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WYKAZ SKRÓTÓW 

 

AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków 

AFL (atrial flutter) – trzepotanie przedsionków 

AIC (arrhythmia-induced cardiomyopathy) – kardiomiopatia indukowana arytmią 

AMC (arrhythmia-mediated cardiomyopathy) – kardiomiopatia związana z arytmią 

AT (atrial tachycardia) – częstoskurcz przedsionkowy 

BiV pacing (biventricular pacing) – stymulacja obukomorowa 

CMR (cardiac magnetic resonance) – rezonans magnetyczny serca 

CRT (cardiac resynchronization therapy) – terapia resynchronizująca pracę serca 

EKG – elektrokardiogram 

EQ5D-3L - EuroQol Research Foundation 

ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

HF (heart failure) – niewydolność serca 

HRQoL (health-related quality of life) – jakość życia zależna od stanu zdrowia 

hsTnT (high sensitive troponin T) – wysoce czuła troponina T 

ICD (implantable cardiac defibrillator) – wszczepialny kardiowerter-defibrylator 

IQR (interquartile range) – zakres interkwartylowy  

LGE (late gadolinium enhancement) – późne wzmocnienie pokontrastowe 

LV (left ventricular) – lewa komora 

LVEDV (left ventricular end-diastolic volume) – objętość końcowo-rozkurczowa lewej 

komory 

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

LVESV (left ventricular end-systolic volume) – objętość końcowo-skurczowa lewej komory 

MLHFQ - Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire 

MMP (matrix metalloproteinase) – metaloproteinaza macierzy zewnątrzkomórkowej 

MRAT (macro-reentry atrial tachycardia) – częstoskurcze przedsionkowe w mechanizmie 

macro-reentry 

NP (natriuretic peptides) – peptydy natriuretryczne  

NT-proBNP – N-końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego 

NYHA  (New York Heart Association) – Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne 
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PVC (premature ventricular contractions) – przedwczesne skurcze komorowe 

RF (radiofrequency) – częstotliwość radiowa 

SD (standard deviation) – odchylenie standardowe 

SHD (structural heart disease) – strukturalna choroba serca 

sST2 (soluble suppression of tumorigenesis-2) – rozpuszczalna forma białka tłumienia 

wzrostu guzów  

TIMP (tissue inhibitor of matrix metalloproteinase) – tkankowy inhibitor macierzy 

metaloproteinazy 
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1. WSTĘP 

1.1 Tachykardiomopatia u pacjentów ze strukturalną chorobą serca 

Pacjenci z przewlekłą niewydolnością serca wykazują poprawę rokowania i jakości 

życia (QoL) dzięki wczesnemu rozpoznaniu oraz wdrożeniu odpowiedniego leczenia. 

Obejmuje ono zarówno podłoże chorób prowadzących do niewydolności serca (HF) oraz 

optymalne, zalecane przez wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, 

leczenie niewydolności serca1,2. Przewlekłej niewydolności serca często towarzyszy 

arytmia, która wydaje się być ważnym czynnikiem przyczyniającym się do zaostrzenia HF, 

zwiększonej śmiertelności, hospitalizacji i zachorowalności, dlatego jeśli tylko jest  

to możliwe, powinna być zawsze odpowiednio leczona3–5. 

Kardiomiopatia wywołana arytmią (AIC) jest jedną z postaci kardiomiopatii 

rozstrzeniowej, która może być częściowo lub całkowicie odwracalna po zastosowaniu 

skutecznego leczenia zaburzeń rytmu serca6–8. Zarówno przetrwałe, często nawracające 

arytmie nadkomorowe, jak również liczna przedwczesna ekstrasystolia komorowa (PVC) 

mogą być przyczyną kardiomiopatii związanej z arytmią7,9. Bardzo ważne jest więc 

włączenie AIC do diagnostyki różnicowej u pacjentów z objawami HF i obniżoną frakcją 

wyrzucania lewej komory (LVEF), również u osób z wcześniejszym rozpoznaniem 

strukturalnej choroby serca (SHD)10.   

Choroba strukturalna serca to szeroka grupa nieprawidłowości obejmujących np. 

przerost mięśnia sercowego lewej komory, wadę zastawkową, powiększenie wymiarów jam 

serca, uszkodzenie niedokrwienne mięśnia sercowego, uszkodzenie mięśnia sercowego np.  

w przebiegu leczenia onkologicznego, pozapalne uszkodzenie mięśnia sercowego11,12. 

Według definicji uwzględnionej w wytycznych Europejskiego Towarzystwa 

Kardiologicznego podstawą rozpoznania jest przezklatkowe badanie echokardiograficzne, 

które obecnie jest uznawane za podstawowe narzędzie diagnostyczne u pacjentów  

z podejrzeniem wad strukturalnych serca. W szczególnych przypadkach konieczne jest 

poszerzenie diagnostyki o inne, bardziej szczegółowe badania obrazowe, takie jak rezonans 

magnetyczny serca lub tomografia komputerowa serca1,12. 

Możemy wyróżnić dwa rodzaje kardiomiopatii wywołanej arytmią. Typ I, czyli 

klasyczna postać tachykardiomiopatii rozpoznawany jest, gdy arytmia jest jedyną przyczyną 

niewydolności serca, a skuteczne jej leczenie prowadzi do całkowitej regeneracji mięśnia 
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sercowego13. Typ II AIC znany jest jako kardiomiopatia zależna od arytmii (AMC - 

arrhythmia mediated cardiomyopathy) i występuje u pacjentów z wcześniej rozpoznaną 

strukturalną chorobą serca6,7. W tej grupie pacjentów pojawienie się przetrwałej arytmii 

prowadzi do pogorszenia już wcześniej upośledzonej funkcji skurczowej lewej komory (LV) 

i nasilenia objawów HF14,15. 

Aby rozpoznać klasyczną postać kardiomiopatii związanej z arytmią, należy przede 

wszystkim wykluczyć inne potencjalne przyczyny niewydolności serca (m.in. chorobę 

wieńcową, źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze, istotne wady zastawkowe) oraz po 

eliminacji arytmii uzyskać istotną poprawę lub ustąpienie objawów klinicznych 

niewydolności serca wraz z normalizacją wskaźników biochemicznych  

i echokardiograficznych.  

Natomiast obecnie mamy do czynienia z coraz większą grupą pacjentów  

ze strukturalną chorobą serca, u których dołączająca się przetrwała arytmia powoduje 

znaczne nasilenie objawów przewlekłej niewydolności serca (AMC). Wyżej wspomniana 

grupa pacjentów nie spełnia klasycznej definicji AIC, ale bez wątpienia odnosi korzyści  

z leczenia przyczynowego zaburzeń rytmu serca. W związku z tym zasadnym wydaje się 

poszukiwanie nowych narzędzi diagnostycznych (m.in. biomarkerów) służących do 

identyfikacji tej grupy chorych.  

Pacjenci ze strukturalnie zdrowym sercem po skutecznym zabiegu ablacji podłoża 

arytmii podają ustąpienie objawów niewydolności serca i obserwuje się u nich normalizację 

frakcji wyrzucania lewej komory już w okresie od trzech do sześciu miesięcy od zabiegu.  

W przypadku pacjentów ze strukturalną chorobą serca samo usunięcie arytmii prowadzi do 

poprawy klinicznej mierzonej klasą czynnościową NYHA oraz do poprawy frakcji 

wyrzucania lewej komory, nie dochodzi jednak do pełnej normalizacji powyższych 

parametrów7,16. Postawienie rozpoznania AIC w strukturalnie zdrowym sercu jest relatywnie 

proste, natomiast trudność może sprawić ocena komponenty arytmicznej HF przy obecności 

choroby strukturalnej serca. 

Należy również zwrócić uwagę, że w wybranych przypadkach skuteczny zabieg 

ablacji przetrwałej arytmii pozwala na poprawę funkcji lewej komory serca do poziomu 

pozwalającego odroczyć lub uniknąć wszczepienia układu ICD w ramach profilaktyki 
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pierwotnej nagłej śmierci sercowej lub umożliwia prawidłowe funkcjonowanie układu 

resynchronizującego pracę serca (CRT)7,17.  

W kolejnych podrozdziałach (1.2 - 1.4) zostały omówione zagadnienia związane  

z epidemiologią, patofizjologią oraz diagnostyką AIC. W podrozdziałach 1.5 - 1.7 

przedstawiono najczęstsze arytmie prowadzące do AIC. Zagadnienia związane  

z oceną jakości życia zależnej od stanu zdrowia (HRQoL) omówiono w podrozdziale 1.8,  

ze szczególnym uwzględnieniem zwalidowanych skal służących do jej oceny. Następnie 

podano parametry echokardiograficzne (podrozdział 1.9) oraz biomarkery niewydolności 

serca (podrozdział 1.10). Aktualne zalecenia oraz wskazania do zabiegów ablacji 

przezcewnikowej przedstawiono w podrozdziałach 1.11. oraz 1.12. 

 

1.2 Epidemiologia tachykardiomiopatii 

Częstość występowania kardiomiopatii związanej z arytmią nie jest precyzyjnie 

określona18,19. Co więcej, częstość występowania AIC różni się w zależności  

od wyzwalającej ją arytmii6,9. Wiadomo jednak, że w wielu przypadkach nie jest 

rozpoznawana, szczególnie wśród pacjentów z obecną strukturalną chorobą serca 

(tachykardiomiopatia typu II), u których dołączająca się arytmia wpływa na zaostrzenie 

objawów niewydolności serca i nie jest wtórna do progresji choroby podstawowej. Według 

dostępnej literatury częstość występowania tego typu kardiomiopatii wśród pacjentów  

z częstoskurczami przedsionkowymi wynosi 8-28% badanej populacji, w grupie  

z przetrwałym trzepotaniem przedsionków sięga 25%9,20, natomiast wśród pacjentów  

z przedwczesnymi skurczami dodatkowymi wynosi 10-34%6,7,21,22. Nawrotne częstoskurcze 

nadkomorowe rzadko są przyczyną kardiomiopatii związanej z arytmią z uwagi  

na napadowy charakter. Częstość występowania AMC wśród pacjentów z przewlekłą 

niewydolnością serca i przetrwałym migotaniem przedsionków jest wysoka i waha się  

w zakresie od 10 do 50%6,23,24.  

 

1.3. Patofizjologia i mechanizmy tachykardiomiopatii 

Dokładny mechanizm odpowiadający powstawaniu kardiomiopatii związanej  

z arytmią nie jest do końca poznany. Kluczowym wydaje się udział stresu oksydacyjnego, 

zaburzeń w gospodarce wapniowej na poziomie komórkowym oraz zaburzeń  
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w metabolizmie energetycznym kardiomiocytów6,7,9,25,26. Tachykardiomiopatia oraz zmiany 

zachodzące w mięśniu sercowym na poziomie komórkowym i pozakomórkowym zostały 

dokładnie przebadane na modelach zwierzęcych, gdzie w powtarzalny sposób wykazano 

związek pomiędzy długotrwałą, szybką stymulacją serca a objawami niewydolności serca27–

29. 

Dzięki temu wyróżnia się trzy fazy rozwoju kardiomiopatii związanej z arytmią, które 

płynnie przechodzą w kolejne wraz z czasem trwania arytmii. Początkowa faza rozwoju AIC 

to faza kompensacji pojawiająca się w ciągu pierwszych dni. Dochodzi do poszerzenia 

wymiarów lewej komory oraz nieznacznego spadku frakcji wyrzucania lewej komory. Jest  

to najczęściej bezobjawowa faza tachykardiomiopatii, a rzut serca i systemowe ciśnienie 

perfuzyjne zostają zachowane. Równocześnie dochodzi do aktywacji neurohormonalnej 

proporcjonalnej do czasu trwania arytmii, która objawia się pobudzeniem układu 

adrenergicznego, aktywacją osi renina-angiotensyna-aldosteron oraz podwyższonymi 

stężeniami peptydów natriuretrycznych.  

W przypadku braku usunięcia czynnika wyzwalającego w dalszym etapie dochodzi do 

fazy dysfunkcji lewej komory - zazwyczaj między pierwszym a trzecim tygodniem. Objawia 

się ona dalszym powiększaniem wymiarów lewej komory, spadku LVEF, podwyższeniem 

wartości ośrodkowego ciśnienia żylnego, ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej oraz 

wzrostem oporu naczyniowego. Na tym etapie rozwoju tachykardiomiopatii zaczynają się 

pojawiać objawy związane z niewydolnością serca. Na poziomie komórkowym głównym 

mechanizmem prowadzącym do rozwoju kardiomiopatii jest zaburzona gospodarka 

wapniowa, której zmiany prowadzą do zaburzenia skurczowej funkcji kardiomiocytów oraz 

podatności inotropowej mięśnia sercowego30.  

Wraz z czasem trwania kardiomiopatii dochodzi do zaburzeń w zakresie skracania oraz 

tempa relaksacji pojedynczych kardiomiocytów31,32. W związku z tym poszerzenie 

wymiarów lewej komory jest przede wszystkim związane z zaburzeniami relaksacji oraz 

wydłużeniem pojedynczych kardiomiocytów związanych z zakłóconą gospodarką 

wapniową, wtórną do występującej przewlekle arytmii.  

Istotną rolę w patomechanizmie kardiomiopatii związanej z arytmią pełnią też zmiany 

powstające w zakresie macierzy zewnątrzkomórkowej. Przedłużająca się arytmia prowadzi 

do zmian w zakresie układu włókien kolagenowych macierzy zewnątrzkomórkowych. 
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Wynika to między innymi ze zwiększonej aktywności metaloproteinaz co prowadzi do 

negatywnych zmian w zakresie architektury włókien kolagenowych pełniących funkcję 

rusztowania dla kardiomiocytów, prowadząc do negatywnego remodelingu lewej komory. 

W przypadku braku usunięcia czynnika sprawczego dochodzi do fazy niewydolności lewej 

komory, do której dochodzi najczęściej po ponad trzech tygodniach od początku powstania 

arytmii i jest wynikiem nasilania się wyżej opisanych zmian32,33.  

Dane z modeli zwierzęcych nie mogą być bezpośrednio przekładane na model ludzki. 

Najczęściej czas od początku arytmii do powstawania tachykardiomiopatii z rozwojem 

objawów niewydolności serca wynosi kilka miesięcy. Niektóre z arytmii prowadzące  

do AIC (np. migotanie przedsionków, dodatkowe skurcze komorowe) mają mechanizm inny 

niż ten proponowany w modelu zwierzęcym związanym z szybką, stałą stymulacją serca26,34. 

Obecnie do głównych mechanizmów prowadzących do rozwoju kardiomiopatii 

związanej z arytmią u ludzi zalicza się:  

1) tachykardię, 

2) nieregularny rytm serca, 

3) dyssynchronię skurczu mięśnia lewej komory, 

4) długi czas trwania arytmii. 

Brak jest jednoznacznych kryteriów odnośnie częstości rytmu, przy których można 

jednoznacznie rozpoznać bądź wykluczyć kardiomiopatię związaną z arytmią. Sugeruje się 

jednak, że częstość rytmu utrzymująca się przez dłuższy czas powyżej 100 uderzeń/min  

lub obciążenia arytmią komorową powyżej 24% doby może mieć negatywny wpływ  

na czynność skurczową lewej komory35,36. Z drugiej strony znane są również przypadki 

kardiomiopatii związanej z arytmią u pacjentów z przetrwałą arytmią nadkomorową (np. AF, 

AFL), u których pomimo dobrej kontroli częstości rytmu rozwijają się objawy 

niewydolności serca ze spadkiem LVEF26. Uproszczony schemat rozwoju 

tachykardiomiopatii przedstawiono na Rycinie 1. 
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Rycina 1. Patofizjologia rozwoju tachykardiomiopatii. 

 

 

1.4. Diagnostyka tachykardiomiopatii 

Prawidłowe rozpoznanie kardiomiopatii związanej z arytmią jest kluczowe  

dla dalszego przebiegu choroby. Wczesne i skuteczne włączenie leczenia zaburzeń rytmu 

serca może prowadzić do całkowitego wyleczenia (w przypadku AIC typu I), ustąpienia 

objawów niewydolności serca oraz zapobiegnięcia niekorzystnego remodelingu mięśnia 

sercowego19,37–39. Również kluczowa jest czujność diagnostyczna w przypadku 

kardiomiopatii związanej z arytmią typu II, ponieważ prawidłowe, wczesne rozpoznanie  

i wdrożenie odpowiedniego leczenia może mieć istotny wpływ na dalsze decyzje kliniczne 

– np. u pacjentów z graniczną frakcją wyrzucania lewej komory eliminacja arytmii może 

pozwolić na uniknięcie wskazań do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (ICD)40. 

Dlatego też powinno się podejrzewać komponentę arytmiczną jako przyczynę zaostrzenia 

przewlekłej niewydolności serca u pacjentów z przetrwałymi zaburzeniami rytmu serca. 

Warto pamiętać, że przetrwała arytmia może w istotny sposób poprzedzać wystąpienie 

objawów niewydolności serca, co jest związane z fazą kompensacji, której czas trwania 

może być różny. Proces diagnostyczny pacjentów z objawami niewydolności serca powinien 
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być ukierunkowany na jej wszystkie możliwe przyczyny. Rekomenduje się stosowanie 

aktualnych zaleceń Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego1,5. U każdego pacjenta 

powinno być wykonane echokardiograficzne badanie przezklatkowe, 12-odprowadzeniowe 

EKG oraz oznaczenie N-końcowego fragmentu mózgowego peptydu natriuretycznego  

(NT-proBNP). 

W niektórych przypadkach pomocne może być obrazowanie serca metodą rezonansu 

magnetycznego (MRI). W badaniu MRI serca nie ma specyficznych cech, które pozwalają 

na jednoznaczne rozpoznanie kardiomiopatii tachyarytmicznej. Jednakże metoda ta stanowi 

istotny element diagnostyki różnicowej i może być przydatna w rozpoznaniu innych 

przyczyn niewydolności serca takich jak: kardiomiopatia pozapalna, spichrzeniowa  

czy arytmogenna kardiomiopatia prawej komory41. U części pacjentów konieczne może być 

dodatkowe wykonanie obrazowania tętnic wieńcowych, np. za pomocą koronarografii  

bądź tomografii komputerowej. Dotyczy to szczególnie pacjentów z obniżoną frakcją 

wyrzucenia lewej komory, szczególnie jeżeli występuje podejrzenie choroby wieńcowej. 

Istotnym elementem diagnostyki zaburzeń rytmu serca jest pełna ocena zaburzeń 

rytmu serca, w skład której wchodzi: ocena rytmu serca, częstości rytmu serca, obciążenie 

arytmią czy też morfologia dodatkowych pobudzeń komorowych. W tym celu stosowane są 

metody przedłużonego monitorowania EKG metodą Holtera. Pomimo szerokiego zakresu 

narzędzi diagnostycznych rozpoznanie kardiomiopatii związanej z arytmią może być 

postawione jedynie retrospektywnie. Ostatecznym potwierdzeniem diagnozy jest uzyskanie 

istotnej poprawy klinicznej, poprawy w zakresie funkcji skurczowej lewej komory oraz 

spadku stężeń parametrów biochemicznych po skutecznym leczeniu przetrwałej arytmii. 

Proponowany schemat postępowania z pacjentami z podejrzeniem kardiomiopatii związanej 

z arytmią przedstawiono w Tabeli 1. 
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Tabela 1. Postępowanie w kardiomiopatii związanej z arytmią. 

  1. Podstawowa ocena kliniczna 

Badanie podmiotowe kołatania serca, objawy niewydolności serca, 

zasłabnięcia, utraty przytomności 

Badanie przedmiotowe niemiarowość rytmu serca, obrzęki obwodowe, 

zastój w krążeniu płucnym 

Analiza EKG rozpoznanie zaburzeń rytmu serca, ocena 

morfologii zespołów QRS dodatkowych skurczów 

komorowych 

Badanie EKG metodą Holtera ocena ilościowa zaburzeń rytmu serca 

2. Badania dodatkowe 

Badanie ECHO serca ocena wymiarów lewej komory 

 ocena funkcji skurczowej lewej komory 

 ocena pod kątem wad strukturalnych serca 

Badania laboratoryjne ocena biomarkerów np. NT-proBNP 

3. Badania uzupełniające 

Rezonans magnetyczny serca wykluczenie wtórnych przyczyn kardiomiopatii np. 

choroby spichrzeniowe, pozapalne, arytmogenna 

kardiomiopatia prawej komory 

Obrazowanie tętnic wieńcowych wykluczenie istotnej hemodynamicznie choroby 

wieńcowej, przede wszystkim u pacjentów  

z odcinkowymi zaburzeniami kurczliwości 

4. Leczenie 

Leczenie farmakologiczne wczesne włączenie β-blokera, inhibitora 

konwertazy angiotensyny (ACE-i), specyficznych 

dla danego typu arytmii leczenia antyarytmicznego 

(np. blokery kanału sodowych, Ca-blokery,  

amiodaron) 
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1.5. Arytmie nadkomorowe prowadzące do tachykardiomiopatii 

1.5.1. Migotanie przedsionków 

Migotanie przedsionków jest najczęstszą arytmią towarzyszącą pacjentom  

z przewlekłą niewydolnością serca, mogącą być jej jedyną przyczyną bądź powodować 

nasilenie objawów związanych z niewydolnością serca42,43. Mechanizmy prowadzące  

do powstania kardiomiopatii tachyarytmicznej w przebiegu AF nie są do końca poznane. 

Niemniej jednak uważa się, że do głównych przyczyn można zaliczyć: szybką czynność 

rytmu komór, nieregularny rytm komór oraz związane z tym zaburzenia lokalnej gospodarki 

wapniowej kardiomiocytów, a także utrata hemodynamicznie efektywnej czynności 

skurczowej przedsionków6,7,24,44.  

Częstość występowania kardiomiopatii wywołanej migotaniem przedsionków nie jest 

do końca znana i waha się od 10 do nawet 50% badanej populacji 6. Wydaje się, że jest 

jednak niedoszacowana z uwagi na brak jednoznacznych kryteriów diagnostycznych. Na 

podstawie przeprowadzonych badań klinicznych można próbować oszacować częstość 

występowania kardiomiopatii tachyarytmicznej związanej z AF. W badaniu CAMERA-MRI, 

Leczenie inwazyjne U każdego pacjenta z podejrzeniem kardiomiopatii 

należy rozważyć wskazania do leczenia podłoża 

arytmii metodą ablacji RF – konsultacja 

elektrofizjologiczna. 

5. Dalsza opieka kardiologiczna 

Ocena kliniczna pod kątem objawów niewydolności serca, objawów 

zaburzeń rytmu serca 

Badanie obrazowe – ECHO serca  kontrola wymiarów mięśnia lewej komory oraz jej 

funkcji skurczowej 

Badania EKG metodą Holtera okresowe badania pod kątem oceny skuteczności 

wdrożonego leczenia, wykrycia nawrotów arytmii 

Kontynuacja leczenia 

farmakologicznego 

kontynuacja leczenia farmakologicznego, 

szczególnie w przypadku braku całkowitej 

normalizacji funkcji serca w badaniu ECHO 
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do którego włączani byli pacjenci z AF i kardiomiopatią o niejasnej etiologii, u 58% 

uczestników poddanych zabiegowi ablacji przezcewnikowej obserwowano normalizację 

LVEF23. Z kolei w badaniu PABA-CHF nawet 76% pacjentów z HF i AF poddawanych 

zabiegowi ablacji uzyskało istotny wzrost LVEF45. 

Nawiązując do aktualnych wytycznych Europejskiego Towarzystwa 

Kardiologicznego, u pacjentów z podejrzeniem kardiomiopatii związanej z przetrwałym 

napadem migotania przedsionków, strategia kontroli rytmu jest zalecanym sposobem 

postępowania, z preferencją leczenia zabiegowego.  

Biorąc pod uwagę wyniki ostatnich badań (m.in. CASTLE-AF, CABANA, 

CAMERA-MRI) strategia kontroli częstości rytmu serca w chwili obecnej powinna być 

zarezerwowana dla pacjentów z przeciwwskazaniami do leczenia inwazyjnego metodą 

ablacji, pacjentów bez objawów HF, z prawidłową funkcją skurczową lewej komory23,46–49. 

Wynika to z analizy badań klinicznych, w których nie wykazano przewagi strategii 

związanej z kontrolą rytmu. Celem terapii powinno być zwolnienie czynności rytmu serca 

do poniżej 80 uderzeń/min w spoczynku, oraz poniżej 110 uderzeń/min przy umiarkowanym 

wysiłku50. W niektórych przypadkach opcją do rozważenia pozostaje wszczepienie układu 

resynchronizującego serce (CRT) lub układu stymulacji okolicy pęczka Hisa lub lewej 

odnogi pęczka Hisa z następczą ablacją łącza przedsionkowo-komorowego („pace and 

ablate”)50–53. Ta forma terapii powinna być jednak zarezerwowana dla pacjentów w starszym 

wieku z nasilonymi objawami niewydolności serca związanej z AF ze złą kontrolą częstości 

rytmu, u których leki zwalniające częstość rytmu są nieskuteczne lub źle tolerowane. 

 

1.5.2. Typowe trzepotanie przedsionków 

Typowe trzepotanie przedsionków jest zorganizowaną arytmią prawoprzedsionkową  

z obszarem krytycznym jakim jest cieśń trójdzielno-żylna. Przetrwała arytmia dość często 

może prowadzić do objawów niewydolności serca, nawet jeżeli osiągnięta jest dobra 

kontrola częstości rytmu komór. Leczenie farmakologiczne jest często nieskuteczne, 

kontrola częstości rytmu jest trudna do osiągnięcia, a nawrotowość arytmii wysoka54. Biorąc 

pod uwagę wysoką skuteczność i stosunkowo małą liczbę powikłań, leczenie zabiegowe 

metodą ablacji RF cieśni trójdzielno-żylnej powinno być leczeniem z wyboru u pacjentów 

ze stwierdzonym typowym trzepotaniem przedsionków i podejrzeniem kardiomiopatii 
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związanej z arytmią. Zostało to uwzględnione w najnowszych wytycznych Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego55. 

 

1.5.3 Częstoskurcze przedsionkowe 

Częstoskurcze przedsionkowe, szczególnie przetrwałe i często nawracające, mogą 

prowadzić do rozwoju kardiomiopatii związanej z arytmią56. Najczęściej może dochodzić 

do rozwoju objawów niewydolności serca u pacjentów, u których mamy do czynienia  

z ustawicznymi częstoskurczami, z szybką czynnością komór39. Szczególną grupą chorych 

zasługujących na uwagę są pacjenci po przebytych zabiegach z zakresu elektrofizjologii 

(ablacje przezcewnikowe w obrębie przedsionków) oraz pacjenci po leczeniu 

kardiochirurgicznym (np. implantowane łaty czy zastawki, przebyte krążenie pozaustrojowe, 

korekcja wad wrodzonych serca)57,58.  

Dzięki rozwojowi techniki i metod ablacji oraz ograniczonej skuteczności leczenia 

farmakologicznego (w szczególności w prewencji nawrotów) leczenie inwazyjne powinno 

być preferowane, w szczególności w przypadku wysokiego prawdopodobieństwa 

kardiomiopatii związanej z arytmią55.  

Szczególną uwagę należy również zwrócić na ogniskowe częstoskurcze 

przedsionkowe wywodzące się z górnej części grzebienia granicznego (ang. crista 

terminalis). U pacjentów z zaostrzeniem przewlekłej niewydolności serca może dojść do 

kompensacyjnej tachykardii zatokowej. Wymaga ona różnicowania z częstoskurczem 

przedsionkowym z górnej części grzebienia granicznego z uwagi na zbliżoną morfologię 

załamków P. W niektórych przypadkach konieczne jest wykonanie badania 

elektrofizjologicznego z zastosowaniem dożylnego wlewu z izoprenaliny bądź wykonania 

inwazyjnych manewrów diagnostycznych celem postawienia ostatecznego rozpoznania59. 

 

1.5.4. Ektopowy częstoskurcz węzłowy  

Ektopowy częstoskurcz węzłowy (JET) jest arytmią, która rzadko występuje  

u dorosłych. Najczęściej występuje u niemowląt oraz dzieci i jest związany z współistniejącą 

wrodzoną wadą serca60. JET jest ustawiczną arytmią i z tego powodu w dość krótkim okresie 

może prowadzić do wystąpienia niewydolności serca61. Z uwagi na wiek pacjentów 

leczeniem pierwszego rzutu są β-blokery, nierzadko koniecznie jest dołączenie innych leków 
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antyarytmicznych, w tym amiodaronu. Jednak skuteczność leczenia farmakologicznego nie 

jest wysoka. Jedną z metod leczenia jest zabieg ablacji (RF lub krioablacja), ale wiąże się 

on z dość dużym ryzykiem powikłań, m.in. ze strony układu przewodzącego, co może 

prowadzić do konieczności wszczepienia układu stymulującego serce62,63. W najmłodszej 

populacji, wśród której leczenie zabiegowe jest ograniczone z uwagi na wiek, można 

rozważyć zastosowanie iwabradyny w przypadku oporności na standardowe leki 

antyarytmiczne64,65. 

 

1.5.5. Inne formy częstoskurczu nadkomorowego prowadzące do tachykardiomiopatii  

W populacji osób dorosłych nawrotne częstoskurcze nadkomorowe najczęściej mają 

formę napadowej arytmii i rzadko prowadzą do rozwoju kardiomiopatii związanej z arytmią. 

Jednym z wyjątków może być ustawiczny częstoskurcz z łącza przedsionkowo-

komorowego (permanent junctional reciporating tachycardia -PJRT). Jest to ustawiczna 

forma arytmii, która najczęściej występuje u młodych pacjentów. Związana jest z obecnością 

wolno przewodzącej, utajonej drogi dodatkowej – najczęściej zlokalizowanej w rejonie 

tylno-przegrodowym66. Leczenie farmakologiczne najczęściej jest nieskuteczne, nierzadko 

istnieje potrzeba jednoczasowego stosowania leków antyarytmicznych z różnych grup. 

Dlatego w tej grupie chorych leczenie zabiegowe, z wysokim odsetkiem skuteczności, 

powinno być preferowane.  

 

1.6. Arytmie komorowe prowadzące do tachykardiomiopatii 

1.6.1. Przedwczesne skurcze komorowe 

Jedną z przyczyn pojawienia się de novo lub zaostrzenia objawów niewydolności serca 

mogą być liczne dodatkowe skurcze komorowe67,68. Sugerowanymi mechanizmami 

prowadzącymi do kardiomiopatii arytmicznej na podłożu dodatkowych skurczów 

komorowych są asynchronia skurczu mięśnia lewej komory oraz upośledzenie napełniania 

lewej komory po przerwie wyrównawczej związane z dodatkowymi pobudzeniami 

komorowymi69. Czynnikami najbardziej predysponującymi do wystąpienia kardiomiopatii 

związanej z dodatkowymi skurczami komorowymi są: czas trwania zespołów QRS PVC 

powyżej 140 ms, odsetek arytmii komorowej w monitorowaniu EKG metodą Holtera na 

poziomie minimum 24%, epikardialne ognisko arytmogenne, arytmie wywodzące się  
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z prawej komory35,70. Warto mieć na uwadze, że niższy odsetek dodatkowych skurczów 

komorowych może prowadzić do rozwoju kardiomiopatii arytmicznej. Rzadko jednak 

dochodzi do jej rozwoju w przypadku odsetka pobudzeń dodatkowych <10% wszystkich 

pobudzeń na dobę.  

Z uwagi na zmienność dobową, nierzadko konieczne jest powtarzanie monitorowania 

EKG metodą Holtera, celem właściwej oceny odsetka dobowego arytmii komorowej. 

Przydatne są również rejestratory 12-odprowadzeniowe, pozwalające na jakościową ocenę 

komorowych zaburzeń rytmu serca, co może być przydatne w planowaniu optymalnego 

leczenia71–74. Leczenie farmakologiczne polega na stosowaniu β-blokerów, a w przypadku 

przeciwwskazań alternatywnie można zastosować niedyhrydropirydynowe blokery kanałów 

wapniowych.  

Drugą linię leczenia stanowią leki antyarytmiczne klasy IC (propafenon, flekainid)75. 

Warto pamiętać o przeciwwskazaniach, do których należą m.in. niewydolność serca, 

strukturalna choroba serca oraz choroba wieńcowa. W niektórych przypadkach skuteczne 

może być zastosowanie amiodaronu. Należy jednak mieć na uwadze potencjalne działania 

niepożądane tego leku. Z tego powodu długotrwałe stosowanie amiodaronu powinno być 

ograniczone. Nieustanny rozwój technik zabiegowych oraz coraz większa dostępność 

leczenia inwazyjnego może być zalecaną formą postępowania, szczególnie w przypadku 

podejrzenia nakładania komponenty arytmicznej76–79.  

 

1.6.2. Częstoskurcze komorowe 

Również epizody nawracających nieutrwalonych częstoskurczów komorowych oraz 

występujące znacznie rzadziej ustawiczne formy częstoskurczów komorowych mogą być 

przyczyną kardiomiopatii związanej z arytmią. Epizody utrwalonych, nawracających 

arytmii komorowych najczęściej występują u pacjentów z rozpoznaną wcześniej 

niewydolnością serca. Dlatego też w pierwszej kolejności poszukuje się wtórnych przyczyn 

wystąpienia arytmii, np. zaostrzenie przewlekłego zespołu wieńcowego. Po wykluczeniu 

wtórnych przyczyn zaostrzenia komorowych zaburzeń rytmu serca należy rozważyć zabieg 

ablacji przezcewnikowej71,72,80. Leczenie farmakologiczne (β-bloker, amiodaron) powinno 

być zarezerwowane w przypadku przeciwwskazań do zabiegu ablacji. Jedną z alternatyw 

leczenia farmakologicznego może być zastosowanie meksyletyny u pacjentów 



24 
 

zabezpieczonych układem ICD. Częstoskurcz pęczkowy to jedna z form ustawicznego 

częstoskurczu komorowego, który może prowadzić do powstania kardiomiopatii związanej 

z arytmią. Ten rodzaj arytmii dotyczy najczęściej młodych dorosłych, u których nie 

stwierdzono dodatkowych obciążeń ze strony układu sercowo-naczyniowego. Lekiem 

skutecznym w przerywaniu napadów tego typu VT jest werapamil. Niestety nie wykazano 

dużej skuteczności leczenia farmakologicznego w prewencji nawrotów arytmii. Również  

w tej grupie pacjentów zalecanym postępowaniem jest zabieg ablacji przezcewnikowej80,81. 

 

1.7. Arytmie u pacjentów z wszczepionymi układami resynchronizującymi pracę serca 

(CRT) 

Pacjenci z wszczepionymi urządzeniami do resynchronizacji pracy serca (CRT) należą 

do szczególnej grupy chorych, u których przetrwała arytmia w negatywny sposób może 

wpływać na obraz kliniczny przewlekłej niewydolności serca82. Utrata odpowiedniego 

odsetka stymulacji dwukomorowej może być spowodowana komorowymi zaburzeniami 

rytmu serca (najczęściej dodatkowe pobudzenia komorowe) lub zbyt wysoką częstością 

rytmu komór w przypadku nadkomorowych przetrwałych zaburzeń rytmu serca, których nie 

można kontrolować za pomocą leczenia farmakologicznego83. Wykazano już, że optymalna 

stymulacja dwukomorowa powinna wynosić minimum 98% doby84. W tej grupie pacjentów 

obciążenie PVC mniejsze niż w populacji ogólnej może prowadzić do znacznego nasilenia 

objawów HF.  

Innym mechanizmem nasilenia objawów HF u pacjentów poddanych CRT jest utrata 

funkcji skurczowej przedsionków u pacjentów z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu 

serca. Eliminacja arytmii prowadzi do odwrócenia negatywnej przebudowy związanej  

z komponentą tachyarytmiczną i pozwala na zwiększenie odsetka stymulacji 

dwukomorowej51,85,86. Przywrócenie rytmu zatokowego prowadzi również do poprawy 

funkcji skurczowej przedsionków oraz poprawy rzutu serca, co jest istotne w grupie 

pacjentów z zaawansowanymi objawami HF. Biorąc pod uwagę powyższe informacje, 

pacjenci ze wszczepionymi układami CRT powinni być również uznawani za kandydatów 

do leczenia inwazyjnego, które może być szczególnie korzystne w tej grupie chorych. 
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1.8. Jakość życia zależna od stanu zdrowia (HRQoL) 

Ważnym aspektem skoordynowanej opieki nad pacjentami z przewlekłą 

niewydolnością serca jest ocena jakości życia pacjentów oraz ocena wpływu różnych 

interwencji medycznych, zarówno farmakologicznych jak i zabiegowych. HRQoL w istotny 

sposób wpływa na poziom życia, zdecydowanie bardziej niż wynika to z zaawansowania 

samej choroby87. Dołączająca się arytmia ma wpływ na sferę fizyczną oraz psychologiczną, 

co negatywnie oddziałuje na codzienne funkcjonowanie. Wiele badań wykazało poprawę 

jakości życia wśród pacjentów poddawanych zabiegom inwazyjnym. Brak jest natomiast 

takich danych w literaturze na temat ablacji zburzeń rytmu serca u pacjentów ze strukturalną 

chorobą serca i komponentą tachyarytmiczną, czyli wśród grupy, u której wyjściowa 

HRQoL jest już istotnie obniżona88,89. Jakość życia jest niezaprzeczalnie jednym  

z istotniejszych aspektów w odniesieniu do pojedynczego pacjenta, gdyż warunkuje jego 

funkcjonowanie w otaczającym środowisku. Jednakże rzadko jest oceniana jako punkt 

końcowy skutecznego leczenia arytmii.  

Do oceny jakości życia stosowane są standaryzowane kwestionariusze wypełniane 

samodzielnie przez pacjentów. Pytania zwarte w kwestionariuszach odpowiadają najczęściej 

różnym aspektom codziennego funkcjonowania. Dotyczą one najczęściej: sfery fizycznej, 

funkcjonowania społecznego, sfery emocjonalnej, ekonomicznej itp. Mając na uwadze 

subiektywne odczucia każdego pacjenta, nie powinno się porównywać uzyskanych 

wyników pomiędzy pacjentami.  

Jednym z najbardziej rozpowszechnionych kwestionariuszy oceniających HRQoL  

u pacjentów z niewydolnością serca jest kwestionariusz Minnesota Living With Heart 

Failure Questionnaire (MLHFQ)90. Jest to uznany, zwalidowany oraz specyficzny 

kwestionariusz dla tej grupy chorych. Dzięki uzyskanym odpowiedziom można przede 

wszystkim ocenić negatywne skutki wpływu objawów niewydolności serca na codzienne 

życie. Kwestionariusz MLHFQ zawiera 21 pytań, które dotyczą różnych aspektów życia: 

fizycznego, emocjonalnego oraz socjoekonomicznego. Każde z pytań oceniane jest  

w sześciostopniowej skali (od 0 do 5 punktów), w zależności od tego jak bardzo dany 

czynnik utrudniał codzienne funkcjonowanie w ostatnich czterech tygodniach (gdzie 0 

oznacza brak wpływu, a 5 nasilony wpływ). W poprzednio przeprowadzonych badaniach 
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HRQoL za pomocą powyższego kwestionariusza za istotną statystycznie uznano zmianę 

wartości uzyskanego wyniku powyżej 5 punktów pomiędzy kolejnymi pomiarami91. 

Innym kwestionariuszem służącym do oceny HRQoL jest generyczny kwestionariusz 

EuroQol Research Foundation EQ-5D-3L92. Jedną z jego zalet jest dostępność 

zwalidowanych skal dla polskiej populacji. Kwestionariusz ten ocenia pięć aspektów 

związanych z codziennym funkcjonowaniem (aktywność fizyczna, samoobsługa, codzienna 

aktywność, ból/dyskomfort, złość/depresja). Każdy aspekt życia jest oceniany  

w trójstopniowej skali (brak problemów, małe problemy, duże problemy). Wszystkie 

udzielone odpowiedzi tworzą pięciocyfrowy numer, który opisuje aktualny stan zdrowia. 

Dzięki dostępności polskiego badania nad kwestionariuszem EQ-5D-3L uzyskany w ten 

sposób pięciocyfrowy numer może zostać zmieniony na pojedynczy wskaźnik obrazujący 

aktualną jakość życia93. W drugiej części kwestionariusza za pomocą 20 cm analogowej 

skali (wartości od 0 do 100) oceniana jest subiektywna ocena stanu zdrowia w momencie 

badania. Wartość 0 oznacza najgorszy wyobrażalny stan zdrowia, natomiast wartość 100 

oznacza najlepszy wyobrażalny stan zdrowia. 

 

1.9 Echokardiografia przezklatkowa 

Badanie echokardiograficzne jest jednym z najważniejszych narzędzi obrazowania 

stosowanych w codziennej opiece nad pacjentami ze schorzeniami kardiologicznymi. 

Wynika to między innymi z szerokiej dostępności badania, braku działań niepożądanych dla 

pacjenta dzięki technice opartej na falach ultradźwiękowych. Przy pomocy obrazowania 

echokardiograficznego możliwa jest nieinwazyjna ocena morfologii, wymiarów jam serca 

oraz funkcji poszczególnych struktur mięśnia sercowego. Jednym z ważniejszych 

parametrów poddawanych ocenie jest frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF). Na jej 

podstawie podejmuje się kluczowe decyzje terapeutyczne, a jej wartość diagnostyczną  

i rokowniczą wykazano w wielu badaniach, również dotyczących dziedziny zaburzeń rytmu 

serca. Obecnie zalecaną metodą oceny LVEF jest użycie zmodyfikowanej formuły 

Simpsona, opierającej się na sumowaniu dysków wyliczonych objętości w dwóch 

projekcjach94. Szeroka dostępność badania i możliwość częstego powtarzania sprawia,  

że badanie echokardiograficzne serca odgrywa jedną z kluczowych ról w procesie 
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monitorowania pacjentów poddanych interwencjom farmakologicznym bądź z zakresu 

kardiologii inwazyjnej. 

 

1.10. Biomarkery niewydolności serca 

Peptydy natriuretryczne są najbardziej rozpowszechnionymi biomarkerami 

niewydolności serca stosowanymi w ocenie pacjentów z niewydolnością serca95. Spełniają 

istotną rolę w procesie diagnostycznym, stratyfikacji ryzyka i przewidywania zgonów  

z przyczyn sercowo-naczyniowych1,96. Istnieją również inne biomarkery opisujące procesy 

patofizjologiczne. Wśród biomarkerów niewydolności serca można wyróżnić podgrupy: 

a) markery stanu zapalnego (np. hsCRP), 

b) markery włóknienia i przebudowy macierzy zewnątrzkomórkowej (np. metaloproteinazy 

(MMP), tkankowe inhibitory metaloproteinaz (TIMP), białko sST2), 

c) markery neurohormonalnej aktywacji (np. białko sST2, NT-proBNP), 

d) markery uszkodzenia kardiomiocytów (np. hsTnT, CK-MB). 

Najbardziej rozpowszechnionym biomarkerem stosowanym rutynowo podczas opieki 

nad pacjentami z niewydolnością serca jest N-końcowy propeptyd natriuretyczny typu B 

(NT-proBNP). NT-proBNP jest formą nieaktywną hormonalnie, która powstaje z proBNP 

wydzielanego przez kardiomiocyty na skutek ich rozciągnięcia (np. wzrost obciążenia 

wstępnego i/lub następczego)95,97,98.  

W ostatnich latach jednym z biomarkerów intensywnie badanych wśród populacji 

pacjentów z niewydolnością serca jest rozpuszczalna forma receptora dla interleukiny 33 

(sST2). Interleukina 33 (IL-33) jest białkiem, które hamuje włóknienie oraz pełni ochronną 

rolę przed niekorzystną przebudową mięśnia sercowego. Działanie kardioprotekcyjne 

powyższej interleukiny wynika z aktywacji przezbłonowego receptora ST2, znajdującego 

się m.in. w komórkach mięśniowych serca. Powyższe ochronne działanie jest niwelowane 

przez krążące rozpuszczalne formy receptora ST2 (sST2). Z uwagi na możliwość oznaczania 

sST2 dotychczasowo przeprowadzone badania wykazały związek pomiędzy stężeniami 

powyższego białka a stopniem zaawansowania niewydolności serca99. Do tej pory udało się 

wykazać związek pomiędzy stężeniami sST2 a zaawansowaniem choroby u pacjentów  

z zaostrzeniem przewlekłej niewydolności serca100–102. U pacjentów z wszczepionymi 

urządzeniami (ICD, CRT-D) wykazano natomiast związek pomiędzy wyższymi wartościami 
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sST2 a większym ryzykiem zdarzeń arytmicznych, co było związane z bardziej 

zaawansowaną niewydolnością serca103. Na chwilę obecną istnieje niewiele badań na temat 

wpływu leczenia inwazyjnego zaburzeń rytmu serca na stężenie białka sST2. 

Istotną rolę w rozwoju niewydolności serca pełni przebudowa macierzy 

zewnątrzkomórkowej, która może dodatkowo w negatywny sposób wpływać na remodeling 

serca. Jednymi z biomarkerów biorących udział w przebudowie macierzy 

zewnątrzkomórkowej są metaloproteinazy (MMP) oraz tkankowe inhibitory 

metaloproteinaz (TIMPs)104. W macierzy zewnątrzkomórkowej ciągle zachodzą procesy 

syntezy i degradacji kolagenu przy udziale metaloproteinaz, których aktywność jest 

regulowana między innymi przez tkankowe inhibitory metaloproteinaz. Metaloproteinazy 

są białkami enzymatycznymi, które zapoczątkowują degradację macierzy 

zewnątrzkomórkowej33. Do metaloproteinaz najbardziej aktywnych w mięśniu sercowym 

należą MMP-2 oraz MMP-9. W dotychczasowych badaniach (zarówno  

na modelach zwierzęcych jak i na ludziach) wykazano związek pomiędzy zwiększonym 

stężeniem poszczególnych frakcji MMP a przebudową mięśnia lewej komory – najwięcej 

badań dotyczy pacjentów z pozawałową niewydolnością serca105.  

Markery martwicy miokardium – hsTnT, CK-MB mają ugruntowaną rolę rokowniczą 

u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca106. Wyższe stężenia powyższych markerów 

są związane z bardziej zaawansowaną formą niewydolności serca. Obecnie istnieje niewiele 

badań wiążących powyższe markery z niewydolnością serca zależną od arytmii (TCM) oraz 

badań oceniających wpływ leczenia przyczynowego arytmii przy użyciu ablacji  

na powyższe wskaźniki. 

 

1.11. Wskazania do zabiegu ablacji nadkomorowych zaburzeń rytmu serca  

u pacjentów z podejrzeniem komponenty tachyarytmicznej 

Ablacja przezcewnikowa jest uznaną i skuteczną metodą leczenia zaburzeń rytmu 

serca. Wraz z rozwojem technik zabiegowych, postępem technologicznym w zakresie 

sprzętu pełni ona istotną rolę w opiece nad pacjentami z zaburzeniami rytmu serca.  

W zależności od rodzaju zaburzeń rytmu serca poddawanych leczeniu inwazyjnemu, ablacja 

przezcewnikowa może być preferencyjną metodą leczenia, w szczególności w przypadku 

nieskuteczności postępowania zachowawczego. W momencie kwalifikacji do zabiegu 
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ablacji potrzebna jest szczegółowa analiza charakteru zaburzeń rytmu serca oraz 

wykluczenie wtórnych ich przyczyn, takich jak: choroba wieńcowa, zaostrzenie przewlekłej 

niewydolności serca, zaostrzenie innych przewlekłych chorób internistycznych (np. POChP, 

nadczynności tarczycy, niedokrwistość). Aktualne wytyczne postępowania z pacjentami  

z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu oraz migotaniem przedsionków w sposób 

szczególny podkreślają rolę inwazyjnego leczenia zaburzeń rytmu serca u pacjentów  

z podejrzeniem kardiomiopatii tachyarytmicznej50,55. Dlatego też wskazaniem do zabiegu 

ablacji przezcewnikowej są przetrwałe arytmie nadkomorowe prowadzące do objawów 

niewydolności serca u pacjentów, u których prawdopodobna jest komponenta 

tachyarytmiczna. Szczególnie dotyczy to następujących arytmii: 

1) nawracający ustawiczny ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy, 

2) nawracające przetrwałe napady typowego trzepotania przedsionków, 

3) ustawiczne częstoskurcze nadkomorowe, 

4) przetrwałe AF u pacjentów z obniżoną LVEF. 

 

1.12. Wskazania do zabiegu ablacji komorowych zaburzeń rytmu serca u pacjentów  

z podejrzeniem komponenty tachyarytmicznej 

Aktualne zalecenia odnośnie kwalifikacji do zabiegów ablacji komorowych zaburzeń 

rytmu serca zostały przedstawione we wspólnym dokumencie międzynarodowych 

towarzystw zaburzeń rytmu serca z 2019 roku. W niedawno opublikowanych wytycznych  

z 2022 roku odnośnie komorowych zaburzeń rytmu serca i zapobiegania nagłej śmierci 

sercowej wskazania do zabiegów ablacji przezcewnikowej są zgodne z poprzednim 

dokumentem. Zgodnie z zawartymi rekomendacjami zabieg ablacji przezcewnikowej jest 

zalecany lub należy go rozważyć w doświadczonych ośrodkach w następujących 

przypadkach72,80: 

1) w przypadku monomorficznych dodatkowych skurczów komorowych u pacjentów,  

u których podejrzewa się tachykardiomiopatię, 

2) u pacjentów ze strukturalną chorobą serca, u których podejrzewa się komponentę 

tachyarytmiczną i leki antyarytmiczne są nieskuteczne, nietolerowane,  

3) u pacjentów z wszczepionymi układami CRT z obniżonym odsetkiem stymulacji 

resynchronizującej z powodu komorowych zaburzeń rytmu serca. 
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2. CELE PRACY 

Głównymi celami pracy są: 

1) ocena wpływu ablacji przezcewnikowej na jakość życia u pacjentów ze strukturalną 

    chorobą serca z komponentą tachykardiomiopatii, 

2) ocena wpływu ablacji przezcewnikowej zaburzeń rytmu serca na wskaźniki biochemiczne 

oraz kliniczne u pacjentów ze strukturalną chorobą serca z komponentą  

tachykardiomiopatii. 
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3. HIPOTEZA BADAWCZA 

Ablacja przezcewnikowa zaburzeń rytmu serca u pacjentów ze strukturalną chorobą 

serca w istotny sposób wpływa na poprawę jakości życia oraz na zmniejszenie objawów 

przewlekłej niewydolności serca. Skuteczny zabiegi ablacji prowadzi do poprawy 

parametrów biochemicznych oraz poprawy parametrów klinicznych takich jak LVEF, 

wymiary jam serca oraz klasy czynnościowej według NYHA. Wczesna interwencja pozwala 

na zahamowanie lub odwrócenie niekorzystnego remodelingu serca związanego  

z przetrwałą arytmią. 
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4. METODYKA 

4.1 Projekt badania 

Jednoośrodkowe, prospektywne badanie zostało przeprowadzone w Narodowym 

Instytucie Kardiologii w Warszawie. Protokół badania został zatwierdzony przez lokalną 

Komisję Bioetyczną przy Narodowym Instytucie Kardiologii i był w pełni zgodny  

z Deklaracją Helsińską. Wszyscy pacjenci włączeni do badania udzielili pisemną, świadomą 

zgodę.  

 

4.2. Badana populacja 

Grupę badaną stanowili kolejni pacjenci z rozpoznaniem strukturalnej choroby serca 

oraz objawami niewydolności serca z podejrzeniem istotnej komponenty 

tachykardiomiopatii. Pacjenci ci byli kierowani na ablację przezcewnikową przetrwałej 

arytmii do II Kliniki Zaburzeń Rytmu Serca Narodowego Instytutu Kardiologii w okresie od 

października 2018 r. do lipca 2020 r. Kwalifikacja, technika zabiegu ablacji oraz ocena 

efektywności zabiegu nie odbiegały od standardowego postępowania poza badaniem. 

Wszyscy pacjenci byli na optymalnej farmakoterapii zgodnie z obowiązującym aktualnie 

schematem leczenia według zaleceń Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego.   

 

Kryteria włączenia do badania obejmowały:  

1) wiek >18 lat,  

2) lekooporne przetrwałe arytmie nadkomorowe lub lekooporne komorowe zaburzenia 

rytmu z odsetkiem przedwczesnych skurczów komorowych (PVC) >10% PVC/dobę,  

3) LVEF ≤ 50%,  

4) NT-proBNP >125 pg/ml,  

5) klasa czynnościowa według NYHA ≥ II,  

6) wcześniej zdiagnozowana strukturalna choroba serca, definiowana jako jakiekolwiek 

nieprawidłowości strukturalne w echokardiografii przezklatkowej (TTE) lub w badaniu 

rezonansu magnetycznego serca (np. kardiomiopatia niedokrwienna lub nieniedokrwienna, 

przebyta skuteczna interwencja zastawkowa, przebyte zapalenie mięśnia sercowego).  
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Kryteria wykluczenia obejmowały:  

1) brak świadomej zgody na udział w badaniu, 

2) nieoptymalna farmakoterapia niewydolności serca,  

3) wtórne przyczyny zaostrzenia arytmii (niedokrwienne, zastawkowe, niekontrolowane 

nadciśnienie, nadczynność tarczycy),  

4) brak możliwości ukończenia badania z uwagi na wysokie ryzyko nieprzestrzegania 

zaleceń lekarskich. 

 

4.3. Protokół badania 

4.3.1. Ocena kliniczna 

Przed planowanym zabiegiem ablacji przezcewnikowej wszystkich pacjentów  

z objawami niewydolności serca oceniono zgodnie z klasyfikacją czynnościową według  

NYHA oraz poddano pełnej ocenie klinicznej obejmującej: szczegółowy wywiad lekarski  

z wykluczeniem wtórnych przyczyn zaostrzenia arytmii i potwierdzoną nieskutecznością 

farmakoterapii, 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram (EKG), zdjęcie radiologiczne 

klatki piersiowej, przezklatkowe badanie echokardiograficzne, 24-godzinne monitorowanie 

EKG metodą Holtera.  

 

4.3.2. Ocena HRQoL 

Ocena HRQoL została przeprowadzona za pomocą zwalidowanych kwestionariuszy 

oceniających jakość życia. Biorąc pod uwagę doświadczenie zespołu badawczego, aktualne 

piśmiennictwo oraz dostępność polskich wersji wybrano dwa następujące kwestionariusze  

do oceny HRQoL: generyczny EQ-5D-3L oraz specyficzny dla niewydolności serca 

MLHFQ. Ocena HRQoL została przeprowadzona trzykrotnie: na wizycie otwierającej 

udział w badaniu, wizycie kontrolnej po trzech miesiącach oraz wizycie zamykającej udział  

w badaniu po sześciu miesiącach od daty włączenia. Kwestionariusze były wypełniane  

w dniu wizyty, po odpowiednim wytłumaczeniu zasady wypełniania dokumentu. Każdy 

pacjent wypełniał ankiety samodzielnie, mając zapewnioną odpowiednią ilość czasu do 

spokojnego uzupełnia odpowiedzi na wszystkie pytania. 
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4.3.3. Ocena echokardiograficzna  

U każdego pacjenta biorącego udział w badaniu dwukrotnie wykonano przezklatkowe 

badanie echokardiograficzne – podczas wizyty otwierającej udział w badaniu oraz po sześciu 

miesiącach od przeprowadzonego zabiegu (podczas wizyty zamykającej udział w badaniu). 

Badania zostały przeprowadzone przez doświadczonego echokardiografistę z certyfikatem 

EACVI. Ocena LVEF u pacjentów z przetrwałym migotaniem przedsionków obejmowała 

uśrednione pomiary z pięciu kolejnych cykli pracy serca zgodnie z aktualnymi 

zaleceniami94. Lekarz wykonujący badania nie był zaangażowany w proces terapeutyczny 

pacjentów oraz nie miał informacji na temat skuteczności przeprowadzonych zabiegów. 

Podczas badania każdorazowo oceniano wymiary jam serca oraz określano LVEF przy 

pomocy zmodyfikowanej formuły Simpsona (sumowanie dysków wyliczonych objętości  

w dwóch projekcjach). 

 

4.3.4. Ocena biomarkerów niewydolności serca. 

Ocena parametrów biochemicznych była przeprowadzana dwukrotnie – podczas 

wizyty otwierającej przed zabiegiem ablacji oraz po sześciu miesiącach podczas wizyty 

zamykającej udział w badaniu. Próbki krwi do analizy biomarkerów pobierano z żył 

obwodowych. Wszystkie oznaczenia zostały wykonane w lokalnym laboratorium 

Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie. Pomiary NT-proBNP, TnT, CK-MB 

oznaczano bezpośrednio po pobraniu próbki krwi w pełni zautomatyzowanym analizatorze 

Cobas e601 (Roche Diagnostics). Próbki krwi do oceny sST-2, TIMP-1, MMP-9 

bezpośrednio po pobraniu były odwirowywane i zamrożone do temperatury -80°C. Analiza 

próbek krwi była wykonywana po zebraniu pełnego materiału od wszystkich pacjentów przy 

użyciu zestawów Quantikine ELISA (R&D Systems) zgodnie z zaleceniami producenta. 

 

4.4. Zabiegi ablacji przezcewnikowej 

Wszystkie zabiegi ablacji zostały przeprowadzone przez zespół lekarzy z II Kliniki 

Zaburzeń Rytmu Serca w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie. Przy każdym  

z wykonywanych zabiegów uczestniczył minimum jeden lekarz z certyfikatem EHRA lub 

Sekcji Rytmu Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego. W przypadku konieczności 

mapowania elektroanatomicznego 3D korzystano z systemu Ensite Precision (Abbott/St. 
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Jude Medical, St. Paul, MN, USA). Zabiegi ablacji migotania przedsionków były 

wykonywane przy użyciu zestawu do krioablacji balonowej lub przy użyciu prądu  

o częstotliwości radiowej (RF) (Rycina 2 i 3). Przed zabiegami ablacji stosowano 

profilaktykę antybiotykową zgodnie z lokalnymi zaleceniami.  

 

 

Rycina 2. Krioablacja balonowa u pacjenta z wszczepionym układem resynchronizującym 

pracę serca z funkcją kardiowertera-defibrylatora (CRT-D). Źródło własne. 
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Rycina 3. Mapa aktywacyjna lewostronnego atypowego trzepotania przedsionków. 

Czerwone kropki – aplikacje RF od pierścienia zastawki mitralnej do prawej górnej żyły 

płucnej. Źródło własne. 

 

4.5. Obserwacja odległa 

Wizyty kontrolne z oceną skuteczności zabiegu odbywały się po trzech oraz sześciu 

miesiącach od zabiegu. Skuteczność oceniana była na podstawie objawów klinicznych,  

12-odprowadzeniowych zapisów EKG, 24 h monitorowania EKG metodą Holtera oraz 

kontroli wszczepialnych urządzeń u pacjentów, którzy takie posiadali. Każdy z pacjentów 

zgłaszał się na wizyty kontrolne z pełną dokumentacją medyczną. W przypadku odczucia 

zaburzeń rytmu serca, nawrotu dolegliwości związanych z arytmią każdemu pacjentowi 

zalecano dodatkową konsultację lekarską z oceną elektrokardiograficzną. Skuteczność 

zabiegu była definiowana w zależności od rodzaju zabiegu. Skuteczny zabieg ablacji 

komorowych zaburzeń rytmu serca został definiowany jako: min. 80% spadek dodatkowych 

skurczów komorowych/dobę lub wzrost odsetka BiV >98% u pacjentów z wszczepionymi 

urządzeniami do resynchronizacji pracy serca. W przypadku arytmii nadkomorowych 
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skuteczny zabieg definiowany był jako: brak nawrotu przetrwałych arytmii 

przedsionkowych, epizodów trwających >30 s w monitorowaniu EKG metodą Holtera, 

ładunek arytmii (AF burden) <1% w przypadku pacjentów z wszczepionymi urządzeniami 

oraz brak konieczności dodatkowych konsultacji lekarskich związanych z arytmią (np. 

nieplanowane hospitalizacje z powodu epizodu AT/AF). Schemat badania został 

przedstawiony na Rycinie 4. 

 

 

 

 

 

Rycina 4. Schemat badania. 
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4.6. Analiza statystyczna 

Statystyka opisowa dla zmiennych kategorialnych została przedstawiona jako liczby  

i wartości procentowe, a dla zmiennych ciągłych wyrażano w kategoriach średniej 

arytmetycznej z odchyleniami standardowymi (ang. standard deviation, SD) lub mediany  

z zakresem interkwartylowym (ang. interquartile range , IQR (IQ1-IQ3). Zmienne ciągłe 

badano pod kątem rozkładu normalnego za pomocą testu Shapiro-Wilka. Znaczenie różnic 

wewnątrzgrupowych analizowano za pomocą jednokierunkowej analizy wariancji 

(ANOVA) z powtarzanymi pomiarami i testem post hoc Tukeya, nieparametrycznym testem 

Friedmana, sparowanym testem t Studenta lub podpisanym testem rangi Wilcoxona,  

w zależności od przypadku. Znaczenie różnic między dwoma grupami analizowano za 

pomocą niesparowanego testu t Studenta lub testu Manna-Whitneya. Zmienną kategoryczną 

porównano za pomocą testu chi2. Weryfikację dwustronnych hipotez przeprowadzono na 

poziomie istotności statystycznej p≤0,05. Wszystkie analizy statystyczne przeprowadzono 

przy użyciu oprogramowania SAS, wersja 9.4 (SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

5. WYNIKI 

5.1. Charakterystyka grupy badanej 

W okresie od października 2018 r. do lipca 2020 r. 40 kolejnym pacjentom z przetrwałą 

arytmią, u których podejrzewano kardiomiopatię arytmiczną typu II, zaproponowano udział 

w prospektywnym badaniu klinicznym. Spośród tej grupy ostatecznie 36 pacjentów 

włączono do badania. Przyczynami wykluczenia były: trzech pacjentów nie wyraziło 

świadomej zgody na udział w badaniu, jeden pacjent został zdyskwalifikowany z zabiegu 

ablacji z powodu utrzymującej się skrzepliny w uszku lewego przedsionka, jeden pacjent 

został wycofany z badania z powodu ostrego zespołu wieńcowego dwa miesiące po ablacji.  

W związku z tym 35 pacjentów zakończyło sześciomiesięczną obserwację i zostało 

włączonych do ostatecznej analizy (Rycina 5). Charakterystykę kliniczną pacjentów 

włączonych do badania podsumowano w Tabeli 2. Najczęstszą przyczyną kardiomiopatii 

arytmicznej typu II było przetrwałe AF (13 pacjentów, 37,1%). Następnie, w zależności od 

częstości występowania, rozpoznawano przetrwały częstoskurcz przedsionkowy  

w mechanizmie macro-reentry (8 pacjentów, 22,9%), PVC (8 pacjentów, 22,9%) i przetrwałe 

typowe trzepotanie przedsionków (6 pacjentów, 17,1%) (Rycina 6). Skuteczny zabieg ablacji 

wykonano u 32 pacjentów. Nieskuteczne zabiegi ablacji dotyczyły pacjentów  

z dodatkowymi skurczami komorowymi. U kolejnych dwóch pacjentów arytmia nawróciła 

w okresie obserwacji (w obu przypadkach AF) i po początkowej poprawie w zakresie HF  

i HRQoL objawy HF nawróciły. Pacjenci zostali skierowani na ponowny zabieg ablacji 

przezcewnikowej. 
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Tabela 2.  Charakterystyka grupy badanej. 

Liczba pacjentów n=35 

Wiek (średnia, lata) 65.9 ± 8.7 

Płeć 

   męska 

   żeńska 

 

28 (80) 

7 (20) 

Wyjściowa etiologia niewydolności serca 

   niedokrwienna 

   nie-niedokrwienna 

 

13 (37) 

22 (63) 

Choroby towarzyszące 

   Nadciśnienie tętnicze 

   Przewlekła choroba nerek definiowana jak eGFR < 60ml/min 

   Cukrzyca 

   Wywiad interwencji na zastawkach serca 

 

27 (77.1) 

17 (48.6) 

5 (14.3) 

6 (17.1) 

Urządzenie wszczepialne do elektroterapii 

   Układy stymulujące serce 

   ICD/CRT-D 

 

5 (14,3%) 

9 (25,7%) 

Dominująca arytmia 

   Przedwczesne skurcze komorowe 

   Przetrwałe migotanie przedsionków 

   Przetrwały częstoskurcz przedsionkowy 

 

8 (22.9) 

13 (37.1) 

14 (40) 

Klasa czynnościowa według klasyfikacji NYHA 

   Klasa II 

   Klasa III 

 

14 (40) 

21 (60) 

Leczenie farmakologiczne 

    β-blokery 

    ACE-inhibitor/ARB 

    MRA 

    Diuretyki pętlowe 

    Amiodaron 

 

33 (94) 

34 (97) 

18 (51) 

20(57) 

8 (23) 

Wartości w tabeli podano jako średnie z odchyleniem standardowym lub jako wartości liczbowe n 

liczba pacjentów (% odsetek badanej populacji).  
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Rycina 5. Proces rekrutacji pacjentów do badania. 
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Rycina 6.  Rozkład arytmii w zależności od częstości występowania. 

 

 

5.2. Jakość życia zależna od stanu zdrowia 

Szczegółowe wyniki oceny jakości życia zależnej od stanu zdrowia przedstawiono  

w Tabelach 3 i 4 oraz na Rycinach 7, 8 i 9. Istotną poprawę w stosunku do wartości 

wyjściowych zaobserwowano po trzech i sześciu miesiącach zarówno w uzyskanych 

wynikach kwestionariusza EQ-5D-3L, jak i MLHFQ.  Nie zaobserwowano istotnej różnicy 

między wynikami uzyskanymi po trzech i sześciu miesiącach, co sugeruje szybką  

i utrzymującą się w czasie poprawę HRQoL po zabiegu ablacji. Po sześciu miesiącach 32  

z 35 (91%) pacjentów zgłosiło poprawę o minimum pięć punktów w badaniu 

kwestionariuszem MLHFQ. Poprawa HRQoL była bardziej wyraźna w grupie, w której 

przeprowadzono skuteczny zabieg ablacji, ale była również pewna poprawa w grupie,  

w której ablacja zakończyła się niepowodzeniem.  

 

 

Przetrwałe 
migotanie 

przedsionków
37%

Przetrwały częstoskurcz 
przedsionkowy w 

mechanizmie macro-
reentry 

23%

Dodatkowe skurcze 
komorowe

23%

Przetrwałe 
trzepotanie 

przedsionków
17%
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Tabela 3. HRQoL. Wyniki uzyskane z badań kwestionariuszami: generycznym EQ-5D-3L oraz specyficznym dla niewydolności 

serca. Ocena jakości życia podczas wizyty otwierającej (0 m) oraz po trzech (3 m) i sześciu (6 m) miesiącach od zabiegu ablacji. 

Cała grupa. 

 

 

0 m 3 m 6 m 
Δ3-0 

miesięcy 

Δ6-0 

miesięcy 

ANOVA 

P –Value 

Post – hoc, p 

6m 

vs.0m 

3m 

vs.0m 

6m  

vs. 0m 

MLHFQ, mediana 45 19 18 -21 -22 
<0.001 <0.001 <0.001 0.091 

(IQ1;IQ3) (30;60) (9;40) (8;42) (-36;-10) (-28;-11) 

EQ-5D-3L VAS,  49.7 66.9 69.7 17.1 20.0 
<0.001 <0.001 <0.001 0.437 

średnia (SD) (19.0) (13.8) (13.7) (15.6) (16.4) 

EQ-5D-3L wskaźnik, 

mediana 
0.82 0.93 0.93 0.07 0.07 

 

<0.001 

 

<0.001 

 

<0.001 

 

0.546 

(IQ1;IQ3) (0.77;0.88) (0.80;1.00) (0.82;1.0) (0.00;0.15) (0.00;0.15) 
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Tabela 4. HRQoL. Wyniki uzyskane z badań kwestionariuszami: generycznym EQ-5D-3L oraz specyficznym MLHFQ  

dla niewydolności serca. Ocena jakości życia podczas wizyty otwierającej (0 m) oraz po trzech (3 m) i sześciu (6 m) miesiącach 

od zabiegu ablacji. Grupa po skutecznym zabiegu ablacji, n=30. 

 

 0 m 3 m 6 m 
Δ 3 – 0 

miesięcy 

Δ6-0 

miesięcy 

ANOVA 

P –Value 

Post hoc, p 

6 m 

vs. 0m 

3m 

vs. 0m 

6m 

vs. 3m 

MLHFQ, mediana 44 16.5 15.5 -21.5 -24 

<0.001 <0.001 <0.001 0.742 

(IQ1;IQ3) (28;56) (8;35) (8;28) (-36;-12) (-36;-14) 

EQ-5D-3L VAS, 

średnia 
51.2 69.7 73.0 18.5 21.8 

<0.001 <0.001 <0.001 0.388 

(SD) (20.0) (12.0) (11.6) (15.8) (16.8) 

EQ-5D-3L wskaźnik, 

mediana 
0.82 1.00 1.00 0.10 0.09 

<0.001 <0.001 <0.001 0.089 

(IQ1;IQ3) (0.78; 0.89) (0.88; 1.00) (0.88;1.0) (0.00;0.18) (0.05;0.18) 
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Rycina 7. HRQoL – Poprawa po skutecznym zabiegu ablacji. MLHFQ dla indywidualnych 

pacjentów (czarne linie). Czerwoną linią wyznaczono medianę. Wyższy wynik oznacza 

gorszą jakość życia. 
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Rycina 8. HRQoL – Poprawa po skutecznym zabiegu ablacji. EQ-5D-3L VAS  

dla indywidualnych pacjentów (czarne linie). Czerwona linia wyznacza wartości średnie. 

Wyższy wynik oznacza lepszą jakość życia. 
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Rycina 9. Ocena HRQoL u pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji.  

 

5.3. Ocena parametrów echokardiograficznych 

Skuteczny zabieg ablacji w istotny sposób wpływał na parametry echokardiograficzne 

w zakresie poprawy LVEF. U czterech pacjentów (11,4% pacjentów; u trzech z przetrwałym 

AF i jednego z przetrwałym typowym trzepotaniem przedsionków) LVEF poprawiła się  

do wartości powyżej 35% i nie kwalifikowali się już do implantacji wszczepialnego 

kardiowertera-defibrylatora (ICD) w ramach prewencji pierwotnej nagłego zgonu 

sercowego. U pacjentów, którzy mieli nieskuteczny zabieg ablacji, nie obserwowano istotnej 

poprawy w zakresie LVEF. W trakcie kilkumiesięcznej obserwacji wykazano zmniejszenie 

wymiarów jam serca. Nie były to zmiany istotnie statystyczne. Szczegółowe wyniki 

przedstawiono w Tabeli 5 (cała grupa) oraz Tabeli 6 (grupa po skutecznym zabiegu ablacji 

przezcewnikowej). 
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Tabela 5. Wyniki parametrów echokardiograficznych. Cała grupa. 

 0 miesięcy 6 miesięcy Δ 6 vs 0 miesięcy p 

LVEF [%] 

LVESD [mm] 

LVEDD [mm] 

37.4 ± 9.1 

42.9 ± 7.9 

57.5 ± 7.3 

46.3 ± 10.3 

41.0 ± 8.2 

56.4 ± 6.2 

8.9 ± 6.4 

-1.9 ± 7.0 

-1.1 ± 6.1 

<0.001 

0.116 

0.273 

Wyniki podano jako wartości średnie wraz z odchyleniem standardowym. 

 

Tabela 6. Wyniki parametrów echokardiograficznych. Grupa po skutecznym zabiegu. 

ablacji. 

 0 miesięcy 6 miesięcy Δ 6 vs 0 miesięcy p 

LVEF [%] 

LVESD [mm] 

LVEDD [mm] 

37.9 ± 9.0 

42.7 ± 8.0 

57.7 ± 7.7 

47.7 ± 8.9 

40.5 ± 7.9 

55.9 ± 6.3 

9.8 ± 5.9 

-2.2 ± 6.5 

-1.8 ± 6.2 

<0.001 

0.069 

0.117 

Wyniki podano jako wartości średnie wraz z odchyleniem standardowym. 

 

5.4. Biomarkery oraz parametry kliniczne niewydolności serca 

Wpływ zabiegu ablacji na status kliniczny oraz biomarkery niewydolności serca 

zostały przedstawione w Tabeli 7 oraz na Rycinie 10.  

W grupie pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji przezcewnikowej obserwowano 

istotną statystycznie poprawę w zakresie markerów przeciążania hemodynamicznego. 

Obniżenie stężenia NT-proBNP w ciągu sześciu miesięcy od zabiegu wyniosło -414 (-1397; 

-318) pg/ml (mediana, zakres interkwartylowy; p<0,001). Również stężenie markerów 

uszkodzenia mięśnia sercowego w sześciomiesięcznej obserwacji uległo istotnemu 

zmniejszeniu w grupie pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji 

przezcewnikowej. Zmniejszenie stężenia TnT wyniosło –2.27 (–8.52; 0.55) ng/l (mediana, 

zakres interkwartylowy; p<0,001). 

W badanej grupie nie zaobserwowano poprawy w zakresie biomarkerów włóknienia 

związanych z macierzą zewnątrzkomórkową. Zarówno w zakresie MMP-9, TIMP-1, sST2 

nie wykazano istotnej statystycznie poprawy podczas sześciomiesięcznej obserwacji. 

Szczegółowe wyniki w zakresie zmian biomarkerów przedstawiono w Tabeli 7 (cała grupa) 

oraz w Tabeli 9 i na Rycinie 10 (grupa po skutecznym zabiegu ablacji przezcewnikowej).  
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W grupie pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji przezcewnikowej 

wystąpiła istotna statystycznie poprawa w zakresie klasy czynnościowej NYHA (p<0,001). 

W grupie pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji u 25 pacjentów (83,3%) wystąpiła 

poprawa o co najmniej jedną klasę czynnościową NYHA. U wszystkich 5 pacjentów  

po nieskutecznym zabiegu ablacji nie wystąpiła poprawa w klasie czynnościowej NYHA. 

Szczegółowe wyniki w zakresie poprawy klinicznej przedstawiono w Tabeli 8 i na Rycinie 

11 (cała grupa) oraz Tabeli 10 (grupa po skutecznym zabiegu ablacji przezcewnikowej). 

 

 

 

 

Tabela 7. Podsumowanie biomarkerów podczas sześciomiesięcznej obserwacji. Cała grupa. 

Wskaźnik 0 miesięcy 6 miesięcy 
Δ 6 vs. 0 

miesięcy 
p 

NT-proBNP [pg/ml], mediana 1115 396 -412 
<0.001 

(IQ1;IQ3) (525;2648) (188;1312) (-757;-274) 

TnT [ng/ml], mediana 15.0 13.6 -1.94 
0.019 

(IQ1;IQ3) (9.7;37.0) (7.8;24.4) (-5.90;0.66) 

s ST2 [ng/ml], mediana 24.3 23.3 1.77 
0.761 

(IQ1;IQ3) (18.0;31.7) (14.7;30.0) (-6.0 ;4.3) 

MMP-9 [ng/ml], mediana 704 802 13.8 
0.773 

(IQ1;IQ3) (574;859) (459;1038) (-376;362) 

TIMP-1 [ng/ml], mediana 169 181 10.3 
0.221 

(IQ1;IQ3) (144;220) (154;208) (-17.7;31.9) 
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Tabela 8. Podsumowanie wskaźników klinicznych (klasa czynnościowa NYHA) podczas 

sześciomiesięcznej obserwacji. Cała grupa. 

Wskaźnik 0 miesięcy 6 miesięcy 
Δ 6 vs. 0 

miesięcy 

klasa I, n (%) 0 (0) 10 (28.6) 10 (28.6) 

klasa II, n (%) 12 (34.3) 21 (60.0) 9 (25.7) 

klasa III, n (%) 23 (65.7) 4 (11.4) -19 (54.3) 

 

 

 

Tabela 9. Podsumowanie biomarkerów podczas sześciomiesięcznej obserwacji. Grupa 

pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji. 

Wskaźnik 0 miesięcy 6 miesięcy 
Δ 6 vs. 0 

miesięcy 
p 

NT-proBNP [pg/ml],  mediana 945 347 -414 
<0.001 

(IQ1;IQ3) (521;2382) (177;983) (-1397;-318) 

TnT [ng/ml], mediana   15.5 13.0 -2.27 
<0.001 

(IQ1;IQ3) (8.2;28.8) (7.4;22.1) (-8.52;0.55) 

s ST2 [ng/ml], mediana   23.3 22.5 2.20 
0.741 

(IQ1;IQ3) (16.9;31.3) (14.3;30.0) (-5.4;4.3) 

MMP-9 [ng/ml], mediana 726 774 34  
0.881 

(IQ1;IQ3) (574;832) (459;1030) (-376;283) 

TIMP-1 [ng/ml], mediana 168 180 11.1 
0.215 

(IQ1;IQ3) (141;202) (162;192) (-17.1;31.9) 
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Tabela 10. Podsumowanie wskaźników klinicznych (klasa czynnościowa NYHA) podczas 

sześciomiesięcznej obserwacji. Grupa pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji. 

Wskaźnik 0 miesięcy 6 miesięcy 
Δ 6 vs. 0 

miesięcy 

klasa I, n (%) 0 (0) 10 (33.3) 10 (33.3) 

klasa II, n (%) 11 (36.7) 20 (66.7) 9 (30.0) 

klasa III, n (%) 19 (63.3) 0 (0) -19 (63.3) 

 

 

 

 

 

 

Rycina 10. Ocena biomarkerów niewydolności serca u pacjentów po skutecznym zabiegu 

ablacji przezcewnikowej. 
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Rycina 11. Ocena klasy czynnościowej według NYHA w ciągu sześciomiesięcznej 

obserwacji. Cała grupa. 
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6. DYSKUSJA 

Zabiegi ablacji przezcewnikowej mają ugruntowaną rolę w leczeniu zaburzeń rytmu 

serca, szczególnie w sytuacji oporności na leczenie farmakologiczne oraz podejrzenia 

komponenty tachyarytmicznej u pacjentów z obniżoną frakcją wyrzucania lewej komory. 

Przeprowadzone badanie wykazało, że skuteczny zabieg ablacji przezcewnikowej prowadzi 

do wyraźnej i znaczącej poprawy w zakresie HRQoL. Poprawa w zakresie HRQoL była 

wczesna i utrzymywała się w czasie sześciomiesięcznej obserwacji klinicznej. Skuteczne 

leczenie antyarytmiczne w grupie chorych z AMC ma korzystny wpływ na poprawę  

w zakresie LVEF, a co za tym idzie może mieć wpływ na rokowanie pacjentów. Badanie 

potwierdziło również korzystny efekt zabiegu ablacji przezcewnikowej na biomarkery 

przeciążenia oraz uszkodzenia mięśnia sercowego, przy jednoczesnym braku istotnych 

statystycznie zmian w poziomach biomarkerów włóknienia.  

 

6.1. Wpływ zabiegu ablacji na jakość życia zależną od stanu zdrowia 

Jakość życia jest istotnym elementem związanym z przebiegiem choroby oraz 

leczeniem pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca. Wpływa on na różne aspekty życia 

codziennego. W dostępnej literaturze jest wiele definicji jakości życia, a pojęcia QoL oraz 

HRQoL są często stosowane zamiennie. Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 

jakość życia definiowana jest jako: „indywidualny sposób postrzegania przez jednostkę jej 

pozycji życiowej w kontekście kulturowym i systemu wartości, w którym żyje oraz  

w odniesieniu do zadań, oczekiwań i standardów wyznaczonych uwarunkowaniami 

środowiskowymi”.  

Na potrzeby kliniczne w latach 70. XX wieku wprowadzono termin  

HRQoL. HRQoL stara się opisać wpływ chorób przewlekłych oraz ich leczenia na różne 

aspekty życia: fizycznego, psychicznego i społecznego. Jednym z istotnych aspektów opieki 

nad pacjentami poza oceną kliniczną pacjentów z chorobami przewlekłymi jest ocena 

HRQoL. Pacjenci z rozpoznaniem niewydolności serca mają wyjściowo obniżoną HRQoL, 

wynika to często z gorszego rokowania oraz wpływu choroby na wydolność fizyczną. 

Również duży wpływ na HRQoL ma sama osobowość pacjenta jak również uwarunkowania 

środowiskowe. HRQoL jest subiektywną oceną poszczególnego pacjenta. Regularne 

stosowanie oceny HRQoL pozwala na oszacowanie potencjalnych korzyści ze strony 

pacjenta, które można uzyskać po zastosowaniu procedur medycznych. Stosowanie 
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zwalidowanych skal oceny jakości życia pomaga lekarzom na zobiektywizowaną ocenę 

HRQoL, dzięki czemu można sprawować lepszą opieką nad chorymi.  

Jednym ze wskazań do ablacji przezcewnikowej zaburzeń rytmu serca jest 

objawowość arytmii, która w sposób istotny może wpływać na codzienne funkcjonowanie. 

Istnieje wiele badań oceniających wpływ zabiegu ablacji na jakość życia23,89,107–109. 

Jednocześnie według aktualnej wiedzy autora, na czas przeprowadzania badania, nie 

opublikowano danych dotyczących HRQoL wśród pacjentów ze strukturalną chorobą serca 

oraz towarzyszącą kardiomiopatią tachyarytmiczną oraz tego jak zmienia się ona po udanej 

ablacji przezcewnikowej. Najwięcej danych dotyczących wpływu zabiegów ablacji na 

jakość życia dotyczy pacjentów poddawanych zabiegom z powodu migotania przedsionków. 

W badaniu Catheter Ablation compared with optimised Pharmacological Therapy for 

Atrial Fibrillation (CAPTAF), w którym pierwszorzędowym punktem końcowym była 

poprawa HRQoL, wykazano, że u pacjentów poddawanych zabiegom ablacji 

przezcewnikowej dochodziło do większej poprawy w zakresie jakości życia niż u pacjentów 

leczonych zachowawczo podczas 12 miesięcznej obserwacji110. Również w subanalizie 

badania CABANA wykazano istotną klinicznie i statystycznie poprawę HRQoL  

u pacjentów poddawanych zabiegom ablacji przezcewnikowej w porównaniu do grupy 

pacjentów poddanych leczeniu zachowawczemu111. W powyższym badaniu celem oceny 

HRQoL stosowano zwalidowane kwestionariusze oceny jakości życia: Atrial Fibrillation 

Effect on Quality of Life (AFEQT) oraz Mayo AF-Specific Symptom Inventory (MAFSI). 

W niedawno opublikowanym badaniu Gupta et al. wykazano zależność pomiędzy 

poprawą w zakresie jakości życia oraz skutecznością zabiegów ablacji migotania 

przedsionków mierzoną jako obciążenia ładunkiem AF (AF burden)108. Ciekawą obserwacją 

z tego badania było również wykazanie, że skuteczny zabieg ablacji powodował mniejsze 

obciążenia dla systemu opieki zdrowotnej, zarówno w postaci mniejszej ilości 

nieplanowanych konsultacji lekarskich oraz hospitalizacji związanych z arytmią, co 

przekładało się na efektywność kosztową. 

W przeprowadzonym badaniu, uwzględniając doświadczenie zespołu badawczego, 

dostępność polskich wersji kwestionariuszy jakości życia, użyto dwóch kwestionariuszy: 

specyficznego dla niewydolności serca kwestionariusza MLHFQ oraz generycznego EQ-

5D-3L. Dodatkową zaletą korzystania z generycznego kwestionariusza EQ-5D-3L jest 

dostępność zwalidowanych dla polskiej populacji skal, które umożliwiają przypisanie 
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konkretnym odpowiedziom na pytania zawarte w kwestionariuszu odpowiedniego 

zindeksowanego wskaźnika. Pozwala to na łatwiejszą i bardziej przejrzystą analizę 

uzyskanych wyników.  

Wyniki uzyskane w badaniu jednoznacznie potwierdzają hipotezę badawczą. Wyraźna 

poprawa w grupie pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji była zauważalna 

już po trzymiesięcznym okresie obserwacji i utrzymywała się do końca udziału w badaniu  

w przypadku pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji. Co więcej, u wszystkich pacjentów, 

u których wykonano skuteczny zabieg ablacji obserwowano poprawę w zakresie HRQoL, 

ocenianą w obu kwestionariuszach. Wart podkreślenia jest również fakt, że u pacjentów,  

u których doszło do nawrotu arytmii pomiędzy wizytami kontrolnym (tj. między trzecim  

a szóstym miesiącem od zabiegu ablacji), po początkowej poprawie jakości życia ocenianej 

podczas pierwszej wizyty kontrolnej, w momencie nawrotu arytmii HRQoL powróciła do 

wartości porównywalnych sprzed zabiegów. Jest to istotna wskazówka kliniczna, która może 

być wykorzystywana w przypadku rozważania wskazań do ponownego zabiegu ablacji  

u danego pacjenta.  

W grupie pacjentów, u których zabieg ablacji był nieskuteczny również obserwowano 

poprawę w zakresie HRQoL. Poprawa ta jednak była zdecydowania niższa niż u pacjentów, 

u których wykonano skuteczny zabieg ablacji. Może to wynikać z kilku powodów. Jednym 

z nich jest poprawa skuteczności leków antyarytmicznych po zabiegu ablacji, co wykazano 

m.in. w badaniu POWDER AF112. Kolejny powód poprawy w zakresie HRQoL może 

wynikać z samego udziału w badaniu klinicznym, a co za tym idzie lepszej i bardziej 

skoordynowanej opieki lekarskiej w tej grupie chorych. Po trzecie w przypadku 

komorowych zaburzeń rytmu serca możemy mieć do czynienia ze zmniejszeniem ilości 

dodatkowych skurczów komorowych w ciągu doby, które nie spełniają definicji skutecznego 

zabiegu. Wyniki w zakresie poprawy HRQoL u pacjentów ze strukturalną chorobą serca  

i przetrwałą arytmią są spójne z przeprowadzonymi wcześniej badaniami w ogólnej 

populacji z przetrwałą arytmią. 

 

6.2. Wpływ zabiegu ablacji na parametry echokardiograficzne 

Ocena LVEF jest bardzo ważnym elementem skoordynowanej opieki nad pacjentami 

ze schorzeniami kardiologicznymi na każdym etapie leczenia. Pozwala na ocenę 

zaawansowania choroby, scharakteryzowania zaburzeń funkcji skurczowej lewej komory. 
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Aktualne zalecenia ESC szeregują postać niewydolności serca w zależności od uzyskanych 

wartości LVEF. Wytyczne ESC wyróżniają następujące fenotypy niewydolności serca:  

a) przewlekła niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzucania lewej komory  LVEF ≥ 

50%, b) przewlekła niewydolność serca z łagodnie upośledzoną frakcją wyrzucania lewej 

komory LVEF 41-50%, c) przewlekła niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzucania 

lewej komory LVEF ≤ 40%1. Prawidłowe zaszeregowanie ma istotne znaczenie  

dla zastosowania optymalnej farmakoterapii. Ocena LVEF ma również prognostyczną 

wartość u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca, po przebytym zawale serca  

lub zabiegach rewaskularyzujących. Ocena LVEF pełni również istotną rolę w kwalifikacji 

do inwazyjnych procedur zarówno w zakresie kardiochirurgii jak i kardiologii inwazyjnej. 

Jest ona kluczowym elementem kwalifikacji do wszczepienia urządzeń w ramach prewencji 

pierwotnej nagłego zgonu sercowego, takich jak ICD i CRT-D1,80. 

Przetrwała, długotrwająca arytmia w negatywny sposób wpływa na LVEF. Dobra 

kontrola rytmu serca pomaga zmniejszać objawy związane z HF oraz może prowadzić  

do poprawy LVEF. W badanej populacji pacjentów z rozpoznaną strukturalną chorobą serca 

skuteczny zabieg ablacji przezcewnikowej prowadził w ciągu sześciu miesięcy do poprawy 

LVEF z 37,9 % ± 9,0% do 47,7 % ± 8,9%. Na szczególną uwagę zasługuje poprawa LVEF > 

35% u czterech pacjentów (trzech pacjentów z przetrwałym migotaniem przedsionków, 

jeden pacjent z przetrwałym trzepotaniem przedsionków). Jest to na tyle istotna obserwacja, 

że powyżsi pacjenci nie spełniali już kryteriów do wszczepienia ICD w prewencji pierwotnej 

nagłego zgonu sercowego. Jednakże z uwagi na małą grupę oraz stosunkowo krótki czas 

obserwacji istnieje potrzeba dalszych badań, aby dowiedzieć się na ile bezpiecznie można 

odroczyć implantację ICD w tej grupie chorych.  

Brak jest jednoznacznych kryteriów echokardiograficznych, które pomagałyby 

wyodrębnić grupę pacjentów, u których dochodzi do największej poprawy funkcji mięśnia 

sercowego. Jednakże, na podstawie analizy dostępnej literatury, największa szansa poprawy 

LVEF jest u pacjentów z rozpoznaniem kardiomiopatii nieniedokrwiennej oraz u tych 

z mniej nasilonym powiększeniem wymiarów jam serca. Przydatnym narzędziem 

diagnostycznym jest badanie rezonansu magnetycznego serca, co wykazano w podbadaniu 

CAMERA-MRI23.  

Również niedawno w 2021 r. Stegman i in. wykazali, że badanie CMR może być 

pomocne w diagnostyce różnicowej pacjentów z kardiomiopatią wywołaną arytmią  
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i kardiomiopatią zależną od arytmii113. W powyższym badaniu największe 

prawdopodobieństwo całkowitej poprawy w zakresie LVEF (typ I AIC) stwierdzono  

u pacjentów z brakiem ognisk późnego wzmocnienia kontrastowego (LGE). Pacjenci z AMC 

wykazywali większe objętości LV i większe prawdopodobieństwo obecności późnego 

wzmocnienia kontrastowego. Jednym z ograniczeń wykonywania badań CMR u pacjentów 

z AIC typu II może być obecność wszczepialnych urządzeń takich jak: układy stymulujące 

serce, ICD. Wyniki w zakresie poprawy LVEF są spójne z danymi dostępnymi w literaturze.  

W badaniu CAMERA MRI wykazano korzystny wpływ ablacji na LVEF: odsetek 

pacjentów z LVEF <35% zmniejszył się z 52 do 9%, natomiast średni wzrost LVEF wynosił 

18% u pacjentów z grupy poddanej zabiegowi ablacji migotania przedsionków. W badaniu 

tym nie dzielono pacjentów zgodnie z etiologią niewydolności serca, u części z nich 

retrospektywnie rozpoznać można kardiomiopatię indukowaną arytmią.  

Istotne informacje na temat poprawy LVEF u pacjentów ze strukturalną chorobą serca  

i licznymi dodatkowymi skurczami komorowymi płyną z badania przeprowadzonego przez 

Penela i in40. W przeprowadzonym badaniu u pacjentów z wyjściowo obniżoną LVEF <35% 

i licznymi PVC skuteczny zabieg ablacji spowodował zniesienie wskazań do wszczepienia 

ICD w prewencji pierwotnej u aż 64% pacjentów (42 z 66). Badanie to daje nadzieję  

na bezpieczne oczekiwanie na poprawę wyjściowo obniżonej LVEF po zabiegu ablacji. 

Wzrost LVEF w powyższej grupie chorych wynosił z 28% ± 4% do 42% ± 12%.  

Warto również zauważyć, że przeprowadzone metaanalizy podają średni wzrost LVEF 

o około 12 % u pacjentów poddawanych zabiegom ablacji z powodu licznej PVC. Jest  

to wzrost, który w istotny sposób wpływa na dalsze decyzje kliniczne. Warto zauważyć, że 

w dotychczas dostępnych danych średni wzrost LVEF u pacjentów poddanych terapii CRT 

wynosi 3,6 % ( MIRACLE trial)114, u pacjentów poddanych terapii ACE-i wynosi 2,7% 

±7,2 %115, a u pacjentów leczonych β-blokerem wyniósł 10 %116. Wojdyła-Hordyńska i in. 

w swoim badaniu wykazała podobną poprawę w zakresie LVEF z 37% ± 8% do 48 ± 13% 

w grupie pacjentów z SHD poddawanych zabiegom ablacji PVC117.  

Jednym z istotniejszych badań na temat poprawy LVEF u pacjentów poddawanych 

zabiegom ablacji AF jest CASTLE-AF47. Do badania kierowani byli pacjenci z objawową 

niewydolnością serca oraz obniżoną LVEF < 35%. W grupie pacjentów poddanych 

zabiegowi ablacji wzrost LVEF był istotnie wyższy i wystąpił u większej ilości chorych  

w porównaniu do grupy leczonej zachowawczo. U 66% pacjentów uczestniczących  
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w badaniu w grupie leczenia zabiegowego doszło do poprawy LVEF > 35%. Porównywalne 

wyniki w zakresie poprawy LVEF u pacjentów z przetrwałym migotaniem przedsionków 

poddawanych zabiegom krioablacji balonowej wykazano w badaniu przeprowadzonym 

przez Pruszkowska i in. – zaobserwowano średni wzrost (±SD) LVEF z 30% ± 10 % do 37% 

± 13%118. Wyniki powyższych badań pokazują jak nierozpoznawalna może być postać 

kardiomiopatii związanej z arytmią u pacjentów z wyjściowo obniżoną LVEF. 

Jedną z istotnych informacji płynących z badania przezklatkowego 

echokardiograficznego są wymiary jam serca. W dostępnej literaturze nie ma dokładnych 

wartości liczbowych, które pomagają w jednoznacznej kwalifikacji pacjentów  

z komponentą tachyarytmiczną niewydolności serca. Wiadomo jednak, że pacjenci  

z etiologią nieniedokrwienną, bez odcinkowych zaburzeń rytmu serca i mniej nasilonym 

poszerzeniem jam serca, mają większe prawdopodobieństwo kardiomiopatii arytmicznej 

typu I. Również w naszym badaniu wykazano redukcję wymiarów jam serca po skutecznych 

zabiegach ablacji, co wynika bezpośrednio z patomechanizmu rozwoju kardiomiopatii 

arytmicznej. Dlatego szczególnie istotna jest wysoka czułość diagnostyczna u pacjentów  

z poszerzonymi wymiarami jam serca i obecnością przetrwałej arytmii. W tej grupie chorych 

wczesna interwencja może zapobiegać rozwojowi cięższych postaci niewydolności serca 

oraz zahamować bądź odwrócić negatywny remodeling mięśnia sercowego. 

 

6.3. Wpływ zabiegu ablacji na biomarkery niewydolności serca 

Biomarkery niewydolności serca są szczególnie przydatne w celu rozpoznania, 

monitorowania i określenia rokowania pacjentów z objawami niewydolności serca. 

Pozwalają one na obiektywną ocenę statusu klinicznego danego pacjenta. Należy jednak 

mieć na uwadze, że są to jedynie badania dodatkowe, które powinny nas wspierać  

w podejmowaniu decyzji klinicznych. Najbardziej ugruntowaną pozycję w zakresie 

diagnostyki przewlekłej niewydolności serca mają peptydy natriuretryczne,  

a w szczególności NT-proBNP. Ma to odzwierciedlenie w wytycznych europejskich  

jak i amerykańskich odnośnie postępowania z pacjentami z przewlekłą niewydolnością serca, 

które uznają wartości do 125 pg/ml jako normę1,119.  

Enzymy uszkodzenia mięśnia sercowego, a przede wszystkim hsTnT, są swoistymi 

markerami niewydolności serca, jednak o niezbyt wysokiej czułości. Powszechnie 

stosowaną granicą normy jest stężenie 14 ng/l, jednak należy mieć na uwadze, że są to 
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wartości stosowane w diagnostyce różnicowej ostrych zespołów wieńcowych120,121. 

Stoyanov i wsp. wykazali prognostyczną wartość podwyższonych wartości hsTnT  

u pacjentów przyjmowanych do szpitala z powodu migotania przedsionków122. Wśród tej 

grupy pacjentów wyższe stężenia hsTnT były związane z większą śmiertelnością niezależnie 

od czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, z najbardziej wyrażoną różnicą wśród 

pacjentów ze stężeniami powyżej >14 ng/l. Obecnie brakuje jednoznacznych danych do 

użycia biomarkerów niewydolności serca jako wskaźnika skuteczności prowadzonej terapii. 

Potrzebne są kolejne badania nad tym w jaki sposób wykorzystać pomiary 

biomarkerów niewydolności serca do poprawy jakości opieki nad pacjentami  

z niewydolnością serca. W badaniu GUIDE-IT nie wykazano wyższości postępowania 

pomiędzy standardowym optymalnym leczeniem niewydolności serca a leczeniem 

kierowanym przez stężenia biomarkerów. Jednakże badanie wykazało, że u pacjentów  

u których uzyskano spadek wartości NT-proBNP < 1000 pg/ml w ciągu 90 dni od 

rozpoczęcia terapii niewydolności serca uzyskano istotną poprawę w zakresie HRQoL  

i lepsze rokowanie niż u pacjentów, u których nie osiągnięto spadku NT-proBNP   

< 1000 pg/ml123. W badanej grupie poprawa kliniczna oraz echokardiograficzna znalazła 

odzwierciedlenie w jednoczesnym zmniejszeniu wartości NT-proBNP oraz hsTnT w ciągu 

sześciu miesięcy od zabiegu ablacji przezcewnikowej. 

W grupie pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji wyjściowo u czternastu pacjentów 

obserwowano wartości NT-proBNP >1000 pg/ml. W ciągu obserwacji sześciomiesięcznej  

w grupie pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji wartości NT-proBNP >1000 pg/ml 

utrzymywały się u siedmiu pacjentów. 

W odniesieniu do biomarkerów włóknienia brak jest norm klinicznych wynikających  

z dużych badań klinicznych. Wartości referencyjne podane przez producenta testów użytych 

w badaniu wynoszą dla MMP-9: 169-705 ng/ml. W badaniu nie wykazano istotnych zmian 

w zakresie biomarkerów włóknienia. Należy jednak zauważyć, że brak redukcji markerów 

obrotu kolagenowego może być związany z brakiem pełnej regeneracji mięśnia sercowego, 

ale jedynie z częściową poprawą funkcjonowania mięśnia sercowego. Wynika to z profilu 

pacjentów z podłożem strukturalnej choroby serca, którzy byli włączani do badania. 

Ponieważ zabieg ablacji RF jest niewystarczający, aby w pełni odwrócić procesy 

patofizjologiczne związane z chorobą podstawową, aby zapobiec nawrotom bądź 

zaostrzeniom HF.  
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Powyższe obserwacje silnie sugerują kontynuację optymalnego leczenia 

farmakologicznego zgodnego ze standardami również po skutecznej ablacji i obserwowanej 

poprawie parametrów echokardiograficznych i klinicznych1,124. Być może wynika to ze zbyt 

krótkiego okresu obserwacji oraz zbyt małej grupy pacjentów, aby zaobserwować zmiany  

na poziomie macierzy zewnątrzkomórkowej. Do badania włączeni zostali pacjenci  

z potwierdzonym SHD, ale niestety CMR nie był częścią naszego protokołu. Wynikało  

to ze spodziewanego dużego odsetka pacjentów ze wszczepialnymi urządzeniami 

elektronicznymi serca (CIED), u których dokładna ocena mięśnia sercowego może być 

ograniczona. Dlatego w przeprowadzonym badaniu nie można było określić ilościowo 

obszarów zwłóknienia zlokalizowanego w mięśniu sercowym przed oraz po zabiegu ablacji 

oraz skorelować tych wyników z wartościami biomarkerów włóknienia macierzy 

zewnątrzkomórkowej.  

Białko sST2 jest od wielu lat przedmiotem badań dotyczących niewydolności serca. 

Jednym z istotniejszych wniosków płynących z danych z literatury jest niezależna od innych 

biomarkerów wartość prognostyczna i rokownicza u pacjentów zarówno z ostrą, jak  

i przewlekłą niewydolnością serca102,125. Przeprowadzone badania wykazały, że sST2 jest 

niezależnym czynnikiem predykcyjnym śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny  

oraz śmiertelności związanej z chorobami sercowo-naczyniowymi i hospitalizacji  

przy zastosowaniu punktu odcięcia na poziomie 35 ng/ml99. sST2 jest również 

proponowanym czynnikiem predykcyjnym ryzyka zgonu lub zagrażających arytmii 

komorowych u pacjentów ze wskazaniami do terapii CRT-D103. Wykazano również, że  

u pacjentów ze stężeniem sST2 <35 ng/ml dochodziło do większej redukcji ryzyka 

niepożądanych zdarzeń po wszczepienie układu CRT-D. 

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano istotnej poprawy w zakresie wartości 

sST2. W grupie badanej tylko u pięciu pacjentów (u czterech po skutecznym i u jednego po 

nieskutecznym zabiegu ablacji) wyjściowe stężenie sST2 wynosiło powyżej 35 ng/ml. Po 

sześciu miesiącach w grupie po udanej ablacji stężenie sST2 zmniejszyło się poniżej 35 

ng/ml u trzech z czterech pacjentów.   

Należy również wziąć pod uwagę, że biomarkery włóknienia (MMP-9, TIMP-1) oraz 

sST2 oznaczane są w próbkach krwi pobranych z żył obwodowych, a nie bezpośrednio  

z tkanki mięśnia sercowego, co może wpływać na mierzone wartości biomarkerów 
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włóknienia. Należy rozważyć dalsze prace w tym obszarze, np. nad modelami zwierzęcymi.

  

6.4. Ograniczenie badania 

Jednym z ograniczeń badania była stosunkowo mała grupa pacjentów  

oraz jednoośrodkowy charakter badania. Głównym celem badania była ocena skuteczności 

ablacji przezcewnikowej wśród pacjentów z SHD i AMC. Z tego powodu duża liczba 

pacjentów z przetrwałą arytmią nadkomorową, u których wykonano kardiowersję 

elektryczną w ramach procesu przygotowania/kwalifikacji do zabiegu inwazyjnego, nie była 

włączona do badania. Jednak uzyskane wyniki, w szczególności w zakresie poprawy 

HRQoL, LVEF, były bardzo istotne. W ocenie autora badania większa liczba rekrutowanych 

pacjentów nie wpłynęłaby znacząco na powyższe wyniki. Jedną z trudności diagnostycznych 

w codziennej praktyce klinicznej jest ocena LVEF u pacjentów z przetrwałym AF. W celu 

uzyskania najbardziej wiarygodnych wartości w tej grupie chorych, ocena LVEF 

obejmowała minimum pięć kolejnych cykli pracy serca zgodnie z aktualnymi zaleceniami. 

Ocena miokardium w badaniu MRI serca nie została włączona do protokołu badania ze 

względu na oczekiwany wysoki odsetek pacjentów z CIED. Z tego powodu informacje na 

temat LGE nie były dostępne.  
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7. WNIOSKI 

Przeprowadzone badanie wykazało znaczną poprawę jakości życia i LVEF  

u pacjentów ze strukturalną chorobą serca i komponentą kardiomiopatii arytmicznej 

poddawanych skutecznym zabiegom ablacji przezcewnikowej. Poziomy biomarkerów 

związanych z przeciążeniem i uszkodzeniem mięśnia sercowego uległy obniżeniu,  

ale poziomy biomarkerów włóknienia pozostały wysokie pomimo udanej ablacji. Brak 

poprawy w zakresie biomarkerów włóknienia może wynikać z zaawansowania choroby 

podstawowej, na którą nakłada się arytmia. Na podstawie przeprowadzonego badania 

sformułowano następujące wnioski: 

 

1. Wyraźna i istotna poprawa w zakresie jakości życia u pacjentów ze strukturalną chorobą 

serca i komponentą arytmiczną już po trzech miesiącach od skutecznego zabiegu ablacji, 

która utrzymywała się w okresie obserwacji. 

2. Znaczący spadek poziomu biomarkerów przeciążenia i uszkodzenia mięśnia sercowego, 

przy jednoczesnym braku istotnych zmian w poziomach biomarkerów włóknienia. 

3. Znacząca poprawa kliniczna i echokardiograficzna po skutecznej ablacji cewnikowej, 

która u czterech chorych doprowadziła do poprawy LVEF > 35%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



63 
 

8. STRESZCZENIE 

 

1. Wstęp 

Pacjenci z przewlekłą niewydolnością serca wykazują poprawę rokowania i jakości 

życia związanej ze zdrowiem (HRQoL) dzięki wczesnemu rozpoznaniu oraz wdrożeniu 

odpowiedniego leczenia. Obejmuje ono zarówno podłoże chorób prowadzących do 

niewydolności serca (HF) oraz optymalne, zalecane przez wytyczne Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego, leczenie niewydolności serca. Przewlekłej niewydolności 

serca często towarzyszy arytmia, która wydaje się być ważnym czynnikiem 

przyczyniającym się do pogorszenia HF, zwiększonej śmiertelności, hospitalizacji  

i zachorowalności. Dlatego, jeśli tylko jest to możliwe, powinna być zawsze odpowiednio 

leczona. Kardiomiopatia wywołana arytmią (AIC) jest formą kardiomiopatii rozstrzeniowej, 

która jest częściowo lub całkowicie odwracalna po opanowaniu arytmii będącej jej 

przyczyną. Bardzo ważne jest włączenie AIC do diagnostyki różnicowej u pacjentów  

z objawami HF, zwłaszcza u osób z wcześniejszym rozpoznaniem strukturalnej choroby 

serca (SHD). Zgodnie z wytycznymi ESC odnośnie postępowania dotyczącego diagnostyki 

i leczenia ostrej i przewlekłej niewydolności serca SHD definiuje się jako wszelkie 

nieprawidłowości strukturalne stwierdzone w badaniach obrazowych, tj. echokardiografii 

lub sercowo-naczyniowego rezonansu magnetycznego (CMR).  Można wyróżnić dwa 

rodzaje kardiomiopatii wywołanej arytmią. Typ I rozpoznaje się, gdy arytmia jest jedyną 

przyczyną niewydolności serca, a skuteczne jej leczenie prowadzi do całkowitej regeneracji 

mięśnia sercowego. Typ II AIC jest znany jako kardiomiopatia zależna od arytmii (AMC)  

i występuje u pacjentów z wcześniej rozpoznaną strukturalną chorobą serca. U tych 

pacjentów pojawienie się przetrwałej arytmii prowadzi do pogorszenia już wcześniej 

upośledzonej funkcji skurczowej lewej komory (LV) i nasilenia objawów HF. 

Tachykardiomiopatia oraz zmiany zachodzące w mięśniu sercowym na poziomie 

komórkowym i pozakomórkowym zostały dokładnie przebadane na modelach zwierzęcych, 

gdzie w powtarzalny sposób wykazano związek pomiędzy długotrwałą, szybką stymulacją 

serca a objawami niewydolności serca. Dzięki temu wyróżnia się trzy fazy rozwoju 

kardiomiopatii związanej z arytmią, które płynnie przechodzą w kolejne wraz z czasem 

trwania arytmii. Początkowa faza rozwoju kardiomiopatii związanej z arytmią to faza 

kompensacji, pojawiająca się w ciągu pierwszych dni. Dochodzi do poszerzenia wymiarów 
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lewej komory oraz nieznacznego spadku frakcji wyrzucania lewej komory (LVEF). Jest to 

najczęściej bezobjawowa faza tachykardiomiopatii, a rzut serca i systemowe ciśnienie 

perfuzyjne zostają zachowane. Równocześnie dochodzi do aktywacji neurohormonalnej 

proporcjonalnej do czasu trwania arytmii, która objawia się pobudzeniem układu 

adrenergicznego, aktywacją osi renina-angiotensyna-aldosteron oraz podwyższonymi 

stężeniami peptydów natriuretrycznych. W przypadku braku usunięcia czynnika 

wyzwalającego w dalszym etapie dochodzi do fazy dysfunkcji lewej komory - zazwyczaj 

między pierwszym a trzecim tygodniem. Objawia się ona dalszym powiększaniem 

wymiarów lewej komory, spadkiem LVEF, podwyższeniem wartości ośrodkowego ciśnienia 

żylnego, ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej oraz wzrostem oporu naczyniowego. Na 

tym etapie rozwoju tachykardiomiopatii zaczynają się pojawiać objawy związane  

z niewydolnością serca. Na poziomie komórkowym głównym mechanizmem prowadzącym 

do rozwoju kardiomiopatii jest zaburzona gospodarka wapniowa, której zmiany prowadzą 

do zaburzenia skurczowej funkcji kardiomiocytów oraz podatności inotropowej mięśnia 

sercowego. Wraz z czasem trwania kardiomiopatii dochodzi do zaburzeń w zakresie 

skracania oraz tempa relaksacji pojedynczych kardiomiocytów. W związku z tym 

poszerzenie wymiarów lewej komory jest przede wszystkim związane z zaburzeniami 

relaksacji oraz wydłużeniem pojedynczych kardiomiocytów związanych z zakłóconą 

gospodarką wapniową, wtórną do występującej przewlekle arytmii. Istotną rolę  

w patomechanizmie kardiomiopatii związanej z arytmią pełnią też zmiany powstające  

w zakresie macierzy zewnątrzkomórkowej. Przedłużająca się arytmia prowadzi do zmian  

w zakresie układu włókien kolagenowych macierzy zewnątrzkomórkowych. Wynika to 

między innymi ze zwiększonej aktywności metaloproteinaz co prowadzi do negatywnych 

zmian w zakresie architektury włókien kolagenowych pełniących funkcję rusztowania dla 

kardiomiocytów, prowadząc do negatywnego remodelingu lewej komory. W przypadku 

braku usunięcia czynnika sprawczego dochodzi do fazy niewydolności lewej komory, do 

której dochodzi najczęściej po ponad trzech tygodniach od początku powstania arytmii i jest 

wynikiem nasilania się wyżej opisanych zmian. 

Dane z modeli zwierzęcych nie mogą być jednak bezpośrednio przekładane na model 

ludzki. Dotyczą one głównie modelu związanego z AIC typu I. Najczęściej czas od początku 

arytmii do powstawania tachykardiomiopatii z rozwojem objawów niewydolności serca 

wynosi kilka miesięcy. Niektóre z arytmii prowadzące do kardiomiopatii związanej z arytmią 
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(np. migotanie przedsionków, dodatkowe skurcze komorowe) mają mechanizm inny niż ten 

proponowany w modelu zwierzęcym związanym z szybką, stałą stymulacją serca. 

Brak jest jednoznacznych kryteriów odnośnie częstości rytmu, przy których można 

jednoznacznie rozpoznać bądź wykluczyć kardiomiopatię związaną z arytmią. Sugeruje się 

jednak, że częstość rytmu utrzymująca się przez dłuższy czas powyżej 100 uderzeń/min.  

lub obciążenia arytmią komorową powyżej 24% doby może mieć negatywny wpływ  

na czynność skurczową lewej komory. Z drugiej strony znane są również przypadki 

kardiomiopatii związanej z arytmią u pacjentów z przetrwałą arytmią nadkomorową (np. AF, 

AFL), u których pomimo dobrej kontroli częstości rytmu rozwijają się objawy niewydolności 

serca ze spadkiem LVEF.  

W dostępnej literaturze jest wiele definicji jakości życia (QoL), a pojęcia QoL  

i HRQoL są często stosowane zamiennie. Według definicji WHO jakość życia to 

„indywidualny sposób postrzegania przez jednostkę jej pozycji życiowej w kontekście 

kulturowym i systemu wartości, w którym żyje, oraz w odniesieniu do zadań, oczekiwań  

i standardów wyznaczonych uwarunkowaniami środowiskowymi”. Na potrzeby kliniczne  

w latach 70. XX wieku wprowadzono termin HRQoL. HRQoL stara się opisać wpływ chorób 

przewlekłych oraz jej leczenia na różne aspekty życia: fizycznego, psychicznego  

i społecznego. Skuteczna kontrola arytmii prowadzi do poprawy HRQoL oraz objawów HF 

u pacjentów z SHD. Nasilenie objawów w zakresie HF związane z arytmią negatywnie 

wpływa także na HRQoL. Eliminacja arytmii u pacjentów z SHD może również prowadzić 

do poprawy objawów HF mierzonej w klasyfikacji funkcjonalnej New York Heart 

Association (NYHA) oraz do wzrostu frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF). HRQoL 

jest ważnym czynnikiem wpływającym na codzienne funkcjonowanie pacjentów  

z przewlekłą HF. Opieka nad pacjentem, skuteczne leczenie potencjalnych odwracalnych 

przyczyn zaostrzenia HF istotnie wpływa na codzienną aktywność chorego  

w społeczeństwie. W wielu badaniach wykazano poprawę HRQoL u pacjentów 

poddawanych zabiegom inwazyjnym, natomiast istnieją ograniczone dane dotyczące 

efektów zabiegów ablacji u pacjentów ze strukturalną chorobą serca i komponentą 

kardiomiopatii arytmicznej, u których leczenie zachowawcze okazało się nieskuteczne. 

Ocena HRQoL, niezaprzeczalnie istotna dla pacjenta, rzadko jest oceniana jako punkt 

końcowy skutecznego leczenia arytmii u pacjentów z wyjściowo obniżoną LVEF. 
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2. Cele pracy 

Głównymi celami pracy są ocena wpływu ablacji przezcewnikowej na jakość życia  

u pacjentów ze strukturalną chorobą serca z komponentą tachykardiomiopatii oraz ocena 

wpływu ablacji przezcewnikowej zaburzeń rytmu serca na wskaźniki biochemiczne  

i kliniczne u pacjentów ze strukturalną chorobą serca z komponentą tachykardiomiopatii. 

 

3. Metodyka 

Grupę badaną stanowili kolejni pacjenci z rozpoznaniem strukturalnej choroby serca 

oraz objawami niewydolności serca z podejrzeniem istotnej komponenty 

tachykardiomiopatii. Podejrzenie komponenty tachyarytmicznej u pacjentów z przewlekłą 

niewydolnością serca z wyjściową obniżoną LVEF (ocenianą przed pojawieniem się arytmii 

– dane z wywiadu) polegało na znalezieniu związku pomiędzy dołączeniem się przetrwałej 

arytmii oraz udokumentowaniu pogorszenia w zakresie objawów HF, spadkiem LVEF 

związanym czasowo z pojawieniem się arytmii.  Pacjenci ci byli kierowani na ablację 

przezcewnikową przetrwałej arytmii do II Kliniki Zaburzeń Rytmu Serca Narodowego 

Instytutu Kardiologii w okresie od października 2018 r. do lipca 2020 r. Kwalifikacja, 

technika zabiegu ablacji oraz ocena efektywności zabiegu nie odbiegały od standardu 

postępowania.  Kryteria włączenia do badania obejmowały: 1) wiek >18 lat, 2) lekooporne 

przetrwałe arytmie nadkomorowe lub lekooporne komorowe zaburzenia rytmu z odsetkiem 

przedwczesnych skurczów komorowych (PVC) >10%PVC/dobę, 3)  LVEF ≤ 50%, 4) NT-

proBNP >125 pg/ml, 5) klasa czynnościowa według NYHA ≥ II, 6) wcześniej 

zdiagnozowana strukturalna choroba serca, definiowana jako jakiekolwiek 

nieprawidłowości strukturalne w echokardiografii przezklatkowej (TTE) lub w badaniu 

rezonansu magnetycznego serca (np. kardiomiopatia niedokrwienna lub nieniedokrwienna, 

przebyta operacja zastawkowa, przebyte zapalenie mięśnia sercowego). Kryteria 

wykluczenia obejmowały: 1) brak świadomej zgody na udział w badaniu, 2) nieoptymalna 

farmakoterapia niewydolności serca, 3) wtórne przyczyny zaostrzenia arytmii 

(niedokrwienne, zastawkowe, niekontrolowane nadciśnienie, nadczynność tarczycy), 4) 

brak możliwości ukończenia badania z uwagi na wysokie ryzyko nieprzestrzegania zaleceń 

lekarskich. Pacjenci byli optymalnie leczeni z powodu przewlekłej niewydolności serca 

zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. Przed 
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zabiegiem ablacji wszyscy pacjenci byli oceniani pod kątem wydolności zgodnie  

z klasyfikacją czynnościową NYHA i poddani ocenie klinicznej, w której skład wchodziło: 

szczegółowy wywiad lekarski, w którym wykluczono wtórne przyczyny nasilenia arytmii  

i potwierdzoną nieskuteczność farmakoterapii, 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram 

(EKG), przezklatkowe badanie echokardiograficzne, 24-godzinne monitorowanie EKG 

metodą Holtera. HRQoL oceniano przy pomocy kwestionariuszy do oceny jakości życia: 

EuroQol Research Foundation EQ-5D-3L oraz kwestionariusza specyficznego dla 

kwestionariusza HF Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire (MLHFQ).  Próbki 

krwi do analizy biochemicznej były pobierane z żył obwodowych przed zabiegiem ablacji 

oraz podczas wizyty kontrolnej po sześciu miesiącach od zabiegu. Zabiegi ablacji 

wykonywali doświadczeni lekarze z aktualnymi certyfikatami wydanymi przez Europejskie 

Towarzystwo Rytmu Serca (EHRA) lub Sekcję Rytmu Serca Polskiego Towarzystwa 

Kardiologicznego. Wskazaniem do zabiegu ablacji były przetrwałe nadkomorowe lub 

komorowe zaburzenia rytmu z obciążeniem arytmią komorową  wynoszącym co najmniej 

10%/dobę, z objawami klinicznymi HF i klinicznym podejrzeniem nakładania 

kardiomiopatii arytmicznej (AMC). 

 

Obserwacja odległa  

Wizyty kontrolne odbywały się po trzech i sześciu miesiącach po zabiegu ablacji. 

Ocena jakości życia była przeprowadzana na obydwu wizytach kontrolnych (po trzech  

i sześciu miesiącach), natomiast ocena echokardiograficzna, badanie 24-godzinnego 

monitorowania EKG metodą Holtera i analiza biomarkerów niewydolności serca odbywała 

się na wizycie po sześciu miesiącach. Skuteczność zabiegu ablacji przezcewnikowej 

określano na podstawie objawów klinicznych, rejestracji 12-odprowadzeniowego EKG i 24-

godzinnego monitorowania EKG metodą Holtera, kontroli wszczepialnych urządzeń 

kardiologicznych (stymulatory serca, kardiowertery-defibrylatory), jeśli dany pacjent miał 

takie urządzenie. Udana ablacja została zdefiniowana zgodnie z typem wyjściowej arytmii. 

W przypadku arytmii komorowych skuteczną ablację zdefiniowano jako zmniejszenie 

obciążenia dodatkowych skurczów komorowych o 80%. W przypadku arytmii 

nadkomorowych skuteczną ablację zdefiniowano jako brak utrwalonych arytmii lub 

epizodów trwających dłużej niż 30 sekund stwierdzanych w całodobowym monitorowaniu 

EKG metodą Holtera lub podczas kontroli urządzenia wszczepialnego. 
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4. Wyniki 

W okresie od października 2018 r. do lipca 2020 r. 40 kolejnym pacjentom  

z przetrwałą arytmią, którzy spełniali kryteria włączenia zaproponowano udział  

w prospektywnym badaniu klinicznym. Spośród tej grupy ostatecznie 36 pacjentów 

włączono do badania. Przyczynami wykluczenia były: trzech pacjentów nie wyraziło 

świadomej zgody na udział w badaniu, jeden pacjent został zdyskwalifikowany z zabiegu 

ablacji z powodu utrzymującej się skrzepliny w uszku lewego przedsionka. Jeden pacjent 

został wycofany z badania z powodu ostrego zespołu wieńcowego, który wystąpił dwa 

miesiące po ablacji, w związku z czym 35 pacjentów zakończyło sześciomiesięczną 

obserwację i zostało włączonych do ostatecznej analizy.  

 

4.1 Jakość życia zależna od stanu zdrowia (HRQoL) 

Istotną poprawę w zakresie jakości życia zaobserwowano już po trzech miesiącach  

po skutecznym zabiegu ablacji, ocenianej zwalidowanymi kwestionariuszami oceny HRQoL 

EQ-5D-3L i MLHFQ (p<0,001 we wszystkich zmiennych). Pomiędzy pomiarami  

z wizyt kontrolnych po trzech i sześciu miesiącach nie było istotnej różnicy, co sugeruje 

wczesną i utrzymującą się poprawę po zabiegu ablacji. W grupie pacjentów po skutecznym 

zabiegu ablacji przezcewnikowej ocenianych przy pomocy specyficznego dla HF 

kwestionariusza MLHFQ wykazano poprawę, która wyniosła : -21,5 (-36;-12)(mediana, 

zakres interkwartylowy; p<0,001)  po trzech miesiącach, oraz -24 (-36;-12)(mediana, zakres 

interkwartylowy; p<0,001)  po sześciu miesiącach. Poprawa w zakresie uzyskanego 

zwalidowanego wskaźnik EQ5D-3L wyniosła: 0,1 (0,00;0,18)(mediana, zakres 

interkwartylowy; p<0,001)  po trzech miesiącach oraz 0,09 (0,05;0,18)(mediana, zakres 

interkwartylowy; p<0,001)  po sześciu miesiącach. Średnia  poprawa w zakresie wskaźnika 

Score skali EQ5D-3L wyniosła 18,5± 15,8 (średnia, odchylenie standardowe) po okresie 

trzech miesięcy oraz  21.8 ± 16,8 (średnia, odchylenie standardowe) po okresie sześciu 

miesięcy. U części pacjentów, u których zabieg ablacji był nieskuteczny również 

obserwowano pewną poprawę w zakresie HRQoL. Poprawa ta jednak była zdecydowania 

niższa niż u pacjentów u których wykonano skuteczny zabieg ablacji. Jedną z przyczyn może 

być poprawa skuteczności leków antyarytmicznych po zabiegu ablacji, co wykazano m.in.  

w badaniu POWDER AF. Drugim z powodów poprawy w zakresie HRQoL może wynikać 
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z samego udziału w badaniu klinicznym, a co za tym idzie lepszą i bardziej skoordynowaną 

opieką lekarską w tej grupie chorych. Po trzecie w przypadku komorowych zaburzeń rytmu 

serca możemy mieć do czynienia ze zmniejszeniem ilości dodatkowych skurczów 

komorowych w ciągu doby, które nie spełniają definicji skutecznego zabiegu. Po sześciu 

miesiącach 32 z 35 (91%) pacjentów zgłosiło poprawę o minimum 5 punktów w badaniu 

kwestionariuszem MLHFQ, co uznawane jest przez twórców kwestionariusza za istotną 

poprawę.  

 

4.2. Ocena parametrów echokardiograficznych 

Skuteczny zabieg ablacji w istotny sposób wpływał na parametry 

echokardiograficzne w zakresie poprawy LVEF. W tej grupie pacjentów obserwowano 

średni wzrost LVEF o 9,8 % ± 5,9 % (średnia, odchylenie standardowe, p<0,001) w okresie 

sześciu miesięcy od zabiegu. U czterech pacjentów (11,4% pacjentów; u trzech  

z przetrwałym AF i jednego z przetrwałym typowym trzepotaniem przedsionków) LVEF 

poprawiła się do wartości powyżej 35% i nie kwalifikowali się już do implantacji 

wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora (ICD) w ramach prewencji pierwotnej nagłego 

zgonu sercowego. U pacjentów, którzy mieli nieskuteczny zabieg ablacji nie obserwowano 

istotnej poprawy w zakresie LVEF. W trakcie sześciomiesięcznej obserwacji obserwowano 

również zmniejszenie wymiarów jam serca. Poprawa ta nie osiągnęła jednak istotności 

statystycznej. Poprawa w zakresie wymiaru końcowo skurczowego lewej komory (LVESD) 

wyniosła średnio -2,2 mm ± 6,5 mm (średnia, odchylenie standardowe, p=0,069). Poprawa  

w zakresie wymiaru końcowo rozkurczowego (LVEDD) wyniosła średnio -1,8 mm ± 6,2 

mm (średnia, odchylenie standardowe, p=0,117). 

 

4.3. Biomarkery oraz parametry kliniczne niewydolności serca 

W grupie pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji przezcewnikowej obserwowano 

istotną statystycznie poprawę w zakresie markerów przeciążania hemodynamicznego. 

Obniżenie stężenia NT-proBNP w ciągu sześciu miesięcy od zabiegu wyniosło -414 (-1397;-

318) pg/ml (mediana, zakres interkwartylowy; p<0,001) . Również stężenie markerów 

uszkodzenia mięśnia sercowego w sześciomiesięcznej obserwacji uległo istotnemu 

zmniejszeniu w grupie pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji 



70 
 

przezcewnikowej. Zmniejszenie stężenia TnT wyniosło –2.27 (–8.52; 0.55) ng/l (mediana, 

zakres interkwartylowy; p<0,001). 

W badanej grupie nie zaobserwowano natomiast poprawy w zakresie biomarkerów 

włóknienia związanych z macierzą zewnątrzkomórkową. Zarówno w zakresie MMP-9, 

TIMP-1, sST2 nie wykazano istotnej statystycznie poprawy w sześciomiesięcznej 

obserwacji. Poszczególne wartości wyniosły: dla MMP-9 34(-376;283) ng/ml (mediana, 

zakres interkwartylowy; p=0,881), dla TIMP 11,1 (-17;31,9) ng/ml (mediana, zakres 

interkwartylowy; p=0,215) oraz dla sST2 2,2 (-5,4;4.3) (mediana, zakres interkwartylowy; 

p=0,741). Należy jednak zauważyć, że brak redukcji markerów obrotu kolagenowego może 

być związany z brakiem pełnej regeneracji mięśnia sercowego, ale jedynie z częściową 

poprawą funkcjonowania mięśnia sercowego. Wynika to z profilu pacjentów z podłożem 

strukturalnej choroby serca, którzy byli włączani do badania. Ponieważ sam zabieg ablacji 

RF jest niewystarczający, aby w pełni odwrócić procesy patofizjologiczne związane  

z chorobą podstawową, należy kontynuować optymalne leczenie farmakologiczne, aby 

zapobiec nawrotom bądź zaostrzeniom HF. 
W grupie pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji przezcewnikowej 

wystąpiła istotna klinicznie poprawa w zakresie klasy czynnościowej NYHA. W grupie 

pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji u 25 pacjentów (83,3%) wystąpiła poprawa o co 

najmniej jedną klasę czynnościową NYHA. U wszystkich 5 pacjentów z nieskutecznym 

zabiegiem ablacji nie wystąpiła poprawa w klasie czynnościowej NYHA. 

  

5. Wnioski 

Główne wnioski z przeprowadzonego badania to: 

1) Wyraźna i istotna poprawa w zakresie jakości życia u pacjentów ze strukturalną 

chorobą serca i komponentą arytmiczną już po trzech miesiącach od skutecznego 

zabiegu ablacji, która utrzymywała się w okresie obserwacji. 

2) Znaczący spadek poziomu biomarkerów przeciążenia i uszkodzenia mięśnia 

sercowego, przy jednoczesnym braku istotnych zmian w poziomach biomarkerów 

włóknienia. 

3) Znacząca poprawa kliniczna i echokardiograficzna po skutecznej ablacji cewnikowej, 

która u czterech chorych doprowadziła do poprawy LVEF > 35%.  
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9. STRESZCZENIE – WERSJA ANGIELSKA 

 

1. Introduction 

Identifying, correcting and stabilizing the causes of heart failure (HF) together with 

standard recommended HF treatment improve prognosis and the quality of life (QoL) in HF 

patients. HF is commonly accompanied by arrhythmia which seems to be an important 

contributor to HF worsening, increased mortality, hospitalization and morbidity rates, hence 

if possible it should always be adequately corrected. Arrhythmia induced cardiomyopathy 

(AIC) is a form of dilated cardiomyopathy, which is partially or completely reversible once 

the underlying arrhythmia is controlled. It is very important to include AIC in differential 

diagnosis in patient with HF symptoms, especially in those with a previous diagnosis  

of structural heart disease (SHD). There are two types of AIC. Type I is diagnosed when 

arrhythmia is the only cause of heart failure and a successful treatment leads to a complete 

recovery of heart muscle. Type II of AIC is known as arrhythmia-mediated cardiomyopathy 

(AMC) and is present in patients with underlying SHD. In these patients a new onset  

of arrhythmia leads to deterioration of previously impaired left ventricular (LV) function and 

an increase in HF symptoms. Successful arrhythmia control leads to improvement  

in health-related quality of life (HRQoL) and HF symptoms in patients with SHD. Worsening 

of HF symptoms associated with arrhythmia negatively influence HRQoL. Elimination  

of arrhythmia in patients with SHD can also lead to symptoms improvement measured  

in New York Heart Association (NYHA) functional classification and to the increase of left 

ventricular ejection fraction (LVEF).  The structural heart disease (SHD) is defined as any 

structural abnormalities found in imaging studies i.e. echocardiography or cardiovascular 

magnetic resonance (CMR). 

The HRQoL is an important factor influencing daily functioning of patients with 

chronic HF. Patient care, an effective treatment of potential reversible causes of HF 

exacerbation significantly affect daily activity of the patient in society. Many studies have 

shown improvement of the HRQoL in patients undergoing invasive procedures, while there 
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are limited data on the effects of ablation procedures in patients with structural heart disease 

whose conservative treatment has been ineffective.  

 

 

2. Aim of the study 

The main aims of the study were to evaluate the impact of catheter ablation of 

persistent arrhythmia on HRQoL, biochemical and clinical parameters of HF in patients with 

SHD and AMC. 

 

3. Material and methods 

The study group comprised consecutive patients with HF symptoms referred for 

arrhythmia ablation in the II Department of Heart Arrhythmia in the National Institute of 

Cardiology between October 2018 and July 2020. Patients were on optimal medical 

treatment of HF. Before ablation procedure all patients were stratified according to the 

NYHA functional classification and underwent a clinical assessment that included: a detailed 

medical history, which excluded secondary causes of arrhythmia exacerbation and confirmed 

ineffectiveness of drug therapy, 12-lead electrocardiogram (ECG), chest radiography, TTE, 

24-hour baseline ECG Holter monitoring. HRQoL was analyzed using generic EuroQol 

Research Foundation EQ-5D-3L score and a questionnaire specific for HF Minnesota Living 

With Heart Failure Questionnaire (MLHFQ). Ablation procedures were performed by 

experienced physicians certified either by European Heart Rhythm Association (EHRA) or 

Heart Rhythm Section of the Polish Society of Cardiology.  Indications for ablation 

procedure were persistent supraventricular arrhythmia or ventricular arrhythmia with PVC 

burden of minimum 10%/day, with symptoms of HF and clinical suspicion of arrhythmic 

component of HF worsening. 

 

Follow-up 

Patients were followed in out-patient clinic. Follow-up visits were scheduled 3 and 6 

months after the ablation. Patients were asked to complete HRQoL questionnaires after 3 

and 6 months. Transthoracic echocardiography, 24-hour ECG Holter were repeated after 6 

months. Blood samples for biomarkers analysis were taken after 6 months after ablation 

procedure. During follow-up visits clinical symptoms, 12 lead ECG, and 24-hour Holter 
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monitoring, interrogation of implantable cardiac devices if feasible were assessed. 

Successful ablation of ventricular arrhythmias was defined as the reduction of PVC burden 

by minimum of 80%. Successful ablation of supraventricular arrhythmias was defined as the 

lack of sustained arrhythmia or episodes lasting longer than 30 s in 24 hours ECG Holter 

monitoring or device interrogation. 

 

4. Results 

40 consecutive patients who met inclusion criteria were prospectively enrolled. 

Finally 35 patients finished 6 months follow-up period and were included in the final analysis. 

A mid-term success rate of catheter ablation was 86 % (30 out of 35 procedures). 

 

4.1. Health-related quality of life 

A significant improvement vs baseline was observed after three and six months both 

in EQ-5D-3L and MLHFQ (p<0.001 in all variables). There was no relevant differences 

between measured values at 3 and 6 months. Patients who underwent successful catheter 

ablation had a significant improvement in HRQoL: MLHFQ (median (Q1;Q3): -24 (-36;-

12), p<0.001), EQ5D-3L Score (mean (±SD): 21.8 ± 16.8), p<0.001); EQ5D-3L index 

(median (Q1;Q3): 0.09 (0.05;0.18), p<0.001). At 6 months, 32 out of 35 (91%) patients 

reported improvement of ≥ 5 points on MLHFQ. There was also some  HRQoL improvement 

in the failed ablation cohort but it was less pronounced.  

 

4.2. Echocardiography 

In patients after successful ablation procedure there was increase in left ventricular 

ejection fraction (LVEF) by  (mean (± SD)): 9.8 % ± 5.9 % (p<0.001). Four patients (11.4 % 

of patients, three with persistent AF and one with typical atrial flutter) improved their LVEF 

above 35%. Those patients did not meet the criteria for implantable cardioverter-defibrillator 

(ICD) in the primary prevention of sudden cardiac death (SCD) anymore.  

 

4.3. Clinical function and biomarkers of heart failure 

Successful ablation procedure lead to relevant decrease in overload and injury 

biomarkers: NT-proBNP (median (Q1;Q3): -414pg/ml (-1397;-318), p<0.001), hsTnT 

(median (Q1;Q3): -2.27ng/ml (-8.52;0.55), p<0.001), but not in fibrosis biomarkers (median 
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(Q1;Q3), sST2: 2.20ng/ml (-5.4;4.3), p=0.741, MMP-9: 34ng/ml (-376;283), p=0.881, 

TIMP-1: 11.1ng/ml; (-17.1;31.9), p=0.215). In patients after successful ablation procedure 

there was significant in clinical outcomes measured in NYHA functional class. In 25 patients 

(83,3%) there was increase by minimum one functional class. No improvements in the 

NYHA functional class were seen in all 5 patients who underwent unsuccessful catheter 

ablation. 

 

5. Conclusions 

The main findings were: 

1) Early and sustained improvement in HRQoL during 6-month follow-up in patients after 

catheter ablation, 

2) Relevant decrease in NT-proBNP and hsTnT, but no change in fibrosis biomarkers’ levels,  

3) Successful ablation procedure lead to significant improvement in LVEF. Relevant 

improvement in clinical parameters measured in NYHA functional class was also 

observed. 
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11. SPIS RYCIN 

Rycina 1. Patofizjologia rozwoju tachykardiomiopatii. 

Rycina 2. Krioablacja balonowa u pacjenta z wszczepionym układem resynchronizującym 

pracę serca z funkcją kardiowertera-defibrylatora (CRT-D). Źródło własne. 

Rycina 3. Mapa aktywacyjna lewostronnego atypowego trzepotania przedsionków. 

Czerwone kropki – aplikacje RF od pierścienia zastawki mitralnej do prawej górnej żyły 

płucnej. Źródło własne. 

Rycina 4. Schemat badania. 

Rycina 5. Proces rekrutacji pacjentów do badania. 

Rycina 6.  Rozkład arytmii w zależności od częstości występowania. 

Rycina 7. HRQoL – Poprawa po skutecznym zabiegu ablacji. MLHFQ dla indywidualnych 

pacjentów (czarne linie). Czerwoną linia wyznaczono medianę. Wyższy wynik oznacza 

gorszą jakość życia. 

Rycina 8. HRQoL – Poprawa po skutecznym zabiegu ablacji. EQ-5D-3L VAS dla 

indywidualnych pacjentów (czarne linie). Czerwona linia wyznacza wartości średnie. 

Wyższy wynik oznacza lepszą jakość życia. 

Rycina 9. Ocena HRQoL u pacjentów poddanych skutecznemu zabiegowi ablacji.  

Rycina 10. Ocena biomarkerów niewydolności serca u pacjentów po skutecznym zabiegu 

ablacji przezcewnikowej. 

Rycina 11. Ocena klasy czynnościowej według NYHA w ciągu sześciomiesięcznej 

obserwacji. Cała grupa. 
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12. SPIS TABEL 

Tabela 1. Postępowanie w kardiomiopatii związanej z arytmią 

Tabela 2.  Charakterystyka grupy badanej. 

Tabela 3. HRQoL. Wyniki uzyskane z badań kwestionariuszami : generycznym EQ-5D-3L 

oraz specyficznym dla niewydolności serca. Ocena jakości życia podczas wizyty 

otwierającej (0 m) oraz po trzech (3 m) i sześciu (6 m) miesiącach od zabiegu ablacji. Cała 

grupa. 

Tabela 4. HRQoL. Wyniki uzyskane z badań kwestionariuszami : generycznym EQ-5D-3L 

oraz specyficznym MLHFQ dla niewydolności serca. Ocena jakości życia podczas wizyty 

otwierającej (0 m) oraz po trzech (3 m) i sześciu (6 m) miesiącach od zabiegu ablacji. Grupa 

po skutecznym zabiegu ablacji, n=30. 

Tabela 5. Wyniki parametrów echokardiograficznych. Cała grupa. 

Tabela 6. Wyniki parametrów echokardiograficznych. Grupa po skutecznym zabiegu 

ablacji. 

Tabela 7. Podsumowanie biomarkerów podczas sześciomiesięcznej obserwacji. Cała grupa. 

Tabela 8. Podsumowanie wskaźników klinicznych (klasa czynnościowa NYHA) podczas 

sześciomiesięcznej obserwacji. Cała grupa. 

Tabela 9. Podsumowanie biomarkerów podczas sześciomiesięcznej obserwacji. Grupa 

pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji. 

Tabela 10. Podsumowanie wskaźników klinicznych (klasa czynnościowa NYHA) podczas 

sześciomiesięcznej obserwacji. Grupa pacjentów po skutecznym zabiegu ablacji. 


