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WYKAZ NAJWAŻNIEJSZYCH SKRÓTÓW I OZNACZEŃ  
STOSOWANYCH W PRACY 

 
AAI zwyczajowo stymulacja przedsionkowa (dosłownie − tryb stymulacji 

przedsionkowej blokowanej rytmem przedsionków) 
AAT całkowity czas aktywacji elektrycznej przedsionków (atrial activation 

time) 
AF migotanie przedsionków (atrial fibrillation) 
AFL trzepotanie przedsionków (atrial flutter) 
AV przedsionkowo-komorowy (atrio-ventricular) 
AV delay opóźnienie przedsionkowo-komorowe w stymulatorze lub ICD dwuja-

mowym 
BP dwubiegunowa konfiguracja detekcji i/lub stymulacji (bipolar) 
CS zatoka wieńcowa (coronary sinus) 
DDD zwyczajowo stymulacja przedsionkowo-komorowa, stymulacja dwuja-

mowa, stymulacja sekwencyjna (dosłownie−tryb stymulacji: sprzężona 
stymulacja AAI i VVI z wyzwalanym/blokowanym trybem współpracy 
obu kanałów) 

fala A potencjał odpowiadający depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zato-
kowego rejestrowany w elektrogramie wewnątrzsercowym rozrusznika 
(A-wave) 

fala P potencjał wewnątrzsercowy rejestrowany przez elektrodę przedsionkową 
odpowiadający depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego 
(P-wave) 

fala V potencjał odpowiadający depolaryzacji komór w czasie rytmu zatokowe-
go rejestrowany w elektrogramie wewnątrzsercowym rozrusznika (V-
wave) 

FFRS wyczuwanie depolaryzacji komór przez elektrodę przedsionkową (far 
field R-wave sensing) 

FFRSa amplituda potencjału komorowego rejestrowanego przez elektrodę 
przedsionkową (far field R-wave sensing amplitude) 

grupa BB pacjenci leczeni wielomiejscową stymulacją przedsionkową z elektrodą 
prawokomorową implantowaną w okolicy wiązki Bachmanna 

grupa RA pacjenci leczeni wielomiejscową stymulacją przedsionkową z elektrodą 
prawokomorową implantowaną w uszku prawego przedsionka 

HRA górna część prawego przedsionka, na jego wolnej (bocznej) ścianie (high 
right atrium) 

ICD implantowany kardiowerter-defibrylator (implantable cardioverter-
defibrillator) 

IECT czas przewodzenia pomiędzy regionami, w których umieszczono obie 
elektrody przedsionkowe (interelectrode conduction time) 

IEGM elektrogram wewnątrzsercowy (intracardiac electrogram) 
LA lewy przedsionek (left atrium) 
LAH blok przedniej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa (left anterior hemiblock) 
LBBB blok lewej odnogi pęczka Hisa (left bundle branch block) 
LV lewa komora (left ventricle) 
LVEF frakcja wyrzutowa lewej komory (left ventricular ejection fraction) 
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LVET czas wyrzutu krwi z lewej komory przez zastawkę aortalną (left ventricu-
lar ejection time)  

LVFS frakcja skracania lewej komory (left ventricular fractional shortening) 
MAP wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa (multisite atrial pacing) 
mode switch w stymulatorze lub ICD dwujamowym funkcja automatycznej zmiany 

trybu stymulacji w wypadku wystąpienia tachyarytmii przedsionkowej, 
ze sterowanego przedsionkami na sterowany rytmem komór 

MPI wskaźnik wydolności mięśnia sercowego (myocardial performance in-
dex) 

oversensing nadczułość 
P załamek P w ekg (P-wave on ECG) 
Pmin/Pmean   najmniejsza/średnia amplituda potencjału wewnątrzsercowego reje-

strowanego przez elektrodę przedsionkową, odpowiadającego depolary-
zacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego, mierzona automatycznie 
(minimal/mean P-wave amplitude) 

PVAB w stymulatorze lub ICD dwujamowym: okres całkowitej niewrażliwości 
w kanale przedsionkowym po pobudzeniu komorowym, spontanicznym 
lub wystymulowanym (post ventricular atrial blanking period) 

PVARP w stymulatorze lub ICD dwujamowym: okres refrakcji w kanale przed-
sionkowym po pobudzeniu komorowym, spontanicznym lub wystymu-
lowanym (post ventricular atrial refractory period) 

R stymulacja o modulowanej częstości (rate-adaptive, rate-responsive) 
RAA uszko prawego przedsionka (right atrial appendage) 
RBBB blok prawej odnogi pęczka Hisa (right bundle branch block) 
RT1 czas wystąpienia potencjału komorowego rejestrowanego przez elektro-

dę przedsionkową (far field R-wave sensing timing)) 
RV prawa komora (right ventricle) 
RVA wierzchołek prawej komory (right ventricular apex) 
SND choroba węzła zatokowego (sinus node disease) 
SR rytm zatokowy (sinus rhythm) 
UP jednobiegunowa konfiguracja detekcji i/lub stymulacji (unipolar) 
VVI zwyczajowo stymulacja komorowa (dosłownie−tryb stymulacji komo-

rowej blokowanej rytmem komór) 



 

1. WSTĘP 
 
1.1. PRAWIDŁOWE PRZEWODZENIE W PRZEDSIONKACH  
 

W warunkach prawidłowych aktywacja przedsionków następuje w wyniku pobudze-
nia generowanego w węźle zatokowym, który stanowi grupa wyspecjalizowanych komó-
rek układu bodźco-przewodzącego. Węzeł zatokowy, wielkości 1–2 cm, położony jest 
podnasierdziowo w obrębie bruzdy granicznej, która biegnie u podstawy uszka prawego 
przedsionka (right atrial appendage, RAA) i niejako oddziela je od systemu żył uchodzą-
cych do prawego przedsionka. Pobudzenie szerzy się z węzła zatokowego w obrębie tkanki 
mięśniowej, ale w przeciwieństwie do komór, nie ma tu wyspecjalizowanych szlaków 
przewodzenia. Jednak mimo to możemy mówić o pewnych preferencjach przewodzenia w 
obrębie przedsionków. Wynika to z jednej strony z anatomii tych jam, lapidarnie porów-
nywanych do worków pełnych dziur, a z drugiej z wzajemnego ułożenia włókien mię-
śniowych. Przy tym przy równoległym ułożeniu włókien mięśniowych względem siebie 
sprzyja to szybszemu szerzeniu się pobudzenia w takich wiązkach, co stwierdzono w obrę-
bie grzebienia granicznego (crista terminalis) oraz brzegów otworu ovalnego (fossa ova-
lis). W obrębie przegrody międzyprzedsionkowej James [147] wyodrębnił trzy wiązki 
mięśniowe o właściwościach preferencyjnego przewodzenia wynikających z anatomiczne-
go ułożenia ich włókien mięśniowych. Wiązka tylna biegnie pionowo z węzła zatokowego 
wzdłuż tylnego brzegu przegrody międzyprzedsionkowej i kończy się w tylnej części wę-
zła AV. Wiązka przednia i pośrednia są położone do przodu względem otworu owalnego. 
Rozpoczynają się w węźle zatokowym, następnie otaczają, odpowiednio, od przodu i od 
tyłu ujście żyły głównej górnej i biegną w kierunku przegrody międzyprzedsionkowej, 
gdzie łączą się ze sobą zanim zakończą się w górnej części węzła przedsionkowo-
komorowego (atrio-ventricular, AV). Jak już wspomniałam, te szlaki międzywęzłowe nie 
różnią się histologicznie od pozostałej tkanki przedsionków, a jedynie równoległy układ 
ich włókien mięśniowych zapewnia im szybsze, a tym samym preferencyjne przewodze-
nie. Trzeba tu podkreślić, że generalnie wzajemne ułożenie włókien mięśniowych w przed-
sionkach jest bardzo zróżnicowane, stąd można mówić o istotnej anizotropii przewodzenia 
w obrębie przedsionków. 

Węzeł AV położony jest w szczycie obszaru opisanego w 1907 roku przez Kocha i 
nazywanego trójkątem Kocha. Tylną granicę tego trójkąta wyznacza ścięgno Todara, sta-
nowiące kontynuację zastawki Eustachiusza (przegroda włóknista zasłaniająca ujście żyły 
głównej dolnej do prawego przedsionka) w kierunku prawego trójkąta włóknistego. Przed-
nią granicę trójkąta Kocha wyznacza linia przyczepu płatka przegrodowego zastawki trój-
dzielnej i obie te granice spotykają się u góry w obrębie części błoniastej przegrody mię-
dzykomorowej. Podstawę trójkąta Kocha wyznacza linia łącząca powyższe struktury prze-
biegająca na wysokości ujścia zatoki wieńcowej (coronary sinus, CS). 

Przewodzenie pomiędzy prawym i lewym przedsionkiem (left atrium, LA) odbywa się 
poprzez liczne szlaki międzyprzedsionkowe, przy tym największe znaczenie ma wiązka 
opisana przez Bachmanna w 1916 roku [20]. Stanowi ona przedłużenie grzebienia granicz-
nego i biegnie wzdłuż sklepienia przedsionków łącząc węzeł zatokowy z przednią ścianą LA. 
Wiązka Bachmanna uważana jest za główny szlak przewodzenia międzyprzedsionkowego. 
Znane są również i inne połączenia pomiędzy przedsionkami w obrębie przegrody między-
przedsionkowej, m.in. w okolicy otworu owalnego [278], w regionie trójkąta Kocha 
[141,290] oraz CS, gdzie włókna mięśniowe biegną ze ścian CS w kierunku LA [47].  
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Przewodzenie w obrębie LA jest uwarunkowane jego warunkami anatomicznymi 
(ujścia żył płucnych, uszka LA i zastawki mitralnej) oraz preferencyjnym ułożeniem 
włókien podwsierdziowych, które biegną ze sklepienia LA pomiędzy ujściem górnych i 
dolnych żył płucnych, a następnie skręcają w kierunku przegrody międzyprzedsionkowej 
i kończą się w przedniej i przegrodowej okolicy pierścienia mitralnego [208].  
 
 
1.2. ZABURZENIA PRZEWODZENIA W PRZEDSIONKACH 
 

Pierwszy opis kliniczny i koncepcję bloku międzyprzedsionkowego (interatrial 
block, IAB) przedstawili w 1965 roku Cohen i Scherf [53]. Blok międzyprzedsionkowy 
jest powodowany przez wydłużone przewodzenie pobudzenia z prawego do lewego 
przedsionka, co powoduje opóźnioną aktywację LA, a manifestacją IAB w ekg jest wy-
dłużenie załamka P. Zgodnie z definicją WHO [357] prawidłowy czas trwania załamka 
P wynosi <110 ms, tym samym załamek P ≥110 ms wskazuje na obecność IAB. 

Blok międzyprzedsionkowy jest generalnie utożsamiany z zaburzeniami przewo-
dzenia w obrębie wiązki Bachmanna, która stanowi drogę preferencyjnego przewodzenia 
z węzła zatokowego do LA. W badaniach eksperymentalnych wykazano bowiem, że 
uszkodzenie tego regionu powoduje opóźnienie aktywacji LA z typowym dla IAB obra-
zem elektrokardiograficznym [320].  

Według Bayesa de Luny możemy wyróżnić częściowy i całkowity IAB [24]. Czę-
ściowy (niezupełny) IAB wiąże się z opóźnionym przewodzeniem przez wiązkę Bach-
manna, na co w obrazie ekg wskazują załamki P o wydłużonym czasie trwania i często 
dwugarbnej morfologii. Natomiast IAB całkowity to sytuacja, kiedy doszło do całkowi-
tego zablokowania przewodzenia w obrębie wiązki Bachmanna i pobudzenie LA nastę-
puje dzięki połączeniom międzyprzedsionkowym w okolicy trójkąta Kocha oraz CS. 
Aktywacja LA przebiega wówczas odwrotnie niż w warunkach prawidłowych, tj. od 
dołu do góry. Wiąże się to z charakterystycznym obrazem ekg: wydłużone załamki P są 
dwufazowe, dodatnio-ujemne, co jest widoczne przede wszystkim w odprowadzeniach 
kończynowych II, III i aVF, w których końcowa, ujemna, faza załamka P wskazuje wła-
śnie na odwrócony kierunek i opóźnioną aktywację LA. 

Jak już wspomniałam, wydłużenie załamka P ≥110 ms pozwala na rozpoznanie IAB. 
Jednak przy interpretacji ekg spotyka się niekiedy opisy „powiększenia LA” czy „nie-
prawidłowości dotyczącej LA”. Rzeczywiście, IAB często towarzyszy powiększeniu 
LA, ale nie są to synonimy, gdyż w ekg czas jest równoznaczny z czasem przewodzenia, 
a jego nadmierne wydłużenie oznacza blok i tylko tak należy interpretować np. wydłu-
żenie załamka P. Dla zwiększenia specyficzności rozpoznania IAB wielu autorów stosu-
je kryterium załamka P ≥120 ms [14,104,123], a niektórzy ≥130 ms [226], czy nawet 
≥140 ms [17]. Podkreśla się, że rozpoznanie IAB ustala się na podstawie analizy 
wszystkich 12 odprowadzeń ekg, gdyż u różnych osób największe wydłużenie załamka 
P można zarejestrować w różnych odprowadzeniach, aczkolwiek Asad i Spodick [16] 
wskazywali, że najczęściej dotyczy to odprowadzenia II, AVF i V5. 

Występowanie IAB stwierdza się stosunkowo często w ogólnej populacji pacjentów 
leczonych szpitalnie, co wykazano w dwóch dużych badaniach na podstawie analizy 
1000 zapisów ekg. Przy zastosowaniu kryterium wydłużenia załamka P ≥110 ms Jairath 
i Spodick [146] rozpoznawali IAB u 41,1% chorych. Podobnie Asad i Spodick [16] 
stwierdzali IAB u 47% pacjentów, choć stosowali kryterium czasu trwania załamka P 
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≥120 ms. Frisella i wsp. [104], przy użyciu tego ostatniego kryterium rozpoznawali IAB 
u 40,6% chorych. Autorzy wskazywali ponadto, że częstość IAB zwiększa się wraz z 
wiekiem i stwierdzali go u 60% pacjentów w wieku powyżej 59 lat [16,146]. 

Obecność IAB może wskazywać na szereg nieprawidłowości i wykazano jego zwią-
zek z występowaniem nadkomorowych zaburzeń rytmu, takich jak trzepotanie (atrial 
flutter, AF) czy migotanie przedsionków (atrial fibrillation, AF), z powiększeniem oraz 
dysfunkcją elektromechaniczną LA, zwiększonym ryzykiem udaru niedokrwiennego 
mózgu lub rozwoju niewydolności serca [13].  

Występowanie IAB często towarzyszy powiększeniu LA, na co wskazywano w wie-
lu badaniach [123,148,230,271,272] jednak wzajemna korelacja tych parametrów jest 
słaba i przy danym wymiarze LA można stwierdzić szeroki zakres IAB [208]. Potwier-
dzają to również badania Josephsona i wsp. [148], którzy nie wykazali zależności po-
między powiększeniem LA w badaniu echokardiograficznym i czasem przewodzenia 
międzyprzedsionkowego u pacjentów z niereumatyczną chorobą serca, który oceniano 
inwazyjnie na podstawie badania elektrofizjologicznego, jako czas od początku rejestra-
cji załamka P w ekg do początku aktywacji LA w zapisie z dystalnej CS. Wyniki te 
stanowią silną podstawę, aby, jak już wspomniałam, zaniechać stosowania rozpoznania 
„powiększenie LA” w przypadku stwierdzenia wydłużenia czasu trwania załamka P. 

Natomiast w kontekście funkcji LA interesująca jest praca Goyala i Spodicka [123], 
którzy przeprowadzili wnikliwą ocenę echokardiograficzną 24 chorych z IAB, a uzyska-
ne wyniki porównali ze starannie dobraną grupą kontrolną, którą stanowiło 16 pacjentów 
z podobnym wymiarem i objętością LA, ale bez IAB. Stwierdzono, że u chorych z IAB 
czas akceleracji fali przedsionkowej (fala A) był dłuższy, a objętość wyrzutowa i frakcja 
wyrzutowa LA oraz energia kinetyczna LA (LA kinetic energy) znamiennie mniejsze, niż 
w grupie kontrolnej. Występowanie IAB wskazywało na „leniwą” funkcję skurczową 
LA, przy tym zaburzenia te były tym większe im bardziej nasilony był IAB. 

Już wcześniej Ramsaran i Spodick [271] wykazali, że obecność IAB powodowała 
opóźnienie napełniania lewej komory (left ventricle, LV) względem komory prawej (ri-
ght ventricle, RV): początek fali A na poziomie zastawki mitralnej rejestrowano z opóź-
nieniem średnio 37 ms w porównaniu do początku fali A napływu przez zastawkę trój-
dzielną i wiązało się to z istotnie późniejszą aktywacją LA.  

Wyniki powyższych badań wskazują, że IAB może być uważany za wyznacznik 
dysfunkcji skurczowej LA. Co więcej, ponieważ IAB opóźnia skurcz LA może wpływać 
na jego udział w napełnianiu LV i w zależności od stopnia zaburzeń przewodzenia, jak 
również funkcji samej LV – zwiększać ryzyko rozwoju niewydolności serca. Ponadto, 
opóźnienie skurczu LA, powodowany tym wzrost ciśnienia w obrębie przedsionka i 
naprężenia jego ścian mogą, na drodze odruchowej, powodować zmiany parametrów 
elektrofizjologicznych miocytów oraz zmiany neurohormonalne, w tym zwiększone 
wydzielanie peptydów natriuretycznych z następowym spadkiem ciśnienia tętniczego 
[31,92,161,332]. 

Obserwacje dotyczące obniżonej funkcji skurczowej LA u osób z IAB są również 
interesujące w kontekście pracy Lorbara i wsp. [195], którzy przeanalizowali zapisy ekg 
104 chorych z udarem niedokrwiennym mózgu lub TIA. U 43 pacjentów rejestrowano 
AF, natomiast u 61 chorych z rytmem zatokowym u 80% osób załamek P wynosił ≥120 
ms. Wskazuje to, że w tej wyselekcjonowanej grupie IAB rozpoznawano dwukrotnie 
częściej, niż w cytowanych wyżej badaniach przeprowadzonych w ogólnej populacji 
chorych [16,146]. Mechanizm wzajemnej zależności IAB i udaru mózgu jest niejasny, 
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ale powiększenie LA i jego dysfunkcja skurczowa, które stwierdzano w badaniach echo-
kardiograficznych u osób z IAB, mogą sprzyjać powstawaniu skrzeplin w LA. Wystę-
powanie IAB może być potencjalnym czynnikiem ryzyka udaru mózgu, nawet przy 
niewystępowaniu AF, a należy pamiętać, że 30% udarów niedokrwiennych przebiega 
bezobjawowo [4]. To nasuwa myśl o konieczności rozważenia leczenia przeciwkrzepli-
wego w przypadku IAB, jednak praca Lorbara ma charakter badania obserwacyjnego i 
wyniki te wymagają potwierdzenia w zaplanowanych randomizowanych badaniach 
klinicznych, zanim możliwe będzie takie zalecenie. 

Występowanie IAB może być również markerem niedokrwienia i zwiększa wartość 
wyników testów wysiłkowych w diagnostyce choroby wieńcowej. Myrianthefs i wsp. 
[234] wykazali, że dołączenie wydłużenia załamka P ≥120 ms pod wpływem wysiłku do 
klasycznych kryteriów oceny niedokrwienia w czasie testu wysiłkowego pozwoliło na 
zwiększenie czułości wyniku tego badania z 57% do 75%, przy obniżeniu jego specy-
ficzności z 85% jedynie do 77%. Również Apiyasawat i wsp. [11] wskazywali, że ocena 
IAB jest przydatna przy interpretacji wyniku testu wysiłkowego, a wystąpienie de novo 
załamka P ≥120 ms w czasie tego badania lub nasilenie w fazie odpoczynku wyjściowo 
stwierdzanego wydłużenia o więcej niż 20 ms obserwowano znamiennie częściej u pa-
cjentów z rozpoznaniem choroby wieńcowej potwierdzonym na podstawie wyniku ba-
dania MRI i/lub koronarografii. 

W kontekście prezentowanej pracy największe znaczenie ma związek IAB z wystę-
powaniem nadkomorowych zaburzeń rytmu serca. Już w 1978 roku Leier i wsp. [180] 
wskazywali, że IAB sprzyja wystąpieniu AFL, co zostało potwierdzone w także w od-
niesieniu do AF. Podłożem większości arytmii przedsionkowych jest mechanizm na-
wrotnej fali pobudzenia (reentry) i w przypadku AFL jest to zwykle pojedyncza fala 
makro-reentry, natomiast u osób z AF liczne mniejsze, współistniejące fale reentry 
[5,224]. Dla podtrzymania arytmii w tym mechaniźmie konieczna jest pewna krytyczna 
długość fali pobudzenia, którą warunkuje szybkość przewodzenia oraz długość refrakcji 
w danym obszarze w sercu. W przypadku AF, w porównaniu do AFL, wymagana jest 
krótsza fala pobudzenia dla zapewnienia minimalnej liczby pętli reentry niezbędnych dla 
podtrzymania tej arytmii [275]. Zaburzenia przewodzenia w przedsionkach mogą zatem 
odgrywać istotną rolę w powstawaniu AF i AFL, gdyż wpływają one na skrócenie dłu-
gości fali pobudzenia w tkance przedsionków. Co więcej, opóźnienie przewodzenia i 
lokalnej aktywacji zwiększa dyspersję refrakcji w przedsionkach, zarówno czasową, jak 
i przestrzenną. To z kolei sprzyja powstawaniu jednokierunkowego bloku (bloków) 
przewodzenia, co jak wiadomo, jest jednym z warunków wyzwolenia i podtrzymania 
arytmii w mechanizmie reentry.  

Obecność IAB można wykazać w czasie rytmu zatokowego na podstawie zapisu ekg 
i stwierdzenia wydłużenia załamka P o dwugarbnej lub dwufazowej morfologii. Dokład-
niejsza ocena przewodzenia śród- i międzyprzedsionkowego jest możliwa w czasie in-
wazyjnego badania elektrofizjologicznego [149,317]. Przewodzenie w obrębie prawego 
przedsionka mierzone jest od początku załamka P (lub sygnału wewnątrzsercowego 
aktywacji górnej części prawego przedsionka) do początku sygnału depolaryzacji przed-
sionka w elektrogramie rejestrowanym w okolicy pęczka Hisa. W warunkach prawidło-
wych czas ten wynosi od 30 do 60 ms. Natomiast czas przewodzenia międzyprzedsion-
kowego mierzony jest, jak poprzednio, od początku załamka P (lub sygnału wewnątrz-
sercowego aktywacji górnej części prawego przedsionka) do początku depolaryzacji LA 
w zapisie z elektrody umieszczonej w dystalnym odcinku CS. Czas ten wynosi zwykle 
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od 60 do 85 ms, natomiast u osób z IAB rejestrowano wartości od 120 do 180 ms, śred-
nio 150 ms [65]. Jednak wyniki tych pomiarów dostarczają nam raczej ogólnych infor-
macji na temat globalnego czasu aktywacji przedsionków, natomiast nie odzwierciedlają 
właściwości przewodzenia w poszczególnych rejonach obu przedsionków. W tym celu 
konieczne byłoby zastosowanie techniki jednoczesnego mappingu wielomiejscowego 
lub obrazowania elektroanatomiczego np. przy użyciu systemu CARTO [208,278]. Nie 
są to jednak badania rutynowo wykonywane w praktyce klinicznej. 

Badanie elektrofizjologiczne pozwala natomiast na śledzenie dynamiki zaburzeń 
przewodzenia w różnych miejscach w przedsionkach. W tym celu analizuje się elektro-
gramy wystymulowanych pobudzeń dodatkowych. Na lokalne zaburzenia przewodzenia 
wskazuje opóźnienie aktywacji takiego obszaru przez wystymulowane pobudzenie do-
datkowe oraz fragmentacja lokalnego elektrogramu w tej okolicy. Te nieprawidłowości 
często stwierdza się u osób z tachyarytmiami nadkomorowymi lub z chorobą węzła 
zatokowego (sinus node disease, SND) [44,76,77,322].  

Stwierdzono przy tym, że nawet u osób ze zdrowym sercem są pewne regiony w 
przedsionkach, które wykazują szczególne właściwości elektrofizjologiczne predysponu-
jące do powstania zaburzeń rytmu w mechanizmie reentry. Takim obszarem jest okolica 
ujścia CS (trójkąt Kocha). Często rejestruje się tu pofragmentowane elektrogramy, a 
występowanie bloku 2:1 w czasie szybkiej stymulacji przedsionków wskazuje na wydłu-
żoną repolaryzację w tym rejonie [102]. Efektywna refrakcja jest tu dłuższa, w porów-
naniu do górnej części prawego przedsionka (high right atrium, HRA) [89,255], zwłasz-
cza u osób z atypowym AFL i AF [39]. Watson i wsp. [351] wykazali, że wyzwolenie 
AF w czasie programowanej stymulacji przedsionków było trudniejsze w regionie CS w 
porównaniu do HRA, co może być powodowane właśnie dłuższą refrakcją w tym obsza-
rze. W tylnej części trójkąta Kocha, w okolicy ujścia CS obserwowano największe 
opóźnienie przewodzenia pobudzeń dodatkowych generowanych w prawym przedsionku 
[89,262], co często poprzedzało wyzwolenie AF [89,255].  

Natomiast O’Donnel i wsp. [241], którzy badali pacjentów z AF, stwierdzali wydłu-
żenie efektywnej refrakcji nie tylko w okolicy ujścia CS, ale również w regionie wiązki 
Bachmanna. W obu tych rejonach rejestrowano wydłużenie przewodzenia pobudzeń 
dodatkowych wyzwalanych z żył płucnych, które miały naśladować spontaniczną ekto-
pię przedsionkową. Na szczególne właściwości elektrofizjologiczne okolicy wiązki 
Bachmanna wskazywali w badaniach eksperymentalnych także Duytschaever i wsp. 
[88]. Stwierdzono, że wyzwolenie AF przez pobudzenia dodatkowe generowane z pra-
wego lub lewego przedsionka było poprzedzone krytycznym wydłużeniem ich przewo-
dzenia w tym obszarze. Również w badaniach z zastosowaniem systemu mapowania 
elektro-anatomicznego CARTO wskazywano na obecność zaburzeń przewodzenia mię-
dzyprzedsionkowego u pacjentów AF, jako istotnego mechanizmu wystąpienia tej aryt-
mii [365]. 
 
 
1.3. WPŁYW STYMULACJI PRZEDSIONKÓW NA PRZEWODZENIE 

ŚRÓD- I MIĘDZYPRZEDSIONKOWE 
 

W dotychczasowych badaniach wskazywano, że występowaniu AF może zapobie-
gać stymulacja przedsionków. Stymulacja może wywierać wpływ antyarytmiczny po-
przez oddziaływanie albo na czynniki wyzwalające arytmię, albo na jej substrat, jakim 
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jest tkanka przedsionków. W pierwszym przypadku efekt stymulacji wynika z zapobie-
gania bradykardii i powodowanemu przez nią zwiększeniu dyspersji refrakcji w przed-
sionkach, w tym także z eliminacji pauz i tym samym mechanizmu „długi-krótki”, 
sprzyjającego wyzwoleniu AF [18,116]. Istotne znaczenie ma również tłumienie ektopii 
przedsionkowej poprzez narzucenie szybszego rytmu serca (overdrive) [231]. W drugim 
przypadku stymulacja może zapobiegać wyzwoleniu AF poprzez korzystną modyfikację 
właściwości elektrofizjologicznych w rejonie krytycznym dla powstania tej arytmii. 
Bowiem przy takim sprzężeniu przedwczesnych pobudzeń przedsionkowych, które po-
woduje, że w danym obszarze przedsionków występują one w okresie jego względnej 
refrakcji − wskutek niehomogenności przewodzenia w tym okresie oraz zwiększonej 
dyspersji refrakcji, pobudzenia te mogą wyzwalać zaburzenia rytmu w mechanizmie 
reentry.  

Zatem kluczowe znaczenie dla uzyskania korzyści antyarytmicznych ze stymulacji 
przedsionków ma miejsce tej stymulacji. Jak dotąd u pacjentów ze wskazaniami do stałej 
stymulacji serca elektrodę przedsionkową standardowo umieszcza się w RAA, gdyż jest 
to łatwe technicznie i zapewnia jej stabilne położenie. Dotychczasowe doświadczenia ze 
stosowaniem konwencjonalnej jednomiejscowej stymulacji RAA w prewencji AF przy-
niosły jednak rozczarowanie [115,117], choć wskazywano, że eliminacja bradykardii 
może przynosić pewne korzyści u pacjentów z SND lub z tzw. wagalnym AF [7,60]. Co 
więcej, w badaniach inwazyjnych wskazywano na niekorzystne następstwa elektrofizjo-
logiczne stymulacji RAA i HRA, w tym nasilenie zaburzeń przewodzenia śród- i mię-
dzyprzedsionkowego, czemu towarzyszy wydłużenie czasu trwania załamka P 
[26,38,114,242,255,264,308,316,367]. Stąd konieczność poszukiwania optymalnego 
miejsca stymulacji w przedsionkach, zwłaszcza że znaczny odsetek chorych kwalifiko-
wanych do leczenia stałą stymulacją serca stanowią pacjenci z SND 
[55,144,172,213,225], a napadowe arytmie przedsionkowe, zwłaszcza AF oraz progresja 
do utrwalonego AF wplecione są w historię naturalną tego zespołu [23,213,284,299]. 

Optymalne, z punktu widzenia wpływu antyarytmicznego, miejsce (lub miejsca) 
stymulacji to takie, które zmniejsza anizotropię i zapewnia bardziej synchroniczną depo-
laryzację i repolaryzację przedsionków poprzez poprawę przewodzenia śród- i między-
przedsionkowego. Optymalne miejsce stymulacji powinno również zapobiegać, krytycz-
nemu dla wyzwolenia AF, wydłużeniu przewodzenia pobudzeń dodatkowych pochodzą-
cych zarówno z prawego, jak i lewego przedsionka. 

Efekty elektrofizjologiczne i antyarytmiczne stymulacji różnych miejsc w przed-
sionkach były oceniane w badaniach inwazyjnych w czasie programowanej stymulacji 
przedsionków [89,114,242,243,255,279,367]. Porównywano w nich wyniki stymulacji 
RAA, HRA, LA (z dostępu poprzez dystalną CS) oraz przegrody międzyprzedsionkowej 
w miejscach, które jak wykazywano wcześniej, mogą mieć kluczowe znaczenie dla AF, 
a więc w okolicy wiązki Bachmanna oraz w pobliżu ujścia CS (trójkąt Kocha). Stymula-
cja tych miejsc, w porównaniu do RAA i HRA, zapobiegała lokalnemu opóźnieniu 
przewodzenia pobudzeń dodatkowych generowanych z RAA lub HRA, a u osób z AF 
zapobiegała wyzwoleniu tej arytmii. W badaniach tych oceniano także efekty jednocze-
snej stymulacji obu przedsionków oraz dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka 
(z HRA i okolicy ujścia CS) i wskazywano, że w większym stopniu, niż stymulacja 
jednomiejscowa, wpływały one na homogenność aktywacji elektrycznej przedsionków 
[114,243,264].  
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Badaniem, które w bardzo wyczerpujący sposób tłumaczy istotę optymalnego dla 
zapobiegania AF miejsca stymulacji, jest praca eksperymentalna Duytschaevera i wsp. 
[88]. W modelu zwierzęcym wykazano tu, że wyzwolenie AF przez pobudzenia dodat-
kowe generowane z prawego lub lewego przedsionka było związane z krytycznym wy-
dłużeniem przewodzenia lub ich blokowaniem w regionie wiązki Bachmanna. Natomiast 
stymulacja, a tym samym preekscytacja okolicy wiązki Bachmanna zapobiegała wyzwo-
leniu AF poprzez wydłużenie sprzężenia wszystkich pobudzeń dodatkowych w tym 
obszarze. Z kolei stymulacja prawego przedsionka zmniejszała indukcję AF tylko przez 
pobudzenia dodatkowe generowane z LA w wyniku zmniejszenia ich „przedwczesności” 
w regionie wiązki Bachmanna i odwrotnie, stymulacja LA − wyzwolenie AF przez po-
budzenia z prawego przedsionka. W tym bardzo dobrze zaplanowanym i przeprowadzo-
nym badaniu w jasny sposób wykazano, że optymalne miejsce stymulacji w prewencji 
AF to takie, które zapewnia największą preekscytację obszaru, w którym z powodów 
anatomicznych lub czynnościowych występują zaburzenia przewodzenia w przedsion-
kach. Miejsce stymulacji powinno znajdować się możliwie najbliżej takiego obszaru 
zaburzeń przewodzenia, a zarazem możliwie daleko od ogniska pobudzeń ektopowych, 
aby w wyniku wcześniejszej stymulacji rejonu krytycznego dla AF opóźnić jego akty-
wację przez te pobudzenia.  

Poza regionem wiązki Bachmanna w wielu badaniach wskazywano również na ko-
rzystne efekty preekscytacji okolicy ujścia CS (trójkąt Kocha), co m.in. zapobiegało 
indukcji AF przez pobudzenie dodatkowe wyzwalane z RAA i HRA [89,255,367]. 
Trudno przy tym rozstrzygnąć, który z tych regionów powinien być preferencyjnym 
miejscem stymulacji, gdyż cała przegroda międzyprzedsionkowa, od okolicy wiązki 
Bachmanna do trójkąta Kocha może odgrywać istotną rolę w powstawaniu AF, z uwagi 
na stwierdzaną tu dłuższą refrakcję, zwolnienie przewodzenia i właściwości anizotropo-
we [59,235,288]. Na potencjalne efekty antyarytmiczne stymulacji przegrody między-
przedsionkowej wskazywali w swoich badaniach eksperymentalnych także Becker i 
wsp. [25]. W modelu zwierzęcym autorzy wykazali, że epikardialna stymulacja przegro-
dy międzyprzedsionkowej powodowała korzystną wielokierunkową aktywację i istotne 
skrócenie czasu całkowitej aktywacji przedsionków, a uzyskane efekty były takie same, 
jak podczas jednoczesnej czteromiejscowej stymulacji obu przedsionków.  
 
 
1.4. KONWENCJONALNA STYMULACJA PRZEDSIONKOWA  

U PACJENTÓW ZE WSKAZANIAMI DO STAŁEJ STYMULACJI 
SERCA – WYNIKI BADAŃ KLINICZNYCH  

 
Wyniki dotychczasowych badań klinicznych, retrospektywnych [54], a zwłaszcza 

prospektywnych randomizowanych prób klinicznych wskazują, że tzw. stymulacja fizjo-
logiczna, tj. przedsionkowa (AAI/R) i dwujamowa (DDD/R), która obejmuje także sty-
mulację przedsionków, zapobiega wystąpieniu AF oraz progresji do przewlekłego AF u 
osób kwalifikowanych do wszczepienia rozrusznika z powodu objawowej bradykardii. 
Przy tym standardową lokalizacją elektrody przedsionkowej, jak już wspomniałam, jest 
RAA, co dotyczyło także wszystkich pacjentów, którzy uczestniczyli w tych badaniach. 

W badaniu duńskim, w którym 225 pacjentów z SND randomizowano do stymulacji 
przedsionkowej (AAI) lub komorowej (VVI) stwierdzono, że ryzyko względne rozwoju 
AF na przestrzeni 5,5 lat obserwacji było mniejsze o 46% w grupie AAI (p=0,012) [7]. 
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W badaniu CTOPP 2568 chorych z bradykardią było randomizowanych do stymulacji 
fizjologicznej (głównie DDD, ale i AAI), albo VVIR. W okresie 3 lat u osób leczonych 
stymulacją fizjologiczną odnotowano zmniejszenie ryzyka względnego wystąpienia AF 
o 18% (p=0,05) [55] i efekt ten utrzymywał się w dalszej obserwacji: redukcja ryzyka o 
20% w okresie 6 lat (p=0,009) [156]. Do badania PASE zakwalifikowano 407 chorych w 
wieku powyżej 65 lat z objawową bradykardią, którzy byli leczeni stymulacją DDD lub 
VVI [172]. Nie stwierdzono różnic pomiędzy grupami w występowaniu AF, jednak w 
podgrupie pacjentów z SND i stymulacją DDD rzadziej stwierdzano AF (19%), w po-
równaniu do osób z układem VVI (28%, p=0,06). Badanie MOST to duża próba klinicz-
na (n=2050), w której pacjenci z SND byli randomizowani do stymulacji DDDR lub 
VVIR. W grupie leczonej stymulacją fizjologiczną w okresie 3 lat stwierdzono zmniej-
szenie ryzyka względnego wystąpienia AF o 21% (p=0,008) [173], a przewlekłego AF o 
56% (p<0,001). Korzyści ze stymulacji fizjologicznej odnieśli zwłaszcza pacjenci bez 
AF w wywiadzie (zmniejszenie ryzyka o 50%), natomiast u chorych, u których przed 
wszczepieniem rozrusznika występowało AF efekty były niewielkie i niezamienne staty-
stycznie (redukcja o 14%). 

Cytowane badania, przeprowadzone w różnych populacjach wskazują, że stosowa-
nie stymulacji fizjologicznej może zapobiegać AF u osób leczonych stałą stymulacją 
serca. Możliwe jest przy tym, że pewne grupy mogą korzystać z tego w większym stop-
niu, jak osoby z SND 172], chorzy tzw. stymulatorozależni [181,325,358] oraz pacjenci 
bez AF w wywiadzie [173,213]. 

Jednak zwraca uwagę, że efekty w postaci zmniejszenia ryzyka AF stwierdzano do-
piero po dłuższej obserwacji, np. w badaniu duńskim dopiero po 5,5 latach, natomiast 
nie odnotowano ich w czasie pierwszych 3,3 lat [7]. Co więcej, korzyści ze zmniejszenia 
występowania AF nie znalazły odzwierciedlenia w zmniejszeniu całkowitej śmiertelno-
ści. Wykazywano taki efekt jedynie w badaniach retrospektywnych [54] lub w ocenie 
wstępnych wyników badania PAC-A-TACH u pacjentów z zespołem tachy-bradykardia 
leczonych stymulacją DDDR w porównaniu do VVIR [352]. Natomiast, poza cytowa-
nym badaniem duńskim, żadne z wyżej wymienionych dużych badań klinicznych nie 
wykazało korzystnego wpływu stymulacji fizjologicznej na umieralność całkowitą czy 
umieralność z przyczyn sercowo-naczyniowych. Stąd poszukiwanie nowych metod 
stymulacji, które przyniosą większe korzyści w populacji pacjentów z AF. 

 
 

1.5. RESYNCHRONIZUJĄCA STYMULACJA PRZEDSIONKOWA  
– WYNIKI BADAŃ KLINICZNYCH 

 
Nowe metody stymulacji stosowane dla zapobiegania AF mają na celu zapewnienie 

jak najbardziej synchronicznej aktywacji elektrycznej przedsionków, stąd w niniejszej 
pracy objęto je wspólną nazwą resynchronizującej stymulacji przedsionkowej. Możliwe 
są różne sposoby takiej stymulacji i jak wynika z dotychczasowych badań, efekt taki 
można uzyskać poprzez stymulację dwóch miejsc w przedsionkach – tzw. stymulacja 
wielomiejscowa, albo jednego miejsca, w tym wypadku alternatywnego względem RA-
A, gdzie zazwyczaj umieszczana jest elektroda przedsionkowa. 
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1.5.1. Stymulacja wielomiejscowa 
 

Początki resynchronizującej stymulacji przedsionkowej sięgają początku lat 90. kie-
dy Daubert i wsp. [65] zastosowali stymulację dwuprzedsionkową u pacjentów z napa-
dowym AFL i nasilonym blokiem międzyprzedsionkowym. W takich układach jedną 
elektrodę implantowano typowo w RAA, natomiast druga elektroda umieszczana była w 
środkowym lub dystalnym odcinku CS. Inną metodą stymulacji wielomiejscowej jest 
zaproponowana przez Saksenę i Delfauta [82] dwumiejscowa stymulacja prawego 
przedsionka [287]. W tym wypadku druga elektroda, o aktywnej fiksacji, implantowana 
jest w okolicy ujścia CS. W obu układach elektrody łączono za pomocą rozgałęźnika 
typu Y z kanałem przedsionkowym rozrusznika dwujamowego i po zaprogramowaniu 
dwubiegunowej (BP) polaryzacji uzyskiwano stymulację obu miejsc w przedsionkach. 
Pod koniec lat 90. do stymulacji dwuprzedsionkowej oraz dwumiejscowej stymulacji 
prawego przedsionka zaczęto stosować konwencjonalne rozruszniki dwujamowe i każdą 
z elektrod łączono oddzielnie z odpowiednim kanałem stymulatora [170,171]. Dalszy 
rozwój tej metody przyniósł wprowadzenie na rynek rozruszników specjalnie dedyko-
wanych wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, takich jak Logos oraz Stratos LA 
(firmy Biotronik), przy tym Stratos LA ma dodatkowy niezależny kanał do stymulacji 
komorowej. 

Wyniki pierwszych badań klinicznych, w których oceniano stymulację dwuprzed-
sionkową były bardzo obiecujące [65]. D’Allonnes i wsp. [64] implantowali taki układ u 
86 pacjentów, przy tym jako kryteria kwalifikacji przyjęto występowanie opornych na 
leczenie farmakologiczne napadów AF, w tym przynajmniej dwóch epizodów w okresie 
6 miesięcy poprzedzających zabieg, a ponadto czas trwania załamka P ≥120 ms oraz 
czas przewodzenia międzyprzedsionkowego ≥100 ms (mierzonego na podstawie zapi-
sów wewnątrzsercowych pomiędzy RAA lub HRA oraz dystalną CS). W tej grupie 66% 
osób miało wskazania do wszczepienia stymulatora serca z powodu SND lub bloku AV. 
W czasie średnio 33-miesięcznej obserwacji 64% pacjentów utrzymało rytm zatokowy, 
przy tym u 32,5% osób nie stwierdzano żadnych nawrotów arytmii przedsionkowych. 

Wobec tak zachęcających wyników zaplanowano wieloośrodkowe randomizowane 
badanie kliniczne SYNBIAPACE, w którym metodą cross-over u każdego pacjenta 
porównywano efekty stymulacji dwuprzedsionkowej (DDTA 70/min), konwencjonalnej 
stymulacji dwujamowej z RAA (DDD 70/min), a także niestosowania stymulacji przed-
sionków (wówczas rozrusznik programowano do trybu DDD 30/min). Każdy program 
stymulacji utrzymywano przez 3 miesiące. Pierwszorzędowym punktem końcowym był 
czas do pierwszego nawrotu AF, oceniany na podstawie funkcji holterowskich stymula-
tora. W badaniu wzięły udział 43 osoby, bez wskazań do wszczepienia rozrusznika ser-
ca, ale z wydłużonym ≥120 ms czasem trwania załamka P (średnio 148±31 ms) oraz 
czasem przewodzenia międzyprzedsionkowego ≥100 ms. Wstępne wyniki tego badania 
[201] nie wykazały różnic w czasie wystąpienia pierwszego nawrotu AF (DDTA 62±24 
dni, DDD 70/min 37±22 dni, DDD 30/min 39±22 dni, p=ns), ani całkowitego czasu 
utrzymywania się AF (DDTA 4±10 dni, DDD 70/min 7±16 dni, DDD 30/min 5±13 dni, 
p=ns). Obserwowano wprawdzie trend faworyzujący stymulację dwuprzedsionkową, ale 
nie były to różnice znamienne statystycznie. Badaniu temu zarzuca się jednak niewielką 
liczebność ocenianej grupy oraz są wątpliwości czy z powodów technicznych u wszyst-
kich pacjentów uzyskano skuteczną stymulację LA.  
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Inne badania, w których oceniano stymulację dwuprzedsionkową przyniosły 
sprzeczne wyniki. Levy i wsp. [182] metodą cross-over porównywali efekty stymulacji 
dwuprzedsionkowej, konwencjonalnej stymulacji RAA oraz niestosowania stymulacji 
(w każdym przypadku przez 3 miesiące) w grupie 19 pacjentów z opornym na farmako-
terapię napadowym AF. Każdy sposób stymulacji był lepszy w porównaniu do okresu, 
gdy w ogóle jej nie stosowano, jednak nie stwierdzono różnic częstości nawrotów AF 
czy całkowitego czasu występowania AF pomiędzy stymulacją RAA i dwuprzedsion-
kową. Z kolei Mirza i wsp. [221], w innym prospektywnym randomizowanym badaniu 
przeprowadzonym również w grupie 19 pacjentów z nawracającym AF, porównywali 
efekty stymulacji RAA lub HRA, stymulacji CS oraz dwuprzedsionkowej stosowanych 
u każdego chorego przez 3 miesiące. Największe korzyści, w postaci redukcji częstości 
epizodów AF, odnotowano w czasie stymulacji dwuprzedsionkowej. 

Również w przypadku dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka wyniki 
pierwszych badań prospektywnych były bardzo zachęcające. Delfaut i wsp. [82] oceniali 
grupę 30 pacjentów, u których w pierwszej fazie badania porównywano efekty stymula-
cji jednomiejscowej (RAA lub okolica ujścia CS) i dwumiejscowej stymulacji prawego 
przedsionka, stosowanych (cross-over) każda przez 6 miesięcy. W dalszym etapie tego 
badania u wszystkich chorych stosowano wielomiejscową stymulację przedsionków. 
Wszyscy pacjenci mieli wskazania do wszczepienia stymulatora serca, w tym 64% osób 
z powodu SND. W czasie 9 miesięcznej obserwacji zastosowanie dwumiejscowej sty-
mulacji prawego przedsionka spowodowało znamienne zmniejszenie częstości nawro-
tów AF w porównaniu do stymulacji jednomiejscowej (89% vs. 62% pacjentów wolnych 
od objawowych nawrotów AF, p=0,02). Efekt ten utrzymywał się w dalszej obserwacji – 
po roku oraz po 3 latach, odpowiednio: u 78% i 56% pacjentów leczonych stymulacją 
wielomiejscową nie stwierdzano objawów AF. Zwraca uwagę, że była to wyselekcjono-
wana grupa pacjentów – zdecydowana większość z SND, u których często modyfikowa-
no leczenie antyarytmiczne, a parametry rozrusznika programowano tak, aby uzyskać 
wysoki (>80%) odsetek stymulacji przedsionków (podstawowa częstość stymulacji 80–
90/min, stymulacja z adaptowaną częstością impulsów). 

Również w badaniu NIPP-AF [176], które było randomizowanym badaniem prze-
prowadzonym w grupie 22 pacjentów z AF, ale bez wskazań do wszczepienie rozruszni-
ka serca, wykazano korzyści z dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka. W cza-
sie jej stosowania, w porównaniu do okresu bez stymulacji, stwierdzono wydłużenie 
czasu do pierwszego nawrotu AF (50±35 dni vs. 15±17 dni, p=0,006) i zmniejszenie 
odsetka czasu, w jakim występowało AF (22±29% vs. 45±34%, p=0,04). Jednak pewne 
problemy przy interpretacji wyników tego badania sprawia fakt, że stymulacja wielo-
miejscowa była tu niejako wspomagana przez dodatkowy algorytm typu overdrive, 
utrzymujący przez cały czas stymulację nieco powyżej częstości kardiotopowego rytmu 
zatokowego. Zwraca również uwagę niewielka liczebność badanej grupy. 

Z kolei inne badanie typu cross-over z tego okresu [185], przeprowadzone w po-
dobnej grupie pacjentów, nie wykazało różnic pomiędzy dwumiejscową stymulacją 
prawego przedsionka i konwencjonalną stymulacją RAA w częstości nawrotów AF, 
czasie utrzymywania się AF, ani jakości życia chorych. Jednak trzeba podkreślić, że 
okres, w jakim oceniano porównywane metody stymulacji był bardzo krótki (1 miesiąc). 

I wreszcie największe, jak dotąd, randomizowane badanie kliniczne poświęcone 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej – DAPPAF [289]. Do tego badania kwalifi-
kowano pacjentów z nawracającym AF oraz z bradykardią, a więc ze wskazaniami do 
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wszczepienia rozrusznika serca, u których w okresie 3 miesięcy poprzedzających zabieg 
odnotowano przynajmniej dwa objawowe epizody AF. W grupie 118 pacjentów metodą 
cross-over porównano efekty dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka, stymula-
cji RAA oraz niestosowania stymulacji (każdy okres przez 6 miesięcy). W całej badanej 
grupie pacjentów nie stwierdzono, aby stymulacja dwumiejscowa (p=0,07) czy stymula-
cja jedynie RAA (p=0,18) wydłużała czas do pierwszego nawrotu objawowego AF, w 
porównaniu do okresu kiedy nie stosowano żadnej stymulacji. Natomiast wykazano 
takie korzyści w podgrupie chorych z umiarkowanym nasileniem napadów AF przed 
wszczepieniem rozrusznika (nie częściej niż raz w tygodniu) i u których stosowano leki 
antyarytmiczne klasy 1 lub klasy 3. U tych pacjentów dwumiejscowa stymulacja prawe-
go przedsionka, w porównaniu do stymulacji RAA powodowała istotne wydłużenie 
czasu do pierwszego nawrotu AF (HR 0,46 p=0,006). Wyniki tego badania wskazują na 
potencjalne korzyści, jakie przynosi ta metoda leczenia, w połączeniu z lekami klasy 1 
lub 3, w wyselekcjonowanej grupie chorych z bradykardią i umiarkowanie częstymi 
nawrotami AF. Jednak, podobnie jak we wszystkich wymienionych wyżej badaniach, w 
których wykazano korzyści z zastosowania resynchronizującej stymulacji przedsionko-
wej, niemożliwe było całkowite wyeliminowanie AF. 
 
 
1.5.2. Stymulacja jednomiejscowa tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach 
 

Za alternatywne względem RAA miejsca w przedsionkach uważa się rejony, w któ-
rych odbywa się preferencyjne przewodzenie międzyprzedsionkowe. Zgodnie z założe-
niami resynchronizującej stymulacji przedsionkowej, stymulacja tych miejsc ma na celu 
skrócenie czasu całkowitej aktywacji elektrycznej przedsionków, o potencjalnym wpły-
wie antyarytmicznym. W praktyce stymulacja ta dotyczy przednio-górnej części prze-
grody międzyprzedsionkowej (region wiązki Bachmanna) lub tylno-dolnej części prze-
grody w okolicy ujścia CS (okolica trójkąta Kocha). 

Pierwsze prace na temat stymulacji przegrody międzyprzedsionkowej pojawiły się 
w latach 1997–1999. Spencer i wsp. [305], Katzivas i wsp. [153] oraz Padeletti i wsp. 
[250] wskazywali na możliwości techniczne i bezpieczeństwo takiej stymulacji i zwraca-
li uwagę na towarzyszące jej istotne skrócenie czasu trwania załamka P. Bailin i wsp. 
[21] w dużym wieloośrodkowym badaniu klinicznym, do którego włączono 120 pacjen-
tów z nawracającym AF i wskazaniami do stymulacji dwujamowej, oceniali efekty sty-
mulacji RAA w porównaniu do stymulacji okolicy wiązki Bachmanna. Po roku obser-
wacji 75% pacjentów randomizowanych do stymulacji w regionie wiązki Bachmanna 
było wolnych od utrwalonego AF, w porównaniu do 47% chorych w grupie RAA 
(p<0,05). Natomiast Padeletti [252] oceniali pacjentów z bradykardią zatokową i napa-
dowym AF, spośród których 24 chorych randomizowano do stymulacji RAA, a 22 do 
stymulacji w regionie trójkąta Kocha. W czasie 6-miesięcznej obserwacji zarówno liczba 
objawowych epizodów AF, jak i czas występowania AF były znamiennie mniejsze w 
grupie, w której stosowano stymulację okolicy trójkąta Kocha. Również w innych bada-
niach wskazywano na korzystne efekty stymulacji przegrody międzyprzedsionkowej, w 
tym także u pacjentów bez SND, ale z zaburzeniami przewodzenia międzyprzedsionko-
wego [135,250,251,253].  

Stąd rozczarowanie, kiedy opublikowano wyniki badania ASPECT, największej jak 
dotąd wieloośrodkowej próby klinicznej, oceniającej efekty stymulacji przegrody mię-
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dzyprzedsionkowej [254]. W badaniu, które objęło 277 chorych z objawową bradykardią 
i nawracającym AF nie wykazano, aby ten sposób stymulacji przynosił korzyści anty-
arytmiczne w porównaniu do stymulacji RAA. Położenie elektrody na przegrodzie mię-
dzyprzedsionkowej (w części dolnej, środkowej czy górnej) pozostawiono tu do decyzji 
osoby przeprowadzającej zabieg. W czasie 3 miesięcznej obserwacji nie stwierdzono 
istotnych różnic w częstości nawrotów AF rejestrowanych przez stymulator (9 vs. 3 
epizody/dzień), ani całkowitego czasu występowania AF (15 vs. 12 min/dzień) pomię-
dzy chorymi ze stymulacją przegrody międzyprzedsionkowej i pacjentami ze stymulacją 
RAA.  

W badaniu ASPECT oceniano także przydatność 3 dodatkowych algorytmów typu 
overdrive, mających na celu zwiększenie odsetka stymulacji przedsionkowej (atrial 
pacing preference), eliminację pauz po przedwczesnych pobudzeniach przedsionkowych 
(atrial rate stabilization) oraz zapewnienie wyższej częstości stymulacji po ustąpieniu 
AF (post mode-switch overdrive pacing). Zastosowanie tych algorytmów powodowało 
istotne zmniejszenie liczby przedsionkowych pobudzeń dodatkowych w obu badanych 
grupach, ale nie wpłynęło ani na częstość nawrotów AF rejestrowanych przez stymula-
tor, ani na czas trwania AF. Po włączeniu tych algorytmów odnotowano jedynie istotne 
zmniejszenie liczby objawowych epizodów AF (z 2,5±5,2/miesiąc do 1,4±3/miesiąc, 
p=0,01) u pacjentów leczonych stymulacją przegrody międzyprzedsionkowej.  

Generalnie, w badaniach na temat przydatności dodatkowych algorytmów stymula-
cji przedsionków w prewencji AF panuje dość duży zamęt, głównie dlatego, że oceniano 
w nich różne populacje, stosowano różne protokoły badania i leczenia oraz analizowano 
różne punkty końcowe. Co więcej, w jednych badaniach oceniano pojedyncze algoryt-
my, a w innych włączano kilka jednocześnie, co utrudnia ocenę roli każdego z nich. 
Niewątpliwie konieczne są dalsze badania dla ustalenia, w jakich populacjach pacjentów 
należy oczekiwać korzyści ze stosowania takich dodatkowych funkcji stymulatorów oraz 
jak programować te urządzenia dla uzyskania maksymalnych korzyści antyarytmicz-
nych.  
 
 
1.5.3. Nowa metoda wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej i jej założenia  
 

Migotanie przedsionków jest najczęściej spotykaną arytmią, przy tym obarczoną ry-
zykiem zwiększonej chorobowości i umieralności [166,204,312,349], a jej leczenie po-
ciąga za sobą duże nakłady finansowe [61,177,276]. Arytmia ta występuje stosunkowo 
często w ogólnej populacji chorych leczonych stałą stymulacją serca, a zwłaszcza u osób 
z SND, w której naturalny przebieg, jak już wspomniałam, wpleciona jest progresja od 
napadowego do przewlekłego AF [213,284,299]. Pacjenci z SND stanowią znaczny 
odsetek osób kwalifikowanych do wszczepienia rozrusznika. Zatem ustalenie optymal-
nego, z punktu widzenia korzyści antyarytmicznych, miejsca i sposobu stymulacji w tej 
grupie ma bardzo duże znaczenie praktyczne, zarówno dla poprawy jakości życia cho-
rych, jak i zmniejszenia ryzyka niekorzystnych następstw AF.  

Wyniki badań elektrofizjologicznych wskazują, że mechanizm potencjalnego wpły-
wu antyarytmicznego jest podobny, zarówno w odniesieniu do stymulacji pojedynczych 
tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach, jak i stymulacji wielomiejscowej (dwu-
przedsionkowej lub dwumiejscowej w obrębie prawego przedsionka). W każdym przy-
padku stymulacja może powodować skrócenie całkowitego czasu aktywacji elektrycznej 
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przedsionków, zmniejszenie dyspersji refrakcji w przedsionkach oraz preekscytację 
obszarów, które z uwagi na obecność zaburzeń przewodzenia mogą mieć istotne znacze-
nie dla występowania zaburzeń rytmu w mechanizmie reentry, w tym AF [25,289,367].  

Przy tym badania te nie wskazują, aby stymulacja wielomiejscowa wykazywała 
przewagę nad jednomiejscową stymulacją okolicy wiązki Bachmanna lub ujścia CS. 
Trzeba jednak zwrócić uwagę, że były to badania eksperymentalne, albo przeprowadzo-
no je u pacjentów bez arytmii przedsionkowych w wywiadzie. Nawet, jeśli były to osoby 
z AF to ze zdrowym sercem, bez choroby organicznej serca. Natomiast u osób z AF i 
uszkodzonym sercem należy oczekiwać, że nie tylko nasila to stopień zaburzeń przewo-
dzenia w przedsionkach, ale i zwiększa liczbę obszarów ich występowania (poza „typo-
wymi” regionami, takimi jak wymieniana już wielokrotnie okolica ujścia CS czy wiązki 
Bachmanna). Zatem u takich pacjentów stymulacja jednomiejscowa może być mniej 
skuteczna [339], a korzystne będzie zastosowanie stymulacji wielomiejscowej. 

Pomimo wielu prac na temat roli elektrostymulacji w prewencji AF nadal wiele py-
tań pozostaje bez odpowiedzi i szereg zagadnień wymaga dalszych badań. Nadal nie 
wiemy, jakie jest optymalne miejsce stymulacji w przedsionkach, w tym przy uwzględ-
nieniu rodzaju współistniejących chorób, a także nasilenia zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach. Nie wiemy też, jaka konfiguracja położenia elektrod jest optymalna Jakie 
czynniki determinują efekt antyarytmiczny tej metody leczenia, pozwalają przewidywać 
jej skuteczność oraz uzyskanie korzyści klinicznych. 

W 2003 roku narodziła się nowa koncepcja resynchronizacji elektrycznej przedsion-
ków, której autorem jest prof. Andrzej Kutarski z Akademii Medycznej w Lublinie. 
Koncepcja ta zakłada, że stymulacja dwóch miejsc w prawym przedsionku o kluczowym 
znaczeniu z jednej strony dla przewodzenia międzyprzedsionkowego, a z drugiej dla 
powstania i podtrzymywania AF, tj. w regionie wiązki Bachmanna oraz CS (region 
trójkąta Kocha) może przynosić istotne korzyści antyarytmiczne u pacjentów z AF i 
wskazaniami do stałej stymulacji serca. Jak wiadomo z badań inwazyjnych stymulacja 
RAA może powodować szereg niekorzystnych następstw elektrofizjologicznych, w tym 
nasilać zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Natomiast preekscytacja okolicy 
wiązki Bachmanna oraz ujścia CS może sprzyjać zapobieganiu AF. Nowa metoda sty-
mulacji wielomiejscowej może być zatem bardziej efektywna niż stosowana dotychczas 
dwumiejscowa stymulacja prawego przedsionka lub stymulacja dwuprzedsionkowa, w 
których w obu przypadkach jedna z elektrod przedsionkowych jest umieszczana w RAA.  

Efekt resynchronizującej stymulacji przedsionkowej w dużym stopniu zależy od te-
go czy powoduje ona skuteczną preekscytację obszaru, który w wyniku lokalnych różnic 
refrakcji lub anizotropii przewodzenia stanowi substrat dla powstania pętli reentry w 
wyniku pobudzenia go przez krytycznie sprzężone dodatkowe pobudzenia przedsionko-
we. Korzystne efekty jednomiejscowej stymulacji okolicy wiązki Bachmanna lub ujścia 
CS nasuwają myśl, że ich jednoczesna stymulacja może być bardziej efektywna i to z 
kilku powodów. Zwiększa to prawdopodobieństwo preekscytacji substratu krytycznego 
dla AF, zwłaszcza gdy u chorego współistnieje kilka takich obszarów. Ponadto wydaje 
się, że umożliwi ona bardziej synchroniczną aktywację obu przedsionków. Wiadomo 
również, że stymulacja CS, poprzez zmianę kierunku aktywacji LA może powodować 
istotne zaburzenia mechaniki skurczu przedsionków, co wykazano w badaniach echo-
kardiograficznych [71]. Natomiast stymulacja w okolicy wiązki Bachmanna, która za-
pewnia prawidłowy kierunek szerzenia się pobudzenia w obrębie LA może zmniejszyć 
ten negatywny wpływ, a tym samym zwiększyć efektywność antyarytmiczną stymulacji 
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CS. Wreszcie, skuteczność stymulacji zarówno w okolicy wiązki Bachmanna, jak i uj-
ścia CS zależy od zachowania prawidłowego przewodzenia międzyprzedsionkowego w 
tych rejonach, zatem w przypadku zaburzeń przewodzenia w jednym z nich może to być 
kompensowane poprzez szybszą aktywację drugiego z tych obszarów.  

 
 

1.6. WYSTĘPOWANIE ZJAWISKA OVERSENSINGU FALI R 
 
Programowanie czułości w kanale przedsionkowym jest niezwykle ważne u pacjen-

tów z klasycznym stymulatorem dwujamowym lub z dwujamowym ICD, zwłaszcza u 
osób z napadowym AF. Jest ono również bardzo istotne u osób leczonych resynchroni-
zującą stymulacją przedsionkową przy zastosowaniu rozruszników dwujamowych. Zbyt 
niska czułość (zbyt wysoki próg czułości) zwiększa bowiem ryzyko zaburzeń detekcji 
depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego (tzw. undersensing P), ale rów-
nież fali AF, której amplituda jest zwykle niska i wynosi 25–30% amplitudy wewnątrz-
sercowej fali P. Wood i wsp. [363] wykazali, że amplituda AF była niższa niż 0,3 mV u 
35% pacjentów, u których w czasie rytmu zatokowego rejestrowano falę P ≤1,5 mV. W 
efekcie dochodzi do zaburzeń pracy stymulatora, a w wypadku AF do zahamowania 
ochronnej funkcji automatycznej zmiany trybu stymulacji (mode-switch) i u osób z kla-
sycznym stymulatorem sekwencyjnym może dochodzić do niepożądanej szybkiej stymu-
lacji komór wyzwalanej nieprawidłowo wyczuwanym rytmem przedsionków. Z kolei 
zbyt wysoka czułość w kanale przedsionkowym (zbyt niski próg czułości) może para-
doksalnie powodować zaburzenia detekcji fali AF, a z drugiej strony zwiększać ryzyko 
wyczuwania innych sygnałów, w tym wewnątrzsercowej fali R.  

Zjawisko oversensingu fali R (far field R-wave sensing, FFRS), czyli wyczuwania w 
kanale przedsionkowym wewnątrzsercowej fali R odpowiadającej depolaryzacji komór, 
jest dobrze znane, zarówno w stymulatorach AAI/R, jak i rozrusznikach dwujamowych. 
Można je stwierdzić u większości chorych zwłaszcza przy zaprogramowaniu wysokiej 
czułości przedsionkowej [37]. Inne czynniki, które mogą wpływać na występowanie 
FFRS to system filtracji sygnałów wewnątrzsercowych w danym modelu rozrusznika, 
konstrukcja elektrody oraz lokalizacja elektrody przedsionkowej [2,106,107,244].  

Występowanie FFRS może powodować istotne zaburzenia pracy stymulatora. W 
rozrusznikach AAI/R detekcja FFRS poza okresem refrakcji przedsionkowej może po-
wodować zwolnienie stymulacji poniżej zaprogramowanej częstości podstawowej lub 
poniżej częstości wskazywanej przez sensor. W stymulatorach dwujamowych FFRS 
może prowadzić do wystąpienia specyficznej postaci częstoskurczu przewodzonego 
przez stymulator [300]. Jednak z uwagi na to, że FFRS rejestruje się zwykle w okresie 
refrakcji przedsionkowej po pobudzeniu komorowym, tj. w czasie PVARP (post ventri-
cular atrial refractory period) ryzyko wystąpienia takiego częstoskurczu jest w praktyce 
niewielkie.  

W przypadku większości stosowanych obecnie stymulatorów dwujamowych mogą 
pojawić się inne problemy związane z FFRS. Większość tych urządzeń jest wyposażona 
w funkcję mode-switch, tj. automatycznej zmiany trybu stymulacji w wypadku wystą-
pienia tachyarytmii przedsionkowej. Ma ona na celu ochronę przed niepożądanym szyb-
kim rytmem komór w czasie tej arytmii. Fundamentalne znaczenie dla prawidłowego 
funkcjonowania tej funkcji ma zaprogramowana czułość w kanale przedsionkowym. 
Zasada działania mode-switch, w największym skrócie, polega na tym, że detekcja sy-
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gnałów w okresie PVARP uruchamia algorytm automatycznej zmiany trybu stymulacji 
ze sterowanego przedsionkami (DDD, VDD) na sterowany rytmem komór (VDI, DDI). 
Stymulator nie rejestruje jedynie tych sygnałów, które pojawią się w okresie jego całko-
witej niewrażliwości, tj. w początkowym okresie PVARP nazywanym PVAB (post ven-
tricular atrial blanking period). Natomiast detekcja sygnałów w dalszym czasie PVARP 
powoduje automatycznie uruchomienie algorytmu funkcji mode-switch. Tym samym 
FFRS rejestrowane przez rozrusznik w czasie PVARP (poza okresem PVAB) mogą być 
mylnie interpretowane jako AF i powodować niepotrzebne uruchomienie funkcji mode-
switch [105,297]. Włączenie funkcji mode-switch przy częstościach rytmu zatokowego 
przekraczających zaprogramowany rytm podstawowy prowadzi do asynchronicznej 
pracy przedsionków i komór, co potencjalnie może sprzyjać wyzwoleniu AF. Nieade-
kwatne włączenia mode-switch mogą prowadzić również do nieprawidłowej oceny kli-
nicznej pacjenta, tj. zawyżenia częstości epizodów AF lub do wniosku o nieskuteczności 
dotychczasowego leczenia tej arytmii. Ponadto, detekcja FFRS może zaburzać działanie 
innych funkcji stymulatora, np. algorytmów automatycznej kontroli czułości, detekcji 
wstecznego przewodzenia (komorowo-przedsionkowego) lub zapobiegających wystą-
pieniu tzw. częstoskurczów stymulatorowych.  

Występowanie FFRS może być nawet niebezpieczne u pacjentów z dwujamowym 
ICD, są bowiem doniesienia, że zjawisko to może prowadzić do nieadekwatnego działa-
nia ICD i nieuzasadnionego uruchomienia stymulacji antyarytmicznej lub defibrylacji 
wewnątrzsercowej [21,362]. Opisano także przypadek zahamowania stymulacji u pa-
cjenta z modelem ICD wykorzystującym system automatycznej zmiany czułości (auto-
matic gain control) w następstwie detekcji sygnałów przedsionkowych przez elektrodę 
ICD [63]. Są również doniesienia o zahamowaniu stymulacji i wystąpieniu asystolii u 
chorych leczonych stymulacją dwukomorową w wyniku wyczuwania aktywności elek-
trycznej LA przez elektrodę lewokomorową [193,323].  

Mamy różne możliwości eliminacji zjawiska FFRS, ale żaden z tych sposobów nie 
jest doskonały. Jednym z nich jest obniżenie czułości przedsionkowej do wartości, przy 
której nie stwierdza się już FFRS. Jednak jest to możliwe jedynie przy zachowaniu bez-
piecznego marginesu amplitudy fali P w stosunku do amplitudy FFRS. Natomiast przy 
niezadowalających parametrach sterowania w czasie rytmu zatokowego takie rozwiąza-
nie jest niemożliwe do zastosowania, gdyż wiąże się z ryzykiem zarówno niewyczuwa-
nia potencjałów przedsionkowych podczas rytmu zatokowego, jak i AF.  

Innym rozwiązaniem w przypadku zjawiska FFRS jest wydłużenie okresu PVAB, 
jednak może to powodować zaburzenia wyczuwania tachyarytmii nadkomorowych, a 
zwłaszcza trzepotania przedsionków – w zależności od długości cyklu tej arytmii może 
dochodzić do zablokowania detekcji co drugiej fali trzepotania (blokowanie detekcji 2:1) 
i tym samym zahamowania uruchomienia funkcji mode-switch [122]. 

Wydłużenie PVAB, które pogarsza detekcję arytmii przedsionkowych, może być 
szczególnie niekorzystne u osób z dwujamowym ICD, gdyż może zaburzać różnicowa-
nie AF i tachyarytmii komorowych i prowadzić do nieadekwatnych interwencji ICD. 

Jak już wspomniałam, jednym z czynników wpływających na występowanie FFRS 
jest lokalizacja elektrody przedsionkowej. Tym samym ustalenie takiego położenia elek-
trody w prawym przedsionku, przy którym ryzyko wystąpienia FFRS byłoby zmniejszo-
ne będzie miało istotne znaczenie kliniczne dla bardzo dużej grupy pacjentów leczonych 
stałą stymulacją serca, w tym także dwukomorową oraz ICD. W większości prac po-
święconych problematyce FFRS badano osoby z elektrodą implantowaną w RAA. Nie-
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wiele jest doniesień, w których oceniano wpływ lokalizacji elektrody przedsionkowej na 
FFRS, a do tego znaczną część z nich prezentowano w postaci abstraktów [2,244]. Jak 
dotąd w żadnej z prac nie oceniano występowania FFRS przy położeniu elektrody pra-
woprzedsionkowej w okolicy wiązki Bachmanna i niewiele jest doniesień na temat elek-
trod implantowanych w okolicy ujścia CS [207,248]. Również nie znalazłam prac, w 
których zagadnienie to badano u osób leczonych resynchronizującą stymulacją przed-
sionkową. U tych pacjentów wystąpienie FFRS może powodować zaburzenia funkcji 
mode-switch, ze wszystkimi wymienionymi wcześniej następstwami, a ponadto, w przy-
padku zastosowania systemu stymulacji wyzwalanej – nieprawidłowe i prawdopodobnie 
szkodliwe dostymulowanie drugiego przedsionka do potencjałów komorowych wyczu-
wanych w przedsionku pierwszym.  
 
 
1.7. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-

KOMOROWEGO U PACJENTÓW LECZONYCH STYMULACJĄ 
PRZEDSIONKOWĄ 

 
Pacjenci leczeni resynchronizującą stymulacją przedsionkową stanowią bardzo ilu-

stratywną populację dla oceny ryzyka rozwoju zaburzeń przewodzenia AV u osób z 
bradyarytmią zatokową. Wystąpienie tych zaburzeń i tym samym konieczność implanta-
cji elektrody komorowej jest jednym z niepowodzeń każdej stymulacji przedsionkowej, 
zarówno konwencjonalnej (AAI/R), jak i resynchronizującej. 

Określenie ryzyka rozwoju poważnych zaburzeń przewodzenia AV u osób leczo-
nych stymulacją przedsionkową ma duże znaczenie praktyczne. Nadal bowiem konwen-
cjonalna stymulacja przedsionkowa jest zbyt rzadko stosowana, także z obawy przed 
wystąpieniem tych zaburzeń i u przeważającej większości pacjentów z SND, także w 
naszym kraju implantuje się stymulatory dwujamowe lub, co gorsza – komorowe 
(VVI/R) [136,285,299]. Lista szkodliwych następstw stymulacji prawej komory jest 
bardzo długa [189,266,326,328,336] i należy czynić wszelkie starania dla ograniczenia 
jej stosowania.  

Jednym ze sposobów jest promowanie stymulacji przedsionkowej w grupie pacjen-
tów z SND i bradyarytmią zatokową. U tych osób często występują nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu i tym samym konieczne jest stosowanie leków antyarytmicznych, co niesie 
ze sobą ryzyko pogorszenia przewodzenia AV. Na pewno leki te są zalecane także u 
pacjentów leczonych resynchronizującą stymulacją przedsionkową, u których ten sposób 
stymulacji stosuje się przede wszystkim dla zapobiegania AF i należy oczekiwać, że jest 
to grupa chorych, w której takie leczenie antyarytmiczne jest szczególnie intensywne. 
Stąd duże znaczenie praktyczne uzyskanych wyników, w tym również dla całej popula-
cji chorych leczonych stymulacją przedsionkową. 



 

2. CELE PRACY 
 

Niniejsza praca poświęcona jest badaniu znaczenia położenia elektrody prawoprzed-
sionkowej u pacjentów leczonych wielomiejscową resynchronizującą stymulacją przed-
sionkową. Odrębnej ocenie poddano zagadnienie występowania poważnych zaburzeń 
przewodzenia AV u tych osób, w kontekście ogólnej populacji chorych leczonych sty-
mulacją przedsionkową. 

W pierwszej części pracy badano i porównano efekty kliniczne oraz bezpieczeństwo 
dwóch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej różniących się położeniem 
elektrody w prawym przedsionku. W jednej grupie chorych elektroda prawoprzedsion-
kowa była umieszczona w RAA (grupa RA), natomiast w drugiej w regionie wiązki 
Bachmanna (grupa BB). Druga elektroda przedsionkowa u wszystkich pacjentów była 
umieszczona w okolicy ujścia lub w dalszym odcinku CS. 

Celem badań w tej części pracy było także poszukiwanie czynników, które mogą 
wpływać na skuteczność antyarytmiczną i odległy efekt kliniczny wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej. Informacje te mogą mieć duże znaczenie praktyczne zarówno 
dla ustalenia precyzyjnych wskazań do takiego leczenia, jak i dalszego rozwoju tego 
rodzaju stymulacji.  

Drugą cześć pracy poświęcono badaniu efektów hemodynamicznych porównywa-
nych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie badania echokar-
diograficznego, w tym z zastosowaniem techniki doplera tkankowego. Wyniki tych 
badań mogą być bardzo przydatne dla lepszego poznania hemodynamiki różnych sposo-
bów stymulacji przedsionków, a także zrozumienia mechanizmu potencjalnego wpływu 
antyarytmicznego stymulacji wielomiejscowej. Należy bowiem oczekiwać, że korzystny 
pod względem hemodynamicznym sposób stymulacji będzie podtrzymywać jej „efekt 
elektryczny”, a synchronia mechaniki skurczu będzie zwiększać korzyści uzyskane dzię-
ki poprawie synchronii aktywacji elektrycznej przedsionków. 

W trzeciej części pracy badano występowanie niekorzystnego zjawiska detekcji po-
tencjałów komorowych w różnych miejscach w przedsionkach (FFRS): w RAA, w oko-
licy wiązki Bachmanna oraz w okolicy ujścia i proksymalnym odcinku CS, w tym także 
w zależności od rodzaju implantowanej elektrody dwubiegunowej. Badanie wpływu 
lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej na występowanie FFRS u osób leczonych 
wielomiejscową stymulacją przedsionkową ma znaczenie dla zwiększenia efektywności 
terapii w tej grupie pacjentów. Wyniki tych badań mogą również znaleźć zastosowanie 
w szerokiej grupie chorych z implantowanym standardowym stymulatorem przedsion-
kowo-komorowym, w tym z dwujamowym ICD, a także u osób leczonych stymulacją 
dwukomorową (CRT). Z kolei poznanie występowania FFRS w przypadku elektrod 
implantowanych w okolicy ujścia CS może być istotne także dla tych pacjentów, u któ-
rych stosuje się taką stymulację jako metodę jednomiejscowej przedsionkowej stymula-
cji resynchronizującej.  

Czwartą część pracy poświęcono badaniu występowania zaburzeń przewodzenia AV 
u osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową, które są przyczyną im-
plantacji elektrody komorowej. W tej części pracy badano również, jakie są czynniki 
ryzyka wystąpienia tych zaburzeń. Obserwacje dotyczące występowania u tych pacjen-
tów zaburzeń przewodzenia AV mają duże znaczenie praktyczne, zarówno przy ocenie 
bezpieczeństwa tej metody leczenia, jak i dla propagowania stosowania w ogóle stymu-
lacji przedsionkowej. 



 

3. MATERIAŁ I METODY 
 

Przeprowadzone badania miały charakter retrospektywny i objęto nimi pacjentów 
leczonych dwoma różnymi metodami wielomiejscowej resynchronizującej stymulacji 
przedsionkowej z różnym położeniem elektrody w prawym przedsionku, u których czas 
obserwacji wynosił przynajmniej 1 rok.  
 
 
3.1. KRYTERIA WŁĄCZENIA  
 

Do resynchronizującej stymulacji przedsionkowej byli kwalifikowani pacjenci, któ-
rzy spełniali następujące kryteria: 1) występowanie objawowych, udokumentowanych w 
ekg, nawracających epizodów AF (napadowego lub przetrwałego); 2) wskazania klasy I 
lub II do wszczepienia stymulatora serca z powodu SND lub bradyarytmii zatokowej 
powodowanej przez leki antyarytmiczne stosowane w prewencji AF [125]; 3) występo-
wanie zaburzeń przewodzenia śród- i międzyprzedsionkowego: załamek P ≥120 ms w 
standardowym ekg; 4) prawidłowe przewodzenie AV, bez udokumentowanego bloku 
AV II lub III stopnia. 

Pacjenci z elektrodą prawoprzedsionkową w RAA rekrutowali się spośród chorych, 
u których w okresie od 27.11.1996 roku do 17.12.2005 roku implantowano przedsion-
kowy układ resynchronizujący w Katedrze i Klinice Kardiologii Akademii Medycznej w 
Lublinie lub w Klinice Kardiologii i Elektroterapii Serca Akademii Medycznej w Gdań-
sku. Natomiast u wszystkich pacjentów, u których elektrodę prawoprzedsionkową 
umieszczono w regionie wiązki Bachmanna zabieg ten wykonano w okresie od 
9.03.2003 roku do 30.12.2005 roku w Katedrze i Klinice Kardiologii Akademii Me-
dycznej w Lublinie. Wszyscy pacjenci wyrazili zgodę na wszczepienie resynchronizują-
cego układu przedsionkowego, a ta metoda leczenia została zaakceptowana przez lokal-
ne komisje etyczne.  
 

U każdego pacjenta szczegółowo analizowano dane na temat występowania AF 
przed wszczepieniem rozrusznika. W tym celu zbierano następujące informacje:  

1. Czas występowania AF, mierzony od daty wystąpienia pierwszego epizodu AF 
(jakiegokolwiek typu – napadowego lub przetrwałego) udokumentowanego w ekg 
oraz występowanie innych, niż AF, arytmii nadkomorowych, ze szczególnym 
uwzględnieniem AFL.  

2. Częstość objawowych epizodów AF w okresie 6 miesięcy przed zabiegiem. Okre-
ślano ją przy użyciu 4-stopniowej skali nasilenia AF, z uwzględnieniem nieodczu-
wania arytmii. Jeżeli napady AF występowały rzadziej niż raz w miesiącu określa-
no je jako sporadyczne AF. Występowanie arytmii nie częściej niż raz w tygodniu i 
nie rzadziej niż raz w miesiącu określano jako częste nawroty AF. Natomiast jeżeli 
nawroty AF występowały kilka razy w tygodniu określano je jako bardzo częste 
epizody arytmii. 

3. Liczba udokumentowanych w ekg epizodów AF w okresie 3 miesięcy przez 
wszczepieniem rozrusznika 

4. Liczba zabiegów kardiowersji AF przeprowadzonych w warunkach szpitalnych w 
roku poprzedzającym implantację stymulatora, w tym zarówno kardiowersji elek-
trycznych, jak i farmakologicznych 
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5. Liczba i czas hospitalizacji z powodu AF, jakie wystąpiły w okresie 2 lat poprze-
dzających wszczepienie rozrusznika.  
Jako hospitalizacje z powodu AF kwalifikowano takie, w których AF było głów-
nym rozpoznaniem lub jedną z przyczyn leczenia szpitalnego, w tym także hospita-
lizacje z powodu zaostrzenia choroby podstawowej spowodowanego przez aryt-
mię. Odnotowywano pobyty w oddziałach kardiologicznych i internistycznych z 
następujących powodów:  
− w celu wykonania kardiowersji elektrycznej (w tym po próbie kardiowersji 

farmakologicznej) lub kardiowersji farmakologicznej 
− występowanie nasilonych objawów arytmii (bóle w klatce piersiowej, duszność, 

pogorszenie tolerancji wysiłku, zawroty głowy, zasłabnięcia) lub nasilenie 
przez arytmię objawów chorób współistniejących (choroby wieńcowej, niewy-
dolności serca, niewydolności naczyń mózgowych) 

− w celu kontroli rytmu serca (konieczność rozpoczęcia lub modyfikacja leczenia 
antyarytmicznego) 

− konieczność rozpoczęcia leczenia przeciwkrzepliwego 
− w celu wykonania zabiegu ablacji prądem RF 

6. Leczenie farmakologiczne stosowane do czasu wszczepienia rozrusznika, z 
uwzględnieniem leków antyarytmicznych, digoksyny, leczenia przeciwkrzepliwe-
go, leków przeciwpłytkowych, leków wpływających na aktywność układu renina-
angiotensyna-aldosteron oraz statyn. U każdego chorego odnotowywano czy do 
czasu zabiegu stosowano u niego następujące leki: 
a) antyarytmiczne (wg klasyfikacji Vaughan-Williamsa):  
− klasy 1: chinidyna, disopiramid, neogilurytmal, propafenon i flekainid  
− klasy 2: B-blokery 
− klasy 3: sotalol i amiodaron (ocenianych łącznie oraz każdy z leków oddzielnie) 
− klasy 4: niedihydropirydynowe blokery kanałów wapniowych: werapamil i dil-

tiazem 
b) digoksyna 
c) przeciwkrzepliwe: acenokumarol 
d) przeciwpłytkowe: aspiryna, tiklopidyna lub klopidogrel 
e) z grupy inhibitorów konwertazy angiotensyny (angiotensin converting enzyme 

inhibitors, ACEI) lub antagonistów receptorów angiotensyny II (angiotensin II 
receptor blockers, ARBs, sartany) 

f) statyny 
g) skojarzone stosowanie leków antyarytmicznych, tj. przyjmowanie przez chorego 

łącznie 2 lub 3 leków antyarytmicznych, w tym w połączeniu z digoksyną 
h) liczba wszystkich leków antyarytmicznych różnych klas zalecanych w leczeniu 

AF do czasu wszczepienia stymulatora. W przypadku leków wymienionych w 
punkcie c-f odnotowywano ich stosowanie u chorego jeżeli były one przyjmo-
wane stale albo przynajmniej przez 6 miesięcy.  

7. Rodzaj arytmii występującej w okresie bezpośrednio przed implantacją stymulato-
ra. Wyróżniano tu pacjentów z nawracającym napadowym AF, u których w czasie 
zabiegu rejestrowano spontaniczny rytm zatokowy oraz pacjentów z napadowym 
lub przetrwałym AF, u których w krótkim czasie przed implantacją rozrusznika 
przywrócono rytm zatokowy (zwykle za pomocą kardiowersji elektrycznej). 
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8. Występowanie w roku poprzedzającym wszczepienie stymulatora dłuższych epi-
zodów AF, tj. o czasie trwania powyżej 72 godzin i poniżej 30 dni oraz utrzymują-
cych się ≥30 i <60 dni. 

 
U każdego pacjenta odnotowywano jego wiek w czasie wszczepienia stymulatora 

serca, rodzaj chorób współistniejących oraz wybrane parametry echokardiograficzne. 
Określano występowanie choroby strukturalnej serca, tj. kardiomiopatii rozstrzeniowej 
lub przerostowej, przebytego zawału serca, wrodzonej wady serca lub nabytej wady 
zastawkowej (także w przypadku wszczepionej sztucznej zastawki).  

W badaniu echokardiograficznym uwzględniano takie parametry jak wymiar LA 
oraz frakcja wyrzutowa LV (left ventricular ejection fraction, LVEF) i frakcja skracania 
LV (left ventricular fractional shortening, LVFS). Brano pod uwagę wyniki badania 
echokardiograficznego wykonywanego w okresie 3 miesięcy przed wszczepieniem sty-
mulatora oraz okołozabiegowym. Wymiar LA był oceniany jako zmienna ciągła, dicho-
tomiczna (≤45 mm vs. >45 mm oraz jako zmienna kategoryczna w przedziałach: <40 
mm (prawidłowa wielkość), 40–45 mm (łagodne powiększenie), 46–55 mm (znaczne 
powiększenie) lub >55 mm (bardzo znaczne powiększenie LA). Frakcja wyrzutowa LV 
była oceniana jako zmienna ciągła, dichotomiczna (<40% vs. ≥40%) oraz jako zmienna 
kategoryczna w przedziałach: ≥50% (prawidłowa funkcja LV), 40–49% (łagodna dys-
funkcja), 30–39% (umiarkowana) i <30% (znaczna dysfunkcja LV).  

U wszystkich pacjentów przed zabiegiem rejestrowano standardowe 12-
odprowadzeniowe ekg, w którym obok czasu trwania załamka P, oceniano występowa-
nie zaburzeń przewodzenia, takich jak blok przedniej lub tylnej wiązki lewej odnogi 
pęczka Hisa, RBBB, LBBB lub zaburzeń przewodzenia śródkomorowego (QRS ≥120 
ms o morfologii innej niż RBBB lub LBBB). 
 
 
3.2. IMPLANTACJA UKŁADU STYMULUJĄCEGO 
 

Obie elektrody przedsionkowe implantowano z dostępu poprzez żyłę podobojczy-
kową i położenie weryfikowano na podstawie fluoroskopii. W RAA stosowano elektro-
dy o biernej fiksacji (w tym typu J) oraz elektrody o aktywnej fiksacji. Natomiast w 
okolicy wiązki Bachmanna implantowano tylko elektrody z aktywną fiksacją. Po wpro-
wadzeniu elektrody do układu żylnego najpierw umieszczano ją w RAA, które stanowiło 
miejsce referencyjne, zanim przemieszczono ją w kierunku przegrody międzyprzedsion-
kowej, gdzie docelowym miejscem stymulacji była okolica, w której ta przegroda łączy 
się ze sklepieniem LA. Położenie elektrody w tym rejonie weryfikowano na podstawie 
następujących kryteriów: 1) w ocenie fluoroskopowej końcówka elektrody w projekcji 
PA znajdowała się nieco wyżej, w porównaniu do jej wcześniejszej lokalizacji w RAA, a 
przy tym możliwie najbardziej w kierunku dogłowowym, co oceniano w projekcji LAO; 
2) przy prawidłowym położeniu elektrody w okolicy wiązki Bachmanna w projekcji PA 
obserwowano jedynie niewielkie ruchy jej końcówki w kierunku „góra-dół”, 3) morfo-
logia wystymulowanych załamków P w ekg – w tym regionie w odprowadzeniach koń-
czynowych I, II i III rejestrowano dodatnie załamki P, które rozpoczynały się natych-
miast po impulsie stymulacji, przy tym zwykle były one krótsze od załamków P reje-
strowanych w czasie rytmu zatokowego (ryc. 1).  
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 a) b) 

Ryc. 1. Morfologia załamka P w czasie rytmu zatokowego (1a) oraz stymulacji w regionie wiązki 
Bachmanna (1b). Czas trwania załamka P, odpowiednio: 146 ms i 137 ms (odprowadzenia koń-
czynowe I, II, III; przesuw 50 mm/s). 
Fig. 1. P-wave morphology in I, II, III limb leads during sinus rhythm (fig. 1a: P=146 ms) and 
pacing at the Bachmann′s bundle (BB) region (1b). During the BB pacing peaked P-waves are 
recorded, starting immediately with the pacing spike (P=137 ms). 
 
 

Drugą elektrodę przedsionkową implantowano w regionie CS. Ponieważ stymulacja 
tej okolicy powoduje wczesną aktywację LA − w niniejszej pracy elektrodę tą nazywano 
lewoprzedsionkową. U większości pacjentów preferowanym obszarem stymulacji była 
okolica ujścia lub proksymalny odcinek CS. Jednak w pierwszych latach stosowania 
resynchronizującej stymulacji przedsionkowej elektrody te umieszczano w środkowym, 
a sporadycznie także w dystalnym odcinku CS. Było to podyktowane z jednej strony 
zachęcającymi doniesieniami na temat stymulacji dwuprzedsionkowej w tym czasie, a z 
drugiej względami technicznymi i dostępnością elektrod – do stymulacji CS używano 
wówczas elektrody o biernej fiksacji, w tym proste elektrody dwubiegunowe lub (czę-
ściej) elektrody jedno- lub dwubiegunowe specjalnie skonstruowane do tego celu 
(V447Y, V375, CXLA65 lub CXLAH, firmy Biotronik). W późniejszych latach stoso-
wano elektrody o aktywnej fiksacji, które implantowano najczęściej w okolicy ujścia 
CS, bądź w jej początkowym odcinku. Wówczas przed wprowadzeniem elektrody do 
układu żylnego modelowano ręcznie prowadnik, nadając mu dużą krzywiznę dla odtwo-
rzenia łuku bocznej ściany prawego przedsionka, a końcówkę prowadnika zaginano w 
kształcie małego haczyka o promieniu 1–2 cm. Pod kontrolą radiologiczną elektrodę 
wprowadzano możliwie jak najdalej w obrębie CS, do jej środkowego lub dystalnego 
odcinka, a następnie powoli wycofywano, jednocześnie przesuwając prowadnik w kie-
runku końcówki elektrody. Charakterystyczny ruch końcówki elektrody wskazywał, że 
„wypadła” ona z ujścia CS. Wówczas poprzez delikatne manewry i ruchy elektrodą 
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wkręcano ją w tkankę przedsionkową w okolicy ujścia CS lub w początkowym (1–3 cm) 
odcinku CS. Wkręcenie elektrody w tkankę mięśniową potwierdzało uniesienie odcinka 
ST następujące zaraz po potencjale przedsionkowym rejestrowym w lokalnym elektro-
gramie uzyskiwanym przy użyciu analizatora pomiarowego (ERA 300 firmy Biotronik). 
Przy takim położeniu elektrody w obrazie fluoroskopowym, zwłaszcza w projekcji LAO, 
obserwuje się charakterystyczny zdecydowany ruch jej końcówki w osi „góra-dół”, a w 
ekg w czasie stymulacji tej okolicy rejestruje się ujemne załamki P w odprowadzeniach 
kończynowych (ryc. 2). Przy zastosowaniu wysokiej energii stymulacji (10 V/0,5 ms) 
weryfikowano czy przy danej lokalizacji elektrody nie dochodzi do niepożądanej stymu-
lacji komór.  

Obraz rtg położenia elektrod przedsionkowych w obu ocenianych układach wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej przedstawiono na ryc. 3 i ryc. 4. 

 
 

 
Ryc. 2. Zapis ekg w czasie stymulacji w okolicy ujścia CS (odprowadzenia kończynowe I, II, III; 
przesuw papieru 25 i 50 mm/s). 
Fig. 2. P-wave morphology in I, II, III limb leads during pacing in the proximity of the CS ostium 
(paper speed 25 and 50 mm/s). 
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 a) b) 

Ryc. 3. Rtg klatki piersiowej, projekcja tylno-przednia (3a) i boczna (3b) u pacjenta z grupy RA. 
Elektrody: w RAA oraz proksymalnym odcinku CS.  
Fig. 3. Frontal (3a) and sagittal (3b) chest x-ray films demonstrating pacing lead positions in the 
RAA and proximal CS. 

 

 
 a) b) 
Ryc. 4. Rtg klatki piersiowej, projekcja tylno-przednia (4a) i boczna (4b) u pacjenta z grupy BB. 
Elektrody: w regionie wiązki Bachmanna oraz okolicy ujścia CS.  
Fig. 4. Frontal (4a) and sagittal (4b) chest x-ray films demonstrating pacing lead positions at the 
Bachmann′s bundle region and CS ostium area. 

 
 
Po kontroli parametrów stymulacji i sterowania każdą z elektrod łączono z odpo-

wiednim kanałem standardowego stymulatora dwujamowego, przy tym elektrodę pra-
woprzedsionkową łączono z kanałem przedsionkowym, a elektrodę lewoprzedsionkową 
– z kanałem komorowym rozrusznika dwujamowego. Stąd pobudzenia wyzwalane w 
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kanale komorowym powodowały aktywację LA, a nie prawej komory, jak w przypadku 
klasycznych układów sekwencyjnych. 

Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej stosowano takie modele rozruszni-
ków, które umożliwiały programowanie możliwie najkrótszego opóźnienia pomiędzy 
obydwoma stymulowanymi miejscami. Parametr ten w klasycznych układach sekwen-
cyjnych nosi nazwę opóźnienia przedsionkowo-komorowego (atrio-ventricular delay, 
AV delay), natomiast w tym wypadku określa on opóźnienie aktywacji pomiędzy regio-
nami, w których umieszczone zostały obie elektrody przedsionkowe. Dlatego w dalszej 
części niniejszej pracy będzie ono nazywane opóźnieniem międzyprzedsionkowym 
(atrio-atrial delay, AA delay).  

Elektrodę RAA lub umieszczoną w okolicy wiązki Bachmanna łączono z kanałem 
przedsionkowym, a elektrodę w regionie CS – z kanałem komorowym rozrusznika dwu-
jamowego. W zależności od modelu stymulatora ustalano AA delay 0 ms lub 15 ms.  

W okresie okołozabiegowym wykonywano zapis odprowadzeń kończynowych ekg 
przy użyciu programatora PMS 1000, EPR 1000 lub ICS 3000 (firmy Biotronik) i w 
czasie rytmu zatokowego mierzono czas trwania załamka P oraz odstęp PR w II odpro-
wadzeniu, przy prędkości przesuwu papieru 50 mm/s. Ponadto w odprowadzeniach II i 
III oceniano morfologię załamków P (dwugarbne lub dwufazowe). 

Przed wypisem ze szpitala przeprowadzano kontrolę parametrów stymulacji i stero-
wania. Tryb stymulacji (DDD lub DDDR) i podstawowa częstość stymulacji były usta-
lane indywidualnie przez lekarza leczącego, podobnie jak zalecenia dotyczące dalszego 
leczenia farmakologicznego, w tym antyarytmicznego i przeciwkrzepliwego. 
 
 
3.3. OBSERWACJA ODLEGŁA 
 

Badania kontrolne przeprowadzano rutynowo 1, 3 i 6 miesięcy po zabiegu, a następ-
nie co pół roku dla oceny działania układu oraz efektów klinicznych takiego leczenia. W 
czasie każdego badania przeprowadzano kontrolę parametrów stymulacji i sterowania 
oraz analizowano informacje gromadzone dzięki funkcjom diagnostycznym dostępnym 
w stosowanych modelach stymulatorów. Program stymulacji oraz leczenie farmakolo-
giczne były ustalane indywidualnie przez lekarza leczącego. 

Punktem końcowym obserwacji była ostatnia wizyta kontrolna lub kontakt telefo-
niczny z pacjentem po co najmniej roku od wszczepienia rozrusznika lub zgon chorego 
w danym momencie obserwacji (także przed upływem roku). 
 
 
3.4. BADANIE EFEKTÓW KLINICZNYCH I BEZPIECZEŃSTWA 

WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ  
W ZALEŻNOŚCI OD LOKALIZACJI ELEKTRODY W PRAWYM 
PRZEDSIONKU SERCA 

 
W pracy oceniano i porównywano dwie grupy pacjentów leczonych różnymi meto-

dami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, różniącymi się położeniem elektrody 
w prawym przedsionku. Grupę RA stanowili chorzy, u których elektrodę prawoprzed-
sionkową implantowano w RAA, a grupę BB pacjenci, u których umieszczono ją w 
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okolicy wiązki Bachmanna. W wszystkich chorych w obu grupach elektrodę lewoprzed-
sionkową implantowano w okolicy ujścia lub w dalszym odcinku CS. 

 
I. W obu badanych grupach porównywano przeżywalność chorych. Oceniano także 

występowanie udarów niedokrwiennych mózgu lub przemiajających epizodów niedo-
krwiennych mózgu (transient ischaemic attack, TIA) potwierdzonych badaniem neuro-
logicznym i/lub badaniem TK głowy i porównano je pomiędzy grupami. 

W celu zidentyfikowania czynników ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego 
mózgu lub TIA po implantacji stymulatora (zakończonego lub niezakończonego zgo-
nem) uwzględniano dane dotyczące wyjściowej charakterystyki chorych (z okresu kwa-
lifikacji do wszczepienia stymulatora serca oraz wypisu ze szpitala po zabiegu) oraz 
rodzaj stosowanej stymulacji resynchronizującej. W ocenie uwzględniano obecność 
czynników klinicznych o znanym wpływie zwiększającym ryzyko wystąpienia udaru 
mózgu u chorych z AF (sercowych, pozasercowych i echokardiograficznych), a ponadto 
dotychczasowy przebieg AF.  

Oceniano wpływ następujących zmiennych:  
1) W okresie kwalifikacji do wszczepienia stymulatora serca i przy wypisie chorego ze 
szpitala po implantacji rozrusznika: 

a) Wiek w dniu implantacji stymulatora 
b) Płeć 
c) Obecność czynników zwiększających ryzyko udaru niedokrwiennego mózgu: 

− przebyty wcześniej udar niedokrwienny mózgu lub TIA 
− niewydolność serca  
− nadciśnienie tętnicze 
− cukrzyca 
− wada zastawkowa lub sztuczna zastawka serca 
− choroba wieńcowa 

d) Czynniki echokardiograficzne: 
− wymiar LA  
− LVEF 

2) W czasie obserwacji po wszczepieniu stymulatora: 
− rodzaj wielomiejscowej stymulacji przedsionków: lokalizacja elektrody pra-

woprzedsionkowej w RAA lub w okolicy wiązki Bachmanna  
 
 

II. Przy ocenie efektywności antyarytmicznej stymulacji analizowano trzy główne 
punkty końcowe:  

1) Czas do wystąpienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF, 
udokumentowanego w ekg, które było powodem zgłoszenia się pacjenta do le-
karza  

2) Zmniejszenie przynajmniej o 1 klasę częstości subiektywnego odczuwania na-
padów AF, w porównaniu z okresem przed wszczepieniem rozrusznika  

3) Utrzymanie kontroli rytmu serca, co definiowano jako niewystępowanie utrwa-
lonego AF w czasie ostatniego badania kontrolnego  

Ponadto odnotowywano niewystępowanie udokumentowanych lub objawowych na-
padów AF w całym okresie obserwacji po zabiegu.  
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W tym celu analizowano dostępną dokumentację medyczną chorego, która obejmo-
wała: kartotekę chorego w poradni kontroli stymulatorów (zawierającą obserwacje i 
zalecenia lekarskie, wyniki kontroli parametrów stymulacji, wydruki z programatora- w 
tym danych zgromadzonych dzięki funkcjom holterowskim rozrusznika i zapisy ekg z 3 
odprowadzeń kończynowych; ponadto często także 12-odprowadzeniowe badanie ekg) 
oraz dokumentację medyczną będącą w posiadaniu chorego, w tym karty informacyjne 
leczenia szpitalnego lub porad w warunkach szpitalnej izby przyjęć, karty leczenia am-
bulatoryjnego w poradni kardiologicznej oraz zapisy ekg.  

Dla udokumentowania występowania AF po implantacji konieczne było zarejestro-
wanie arytmii w ekg lub przez stymulator. Uwzględniano wszystkie epizody AF zareje-
strowane w ekg (12-odprowadzeniowe standardowe ekg, zapis z monitora ekg lub zapis 
z 3 odprowadzeń kończynowych z programatora do kontroli stymulatorów) oraz AF >30 
min w czasie 24-godz. badania ekg metodą Holtera. W przypadku stymulatorów 
uwzględniano epizody AF trwające >30 min, oceniane na podstawie funkcji holterow-
skich rozrusznika (takich jak event counter, dane na temat pracy stymulatora w trybie 
mode-switch, zapis częstości rytmu przedsionków z ostatnich 24 godzin oraz w postaci 
histogramu – od czasu ostatniej kontroli).  

Na podstawie dokumentacji medycznej każdego chorego w obu grupach oceniano i 
porównano czas do wystąpienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF, 
który skłonił pacjenta do zgłoszenia się do lekarza. Jeżeli po zgłoszeniu się chorego do 
lekarza stwierdzano samoistny powrót rytmu zatokowego uznawano wystąpienie AF 
jeśli zostało ono zarejestrowane przez stymulator, a data i czas jego wystąpienia korelo-
wały z początkiem objawów podawanych przez chorego. Jeżeli analiza danych zareje-
strowanych dzięki funkcjom holterowskim stymulatora nie potwierdzała związku z ob-
jawowym epizodem AF – wówczas nie uznawano wystąpienia AF. 

Migotanie przedsionków uznawano za utrwalone w przypadku nieskutecznej kar-
diowersji elektrycznej lub farmakologicznej, albo gdy zaniechano jej wykonania, lub 
jeśli w czasie dwóch ostatnich wizyt kontrolnych, odbytych w odstępie przynajmniej 6 
miesięcy, w ekg rejestrowano AF i w międzyczasie nie udokumentowano powrotu rytmu 
zatokowego.  

W czasie ostatniego badania kontrolnego u każdego chorego określano częstość su-
biektywnego odczuwania arytmii w okresie ostatnich 6 miesięcy przy użyciu, podanej 
wyżej, 4-stopniowej skali częstości nawrotów AF. Uzyskane wyniki porównano z da-
nymi na ten temat z okresu implantacji stymulatora. 

Ponadto, dla oceny efektów klinicznych porównywanych rodzajów stymulacji odno-
towywano wszystkie zabiegi kardiowersji z powodu AF, przeprowadzane w warunkach 
szpitalnych w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika, w tym zarówno kardiower-
sji elektrycznych, jak i farmakologicznych. Na podstawie dokumentacji medycznej każ-
dego chorego oceniano i porównano w obu grupach czas do przeprowadzenia pierwszej 
po zabiegu wszczepienia rozrusznika kardiowersji elektrycznej z powodu AF. 

W kolejnych latach po zabiegu u każdego pacjenta oceniano również liczbę oraz 
czas trwania wszystkich hospitalizacji z powodu AF, a uzyskane wyniki porównano 
pomiędzy badanymi grupami chorych.  

Oceniano także leczenie farmakologiczne stosowane w okresie wypisu chorego ze 
szpitala po zabiegu oraz w czasie ostatniej kontroli, z uwzględnieniem (jak już przed-
stawiono powyżej) rodzaju leków antyarytmicznych, digoksyny, leczenia przeciwkrze-
pliwego, leków przeciwpłytkowych, leków z grupy inhibitorów ACE lub ARBs i statyn, 
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a także skojarzonego leczenia antyarytmicznego. Oceniano również stosowanie wymie-
nionych leków lub grup leków w całym okresie obserwacji po zabiegu. Przy tym w 
przypadku leków przeciwpłytkowych, acenokumarolu, leków z grupy inhibitorów ACE 
lub ARBs i statyn odnotowywano ich stosowanie jeżeli były one przyjmowane przez 
chorych stale lub przynajmniej przez 6 miesięcy w okresie obserwacji po zabiegu. Okre-
ślano także liczbę leków antyarytmicznych różnych klas przyjmowanych w tym okresie 
przez każdego chorego. Uzyskane wyniki porównano pomiędzy badanymi grupami 
chorych.  
 

III. W czasie ostatniego badania kontrolnego u wszystkich chorych rejestrowano 12-
odprowadzeniowe ekg przy ustalonym programie stymulacji wielomiejscowej. 

U każdego pacjenta oceniano także efekty elektrofizjologiczne różnych sposobów 
stymulacji przedsionków. W tym celu wykonywano zapis odprowadzeń kończynowych 
ekg przy użyciu programatora ICS 3000 (firmy Biotronik) i w II odprowadzeniu mierzo-
no czas trwania załamka P oraz odstęp PR w czasie rytmu zatokowego oraz czas trwania 
załamka P i odstęp impuls-R podczas stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiązki 
Bachmanna, okolicy CS oraz w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. 
Pomiary przeprowadzano przy częstości stymulacji nieco wyższej od spontanicznego 
rytmu zatokowego, którą programowano na 70/min lub 75/min, przy prędkości przesuwu 
papieru 100 mm/s. W czasie stymulacji wielomiejscowej ustalano AA delay 15 ms.  

Na podstawie zapisów elektrogramów wewnątrzsercowych rozrusznika (intracar-
diac electrogram, IEGM) określano przewodzenie pomiędzy regionami, w których 
umieszczone zostały obie elektrody przedsionkowe, co określano mianem czasu prze-
wodzenia międzyelektrodowego (interelectrode conduction time, IECT), który można 
odnosić do czasu przewodzenia w obrębie prawego przedsionka. Pomiary przeprowa-
dzano podczas rytmu zatokowego oraz w czasie jednomiejscowej stymulacji RAA, sty-
mulacji w okolicy wiązki Bachmanna oraz CS i mierzono czas od początku załamka P 
lub impulsu stymulacji do początku aktywacji później pobudzanego przedsionka. Mie-
rzono również czas od początku załamka P lub impulsu stymulacji do momentu zupeł-
nego wygaszenia w IEGM sygnału lokalnej aktywacji później pobudzanego przedsionka, 
co można odnosić do całkowitego czasu aktywacji elektrycznej przedsionków (atrial 
activation time, AAT). AAT mierzono podczas rytmu zatokowego, jednomiejscowej 
stymulacji RAA, stymulacji w okolicy wiązki Bachmanna CS, a także podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej. Pomiar AAT i IECT przedstawiono na ryc. 5 i 
ryc. 6.  

Na podstawie wyników uzyskanych w obu badanych grupach porównano efekty 
elektrofizjologiczne jednomiejscowej stymulacji RAA, stymulacji w okolicy wiązki 
Bachmanna oraz w regionie CS, jak również porównywanych metod wielomiejscowej 
stymulacji przedsionkowej.  

W obu grupach porównano także czas trwania załamka P oraz odstęp PR podczas 
rytmu zatokowego w czasie ostatniej kontroli z wynikami pomiaru tych parametrów 
uzyskanymi w okresie okołozabiegowym po wszczepieniu rozrusznika.  
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a) 

 
 

 
    b) 
 
Ryc. 5. Pomiar AAT w czasie rytmu zatokowego (a) i wielomiejscowej stymulacji przedsionków 
(b). Czas ten mierzono od początku załamka P lub impulsu stymulacji do zakończenia lokalnego 
sygnału odpowiadającego aktywacji później pobudzanego przedsionka. Na rycinie a) AAT=163 
ms, b) AAT=115 ms. Kanał A – elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej; kanał V – elek-
trogram z elektrody CS (przesuw 100 mm/s). 
Fig. 5. Recordings show AAT measurement during sinus rhythm (a) and multisite atrial pacing (b), 
calculated as the time interval from the begining of sinus P-wave or pacing spike to the end of 
atrial activation. In the figure a) AAT=163 ms, b) AAT=115 ms. Channel A – right atrial intracar-
diac electrogram; channel V – CS electrogram (paper speed 100 mm/s). 
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Ryc. 6. Pomiar IECT w czasie stymulacji CS. Czas ten mierzono od impulsu stymulacji do po-
czątku lokalnego sygnału odpowiadającego aktywacji później pobudzanego przedsionka. Na ryci-
nie IECT=104 ms. Kanał A – elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej; kanał V – elektro-
gram z elektrody CS (przesuw 100 mm/s). 
Fig. 6. IECT measurement during CS pacing, calculated as the time interval from the pacing spike 
to the begining of signal of later activated atrium. In the figure IECT=104 ms. Channel A – right 
atrial intracardiac electrogram; channel V – CS electrogram (paper speed 100 mm/s). 
 
 
IV. Bezpieczeństwo wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej oceniano na podstawie 
analizy niepowodzeń i powikłań związanych z tym leczeniem, a także liczby i całkowi-
tego czasu hospitalizacji z tego powodu w późniejszym (>30 dni) okresie obserwacji po 
zabiegu. Uzyskane wyniki porównywano pomiędzy badanymi grupami chorych. 

Niepowodzenia i powikłania leczenia stałą stymulacją serca określano jako wczesne, 
jeśli wystąpiły w okresie ≤30 dni po zabiegu oraz jako późne, jeśli miały miejsce w 
czasie dalszej obserwacji, tj. >30 dni po implantacji rozrusznika. 

Wśród wczesnych powikłań odnotowywano wystąpienie tamponady, perforacji CS, 
odmy opłucnowej oraz krwiaka i zmian zapalnych w okolicy loży stymulatora. Ponadto, 
w przypadku zarówno wczesnych, jak i późnych powikłań i niepowodzeń, oceniano 
wystąpienie: 

a) zmian zapalnych lub odleżyny w okolicy loży stymulatora, wymagających re-
operacji 

b) infekcyjnego zapalenia wsierdzia  
c) dyslokacji elektrody (z RAA, okolicy wiązki Bachmanna lub CS) 
d) wzrostu progu stymulacji (exit block – nadmierny wzrost progu stymulacji spo-

wodowany zmianą miejscowych warunków i pogorszeniem kontaktu końcówki 
elektrody z wsierdziem, np. wskutek nadmiernego rozwoju tkanki włóknistej w 
tym miejscu) uniemożliwiającego skuteczną stymulację (w rejonach j.w.) 

e) zaburzeń przewodzenia AV po zabiegu, które były przyczyną wszczepienia 
elektrody komorowej i zmiany sposobu stymulacji: blok AV II stopnia typu 
Wenckebacha lub Mobitz 2, blok AV całkowity (z pominięciem całkowitego 
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bloku AV w następstwie ablacji łącza AV), występowanie epizodów AF z ob-
jawową bradykardią  

 
W przypadku konieczności usunięcia układu stymulującego, a także dyslokacji elek-

trody, exit block, uszkodzenia elektrody, zaburzeń przewodzenia AV czy innych pro-
blemów technicznych wymagających reoperacji odnotowywano datę przeprowadzenia 
takiego zabiegu. 

Odnotowywano również wszystkie przypadki utraty efektywnej stymulacji wielo-
miejscowej, tj. kiedy doszło do utraty stymulacji w jednym lub w obu miejscach, w 
których w czasie zabiegu implantowano elektrody przedsionkowe. Analizowano tego 
przyczyny oraz określano, po jakim czasie od zabiegu to nastąpiło. 
 
 
3.4.1. Badanie czynników wpływających na efektywność antyarytmiczną  

wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej  
 

W odniesieniu do trzech głównych punktów końcowych (omówionych w rozdziale 
3.4), na podstawie których oceniano efektywność antyarytmiczną obu metod wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej badano jaki wpływ wywierały na nie różne czynniki 
związane z wyjściową charakterystyką chorych oraz dalszym okresem obserwacji po 
implantacji rozrusznika. Przy tej ocenie uwzględniano czynniki kliniczne (wiek, płeć, 
czynniki sercowe i przebieg AF przed wszczepieniem rozrusznika), czynniki elektrokar-
diograficzne, echokardiograficzne oraz związane ze stosowaniem stałej stymulacji serca.  

W odniesieniu do analizowanych trzech głównych punktów końcowych oceniano 
wpływ następujących zmiennych:  

1) W okresie kwalifikacji do wszczepienia stymulatora serca i przy wypisie chorego 
ze szpitala po zabiegu: 

a) Wiek w dniu implantacji stymulatora 
b) Płeć 
c) Czynniki sercowe: 
− choroba strukturalna serca (tj. kardiomiopatia, przebyty zawał serca, wada 

wrodzona lub wada zastawkowa serca, w tym także sztuczna zastawka serca) 
− niewydolność serca 

d) Dotychczasowy wywiad dotyczący AF: 
− czas występowania AF, mierzony od daty pierwszego epizodu AF udokumen-

towanego w ekg 
− liczba udokumentowanych w ekg napadów AF w okresie ostatnich 3 miesięcy 

przed wszczepieniem rozrusznika  
− subiektywne odczuwanie częstości napadów AF przed zabiegiem (klasyfiko-

wane jako sporadyczne, częste lub bardzo częste) 
e) Czynniki elektrokardiograficzne: 

− czas trwania załamka P podczas rytmu zatokowego w II odprowadzeniu ekg 
w okresie okołozabiegowym (na podstawie zapisu 3 odprowadzeń kończyno-
wych uzyskanych z programatora, przesuw papieru 50 mm/s) 

f) Czynniki echokardiograficzne: 
− wymiar LA  
− LVEF 



 3. Materiał i metody 39 

 

 

2) W czasie obserwacji po wszczepieniu stymulatora: 
− rodzaj wielomiejscowej stymulacji przedsionków: lokalizacja elektrody prawo-

przedsionkowej w RAA lub w okolicy wiązki Bachmanna  
 
Ponadto, na podstawie wieloczynnikowej analizy regresji metodą proporcjonalnego 

hazardu Coxa poszukiwano wartości progowej (podział dichotomiczny) czasu trwania 
załamka P mierzonego podczas rytmu zatokowego w okresie okołozabiegowym, która 
wskazywałaby na zwiększone ryzyko wczesnego nawrotu AF po wszczepieniu stymula-
tora oraz ryzyko rozwoju utrwalonego AF.  
 
 
3.5. BADANIE EFEKTÓW HEMODYNAMICZNYCH PORÓWNYWANYCH 

METOD WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ  
NA PODSTAWIE BADANIA ECHOKARDIOGRAFICZNEGO 

 
W czasie badania echokardiograficznego u wszystkich pacjentów stosowano wie-

lomiejscową stymulację przedsionkową o częstości ok. 10 pobudzeń/min powyżej czę-
stości rytmu kardiotopowego i programowano opóźnienie międzyprzedsionkowe (AA 
delay) równe 15 ms. Badanie echokardiograficzne wykonywano przy pomocy aparatu 
Vivid 7 (firmy GE Healthcare, Horten, Norwegia) przy użyciu głowicy 3,4 MHz o 
zmiennej częstotliwości z obrazowaniem harmonicznym. Badanie przeprowadzano po 5 
min odpoczynku, w pozycji leżącej na lewym boku, w prezentacji jednowymiarowej (M-
mode), dwuwymiarowej (2D), techniką doplera pulsacyjnego oraz doplera tkankowego, 
z jednoczesną rejestracją jednego odprowadzenia ekg. Uzyskane obrazy rejestrowano i 
zapisywano w postaci cyfrowej, co umożliwiało ich późniejszą analizę off-line przy 
użyciu stacji roboczej do analizy badań echokardiograficznych EchoPac PC 2.0.6 (firmy 
GE Healthcare, Horten, Norwegia). Oceniano występowanie choroby strukturalnej serca, 
tj. kardiomiopatii rozstrzeniowej lub przerostowej, przebytego zawału serca lub wady 
zastawkowej oraz stopień jej zaawansowania. U każdego pacjenta określano wielkość 
LA, wymiar końcowoskurczowy (LVESD) i końcoworozkurczowy LV (LVEDD), wy-
miar rozkurczowy przegrody międzykomorowej (IVSd), frakcję wyrzutową LV (LVEF) 
i frakcję skracania LV (LVFS). Przeprowadzano ocenę parametrów doplerowskich 
uśredniając wyniki 3 pomiarów badanych parametrów.  

U każdego chorego wykonywano także zapis odprowadzeń kończynowych ekg: I, II 
i III przy użyciu programatora ICS 3000, firmy Biotronik (prędkość przesuwu papieru 
100 mm/s). W odprowadzeniu II mierzono czas trwania załamka P w czasie spontanicz-
nego rytmu zatokowego oraz w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionków, a 
także odstęp PR w czasie rytmu zatokowego i odstęp impuls-R w czasie stymulacji.  

Uzyskane wyniki porównano w obu badanych grupach pacjentów leczonych wie-
lomiejscową stymulacją przedsionkową z różnym położeniem elektrody w prawym 
przedsionku: w RAA (grupa RA) lub okolicy wiązki Bachmanna (grupa BB). Z badań 
wykluczono chorych z zaawansowaną wadą zastawkową, blokiem odnogi pęczka Hisa, 
istotnym przerostem LV (IVSd >15 mm) lub dysfunkcją LV (LVEF <40%). 
 

Wszystkie pomiary przeprowadzano zgodnie z zaleceniami Amerykańskiego i Eu-
ropejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego [174,175,270]. Wielkość LA, LVESD, 
LVEDD i IVSd oceniano w projekcji przymostkowej w osi długiej, w prezentacji jed-
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nowymiarowej (M-mode). Wielkość LA wyznaczano na wysokości opuszki aorty w 
fazie końcowoskurczowej, a IVSd oraz LVEDD i LVESD mierzono w segmencie pod-
stawnym LV, tuż poniżej płatków zastawki mitralnej, odpowiednio: w fazie końcowo-
rozkurczowej i końcowoskurczowej.  

U każdego chorego oceniano następujące parametry: 
1) LVFS z wzoru: (LVEDD – LVESD)/LVEDD*100% 
2) LVEF z wzoru Simpsona z projekcji koniuszkowej 4- i 2-jamowej  
3) Wskaźnik wydolności mięśnia sercowego (myocardial performance index, MPI), 

który określa globalną funkcję skurczową i rozkurczową LV, a który jest opisywany 
wzorem: MPI = (a – b)/b= (ICT + IRT)/LVET [327], 
w którym kolejne skróty oznaczają: a – czas między zakończeniem i początkiem na-
pływu mitralnego w dwóch kolejnych cyklach serca, b – czas wyrzutu krwi z LV 
przez zastawkę aortalną (LVET), ICT – czas skurczu izowolumetrycznego LV, IRT 
– czas rozkurczu izowolumetrycznego LV. Poszczególne okresy cyklu serca 
uwzględniane przy opisie wskaźnika MPI przedstawiono na ryc. 7. 

4) Rzut serca, oceniany na podstawie pomiaru całki prędkości przepływu w czasie 
przez zastawkę aortalną (aortic valve velocity time integral, VTIAo). 

5) Czas od impulsu stymulacji do początku wyrzutu krwi przez zastawkę aortalną 
(PAo) i czas wyrzutu krwi z LV przez zastawkę aortalną (LVET). 

6) Parametry napływu przez zastawkę mitralną i trójdzielną oceniane techniką doplera 
pulsacyjnego w projekcji koniuszkowej 4-jamowej, po umieszczeniu w rozkurczu 
bramki doplerowskiej między płatkami zastawki mitralnej i trójdzielnej, takie jak: 
Am Vmax i At Vmax – prędkość maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu 

lewego i prawego przedsionka 
DTAm i DTAt – deceleracja fali przedsionkowej napływu mitralnego i trójdzielnego 
Adurm i Adurt – czas trwania fali przedsionkowej napływu mitralnego i trójdzielne-

go 
DFTm i DFTt – czas napływu przez zastawkę mitralną i trójdzielną 
%Am i %At – udział procentowy fali przedsionkowej w całkowitym czasie napływu 

mitralnego i trójdzielnego 
VTI-Am i VTI-At – całka prędkości przepływu w czasie w fazie skurczu lewego i 

prawego przedsionka 
PAm i PAt – czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napływu mi-

tralnego i trójdzielnego, który odzwierciedla opóźnienie elektromechaniczne 
każdego z przedsionków.  

Dla określenia sekwencji skurczu obu przedsionków mierzono różnicę pomiędzy szczy-
tem fali przedsionkowej napływu mitralnego i trójdzielnego: PAm – PAt.= PA(m-t) (ryc. 
8). Obliczano także wartość bezwzględną tej różnicy dla oceny wzajemnego opóźnienia 
skurczu przedsionków. 
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Ryc. 7. Na rycinie pokazano poszczególne okresy cyklu serca uwzględniane we wzorze opisują-
cym wskaźnik wydolności mięśnia sercowego (MPI). Objaśnienia skrótów w tekście. 
Fig. 7. Assessment of myocardial performance index (MPI). LVET – left ventricular ejection time, 
ICT – isovolumetric contraction time, IRT – isovolumetric relaxation time. 
 
 

 
Ryc. 8. Ocena sekwencji skurczu przedsionków poprzez porównanie napływu przez zastawkę 
mitralną i trójdzielną. Mierzono czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej w 
napływie mitralnym (PAm) oraz trójdzielnym (PAt), a następnie wyznaczano różnicę tych czasów 
[PA(m-t)]. Wartość dodatnia PA(m-t) wskazuje na typową (prawy-lewy) sekwencję skurczu 
przedsionków, ujemna − na jej odwrócenie. Am i At – fala przedsionkowa napływu mitralnego i 
trójdzielnego, Em i Et – fala wczesnego napływu mitralnego i trójdzielnego. 
Fig. 8. Comparison of the tricuspid and mitral valve inflow to assess the interatrial contraction 
sequence by calculating the time difference between the right and left atrial contraction: PA(m-t) 
= PAm−PAt. Positive value of PA(m-t) indicates typical right-to-left atrial contraction sequence, 
negative value indicates its reversal. Am i At – left and right atrial filling wave, Em i Et – early 
mitral and tricuspid filling wave. 
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7) Mechaniczne opóźnienie AV w prawym (AV-RV) i lewym sercu (AV-LV). Czas 
AV-RV mierzono pomiędzy szczytem fali przedsionkowej napływu przez zastawkę 
trójdzielną i początkiem wyrzutu przez zastawkę tętnicy płucnej. Czas AV-LV mie-
rzono pomiędzy szczytem fali przedsionkowej napływu przez zastawkę mitralną i 
początkiem wyrzutu przez zastawkę aortalną.  

8) Parametry przepływu w żyłach płucnych, oceniane w projekcji koniuszkowej 4-
jamowej po umieszczeniu bramki doplera pulsacyjnego w obrębie prawej górnej ży-
ły płucnej, około 1 cm od jej ujścia do LA, takie jak:  
VTI-S – całka prędkości przepływu w czasie w żyłach płucnych w fazie skurczu 

komór (S)  
VTI-D – całka prędkości przepływu w czasie w żyłach płucnych w fazie rozkurczu 

komór (D) 
Adurp – czas trwania fali wstecznego przepływu krwi do żyły płucnej podczas skur-

czu lewego przedsionka. 
Ponadto określano różnicę czasu trwania fali przedsionkowej napływu mitralnego i 
przepływu w żyłach płucnych: Adurm – Adurp = Adifm-p (ryc. 9).  
 
 

 
 

Ryc. 9. Napływ na poziomie zastawki mitralnej oraz żył płucnych w warunkach prawidłowych. 
Czas trwania fali przedsionkowej na poziomie zastawki mitralnej (Adurm) jest dłuższy od fali 
wstecznego przepływu w żyle płucnej podczas skurczu LA (Adurp). Em – fala wczesnego napływu 
mitralnego, Am – fala przedsionkowa napływu mitralnego, S – faza skurczowa przepływu w żyle 
płucnej, D – faza rozkurczowa przepływu w żyle płucnej, Ap – przepływ wsteczny w żyle płucnej 
podczas skurczu LA. 
Fig. 9. Mitral valve and pulmonary veins inflow in normal conditions. Left atrial filling wave 
duration (Adurm) at the level of mitral valve is longer than atrial wave duration at the level of 
pulmonary vein (Adurp). Em – early mitral filling wave, Am – left atrial filling wave, S – systolic 
pulmonary wave during ventricular systole, D – diastolic pulmonary wave during ventricular 
diastole, Ap –reverse flow in the pulmonary veins during LA contraction. 
 
 
 



 3. Materiał i metody 43 

 

 

9) Parametry tkankowej echokardiografii doplerowskiej (tissue Doppler imag-
ing,TDI). 

Badanie wykonywano przy zastosowaniu tkankowego doplera pulsacyjnego głowi-
cą 3,5 MHz, obniżając sygnał spektralny fali doplerowskiej do limitu Nyquista 15–20 
cm/s przy optymalnym wzmocnieniu sygnału. Prędkość przesuwu obrazu ustalono na 
50–100 mm/s. Bramkę doplera pulsacyjnego umieszczano w środkowym segmencie 
każdej z ocenianych ścian przedsionków, tj. bocznej (LLA), przedniej (ALA) i dolnej 
(ILA) ściany lewego przedsionka i ściany bocznej prawego przedsionka (LRA), nato-
miast w przypadku przegrody międzyprzedsionkowej (IAS) umieszczano ją tuż powyżej 
dołu owalnego. Rejestrację przeprowadzano w projekcji 4-jamowej koniuszkowej w celu 
wizualizacji LRA, IAS i LLA oraz w projekcji koniuszkowej 2-jamowej dla uwidocz-
nienia ALA i ILA. Starano się, aby kierunek wiązki doplerowskiej skierowany był jak 
najbardziej równolegle do osi podłużnej rejestrowanej ściany przedsionka. 

W obrazie uzyskanym techniką TDI widoczna jest charakterystyczna trójfazowa 
krzywa prędkości miokardialnych [169,274], w której można wyodrębnić jedno wychy-
lenie dodatnie (tj. w kierunku koniuszka serca) oraz dwa ujemne (w kierunku przeciw-
nym do koniuszka) rejestrowane, odpowiednio: powyżej i poniżej linii podstawowej. 
Wychylenie dodatnie odpowiada skurczowi komory, natomiast wczesna fala ujemna 
jegst rejestrowana podczas jej rozkurczu, a późna fala ujemna odzwierciedla napełnianie 
komory w czasie skurczu przedsionka. W każdym badanym segmencie przedsionków 
mierzono czas od impulsu stymulacji do początku regionalnej fali przedsionkowej, który 
odzwierciedla opóźnienie elektromechaniczne w tym rejonie. Czas ten wyznaczano w 
obrębie bocznej (p-LLA), przedniej (p-ALA) i dolnej (p-ILA) ściany lewego przedsion-
ka, przegrody międzyprzedsionkowej (p-IAS) oraz bocznej ściany prawego przedsionka 
(p-LRA).  

 

  
 a) b) 
Ryc. 10. Badanie techniką TDI, projekcja koniuszkowa 4-jamowa. Ocena synchronii skurczu 
przedsionków (∆-IAD) w czasie stymulacji wielomiejscowej na podstawie różnicy opóźnienia 
elektromechanicznego w środkowym segmencie ściany bocznej przedsionków. Mierzono czas od 
impulsu stymulacji do początku fali przedsionkowej rejestrowanej techniką TDI w obrębie a) 
bocznej ściany LA (p-LLA) i b) bocznej ściany prawego przedsionka (p-LRA). ∆-IAD=10 ms. 
Fig. 10. TDI echocardiography, 4-chamber view. Assessment of interatrial contraction synchrony 
(∆-IAD) during multisite atrial pacing determined as the difference in electromechanical delay in 
the middle of lateral walls of both atria. Time interval from the pacing spike to the beginning of 
the atrial wave assessed by TDI was measured a) in the LA lateral wall (p-LLA) and b) right atrial 
lateral wall (p-LRA). In the figure ∆-IAD=10 ms. 
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Ponadto w obu grupach oceniano sekwencję aktywacji przedsionków, poprzez po-
równanie średniego czasu opóźnienia elektromechanicznego w badanych regionach 
przedsionków, oceniano synchronię skurczu obu przedsionków (∆-IAD), a także syn-
chronię skurczu w obrębie lewego (∆-LA) i prawego przedsionka (∆-RA). Synchronię 
skurczu przedsionków oceniano określając mechaniczne opóźnienie międzyprzedsion-
kowe na podstawie wartości bezwzględnej różnicy czasów: p-LLA–p-LRA=∆-IAD (ryc. 
10). Synchronię skurczu w obrębie lewego przedsionka (∆-LA) oceniano na podstawie 
wartości bezwzględnej największej różnicy zmierzonych czasów: p-LLA, p-ALA, p-ILA 
i p-IAS (ryc. 11). Synchronię skurczu w obrębie prawego przedsionka określano na 
podstawie wartości bezwzględnej różnicy czasów: p-LRA–p-IAS=∆-RA. 
 

 
Ryc. 11. Badanie techniką TDI, projekcja koniuszkowa 4-jamowa. Ocena synchronii skurczu w 
obrębie LA (∆-LA) w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie najwięk-
szej różnicy opóźnienia elektromechanicznego w ocenianych środkowych segmentach LA. Mie-
rzono czas od impulsu stymulacji do początku fali przedsionkowej rejestrowanej techniką TDI w 
obrębie a) bocznej (p-LLA), c) dolnej (p-ILA) i d) przedniej ściany LA (p-ALA) oraz b) przegrody 
międzyprzedsionkowej (p-IAS)*. ∆-LA=8 ms. *mierzony tuż powyżej dołu owalnego. 
Fig. 11. TDI echocardiography, 4-chamber view. Assessment of intra-left-atrial contraction syn-
chrony (∆-LA) during multisite atrial pacing determined as the greatest difference in electrome-
chanical delay in middle segments of the LA walls. Time interval from the pacing spike to the 
beginning of the atrial wave assessed by TDI was measured a) in the lateral (p-LLA), c) inferior 
(p-ILA), and d) anterior LA (p-ALA), and b) interatrial septum (p-IAS)*. In the figure ∆-LA equals 
8 ms. *measured just above fossa ovalis. 
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3.6. BADANIE WYSTĘPOWANIA ZJAWISKA OVERSENSINGU FALI R  
W RÓŻNYCH POŁOŻENIACH ELEKTRODY W PRAWYM 
PRZEDSIONKU ORAZ PRZY LOKALIZACJI ELEKTRODY  
W OKOLICY UJŚCIA LUB PROKSYMALNYM ODCINKU ZATOKI 
WIEŃCOWEJ 

 
W tej części badań porównano warunki sterowania i występowanie FFRS w RAA 

oraz w okolicy wiązki Bachmanna. Ponieważ u badanych chorych implantowano elek-
trody powszechnie stosowane do stałej stymulacji serca, różne rodzaje elektrod oceniano 
pod kątem występowania FFRS, a także możliwości ograniczenia tego zjawiska przy ich 
zastosowaniu w określonym położeniu. Odrębną analizę warunków sterowania i wystę-
powania FFRS przeprowadzono dla lokalizacji elektrody w okolicy ujścia lub w prok-
symalnym odcinku CS, a wyniki porównano z uzyskanymi w RAA i regionie wiązki 
Bachmanna.  

Do badania FFRS kwalifikowano chorych, którzy spełniali następujące kryteria:  
1) kardiotopowy rytm zatokowy >40/min; 2) standardowe elektrody dwubiegunowe; 3) z 
wszczepionym stymulatorem dwujamowym typu Logos DS., Actros D, Axios D, Axios 
DR lub Philos DR, firmy Biotronik; 4) przynajmniej 3 miesiące po zabiegu (tj. w okre-
sie, w którym należy oczekiwać stabilizacji parametrów stymulacji i sterowania). 

Grupę badaną stanowiło 139 pacjentów leczonych wielomiejscową resynchronizują-
cą stymulacją przedsionkową, u których elektrodę prawoprzedsionkową implantowano 
w RAA (grupa RA), albo w rejonie wiązki Bachmanna (grupa BB). U wszystkich pa-
cjentów elektroda lewoprzedsionkowa była umieszczona w okolicy ujścia CS lub w jej 
proksymalnym (1–3 cm), albo w dalszym (środkowym lub dystalnym) odcinku CS.  

Jak już wspomniano, u badanych pacjentów elektrodę prawoprzedsionkową łączono 
z kanałem przedsionkowym, a elektrodę lewoprzedsionkową – z kanałem komorowym 
rozrusznika dwujamowego. Do stymulacji RAA stosowano ogólnie dostępne elektrody o 
biernej lub aktywnej fiksacji, a do stymulacji BB – elektrody o aktywnej fiksacji. Do 
stymulacji CS używano głównie standardowe elektrody o aktywnej fiksacji, jednak nie-
którzy chorzy mieli implantowane elektrody bierne specjalnie skonstruowane do stymu-
lacji CS (V375BP lub CXLA63BP, Biotronik). Byli to pacjenci, u których układ stymu-
lujący wszczepiono w latach 1999–2003, kiedy ten rodzaj elektrod był dość powszechnie 
stosowany w układach dwuprzedsionkowych.  

Typy implantowanych elektrod oraz ich charakterystykę przedstawiono w tab. 1 w 
Aneksie do niniejszej pracy. W zależności od odległości obu biegunów elektrody (koń-
cówki elektrody od jej pierścienia) elektrody stosowane do stymulacji prawoprzedsion-
kowej podzielono na 2 rodzaje. Jedna grupa obejmowała elektrody, w których odległość 
ta wynosi 10 mm (Elox 53BP, Elox P 53BP, Selox SR 53BP, firmy Biotronik), a druga 
grupa − elektrody, w których dystans pomiędzy obydwoma biegunami wynosi 15 mm 
(TIJ 53BP, Synox SX 53JBP oraz Polyrox PX 53JBP, Biotronik).  

Możliwości programowania czułości różnią się nieco w stosowanych typach roz-
ruszników. W stymulatorze Logos DS. (pierwszy rozrusznik na rynku specjalnie dedy-
kowany wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej) programowanie czułości w kanale 
prawoprzedsionkowym jest możliwe w zakresie od 0,5 mV do 7,75 mV, w stopniach co 
0,25 mV. Natomiast stymulatory Actros D, Axios D/DR i Philos DR są standardowo 
stosowane do stymulacji sekwencyjnej (przedsionkowo-komorowej). W stymulatorze 
Actros D programowanie czułości w kanale przedsionkowym (w omawianych układach 
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− prawoprzedsionkowym) jest możliwe w zakresie od 0,1 mV do 1,5 mV w stopniach co 
0,1 mV, a następnie od 1,5 mV do 7,5 mV w stopniach co 0,5 mV. W stymulatorze 
Axios D/DR oraz Philos DR programowanie czułości w zakresie 0,1 mV–1 mV jest 
możliwe w stopniach co 0,1 mV, a w zakresie 1 mV−7,5 mV w stopniach co 0,5 mV.  

Okres całkowitej niewrażliwości w kanale przedsionkowym po pobudzeniu wysty-
mulowanym lub wyczuwanym w kanale komorowym (PVAB) jest w stymulatorach 
Logos DS. i Actros D stały i wynosi, odpowiednio: 50 ms i 56 ms. W rozrusznikach 
Axios D/DR i Philos DR możliwe jest programowanie tego parametru w zakresie 50–
200 ms. W czasie prowadzonych badań programowano najkrótszą dostępną wartość 
PVAB 50 ms.  

Wszystkie badania przeprowadzano u chorych w pozycji leżącej przy użyciu pro-
gramatora ICS 3000 (firmy Biotronik). W czasie rytmu zatokowego, obok oceny para-
metrów stymulacji (próg i opór stymulacji), badano parametry sterowania w różnych 
miejscach prawego przedsionka. Do tego celu wykorzystano funkcję automatycznego 
pomiaru amplitudy wewnątrzsercowej fali P, dostępną w wymienionych modelach roz-
ruszników. W czasie tego testu analizowano sygnały filtrowane, a częstość stymulacji 
programowano na 30/min, co umożliwiało rejestrację spontanicznego rytmu zatokowe-
go. Badanie przeprowadzano przy takiej wartości czułości, która zapewniała dokładną 
ocenę amplitudy każdej fali P zarejestrowanej w czasie trwania tego testu. Rejestrowano 
wartość minimalną (Pmin) oraz wartość średnią fali P (Pmean) w kanale prawoprzed-
sionkowym rozrusznika, w konfiguracji unipolarnej (UP) i bipolarnej (BP).  

W czasie automatycznego pomiaru amplitudy fali P oceniano także występowanie 
oraz amplitudę FFRS w czasie rytmu zatokowego. Do tego celu wykorzystywano tzw. 
kanał markerów stymulatora (marker channel). Wszystkie sygnały, zarówno w kanale 
przedsionkowym, jak i komorowym stymulatora dwujamowego, zostają przez rozrusz-
nik zakwalifikowane do jednej z trzech kategorii: jako pobudzenia zarejestrowane w 
okresie refrakcji (Ars lub Vrs), odczuwane poza okresem refrakcji (As lub Vs) lub wy-
stymulowane (Ap lub Vp) i każdej z nich odpowiada w kanale markerów określony 
znacznik graficzny. Na obecność FFRS wskazywał znacznik w prawoprzedsionkowym 
kanale markerów odpowiadający sygnałom zarejestrowanym w okresie refrakcji w tym 
kanale, występujący w okresie depolaryzacji komór, przy braku jakiejkolwiek aktywno-
ści elektrycznej przedsionków w tym czasie (ryc. 12a). Dla oceny występowania FFRS 
programowano najwyższą dostępną czułość, którą następnie stopniowo zmniejszano aż 
do wartości, kiedy w kanale markerów nie rejestrowano już znacznika odpowiadającego 
detekcji potencjałów komorowych. Amplitudę FFRS (FFRSa) szacowano na podstawie 
najwyższej wartości czułości, przy której nie rejestrowano już FFRS (ryc. 12). Jeżeli nie 
stwierdzano FFRS podczas pomiaru wykonywanego przy zaprogramowanej maksymal-
nej czułości dla danego typu rozrusznika, wówczas tę wartość czułości uznawano za 
amplitudę FFRS (np. 0,1 mV w kanale prawoprzedsionkowym stymulatora Axios 
D/DR). Występowanie i amplitudę FFRS oceniano zarówno w konfiguracji UP, jak i BP. 

Badanie czasu występowania FFRS przeprowadzano przy zaprogramowanej mak-
symalnej czułości dostępnej w kanale prawoprzedsionkowym w danym modelu rozrusz-
nika. W stymulatorach Logos DS była to wartość 0,5 mV, a w pozostałych modelach 
stymulatorów wartość 0,1 mV. Programowano taką podstawową częstość stymulacji, 
która zapewniała uzyskanie kardiotopowego rytmu zatokowego. Badanie przeprowadza-
no przy jednoczesnej rejestracji elektrogramów wewnątrzsercowych (IEGM), zapisu z 
kanału markerów oraz odprowadzeń kończynowych (I, II, III) ekg, przy użyciu progra-
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matora ICS 3000 (Biotronik). Po zatrzymaniu obrazu IEGM przy prędkości zapisu 100 
mm/s przeprowadzano ręczny pomiar początku rejestracji FFRS przy użyciu elektro-
nicznego systemu pomiarowego i kursorów (calipers), zapewniającego wysoką dokład-
ność pomiarów (3 ms). Mierzono czas R-T1, tj. czas od początku zespołu QRS w II od-
prowadzeniu ekg do początku rejestracji FFRS, tj. do pierwszego znacznika w kanale 
markerów odpowiadającego detekcji potencjału komorowego w kanale prawoprzedsion-
kowym, zarówno w konfiguracji UP jak i BP (ryc. 13).  

Ponadto w konfiguracji BP, na podstawie zapisu IEGM rejestrowanego przez elek-
trodę prawoprzedsionkową przeprowadzano ręczny pomiar amplitudy potencjałów we-
wnątrzsercowych: przedsionkowej fali A i komorowej fali V (ryc. 14). Pomiarów doko-
nywano w mm, natomiast przy użyciu automatycznej skali dostępnej dla zapisów IEGM 
uzyskiwano wartość amplitudy fali A i fali V w mV. Pomiary amplitudy fali A i V prze-
prowadzano w trzech kolejnych pobudzeniach rytmu zatokowego, a uzyskane wyniki 
uśredniano.  

Następnie stymulator programowano do trybu DDI o częstości stymulacji nieco po-
wyżej kardiotopowego rytmu zatokowego (70/min lub 75/min). Programowano stymula-
cję BP. Opóźnienie międzyprzedsionkowe (AA delay) ustalano na 15 ms. Występowanie 
FFRS oraz czas R-T1 podczas stymulacji obu przedsionków oceniano po zaprogramo-
waniu maksymalnej czułości dostępnej w kanale prawoprzedsionkowym. Amplitudę 
FFRS oceniano programując stopniowo coraz mniejszą czułość, aż do wartości, przy 
której w czasie stymulacji przedsionków nie rejestrowano już FFRS. Pomiary przepro-
wadzano w konfiguracji czułości UP oraz BP. 

U każdego pacjenta badano następujące parametry, które następnie porównano w 
obu badanych grupach dla obu lokalizacji elektrody w prawym przedsionku:  

1. warunki stymulacji (próg i opór stymulacji) oraz sterowania – amplituda fali P: 
minimalna (Pmin) i średnia (Pmean)  

2. występowanie FFRS  
3. amplituda FFRS (FFRSa) 
4. początek rejestracji FFRS w kanale prawoprzedsionkowym (czas R-T1) 
5. margines bezpieczeństwa czułości, oceniany jako stosunek amplitudy fali P do 

amplitudy FFRS, zarówno dla Pmin (Pmin/FFRSa), jak i Pmean (Pme-
an/FFRSa) 

6. występowanie fali V w IEGM prawoprzedsionkowym w konfiguracji BP w 
czasie rytmu zatokowego i stosunek amplitudy fali A do amplitudy fali V 
(A/V), mierzonych ręcznie  

Parametry wymienione w punkcie 1–5 oceniano w czasie rytmu zatokowego, za-
równo w konfiguracji UP, jak i BP. Parametry wymienione w punkcie 2–5 mierzono 
także w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, w konfiguracji UP i BP.  

Ponadto wyniki Pmin, Pmean, amplitudę FFRS, czas początku rejestracji FFRS  
(R-T1), Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa oraz A/V, uzyskane w konfiguracji BP, porównano 
w zależności od implantowanej elektrody prawoprzedsionkowej, z uwzględnieniem 
podziału elektrod na 2 rodzaje. W grupie RA porównano parametry uzyskane w przy-
padku elektrod z odległością pomiędzy biegunami 10 mm i 15 mm. Oddzielne porówna-
nie przeprowadzono dla elektrod z odległością biegunów 10 mm implantowanych w 
RAA oraz w okolicy wiązki Bachmanna.  
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  a) 

 
  b) 
Ryc. 12. Ocena amplitudy sygnałów odpowiadających depolaryzacji komór (FFRSa) rejestrowa-
nych w danym położeniu elektrody prawoprzedsionkowej w czasie automatycznego pomiaru 
amplitudy fali P. (a) Przy najwyższej zaprogramowanej czułości w konfiguracji BP równej 0,1 mV 
znacznik Ars w kanale markerów wskazuje na występowanie FFRS; (b) Po zaprogramowaniu 
czułości 1,5 mV w czasie pomiaru nie stwierdza się FFRS: FFRSa=1,5 mV. A&V – kanał marke-
rów, kanał A – elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej 
Fig. 12. (a) At the highest available sensitivity of 0.1 mV with bipolar sensing configuration the far 
field R-wave sensing (FFRS) after sensed R-wave is present during the automatic P-wave 
amplitude test, as indicated by the right atrial sense marker (Ars) corresponding to the R-wave. 
(b) With the atrial sensitivity setting of 1.5 mV FFRS is no longer observed during the test: FFRS 
amplitude=1.5 mV. A&V– markers channel, channel A – right atrial intracardiac electrogram.  
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Ryc. 13. Pomiar czasu występowania FFRS podczas rytmu zatokowego przy maksymalnej czuło-
ści 0,1 mV w konfiguracji UP. Mierzono czas od początku zespołu QRS w II odprowadzeniu ekg 
do początku rejestracji FFRS, tj. do pierwszego znacznika w kanale markerów odpowiadającego 
detekcji potencjału komorowego w kanale prawoprzedsionkowym (przesuw 100 mm/s). A&V – 
kanał markerów, Ars – znacznik wskazujący na detekcję sygnału w okresie refrakcji w kanale 
prawoprzedsionkowym, kanał A – elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej. 
Fig. 13. Far field R-wave sensing timing after sensed R-wave at the highest available sensitivity of 
0.1 mV with UP sensitivity. It is measured as the time interval from the beginning of the QRS 
complex on the surface ECG (II lead) to the first right atrial sense marker coincident with the R-
wave (paper speed 100 mm/s). A&V – markers channel, Ars – right atrial refractory sense marker, 
channel A – right atrial intracardiac electrogram.  
 
 

 
Ryc. 14. Rejestracja elektrogramu wewnątrzsercowego w czasie rytmu zatokowego w konfiguracji 
BP czułości: kanał A − zapis z elektrody prawoprzedsionkowej, kanał V – z elektrody CS. W obu 
kanałach widoczne potencjały odpowiadające depolaryzacji przedsionka (A) oraz komory (V). 
Fala V wyraźnie większa w elektrogramie z CS (przesuw 50 mm/s). 
Fig. 14. Intracardiac electrogram recorded during sinus rhythm with BP sensing configuration in 
the right atrial (channel A) and CS lead position (channel V). In both channels potentials related 
to atrial (A) and ventricular depolarization (V) are present. V-wave amplitude is notably higher in 
the CS electrogram (paper speed 50 mm/s). 
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Występowanie FFRS analizowano także w odniesieniu do elektrod lewoprzedsion-
kowych, implantowanych w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku CS (1–3 cm od 
ujścia CS). Grupę badaną stanowiło 107 chorych. U każdego pacjenta badano parametry 
wymienione w punkcie 1–6. Parametry te oceniano w kanale lewoprzedsionkowym 
(komorowym rozrusznika dwujamowego), a ręczne pomiary amplitudy fali A i fali V 
przeprowadzano na podstawie zapisów IEGM lewoprzedsionkowych.  

Możliwości programowania czułości w kanale lewoprzedsionkowym stymulatora 
Logos DS. oraz w stosowanym do tego celu kanale komorowym standardowych roz-
ruszników dwujamowych różnią się nieco w porównaniu do kanału prawoprzedsionko-
wego tych stymulatorów. W rozruszniku Logos DS. dostępny jest zakres czułości od 1 
mV do 15,5 mV, w stopniach co 0,5 mV. W stymulatorach Actros D, Axios D/DR i 
Philos DR możliwe jest programowanie czułości od 0,5 mV do 7,5 mV, w stopniach co 
0,5 mV.  

Elektrody stosowane do stymulacji CS podzielono na dwa rodzaje, w zależności od 
odległości końcówki elektrody od jej pierścienia. Jedna grupa obejmowała elektrody, w 
których odległość ta wynosi 10 mm (Elox 60BP, Elox P 53BP, Selox SR 53BP, firmy 
Biotronik), a druga grupa elektrody YP 60BP (Biotronik) z odległością 31 mm. Charak-
terystykę tych elektrod przedstawiono w tab. 1 w Aneksie do niniejszej pracy.  

Wyniki badanych parametrów w grupie CS porównano z otrzymanymi w grupie RA 
i w grupie BB. Ponadto, w grupie CS wyniki Pmin, Pmean, amplitudę FFRS, czas po-
czątku rejestracji FFRS (R-T1), Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa oraz A/V, uzyskane w kon-
figuracji BP, porównano w zależności od rodzaju implantowanej elektrody lewoprzed-
sionkowej. Porównano wyniki badanych parametrów otrzymane przy zastosowaniu do 
stymulacji CS elektrod z odległością pomiędzy biegunami 10 mm oraz 31 mm.  
 
 
3.7. OCENA RYZYKA WYSTĄPIENIA ZABURZEŃ PRZEWODZENIA 

PRZEDSIONKOWO-KOMOROWEGO WYMAGAJĄCYCH 
WSZCZEPIENIA ELEKTRODY KOMOROWEJ U PACJENTÓW 
LECZONYCH WIELOMIEJSCOWĄ STYMULACJĄ 
PRZEDSIONKOWĄ 

 
U pacjentów leczonych obiema metodami wielomiejscowej stymulacji przedsion-

kowej oceniano występowanie zaburzeń przewodzenia AV, które były powodem im-
plantacji elektrody komorowej oraz odnotowywano datę przeprowadzenia takiego zabie-
gu. W rezultacie wyodrębniono dwie grupy pacjentów: jedną stanowiły osoby, u których 
z powodu bloku AV II lub III stopnia wszczepiono elektrodę komorową i dokonano 
zmiany trybu stymulacji (grupa AVB), a drugą grupę stanowili pacjenci, którzy do czasu 
ostatniej kontroli utrzymali stymulację przedsionkową.  

W obu grupach oceniano czas obserwacji oraz porównywano:  
1) wiek chorych w czasie implantacji przedsionkowego układu re synchroni-

zującego  
2) płeć 
3) rodzaj chorób współistniejących (sercowych i pozasercowych)  
4) odstęp PR w II odprowadzeniu ekg w czasie rytmu zatokowego w okresie 

okołozabiegowym (na podstawie zapisu 3 kończynowych odprowadzeń ekg 
uzyskanych z programatora, przesuw papieru 50 mm/s) 
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5) występowanie bloku AV I stopnia w okresie okołozabiegowym. Blok AV  
I stopnia definiowano jako wydłużenie odstępu PR w czasie rytmu zatoko-
wego >200 ms, a u osób po 50 r.ż. >230 ms [68]. 

6) występowanie w ekg wykonywanym w okresie zabiegu bloku przedniej 
(LAH) lub tylnej (LPH) wiązki lewej odnogi pęczka Hisa, RBBB lub 
LBBB (zarówno całkowity, jak i niezupełny), niespecyficznych zaburzeń 
przewodzenia środkomorowego (poszerzenie QRS ≥120 ms inne niż RBBB 
lub LBBB) oraz bloku dwuwiązkowego 

 
W poszukiwaniu czynników ryzyka wystąpienia zaburzeń przewodzenia AV oce-

niano wpływ takich zmiennych jak: wiek, płeć, obecność choroby wieńcowej, nadci-
śnienia tętniczego, choroby strukturalnej serca, odstęp PR oraz występowanie zaburzeń 
przewodzenia śródkomorowego lub bloku AV I stopnia w okresie implantacji układu 
przedsionkowego.  
 
W grupie pacjentów, którzy do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulację przedsion-
kową bez konieczności implantacji elektrody komorowej, w czasie ostatniego badania 
kontrolnego analizowano także następujące dodatkowe parametry:  

a. wystąpienie nowych zaburzeń przewodzenia środkomorowego (takich jak wy-
mienione wyżej w punkcie 6), które stwierdzono w ekg w czasie ostatniej kon-
troli pacjenta, a których nie rejestrowano przed wszczepieniem stymulatora  

b. czas trwania odstępu PR w II odprowadzeniu ekg w czasie rytmu zatokowego 
(na podstawie zapisu 3 kończynowych odprowadzeń ekg uzyskanych z progra-
matora, przesuw papieru 100 mm/s) 

c. występowanie bloku AV I stopnia w czasie rytmu zatokowego 
d. czas trwania odstępu impuls-R w II odprowadzeniu ekg w czasie wielomiej-

scowej stymulacji przedsionkowej o częstości 70–75/min (na podstawie zapisu 
3 kończynowych odprowadzeń ekg uzyskanych z programatora, przesuw papie-
ru 100 mm/s) 

e. występowanie wydłużenia odstępu impuls-R ≥270 ms 
f. wartość tzw. punktu Wenckebacha. Punkt Wenckebacha definiowano jako naj-

wyższą częstość stymulacji przedsionków, przy której nie występowało już 
przewodzenie do komór w stosunku 1:1. Wartość ta odnotowywana była jako 
zmienna ciągła, a także jako zmienna kategoryczna: ≤100/min, ≤110/min oraz 
≤120/min  

 
W grupie pacjentów, którzy do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulację przed-

sionkową porównano odstęp PR mierzony w czasie rytmu zatokowego w okresie około-
zabiegowym oraz podczas ostatniego badania kontrolnego.  

Ponadto, w tej grupie osób analizowano także stosowanie leków antyarytmicznych i 
digoksyny, o znanym wpływie na przewodzenie AV (w tym 2 lub 3 leków antyaryt-
micznych jednocześnie, także w połączeniu z digoksyną). Oceniano przyjmowanie tych 
leków przez chorych w okresie wypisu ze szpitala po wszczepieniu rozrusznika, podczas 
ostatniej kontroli, a także w całym okresie obserwacji po zabiegu – przy tym w tym 
wypadku jeśli były one stosowane przynajmniej przez miesiąc. 

U tych pacjentów oceniano także wpływ różnych czynników na występowanie w 
czasie ostatniej kontroli wydłużenia odstępu impuls-R ≥270 ms oraz obniżenia punktu 
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Wenckebacha ≤100/min. Analizowano wpływ następujących zmiennych: płeć, wiek, 
rozpoznanie choroby strukturalnej serca lub choroby wieńcowej w czasie implantacji 
stymulatora, odstęp PR w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu oraz podczas 
ostatniej kontroli, stosowanie w czasie ostatniej kontroli leków antyarytmicznych klasy 
1–4, w tym jednocześnie 2 lub 3 takich leków (także w połączeniu z digoksyną) oraz 
liczba leków antyarytmicznych przyjmowanych w okresie ostatniej kontroli.  
 
 
3.8. METODY STATYSTYCZNE 

 
Dane w tabelach przedstawiono w postaci liczba i odsetek pacjentów ze wskazaną 

zmienną, średnia±odchylenie standardowe lub mediana, jej pierwszy i trzeci kwartyl [QI 
i QIII] i zakres wartości zmiennych. Na wykresach zobrazowano wartości średnie wybra-
nych zmiennych wraz z ich błędami standardowymi lub medianę oraz QI i QIII, histo-
gram wartości, albo przedstawiono modę i 95% przedział wiarygodności wybranych 
zmiennych. W tym ostatnim przypadku w tabelach poniżej rycin przedstawiłam wyniki 
analizy statystycznej z podaniem wartości Evid_NE. 

W celu porównywania średnich liczebności, średnich proporcji oraz średnich warto-
ści badanego parametru pomiędzy obiema grupami pacjentów leczonych ocenianymi 
metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w rozdziale 4.1, 4.2 i 4.2.1 zasto-
sowano metody bezpośrednie, oparte na tzw. bayesowskim podejściu do analizy staty-
stycznej danych [306]. Metody te są wolne od niektórych niejednoznaczności analizy 
konwencjonalnej, a co więcej, pozwalają na uzyskanie testów zarówno dla różnic, jak i 
dla podobieństwa między grupami. 

W przypadku porównywania częstości występowania (proporcji) jakiegoś zjawiska 
pomiędzy dwiema grupami mamy daną liczbę badań oraz liczbę „sukcesów” w każdej z 
grup. Liczba „sukcesów” jest próbką z rozkładu dwumianowego [306], zaś estymowana 
częstość występowania „sukcesów” w populacji ma rozkład Beta (k+1, N-k+1), gdzie k 
jest liczbą „sukcesów” w próbie, zaś N liczebnością próby [202]. W celu porównania 
częstości zjawiska pomiędzy grupami formułujemy dwie hipotezy: 
H_NE – każda seria prób pochodzi z innej „populacji” o różnych wartościach p1 i p2 
H_EQ – każda z serii pochodzi z „populacji” o tej samej wartości p 
oraz obliczamy wartości prawdopodobieństw P_NE=P(H_NE) i P_EQ=P(H_EQ) [202]. 

Obliczamy także wartość tzw. „stawki” (odds ratio) Odds_NE=P_NE/P_EQ, 
Odds_EQ=P_EQ/P_NE. W celu łatwiejszej interpretacji wyników wyliczamy tzw. ewi-
dencję Evid_NE=2log10 (Odds_NE). Ujemna wartość wyniku Evid_NE wskazuje na 
brak różnic, a wartość dodatnia na różnice w częstości badanego zjawiska pomiędzy 
grupami. Wynik o wartości 1–2 to znaczące, 2–3: silne, 3–4: bardzo silne wskazanie, a 
>4 to rozstrzygające (decydujące) wskazanie na brak podobieństwa lub różnicy pomię-
dzy grupami. Natomiast przy wyniku Evid_NE zawierającym się w przedziale od -1 do 1 
nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (o pewnej tenden-
cji można mówić przy wartościach 0,8 i 0,9 lub -0,8 i -0,9). 

W przypadku porównywania średniej liczebności K danego zjawiska (np. liczby ba-
dań przypadających na jednego pacjenta) stosujemy rozkład Poissona i odwrotny do 
niego rozkład Gamma. Dwie hipotezy mają tym razem postać: 

H_NE – każda grupa pochodzi z innej populacji o średnich liczbach K1 i K2 
H_EQ – obie grupy pochodzą z populacji o tej samej średniej liczbie K 
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Dalszy tok postępowania jest identyczny, jak dla porównywania proporcji. 
Porównując średnią wartość parametru między grupami korzystamy z rozkładu 

normalnego i wyznaczamy prawdopodobieństwo hipotez: 
H_NE – każda grupa pochodzi z innej populacji o średnich wartościach M1 i M2 
H_EQ – obie grupy pochodzą z populacji o tej samej średniej wartości M 
Wyznaczanie wpływu jednego lub kilku czynników na występowanie zjawiska. Po-

dobnie jak w przypadku porównywania dwóch prób, zmienna wynikowa (zależna) może 
być liczebnością, częstością lub wartością parametru. Zmienne niezależne (czynniki) 
mogą być kategorialne, porządkowe lub interwałowe. Idealnym narzędziem do jednoli-
tego analizowania takich przypadków jest uogólniony model liniowy (Generalised Line-
ar Model, GLM) [111]. 

W celu wyznaczenia optymalnej konfiguracji cech niezależnych (czynników) kon-
wencjonalną procedurę wyznaczania parametrów modelu uzupełniono o ranking modeli. 
Wagę statystyczną (prawdopodobieństwo) każdego modelu wyznaczono z tzw. bay-
esowskiego kryterium informacyjnego (Bayesian Information Criterion, BIC) [151]. 

Dla każdej grupy czynników przeprowadzono również selekcję zmiennych (varia-
ble selection), polegającą na wysumowaniu prawdopodobieństw wszystkich modeli, w 
których dana zmienna występuje. 

W rozdziałach 4.2.2, 4.3, 4.4 oraz 4.5 w celu porównania parametrów echokardio-
graficznych, elektrokardiograficznych, klinicznych oraz problemów i niepowodzeń 
związanych z ocenianymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, a 
także parametrów badanych przy ocenie zjawiska FFRS w różnych położeniach elektrod 
przedsionkowych zastosowano następujące metody i testy statystyczne: 

− Test t, stosowany dla zmiennych mierzalnych dla prób niezależnych, po wstępnej 
ocenie normalności rozkładu danych oraz równości wariancji. W przypadku bra-
ku rozkładu normalnego danych lub nierównych wariancji stosowano test U 
Manna-Whitneya. 

− Test t, używany w przypadku zmiennych mierzalnych dla prób powiązanych przy 
spełnionym założeniu normalności rozkładu dla różnic. W przypadku braku roz-
kładu normalnego stosowanego test kolejności par Wilcoxona. 

− W ocenie zmiennych mierzalnych z wielu prób niezależnych stosowano jedno-
czynnikową analizę wariancji. Dla zmiennych nieparametrycznych z wielu prób 
niepowiązanych stosowano test Kruskala-Wallisa.  

− W analizie zmiennych mierzalnych z wielu prób powiązanych stosowano analizę 
wariancji dla pomiarów powtarzanych. W przypadku zmiennych nieparametrycz-
nych pochodzących wielu prób stosowano test Friedmana. 

− W ocenie zmiennych nieparametrycznych oraz w ocenie wskaźników struktury 
wykorzystano test Chi-kwadrat.  

W analizie ryzyka wystąpienia zgonu, udaru niedokrwiennego mózgu lub TIA, 
utrwalonego AF, pierwszego objawowego AF, udokumentowanego w ekg, które było 
powodem zgłoszenia się pacjenta do lekarza, pierwszej kardiowersji elektrycznej AF po 
zabiegu, powikłań stymulacji oraz bloku AV będącego powodem wszczepienia elektro-
dy komorowej stosowano metodę Kaplana-Meiera. Roczne ryzyko wystąpienia udaru 
niedokrwiennego mózgu lub TIA oraz bloku AV liczono jako zapadalność skumulowa-
ną.  

W jedno- i wieloczynnikowej analizie wpływu wybranych parametrów klinicznych i 
elektrokardiograficznych na ryzyko wystąpienia pierwszego objawowego AF po implan-
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tacji stymulatora, zarejestrowanego w ekg, które było przyczyną zgłoszenia się chorego 
do lekarza, wystąpienia udaru mózgu lub TIA, utrwalonego AF oraz bloku AV będącego 
przyczyną implantacji elektrody komorowej stosowano metodę proporcjonalnego hazar-
du Coxa. Wyniki przedstawiono jako wskaźniki hazardu (hazard ratio) wraz z 95% 
przedziałami ufności. W jedno- i wieloczynnikowej analizie wpływu wybranych para-
metrów na zmniejszenie subiektywnej częstości napadów AF przynajmniej o 1 klasę, 
obniżenie punktu Wenckebacha <100/min oraz na wydłużenia odstępu impuls-R ≥270 
ms stosowano metodę regresji logistycznej. Wyniki przedstawiono jako ilorazy szans 
(odds ratio) wraz z 95% przedziałami ufności. Do analizy wieloczynnikowej włączano 
zmienne, dla których w analizie jednoczynnikowej wykazano istotność p<0,2. 

Częstość hospitalizacji oraz wykonywania kardiowersji przedstawiano jako współ-
czynnik zapadalności, który obliczano z uwzględnieniem wielokrotnych zadarzeń u 
pojedynczego pacjenta w przeliczeniu na osobo-rok obserwacji (incidence density). 
Różnice w wartości tych współczynników obliczano przy użyciu testu Chi-kwadrat. 

W celu sprawdzenia korelacji między danymi elektro- i echokardiograficznymi wy-
korzystano współczynnik korelacji na podstawie analizy regresji liniowej. 

Wartość p<0,05 przyjęto za istotną statystycznie. W obliczeniach zastosowano pro-
gram STATA 9.0 (StataCorp 2006). W tworzeniu rycin i wykresów posłużono się pro-
gramem Statistica wersja 7.1 (StatSoft 2005). 



 

4. WYNIKI 
 
4.1. CHARAKTERYSTYKA BADANYCH GRUP PACJENTÓW 

LECZONYCH WIELOMIEJSCOWĄ STYMULACJĄ 
PRZEDSIONKOWĄ 

 
Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zakwalifikowano 304 chorych i u 

wszystkich z powodzeniem przeprowadzono zabieg. 
U 199 pacjentów implantowano układ z elektrodą prawoprzedsionkową w RAA (grupa 
RA). W tej grupie było 107 kobiet (54%) i 92 mężczyzn (46%), a średni wiek chorych 
wynosił 67±9 lat (42–87 lat). U 105 osób elektrodę prawoprzedsionkową implantowano 
w okolicy wiązki Bachmanna (grupa BB). W tej grupie było 71 kobiet (68%) i 34 męż-
czyzn (32%) w średnim wieku 69±9 lat (41–87 lat). Wiek i płeć chorych w badanych 
grupach przedstawiono na ryc. 15 i ryc. 16. Nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy odniesieniu do płci (Evid=0,7), natomiast nie stwierdzono różnicy pomiędzy 
grupami w wieku chorych (p=0,1). W grupie RA 61% pacjentów było w wieku ≥ 65 lat, 
a 20% osób w wieku ≥ 75 lat. W grupie BB, odpowiednio: 73% i 30% osób, przy tym 
nie można tu rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid, odpo-
wiednio: 0,3 oraz -0,1 w porównaniu do grupy RA).  
 
 

 
 
Ryc. 15. Odsetek chorych (%) poniżej wskazanego wieku na osi X (lata) w czasie implantacji 
przedsionkowego układu resynchronizującego w porównywanych grupach (N=199 w grupie RA  
i N=105 w grupie BB).  
Fig 15. Percentage of patients (%) at implantation in both groups below the indicated age (years) 
shown on the X axis (group RA 199 patients; group BB 105 patients).  
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Ryc. 16. Rozkład prawdopodobieństwa dla odsetka kobiet w porównywanych grupach (N=199 w 
grupie RA i N=105 w grupie BB). 
Fig. 16. The Y axis shows probability density function (pdf) for percentage of women (X axis) in 
both groups (group RA 199 patients; group BB 105 patients). 
 
 

U wszystkich pacjentów w obu grupach elektrodę lewoprzedsionkową umieszczono 
w okolicy ujścia lub w dalszym odcinku CS. Rodzaje elektrod oraz stymulatorów stoso-
wanych w obu grupach przedstawiono w tab. 2 w Aneksie niniejszej pracy.  

W grupie RA 48 chorych miało już wcześniej implantowany układ stymulujący, w 
tym 31 osób układ AAI z elektrodą w RAA, 10 – AAI z elektrodą w CS, a 7 – układ 
VVI. W grupie BB 9 chorych miało wcześniej wszczepiony układ stymulujący, w tym u 
1 pacjenta był to układ AAI z elektrodą w RAA, u 7 – AAI z elektrodą w CS i u 1 cho-
rego – AAI z elektrodą w okolicy wiązki Bachmanna. U wszystkich tych osób implan-
towano drugą elektrodę przedsionkową i dokonano zmiany sposobu stymulacji z powo-
du uporczywych nawrotów AF, pomimo stosowanego leczenia antyarytmicznego.  

Dane demograficzne pacjentów w obu badanych grupach przedstawiono w tab 3. W 
obu grupach najczęściej rozpoznawano nadciśnienie tętnicze: 67% chorych w grupie RA 
i 78% w grupie BB. Chorobę strukturalną serca stwierdzano podobnie często: u 52% 
osób w grupie RA i 45% w grupie BB (Evid=-1,1). Nie obserwowano różnic w wystę-
powaniu schorzeń sercowo-naczyniowych, jak również chorób pozasercowych (ryc. 17), 
z wyjątkiem nadciśnienia tętniczego, w przypadku którego nie można rozstrzygnąć po-
dobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid=-0,1).  
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Tab. 3. Charakterystyka kliniczna pacjentów zakwalifikowanych do leczenia wielomiejscową 
stymulacją przedsionkową w obu badanych grupach. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek 
pacjentów, albo wartość średnią, odchylenie standardowe i zakres wskazanej zmiennej.  
Tab. 3. Clinical characteristics of patients referred for multisite atrial pacing. Data are presented 
as the number and percentage of patients, or mean±SD and range of the indicated variable. 

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=184) 

Grupa BB 

(N=100) 
EvidNE 

Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 95 (52%) 45 (45%) -1,1* 
Choroba wieńcowa / Coronary artery disease 

po zawale serca / previous myocardial infarction 
po CABG / previous CABG 
po PTCA / previous PTCA 

60 (33%) 
25 (14%) 

2 (1%) 
4 (2%) 

30 (30%) 
13 (13%) 
2 (2%) 
3 (3%) 

-1,6* 
-1,9* 
-2,6** 
-2,5** 

Nadciśnienie tętnicze/ Arterial hypertension 124 (67%) 78 (78%) -0,1 
Wada zastawkowa serca / Valvular heart disease 
(także sztuczna zastawka / including artificial valve) 

31 (17%) 17 (17%) -1,8* 

Wada wrodzona serca / Congenital heart disease 3 (1,6%) 1 (1%) -2,8** 
Kardiomiopatia przerostowa  
Hypertrophic cardiomyopathy 

2 (1%) 0 -2,8** 

Kardiomiopatia rozstrzeniowa  
Dilatative cardiomyopathy 

4 (2%) 2 (2%) -2,6** 

Niewydolność serca klasy ≥II wg NYHA 
Heart failure ≥ NYHA class 

klasa wg NYHA (moda i zakres) 
NYHA class (mode and range) 

22 (12%) 
 

2 (2–3) 

17 (17%) 
 

2 (2–3) 

-1,3* 

Cukrzyca / Diabetes 19 (10%) 12 (12%) -1,9* 
Niedoczynność tarczycy / Hypothyreosis 10 (5%) 10 (10%) -1,3* 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
Chronic obstructive pulmonary disease 

11 (6%) 11 (11%) -1,1* 

Współistniejące tachyarytmie przedsionkowe: 
Concomitant atrial arrhythmias: 

trzepotanie przedsionków / atrial flutter 
inne/ other 

(N=173) 
 

88 (51%) 
33 (19%) 

(N=97) 
 

36 (37%) 
19 (20%) 

 
 

0,4 
-1,8* 

Powikłania AF przed implantacją: 
AF-related complications before implantation 

przebyty udar mózgu lub TIA  
previous stroke or TIA 
przebyty obwodowy zator tętniczy 
previous arterial embolism 

(N=149) 
 

15 (10%)† 
 

4 (3%) 

(N=97) 
 

5 (5%)† 
 

1 (1%) 

 
 

-1,3* 
 

-2,5** 

Wymiar lewego przedsionka (mm) 
Left atrial diameter 

(N=183) 
43±6 (31–61) 

(N=92) 
43±5 (28–56) 

 
0,0 

Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 
Left ventricular ejection fraction 

(N=124) 
56±9 (24–74) 

(N=81) 
59±10 (31–86) 

 
0,6 

Frakcja skracania lewej komory (%) 
Left ventricular fractional shortening 

(N=98) 
29±5 (17–43) 

(N=59) 
31±7 (18–47) 

 
0,4 

Czas trwania załamka P: rytm zatokowy (ms) 
P duration during sinus rhythm 

(N=189) 
145±18 (120–190) 

(N=100) 
145±17 (120–200) 

 
-1,3* 

TIA – przemijający epizod niedokrwienny mózgu (transient ischaemic attack), CABG – pomo-
stowanie aortalno-wieńcowe (coronary artery by-pass grafting), PTCA – przezskórna angiopla-
styka tętnic wieńcowych (percutaneous transluminal coronary angioplasty),  
†dwukrotnie u 1 chorego (two times in 1 patient); *znaczące (substantial); **silne wskazanie na 
brak różnic pomiędzy grupami (strong indication for the lack of differences between the groups)  
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Choroba disease Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

HOCM 0,0144 0,00684 0,0351 0,9649 0,0364 27,5 -2,8 ** 

DCM 0,0252 0,0264 0,0440 0,9560 0,0461 21,7 -2,6 ** 

AH 0,673 0,776 0,4509 0.5491 0.821 1,22 -0,1  

CAD 0,327 0,303 0,1364 0,8636 0,158 6,33 -1,6 * 

MI 0,138 0,135 0,0958 0,9042 0,106 9,43 -1,9 * 

CABG 0,0144 0,0264 0,0463 0,9537 0,0486 20,6 -2,6 ** 

PTCA 0,0252 0,0362 0,0530 0,9470 0,056 17,9 -2,5 ** 

HF 0,122 0,174 0,1777 0,8223 0,216 4,63 -1,3 * 

VD 0,171 0,174 0,1041 0,8959 0,116 8,6 -1,8 * 

CVD 0,0198 0,0166 0,0381 0,9619 0,0396 25,2 -2,8 ** 

DM 0,106 0,125 0,0974 0,9026 0,108 9,26 -1,9 * 

H 0,0576 0,105 0,1821 0,8179 0,223 4,49 -1,3 * 

COPD 0,063 0,115 0,2054 0,7946 0,258 3,87 -1,1 * 

S/TIA 0,0953 0,0658 0,1126 0,8874 0,127 7,88 -1,7 * 

AE 0,0198 0,00684 0,0534 0,9466 0,0564 17,7 -2,4 ** 

AFL 0,509 0,373 0,6243 0,3757 1,66 0,602 0,4  

SVT 0,193 0,2 0,1115 0,8885 0,126 7,97 -1,8 * 

Ryc. 17. Porównanie współistniejących schorzeń w obu grupach pacjentów zakwalifikowanych do wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla 
odsetka pacjentów ze wskazanym schorzeniem. HOCM – kardiomiopatia przerostowa, DCM – kardiomiopatia 
rozstrzeniowa, AH – nadciśnienie tętnicze, CAD – choroba wieńcowa, MI – przebyty zawał serca, CABG – 
pomostowanie aortalno-wieńcowe w wywiadzie, PTCA – przezskórna angioplastyka tętnic wieńcowych w 
wywiadzie, HF – niewydolność serca, VD – wada zastawkowa serca (w tym sztuczna zastawka), CVD – 
wrodzona wada serca, DM – cukrzyca, H – niedoczynność tarczycy, COPD – przewlekła obturacyjna choroba 
płuc, S – przebyty udar mózgu, AE – przebyty obwodowy zator tętniczy, SVT – inne tachyarytmie nadkomo-
rowe. *znaczące; **silne wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
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Fig. 17. Concomitant diseases in patients referred for multisite atrial pacing in both groups. Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with the given disease. HOCM – 
hypertrophic cardiomyopathy, DCM – dilatative cardiomyopathy, AH – arterial hypertension, CAD – coronary 
artery disease, MI – previous myocardial infarction, CABG – previous coronary artery by-pass grafting; 
PTCA – previous percutaneous transluminal coronary angioplasty, HF – heart failure, VD – valvular heart 
disease (including artificial valve), CVD – congenital heart disease, DM – diabetes, H – hypothyreosis, COPD 
– chronic obstructive pulmonary disease, S – previous stroke, AE – previous arterial embolism, SVT – other 
supraventricular arrhythmias. *substantial; **strong indication for the lack of differences between both 
groups. 
 
 

W badaniu echokardiograficznym w obu grupach średnia wartość LVEF i LVFS by-
ły prawidłowe, przy tym nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy tych parame-
trów pomiędzy grupami: Evid, odpowiednio: 0,6 i 0,4 (tab. 3 i ryc. 18). U zdecydowanej 
większości pacjentów LVEF wynosiła ≥ 50%, którą odnotowano u 83% osób w grupie 
RA i u 89% w grupie BB (Evid=-1,2). U osób z obniżoną LVEF w obu grupach najczę-
ściej stwierdzano łagodną (LVEF 40–49%) dysfunkcję LV (Evid=-1,1), zaś znaczną 
dysfunkcję (LVEF <30%) odnotowano tylko u 1 chorego w grupie RA (tab. 4).  
 
 

 
Echokardiografia 
echocardiography Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

LA 43,1 42,5 0,4856 0,5144 0,944 1,06 0,0 

LVEF 56,2 59,2 0,6779 0,3221 2,1 0,475 0,6 

LVFS 29,3 31,1 0,6225 0,3775 1,65 0,607 0,4 

Ryc. 18. Porównanie wymiaru LA oraz parametrów określających funkcję skurczową LV w bada-
niu echokardiograficznym wykonywanym w okresie okołozabiegowym w obu grupach. Dane 
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla wskazanego parametru.  
Fig. 18. Comparison of the LA diameter and LV systolic function determined by echocardiography 
in the perioperative period in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval 
for the given parameter.  
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Tab. 4. Funkcja skurczowa LV w badaniu echokardiograficznym w okresie okołozabiegowym 
oceniana na podstawie LVEF. Dane podano jako liczbę i odsetek chorych z LVEF w podanym 
przedziale.  
Tab. 4. The LV systolic function determined by LVEF with echocardiography in the perioperative 
period. Data presented as the number and percentage of patients with LVEF in the given range.  

Funkcja skurczowa LV 

LV systolic function 

Grupa RA 

(N=124) 

Grupa BB 

(N=81) 
EvidNE 

LVEF< 30% znaczna dysfunkcja LV 
            severe LV dysfunction 1 (0,8%) 0 -2,9** 

LVEF 30–39% umiarkowana dysfunkcja LV 
            moderate LV dysfunction 5 (4%) 4 (5%) -2,2** 

LVEF 40–49% łagodna dysfunkcja LV 
            mild LV dysfunction 15 (12%) 5 (6%) -1,1* 

LVEF ≥ 50% prawidłowa funkcja LV 
           normal LV function 103 (83%) 72 (89%) -1,2* 

LVEF < 40% 6 (5%) 4 (5%) -2,2** 

LVEF ≥ 40% 118 (95%) 75 (95%) -2,2** 

*znaczące (substantial); **silne wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami (strong indication 
for the lack of differences between both groups). 
 
 
Tab. 5. Wielkość LA w badaniu echokardiograficznym wykonywanym w okresie okołozabiego-
wym w porównywanych grupach pacjentów oraz stopień jego powiększenia z uwzględnieniem 
podanych kategorii. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek chorych z wymiarem LA w poda-
nym przedziale.  
Tab. 5. The LA diameter and its enlargement according to indicated cathegories determined by 
echocardiography in the perioperative period. Data are presented as the number and percentage 
of patients with indicated LA enlargement.  

Wielkość LA  

LA diameter 

Grupa RA 

(N=183) 

Grupa BB 

(N=92) 
EvidNE 

< 40 mm prawidłowa wielkość LA  
normal LV diameter 64 (35%) 30 (33%) -1,5* 

40–45 mm łagodne powiększenie LA 
mild LA enlargement 67 (37%) 38 (41%) -1,3* 

46–55 mm znaczne powiększenie LA 
              substantial LA enlargement  44 (24%) 23 (25%) -1,7* 

> 55 mm bardzo znaczne powiększenie LA 
              severe LA enlargement 8 (4%) 1 (1%) -1,6* 

LA ≤ 45 mm 131 (72%) 68 (74%) -1,6* 

LA > 45 mm 52 (28%) 24 (26%) -1,6* 

*znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami (substantial indication for the lack of 
differences between both groups). 
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W obu grupach średni wymiar LA wynosił 43 mm, co wskazywało na jego łagodne 
powiększenie, przy tym nie można tu rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy 
grupami (Evid=0,0) (tab. 3 i ryc. 18). Tylko u jednej trzeciej chorych w obu grupach 
wielkość LA była prawidłowa (Evid=-1,5). W przypadku powiększonego wymiaru LA 
najczęściej obserwowano jego łagodne (40–45 mm) powiększenie (Evid=-1,3), choć u 
jednej czwartej pacjentów w obu grupach stwierdzano LA >45 mm (Evid=-1,6). Nato-
miast znaczne powiększenie LA (>55 mm) obserwowano rzadko, odpowiednio: u 4% 
chorych w grupie RA i 1% osób w grupie BB (Evid=-1,6) (tab. 5).  

W obu grupach, poza AF, rejestrowano także inne, tachyarytmie przedsionkowe 
(tab. 3 i ryc. 17). Najczęściej było to napadowe AFL, które stwierdzano u 51% chorych 
w grupie RA i 37% w grupie BB, jednak nie można tu rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy pomiędzy grupami (Evid=0,4). Natomiast nie było różnicy w występowaniu 
innych arytmii nadkomorowych w obu grupach (napadowy częstoskurcz przedsionkowy, 
napadowy częstoskurcz węzłowy), które stwierdzano, odpowiednio: u 19% i 20% osób 
(Evid=-1,8). Z powodu przedsionkowych zaburzeń rytmu serca u 4 pacjentów w grupie 
BB przeprowadzono zabieg ablacji prądem RF (AFL – 2 i AF – 2 chorych), natomiast u 
żadnego chorego w grupie RA nie stosowano takiego leczenia przed wszczepieniem 
rozrusznika (Evid=-1,8).  

W badaniu ekg wykonanym w okresie okołozabiegowym średni czas trwania za-
łamka P w czasie rytmu zatokowego był wydłużony i wynosił 145 ms (tab. 3), przy tym 
nie różnił się pomiędzy grupami (Evid=-1,3). W grupie BB u większego odsetka cho-
rych rejestrowano załamek P długości 130–140 ms: 35% vs. 21% w grupie RA 
(Evid=1,2). Natomiast w odniesieniu do pozostałych ocenianych przedziałów długości 
załamka P nie obserwowano różnic pomiędzy grupami (tab. 6). Znacznie wydłużenie 
załamka P, tj. >160 ms rejestrowano stosunkowo rzadko: odpowiednio u 14% chorych w 
grupie RA i 15% w grupie BB (Evid=-1,8). Cechy bloku międzyprzedsionkowego 
(dwugarbny lub dwufazowy załamek P) stwierdzano u ponad 90% chorych w obu gru-
pach (91% pacjentów w grupie RA i 98% w grupie BB, Evid=0,1). 
 
 
Tab. 6. Czas trwania załamka P podczas rytmu zatokowego w okresie okołozabiegowym z 
uwzględnieniem przedziałów jego długości. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek chorych z 
długością załamka P we wskazanym przedziale. 
Tab. 6. Sinus P duration in the perioperative period. Data are presented as the number and per-
centage of patients with P duration in the given range.  

Załamek P: okres okołozabiegowy 

Sinus P duration at implantation 

Grupa RA 

(N=189) 

Grupa BB 

(N=100) 
EvidNE 

120 – 130 ms 52 (28%) 22 (22%) -1,3* 
130 – 140 ms 39 (21%) 35 (35%) 1,2* 
140 – 150 ms 35 (19%) 12 (12%) -1,0* 
150 – 160 ms 37 (20%) 16 (15%) -1,6* 

> 160 ms 26 (14%) 15 (15%) -1,8* 
*znaczące wskazanie na brak różnic, a dla załamka P w przedziale 130–140 ms znaczące wskaza-
nie na różnicę pomiędzy grupami (substantial indication for the lack of differences, and for P 
duration of 130–140 ms substantial evidence for the difference between both groups). 
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Dane z wywiadu na temat przebiegu AF przed wszczepieniem rozrusznika przed-
stawiono w tab. 7a,b. Czas występowania AF, mierzony u każdego pacjenta od daty 
pierwszego epizodu AF udokumentowanego w ekg (jakiegokolwiek typu – napadowego 
lub przetrwałego) wynosił (mediana) w grupie RA 5,4 lat, a w grupie BB 4,2 lata, przy 
tym nie można tu rozstrzygnąć podobieństwa, ani różnicy pomiędzy grupami 
(Evid=0,1).  
 
 
Tab. 7a. Wywiad dotyczący AF przed wszczepieniem stymulatora w badanych grupach. Dane 
przedstawiono jako liczbę i odsetek chorych, albo wartość mediany, 1 i 3 kwartyl [QI; QIII] i za-
kres wskazanej zmiennej. 

Zmienna Grupa RA Grupa BB EvidNE 

Wywiad AF (lata) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 

(N=150) 
5,4 [QI 2,5; QIII 8,2] 

(0,6–37) 

(N=97) 
4,2 [QI 2,4; QIII 7,5] 

(0,4–28) 

 
0,1 

AF >72 godz. oraz <60 dni bezpo-
średnio przed zabiegiem, w tym: 
 
AF > 72 godz. oraz  < 30 dni 
AF ≥ 30 dni oraz < 60 dni  
od kiedy? (dni)  
       (mediana, 1 i 3 kwartyl i zakres) 
 
AF ≥ 60 dni 
od kiedy? (mies.)  
       (mediana, 1 i 3 kwartyl i zakres) 
 

(N=175) 
19 (11%) 

 
9 (5%) 
10 (7%) 

41 [QI 6; QIII 50] 
(4–57) 

 
9 (5%) 

5,5 [QI 3,7; QIII 30] 
(2,6 mies. – 10 lat) 

(N=97) 
9 (9%) 

 
4 (4%) 
5 (5%) 

35 [QI 15; QIII 38] 
(7–43) 

 
2 (2%) 

2 mies. i 7,6 lat † 

 
-1,9* 

 
-2,2** 
-2,2** 
-0,6 

 
 

-1,8* 

Występowanie epizodów AF >72 
godz. oraz <60 dni w roku przed 
implantacją 
w tym: 
AF > 72 godz. i < 30 dni 
AF ≥ 30 dni i < 60 dni 

(N=148) 
49 (33%) 

 
 

41 (28%) 
22 (15%) 

(N=97) 
35 (36%) 

 
 

30 (31%) 
9 (9%) 

 
-1,5* 

 
 

-1,5* 
-1,2* 

Liczba epizodów AF w ekg u 1 cho-
rego w okresie 3 miesięcy przed 
zabiegiem (mediana, 1 i 3 kwartyl 
oraz zakres) 

(N=148) 
1 [QI 1; QIII 2] 

(0–8) 

(N=97) 
2 [QI 1; QIII 3] 

(0–8) 

 
5,6**** 

Leki antyarytmiczne przed zabiegiem 
(liczba wszystkich leków /1 pacjenta; 
mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 

(N=145) 
4 [QI 2; QIII 5] 

(0–8) 

(N=97) 
3 [QI 2; QIII 4] 

(0–8) 

 
1,1* 

† dla obu chorych podano odpowiednie wartości 
*dla leków antyarytmicznych znaczące wskazanie na różnicę pomiędzy grupami, w pozostałych 
przypadkach znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami; **silne wskazanie na brak 
różnic; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy grupami  
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Tab. 7b. AF history before pacemaker implantation. Data are presented as the number 
and percentage of patients, or median, 1 and 3 quartile [QI; QIII] and range. 

Variable Group RA Group BB EvidNE 

AF history (years) 
(median, 1 and 3 quartile, range)  

(N=150) 
5.4 [QI 2,5; QIII 8.2] 

(0.6–37) 

(N=97) 
4.2 [QI 2.4; QIII 7.5] 

(0.4–28) 

 
0.1 

AF >72 h and <60 days directly before 
implantation: 
 
AF > 72 h and < 30 days 
AF ≥ 30 days and < 60 days  
how long? (days)  
     (median, 1 and 3 quartile, range) 
 
AF ≥ 60 days 
how long? (months)  
      (median, 1 and 3 quartile, range) 

(N=175) 
19 (11%) 

 
9 (5%) 
10 (7%) 

41 [QI 6; QIII 50] 
(4–57) 

 
9 (5%) 

5.5 [QI 3.7; QIII 30] 
(2.6 months–10 yrs) 

(N=97) 
9 (9%) 

 
4 (4%) 
5 (5%) 

35 [QI 15; QIII 38] 
(7–43) 

 
2 (2%) 

2 months i 7.6 yrs † 

 
-1.9* 

 
-2.2** 
-2.2** 
-0.6 

 
 

-1.8* 

Incidence of AF episodes lasting >72 h 
and <60 days in the last year before 
implantation 
 
AF > 72 h and < 30 days 
AF ≥ 30 days and < 60 days 

(N=148) 
 

49 (33%) 
 

41 (28%) 
22 (15%) 

(N=97) 
 

35 (36%) 
 

30 (31%) 
9 (9%) 

 
 

-1.5* 
 

-1.5* 
-1.2* 

Number of all ECG documented AF 
episodes in the last 3 months before 
implantation (median, 1 and 3 quartile, 
range) 

(N=148) 
1 [QI 1; QIII 2] 

(0–8) 

(N=97) 
2 [QI 1; QIII 3] 

(0–8) 

 
5.6**** 

AA administered for AF symptoms until 
implant (number of drugs per patient; 
median, 1 and 3 quartile, range) 

(N=145) 
4 [QI 2; QIII 5] 

(0–8) 

(N=97) 
3 [QI 2; QIII 4] 

(0–8) 

 
1.1* 

† data are presented for both patients, *substantial indication for the lack of differences between 
both groups, for antiarrhythmic drugs (AA) substantial evidence for the difference between 
groups; **strong indication for the lack of differences; ****decisive evidence for the difference 
between both groups 
 
 

W obu grupach u wielu osób stwierdzano wieloletni wywiad arytmii, przy tym u  
9% chorych w grupie RA i 7% osób w grupie BB występowała ona nawet ≥15 lat 
(Evid=-1,9). W grupie RA najczęściej AF rejestrowano od 5–10 lat przed zabiegiem 
(35% chorych), a w grupie BB od 2–5 lat (35% pacjentów). Przy tym w żadnym z oce-
nianych przedziałów czasu występowania AF nie wykazano różnic pomiędzy grupami 
albo stwierdzono tendencję do braku różnicy (ryc. 19). 
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Wywiad AF (lata) 
AF history (years) Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

< 2 0,189 0,241 0,1726 0,8274 0,209 4,79 -1,3 * 

2 – 5 0,275 0,353 0,2542 0,7458 0,341 2,93 -0,9  

5 – 10 0,348 0,271 0,2562 0,7438 0,344 2,9 -0,9  

10 – 15 0,104 0,078 0,1062 0,8938 0,119 8,41 -1,8 * 

≥ 15 0,0969 0,078 0,0949 0,9051 0,105 9,53 -1,9 * 

Ryc. 19. Porównanie czasu występowania AF w wywiadzie przed wszczepieniem rozrusznika w 
obu grupach. Dane przedstawiono jako: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjen-
tów ze wskazanym czasem występowania AF. *znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy 
grupami. 
Fig. 19. AF symptoms duration before pacemaker implantation in both groups. Data are presented 
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with the given AF history dura-
tion. *substantial indication for the lack of differences between both groups.  
 
 

W okresie bezpośrednio przed wszczepieniem stymulatora u 11% chorych w grupie 
RA i 9% osób w grupie BB (Evid=-1,9) występowało AF o czasie trwania od 72 godz. 
do 60 dni. Natomiast, odpowiednio: u 5% i 2% pacjentów (Evid=-1,8) AF utrzymywało 
się przed zabiegiem przez ≥ 60 dni (tab. 7). Byli to chorzy, u których podjęto decyzję o 
przywróceniu rytmu zatokowego i u wszystkich z powodzeniem przeprowadzono kar-
diowersję elektryczną. Ze względu na rejestrowaną po kardiowersji bradykardię zatoko-
wą <40/min (u niektórych osób stwierdzaną także we wcześniejszych zapisach ekg), a 
także dotychczasowy przebieg arytmii, z częstymi nawrotami AF u większości chorych, 
zostali oni zakwalifikowani do leczenia wielomiejscową stymulacją przedsionkową. 

Dane na temat występowania w roku poprzedzającym wszczepienie rozrusznika 
epizodów AF trwających >72 godz. i <60 dni przedstawiono w tab. 7, przy tym nie 
uwzględniano tu takiego AF stwierdzanego bezpośrednio przed zabiegiem. Uzyskane 
wyniki nie różniły się pomiędzy grupami. Takie przedłużające się epizody arytmii wy-
stępowały u jednej trzeciej pacjentów w obu grupach (Evid=-1,5). Częściej było to AF, 
które trwało od 72 godz. do 30 dni, które stwierdzano u 28% chorych w grupie RA  



 4. Wyniki 65 

 

 

i 31% osób w grupie BB (Evid=-1,5), ale odnotowano także AF utrzymujące się ≥ 30 i < 
60 dni, odpowiednio: u 15% i 9% pacjentów w obu grupach (Evid=-1,2).  

Częstość objawowych napadów AF w okresie 6 miesięcy przed zabiegiem oceniano 
u 148 chorych w grupie RA i 97 osób w grupie BB, a wyniki przedstawiono na ryc. 20. 
Wszyscy ci chorzy odczuwali zaburzenia rytmu serca, ale nie stwierdzano istotnych 
różnic subiektywnej częstości napadów AF pomiędzy grupami. U 36% chorych w grupie 
RA i u 41% pacjentów w grupie BB występowały one przynajmniej raz w miesiącu 
(Evid=-1,2), zaś odpowiednio: u 22% i 14% osób kilka razy w tygodniu (Evid=-0,9).  

 
 

 
Częstość AF 
AF frequency Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

Sporadycznie 
Occasional AF 0,426 0,444 0,1430 0,8570 0,167 5,99 -1,5 *

Często 
Frequent AF 0,359 0,414 0,1852 0,8148 0,227 4,4 -1,2 *

Bardzo często 
Very frequent AF 0,219 0,149 0,2505 0,7495 0,334 2,99 -0,9  

Ryc. 20. Porównanie subiektywnego odczuwania częstości napadów AF w obu grupach przed 
wszczepieniem rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności 
dla odsetka pacjentów ze wskazaną częstością napadów AF. *znaczące wskazanie na brak różnic 
pomiędzy grupami. 
Fig. 20. Frequency of symptomatic AF recurrences before pacemaker implantation in both groups. 
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with indi-
cated AF frequency. *substantial indication for the lack of differences between both groups.  
 
 

U 148 chorych w grupie RA oraz 97 osób w grupie BB ustalono liczbę udokumen-
towanych w ekg epizodów AF zarejestrowanych w okresie 3 miesięcy przed wszczepie-
niem rozrusznika (tab. 7). Nie stwierdzano AF w tym czasie u 31 chorych (21%) w gru-
pie RA i 19 (20%) w grupie BB (Evid=-1,7). W grupie BB liczba nawrotów AF (media-
na) była w decydującym stopniu większa: 2 vs. 1 w grupie RA (Evid=5,6). W obu gru-
pach najczęściej stwierdzano 1–2 epizody AF: u 59% chorych w grupie RA i 47% w 
grupie BB (Evid=-0,2). Z kolei 3–4 epizody AF rejestrowano, odpowiednio: u 16% i 
19% osób w obu grupach (Evid=-1,7). Natomiast odsetek chorych z ≥5 napadami AF w 
okresie 3 miesięcy przed zabiegiem był znacząco większy w grupie BB: 14%, w porów-
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naniu do 4% w grupie RA (Evid=1,4). W obu grupach największa liczba zarejestrowa-
nych napadów AF wynosiła 8. 

Wyniki dotyczące zabiegów kardiowersji AF, jakie wykonywano w warunkach 
szpitalnych w grupie RA i grupie BB w roku poprzedzającym wszczepienie stymulatora 
przedstawiono w tab. 8 oraz na ryc. 21 i ryc. 22. U ponad 80% pacjentów w roku przed 
implantacją przeprowadzono przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną lub farmako-
logiczną AF i nie obserwowano tu różnic pomiędzy grupami (Evid=-1,6). Również nie 
stwierdzono różnic w konieczności wykonywania kardiowersji elektrycznych (Evid=-
1,4), ani farmakologicznych AF (Evid=-1,5) (ryc. 21), a każdą z nich przeprowadzono 
przynajmniej u połowy chorych w obu grupach. W roku poprzedzającym wszczepienie 
stymulatora u każdego pacjenta wykonano średnio 3 kardiowersje farmakologiczne lub 
elektryczne AF, przy tym nie można rozstrzygnąć podobieństwa ani różnicy pomiędzy 
grupami, zarówno w przypadku częstości wszystkich tych zabiegów, jak i częstości 
każdego rodzaju kardiowersji (ryc. 22). W roku przed wszczepieniem rozrusznika u 
jednego pacjenta w obu grupach wykonywano średnio 2 kardiowersje elektryczne AF 
(Evid= 0,0). 
 
 
Tab. 8. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji: kardiowersje elektryczne (CVE) i farmakologicz-
ne (CVPh) wykonywane w warunkach szpitalnych w obu grupach w roku poprzedzającym im-
plantację stymulatora.  
Tab. 8. In-hospital AF cardioversions in both groups: electrical (CVE) and pharmacological 
(CVPh) in the last year before implantation.  

Rok przed zabiegiem 

Last year before implantation 

Zmienna 
Variable 

Grupa RA 
(N=145) 

Grupa BB 
(N=97) EvidNE 

liczba 
number 246 185 0,0 

pacjenci† 
patients† 81 51 -1,4* CVE 

częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-year) 1,70 1,91 0,0 

liczba  
number 185 140 -0,3 

pacjenci† 
patients† 76 49 -1,5* CVPh 

częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-year) 1,28 1,44 -0,3 

liczba 
number 431 325 0,6 

pacjenci† 
patients† 122 79 -1,6* CVt 

częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-year) 2,97 3,35 0,6 

†podano liczbę pacjentów, u których wykonano przynajmniej jedną kardiowersję (number of 
patients that had at least one cardioversion); *znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy gru-
pami (substantial indication for the lack of differences between both groups). 
CVt – wszystkie kardiowersje (all cardioversions).  
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Kardiowersje AF 
AF cardioversions Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

CVt 0,838 0,81 0,1255 0,8745 0,144 6,97 -1,6 * 

CVE 0,558 0,525 0,1554 0,8446 0,184 5,44 -1,4 * 

CVPh 0,524 0,505 0,1451 0,8549 0,17 5,89 -1,5 * 

Ryc. 21. Porównanie konieczności wykonywania kardiowersji elektrycznej (CVE) i farmakolo-
gicznej (CVPh) AF w obu grupach w roku przed implantacją rozrusznika. Dane przedstawiono 
jako moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których przeprowadzono 
przynajmniej jedną kardiowersję AF danego rodzaju. CVt – wszystkie kardiowersje, *znaczące 
wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 21. The need for electrical (CVE) or pharmacological (CVPh) AF cardioversion in both 
groups in the last year before implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval 
for the percentage of patients with the given CV type. CVt – all AF cardioversions. *substantial 
indication for the lack of differences between both groups. 

 
Kardiowersje AF 
AF cardioversions Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

CVt 3,64 4,02 0,6874 0,3126 2,2 0,455 0,6 

CVE 2,37 2,58 0,4765 0,5235 0,91 1,1 0,0 

CVPh 1,95 2,12 0,4130 0,5870 0,704 1,42 -0,3 

Ryc. 22. Porównanie częstości kardiowersji elektrycznych (CVE) i farmakologicznych AF (CVPh) 
wykonywanych u jednego chorego w obu grupach w roku przed implantacją stymulatora. Dane 
przedstawiono jako moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości danego rodzaju kardiower-
sji. CVt – wszystkie kardiowersje AF. 
Fig. 22. Comparison of cardioversion (CV) incidence density in the last year before implantation 
in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of the 
given CV type. CVt – all AF cardioversions, CVE – electrical cardioversion, CVPh – pharmacol-
ogical cardioversion. 
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Konieczność i czas hospitalizacji z powodu AF w okresie 2 lat poprzedzających 
wszczepienie rozrusznika oceniano u 143 chorych w grupie RA i 96 osób w grupie BB. 
Nie stwierdzono różnicy pomiędzy grupami w odniesieniu do odsetka chorych, którzy w 
całym okresie 2 lat przed zabiegiem wymagali hospitalizacji z powodu AF (Evid=-1,8), 
natomiast uzyskane wyniki nie pozwalają na rozstrzygnięcie podobieństwa lub różnicy 
czasu tych hospitalizacji (Evid=-0,2). 

W roku przed wszczepieniem stymulatora ponad 75% pacjentów w obu grupach by-
ło leczonych szpitalnie z powodu AF. W obu grupach konieczność hospitalizacji z po-
wodu AF była w decydującym stopniu większa w roku bezpośrednio poprzedzającym 
zabieg, niż w roku wcześniejszym: Evid=18,4 w grupie RA i Evid=9,3 w grupie BB 
(ryc. 23). Przy tym odsetek chorych, którzy byli leczeni szpitalnie z powodu AF w roku 
przed zabiegiem zwiększył się o 50% w porównaniu do roku poprzedniego w grupie RA, 
a o 72% w grupie BB (Evid=-0,2). 
       a) 

 
b) 

 
 Rok 

Year 
Rok 
Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA 2_pre 1_pre 0,393 0,781 1,0000 0,0000 1,67e+009 6,00E-10 18,4 **** 

BB 2_pre 1_pre 0,469 0,808 1,0000 0,0000 4,79e+004 2,09e-005 9,3 **** 

Ryc. 23. Konieczność hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w grupie 
RA (a) i grupie BB (b). Dane przedstawiono jako moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka 
chorych, którzy w danym roku wymagali przynajmniej jednej hospitalizacji z powodu AF. 2_pre – 
drugi rok przed implantacją, 1_pre – rok bezpośrednio przed wszczepieniem stymulatora, 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy kolejnymi latami w obu grupach. 
Fig. 23. The need for AF hospitalization during the last 2 years preceding pacemaker implantation 
in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95% credible interval for the 
percentage of patients with at least one AF hospitalization in the given year. 2_pre – 2nd year 
before implantation, 1_pre – last year before implantation, ****decisive evidence for the differ-
ence between consequtive years in both groups. 
 
 

Również częstość hospitalizacji była w rozstrzygającym stopniu większa w obu 
grupach w roku bezpośrednio przed zabiegiem, w porównaniu do roku poprzedniego: 
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Evid=41,4 w grupie RA i Evid= 31,9 w grupie BB (ryc. 24). Zwiększyła się ona w po-
dobnym stopniu w obu grupach, tj. średnio 2,6 razy w grupie RA i 2,4 razy w grupie BB, 
w porównaniu do roku poprzedniego (Evid=-12,9). 

 
       a) 

 
       b) 

 
 Rok 

Year 
Rok 
Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

RA 2_pre 1_pre 1,63 3,12 1,0000 0,0000 5,26e+020 1,9e-021 41,4 **** 

BB 2_pre 1_pre 1,96 3,78 1,0000 0,0000 9,41e+015 1,06e-016 31,9 **** 

Ryc. 24. Częstość hospitalizacji z powodu AF jednego pacjenta w grupie RA (a) i grupie BB (b) w 
kolejnych 2 latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiary-
godności dla częstości hospitalizacji w danym roku. 2_pre – drugi rok przed wszczepieniem sty-
mulatora, 1_pre – rok bezpośrednio przed implantacją, **** rozstrzygające wskazanie na różnicę 
pomiędzy kolejnymi latami w obu grupach. 
Fig. 24. Incidence density of AF-related hospitalizations during the last 2 years preceding pace-
maker implantation in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95% credible 
interval for incidence density of hospitalizations in the given year. 2_pre – 2nd year before implan-
tation, 1_pre – last year before implantation, ****decisive evidence for the difference between 
consequtive years in both groups. 
 
 

Czas hospitalizacji z powodu AF w każdym z ocenianych dwóch lat przed zabie-
giem wynosił przynajmniej 10,5 dni w grupie RA i 8,7 dni w grupie BB, ale w obu gru-
pach nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy tymi dwoma latami: 
Evid= 0,7 w grupie RA i Evid= 0,2 w grupie BB (ryc. 25). 
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       a) 

 
       b) 

 
 Rok 

Year 
Rok 
Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

RA 2_pre 1_pre 10,5 12,4 0,5733 0,4267 1,34 0,744 0,2 

BB 2_pre 1_pre 8,69 13,4 0,6991 0,3009 2,32 0,43 0,7 

Ryc. 25. Czas hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w grupie RA (a) i 
grupie BB (b). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla czasu 
hospitalizacji w danym roku. 2_pre – drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1_pre – rok 
bezpośrednio przed implantacją. 
Fig. 25. Duration of all AF-related hospitalizations, that occurred during the last 2 years before 
pacemaker implantation in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95% 
credible interval for duration of hospitalizations in the given year. 2_pre – 2nd year before implan-
tation, 1_pre – last year before implantation. 
 
 

Porównanie wyników dotyczących hospitalizacji z powodu AF w okresie dwóch lat 
przed wszczepieniem stymulatora nie wykazało różnic pomiędzy grupami w konieczno-
ści takiego leczenia w roku przed zabiegiem (Evid=-1,6) i podobną tendencję stwierdza-
no w roku wcześniejszym, choć nie była ona istotna statystycznie (Evid=-0,9) (ryc. 26). 

Częstość hospitalizacji z powodu AF była w obu kolejnych latach przed zabiegiem 
większa w grupie BB, zwłaszcza w roku bezpośrednio przed wszczepieniem stymulatora 
(Evid=3,4) (ryc. 27).  

Natomiast w odniesieniu do czasu hospitalizacji w kolejnych dwóch latach przed 
zabiegiem analiza statystyczna nie daje podstaw do rozstrzygnięcia podobieństwa lub 
różnicy pomiędzy grupami (Evid=-0,1 i Evid=0,0 dla porównania w kolejnych latach) 
(ryc. 28). 
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 Rok 

Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

RA vs. BB 2_pre 0,393 0,469 0,2452 0,7548 0,325 3,08 -0,9  

RA vs. BB 1_pre 0,781 0,808 0,1322 0,8678 0,152 6,57 -1,6 * 

Ryc. 26. Porównanie konieczności hospitalizacji z powodu AF w obu grupach w kolejnych 2 
latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla 
odsetka pacjentów, u których konieczna była hospitalizacja z powodu AF w danym roku. 2_pre – 
drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1_pre – rok bezpośrednio przed implantacją, 
*znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 26. Comparison of the need for AF hospitalization in both groups during the last 2 years 
before implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for percentage of 
patients hospitalized in the given year. 2_pre –2nd year before implantation, 1_pre – last year 
before implantation, *substantial indication for the lack of differences between the groups. 
 
 

 
 Rok 

Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA vs. BB 2_pre 1,63 1,96 0,578 0,1422 6,03 0,166 1,5 * 

RA vs. BB 1_pre 3,12 3,78 0,9805 0,0195 50,2 0,0199 3,4 ***

Ryc. 27. Porównanie częstości hospitalizacji jednego chorego w obu grupach z powodu AF w 
kolejnych 2 latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiary-
godności dla częstości hospitalizacji w danym roku. 2_pre – drugi rok przed wszczepieniem sty-
mulatora, 1_pre – rok bezpośrednio przed implantacją, *znaczące, ***bardzo silne wskazanie na 
różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 27. Comparison of incidence density of AF-related hospitalizations between both groups 
during the last 2 years preceding implantation. Data are presented as mode and 95% credible 
interval for incidence density of hospitalizations in the given year. 2_pre – 2nd year before implan-
tation, 1_pre – last year before implantation, *substantial, ***very strong evidence for the differ-
ence between both groups. 
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 Rok 

Year Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

RA vs. BB 2_pre 10,5 8,69 0,4867 0,5133 0,948 1,05 0,0 

RA vs. BB 1_pre 12,4 13,4 0,4617 0,5383 0,858 1,17 -0,1 

Ryc. 28. Porównanie czasu hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w 
obu grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla czasu ho-
spitalizacji w danym roku. 2_pre – drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1_pre – rok bez-
pośrednio przed implantacją. 
Fig. 28. Comparison of duration of AF-related hospitalizations between both groups, that oc-
curred during the last 2 years before pacemaker implantation. Data are presented as mode and 
95% credible interval for duration of hospitalizations in the given year. 2_pre – 2nd year before 
implantation, 1_pre – last year before implantation. 
 
 

Leczenie farmakologiczne stosowane do czasu wszczepienia rozrusznika analizo-
wano u 145 pacjentów z grupy RA oraz 97 z grupy BB, a wyniki przedstawiono w tab. 9 
oraz na ryc. 29. Leki antyarytmiczne stosowano, odpowiednio: u 96% i 93% chorych w 
obu grupach (Evid=-1,4). Do czasu implantacji stymulatora w leczeniu AF u jednego 
chorego w obu grupach stosowano średnio przynajmniej 3 różne leki antyarytmiczne, w 
tym także digoksynę, przy tym znacząco więcej takich leków otrzymywali pacjenci z 
grupy RA: 3,7±1,9 vs. 3,2±1,8 w grupie BB (Evid=1,1). U niektórych osób w obu gru-
pach stosowano nawet 8 różnych leków antyarytmicznych. Najczęściej zalecano beta-
blokery, leki klasy 1 oraz klasy 3, znacznie rzadziej Ca-blokery, a najrzadziej digoksynę. 
Odsetek chorych, którzy byli leczeni beta-blokerami, Ca-blokerami lub digoksyną nie 
różnił się w obu grupach, zaś w przypadku leków klasy 1 oraz klasy 3 nie można roz-
strzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid, odpowiednio: -0,5 i -0,4), 
choć nie stwierdzono różnicy w przypadku sotalolu (Evid=-1,5). W obu grupach u ponad 
50% chorych stosowano jednocześnie dwa leki antyarytmiczne (w tym w połączeniu z 
digoksyną), ale nie stwierdzano różnic pomiędzy grupami w przyjmowaniu przez cho-
rych dwóch lub trzech leków antyarytmicznych równocześnie. W grupie BB częściej 
zalecano ACEI lub sartany (Evid=2,1) oraz statyny (Evid=4,0). Natomiast nie można 
rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy w stosowaniu leków przeciwpłytkowych oraz 
przeciwkrzepliwych w obu grupach (Evid, odpowiednio: 0,2 i 0,1). 
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Tab. 9. Leczenie farmakologiczne stosowane u pacjentów w porównywanych grupach do czasu 
wszczepienia stymulatora. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek chorych, którzy przyjmowali 
wymienione leki lub grupy leków. 
Tab. 9. Pharmacotherapy administered in patients from both groups until the pacemaker implan-
tation. Data are presented as the number and percentage of patients who received the given drugs. 

 Grupa RA  

(N=145) 

Grupa BB 

(N=97) 

Leki 
Drugs 

Do czasu zabiegu 
Treatment until implantation 

Do czasu zabiegu 
Treatment until implantation 

Antyarytmiczne Antiarrhythmics: 
Klasy 1 / Class 1 
Klasy 3 / Class 3: 
           Amiodaron 
            Sotalol 
Beta-blokery / Β-blockers 
Ca-blokery / Ca-blockers 

Digoksyna / Digoxin 
†Acenokumarol / Acenocoumarol 
†Aspiryna/inne przeciwpłytkowe 
Aspirin/other antiplatelet drugs 
†ACEI / ARBs 
†Statyny / Statins 
 
2 leki AA / 2 AA drugs 
3 leki AA / 3 AA drugs 
Ile różnych leków AA/1 pacjenta 
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
Number of AA drugs per patient 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

 
104 (72%) 
106 (73%) 
85 (59%) 
67 (46%) 

106 (73%) 
60 (41%) 
49 (34%) 
60 (41%) 

104 (72%) 
 

98 (68%) 
26 (18%) 

 
77 (53%) 
15 (10%) 

4 [QI 2; QIII 5] 
(0–8) 

 
60 (62%) 
61 (63%) 
44 (45%) 
44 (45%) 
70 (72%) 
38 (39%) 
31 (32%) 
53 (55%) 
81 (84%) 

 
82 (85%) 
38 (39%) 

 
52 (54%) 
11 (11%) 

3 [QI 2; QIII 4] 
(0–8) 

Ca-blokery – blokery kanału wapniowego (calcium receptor blockers); ACEI – inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (angiotensin converting enzyme inhibitors); ARBs – antagoniści receptorów 
angiotensyny II (angiotensin II receptor blockers); AA – leki antyarytmiczne (antiarrhythmic 
drugs); †stosowanie wskazanych leków stale lub przynajmniej przez 6 mies. przed wszczepieniem 
stymulatora (administration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months before im-
plantation). 
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Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,715 0,617 0,3555 0,6445 0,552 1,81 -0,5  

AA3 0,729 0,627 0,3812 0,6188 0,616 1,62 -0,4  

Amio 0,585 0,454 0,5554 0,4446 1,25 0,801 0,1  

Sotalol 0,462 0,454 0,1406 0,8594 0,164 6,11 -1,5 * 

BB 0,729 0,719 0,1284 0,8716 0,147 6,79 -1,6 * 

Ca-B 0,415 0,393 0,1447 0,8553 0,169 5,91 -1,5 * 

Dig 0,339 0,322 0,1377 0,8623 0,16 6,26 -1,5 * 

†Aceno 0,415 0,546 0,5554 0,4446 1,25 0,801 0,1  

†ASA 0,715 0,83 0,5656 0,4344 1,3 0,768 0,2  

†ACEI/ARBs 0,674 0,841 0,9258 0,0742 12,5 0,0801 2,1 ** 

†Stat 0,182 0,393 0,9908 0,0092 107 0,00932 4,0 ****

2AA 0,531 0,536 0,1401 0,8599 0,163 6,14 -1,5 * 

3AA 0,107 0,119 0,0953 0,9047 0,105 9,49 -1,9 * 

Ryc. 29. Porównanie leczenia farmakologicznego stosowanego w obu grupach do czasu wszcze-
pienia stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla od-
setka pacjentów przyjmujących wskazane leki. AA1, AA3– antyarytmiczne klasy 1 i klasy 3, 
Amio – amiodaron, BB – beta-blokery, Ca-B – blokery kanału wapniowego; Dig – digoksyna, 
Aceno – acenokumarol, ASA – aspiryna/ lub inne przeciwpłytkowe, ACEI – inhibitory konwerta-
zy angiotensyny, ARBs – antagoniści receptorów angiotensyny II, Stat – statyny, 2AA, 3AA – 2, 3 
leki antyarytmiczne jednocześnie, †stosowanie wskazanych leków stale lub przynajmniej przez 6 
mies. przed wszczepieniem stymulatora, *znaczące wskazanie na brak różnic; **silne wskazanie 
na różnicę; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 29. Comparison of pharmacotherapy applied in patients from both groups until pacemaker 
implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients 
in both groups who received the indicated drugs. AA1, AA3 – class 1, class 3 antiarrhythmics, 
Amio – Amiodarone, BB – beta receptor blockers, Ca-B – calcium receptor blockers, Dig – Di-
goxin, Aceno – Acenocoumarol, ASA – Aspirin/other antiplatelet drugs, ACEI – angiotensin con-
verting enzyme inhibitors, ARBs – angiotensin II receptor blockers, Stat – statins, 2AA, 3AA – 2, 3 
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antiarrhythmics simultaneously. †administration of the indicated drugs constantly or for at least 6 
months before implantation, *substantial indication for the lack of differences; **strong evidence 
for the difference;****decisive evidence for the difference between both groups. 
 
 
4.2. EFEKTY KLINICZNE I ANTYARYTMICZNE WIELOMIEJSCOWEJ 

STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ W ZALEŻNOŚCI OD 
LOKALIZACJI ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA  

 
W całej populacji osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową okres 

obserwacji wynosił od 0,04 do 9,4 lat (mediana 2,6 lat [QI 1,2 lat; QIII 4,9 lat]). Przeży-
walność chorych oceniano u 193 pacjentów w grupie RA i 100 osób w grupie BB. Z 
analizy wyłączono 6 chorych z grupy RA oraz 5 osób z grupy BB, z którymi utracono 
kontakt średnio 19 miesięcy po zabiegu, a których dokumentacja leczenia ambulatoryj-
nego w poradni kardiologicznej była bardzo skąpa i często niekompletna.  

Okres obserwacji po wszczepieniu rozrusznika różnił się w porównywanych gru-
pach i był w decydującym stopniu dłuższy w grupie RA (Evid=25,2), w której wynosił 
od 0,04 do 9,4 lat (mediana 3,7 lat [QI 2,5 lat; QIII 5,5 lat]) (ryc. 30). Natomiast w grupie 
BB wynosił on od 1 do 3,04 lat (mediana 1,2 lat [QI 1 rok; QIII 1,6 lat]). U wszystkich 
pacjentów w obu grupach okres obserwacji trwał przynajmniej 1 rok, z wyjątkiem 4 
chorych z grupy RA, którzy zmarli w okresie 0,5 – 8,4 miesięcy po zabiegu. 

 
 

 
Ryc. 30. Czas obserwacji po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porów-
nywanych grupach. Dane przedstawiono jako odsetek pacjentów (%) z okresem obserwacji (lata 
od implantacji) krótszym od wskazanego.  
Fig. 30. Follow-up duration in both groups after multisite atrial pacing insertion. Data are pre-
sented as the percentage of patients (%) with the follow-up below the indicated on the X axis 
(years from implant). 
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W okresie obserwacji po zabiegu w grupie RA odnotowano 29 zgonów (tab. 10), w 
tym 13 zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych i 13-pozasercowych, które wystąpiły 
w okresie 0,5 mies. – 7,7 lat po zabiegu (mediana 3,5 lat [QI 2 lata; QIII 5,5 lat]). Jeden 
nagły zgon wystąpił u pacjenta z chorobą wieńcową i zawałem serca w wywiadzie. W 
grupie BB odnotowano 1 zgon z przyczyn pozasercowych, który wystąpił po 1,04 roku 
od zabiegu. Analiza metodą Kaplana-Meiera nie wykazała różnic przeżywalności po-
między grupami (p=0,35 log-rank test). Przeżywalność roczna w grupie RA wynosiła 
98%, a w grupie BB 100%. W grupie RA przeżywalność 5-letnia wynosiła 83%, a 7-
letnia 68% (ryc. 31). 
 
 
Tab. 10. Przyczyny zgonów, które wystąpiły w okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora w 
porównywanych grupach.  
Tab. 10. Causes of deaths that occurred in patients from both groups during the follow-up period 
after pacemaker implantation. 

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=193) 

Grupa BB 

(N=100) 

Czas obserwacji (lata): (mediana, 1 i 3 kwartyl 
oraz zakres) 
Follow-up (years): (median, 1 and 3 quartile, 
range) 

3,7 [QI 2,5; QIII 5,5] 
(0,04 – 9,4) 

1,2 [QI 1; QIII 1,6] 
(1 – 3,04) 

Czas wystąpienia zgonu po zabiegu (lata): 
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 
Death occurrence (years): 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

3,5 [QI 2; QIII 5,5] 
(0,04 – 7,7) 

1,04 

Przyczyny zgonu / Cause of death: 
– sercowo-naczyniowe / cardiovascular death 

nagły zgon sercowy / sudden cardiac death 
zawał serca / myocardial infarction 
niewydolność serca / heart failure 
udar mózgu / stroke 

– pozasercowe/ non-cardiac death 
choroba nowotworowa / neoplasm 

– nieznana / unknown 

 
13 
1 
2 
3 
7 

13 
8 
3 

 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 

Razem / All 29 (15%) 1 (1%) 
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Rok po zabiegu 
Year after implantation 0 1 2 3 4 5 6 7 8 

RA (N) 179 173 142 122 84 60 36 25 20 

BB (N) 97 97 10       

Ryc. 31. Krzywe przeżywalności Kaplana-Meiera po wszczepieniu stymulatora w badanych gru-
pach chorych. N – liczba pacjentów w kolejnych latach obserwacji.  
Fig. 31. Survival in both groups after pacemaker implantation. The Y axis shows the actuarial 
survival rate and the X axis shows years after implantation. The number of patients at risk (N) is 
shown in the table below the X axis. 
 
 

W obu grupach chorych wyliczono funkcje prawdopodobieństwa zgonu dla całego 
okresu obserwacji dla wszystkich przyczyn zgonów. W podanych funkcjach prawdopo-
dobieństwa zgonu, w 90-dniowych przedziałach obserwacji, ryzyko zgonu ze wszystkich 
przyczyn nie różniło się pomiędzy grupami (p=0,35), co wykazano na podstawie analizy 
metodą Kaplana Meiera (ryc. 32). W grupie RA zauważa się wzrost umieralności w 
siódmym roku po zabiegu, co było spowodowane zwiększoną liczbą zgonów z przyczyn 
pozasercowych w tym okresie.  
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a)  

 
b) 

 
 
Ryc. 32. Rozkład ryzyka zgonu po wszczepieniu stymulatora dla wszystkich przyczyn zgonów w 
grupie RA (a) i grupie BB (b). Przy wyróżnikach podano liczbę chorych zmarłych z danego po-
wodu w 90-dniowym przedziale czasu. SCD – nagły zgon sercowy, MI – zawał serca, HF –
niewydolność serca, S – udaru mózgu, Neo – choroba nowotworowa, I – zgon z innych przyczyn 
pozasercowych, NN – nieznana przyczyna zgonu.  
Fig. 32. Risk of death (shown on the Y axis) after pacemaker implantation in the RA (a) and BB 
group (b). Number of patients who died due to the given reason is shown in 90-days intervals. 
SCD – sudden cardiac death, MI – myocardial infarction, HF – heart failure, S – stroke, Neo – 
neoplasm, I – other non-cardiac deaths, NN – unknown cause of death.  
 
 

Występowanie po zabiegu udarów niedokrwiennych mózgu lub TIA analizowano u 
193 chorych w grupie RA oraz 100 osób w grupie BB. W grupie RA wystąpiło 21 takich 
zdarzeń u 19 pacjentów (9,8%), w okresie 3 mies. – 7 lat po zabiegu (mediana 2,3 lat [QI 
1,3 lat; QIII 3,4 lat]). U 5 osób wystąpił TIA, a u 14 udar niedokrwienny mózgu, który u 
7 z nich był przyczyną zgonu. W czasie rozpoznania udaru mózgu lub TIA u 5 pacjen-
tów w ekg rejestrowano AF, przy tym u 3 osób było to utrwalone AF, a u 1 chorego w 
tym czasie arytmię uznano za utrwaloną. U 3 chorych udar mózgu wystąpił podczas 
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leczenia przeciwkrzepliwego acenokumarolem (w tym u 2 osób z utrwalonym AF), 
natomiast u 6 chorych nie uzyskano danych na temat stosowania takiego leczenia. U 
jednego pacjenta z TIA po 12,5 mies. wystąpił udar niedokrwienny mózgu, a u innego 
chorego kolejny udar po 20 miesiącach (w czasie leczenia acenokumarolem). U 1 pa-
cjenta rok po udarze stwierdzono utrwalone AF.  

W grupie BB odnotowano 4 udary niedokrwienne mózgu (4%), które wystąpiły 0,4 
mies. – 1,8 lat po zabiegu (mediana 0,9 lat [QI 0,3 lat; QIII 1,6 lat]). Nie odnotowano 
żadnych zgonów z tego powodu. U 1 chorego w czasie rozpoznania udaru w ekg reje-
strowano AF. U jednej osoby udar mózgu wystąpił podczas leczenia acenokumarolem, u 
pozostałych w tym okresie nie stosowano takiego leczenia. 

Na ryc. 33 przedstawiono przeżywalność chorych w obu grupach bez udaru mózgu 
lub TIA, zakończonych, jak i niezakończonych zgonem. Analiza metodą Kaplana-
Meiera nie wykazała różnic w występowaniu tych zdarzeń pomiędzy grupami (p=0,53 
log-rank test). W okresie 18-mies. obserwacji skumulowana częstość występowania 
udarów mózgu lub TIA wynosiła 4% w grupie RA i 6% w grupie BB. Po 5 latach w 
grupie RA przeżywalność chorych bez tych zdarzeń wynosiła 87%, a po 6,8 latach 
83,5%. 
 
 

 
Rok po zabiegu 

Year after implant 0 1 2 3 4 5 6 7 

RA (N) 179 173 139 116 78 55 34 23 

BB (N) 97 95 9      

Ryc. 33. Krzywe Kaplana-Meiera przeżycia po wszczepieniu rozrusznika bez udaru niedokrwien-
nego mózgu lub TIA, zakończonych lub niezakończonych zgonem. N – liczba chorych w kole-
jnych latach obserwacji. 
Fig. 33. Patients free from (fatal or non-fatal) stroke or TIA occurrence: comparison between both 
groups (Kaplan-Meier curves). The number of patients at risk (N) is shown in the table below the 
X axis.  
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Wyniki analizy jednoczynnikowej, w której oceniano wpływ różnych zmiennych na 
wystąpienie udaru niedokrwiennego mózgu lub TIA (zakończonego lub niezakończone-
go zgonem) przedstawiono w tab. 11. W tej ocenie istotnym czynnikiem ryzyka był 
jedynie wiek chorych w czasie zabiegu (p=0,03). W analizie wieloczynnikowej, w której 
uwzględniono te zmienne, które w ocenie jednoczynnikowej uzyskały istotność p<0,2 
nie wykazano obecności czynników predykcyjnych wystąpienia udaru mózgu lub TIA 
(tab. 11). 
 
 
Tab. 11. Wpływ ocenianych zmiennych na ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu lub 
TIA u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową na podstawie analizy 
regresji metodą proporcjonalnego hazardu Coxa.  
Tab. 11. Predictors of ischaemic stroke or TIA in patients treated with multisite atrial pacing 
determined by the Cox proportional hazard regression model.  

Analiza jednoczynnikowa 

Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 

Multivariate analysis Zmienna / Variable 

HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p 
Rodzaj stymulacji:lokalizacja elek-
trody w prawym przedsionku  
Right atrial lead location 

1,53 (0,45–5,14) 0,49   

Płeć / Gender 0,43 (0,17–1,04) 0,06 0,53 (0,21–1,32) 0,17 
Wiek w czasie zabiegu  
Age at implantation 1,06 (1,01–1,11) 0,03 1,05 (0,99–1,10) 0,08 

Przebyty udar niedokrwienny mózgu 
lub TIA / Previous stroke or TIA 1,45 (0,34–6,25) 0,62   

Niewydolność serca / Heart failure 0,74 (0,17–3,18) 0,69   
Nadciśnienie tętnicze  
Arterial hypertension 0,99 (0,42–2,37) 0,99   

Choroba wieńcowa  
Coronary artery disease 1,35 (0,59–3,13) 0,48   

Cukrzyca / Diabetes 0,51(0,07–3,81) 0,51   
Wada zastawkowa serca lub sztucz-
na zastawka  
Valve disease or artificial valve 

0,44 (0,10–1,89) 0,27   

Wymiar LA / LA diameter 1,01 (0,94–1,09) 0,79   
LVEF 1,00 (0,95–1,06) 0,98   

HR – wskaźnik hazardu (hazard ratio) 
 

 
Ponadto przeprowadzono ranking różnych modeli, uwzględniających wszelkie moż-

liwe kombinacje badanych zmiennych. Każdy model uzyskał swoje prawdopodobień-
stwo (wagę) na podstawie policzonego bayesowskiego kryterium informacyjnego (BIC), 
co pozwoliło na uszeregowanie tych modeli według ich ważności. Na podstawie tej 
analizy nie stwierdzono, aby któryś z modeli (zestawienie zmiennych) wyróżniał się 
spośród pozostałych. Tym samym nie wykazano obecności układu czynników, który w 
istotny sposób świadczyłby o zwiększonym ryzyku wystąpienia udaru niedokrwiennego 
mózgu lub TIA u badanych chorych.  
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Natomiast po przeprowadzeniu selekcji ocenianych zmiennych wykazano, że trzy 
spośród nich jakościowo silniej uczestniczyły w badanych modelach (tab. 12). Zmienną 
wiodącą w tym rankingu była LVEF, dla której sumaryczne prawdopodobieństwo wy-
stępowania w tych modelach było bliskie 1,0. W przypadku pozostałych czynników 
sumaryczne prawdopodobieństwo było już niższe i dla wieku chorych wynosiło 0,56, a 
dla płci – 0,39. Jednak wyróżnia to wskazane zmienne spośród innych i pośrednio wska-
zuje na ich znaczenie kliniczne. Natomiast dla pozostałych ocenianych czynników ich 
sumaryczne prawdopodobieństwo występowania w badanych modelach wynosiło <10%. 
 
 
Tab. 12. Selekcja zmiennych – sumaryczna waga analizowanych czynników w badanych mode-
lach oceniających wpływ różnych układów tych czynników na wystąpienie udaru mózgu lub TIA 
u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową.  
Tab. 12. Variable selection – total weight of factors included in statistical models that determined 
their influence on the risk of stroke or TIA in patients treated with multisite atrial pacing.  

Zmienna / Variable 
Sumaryczna waga 

Total weight 

LVEF 1,000 
Wiek / Age at implantation 0,560 
Płeć / Gender 0,391 
Rodzaj stymulacji wielomiejscowej: lokalizacja elektrody  
w prawym przedsionku / Right atrial lead location 0,094 
Wada zastawkowa serca lub sztuczna zastawka 
Valvular heart disease or artificial valve 0,078 
Nadciśnienie tętnicze / Arterial hypertension 0,069 
Choroba wieńcowa / Coronary artery disease 0,068 
Cukrzyca / Diabetes 0,068 
Niewydolność serca / Heart failure 0,066 
Wymiar LA / LA diameter 0,064 
Przebyty udar niedokrwienny mózgu lub TIA 
Previous stroke or TIA 0,063 

 
 

Rozwój utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora badano u 175 chorych  
w grupie RA i 97 osób w grupie BB. W grupie RA stwierdzono je u 36 chorych (21%), 
przy tym najdłuższy okres obserwacji dla wystąpienia utrwalonego AF wynosił 8,3 lata, 
a najkrótszy 0,9 mies. (mediana 2,4 lat [QI 1,4 lata; QIII 4,2 lata]). W grupie BB utrwalo-
ne AF stwierdzono u 8 chorych (8%) po 2 mies. – 1,6 lat od zabiegu (mediana 1,2 lat  
[QI 0,7 lat; QIII 1,4 lat]). Na ryc. 34 przedstawiono przeżywalność chorych w obu gru-
pach po implantacji rozrusznika bez wystąpienia tej arytmii. Na podstawie analizy meto-
dą Kaplana-Meiera nie wykazano różnic pomiędzy grupami w występowaniu utrwalo-
nego AF (p=0,32 log-rank test). W okresie 18 mies. obserwacji po zabiegu 93% pacjen-
tów w grupie RA i 87% w grupie BB było wolnych od tej arytmii, natomiast po 5 i 7 
latach, odpowiednio: 77% i 68,5% chorych w grupie RA.  
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Rok po zabiegu 
Year after implant  0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

RA (N) 175 165 126 103 68 45 25 16 11 1 

BB (N) 97 94 9        

Ryc. 34. Krzywe Kaplana-Meiera przeżycia po implantacji stymulatora w porównywanych gru-
pach bez wystąpienia utrwalonego AF. N – liczba chorych w kolejnych latach obserwacji. 
Fig. 34. Patients free from permanent AF (Kaplan-Meier curves): comparison between both 
groups. The number of patients at risk (N) is shown in the table below the X axis. 
 
 

Występowanie udokumentowanych lub objawowych napadów AF w całym okresie 
obserwacji po zabiegu analizowano u 149 osób w grupie RA oraz 97 w grupie BB. Wy-
stąpienie przynajmniej jednego epizodu AF stwierdzono u 120 chorych w grupie RA i 
66 osób w grupie BB. Tym samym odsetek chorych bez AF po implantacji stymulatora 
wynosił 19% w grupie RA i 32% w grupie BB, przy tym nie można tu rozstrzygnąć 
podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid=0,4).  

Dane na temat czasu wystąpienia pierwszego, udokumentowanego w ekg, objawo-
wego AF po wszczepieniu stymulatora, który był powodem zgłoszenia się pacjenta do 
lekarza uzyskano u 148 pacjentów w grupie RA i 97 osób w grupie BB. W obu grupach 
stwierdzano występowanie AF w okresie hospitalizacji po zabiegu, przed wypisem cho-
rego ze szpitala, które przerywano farmakologicznie lub kardiowersją elektryczną. Takie 
epizody AF odnotowano u 25 pacjentów w grupie RA (17%) i 11 osób (11%) w grupie 
BB, przy tym nie było różnicy w ich występowaniu pomiędzy grupami (Evid=-1,2). W 
obu grupach najkrótszy czas do nawrotu AF wynosił 1 dzień. Natomiast najdłuższy czas 
do pierwszego objawowego AF po wszczepieniu stymulatora wynosił w grupie RA 5,1 
lat (mediana 1,8 mies. [QI 0,5 mies.; QIII 5,6 mies.]), a w grupie BB 1,8 lat (mediana 0,8 
mies [QI 0,2 mies.; QIII 4,4 mies.]). Na ryc. 35 przedstawiono przeżycie bez objawowego 
AF, udokumentowanego w ekg, po wszczepieniu stymulatora w obu grupach. Na pod-
stawie analizy metodą Kaplana-Meiera nie wykazano różnicy pomiędzy grupami w 
odniesieniu do czasu wystąpienia pierwszego objawowego AF po implantacji (p=0,72 
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log-rank test). W obu grupach pierwszy napad AF występował najczęściej w okresie 
pierwszych 4 miesięcy po zabiegu. Odsetek chorych wolnych od AF po 6 mies. wynosił 
39% w grupie RA i 46% w grupie BB. Po roku AF odnotowano u 68% pacjentów w 
grupie RA i 62% w grupie BB, a po 18 mies. obserwacji, odpowiednio: u 73% i 69% 
chorych. Natomiast po 3 latach w grupie RA nadal wolnych od arytmii pozostawało 19% 
osób, a po 5 latach – 17% chorych.  
 
 

 
Rok po zabiegu 
Year after implant 0 1 2 3 4 5 6 

RA (N) 149 48 27 19 7 5 2 

BB (N) 97 37 2     

Ryc. 35. Krzywe Kaplana-Meiera przeżycia po wszczepieniu stymulatora bez wystąpienia obja-
wowego AF, udokumentowanego w ekg, który był przyczyną zgłoszenia się chorego do lekarza. N 
– liczba pacjentów w kolejnych latach obserwacji. 
Fig. 35. Patients free from symptomatic AF, documented on the ECG, that led the patient to con-
tact with the physician (Kaplan-Meier curves): comparison between the groups. The number of 
patients at risk (N) is shown in the table below the X axis. 
 
 

Podczas ostatniego badania kontrolnego u 118 chorych w grupie RA i 89 osób w 
grupie BB porównano subiektywne odczuwanie częstości napadów AF z danymi na ten 
temat z okresu przed wszczepieniem stymulatora (tab. 13). W grupie RA (ryc. 36) 48% 
chorych, a w grupie BB 53% osób w ogóle nie odczuwało AF po implantacji (Evid, 
odpowiednio: 38,6 i 32,2 vs. okres przed zabiegiem). Ponadto w grupie RA znacząco 
zmniejszyła się liczba chorych, u których AF występowało sporadycznie, często lub 
bardzo często (Evid, odpowiednio: 2,1, 2,3 i 1,7). Również w grupie BB (ryc. 37) w 
decydującym stopniu zmniejszyła się liczba pacjentów z częstymi napadami AF 
(Evid=6,4), natomiast w przypadku chorych ze sporadycznymi lub bardzo częstymi AF 
nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy, w porównaniu do okresu przed 
wszczepieniem rozrusznika (Evid, odpowiednio: 0,5 i -0,2).  
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Tab. 13. Porównanie częstości objawowych napadów AF przed implantacją stymulatora (PRE) oraz 
w czasie ostatniego badania kontrolnego (POST) w badanych grupach. Dane przedstawiono jako 
liczbę i odsetek chorych z podanym nasileniem częstości odczuwanych napadów AF.  
Tab. 13. Symptomatic AF in both groups at the final control (POST) in comparison with the pre-
implantation period (PRE). Data are presented as the number and percentage of patients with the 
given AF frequency.  

 Grupa RA Grupa BB 

Częstość napadów AF 
AF frequency 

PRE 
(N=118) 

POST 
(N=118) EvidNE PRE 

(N=89) 
POST 

(N=89) EvidNE 

Bez objawowych AF 
No AF 0 57 (48%) 38,6 

**** 0 47 (53%) 32,2 
**** 

Sporadyczne (<1 /mies.) 
Occasional AF (<1/month) 57 (48%) 35 (30%) 2,1 

** 40 (45%) 26 (29%) 0,5 

Częste (od 1/tydz. do 1 /mies.) 
Frequent AF (1/week–1/month) 38 (32%) 18 (15%) 2,3 

** 36 (40%) 11 (12%) 6,4 
**** 

Bardzo częste (> 1 /tydzień) 
Very frequent AF (>1/month) 23 (19%) 8 (7%) 1,7 

* 13 (15%) 5 (6%) - 0,2 

*znaczące (substantial); **silne (strong); ****rozstrzygające wskazanie na różnicę w porównaniu 
do PRE (decisive evidence for the difference in comparison with PRE). 
 
 

 
Częstość AF 

AF frequency Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

'0' PRE POST 0,00581 0,483 1,0000 0,0000 2,04e+019 4,9e-020 38,6 **** 

'1' PRE POST 0,483 0,299 0,9209 0,0791 11,6 0,0858 2,1 ** 

'2' PRE POST 0,324 0,156 0,9376 0,0624 15 0,0666 2,3 ** 

'3' PRE POST 0,198 0,0726 0,8800 0,1200 7,34 0,136 1,7 * 

Ryc. 36. Częstość subiektywnego odczuwania AF po implantacji rozrusznika (POST) w grupie 
RA w porównaniu do okresu przed zabiegiem (PRE). Dane przedstawiono jako moda i 95% prze-
dział wiarygodności dla odsetka pacjentów ze wskazaną częstością AF. ‘0’– bez objawowych AF; 
‘1’– sporadyczne AF; ‘2’– częste AF; ‘3’– bardzo częste AF. *znaczące; **silne; 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę vs. PRE. 
Fig. 36. Frequency of symptomatic AF at the final control (POST) in the RA group in comparison 
with the pre-implantation period (PRE). Data are presented as mode and 95% credible interval 
for the percentage of patients with the given AF frequency. ‘0’– no symptomatic AF; ‘1’– occa-
sional AF; ‘2’– frequent AF; ‘3’– very frequent AF. *substantial; **strong; ****decisive evidence 
for the difference in comparison with PRE. 
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Częstość AF 

AF frequency Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

'0' PRE POST 0,0077 0,28 1,0000 0,0000 1,38e+016 7,22e-017 32,2 **** 

'1' PRE POST 0,45 0,295 0,6512 0,3488 1,87 0,536 0,5  

'2' PRE POST 0,406 0,129 0,9994 0,0006 1,66e+003 0,000603 6,4 **** 

'3' PRE POST 0,151 0,0628 0,4389 0,5611 0,782 1,28 -0,2  

Ryc. 37. Częstość subiektywnego odczuwania AF po wszczepieniu stymulatora (POST) w grupie 
BB w porównaniu do okresu przed zabiegiem (PRE). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów ze wskazaną częstością napadów AF. ‘0’–bez 
objawowych AF; ‘1’– sporadyczne AF; ‘2’– częste AF; ‘3’– bardzo częste AF. ****rozstrzygające 
wskazanie na różnicę vs. PRE. 
Fig. 37. Frequency of symptomatic AF at the final control (POST) in the BB group in comparison 
with the pre-implantation period (PRE). Data are presented as mode and 95% credible interval 
for the percentage of patients with the given AF frequency. ‘0’– no symptomatic AF; ‘1’– occa-
sional AF; ‘2’– frequent AF; ‘3’– very frequent AF. ****decisive evidence for the difference in 
comparison with PRE. 
 
 

Porównanie wyników uzyskanych przed i po wszczepieniu stymulatora wykazało, 
że u większości chorych po zabiegu uzyskano poprawę, tj. zmniejszenie częstości obja-
wowych napadów AF przynajmniej o 1 klasę. Stwierdzono ją u 83 chorych (70%) pa-
cjentów w grupie RA i 61 (69%) w grupie BB, ale nie wykazano tu różnicy pomiędzy 
grupami (Evid=-1,5).  

W obu grupach porównano, jakie były zmiany w występowaniu objawowych napa-
dów AF po implantacji stymulatora (ryc. 38). W grupie RA 3 chorych, a także 3 pacjen-
tów w grupie BB zgłaszało nasilenie AF po zabiegu (Evid=-2,3). Również nie stwier-
dzono różnic w odniesieniu do odsetka chorych, którzy nie obserwowali zmian częstości 
AF po zabiegu, odpowiednio: 27% i 28% osób w obu grupach (Evid=-1,6). Wyniki 
analizy statystycznej nie dają podstaw do rozstrzygnięcia podobieństwa lub różnicy 
pomiędzy grupami w przypadku osób, u których po zabiegu stwierdzono zmniejszenie 
nasilenia arytmii o 1 klasę (Evid=0,2). Natomiast w grupie BB znacząco częściej odno-
towano zmniejszenie częstości AF o 2 klasy: u 25% chorych, w porównaniu do 11% 
osób w grupie RA (Evid=1,1). W czasie ostatniej kontroli 7 chorych z grupy RA oraz 4 z 
grupy BB, z bardzo częstymi napadami AF przed wszczepieniem rozrusznika, było cał-
kowicie wolnych od arytmii (Evid=-2,1). 
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Zmiana częstości AF 
AF frequency change Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

‘-1' 0,0308 0,0406 0,0611 0,9389 0,0651 15,4 -2,3 ** 

‘0' 0,274 0,284 0,1363 0,8637 0,158 6,34 -1,6 * 

‘1' 0,534 0,395 0,5622 0,4378 1,28 0,779 0,2  

‘2' 0,115 0,251 0,7846 0,2154 3,64 0,274 1,1 * 

‘3' 0,0643 0,0517 0,0794 0,9206 0,0862 11,6 -2,1 ** 

Ryc. 38. Porównanie zmian częstości objawowych napadów AF w obu grupach po implantacji 
rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka 
pacjentów ze wskazaną zmianą częstości napadów AF. ‘-1’– pogorszenie: nasilenie częstości AF 
po zabiegu; ‘0’– bez zmian w porównaniu do okresu przed zabiegiem; ‘1’– poprawa: zmniejszenie 
częstości AF o 1 klasę; ‘2’– poprawa: zmniejszenie częstości AF o 2 klasy; ‘3’– poprawa: zmniej-
szenie częstości AF o 3 klasy. *dla ‘0’ znaczące wskazanie na brak różnic, a dla ‘2’ na różnicę 
pomiędzy grupami; **silne wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 38. Comparison of changes in symptomatic AF frequency after implantation between the 
groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with 
the given change in AF frequency. ‘-1’– deterioration: increase in AF frequency after pacemaker 
insertion; ‘0’– no change in AF frequency in comparison with the pre-implantation period, ‘1’– 
improvement: decrease in AF frequency of 1 class; ‘2’– improvement: decrease in AF frequency of 
2 classess; ‘3’– improvement: decrease in AF frequency of 3 classess. *substantial indication for 
the lack of differences for ‘0’, and substantial evidence for the difference for ‘2’; **strong indica-
tion for the lack of differences between both groups. 
 
 

Wyniki dotyczące niefarmakologicznego leczenia AF po wszczepieniu stymulatora 
przy pomocy kardiowersji farmakologicznej lub kardiowersji elektrycznej oraz ablacji 
RF przedstawiono w tab. 14. W grupie RA u większego odsetka pacjentów wykonano 
przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną: 58% chorych vs. 37% w grupie BB 
(Evid=3,0). Natomiast w odniesieniu do kardiowersji farmakologicznych nie można 
rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami − przeprowadzono ją, odpo-
wiednio: u 50% i 36% osób w obu grupach (Evid=0,3).  

Ablację podłoża AF lub AFL wykonywano stosunkowo rzadko po wszczepieniu 
rozrusznika i tylko u pacjentów w grupie RA (8% chorych, Evid=1,5). Jeszcze rzadziej 
konieczne było przeprowadzenie ablacji łącza AV i zabieg taki wykonano jedynie u 5 
chorych (3%) w grupie RA (Evid=-1,6). W grupie pacjentów leczonych ablacją RF u 12 
osób wykonano ablację cieśni trójdzielnej z powodu napadów AFL. U 9 z nich w póź-
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niejszym okresie wystąpiło utrwalone AF i u 4 osób przeprowadzono ablację łącza AV i 
zmieniono tryb stymulacji na VVIR. U 1 pacjenta wykonano ablację ognisk pobudzeń 
ektopowych w żyłach płucnych. U innego pacjenta, z powodu napadów AF z szybką 
czynnością komór przeprowadzono modyfikację łącza AV i zmieniono tryb stymulacji 
na dwuprzedsionkowo-komorowy. Chory ten utrzymał rytm zatokowy w dalszej obser-
wacji. W grupie BB u żadnego pacjenta nie stosowano leczenia przy pomocy ablacji RF. 
 
 
Tab. 14. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji i ablacji RF w obu grupach po wszczepieniu 
stymulatora. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek pacjentów, u których w warunkach szpital-
nych przeprowadzono przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną lub farmakologiczną AF albo 
zabieg ablacji RF.  
Tab. 14. AF treatment after pacemaker implantation with in-hospital cardioversion and RF abla-
ton in both groups. Data are presented as the number and percentage of patients in whom at least 
one procedure was performed.  

Zmienna / Variable Grupa RA Grupa BB EvidNE 

Kardiowersja elektryczna  
Electrical cardioversion 

(N=149) 
87 (58%) 

(N=97) 
36 (37%) 3,0*** 

Kardiowersja farmakologiczna 
Pharmacological cardioversion 

(N=146) 
73 (50%) 

(N=97) 
35 (36%) 0,3 

Ablacja RF / RF ablation: 
– AFL lub AF / AFL or AF 
– łącza AV / AV node 

(N=173) 
13 (8%) 
5 (3%) 

(N=97) 
0 
0 

1,5* 
-1,6* 

*znaczące wskazanie na różnicę dla ablacji AFL lub AF oraz na brak różnic dla ablacji łącza AV 
(substantial evidence for the difference for AFL or AF ablation, and for the lack of differences 
regarding AV node ablation); ***bardzo silne wskazanie na różnicę pomiędzy grupami (very 
strong evidence for the difference between both groups). 

 
 
Dane na temat czasu wykonania pierwszej po wszczepieniu rozrusznika kardiower-

sji elektrycznej AF uzyskano u 149 chorych w grupie RA i 97 osób w grupie BB. Naj-
krótszy czas do przeprowadzenia tego zabiegu w grupie RA wynosił 2 dni, a najdłuższy 
5,7 lat (mediana 3,8 mies. [QI 0,6 mies.; QIII 1,8 lat]). Natomiast w grupie BB czas ten 
wynosił, odpowiednio: 3 dni i 1,8 lat (mediana 1,2 mies. [QI 0,5 mies.; QIII 5,1 mies.]). 
Na ryc. 39 przedstawiono przeżycie bez wykonywania kardiowersji elektrycznej AF po 
wszczepieniu stymulatora w obu grupach. Na podstawie analizy metodą Kaplana-Meiera 
nie wykazano różnicy pomiędzy grupami w odniesieniu do czasu pierwszej kardiowersji 
elektrycznej AF po implantacji (p=0,57 log-rank test). W obu grupach pierwszą kardio-
wersję elektryczną AF przeprowadzano najczęściej w pierwszym roku po zabiegu: u 
37% chorych w grupie RA i 35% w grupie BB. Po 18 mies. obserwacji wykonano ją, 
odpowiednio: u 44% i 38% pacjentów w obu grupach. W grupie RA po 3 latach od za-
biegu nadal u 42% chorych nie wykonywano kardiowersji elektrycznej, a po 5 latach u 
33% pacjentów. 
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Rok po zabiegu 

Year after implant 0 1 2 3 4 5 6 

RA (N) 149 95 62 45 25 15 10 

BB (N) 97 64 6     
Ryc. 39. Krzywe Kaplana-Meiera przeżycia po wszczepieniu stymulatora w obu grupach bez 
wykonywania kardiowersji elektrycznej AF. N – liczba pacjentów w kolejnych latach obserwacji. 
Fig. 39. Patients free from electrical cardioversion (Kaplan-Meier curves): comparison between 
both groups. The number of patients at risk (N) is shown in the table below the X axis. 
 
 

Dane na temat zabiegów kardiowersji wykonywanych w kolejnych latach po 
wszczepieniu rozrusznika uzyskano u 147 chorych w grupie RA oraz 97 osób w grupie 
BB (tab. 15). Ze względu na niewielką liczbę pacjentów, u których okres obserwacji 
wynosił powyżej 9 lat w grupie RA (4 chorych) oraz powyżej 2 lat w grupie BB  
(8 osób), w analizie pominięto, odpowiednio: dziesiąty i trzeci rok obserwacji w tych 
grupach. 

W grupie RA w pierwszym roku po zabiegu zmniejszył się odsetek pacjentów, u 
których wykonywano kardiowersję elektryczną AF: 37% vs. 56% w roku przed implan-
tacją (Evid=2,9). Korzyść ta utrzymała się w dalszych latach obserwacji (tab. 16 i ryc. 
40), jednak albo nie stwierdzano różnic, albo nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy porównując bezpośrednio następujące po sobie lata w odniesieniu do odsetka tak 
leczonych pacjentów. W przypadku częstości kardiowersji elektrycznych AF wykony-
wanych w grupie RA nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy porównując 
dane uzyskane w roku przed oraz w roku po wszczepieniu rozrusznika (Evid=0,6). Na-
tomiast zmniejszyła się ona w decydującym stopniu w drugim roku po zabiegu, w po-
równaniu do roku pierwszego (Evid=9,6). Korzyść ta utrzymała się w dalszej obserwa-
cji, jednak albo nie stwierdzano różnicy, albo nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy w częstości tych zabiegów pomiędzy kolejnymi następującymi po sobie latami 
(tab. 16 i ryc. 41). 
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Tab.15. Liczba pacjentów we wskazanych latach (N) oraz odsetek chorych w obu grupach, u 
których w roku poprzedzającym wszczepienie stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu 
wykonano przynajmniej jedną kardiowersję AF, elektryczną lub farmakologiczną. *znaczące 
wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Tab. 15. The number of patients at risk (N) in given years and percentage of patients in both 
groups in whom at least one cardioversion was performed, electrical or pharmacological, in the 
last year before implantation and during consecutive years after pacemaker insertion. *substantial 
indication for the lack of differences between both groups. 

Rok obserwacji 

Year of follow-up
1 I II III IV V VI VII VIII IX 

 Przed 
Before Po wszczepieniu stymulatora / After pacemaker implantation 

RA (N) 145 147 119 100 68 51 23 16 12 7 
BB (N) 97 97 34        
 Kardiowersje elektryczne / Electrical cardioversions 
RA (%) 56 37 29 29 31 37 26 6 17 43 
BB (%) 53 35 24        
EvidNE RA vs. 
BB -1,4* -1,5* -1,1*        

 Kardiowersje farmakologiczne / Pharmacological cardioversions 
RA (%) 52 33 20 27 22 27 4 19 17 14 
BB (%) 51 33 21        
EvidNE RA vs. 
BB -1,5* -1,6* -1,4*        

 Wszystkie kardiowersje / All cardioversions 
RA (%) 84 54 42 44 44 47 30 19 33 57 
BB (%) 81 51 41        
EvidNE RA vs. 
BB -1,6* -1,4* -1,2*        
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Tab. 16. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji w grupie RA w roku poprzedzającym implantację 
stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu.  
Tab. 16. In-hospital cardioversions performed in patients from the RA group in the last year be-
fore implantation and during the consecutive years after pacemaker insertion.  

Rok obserwacji 

Year of follow-up 
1 I II III IV V VI VII VIII IX 

Zmienna / Variable Przed 
Before Po wszczepieniu stymulatora / After implantation 

Liczba pacjentów w danym roku 
Number of patients at risk 145 147 119 100 68 51 23 16 12 7 

liczba  
number 246 209 93 76 60 37 9 5 5 3 

CVE częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density 
(n/patient-year) 

1,70 1,42 0,78 0,76 0,88 0,73 0,39 0,31 0,42 0,43 

liczba 
number 185 117 66 66 40 29 1 7 3 1 

CVPh częstość (n/pacjento-rok) 
CVPh incidence density 
(n/patient-year) 

1,28 0,80 0,55 0,66 0,59 0,57 0,04 0,44 0,25 0,14 

liczba 
number 431 326 159 142 100 66 10 12 8 4 

częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density 
(n/patient-year) 

2,97 2,22 1,34 1,42 1,47 1,29 0,43 0,75 0,67 0,57 CVt  

pacjenci† 
patients† 

122 79 50 44 30 24 7 3 4 4 

†podano liczbę pacjentów, u których wykonano przynajmniej jedną kardiowersję (number of 
patients that had at least one cardioversion); CVE – kardiowersje elektryczne (electrical car-
dioversions), CVPh – kardiowersje farmakologiczne (pharmacological cardioversions), CVt – 
wszystkie kardiowersje AF (all AF cardioversions). 
 
 
 
 
 
 

 



 4. Wyniki 91 

 

 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,558 0,369 0,9689 0,0311 31,1 0,0321 2,9 ** 

1_post 2_post 0,369 0,296 0,2404 0,7596 0,317 3,16 -0,9  

2_post 3_post 0,296 0,293 0,1331 0,8669 0,153 6,51 -1,6 * 

3_post 4_post 0,293 0,313 0,1558 0,8442 0,185 5,42 -1,4 * 

4_post 5_post 0,313 0,376 0,2193 0,7807 0,281 3,6 -1,1 * 

5_post 6_post 0,376 0,274 0,3010 0,6990 0,431 2,32 -0,7  

6_post 7_post 0,274 0,0968 0,4828 0,5172 0,934 1,07 0,0  

7_post 8_post 0,0968 0,2 0,2893 0,7107 0,407 2,46 -0,7  

8_post 9_post 0,2 0,44 0,4919 0,5081 0,968 1,03 0,0  

Ryc. 40. Konieczność wykonywania kardiowersji elektrycznej AF w grupie RA w roku przed (pre) 
i w kolejnych latach po wszczepieniu stymulatora (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 
95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których w danym roku wykonano przy-
najmniej jedną kardiowersję elektryczną AF. *znaczące; **silne wskazanie na różnicę pomiędzy 
porównywanymi latami. 
Fig. 40. The need for AF electrical cardioversions in the RA group in the last year before implan-
tation (pre) and during consecutive years after pacemaker implantation (post). Data are presented 
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one electrical car-
dioversion in the given year. *substantial; **strong evidence for the difference between compared 
years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,6820 0,3180 2,14 0,466 0,6  

1_post 2_post 1,0000 0,0000 6,64e+004 1,51e-005 9,6 ****

2_post 3_post 0,2329 0,7671 0,304 3,29 -1,0 * 

3_post 4_post 0,3424 0,6576 0,521 1,92 -0,5  

4_post 5_post 0,3916 0,6084 0,644 1,55 -0,3  

5_post 6_post 0,6697 0,3303 2,03 0,493 0,6  

6_post 7_post 0,3455 0,6545 0,528 1,89 -0,5  

7_post 8_post 0,3965 0,6035 0,657 1,52 -0,3  

8_post 9_post 0,4456 0,5544 0,804 1,24 -0,1  

Ryc. 41. Częstość kardiowersji elektrycznych AF wykonywanych u jednego pacjenta w grupie RA 
w roku przed implantacją (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane 
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji elek-
trycznych we wskazanym roku. *znaczące wskazanie na brak różnic; ****rozstrzygające wskaza-
nie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 41. Electrical cardioversions incidence density in patients from the RA group in the last year 
before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are 
presented as mode and 95% credible interval for incidence density of AF electrical cardioversions 
in the given year. *substantial indication for the lack of differences; ****decisive evidence for the 
difference between compared years. 
 
 

Wyniki dotyczące kardiowersji farmakologicznych AF w grupie RA są podobne do 
uzyskanych w przypadku kardiowersji elektrycznych, gdyż w pierwszym roku po zabie-
gu zmniejszył się odsetek chorych, u których konieczna była kardiowersja farmakolo-
giczna AF w warunkach szpitalnych: 33% vs. 52% w roku przed implantacją (Evid=3,3). 
Korzyść ta utrzymała się w całym dalszym okresie obserwacji, choć zwykle nie stwier-
dzano różnicy, albo uzyskane wyniki nie pozwalają na rozstrzygnięcie podobieństwa lub 
różnicy pomiędzy następującymi po sobie latami w odsetku tak leczonych pacjentów. 
(tab. 16 i ryc. 42). Natomiast w odniesieniu do częstości tych kardiowersji, w przeci-
wieństwie do kardiowersji elektrycznych, odnotowano korzyści już w pierwszym roku 
po wszczepieniu stymulatora (Evid=6,0). Korzyść ta jeszcze zwiększyła się w drugim 
roku (Evid=1,2) i utrzymała w kolejnych latach obserwacji, przy tym w szóstym roku 
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była większa w porównaniu do obu sąsiednich lat (Evid=5,0 vs. piąty rok i Evid=2,1 vs. 
siódmy rok) (tab. 16 i ryc. 43). 
 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,524 0,328 0,9800 0,0200 49,1 0,0204 3,3 *** 

1_post 2_post 0,328 0,205 0,6461 0,3539 1,83 0,548 0,5  

2_post 3_post 0,205 0,273 0,2238 0,7762 0,288 3,47 -1,0 * 

3_post 4_post 0,273 0,226 0,1777 0,223 0,216 4,63 -1,3 * 

4_post 5_post 0,226 0,28 0,1984 0,8016 0,247 4,04 -1,2 * 

5_post 6_post 0,28 0,069 0,7866 0,2134 3,69 0,271 1,1 * 

6_post 7_post 0,069 0,212 0,3850 0,6150 0,626 1,6 -0,4  

7_post 8_post 0,212 0,2 0,2587 0,7413 0,349 2,87 -0,9  

8_post 9_post 0,2 0,201 0,2874 0,7126 0,403 2,48 -0,7  

Ryc. 42. Konieczność wykonywania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych 
w grupie RA w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu 
(post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjen-
tów, u których w danym roku wykonano przynajmniej jedną kardiowersję farmakologiczną AF. 
*znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy porównywanymi latami i na różnicę pomiędzy 5 i 6 
rokiem po zabiegu; ***bardzo silne wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 42. The need for in-hospital AF pharmacological cardioversions in the RA group in the last 
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). 
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least 
one pharmacological cardioversion in the given year. *substantial indication for the lack of differ-
ences between compared years, and for the difference between the 5th and 6th year after implanta-
tion; ***very strong evidence for the difference between compared years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 1,28 0,8 0,9991 0,0009 1,05e+003 0,00095 6,0 **** 

1_post 2_post 0,8 0,56 0,8082 0,1918 4,21 0,237 1,2 * 

2_post 3_post 0,56 0,667 0,3042 0,6958 0,437 2,29 -0,7  

3_post 4_post 0,667 0,598 0,2679 0,7321 0,366 2,73 -0,8  

4_post 5_post 0,598 0,582 0,2633 0,7367 0,357 2,8 -0,8  

5_post 6_post 0,582 0,073 0,9970 0,0030 330 0,00303 5,0 **** 

6_post 7_post 0,073 0,479 0,9199 0,0801 11,5 0,0871 2,1 ** 

7_post 8_post 0,479 0,306 0,4369 0,5631 0,776 1,29 -0,2  

8_post 9_post 0,306 0,24 0,3786 0,6214 0,609 1,64 -0,4  

Ryc. 43. Częstość kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzonych w warunkach szpital-
nych u jednego chorego w grupie RA w roku przed wszczepieniem rozrusznika (pre) oraz w kolej-
nych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodno-
ści dla częstości kardiowersji farmakologicznych we wskazanym roku. *znaczące; **silne; 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 43. Pharmacological cardioversions incidence density in patients from the RA group, per-
formed at hospital in the last year before implantation (pre) and during consecutive years after 
pacemaker insertion (post). Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence 
density of AF pharmacological cardioversions in the given year. *substantial; **strong; 
****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

Biorąc pod uwagę łącznie oba rodzaje kardiowersji AF, w grupie RA w pierwszym 
roku po wszczepieniu rozrusznika odsetek tak leczonych chorych zmniejszył się o 36% 
w porównaniu do roku przed zabiegiem (Evid=12,2), a w drugim roku o 50% w porów-
naniu do pierwszego roku po zabiegu (Evid=0,0) (tab. 15). Korzyść ta utrzymała się w 
całym dalszym okresie obserwacji, jednak pomiędzy bezpośrednio następującymi po 
sobie latami albo nie stwierdzano różnicy, albo nie można rozstrzygnąć podobieństwa 
lub różnicy dla odsetka tak leczonych chorych (ryc. 44). Natomiast w pierwszych dwóch 
latach po zabiegu obserwowano postępujące zmniejszenie częstości wszystkich kardio-
wersji AF i w drugim roku w grupie RA średnio wykonano u jednego chorego 1,34 
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kardiowersje, a więc dwa razy mniej niż w roku przed wszczepieniem rozrusznika. Ko-
rzyść ta utrzymała się w całym dalszym okresie obserwacji, ponadto w szóstym roku 
częstość wszystkich kardiowersji była w decydującym stopniu mniejsza w porównaniu 
do piątego roku (Evid=5,1) (tab. 16 i ryc. 45). 
 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,838 0,537 1,0000 0,0000 1,32e+006 7,57e-007 12,2 **** 

1_post 2_post 0,537 0,421 0,4810 0,5190 0,927 1,08 0,0  

2_post 3_post 0,421 0,441 0,1482 0,8518 0,174 5,75 -1,5 * 

3_post 4_post 0,441 0,442 0,1617 0,8383 0,193 5,18 -1,4 * 

4_post 5_post 0,442 0,471 0,1926 0,8074 0,239 4,19 -1,2 * 

5_post 6_post 0,471 0,315 0,4155 0,5845 0,711 1,41 -0,2  

6_post 7_post 0,315 0,212 0,3122 0,6878 0,454 2,2 -0,6  

7_post 8_post 0,212 0,35 0,3592 0,6408 0,561 1,78 -0,5  

8_post 9_post 0,35 0,56 0,4562 0,5438 0,839 1,19 -0,1  

Ryc. 44. Konieczność wykonywania wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicz-
nych) w warunkach szpitalnych w grupie RA w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz 
w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wia-
rygodności dla odsetka pacjentów, u których w danym roku wykonano przynajmniej jedną kar-
diowersję AF. *znaczące wskazanie na brak różnic; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę 
pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 44. The need for all in-hospital AF cardioversions in the RA group in the last year before 
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardio-
version in the given year. *substantial indication for the lack of differences; ****decisive evidence 
for the difference between compared years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 2,98 2,22 0,9993 0,0007 1,46e+003 0,000687 6,3 **** 

1_post 2_post 2,22 1,34 1,0000 0,0000 7,12e+005 1,41e-006 11,7 **** 

2_post 3_post 1,34 1,43 0,3148 0,6852 0,459 2,18 -0,6  

3_post 4_post 1,43 1,48 0,3299 0,6701 0,492 2,03 -0,6  

4_post 5_post 1,48 1,31 0,4298 0,5702 0,754 1,33 -0,2  

5_post 6_post 1,31 0,464 0,9973 0,0027 367 0,00272 5,1 **** 

6_post 7_post 0,464 0,792 0,5862 0,4138 1,42 0,706 0,3  

7_post 8_post 0,792 0,722 0,4563 0,5437 0,839 1,19 -0,1  

8_post 9_post 0,722 0,667 0,4949 0,5051 0,98 1,02 0,0  

Ryc. 45. Częstość wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicznych) przeprowa-
dzonych w warunkach szpitalnych u jednego pacjenta w grupie RA w roku przed wszczepieniem 
rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda 
i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji we wskazanym roku. 
****rozstrzygające wskazanie różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 45. All in-hospital AF cardioversions incidence density in patients from the RA group in the 
last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). 
Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of every type cardio-
versions in the given year. ****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

W grupie BB, podobnie jak w grupie RA, odsetek chorych, którzy wymagali kar-
diowersji elektrycznej AF zmniejszył się znacząco w pierwszym roku po wszczepieniu 
stymulatora: 35% vs. 53% w roku przed zabiegiem (Evid=1,1) (tab. 15). W drugim roku 
przeprowadzono ją u 24% chorych (Evid=-0,6 vs. pierwszy rok) (ryc. 46). W obu tych 
latach stwierdzono postępujące zmniejszenie częstości kardiowersji elektrycznych AF, w 
przeciwieństwie do grupy RA, w której taką korzyść wykazano dopiero w drugim roku 
po implantacji (tab. 17 i ryc. 47). 
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Tab. 17. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji w grupie BB w roku poprzedzającym implantację 
stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu.  
Tab. 17. In-hospital cardioversions performed in patients from the BB group in the last year be-
fore implantation and during consecutive years after pacemaker insertion.  

Rok obserwacji

Year of follow-up
1 I II 

Zmienna / Variable Przed 
Before 

Po implantacji stymulatora 
After implantation 

Liczba pacjentów w danym roku 
Number of patients at risk  97 97 34 

liczba 
number 185 131 23 

CVE częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-
year) 

1,91 1,35 0,68 

liczba  
number 140 61 8 

CVPh częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-
year) 

1,44 0,63 0,24 

liczba 
number 325 192 31 

częstość (n/pacjento-rok) 
incidence density (n/patient-
year) 

3,35 1,88 0,91 CVt 

pacjenci† 
patients† 79 49 14 

†podano liczbę pacjentów, u których wykonano przynajmniej jedną kardiowersję (number of 
patients that had at least one cardioversion); skróty − jak w tab. 16 (abbreviations – see tab. 16). 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,525 0,353 0,7818 0,2182 3,58 0,279 1,1 * 

1_post 2_post 0,353 0,245 0,3202 0,6798 0,471 2,12 -0,6  

Ryc. 46. Konieczność wykonywania kardiowersji elektrycznej AF w grupie BB w roku przed (pre) 
i w kolejnych latach po wszczepieniu stymulatora (post). Dane przedstawiono jako moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których w danym roku wykonano przynajmniej 
jedną kardiowersję elektryczną. *znaczące wskazanie na różnicę między porównywanymi latami. 
Fig. 46. The need for AF electrical cardioversions in the BB group in the last year before implan-
tation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as 
mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one electrical cardio-
version in the given year. *substantial evidence for the difference between compared years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 2,58 2,03 0,9791 0,0209 46,7 0,0214 3,3 *** 

1_post 2_post 2,03 1,36 0,9905 0,0095 104 0,00959 4,0 **** 

Ryc. 47. Częstość kardiowersji elektrycznych AF wykonywanych u jednego pacjenta w grupie BB 
w roku przed implantacją (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane 
przedstawiono jako moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji w danym 
roku. **silne; ***bardzo silne wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami 
Fig. 47. Electrical cardioversions incidence density in patients from the BB group in the last year 
before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are 
presented as mode and 95% credible interval for incidence density of AF electrical cardioversions 
in the given year. **strong; ***very strong evidence for the difference between compared years. 
 

Podobnie jak w grupie RA, w grupie BB w pierwszym roku po wszczepieniu roz-
rusznika zmniejszył się odsetek chorych, którzy wymagali przeprowadzenia kardiowersji 
farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych: 33% vs. 51% w roku poprzedzającym 
zabieg (Evid=1,1) (tab. 15). W drugim roku po implantacji dotyczyło to 21% chorych 
(Evid=-0,5 vs. pierwszy rok) (ryc. 48). Podobnie jak w grupie RA, w obu kolejnych 
latach po zabiegu w grupie BB obserwowano postępujące zmniejszenie częstości tych 
kardiowersji (tab. 17 i ryc. 49). 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,505 0,332 0,7870 0,2130 3,7 0,271 1,1 * 

1_post 2_post 0,332 0,217 0,3502 0,6498 0,539 1,86 -0,5  

Ryc. 48. Konieczność wykonywania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych 
w grupie BB w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu 
(post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjen-
tów, u których w danym roku wykonano przynajmniej jedną kardiowersję farmakologiczną AF. 
*znaczące wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 48. The need for in-hospital AF pharmacological cardioversions in the BB group in the last 
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). 
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least 
one cardioversion in the given year. *substantial evidence for the difference between compared 
years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 1,45 0,636 1,0000 0,0000 2,86e+006 3,5e-007 12,9 **** 

1_post 2_post 0,636 0,255 0,9547 0,0453 21,1 0,0475 2,6 ** 

Ryc. 49. Częstość kardiowersji farmakologicznych AF u jednego chorego w grupie BB w roku 
przed wszczepieniem rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedsta-
wiono jako moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji we wskazanym roku. 
**silne; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 49. Pharmacological AF cardioversions incidence density in patients from the BB group in 
the last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion 
(post). Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of cardiover-
sions in the given year. **strong; ****decisive evidence for the difference between compared 
years. 
 
 

Biorąc pod uwagę łącznie oba rodzaje kardiowersji AF, w grupie BB, podobnie jak 
w grupie RA, w pierwszym roku po wszczepieniu stymulatora odsetek tak leczonych 
chorych zmniejszył się o 37% w porównaniu do roku przed zabiegiem (Evid=7,5), a w 
drugim roku o 49% w porównaniu do pierwszego roku (Evid=-0,8) (tab. 15 i ryc. 50).  
Z kolei w przypadku częstości wszystkich kardiowersji w grupie BB, podobnie jak w 
grupie RA, obserwowano postępujące jej zmniejszenie w kolejnych dwóch latach po 
implantacji. W drugim roku po wszczepieniu stymulatora średnio przeprowadzono u 
jednego chorego 0,91 kardiowersje AF, a więc ponad trzy razy mniej niż w roku przed 
zabiegiem oraz dwa razy mniej niż w pierwszym roku po implantacji (tab. 17 i ryc. 51). 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,81 0,505 0,9998 0,0002 6,01e+003 0,000166 7,5 **** 

1_post 2_post 0,505 0,415 0,2722 0,7278 0,374 2,67 -0,8  

Ryc. 50 Konieczność wykonywania wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicz-
nych) w grupie BB w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po 
zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka 
pacjentów, u których w danym roku wykonano przynajmniej jedną kardiowersję AF. 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
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Fig. 50. The need for all AF cardioversions in the BB group in the last year before implantation 
(pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as mode 
and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the 
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 3,36 1,99 1,0000 0,0000 1,85e+007 5,39e-008 14,5 **** 

1_post 2_post 1,99 0,931 0,9999 0,0001 7,62e+003 0,000131 7,7 **** 

Ryc. 51. Częstość wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicznych) przeprowa-
dzonych w warunkach szpitalnych u jednego pacjenta w grupie BB w roku przed wszczepieniem 
rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda 
i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji we wskazanym roku. 
****rozstrzygające wskazanie różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 51. All in-hospital AF cardioversions incidence density in the BB group in the last year before 
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for incidence density of every type cardioversions in the 
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

W badanych grupach pacjentów porównano wyniki dotyczące leczenia AF przy 
pomocy kardiowersji w pierwszych dwóch latach po wszczepieniu rozrusznika. Nie 
stwierdzono różnic pomiędzy grupami w odsetku chorych, u których w obu tych latach 
wykonano przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną lub farmakologiczną AF (tab. 
15, ryc. 52 i ryc. 53). Również zmniejszenie konieczności przeprowadzenia kardiowersji 
AF w pierwszym roku po implantacji, w porównaniu do roku przed zabiegiem, było 
podobne w obu grupach. W grupie RA odsetek chorych, u których wykonywano kar-
diowersję elektryczną AF zmniejszył się o 34% w porównaniu do roku przed wszczepie-
niem stymulatora oraz o 37% w przypadku kardiowersji farmakologicznych AF. W 
grupie BB stwierdzono zmniejszenie, odpowiednio: o 34% i 35%. 

Nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami w odniesie-
niu do częstości kardiowersji elektrycznych AF w obu kolejnych latach po implantacji 
(ryc. 54), jak również częstości kardiowersji farmakologicznych AF w pierwszym roku 
po zabiegu (ryc. 55). Natomiast w drugim roku po wszczepieniu stymulatora częstość 
kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzonych u jednego chorego była znaczą-
co mniejsza w grupie BB (Evid=1,6). W obu grupach częstość kardiowersji elektrycz-
nych u jednego chorego była w drugim roku prawie o połowę mniejsza niż w pierwszym 
roku po zabiegu, natomiast w przypadku kardiowersji farmakologicznych niemal trzy-
krotnie mniejsza, ale tylko w grupie BB (tab. 16 i tab. 17). 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 0,558 0,525 0,1554 0,8446 0,184 5,44 -1,4 * 

1_post 0,369 0,353 0,1389 0,8611 0,161 6,2 -1,5 * 

2_post 0,296 0,245 0,2060 0,7940 0,259 3,85 -1,1 * 

Ryc. 52. Porównanie konieczności wykonania kardiowersji elektrycznej AF w badanych grupach 
w kolejnych dwóch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono jako moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których we wskazanym roku wykonano przy-
najmniej jedną kardiowersję. *znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 52. Comparison of the need for electrical AF cardioversion in both groups during the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-
val for the percentage of patients with at least one electrical cardioversion in the given year. 
*substantial indication for the lack of differences between both groups. 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 0,524 0,505 0,1451 0,8549 0,17 5,89 -1,5 * 

1_post 0,328 0,332 0,1326 0,8674 0,153 6,54 -1,6 * 

2_post 0,205 0,217 0,1622 0,8378 0,194 5,16 -1,4 * 

Ryc. 53. Porównanie konieczności wykonania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach 
szpitalnych w badanych grupach w kolejnych dwóch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane 
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których 
we wskazanym roku wykonano przynajmniej jedną kardiowersję farmakologiczną AF. *znaczące 
wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 53. Comparison of the need for in-hospital pharmacological AF cardioversion between both 
groups during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode 
and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the 
given year. *substantial indication for the lack of differences between both groups. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE 

1_pre 1,7 1,91 0,4765 0,5235 0,91 1,1 0,0 

1_post 1,43 1,36 0,3000 0,7000 0,429 2,33 -0,7 

2_post 0,787 0,696 0,3324 0,6676 0,498 2,01 -0,6 

Ryc. 54. Porównanie częstości kardiowersji elektrycznych AF wykonywanych u jednego chorego 
w badanych grupach w kolejnych dwóch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono 
jako moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości kardiowersji we wskazanym roku.  
Fig. 54. Comparison of AF electrical cardioversions incidence density between both groups, per-
formed during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode 
and 95% credible interval for incidence density of electrical cardioversions in the given year.  
 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1,28 1,45 0,4130 0,5870 0,704 1,42 -0,3  

1_post 0,8 0,636 0,4592 0,5408 0,849 1,18 -0,1  

2_post 0,56 0,255 0,8708 0,1292 6,74 0,148 1,6 * 

Ryc. 55. Porównanie częstości kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzanych w warun-
kach szpitalnych u jednego chorego w obu grupach w kolejnych dwóch latach po wszczepieniu 
stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości 
kardiowersji we wskazanym roku. *znaczące wskazanie różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 55. Comparison of in-hospital AF pharmacological cardioversions incidence density between 
both groups during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as 
mode and 95% credible interval for incidence density of pharmacological cardioversions in the 
given year. *substantial evidence for the difference between both groups. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 0,838 0,81 0,1255 0,8745 0,144 6,97 -1,6 * 

1_post 0,537 0,505 0,1548 0,8452 0,183 5,46 -1,4 * 

2_post 0,21 0,415 0,1907 0,8093 0,236 4,25 -1,2 * 

Ryc. 56. Porównanie konieczności wykonywania wszystkich kardiowersji AF w obu grupach w 
kolejnych dwóch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono jako moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których we wskazanym roku wykonano przy-
najmniej jedną kardiowersję. *znaczące wskazanie na brak różnic między grupami. 
Fig. 56. Comparison of the need for all in-hospital AF cardioversions between both groups during 
the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the given year. 
*substantial indication for the lack of differences between both groups. 
 
 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 2,98 3,36 0,6874 0,3126 2,2 0,455 0,6  

1_post 2,22 1,99 0,5092 0,4908 1,04 0,964 0,0  

2_post 1,34 0,931 0,7916 0,2084 3,8 0,263 1,1 * 

Ryc. 57. Porównanie częstości wszystkich kardiowersji AF (farmakologicznych oraz elektrycz-
nych) wykonywanych u jednego pacjenta w badanych grupach w kolejnych dwóch latach po 
wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności 
dla częstości kardiowersji we wskazanym roku. *znaczące wskazanie różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 57. Comparison of all AF cardioversions incidence density in both groups during the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-
val for incidence density of all cardioversions in the given year. *substantial evidence for the 
difference between the groups. 
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Porównanie obu rodzajów kardiowersji AF łącznie nie wykazało różnic pomiędzy 
grupami w odsetku tak leczonych chorych w kolejnych dwóch latach po implantacji (tab. 
15 i ryc. 56). Natomiast częstość wszystkich kardiowersji wykonywanych u jednego 
chorego była w drugim roku po wszczepieniu stymulatora znacząco mniejsza w grupie 
BB (Evid=1,1) (ryc. 57). Była ona także o połowę mniejsza w tej grupie w porównaniu 
do roku poprzedniego (tab. 17). 

Wybrane parametry programu stymulacji ustalanego przy wypisie chorego ze szpi-
tala po zabiegu oraz w czasie dalszej obserwacji analizowano u 176 pacjentów w grupie 
RA i 97 osób w grupie BB, a wyniki przedstawiono w tab. 18. W okresie wypisu ze 
szpitala po zabiegu w grupie RA programowano wyższą podstawową częstość stymula-
cji: średnio 78/min, w porównaniu do średnio 76/min w grupie BB (Evid=1,8). Nato-
miast w czasie ostatniej kontroli podstawowa częstość stymulacji wynosiła w obu gru-
pach średnio 75/min i stwierdzono tendencję do braku różnicy pomiędzy grupami, ale 
nieistotną statystycznie (Evid=-0,9). W grupie BB częściej stosowano stymulację z ad-
aptowaną częstością impulsów, zarówno bezpośrednio po zabiegu (Evid=10,0), jak i w 
całym okresie obserwacji po wszczepieniu rozrusznika (Evid=10,4).  
 
 
Tab. 18. Wybrane parametry programu stymulacji oceniane przy wypisie ze szpitala po wszcze-
pieniu rozrusznika, w czasie ostatniej kontroli oraz w całym okresie obserwacji po zabiegu w 
porównywanych grupach.  
Tab. 18. Parameters of pacemaker programme at hospital discharge, final control visit and during 
the follow-up after pacemaker implantation in both groups.  

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=176) 

Grupa BB 

(N=97) 
EvidNE 

Podstawowa częstość stymulacji: przy wypisie po zabiegu (min-1) 
Basic heart rate programmed at discharge after implant (bpm) 

78 ± 6† 
(60 – 92) 

76 ± 4 ∫ 
(65 – 85) 1,8* 

Podstawowa częstość stymulacji: ostatnia kontrola (min-1) 
Basic heart rate at the final control (bpm) 

75 ± 6† 
(60 – 90) 

75 ± 4 ∫ 
(60 – 85) -0,9 

Stosowanie stymulacji z adaptowaną częstością impulsów przy 
wypisie po zabiegu (liczba/odsetek chorych) 
Rate-adaptive pacing programmed at discharge after implant 
(number/percentage of patients) 

18 (10%) 36 (37%) 10,0 
**** 

Stosowanie stymulacji z adaptowaną częstością impulsów w 
czasie obserwacji po zabiegu (liczba/odsetek chorych) 
Rate-adaptive pacing during follow-up (number/percentage of 
patients) 

34 (19%) 49 (51%) 10,4 
**** 

Odsetek stymulacji przedsionków (%) 
Percentage of atrial pacing (%) 

(N=122) 
77 ± 23 

(5 – 100) 

(N=73) 
73 ± 24 

(12 – 100) 

 
0,0 

†Evid=2,1 podstawowa częstość stymulacji przy wypisie vs. ostatnia kontrola w grupie RA i 
∫Evid=-0,2 w grupie BB (basic pacing rate at hospital discharge after implant vs. final control in 
the RA, and BB group). *znaczące (substantial); ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomię-
dzy grupami (decisive evidence for the difference between both groups). 
 
 

Odsetek stymulacji przedsionków oceniano u 122 chorych w grupie RA i 73 osób w 
grupie BB (tab. 18). Wynosił on średnio, odpowiednio: 77% i 73% i nie można tu roz-
strzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid=0,0). W obu grupach 
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określano u ilu chorych odsetek ten wynosił <50%, 50–70%, 71–80%, 81–90% oraz 
>90%, ale nie stwierdzono różnic pomiędzy grupami, albo obserwowano tendencję do 
braku różnic we wskazanych przedziałach (ryc. 58). U 58% osób w grupie RA i 54% w 
grupie BB odsetek stymulacji przedsionków wynosił >80%, przy tym u jednej trzeciej 
chorych w obu grupach >90% (Evid=-1,3). Natomiast <50% stymulacji przedsionków 
stwierdzono, odpowiednio: u 16% i 23% pacjentów w obu grupach (Evid=-0,9).  
 
 

 
AP (%) Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

< 50 0,159 0,238 0,2600 0,7400 0,351 2,85 -0,9  

50 – 70 0,151 0,13 0,1225 0,8775 0,14 7,17 -1,7 * 

71 – 80 0,119 0,117 0,1047 0,8953 0,117 8,55 -1,8 * 

81 – 90 0,224 0,224 0,1321 0,8679 0,152 6,57 -1,6 * 

> 90 0,362 0,318 0,1755 0,8245 0,213 4,7 -1,3 * 

Ryc. 58. Porównanie odsetka stymulacji przedsionków (AP) w podanych przedziałach w badanych 
grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjen-
tów ze wskazanym AP. *znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 58. Comparison of percentage of atrial pacing (AP) between both groups. Data are presented 
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with AP in the given range. 
*substantial indication for the lack of differences between both groups. 
 
 

W obu badanych grupach oceniano, jaki był odsetek stymulacji przedsionków u pa-
cjentów, u których po implantacji rozrusznika wystąpiło AF oraz u osób, u których nie 
stwierdzano tej arytmii po zabiegu – zarówno klinicznie, jak i na podstawie dokumenta-
cji ekg (z uwzględnieniem funkcji holterowskich stymulatorów). W grupie RA porów-
nano wyniki uzyskane u 87 chorych, u których odnotowano przynajmniej jeden napad 
AF po zabiegu oraz u 25 osób bez nawrotów AF, a grupie BB, odpowiednio: u 50 i 23 
takich pacjentów. W obu grupach nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy 
odsetka stymulacji przedsionków u osób bez AF, w porównaniu do chorych, u których 
wystąpił przynajmniej jeden napad AF po wszczepieniu stymulatora (ryc. 59). W grupie 
RA odsetek ten wynosił, odpowiednio: 84±22% vs. 75±22 % (Evid=0,4), a grupie BB 
81±20% vs. 70±25% (Evid=0,5). 
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 AF po zabiegu 

AF after implantation Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE 

RA Tak Yes Nie No 75,2 83,7 0,6204 0,3796 1,63 0,612 0,4 

BB Tak Yes Nie No 69,9 80,7 0,6523 0,3477 1,88 0,533 0,5 

Ryc. 59. Odsetek stymulacji przedsionków (AP) w porównywanych grupach u osób bez AF po 
wszczepieniu stymulatora (Nie) oraz u pacjentów, u których po zabiegu wystąpił przynajmniej 
jeden napad AF (Tak). Dane przedstawiono jako: moda i 95% przedział wiarygodności dla AP u 
pacjentów w grupie RA i BB w zależności od wystąpienia lub niewystąpienia AF.  
Fig. 59. Percentage of atrial pacing (AP) in the RA and BB group in relation to AF occurrence 
(Yes) or absence (No) after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for AP in both groups with respect to the presence or absence of AF recurrences.  
 

 

 
 Utrwalone AF 

Permanent AF Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA Tak Yes Nie No 59,2 79,3 0,8256 0,1744 4,73 0,211 1,3 * 

BB Tak Yes Nie No 54,5 75 0,5725 0,4275 1,34 0,747 0,2  

Ryc. 60. Odsetek stymulacji przedsionków (AP) u osób, u których wystąpiło (Tak) utrwalone AF 
oraz u pacjentów bez utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora (Nie). Dane przedstawiono 
jako: moda i 95% przedział wiarygodności dla AP u pacjentów w grupie RA i BB w zależności od 
wystąpienia lub niewystąpienia utrwalonego AF. *znaczące wskazanie na różnicę w grupie RA. 
Fig. 60. Percentage of atrial pacing (AP) in the RA and BB group in relation to permanent AF 
(Yes) or the absence of permanent AF (No) after pacemaker implantation. Data are presented as 
mode and 95% credible interval for the percentage of AP in both groups with respect to the pres-
ence or absence of permanent AF. *substantial evidence for the difference in the RA group. 
 
 

Ponadto w obu grupach oceniano, jaki był odsetek stymulacji przedsionków u cho-
rych, u których po wszczepieniu stymulatora wystąpiło utrwalone AF oraz u osób wol-
nych od tej arytmii. W grupie RA porównano wyniki uzyskane u 12 pacjentów z utrwa-
lonym AF oraz u 100 osób bez utrwalonego AF po zabiegu, a w grupie BB, odpowied-
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nio: u 6 i 67 takich pacjentów. W grupie RA odsetek stymulacji przedsionków był zna-
cząco mniejszy u chorych, u których po wszczepieniu stymulatora wystąpiło utrwalone 
AF, w porównaniu do osób bez takiego AF po zabiegu: 59±20% vs. 79±22% (Evid=1,3) 
(ryc. 60). Natomiast w grupie BB nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy 
porównując uzyskane wyniki: 55±34% vs. 75±22% (Evid=0,2). 

Częstość i czas hospitalizacji z powodu AF po wszczepieniu stymulatora analizo-
wano u 145 chorych w grupie RA i 96 osób w grupie BB. Ze względu na niewielką 
liczbę pacjentów, u których okres obserwacji wynosił powyżej 9 lat w grupie RA (4 
chorych) oraz powyżej 2 lat w grupie BB (8 osób), w analizie pominięto, odpowiednio: 
dziesiąty i trzeci rok obserwacji.  

W grupie RA odsetek chorych, którzy wymagali leczenia szpitalnego z powodu AF 
w pierwszym roku po implantacji stymulatora był mniejszy w porównaniu do roku po-
przedzającego zabieg (Evid=12,2), jak i czas hospitalizacji krótszy (Evid=1,4) (ryc. 61). 
Odsetek chorych leczonych szpitalnie zmniejszył się o 41%, a średni czas hospitalizacji 
o 38%. Korzyści uzyskane w pierwszym roku po implantacji utrzymały się w dalszej 
obserwacji. Jednak porównując odsetek chorych leczonych szpitalnie poczynając od 
drugiego roku po zabiegu nie stwierdzano różnicy pomiędzy następującymi po sobie 
latami, albo odnotowano tendencję do braku różnicy, albo też nie można rozstrzygnąć 
podobieństwa lub różnicy. Podobnie w odniesieniu do czasu hospitalizacji z powodu AF 
– uzyskane wyniki nie pozwalają na rozstrzygnięcie podobieństwa lub różnicy lub wska-
zują na tendencję do braku różnicy, jednak nieistotną statystycznie (ryc. 61).  

Częstość hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie RA zmniejszyła się 
w decydującym stopniu w pierwszym roku po zabiegu (Evid=8,8), średnio 1,5 razy i 
uległa dalszemu zmniejszeniu w następnym roku (Evid=1,7) (ryc. 62). Korzyść ta 
utrzymała się w dalszej obserwacji, przy tym częstość hospitalizacji była mniejsza w 
szóstym roku po zabiegu, w porównaniu do roku piątego (Evid=6,2), natomiast nie moż-
na rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy pozostałymi kolejnymi latami. 
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a)      b) 

 
     a) 

Rok obserwacji 
Year of follow-up

Rok obserwacji 
Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,781 0,462 1,0000 0,0000 1,33e+006 7,54e-007 12,2 **** 

1_post 2_post 0,462 0,417 0,1671 0,8329 0,201 4,99 -1,3 * 

2_post 3_post 0,417 0,391 0,1470 0,8530 0,172 5,8 -1,5 * 

3_post 4_post 0,391 0,377 0,1521 0,8479 0,179 5,57 -1,4 * 

4_post 5_post 0,377 0,421 0,1907 0,8093 0,236 4,24 -1,2 * 

5_post 6_post 0,421 0,232 0,6274 0,3726 1,68 0,594 0,4  

6_post 7_post 0,232 0,145 0,2695 0,7305 0,369 2,71 -0,8  

7_post 8_post 0,145 0,279 0,3516 0,6484 0,542 1,84 -0,5  

8_post 9_post 0,279 0,347 0,2911 0,7089 0,411 2,43 -0,7  

b)  
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 12,4 7,75 0,8463 0,1537 5,51 0,182 1,4 * 

1_post 2_post 7,75 8,2 0,3294 0,6706 0,491 2,04 -0,6  

2_post 3_post 8,2 6,73 0,4807 0,5193 0,926 1,08 0,0  

3_post 4_post 6,73 7,7 0,4367 0,5633 0,775 1,29 -0,2  

4_post 5_post 7,7 7,46 0,2786 0,7214 0,386 2,59 -0,8  

5_post 6_post 7,46 4,63 0,5895 0,4105 1,44 0,696 0,3  

6_post 7_post 4,63 4 0,3219 0,6781 0,475 2,11 -0,6  

7_post 8_post 4 2 0,5229 0,4771 1,1 0,913 0,0  

8_post 9_post 2 1 0,8035 0,1965 4,09 0,245 1,2 * 

Ryc. 61. Konieczność leczenia szpitalnego z powodu AF w grupie RA (a) oraz czas hospitalizacji (b) w 
roku przed zabiegiem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedsta-
wiono jako: moda i 95% przedział wiarygodności dla (a) odsetka pacjentów, u których w danym roku 
konieczna była przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu AF oraz (b) czasu hospitalizacji w danym 
roku. *znaczące wskazanie na brak różnic w konieczności hospitalizacji oraz na różnicę czasu hospitali-
zacji; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 61. The need for AF hospitalization in the RA group (a) and its duration (b) in the last year before 
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as 
mode and 95% credible interval for (a) the percentage of patients with at least one hospitalization in the 
given year, and (b) duration of hospitalizations. *substantial indication for the lack of differences in the 
need for AF-related hospitalizations, and for the difference in hospitalization duration; ****decisive 
evidence for the difference between compared years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 2,45 1,66 1,0000 0,0000 2,73e+004 3,66e-005 8,8 **** 

1_post 2_post 1,66 1,29 0,8880 0,1120 7,93 0,126 1,7 * 

2_post 3_post 1,29 1,18 0,3267 0,6733 0,485 2,06 -0,6  

3_post 4_post 1,18 1,02 0,4037 0,5963 0,677 1,48 -0,3  

4_post 5_post 1,02 1,09 0,3199 0,6801 0,47 2,13 -0,6  

5_post 6_post 1,09 0,38 0,9992 0,0008 1,32e+003 0,000759 6,2 **** 

6_post 7_post 0,38 0,528 0,3787 0,6213 0,609 1,64 -0,4  

7_post 8_post 0,528 0,562 0,3600 0,6400 0,562 1,78 -0,4  

8_post 9_post 0,562 0,378 0,4445 0,5555 0,8 1,25 -0,1  

Ryc. 62. Częstość hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie RA w roku przed zabie-
giem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedstawiono jako 
moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości hospitalizacji w danym roku. *znaczące; 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami.  
Fig. 62. Incidence density of AF-related hospitalizations in patients from the RA group in the last 
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemeker insertion (post). 
Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of hospitalizations in 
the given year. *substantial; ****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

W grupie BB, podobnie jak w grupie RA, w pierwszym roku po wszczepieniu roz-
rusznika, w porównaniu do roku przed zabiegiem, w decydującym stopniu zmniejszył 
się odsetek chorych leczonych szpitalnie z powodu AF (Evid=9,9) oraz skrócił czas 
takiego leczenia (Evid=2,1) (ryc. 63). Odnotowano tu zmniejszenie, odpowiednio: o 
43% oraz o 54%. Z kolei porównując pierwszy i drugi rok po zabiegu w grupie BB w 
przypadku odsetka chorych leczonych szpitalnie stwierdzano tendencję do braku różni-
cy, ale nieistotną statystycznie (Evid=-0,8), zaś w odniesieniu do czasu hospitalizacji nie 
można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy (Evid=-0,2) (ryc. 63). 

Natomiast częstość hospitalizacji jednego chorego z powodu AF w grupie BB, po-
dobnie jak w grupie RA, zmniejszyła się w decydującym stopniu w pierwszym roku po 
zabiegu (Evid=20,3), średnio 2 razy i uległa dalszej jeszcze redukcji w drugim roku 
(Evid=4,5) (ryc. 64). 
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a) 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 0,808 0,459 1,0000 0,0000 9,73e+004 1,03e-005 9,9 **** 

1_post 2_post 0,459 0,366 0,2783 0,7217 0,386 2,59 -0,8  

 
b) 

 
Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 13,4 6,11 0,9213 0,0787 11,7 0,0854 2,1 ** 

1_post 2_post 6,11 4,92 0,4184 0,5816 0,719 1,39 -0,2  

Ryc. 63. Konieczność leczenia szpitalnego z powodu AF w grupie BB (a) oraz czas hospitalizacji 
(b) w roku przed zabiegiem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). 
Dane przedstawiono jako moda i 95% przedział wiarygodności dla: (a) odsetka pacjentów, u któ-
rych w danym roku konieczna była przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu AF oraz (b) czasu 
hospitalizacji w danym roku. **silne; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porów-
nywanymi latami. 
Fig. 63. The need for AF hospitalization in the BB group (a) and duration of hospitalizations (b) in 
the last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion 
(post). Data are presented as mode and 95% credible interval for (a) the percentage of patients 
with at least one hospitalization in the given year, and (b) duration of hospitalizations. **strong; 
****decisive evidence for the difference between compared years. 
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Rok obserwacji 

Year of follow-up
Rok obserwacji 

Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_pre 1_post 3,11 1,59 1,0000 0,0000 1,56e+010 6,4e-011 20,3 **** 

1_post 2_post 1,59 0,852 0,9944 0,0056 179 0,00559 4,5 **** 

Ryc. 64. Częstość hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie BB w roku przed zabie-
giem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedstawiono w 
postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla częstości hospitalizacji w danym roku. 
****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy porównywanymi latami. 
Fig. 64. Incidence density of AF-related hospitalizations in patients from the BB group in the last 
year before implantation (pre) and in the consecutive years after pacemeker insertion (post). Data 
are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of hospitalizations in the 
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years. 
 
 

Wyniki dotyczące hospitalizacji z powodu AF porównano w obu badanych grupach, 
przy tym ze względu na krótszy średni okres obserwacji w grupie BB takie porównanie 
przeprowadzono dla pierwszych dwóch lat po zabiegu. Porównując konieczność hospita-
lizacji z powodu AF w pierwszym i drugim roku po zabiegu nie wykazano różnic po-
między grupami (Evid odpowiednio: -1,5 i -1,1) (ryc. 65).  

Wyniki porównania czasu hospitalizacji z powodu AF po wszczepieniu rozrusznika 
nie dają podstaw do rozstrzygnięcia podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami, za-
równo w pierwszym (Evid=0,0), jak i drugim roku po implantacji (Evid=0,2) (ryc. 66).  

Częstość hospitalizacji jednego chorego z powodu AF była znacząco mniejsza w 
grupie BB w drugim roku po wszczepieniu rozrusznika (Evid=1,6), natomiast nie można 
rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami w pierwszym roku po zabie-
gu (Evid=-0,6) (ryc. 67). 
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Okres obserwacji 
Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_post 0,462 0,459 0,1402 0,8598 0,163 6,13 -1,5 * 

2_post 0,417 0,366 0,2109 0,7891 0,267 3,74 -1,1 * 

Ryc. 65. Porównanie konieczności hospitalizacji z powodu AF w badanych grupach w kolejnych 
dwóch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział 
wiarygodności dla odsetka pacjentów, u których w danym roku konieczna była przynajmniej jedna 
hospitalizacja z powodu AF. *znaczące wskazanie na brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 65. Comparison of the need for AF hospitalization between both groups in the consecutive 
two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible interval for 
the percentage of patients with at least one hospitalization in the given year. *substantial indica-
tion for the lack of differences between the groups. 
 
 

 
Okres obserwacji 
Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

1_post 7,75 6,11 0,5112 0,4888 1,05 0,956 0,0 

2_post 8,2 4,92 0,5786 0,4214 1,37 0,728 0,2 

Ryc. 66. Porównanie czasu hospitalizacji z powodu AF w badanych grupach w kolejnych dwóch 
latach po implantacji stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiary-
godności dla czasu hospitalizacji w danym roku. 
Fig. 66. Comparison of duration of AF-related hospitalizations between both groups in the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-
val for duration of hospitalizations in the given year.  
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Okres obserwacji 
Year of follow-up Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

1_post 1,66 1,59 0,3147 0,6853 0,459 2,18 -0,6  

2_post 1,29 0,852 0,8639 0,1361 6,35 0,157 1,6 * 

Ryc. 67. Porównanie częstości hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w obu grupach w 
kolejnych dwóch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% 
przedział wiarygodności dla częstości hospitalizacji w danym roku. *znaczące wskazanie na 
różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 67. Comparison of incidence density of AF-related hospitalizations in both groups in the 
consecutive two years after implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval 
for incidence density of hospitalizations in the given year. *substantial evidence for the difference 
between the groups. 
 
 

Dane na temat rozpoznania nowych schorzeń po implantacji stymulatora uzyskano 
u 156 osób z grupy RA oraz u 97 pacjentów z grupy BB. W grupie RA odnotowano ich 
wystąpienie u 24 chorych (15%), a w grupie BB u 6 (6%) pacjentów (Evid=0,1). Nie 
obserwowano różnic w odniesieniu do poszczególnych rodzajów schorzeń (ryc. 68) z 
wyjątkiem cukrzycy, gdyż w tym wypadku nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy pomiędzy grupami (Evid=-0,5). W grupie RA u 6% pacjentów wystąpiła choro-
ba wieńcowa, u 1% nadciśnienie tętnicze, a u 4% cukrzyca. W czasie ostatniej kontroli u 
21 chorych (13%) stwierdzano objawy niewydolności serca klasy I–III wg NYHA 
(2±0,5), przy tym u 11 osób niewydolność serca rozwinęła się po wszczepieniu rozrusz-
nika. Natomiast u 12 pacjentów, u których rozpoznawano ją przed zabiegiem, w czasie 
ostatniej kontroli nie stwierdzano objawów niewydolności serca. W grupie RA u 2 osób 
z rozpoznaną przed zabiegiem chorobą wieńcową w okresie obserwacji po implantacji 
stymulatora przeprowadzono PTCA, a u 2 innych osób CABG.  

W grupie BB u 4% chorych odnotowano rozwój choroby wieńcowej, natomiast nie 
stwierdzano nowych zachorowań na nadciśnienie tętnicze lub cukrzycę. W czasie ostat-
niej kontroli u 14% chorych stwierdzano objawy niewydolności serca klasy I–III wg 
NYHA (2±0,4), przy tym 7 chorych wystąpiła ona po wszczepieniu rozrusznika, nato-
miast u 10 osób odnotowano ustąpienie jej objawów, w porównaniu do okresu przed 
zabiegiem. U 1 pacjenta w grupie BB przeprowadzono PTCA z powodu nasilenia obja-
wów choroby wieńcowej rozpoznawanej przed implantacją rozrusznika. 
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Choroba Disease Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

CAD 0,0615 0,0475 0,0755 0,9245 0,0816 12,.2 -2,1 **

MI 0,0424 0,0171 0,.1019 0,8981 0,113 8,81 -1,8 * 

HF 0,0742 0,078 0,0773 0,9227 0,0838 11,9 -2,1 **

AH 0,017 0,00705 0,0417 0,9583 0,0435 23 -2,7 * 

D 0,0487 0,00705 0,3393 0,6607 0,514 1,95 -0,5  

Ryc. 68. Wystąpienie nowych schorzeń w okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora. Dane 
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka osób, u których po 
zabiegu odnotowano wystąpienie danej choroby. CAD – choroba wieńcowa, MI – zawał serca, HF 
– niewydolność serca, AH – nadciśnienie tętnicze, D – cukrzyca. *znaczące; **silne wskazanie na 
brak różnic pomiędzy grupami. 
Fig. 68. New diseases after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for the percentage of patients in whom the given disease was recognized after implan-
tation. CAD – coronary artery disease, MI – myocardial infarction, HF – heart failure, AH – 
arterial hypertension, D – diabetes. *substantial; **strong indication for the lack of differences 
between both groups. 
 
 

W porównywanych grupach analizowano leczenie farmakologiczne stosowane po 
wszczepieniu rozrusznika i wyniki na ten temat przedstawiono w tab. 19. Dane na temat 
leków zalecanych w okresie wypisu ze szpitala po implantacji stymulatora uzyskano u 
157 chorych w grupie RA oraz 97 osób w grupie BB (ryc. 69). U 11 chorych w grupie 
RA (7%) i 8 pacjentów (8%) w grupie BB (Evid=-2,0) bezpośrednio po zabiegu i przy 
wypisie ze szpitala nie stosowano żadnych leków antyarytmicznych. W okresie wypisu 
ze szpitala nie stwierdzano różnic pomiędzy grupami w odniesieniu do leków antyaryt-
micznych klasy 1, klasy 3, beta-blokerów, Ca-blokerów, digoksyny, ACEI lub sartanów 
i leków przeciwpłytkowych. Obserwowano także tendencję do braku różnic w stosowa-
niu acenokumarolu w obu grupach (Evid=-0,9). Jedynie statyny zalecano znacząco czę-
ściej w grupie BB (Evid=2,0). Najczęściej stosowane w obu grupach były leki klasy 1 
oraz klasy 3, rzadziej beta-blokery, niezmiernie rzadko Ca-blokery, a digoksyna tylko u 
1 pacjenta w grupie BB. W grupie RA u każdego pacjenta przy wypisie zalecano średnio 
1,6±0,8 leki antyarytmiczne, a w grupie BB 1,5±0,7 (Evid=-0,6) (ryc. 70), przy tym 
przynajmniej jedna trzecia chorych w obu grupach przyjmowała jednocześnie dwa leki 
antyarytmiczne (Evid=-0,8).  
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Tab. 19. Leczenie farmakologiczne w badanych grupach pacjentów w okresie wypisu ze szpitala 
po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli. Dane przedstawiono jako liczbę i 
odsetek chorych, u których stosowano wymienione leki lub grupy leków.  
Tab. 19. Pharmacotherapy administered at hospital discharge after pacemaker implantation and 
at the final control visit. Data are presented as the number and percentage of patients who re-
ceived the given drugs.  

Grupa RA Grupa BB 

Leki / Drugs Wypis 
At discharge

(N=157) 

Ostatnia 
kontrola 

Last control 
(N=158) 

Wypis 
At discharge 

(N=97) 

Ostatnia 
kontrola 

Last control 
(N=97) 

Antyarytmiczne / Antiarrhythmics: 
Klasy 1 / Class 1 
Klasy 3 / Class 3: 
              Amiodaron 
              Sotalol 
Beta-blokery / Β-blockers 
Ca-blokery / Ca-blockers 

Digoksyna / Digoxin 
Acenokumarol / Acenocoumarol 
Aspiryna/inne przeciwpłytkowe 
Aspirin/other antiplatelet drugs 

ACEI lub ARBs 
Statyny / Statins 

 
2 AA 
3 AA 
Ile AA/1 pacjenta (moda i zakres) 
Number of AA per patient  
(median, 1 and 3 quartile, range) 

 
81 (52%) 
85 (54%) 
55 (35%) 
33 (21%) 
58 (37%) 
4 (3%) 

0 
59 (38%) 
52 (33%) 

 
97 (62%) 
36 (23%) 

 
61 (39%) 
17 (11%) 

 
1 (0–3) 

 
67 (42%) 
76 (48%) 
36 (23%) 
43 (27%) 
67 (42%) 
14 (9%) 
12 (8%) 

90 (57%) 
49 (31%) 

 
100 (63%) 
57 (36%) 

 
77 (49%) 
9 (6%) 

 
2 (0–3) 

 
50 (52%) 
46 (47%) 
27 (28%) 
20 (21%) 
43 (44%) 
1 (1%) 
1 (1%) 

44 (45%) 
29 (30%) 

 
67 (69%) 
39 (40%) 

 
46 (47%) 
5 (5%) 

 
2 (0–3) 

 
54 (56%) 
39 (40%) 
18 (19%) 
24 (25%) 
43 (44%) 

6 (6%) 
4 (4%) 

59 (61%) 
29 (30%) 

 
77 (79%) 
45 (46%) 

 
52 (54%) 

2 (2%) 
 

2 (0–3) 

Objaśnienia skrótów – jak w tab. 9 (for abbreviations − see tab. 9) 
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Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,519 0,515 0,1385 0,8615 0,161 6,22 -1,5 * 

AA3 0,541 0,475 0,2153 0,7847 0,274 3,64 -1,1 * 

Amio 0,352 0,281 0,2313 0,7687 0,301 3,32 -1,0 * 

Sotalol 0,213 0,21 0,1156 0,8844 0,131 7,65 -1,7 * 

BB 0,371 0,444 0,2368 0,7632 0,31 3,22 -1,0 * 

Ca-B 0,0295 0,0171 0,0557 0,9443 0,059 16,9 -2,4 **

Dig 0,0044 0,0171 0,0413 0,9587 0,0431 23,2 -2,7 **

Aceno 0,377 0,454 0,2501 0,7499 0,334 3 -0,9  

ASA 0,333 0,302 0,1463 0,8537 0,171 5,84 -1,5 * 

ACEI/ARBs 0,617 0,688 0,2332 0,7668 0,304 3,29 -1,0 * 

Stat 0,232 0,403 0,9091 0,0909 10 0,1 2,0 **

2AA 0,389 0,475 0,2800 0,7200 0,389 2,57 -0,8  

3AA 0,112 0,0577 0,2268 0,7732 0,293 3,41 -1,0 * 

Ryc. 69. Porównanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w okresie 
wypisu ze szpitala po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów przyjmujących wymienione leki. Objaśnienia 
skrótów – patrz ryc. 29. *znaczące wskazanie na brak różnic; **silne wskazanie na brak różnic, 
dla statyn silne wskazanie na różnicę pomiędzy grupami.  
Fig. 69. Comparison of pharmacotherapy applied in patients from both groups at hospital dis-
charge after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for 
the percentage of patients in both groups who received the indicated drugs. For abbreviations − 
see fig. 29. *substantial indication for the lack of differences; **strong indication for the lack of 
differences, for statins strong evidence for the difference between both groups. 
 
 

Leczenie farmakologiczne stosowane w czasie ostatniej kontroli oceniano u 158 
osób w grupie RA i 97 chorych w grupie BB (tab. 19). W grupie RA 8 osób (5%), a w 
grupie BB 4 pacjentów (4%) (Evid=-2,2) nie przyjmowało w tym czasie żadnych leków 
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antyarytmicznych. W czasie ostatniej kontroli w grupie RA stosowano średnio 1,5±0,7 
leki antyarytmiczne u jednego chorego, a w grupie BB 1,6±0,6 (Evid=-0,7). Porównując 
te wyniki ze średnią liczbą leków antyarytmicznych zalecanych przy wypisie ze szpitala 
po implantacji stymulatora obserwowano tendencję do braku różnic w grupie RA, jednak 
nieistotną statystycznie (Evid=-0,8), natomiast nie można rozstrzygnąć podobieństwa 
lub różnicy tych wyników w grupie BB (Evid=-0,6) (ryc. 70).  

 

 
Okres obserwacji 

Observation period Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE

RA - W RA - OK 2,25 2,22 0,2660 0,7340 0,362 2,76 -0,8 

RA - W BB - W 2,25 2,16 0,3176 0,6824 0,465 2,15 -0,6 

RA - W BB - OK 2,25 2,23 0,2893 0,7107 0,407 2,46 -0,7 

RA - OK BB - W 2,22 2,16 0,2976 0,7024 0,424 2,36 -0,7 

RA - W BB - OK 2,22 2,23 0,2884 0,7116 0,405 2,47 -0,7 

BB - OK BB - OK 2,16 2,23 0,3255 0,6745 0,483 2,07 -0,6 

Ryc. 70. Porównanie liczby leków antyarytmicznych stosowanych u jednego chorego w badanych 
grupach przy wypisie ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli. 
Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla liczby leków antyaryt-
micznych we wskazanym okresie. W – okres wypisu po implantacji stymulatora, OK – ostatnia 
kontrola.  
Fig. 70. Comparison of the number of antiarrhythmic drugs administered in one patient from both 
groups at hospital discharge after pacemaker implantation and at the final control visit. Data are 
presented as mode and 95% credible interval for the number of antiarrhythmics administered in 
the given period. W – hospital discharge after pacemaker insertion, OK – final control visit. 
 
 

W czasie ostatniej kontroli (ryc. 71) nie stwierdzano różnic pomiędzy grupami w przyj-
mowaniu przez chorych beta-blokerów, Ca-blokerów oraz digoksyny i obserwowano ten-
dencję do braku różnic w stosowaniu leków klasy 3, ale nieistotną statystycznie (Evid=-0,9). 
Z kolei ACEI lub sartany znacząco częściej przyjmowali pacjenci w grupie BB (Evid=1,5). 
Natomiast nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami w stosowa-
niu leków klasy 1 (Evid=0,2). Dwa leki antyarytmiczne jednocześnie przyjmowała blisko 
połowa chorych w obu grupach (Evid=-1,3). Nie wykazano różnic w przyjmowaniu leków 
przeciwkrzepliwych, ani przeciwpłytkowych, natomiast nie można rozstrzygnąć podobień-
stwa lub różnicy pomiędzy grupami w stosowaniu statyn (Evid=-0,4).  
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Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,425 0,556 0,5683 0,4317 1,32 0,76 0,2  

AA3 0,481 0,403 0,2521 0,7479 0,337 2,97 -0,9  

Amio 0,23 0,19 0,1508 0,8492 0,178 5,63 -1,5 * 

Sotalol 0,274 0,.251 0,1334 0,8666 0,154 6,5 -1,6 * 

BB 0,425 0,444 0,1425 0,8575 0,166 6,02 -1,5 * 

Ca-B 0,0921 0,0678 0,1009 0,8991 0,112 8,91 -1,8 * 

Dig 0,0795 0,0475 0,1198 0,8802 0,136 7,35 -1,7 * 

Aceno 0,569 0,607 0,1590 0,8410 0,189 5,29 -1,4 * 

ASA 0,312 0,302 0,1304 0,8696 0,15 6,67 -1,6 * 

ACEI/ARBs 0,632 0,79 0,8578 0,1422 6,03 0,166 1,5 * 

Stat 0,362 0,464 0,3711 0,6289 0,59 1,69 -0,4  

2AA 0,487 0,536 0,1753 0,8247 0,213 4,71 -1,3 * 

3AA 0,0607 0,0272 0,1357 0,8643 0,157 6,37 -1,6 * 

Ryc. 71. Porównanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w czasie 
ostatniej kontroli po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% prze-
dział wiarygodności dla odsetka pacjentów przyjmujących wymienione leki. Objaśnienia skrótów 
– patrz ryc. 29. *znaczące wskazanie na brak różnic, dla ACEI/ARBs znaczące wskazanie na 
różnicę pomiędzy grupami.  
Fig 71. Comparison of pharmacotherapy administered in patients from both groups at the final 
control. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients in 
both groups who received the indicated drugs. For abbreviations – see fig. 29. *substantial indica-
tion for the lack of differences, for ACEI/ARBs substantial evidence for the difference between the 
groups. 
 
 

W czasie ostatniego badania kontrolnego u 160 osób w grupie RA i 97 chorych w 
grupie BB analizowano leczenie farmakologiczne stosowane w całym okresie obserwa-
cji po wszczepieniu stymulatora. Wyniki na ten temat przedstawiono w tab. 20, a wyniki 
porównania pomiędzy grupami na ryc. 72. W obu grupach 99% chorych przyjmowało 
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leki antyarytmiczne lub digoksynę, przy tym stwierdzane tu różnice dotyczą leków klasy 
3 i digoksyny, natomiast w odniesieniu do innych leków nie wykazano różnic w ich 
stosowaniu pomiędzy grupami, albo uzyskane wyniki nie pozwalają rozstrzygnąć podo-
bieństwa lub różnicy. W obu grupach w całym okresie obserwacji po zabiegu lekami 
antyarytmicznymi najczęściej przyjmowanymi przez chorych były leki klasy 1 oraz 
klasy 3, rzadziej stosowano beta-blokery, a zdecydowanie najrzadziej Ca-blokery i di-
goksynę. W grupie RA znacząco więcej chorych przyjmowało leki klasy 3 (Evid=1,3), w 
tym zarówno amiodaron (Evid=1,9), jak i sotalol (Evid=2,6). Ponadto częściej zalecano 
digoksynę (Evid=2,0). Również leczenie skojarzone trzema lekami antyarytmicznymi 
jednocześnie stosowano częściej w grupie RA (Evid=4,4). Natomiast średnia liczba 
wszystkich leków antyarytmicznych stosowanych u jednego chorego w całym okresie 
obserwacji po zabiegu była w decydującym stopniu mniejsza w grupie BB: 2,2±1,1 vs. 
3,3±1,6 w grupie RA (Evid=10,5). 
 
Tab. 20. Leczenie farmakologiczne w badanych grupach pacjentów w okresie wypisu ze szpitala 
po wszczepieniu stymulatora oraz w całym okresie obserwacji po zabiegu (follow-up). Dane 
przedstawiono jako liczbę i odsetek chorych, u których stosowano wymienione leki.  
Tab. 20. Pharmacotherapy administered at hospital discharge and during the follow-up after 
pacemaker insertion. Data are presented as the number and percentage of patients who were 
treated with the given drugs.  

Grupa RA Grupa BB 
Leki / Drugs Przy wypisie 

At discharge 
(N=157) 

Follow-up 
(N=160) 

Przy wypisie 
At discharge 

(N=97) 

Follow-up 
(N=97) 

Antyarytmiczne / Antiarrhythmics 
Klasy 1 / Class 1 
Klasy 3 / Class 3:  
           Amiodaron 
           Sotalol 
Beta-blokery / Β-blockers 
Ca-blokery / Ca-blockers 

Digoksyna / Digoxin 
†Acenokumarol / Acenocoumarol 
†Aspiryna/inne przeciwpłytkowe 
Aspirin/other antiplatelet drugs 

†ACEI lub ARBs 
†Statyny / Statins 
 
2 AA 
3 AA 
 

 
81 (52%) 
85 (54%) 
55 (35%) 
33 (21%) 
58 (37%) 

4 (3%) 
0 

59 (38%) 
52 (33%) 

 
97 (62%) 
36 (23%) 

 
61 (39%) 
17 (11%) 

 
121 (76%) 
128 (80%) 
87 (54%) 
90 (56%) 

108 (68%) 
23 (14%) 
31 (19%) 

103 (64%) 
93 (58%) 

 
123 (77%) 
77 (48%) 

 
119 (75%) 
41 (26%) 

 
50 (52%) 
46 (47%) 
27 (28%) 
20 (21%) 
43 (44%) 
1 (1%) 
1 (1%) 

44 (45%) 
29 (30%) 

 
67 (69%) 
39 (40%) 

 
46 (47%) 
5 (5%) 

 
66 (68%) 
63 (65%) 
35 (36%) 
35 (36%) 
56 (58%) 
8 (8%) 
6 (6%) 

62 (64%) 
46 (47%) 

 
81 (84%) 
51 (53%) 

 
63 (65%) 
7 (7%) 

†przyjmowanie wskazanych leków stale lub przynajmniej przez 6 mies. w czasie follow-up (admi-
nistration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up) Obja-
śnienia skrótów – jak w tab. 9 (for abbreviations − see tab. 9) 
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Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,754 0,678 0,2548 0,7452 0,342 2,92 -0,9  

AA3 0,798 0,647 0,8243 0,1757 4,69 0,213 1,3 * 

Amio 0,543 0,363 0,9016 0,0984 9,17 0,109 1,9 * 

Sotalol 0,562 0,363 0,9562 0,0438 21,9 0,0458 2,6 ** 

BB 0,674 0,576 0,3469 0,6531 0,531 1,88 -0,5  

Ca-B 0,147 0,0882 0,2266 0,7734 0,293 3,41 -1,0 * 

Dig 0,196 0,0678 0,9097 0,0903 10,1 0,0993 2,0 ** 

†Aceno 0,643 0,637 0,1333 0,8667 0,154 6,5 -1,6 * 

†ASA 0,581 0,475 0,3885 0,6115 0,635 1,57 -0,3  

†ACEI/ARBs 0,767 0,83 0,2214 0,7786 0,284 3,52 -1,0 * 

†Stat 0,481 0,525 0,1685 0,8315 0,203 4,94 -1,3 * 

2AA 0,746 0,647 0,3763 0,6237 0,603 1,66 -0,4  

3AA 0,258 0,078 0,9944 0,0056 177 0,00564 4,4 ****

Ryc. 72. Porównanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w całym 
okresie obserwacji po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% 
przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów przyjmujących wymienione leki. Objaśnienia 
skrótów – patrz ryc. 29. †przyjmowanie wskazanych leków stale lub przynajmniej przez 6 mies.; 
*znaczące wskazanie na brak różnic; dla leków antyarytmicznych klasy 3 i amiodaronu znaczące 
wskazanie na różnicę; **silne; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę pomiędzy grupami. 
Fig. 72. Comparison of pharmacotherapy in both groups during the follow-up period after pace-
maker implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of 
patients in both groups who received the given drugs. For abbreviations – see fig. 29. 
†administration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up, 
*substantial indication for the lack of differences, for class 3 antiarrhythmics and amiodarone 
substantial evidence for the difference; **strong; ****decisive evidence for the difference between 
the groups. 
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W grupie RA, w porównaniu do leczenia w okresie wypisu ze szpitala po wszcze-
pieniu rozrusznika, istotnie zmieniano i modyfikowano leczenie farmakologiczne stoso-
wane w czasie dalszej obserwacji i dotyczyło to wszystkich ocenianych leków i grup 
leków (tab. 20 i ryc. 73). W decydującym stopniu wzrosło stosowanie digoksyny oraz 
wszystkich leków antyarytmicznych, a także zwiększył się odsetek chorych przyjmują-
cych jednocześnie dwa lub trzy takie leki. Ponadto częściej stosowano statyny, acen-
okumarol, leki przeciwpłytkowe, a także ACEI lub sartany.  

 
Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,519 0,754 0,9995 0,0005 2,13e+003 0,000468 6,6 ****

AA3 0,541 0,798 1,0000 0,0000 2,48e+004 4,03e-005 8,7 ****

Amio 0,352 0,543 0,9824 0,0176 55,9 0,0179 3,4 *** 

Sotalol 0,213 0,562 1,0000 0,0000 2,12e+008 4,71e-009 16,6 ****

BB 0,371 0,674 1,0000 0,0000 4,45e+005 2,25e-006 11,2 ****

Ca-B 0,0295 0,147 0,9929 0,0071 140 0,00714 4,2 ****

Dig 0,00438 0,196 1,0000 0,0000 9,88e+007 1,01e-008 15,9 ****

†Aceno 0,377 0,643 0,9999 0,0001 1,31e+004 7,62e-005 8,2 ****

†ASA 0,333 0,581 0,9997 0,0003 3,16e+003 0,000317 6,9 ****

†ACEI/ARBs 0,617 0,767 0,8998 0,1002 8,98 0,111 1,9 * 

†Stat 0,232 0,481 0,9999 0,0001 8,59e+003 0,000116 7,8 ****

2AA 0,389 0,746 1,0000 0,0000 2,32e+008 4,3e-009 16,7 ****

3AA 0,112 0,258 0,9744 0,0256 38 0,0263 3,1 *** 

Ryc. 73. Leczenie farmakologiczne stosowane w grupie RA w całym okresie obserwacji po wszczepieniu 
rozrusznika (follow-up), w porównaniu do zalecanego przy wypisie ze szpitala po zabiegu. Dane przedstawio-
no jako: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjentów przyjmujących wymienione leki we 
wskazanym okresie. Objaśnienia skrótów – jak na ryc. 29. †przyjmowanie wskazanych leków stale lub przy-
najmniej przez 6 mies. w czasie follow-up, *znaczące; ***bardzo silne; ****rozstrzygające wskazanie na 
różnicę. 
Fig. 73. Pharmacotherapy in the RA group in the follow-up period after pacemaker insertion in comparison 
with the treatment administered at hospital discharge after implantation. Data are presented as mode and 95% 
credible interval for the percentage of patients who received the given drugs. For abbreviations – see fig. 29. 
†administration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up, *substantial; 
***very strong;****decisive evidence for the difference. 
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Leki Drugs Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

AA1 0,515 0,678 0,7277 0,2723 2,67 0,374 0,8  

AA3 0,475 0,647 0,7818 0,2182 3,58 0,279 1,1 * 

Amio 0,281 0,363 0,2601 0,7399 0,352 2,84 -0,9  

Sotalol 0,21 0,363 0,7329 0,2671 2,74 0,364 0,8  

BB 0,444 0,576 0,5009 0,4991 1 0,996 0,0  

Ca-B 0,0171 0,0882 0,5627 0,4373 1,29 0,777 0,2  

Dig 0,0171 0,0678 0,2804 0,7196 0,39 2,57 -0,8  

†Aceno 0,454 0,637 0,8352 0,1648 5,07 0,197 1,4 * 

†ASA 0,302 0,475 0,7979 0,2021 3,95 0,253 1,1 * 

†ACEI/ARBs 0,688 0,83 0,7087 0,2913 2,43 0,411 0,7  

†Stat 0,403 0,525 0,4382 0,5618 0,78 1,28 -0,2  

2AA 0,475 0,647 0,7818 0,2182 3,58 0,279 1,1 * 

3AA 0,0577 0,078 0,0932 0,9068 0,103 9,72 -1,9 * 

Ryc. 74. Leczenie farmakologiczne stosowane w grupie BB w całym okresie obserwacji po 
wszczepieniu rozrusznika (follow-up), w porównaniu do zalecanego przy wypisie ze szpitala po 
zabiegu. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla odsetka pacjen-
tów przyjmujących wymienione leki we wskazanym okresie. Objaśnienia skrótów – patrz ryc. 29. 
†przyjmowanie wskazanych leków stale lub przynajmniej przez 6 mies. w czasie follow-up, 
*znaczące wskazanie na różnicę, w przypadku stosowania jednocześnie 3 leków antyarytmicznych 
znaczące wskazanie na brak różnicy. 
Fig. 74. Pharmacotherapy in the BB group in the follow-up period after pacemaker insertion in 
comparison with the treatment administered at hospital discharge after implantation. Data are 
presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients who received the given 
drugs. For abbreviations – see fig. 29. †administration of the indicated drugs constantly or for at 
least 6 months during the follow-up, *substantial evidence for the difference, for the use of 3 an-
tiarrhythmics simultaneously substantial indication for the lack of differences. 
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W grupie BB w całym okresie obserwacji po zabiegu, w porównaniu do okresu wy-
pisu ze szpitala po wszczepieniu rozrusznika, zwiększył się odsetek chorych przyjmują-
cych leki klasy 3, acenokumarol, leki przeciwpłytkowe, a także dwa leki antyarytmiczne 
jednocześnie (tab. 20 i ryc. 74). Obserwowano tendencję do częstszego przyjmowania 
leków klasy 1 (Evid=0,8), a także do braku różnicy w przypadku digoksyny (Evid=-0,8), 
natomiast w odniesieniu do pozostałych ocenianych leków i grup leków nie można roz-
strzygnąć podobieństwa lub różnicy w ich stosowaniu w porównywanych okresach. 

 
W obu grupach analizowano efekty elektrofizjologiczne różnych sposobów stymu-

lacji przedsionków. Czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego podczas ostat-
niej kontroli oceniano u 109 chorych w grupie RA oraz 87 osób w grupie BB. Czas 
trwania załamka P był wydłużony, ale nie można tu rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy pomiędzy grupami: 144±16 ms (120–200) w grupie RA i 141±15 ms (120–203) 
w grupie BB (Evid=0,0). Najczęściej rejestrowano załamek P o długości 130-140 ms (u 
35% w grupie RA i 31% w grupie BB), ale nie stwierdzano różnic pomiędzy grupami 
porównując poszczególne oceniane przedziały długości załamka P (tab. 21). W czasie 
ostatniego badania kontrolnego u 105 chorych w grupie RA rejestrowano dwugarbny lub 
dwufazowy załamek P (5 nowych przypadków w porównaniu do okresu przed implanta-
cją), który stwierdzano także u 84 osób w grupie BB.  
 
 
Tab. 21. Czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego podczas ostatniej kontroli pacjentów 
w porównywanych grupach. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek osób z długością załamka P 
we wskazanym przedziale.  
Tab. 21. Sinus P duration at the final control. Data are presented as the number and percentage of 
patients with P duration in the given range.  

Załamek P – ostatnia kontrola 

Sinus P duration at final control 

Grupa RA 

(N=109) 

Grupa BB 

(N=87) 
EvidNE 

120 − 130 ms 19 (17%) 20 (23%) -1,2* 
130 − 140 ms 39 (36%) 27 (31%) -1,3* 
140 − 150 ms 16 (15%) 18 (21%) -1,2* 
150 − 160 ms 21 (19%) 16 (18%) -1,7* 

> 160 ms 14 (13%) 6 (7%) -1,1* 
*znaczące wskazanie na brak różnic między grupami (substantial indication for the lack of differ-
ences between the groups) 

 
 
U 100 chorych w grupie RA i 86 pacjentów w grupie BB podczas ostatniej kontroli 

analizowano zmiany długości załamka P oraz odstępu PR w czasie rytmu zatokowego w 
porównaniu do wartości uzyskanych w okresie okołozabiegowym (tab. 22). Zarówno w 
grupie RA, jak i grupie BB czas trwania załamka P był wydłużony i wynosił średnio 
przynajmniej 141 ms, ale w obu grupach nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub 
różnicy jego długości w porównywanych okresach. Jednak, w porównaniu do wartości 
rejestrowanych w okresie okołozabiegowym, czas trwania załamka P wydłużył się o 
0,72±7 ms w grupie RA, zaś skrócił o 1,8±5 ms w grupie BB i zmiany te były znacząco 
większe w grupie BB (Evid=1,0). 
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Natomiast w przypadku odstępu PR w grupie RA stwierdzono jego wydłużenie w 
czasie ostatniej kontroli do średnio 206 ms, w porównaniu do średnio 192 ms w okresie 
zabiegu (Evid=1,3) (ryc. 75). 
 
 
Tab. 22. Czas trwania załamka P i odstępu PR (PR) w czasie rytmu zatokowego oceniane w okre-
sie okołozabiegowym oraz podczas ostatniej kontroli w obu grupach. 
Tab. 22. Duration of P and PR interval (PR) during sinus rhythm in both groups measured at 
implant and the final control. 

Rytm zatokowy – okres zabiegu 

Sinus rhythm: at implant 

Rytm zatokowy – ostatnia kontrola 

Sinus rhythm: final control  

Załamek P (ms) 
P (ms) PR (ms) Załamek P (ms) 

P (ms) PR (ms) 

Grupa RA 
(N=100) 

142 ± 14† 
(120–190) 

192 ± 26∫ 
(140–260) 

143 ± 14§ 
(120–200) 

206 ± 32# 
(140–280) 

Grupa BB 
(N=86) 

143 ± 14† 
(120–200) 

192 ± 24∫ 
(133–260) 

141 ± 14§ 
(120–203) 

197 ± 29# 
(145–274) 

† Evid= -0,5; ∫ Evid = - 1,1*; § Evid = 0,0; # Evid= 0,4 
 
 

 
P/PR Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA: załamek P zabieg vs. ost. kontrola 
RA: P at implant vs. last control 142 143 0,3628 0,6372 0,569 1,76 -0,4  

BB: załamek P zabieg vs. ost. kontrola 
BB: P at implant vs. last control 143 141 0,4709 0,5291 0,89 1,12 -0,1  

RA: PR zabieg vs. ost. kontrola 
RA: PR at implant vs. last control 192 206 0,8255 0,1745 4,73 0,211 1,3 * 

BB: PR zabieg vs. ost. kontrola 
BB: PR at implant vs. last control 192 197 0,5440 0,4560 1,19 0,838 0,1  

Ryc. 75. Porównanie czasu trwania załamka P (P) i odstępu PR (PR) w czasie rytmu zatokowego, 
które mierzono w okresie okołozabiegowym oraz podczas ostatniej kontroli pacjentów w obu 
grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla danego parame-
tru. *znaczące wskazanie na różnicę w porównywanym okresie.  
Fig. 75. Comparison of P and PR interval (PR) duration during sinus rhythm measured at implan-
tation and final control in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for 
the given parameter. *substantial evidence for the difference between compared periods. 
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W tab. 23 oraz na ryc. 76 przedstawiono wyniki pomiaru czasu trwania załamka P i 
odstępu PR w czasie rytmu zatokowego oraz pomiarów długości załamka P i odstępu 
impuls-R podczas stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiązki Bachmanna, stymulacji 
CS, a także w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, które przeprowadzono 
w czasie ostatniej kontroli u 81 chorych w grupie RA i 78 osób w grupie BB.  
 
 
Tab. 23. Czas trwania załamka P, odstępu PR (PR) oraz odstępu impuls-R podczas rytmu zatoko-
wego oraz w czasie stymulacji różnych miejsc w przedsionkach, oceniane w czasie ostatniego 
badania kontrolnego w porównywanych grupach pacjentów.  
Tab. 23. P duration, PR and pacing spike-R (impuls-R) interval measured at the final control 
during sinus rhythm and atrial pacing in both groups.  

Pacjenci
Patients

Parametr 
Parameter 

Rytm 
zatokowy 

Sinus rhythm 

Stymulacja 
RAA / Bach 
RAA / Bach 

pacing 

Stymulacja 
CS 

 
CS pacing 

 

Stymulacja  
wielomiejscowa 

Multisite  
atrial pacing 
(RAA +CS 
Bach + CS) 

P (ms) 141 ± 13 
(120–175) 

162 ± 20 
(120–210) 

148 ± 24 
(103–210) 

123 ± 14 
(94–164) RA 

(N=81) PR / impuls-R 
(ms) 

202 ± 32 
(135–280) 

234 ± 41 
(129–337) 

211 ± 42 
(133–316) 

212 ± 40 
(144–305) 

P (ms) 141 ± 14 
(120–203) 

139 ±18 
(101–171) 

144 ±17 
(108–189) 

117 ± 13 
(88–159) BB 

(N=78) PR / impuls-R 
(ms) 

197 ± 30 
(145–274) 

206 ± 37 
(131–290) 

204 ± 37 
(130–296) 

196 ± 35 
(127–276) 

Bach – okolica wiązki Bachmanna (Bachmann’s bundle region) 
 
 

Porównanie czasu trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego wykazało tenden-
cję do braku różnicy pomiędzy grupami, ale niezamienną statystycznie (Evid=-0,9). 
Natomiast w przypadku długości odstępu PR w czasie rytmu zatokowego nie można 
rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami (Evid=0,0).  

W grupie RA stymulacja RAA powodowała istotne wydłużenie długości załamka P 
(Evid=6,1) i odstępu impuls-R (Evid=3,2), w porównaniu do parametrów uzyskanych w 
czasie rytmu zatokowego. Jedynie u 6 chorych (7%) stwierdzano skrócenie załamka P w 
czasie stymulacji RAA, w porównaniu do wartości rejestrowanych w czasie rytmu zato-
kowego. W czasie stymulacji wielomiejscowej (z RAA i CS) stwierdzano skrócenie 
załamka P: 123±14 ms vs. 141±13 ms w czasie rytmu zatokowego (Evid=6,9). Skrócenie 
załamka P w czasie stymulacji wielomiejscowej stwierdzono u 75 chorych (93%). Na-
tomiast nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy porównując odstęp impuls-R 
w czasie tej stymulacji i odstęp PR w czasie rytmu zatokowego (Evid=0,4).  

W grupie BB w czasie stymulacji okolicy wiązki Bachmanna nie można rozstrzy-
gnąć podobieństwa lub różnicy długości załamka P (Evid=0,0) oraz odstępu impuls-R 
(Evid=0,3) w porównaniu do rytmu zatokowego. Natomiast skrócenie załamka P w 
czasie stymulacji w tym regionie, w porównaniu do wartości rejestrowanych w czasie 
rytmu zatokowego, stwierdzono u 40 osób (51%), a więc w decydującym stopniu czę-
ściej, niż w czasie stymulacji RAA (Evid=15,6). W czasie stosowania stymulacji wielo-
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miejscowej w tej grupie chorych (region wiązki Bachmanna i CS) załamek P był w de-
cydującym stopniu krótszy: 117±13 ms w porównaniu do rytmu zatokowego: 141±14 
ms (Evid=11,0). Natomiast nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy dla odstę-
pu impuls-R i PR (Evid=-0,5). Skrócenie załamka P w czasie stymulacji wielomiejsco-
wej stwierdzono u 75 (96%) chorych i nie odnotowano tu różnicy w porównaniu do 
grupy RA (Evid=-1,6). 

Porównanie długości załamka P oraz odstępu impuls-R w czasie stymulacji wielo-
miejscowej w obu grupach wykazało, że były one znacząco krótsze w grupie BB 
(Evid=1,0 w obu przypadkach). Ponadto skrócenie załamka P w porównaniu do rytmu 
zatokowego, uzyskane przy zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, 
było średnio o 33% większe w grupie BB niż w grupie RA (24 ms vs. 18 ms).  

W czasie stymulacji CS w grupie RA obserwowano tendencję do wydłużenia długo-
ści załamka P w porównaniu do rytmu zatokowego, ale nieistotną statystycznie 
(Evid=0,8). U 31 chorych (38%) w grupie RA stwierdzono skrócenie załamka P, w po-
równaniu do wartości rejestrowanych w czasie rytmu zatokowego. Natomiast w porów-
naniu do stymulacji RAA długość załamka P (Evid=1,7) oraz odstępu impuls-R 
(Evid=1,5) były znacząco krótsze w czasie stymulacji CS. Z kolei w grupie BB nie moż-
na rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy czasu trwania załamka P lub odstępu impuls-
R w czasie stymulacji CS, porównując wartości tych parametrów z uzyskanymi w czasie 
rytmu zatokowego lub podczas stymulacji w okolicy wiązki Bachmanna (ryc. 76). Skró-
cenie załamka P w czasie stymulacji CS stwierdzono u 28 chorych (36%) w grupie BB i 
nie wykazano tu różnicy w porównaniu do grupy RA (Evid=-1,4). 

Ryc. 76. Czas trwania załamka P (P), odstępu PR oraz impuls-R (PR) podczas rytmu zatokowego 
oraz stymulacji różnych miejsc w przedsionkach, oceniane w czasie ostatniej kontroli pacjentów w 
obu grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla danego para-
metru. SR – rytm zatokowy; SPP – stymulacja prawego przedsionka; CS – stymulacja CS, MAP – 
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa. *znaczące; ***bardzo silne; ****rozstrzygające wska-
zanie na różnicę. 
Fig. 76. Comparison of P duration, PR and pacing spike-R interval (PR) measured during sinus 
rhythm and atrial pacing at the final control in both groups. Data are presented as mode and 95% 
credible interval for the given parameter. SR – sinus rhythm; SPP – right atrial pacing; CS – CS 
pacing, MAP – multisite atrial pacing. *substantial;***very strong;****decisive evidence for the 
difference. 
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  Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

Czas trwania załamka P (P) / P duration 

RA SR SPP 141 162 0,9991 0,0009 1,16e+003 0,00086 6,1 ****

RA SR CS 141 148 0,7214 0,2786 2,59 0,386 0,8  

RA SR MAP 141 123 0,9997 0,0003 3,07e+003 0,000326 6,9 ****

RA SPP CS 162 148 0,8862 0,1138 7,79 0,128 1,7 * 

RA SPP MAP 162 123 1,0000 0,0000 1,06e+007 9,45e-008 14,0 ****

RA CS MAP 148 123 0,9996 0,0004 2,74e+003 0,000364 6,8 ****

BB SR SPP 141 139 0,4997 0,5003 0,999 1 0,0  

BB SR CS 141 144 0,5150 0,4850 1,06 0,942 0,0  

BB SR MAP 141 117 1,0000 0,0000 3,19e+005 3,13e-006 11,0 ****

BB SPP CS 139 144 0,6366 0,3634 1,75 0,571 0,4  

BB SPP MAP 139 117 0,9998 0,0002 4,56e+003 0,000219 7,3 ****

BB CS MAP 144 117 1,0000 0,0000 4,22e+005 2,37e-006 11,2 ****
Odstęp PR w czasie rytmu zatokowego oraz impuls-R w czasie stymulacji (PR) 

PR and pacing spike–R interval (PR) 
RA SR SPP 202 234 0,9778 0,0222 44,1 0,0227 3,2 *** 

RA SR CS 202 211 0,5942 0,4058 1,46 0,683 0,3  

RA SR MAP 202 212 0,6379 0,3621 1,76 0,568 0,4  

RA SPP CS 234 211 0,8496 0,1504 5,65 0,177 1,5 * 

RA SPP MAP 234 212 0,8344 0,1656 5,04 0,198 1,4 * 

RA CS MAP 211 212 0,3154 0,6846 0,461 2,17 -0,6  

BB SR SPP 197 206 0,5949 0,4051 1,47 0,681 0,3  

BB SR CS 197 204 0,5415 0,4585 1,18 0,847 0,1  

BB SR MAP 197 196 0,3588 0,6412 0,56 1,79 -0,5  

BB SPP CS 206 204 0,3477 0,6523 0,533 1,88 -0,5  

BB SPP SRE 206 196 0,6243 0,3757 1,66 0,602 0,4  

BB CS_ SRE 204 196 0,5768 0,4232 1,36 0,734 0,2  

 
 

Czas przewodzenia międzyelektrodowego (IECT) podczas rytmu zatokowego oraz 
w czasie stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiązki Bachmanna oraz CS analizowa-
no u 77 chorych w grupie RA oraz u 78 osób w grupie BB. Wyniki tych pomiarów 
przedstawiono w tab. 24 oraz na ryc. 77. Podczas rytmu zatokowego u niektórych cho-
rych stwierdzano wydłużenie IECT nawet do 181 ms w grupie RA oraz do 157 ms w 
grupie BB, ale nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy czasu IECT pomiędzy 
grupami (Evid=0,3). W grupie RA stwierdzono wydłużenie IECT w czasie stymulacji 
RAA (Evid=4,7), średnio o 23% w porównaniu do rytmu zatokowego, a także jego wy-
dłużenie podczas stymulacji CS (Evid=5,5), średnio o 27%. Natomiast skrócenie IACT, 
w porównaniu do wartości rejestrowanych w czasie rytmu zatokowego, stwierdzano u 4 
chorych (5%) w czasie stymulacji RAA oraz u 8 osób (10%) w czasie stymulacji CS. 

W grupie BB, zarówno w czasie stymulacji w regionie Bachmanna, jak i w okolicy 
CS, nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnic IECT w porównaniu do wartości 
stwierdzanych w czasie rytmu zatokowego. Natomiast w grupie BB w decydującym 
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stopniu częściej stwierdzano skrócenie IECT w porównaniu do wartości rejestrowanych 
w czasie rytmu zatokowego, niż w grupie RA. Skrócenie IECT odnotowano u 41 cho-
rych (53%) podczas stymulacji w regionie wiązki Bachmanna (Evid=18,5 vs. grupa RA) 
oraz u 29 osób (37%) podczas stymulacji CS (Evid=5,2 vs. grupa RA). 
 
 
Tab. 24. Czas IECT podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji różnych miejsc w przedsionkach.  
Tab. 24. IECT measured during sinus rhythm and atrial pacing.  

IECT 
Pacjenci 

Patients 
Rytm zatokowy 

Sinus rhythm 
(ms) 

Stymulacja RAA / Bach 
RAA / Bach pacing 

(ms) 

Stymulacja CS 
CS pacing 

(ms) 
Grupa RA 

(N=77) 
102 ± 20 
(62–181) 

125 ± 22 
(58–185) 

130 ± 26 
(76–188) 

Grupa BB 
(N=78) 

97 ± 19 
(61–157) 

96 ± 20 
(54–153) 

103 ± 21 
(63–156) 

Bach – okolica wiązki Bachmanna (Bachmann’s bundle region)  
 
 

 
IECT Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA SR SPP 102 125 0,9960 0,0040 250 0,004 4,7 ****

RA SR CS 102 130 0,9983 0,0017 603 0,00166 5,5 ****

RA SPP CS 125 130 0,5425 0,4575 1,19 0,843 0,1  

BB SR SPP 96,6 95.9 0,3221 0,6779 0,475 2,1 -0,6  

BB SR CS 96,6 103 0,6724 0,3276 2,05 0,487 0,6  

BB SPP CS 95,9 103 0,6923 0,3077 2,25 0,444 0,7  

Ryc. 77. Czas IECT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz jednomiejscowej stymulacji przed-
sionków. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla IECT. Obja-
śnienia skrótów – patrz ryc. 76. ****rozstrzygające wskazanie na różnicę. 
Fig. 77. IECT measured during sinus rhythm and single-site atrial pacing. Data are presented as 
mode and 95% credible interval of IECT. For abbreviations – see fig. 76. ****decisive evidence 
for the difference. 
 
 

Całkowity czas aktywacji przedsionków (AAT) badano u 48 osób z grupy RA oraz 
71 chorych z grupy BB (tab. 25 i ryc. 78). W grupie RA stwierdzono wydłużenie AAT w 
czasie stymulacji RAA (Evid=2,8) oraz w czasie stymulacji CS (Evid=4,3), w porówna-
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niu do wartości rejestrowanych podczas rytmu zatokowego. Skrócenie AAT odnotowano 
u 4 chorych (8%) w czasie stymulacji RAA i u 4 osób (8%) podczas stymulacji CS. 

W grupie BB obserwowano tendencję do wydłużenia AAT w czasie stymulacji CS 
w porównaniu do rytmu zatokowego, ale była ona nieistotna statystycznie (Evid=0,8). 
Natomiast nie można rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy AAT w czasie stymulacji 
okolicy wiązki Bachmanna w porównaniu do rytmu zatokowego (Evid=-0,4). W grupie 
BB, w decydującym stopniu częściej niż w grupie RA, stwierdzano skrócenie AAT. 
Czas AAT skrócił się u 40 osób (56%) w czasie stymulacji okolicy wiązki Bachmanna 
(Evid=12,1 vs. stymulacja RAA) oraz u 25 chorych (35%) podczas stymulacji CS 
(Evid=3,7 vs. grupa RA).  

U wszystkich chorych w obu grupach stwierdzono skrócenie AAT w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionków w porównaniu do rytmu zatokowego. W obu gru-
pach AAT był w decydującym stopniu krótszy w czasie tej stymulacji, w porównaniu do 
rytmu zatokowego oraz badanych rodzajów jednomiejscowej stymulacji przedsionków. 
Czas AAT był znacząco krótszy w grupie BB (Evid=1,1), ale w porównaniu do rytmu 
zatokowego uległ on podobnemu skróceniu w obu grupach: o 25% w grupie RA oraz o 
27% w grupie BB.  
 
 
 
Tab. 25. Czas AAT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji różnych miejsc w przed-
sionkach.  
Tab. 25. AAT measured during sinus rhythm and atrial pacing. 

AAT 
Pacjenci 

Patients 
Rytm zatokowy

Sinus rhythm 
(ms) 

Stymulacja RAA/Bach
RAA/Bach pacing 

(ms) 

Stymulacja CS
CS pacing 

(ms) 

Stymulacja wielomiejscowa 
Multisite atrial pacing 

RAA + CS 
Bach + CS (ms) 

Grupa RA
(N=48) 

177 ± 22 
(129–245) 

202 ± 24 
(135–254) 

 

207 ± 22 
(165–250) 

132 ± 16 
(104–181) 

Grupa BB
(N=71) 

172 ± 20 
(135–250) 

 

171 ± 24 
(129–235) 

182 ± 25 
(135–254) 

125 ± 10 
(100–146) 

Bach – okolica wiązki Bachmanna (Bachmann’s bundle region) 
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AAT Med1 Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ EvidNE  

RA SR SPP 177 202 0,9618 0,0382 25,2 0,0397 2,8 ** 

RA SR CS 177 207 0,9932 0,0068 145 0,00688 4,3 **** 

RA SR MAP 177 132 1,0000 0,0000 7,92e+005 1,26e-006 11,7 **** 

RA SPP CS 202 207 0,5381 0,4619 1,17 0,858 0,1  

RA SPP MAP 202 132 1,0000 0,0000 4,5e+008 2,22e-009 17,3 **** 

RA CS MAP 207 132 1,0000 0,0000 5,19e+011 1,93e-012 23,4 **** 

BB SR SPP 172 171 0,3865 0,6135 0,63 1,59 -0,4  

BB SR CS 172 182 0,7270 0,2730 2,66 0,376 0,8  

BB SR MAP 172 125 1,0000 0,0000 6,64e+008 1,51e-009 17,6 **** 

BB SPP CS 171 182 0,7542 0,2458 3,07 0,326 0,9  

BB SPP MAP 171 125 1,0000 0,0000 1,84e+013 5,42e-014 26,5 **** 

BB CS MAP 182 125 1,0000 0,0000 2,00E+08 5,00E-09 16,6 **** 

Ryc. 78. Czas AAT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji różnych miejsc w przed-
sionkach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedział wiarygodności dla AAT. Obja-
śnienia skrótów – patrz ryc. 76. **silne; ****rozstrzygające wskazanie na różnicę. 
Fig. 78. AAT measured during sinus rhythm and atrial pacing. Data are presented as mode and 
95% credible interval for AAT. For abbreviations – see fig. 76. **strong; ****decisive evidence 
for the difference. 
 
 
4.2.1. Czynniki wpływające na efektywność antyarytmiczną wielomiejscowej 

stymulacji przedsionkowej 
 

Efektywność antyarytmiczną wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej określano 
na podstawie oceny trzech głównych punktów końcowych:  

− czasu do wystąpienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF, 
udokumentowanego w ekg, które było powodem zgłoszenia się chorego do le-
karza  

− zmniejszenia przynajmniej o 1 klasę częstości subiektywnego odczuwania na-
padów AF, w porównaniu do okresu przed zabiegiem oraz  

− rozwoju utrwalonego AF po wszczepieniu rozrusznika.  
W odniesieniu do ocenianych punktów końcowych badano, jaki wpływ wywierały 

na nie różne czynniki kliniczne (wiek, płeć, czynniki sercowe i przebieg AF przed 
wszczepieniem stymulatora), czynniki elektrokardiograficzne, echokardiograficzne oraz 
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rodzaj stymulacji wielomiejscowej, tj. lokalizacja elektrody w prawym przedsionku (w 
RAA lub w okolicy wiązki Bachmanna). 

W tab. 26 przedstawiono wyniki analizy jednoczynnikowej dotyczące wpływu oce-
nianych zmiennych na czas wystąpienia pierwszego po wszczepieniu rozrusznika obja-
wowego AF, zarejestrowanego w ekg, które było przyczyną zgłoszenia się chorego do 
lekarza. Czynnikami, które istotnie zwiększały ryzyko AF był czas występowania AF 
przed implantacją (p<0,0001), LVEF (p=0,0008), liczba udokumentowanych napadów 
AF w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem (p=0,002), subiektywna częstość napadów 
Afprzed zabiegiem (p=0,002), czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego w 
okresie zabiegu (p=0,01) oraz wiek chorego (p=0,01). W przypadku choroby struktural-
nej serca stwierdzono efekt na granicy znamienności (p=0,05). W analizie wieloczynni-
kowej uwzględniono te zmienne, dla których w ocenie jednoczynnikowej uzyskano 
istotność p<0,2. Wykazała ona, że na czas wystąpienia pierwszego objawowego AF po 
wszczepieniu rozrusznika istotnie wpływał wywiad AF, LVEF i liczba napadów AF 
zarejestrowanych w ekg w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem (tab. 26). Tym samym 
krótszy czas występowania AF, wyższa LVEF i mniej napadów AF w okresie 3 miesięcy 
przed zabiegiem zmniejszały ryzyko nawrotu AF po implantacji. Obserwowano tenden-
cję do większego ryzyka przy dłuższym czasie trwania załamka P w okresie zabiegu, ale 
nie była ona znamienna (p=0,07). Natomiast wiek chorego i subiektywna częstość napa-
dów AF, które były istotne w analizie jednoczynnikowej, nie wywierały wpływu w oce-
nie wieloczynnikowej. W żadnej z analiz nie wykazano znaczenia rodzaju wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej i tym samym położenia elektrody prawoprzedsion-
kowej w odniesieniu do czasu wystąpienia pierwszego objawowego AF, udokumento-
wanego w ekg, po wszczepieniu rozrusznika.  

Po przeprowadzeniu rankingu wg BIC (bayesowskkiego kryterium informacyjnego) 
różnych modeli, które uwzględniały wszystkie możliwe kombinacje badanych czynni-
ków nie stwierdzono, aby któryś z nich się wyróżniał. Tym samym nie wykazano obec-
ności układu czynników, który w istotny sposób świadczyłby o zwiększonym ryzyku 
wystąpienia pierwszego objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po implantacji 
stymulatora. Jednak po przeprowadzeniu selekcji badanych zmiennych stwierdzono, że 
cztery z nich uczestniczyły znacząco częściej w badanych modelach (tab. 27). Tymi 
czynnikami były: LVEF oraz czas trwania załamka P podczas rytmu zatokowego w 
okresie zabiegu (sumaryczne prawdopodobieństwo występowania w badanych modelach 
bliskie 1,0), czas występowania AF w wywiadzie (0,88) oraz liczba napadów AF zareje-
strowanych w ekg w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem (0,57). Wyróżnia to wskazane 
zmienne spośród innych i pośrednio wskazuje na ich znaczenia kliniczne. Zarazem są to 
te same zmienne, które w analizie wieloczynnikowej były niezależnymi predyktorami 
nawrotu AF po zabiegu, poza czasem trwania załamka P, dla którego wykazano tenden-
cję, ale nieistotną statystycznie (p=0,07). Natomiast dla pozostałych ocenianych czynni-
ków sumaryczne prawdopodobieństwo ich występowania w badanych modelach wynosi-
ło poniżej 0,25, w tym dla lokalizacji elektrody w prawym przedsionku 0,07.  
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Tab. 26. Wpływ ocenianych czynników na czas do wystąpienia pierwszego objawowego AF po 
wszczepieniu stymulatora, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej, na podstawie analizy regresji metodą proporcjonalnego hazardu Coxa.  
Tab. 26. Predictors of first symptomatic AF recurrence, documented on the ECG, after multisite 
atrial pacing insertion, evaluated by the Cox proportional hazard regression model.  

Analiza jednoczynnikowa 

Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 

Multivariate analysis Zmienna / Variable 

HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p 
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektro-
dy w prawym przedsionku 
Right atrial lead location  

0,94 (0,70–1,28) 0,71   

Płeć / Gender 1,19 (0,89–1,59) 0,24   
Wiek w czasie zabiegu 
Age at implantation 0,98 (0,97–1,00) 0,01 0,99  

(0,98–1,01) 0,41 

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 1,33 (1,00–1,77) 0,05 0,97  

(0,67–1,39) 0,85 

Niewydolność serca / Heart failure 1,13 (0,73–1,73) 0,58   
Subiektywna częstość napadów AF 
przed zabiegiem 
Symptomatic AF frequency before 
implantation 

1,35 (1,12–1,63) 0,002 1,12  
(0,88–1,44) 0,36 

Czas występowania AF w wywiadzie 
AF symptoms duration 1,05 (1,02–1,07) <0,0001 1,05  

(1,02–1,08) 0,002 

Liczba epizodów AF w ekg w czasie 3 
miesięcy przed zabiegiem  
Number of AF episodes on the ECG 
during 3 months preceding implant 

1,15 (1,05–1,25) 0,002 1,11  
(1,01–1,23) 0,03 

Załamek P w okresie zabiegu 
Sinus P duration at implantation 1,01 (1,00–1,02) 0,01 1,01  

(1,00–1,02) 0,07 

Wymiar LA / LA diameter 1,01 (0,98–1,03) 0,68   

LVEF 0,97 (0,96–0,99) 0,0008 0,98  
(0,96–0,99) 0,006 

HR – wskaźnik hazardu (hazard ratio) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 4. Wyniki 133 

 

 

Tab. 27. Selekcja zmiennych – sumaryczna waga analizowanych czynników w badanych mode-
lach oceniających wpływ różnych układów tych czynników na czas do wystąpienia pierwszego 
objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej.  
Tab. 27. Variable selection - total weight of factors included in statistical models that determined 
their influence on the risk of first symptomatic AF episode occurrence, documented on the ECG, 
after multisite atrial pacing insertion.  

Zmienna / Variable 
Sumaryczna waga 

Total weight 

LVEF 1,000 

Załamek P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation 1,000 
Czas występowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,877 
Liczba epizodów AF w ekg w czasie 3 miesięcy przed zabiegiem 
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant 

0,573 

Subiektywna częstość napadów AF przed zabiegiem 
Symptomatic AF frequency before implantation 

0,246 

Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,141 
Niewydolność serca / Heart failure 0,109 
Wymiar LA / LA diameter 0,087 
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku 
Right atrial lead location 

0,065 

Płeć / Gender 0,063 
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,062 

 
 

W odniesieniu do czasu trwania załamka P mierzonego w czasie rytmu zatokowego 
w okresie okołozabiegowym wyznaczono wartość progową, która odznaczała się naj-
większą istotnością w wieloczynnikowej analizie regresji metodą proporcjonalnego 
hazardu Coxa i dzieliła badanych pacjentów na dwie najbardziej zróżnicowane grupy 
pod względem ryzyka wystąpienia AF po wszczepieniu stymulatora. Taką wartością 
progową było 157 ms i u pacjentów, u których załamek P wynosił ≥ 157 ms wiązało się 
to z większym ryzykiem wystąpienia udokumentowanego w ekg, objawowego AF po 
zabiegu, w porównaniu do chorych z załamkiem P <157 ms (ryc. 79).  
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Ryc. 79. Wyznaczenie wartości progowej czasu trwania załamka P (P) podczas rytmu zatokowego 
w okresie okołozabiegowym, który wiązał się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia objawowego 
AF, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. 
Fig. 79. Threshold of the sinus P duration (P) at implantation that determined an increased risk of 
symptomatic AF recurrence, documented on the ECG, after multisite atrial pacing insertion. 
 
 

W odniesieniu do kolejnego ocenianego punktu końcowego, tj. zmniejszenia przy-
najmniej o 1 klasę częstości subiektywnego odczuwania napadów AF po wszczepieniu 
stymulatora − wyniki analizy jednoczynnikowej dotyczące wpływu badanych zmiennych 
przedstawiono w tab. 28. Jedynym istotnym czynnikiem był tu czas występowania AF w 
wywiadzie (p=0,02). Również w analizie wieloczynnikowej, która obejmowała zmienne 
z poziomem istotności p<0,2 w ocenie jednoczynnikowej, wywiad AF był jedynym 
niezależnym predyktorem zmniejszenia częstości odczuwania nawrotów AF przynajm-
niej o 1 klasę po implantacji rozrusznika i sprzyjał temu krótszy czas występowania 
arytmii (tab. 28). Natomiast w żadnej z analiz nie wykazano znaczenia rodzaju wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej i tym samym położenia elektrody prawoprzed-
sionkowej w odniesieniu do zmniejszenia subiektywnej częstości AF po zabiegu. 
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Tab. 28. Wpływ ocenianych czynników na zmniejszenie przynajmniej o 1 klasę częstości subiek-
tywnego odczuwania AF u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową na 
podstawie analizy regresji metodą uogólnionego modelu liniowego (rozkład prawdopodobieństwa 
dwumianowy, funkcja łącząca logit).  
Tab. 28. Predictors of the one class decrease in the symptomatic AF frequency after multisite 
atrial pacing insertion, evaluated by Generalized Linear Model-GLM (binomial probability distri-
bution, logit link function).  

Analiza jednoczynnikowa 

Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 

Multivariate analysis Zmienna / Variable 

Odds ratio  
(CI 95%) p Odds ratio  

(CI 95%) p 

Rodzaj stymulacji: lokalizacja  
elektrody w prawym przedsionku 
Right atrial lead location 

0,92 (0,51–1,67) 0,78   

Płeć / Gender 1,79 (0,97–3,32) 0,06 1,85 (0,98–3,48) 0,06 
Wiek w czasie zabiegu 
Age at implantation 1,01 (0,98–1,05) 0,39   

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 1,69 (0,91–3,14) 0,1 1,68 (0,89–3,15) 0,11 

Niewydolność serca / Heart failure 1,76 (0,63–4,95) 0,28   
Czas występowania AF  
w wywiadzie 
AF symptoms duration 

0,94 (0,89–0,99) 0,02 0,94 (0,89–0,99) 0,02 

Liczba epizodów AF w ekg w 
czasie 3 miesięcy przed zabiegiem  
Number of AF episodes on the 
ECG during 3 months preceding 
implant 

0,97 (0,81–1,15) 0,72   

Załamek P w okresie zabiegu 
Sinus P duration at implantation 0,99 (0,98–1,02) 0,67   

Wymiar LA / LA diameter 1,02 (0,96–1,07) 0,60   
LVEF 0,98 (0,95–1,02) 0,29   

Odds ratio – iloraz szans 
 
 
Na podstawie przeprowadzonego wg BIC rankingu różnych modeli, które uwzględ-

niały wszystkie możliwe kombinacje badanych czynników nie stwierdzono, aby któryś z 
tych modeli się wyróżniał. Zatem nie wykazano obecności układu czynników, który w 
istotny sposób przewidywał zmniejszenie przynajmniej o 1 klasę subiektywnego odczu-
wania AF po wszczepieniu stymulatora. Zarazem jednak selekcja badanych zmiennych 
wykazała, że dwie z nich z nich uczestniczyły znacząco częściej w badanych modelach 
(tab. 29). W przypadku LVEF sumaryczne prawdopodobieństwo jej występowania w 
badanych modelach było bliskie 1,0, a w przypadku czasu wywiadu AF wynosiło ono 
0,55. Natomiast w odniesieniu do rodzaju wielomiejscowej stymulacji przedsionków 
prawdopodobieństwo to wynosiło 0,07. 
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Tab. 29. Selekcja zmiennych – sumaryczna waga analizowanych czynników w badanych mode-
lach oceniających wpływ różnych układów tych czynników na zmniejszenie częstości subiektyw-
nego odczuwania napadów AF przynajmniej o 1 klasę u pacjentów leczonych wielomiejscową 
stymulacją przedsionkową.  
Tab. 29. Variable selection - total weight of factors included in statistical models that determined 
their influence on the one class decrease in frequency of symptomatic AF recurrences after mul-
tisite atrial pacing insertion. 

Zmienna / Variable 
Sumaryczna waga 

Total weight 

LVEF 1,000 
Czas występowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,550 
Niewydolność serca / Heart failure 0,252 
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,195 
Załameka P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation 0,130 
Płeć / Gender 0,121 
Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,116 
Wymiar LA / LA diameter 0,079 
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku 
Right atrial lead location  0,067 

Liczba epizodów AF w ekg w czasie 3 miesięcy przed zabiegiem  
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant  0,066 

 
 

W odniesieniu do trzeciego z ocenianych głównych punktów końcowych – rozwoju 
utrwalonego AF po wszczepieniu rozrusznika, w tab. 30 przedstawiono wyniki analizy 
jednoczynnikowej, w której oceniano wpływ różnych zmiennych na jego wystąpienie. 
Czynnikami, które wiązały się z ryzykiem rozwoju utrwalonego AF po implantacji był 
czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu (p=0,001), LVEF 
(p=0,007), czas występowania AF w wywiadzie (p=0,02), liczba udokumentowanych 
napadów AF w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem (p=0,02), obecność choroby struktu-
ralnej serca (p=0,04) lub niewydolności serca (p=0,047). W przypadku subiektywnej 
częstości AF przed zabiegiem uzyskano wynik na granicy znamienności (p=0,058). Po 
przeprowadzeniu analizy wieloczynnikowej, do której włączano zmienne z p<0,2 w 
ocenie jednoczynnikowej, wskazała ona na trzy niezależne czynniki zwiększające ryzy-
ko rozwoju utrwalonego AF: czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego w 
okresie zabiegu, czas występowania AF w wywiadzie i rozpoznanie choroby struktural-
nej serca (tab. 30). Natomiast LVEF, niewydolność serca i liczba napadów AF w ekg w 
okresie 3 miesięcy przed zabiegiem, które były istotne na podstawie wyników analizy 
jednoczynnikowej, nie wpływały na ryzyko rozwoju utrwalonego AF w ocenie wielo-
czynnikowej. Tym samym czynnikami predykcyjnymi utrzymania kontroli rytmu serca, 
definiowanej jako nieobecność utrwalonego AF, były: krótszy czas trwania załamka P w 
czasie rytmu zatokowego w okresie implantacji stymulatora, krótszy wywiad AF i brak 
choroby strukturalnej serca. W największym stopniu, bo blisko 4-krotnie, ryzyko to było 
mniejsze u osób bez choroby strukturalnej serca. Natomiast w żadnej z analiz nie wyka-
zano wpływu rodzaju wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej i tym samym położe-
nia elektrody prawoprzedsionkowej na występowanie utrwalonego AF po wszczepieniu 
stymulatora. 
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Tab. 30. Wpływ ocenianych czynników na ryzyko wystąpienia utrwalonego AF u pacjentów 
leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową na podstawie analizy regresji metodą pro-
porcjonalnego hazardu Coxa. 
Tab. 30. Predictors of permanent AF development after multisite atrial pacing insertion evaluated 
by the Cox proportional hazard regression model. 

Analiza jednoczynnikowa 

Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 

Multivariate analysis Zmienna / Variable 

HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p 
Rodzaj stymulacji: lokalizacja  
elektrody w prawym przedsionku 
Right atrial lead location  

1,62 (0,68–3,90) 0,28   

Płeć / Gender 0,88 (0,49–1,60) 0,67   
Wiek w czasie zabiegu 
Age at implantation 0,98 (0,95–1,01) 0,27   

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 1,92 (1,02–3,60) 0,04 3,82 (1,30–11,2) 0,01 

Niewydolność serca / Heart failure 2,21 (1,01–4,82) 0,047 0,89 (0,32–2,48) 0,82 
Subiektywna częstość napadów AF 
przed zabiegiem 
Symptomatic AF frequency before 
implantation  

1,47 (0,99–2,20) 0,058 1,49 (0,86–2,60) 0,16 

Czas występowania AF w wywiadzie 
AF symptoms duration 1,05 (1,01–1,09) 0,02 1,12 (1,05–1,20) 0,001 

Liczba epizodów AF w ekg w czasie 3 
miesięcy przed zabiegiem  
Number of AF episodes on the ECG 
during 3 months preceding implant  

1,26 (1,04–1,52) 0,02 1,22 (0,96–1,55) 0,10 

Załamek P w okresie zabiegu 
Sinus P duration at implantation 1,03 (1,01–1,04) 0,001 1,04 (1,02–1,06) 0,0003 

Wymiar LA / LA diameter 1,03 (0,97–1,09) 0,31   
LVEF 0,95 (0,91–0,99) 0,007 0,97 (0,93–1,01) 0,12 

HR – wskaźnik hazardu (hazard ratio) 
 
 
Po przeprowadzeniu rankingu wg BIC różnych modeli uwzględniających wszystkie 

możliwe kombinacje badanych czynników nie stwierdzono, aby któryś z tych modeli 
wyróżniał się z pozostałych. Tym samym nie wykazano obecności układu czynników, 
który w istotny sposób świadczyłby o zwiększonym ryzyku wystąpienia utrwalonego AF 
po wszczepieniu rozrusznika. Natomiast po przeprowadzeniu selekcji badanych czynni-
ków wykazała ona, że cztery spośród nich uczestniczyły znacząco częściej w badanych 
modelach (tab. 31). Tymi czynnikami była LVEF, czas trwania załamka P w ekg w cza-
sie rytmu zatokowego w okresie zabiegu, wywiad AF oraz obecność choroby struktural-
nej serca, dla których sumaryczne prawdopodobieństwo występowania w badanych 
modelach wynosiło ≥0,77. Oprócz LVEF pozostałe wyżej wymienione zmienne były 
niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju utrwalonego AF w analizie wieloczynnikowej. 
Natomiast w odniesieniu do położenia elektrody prawoprzedsionkowej, a więc rodzaju 
stymulacji wielomiejscowej, jej sumaryczne prawdopodobieństwo występowania w 
ocenianych modelach wynosiło 0,15. 
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Tab. 31. Selekcja zmiennych – sumaryczna waga analizowanych czynników w badanych mode-
lach oceniających wpływ różnych układów tych czynników na rozwój utrwalonego AF u pacjen-
tów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową.  
Tab. 31. Variable selection – total weight of factors included in statistical models that determined 
their influence on the risk of permanent AF development after multisite atrial pacing insertion.  

Zmienna / Variable 
Sumaryczna waga 

Total weight 

LVEF 1,000 
Załamek P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation  0,999 
Czas występowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,908 
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,765 
Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,337 
Liczba epizodów AF w ekg w czasie 3 miesięcy przed zabiegiem  
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant  

0,319 

Subiektywna częstość napadów AF przed zabiegiem 
Symptomatic AF frequency before implantation  

0,220 

Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku 
Right atrial lead location  

0,153 

Wymiar LA / LA diameter 0,109 
Płeć / Gender 0,092 
Niewydolność serca / Heart failure 0,068 

 
 
W odniesieniu do ryzyka rozwoju utrwalonego AF wyznaczono wartość progową 

dla czasu trwania załamka P mierzonego w czasie rytmu zatokowego w okresie okołoza-
biegowym, która odznaczała się największą istotnością w wieloczynnikowej analizie 
regresji metodą proporcjonalnego hazardu Coxa i dzieliła badanych pacjentów na dwie 
najbardziej zróżnicowane grupy. Wartość ≥ 165 ms wiązała się ze zwiększonym ryzy-
kiem rozwoju utrwalonego AF, w porównaniu do chorych, u których czas trwania za-
łamka P wynosił < 165 ms (ryc. 80).  
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Ryc. 80. Wyznaczenie wartości progowej czasu trwania załamka P (P) podczas rytmu zatokowego 
w okresie okołozabiegowym, który wiązał się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia utrwalonego 
AF (CAF) u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową. 
Fig. 80. Threshold of the sinus P duration (P) at implantation that determined an increased risk of 
permanent atrial fibrillation (CAF) development in patients with multisite atrial pacing. 
 
 
4.2.2. Problemy i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w 

zależności od lokalizacji elektrody w prawym przedsionku serca 
 

Powikłania i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej analizo-
wano u 276 chorych, u których elektrodę prawoprzedsionkową umieszczono w RAA 
(grupa RA), albo w okolicy wiązki Bachmanna (grupa BB). U wszystkich tych pacjen-
tów elektrodę lewoprzedsionkową (CS) implantowano w okolicy ujścia lub w proksy-
malnym (1-3 cm) odcinku zatoki wieńcowej, albo umieszczono ją w dalszym (środko-
wym lub dystalnym) jej odcinku. Powikłania związane z elektrodą prawoprzedsionkową 
odnotowano u 23 chorych (8,3%), a z elektrodą lewoprzedsionkową u 27 (9,8%) pacjen-
tów (p=0,5).  

W grupie RA oceniano 179 osób (122 mężczyzn i 57 kobiet). U 85% pacjentów w 
RAA stosowano elektrody z bierną fiksacją (typu „J” u 76%), a u 15% elektrody z ak-
tywną fiksacją. W zatoce wieńcowej u 55% chorych implantowano elektrody z bierną, a 
u 45% z aktywną fiksacją, przy tym od października 2001 roku elektrody z aktywną 
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fiksacją zastosowano u 84% chorych zakwalifikowanych do tej metody leczenia. Zabiegi 
wszczepienia układu przedsionkowego przeprowadzane były w tej grupie przez kilku 
różnych lekarzy.  

W grupie BB oceniano 97 pacjentów (42 mężczyzn i 45 kobiet). U tych osób w 
okolicy wiązki Bachmanna implantowano tylko elektrody z aktywną fiksacją, natomiast 
w regionie CS zastosowano takie elektrody u 90 chorych (93%), a u pozostałych pacjen-
tów były to elektrody z bierną fiksacją. W tej grupie wszystkie zabiegi były wykonywa-
ne przez jednego operatora. 

Czas obserwacji w grupie RA wynosił od 0,04 do 9 lat (mediana 3,7 lat) i był dłuż-
szy niż w grupie BB: 1–2,7 lat (mediana 1,2 lat; p<0,0001). W tym okresie odnotowano 
29 zgonów w grupie RA i 1 zgon w grupie BB, ale żaden nie był związany ze stosowa-
niem stałej stymulacji serca. 

Powikłania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w obu grupach pacjen-
tów w całym okresie obserwacji po zabiegu przedstawiono w tab. 32. W tej części pracy 
przedstawiono jedynie ogólne dane na temat występowania zaburzeń przewodzenia AV 
po wszczepieniu stymulatora, które były powodem implantacji elektrody komorowej, 
gdyż zagadnienie to analizowano szczegółowo w rozdziale 4.5 i 5.4 niniejszej pracy.  

W grupie RA wystąpiły łącznie 74 powikłania, które stwierdzono u 49 chorych 
(27%). U 18 pacjentów (10%) były one związane z elektrodą prawoprzedsionkową, a u 
25 osób (14%) z elektrodą CS (p=0,2). W grupie BB odnotowano łącznie 15 powikłań, 
które wystąpiły u 14 (14%) pacjentów. U 5 chorych (5%) dotyczyły one elektrody pra-
woprzedsionkowej, a u 2 osób (2%) elektrody CS (p=0,3). 
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Tab. 32. Wszystkie niepowodzenia i powikłania, jakie wystąpiły w obu grupach w całym okresie 
obserwacji po zabiegu. Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek pacjentów z wymienionym 
powikłaniem. 
Tab. 32. All complications that occurred in both groups during the follow-up period. Data are 
presented as the number and percentage of patients with the given complication.  

 
 
 
 
 

Powikłania po zabiegu 

Complications after implant 

Grupa RA 

(n=179) 

Grupa BB 

(n=97) 
p 

Czas obserwacji (lata) / Follow-up (years) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

3,7  
[QI 2,4; QIII 5,5] 

(0,04 – 9,4) 

1,2  
[QI 1 QIII 1,6] 

(1 – 2,7) 

<0,0001 

Krwiak loży stymulatora / Wound hematoma 0 3 (3%) 0,02 
Odma opłucnowa / Pneumothorax 4 (2%) 3 (3%) 0,6 
Odleżyna loży stymulatora 
Pacemaker pocket skin erosion 

5 (3%) 1 (1%) 0,3 

Infekcyjne zapalenie wsierdzia 
Infective endocarditis 

3 (2%) 0 0,2 

Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead dislodgement 

5 (3%) 2 (2%) 0,6 

Dyslokacja elektrody CS 
CS lead dyslodgement 

9 (5%) 0 0,03 

Exit block elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead exit block 

8 (4,5%) 2 (2%) 0,3 

Exit block elektrody CS 
CS lead exit block 

9 (5%) 2 (2%) 0,2 

Uszkodzenie osłonki elektrody  
prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead insulation defekt 

5 (3%) 1 (1%) 0,3 

Uszkodzenie osłonki elektrody CS 
CS lead insulation defekt 

5 (3%) 0 0,08 

Blok AV II lub III stopnia 
2nd or 3rd degree AV block 

19 (11%) 1 (1%) 0,005 

Zaburzenia sterowania elektrody CS 
Sensing failure of the CS lead 

2 (1%) 0 0,3 

Zakrzepica żyły podobojczykowej 
Subclavian vein thrombosis 

2 (1%) 0 0,3 

Pacjenci z powikłaniami 
Patients with complications 

49 (27%) 14 (14%) 0,01 

Reoperacja / Reoperation 42 (23%) 7 (7%) <0,001 
Powikłania związane z elektrodą  
prawoprzedsionkową 
Right atrial lead-related complications 

18 (10%) 5 (5%) 0,2 

Powikłania związane z elektrodą CS 
CS lead-related complications 

25 (14%) 2 (2%) 0,02 
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Tab. 33. Powikłania wczesne (w okresie ≤ 30 dni po zabiegu) w obu grupach. Dane przedstawiono 
jako liczbę i odsetek pacjentów z wymienionym powikłaniem.  
Tab. 33. Early complications (within 30 days after implantation) in both groups. Data are pre-
sented as the number and percentage of patients with the given complication. 

Powikłania wczesne  

Early complications  

Grupa RA 

(n=179) 

Grupa BB 

(n=97) 
p 

Infekcja loży stymulatora/IZW 
Pacemaker pocket infection/IZW 0 0  

Krwiak stymulatora / Wound hematoma 0 3 (3%) 0,02 
Odma opłucnowa / Pneumothorax 4 (2%) 3 (3%) 0,6 
Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead dislodgement 1 (0,6%) 2 (2%) 0,1 

Exit block elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead exit block 0 2 (2%) 0,06 

Dyslokacja elektrody CS / CS lead dislodgement 4 (2%) 0 0,2 
Exit block elektrody CS / CS lead exit block 2 (1%) 0 0,3 
Blok AV całkowity / 3rd degree AV block 1 (0,6%) 1 (1%) 0,7 
Reoperacja / Reoperation 8 (4%) 5 (5%) 0,7 

IZW – infekcyjne zapalenie wsierdzia (infective endocarditis). 
 
 
Implantacja przedsionkowego układu resynchronizującego 

U wszystkich pacjentów w obu grupach z powodzeniem przeprowadzono zabieg, 
umieszczając obie elektrody przedsionkowe w wybranych miejscach w sercu. Nie odno-
towano żadnych powikłań w czasie zabiegu. 
Wczesny okres pooperacyjny (30 dni po zabiegu) 

Powikłania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w tym okresie przedsta-
wiono w tab. 33. W grupie RA powikłania odnotowano u 12 chorych (7%) i u 8 z nich 
konieczne było leczenie zabiegowe. W grupie BB powikłania wystąpiły u 11 pacjentów 
(11%) i w 5 przypadkach w celu ich wyeliminowania konieczna była reoperacja. Odsetek 
chorych, u których wystapiły powikłania nie różnił się pomiedzy grupami (p=0,3), jak 
również odsetek pacjentów, u których z tego powodu konieczna była reoperacja (p=0,5). 

Wszyscy chorzy, u których w wyniku zabiegu wystąpiła odma opłucnowa lub 
krwiak w okolicy loży stymulatora byli z powodzeniem leczeni zachowawczo. W obu 
grupach nie stwierdzono żadnych wczesnych powikłań infekcyjnych 

Problemy związane z elektrodą prawoprzedsionkową odnotowano u 1 chorego w 
grupie RA oraz u 4 w grupie BB (0,6% vs. 4%, p=0,04) i u wszystkich konieczna była 
reoperacja. W grupie RA było to przemieszczenie elektrody (SX 53J BP, firmy Biotro-
nik), które wystąpiło 3 dni po zabiegu. Dyslokację elektrody prawoprzedsionkowej 
stwierdzono też u 2 osób z grupy BB, odpowiednio: 1 i 7 dni po zabiegu (elektrody: BP i 
Elox P 53BP, Biotronik). U wszystkich przeprowadzono skutecznie zabieg repozycji 
elektrody. Ponadto u 2 chorych w grupie BB obserwowano nadmierny wzrost progu 
stymulacji (exit block), bez widocznego przemieszczenia elektrody w rtg klatki piersio-
wej (odpowiednio: 2 i 7 dni po zabiegu) i u obu z powodzeniem wykonano jej repozycję.  

Powikłania związane z elektrodą CS wystąpiły u 6 chorych (3%) w grupie RA i u 
wszystkich w celu ich wyeliminowania konieczne było leczenie chirurgiczne, natomiast 
nie odnotowano ich w grupie BB. Dyslokację elektrody stwierdzono u 4 pacjentów, po 
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2–6 dniach od zabiegu, natomiast exit block u 2 chorych, odpowiednio: 5 i 28 dni po 
zabiegu. Dyslokacja elektrody CS dotyczyła w 2 przypadkach elektrod o biernej fiksacji 
(V375 BP i CXLA63 BP, Biotronik), a u 2 chorych elektrod o aktywnej fiksacji (Elox P 
53BP i YP 60BP, Biotronik)  

U 1 pacjenta z grupy BB i 1 chorego w grupie RA wystąpił objawowy napadowy 
blok AV III stopnia, odpowiednio: 8 dni i 29 dni po zabiegu. U obu implantowano elek-
trodę komorową i zmieniono sposób stymulacji na dwuprzedsionkowo-komorowy. 
Obserwacja odległa 

Liczba powikłań w tym okresie była znamiennie większa w grupie RA (p<0,0001) i 
odnotowane je u większego odsetka osób (26% vs. 4% w grupie BB, p<0,0001). Z tego 
powodu w grupie RA więcej pacjentów wymagało reoperacji (23% vs. 2% chorych w 
grupie BB, p<0,0001).  

W grupie RA u 46 chorych stwierdzono 62 powikłania, które w 57 przypadkach 
wymagały interwencji chirurgicznej i takie leczenie zastosowano u 41 chorych. W gru-
pie BB wystąpiły 4 powikłania u 4 chorych i w 2 przypadkach konieczna była reopera-
cja. Powikłania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w obu grupach w okresie 
>30 dni po zabiegu przedstawiono w tab. 34. W tab. 35 podano czas wystąpienia niektó-
rych powikłań po implantacji rozrusznika. 
 
 
Tab. 34. Powikłania późne (w okresie > 30 dni po zabiegu) w obu grupach. Dane przedstawiono 
jako liczbę i odsetek pacjentów z wymienionym powikłaniem.  
Tab. 34. Late complications (> 30 days after implantation) in both groups. Data are presented as 
the number and percentage of patients with the given complication.  

Powikłania późne  

Late complications 

Grupa RA 

(n=179) 

Grupa BB 

(n=97) 
p 

Odleżyna loży stymulatora  
Pacemaker pocket skin erosion 5 (3%) 1 (1%) 0,3 

Infekcyjne zapalenie wsierdzia / Infective endocarditis 3 (2%) 0 0,2 
Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead dislodgement 4 (2%) 0 0,2 

Dyslokacja elektrody CS / CS lead dislodgement 5 (3%) 0 0,08 
Exit block elektrody prawoprzedsionkowej  
Right atrial lead exit block 8 (5%) 0 0,03 

Exit block elektrody CS / CS lead exit block 7 (4%) 2 (2%) 0,4 
Uszkodzenie osłonki elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead insulation defect 5 (3%) 1 (1%) 0,3 

Uszkodzenie osłonki elektrody CS 
CS lead insulation defect 5 (3%) 0 0,08 

Blok AV II stopnia / 2nd degree AV block 18 (10%) 0 0,001 
Zaburzenia sterowania elektrody CS 
Sensing failure of the CS lead 2 (1%) 0 0,3s 

Zakrzepica żyły podobojczykowej 
Subclavian vein thrombosis 2 (1%) 0 0,3 

Reoperacja / Reoperation 41 (23%) 2 (2%) <0,0001 
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Tab. 35. Czas wystąpienia po zabiegu niektórych późnych niepowodzeń i powikłań w obu gru-
pach. Wyniki przedstawiono jako wartość mediany i zakres.  
Tab. 35. Time of occurrence of some complications after multisite atrial pacing insertion in both 
broups. Data are presented as median and range.  

Powikłanie / Complication 
Grupa RA 

(n=179) 

Grupa BB 

(n=97) 

Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej (mies.) 
Right atrial lead dislodgement (months) 

3,5 (1,6–8,2) 0 

Dyslokacja elektrody CS (mies.) 
CS lead dislodgement (months) 

3,8 (1,2–21) 0 

Exit block elektrody prawoprzedsionkowej (mies.) 
Right atrial lead exit block (months) 

2,8 (1,7–60) 0 

Exit block elektrody CS (mies.) 
CS lead exit block (months) 

25,6 (1,6–92) 2 chorych, po 2 i 7 mies. 
2 patients, after 2 and 7 

months 

Uszkodzenie osłonki elektrody prawoprzedsionkowej 
(lata) / Right atrial lead defect (years) 

3,7 (0,3–7) 1 chory, po 4 mies. 
1 patient, after 1 month 

 
Uszkodzenie osłonki elektrody CS (lata) 
CS lead defect (years) 

4,3 (1,1–6) 0 

 
 
Powikłania infekcyjne, które były przyczyną reoperacji, wystąpiły podobnie często 

w obu grupach (4,5% chorych w grupie RA i 1% w grupie BB, p=0,1). U 3 osób z grupy 
RA rozpoznano infekcyjne zapalenie wsierdzia i z tego powodu u 2 usunięto układ sty-
mulujący, odpowiednio: po 1 i 9 latach. U 1 chorego z grupy BB i u 5 osób z grupy RA 
stwierdzono odleżynę w okolicy loży stymulatora. U wszystkich zastosowano leczenie 
chirurgiczne, przy tym u pacjenta z grupy BB i u 3 osób z grupy RA usunięto układ 
stymulujący (odpowiednio: po 1,7; 1,8; 4,6 i 4,8 latach). 

Problemy związane z elektrodą prawoprzedsionkową stwierdzano u 1 (1%) chorego 
z grupy BB i u 17 pacjentów (9%) z grupy RA (p=0,01). Z kolei problemy dotyczące 
elektrody CS wystąpiły, odpowiednio: u 2 (2%) i 19 (11%) chorych (p=0,008).  

U żadnego pacjenta z grupy BB nie odnotowano dyslokacji elektrody w okresie >30 
dni po zabiegu, co wystąpiło u 9 chorych w grupie RA. U 4 osób dotyczyło to elektrody 
prawoprzedsionkowej, przy tym we wszystkich przypadkach były to elektrody o biernej 
fiksacji typu J (Biotronik: SX 53JBP – 3, PX 53JBP – 1 chory). Natomiast u 5 pacjentów 
w tej grupie doszło do przemieszczenia elektrody CS i we wszystkich przypadkach były 
to elektrody o biernej fiksacji (Biotronik: TIR 60BP – 1, V332 BP – 1, CXLA63 BP – 3 
chorych). U wszystkich chorych przeprowadzono skutecznie zabieg repozycji elektrody. 

Exit block odnotowano u 2 pacjentów z grupy BB w odniesieniu do elektrody CS 
oraz u 15 chorych z grupy RA, w której u 7 osób dotyczył on elektrody CS, a u 8 elek-
trody prawoprzedsionkowej. U 11 chorych z grupy RA przeprowadzono z powodzeniem 
zabieg repozycji elektrody.  

Uszkodzenie osłonki elektrody prawoprzedsionkowej stwierdzono u 1 pacjenta z 
grupy BB oraz u 5 chorych z grupy RA, w której ponadto u 5 innych osób stwierdzono 
takie powikłanie w przypadku elektrody CS. U wszystkich chorych przeprowadzono 
zabieg naprawczy, ale u 1 pacjenta z grupy RA zakończył się on niepowodzeniem. 
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W grupie RA u 18 chorych wystąpiły zaburzenia przewodzenia typu bloku AV II 
stopnia (Wenckebach lub Mobitz 2), które były powodem implantacji elektrody komo-
rowej. W grupie RA u 2 chorych przeprowadzono zabieg rewizji układu z powodu zabu-
rzeń sterowania elektrody CS (odpowiednio: po 3,6 i 5,3 latach). U 2 innych pacjentów 
stwierdzono objawową zakrzepicę żyły podobojczykowej po stronie wszczepionego 
rozrusznika, którą z powodzeniem leczono zachowawczo. 

Chorzy z grupy RA byli częściej leczeni szpitalnie z powodu powikłań i niepowo-
dzeń stymulacji w późniejszym (> 30 dni) okresie po zabiegu (23% vs. 2% osób w gru-
pie BB, p<0,0001), ale średni czas hospitalizacji nie różnił się w obu grupach. W grupie 
RA u 42 chorych odnotowano łącznie 57 hospitalizacji, a 10 osób było hospitalizowa-
nych dwa razy. Natomiast w grupie BB z powodu powikłań lub niepowodzeń stymulacji 
odnotowano 2 hospitalizacje u 2 chorych. Średni czas tych hospitalizacji wynosił 12±6 
dni (8 – 16) w grupie BB i 14±9 dni (4 – 44) w grupie RA (p=0,9).  

Wystąpienie powikłań spowodowało utratę efektywnej wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej u 3 chorych (3%) z grupy BB oraz u 8 osób (5%) z grupy RA (p=0,3), 
przy tym analiza metodą Kaplana-Meiera nie wykazała różnic pomiędzy grupami w 
czasie ich wystąpienia (p=0,12, log rank test). Powikłania te przedstawiono w tab. 36. W 
obu grupach u podobnego odsetka chorych usunięto elektrody i stymulator z powodu 
powikłań infekcyjnych. U tych pacjentów po pewnym czasie wszczepiono nowy układ i 
zastosowano jednomiejscową stymulację prawego przedsionka.  
 
 
Tab. 36. Przyczyny utraty wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (MAP) w obu grupach. 
Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek pacjentów z wymienionym powikłaniem.  
Tab. 36. Multisite atrial pacing (MAP) failure in both groups. Data are presented as the number 
and percentage of patients who failed to maintain MAP due to the given reason.  

Przyczyna utraty MAP 

Reason of MAP failure 

Grupa RA 

(n=179) 

Grupa BB 

(n=97) 
p 

Usunięcie układu z powodów infekcyjnych
Complete system removal due to infective 
complications 

3 (2%) 1 (1%) 0,5 

Exit block elektrody prawoprzedsionkowej 
Right atrial lead exit block 1 (0,6%) 0 0,4 

Exit block elektrody CS 
CS lead exit block 3 (2%) 2 (2%) 1,0 

Uszkodzenie osłonki elektrody prawo-
przedsionkowej 
Right atrial lead defect 

1 (0,6%) 0 0,4 

Razem / All 8 (5%) 3 (3%) 0,4 
Czas utraty MAP (lata) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 
MAP failure (years) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

3,5 
[QI 1,6; QIII 6,2] 
(3 mies. – 9 lat) 

(3 months – 9 years)

0,6 
[QI 0,3; QIII 1,2] 

(2 mies. – 1,7 lat) 
(2 months – 1.7 years) 

0,12* 

*log-rank test 
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4.3. EFEKTY HEMODYNAMICZNE PORÓWNYWANYCH METOD 
WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ 

 
Badanie echokardiograficzne, w czasie którego analizowano efekty hemodynamicz-

ne porównywanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przeprowadzono 
u 28 pacjentów z grupy RA i 29 osób z grupy BB. Czas stosowania wielomiejscowej 
stymulacji przedsionków był znamiennie dłuższy w grupie RA: 2,8±1,3 lat vs. 1,3±0,5 
lat w grupie BB (p<0,001). Chorzy ci nie różnili się istotnie pod względem wieku, płci, 
rodzaju współistniejących schorzeń, ani stosowanego leczenia farmakologicznego (tab. 
37 i 38). Chorobę organiczną serca stwierdzano u 14% chorych w grupie RA i 17% w 
grupie BB (p=0,7), w tym przebyty zawał serca, odpowiednio: u 2 i 2 pacjentów oraz 
łagodne zwężenie zastawki aortalnej, odpowiednio: u 2 i 3 osób w obu grupach. Średni 
wymiar LVESD, LVEDD oraz średnia LVFS i LVEF były prawidłowe, natomiast średni 
wymiar LA wskazywał na graniczną wielkość LA, przy tym wymienione parametry nie 
różniły się pomiędzy grupami. Czas trwania załamka P podczas rytmu zatokowego był 
istotnie wydłużony w obu grupach, ale nie stwierdzono różnicy pomiędzy grupami w 
nasileniu zaburzeń przewodzenia w przedsionkach.  

Częstość stymulacji, przy której przeprowadzano pomiary nie różniła się pomiędzy 
grupami. W obu grupach czas trwania załamka P skrócił się znamiennie w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionków (p<0,001 vs. rytm zatokowy), ale nie wykazano 
różnic pomiędzy grupami w odniesieniu do długości załamka P oraz odstępu impuls-R w 
czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionków. Również stopień skrócenia załamka P 
w czasie stymulacji w porównaniu do rytmu zatokowego nie różnił się w obu grupach: 
22±14 ms w grupie RA i 22±12 ms w grupie BB (p=0,8). 
 
 
Tab. 37. Leczenie farmakologiczne stosowane w okresie przeprowadzania badania echokardiogra-
ficznego.  
Tab. 37. Pharmacotherapy administered at the time of the echocardiographic examination.  

Leki / Drugs 
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

Leki antyarytmiczne / Antiarrhythmics: 
       Klasy 1 / Class 1 
       Beta-blokery / B-blockers 
       Klasy 3 / Class 3: 
                      Amiodaron 
                      Sotalol 
       Ca-blokery / Ca-blockers 
Digoksyna / Digoxin 
Inne / Other: 
ACEI / ARBs  
Statyny / Statins 
 

28 
12 
7 
8 
3 
5 
1 
0 
 

20 
10 

 

28 
15 
5 
6 
2 
4 
1 
1 
 

24 
13 

 

0,5 
0,6 
0,5 
0,6 
0,7 
1 

0,4 
 
 

0,3 
0,5 

 
Objaśnienia skrótów – jak w tab. 9 (for abbreviations – see tab. 9). 
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Tab. 38. Charakterystyka kliniczna pacjentów, u których badano efekty hemodynamiczne porów-
nywanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Dane przedstawiono jako: liczba i 
odsetek pacjentów, albo średnia±SD i zakres wskazanej zmiennej.  
Tab. 38. Clinical characteristics of patients in whom hemodynamic effects of the two methods of 
multisite atrial pacing were compared. Data are presented as the number and percentage of pa-
tients, or mean±SD and range of the indicated variable.  

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

Wiek (lata) / Age (years) 66 ± 9 (44–79) 68 ± 8 (51–78) 0,4 
Płeć: kobiety/mężczyźni 
Gender: women/men 14/14 19/10 0,2 

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 4 (14%) 5 (17%) 0,8 

Choroba wieńcowa 
Coronary artery disease 
Przebyty zawał serca / Previous MI 

7 (25%) 
 

2 

6 (21%) 
 

2 
0,7 

Nadciśnienie tętnicze 
Arterial hypertension 24 (86%) 24 (83%) 0,8 

Wada zastawkowa serca 
Valvular heart disease 2 (7%) 3 (10%) 0,7 

Niewydolność serca klasy II wg NYHA 
II NYHA class heart failure 1 (4%) 1 (3%) 0,8 

Cukrzyca / Diabetes 5 (18%) 6 (21%) 0,8 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
Chronic obstructive pulmonary disease 1 (4%) 1 (3%) 0,8 

Czas obserwacji (lata) / Follow-up (yrs) 2,8 ± 1,3 (1,0–4,6) 1,3 ± 0,5 (1,0–2,7) <0,001 
LA (mm) 40 ± 6 (27–50) 41 ± 6 (29–54) 0,9 
LVESD (mm) 31 ± 5 (20–41) 31 ± 7 (18–50) 0,9 
LVEDD (mm) 47 ± 6 (36–57) 49 ± 6 (38–62) 0,4 
LVFS (%)  35± 8 (20–50) 37± 9 (20–60) 0,4 
LVEF (%)  61± 8 (46–72) 62 ± 7 (43–78) 0,9 
†P-SR (ms) 145±15* (120–180) 140±15* (120–169) 0,2 
†P-BI (ms) 123±14* (101–160) 118± 2* (95–150) 0,1 
PR (ms) 196 ± 27 (140–268) 192 ± 32 (145–255) 0,6 
Impuls-R (ms) 203 ± 30 (144–253) 191 ± 34 (130–272) 0,1 
HR (min-1)  71 ± 3 (70–80) 70 ± 1 (70–75) 0,3 

†w okresie badania echokardiograficznego (at time of echocardiography) 
*p<0,001 P-SR vs. P-BI w obu grupach (p<0.001 P-SR vs. P-BI in both groups). 
LVESD, LVEDD – wymiar końcowoskurczowy i końcoworozkurczowy LV (LV end-systolic and 
end-diastolic diameter), P-SR – długość załamka P podczas rytmu zatokowego (sinus P duration), 
P-BI – długość załamka P podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (P duration du-
ring multisite atrial pacing), PR – odstęp PR podczas rytmu zatokowego (PR interval during sinus 
rhythm), Impuls-R – odstęp impuls-R w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (pa-
cing spike-R interval during multisite atrial pacing), HR – częstość stymulacji (heart rate); MI – 
myocardial infarction. 
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Globalna funkcja serca 
Rzut serca i wskaźnik MPI nie różniły się pomiędzy grupami. U pacjentów z grupy 

RA VTIAo wynosił 30,2±6,8 cm (20,3–45,9), a w grupie BB 29,9±5,9 cm (21,2–41,3) 
(p=0,9). Wskaźnik MPI wynosił, odpowiednio: 42±13 (16–71) i 48±12 (26–65) 
(p=0,07). 

Nie stwierdzono także różnicy czasu PAo pomiędzy grupami, który wynosił 299±36 
ms (223–364) w grupie RA i 289±46 ms (205–378) w grupie BB (p=0,4), ani czasu 
LVET, odpowiednio: 305±27 ms (265–364) i 302±20 ms (274–350) (p=0,7). 

 
Funkcja lewego przedsionka 

U pacjentów z grupy BB skurcz LA następował wcześniej niż w grupie RA, na co 
wskazywał znamiennie krótszy czas PAm, który wynosił, odpowiednio: 154±24 ms i 
170±21 ms,(p=0,01) (ryc. 81). Pomimo to czas trwania fali przedsionkowej (Adurm) nie 
różnił się pomiędzy grupami, jak również nie stwierdzono, aby rodzaj wielomiejscowej 
stymulacji przedsionków wpływał na inne parametry określające funkcję LA, takie jak 
%Am, VTI-Am, Am Vmax czy DTAm (tab. 39). 
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Ryc. 81 Czas mierzony od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napływu mitralnego 
(PAm) w porównywanych grupach pacjentów. 
Fig. 81. Time interval between the pacing spike and the peak of left atrial filling wave (PAm) in 
both groups. 
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Tab. 39. Parametry określające funkcję LA w badaniu echokardiograficznym metodą doplera u 
pacjentów leczonych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej.  
Tab. 39. Doppler flow indices of the LA function in patients from the compared groups.  

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

Am Vmax (m/s) 0,71 ± 0,18 (0,35–1,02) 0,69 ± 0,19 (0,37–1,16) 0,7 
DTAm (m/s2) 7,2 ± 3 (3,1–14,7) 7,3 ± 3 (3,6–15,5) 0,9 
Adurm (ms) 167 ± 22 (129–210) 163 ± 22 (124–210) 0,5 
DFTm (ms) 416 ± 52 (292–525) 407 ± 37 (326–485) 0,8 
%Am (%) 41 ± 8 (28–55) 41 ± 7 (28–57) 0,9 
VTI-Am (cm) 8,3 ± 2,5 (4–16,2) 8,0 ± 1,9 (4–11,9) 0,6 
PAm (ms) 170 ± 21 (131–205) 154 ± 24 (103–205) 0,01 

Am Vmax – prędkość maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu LA (peak velocity of the 
LA filling wave), DTAm – deceleracja fali przedsionkowej napływu mitralnego (deceleration time 
of the LA filling wave), Adurm – czas trwania fali przedsionkowej napływu mitralnego (duration of 
the LA filling wave), DFTm – czas napływu przez zastawkę mitralną (mitral inflow duration), %Am 
– udział procentowy fali przedsionkowej w całkowitym czasie napływu mitralnego (percent LA 
filling), VTI-Am – całka prędkości przepływu w czasie w fazie skurczu LA (velocity time integral 
of the LA filling wave), PAm – czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napływu 
mitralnego (time interval from the pacing spike to the peak of LA filling wave).  
 
Funkcja prawego przedsionka.  

Nie stwierdzono istotnych różnic badanych parametrów oceniających funkcję pra-
wego przedsionka pomiędzy porównywanymi rodzajami wielomiejscowej stymulacji 
przedsionków (tab. 40). 
 
Tab. 40. Funkcja prawego przedsionka w badaniu echokardiograficznym metodą doplera u pacjen-
tów leczonych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej.  
Tab. 40. Doppler flow indices of right atrial function in patients from the compared groups.  

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

At Vmax (m/s) 0,41 ± 0,09 (0,24–0,60) 0,43 ± 0,10 (0,27–0,70) 0,3 
DTAt (m/s2) 3,5 ± 1 (1,9–6,5) 3,6 ± 1 (1,8–5,4) 0,8 
Adurt (ms) 178 ± 28 (126–234) 184 ± 26 (135–238) 0,5 
DFTt (ms) 448 ± 45 (354–531) 451 ± 40 (373–524) 0,8 
%At (%) 40 ± 8 (27–53) 41 ± 6 (28–53) 0,8 
VTI-At (cm) 5,5 ± 1,4 (2,9–8,5) 6,0 ± 1,8 (3–11,1) 0,2 
PAt (ms) 163 ± 22 (126–211) 164 ± 27 (108–231) 0,97 

At Vmax – prędkość maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu prawego przedsionka 
(peak velocity of the right atrial filling wave), DTAt – deceleracja fali przedsionkowej napływu 
przez zastawkę trójdzielną (deceleration time of the right atrial filling wave), Adurt – czas trwania 
fali przedsionkowej napływu trójdzielnego (duration of the right atrial filling wave), DFTt – czas 
napływu przez zastawkę trójdzielną (inflow duration), %At – udział procentowy fali przedsionko-
wej w całkowitym czasie napływu trójdzielnego (percent right atrial filling), VTI-At – całka pręd-
kości przepływu w czasie w fazie skurczu prawego przedsionka (velocity time integral of the right 
atrial filling wave), PAt – czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napływu 
trójdzielnego (time interval from the pacing spike to the peak of the right atrial filling wave).  
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Sekwencja skurczu przedsionków 
W grupie BB, w wyniku wcześniejszej aktywacji LA stwierdzono odwrócenie pra-

widłowej (prawy-lewy przedsionek) sekwencji skurczu przedsionków. Wskazuje na to 
ujemny średni wynik PA(m-t) w grupie BB: -9±27 ms (-59–68) vs. 8±20 ms (-33–49) w 
grupie RA (p<0,01) (ryc. 82). Odwrócenie sekwencji skurczu przedsionków stwierdzano 
u 10 chorych w grupie RA (36%) i 22 (76%) w grupie BB (p=0,004). Nie stwierdzono 
różnicy wartości bezwzględnych średnich PA(m-t) pomiędzy grupami: 17±13 ms (0–9) 
w grupie RA i 21±18 ms (0–68) w grupie BB (p=0,7) (ryc. 83).  

 
Ryc. 82. Różnica czasu mierzonego od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napły-
wu mitralnego i trójdzielnego [PA(m-t)] w porównywanych grupach chorych. Ujemny średni 
wynik w grupie BB wskazuje na odwrócenie sekwencji skurczu przedsionków.  
Fig. 82. Time difference between pacing spike and the peak of the left atrial filling wave and be-
tween pacing spike and the peak of the right atrial filling wave in both groups [PA(m-t)]. Negative 
mean value of PA(m-t) in the BB group indicates reversal of atrial contraction sequence. 

 
Ryc. 83. Na rycinie pokazano wartości bezwzględne czasu PA(m-t) w porównywanych grupach 
chorych, mierzonego jako różnica czasu od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej 
napływu mitralnego i trójdzielnego. 
Fig. 83. Absolute value of PA(m-t) in both groups, that was measured as the time difference be-
tween the pacing spike and the peak of the left atrial filling wave and between the pacing spike and 
the peak of the right atrial filling wave. 
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Przepływ w żyłach płucnych 
Wiarygodną wizualizację przepływu w żyłach płucnych uzyskano u 26 pacjentów z 

grupy RA (93%) i 25 osób z grupy BB (86%). Wyniki pomiarów ocenianych parame-
trów przedstawiono w tab. 41. Nie stwierdzono, aby rodzaj wielomiejscowej stymulacji 
przedsionków wpływał na VTI-S, VTI-D lub S/D, Adurm, Adurp, czy różnicę tych cza-
sów (Adifm-p). Natomiast u 4 (15%) pacjentów z grupy RA i 3 (12%) chorych z grupy 
BB (p=0,7) stwierdzono dłuższy czas trwania fali wstecznego przepływu krwi do żyły 
płucnej podczas skurczu lewego przedsionka (Adurp) w porównaniu do czasu trwania 
fali przedsionkowej napływu mitralnego (Adurm). Wskazuje na to ujemny wynik różnicy 
tych czasów (Adifm-p) uzyskany u tych pacjentów. W grupie RA wydłużenie Adurp 
względem Adurm wynosiło u kolejnych chorych (wartości bezwzględne): 2, 6, 9 i 68 ms, 
a w grupie BB 1, 17 i 23 ms. W grupie RA u 1 z tych pacjentów stwierdzano odwrócenie 
sekwencji skurczu przedsionków, a Adifm-p wynosił u niego 6 ms. Odwrócenie sekwen-
cji skurczu stwierdzono także u 2 spośród 3 wymienionych chorych z grupy BB, u któ-
rych Adifm-p wynosił, odpowiednio: 17 ms i 23 ms. 
 
 
Tab. 41. Parametry przepływu w żyłach płucnych w badaniu echokardiograficznym metodą dople-
ra u pacjentów leczonych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionko-
wej.  
Tab. 41. Doppler flow indices of the pulmonary vein inflow in patients from the compared groups.  

Zmienna Variable 
Grupa RA 

(N=26) 

Grupa BB 

(N=25) 
p 

VTI-S (cm) 19 ± 5 (10,3–29,1) 17 ± 4 (9,5–23,5) 0,2 
VTI-D (cm) 10 ± 3 (3,1–16,8) 8 ± 3 (3,4–16,4) 0,1 
S/D 2,3 ± 1 (0,8–5,4) 2,5 ± 1 (0,7–4,9) 0,4 
Adurp (ms) 140 ± 24 (105–214) 143 ± 19 (107–176) 0,3 
Adurm (ms) 167 ± 22 (129–210) 163 ± 22 (124–210) 0,5 
Adifm-p (ms) 27 ± 36 (-68–100) 21 ± 24 (-23–76) 0,5 

VTI-S, VTI-D – całka prędkości przepływu w czasie w żyłach płucnych w fazie skurczu (S) i 
rozkurczu (D) komór (velocity time integral of the systolic (S) and diastolic (D) pulmonary wave 
during ventricular systole an diastole), Adurp – czas trwania fali wstecznego przepływu w żyle 
płucnej podczas skurczu LA (duration of atrial wave at the level of pulmonary veins during LA 
systole), Adurm – czas trwania fali przedsionkowej napływu mitralnego (duration of the left atrial 
filling wave at the level of the mitral valve), Adifm-p – różnica czasu trwania fali przedsionkowej na 
poziomie zastawki mitralnej i napływu z żył płucnych (difference in atrial filling wave at the level 
of the mitral valve and pulmonary veins) 
 
 
Mechaniczne opóźnienie AV 

Nie stwierdzono różnic pomiędzy grupami w czasie mechanicznego opóźnienia AV 
zarówno dla prawego (p=0,2), jak i lewego serca (p=0,9) (tab. 42). 
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Tab. 42. Mechaniczne opóźnienie przedsionkowo-komorowe w prawym (AV-RV) i lewym sercu 
(AV-LV) u pacjentów leczonych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej. 
Tab. 42. Mechanical right (AV-RV) and left (AV-LV) atrio-ventricular delay determined in patients 
from compared groups with multisite atrial pacing.  

Zmienna Variable 
Grupa RA 

(N=26) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

AV-RV (ms) 122,4 ± 25 (77–163) 136,6 ± 29 (96–174) 0,2 
AV-LV (ms) 136,7 ± 39 (77–224) 128,1 ± 32 (51–204) 0,9 

 
 
Synchronia skurczu przedsionków oceniana na podstawie echokardiografii tkankowej 

Nie stwierdzono różnicy pomiędzy porównywanymi rodzajami stymulacji w odnie-
sieniu do czasu p-LLA, określającego opóźnienie elektromechaniczne w obrębie bocznej 
ściany LA (p=0,9). Natomiast w pozostałych ocenianych rejonach obu przedsionków 
czas mierzony od impulsu stymulacji do początku skurczu w danym segmencie był zna-
miennie krótszy w grupie BB, w porównaniu do grupy RA. Stwierdzano to zarówno w 
obrębie przedniej (p=0,01) i dolnej ściany LA (p<0,01), jak i przegrody międzyprzed-
sionkowej (p<0,01) oraz bocznej ściany prawego przedsionka (p=0,04) (tab. 43).  

W grupie BB stwierdzono znamiennie większą synchronię skurczu w obrębie lewe-
go przedsionka (∆-LA) w porównaniu do grupy RA (p=0,001). Stwierdzono także ten-
dencję do lepszej synchronii skurczu obu przedsionków (∆-IAD), ale nie była ona zna-
mienna statystycznie (p=0,08) (tab. 44 i ryc. 84). 

Oceniając sekwencję aktywacji przedsionków w grupie BB nie wykazano różnic w 
opóźnieniach elektromechanicznych pomiędzy badanymi rejonami (p=0,66) (ryc. 85). 
Natomiast w grupie RA stwierdzono tendencję do wcześniejszej aktywacji LLA, w po-
równaniu do pozostałych ocenianych segmentów, ale nie była ona znamienna (p=0,056) 
(ryc. 86).  
 
Tab. 43. Opóźnienie elektromechaniczne w różnych rejonach przedsionków u pacjentów leczo-
nych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, oceniane na pod-
stawie doplera tkankowego (TDI).  
Tab. 43. Electromechanical delay in different atrial walls in patients treated with compared meth-
ods of multisite atrial pacing, assessed by tissue Doppler echocardiography (TDI). 

Zmienna / Variable 
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

p-LLA (ms) 61 ± 19 (29–113) 60 ± 21 (11–101) 0,9 
p-ALA (ms) 74 ± 18 (30–106) 61 ± 18 (0–89) 0,01 
p-ILA (ms) 74 ± 17 (40–103) 60 ± 17 (23–86) <0,01 
p-IAS (ms) 71 ± 20 (34–120) 55 ± 17 (23–91) <0,01 
p-LRA (ms) 73 ± 20 (40–114) 61 ± 21 (0–92) 0,04 

p-LLA, p-ALA, p-ILA, p-IAS, p-LRA – czas mierzony od impulsu stymulacji do początku fali 
przedsionkowej rejestrowanej techniką TDI w obrębie, odpowiednio: bocznej, przedniej i dolnej 
ściany LA, przegrody międzyprzedsionkowej i bocznej ściany prawego przedsionka (the interval 
between the pacing spike and the beginning of the atrial wave assessed by TDI in the lateral, 
anterior and inferior LA, interatrial septum and the lateral right atrium, respectively). 
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Tab. 44. Synchronia skurczu obu przedsionków (∆-IAD) oraz w obrębie lewego (∆-LA) i prawego 
przedsionka (∆-RA) w porównywanych grupach pacjentów, oceniane na podstawie doplera tkan-
kowego.  
Tab. 44. Interatrial (∆-IAD), intra-left-atrial (∆-LA) and intra-right-atrial (∆-RA) contraction 
synchrony assessed by tissue Doppler echocardiography in compared groups with mulisite atrial 
pacing. 

Zmienna / Variable
Grupa RA 

(N=28) 

Grupa BB 

(N=29) 
p 

∆-IAD (ms) 20 ± 13 (2–48) 14 ± 9 (0–33) 0,08 
∆-LA (ms) 28 ± 13 (6–57) 20 ± 10 (5–58) 0,001 
∆-RA (ms) 15 ± 9 (2–34) 13 ± 12 (0–49) 0,2 

 
 
 

    
a) b) 

 
c) 

 
Ryc. 84. Porównanie synchronii skurczu w badanych grupach chorych: (a) synchronia skurczu w 
obrębie LA (delta intraLA), (b) synchronia skurczu w obrębie prawego przedsionka (delta intra-
RA), (c) synchronia skurczu obu przedsionków (delta IAD). 
Fig. 84. Comparison of atrial contraction synchrony between both groups of patients with mul-
tisite atrial pacing: a) intra-left-atrial (delta intraLA), a) intra-right-atrial (delta intraRA), and c) 
interatrial contraction synchrony (delta IAD). 
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Ryc. 85. Sekwencja aktywacji przedsionków w grupie BB, określana na podstawie średniego 
opóźnienia elektromechanicznego w badanych regionach, ocenianego techniką doplera tkankowe-
go. Objaśnienia skrótów jak w tab. 43. 
Fig. 85. Atrial activation sequence in patients from the BB group determined by the mean electro-
mechanical delay assessed in different atrial walls by tissue Doppler echocardiography. For 
abbreviations – see tab. 43.  
 
 

 
Ryc. 86. Sekwencja aktywacji przedsionków w grupie RA, określana na podstawie średniego 
opóźnienia elektromechanicznego w badanych regionach, ocenianego techniką doplera tkankowe-
go. Objaśnienia skrótów jak w tab. 43. 
Fig. 86. Atrial activation sequence in patients from the RA group determined by the mean electro-
mechanical delay assessed in different atrial walls by tissue Doppler echocardiography. For 
abbreviations – see tab. 43.  
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W całej badanej populacji pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przed-
sionkową (n=57) stwierdzono korelację pomiędzy długością załamka P w czasie stymu-
lacji i synchronią skurczu w obrębie LA, choć uzyskany wynik był na granicy znamien-
ności statystycznej: r=0,3 (p=0,0596) (ryc. 87). Tym samym im krótszy był czas trwania 
załamka P w czasie stymulacji tym lepsza była koordynacja skurczu LA. Ponadto w 
grupie RA wykazano korelację pomiędzy stopniem skrócenia załamka P w czasie wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porównaniu do rytmu zatokowego i syn-
chronią skurczu obu przedsionków: r=-0,4 (p=0,03) (ryc. 88). Im większe skrócenie 
załamka P powodowała stymulacja przedsionkowa tym lepsza była synchronia skurczu 
obu przedsionków. 
 

 
Ryc. 87. Korelacja pomiędzy długością załamka P w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej (P-BI) i synchronią skurczu w obrębie LA w całej badanej populacji pacjentów (delta 
intraLA-all). 
Fig. 87. Correlation between P duration during multisite atrial pacing (P-BI) and intra-left-atrial 
contraction synchrony in all studied patients (delta intraLA-all). 
 
 

 
Ryc. 88. Korelacja pomiędzy skróceniem załamka P w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej w porównaniu do rytmu zatokowego (delta-P) i synchronią skurczu obu przedsionków 
(delta interA) w grupie RA. 
Fig. 88. RA group: correlation between P duration shortening during multisite atrial pacing when 
compared to sinus rhythm (delta-P) and the interatrial contraction synchrony (delta interA). 
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4.4.  WYSTĘPOWANIE OVERSENSINGU FALI R W BADANYCH 
POŁOŻENIACH ELEKTRODY PRAWOPRZEDSIONKOWEJ  
ORAZ W OKOLICY UJŚCIA I PROKSYMALNYM ODCINKU ZATOKI 
WIEŃCOWEJ 

 
Występowanie i charakterystykę FFRS oceniano u 70 pacjentów (36 kobiet i 34 

mężczyzn, wieku 70±10 lat) z elektrodą prawoprzedsionkową implantowaną w RAA, 
oraz u 69 osób (36 kobiet i 33 mężczyzn, wiek 70±9 lat) z elektrodą prawoprzedsionko-
wą implantowaną w regionie wiązki Bachmanna. W tej części pracy skrót BB używany 
jest dla lokalizacji elektrody przedsionkowej w okolicy wiązki Bachmanna.  

Typy elektrod prawoprzedsionkowych oraz stymulatorów stosowanych u badanych 
pacjentów przedstawiono w tab. 45. Parametry stymulacji i sterowania mierzone w cza-
sie kiedy przyprowadzono badanie FFRS przedstawiono w tab. 46. Próg stymulacji BP 
był wyższy w BB, a opór stymulacji, zarówno w konfiguracji UP, jak i BP, niższy niż w 
RAA. Wynikało to głównie ze stosowania różnych typów elektrod w porównywanych 
miejscach w przedsionkach. Próg stymulacji w konfiguracji UP oraz parametry sterowa-
nia (Pmin i Pmean) nie różniły się pomiędzy RAA i BB. 

Ponadto u 107 chorych (61 kobiet i 46 mężczyzn, wiek 70±9 lat) badano występo-
wanie FFRS w odniesieniu do elektrod lewoprzedsionkowych implantowanych w regio-
nie CS. U tych pacjentów w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku CS u 58 osób 
implantowano elektrodę Elox P 53BP, u 5 – Elox 60BP, u 22 – Selox SR 53BP, a u 17 
chorych – YP 60BP. Wśród tych pacjentów 79 osób miało wszczepiony stymulator 
Axios D lub Axios DR, 16 – Philos DR, 12 – Logos DS., a elektroda prawoprzedsion-
kowa była umieszczona w RAA, albo w BB. Dane na temat parametrów stymulacji i 
sterowania w regionie CS przedstawiono i omówiono w dalszej części tego rozdziału.  
 
Tab. 45. Typy elektrod i stymulatorów implantowanych u pacjentów, u których badano występo-
wanie FFRS w zależności od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej w RAA lub okolicy 
wiązki Bachmanna (BB). 
Tab. 45. Leads and pacemaker models implanted in patients in whom far field R-wave sensing 
(FFRS) was assessed in the RAA or Bachmann’s bundle region (BB). 

Elektroda / Stymulator 
Lead / Pacemaker 

RAA 
(N=70) 

BB 
(N=69) 

Elektroda prawoprzedsionkowa 
Right atrial lead: 

Elox 53BP, Elox P 53BP 
Selox SR 53BP 
TIJ 53BP 
Synox SX 53JBP 
Polyrox PX 53JBP 
Retrox RX 53JBP 

 
 

10 
4 
4 

42 
9 
1 

 
 

46 
23 
0 
0 
0 
0 

Stymulator / Pacemaker: 
Axios D, Axios DR 
Philos DR 
Logos DS. 
Actros D 

 
40 
4 

25 
1 

 
54 
13 
2 
0 
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Tab. 46. Parametry stymulacji i sterowania mierzone w czasie badania, podczas którego oceniano 
występowanie FFRS w zależności od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej.  
Tab. 46. Atrial pacing and sensing characteristics at the compared right atrial lead sites at the 
time of follow-up when FFRS measurements were performed.  

Polaryzacja 
Polarity 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=70) 

BB 
(N=69) p 

UP 

Próg stymulacji (V) 
Pacing threshold 
Opór stymulacji (Ω) 
Pacing impedance 
Pmin (mV) 
Pmean (mV) 

0,8 ± 0,5 (0,3–2,8) 
 

671 ± 246 (279–1153) 
 

2,7 ± 1,5 (0,6–6,6)* 
3,1 ± 1,7 (0,7–7,0)* 

0,9 ± 0,5 (0,3–2,2) 
 

435 ± 133 (220–982) 
 

2,7 ± 1,7 (0,3–11,7)* 
3,2 ± 1,9 (0,4– 2,2)* 

0,2 
 

<0,001 
 

0,8 
0,8 

 

BP 

Próg stymulacji (V) 
Pacing threshold 
Opór stymulacji (Ω) 
Pacing impedance 
Pmin (mV) 
Pmean (mV) 

0,9 ± 0,5 (0,3–3,0) 
 

710 ± 274 (305–1274) 
 

2,7 ± 1,5 (0,6–6,4)* 
3,2 ± 1,7 (0,8–7,2)* 

1,1 ± 0,6 (0,4–2,6) 
 

533 ±154 (274–1070) 
 

3,0 ± 1,6 (0,5–10,3)* 
3,5 ± 1,8 (0,5–10,8)* 

0,02 
 

<0,001 
 

0,2 
0,3 

 
*p<0,001 Pmin vs. Pmean UP i BP (Pmin vs. Pmean UP and BP) 
Pmin – minimalna (minimal), Pmean – średnia amplituda fali P w czasie rytmu zatokowego (mean 
amplitude of sensed P-wave), UP – konfiguracja jednobiegunowa (unipolar), BP – konfiguracja 
dwubiegunowa (bipolar) 
 
 
4.4.1. Wyniki w zależności od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej 
 
Rytm zatokowy  

Przy zaprogramowanej najwyższej czułości UP w kanale prawoprzedsionkowym 
nie rejestrowano FFRS u 16% pacjentów z elektrodą w RAA, natomiast był on obecny u 
wszystkich chorych z elektrodą w BB (p<0,0001) (tab. 47). Podobnie wyniki uzyskano 
przy czułości UP równej 0,5 mV (p=0,002) (tab. 48). W konfiguracji BP czułości odse-
tek pacjentów, u których nie rejestrowano FFRS zwiększył się istotnie w obu grupach 
(p<0,01) (tab. 47). Nie stwierdzono przy tym różnic przy zaprogramowanej maksymal-
nej czułości BP, natomiast przy czułości BP równej 0,5 mV odsetek chorych bez FFRS 
był większy u pacjentów z elektrodą w BB (p=0,01) (tab. 47 i tab. 48). 

Wyniki pomiaru amplitudy FFRS oraz czasu występowania FFRS (R-T1) przedsta-
wiono w tab. 49. Amplituda FFRS w konfiguracji UP nie różniła się pomiędzy RAA i 
BB. Po zmianie konfiguracji czułości na BP w obu położeniach elektrody prawoprzed-
sionkowej obserwowano znamienne zmniejszenie amplitudy FFRS (p<0,0001), przy tym 
była ona istotnie mniejsza w BB: 0,2±0,1 mV vs. 0,4±0,3 mV; p<0,0001 (ryc. 89). 

Czas wystąpienia FFRS był krótszy w konfiguracji czułości UP w porównaniu do 
BP (p<0,0001) w obu położeniach elektrody prawoprzedsionkowej, natomiast nie 
stwierdzono różnic czasu R-T1 pomiędzy RAA i BB. Przy czułości UP w RAA u 2 cho-
rych i w BB u 1 pacjenta uzyskano ujemne wartości czasu R-T1, tzn. FFRS był rejestro-
wany wcześniej w kanale prawoprzedsionkowym rozrusznika niż zespół QRS w ekg.  

Wyniki porównania amplitudy fali P do amplitudy FFRS przedstawiono w tab. 50. 
W obu położeniach elektrody prawoprzedsionkowej Pmean/FFRSa i Pmin/FFRSa był 
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większy w konfiguracji BP, niż w konfiguracji UP (p<0,0001). Nie stwierdzono różnic 
tych wskaźników pomiędzy RAA i BB w konfiguracji UP, ale po zaprogramowaniu 
czułości BP były one większe w BB (p<0,0001). 

Analizę zapisów IEGM z kanału prawoprzedsionkowego w czasie rytmu zatokowe-
go w konfiguracji BP przeprowadzono u 65 pacjentów z elektrodą prawoprzedsionkową 
w RAA oraz u 68 chorych z elektrodą w BB. Odsetek pacjentów, u których nie rejestro-
wano fali V był większy przy lokalizacji elektrody w RAA (p<0,001) (tab. 47). Wyniki 
pomiaru amplitudy fali A i fali V oraz wskaźnika A/V przedstawiono w tab. 51. Ampli-
tuda fali V była większa w RAA (p<0,001), natomiast amplituda fali A i wskaźnik A/V 
były większe w BB (odpowiednio: p=0,001 i p=0,004). 
 
 
Tab. 47. Odsetek pacjentów, u których nie stwierdzono FFRS w ocenianych położeniach elektrod 
przedsionkowych przy zaprogramowanej największej dostępnej czułości oraz odsetek pacjentów, 
u których nie rejestrowano fali V w IEGM.  
Tab. 47. Percentage of patients in whom FFRS was not observed at the given atrial lead sites at 
the maximal available sensitivity, and the percentage of patients with no V-wave on the IEGM.  

Polaryzacja 

Polarity 

Pomiar 

Measurement 

RAA 

(N=70) 

BB 

(N=69) 

CS 

(N=107) 
p 

UP 
 

BP 

Rytm zatokowy 
Sinus rhythm 

16%* 
 

66%† 

0%* 
 

70%† 

1% 
 

15% 

<0,001 
 

<0,001 
UP 

 
BP 

MAP 
 

13%§ 
 

57%** 

1%§ 
 

72%** 

1% 
 

14% 

0,001 
 

<0,001 

BP 
Rytm zatokowy 

Sinus rhythm 
IEGM 

28%# 
(N=65) 

4%# 
(N=68) 

1% 
(N=105) <0,001 

*p<0,0001; †p=0,4; §p<0,01; #p<0,001; **p=0,04 
MAP – wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa (multisite atrial pacing). 
 
 
Tab. 48. Odsetek pacjentów, u których nie rejestrowano FFRS w badanych położeniach elektrody 
prawoprzedsionkowej przy zaprogramowanej czułości równej 0,5 mV.  
Tab. 48. Percentage of patients in whom FFRS was not observed at the compared right atrial lead 
sites at the programmed sensitivity of 0.5 mV. 

Polaryzacja 

Polarity 

Pomiar 

Measurement 

RAA 

(N=70) 

BB 

(N=69) 
p 

UP 
 

BP 

Rytm zatokowy 
Sinus rhythm 

16% 
 

89% 

1% 
 

99% 

0,002 
 

0,01 
UP 

 
BP 

MAP 
13% 

 
91% 

3% 
 

97% 

0,03 
 

0,1 
 
 



 4. Wyniki 159 

 

 

Tab. 49. Charakterystyka FFRS w badanych położeniach elektrody prawoprzedsionkowej. 
Tab. 49. FFRS characteristics at the compared right atrial lead sites. 

Polaryzacja 

Polarity 

Pomiar 

Measurement 

Zmienna 

Variable 

RAA 

(N=70) 

BB 

(N=69) 
p 

UP SR 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

1,2±0,6 (0,5–3,5)* 
 

36±20 (-12–94)† 

1,4±0,6 (0,4–3,0)* 
 

30±18 (-10–81)† 

0,2 
 

0,1 

BP SR 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

0,4±0,3 (0,1–1,4)* 
 

68±21 (26–112)† 

0,2±0,1 (0,1–0,6)* 
 

65±28 (24–135)† 

<0,0001 
 

0,7 

UP MAP 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

1,3±0,7 (0,5–4,0)* 
 

37±18 (-3–86)† 

1,4±0,6 (0,1–3,0)* 
 

32±16 (-24–82)† 

0,1 
 

0,2 

BP MAP 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms 

0,4±0,2 (0,1–1,1)* 
 

71±17 (32–103)† 

0,2±0,1 (0,1–0,6)* 
 

65±23 (27–112)† 

<0,0001 
 

0,3 

*p<0,0001 FFRSa UP vs. FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
†p<0,0001 R-T1 UP vs. R-T1 BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
SR − rytm zatokowy (sinus rhythm), FFRSa – amplituda FFRS (FFRS amplitude), R-T1 – czas 
wystąpienia FFRS (FFRS timing) 
 
 
 

Unipolar
p=0,2

 Średnia 
 Średnia±Błąd std 
 Średnia±1,96*Błąd std 

RAA BB
1,0

1,1

1,2

1,3

1,4

1,5

1,6

1,7

FF
R

S
a 

(m
V

)

Bipolar
p<0,0001

 Średnia 
 Średnia±Błąd std 
 Średnia±1,96*Błąd std 

RAA BB
0,10

0,15

0,20

0,25

0,30

0,35

0,40

0,45

0,50

FF
R

Sa
 (m

V
)

 
 a)     b) 
 
Ryc. 89. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w zależności od położenia elektrody prawoprzed-
sionkowej. (a) Nie stwierdzono istotnych różnic w konfiguracji UP (unipolar) czułości, natomiast 
(b) w konfiguracji BP (bipolar) FFRSa była znamiennie mniejsza w okolicy wiązki Bachmanna 
(BB), w porównaniu do RAA. 
Fig. 89. FFRSa during sinus rhythm at the compared right atrial lead sites. (a) There were no 
differences in FFRSa with unipolar sensing configuration, but (a) with bipolar sensing FFRSa was 
significantly lower at the Bachmann’s bundle region (BB) comparing with RAA. 
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Tab. 50. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oceniane dla badanych lokalizacji elektrody prawo-
przedsionkowej. Wyniki przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 50. The ratio between the P-wave amplitude and the estimated FFRSa at the compared right 
atrial lead sites. Data are presented as the median and range.  

Polaryzacja 

Polarity 

Pomiar 

Measurement 

Zmienna 

Variable 

RAA 

(N=70) 

BB 

(N=69) 
p 

UP SR 
Pmin/FFRSa  
Pmean/FFRSa 

2,0 (0,4–9)* 
2,4 (0,6–11) † 

1,7 (0,2–8)* 
2,1 (0,2–8) † 

0,2 
0,2 

BP SR 
Pmin/FFRSa  
Pmean/FFRSa 

7,7 (1–3)* 
10,2 (1–72) † 

21,5 (5–74)* 
26,0 (5–95) † 

<0,0001 
<0,0001 

UP MAP 
Pmin/FFRSa  
Pmean/FFRSa 

2,0 (0,4–7)* 
2,4 (0,6–8) † 

1,8 (0,2–37)* 
2,2 (0,2–39) † 

0,5 
0,5 

BP MAP 
Pmin/FFRSa  
Pmean/FFRSa 

7,6 (0,9–63)* 
9,7 (1–72) † 

21,0 (5–56)* 
26,0 (5–71) † 

<0,0001 
<0,0001 

*p<0,0001 Pmin/FFRSa UP vs. Pmin/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
†p<0,0001 Pmean/FFRSa UP vs. Pmean/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
 
 
Tab. 51. Amplituda fali przedsionkowej (A) i fali komorowej (V) w IEGM w badanych położe-
niach elektrody prawoprzedsionkowej. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czułości. 
Wskaźnik A/V przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 51. Atrial (A) and ventricular (V) intracardiac signals’ amplitude at the right atrial lead sites 
measured on the IEGM with BP sensitivity. The A/V ratio is presented as median and range. 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=65) 

BB 
(N=68) p 

A (mV) 3,6 ± 2,5  
(0,3–9) 

4,9 ± 2,5  
(0,5–14) 0,001 

V (mV) 0,3 ± 0,4  
(0,06–1,8) 

0,2 ± 0,1  
(0,04–1) <0,001 

A/V 22,5  
(1–93) 

40,0  
(3–175) 0,004 

 
 
Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa 

W obu położeniach elektrody prawoprzedsionkowej wyniki uzyskane podczas wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionków były podobne do otrzymanych w czasie rytmu 
zatokowego. W konfiguracji UP znamiennie rzadziej stwierdzano FFRS w RAA, zarów-
no po zaprogramowaniu maksymalnej czułości, jak i czułości równej 0,5 mV (tab. 47 i 
tab. 48). W obu lokalizacjach elektrody prawoprzedsionkowej zmiana polaryzacji na BP 
wiązała się z rzadszym występowaniem FFRS (p<0,01). W odróżnieniu do rytmu zato-
kowego przy czułości BP równej 0,5 mV odsetek chorych bez FFRS nie różnił się po-
między RAA i BB (tab. 48), natomiast przy zastosowaniu najwyższej czułości był więk-
szy u osób z elektrodą w BB (p=0,04) (tab. 47).  

Wyniki pomiaru amplitudy FFRS w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej przedstawiono w tab. 49. Tak jak w czasie rytmu zatokowego, amplituda FFRS w 
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czasie stymulacji nie różniła się pomiędzy RAA i BB przy czułości UP i stwierdzono 
znamienne jej zmniejszenie po zmianie konfiguracji na BP. Średnia wartość amplitudy 
FFRS przy czułości BP była mniejsza w BB (0,2±0,1 vs. 0,4±0,2; p<0,0001), przy tym 
FFRSa w okolicy wiązki Bachmanna wynosiła najczęściej 0,1 mV, zaś w RAA najczę-
ściej rejestrowano FFRS o amplitudzie 0,4–0,6 mV (ryc. 90). 

Wyniki pomiaru czasu wystąpienia FFRS podczas wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej przedstawiono w tab. 49. Przy czułości UP w RAA u 1 chorego i w BB 
u 1 pacjenta uzyskano ujemne wartości czasu R-T1 (FFRS był rejestrowany wcześniej w 
kanale prawoprzedsionkowym rozrusznika niż zespół QRS w ekg). Tak jak podczas 
rytmu zatokowego, w czasie stymulacji R-T1 był krótszy w konfiguracji czułości UP w 
porównaniu do BP (p<0,0001) w obu położeniach elektrody prawoprzedsionkowej, 
natomiast nie stwierdzono różnic czasu R-T1 pomiędzy RAA i BB. U 70% pacjentów z 
elektrodą w RAA i 53% osób z elektrodą w BB, u których w czasie stymulacji przed-
sionków w konfiguracji czułości BP stwierdzano FFRS, że czas R-T1 ≥60 ms (ryc. 91).  

W tab. 50 przedstawiono wyniki porównania amplitudy fali P w czasie rytmu zato-
kowego do amplitudy FFRS mierzonej podczas podczas wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej w obu polaryzacjach czułości. Podobnie jak podczas rytmu zatokowego, 
w czasie stymulacji w obu położeniach elektrody prawoprzedsionkowej wskaźnik Pme-
an/FFRSa i Pmin/FFRSa przy czułości BP był większy niż w konfiguracji UP 
(p<0,0001). Nie stwierdzono różnic pomiędzy RAA i BB w konfiguracji UP, ale po 
zmianie czułości na BP oba wskaźniki były większe w BB (p<0,0001) (ryc. 92).  

W tab. 52 przedstawiono jaki był margines bezpieczeństwa czułości BP w czasie 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porównywanych lokalizacjach elektrody, 
oceniany na podstawie wskaźnika Pmean/FFRSa i Pmin/FFRSa. U 13% chorych z elek-
trodą w RAA wskaźnik Pmin/FFRSa wynosił <2, natomiast wynosił on ≥5 u 99% pa-
cjentów z elektrodą w BB.  
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 a)     b) 
Ryc. 90. FFRSa w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej a) w 
RAA i b) w okolicy wiązki Bachmanna (BB).  
Fig. 90. FFRSa histogram with BP sensitivity setting during multisite atrial pacing a) in the RAA, 
and b) at the Bachmann’s bundle area. 
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 a)     b) 
Ryc. 91. Czas wystąpienia FFRS (R-T1) przy największej czułości w konfiguracji BP podczas 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej a) w RAA i b) w okolicy wiązki Bachmanna (BB).  
Fig. 91. FFRS timing (R-T1) histogram at the highest BP sensitivity setting during multisite atrial 
pacing a) in the RAA, and b) at the Bachmann’s bundle area. 
 
 
 

a)  

b)  
Ryc. 92. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionków w badanych położeniach elektrody prawoprzedsionkowej, mierzony jako stosu-
nek a) Pmin oraz b) Pmean i FFRSa w czasie stymulacji przedsionków.  
Fig. 92. Sensing safety margin assessed with BP sensitivity at the compared right atrial lead sites 
during multisite atrial pacing. It was determined as the ratio of a) the Pmin, and b) the Pmean 
versus FFRSa during atrial pacing. 
 
 
 



 4. Wyniki 163 

 

 

Tab. 52. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionków w badanych położeniach elektrod przedsionkowych, oceniany dla Pmin oraz 
Pmean. Wyniki przedstawiono jako odsetek osób z podanym marginesem bezpieczeństwa czuło-
ści. 
Tab. 52. Sensing safety margin during multisite atrial pacing at the compared atrial lead sites, shown 
as categorical variable. It was determined for Pmin and Pmean with BP sensing configuration. Data 
are presented as the percentage of patients with the given sensing safety margin level. 

RAA (N=70) BB (N=69) CS (N=107) Margines bezpieczeństwa 
czułości 

Sensing safety margin Pmin Pmean Pmin Pmean Pmin Pmean 

< 2 13% 6% 0% 0% 52% 46% 

≥ 3 83% 90% 1% 0% 35% 40% 
≥ 5 66% 74% 99% 100% 20% 22% 

 
 
4.4.2. Wyniki w zależności od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej 

w uszku prawego przedsionka  
 

Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czułości. W RAA u 14 
chorych implantowano elektrody z dystansem 10 mm, a u 55 osób elektrody z odległo-
ścią 15 mm pomiędzy biegunami Dane na temat elektrod przedsionkowych przedstawio-
no w tab. 1 w Aneksie do pracy oraz w tab. 45. 

Przy zaprogramowanej najwyższej czułości przy użyciu elektrod z odległością bie-
gunów 10 mm u 29% pacjentów nie stwierdzano FFRS, zarówno w czasie rytmu zato-
kowego, jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Odsetek chorych 
bez FFRS był większy w przypadku elektrod z dystansem biegunów 15 mm, zarówno w 
czasie rytmu zatokowego (76%; p<0,01), jak i podczas stymulacji przedsionków (65%; 
p=0,02). Natomiast przy czułości równej 0,5 mV nie stwierdzano różnic w odsetku cho-
rych bez FFRS: 95% vs. 79%, odpowiednio: w przypadku elektrod z odległością biegu-
nów 10 mm i 15 mm (p=0,2). Analiza IEGM wykazała obecność fali V u wszystkich 
pacjentów z elektrodami z dystansem biegunów 10 mm oraz u 66% osób, spośród oce-
nianych 50 chorych, u których implantowano elektrody z odległością biegunów 15 mm 
(p<0,01). 

W tab. 53 przedstawiono wyniki pomiaru amplitudy fali P, amplitudy FFRS oraz 
czasu R-T1 uzyskane w RAA w zależności od rodzaju implantowanej elektrody dwubie-
gunowej. Przy użyciu obu rodzajów elektrod średnie wartości Pmin oraz Pmean nie 
różniły się. Nie obserwowano także różnic amplitudy FFRS, ani czasu R-T1, zarówno w 
czasie rytmu zatokowego, jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej.  

Wyniki porównania amplitudy fali P do amplitudy FFRS oraz fali A do fali V w za-
leżności od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej w RAA przedstawiono w 
tab. 54. Zarówno w czasie rytmu zatokowego, jaki i podczas wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej wskaźniki Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa i A/V nie różniły się pomiędzy 
porównywanymi rodzajami elektrod implantowanymi w RAA. 

Dane na temat marginesu bezpieczeństwa czułości BP w RAA w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej przy zastosowaniu porównywanych rodzajów elektrod 
przedstawiono w tab. 55. Odsetek chorych, u których wskaźnik Pmin/FFRSa lub Pme-
an/FFRSa w RAA wynosił: <2, ≥3 lub ≥5 nie różnił się przy użyciu obu rodzajów elektrod.  
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Tab. 53. Amplituda fali P oraz charakterystyka FFRS w zależności od rodzaju dwubiegunowej 
elektrody implantowanej w RAA. Pomiary przeprowadzono przy czułości BP.  
Tab. 53. P-wave amplitude and FFRS characteristics in the RAA with the use of different type 
bipolar leads. All measurements performed with BP sensing configuration.  

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

Odl. biegunów 10 mm 
10 mm tip-to-ring 

spacing  
(N=14) 

Odl. biegunów 15 mm 
15 mm tip-to-ring 

spacing  
(N=55) 

p 

SR 
Pmin (mV) 

 
Pmean (mV) 

2,6 ± 1,0 (1,0–4,9) 
 

3,2 ± 1,4 (1,2–5,8) 

2,7 ± 1,6 (0,6–6,4) 
 

3,2 ± 1,8 (0,8–7,2) 

0,9 
 

0,99 

SR 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

0,5 ± 0,4 (0,1–1,4)* 
 

69 ± 22 (26–97)† 

0,4 ± 0,2 (0,1–1,0)# 
 

63 ± 18 (42–101)^ 

0,7 
 

0,5 

MAP 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

0,4 ± 0,3 (0,1–1,0)* 
 

71 ± 17 (47–96)† 

0,4 ± 0,2 (0,1–1,1)# 
 

70 ± 18 (32–103)^ 

0,4 
 

0,9 
*p=0,08, #p=0,2 FFRSa SR vs. MAP (FFRSa SR vs. MAP); †p=0,7 
^p=0,9 R-T1 SR vs. MAP (R-T1 SR vs. MAP) 
 
 
Tab. 54. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w zależności od ro-
dzaju elektrody implantowanej w RAA. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czułości. 
Wyniki przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 54. The ratio between P-wave amplitude and FFRSa, and between A-wave and V-wave am-
plitude on the IEGM in the RAA with the use of different type bipolar leads. All measurements 
performed with BP sensing configuration. Data are presented as median and range 

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

Odl. biegunów 10 mm 
10 mm tip-to-ring 

spacing  
(N=14) 

Odl. biegunów 15 mm 
15 mm tip-to-ring 

spacing  
(N=55) 

p 

SR 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

10,5 (1–31) 
 

12,0 (1–34) 

7,0 (1–63) 
 

9,0 (1–72) 

0,6 
 

0,6 

MAP 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

10,5 (2–31) 
 

12,0 (2–34) 

6,8 (1–63) 
 

8,6 (1–72) 

0,4 
 

0,4 
SR 

(IEGM) A/V 19,9 (1–93) 21,7 (2–90) 
(N=50) 0,9 
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Tab. 55. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji BP w RAA w czasie wielomiejscowej 
stymulacji przedsionkowej w zależności od rodzaju implantowanej elektrody. Wyniki przedsta-
wiono jako odsetek pacjentów z podanym marginesem bezpieczeństwa czułości, ocenianym dla 
Pmin oraz Pmean.  
Tab. 55. Sensing safety margin in the RAA during multisite atrial pacing with the use of different 
type bipolar leads, determined for Pmin and Pmean with BP sensitivity. Data are presented as the 
percentage of patients with the given sensing safety margin, shown as categorical variable. 

Odległość biegunów 10 mm 
10 mm tip-to-ring spacing  

(N=14) 

Odległość biegunów 15 mm 
15 mm tip-to-ring spacing  

(N=55) 
p 

Margines  
bezpieczeństwa 

czułości 
Sensing safety 

margin Pmin Pmean Pmin Pmean  

< 2 14%* 14%† 13%* 5%† 0,9* 
0,2† 

≥ 3 86%* 86%† 82%* 91%† 0,7* 
0,6† 

≥ 5 79%* 79%† 60%* 73%† 0,2* 
0,7† 

 
 
4.4.3. Wyniki w zależności od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej przy 

zastosowaniu elektrod dwubiegunowych z odległością 10 mm pomiędzy 
biegunami  

 
Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czułości. Porównano 

dwie grupy pacjentów, u których implantowano takiego samego rodzaju elektrody w 
RAA oraz w okolicy wiązki Bachmanna. U wszystkich chorych były to elektrody dwu-
biegunowe z aktywną fiksacją i odległością 10 mm pomiędzy obydwoma biegunami: 
Elox 53BP, Elox P 53BP lub Selox SR 53BP, firmy Biotronik. Analizowano parametry 
uzyskane w RAA u 14 pacjentów oraz w BB u 69 osób.  

Przy największej zaprogramowanej czułości w czasie rytmu zatokowego nie stwier-
dzano FFRS w RAA u 29% chorych oraz w BB u 70% pacjentów (p<0,01), a w czasie 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, odpowiednio: u 29% i 72% osób (p<0,01). 
Podobnie przy czułości równej 0,5 mV znamiennie rzadziej rejestrowano FFRS w BB: w 
czasie rytmu zatokowego nie stwierdzano go u 99% chorych, w porównaniu do 79% 
osób w RAA (p<0,01), a w czasie stymulacji przedsionków, odpowiednio: u 97% i 79% 
pacjentów (p=0,01). Analiza IEGM wykazała obecność fali V u wszystkich pacjentów w 
RAA oraz u 94%, spośród ocenianych 68 osób w BB (p=0,5). 

Wyniki pomiaru amplitudy fali P, amplitudy FFRS i czasu R-T1 przedstawiono w tab. 
56. Średnia wartość Pmin oraz Pmean oraz czasu R-T1 nie różniły się pomiędzy RAA i BB, 
natomiast amplituda FFRS, zarówno w czasie rytmu zatokowego, jak i podczas wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej była znamiennie mniejsza w BB (p<0,001). Porównanie 
amplitudy fali P do amplitudy FFRS wykazało znamiennie większe wartości w BB (p<0,01). 
Również wskaźnik A/V był istotnie większy w BB, w porównaniu do RAA (tab. 57).  

Margines bezpieczeństwa czułości BP w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej, oceniany na podstawie wskaźnika Pmin/FFRSa był ≥5 u 99% pacjentów w 
BB, w porównaniu do 79% chorych w RAA (p=0,001), u których ponadto u 14% osób 
wynosił on <2 (tab. 52 i tab. 55). 
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Tab. 56. Amplituda fali P oraz charakterystyka FFRS w badanych lokalizacjach elektrody prawo-
przedsionkowej przy zastosowaniu elektrod z odległością 10 mm pomiędzy pierścieniem i koń-
cówką elektrody. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czułości.  
Tab. 56. P-wave amplitude and FFRS characteristics at the right atrial lead sites with the use of 
bipolar leads with 10 mm ring-to-tip spacing. All measurements performed with BP sensitivity.  

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=14) 

BB 
(N=69) p 

SR 
Pmin (mV) 

 
Pmean (mV) 

2,6 ± 1,0 (1,0–4,9) 
 

3,2 ± 0,4 (1,2–5,8) 

3,0 ± 1,6 (0,5–10,3) 
 

3,5 ± 1,8 (0,5–10,8) 

0,7 
 

0,7 

SR 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

0,5 ± 0,4 (0,1–1,4)* 
 

69 ± 22 (26–97) # 

0,2 ± 0,1 (0,1–0,6)† 
 

65 ± 28 (24–135)^ 

<0,001 
 

0,3 

MAP 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms 

0,4 ± 0,3 (0,1–1,0)* 
 

71 ± 17 (47–96)# 

0,2 ± 0,1 (0,1–0,6)† 
 

65 ± 23 (27–112)^ 

<0,001 
 

0,5 
*p=0,08, †p=0,96, #p=0,7, ^p=0,2 
 
 
Tab. 57. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w badanych lokaliza-
cjach elektrody prawoprzedsionkowej przy zastosowaniu elektrod z odległością 10 mm pomiędzy 
pierścieniem i końcówką elektrody. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czułości. Wyniki 
przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 57. The ratio between P-wave amplitude and FFRSa, and between A- and V-wave amplitude 
on the IEGM at the right atrial lead sites with the use of 10 mm ring-to-tip spacing bipolar leads. 
All measurements performed with BB sensitivity. Data are presented as the median and range.  

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=14) 

BB 
(N=69) p 

SR 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

10,5 (1–31) 
 

12,0 (1–34) 

21,5 (5–74) 
 

26,0 (5–95) 

0,002 
 

0,002 

MAP 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

10,5 (2–31) 
 

12,0 (2–34) 

21,0 (5–56) 
 

26,0 (5–71) 

0,003 
 

0,003 
SR 

(IEGM) A/V 19,9 (1–93) 40,0 (3–175) 
(N=68) 0,008 

 
 
4.4.4. Wyniki uzyskane w okolicy ujścia i w proksymalnym odcinku zatoki wień-

cowej w porównaniu do badanych lokalizacji elektrody prawoprzedsion-
kowej 

 
W tab. 58 przedstawiono dane na temat parametrów stymulacji i sterowania w ocenia-

nych lokalizacjach elektrod przedsionkowych. U wszystkich pacjentów zapewniały one 
skuteczną stymulację w tych rejonach. Różnice stwierdzane w odniesieniu do niektórych 
parametrów wynikały ze stosowania różnych typów elektrod u badanych chorych.  

Dane na temat odsetka pacjentów, u których przy zastosowaniu maksymalnej czułości 
nie stwierdzano FFRS w ocenianych położeniach elektrod przedsionkowych przedstawio-
no w tab. 47. W przypadku elektrod implantowanych w obszarze CS, zarówno w czasie 
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rytmu zatokowego jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, znamiennie 
częściej stwierdzano FFRS w konfiguracji czułości BP, w porównaniu do obu lokalizacji 
elektrod prawoprzedsionkowych (p<0,0001 vs. RAA i p<0,0001 vs. BB). Przy czułości BP 
równej 0,5 mV odsetek chorych w grupie CS, u których nie stwierdzano FFRS w czasie 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wynosił 14% i był istotnie mniejszy niż w 
RAA i BB (p<0,0001 vs. RAA i p<0,0001 vs. BB). Przy czułości BP równej 1 mV, 2 mV i 
3 mV nie rejestrowano FFRS w CS odpowiednio: u 47%, 82% i 93% chorych.  

Wyniki pomiarów amplitudy FFRS oraz czasu wystąpienia FFRS w ocenianych po-
łożeniach elektrod przedsionkowych w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej przedstawiono w tab. 59. W obu konfiguracjach 
czułości amplituda FFRS była znamiennie większa w okolicy ujścia lub w proksymal-
nym odcinku CS, w porównaniu do RAA oraz okolicy wiązki Bachmanna (p<0,0001) 
(ryc. 93). Podobnie jak w RAA i BB, także w CS amplituda FFRS i czas R-T1 oceniane 
w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej 
nie różniły się przy zastosowaniu tej samej konfiguracji czułości. Również w CS, w obu 
warunkach pomiaru, amplituda FFRS była większa (ryc. 94), a czas R-T1 krótszy przy 
zastosowaniu czułości UP, w porównaniu do BP (p<0,0001). Amplituda FFRS w czasie 
stymulacji obu przedsionków, oceniana przy maksymalnej czułości w konfiguracji BP, 
wynosiła w regionie CS najczęściej od 0,6 mV do 1,5 mV (ryc. 95).  

Czas wystąpienia FFRS nie różnił się w CS w porównaniu do obu lokalizacji elek-
trod prawoprzedsionkowych, przy tym w CS średni czas R-T1 mierzony podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej wynosił >65 ms. U 54% pacjentów rejestrowano 
R-T1 od 50 ms do 100 ms, a u 13% osób >100 ms (ryc. 96). Przy czułości UP w czasie 
rytmu zatokowego u 3 chorych uzyskano ujemne wartości czasu R-T1, a w czasie stymu-
lacji przedsionków u 2 chorych (FFRS był rejestrowany wcześniej w kanale lewoprzed-
sionkowym rozrusznika niż zespół QRS w ekg).  

Również w CS, zarówno w czasie rytmu zatokowego, jak i podczas stymulacji 
przedsionków, margines bezpieczeństwa czułości był znamiennie mniejszy przy czułości 
UP, w porównaniu do BP (p<0,0001). W przypadku elektrod implantowanych w regio-
nie CS margines ten był znamiennie mniejszy w porównaniu do RAA (p<0,0001) oraz 
okolicy wiązki Bachmanna (p<0,0001), zarówno w konfiguracji UP, jak i BP (tab. 60, 
ryc. 97 i ryc. 98). W IEGM średnia amplituda fali V rejestrowanej w kanale lewoprzed-
sionkowym była większa w porównaniu uzyskanych w IEGM prawoprzedsionkowym, 
zarówno w RAA, jak w BB (p<0,0001). Wskaźnik A/V był najniższy w grupie CS 
(p<0,001). Wyniki tych pomiarów przedstawiono w tab. 61.  

Ocena marginesu bezpieczeństwa czułości BP w regionie CS w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej wykazała, że w porównaniu do obu lokalizacji elek-
trod prawoprzedsionkowych wskaźnik Pmin/FFRSa częściej wynosił <2 (p<0,0001), 
natomiast rzadziej (p<0,0001) wynosił on ≥3 oraz ≥5 (tab. 52).  
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Tab. 58. Parametry stymulacji i sterowania w różnych położeniach elektrod przedsionkowych 
mierzone w czasie badania, podczas którego oceniano występowanie FFRS. Wyniki Pmin i Pmean 
przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 58. Atrial pacing and sensing characteristics at the compared atrial lead sites at the time of 
follow-up when FFRS measurements were performed. For Pmin and P mean data are presented as 
median and range.  

Polaryzacja 
Polarity 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=70) 

BB 
(N=69) 

CS 
(N=107) p 

Próg stymulacji 
(V) 

0,8 ± 0,5 
(0,3–2,8) 

0,9 ± 0,5 
(0,3–2,2) 

1,2 ± 0,9 
(0,3–5,2) <0,001 

Opór stymulacji 
(Ω) 

671 ± 246 
(279–1153) 

435 ± 133 
(220–982) 

477 ± 143 
(262– 160) <0,001 

Pmin (mV) 2,4 (0,6–6,6) 2,3 (0,3– 1,7) 1,8 (0,2–14,8) 0,03 
UP 

Pmean (mV) 2,8 (0,7–7,0) 2,7 (0,4–12,2) 2,4 (0,3–16,0) 0,05 
Próg stymulacji 

(V) 
0,9 ± 0,5 
(0,3–3,0) 

1,1 ± 0,6 
(0,4–2,6) 

1,3 ± 0,9 
(0,3–5,6) <0,001 

Opór stymulacji 
(Ω) 

710 ± 274 
(305–1274) 

533 ± 154 
(274–1070) 

549 ± 133 
(333–1131) <0,001 

Pmin (mV) 2,5 0,6–6,4) 2,7 (0,5–10,3) 2,6 (0,5–16,0) 0,4 
BP 

Pmean (mV) 3,0 (0,8–7,2) 3,2 (0,5–10,8) 3,0 (0,6–19,1) 0,5 

 
 
Tab. 59. Charakterystyka FFRS w różnych położeniach elektrod przedsionkowych.  
Tab. 59. FFRS characteristics at the compared atrial lead sites.  

Polaryzacja 
Polarity 

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=70) 

BB 
(N=69) 

CS 
(N=107) p 

FFRSa (mV) 1,2 ± 0,6* 
(0,5–3,5) 

1,4 ± 0,6* 
(0,4-3,0) 

2,5 ± 1,1* 
(1,0–7,5) <0,001 

UP SR 
R-T1 (ms) 36 ± 20†  

(-12–94) 
30 ± 18 
(-10-81) 

34 ± 23† 
(-28–104) 0,2 

FFRSa (mV) 0,4 ± 0,3* 
(0,1–1,4) 

0,2 ± 0,1* 
(0,1-0,6) 

1,5 ± 1,0* 
(0,5–6,5) <0,001 

BP SR 
R-T1 (ms) 68 ± 21† 

(26–112) 
65 ± 28 

(24–135) 
66 ± 31† 
(9–163) 0,1 

FFRSa (mV) 1,3 ± 0,7* 
(0,5–4,0) 

1,4 ± 0,6* 
(0,1–3,0) 

2,5 ± 1,0* 
(1,0–7,5) <0,001 

UP MAP 
R-T1 (ms) 37 ± 18† 

(-3–86) 
32 ± 16 
(-24–82) 

35 ± 19† 
(-20-84) 0,3 

FFRSa (mV) 0,4 ± 0,2* 
(0,1–1,1) 

0,2 ± 0,1* 
(0,1–0,6) 

1,6 ± 1,0* 
(0,5–6,5) <0,001 

BP MAP 
R-T1 (ms) 71 ± 17† 

(32–103) 
65 ± 23 

(27–112) 
67 ± 29† 
(9–127) <0,01 

*p<0,0001 FFRSa UP vs. FFRSa BP w czasie SR i MAP (during SR and MAP) 
†p<0,0001 R-T1 UP vs. R-T1 BP w czasie SR i MAP (during SR and MAP) 
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 a)     b) 
Ryc. 93. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w zależności od położenia elektrody przedsionkowej. 
W obu konfiguracjach czułości (a) UP i (b) BP FFRSa była znamiennie większa w CS, w porów-
naniu do okolicy wiązki Bachmanna (BB) oraz RAA. 
Fig. 93. FFRSa during sinus rhythm at the compared atrial lead sites. With both sensitivity con-
figurations (a) UP and b) BP the FFRSa was significantly higher in the CS region comparing with 
the Bachmann’s bundle region (BB) and RAA. 
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Ryc. 94. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w regionie CS w zależności od polaryzacji czułości. 
W konfiguracji BP FFRSa była znamiennie mniejsza niż w UP. 
Fig. 94. FFRSa assessed during sinus rhythm in the CS area in relation to the sensitivity configu-
ration. With BP sensing FFRSa was significantly lower than with UP sensing. 
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Ryc. 95. FFRSa w regionie CS w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przy zapro-
gramowanej czułości w konfiguracji BP. 
Fig. 95. FFRSa histogram in the CS during multisite atrial pacing with BP sensitivity. 
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Ryc. 96. Czas wystąpienia FFRS (R-T1) w regionie CS w czasie wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej przy zaprogramowanej największej czułości w konfiguracji BP.  
Fig. 96. FFRS timing (R-T1) histogram in the CS during multisite atrial pacing at the highest BP 
sensitivity. 
 
 
 
 
 
 
 



 4. Wyniki 171 

 

 

Tab. 60. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa w różnych położeniach elektrod przedsionkowych. 
Dane przedstawiono w postaci: mediana i zakres.  
Tab. 60. The ratio between P-wave amplitude and the estimated FFRSa at the compared atrial 
lead sites. Data are presented as median and range.  

Polaryzacja 

Polarity 

Pomiar 

Measurement 

Zmienna 

Variable 

RAA 

(N=70) 

BB 

(N=69) 

CS 

(N=107) 
p 

UP SR 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

2,0 (0,4–9)* 
 

2,4 (0,6–11)† 

1,7 (0,2–8)* 
 

2,1 (0,2–8)† 

0,8 (0,1–6)* 
 

1,0 (0,2–6)† 

<0,0001 
 

<0,0001 

BP SR 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

7,7 (1–63)* 
 

10,2 (1–72)† 

21,5 (5–74)* 
 

26,0 (5–95)† 

1,8 (0,3–16)* 
 

2,4 (0,3–19)† 

<0,0001 
 

<0,0001 

UP MAP 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

2,0 (0,4–7)* 
 

2,4 (0,6–8)† 

1,8 (0,2–37)* 
 

2,2 (0,2–39)†

0,8 (0,1–5)* 
 

1,0 (0,2–5)† 

<0,0001 
 

<0,0001 

BP MAP 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

7,6 (0,9–63)* 
 

9,7 (1–72)† 

21,0 (5–56)* 
 

26,0 (5–71)† 

1,7 (0,3–16)* 
 

2,2 (0,3–19)† 

<0,0001 
 

<0,0001 
*p<0,0001 Pmin/FFRSa UP vs. Pmin/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
†p<0,0001 Pmean/FFRSa UP vs. Pmean/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP) 
 
 
 

 
 a)     b) 
Ryc. 97. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji UP w czasie rytmu zatokowego w 
ocenianych położeniach elektrod przedsionkowych, określany w odniesieniu do a) minimalnej 
(Pmin/FFRSa) oraz b) średniej (Pmean/FFRSa) amplitudy fali P.  
Fig. 97. Sensing safety margin assessed during sinus rhythm at the compared atrial lead sites in 
relation to a) the minimal (Pmin/FFFRSa), and b) the mean P-wave amplitude (Pmean/FFRSa). 
All measurements performed with UP sensing configuration.  
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 a)     b) 
Ryc. 98. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji BP w czasie rytmu zatokowego w 
ocenianych położeniach elektrod przedsionkowych, określany w odniesieniu do a) minimalnej 
(Pmin/FFRSa) oraz b) średniej (Pmean/FFRSa) amplitudy fali P.  
Fig. 98. Sensing safety margin assessed during sinus rhythm at the compared atrial lead sites in 
relation to a) the minimal (Pmin/FFFRSa), and b) the mean sensed P-wave amplitude 
(Pmean/FFRSa). All measurements performed with BP sensing configuration.  
 
 
Tab. 61. Amplituda fali A i fali fala V w IEGM w czasie rytmu zatokowego przy czułości BP w 
różnych położeniach elektrod przedsionkowych. Wskaźnik A/V przedstawiono jako wartość me-
diany oraz zakres.  
Tab. 61. Atrial (A) and ventricular (V) intracardiac signals’ amplitude at the compared atrial lead 
sites, measured on the IEGM with BP sensitivity. The A/V ratio is presented as median and range. 

Zmienna 
Variable 

RAA 
(N=65) 

BB 
(N=68) 

CS 
(N=105) p 

A (mV) 3,6 ± 2,5† 
(0,3–9) 

4,9 ± 2,5 
(0,5–14) 

5,4 ± 3,6† 
(0,4–15) <0,01 

V (mV) 0,3 ± 0,4* 
(0,06–1,8) 

0,2 ± 0,1* 
(0,04–1) 

1,7 ± 1,2* 
(0,3–8) <0,001 

A/V 22,5 (1– 93)* 40,0 (3–175)* 2,9 (0,2–20)* <0,001 
*p<0,0001 CS vs. RAA i CS vs. BB (p<0,0001 CS vs. RAA and CS vs. BB); †p=0,001 CS vs. RAA 
 
 
4.4.5. Wyniki w zależności od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej 

w regionie zatoki wieńcowej  
 

Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czułości. W CS u 90 
pacjentów implantowano elektrody z dystansem 10 mm, a u 17 osób elektrodę z odległo-
ścią 31 mm pomiędzy biegunami.  

Przy zastosowaniu maksymalnej czułości u przeważającej większości pacjentów re-
jestrowano FFRS i nie stwierdzano różnic w jego występowaniu przy użyciu obu rodza-
jów elektrod. W czasie rytmu zatokowego FFRS rejestrowano u 84% chorych z elektro-
dami z dystansem biegunów 10 mm oraz u 88% osób z drugim typem elektrody (p=0,5). 
W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej FFRS występował, odpowiednio: 
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u 83% i 100% chorych (p=0,06). Natomiast falę V w IEGM lewoprzedsionkowym reje-
strowano, odpowiednio: u 99% i 100% pacjentów (p=0,9).  

W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej i przy czułości równej 0,5 mV 
rejestrowano FFRS u wszystkich pacjentów z elektrodą z odległością 31 mm pomiędzy 
biegunami, natomiast nie stwierdzano go u 15% osób z elektrodami z mniejszą odległością 
biegunów (p=0,09). Odsetek chorych, u których nie rejestrowano FFRS w czasie stymula-
cji przedsionków przy czułości równej 1 mV był większy w przypadku elektrod z odległo-
ścią biegunów 10 mm (51% vs. 24%, p=0,04). Natomiast przy czułości równej 2 mV nie 
różnił się on przy użyciu obu rodzajów elektrod (84% i 71%, p=0,2). 

Nie stwierdzono istotnych różnic Pmin i Pmean przy użyciu obu rodzajów elektrod. 
Amplituda FFRS w czasie rytmu zatokowego i czas wystąpienia FFRS nie różniły się, 
natomiast amplituda FFRS podczas podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej 
była mniejsza w przypadku elektrod z dystansem 10 mm (p=0,02) (tab. 62). Przy zasto-
sowaniu tych elektrod uzyskano też znamiennie większy margines bezpieczeństwa czu-
łości (tab. 63). Również wskaźnik A/V, oceniany na podstawie zapisów IEGM lewo-
przedsionkowych, był większy przy zastosowaniu elektrod z odległością 10 mm pomię-
dzy biegunami (p<0,001).  

Porównanie marginesu bezpieczeństwa czułości BP w czasie wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej wykazało, że przy zastosowaniu elektrod z mniejszą odległością 
biegunów wskaźnik Pmin/FFRSa rzadziej wynosił <2, natomiast zwiększało to odsetek 
pacjentów, u których wskaźnik ten wynosił ≥3 i pozwalało uzyskać margines ≥5, jakiego 
nie stwierdzano w przypadku elektrody z odległością biegunów 31 mm (tab. 64). 
 
 
Tab. 62. Charakterystyka FFRS w zależności od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej 
w regionie CS. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czułości. Pmin i Pmean przedstawio-
no jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 62. FFRS characteristics in the CS area with the use of different type bipolar leads. All 
measurements performed with BP sensitivity. Pmin and Pmean presented as median and range.  

Pomiar 
Measurement 

Zmienna 
Variable 

Odl. biegunów 10 mm 
10 mm tip- 

to ring spacing 
(N=90) 

Odl. biegunów 31 mm 
31 mm tip- 

to ring spacing 
(N=17) 

p 

SR 
Pmin (mV) 

 
Pmean (mV) 

2,6 (0,5–16,0) 
 

3,2 (0,6–19,1) 

2,0 (0,7–6,6) 
 

2,6 (0,8–7,5) 

0,1 
 

0,09 

SR 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

1,5 ± 1 (0,5–6,5)* 
 

68 ± 32 (9–163)# 

1,5 (1,0–3,5)† 
 

56 ± 24 (13–91)^ 

0,1 
 

0,2 

MAP 
FFRSa (mV) 

 
R-T1 (ms) 

1,5 ± 1 (0,5–6,5)* 
 

70 ± 28 (17–127)# 

1,9 ± 0,9 (1,0–4,0)† 
 

54 ± 27 (9–105)^ 

0,02 
 

0,05 
*p=0,6, †p=0,2 FFRSa SR vs. FFRSa MAP; #p=0,2, ^p=0,9 R-T1 SR vs. R-T1 MAP 
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Tab. 63. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w zależności od ro-
dzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej w regionie CS. Pomiary przeprowadzono w konfi-
guracji BP czułości. Wyniki przedstawiono jako wartość mediany oraz zakres.  
Tab. 63. The ratio between P-wave amplitude and the estimated FFRSa, and between A-wave and 
V-wave amplitude on the IEGM in the CS area with the use of different type bipolar leads. All 
measurements performed with BP sensitivity. Data are presented as median and range.  

Pomiar 
Meas-

urement 

Zmienna 
Variable 

Odl. biegunów 10 mm 
10 mm tip- 

to ring spacing 
(N=90) 

Odl. biegunów 31 mm 
31 mm tip- 

to ring spacing 
(N=17) 

p 

SR 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

2,1 (0,3–16) 
 

2,6 (0,3–19) 

1,3 (0,5–3) 
 

1,5 (0,6–4) 

0,02 
 

0,02 

MAP 
Pmin/FFRSa 

 
Pmean/FFRSa 

2,1 (0,3–16) 
 

2,6 (0,3–19) 

1,2 (0,5–3) 
 

1,5 (0,5–4) 

<0,01 
 

<0,01 
SR 

(IEGM) A/V 3,4 (0,3–20) 
(N=89) 

1,1 (0,2–4) 
(N=16) <0,001 

 
 
Tab. 64. Margines bezpieczeństwa czułości w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej w zależności od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej w regionie 
CS. Wyniki przedstawiono jako odsetek pacjentów z podanym marginesem bezpieczeństwa czuło-
ści, ocenianym dla Pmin i Pmean. 
Tab. 64. Sensing safety margin during multisite atrial pacing in the CS with the use of different 
type bipolar leads. It was determined for Pmin and Pmean with BP sensitivity. Data are presented 
as the percentage of patients with the given sensing safety margin, shown as categorical variable. 

Odl. biegunów 10 mm 
10 mm tip-to ring spacing 

(N=90) 

Odl. biegunów 31 mm 
31 mm tip-to ring spacing 

(N=17) 

Margines  
bezpieczeństwa 

czułości 
Sensing safety 

margin Pmin Pmean Pmin Pmean 

p 

< 2 47%* 42%† 82%* 65%† 0,009* 
0,08† 

≥ 3 40%* 46%† 6%* 12%† 0,008* 
0,01† 

≥ 5 22%* 26%† 0%* 0%† 0,03* 
0,02† 

 
 
4.5. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-

KOMOROWEGO U PACJENTÓW LECZONYCH WIELOMIEJSCOWĄ 
STYMULACJĄ PRZEDSIONKOWĄ 

 
Występowanie zaburzeń przewodzenia AV u pacjentów leczonych wielomiejscową 

stymulacją przedsionkową, które były przyczyną implantacji elektrody komorowej ana-
lizowano u 276 chorych z okresem obserwacji od 0,04 - 9,4 lat (mediana 2,4 lat). Z oce-
ny wyłączono te osoby, u których wystąpienie bloku AV było wynikiem przeprowadzo-
nego zabiegu ablacji łącza AV.  
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U 20 pacjentów (7,2%) wszczepiono elektrodę komorową z powodu bloku AV II 
lub III stopnia (grupa AVB) i ryzyko wynosiło 2,5% rocznie. Występowanie bloku AV 
w badanej populacji przedstawiono na ryc. 99. Najkrótszy czas do wystąpienia bloku AV 
po implantacji układu przedsionkowego wynosił 8 dni, a najdłuższy 5,4 lat (mediana 2,1 
lat [QI 0,6; QIII 3,4 lat]). Dane na temat przewodzenia AV oraz śródkomorowego u tych 
chorych w okresie wszczepienia przedsionkowego układu resynchronizującego oraz w 
czasie ostatniej kontroli przedstawiono w tab. 65. Czas obserwacji w grupie AVB wyno-
sił od 1,7 do 9 lat (mediana 7,8 lat [QI 4,7; QIII 8,7 lat]).  

 
 

 
 

Ryc. 99. Krzywa Kaplana-Meiera przeżycia po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej bez konieczności wszczepienia elektrody komorowej z powodu wystąpienia bloku AV 
II lub III stopnia (N=276). 
Fig. 99. Patients free from ventricular lead implantation due to grade 2 to 3 AV block development 
(Kaplan-Meier curve) after multisite atrial pacing insertion (N=276).  
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Tab. 65. Dane na temat przewodzenia AV i śródkomorowego (IV) u pacjentów, u których po 
zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (MAP) implantowano elektrodę komo-
rową z powodu wystąpienia bloku AV (AVB).  
Tab. 65. Atrioventricular and interventricular (IV) conduction in patients requiring ventricular 
lead implantation due to the AV block (AVB) after multisite atrial pacing (MAP) insertion.  

Implantacja układu MAP 
MAP insertion 

Wystąpienie AVB 
AVB occurrence 

Ostatnia kontrola 
Final control 

Lp 
No Płeć 

Gender 
Wiek 
Age 

PR 
(ms) IV 

Po zabiegu 
(lata) 

After MAP 
(years) 

AVB 
 

PR 
(ms) IV FU (lata) 

(years) 

 

1 K 70 240  2,0 1   6,9 CAF 
2 K 71 196 LAH 3,9 1 206 LAH 9,0  
3 M 69 202  1,4 1 260  5,0  
4 M 60 195  1,8 2 *  8,7  
5 M 51 240 sRBBB 0,08 3 250 sRBBB 9,0  
6 M 56 160 LAH 3,7 1  LAH 7,2 CAF 
7 M 49 164  5,4 1   8,8 CAF 
8 M 59 170  3,4 1 * LBBB 8,8  
9 K 56 200  3,5 1 244  8,4  

10 M 66 160  0,7 2   8,6 CAF 
11 M 64 215  2,3 1   8,3 1 
12 K 65 210  0,9 2 216  8,6  
13 M 68 190  2,3 2   8,5 3** 
14 K 61 200  3,0 1 240  5,7  
15 M 73 180  5,0 1 250  5,1  
16 M 61 260  0,5 2   3,9 CAF 
17 M 69 *  2,4 1 *  3,9  
18 M 64 220 LAH 0,1 1 255 LAH 2,0  
19 M 73 220 LAH 0,4 2 224 LAH 1,9  
20 K 81 230  0,02 3 250  1,7  

FU – czas obserwacji (follow-up duration), PR – odstęp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval 
during sinus rhythm), sRBBB – niezupełny RBBB (incomplete RBBB); 1 – AVB typu Wenckebacha 
(AVB Wenckebach type); 2 – AVB typu Mobitz 2 (AVB Mobitz 2 type); 3 – AVB całkowity (complete 
AVB); CAF – utrwalone AF (permanent AF). 
*rytm węzłowy (nodal rhythm); **AVB całkowity po ablacji łącza AV (complete AVB due to AV node 
ablation) 

 
 
Przed implantacją układu przedsionkowego u 4 osób z grupy AVB w ekg rejestro-

wano LAH. U 3 innych chorych rejestrowano blok AV I stopnia, a u jednego z nich 
także niezupełny RBBB, natomiast u żadnego pacjenta nie stwierdzano bloku AV wyż-
szego stopnia.  

W czasie dalszej obserwacji u 2 chorych wystąpiły objawy przedomdleniowe, a w 
ekg metodą Holtera rejestrowano napadowy blok AV III stopnia. W tym okresie u 1 
pacjenta stosowano leczenie amiodaronem i werapamilem, a u drugiego sotalol i propa-
fenon. U jednego z nich przed wszczepieniem układu przedsionkowego stwierdzano 
niezupełny RBBB. W czasie zabiegu wszczepienia elektrody komorowej u 1 chorego 
obie elektrody przedsionkowe, przy użyciu łącznika typu Y, połączono z kanałem przed-
sionkowym standardowego stymulatora dwujamowego (tzw. split-DDD), a elektrodę 
komorową połączono z kanałem komorowym. Natomiast u drugiego pacjenta wykorzy-
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stano rozrusznik Stratos LA (firmy Biotronik), który posiada trzy niezależne kanały: dwa 
przedsionkowe i jeden komorowy. W czasie ostatniej kontroli u obu tych chorych w ekg 
rejestrowano rytm zatokowy przewodzony z blokiem AV I stopnia.  

U 6 osób przyczyną implantacji elektrody komorowej był napadowy blok AV dru-
giego stopnia typu Mobitz 2, który rejestrowano w ekg metodą Holtera w godzinach 
nocnych u wszystkich chorych, a u jednego nich także w ciągu dnia. U 3 pacjentów 
występowały ponadto napady AF, w czasie których stwierdzano bradykardię <40/min 
lub pauzy ≥3 sek w okresie dziennej aktywności. U jednego z tych chorych przed im-
plantacją układu przedsionkowego w ekg rejestrowano LAH. W czasie reoperacji u 4 
osób zastosowano układ split-DDD, a u 2 wszczepiono rozrusznik Stratos LA. W dalszej 
obserwacji u 2 pacjentów wystąpiło utrwalone AF, odpowiednio: 2 i 7,7 lat po wszcze-
pieniu elektrody komorowej.  

U 12 pacjentów elektrodę komorową implantowano z powodu przemijającego bloku 
AV drugiego stopnia typu Wenckebacha, który rejestrowano w ekg metodą Holtera u 
wszystkich osób w godzinach nocnych, a u 2 także w ciągu dnia. U 3 chorych występo-
wały ponadto napady AF przebiegające z objawową bradykardią, a u 2 innych osób w 
czasie kontroli rozrusznika punkt Wenckebacha wynosił <100/min. U 3 chorych przed 
implantacją układu przedsionkowego rejestrowano LAH. W czasie reoperacji u 8 osób 
zastosowano układ split-DDD, a u 4 wszczepiono stymulator Stratos LA. W dalszej 
obserwacji u 3 chorych wystąpiło utrwalone AF, u jednego po 5 mies., a u obu pozosta-
łych pacjentów po 2 latach.  

Ponadto u 1 chorego w grupie AVB 2 lata po wszczepieniu elektrody komorowej 
przeprowadzono zabieg ablacji łącza AV; chory ten utrzymał rytm zatokowy w czasie 
dalszej obserwacji.  

 
Dane uzyskane u chorych z grupy AVB porównano z grupą 256 osób, którzy do 

czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulację przedsionkową bez konieczności wszcze-
pienia elektrody komorowej z powodu bloku AV (Grupa A). Charakterystykę kliniczną 
porównywanych grup przedstawiono w tab. 66. 

Czas obserwacji pacjentów, którzy utrzymali stymulację przedsionkową wynosił od 
0,5 mies. do 9,4 lat (mediana 2,3 lat [QI 1,2; QIII 4,2 lat]). U 39 chorych po wszczepieniu 
rozrusznika wystąpiło utrwalone AF, ale żadnego z nich nie było konieczne wszczepie-
nie elektrody komorowej z powodu istotnej bradykardii w przebiegu tej arytmii. W gru-
pie A, w porównaniu do grupy AVB, było mniej mężczyzn (p=0,02) i częściej rozpo-
znawano nadciśnienie tętnicze (p=0,006), natomiast rzadziej, choć nieznamiennie, cho-
robę wieńcową (p=0,06). Natomiast nie stwierdzano różnic pomiędzy grupami w odnie-
sieniu do wieku chorych w czasie zabiegu, występowania choroby strukturalnej serca, 
niewydolności serca lub schorzeń pozasercowych (tab. 66).  
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Tab. 66. Charakterystyka kliniczna pacjentów, u których oceniano wystąpienie bloku AV (AVB) 
będącego przyczyną wszczepienia elektrody komorowej. Dane dotyczą okresu implantacji układu 
przedsionkowego. Wyniki przedstawiono jako: liczba i odsetek chorych, albo średnia±SD lub 
mediana i zakres wskazanej zmiennej.  
Tab. 66. Characteristics of patients in whom the occurrence of AV block (AVB) requiring ventricu-
lar lead implantation was assessed. Data are presented as the number and percentage of patients, 
mean±SD, or the median and range of the given variable at the time of atrial pacing insertion. 

Zmienna / Variable Grupa A 
(N=256) 

Grupa AVB 
(N=20) p 

Wiek w czasie zabiegu (lata) 
Age at implant (years) 68 ± 9 (41–87) 64 ± 8 (49–81) 0,1 

Płeć / Gender: Mężczyźni / Men 108 (42%) 14 (70%) 0,02 
Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 

(N=251) 
77 (31%) 

(N=20) 
7 (35%) 0,7 

Choroba wieńcowa / Coronary artery disease 76 (30%) 10 (50%) 0,06 
Nadciśnienie tętnicze / Arterial hypertension 186 (74%) 9 (45%) 0,006 
Niewydolność serca klasy ≥ II wg NYHA 
Heart failure  ≥ II NYHA class 
         klasa wg NYHA (mediana i zakres) 
        NYHA class (median and range) 

35 (14%) 
 

2 (2–3) 

2 (10%) 
 

2 (2–3) 
0,6 

Cukrzyca / Diabetes 29 (12%) 1 (5%) 0,3 
Niedoczynność tarczycy / Hypothyreosis 19 (8%) 1 (5%) 0,6 
Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
Chronic obstructive pulmonary disease 18 (7%) 2 (10%) 0,6 

Grupa A – pacjenci, którzy utrzymali stymulację przedsionkową (patients maintained with atrial 
pacing), Grupa AVB – pacjenci z elektrodą komorową z powodu AVB (patients requiring ventri-
cular lead implantation due to the AVB). 

 
 
W tab. 67 przedstawiono wybrane parametry elektrokardiograficzne, które oceniano 

w okresie wszczepienia przedsionkowego układu resynchronizującego. Odsetek cho-
rych, u których rejestrowano zaburzenia przewodzenia środkomorowego nie różnił się 
pomiędzy grupami: 25% w grupie AVB vs. 16% osób w grupie A (p=0,3). U pacjentów 
w grupie AVB częściej rejestrowano LAH (p=0,04), natomiast nie stwierdzano u nich 
LBBB, RBBB, niespecyficznego bloku środkomorowego, ani bloku dwuwiązkowego, 
które występowały u chorych w grupie A. Średni odstęp PR w czasie rytmu zatokowego 
nie różnił się pomiędzy grupami, podobnie jak odsetek chorych, u których stwierdzano 
blok AV I stopnia.  
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Tab. 67. Charakterystyka elektrokardiograficzna pacjentów, u których badano wystąpienie bloku AV 
(AVB) będącego przyczyną wszczepienia elektrody komorowej. Wyniki przedstawiono jako liczbę i 
odsetek chorych z podaną zmienną ocenianą w okresie implantacji układu przedsionkowego.  
Tab. 67. Electrocardiographic characteristics of patients in whom the occurrence of AV block 
(AVB) requiring ventricular lead implantation was assessed. Data are presented as the number 
and percentage of patients with the given variable assessed at the time of atrial pacing insertion.  

Zmienna / Variable Grupa A 
(N=256) 

Grupa AVB 
(N=20) p 

LBBB 2 (0,8%) 0 0,7 
RBBB 6 (2%) 0 0,5 
sRBBB 13 (5%) 1 (5%) 1,0 
LAH 18 (7%) 4 (20%) 0,04 
IVB 1 (0,4%) 0 0,8 
LAH + sRBBB 1 (0,4%) 0 0,8 
Razem / Total 41 (16%) 5 (25%) 0,3 
PR (ms) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

(N=251) 
190 [QI 180; QIII 211] 

(133–260) 

(N=19)* 
200 [QI 185; QIII 220] 

(160–260) 
0,2 

AVB I stopnia  
1st degree AVB 26 (10%) 3 (16%) 0,4 

*rytm węzłowy u 1 chorego (nodal rhythm in 1 patient); IVB − niespecyficzny blok śródkomoro-
wy (nonspecyfic intraventricular conduction disturbances), inne skróty − jak w tab. 65 (for ab-
breviations – see tab. 65). 

 
 
W czasie ostatniego badania kontrolnego u 7 osób w grupie AVB rejestrowano rytm 

zatokowy przewodzony z blokiem AV I stopnia, u 1 chorego rytm zatokowy przewo-
dzony z blokiem AV typu Wenckebacha, a u innego blok AV całkowity, ale był to pa-
cjent u którego przeprowadzono zabieg ablacji łącza AV (tab. 65). U 3 chorych stwier-
dzano rytm zatokowy prawidłowo przewodzony przez łącze AV, a u 3 osób rytm wę-
złowy. U 5 chorych z utrwalonym AF rejestrowano prawidłową częstość rytmu komór. 
U 6 osób (30%) obserwowano zaburzenia przewodzenia środkomorowego, w tym u 5 
takie same, jak przed wszczepieniem rozrusznika. U 1 chorego wystąpił LBBB, poza 
tym nie obserwowano innych nowych zaburzeń przewodzenia środkomorowego.  

Na podstawie jedno- i wieloczynnikowej analizy regresji metodą proporcjonalnego 
hazardu Coxa przeprowadzono ocenę wpływu różnych badanych zmiennych na wystą-
pienie bloku AV II lub III stopnia po wszczepieniu stymulatora. Ze względu na to, że w 
okresie implantacji rozrusznika u żadnego pacjenta w grupie AVB nie stwierdzano 
LBBB, RBBB, niespecyficznego bloku śródkomorowego, ani bloku dwuwiązkowego 
nie włączano tych zmiennych do analizy. Analiza jednoczynnikowa wykazała istotny 
związek wystąpienia bloku AV wyższego stopnia z nadciśnieniem tętniczym (p=0,04) 
oraz tendencję, choć nieznamienną, w przypadku choroby wieńcowej (p=0,055), płci 
męskiej (p=0,06) lub obecności LAH (p=0,066) (tab. 68). Po przeprowadzeniu analizy 
wieloczynnikowej, do której włączano zmienne z p<0,2 w ocenie jednoczynnikowej, 
wykazała ona, że niezależnym czynnikiem zwiększającym ryzyko wystąpienia bloku AV 
wyższego stopnia było rozpoznanie choroby wieńcowej, natomiast ryzyko to było 
mniejsze u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Obserwowano tendencję do częstszego 
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rozwoju bloku AV II lub III stopnia u osób z LAH w ekg w okresie zabiegu (HR 2,77), 
ale nie była ona znamienna statystycznie (p=0,085).  
Tab. 68. Wpływ ocenianych czynników na ryzyko wystąpienia bloku AV (AVB) II lub III stopnia 
u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową na podstawie analizy regresji 
metodą proporcjonalnego hazardu Coxa.  
Tab. 68. Predictors of grade 2 to 3 atrioventicular block (AVB) development after multisite atrial 
pacing insertion evaluated by the Cox proportional hazard regression model. 

Analiza jednoczynnikowa 
Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 
Multivariate analysis Zmienna / Variable 

HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p 
Płeć / Gender 2,49 (0,96–6,50) 0,06 1,78 (0,65–4,83) 0,26 
Wiek w czasie zabiegu (lata) 
Age at implantiation (years) 0,98 (0,94–1,03) 0,50   

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 1,07 (0,43–2,68) 0,89   

Nadciśnienie tętnicze 
Arterial hypertension 0,40 (0,16–0,96) 0,04 0,33 (0,13–0,85) 0,02 

Choroba wieńcowa 
Coronary artery disease 2,36 (0,98–5,68) 0,055 2,90 (1,16–7,34) 0,02 

PR w okresie zabiegu (ms) 
PR at implant (ms) 1,01 (1,00–1,03) 0,13 1,01 (0,99–1,03) 0,31 

AVB I stopnia w okresie zabiegu 
1st degree AVB at implant 1,80 (0,52–6,18) 0,35   

LAH w okresie zabiegu 
LAH at implant 2,80 (0,93–8,35) 0,066 2,77 (0,87–8,84) 0,085 

HR – wskaźnik hazardu (hazard ratio), PR – odstęp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval 
during sinus rhythm). 

 
 
W tab. 69, 70 i 71 przedstawiono wyniki uzyskane w czasie ostatniej kontroli u pa-

cjentów, którzy nie wymagali reoperacji z powodu bloku AV. Na podstawie analizy 
zapisów ekg nie stwierdzono istotnej różnicy w występowaniu zaburzeń przewodzenia 
śródkomorowego u tych osób w porównaniu do okresu wszczepienia rozrusznika, reje-
strowanych odpowiednio: u 22% i 16% osób (p=0,09). Dane na ten temat przedstawiono 
w tab. 69. U 1 chorego stwierdzono progresję niezupełnego RBBB do RBBB całkowite-
go, a także nowe przypadki: LAH – 5, RBBB – 1, LBBB – 1, bloku dwuwiązkowego – 1 
oraz wystąpienie niespecyficznych zaburzeń przewodzenia środkomorowego u 4 cho-
rych. Tym samym progresję lub rozwój nowych zaburzeń przewodzenia środkomorowe-
go obserwowano podobnie często w tej grupie pacjentów: 13 chorych (5%), jak u w 
grupie AVB: 1 pacjent (5%). 

U 184 pacjentów, którzy utrzymali stymulację przedsionkową analizowano zmiany 
odstępu PR w czasie rytmu zatokowego w obserwacji długoterminowej (tab. 69). Pod-
czas ostatniego badania kontrolnego, które przeprowadzono w okresie od 1 roku do 8,5 
lat po wszczepieniu stymulatora (mediana 1,6 lat [QI 1,1; QIII 3,5 lat]) średni odstęp PR 
był dłuższy od rejestrowanego w okresie okołozabiegowym (p<0,0001). Również istot-
nie zwiększyła się liczba chorych, u których stwierdzano blok AV I stopnia (18% vs. 7% 
przed zabiegiem, p=0,0002). U 4 osób rejestrowano wydłużenie PR ≥270 ms.  
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Tab. 69. Charakterystyka elektrokardiograficzna pacjentów, którzy nie wymagali wszczepienia 
elektrody komorowej z powodu wystąpienia zaburzeń przewodzenia AV (AVB). Dane przedsta-
wiono jako: liczba i odsetek chorych z podaną zmienną.  
Tab. 69. Electrocardiographic characteristics of patients who maintained multisite atrial pacing 
without subsequent ventricular lead implantation due to AV block (AVB) development. Data are 
presented as the number and percentage of patients with the given variable. 

Zmienna / Variable 
Okres zabiegu 

At implantation 
(N=256) 

Ostatnia kontrola 
Final control 

(N=245) 
p 

LBBB 2 (0,8%) 3 (1%) 0,8 
RBBB 6 (2%) 8 (3%) 0,5 
sRBBB 13 (5%) 12 (5%) 1,0 
LAH 18 (7%) 23 (9%) 0,4 
IVB 1 (0,4%) 5 (2%) 0,01 
LAH + sRBBB 1 (0,4%) 2 (0,8%) 0,6 
Razem / Total 41 (16%) 53 (22%) 0,09 
PR (ms) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

(N=184) 
190 [QI 180; QIII 201] 

(133–260) 

(N=184) 
200 [QI 180; QIII 221] 

(135–280) 

 
<0,0001 

AVB I stopnia  
1st degree AVB  13 (7%) 33 (18%) 0,0002 

PR ≥ 270 ms 0 4 (1,6%) 0,04 
Objaśnienia skrótów − jak w tab. 65 i 67 (For abbreviations – see tab. 65 and 67). 
 
 

Ponadto u 156 chorych w czasie ostatniej kontroli oceniano także punkt Wenckeba-
cha oraz odstęp impuls-R w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionków (tab. 70). 
Badanie to przeprowadzono w okresie od 1 roku do 8,5 lat po wszczepieniu stymulatora 
(mediana 1,5 lat [QI 1,1; QIII 3,5 lat]). Punkt Wenckebacha wynosił od 92/min do 
185/min (mediana 137/min). U 39 chorych stwierdzano wartość <120/min, w tym u 8 
osób <100/min. Podczas ostatniej kontroli średni odstęp PR w czasie rytmu zatokowego 
był dłuższy w porównaniu do rejestrowanego w okresie okołozabiegowym (p<0,0001) i 
istotnie zwiększyła się liczba osób, u których stwierdzano blok AV I stopnia (16% vs. 
6% przed zabiegiem, p=0,005). W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionków 
średni odstęp impuls-R nie różnił się w porównaniu do odstępu PR mierzonego podczas 
rytmu zatokowego (p=0,06), natomiast u 7% chorych rejestrowano jego wydłużenie 
≥270 ms. U ocenianych pacjentów odnotowano wprawdzie wystąpienie nowych zabu-
rzeń przewodzenia środkomorowego (głównie LAH), ale odsetek chorych, u których je 
stwierdzano nie różnił się istotnie w porównaniu do okresu wszczepienia rozrusznika 
(19% vs. 15%, p=0,4).  
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Tab. 70. Punkt Wenckebacha (PW) i inne parametry elektrokardiograficzne u pacjentów, którzy 
nie wymagali wszczepienia elektrody komorowej z powodu wystąpienia zaburzeń przewodzenia 
AV (AVB). Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek pacjentów z podaną zmienną.  
Tab. 70. Wenckebach point (PW) and other parameters in patients who maintained multisite atrial 
pacing without subsequent ventricular lead implantation due to AV block (AVB) development. 
Data are presented as the number and percentage of patients with the given variable. 

Zmienna / Variable 
Okres zabiegu 

At implantation 
(N=156) 

Ostatnia kontrola 
Final control 

(N=156) 
p 

LBBB 1 (0,6%) 1 (0,6%) 1,0 
RBBB 3 (2%) 3 (2%) 1,0 
sRBBB 9 (6%) 9 (6%) 1,0 
LAH 8 (5%) 12 (8%) 0,3 
IVB 1 (0,6%) 3 (2%) 0,3 
LAH + sRBBB 1 (0,6%) 2 (1%) 0,7 
Razem: Total 23 (15%) 30 (19%) 0,4 
ORS (ms)  
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 

 89 [QI 83; QIII 98] 
(65–168)  

PR (ms) 
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
(median, 1 and 3 quartile, range) 
blok AV I stopnia 1st degree AVB 
PR ≥ 270 ms 

190 [QI 179; QIII 200] 
(133–260) 

 
10 (6%) 

0 

197 [QI 175; QIII 218] 
(135–280) 

 
25 (16%) 

4 (3%) 

<0,0001 
 
 

0,005 
0,03 

MAP: 
    Impuls-R (ms) 
   (mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 
   (median, 1 and 3 quartile, range) 
   AVB I stopnia 1st degree AVB 
   Impuls-R ≥ 270 ms 

 

200 [Q I 175; Q III 226] 
(127–305) 

 
 

37 (24%) 
11 (7%) 

 

PW (/min) (bpm)  137 [Q I 119; Q III 155] 
(92–185)  

PW < 100/min (bpm)  8 (5%)  
PW 100–119/min (bpm)  31 (20%)  
PW ≥ 120/min (bpm)  117 (75%)  
AA (średnia±SD, moda i zakres) 
(mean±SD, mode, range) 

1,5 ± 0,8 
2 (0–3) 

1,6 ± 0,6 
2 (0–3) 0,04 

Objaśnienia skrótów – jak w tab. 65 i 67 (For abbreviations – see tab. 65 and 67). 
 
 
W tej samej grupie 156 chorych analizowano stosowanie leków o potencjalnym 

wpływie na przewodzenie AV, tj. leków antyarytmicznych i digoksyny (tab. 71). Po-
równanie leczenia zalecanego przy wypisie ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz 
w czasie ostatniej kontroli wykazało, że takie leki stosowano, odpowiednio: u 141 (90%) 
i 148 (95%) pacjentów, przy tym średnia liczba leków antyarytmicznych przyjmowa-
nych przez chorych była większa w czasie ostatniej kontroli (tab. 70). Natomiast odsetek 
pacjentów, u których stosowano jednocześnie 2 lub 3 takie leki nie różnił się istotnie. 

Podsumowując cały okres obserwacji po wszczepieniu stymulatora stwierdzono, że 
u 154 chorych (99%) zalecano digoksynę i/lub leki antyarytmiczne. Najczęściej (moda) 
stosowano 2 różne leki antyarytmiczne, choć niektóre osoby, w wyniku częstych zmian 
leczenia, przyjmowały nawet 8 różnych leków. Ponadto, u 105 chorych (67%) stosowa-
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no okresowo dwa, a u 15 osób (10%) nawet trzy takie leki jednocześnie. Najczęściej 
zalecano leki antyarytmiczne klasy 1, klasy 3 oraz beta-blokery (odpowiednio: u 69%, 
69% i 60% chorych). 

 
 

Tab. 71. Stosowanie leków antyarytmicznych (AA) i digoksyny (Dig) u pacjentów, którzy nie 
wymagali implantacji elektrody komorowej z powodu wystąpienia zaburzeń przewodzenia AV. 
Dane przedstawiono jako liczbę i odsetek pacjentów, którzy przyjmowali AA lub Dig: w okresie 
wypisu za szpitala po wszczepieniu stymulatora, w czasie ostatniej kontroli oraz (przynajmniej 
przez miesiąc) w całym okresie obserwacji po zabiegu (N=156).  
Tab. 71. Administration of antiarrhythmic drugs (AA) and Digoxin (Dig) in patients who main-
tained multisite atrial pacing without subsequent ventricular lead implantation due to AV block 
development. Data are presented as the number and percentage of patients treated with AA or Dig 
at the time of hospital discharge, at the final control, and (for at least 1 month) during the follow-
up (N=156). 

Leki / Drugs 

Po zabiegu 
At hospital 
discharge 

(1) 

Ostatnia 
kontrola 

Final control 
(2) 

p 
1 vs. 2 

Cały okres 
obserwacji 
po zabiegu 
Follow-up 

Pacjenci otrzymujący AA lub Dig 
Patients treated with AA or Dig 141 (90%) 148 (95%) 0,1 154 (99%) 

Klasa 1 / Class 1 73 (47%) 87 (56%) 0,1 107 (69%) 

Beta-blokery / B-blockers 71 (46%) 66 (42%) 0,5 94 (60%) 

Klasa 3 / Class 3  
Amiodaron 
Sotalol 

73 (47%) 
44 (28%) 
31 (20%) 

74 (47%) 
31 (20%) 
46 (29%) 

1,0 
0,4 
0,08 

107 (69%) 
61 (39%) 
69 (44%) 

Ca-blokery / Ca-blockers* 2 (1,3 %) 9 (6%) 0,003 15 (10%) 

Digoksyna / Digoxin 1 (0,6 %) 1 (0,6 %) 1,0 8 (5%) 

2 AA  73 (47%) 90 (58%) 0,06 105 (67%) 

3 AA 7 (5%) 4 (3%) 0,4 15 (10%) 
*Ca-blokery: werapamil lub diltiazem (Ca-blockers: verapamil or diltiazem) 

 
W badanej grupie 156 chorych oceniano wpływ różnych czynników na występowa-

nie w czasie ostatniej kontroli wydłużenia odstępu impuls-R ≥270 ms oraz obniżenia 
punktu Wenckebacha ≤100/min. Na wydłużenie odstępu impuls-R ≥270 ms na podsta-
wie analizy jednoczynnikowej istotnie wpływał czas trwania odstępu PR w czasie ostat-
niej kontroli (p<0,0001), odstęp PR w okresie zabiegu (p=0,001) i stosowanie w czasie 
ostatniej kontroli leków antyarytmicznych klasy 3 (p=0,02) (tab. 72). Natomiast analiza 
wieloczynnikowa, która uwzględniała zmienne z p<0,2 w ocenie jednoczynnikowej, 
wykazała, że niezależnymi czynnikami zwiększającymi ryzyko wydłużenia odstępu 
impuls-R ≥270 ms był czas trwania odstępu PR w czasie ostatniej kontroli, występowa-
nie choroby strukturalnej serca oraz stosowanie leków antyarytmicznych klasy 3 (tab. 
72).  
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Tab. 72. Wpływ ocenianych czynników na występowanie w czasie ostatniej kontroli wydłużenia 
odstępu impuls-R ≥270 ms podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie 
analizy regresji logistycznej.  
Tab. 72. Predictors of the increase in the pacing spike-R interval ≥270 ms during multisite atrial 
pacing at the final control evaluated by the logistic regression analysis.  

Analiza jednoczynnikowa 
Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 
Multivariate analysis Zmienna / Variable 

Odds ratio (CI 95%)  p Odds ratio (CI 95%) p 
Płeć / Gender 0,72 (0,20–2,58) 0,62   
Wiek w czasie zabiegu (lata) 
Age at implant (years) 1,03 (0,96–1,10) 0,45   

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 2,83 (0,81–9,86) 0,10 11,7 (1,44–95,03) 0,02 

Choroba wieńcowa 
Coronary artery disease 0,49 (0,10–2,38) 0,38   

PR w okresie zabiegu (ms) 
PR at implant (ms) 1,04 (1,02–1,07) 0,001 0,99 (0,95–1,03) 0,66 

PR w czasie ostatniej kontroli (ms)
PR at final control (ms) 1,06 (1,03–1,09) <0,0001 1,08 (1,03–1,13) 0,001 

Farmakoterapia: ostatnia kontrola 
Pharmacotherapy at final control 
AA klasy 1 / AA class 1  
Beta-blokery / B-blockers 
AA klasy 3 / AA class 3  
Ca-blokery / Ca-blockers 
Liczba AA / No of AA 
2 AA 
3 AA 

 
 

0,95 (0,28–3,25) 
0,49 (0,12–1,91) 

12,7 (1,58–101,47) 
1,71 (0,19–15,08) 
2,06 (0,70–6,03) 
2,05 (0,52–8,04) 

4,73 (0,45–49,74) 

 
 

0,93 
0,30 
0,02 
0,63 
0,19 
0,30 
0,19 

 
 
 
 

10,8 (1,05–111,23) 
 

0,54 (0,08–3,48) 
 

14,2 (0,02–12705,5) 

 
 
 
 

0,046 
 

0,52 
 

0,44 
Odds ratio – iloraz szans; PR – odstęp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval during sinus); 
AA – leki antyarytmiczne (antiarrhythmic drugs). 
 

 
 
Istotnym czynnikiem wpływającym na obniżenie punktu Wenckebacha <100/min, 

na podstawie analizy jednoczynnikowej, był jedynie czas trwania odstępu PR w okresie 
zabiegu (p=0,02) (tab. 73). Nie analizowano tu wpływu stosowania niedihydropirydy-
nowych blokerów kanału wapniowego, takich jak werapamil czy diltiazem, gdyż żaden z 
pacjentów z punktem Wenckebacha <100/min nie przyjmował tych leków. 

Natomiast analiza wieloczynnikowa, do której włączano zmienne z p<0,2 w ocenie 
jednoczynnikowej, wskazała na płeć żeńską, jako niezależny czynnik ryzyka obniżenia 
punktu Wenckebacha <100/min (p=0,03), co wynikało z faktu, że stwierdzono go tylko 
u 1 mężczyzny. Odnotowano także wpływ stosowania jednocześnie 3 leków antyaryt-
micznych oraz liczby leków antyarytmicznych przyjmowanych w czasie ostatniej kon-
troli, ale nie był on znamienny statystycznie (tab. 73). 
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Tab. 73. Wpływ ocenianych czynników na występowanie w czasie ostatniej kontroli obniżenia 
punktu Wenckebacha <100/min na podstawie analizy regresji logistycznej.  
Tab. 73. Predictors of reduction in Wenckebach point <100 bpm at the final control evaluated by 
the logistic regression analysis.  

Analiza jednoczynnikowa 
Univariate analysis 

Analiza wieloczynnikowa 
Multivariate analysis Zmienna / Variable 

Odds ratio (CI 95%) p Odds ratio (CI 95%) p 

Płeć / Gender 0,17 (0,02–1,43) 0,10 0,05 (0,003–0,80) 0,03 
Wiek w czasie zabiegu (lata) 
Age at implant (years) 1,04 (0,96–1,13) 0,33   

Choroba strukturalna serca 
Structural heart disease 1,04 (0,20–5,37) 0,97   

Choroba wieńcowa 
Coronary artery disease 0,76 (0,15–3,93) 0,75   

PR w okresie zabiegu (ms) 
PR at implant (ms) 1,03 (1,01–1,06) 0,02 1,03 (0,99–1,08) 0,18 

PR w czasie ostatniej kontroli (ms) 
PR at final control (ms) 1,01 (0,99–1,04) 0,18 1,00 (0,96–1,04) 0,90 

Farmakoterapia: ostatnia kontrola  
Pharmacotherapy at final control 
AA klasy 1 / AA class 1  
Beta-blokery / B-blockers 
AA klasy 3 / AA class 3  
Liczba AA / No of AA 
2 AA 
3 AA 

 
 

0,46 (011–1,98) 
0,81 (0,19–3,51) 
1,91 (0,44–8,28) 
2,03 (0,82–5,04) 
0,72 (0,17–2,99) 
6,9 (0,63–75,11) 

 
 

0,30 
0,78 
0,39 
0,13 
0,65 
0,11 

 
 
 
 
 

2,77 (0,78–9,84) 
 

11,7 (0,57–241,54) 

 
 
 
 
 

0,12 
 

0,11 
Odds ratio – iloraz szans; PR – odstęp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval during sinus); 
AA – leki antyarytmiczne (antiarrhythmic drugs). 

 
 



 

5. OMÓWIENIE WYNIKÓW  
 
5.1. EFEKTY KLINICZNE WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI 

PRZEDSIONKOWEJ W ZALEŻNOŚCI OD LOKALIZACJI 
ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA ORAZ CZYNNIKI 
WPŁYWAJĄCE NA EFEKTYWNOŚĆ ANTYARYTMICZNĄ TEGO 
RODZAJU STYMULACJI 

 
Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa jest jedną z metod resynchronizującej 

stymulacji przedsionkowej, której celem jest uzyskanie jak największej synchronii akty-
wacji elektrycznej przedsionków. W niniejszej pracy przedstawiono największą, z dotąd 
opisanych w piśmiennictwie populacji tak leczonych pacjentów i zarazem z najdłuższym 
okresem obserwacji. W pracy oceniono i porównano dwa rodzaje takiej stymulacji róż-
niące się położeniem elektrody w prawym przedsionku serca: całkowicie nowatorską 
metodę, w której elektrodę prawoprzedsionkową umieszczono w okolicy wiązki Bach-
manna (grupa BB) oraz stymulację ze standardową lokalizacją elektrody w RAA (grupa 
RA). Drugą elektrodę u wszystkich chorych w obu grupach implantowano w regionie 
CS.  

Założenia tej nowej metody opierają się na wynikach dotychczasowych badań, w 
których oceniano różne rodzaje stymulacji u pacjentów z AF [7,21,55,65,67,98,173, 
250,277,305], a także na wynikach badań eksperymentalnych i prac, w których analizo-
wano efekty elektrofizjologiczne stymulacji różnych miejsc w przedsionkach, w tym 
także u pacjentów z AF [39,44,76,77,89,241,255,262,322,351]. Zostały one szczegółowo 
omówione we wstępie niniejszej pracy (rozdział 1.3 i 1.4). Badania te wskazują na zna-
czenie zaburzeń przewodzenia śród- i międzyprzedsionkowego w wyzwalaniu i pod-
trzymywaniu AF, oraz że takim krytycznym obszarem jest trójkąt Kocha i okolica ujścia 
CS, a także region wiązki Bachmanna. Stąd założenie nowej metody stymulacji, że pre-
ekscytacja dwóch miejsc o kluczowym znaczeniu dla AF, a zarazem dla przewodzenia 
międzyprzedsionkowego, takich jak okolica wiązki Bachmanna i ujścia CS, może 
zwiększyć skuteczność antyarytmiczną stymulacji wielomiejscowej, poprzez bardziej 
efektywną eliminację wpływu zaburzeń przewodzenia w przedsionkach oraz poprawę 
synchronii ich aktywacji.  

Potwierdzeniem słuszności przyjętych założeń są wyniki niniejszej pracy dotyczące 
czasowych parametrów aktywacji przedsionków. Obie metody wielomiejscowej stymu-
lacji przedsionkowej powodowały znamienne skrócenie czasu trwania załamka P w 
porównaniu do rytmu zatokowego, ale było ono o 33% większe u pacjentów z elektrodą 
w okolicy wiązki Bachmanna, niż w grupie z elektrodą w RAA. W efekcie również 
odstęp impuls-R w czasie stymulacji wielomiejscowej był istotnie krótszy w grupie BB, 
co w tym wypadku jest wynikiem poprawy synchronii aktywacji elektrycznej w obrębie 
przedsionków.  

Znaczenie czasu trwania załamka P, jako wyznacznika zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach, podkreślano w wielu pracach [13,19,180,341]. Jego wydłużenie może 
wskazywać na zwiększone ryzyko tachyarytmii przedsionkowych w różnych grupach 
chorych, w tym u pacjentów z idiopatycznym AF [19,83,85,112], nadciśnieniem tętni-
czym [84], w okresie pooperacyjnym [46], a także u chorych z SND [75,78,194, 304]. 
Kristensen i wsp. [168] w grupie 109 pacjentów z SND obserwowali, że AF występowa-
ło częściej po implantacji układu AAI lub DDD u osób z załamkiem P >120 ms 
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(p=0,06). W niniejszej pracy zwraca uwagę, że w obu porównywanych grupach czas 
trwania załamka P w okresie wszczepienia stymulatora był znacznie wydłużony i wyno-
sił średnio 145 ms. Tym samym byli to pacjenci z nasilonymi zaburzeniami przewodze-
nia w przedsionkach, a tym samym ze znacznym ryzykiem wystąpienia AF.  

Wyniki prezentowanej pracy potwierdzają obserwacje innych autorów, że miejsce 
stymulacji istotnie wpływa na czas globalnej aktywacji elektrycznej przedsionków. Pod-
czas jednomiejscowej stymulacji RAA stwierdzono znamienne wydłużenie średniej 
długości załamka P i odstępu impuls-R, w porównaniu do rytmu zatokowego, co może 
wskazywać na nasilenie lokalnych zaburzeń przewodzenia i co opisywano także w in-
nych pracach [21,80,81,95,168]. Natomiast w czasie stymulacji okolicy wiązki Bach-
manna u 51% chorych odnotowano skrócenie załamka P. W obu porównywanych gru-
pach stymulacja CS powodowała skrócenie załamka P u podobnego odsetka chorych 
(odpowiednio: 38% i 36% osób w grupie RA i grupie BB), stąd wydaje się, że większe 
skrócenie załamka P w czasie stymulacji wielomiejscowej w grupie BB jest głównie 
wynikiem preekscytacji okolicy wiązki Bachmanna. 

Korzystny wpływ stymulacji w tym regionie na synchronię aktywacji elektrycznej 
przedsionków pośrednio potwierdzają także wyniki pomiarów czasu międzyelektrodo-
wego (IECT) oraz czasu aktywacji przedsionków (AAT). Oba te parametry uzyskano w 
sposób nieinwazyjny na podstawie zapisów potencjałów wewnątrzsercowych z końcó-
wek elektrod umieszczonych w sercu. Czas IECT można odnosić do przewodzenia w 
obrębie prawego przedsionka, a AAT do całkowitego czasu przewodzenia w obrębie 
przedsionków. O wyborze takiej metodyki zadecydowała całkowita nieinwazyjność oraz 
powtarzalność przeprowadzanych pomiarów (końcówki i pierścienie elektrod nie zmie-
niają swojego położenia). Jednak trzeba podkreślić, że parametry te należy odnosić je-
dynie z przybliżeniem do przewodzenia śród- i międzyprzedsionkowego, czy czasu 
globalnej aktywacji elektrycznej przedsionków. Pomiary rzeczywiste są bowiem możli-
we w czasie inwazyjnego badania elektrofizjologicznego, po umieszczeniu elektrod 
mapujących m. in. w okolicy pęczka Hisa oraz w dystalnej CS [149,317].  

Jednak nawet taka pośrednia ocena na podstawie IECT i AAT wskazuje, że jedno-
miejscowa stymulacja zwłaszcza w regionie wiązki Bachmanna, ale również i CS może 
korzystnie wpływać na zmniejszenie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach. W czasie 
stymulacji okolicy wiązki Bachmanna u 53% chorych stwierdzono skrócenie IECT, a u 
56% osób skrócenie AAT, w porównaniu do rytmu zatokowego. Podczas stymulacji CS 
skrócenie IECT obserwowano u 10% chorych w grupie RA oraz u 37% w grupie BB, a 
skrócenie AAT, odpowiednio: u 8% i 35% osób. Natomiast znamienne wydłużenie śred-
niej długości IECT i AAT stwierdzane podczas stymulacji RAA stanowi kolejny, po-
średni dowód, że może ona nasilać zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Najwięk-
sze skrócenie AAT rejestrowano w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, 
zarówno w porównaniu do rytmu zatokowego, jak i badanych rodzajów stymulacji jed-
nomiejscowej. Przy tym uzyskane korzyści były podobne: uzyskano skrócenie AAT o 
25% w grupie RA i o 27% w grupie BB w porównaniu do rytmu zatokowego. Jak już 
wspomniałam, pomiary IECT i AAT należy uznawać za pośrednie wykładniki przewo-
dzenia w przedsionkach. Dla uzyskania szczegółowych danych na temat efektów elek-
trofizjologicznych różnych metod stymulacji przedsionków konieczne byłoby przepro-
wadzenie inwazyjnego badania elektrofizjologicznego.  

Również ocena czasu trwania załamka P, odzwierciedlającego czas globalnej akty-
wacji elektrycznej przedsionków, ma pewne słabe strony. W licznych pracach wskazy-
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wano na jego skrócenie w czasie stymulacji dwuprzedsionkowej lub dwumiejscowej 
prawego przedsionka [64,65,103,178,190,263,264], jak również stymulacji pojedyn-
czych, tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach [21,207], czemu towarzyszyły ko-
rzyści kliniczne w postaci zmniejszenia częstości napadów AF lub występowania utrwa-
lonego AF. Brakuje jednak badań, w których oceniano czy stopień redukcji załamka P w 
czasie stymulacji koreluje z uzyskanym efektem antyarytmicznym. Co więcej, pomimo 
skrócenia załamka P podczas dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka nie zapo-
biegało to wyzwoleniu AF w czasie badania elektrofizjologicznego [263]. Natomiast 
wyniki badań eksperymentalnych przeprowadzonych u psów z atypowym AFL wskazują 
na występowanie lokalnych zaburzeń przewodzenia w przedsionkach pomimo stosun-
kowo krótkiego czasu trwania załamka P [295]. Ocena na podstawie powierzchniowego 
ekg nie pozwala zatem na wyciąganie kategorycznych wniosków zarówno na temat 
czasu całkowitej aktywacji przedsionków, jak i jej przebiegu.  

Tak więc należy uznać załamek P za bardzo przydatny marker wskazujący na 
zwiększone ryzyko AF, choć z zastrzeżeniem, że stopień tego ryzyka jest trudny do 
oszacowania na podstawie samej tylko długości załamka P. Również skrócenie załamka 
P w czasie stymulacji przedsionków może wskazywać na korzystne zmniejszenie zabu-
rzeń przewodzenia w przedsionkach i tym samym zmniejszenie ryzyka AF, jednak sto-
pień tej korzyści jest trudny do przewidzenia. Wystąpienie AF może mieć bowiem różny 
patomechanizm, a obecność zaburzeń przewodzenia w przedsionkach to zaledwie jeden 
z czynników, które mogą inicjować i podtrzymywać tę arytmię.  

Na pewno jednak znamienne skrócenie czasu trwania załamka P, jakie stwierdzono 
w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wskazuje na korzystny wpływ 
takiej stymulacji na potencjalny substrat AF, jaki stanowią zaburzenia przewodzenia w 
przedsionkach. Tym samym przy kwalifikacji chorych do leczenia resynchronizującą 
stymulacją przedsionkową należy uwzględniać występowanie zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach, gdyż u takich pacjentów można oczekiwać efektu antyarytmicznego 
takiej stymulacji. Dlatego wydłużenie załamka P ≥120 ms w ekg stanowiło jedno z kry-
teriów kwalifikacji chorych do wielomiejscowej stymulacji przedsionków w niniejszej 
pracy. Zarazem zwraca uwagę, że było ono pomijane przez wielu autorów, a głównym 
czynnikiem decydującym o zastosowaniu tej metody leczenia była uporczywość arytmii, 
określana na podstawie subiektywnej częstości napadów AF [176,185,203,221,223,289]. 
Jest to jedną z przyczyn dużej niejednorodności badanych populacji chorych leczonych 
resynchronizującą stymulacją przedsionkową, a tym samym różnych wyników i wnio-
sków z tych badań. Natomiast w pracach, w których uwzględniano wydłużenie załamka 
P ≥120 ms, a tym samym występowanie zaburzeń przewodzenia śród- i miedzyprzed-
sionkowego, wskazywano na korzystne wyniki takiego leczenia [64,178,207]. 

Poza obecnością zaburzeń przewodzenia w przedsionkach pacjenci oceniani w ni-
niejszej pracy stanowili dość typową populację osób leczonych stałą stymulacją serca. 
Nie stwierdzono przy tym różnic pomiędzy porównywanymi grupami w odniesieniu do 
wieku chorych, występowania schorzeń sercowych i pozasercowych, wymiaru LA czy 
LVEF. Byli to pacjenci w wieku średnio 67 lat w grupie RA i 69 lat w grupie BB, u 
których najczęściej rozpoznawano nadciśnienie tętnicze (odpowiednio: 67% i 78% cho-
rych w obu grupach), natomiast stosunkowo rzadko niewydolność serca (12% i 17% 
chorych) i na ogół były to osoby z prawidłową funkcją skurczową LV (średnia LVEF 
>55%). Natomiast w obu grupach stwierdzano łagodne powiększenie LA (wymiar LA 
średnio 43 mm), choć bardzo znaczne powiększenie LA (>55 mm) stwierdzano rzadko 
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(4% i 1% chorych). Na łagodne powiększenie LA u pacjentów z AF wskazywali także 
inni autorzy, zarówno u osób leczonych stymulacją konwencjonalną [299], jak i różnymi 
metodami przedsionkowej stymulacji resynchronizującej [21,203,223]. 

W niniejszej pracy zwrócono szczególną uwagę na przebieg AF do czasu wszcze-
pienia stymulatora, ale nie stwierdzono tu istotnych różnic pomiędzy grupami. Zarazem 
trzeba podkreślić, że na tle dostępnego piśmiennictwa prezentowaną pracę wyróżnia 
bardzo szczegółowa ocena przebiegu i nasilenia AF u badanych chorych, z uwzględnie-
niem zapisów ekg, a także wykonywania kardiowersji AF oraz konieczności hospitaliza-
cji z powodu AF.  

Czas występowania AF wynosił (mediana) 5,4 lat w grupie RA i 4,2 lat w grupie 
BB, przy tym Scarbossa i wsp. [299] wskazywali, że u osób, u których wywiad arytmii 
wynosił >5 lat wiązało się to z dwukrotnie większym ryzykiem rozwoju utrwalonej 
postaci AF. U odpowiednio: 22% i 14% pacjentów w obu grupach objawowe napady AF 
występowały kilka razy w tygodniu, u 36% i 41% przynajmniej raz w miesiącu, a u 
pozostałych osób sporadycznie, tj. rzadziej niż raz w miesiącu. Częstość objawowych 
nawrotów arytmii była nieco mniejsza u badanych chorych niż u osób zakwalifikowa-
nych do leczenia wielomiejscową stymulacją przedsionkową w badaniu DAPPAF [289], 
w którym 34% pacjentów odczuwało napady AF przynajmniej raz dziennie, 37% co 
najmniej raz w tygodniu, a sporadyczne AF występowało u 29% chorych. Z kolei w 
innej grupie leczonej stymulacją wielomiejscową u 85% chorych napady AF występo-
wały przed zabiegiem przynajmniej raz w miesiącu [223].  

Trzeba jednak podkreślić, że zarówno w DAPPAF, jak i w wielu innych badaniach, 
w których analizowano efekty różnych metod przedsionkowej stymulacji resynchronizu-
jącej, przy ocenie nasilenia arytmii przed wszczepieniem stymulatora opierano się jedy-
nie na subiektywnym jej odczuwaniu przez chorych i nie wymagano udokumentowania 
AF w zapisach ekg [21,185,203,223]. Natomiast w niniejszej pracy, w celu obiektywiza-
cji częstości napadów arytmii zgłaszanych przez chorych, oceniano liczbę epizodów AF 
zarejestrowanych ekg w okresie 3 miesięcy przed wszczepieniem rozrusznika. U 80% 
chorych w obu grupach stwierdzono przynajmniej jeden epizod AF, przy tym najczęściej 
rejestrowano w tym czasie 1-2 napady AF (odpowiednio: 59% i 47% chorych w grupie 
RA i BB). Częstość napadów AF była większa w grupie BB (mediana 2 vs. 1 w grupie 
RA), jak również odsetek osób, u których stwierdzano ≥5 napadów AF (14% vs. 4% 
chorych w grupie RA). Zwraca uwagę, że u jednej trzeciej chorych w obu grupach w 
roku poprzedzającym wszczepienie rozrusznika występowały przedłużające się epizody 
AF trwające ponad 72 godziny. Bezpośrednio przed implantacją stymulatora u 19 osób 
w grupie RA i 9 w grupie BB występowało AF o czasie trwania >72 godz., a odpowied-
nio: u 9 i 2 pacjentów nawet ≥60 dni przed przywróceniem rytmu zatokowego. Dla po-
równania, w badaniu DAPPAF [289] u 30 chorych stwierdzano AF utrzymujące się >72 
godz. przed zabiegiem, a przetrwałe AF >30 dni − u 6 pacjentów.  

Na uporczywość nawrotów AF w obu grupach wskazuje ponadto leczenie anty-
arytmiczne, jakie stosowano do czasu wszczepienia stymulatora. Było ono bardziej in-
tensywne w grupie RA, w której w prewencji AF u każdego chorego stosowano (media-
na) 4 różne leki antyarytmiczne, zaś w grupie BB − 3 takie leki. Ponadto, odpowiednio: 
u 53% i 54% chorych w obu grupach stosowano jednocześnie dwa, a u 10% i 11% − trzy 
leki antyarytmiczne. Dla porównania, w innych badaniach u pacjentów kwalifikowanych 
do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wykazano nieskuteczność średnio 2,4 
[178], 2,5 [203], 2,7 [64], czy 2,8 [185] leków antyarytmicznych w zapobieganiu AF. 
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Ponadto, na nasilenie arytmii wskazuje także częste wykonywanie kardiowersji AF 
oraz częste hospitalizacje z powodu AF, przy tym nie stwierdzono tu istotnych różnic 
pomiędzy grupami. Tylko w okresie jednego roku bezpośrednio przed wszczepieniem 
stymulatora u ponad 80% chorych w obu grupach wykonywano w warunkach szpital-
nych przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną lub farmakologiczną AF. U każdego 
pacjenta przeprowadzono średnio 3 takie zabiegi, w tym 2 kardiowersje elektryczne. W 
roku poprzedzającym implantację ponad 75% chorych w obu grupach było leczonych 
szpitalnie z powodu AF, średnio przez przynajmniej 12 dni, przy tym średnia liczba 
hospitalizacji jednego pacjenta z powodu AF była istotnie większa w grupie BB (średnio 
3,1 vs. 2,45 w grupie RA). Wyniki te dodatkowo podkreślają uporczywość nawrotów AF 
w badanych grupach pacjentów i to na przestrzeni stosunkowo krótkiego okresu czasu: 
jednego roku przed zabiegiem. Również Delfaut i wsp. [82] wskazywali, że w roku 
przed wszczepieniem stymulatora u 77% chorych przeprowadzono kardiowersję elek-
tryczną AF. Natomiast Misier i wsp. [223] podawali, że kardiowersję AF (najczęściej 
elektryczną) wykonywano u 56% chorych zakwalifikowanych do wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej, choć dane te dotyczą całego okresu obserwacji do czasu 
wszczepienia rozrusznika. Podobnie Madan i Saksena [203] wskazywali, że do czasu 
implantacji takiego stymulatora kardiowersję elektryczną przeprowadzano u 42% pa-
cjentów. 

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przyniosło wymierne ko-
rzyści kliniczne w obu badanych grupach chorych, choć trzeba zaznaczyć, że okres ob-
serwacji po zabiegu był dłuższy w grupie RA, niż w grupieBB. W obu grupach odnoto-
wano znamienne zmniejszenie częstości subiektywnego odczuwania napadów AF, ko-
nieczności leczenia AF przy pomocy kardiowersji oraz hospitalizacji z powodu AF. W 
czasie ostatniego badania kontrolnego u 70% chorych w grupie RA i 69% w grupie BB 
stwierdzono zmniejszenie częstości objawowych napadów AF przynajmniej o jedną 
klasę, w porównaniu do okresu przed zabiegiem. Natomiast, odpowiednio: 48% i 53% 
chorych podawało, że w ogóle nie odczuwa AF.  

W obu grupach zarówno odsetek chorych, u których w warunkach szpitalnych wy-
konywano kardiowersję AF (elektryczną, jak i farmakologiczną), zmniejszył się już w 
pierwszym roku po implantacji, jak również średnia liczba tych zabiegów przeprowa-
dzanych u jednego chorego. Korzyść ta utrzymała się w czasie dalszej obserwacji, co u 
niektórych osób w grupie RA stwierdzano na przestrzeni 9 lat po wszczepieniu rozrusz-
nika. Liczba wszystkich kardiowersji, jakie przeprowadzono na przykład w drugim roku 
po zabiegu u jednego pacjenta w grupie RA wynosiła średnio 1,3, a w grupie BB średnio 
0,9 (w przypadku kardiowersji elektrycznych, odpowiednio: 0,8 i 0,7). W grupie RA u 
42% chorych po 3 latach od zabiegu nie było konieczne wykonywanie kardiowersji 
elektrycznej AF, a po 5 latach u 33% osób.  

W literaturze niewiele jest prac, w których podawano dane na temat konieczności 
takiej dodatkowej terapii AF u osób leczonych resynchronizującą stymulacją przedsion-
kową [74,82,190,223]. Najbardziej wyczerpujące informacje na ten temat znalazłam w 
pracy Madana i Sakseny [203]. Oceniano w niej wyniki hybrydowego leczenia AF, z 
zastosowaniem dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka u 113 osób ze wskaza-
niami do stałej stymulacji serca, z ≥2 objawowymi napadami AF w okresie 90 dni przed 
zabiegiem, u których ≥2 leki antyarytmiczne były nieskuteczne w zapobieganiu AF. Po 3 
latach 90% pacjentów utrzymało rytm zatokowy, przy tym 78 chorych w ogóle nie od-
czuwało nawrotów AF, a u 26 częstość tych napadów istotnie się zmniejszyła. Jednak u 
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30% pacjentów po wszczepieniu stymulatora wykonywano kardiowersję elektryczną AF 
(średnio 2 takie zabiegi u 1 chorego), przy tym konieczność przeprowadzania tych za-
biegów zwiększała się z czasem: skumulowane prawdopodobieństwo wykonania kar-
diowersji elektrycznej AF wynosiło 25% w pierwszym roku po zabiegu, w trzecim roku 
− 35%, a w piątym − 45%, co zdaniem autorów wskazywało na bardzo dobry wynik 
leczenia AF. Dla porównania, w niniejszej pracy w drugim roku po wszczepieniu stymu-
latora przynajmniej jedną kardiowersję elektryczną AF wykonywano u 29% chorych w 
grupie RA i 24% w grupie BB, natomiast w trzecim i piątym roku, odpowiednio: u 29% 
i 37% osób w grupie RA.  

W obu grupach po wszczepieniu rozrusznika odnotowano także wymierne korzyści 
w postaci zmniejszenia konieczności leczenia szpitalnego z powodu AF. Trzeba przy 
tym podkreślić, że dotąd nie analizowano tego zagadnienia u osób leczonych przedsion-
kową stymulacją resynchronizującą. A takie dane wydają się szczególnie istotne, zwa-
żywszy związane z tym koszty. Wiadomo bowiem, że pacjenci z AF stanowią najwięk-
szą grupę wśród osób hospitalizowanych z powodu zaburzeń rytmu [41,158,311], a 
leczenie szpitalne tych chorych pociąga za sobą znaczne nakłady finansowe 
[61,177,276]. W obu badanych grupach już w pierwszym roku po implantacji stymulato-
ra stwierdzono znamienne zmniejszenie odsetka pacjentów leczonych szpitalnie z powo-
du AF, w porównaniu do roku przed zabiegiem, a także średniego czasu takiego leczenia 
oraz średniej liczby hospitalizacji jednego chorego z powodu AF. Korzyść ta utrzymała 
się w dalszej obserwacji, w tym w grupie RA nawet na przestrzeni 9 lat od czasu zabie-
gu. 

Dodatkowo trzeba podkreślić, że u niewielkiej liczby pacjentów (i tylko w grupie 
RA) stosowano dodatkowe leczenie AF przy pomocy ablacji RF, a ponadto jedynie u 5 
chorych konieczna była ablacja łącza AV. W cytowanej już pracy Madana i Sakseny 
[203], wprawdzie u żadnego z chorych nie wykonywano ablacji łącza AV, ale u 32% 
osób przeprowadzono inne zabiegi tego typu (ablacja cieśni trójdzielnej lub linijna w 
obrębie prawego przedsionka). 

Zwraca także uwagę, że przeżywalność pacjentów była większa w porównaniu do 
stwierdzanej w ogólnej populacji chorych z AF. Wiadomo przy tym, że śmiertelność 
wśród pacjentów z AF jest około 2-krotnie większa niż u osób z rytmem zatokowym 
[166]. W niniejszej pracy w obserwacji odległej odnotowano zgon 10% chorych, a więk-
szość z nich nastąpiła z przyczyn pozasercowych. Dla porównania, w badaniu Framin-
gham na przestrzeni 3 lat zmarło 25% osób z AF w wieku 55−75 lat i odsetek ten wzra-
stał do 50% w grupie powyżej 75 roku życia [27]. Tym samym wyniki niniejszej pracy 
potencjalnie wskazują, że uzyskane korzyści antyarytmiczne przekładają się także na 
zmniejszenie ryzyka zgonu u tak leczonych chorych. Nie wykazano przy tym różnic w 
przeżywalności chorych w obu badanych grupach. 

Również pomimo iż wyjściowa charakterystyka chorych w obu grupach wskazywa-
ła na bardzo uporczywy przebieg AF (częste nawroty arytmii, przedłużające się epizody 
przetrwałego AF, częste kardiowersje) oraz pomimo częstego występowania nadciśnie-
nia tętniczego w obu grupach zwraca uwagę, że ryzyko wystąpienia udaru niedokrwien-
nego mózgu lub TIA było niewielkie po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji 
przedsionków. Przy tym ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych jest podobne w przy-
padku napadowego, jak i przetrwałego AF [132]. I chociaż strategia kliniczna przywra-
cania rytmu zatokowego opiera się na założeniu, że do powstania skrzepliny w LA ko-
nieczne jest aby arytmia utrzymywała się przez około 48 godz., jednak w przezprzeły-
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kowych badaniach echokardiokardiograficznych materiał zatorowy stwierdzano jeszcze 
wcześniej [206,314].  

W niniejszej pracy w okresie 18-mies. obserwacji po zabiegu skumulowana czę-
stość występowania udarów niedokrwiennych mózgu lub TIA (zakończonych, jak i 
niezakończonych zgonem) wynosiła 4% w grupie RA i 6% w grupie BB. Po 5 latach w 
grupie RA przeżywalność chorych bez tych zdarzeń wynosiła 87%, a po prawie 7 latach 
− 83,5%. W grupie RA udar mózgu lub TIA odnotowano u 2,4% chorych rocznie, a w 
grupie BB u 2,9% i wyniki te są bardzo korzystne na tle ogólnej populacji pacjentów z 
AF.  

Częstość udarów niedokrwiennych u chorych z niezastawkowym AF wynosi 3-8% 
rocznie, w zależności od towarzyszących czynników ryzyka i jest ona 2-7 razy wyższa 
niż u osób bez AF [361]. Przekracza ona 7% jeżeli dołączyć epizody TIA i klinicznie 
nieme udary rozpoznawane przypadkowo na podstawie TK lub MRI [129]. Ryzyko 
udaru niedokrwiennego mózgu jest szczególnie wysokie u osób z reumatycznymi wa-
dami zastawkowymi. W badaniu Framingham było ono 17 razy większe u tych chorych 
w porównaniu z grupą kontrolną [360], a 5 razy większe w porównaniu z pacjentami z 
AF z innych przyczyn, niż choroba reumatyczna [361].  

W populacji pacjentów z SND leczonych stałą stymulacją serca występowanie AF 
wiąże się z częstszym występowaniem udarów niedokrwiennych mózgu [7,299]. W 
badaniu MOST [124], w grupie 2010 chorych z SND randomizowanych do stymulacji 
DDDR lub VVIR, w czasie średnio 33 mies. obserwacji udar mózgu odnotowano, od-
powiednio: u 4% i 4,9% chorych, przy tym istotnym czynnikiem ryzyka było stwierdze-
nie AF po wszczepieniu rozrusznika (HR 1,68, 95% CI 1,02−2,76; p=0,04). Podobnie w 
pracy Kristensena i wsp. [167] udary mózgu częściej stwierdzano u osób z AF, a w cza-
sie średnio 2,9-letniej obserwacji odnotowano je u 8% chorych z SND leczonych stymu-
lacją AAIR lub DDDR. W grupie 80 chorych z SND obserwowanych przez Mattioli i 
wsp. [212] udar mózgu lub powikłania zatorowe wystąpiły aż u 19% chorych, ale w tym 
badaniu u wszystkich pacjentów po 2 latach wykonywano TK głowy, co pozwoliło na 
rozpoznanie udaru u osób bezobjawowych. Ponadto, oprócz AAI i DDD stosowano tu 
także stymulację VVI, a wiadomo, że towarzyszy jej umiarkowany wzrost ryzyka wy-
stąpienia tych powikłań [134]. 

Wśród czynników ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu u pacjentów z 
niezastawkowym AF wymienia się przebyty incydent zakrzepowo-zatorowy, niewydol-
ność serca, nadciśnienie tętnicze, podeszły wiek ≥75 lat i cukrzycę [110,131,344]. 
Znacznym ryzykiem są obarczeni chorzy ze stenozą mitralną lub wszczepioną sztuczną 
zastawką serca, natomiast mniejsze ryzyko, przy tym gorzej udokumentowane, dotyczy 
kobiet, osób w wieku 65−74 lat oraz pacjentów z chorobą wieńcową lub nadczynnością 
tarczycy [109]. Natomiast w odniesieniu do wymiaru LA dotychczasowe badania przy-
noszą sprzeczne wyniki. Obok prac, w których wskazywano na zwiększone ryzyko po-
wikłań zakrzepowo-zatorowych u pacjentów z powiększonym LA [228,354], szereg 
badań wskazuje na brak takiego związku [15,40,58,245,260].  

W niniejszej pracy pacjenci w wieku ≥75 lat stanowili 20% osób w grupie RA i 
30% w grupie BB, a nadciśnienie tętnicze występowało, odpowiednio: u 67% i 78% 
chorych. Wadę zastawkową serca (w tym sztuczną zastawkę), niewydolność serca i 
cukrzycę stwierdzano stosunkowo rzadko, jak również przebyty przed wszczepieniem 
rozrusznika udar mózgu, TIA lub zator obwodowy i nie wykazano tu różnic pomiędzy 
grupami. Tym samym, poza nadciśnieniem tętniczym, stosunkowo nieczęsto stwierdza-
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no, wymienione wyżej, czynniki wysokiego lub umiarkowanego ryzyka wystąpienia 
powikłań zakrzepowo-zatorowych u chorych z AF. 

Wydaje się, że właśnie taka charakterystyka kliniczna osób leczonych wielomiej-
scową stymulacją przedsionkową powodowała, że nie wykazano obecności czynników 
predykcyjnych wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu lub TIA u tych pacjentów. 
Wprawdzie analiza jednoczynnikowa oraz selekcja ocenianych zmiennych na podstawie 
ich udziału w badanych modelach różnych układów tych zmiennych wskazywała na 
znaczenie płci żeńskiej, wieku chorych i LVEF, jednak nie potwierdził tego wynik anali-
zy wieloczynnikowej. Również pomimo powiększenia LA, jakie stwierdzano u większo-
ści chorych w obu grupach, nie wykazano wpływu wymiaru LA na występowanie udaru 
niedokrwiennego mózgu lub TIA.  

Zarazem u dość dużego odsetka pacjentów w obu grupach stosowano leczenie prze-
ciwkrzepliwe acenokumarolem (69% chorych w grupie RA i 70% w grupie BB). Wia-
domo, że stosowanie doustnych leków przeciwzakrzepowych pod kontrolą INR u osób z 
AF jest bardzo skutecznym sposobem zapobiegania udarom niedokrwiennym mózgu i u 
tak leczonych chorych ryzyko względne zmniejsza się o 61% w porównaniu z placebo 
[130]. Leki te są jednak zbyt rzadko zalecane u pacjentów z AF, zarówno leczonych, jak 
i nieleczonych stymulacją serca [10,192,229,353]. W badaniu duńskim, w którym po-
równywano stymulację AAI i VVI u chorych z SND warfarynę stosowano u 32% osób z 
AF [7,9], w badaniu CTOPP u 38% [55], a w grupie obserwowanej przez Kristensena i 
wsp. [167] − u 40% chorych z AF.  

I wreszcie trzeba podkreślić, że w czasie 18 mies. obserwacji 93% chorych w grupie 
RA i 87% w grupie BB utrzymało rytm zatokowy. W grupie RA rytm zatokowy stwier-
dzano u 77% osób po 5 latach i 68,5% po 7 latach. Mogło to być dodatkowym czynni-
kiem zabezpieczającym przed wystąpieniem powikłań zakrzepowo-zatorowych. Zara-
zem wyniki te są bardzo korzystne, jeśli porówna się je z uzyskanymi u osób z tzw. 
stymulacją fizjologiczną: AAI i DDD. Odsetek tak leczonych chorych z SND, u których 
dochodzi do rozwoju utrwalonego AF jest większy niż u pacjentów obserwowanych w 
niniejszej pracy. W badaniu MOST utrwalone AF odnotowano u 15,2% chorych po 
średnio 33 mies. stosowania stymulacji DDDR [173]. W grupie 425 pacjentów z SND 
leczonych stymulacją AAI lub DDD utrwalone AF stwierdzano po 3 latach u 21%, a po 
5 latach u 33,3% chorych [277]. Natomiast w pracy Mattioli i wsp. [213] arytmię tą 
stwierdzano po roku u 12%, po 3 latach u 33%, a po 5 latach u blisko 45% pacjentów z 
SND z układem AAI lub DDD. 

Jednak pomimo wymiernych korzyści klinicznych, jakie stwierdzono po zastosowa-
niu resynchronizującej stymulacji przedsionkowej, w pracy nie wykazano znaczących 
różnic pomiędzy badanymi grupami chorych, a tym samym pomiędzy porównywanymi 
rodzajami stymulacji wielomiejscowej. Wprawdzie w grupie BB częściej stwierdzano 
zmniejszenie częstości napadów AF o 2 klasy, jednak poza tym zmiany subiektywnego 
odczuwania nawrotów AF po implantacji były podobne w obu grupach. Odsetek cho-
rych, u których w porównywanych latach wykonywano kardiowersję elektryczną lub 
farmakologiczną AF nie różnił się w obu grupach, a jedynie w drugim roku po zabiegu 
średnia liczba wszystkich kardiowersji była mniejsza w grupie BB, w wyniku istotnego 
zmniejszenia częstości kardiowersji farmakologicznych. Również czas wykonywania 
pierwszej po wszczepieniu rozrusznika kardiowersji elektrycznej AF nie różnił się po-
między grupami. W odniesieniu do hospitalizacji z powodu AF odsetek chorych, u któ-
rych konieczne było takie leczenie, częstość oraz średni czas hospitalizacji z powodu AF 
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nie różniły się pomiędzy grupami w porównywanych latach i jedynie w drugim roku po 
zabiegu częstość hospitalizacji była istotnie mniejsza w grupie BB.  

Nie stwierdzono także różnic w wynikach trzech głównych punktów końcowych, na 
podstawie których oceniano efektywność antyarytmiczną porównywanych metod stymu-
lacji. Nie wykazano różnicy pomiędzy grupami w odniesieniu do czasu wystąpienia 
pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF, udokumentowanego w ekg, 
które było przyczyną zgłoszenia się pacjenta do lekarza. Również odsetek chorych, u 
których po wszczepieniu rozrusznika uzyskano zmniejszenie przynajmniej o jedną klasę 
częstości objawowych napadów AF nie różnił się pomiędzy grupami. Nie wykazano 
także różnicy w występowaniu utrwalonego AF po implantacji stymulatora w badanych 
grupach chorych.  

Jednak w odniesieniu do dwóch punktów końcowych, tj. zmian subiektywnego od-
czuwania AF oraz rozwoju utrwalonego AF, trzeba podkreślić, że okres obserwacji w 
porównywanych grupach różnił się istotnie. Wynosił on (mediana) 3,7 lat w grupie RA i 
1,2 lat w grupie BB, a najdłuższy okres obserwacji, odpowiednio: 9,4 i 3,04 lata. 
Wprawdzie analizę przeprowadzono metodą Kaplana-Meiera, a tym samym z uwzględ-
nieniem różnic okresu obserwacji w obu grupach, mógł on jednak być zbyt krótki w 
grupie BB dla wykazania różnic pomiędzy badanymi metodami stymulacji. Takie spo-
strzeżenie nasuwa się także przy porównaniu odsetka chorych w obu grupach, u których 
po wszczepieniu stymulatora nie stwierdzono udokumentowanych lub objawowych 
epizodów AF. Odsetek chorych bez AF po zabiegu był większy w grupie BB i wynosił 
32%, w porównaniu do 19% w grupie RA, choć analiza statystyczna nie pozwala tu 
rozstrzygnąć podobieństwa lub różnicy pomiędzy grupami. Prawdopodobnie po dłuższej 
obserwacji chorych w grupie BB uzyskano by inne wyniki i jednoznaczny wynik analizy 
statystycznej. 

Zarazem jednak założeniem prezentowanej pracy było, aby punkt końcowy obser-
wacji stanowiła ostatnia wizyta kontrolna chorego po co najmniej roku od wszczepienia 
rozrusznika. I to założenie wyróżnia niniejszą pracę na tle innych badań, w których oce-
niano efekty resynchronizującej stymulacji przedsionkowej, ale na przestrzeni znacznie 
krótszego okresu czasu. W randomizowanych badaniach na ten temat taką stymulację 
stosowano przez 6 miesięcy [223,289], 3 miesiące [74,103,176,182,201,207,221], a 
nawet jeszcze krócej, bo tylko przez 1 miesiąc [185]. Dłuższy okres obserwacji: 34±5 
mies. podawał Daubert i wsp. [65] w swojej pionierskiej pracy na temat zastosowania 
stymulacji dwuprzedsionkowej u pacjentów z nasilonymi zaburzeniami przewodzenia 
międzyprzedsionkowego, a także D′Allonnes i wsp. [64]: średnio 33 mies. (6−109 
mies.). W innych badaniach na ten temat okres obserwacji wynosił średnio 30±23 mies. 
(1−81 mies.) [203] lub 18±15 mies. (3−30 mies.) [178]. Przy tym w badaniu Leclercqa i 
wsp. [178], podobnie jak w niniejszej pracy, różnił się on w porównywanych grupach i 
wynosił 12±6 mies. u osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionków vs. 
21±18 mies. u chorych z jednomiejscową stymulacją RAA (p<0,01). Z kolei w randomi-
zowanym badaniu, w którym oceniano efekty jednomiejscowej stymulacji RAA lub 
okolicy wiązki Bachmanna okres obserwacji w obu grupach wynosił, odpowiednio: 
11,8±8 mies. i 12,6±7,4 mies. [21]. Tym samym raz jeszcze trzeba podkreślić, że na tle 
wymienionych badań, pomimo różnicy czasu obserwacji w porównywanych grupach 
chorych, niniejszą pracę zdecydowanie wyróżnia dłuższy okres stosowania obu metod 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. 
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Poza różnym czasem obserwacji, co przedstawiłam powyżej, dotychczasowe bada-
nia na temat resynchronizującej stymulacji przedsionkowej cechuje bardzo duża niejed-
norodność dotycząca także wielu innych zagadnień. Jeśli ograniczyć się do samej tylko 
stymulacji wielomiejscowej, to stosowano tu dwie metody: stymulację dwuprzedsion-
kową [64,65,171,182,201,221,237] lub dwumiejscową stymulację prawego przedsionka 
[74,103,176,178,185,203,223,289]. W pierwszej metodzie, wprowadzonej przez J.C. 
Dauberta, elektrody umieszczano w RAA i w dalszym odcinku CS, a w drugiej, autor-
stwa S. Sakseny − w RAA i okolicy ujścia CS.  

Kolejna różnica to charakter tych badań. Wiele z nich to badania randomizowane i 
prospektywne, w których porównywano stymulacją wielomiejscową z jednomiejscową 
(RAA) lub niestosowaniem stymulacji, ale jak już wspomniałam, zwraca w nich uwagę 
krótki okres obserwacji chorych [74,103,176,182,185,201,221,223,289]. Z drugiej stro-
ny mamy też badania, których wyniki podsumowano po dłuższym czasie, ale o charakte-
rze obserwacyjnym, w tym często retrospektywne [64,65,171,178,203].  

W badaniach na temat wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zwracają także 
uwagę różnice w liczebności ocenianych grup chorych. Na tym tle prezentowana praca 
wyróżnia się w sposób szczególny, gdyż do takiego leczenia zakwalifikowano 305 pa-
cjentów, w tym w mniejszej liczebnie grupie BB – 105 osób. Natomiast największe, jak 
dotąd, populacje badanych osób to 118 pacjentów [289], 113 [203], 86 [64], 72 [74], czy 
65 chorych [171]. Inni autorzy obserwowali już znacznie mniejsze grupy obejmujące 43 
[201,221], 30 [178], 28 [65], 22 [176], 18−20 [182,185,221], a nawet tylko 12 [237] czy 
9 pacjentów [103]. 

Niejednorodność cytowanych badań wynika także z tego, że stosowano w nich róż-
ne kryteria kwalifikacji do wielomiejscowej stymulacji przedsionków, w wyniku czego 
oceniano ją w bardzo różnych grupach chorych. U wszystkich pacjentów miała ona na 
celu zapobieganie AF, ale byli to chorzy, którzy tak jak w niniejszej pracy, mieli ponad-
to wskazania do stałej stymulacji serca [74,171,178,203,289]. Z kolei inni autorzy sto-
sowali stymulację wielomiejscową jedynie w celu prewencji AF  [64,65,182,185], a w 
jeszcze innych badaniach rozpoznanie SND lub bloku AV, a tym samym obecność kon-
wencjonalnych wskazań do stałej stymulacji serca stanowiła wręcz kryterium wyklucza-
jące zastosowanie takiego leczenia [176,221,223]. W większości badań, jak już wspo-
mniałam, występowanie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach było zupełnie pomija-
ne przy kwalifikacji do stymulacji wielomiejscowej. Są jednak prace, w których zwraca-
no na to uwagę i podobnie jak w obu prezentowanych grupach chorych, warunkiem jej 
zastosowania było wydłużenie czasu trwania załamka P ≥120 ms [64,65,171,178]. 

Bardzo ważną różnicą pomiędzy prezentowaną pracą i niemal wszystkimi cytowa-
nymi badaniami jest to, że w obu ocenianych grupach stosowano tylko wielomiejscową 
stymulację przedsionków. Natomiast w innych badaniach resynchronizująca stymulacja 
przedsionkowa była stosowana w połączeniu ze stymulacją komorową, zarówno w ukła-
dach dwuprzedsionkowych, jak i w czasie dwumiejscowej stymulacji prawego przed-
sionka. U wszystkich pacjentów obie elektrody przedsionkowe łączono przy użyciu 
rozgałęźnika typu Y z kanałem przedsionkowym rozrusznika dwujamowego, a do kana-
łu komorowego podłączano elektrodę implantowaną w RVA. Nie można zatem wyklu-
czyć, że na efekty stymulacji przedsionkowej w istotnym stopniu wpływała stymulacja 
RVA, o której wiadomo, że powoduje szereg niekorzystnych następstw, w tym rozwój 
niedomykalności zastawki mitralnej z następowym wzrostem naprężenia ścian LA oraz 
zmianę przebiegu aktywacji LV, co w efekcie prowadzi do dysfunkcji LV i wzmożonej 
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aktywacji układu współczulnego oraz neurohormonalnej. Ostatecznie stymulacja RVA 
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem AF, co z kolei może wpływać na efekt stosowanej 
resynchronizującej stymulacji przedsionkowej. Takie rozumowanie znajduje potwier-
dzenie w wynikach badania DAPPAF dotyczących zmian analizowanych parametrów 
echokardiograficznych w zależności od sposobu stymulacji przedsionków [265]. W 
czasie stymulacji RAA stwierdzono pogorszenie funkcji skurczowej LV i powiększenie 
LA, czego nie obserwowano po zastosowaniu dwumiejscowej stymulacji prawego 
przedsionka, a która powodowała istotną poprawę funkcji skurczowej LA (wzrost pręd-
kości fali predsionkowej i jej udziału w napełnianiu LV). Wyniki badania DAPPAF 
wskazują na ochronny wpływ, jaki może wywierać resynchronizująca stymulacja przed-
sionkowa u pacjentów leczonych stymulacją komorową, a z drugiej strony mogą po-
twierdzać przypuszczenie, że na jej efekt antyarytmiczny może wpływać jednoczesne 
stosowanie stymulacji RVA. Natomiast w prezentowanej pracy u wszystkich chorych 
stosowano tylko wielomiejscową stymulację przedsionków, stąd uzyskane wyniki są 
jednoznacznie związane tylko z tą metodą leczenia, co wyróżnia pracę na tle innych 
badań na ten temat. 

Kontynuując zagadnienie niejednorodności dotychczasowych badań poświęconych 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej trzeba również podkreślić, że stosowano w 
nich różne metody oceny skuteczności antyarytmicznej takiego leczenia. W jednych 
opierano się na częstości objawowych napadów AF podawanej przez chorych [171,221], 
w innych brano także pod uwagę występowanie AF w ekg [64,65,176], co było wręcz 
wymagane w badaniu DAPPAF [289]. Jeszcze inne metody oceny opierały się na róż-
nych funkcjach diagnostycznych stymulatorów, na podstawie których analizowano wy-
stępowanie szybkich (>175-180/min) rytmów przedsionkowych, liczbę przełączeń sty-
mulatora do trybu mode-switch lub całkowity czas występowania AF (AF burden) w 
danym okresie obserwacji [74,176,182,185,223,289]. Są też prace, w których oceniano 
czas do pierwszego nawrotu AF, w tym tylko objawowego  [103,289] lub każdego AF 
zarejestrowanego przez stymulator przy użyciu jego funkcji diagnostycznych [176,201]. 
W niektórych pracach analizowano również progresję AF do utrwalonej postaci 
[178,203,221,289]. 

Każde z wymienionych kryteriów, jakie stosowano w cytowanych badaniach, ma 
także swoje słabe strony. Poleganie jedynie na objawach może nie być w pełni miaro-
dajne dla rzeczywistej oceny występowania AF, gdyż wiadomo, że arytmia ta może 
przebiegać bezobjawowo [145,274,296]. Z drugiej jednak strony, mając na uwadze ja-
kość życia chorych i konieczność dodatkowego leczenia (kardiowersje, hospitalizacje), 
to właśnie objawowe AF ma największe znaczenie z klinicznego punktu widzenia. Tym 
samym duże znaczenie praktyczne ma ocena zmian subiektywnego odczuwania AF po 
zastosowaniu stymulacji, jak również progresji do utrwalonego AF, gdyż ta postać aryt-
mii może zwiększać ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych [310]. Natomiast przy 
ocenie czasu do wystąpienia pierwszego napadu AF po wszczepieniu stymulatora należy 
mieć na uwadze, że nie przewiduje on nasilenia kolejnych ewentualnych nawrotów 
arytmii, a tym samym dalszych wyników leczenia [218]. Słowem, pomimo wczesnego 
nawrotu AF można uzyskać istotne zmniejszenie częstości napadów AF w obserwacji 
długoterminowej [82].  

W niniejszej pracy dla oceny efektywności antyarytmicznej porównywanych metod 
stymulacji stosowałam takie trzy kryteria, które według mnie są istotne właśnie z prak-
tycznego, klinicznego punktu widzenia. Natomiast funkcje holterowskie stymulatorów 
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traktowałam jako ważne, ale dodatkowe narzędzie badawcze. Koniecznie trzeba tu pod-
kreślenie, że w pierwszych latach stosowania wielomiejscowej stymulacji przedsionko-
wej rozruszniki dwujamowe, jakie wówczas używano do tego celu, miały dość ograni-
czone możliwości i w porównaniu do obecnych stymulatorów były wyposażone w bar-
dzo niewiele funkcji diagnostycznych, do tego bardzo prostych. Dlatego u większości 
chorych niemożliwa była ocena takich parametrów jak np. AF burden lub częstość uru-
chomienia funkcji mode-switch, gdyż brakowało danych na ten temat z okresu, kiedy nie 
dysponowano jeszcze stymulatorami pozwalającymi na taką ocenę. 

Jak już wspomniałam, w pracy nie wykazano różnic pomiędzy porównywanymi 
metodami stymulacji w odniesieniu do analizowanych trzech głównych punktów koń-
cowych, jednak uzyskane wyniki wydają się interesujące na tle innych prac, w których 
oceniano efekty wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ze względu dłuższy okres 
obserwacji, a także dużą liczebność obu badanych grup chorych.  

Podobnie jak to obserwowali inni autorzy [64,65,178,203,221], w obu grupach le-
czonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową znamiennie zmniejszyła się czę-
stość napadów AF. Mirza i wsp. [221] wskazywali, że 37% pacjentów było wolnych od 
objawów AF w czasie stosowania stymulacji dwuprzedsionkowej, choć okres obserwacji 
był tu stosunkowo krótki – 3 miesiące. Natomiast D’Allonnes i wsp. [64] donosili, że w 
czasie średnio 33 miesięcy leczenia stymulacją dwuprzedsionkową u 33% chorych nie 
stwierdzono udokumentowanych nawrotów AF. Odsetek ten był nawet wyższy w grupie 
opisanej przez Leclercq’a i wsp. [178] leczonej dwumiejscową stymulacją prawego 
przedsionka, gdyż w czasie 12±6 mies. u 67% pacjentów nie zarejestrowano w ekg żad-
nego napadu AF. W niniejszej pracy u 19% chorych w grupie RA i 32% w grupie BB w 
ogóle nie stwierdzano AF po wszczepieniu rozrusznika, w tym także bezobjawowego 
AF, co potwierdziła analiza histogramów i innych danych uzyskanych dzięki funkcjom 
holterowskim rozruszników. Ponadto, odpowiednio: u 70% i 69% osób w obu grupach 
częstość napadów AF zmniejszyła się przynajmniej o jedną klasę, a 48% i 53% pacjen-
tów nie odczuwało napadów AF.  

Przy tym wskazane w niniejszej pracy kryterium zmniejszenia przynajmniej o jedną 
klasę częstości subiektywnego odczuwania napadów AF zastosowano po raz pierwszy 
dla oceny efektywności antyarytmicznej stymulacji. W pracy wykazano ponadto, że 
niezależnym czynnikiem predykcyjnym uzyskania tak ocenianej poprawy po implantacji 
rozrusznika był czas występowania arytmii przed zabiegiem i sprzyjał temu krótszy 
wywiad AF. Natomiast nie stwierdzono, aby wywierała na to wpływ metoda stymulacji 
wielomiejscowej przedsionków, tj. lokalizacja elektrody prawoprzedsionkowej. 

Czas do pierwszego udokumentowanego w ekg, objawowego napadu AF po 
wszczepieniu rozrusznika, który był przyczyną zgłoszenia się chorego do lekarza nie 
różnił się istotnie pomiędzy grupami i wynosił (mediana) 1,8 mies. w grupie RA i 0,8 
mies. w grupie BB. W obu grupach taki epizod AF stwierdzano najczęściej w okresie 
pierwszych 4 miesięcy po zabiegu (choć odnotowano jego wystąpienie dopiero po 5 
latach od implantacji stymulatora). Wyniki te są zgodne z obserwacjami Orlova i wsp. 
[247], choć badali oni pacjentów leczonych konwencjonalną stymulacją DDD, w tym z 
bezobjawowym u większości chorych AF, które stwierdzano na podstawie funkcji holte-
rowskich rozruszników. Natomiast u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją 
przedsionkową czas do pierwszego objawowego AF po zabiegu wynosił średnio 74±26 
dni w doniesieniu Friedmana i wsp. [103], 50±35 dni w grupie obserwowanej przez Lau 
i wsp. [176] lub 62±24 dni w badaniu SYNBIAPACE [201]). Trzeba tu podkreślić, że w 
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niniejszej pracy uwzględniano także AF w okresie hospitalizacji po wszczepieniu roz-
rusznika, które przerywano kardiowersję farmakologiczną lub elektryczną. Takie napady 
AF występowały u niektórych chorych w obu grupach już w drugiej dobie po zabiegu. 
Prawdopodobnie gdyby ograniczyć się do oceny AF tylko po wypisie ze szpitala uzy-
skane wyniki nie różniłyby się od podawanych w cytowanych wyżej pracach.  

Po 6 miesiącach stymulacji odsetek chorych bez udokumentowanych, objawowych 
napadów AF wynosił 39% w grupie RA i 46% w grupie BB i był niższy niż w badaniu 
DAPPAF, w którym wskazywano, że w tym czasie 72% osób było wolnych od takich 
nawrotów AF [289]. Jednak w badaniu tym nie uwzględniano wczesnych nawrotów AF 
jeszcze w okresie pooperacyjnym, co mogło wpływać na uzyskane wyniki. Natomiast 
trzeba podkreślić, że w niniejszej pracy w grupie RA po 3 latach 19% osób nadal było 
wolnych od objawów arytmii, a po 5 latach − 17%, co wskazuje, że możliwe jest uzy-
skanie nawet takich długoterminowych korzyści.  

Ocena rozwoju utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora wykazała, że wystąpi-
ło ono u 21% osób w grupie RA i 8% w grupie BB. Jednak po 18 mies. odpowiednio: 
93% i 87% pacjentów było wolnych od tej arytmii, a w grupie RA po 5 i 7 latach – 77% 
i 68,5% chorych. Wynik taki należy uznać za bardzo dobry, biorąc pod uwagę charakte-
rystykę kliniczną tych pacjentów w odniesieniu do AF, o czym już wcześniej wspomina-
łam. 

Badania epidemiologiczne, przeprowadzone w niewyselekcjonowanych grupach 
chorych z napadowym AF wskazują, że u 34–65% osób dochodzi do utrwalenia się tej 
arytmii w okresie od 2 do 5 lat [113,286,364]. Ryzyko to jest nawet większe z pacjentów 
z objawowym AF opornym na farmakoterapię kwalifikowanych do ablacji łącza AV, u 
których u 43% chorych stwierdza się utrwalone AF na przestrzeni 1 roku [117]. 

Wiadomo również, że AF jest niejako wpisane w przebieg SND i nawet jeśli nie 
stwierdza się jej przed wszczepieniem stymulatora, arytmia ta może wystąpić w czasie 
dalszej obserwacji, w tym także jej progresja do utrwalonego AF [55,173,213, 
284,299,309]. W grupie 110 osób z SND leczonych stałą stymulacją AAI, DDD lub 
VVI, u których nie stwierdzano AF przed zabiegiem, po roku obserwacji u 15% chorych 
stwierdzono utrwalone AF, a po 5 latach odsetek ten zwiększył się do 31% [213].  

Występowanie AF przed wszczepieniem stymulatora istotnie zwiększa ryzyko na-
wrotu arytmii po zabiegu [7,97,127,167,209,247,303,309], a także dwukrotnie ryzyko 
rozwoju utrwalonego AF [138,299]). Sgarbossa i wsp. [299], na podstawie retrospek-
tywnej oceny 507 pacjentów z SND leczonych standardową stymulacją serca (DDD/R–
74%, VVI/R – 22% i AAI/R – 4%), po roku obserwacji utrwalone AF stwierdzali u 7%, 
po 5 latach – u 16%, a po 10 latach – u 28% chorych. Oczywiście można powiedzieć, że 
na te wyniki mogło wpływać stosowanie stymulacji VVI, o której wiadomo, że istotnie 
zwiększa ryzyko wystąpienia AF, w tym także utrwalonego, u pacjentów z SND 
[7,55,134,173,309]. Jednak nawet kiedy u osób z SND stosowano tylko uznawaną za 
fizjologiczną stymulację DDD, w badaniu MOST u 15,2% chorych po średnio 33 mies. 
odnotowano utrwalone AF [173]. W innej grupie, leczonej stymulacją AAI lub DDD, 
utrwalone AF rozwinęło się po 5 latach u 33% chorych [277].   

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, jak wskazują prezento-
wane wyniki, może zmniejszać ryzyko rozwoju utrwalonego AF. I tu raz jeszcze trzeba 
podkreślić, że brakuje badań na ten temat z dłuższym okresem obserwacji, stąd istotne 
znaczenie mają wyniki niniejszej pracy, w której w grupie RA wynosił on (mediana) 3,7 
lat, a u niektórych osób nawet ponad 9 lat. W dostępnym piśmiennictwie jest zaledwie 
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kilka prac z dłuższym okresem obserwacji chorych, choć zwraca w nich uwagę stosun-
kowo niewielka liczba badanych osób. W doniesieniu D’Allonnes i wsp. [64] utrwalone 
AF wystąpiło u 31 spośród 86 chorych (36%) po średnio 26 mies. leczenia stymulacją 
dwuprzedsionkową. W grupie 113 pacjentów, których opisali Madan i Saksena [203] 
94,6% osób utrzymało rytm zatokowy w czasie średnio 30 mies., ale trzeba podkreślić, 
że oprócz dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka u 32% chorych wykonywano 
także zabiegi ablacji RF (ablację cieśni trójdzielnej lub linie ablacyjne w obrębie prawe-
go przedsionka). Natomiast wśród 30 chorych leczonych dwumiejscową stymulacją 
prawego przedsionka, obserwowanych przez Leclercq’a i wsp. [178], w czasie 12±6 
mies. utrwalone AF odnotowano tylko u 1 chorego. Wyniki niniejszej pracy potwierdza-
ją obserwacje wymienionych autorów, a dodatkowo wskazują na długotrwałe korzyści, 
jakie przynosi zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionków w kontekście 
zapobiegania rozwojowi utrwalonego AF.  

W pracy analizowano wpływ różnych czynników na efektywność antyarytmiczną 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ocenianą na podstawie wymienionych 
trzech głównych punktów końcowych. Przy tym w literaturze zwraca uwagę, że poza 
badaniem DAPPAF [289] brakuje prac, w których analizowano wpływ różnych czynni-
ków na ryzyko nawrotu AF u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przed-
sionkową. Ponadto zupełnie brakuje prac, w których badano je w kontekście rozwóju 
utrwalonego AF w tej grupie chorych. Dane na temat występowania AF po wszczepieniu 
rozrusznika dotyczą jedynie pacjentów leczonych konwencjonalną stymulacją serca, 
jedno- lub dwujamową [55,167,173,277,299,309]. To wyróżnia prezentowaną pracę, w 
której szczegółowo analizowano te zagadnienia.  

Już wcześniej wspomniałam, że niezależnym czynnikiem, który wpływał na zmniej-
szenie częstości subiektywnego odczuwania napadów AF przynajmniej o jedną klasę po 
wszczepieniu rozrusznika był czas występowania arytmii i sprzyjał temu krótszy wywiad 
AF. W odniesieniu do występowania utrwalonego AF u osób leczonych wielomiejscową 
stymulacją przedsionkową wykazano, że czynnikami, które istotnie zwiększały ryzyko 
rozwoju tej arytmii był dłuższy wywiad AF, obecność choroby strukturalnej serca, a 
także dłuższy czas trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie implantacji 
stymulatora. Na podstawie przeprowadzonej selekcji ocenianych czynników i ich udzia-
łu w badanych modelach uwzględniających wszystkie możliwe ich kombinacje stwier-
dzono, że potencjalne znaczenie kliniczne ma także LVEF, choć nie wykazano tego w 
analizie wieloczynnikowej metodą Coxa. Natomiast nie stwierdzono, aby na występo-
wanie utrwalonego AF wpływał rodzaj stymulacji wielomiejscowej, a więc położenie 
elektrody prawoprzedsionkowej. 

Z kolei w przypadku pierwszego udokumentowanego w ekg, objawowego AF po 
implantacji wykazano, że ryzyko jego wystąpienia było większe u osób z dłuższym 
wywiadem AF, większą liczbą napadów AF w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem, 
niższą LVEF oraz obserwowano tendencję, choć niezamienną (p=0,07), w przypadku 
dłuższego czasu trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu. Nie 
stwierdzono natomiast, aby wywierał tu wpływ rodzaj stymulacji przedsionków, tj. po-
łożenie elektrody prawoprzedsionkowej. 

Czas do pierwszego nawrotu AF jest kryterium często stosowanym w badaniach 
farmakologicznych dla porównania skuteczności leków antyarytmicznych w prewencji 
AF. Uwzględniano go również przy ocenie efektywności wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej [82,103,176,201], ale jedynie w badaniu DAPPAF [289] badano wpływ 
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różnych czynników na czas wystąpienia pierwszego napadu AF po implantacji. I dopiero 
taka analiza pozwoliła na wyodrębnienie podgrupy chorych, którzy odnieśli korzyści ze 
stymulacji wielomiejscowej. W badaniu DAPPAF znamienne wydłużenie czasu do 
pierwszego objawowego AF po zastosowaniu takiej stymulacji stwierdzono jedynie w 
podgrupie chorych, którzy otrzymywali leki antyarytmiczne klasy 1 lub 3 i u których 
przed zabiegiem AF występowało nie częściej niż raz w tygodniu. Natomiast u osób z 
częstszymi napadami AF i u chorych, którzy nie przyjmowali wymienionych leków nie 
stwierdzano różnic, w porównaniu do samej tylko stymulacji RAA lub niestosowania 
stymulacji w ogóle. 

Ważne jest przy tym wczesne skuteczne przerywanie napadów AF, co ma znaczenie 
dla każdej metody zapobiegania tej arytmii. Wykazano, że wczesne wykonanie kardio-
wersji elektrycznej zapobiega dysfunkcji mechanicznej przedsionków [338], zmniejsza 
wielkość przedsionków [337] i wydłuża czas do następnego AF [329,337]. Wiadomo 
bowiem, że częste i przedłużające się epizody AF powodują zmiany właściwości elek-
trofizjologicznych, w tym skrócenie refrakcji przedsionków oraz zaburzenia adaptacji 
refrakcji do częstości rytmu serca, co w efekcie sprzyja podtrzymywaniu arytmii, a także 
jej progresji do utrwalonego AF [197,355]. Skuteczne przerywanie nawrotów AF jest 
zatem niezbędne, aby umożliwić uzyskanie poprawy dzięki zastosowaniu stymulacji 
[82,203]. Potwierdzają to wyniki niniejszej pracy, gdyż pomimo, że w obu grupach 
pierwszy udokumentowany objawowy epizod AF stwierdzano najczęściej już w okresie 
pierwszych 4 miesięcy po zabiegu, w czasie dalszej obserwacji odnotowano istotne 
zmniejszenie częstości subiektywnego odczuwania AF, a także konieczności wykony-
wania kardiowersji oraz konieczności hospitalizacji z powodu AF, przy tym na prze-
strzeni dość długiego okresu obserwacji. 

W dotychczasowych badaniach, w których oceniano chorych z napadowym AF, w 
tym także leczonych konwencjonalną stymulacją serca wskazywano, że czynnikiem 
sprzyjającym nawrotom arytmii jest dysfunkcja LV [100,273] i obecność choroby struk-
turalnej serca [91,268,319]. Ryzyko nawrotu AF zwiększa się wraz z wiekiem 
[91,100,268], a także w przypadku powiększenia LA [91,96,100,155,219,268,340] wy-
stępowania choroby wieńcowej [91,268], niewydolności serca [100] lub nadciśnienia 
tętniczego [309]  Stambler i wsp. [309] wykazali, że występowanie AF w okresie 3 ty-
godni przed wszczepieniem rozrusznika dwukrotnie zwiększało ryzyko nawrotu AF po 
zabiegu, natomiast wywiad arytmii >5 lat dwukrotnie zwiększał ryzyko rozwoju utrwa-
lonego AF po implantacji stymulatora  [299]. Podeszły wiek [157,216,299], obecność 
choroby organicznej serca, jak kardiomiopatia, umiarkowana lub ciężka stenoza zastaw-
ki aortalnej czy niedomykalność zastawki mitralnej to czynniki sprzyjające progresji do 
utrwalonego AF [157]. Ryzyko rozwoju utrwalonego AF jest również większe u osób z 
powiększonym wymiarem LA [157,256]. 

W niniejszej pracy, że zarówno w odniesieniu do pierwszego udokumentowanego w 
ekg, objawowego AF po wszczepieniu stymulatora, jak i rozwoju utrwalonego AF, 
istotny wpływ miał czas występowania AF przed wszczepieniem rozrusznika oraz nasi-
lenie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach. Znaczenie miała także obecność choroby 
strukturalnej serca lub dysfunkcji LV. Natomiast, podobnie jak inni autorzy [273,299] 
nie wykazano wpływu wieku chorych, niewydolności serca, ani wielkości LA, choć u 
większości chorych w obu grupach stwierdzano jego powiększenie (tj. wymiar LA ≥40 
mm). W pracach, w których wskazywano, że powiększenie LA wiąże się z AF wykaza-
no, że ryzyko nawrotu AF zwiększa się już przy wymiarze LA ≥40 mm [163], choć w 
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innych obserwowano to dopiero w przypadku jego powiększenia >60 mm [91]. Nato-
miast ryzyko wystąpienia utrwalonego AF podwaja się przy wymiarze 40−45 mm i 
zwiększa się 2,7 razy u osób z LA >45 mm [157].  

W prezentowanej pracy nie badano zmian wymiaru LA w okresie stosowania wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionkowej, jednak w czasie długoterminowej obserwacji, 
pomimo nawrotów AF, u przeważającej większości chorych utrzymano rytm zatokowy. 
Są przy tym prace, w których wskazywano, że występowanie jedynie napadowego AF 
nie powoduje istotnych zmian wielkości LA w czasie 20 mies. obserwacji [346], a nawet 
dłuższej – 4 lat [256]. Być może stymulacja wielomiejscowa hamuje rozwój remodelin-
gu strukturalnego przedsionków u pacjentów z AF, jednak wymaga to potwierdzenia na 
podstawie oceny zmian wielkości LA po zastosowaniu takiej stymulacji. 

Bardzo ważnym wnioskiem prezentowanej pracy jest wykazanie, że na efektywność 
antyarytmiczną stymulacji wielomiejscowej wpływa nasilenie zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach. Im bardziej wydłużony był załamek P w czasie rytmu zatokowego w 
okresie zabiegu tym większe było ryzyko wystąpienia utrwalonego AF, jak również, 
choć nieznamiennie (p=0,07), pierwszego nawrotu objawowego AF po wszczepieniu 
stymulatora.  

Na znaczenie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach dla występowania AF wska-
zywali liczni autorzy [13,19,46,75,78,83,84,85,112,168,180,194,304,341], natomiast 
brakuje prac, w których zagadnienie to analizowano w kontekście efektów leczenia 
wielomiejscową stymulacją przedsionkową. Jedynie D’Allonnes i wsp. [64] wskazywali, 
że korzyści ze stymulacji dwuprzedsionkowej odnotowano jedynie u tych chorych, u 
których w okresie zabiegu załamek P wynosił ≤160 ms. Natomiast wydłużenie załamka 
P >160 ms było jedynym czynnikiem, który w analizie wieloczynnikowej przewidywał 
wystąpienie utrwalonego AF (z czułością 87%, przy ujemnej wartości predykcyjnej 
równej 85%). Wyniki te są zgodne z uzyskanymi w niniejszej pracy, w której wykazano, 
że ryzyko wystąpienia utrwalonego AF było większe u osób, u których w okresie zabie-
gu stwierdzano wydłużenie załamka P ≥165 ms, w porównaniu do osób, u których wy-
nosił on <165 ms. Ponadto, ryzyko wystąpienia pierwszego ocenianego objawowego AF 
po wszczepieniu stymulatora było większe u pacjentów z załamkiem P ≥157 ms, w po-
równaniu do osób, u których wynosił on <157 ms.  

Obserwacje te mają istotne znaczenie praktyczne, mogą bowiem wskazywać na 
„kres możliwości” stymulacji wielomiejscowej u pacjentów z AF i zaburzeniami prze-
wodzenia w przedsionkach. Z jednej strony może to być pomocne przy kwalifikacji do 
tej metody leczenia, a z drugiej wskazywać na chorych, u których konieczne może być 
zastosowanie dodatkowego leczenia AF, np. przy pomocy ablacji RF. Tym samym u 
osób z bardzo zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia śród- i międzyprzedsion-
kowego, na co wskazuje w niniejszej pracy wydłużenie załamka P ≥165 ms, skuteczność 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej może być zmniejszona i dlatego należy u 
nich wnikliwie monitorować przebieg AF po zabiegu, gdyż w celu utrzymania rytmu 
zatokowego konieczne może być przeprowadzenie ablacji RF. Z kolei u pacjentów z 
załamkiem P ≥157 ms wskazane jest intensywne leczenie antyarytmiczne po zabiegu, z 
uwagi na zwiększone ryzyko nawrotu AF.  

Skuteczność wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej może być także mniejsza 
u osób z długim wywiadem AF przed wszczepieniem rozrusznika. Wskazują na to wy-
niki oceny wszystkich trzech punktów końcowych, na podstawie których analizowano 
efektywność antyarytmiczną stymulacji. Natomiast u osób z krótszym wywiadem aryt-
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mii, pomimo występowania zaburzeń przewodzenia w przedsionkach prawdopodobnie 
zmiany innych parametrów elektrofizjologicznych przedsionków powodowane przez 
nawroty AF są mniej nasilone, co zwiększa skuteczność takiego leczenia [197,205, 
337,355].  

Mechanizm potencjalnego działania antyarytmicznego wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej polega na zmniejszeniu wpływu zaburzeń przewodzenia w przedsion-
kach na wyzwolenie i podtrzymywanie AF. Oprócz tego obejmuje on supresję dodatko-
wych pobudzeń przedsionkowych (tzw. triggerów AF), a także eliminowanie bradykar-
dii oraz zmian rytmu serca o sekwencji ‘krótki-długi”, które w wyniku zwiększenia 
dyspersji refrakcji w przedsionkach mogą sprzyjać AF. Przy tym przeciwdziałanie bra-
dykardii i ektopii przedsionkowej to potencjalny mechanizm wpływu antyarytmicznego 
każdej stymulacji przedsionkowej, nie tylko resynchronizującej.  

Tym samym zwiększenie odsetka stymulacji przedsionków powinno potęgować jej 
wpływ antyarytmiczny. Wskazywano na to w niektórych pracach [42,167,176,289], przy 
tym zwraca uwagę, że takie korzyści przynosiło już zwiększenie udziału stymulacji 
≥50%, w porównaniu do <50% [142]. Dla zwiększenia efektu antyarytmicznego stymu-
lacji w badaniach tych ustalano taki program rozrusznika, który zapewniał jak najwięk-
szy odsetek stymulacji przedsionków [203,289]. W tym celu stosowano również stymu-
lację z adaptowaną częstością impulsów (rate-responsive), a także szereg algorytmów 
typu overdrive, które miały zapobiegać nagłym zwolnieniom akcji serca po przedsion-
kowych pobudzeniach przedwczesnych, po zaprzestaniu wysiłku czy ustąpieniu AF. 
Zastosowanie tych algorytmów powodowało istotny wzrost odsetka stymulacji przed-
sionkowej, ale w odniesieniu do efektu antyarytmicznego i zapobiegania AF uzyskiwano 
sprzeczne wyniki [30,42,74,108,176,179,252,254,269,293]. Niewątpliwie wynikało to z 
różnic dotyczących populacji badanych chorych, ocenianych punktów końcowych, a 
także metodologii tych badań: stosowania pojedynczego vs. kilka algorytmów typu 
overdrive jednocześnie [42,74,293]. Ponadto ważnym ograniczeniem tych badań jest to, 
że nie podawano w nich, jaki był odsetek stymulacji komorowej podczas stosowania 
tych algorytmów. Nie można bowiem wykluczyć, że proarytmiczny wpływ jednoczesnej 
stymulacji RVA zmniejszał korzyści, jakie mogło przynieść zwiększenie odsetka stymu-
lacji przedsionkowej. Są bowiem prace, w których wykazano większą efektywność 
wspomnianych algorytmów u chorych z zachowanym przewodzeniem AV i tym samym 
mniejszym odsetkiem stymulacji RVA [30]. 

W niniejszej pracy u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsion-
kową stosowano stymulację rate-responsive, przy tym częściej w grupie BB. Natomiast 
nie stosowano algorytmów typu overdrive, gdyż poza rozrusznikami Philos DR nie były 
one dostępne w implantowanych modelach stymulatorów. Zarówno podstawowa czę-
stość stymulacji, jaką programowano w obu grupach, jak i odsetek stymulacji przedsion-
ków nie różniły się od podawanych przez innych autorów [167,203,289]. W grupie RA 
odsetek stymulacji przedsionków wynosił średnio 77% i nie różnił się istotnie w porów-
naniu do grupy BB – 73%. Zarazem w obu grupach obserwowano, że odsetek stymulacji 
przedsionków był większy u chorych, u których po wszczepieniu stymulatora nie stwier-
dzano AF, w porównaniu do osób, u których wystąpił przynajmniej jeden napad AF, 
choć nie uzyskano znamienności statystycznej dla tych różnic. Natomiast w grupie RA u 
pacjentów, u których wystąpiło utrwalone AF odsetek stymulacji przedsionków był 
znamiennie mniejszy w porównaniu do osób bez utrwalonego AF po zabiegu. Stwier-
dzono to również w grupie BB, ale różnica nie była tu istotna statystycznie.  
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Uzyskane wyniki potwierdzają obserwacje niektórych autorów, że zwiększenie od-
setka stymulacji przedsionkowej może być korzystne u chorych z AF, w tym wypadku 
leczonych stymulacją wielomiejscową. Zarazem trzeba raz jeszcze podkreślić, że u pa-
cjentów ocenianych w niniejszej pracy nie stosowano stymulacji RVA. Natomiast w 
grupie obserwowanej przez De Simone i wsp. [74], którzy badali efekty zastosowania 
jednego z algorytmów typu overdrive u osób leczonych dwumiejscową stymulacją pra-
wego przedsionka, implantowano także elektrodę komorową. Zastosowanie tego algo-
rytmu znamiennie zwiększyło udział stymulacji przedsionków, średnio z 79% do 92%, 
ale nie obserwowano tu istotnego efektu antyarytmicznego, ocenianego na podstawie 
częstości uruchamiania funkcji mode-switch. Jednak zwraca uwagę, że przy włączonym 
algorytmie odsetek stymulacji komorowej był wysoki i wynosił średnio 62%. Mogło to 
wpływać na uzyskane wyniki, gdyż w badaniu MOST [321] wskazywano na liniowy 
wzrost ryzyka wystąpienia AF u pacjentów z SND wraz ze wzrostem odsetka stymulacji 
RVA.  

Wyniki dotychczasowych badań wskazują, że przydatność algorytmów typu overd-
rive w zapobieganiu AF u osób z bradykardią leczonych konwencjonalną stymulacją 
dwujamową jest umiarkowana. Natomiast ważne byłoby poznanie, jakie są efekty zasto-
sowania ich po wyeliminowaniu niepożądanej stymulacji RVA. Interesujące byłoby 
również ustalenie znaczenia tych algorytmów u pacjentów leczonych podobnie jak w 
prezentowanej pracy – wielomiejscową stymulacją przedsionkowąprzy użyciu stymula-
torów DDD. Nie było to dotąd oceniane, a wydaje się, że uzyskane dzięki temu zwięk-
szenie odsetka stymulacji przedsionkowej mogłoby przynieść wymierne korzyści u tych 
chorych.  

Istotnym elementem terapii chorych z AF i wskazaniami do stałej stymulacji serca 
jest także stosowanie dodatkowych metod leczenia AF. Szybkie przerywanie arytmii, 
poprzez kardiowersję: farmakologiczną lub elektryczną zapobiega wystąpieniu nieko-
rzystnego remodelingu parametrów elektrofizjologicznych przedsionków [355] oraz ich 
właściwości mechanicznych [205,337], który może sprzyjać podtrzymywaniu lub na-
wrotom AF. Największe znaczenie dla przeciwdziałania temu remodelingowi ma oczy-
wiście utrzymanie rytmu zatokowego i tu podstawową metodą leczenia chorych z AF 
jest stosowanie leków antyarytmicznych. Wykazano bowiem, że jeżeli u pacjentów z 
przetrwałym AF po przywróceniu rytmu zatokowego nie zalecano leczenia antyaryt-
micznego odsetek chorych, u których w okresie 4 lat nie stwierdzano nawrotu arytmii 
wynosił mniej niż 10% [343].  

Wybór leku antyarytmicznego dla zapobiegania nawrotom AF zależy od szeregu 
czynników. Przede wszystkim należy tu brać pod uwagę bezpieczeństwo chorego, w tym 
ryzyko wystąpienia proarytmii lub objawów ubocznych leków, rodzaj podstawowej 
choroby serca, jak również okoliczności występowania AF [267]. Wiadomo, że pewne 
leki mogą być bardziej skuteczne w określonych schorzeniach, natomiast w innych po-
winno się ich unikać, ze względu na zwiększone ryzyko proarytmii. Jeżeli leczenie jed-
nym lekiem antyarytmicznym jest nieskuteczne można zastosować leczenie skojarzone. 
Ponadto w prewencji AF skuteczne mogą być także inne grupy leków, które nie są ty-
powymi lekami antyarytmicznymi [233]. Stwierdzono, że inhibitory ACE i antagoniści 
receptora angiotensyny II (sartany) zmniejszają częstość występowania AF, szczególnie 
u pacjentów z niewydolnością serca [133,232], dysfunkcją LV [133,232] lub z nadci-
śnieniem tętniczym [232,347]. Korzyści przynosić może także stosowanie antagonistów 
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aldosteronu, które hamują przebudowę i włóknienie przedsionków [220,301], a także 
statyn, z ich działaniem plejotropowym i efektem przeciwzapalnym [128,196]. 

Powyższe stwierdzenia dotyczą całej populacji chorych z AF, w tym także osób le-
czonych stałą stymulacją serca, zarówno konwencjonalną, jak i resynchronizującą. Po 
wszczepieniu rozrusznika u pacjentów z AF zazwyczaj stosowane są leki antyarytmicz-
ne, stąd efekt antyarytmiczny jest tak naprawdę wynikiem takiego leczenia skojarzone-
go, gdyż rzadko decydowano się na całkowite odstawienie tych leków [21]. Ocena 
wpływu leczenia farmakologicznego na przebieg AF u pacjentów leczonych stałą stymu-
lacją serca jest zagadnieniem bardzo trudnym i złożonym [366]. Dowodem na to jest 
brak prac, w których dokładnie to analizowano, jak również badań, w których porówny-
wano różne strategie takiego leczenia. W większości prac, w których oceniano efektyw-
ność antyarytmiczną różnych metod resynchronizującej stymulacji przedsionkowej wy-
bór leków antyarytmicznych pozostawiano do decyzji lekarza leczącego, zarówno zaraz 
po wszczepieniu rozrusznika, jak i w dalszej obserwacji. Zazwyczaj podawane są dość 
ogólne dane na ten temat, gdyż nie monitorowano tu częstości zmian takiego leczenia, w 
tym także dawek leków, czy stosowania leczenia skojarzonego. W innych pracach nato-
miast kontynuowano leczenie stosowane przed zabiegiem i zalecano jego niezmienianie, 
ale było to możliwe jedynie w badaniach randomizowanych, ze stosunkowo krótkim 
okresem obserwacji: 1, 3 lub 6 miesięcy [185,221,289]. 

W niniejszej pracy szczegółowo oceniano leczenie stosowane w okresie wypisu 
chorego ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli, z 
uwzględnieniem leków antyarytmicznych, inhibitorów ACE i sartanów, statyn, leków 
przeciwpłytkowych i acenokumarolu. Ponadto oceniano czy leki te były stosowane w 
okresie obserwacji do czasu zabiegu oraz po wszczepieniu rozrusznika. 

Zwraca uwagę, że do czasu implantacji stymulatora w obu grupach stosowano in-
tensywne leczenie antyarytmiczne i leki takie otrzymywało 96% pacjentów w grupie RA 
i 93% w grupie BB. W okresie wypisu ze szpitala po zabiegu stosowano je, odpowied-
nio: u 93% i 92% chorych, a w czasie ostatniej kontroli u 95% i 96% osób. Przy tym nie 
stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami w odniesieniu do rodzaju stosowanych 
leków antyarytmicznych.  

Również inni autorzy podawali, że u przeważającej większości pacjentów leczo-
nych wielomiejscową stymulacją przedsionkową stosowano leki antyarytmiczne. W 
badaniu DAPPAF [289] otrzymywało je 88% chorych i podkreślano tu korzyści, jakie u 
tych osób przynoszą leki klasy 1 i 3, które przyjmowało 82% badanych osób. Leki anty-
arytmiczne otrzymywało także 93% chorych obserwowanych przez Madana i Saksenę 
[203], a u 78% osób stosowano leki klasy 3.  

W niniejszej pracy leczenie farmakologiczne po wszczepieniu rozrusznika było 
ustalane przez lekarza przeprowadzającego kolejne kontrole u danego chorego. W obu 
grupach najczęściej stosowano leki klasy 1 i klasy 3. W całym okresie obserwacji po 
zabiegu leki te były zalecane, odpowiednio: u 76% i 80% pacjentów w grupie RA oraz 
68% i 65% osób w grupie BB. Wynika to na pewno z udokumentowanej skuteczności 
tych leków w ogólnej populacji chorych z AF [109,217]. Również u znacznego odsetka 
chorych stosowano beta-blokery: 68% chorych w grupie RA i 58% w grupie BB. Nato-
miast wiadomo, że digoksyna lub niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego 
(werapamil i diltiazem) są mało skuteczne w utrzymywaniu rytmu zatokowego [109]. 
Stąd również w obu badanych grupach chorych były one najrzadziej zalecane. 
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Natomiast w żadnej z dostępnych prac nie znalazłam informacji na temat stosowa-
nia leczenia skojarzonego u pacjentów z resynchronizującą stymulacją przedsionkową. 
Prawdopodobnie pomijano to przy prezentacji wyników tych prac, gdyż w praktyce 
dołączanie drugiego leku antyarytmicznego jest częstym postępowaniem w przypadku 
nieskuteczności monoterapii. W niniejszej pracy u 75% chorych w grupie RA i 65% w 
grupie BB po zabiegu stosowano stale lub okresowo dwa leki antyarytmiczne jednocze-
śnie, zaś odpowiednio: u 26% i 7% chorych nawet 3 takie leki (w tym w połączeniu z 
digoksyną).  

W niektórych pracach wskazywano na konieczność modyfikacji leczenia antyaryt-
micznego u 30% chorych z wielomiejscową stymulacją przedsionkową [203], choć nie 
precyzowano czy polegało to tylko na zmianie dawek czy też zmianie rodzaju zaleca-
nych leków. W prezentowanej pracy dane na temat częstości stosowania poszczególnych 
rodzajów leków w całym okresie obserwacji po zabiegu wskazują, że były one często 
zmieniane. W porównaniu do okresu wypisu ze szpitala w grupie RA istotnie zwiększył 
się odsetek chorych przyjmujących leki antyarytmiczne wszystkich ocenianych klas, w 
tym także dwa lub trzy takie leki jednocześnie. W grupie BB dotyczyło to leków klasy 3 
oraz stosowania jednocześnie dwóch leków antyarytmicznych. Na te wyniki niewątpli-
wie wpływa fakt, że okres obserwacji był istotnie dłuższy w grupie RA, co „sprzyjało” 
częstszym modyfikacjom terapii u tych pacjentów. Przy tym wykazanie istotnych zmian 
takiego leczenia w obu grupach chorych było powodem dlaczego w analizie wpływu 
różnych czynników na efektywność antyarytmiczną wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej nie uwzględniono leków antyarytmicznych. 

W obu badanych grupach zwraca również uwagę, że wielu pacjentów przyjmowało 
leki hamujące aktywność układu renina-angiotensyna-aldosteron oraz statyny. Do czasu 
wszczepienia stymulatora inhibitory ACE lub sartany były stosowane u 68% osób w 
grupie RA i 85% w grupie BB, a statyny, odpowiednio: u 18% i 39% chorych. Częstsze 
przyjmowanie tych leków przez pacjentów w grupie BB wynika z faktu, że stosowaną u 
nich metodę stymulacji wdrożono w 2003 roku, a więc w okresie kiedy wartość tych 
leków została już bardzo dobrze udokumentowana, a obowiązujące standardy zalecały je 
w wielu różnych jednostkach chorobowych. Natomiast w grupie RA pierwsze zabiegi 
przeprowadzano w latach 1996−1997, a do tego czasu leki te nie były tak powszechnie 
stosowane, jak obecnie. 

W okresie wypisu ze szpitala po zabiegu w grupie BB częściej stosowano statyny, a 
w czasie ostatniej kontroli – inhibitory ACE lub sartany. Jednak w całym okresie obser-
wacji po wszczepieniu rozrusznika odsetek chorych w grupie RA przyjmujących te leki 
zwiększył się istotnie i w efekcie nie stwierdzano tu różnic pomiędzy grupami. Inhibito-
ry ACE lub sartany stosowano u 77% pacjentów w grupie RA i 84% w grupie BB, a 
statyny, odpowiednio: u 48% i 53% osób. Przy tym w dostępnym piśmiennictwie nie 
znalazłam prac, w których analizowano stosowanie leków hamujących aktywność ukła-
du renina-angiotensyna-aldosteron lub statyn u pacjentów leczonych stałą stymulacją 
serca w kontekście ich potencjalnego wpływu antyarytmicznego. W żadnym, jak dotąd, 
badaniu na temat elektrostymulacji serca nie poruszano tego zagadnienia, a wydaje się, 
że pacjenci z AF leczeni stymulacją serca to kolejna grupa chorych, która potencjalnie 
może odnosić korzyści z przyjmowania tych leków.  

Stosowanie leków antyarytmicznych niemal u wszystkich badanych pacjentów po 
wszczepieniu rozrusznika oraz zmiany takiego leczenia wskazują, że korzyści jakie 
uzyskano w obu grupach są wynikiem terapii skojarzonej: wielomiejscową stymulacją 



206 Ewa Lewicka-Nowak 

 

 

przedsionkową i lekami antyarytmicznymi. Dodatkowe korzyści mogło również przy-
nieść przyjmowanie przez stosunkowo dużą liczbę chorych inhibitorów ACE lub sarta-
nów oraz statyn, które sumowały się z uzyskanymi dzięki stymulacji oraz lekom stricte 
antyarytmicznym. Z drugiej strony prawie u wszystkich pacjentów leki antyarytmiczne 
były intensywnie stosowane jeszcze przed implantacją. Tym samym korzyści kliniczne i 
antyarytmiczne stwierdzane w obu grupach po wszczepieniu stymulatora są przede 
wszystkim wynikiem zastosowania wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Nato-
miast ocena wpływu samej tylko stymulacji byłaby możliwa jedynie w przypadku zapla-
nowania prospektywnego badania, w którym albo całkowicie zaniechano by podawania 
leków antyarytmicznych, albo ustalono strategię takiego leczenia, która szczegółowo 
uwzględniałaby jego zmiany i modyfikacje. Należałoby także przeprowadzić randomi-
zację do stosowania innych, wymienionych wyżej, rodzajów leków o potencjalnym 
wpływie antyarytmicznym.  

Wyniki prezentowanej pracy wskazują na istotne korzyści kliniczne, jakie przynosi 
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa u pacjentów z AF, zaburzeniami przewodze-
nia w przedsionkach i wskazaniami do stałej stymulacji serca w połączeniu z ogólnie 
przyjętym stosowaniem leków antyarytmicznych. Jednak nie wykazano, aby zmiana 
położenia elektrody w prawym przedsionku i umieszczenie jej w okolicy wiązki Bach-
manna, w porównaniu do typowej lokalizacji w RAA zwiększała efektywność antyaryt-
miczną tej metody leczenia. Pomimo większej synchronii aktywacji elektrycznej przed-
sionków uzyskanej w grupie BB nie towarzyszyły temu dodatkowe korzyści antyaryt-
miczne. 

Przy porównaniu obu metod stymulacji nie stosowano randomizacji, jednak przyję-
to jednolite kryteria kwalifikacji do takiego leczenia. Trzeba podkreślić, że charaktery-
styka kliniczna badanych chorych, w tym dotycząca wywiadu AF przed wszczepieniem 
rozrusznika, nie różniła się istotnie pomiędzy grupami. Pomimo różnego okresu obser-
wacji w obu grupach przyjęte założenie, że efekty antyarytmiczne stymulacji oceniano 
tylko u tych pacjentów, u których stosowano ją przynajmniej przez jeden rok, pozwala 
na wyciąganie wniosków na temat długoterminowych efektów takiego leczenia w obu 
grupach. Tym samym wnioski uzyskane na podstawie wyników niniejszej pracy mogą 
mieć duże znaczenie praktyczne dla dużej populacji chorych, jaką wśród osób kwalifi-
kowanych do stałej stymulacji serca stanowią pacjenci z AF.  
 
 
5.1.1. Problemy i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w 

zależności od lokalizacji elektrody w prawym przedsionku serca  
 

Dynamiczny rozwój elektrostymulacji serca w ostatnich dekadach przyniósł szereg 
udoskonaleń technicznych, które przyczyniły się do zmniejszenia ryzyka powikłań dzię-
ki zmniejszeniu wymiarów stymulatorów, udoskonaleniu techniki implantacji, poprawie 
jakości i wytrzymałości elektrod, a także wprowadzeniu elektrod z aktywną fiksacją.  

Zarazem jednak większość wszczepianych obecnie układów stanowią rozruszniki 
dwujamowe, a implantacja dwóch elektrod może przedłużać czas zabiegu i w dalszej 
obserwacji zwiększać prawdopodobieństwo wystąpienia powikłań, w porównaniu do 
układów jednojamowych. Ponadto rozszerzanie wskazań do stymulacji serca powoduje, 
że obecnie elektrody implantowane są w innych miejscach, niż RAA, gdzie dotąd stan-
dardowo umieszczano elektrody przedsionkowe, czy RVA − dla elektrod komorowych. 
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U pacjentów leczonych komorową stymulacją resynchronizującą (cardiac resynchroni-
zation therapy, CRT) elektrodę do stymulacji LV wprowadza się przezżylnie z dostępu 
poprzez CS i umieszcza w jednej z uchodzących do niej żył. Zatoka wieńcowa jest rów-
nież miejscem gdzie implantuje się elektrodę lewoprzedsionkową u pacjentów leczonych 
przedsionkową stymulacją resynchronizującą. W nowej metodzie wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionków, ocenianej w niniejszej pracy, obie elektrody są umieszczane w 
niekonwencjonalnych miejscach w sercu: w CS i w okolicy wiązki Bachmanna. Tym 
samym zarówno stosowanie więcej niż jednej elektrody, jak również niestandardowe ich 
lokalizacje mogą potencjalnie zwiększać ryzyko wystąpienia powikłań u tak leczonych 
chorych.  

W niniejszej pracy badano największą, z opisanych dotąd w piśmiennictwie popula-
cji pacjentów leczonych resynchronizującą stymulacją przedsionków, w tym z zastoso-
waniem dwóch elektrod przedsionkowych. Ponadto okres obserwacji tych chorych był 
stosunkowo długi, stąd wyniki i wnioski na temat tej metody leczenia mogą mieć duże 
znaczenie praktyczne, także w odniesieniu do związanych z nią powikłań i niepowo-
dzeń.  

U wszystkich pacjentów zakwalifikowanych do wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej z powodzeniem przeprowadzono zabieg i nie odnotowano żadnych powikłań 
w czasie implantacji, ani żadnych groźnych powikłań związanych z tym zabiegiem. U 
osób leczonych konwencjonalną stymulacją serca powikłania w czasie zabiegu stwier-
dzano niekiedy nawet u 4−5% chorych [331], w tym tamponadę serca w 0,6−1,2% przy-
padków [120,160,259,333]. Jednak wśród osób badanych w niniejszej pracy, pomimo 
częstego umieszczania elektrod w niestandardowych miejscach w sercu, u żadnego pa-
cjenta nie doszło do perforacji serca, ani dużych naczyń żylnych lub tętniczych.  

Natomiast w czasie dalszej obserwacji stosunkowo często stwierdzano problemy i 
niepowodzenia związane z tą metodą leczenia, choć trzeba podkreślić, że nie były one 
przyczyną zgonu żadnego z chorych. Powikłania te występowały znamiennie częściej w 
grupie RA, w której w związku z tym również częściej przeprowadzano reoperację. 
Odnotowano je u 27% chorych i 23% osób z tego powodu wymagało leczenia zabiego-
wego, przy tym wystąpiły one głównie w późniejszym (>30 dni) okresie po wszczepie-
niu stymulatora. Natomiast w grupie BB stwierdzono je u 14% pacjentów, głównie we 
wczesnym okresie pooperacyjnym (≤30 dni) i u 7% konieczna była reoperacja. Z powo-
du częstszych powikłań chorzy w grupie RA byli częściej leczenie szpitalnie w później-
szym okresie po zabiegu (>30 dni), ale średni czas hospitalizacji nie różnił się w obu 
grupach. Dla porównania, w badaniu duńskim, w którym oceniano pacjentów z SND 
leczonych stymulacją jednojamową, w okresie średnio 5,5 lat z powodu powikłań ko-
nieczna była reoperacja u 12% osób z układem VVI oraz u 19% pacjentów ze stymulato-
rem AAI [7]. W innym badaniu dotyczyło to również 19% chorych leczonych stymula-
cją AAI oraz 17% osób ze stymulacją DDD [209]. 

Doniesienia w literaturze na temat powikłań stałej stymulacji serca dotyczą przede 
wszystkim osób leczonych konwencjonalną stymulacją jednojamową i przedsionkowo-
komorową. Wraz z wprowadzeniem CRT pod koniec lat 90. zaczęły się również poja-
wiać prace na temat niepowodzeń i tej metody leczenia. Natomiast zwraca uwagę nie-
wielka liczba prac, w których poruszano to zagadnienie w odniesieniu do przedsionko-
wej stymulacji resynchronizującej, przy tym zwracano w nich uwagę głównie na pro-
blem dyslokacji elektrod z CS, natomiast nie oceniano innych powikłań, które towarzy-
szą, niestety, stosowaniu każdej stymulacji serca. Prezentowana praca jest pierwszą, w 
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której tak szczegółowo badano to zagadnienie, ale wobec skąpych danych z literatury 
utrudnia to porównanie z wynikami innych autorów.  

W grupie BB, w której zastosowano nowatorską metodę wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej, częstość problemów i niepowodzeń była podobna do stwierdzanej w 
ogólnej populacji pacjentów leczonych konwencjonalną stymulacją serca. Wskazują na 
to obserwacje Kiviniemi i wsp. [160] dotyczące dużej grupy osób z układem jedno- lub 
dwujamowym (446 pacjentów), w której w czasie 27 miesięcy powikłania wystąpiły u 
14% chorych, a 11,2% osób wymagało reoperacji.  

Natomiast zwraca uwagę znacznie częstsze występowanie powikłań w grupie RA. 
Wydaje się, że złożyło się na to kilka przyczyn. Ten rodzaj wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej w ośrodku lubelskim wprowadzono w 1996 roku, a w ośrodku gdań-
skim w 1999 roku. Natomiast stymulację okolicy wiązki Bachmanna zaczęto stosować 
od 2003 roku. Tym samym wyniki uzyskane w grupie RA odzwierciedlają „krzywą 
uczenia się” i nabierania doświadczenia w stosowaniu tej metody leczenia, przede 
wszystkim w odniesieniu do elektrod implantowanych w CS. Na ten aspekt zwracano 
uwagę także w pracach na temat CRT i w jednej z nich tylko w okresie 30 dni po zabie-
gu powikłania odnotowano u 27% chorych, które w 52% przypadków wymagały reope-
racji [188]. Trzeba też zaznaczyć, że grupie RA zabiegi przeprowadzane były przez 
kilku różnych operatorów, a w grupie BB tylko przez jednego lekarza, co również mogło 
mieć wpływ na uzyskane wyniki. Ponadto w grupie RA częściej wykonywano zabiegi 
implantacji elektrody komorowej z powodu zaburzeń przewodzenia AV: 11% chorych 
vs. 1% w grupie BB (p=0,005). Jednak okres obserwacji był tu znamiennie dłuższy i 
wynosił (mediana) 3,7 lat vs. 1,2 lat w grupie BB (p<0,0001). To również powodowało, 
że liczba wszystkich niepowodzeń i powikłań była tu większa niż w grupie BB, w tym 
także zaburzeń przewodzenia AV. Zagadnienie rozwoju zaburzeń przewodzenia AV po 
implantacji stymulatora przedsionkowego u osób z bradyarytmią zatokową analizowane 
jest szczegółowo w rozdziale 5.4 tej pracy.  

Stosunkowo duża liczba niepowodzeń w grupie RA była związana z elektrodą CS 
(25 chorych). Przy tym trzeba podkreślić, że u 55% pacjentów do stymulacji CS zasto-
sowano elektrody o biernej fiksacji, co praktykowano zwłaszcza w pierwszych latach 
stosowania tej metody leczenia. Początkowo były to proste elektrody dwubiegunowe 
używane rutynowo do konwencjonalnej stymulacji serca, a później elektrody specjalnie 
skonstruowane do stymulacji CS, o wydłużonym proksymalnym odcinku, co miało uła-
twiać ich fiksację w dystalnej CS i zmniejszać ryzyko przemieszczenia. Jednak mimo to 
istotnym problemem były dyslokacje tych elektrod do prawej komory albo niewielkie 
przemieszczenia, niezauważalne w rtg, co mogło jednak powodować nadmierny wzrost 
progu stymulacji (exit block) i konieczność reoperacji. Na istotne ryzyko dyslokacji przy 
użyciu w CS elektrod o biernej fiksacji wskazywali także inni autorzy [66,184,248]. 
Natomiast w późniejszych latach w grupie RA coraz częściej stosowano elektrody z 
aktywną fiksacją, które implantowano w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku 
CS. Umożliwiło to ograniczenie liczby dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych i osta-
tecznie wyeliminowało to powikłanie w grupie BB, w której u 93% chorych zastosowa-
no tego typu elektrody. Zagadnienie to będzie jeszcze szerzej omawiane w dalszej części 
tego rozdziału. 

Generalnie wśród powikłań stałej stymulacji serca wyróżnia się powikłania wczesne 
i odległe. Przy tym wczesny okres po zabiegu jest różnie określany przez różnych auto-
rów. W niniejszej pracy, podobnie jak w badaniu MOST [93], obejmował on pierwszych 
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30 dni po implantacji stymulatora. W innych opracowaniach okres ten definiowano jako 
pierwsze 2 tygodnie [160], 6 tygodni [45,258], a nawet pierwsze 2 [3] lub 3 miesiące po 
zabiegu [90].  

Powikłania wczesne wystąpiły podobnie często w obu grupach (7% chorych w gru-
pie RA i 11% w grupie BB, p=0,3), jednak nieco częściej niż na przykład w badaniu 
MOST [93], w którym odnotowano je u 4,8% pacjentów leczonych konwencjonalną 
stymulacją DDD. Natomiast w innych opracowaniach częstość wczesnych powikłań u 
chorych ze standardowym układem dwujamowym była podobna jak w obu badanych 
grupach leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową. W cytowanym już bada-
niu Kiviniemi i wsp. [160] tylko w okresie 2 tygodni po implantacji układu DDD odno-
towano je u 10,4% osób, a Chauchan i wsp. [45] stwierdzili je u 8,7% chorych z ukła-
dem DDD w okresie 6 tygodni.  

Do wczesnych powikłań stymulacji należy odma opłucnowa. Wystapiła ona u 2,5% 
badanych pacjentów i u wszystkich była z powodzeniem leczona zachowawczo. W ob-
serwacji innych autorów powikłanie to stwierdzano u 1,0−2,0% chorych leczonych kon-
wencjonalną stymulacją serca [3,93,134,160,191], a więc podobnie często jak w niniej-
szej pracy. Również wystąpienie po zabiegu krwiaka w okolicy loży stymulatora stwier-
dzono u podobnego odsetka chorych (1%), jak w innych badaniach (0,1−1,1% osób) 
[3,45,134,160]. Także w tym przypadku u żadnego z pacjentów nie było konieczne le-
czenie chirurgiczne.  

Wśród niepowodzeń stymulacji serca ważne miejsce zajmuje problem dyslokacji 
elektrod. Dotyczy to częściej elektrod przedsionkowych, umieszczanych standardowo w 
RAA, niż elektrod komorowych implantowanych w RVA. W badaniu MOST [93] w 
okresie 30 dni po zabiegu przemieszczenie elektrody przedsionkowej stwierdzono u 
1,7% chorych, w porównaniu do 0,7% osób z dyslokacją elektrody komorowej. Wiado-
mo przy tym, że może to wystąpić także w późniejszym czasie po implantacji. W do-
tychczasowych badaniach wskazywano na dyslokacje elektrod z RAA u 1,6–8% osób 
[3,7,120,160,199,333], a więc w obserwacji niektórych autorów nawet częściej niż u 
pacjentów z grupy RA (3% chorych). Zwraca przy tym uwagę, że u większości chorych 
w grupie RA do przemieszczenia elektrody z RAA doszło w późniejszym (>30 dni) 
okresie po zabiegu (u 1 pacjenta nawet po ponad 8 latach). W każdym przypadku doty-
czyło to elektrod o biernej fiksacji typu „J”, które implantowano w RAA u 76% chorych. 
Wyniki te są dość zaskakujące, gdyż na przykład w dużym badaniu amerykańskim: 558 
elektrod typu „J” (5524 BP, firmy Medtronic) [121] odnotowano jedynie 0,9% powikłań 
(głównie dyslokacji), które wystąpiły we wczesnym okresie po zabiegu, zaś w dalszej 
obserwacji (średnio 17,5 mies., a u niektórych osób nawet 69 miesięcy) nie stwierdzano 
już żadnych problemów. Z kolei Luria i wsp. [199] podczas ponad 5-letniej obserwacji 
wskazywali, że odsetek niepowodzeń był podobny przy użyciu elektrod typu „J” (Med-
tronic 4568) i elektrod o aktywnej fiksacji, jednak dyslokacje stwierdzano jedynie w tym 
drugim przypadku. Jednak w obu tych badaniach stosowano inne elektrody niż w pre-
zentowanej pracy i tym można tłumaczyć te różnice.  

Natomiast w grupie BB, pomimo niestandardowej lokalizacji elektrody prawo-
przedsionkowej w okolicy wiązki Bachmanna, częstość dyslokacji (2% chorych) nie 
różniła się istotnie w porównaniu do grupy RA (3%). Występowały one we wczesnym 
okresie po zabiegu, natomiast nie stwierdzono ich w dalszej obserwacji. Zwraca przy 
tym uwagę, że dyslokacje elektrod były tu rzadsze niż to obserwowano w niektórych 
badaniach w odniesieniu do RAA [7,121,160,199]. Jednak u wszystkich chorych w re-
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gionie wiązki Bachmanna stosowano elektrody z aktywną fiksacją, co implikują warunki 
anatomiczne w tej okolicy. 

Poza dyslokacjami również częstość innych powikłań związanych z elektrodą pra-
woprzedsionkową, jak exit block czy uszkodzenie osłonki elektrody, nie różniła się po-
między grupami. Uzyskane wyniki wskazują tym samym, że umieszczenie elektrody 
przedsionkowej w regionie wiązki Bachmanna nie zwiększa ryzyka powikłań, w porów-
naniu do standardowej lokalizacji w RAA. Wykazano to przede wszystkim we wcze-
snym okresie po zabiegu, ale także i w czasie dłuższej obserwacji, gdyż w obu grupach 
okres stosowania stymulacji wielomiejscowej wynosił przynajmniej jeden rok. Przy 
interpretacji tych wyników należy jednak mieć na uwadze różnice całkowitego okresu 
obserwacji w obu grupach. Ponadto, zarówno w RAA, okolicy wiązki Bachmanna, jak i 
w CS stosowano różne rodzaje elektrod, a w grupie RA zabiegi wykonywane były przez 
kilku różnych operatorów.  

W innych badaniach także wskazywano, że umieszczenie elektrody na przegrodzie 
międzyprzedsionkowej jest zabiegiem bezpiecznym. W grupie 63 chorych z elektrodą 
implantowaną w rejonie wiązki Bachmanna i obserwowanych przez średnio 12,6±7,4 
miesięcy Bailin i wsp. [21] odnotowali tylko jedno niepowodzenie, jakim był exit block 
po 6 tygodniach od zabiegu. Z kolei Manolis i wsp. [207] w grupie 29 pacjentów, u 
których elektrodę umieszczono w okolicy otworu owalnego stwierdzili jedynie dwa 
powikłania w okresie 9 miesięcy (dyslokacja – 1 i exit block – 1 chory). 

Specyfiką wielomiejscowej stymulacji przedsionków jest stosowanie elektrod lewo-
przedsionkowych. Oprócz takich układów elektrody w CS umieszcza się także u chorych 
z jednomiejscową stymulacją tej okolicy stosowaną jako metoda przedsionkowej stymu-
lacji resynchronizującej [250]. Należy także pamiętać, że z dostępu poprzez CS wpro-
wadzane są elektrody do stymulacji LV u pacjentów leczonych przy pomocy CRT, choć 
są one umieszczane dalej, w jednym z dopływów żylnych CS.  

W niniejszej pracy powikłania związane z elektrodą CS występowały podobnie czę-
sto w obu badanych grupach, jak w przypadku elektrod prawoprzedsionkowych. Przy 
tym dyslokacje elektrod CS stwierdzano tylko w grupie RA, natomiast w grupie BB u 
żadnego chorego nie odnotowano tego powikłania. Tu po raz kolejny trzeba podkreślić, 
że nową metodę stymulacji przedsionków wprowadzono w oparciu o doświadczenie ze 
stosowaniem stymulacji wielomiejscowej w grupie RA. Znajduje to odzwierciedlenie 
właśnie w wynikach dotyczących elektrod lewoprzedsionkowych. Jak już wspomniałam, 
u żadnego chorego z grupy BB nie odnotowano dyslokacji elektrody CS, a powikłania z 
nią związane stwierdzono jedynie u 2% osób. Dla porównania: w grupie RA przemiesz-
czenie elektrody CS wystąpiło u 5% chorych, a wszystkie powikłania dotyczące tej elek-
trody (łącznie z dyslokacjami) – u 14% pacjentów.  

Istotny wpływ na ograniczenie liczby dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych 
miało także to, że z upływem czasu u coraz większej liczby pacjentów stosowano elek-
trody o aktywnej fiksacji, które implantowano w okolicy ujścia lub w proksymalnym 
odcinku CS. Badania Ludinghausena i wsp. [198] oraz Chauvina i wsp. [47] wskazują, 
że zatoka wieńcowa jest pokryta warstwą włókien mięśni poprzecznie prążkowanych, 
oddzielonych od mięśniówki LA przez cienkie pasmo tkanki tłuszczowej, w której prze-
biegają mostki mięśniowe łączące CS z tylną ścianą LA. Warstwa tych włókien wykazu-
je ciągłość z tkanką mięśniową prawego przedsionka w okolicy ujścia CS, skąd biegną 
one wzdłuż ścian CS na odcinku 25−51 mm. Grubość tej warstwy wynosi 0,3–2,5 mm i 
jest największa w okolicy ujścia CS. Anatomia zatoki wieńcowej umożliwia zatem za-
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stosowanie elektrod o aktywnej fiksacji w rejonie ujścia i jej proksymalnym odcinku, co 
zmniejsza ryzyko dyslokacji w porównaniu do elektrod o biernej fiksacji, nawet przy ich 
lokalizacji w dalszym odcinku CS. Na takie korzyści techniczne wskazywali Levy i wsp. 
[183] oraz Ouali i wsp. [248]. W niniejszej pracy przedstawiono największą jak dotąd 
grupę pacjentów, u których zastosowano takie rozwiązanie. Dyslokację elektrody CS o 
aktywnej fiksacji odnotowano tylko u 2 osób, podczas gdy u pozostałych chorych z tym 
powikłaniem dotyczyło to elektrod o biernej fiksacji. Wyniki te potwierdzają, że u pa-
cjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową należy zalecać umiesz-
czanie elektrod o aktywnej fiksacji w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku CS. 
Jest to bezpieczne i istotnie zmniejsza ryzyko dyslokacji. Dodatkowo, w przypadku 
konieczności usunięcia elektrody CS ułatwia to przeprowadzenie takiego zabiegu.  

Wyniki uzyskane w obu badanych grupach pacjentów w odniesieniu do elektrod CS 
są bardzo korzystne jeśli porówna się je z wynikami leczenia przy pomocy CRT. 
Wprawdzie, jak już wspomniałam, w układach CRT nie stosuje się stymulacji w okolicy 
ujścia lub w proksymalnym odcinku CS, gdyż elektroda wprowadzana jest „głębiej”, do 
jednej z żył serca uchodzących do CS, jednak ryzyko dyslokacji elektrody w obu przy-
padkach jest podobne. Wyniki uzyskane u chorych badanych w niniejszej pracy są lep-
sze niż u pacjentów leczonych przy pomocy CRT, u których przemieszczenie elektrody 
LV stwierdzano u 6–13% osób [1,43,215,227].  

W dotychczasowych pracach wskazywano, że dyslokacja elektrody CS jest naj-
częstszym niepowodzeniem wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, choć w róż-
nych badaniach stwierdzano je u różnego odsetka chorych. Przy użyciu elektrody spe-
cjalnie skonstruowanej do stymulacji CS (2188, firmy Medtronic) wystąpiło ono u 3–
42% chorych [66,79,184,221,222]. Jednak jest to elektroda o biernej fiksacji, co sprzyja-
ło dyslokacji, zwłaszcza przy umieszczeniu jej w proksymalnym odcinku CS, w porów-
naniu do lokalizacji w środkowej lub dystalnej CS [66]. Przemieszczenie elektrody CS 
stwierdzano zwykle w pierwszych dniach po zabiegu, ale może ono wystąpić w okresie 
późniejszym [66,79,203], co potwierdzają wyniki niniejszej pracy, przy tym „późne” 
dyslokacje stwierdzano tu zwykle po 3 miesiącach (u 1 chorego nawet po 21 miesią-
cach).  

W literaturze są również takie prace, w których wskazywano na stosunkowo rzadkie 
występowanie tego powikłania, ale stosowano tu elektrody z aktywną fiksacją. W bada-
niu DAPPAF [289] w czasie 12,1±6,9 mies. obserwacji dyslokacje elektrod przedsion-
kowych stwierdzono u 1,7% chorych, przy tym częstość tego powikłania była podobna 
w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujścia CS, jak i w RAA. Również w 
innych badaniach wskazywano na podobną częstość dyslokacji elektrod prawo- i lewo-
przedsionkowych [203]. Są także i takie doniesienia, w których u żadnego chorego nie 
doszło do przemieszczenia elektrody CS [82,223], choć stwierdzono to w przypadku 
elektrody implantowanej w RAA [223].  

Wśród innych powikłań związanych ze stosowaniem każdego rodzaju stymulacji 
serca należy wymienić zakrzepicę żylną na przebiegu elektrody, ale choć występuje ona 
stosunkowo często − na ogół przebiega bezobjawowo. Na podstawie wenografii rozpo-
znawano ją u 30–79% pacjentów [307,315], ale jedynie u 0,2–5% osób towarzyszyły 
temu objawy kliniczne [160,261,307,315]. W niniejszej pracy w całej populacji leczonej 
wielomiejscową stymulacją przedsionkową objawową zakrzepicę żyły pachowej po 
stronie wszczepionego stymulatora odnotowano u 2 chorych (0,7%) i u obu była ona z 
powodzeniem leczona zachowawczo. 
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Natomiast istotnym problemem związanym ze stosowaniem stałej stymulacji serca 
są powikłania infekcyjne. Zgodnie z podziałem zaproponowanym przez przez Choo i 
wsp. [51] wyróżnia się trzy rodzaje takich powikłań: 1) miejscowy obrzęk zapalny i 
tworzenie się ropnia w okolicy loży rozrusznika, 2) odleżynę w okolicy loży stymulato-
ra, oraz 3) gorączkę u pacjenta z rozrusznikiem serca i dodatnimi posiewami krwi, u 
którego nie stwierdza się innego ogniska zakażenia. U osób leczonych konwencjonalną 
stymulacją serca powikłania infekcyjne występują w 0,2–19% przypadków [52,93,134, 
160], przy tym uważa się, że gdy częstość ich przekracza 7–8% konieczna jest wnikliwa 
kontrola zarówno aseptyki na sali operacyjnej, jak i sposobu przeprowadzania tych za-
biegów [335]. Zwracano również uwagę, że ryzyko tych powikłań jest większe w przy-
padku układów dwujamowych [90,134,160], prawdopodobnie z powodu dłuższego cza-
su trwania tych zabiegów, w porównaniu do implantacji układów jednojamowych.  

W prezentowanej pracy nie oceniano czasu zabiegu, ale należy założyć, że był on 
dłuższy niż w przypadku układów jednojamowych, gdyż implantowano tu dwie elektro-
dy, które ponadto często umieszczano w niestandardowych miejscach w sercu (okolica 
wiązki Bachmanna lub CS). W pracy odnotowano wszystkie powikłania infekcyjne, 
które były powodem reoperacji. W całej badanej populacji wystąpiły one u 3,3% osób i 
nie obserwowano tu różnic pomiędzy grupami. Wszystkie te powikłania stwierdzono w 
późniejszym okresie po zabiegu (>30 dni), przy tym u 67% chorych z tego powodu usu-
nięto układ stymulujący. W doniesieniach na temat wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej powikłania infekcyjne, które były przyczyną usunięcia całego układu również 
stwierdzano w późniejszym okresie po implantacji i wystąpiły one u 0,9−3% chorych 
[66,203].  

Przedstawione w niniejszej pracy wyniki obserwacji dużej grupy pacjentów leczo-
nych wielomiejscową stymulacją przedsionkową wskazują, że wprawdzie problemy i 
niepowodzenia związane ze stosowaniem tej metody leczenia stwierdzano stosunkowo 
często, ale nie były one groźne i w większości przypadków możliwe było ich wyelimi-
nowanie. Powikłania te występowały przede wszystkim w grupie RA, co wynikało 
głównie z nabierania doświadczenia w stosowaniu tego rodzaju stymulacji, a także z 
dłuższego okresu obserwacji tych pacjentów. Natomiast dzięki przeprowadzonym reope-
racjom i zabiegom naprawczym odsetek chorych, u których doszło do utraty efektywnej 
stymulacji obu przedsionków był niewielki, przy tym nie różnił się w porównywanych 
grupach chorych. W czasie długoterminowej obserwacji 96% wszystkich pacjentów 
leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową miało prawidłowo funkcjonujący 
układ stymulujący. Ryzyko wystąpienia powikłań istotnie zmniejszyło zastosowanie 
elektrod o aktywnej fiksacji do stymulacji CS, na co wskazują wyniki uzyskane w grupie 
BB. Trzeba także podkreślić, że kiedy poszczególne rodzaje powikłań analizowano na 
tle ogólnej populacji chorych leczonych konwencjonalną stymulacją serca − częstość ich 
nie różniła się, a niekiedy była nawet niższa u badanych pacjentów z wielomiejscową 
stymulacją przedsionkową.  
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5.1.2. Wnioski z badania efektów klinicznych i bezpieczeństwa wielomiejscowej 
stymulacji przedsionkowej w zależności od lokalizacji elektrody w prawym 
przedsionku serca 

 
1. Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w połączeniu z lekami antyaryt-

micznymi zapewnia długoterminową kontrolę rytmu zatokowego u pacjentów z 
bradyarytmią zatokową, napadowym AF i zaburzeniami przewodzenia w 
przedsionkach. 

2. Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przynosi korzyści kliniczne w po-
staci zmniejszenia konieczności leczenia AF przy pomocy kardiowersji elek-
trycznej lub farmakologicznej oraz zmniejszenia konieczności hospitalizacji z 
powodu AF. 

3. Czynnikami wpływającymi na efektywność antyarytmiczną wielomiejscowej 
stymulacji przedsionkowej są: dotychczasowy przebieg AF, czynniki kliniczne 
oraz nasilenie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach. Krótszy wywiad AF, 
mniejsza liczba napadów AF zarejestrowanych w okresie 3 miesięcy przed 
wszczepieniem stymulatora, brak choroby strukturalnej serca, wyższa frakcja 
wyrzutowa lewej komory oraz krótszy czas trwania załamka P w czasie rytmu 
zatokowego zwiększają efektywność tego rodzaju stymulacji w leczeniu AF.  

4. Wydłużenie czasu trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego ≥157 ms 
zwiększa ryzyko wystąpienia objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po 
zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, natomiast jego wy-
dłużenie ≥165 ms wiąże się z ryzykiem rozwoju utrwalonego AF. 

5. Implantacja elektrody w okolicy wiązki Bachmanna nie wpływa ani na efek-
tywność antyarytmiczną wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ani na 
uzyskane korzyści kliniczne, w porównaniu do typowej lokalizacji elektrody w 
uszku prawego przedsionka. 

6. Implantacja elektrody w okolicy wiązki Bachmanna nie zwiększa ryzyka wy-
stąpienia powikłań w porównaniu do standardowej lokalizacji elektrody w 
uszku prawego przedsionka. 

7. Powikłania związane z elektrodą lewoprzedsionkową implantowaną w okolicy 
ujścia lub w dalszym odcinku zatoki wieńcowej występują podobnie często, jak 
w przypadku elektrod prawoprzedsionkowych umieszczonych w uszku prawe-
go przedsionka, albo w okolicy wiązki Bachmanna. 

8. U pacjentów leczonych resynchronizującą stymulacją przedsionkową w celu 
ograniczenia ryzyka dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych należy stosować 
elektrody o aktywnej fiksacji i umieszczać je w okolicy ujścia lub w proksy-
malnym odcinku zatoki wieńcowej. 

 
 
5.2. EFEKTY HEMODYNAMICZNE WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI 

PRZEDSIONKOWEJ W ZALEŻNOŚCI OD LOKALIZACJI 
ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA  

 
W dotychczasowych badaniach wskazywano, że zastosowanie wielomiejscowej 

stymulacji przedsionkowej przynosi wymierne klinicznie korzyści antyarytmiczne u 
pacjentów z AF. Wykazano je również w niniejszej pracy w obu badanych grupach 
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chorych, u których zastosowano taką stymulację z różną lokalizacją elektrody prawo-
przedsionkowej, która była umieszczona w RAA, albo w okolicy wiązki Bachmanna 
(rozdział 4.2 i 5.1). 

Uważa się, że mechanizm wpływu antyarytmicznego wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej jest wynikiem zmian przebiegu aktywacji elektrycznej i parametrów 
elektrofizjologicznych przedsionków, jakie powoduje obecność dwóch frontów pobu-
dzenia, co zmniejsza wpływ zaburzeń przewodzenia w przedsionkach na wyzwolenie i 
podtrzymywanie AF. Zarazem jednak miejsce stymulacji może oddziaływać także na 
hemodynamikę skurczu serca i przez to powodować zmiany parametrów elektrofizjolo-
gicznych przedsionków. Wiadomo bowiem, że wzrost ciśnienia w przedsionkach lub 
naprężenia ich ścian może sprzyjać wyzwoleniu AF [31,161]. U pacjentów leczonych 
wielomiejscową stymulacją przedsionkową w wyniku stymulacji w regionie CS docho-
dzi do wcześniejszej aktywacji LA. Może to powodować zmiany sekwencji skurczu LA 
i LV i potencjalnie wpływać na zmiany ciśnienia w obrębie LA oraz napięcie jego ścian. 
Poznanie wpływu hemodynamicznego stymulacji wielomiejscowej ma zatem znaczenie 
w kontekście jej efektu antyarytmicznego. Ponadto, w niniejszej pracy istotna była rów-
nież ocena czy zmiana położenia elektrody prawoprzedsionkowej i umieszczenie jej w 
regionie wiązki Bachmanna, która miała na celu uzyskanie większej synchronii aktywa-
cji elektrycznej przedsionków, powoduje zmiany parametrów hemodynamicznych, w 
porównaniu do standardowej lokalizacji elektrody w RAA. 

Dotychczasowe prace, w których badano wpływ położenia elektrody przedsionko-
wej na hemodynamikę skurczu serca opierają się w głównej mierze na ocenie echokar-
diograficznej porównywanych „na ostro” efektów stymulacji różnych miejsc w przed-
sionkach. Stosowano w tym celu głównie konwencjonalną echokardiografię doplerow-
ską i na podstawie pomiaru różnych parametrów oceniano m.in. globalną funkcję skur-
czową LV i rzut serca, napełnianie obu komór, funkcję przedsionków oraz synchronię 
skurczu przedsionków i komór. W ostatnich latach pojawiły się także prace, w których 
dla oceny hemodynamiki wykorzystano doplera tkankowego (tissue Doppler imaging, 
TDI) [368] z oceną regionalnego odkształcenia ścian przedsionków (strain Doppler 
imaging, SDI) [211], a także przezprzełykowe badanie echokardiograficzne [313,324]. 
Natomiast niewiele jest prac, w których przy badaniu efektów stymulacji różnych miejsc 
w przedsionkach stosowano inne techniki, jak np. oznaczanie stężenia peptydów natriu-
retycznych [184] lub pomiar parametrów hemodynamicznych metodami inwazyjnymi 
[86,87]. Świadczy to o dużej przydatności echokardiografii w ocenie hemodynamiki u 
pacjentów leczonych stałą stymulacją serca, przy tym zaletą tego badania jest także jego 
dostępność, nieinwazyjność, a także niskie koszty. W kontekście zagadnień omawianych 
w niniejszej pracy interesujące jest również doniesienie Cozmy i wsp. [62], którzy wska-
zywali na przydatność echokardiografii w ocenie nasilenia zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach. Wykazano w nim, że czas przewodzenia międzyprzedsionkowego, oce-
niany na podstawie porównania profilu napływu mitralnego i trójdzielnego, korelował z 
czasem przewodzenia międzyprzedsionkowego, który mierzono w czasie badania elek-
trofizjologicznego pomiędzy HRA i dystalną CS.  

W dotychczasowych pracach wskazywano, że miejsce stymulacji przedsionków 
może mieć istotny wpływ hemodynamiczny. Van Campen i wsp. [342], którzy badali 
pacjentów z konwencjonalnym rozrusznikiem DDD obserwowali, że prędkość maksy-
malna fali przedsionkowej napływu mitralnego oraz rzut serca były znamiennie większe 
w czasie stymulacji RAA, niż gdy elektrodę przedsionkową umieszczono na bocznej 
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ścianie prawego przedsionka. Bardzo interesująca jest praca Zilbermana i wsp. [368], 
którzy badali efekty stymulacji różnych miejsc w przedsionkach u zdrowych młodych 
osób (średni wiek 16 lat), a tym samym z prawidłową nie tylko skurczową, ale również 
rozkurczową funkcją LV. Oceniano tu następstwa stymulacji HRA, okolicy wiązki 
Bachmanna, RAA oraz dystalnej CS i wykazano, że w każdym przypadku pogarszała 
ona parametry napływu mitralnego, w porównaniu do rytmu zatokowego, powodując 
obniżenie frakcji wyrzutowej LA oraz wskaźnika E/A (fali biernego/czynnego napływu 
mitralnego). Towarzyszył temu także niekorzystny wzrost wskaźnika MPI, który od-
zwierciedla globalną funkcję skurczową i rozkurczową LV. Wykazano także, że stymu-
lacja HRA lub w regionie wiązki Bachmanna jest bardziej korzystna niż stymulacja 
RAA lub CS, gdyż powoduje mniejsze pogorszenie parametrów napływu mitralnego i 
MPI. Na tej podstawie autorzy pracy uważają, że u młodych pacjentów korzystne jest 
umieszczenie elektrody przedsionkowej możliwie najbliżej węzła zatokowego. 

Praca Zilbermana i wsp. [368] potwierdza przy tym wcześniejsze obserwacje innych 
autorów, którzy wskazywali na potencjalnie niekorzystne następstwa stymulacji CS 
[69,70,71,72,159,186,187] mimo, że w porównaniu ze stymulacją RAA nie powodowała 
ona istotnych zmian rzutu serca, ciśnienia zaklinowania, amplitudy fali przedsionkowej 
czy całki prędkości przepływu w czasie przez zastawkę mitralną (mitral flow time veloci-
ty integral, MVTI) [71,72,86,87]. Jednak stwierdzono, że stymulacja CS prowadzi do 
odwrócenia typowej (prawy-lewy) sekwencji skurczu przedsionków i tym samym sytu-
acji, w której skurcz lewego przedsionka następuje wcześniej niż prawego 
[69,70,71,72,159,186,187]. Powodowało to zmniejszenie udziału prawego przedsionka 
w napełnianiu prawej komory, a także wydłużenie czasu trwania fali wstecznego prze-
pływu krwi w żyłach płucnych podczas skurczu LA, w porównaniu do fali przedsionko-
wej napływu mitralnego.  

W przypadku wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zwraca uwagę, że poza 
dwoma pracami [71,184] wyniki dotychczasowych badań wskazują na towarzyszące jej 
korzyści hemodynamiczne i istotną przewagę w porównaniu do stymulacji jednomiej-
scowej [86,159,210,211,265,324]. W czasie stymulacji dwuprzedsionkowej stwierdzano 
znamiennie większą pojemność minutową w porównaniu do stymulacji RAA lub CS, a 
także niższe ciśnienie zaklinowania, wzrost MVTI i amplitudy fali przedsionkowej 
[86,87,210]. Zwracają tu uwagę staranne zaplanowane badania Doi i wsp. [86,87], w 
których obok oceny echokardiograficznej przeprowadzano także inwazyjne pomiary 
rzutu minutowego i ciśnienia zaklinowania. Interesujące są również badania Takagi i 
wsp. [324], którzy przy pomocy echokardiografii przezprzełykowej oceniali wpływ 
stymulacji różnych miejsc w przedsionkach na funkcję LA po kardiowersji elektrycznej 
przetrwałego AF. Autorzy wykazali, że zarówno prędkość fali przedsionkowej napływu 
mitralnego, jak i prędkość przepływu krwi w uszku LA były największe w czasie stymu-
lacji dwuprzedsionkowej, w porównaniu do stymulacji RAA, a także rytmu zatokowego. 
Również Stockburger i wsp. [313], którzy na podstawie badania przezprzełykowego 
oceniali przepływ w uszku LA, żyłach płucnych oraz napływ przez zastawkę mitralną 
wykazali, że maksymalna i średnia prędkość opróżniania uszka LA były znamiennie 
większe w czasie dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka, w porównaniu do 
rytmu zatokowego. Wyniki obu cytowanych wyżej badań wskazują tym samym, że 
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa może wywierać dodatkowy ochronny wpływ 
i zapobiegać powstawaniu skrzeplin w obrębie LA, a tym samym powikłaniom zatoro-
wym.  
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Zarazem we wszystkich doniesieniach na ten temat podkreślano, że stymulacja wie-
lomiejscowa powodowała największą synchronię aktywacji elektrycznej przedsionków, 
gdyż czas trwania załamka P był tu znamiennie krótszy w porównaniu do rytmu zatoko-
wego, jak i ocenianych rodzajów stymulacji jednomiejscowej [71,86,87,210,211, 
313,324]. W tym kontekście interesujące są badania Doi i wsp. [87], którzy obok pomia-
rów hemodynamicznych przeprowadzali także programowaną stymulację przedsionków 
z RAA z zastosowaniem jednego impulsu dodatkowego (S1S2). W czasie tej stymulacji 
mierzono przewodzenie wystymulowanych pobudzeń dodatkowych do dystalnej CS 
(A1A2) i wyznaczano maksymalne opóźnienie przewodzenia tych pobudzeń, które defi-
niowano jako największą zarejestrowaną różnicę czasów A1A2 i S1S2. Wykazano, że 
tak oceniane maksymalne opóźnienie przewodzenia międzyprzedsionkowego korelowa-
ło istotnie z poprawą parametrów hemodynamicznych, jaką stwierdzono w czasie stymu-
lacji dwuprzedsionkowej w porównaniu do stymulacji RAA lub CS. Podobną, choć 
słabszą korelację wykazano także w odniesieniu do czasu trwania załamka P mierzonego 
podczas rytmu zatokowego. Wyniki tych badań wskazują, że im bardziej nasilone są 
zaburzenia przewodzenia w przedsionkach tym większych korzyści hemodynamicznych 
można oczekiwać w czasie stymulacji wielomiejscowej. A tym samym, w mechanizmie 
dodatniego sprzężenia zwrotnego, korzystny wpływ hemodynamiczny będzie podtrzy-
mywać efekt „elektryczny” takiej stymulacji.  

Jak już wspomniałam, dotychczasowe prace na temat aspektów hemodynamicznych 
stymulacji różnych miejsc w przedsionkach opierają się na badaniach porównawczych 
przeprowadzanych „na ostro”. Natomiast w piśmiennictwie brakuje prac, w których 
oceniano efekty długoterminowe wielomiejscowej stymulacji przedsionków. Dlatego na 
uwagę zasługuje publikacja, w której przedstawiono wyniki stosowania średnio przez 
około 10 miesięcy dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka [265]. Opisani tu 
pacjenci stanowili podgrupę chorych zakwalifikowanych do randomizowanego badania 
DAPPAF [98,289], w którym wykazano korzyści antyarytmiczne dwumiejscowej sty-
mulacji prawego przedsionka, w porównaniu do stymulacji RAA lub niestosowania w 
ogóle stymulacji, u pacjentów z napadami AF występującymi nie częściej niż raz w 
tygodniu i leczonych lekami antyarytmicznymi klasy 1 lub 3. Spośród 118 chorych włą-
czonych do tego badania u 36 pacjentów przeprowadzono szczegółowe badanie echo-
kardiograficzne przed oraz po zakończeniu okresu stosowania stymulacji RAA, a u 39 
osób – przed i po leczeniu stymulacją wielomiejscową. Zarazem wszyscy pacjenci w 
tym badaniu mieli implantowaną elektrodę komorową i w obu grupach ocenianych 
echokardiograficznie zwraca uwagę wysoki odsetek stymulacji komorowej, średnio, 
odpowiednio: 94% i 88% (p=ns). Wykazano, że stosowaniu stymulacji RAA towarzy-
szyło powiększenie wymiarów LV i obniżenie LVEF, a także obniżenie frakcji wyrzu-
towej prawego przedsionka i skrócenie czasu deceleracji fali przedsionkowej napływu 
mitralnego (p<0,05). Obserwowano także powiększenie LA i zmniejszenie jego udziału 
w całkowitym napływie mitralnym (p<0,1). Natomiast u osób, u których stosowano 
wielomiejscową stymulację przedsionków nie stwierdzono istotnych zmian wymiarów 
ani funkcji LV i wykazano poprawę czynności LA: wzrost amplitudy i wydłużenie czasu 
deceleracji fali przedsionkowej oraz wzrost jej udziału w spektrum napływu mitralnego. 
Wyniki tego badania należy odnosić do znanych i szeroko opisanych w literaturze nieko-
rzystnych następstw długotrwałej stymulacji RVA [189,266,326,328,336]. Wskazują 
one, że zastosowanie dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka wywiera ochron-
ny wpływ na funkcję LV i LA u osób z AF i implantowanym układem DDD. Natomiast 
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umieszczenie u takich pacjentów elektrody przedsionkowej w RAA może sprzyjać jej 
pogorszeniu. 

Mechanizmu korzystnego wpływu hemodynamicznego wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej można upatrywać w tym, że powoduje ona istotnie przyspieszenie ak-
tywacji LA, co może mieć znaczenie u pacjentów z zaburzeniami przewodzenia między-
przedsionkowego, gdyż wpływa na poprawę synchronii skurczu w lewym sercu i w 
efekcie – na poprawę napełniania LV. Na przyspieszenie skurczu LA w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionków, w porównaniu ze stymulacją RAA, wskazuje 
znamienne skrócenie opóźnienia elektromechanicznego LA, mierzonego od impulsu 
stymulacji do początku lub szczytu fali przedsionkowej napływu mitralnego 
[71,86,87,184]. Efekt ten był przy tym większy niż w czasie stymulacji CS, choć różnica 
ta nie była znamienna statystycznie [71,86,87]. Stymulacja wielomiejscowa powoduje 
także przyspieszenie aktywacji prawego przedsionka, natomiast w czasie stymulacji CS 
czas mierzony od impulsu stymulacji do początku lub szczytu fali przedsionkowej na-
pływu trójdzielnego był znamiennie wydłużony, co zmniejszało udział prawego przed-
sionka w napełnianiu RV [71,72,186,187]. 

Wiadomo, że zaburzenia przewodzenia międzyprzedsionkowego mogą powodować 
istotne pogorszenie udziału LA w napełnianiu LV, co w profilu napływu mitralnego daje 
obraz „obcięcia” fali przedsionkowej [67]. W rezultacie efektywne opóźnienie przed-
sionkowo-komorowe dla lewego serca jest krótkie, a sytuację dodatkowo może pogar-
szać to, że u osób z konwencjonalną stymulacją DDD programowane w stymulatorze 
opóźnienie przedsionkowo-komorowe (AV delay) dotyczy prawego serca [49,50]. Pro-
gramując krótkie wartości AV delay można istotnie ograniczyć udział LA w napełnianiu 
LV u osób ze znacznymi zaburzeniami przewodzenia międzyprzedsionkowego. Nato-
miast preekscytacja LA, uzyskana dzięki stymulacji w regionie CS, powoduje poprawę 
wzajemnej synchronii skurczu LA i LV w wyniku wydłużenia efektywnego opóźnienia 
przedsionkowo-komorowego w lewym sercu [48,359].  

Zarazem zarówno miejsce stymulacji przedsionków może wpływać na wzajemną 
koordynację skurczu LA i LV, jak i zaprogramowany AV delay w stymulatorze DDD 
może wywierać wpływ na funkcję mechaniczną LA. Ilustracją tej zależności są wyniki 
badania Ho i wsp. [137], którzy wykazali, że u osób z układem DDD, u których stoso-
wano dwumiejscową stymulację prawego przedsionka funkcja LA była optymalna (naj-
większa amplituda fali przedsionkowej i jej udział w napływie mitralnym) przy krót-
szych AV delay. Natomiast w czasie stosowania stymulacji RAA efekt taki uzyskiwano 
po zaprogramowaniu dłuższego AV delay. 

Przedstawione powyżej zależności tłumaczą dlaczego, jak już wspomniałam, w 
dwóch pracach nie wykazano istotnego wpływu wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej na rzut serca, w porównaniu ze stymulacją RAA i CS [71,184]. Otóż u badanych 
tu pacjentów nie stosowano stymulacji komorowej, a tym samym niemożliwe było usta-
lenie stałego opóźnienia przedsionkowo-komorowego dla uwidocznienia wpływu hemo-
dynamicznego zmiany miejsca stymulacji przedsionków. W rezultacie w czasie stymula-
cji wielomiejscowej uzyskano wprawdzie preekscytację LA, ale zarazem także przyspie-
szenie aktywacji LV, przez co nie zmieniała się sekwencja skurczu LA i LV. Natomiast 
wszystkie badania, które przeprowadzono stosując u chorych także stymulację komoro-
wą z zaprogramowanym stałym AV delay wykazały niezbicie korzyści hemodynamiczne 
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej [86,87,210,265,313]. Można by również 
rozważać czy stopień zaburzeń przewodzenia w przedsionkach u pacjentów badanych w 
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obu cytowanych wyżej pracach nie był zbyt mały dla wykazania korzyści stymulacji 
wielomiejscowej. Słowem, zmiany sekwencji skurczu w lewym sercu mogły być na tyle 
niewielkie, że nie powodowały zmian rzutu serca. Dodatkowo istotne jest również i to, 
że zarówno w pracy Dąbrowskiej-Kugackiej [71], jak i Levy’ego i wsp. [184] badane 
osoby miały prawidłową funkcję skurczową LV i u żadnej nie stwierdzano niewydolno-
ści serca. A jak wykazano u pacjentów z konwencjonalną stymulacją DDD − u osób bez 
niewydolności serca większe znaczenie hemodynamiczne mają zmiany opóźnienia 
przedsionkowo-komorowego w prawym sercu, niż zmiany sekwencji skurczu LA i LV 
[48].  

W prezentowanej pracy opisano największą, jak dotąd, grupę pacjentów, u których 
przy pomocy badania echokardiograficznego przeprowadzono szczegółową ocenę para-
metrów hemodynamicznych, napływu przedsionkowo-komorowego, sekwencji i syn-
chronii skurczu przedsionków w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. 
Dotychczasowe badania na ten temat obejmowały znacznie mniejsze grupy, które liczyły 
6–8 [159,184,210,211], 12–14 [69,70,71,186,187,313], 20–29 [72,86,87,324], a najwy-
żej 39 osób [265]. 

Zgodnie z założeniami niniejszej pracy porównano w niej efekty hemodynamiczne 
dwóch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionków różniących się położeniem 
elektrody prawoprzedsionkowej. Obie grupy chorych nie różniły się pod względem 
wieku, płci, rodzaju schorzeń współistniejących, ani stosowanego leczenia farmakolo-
gicznego, a jedynie czas stosowania stymulacji był znamiennie dłuższy w grupie RA. 
Stanowili oni typową populację pacjentów leczonych stałą stymulacją serca, w której 
najczęściej rozpoznawano nadciśnienie tętnicze, a funkcja i wymiary LV były na ogół 
prawidłowe. Zwraca natomiast uwagę znaczne nasilenie zaburzeń przewodzenia w 
przedsionkach, gdyż średni czas trwania załamka P podczas rytmu zatokowego wynosił 
w obu grupach ≥140 ms. Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej 
spowodowało znamienną poprawę synchronii aktywacji elektrycznej przedsionków i 
skrócenie załamka P, na co wskazywali także inni autorzy [71,86,87,210,211,313,324]. 
Przy tym stopień uzyskanej korzyści nie różnił się pomiędzy grupami.  

W niniejszej pracy nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy porównywanymi me-
todami stymulacji w parametrach napływu przedsionkowo-komorowego, poza krótszym 
średnim czasem do szczytu fali przedsionkowej napływu mitralnego, jaki rejestrowano u 
pacjentów z elektrodą prawoprzedsionkową implantowaną w okolicy wiązki Bachman-
na. W efekcie, w wyniku wcześniejszej aktywacji LA, w tej grupie stwierdzono odwró-
cenie typowej (prawo-lewej) sekwencji skurczu przedsionków. Trzeba jednak podkre-
ślić, że stopień wzajemnego opóźnienia skurczu przedsionków nie różnił się pomiędzy 
grupami. Nie różnił się on także istotnie od podawanego przez Kindermanna i wsp. 
[159] w grupie chorych leczonych stymulacją dwuprzedsionkową z elektrodą w RAA. 

W warunkach prawidłowych istnieje pewna fizjologiczna „asynchronia” skurczu 
obu przedsionków, a mianowicie początek skurczu prawego przedsionka następuje za-
zwyczaj wcześniej niż lewego [22,159,271,274,348]. Jak wykazano u osób ze zdrowym 
sercem, porównując fale przedsionkowe napływu przez zastawkę mitralną i trójdzielną 
przy użyciu doplera pulsacyjnego, wzajemne opóźnienie skurczu przedsionków wynosi 
średnio 10−17 ms [22,159,271]. Wiele cennych informacji na ten temat wnosi praca 
Barletty i wsp. [22], którzy przy pomocy echokardiografii badali sekwencję skurczu 
przedsionków w grupie 66 zdrowych osób. Autorzy wykazali, że opóźnienie elektrome-
chaniczne LA, mierzone od początku załamka P do początku fali przedsionkowej na-
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pływu mitralnego, wynosiło średnio 68,5±2 ms (20–104 ms), a opóźnienie elektrome-
chaniczne prawego przedsionka, oceniane analogicznie dla napływu trójdzielnego: 
51,4±2,2 ms (20–100 ms). Na podstawie różnicy czasów zmierzonych dla lewego i pra-
wego przedsionka wyliczono wzajemne opóźnienie ich skurczu, które wynosiło 17,7±2,8 
ms (-40–60 ms). Zwraca przy tym uwagę, że u niektórych zdrowych osób stwierdzano 
odwróconą: lewo-prawą sekwencję skurczu przedsionków, na co wskazuje ujemny wy-
nik różnicy badanych czasów.  

Sekwencję skurczu obu przedsionków w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej oceniały, jak dotąd, jedynie dwa zespoły badaczy, przy tym u badanych przez 
nich pacjentów elektroda prawoprzedsionkowa była implantowana w RAA. Zwraca 
uwagę, że autorzy ci uzyskali sprzeczne wyniki. Kindermann i wsp. [159] w grupie 6 
chorych nie wykazali, aby stymulacja dwuprzedsionkowa wpływała na sekwencję skur-
czu przedsionków. Natomiast na jej odwrócenie wskazywały wyniki uzyskane przez 
Dąbrowską-Kugacką i wsp. [71]. W niniejszej pracy odwrócenie sekwencji skurczu 
przedsionków stwierdzano przy obu ocenianych lokalizacjach elektrody w prawym 
przedsionku, ale występowało ono dwukrotnie częściej w grupie BB, w której uzyskano 
podobny stopień preekscytacji LA, jak u pacjentów opisanych w cytowanym powyżej 
badaniu, na co wskazuje średni czas opóźnienia elektromechanicznego LA.  

Zarazem uzyskanie większej preekscytacji LA u chorych w grupie BB jest zgodne z 
założeniami teoretycznymi tej metody stymulacji, która zakłada „podwójną” resynchro-
nizację elektryczną LA i jego wcześniejszą aktywację w wyniku zarówno stymulacji w 
regionie CS, jak i okolicy wiązki Bachmanna. Wiadomo bowiem, że wiązka Bachmanna 
jest najszybciej przewodzącym mięśniowym szlakiem międzyprzedsionkowym [20]. 

Zwraca przy tym uwagę, że pomimo odwrócenia sekwencji skurczu przedsionków 
nie wpływało to na globalną funkcję serca – rzut serca i wskaźnik MPI nie różniły się w 
porównywanych grupach. Również w badaniach Dąbrowskiej-Kugackiej i wsp. [71] nie 
wykazano, aby wpływało ono na rzut serca, który nie różnił się istotnie w porównaniu do 
stymulacji RAA, a zwłaszcza stymulacji CS, w czasie której stwierdzano największe 
zaburzenia sekwencji skurczu przedsionków.  

W prezentowanej pracy na brak znaczenia hemodynamicznego odwrócenia sekwen-
cji skurczu przedsionków wskazują także wyniki porównania czasu trwania fali przed-
sionkowej napływu mitralnego (Adurm) i przepływu w żyłach płucnych (Adurp). W 
warunkach prawidłowych podczas skurczu LA zawsze dochodzi do niewielkiego zwrot-
nego przepływu krwi w żyłach płucnych, kiedy ciśnienie w LA przewyższa ciśnienie w 
żyłach płucnych. Stopień tego przepływu zwrotnego (a tym samym Adurp) zależy od 
ciśnienia panującego w LA przed rozpoczęciem jego skurczu oraz, dodatkowo, od ci-
śnienia generowanego w czasie skurczu LA. W badaniach Appletona i wsp. [12] wyka-
zano, że wydłużenie Adurp ≥20 ms w stosunku do Adurm może wskazywać na podwyż-
szone ciśnienie końcoworozkurczowe w LV (>15 mmHg).  

W niniejszej pracy wydłużenie Adurp względem Adurm odnotowano u 15% chorych 
w grupie RA i 12% w grupie BB (a więc znamiennie rzadzej niż odwrócenie sekwencji 
skurczu przedsionków − odpowiednio: u 36% i 76% osób). Istotne wydłużenie (≥20 ms) 
rejestrowano jedynie u 1 pacjenta w obu grupach. Co więcej, tylko u 1 spośród 4 osób w 
grupie RA z wydłużeniem Adurp w stosunku do Adurm stwierdzano jednocześnie od-
wrócenie sekwencji skurczu przedsionków. W grupie BB dotyczyło to 2 spośród 3 ta-
kich pacjentów. Uzyskane wyniki wskazują, że wcześniejsza aktywacja LA i zmiana 
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sekwencji skurczu przedsionków nie powoduje wzrostu ciśnienia w LA, a tym samym 
nie wywiera istotnego wpływu hemodynamicznego.  

Szczególnie interesujące wydają się wyniki niniejszej pracy dotyczące synchronii 
skurczu przedsionków, którą analizowano przy pomocy tkankowej echokardiografii 
doplerowskiej. Technika ta umożliwia dokładną ocenę czasu trwania poszczególnych faz 
lokalnego ruchu skurczowego i rozkurczowego miokardium w kilku rejonach jednocze-
śnie i w ostatnich latach rośnie liczba badań, w których stosowano ją do oceny funkcji 
przedsionków [140,249,302,350], Jak dotąd jednak tylko w jednej pracy wykorzystano 
ją dla porównania „na ostro” efektów stymulacji dwuprzedsionkowej i RAA [211]. U 6 
pacjentów autorzy analizowali krzywe regionalnego odkształcenia (strain Doppler ima-
ging) rejestrowane w obrębie przegrody międzyprzedsionkowej oraz ściany bocznej 
prawego i lewego przedsionka i porównywali je w czasie obu rodzajów stymulacji. Mie-
rzono tu czas od impulsu stymulacji do szczytu krzywej strain, a więc momentu maksy-
malnego skurczu w badanym segmencie oraz czas do charakterystycznego załamania 
krzywej strain, które wskazuje na początek skurczu w tym rejonie. W czasie stymulacji 
RAA we wszystkich ocenianych segmentach stwierdzano znaczne różnice czasowe 
początku skurczu oraz maksymalnego skurczowego odkształcenia. Ponadto powodowała 
ona istotne opóźnienie skurczu przegrody międzyprzedsionkowej i bocznej ściany LA, w 
porównaniu do bocznej ściany prawego przedsionka. Natomiast zastosowanie stymulacji 
dwuprzedsionkowej korygowało te opóźnienia i powodowało niemal jednoczesny skurcz 
w ocenianych obszarach. Wyniki tego badania wskazują zarazem, że wielomiejscowa 
stymulacja przedsionkowa w pełni zasługuje na miano resynchronizującej, gdyż popra-
wia nie tylko elektryczną, ale również mechaniczną synchronię skurczu przedsionków.  

W niniejszej pracy do oceny synchronii skurczu przedsionków u pacjentów leczo-
nych porównywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wykorzy-
stano technikę tkankowego doplera pulsacyjnego, która obrazuje prędkość lokalnego 
ruchu skurczowego w osi długiej w badanym segmencie miokardium. Podobnie jak 
Matsumoto i wsp. [211] mierzono czas do początku skurczu w obrębie ściany bocznej 
obu przedsionków i przegrody międzyprzedsionkowej, ale dodatkowo także w obrębie 
przedniej i dolnej ściany LA. Umożliwiło to ocenę nie tylko nie tylko wzajemnego 
opóźnienia skurczu obu przedsionków, ale także synchronii skurczu w obrębie prawego i 
lewego przedsionka. Takie badania przeprowadzono po raz pierwszy u pacjentów leczo-
nych stałą stymulacją serca, nie tylko wielomiejscową. 

Wyniki przeprowadzonych badań wskazują, że początek skurczu bocznej ściany 
prawego przedsionka występował w podobnym czasie w obu badanych grupach pacjen-
tów. Natomiast umieszczenie elektrody w okolicy wiązki Bachmanna powodowało zna-
mienne przyspieszenie skurczu w pozostałych ocenianych obszarach. W efekcie w tej 
grupie chorych uzyskano znamiennie większą synchronię skurczu w obrębie LA, jak 
również obserwowano tendencję do lepszej koordynacji skurczu obu przedsionków.  

Synchronię skurczu prawego i lewego przedsionka u zdrowych osób przy użyciu 
techniki TDI oceniali także inni badacze [249,274], z tym że bramkę pulsacyjnego do-
plera tkankowego umieszczali na poziomie pierścienia zastawki mitralnej i trójdzielnej. 
Rein i wsp. [274] wykazali, że wzajemne opóźnienie skurczu przedsionków wynosiło 
22±15 ms, a więcej podobnie jak w niniejszej pracy w grupie RA. Natomiast w grupie 
BB było ono nawet mniejsze (14±9 ms). 

Wyniki uzyskane przy pomocy doplera tkankowego potwierdzają założenia teore-
tyczne badanej nowej metody wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wskazując, 
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że przynosi ona bardziej efektywną resynchronizację na poziomie mechaniki skurczu 
przedsionków. Jest to wynikiem pobudzenia LA z dwóch miejsc, ale trzeba również 
podkreślić, że stymulacja okolicy wiązki Bachmanna zapewnia w znacznym obszarze 
LA prawidłowy kierunek szerzenia się pobudzenia, tj. od góry do dołu, podczas gdy w 
czasie stymulacji CS jest on odwrócony.  

W grupie BB stwierdzono także większą synchronię skurczu w obrębie prawego 
przedsionka, choć różnica ta nie była znamienna statystycznie. Obserwacja ta wydaje się 
istotna w kontekście pracy Wanga i wsp. [348], którzy badali sekwencję skurczu przed-
sionków w czasie stymulacji RAA oceniając w prezentacji M-mode ruch pierścienia 
zastawki mitralnej i trójdzielnej odpowiadający skurczowi przedsionków oraz ruch pier-
ścienia włóknistego odpowiadający skurczowi przegrody międzyprzedsionkowej. Auto-
rzy zwrócili uwagę, że poza opóźnieniem początku skurczu LA stymulacja RAA powo-
dowała istotną asynchronię skurczu w obrębie prawego przedsionka. Jest to wynikiem 
zupełnie zmienionej sekwencji jego aktywacji przy takim położeniu elektrody. Stymula-
cja RAA powoduje najpierw skurcz przedniej ściany prawego przedsionka, skąd pobu-
dzenie szerzy się na ścianę boczną, dalej ścianę tylną, przegrodę międzyprzedsionkową i 
wreszcie do LA. Różnica początku skurczu poszczególnych ścian prawego przedsionka 
wynosiła średnio 20 ms. Jest to wynikiem „pomijania” przy takim położeniu elektrody 
udziału grzebienia granicznego, który jest głównym szlakiem preferencyjnego przewo-
dzenia mięśniowego w obrębie prawego przedsionka.  

Prezentowana praca stanowi rozszerzenie i uzupełnienie badań Matsumoto i wsp. 
[211], którzy wskazywali, że poprawa synchronii aktywacji elektrycznej uzyskana dzięki 
stymulacji wielomiejscowej idzie w parze z poprawą synchronii mechaniki skurczu 
przedsionków. Wyniki niniejszej pracy potwierdzają te obserwacje, gdyż w całej badanej 
populacji pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową wykazano 
korelację, że im krótszy był wystymulowany załamek P tym większa była synchronia 
skurczu w obrębie LA (r=0,3 p=0,0596). W grupie RA wykazano także korelację, że im 
większe skrócenie załamka P powodowała ta stymulacja tym większa była koordynacja 
skurczu obu przedsionków (r=-0,4 p=0,03).  

Natomiast na podstawie parametrów oceniających globalną funkcję LV nie wyka-
zano przewagi którejkolwiek z badanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej. Wskaźnik MPI, czas LVET i przede wszystkim rzut serca nie różniły się w bada-
nych grupach pacjentów. Wydaje się, że złożyło się na to kilka przyczyn. Oba rodzaje 
stymulacji wywierały podobny wpływ na zaburzenia przewodzenia w przedsionkach 
oraz czas początku aktywacji komór. Tu chciałabym raz jeszcze nawiązać do badań Doi 
i wsp. [87], którzy wykazali że poprawa parametrów hemodynamicznych uzyskana po 
zastosowaniu stymulacji dwuprzedsionkowej korelowała istotnie ze stopniem zaburzeń 
przewodzenia w przedsionkach. Zaburzenia przewodzenia śród- i międzyprzedsionko-
wego stwierdzano u wszystkich pacjentów badanych w niniejszej pracy, jednak nie było 
tu różnicy pomiędzy grupami. Również czas trwania wystymulowanego załamka P nie 
różnił się w obu badanych grupach chorych i podczas stymulacji uzyskano podobny 
stopień poprawy synchronii aktywacji elektrycznej. Tym samym zaburzenia przewodze-
nia w przedsionkach prawdopodobnie wywierały podobny wpływ na wzajemną sekwen-
cję skurczu LA i LV. Ponadto, oba rodzaje stymulacji w podobnym stopniu wpływały na 
początek aktywacji LV, na co pośrednio wskazuje średni odstęp impuls-R, który nie 
różnił się w obu grupach. W rezultacie również mechaniczne opóźnienie przedsionko-
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wo-komorowe nie różniło się pomiędzy grupami, co wykazano zarówno w odniesieniu 
do lewego, jak i prawego serca. 
 
 
5.2.1. Wnioski z badania efektów hemodynamicznych wielomiejscowej stymula-

cji przedsionkowej w zależności od lokalizacji elektrody w prawym przed-
sionku serca 

 
1. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono, że u pacjentów leczonych wie-

lomiejscową stymulacją przedsionków umieszczenie elektrody prawoprzed-
sionkowej w okolicy wiązki Bachmanna powoduje wcześniejszą aktywację le-
wego przedsionka, a zarazem odwrócenie typowej (prawo-lewej) sekwencji 
skurczu przedsionków, jednak nie ma ono znaczenia hemodynamicznego.  

2. Na podstawie echokardiografii techniką doplera tkankowego wykazano, że 
umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowej w regionie wiązki Bachmanna, 
zamiast standardowej lokalizacji w uszku prawego przedsionka, zapewnia 
większą synchronię skurczu w obrębie lewego przedsionka w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej, jak również obserwowano tendencję do 
większej synchronii skurczu obu przedsionków. 

3. Na podstawie badania echokardiograficznego stwierdzono, że lokalizacja elek-
trody prawoprzedsionkowej w uszku prawego przedsionka lub w okolicy wiąz-
ki Bachmanna u pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsion-
kową nie ma wpływu na globalną hemodynamikę skurczu serca. 

 
 
5.3. WYSTĘPOWANIE OVERSENSINGU FALI R W BADANYCH 

POŁOŻENIACH ELEKTRODY PRAWOPRZEDSIONKOWEJ  
ORAZ W OKOLICY UJŚCIA LUB PROKSYMALNYM ODCINKU 
ZATOKI WIEŃCOWEJ 

 
Detekcja potencjałów odpowiadających depolaryzacji komór przez elektrodę przed-

sionkową (FFRS) jest znana od dawna i klasyczne opisy tego zjawiska dotyczą stymula-
torów typu AAI/AAIR [33], w których może ono powodować undersensing fali P lub 
nieprawidłowe zwolnienie częstości stymulacji. Obecność FFRS stwierdza się w więk-
szości stosowanych obecnie stymulatorów dwujamowych po zaprogramowaniu najwyż-
szej czułości w kanale przedsionkowym [36,57,106]. Obok progu czułości również jej 
polaryzacja wpływa na występowanie FFRS, przy tym konfiguracja BP sprzyja ograni-
czeniu tego zjawiska w porównaniu do UP. We wczesnych badaniach na ten temat przy 
zastosowaniu elektrod jednobiegunowych FFRS stwierdzano u jednej trzeciej pacjentów 
przy czułości 0,7 mV, natomiast jej zmniejszenie istotnie ograniczało jego występowanie 
– przy czułości 2 mV FFRS rejestrowano jedynie u 2% pacjentów [34]. Jednak nawet 
przy zastosowaniu elektrod dwubiegunowych u większości chorych może być obecny 
FFRS. W badaniach Brandta i wsp. [36] przy najwyższej czułości BP w kanale przed-
sionkowym (0,1 mV) FFRS stwierdzono u wszystkich chorych w czasie wystymulowa-
nych pobudzeń komorowych i u 92% osób w czasie pobudzeń własnych lub zsumowa-
nych. Z kolei Cools i wsp. [57] stwierdzali FFRS u 71% osób w czasie pobudzeń wła-
snych oraz u 90% pacjentów w czasie wystymulowanych pobudzeń komorowych. Am-
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plituda niefiltrowanych sygnałów odpowiadających FFRS może wynosić do 3 mV, co 
stwierdzano podczas pomiarów przeprowadzanych w czasie implantacji rozrusznika 
[126,162]). Natomiast w pomiarach wykonywanych po zabiegu rejestrowano FFRS o 
średniej amplitudzie 0,9−1,6 mV w przypadku elektrod jednobiegunowych oraz 0,3−0,6 
mV przy użyciu elektrod dwubiegunowych [36,37].  

W przypadku stosowanych obecnie rozruszników dwujamowych zaburzenia stymu-
lacji wynikające z FFRS są bardzo rzadko spotykane, gdyż każde pobudzenie komoro-
we, zarówno kardiotopowe, jak i wystymulowane uruchamia automatycznie PVARP i 
PVAB, a więc okres refrakcji oraz okres braku reakcji stymulatora na jakiekolwiek sy-
gnały w kanale przedsionkowym. Tym samym występowanie częstoskurczów stymula-
torowych indukowanych przez FFRS to już kazuistyka [33,298]. Natomiast wyczuwanie 
aktywności elektrycznej komór w kanale przedsionkowym może prowadzić do urucho-
mienia funkcji mode-switch, która jest dostępna w większości stosowanych obecnie 
rozruszników dwujamowych. Sprzyja temu programowanie wysokiej czułości w kanale 
przedsionkowym (<1 mV, a zwłaszcza <0,5 mV), co z kolei jest niezbędne dla prawi-
dłowego działania algorytmu mode-switch w wypadku wystąpienia arytmii przedsion-
kowej. Występowanie FFRS po każdym pobudzeniu komorowym powoduje uruchomie-
nie funkcji mode-switch i automatyczne przełączenie stymulatora do trybu VDI lub DDI, 
w którym rytm komór przestaje być sterowany czynnością przedsionków. Prowadzi to 
do niekorzystnej asynchronicznej czynności przedsionków i komór oraz związanych z 
tym objawów klinicznych [214]. Fitts i wsp. [99] stwierdzali nieadekwatne uruchomie-
nie mode-switch u 12-32% pacjentów, głównie w wyniku FFRS lub detekcji końcowej 
fazy potencjału fali P (near-field oversensing).  

Programowanie czułości w kanale przedsionkowym ma szczególne znaczenie u pa-
cjentów z tachyarytmiami nadkomorowymi i to nie tylko ze względu na algorytm mode-
switch, ale również dla prawidłowego działania dostępnych w stymulatorach funkcji 
diagnostycznych, stosowanych do oceny występowania AF i innych arytmii przedsion-
kowych. Fitts i wsp. [99] stwierdzili, że 11% rytmów zostało błędnie zakwalifikowanych 
przez rozrusznik jako tachyarytmia nadkomorowa w wyniku FFRS i zjawiska near-field 
oversensing. Może to prowadzić do mylnej oceny klinicznej pacjenta: zawyżania często-
ści napadów arytmii, a także pochopnego wniosku o nieskuteczności stosowanej terapii 
antyarytmicznej.  

Natomiast w przypadku nowoczesnych ICD z możliwością terapii antyarytmicznej 
w kanale przedsionkowym FFRS może prowadzić do nieadekwatnego uruchomienia 
stymulacji antyarytmicznej i w efekcie wyzwolenia AF [362]. Ponadto, u pacjentów z 
dwujamowym ICD lub z CRT-ICD FFRS mogą również wpływać na działanie algoryt-
mów różnicowania tachyarytmi nadkomorowych i komorowych i być przyczyną nieade-
kwatnych interwencji ICD w wyniku „mylnego” uznania szybkiego rytmu komór w 
przebiegu AF za częstoskurcz komorowy.  

Obecność FFRS może ponadto wpływać na działanie innych funkcji rozruszników 
dwujamowych, które opierają się na sygnałach rejestrowanych w kanale przedsionko-
wym. FFRS może powodować zaburzenia automatycznej kontroli czułości w kanale 
przedsionkowym, detekcji pobudzeń przewiedzionych wstecznie do przedsionków oraz 
algorytmów zapobiegających wystąpieniu tzw. częstoskurczów stymulatorowych. 
Wprawdzie sygnały wewnątrzsercowe w przypadku wstecznego przewodzenia, komo-
rowo-przedsionkowego, są rejestrowane później w kanale przedsionkowym niż FFRS, 
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jednak może to się zmieniać, w zależności od właściwości przewodzenia u danego pa-
cjenta, a także wpływu autonomicznego układu nerwowego [36]. 

Programowanie czułości jest niezwykle istotne u pacjentów leczonych wielomiej-
scową stymulacją przedsionkową przy użyciu rozruszników dwujamowych. Występo-
wanie FFRS u tych chorych może powodować wszystkie opisane powyżej nieprawidło-
wości i zaburzenia działania algorytmu mode-switch oraz innych funkcji rozruszników, 
zwłaszcza diagnostycznych. U tych pacjentów często stosuje się tzw. stymulację wyzwa-
laną, tj. stymulacja lewego przedsionka jest wyzwalana rytmem prawego przedsionka 
(rozruszniki Logos DS, Stratos LA, stymulatory DDD) lub stymulacja prawego przed-
sionka wyzwalana jest rytmem lewego przedsionka (Stratos LA, stymulatory DDD). W 
przypadku FFRS sygnały te mogą powodować nieprawidłowe i prawdopodobnie szko-
dliwe dostymulowanie drugiego przedsionka. Natomiast jeżeli dla wyeliminowania 
FFRS zostanie zaprogramowana zbyt niska czułość, może to powodować zaburzenia 
detekcji arytmii przedsionkowych, zahamowanie funkcji mode-switch oraz niepożądane 
i niekorzystne dostymulowywanie drugiego przedsionka do potencjałów tachyarytmii 
przedsionka pierwszego.  

Tym samym eliminacja FFRS ma istotne znaczenie dla prawidłowego działania 
wszystkich rozruszników dwujamowych, zarówno w klasycznych układach przedsion-
kowo-komorowych (także ICD), jak i przy wykorzystaniu tych stymulatorów do wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej.  
 
 
5.3.1. Znaczenie lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej  
 

W niniejszej pracy u żadnego z badanych pacjentów nie stosowano stymulacji ko-
morowej. To różni tych pacjentów od populacji chorych, u których oceniano występo-
wanie FFRS w dotychczasowych badaniach, którzy mieli wszczepiony klasyczny układ 
dwujamowy: przedsionkowo-komorowy. Tym samym wyniki i wnioski prezentowane w 
niniejszej pracy dotyczą FFRS w czasie rytmu zatokowego oraz podczas stymulacji obu 
przedsionków, natomiast z przyczyn wyżej wymienionych, niemożliwa była ocena 
FFRS w czasie stymulacji komorowej. Niniejsza praca jest przy tym pierwszą, w której 
FFRS badano u osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową. 

W pracy oceniano stosunek amplitudy fali P do amplitudy FFRS, który wyznaczano 
zarówno dla średniej (Pmean), jak i dla najmniejszej (Pmin) zmierzonej amplitudy fali P. 
Uwzględnienie wartości Pmin pozwala na uzyskanie dokładniejszych danych na temat 
rzeczywistego marginesu bezpieczeństwa amplitudy fali P w stosunku do amplitudy 
FFRS przy zaprogramowanej czułości. Takie podejście zastosowano po raz pierwszy 
przy badaniu FFRS, gdyż w dotychczasowych pracach ograniczano się jedynie do po-
miarów Pmean [57,236]. 

Przy ocenie amplitudy FFRS zastosowano inne kryteria niż we wcześniejszych ba-
daniach [36,106], w których za amplitudę FFRS przyjmowano największą czułość (naj-
mniejszy próg czułości), przy której stwierdzano jeszcze FFRS. W niniejszej pracy am-
plitudę FFRS definiowano jako najwyższą wartość czułości, przy której nie rejestrowano 
już FFRS i podobne kryteria stosowali także niektórzy inni autorzy [57,236]. Wydają się 
one bardziej rygorystyczne od wcześniej wymienionych, dając pewność, że przy danej 
czułości problem FFRS już nie występuje.  
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Dodatkowo, dla oceny występowania FFRS w konfiguracji BP wykorzystano zapisy 
wewnątrzsercowe (IEGM) z obu przedsionków, w których może być rejestrowana fala V 
odpowiadająca depolaryzacji komór. Zastosowanie takich warunków pomiaru wnosi 
dodatkowe informacje na temat występowania FFRS, a porównanie amplitudy we-
wnątrzsercowej fali A (przedsionkowej) i fali V – pośrednio pozwala na ocenę bezpie-
czeństwa zaprogramowanej czułości.  

W obu badanych położeniach elektrody prawoprzedsionkowej wyniki pomiarów 
amplitudy FFRS, czasu wystąpienia FFRS i stosunku amplitudy fali P do amplitudy 
FFRS w czasie rytmu zatokowego nie różniły się od uzyskanych w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej w obu konfiguracjach czułości: UP i BP. Jest to 
zgodne z oczekiwaniami, gdyż u wszystkich badanych osób w obu warunkach pomiaru 
aktywacja komór była spontaniczna. Podobnie jak w innych pracach na ten temat, FFRS 
rejestrowano znamiennie częściej w konfiguracji UP, niż w BP [37,56,57,126] , a czas 
do początku rejestracji FFRS był krótszy w konfiguracji UP, niż BP [57]. W obu poło-
żeniach elektrody prawoprzedsionkowej zaprogramowanie czułości BP powodowało 
znamienne zmniejszenie amplitudy FFRS, co obserwowali także inni autorzy [57,126], a 
także zwiększenie marginesu bezpieczeństwa Pmean oraz Pmin w stosunku do amplitu-
dy FFRS. Średnie wartości amplitudy FFRS w konfiguracji BP były podobne do reje-
strowanych przez innych autorów [36,57,126,257], choć należy mieć na uwadze, wspo-
mniane wyżej, pewne różnice w metodologii tych pomiarów.  

Przy pomiarach czasu wystąpienia FFRS zwracało uwagę, że u kilku pacjentów R-
T1 miał wartość ujemną, tzn. FFRS był rejestrowany wcześniej w kanale prawoprzed-
sionkowym rozrusznika, niż zespół QRS w ekg. Takie wyniki uzyskano u 2 chorych w 
RAA i 1 pacjenta w BB i jedynie przy czułości UP. Natomiast nie stwierdzano tego po 
zaprogramowaniu czułości BP. Takie „ujemne” wyniki uzyskiwali także inni autorzy u 
pacjentów z typowym układem sekwencyjnym [36,37,99], u których w czasie rytmu 
zatokowego detekcja pobudzeń komorowych w kanale przedsionkowym następowała 
wcześniej niż w kanale komorowym rozrusznika. Stwierdzano to zarówno przy czułości 
UP [57], ale również i BP [36,57]. Uważa się, że w tych przypadkach aktywacja komór 
rozpoczyna się w obszarze bliższym podstawy serca niż koniuszka, a poza polaryzacją 
czułości znaczenie ma prawdopodobnie także konstrukcja samej elektrody.  

W większości dotychczasowych badań nad występowaniem FFRS oceniano pacjen-
tów z elektrodą przedsionkową implantowaną w RAA. Jak dotąd niewiele jest doniesień, 
w których analizowano wpływ lokalizacji elektrody przedsionkowej na FFRS 
[2,106,244,330]. Na tle tych badań niniejszą pracę dodatkowo wyróżnia stosunkowo 
duża grupa badanych pacjentów. Jedynie Brouwer i wsp. [37] analizowali FFRS u więk-
szej liczby osób, ale badania przeprowadzali w czasie zabiegu implantacji stymulatora.  

Dane w literaturze na temat znaczenia położenia elektrody przedsionkowej i jej 
wpływu na występowanie FFRS są rozbieżne. Są doniesienia, w których wskazywano, 
że przy umieszczeniu elektrody na bocznej ścianie prawego przedsionka amplituda 
FFRS była mniejsza niż w RAA [150,244]. Z kolei Timmis i wsp. [330] podkreślali 
zalety lokalizacji elektrody w HRA, a zwłaszcza w RAA. Stwierdzano tu znamiennie 
wyższe amplitudy fali P, w porównaniu do dolnej części prawego przedsionka i większy, 
choć niezamiennie, stosunek amplitudy fali P i FFRS. Podobnie Brouwer i wsp. [37] 
podkreślali, że w RAA i HRA, obok wysokiej amplitudy fali P, rejestrowane są FFRS o 
niskiej amplitudzie. Natomiast w piśmiennictwie zwraca uwagę zupełny brak danych na 
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temat FFRS w przypadku elektrod implantowanych w okolicy wiązki Bachmanna i pre-
zentowana praca jest pierwszą, w której oceniano to zagadnienie.  

W czasie stymulacji obu przedsionków przy czułości BP równej 0,5 mV odsetek 
chorych bez FFRS był podobnie wysoki w obu położeniach elektrody prawoprzedsion-
kowej. Jednak przy zaprogramowanej najwyższej czułości BP znamiennie rzadziej reje-
strowano FFRS w regionie wiązki Bachmanna. Trzeba przy tym podkreślić, że polaryza-
cja BP jest obecnie powszechnie stosowana w elektrostymulacji serca, stąd wyniki uzy-
skane w tej konfiguracji czułości mają istotne znaczenie praktyczne. Zwraca zatem uwa-
gę, że przy czułości BP amplituda FFRS była istotnie mniejsza w okolicy wiązki Bach-
manna, a stosunek amplitudy fali P (zarówno Pmean, jaki i Pmin) do amplitudy FFRS 
większy, w porównaniu do RAA. W czasie stymulacji przedsionków amplituda FFRS 
najczęściej wynosiła 0,4–0,6 mV w RAA, natomiast w okolicy wiązki Bachmanna jedy-
nie 0,1 mV. Zatem w regionie wiązki Bachmanna bezpieczniejsze jest programowanie 
wysokich wartości czułości (≤0,5 mV) niezbędnych dla prawidłowej detekcji arytmii 
przedsionkowych i działania funkcji mode-switch. Dodatkowo, przy tej lokalizacji elek-
trody zyskuje się duży margines bezpieczeństwa czułości. U 99% pacjentów z elektrodą 
prawoprzedsionkową implantowaną w regionie wiązki Bachmanna wskaźnik 
Pmin/FFRSa wynosił ≥5, w porównaniu do 66% chorych ze stymulacją RAA. Przy tym 
w tej drugiej grupie u 13% osób wynosił on <2.  

Analiza IEGM w konfiguracji BP wykazała ponadto, że potencjały wewnątrzserco-
we odpowiadające depolaryzacji komór były znacznie częściej rejestrowane w obu poło-
żeniach elektrod prawoprzedsionkowych, niż to obserwowano podczas automatycznego 
pomiaru amplitudy fali P. Obecność fali V stwierdzano u 72% pacjentów z elektrodą w 
RAA oraz u 96% osób z elektrodą w okolicy wiązki Bachmanna. Jednak amplituda 
wewnątrzsercowej fali A była większa, a fali V mniejsza przy tej drugiej lokalizacji 
elektrody, co powodowało, że uzyskano tu istotnie większy wskaźnik A/V. To pośrednio 
wskazuje, że pomimo, iż potencjały komorowe w IEGM częściej rejestrowano w okolicy 
wiązki Bachmanna, margines bezpieczeństwa czułości jest większy przy takim położe-
niu elektrody.  

Wyniki niniejszej pracy wskazują, że przy powszechnym obecnie stosowaniu elek-
trod dwubiegunowych do stałej stymulacji serca możliwe jest uzyskanie dodatkowych 
korzyści implantując elektrodę w okolicy wiązki Bachmanna, zamiast w klasycznym 
położeniu, za jakie uważane jest uszko prawego przedsionka. Bez wątpienia umieszcze-
nie elektrody przedsionkowej w RAA jest łatwiejsze technicznie i trudno byłoby reko-
mendować stymulację w rejonie wiązki Bachmanna u wszystkich pacjentów kwalifiko-
wanych do stałej stymulacji serca. Jednak w przypadku wystąpienia zaburzeń działania 
stymulatora lub ICD spowodowanych przez FFRS i niemożliwych do wyeliminowania 
poprzez jego przeprogramowanie – zalecanym rozwiązaniem powinna być implantacja 
nowej elektrody przedsionkowej właśnie w okolicy wiązki Bachmanna. Wydaje się 
również, że taką lokalizację elektrody przedsionkowej należy rozważyć u pacjentów z 
napadowym AF, u których planuje się wszczepienie stymulatora, gdyż ryzyko zaburzeń 
powodowanych przez FFRS jest wówczas najmniejsze.  

Uzyskane wyniki wskazujące na lepsze warunki sterowania w tym rejonie są rów-
nież istotne dla pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową przy 
użyciu rozruszników dwujamowych. Także u tych chorych umieszczenie elektrody w 
okolicy wiązki Bachmanna, zamiast w RAA, pozwoli uniknąć zaburzeń pracy stymula-
tora powodowanych przez FFRS, zwłaszcza w odniesieniu do funkcji mode-switch, która 
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ma bardzo duże znaczenie dla monitorowania skuteczności tej metody leczenia. Dla tej 
grupy chorych istotne znaczenie mają również wyniki dotyczące początku rejestracji 
FFRS w czasie stymulacji obu przedsionków. Czas wystąpienia FFRS nie różnił się w 
badanych położeniach elektrody prawoprzedsionkowej, jednak zwraca uwagę, że średni 
czas R-T1 wynosił ≥65 ms. Wprawdzie rzadko przekraczał on wartość 100 ms, jednak u 
70% osób z elektrodą w RAA i 53% pacjentów z elektrodą w okolicy wiązki Bachmanna 
czas R-T1 wynosił ≥60 ms. Wyniki te wskazują, że u chorych leczonych wielomiejscową 
stymulacją przedsionkową przy użyciu rozruszników dwujamowych korzystne jest pro-
gramowanie okresu PVAB o długości przynajmniej 100 ms, a więc dłuższego, niż sto-
sowana zazwyczaj standardowo wartość 50 ms w stymulatorach Axios D/DR i Philos 
DR, firmy Biotronik. 

Wyniki uzyskane w tej części badań wskazują, że okolica wiązki Bachmanna pre-
zentuje optymalne warunki sterowania przy zastosowaniu czułości BP i istotnie zmniej-
sza ryzyko wystąpienia zaburzeń powodowanych przez FFRS. Wnioski te mają duże 
znaczenie praktyczne nie tylko w grupie chorych leczonych wielomiejscową stymulacją 
przedsionkową, ale także dla pacjentów ze stymulatorem sekwencyjnym, dwujamowym 
ICD lub CRT-ICD.  
 
 
5.3.2. Znaczenie rodzaju dwubiegunowej elektrody prawoprzedsionkowej 
 

Jednym z czynników, które mogą wpływać na występowanie FFRS jest budowa i 
polaryzacja elektrod stosowanych do stymulacji przedsionkowej. Jak już wspomniałam, 
zastosowanie elektrod dwubiegunowych w istotnym stopniu sprzyja eliminacji FFRS, na 
co wskazywano w dotychczasowych badaniach [37,56,57,126] i co potwierdzono także 
w niniejszej pracy.  

W przypadku elektrod dwubiegunowych na FFRS może wpływać odległość pomię-
dzy biegunami elektrody, tj. odległość końcówki elektrody od jej pierścienia. Wskazy-
wano, że zwiększenie tego dystansu wiąże się z częstszym występowaniem FFRS oraz 
większą amplitudą tych sygnałów [2,36,107]. Z kolei Flammang i wsp. [101] oraz Nash i 
wsp. [236] obserwowali, że zmniejszenie odległości pomiędzy biegunami elektrody 
przedsionkowej ogranicza FFRS, a także korzystnie zwiększa stosunek amplitudy fali P 
do amplitudy FFRS. Tym samym budowa elektrody może być istotnym czynnikiem 
wpływającym na FFRS, ale należy pamiętać, że zawsze potrzebny tu będzie pewien 
kompromis, pomiędzy potrzebą eliminacji FFRS a koniecznością zapewnienia prawi-
dłowej detekcji potencjałów przedsionkowych w czasie rytmu zatokowego i AF, a także 
optymalnych właściwości mechanicznych elektrody. 

W literaturze niewiele jest doniesień, w których szczegółowo analizowano wystę-
powanie FFRS w zależności od rodzaju implantowanej elektrody przedsionkowej, a 
zupełnie brakuje takich danych w przypadku elektrod umieszczanych w okolicy wiązki 
Bachmanna. Stąd wyniki niniejszej pracy stanowią cenne uzupełnienie tego zagadnienia. 

W prezentowanej pracy w badaniach nad wpływem rodzaju elektrody prawoprzed-
sionkowej na FFRS oceniano elektrody o biernej fiksacji z odległością obu biegunów 15 
mm oraz elektrody o aktywnej fiksacji z dystansem 10 mm. Elektrody pierwszego rodza-
ju implantowane były jedynie w RAA, natomiast drugiego rodzaju – w obu badanych 
położeniach w prawym przedsionku. 
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W RAA występowanie FFRS, jak również obecność fali V w IEGM stwierdzano 
częściej w przypadku elektrod z mniejszą odległością biegunów. Natomiast tak jak Co-
ols i wsp. [57], którzy oceniali podobne typy elektrod, nie stwierdzono różnic amplitudy 
FFRS i czasu jego wystąpienia przy zastosowaniu w RAA elektrod z dystansem biegu-
nów 10 mm lub 15 mm. Margines bezpieczeństwa czułości przy ich użyciu również nie 
różnił się i u podobnego odsetka chorych wynosił ≥ 3 oraz ≥ 5.  

W niniejszej pracy wykazano zatem, że zastosowanie w RAA elektrod z mniejszą 
odległością biegunów nie przynosi żadnych korzyści, co jest zgodne z wynikami Coolsa 
i wsp. [57]. Natomiast Nash i wsp. [236], którzy oceniali 66 osób z implantowanymi, 
głównie w RAA, elektrodami przedsionkowymi z odległością biegunów 10 mm (Crysta-
line, firmy Vitatron) podkreślali wysoki odsetek pacjentów (82%), u których nie reje-
strowali FFRS. Jednak wynikało to z zastosowanych tu warunków pomiaru: FFRS oce-
niano przy czułości 0,25 mV, gdyż taka była najwyższa wartość czułości dostępna w 
stymulatorach u tych chorych. W prezentowanej pracy występowanie FFRS u większo-
ści pacjentów analizowano przy czułości 0,1 mV, co zwiększa detekcję FFRS i tym 
samym tłumaczy częstsze jego występowanie u badanych chorych.  

W niniejszej pracy porównywano również wyniki dotyczące FFRS uzyskane przy 
użyciu tego samego rodzaju elektrod z odległością biegunów 10 mm implantowanych w 
RAA oraz w okolicy wiązki Bachmanna. Analiza IEGM nie wykazała wprawdzie różnic 
w występowaniu fali V w ocenianych położeniach tych elektrod, jednak nawet przy 
maksymalnej czułości BP znamiennie rzadziej stwierdzano FFRS w okolicy wiązki 
Bachmanna. Również amplituda FFRS była tu istotnie mniejsza, a margines bezpieczeń-
stwa czułości większy, niż w przypadku tego samego rodzaju elektrod implantowanych 
w RAA.  

Tym samym nawet przy zastosowaniu tego samego rodzaju elektrod z mniejszą od-
ległością biegunów (10 mm) uzyskane wyniki nadal faworyzują okolicę wiązki Bach-
manna jako obszar, który prezentuje optymalne warunki sterowania i zmniejsza ryzyko 
wystąpienia FFRS i związanych z tym zaburzeń.  
 
 
5.3.3. Oversensing fali R w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujścia 

i proksymalnym odcinku zatoki wieńcowej, w porównaniu do badanych 
lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej  

 
Detekcja potencjałów komorowych przez elektrodę implantowaną w regionie CS 

może powodować takie same zaburzenia, jakie opisano w przypadku elektrod przed-
sionkowych umieszczonych standardowo w RAA. Jednak w praktyce problem ten doty-
czy niewielkiej liczby pacjentów z klasycznym układem sekwencyjnym, gdyż stymula-
cja tej okolicy jest bardzo rzadko stosowana, na ogół jedynie wtedy gdy występują trud-
ności w implantacji elektrody w typowym położeniu. 

Występowanie FFRS w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujścia lub w 
proksymalnym odcinku CS ma natomiast istotne znaczenie dla pacjentów leczonych 
resynchronizującą stymulacją przedsionkową, u których zastosowano tryb stymulacji 
wyzwalanej „z lewa na prawo”, tzn. taki, w którym czynność elektryczna lewego przed-
sionka wyzwala stymulację przedsionka prawego. Wówczas wystąpienie FFRS, poza 
opisanymi wcześniej zaburzeniami funkcji stymulatora, może powodować niepotrzebne 
dostymulowanie prawego przedsionka do potencjałów FFRS, o potencjalnym wpływie 
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proarytmicznym. Problem ten dotyczy pacjentów, u których do resynchronizacji przed-
sionkowej stosuje się tryb AAT (przy użyciu łącznika typu Y w celu połączenia obu 
elektrod przedsionkowych), chorych ze stymulatorem DDD, u których „odwrócono” 
połączenia elektrod (tzn. elektroda CS w kanale przedsionkowym, a elektroda prawo-
przedsionkowa w kanale komorowym rozrusznika), ale przede wszystkim pacjentów ze 
stymulatorem Stratos LA (firmy Biotronik). Rozrusznik ten to obecnie jedyny dostępny 
na rynku model dedykowany wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Dla zwięk-
szenia efektywności tej metody leczenia zastosowano w nim właśnie tryb stymulacji 
wyzwalanej, zarówno z „prawa na lewo”, jak i „z lewa na prawo”. Tym samym wystę-
powanie FFRS w przypadku elektrod implantowanych w obszarze CS, stosowanych do 
stymulacji LA, może istotnie wpływać na różne funkcje tych stymulatorów. 

Dane w literaturze na temat FFRS w odniesieniu do elektrod umieszczonych w re-
gionie CS są bardzo skąpe [207,248] i niniejsza praca jest pierwszą, w której tak szcze-
gółowo analizowano to zagadnienie. Uzyskane wyniki wskazują, że FFRS stwierdza się 
znamiennie częściej przy takiej lokalizacji elektrody. Nawet po zaprogramowaniu czuło-
ści BP, która we wszystkich badanych położeniach elektrod przedsionkowych ogranicza-
ła występowanie FFRS w porównaniu do konfiguracji UP, odsetek pacjentów, u których 
nie obserwowano FFRS był najmniejszy w CS. Również w IEGM falę V rejestrowano 
częściej w przypadku elektrod implantowanych w regionie CS. Zwraca uwagę, że odse-
tek chorych, u których nie rejestrowano FFRS w czasie stymulacji przedsionków przy 
czułości BP równej 0,5 mV był mniejszy w CS w porównaniu do RAA oraz okolicy 
wiązki Bachmanna (odpowiednio: 14%, 91% i 97%) i dopiero zmniejszenie czułości do 
3 mV pozwoliło na wyeliminowanie FFRS w CS u 93% pacjentów. Ponadto amplituda 
FFRS w konfiguracji BP była ponad trzykrotnie większa w CS niż w RAA. W porówna-
niu do okolicy wiązki Bachmanna różnica ta była jeszcze większa. Znajduje to jednak 
wytłumaczenie przy odniesieniu się do prawa Kirchoffa, które mówi, że wielkość poten-
cjału elektrycznego w danym miejscu jest odwrotnie proporcjonalna do odległości od 
źródła energii, stąd w miarę oddalania się od tego źródła amplituda potencjału maleje 
[73]. Warunki anatomiczne serca i położenie zatoki wieńcowej blisko lewej komory 
powodują, że FFRS stwierdza się częściej, a amplituda FFRS jest większa w przypadku 
elektrod implantowanych w regionie CS.  

Zwraca również uwagę niski margines bezpieczeństwa czułości przy lokalizacji 
elektrody w CS. W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, nawet przy za-
stosowaniu konfiguracji BP oraz bardziej łagodnego kryterium Pmean/FFRSa – mediana 
tego wskaźnika wynosiła w CS jedynie 2,2, w porównaniu do 9,7 w RAA i aż 26 w 
okolicy wiązki Bachmanna. Uzyskane wyniki wskazują na potencjalnie duże ryzyko 
występowania zaburzeń funkcji stymulatora powodowanych przez FFRS w przypadku 
elektrod implantowanych w regionie CS. 

Ponadto w regionie CS czas R-T1 w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej przy konfiguracji czułości BP wynosił najczęściej od 50 do 100 ms, choć u nie-
których osób nawet powyżej 125 ms. Wskazuje to na konieczność indywidualnego pro-
gramowania PVAB w odniesieniu do elektrod implantowanych w okolicy ujścia lub w 
proksymalnym odcinku CS. 

Wyniki niniejszej pracy wskazują na korzyści z zastosowania w CS elektrod dwu-
biegunowych z mniejszą odległością pomiędzy ich biegunami. Prezentowana praca jest 
przy tym pierwszą, w której przeprowadzono badanie FFRS w okolicy CS w zależności 
od rodzaju implantowanej elektrody. W odróżnieniu od RAA, gdzie nie stwierdzono 
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korzyści z zastosowania elektrod z odległością 10 mm pomiędzy biegunami, wyniki 
uzyskane w regionie CS wyraźnie faworyzują ten rodzaj elektrod. Wprawdzie nie wpły-
nęło to na częstość występowania FFRS i rejestracji fali V w IEGM lewoprzedsionko-
wym, jednak przy ich użyciu amplituda FFRS w czasie stymulacji przedsionków była 
mniejsza i pozwoliło to na istotne zwiększenie marginesu bezpieczeństwa czułości. Do-
datkowo zwiększył się odsetek chorych, u których margines ten wynosił ≥3. Nadal jed-
nak wyniki dotyczące amplitudy FFRS i marginesu bezpieczeństwa czułości były tu 
gorsze niż w obu lokalizacjach elektrod prawoprzedsionkowych, co wynika, jak już 
wspomniałam, z warunków anatomicznych i położenia CS blisko lewej komory. 
 
 
5.3.4. Sposoby eliminacji oversensingu fali R i znaczenie uzyskanych wyników  
 

W celu wyeliminowania występowania FFRS możemy sięgnąć po różne metody, 
choć większość z nich ma jednak pewne ograniczenia.  

Podstawowe znaczenie ma stosowanie elektrod dwubiegunowych, gdyż konfigura-
cja BP, jak wykazano także w niniejszej pracy, zmniejsza zarówno występowanie, jak i 
amplitudę FFRS oraz zwiększa margines bezpieczeństwa zaprogramowanej czułości. 
Ale takie zalecenie jest już od dawna stosowane w praktyce, wobec powszechnego 
obecnie używania elektrod dwubiegunowych w elektrostymulacji serca. 

W czasie zabiegu implantacji rozrusznika należy sprawdzać, czy w danym położe-
niu elektrody w przedsionku nie występuje FFRS, a jeśli tak jest – zmienić lokalizację 
elektrody. Przy tym należy mieć na uwadze, że wyniki pomiarów śródoperacyjnych nie 
pozwalają przewidzieć występowania FFRS w przyszłości i pomimo uzyskanych wyso-
kich wartości amplitudy fali P mogą pojawić się po zabiegu zaburzenia spowodowane 
przez FFRS [34]. Oczywiście takie zalecenie nie znajduje zastosowania w przypadku 
elektrod implantowanych w CS, gdyż w tym położeniu, z uwagi na sąsiedztwo lewej 
komory, niemal zawsze należy się spodziewać FFRS.  

Bardzo istotne jest wnikliwe programowanie czułości przedsionkowej. Powinna ona 
zapewniać prawidłowe wyczuwanie nie tylko pobudzeń zatokowych, ale również pobu-
dzeń pozazatokowych (często o mniejszej amplitudzie) oraz fali migotania lub trzepota-
nia przedsionków, a przy tym nie powodować FFRS. Wyniki niniejszej pracy wskazują, 
że przy standardowym położeniu elektrody w RAA oraz konfiguracji BP margines bez-
pieczeństwa czułości u większości pacjentów jest wysoki. Ale nie u wszystkich chorych 
możliwe jest obniżenie czułości i programowanie takich jej wartości, przy których nie 
rejestruje się FFRS, a zarazem zachowana jest prawidłowa detekcja kardiotopowych 
sygnałów przedsionkowych. W niniejszej pracy wykazano bowiem, że u 13% pacjentów 
margines bezpieczeństwa czułości w czasie stymulacji przedsionków wynosił dla Pmin 
<2. Natomiast umieszczenie elektrody w okolicy wiązki Bachmanna zapewniało wysoki 
margines bezpieczeństwa czułości − u 99% chorych wynosił on ≥5 w stosunku do Pmin. 
Tym samym lokalizacja elektrody w regionie wiązki Bachmanna może istotnie zmniej-
szać ryzyko zaburzeń związanych z FFRS. Takie rozwiązanie należy zastosować u 
wszystkich pacjentów, u których pomimo przeprogramowania urządzenia nie udaje się 
wyeliminować zaburzeń pracy stymulatora lub ICD powodowanych przez FFRS. Rów-
nież u chorych, u których w czasie zabiegu wszczepienia rozrusznika w dostępnych 
położeniach elektrody w prawym przedsionku rejestruje się FFRS należy zalecać 
umieszczenie jej w okolicy wiązki Bachmanna. Niska amplituda FFRS w tym rejonie 
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pozwala bezpiecznie programować wysokie wartości czułości (≤0,5 mV) niezbędne do 
prawidłowego działania mode-switch i innych funkcji diagnostycznych rozrusznika i jest 
to kolejny powód, dlaczego u chorych z napadami AF kwalifikowanych do wszczepienia 
stymulatora lub ICD należy rozważyć umieszczenie elektrody przedsionkowej w okolicy 
wiązki Bachmanna.  

W przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujścia lub w proksymalnym od-
cinku CS margines bezpieczeństwa czułości, z uwagi na bliskie położenie lewej komory, 
jest niski. W niniejszej pracy u 52% chorych wynosił on <2 w odniesieniu do Pmin. Przy 
tej lokalizacji elektrody margines ten może być wprawdzie równie wysoki, jak w okolicy 
wiązki Bachmanna, ale dotyczy to niewielkiego odsetka chorych i jedynie przy zastoso-
waniu elektrod, w których odległość obu biegunów wynosi 10 mm. Generalnie ujmując, 
w tym położeniu elektrody przedsionkowej możliwości eliminacji FFRS poprzez 
zmniejszenie czułości w stymulatorze są bardzo ograniczone, gdyż niesie to ze sobą 
duże ryzyko zaburzeń detekcji, co jest nie do zaakceptowania w populacji pacjentów, u 
których taka stymulacja stosowana jest w celach antyarytmicznych. Tym samym 
zwłaszcza w przypadku elektrod lewoprzedsionkowych konieczne jest poszukiwanie 
innych sposobów eliminacji FFRS. 

Takim rozwiązaniem jest wydłużenie okresu PVAB. Wskazywano, że u osób z kla-
sycznym stymulatorem sekwencyjnym (Axios D, Biotronik) wydłużenie PVAB do 150 
ms u większości eliminowało FFRS przy czułości 0,5 mV [36]. Jednak wydłużenie 
PVAB wiąże się to z ryzykiem gorszego wyczuwania tachyarytmii nadkomorowych 
[122]. Dlatego zawsze należy mieć na uwadze, że wprawdzie takie postępowanie zwięk-
sza specyficzność funkcji mode-switch, jednak kosztem pogorszenia czułości detekcji 
arytmii. Ma to jeszcze dodatkowe znaczenie u pacjentów z dwujamowym ICD, u któ-
rych pogorszenie wyczuwania AF w przypadku długiego PVAB może powodować zabu-
rzenia różnicowania arytmii nadkomorowych i komorowych. I wówczas, jeżeli AF prze-
biega z szybką czynnością rytmu komór, ICD może mylnie uznać to za częstoskurcz 
komorowy i uruchomić nieadekwatnie terapię antyarytmiczną. 

Natomiast w przypadku resynchronizującej stymulacji przedsionkowej zwraca uwa-
gę, że w literaturze brakuje danych na temat programowania PVAB u osób, u których do 
tego celu zastosowano stymulator dwujamowy. Prezentowana praca jest pierwszą, w 
której analizowano to zagadnienie. Uzyskane wyniki wskazują, że w tej grupie chorych 
korzystne jest wydłużenie PVAB w stosunku do standardowej wartości 50 ms stosowa-
nej w rozrusznikach Axios D/DR i Philos DR, firmy Biotronik. W obu położeniach elek-
trody prawoprzedsionkowej czas rejestracji FFRS w czasie stymulacji przedsionków w 
konfiguracji BP czułości wynosił średnio ≥ 65 ms, a u zdecydowanej większości pacjen-
tów od 50 ms do 90 ms. Stąd należy rekomendować wartość 100 ms, która nie powinna 
pogarszać detekcji AF. A już na pewno jest ona „bezpieczna” w przypadku elektrod 
implantowanych w okolicy wiązki Bachmanna gdzie, jak wykazano w niniejszej pracy, 
warunki sterowania pozwalają na programowanie wysokiej czułości przedsionkowej. W 
regionie CS czas rejestracji FFRS u większości pacjentów wynosił od 50 do 100 ms, ale 
u 13% >100 ms (u niektórych osób nawet >125 ms). Wydłużenie PVAB wydaje się 
zatem cennym rozwiązaniem w przypadku elektrod implantowanych w regionie CS, 
zwłaszcza wobec ograniczonych możliwości programowania czułości przy takim poło-
żeniu elektrody, o czym już wcześniej wspomniałam. U osób, u których stosuje się sty-
mulację wyzwalaną (stymulatory Stratos LA, firmy Biotronik) zapobiegać to będzie 
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niekorzystnemu dostymulowywaniu prawego przedsionka do potencjałów FFRS, przy 
tym należy tu rekomendować dłuższy PVAB, optymalnie o długości 150 ms. 

Obok stosowania elektrod dwubiegunowych również zmniejszenie odległości ich 
biegunów pozwala ograniczyć FFRS [101,236]. W niniejszej pracy wykazano to w od-
niesieniu do elektrod z odległością 10 mm pomiędzy biegunami implantowanych w 
okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku CS, natomiast nie stwierdzono korzyści 
przy użyciu takich elektrod w RAA. Z drugiej strony możliwe było przypuszczenie, że 
korzystne warunki sterowania, jakie wykazano w niniejszej pracy w okolicy wiązki 
Bachmanna mogły wynikać z tego, że u wszystkich pacjentów implantowano tam elek-
trody z odległością 10 mm pomiędzy biegunami. Jednak przy porównaniu wyników 
uzyskanych w RAA oraz w okolicy wiązki Bachmanna przy użyciu takich samych elek-
trod ta druga lokalizacja utrzymała swoją uprzywilejowaną pozycję: rzadziej rejestrowa-
no tu FFRS, potencjały te miały mniejszą amplitudę i uzyskano znamiennie większy 
margines bezpieczeństwa czułości.  

Czynnikiem, który może wpływać na występowanie FFRS jest także system filtracji 
i wzmacniania sygnałów stosowany w danym modelu stymulatora. W tym kontekście 
interesujące są prace, w których wykazano, że w przypadku FFRS szybkość narastania 
tych potencjałów (tzw. slew-rate) była istotnie mniejsza, niż potencjałów przedsionko-
wych w czasie rytmu zatokowego [37,126,330]. Zastosowanie w rozrusznikach algoryt-
mu umożliwiającego różnicowanie sygnałów wewnątrzsercowych na podstawie slew-
rate może być bardzo przydatne dla prawidłowego rozpoznawania FFRS. Należy ocze-
kiwać, że dalszy rozwój technologiczny przyniesie nowe rozwiązania pomocne w elimi-
nacji FFRS i ryzyka związanych z tym zaburzeń.  
 
Ograniczenia prezentowanego badania oversensingu fali R 

Jak wspominałam, u badanych pacjentów niemożliwa była ocena występowania 
FFRS podczas stymulacji komór. Przy tym w badaniach przeprowadzonych u osób leczo-
nych klasyczną stymulacją przedsionkowo-komorową wykazano, że amplituda FFRS była 
znamiennie większa podczas stymulacji komorowej, a czas wystąpienia dłuższy, niż w 
czasie rytmu zatokowego [57]. Stąd wyniki i wnioski niniejszej pracy dotyczące amplitudy 
i czasu wystąpienia FFRS odnoszą się do warunków pomiarów stosowanych w pracy, tj. 
rytmu zatokowego oraz wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. 

Wszystkie pomiary przeprowadzano u chorych w pozycji leżącej, stąd rodzi się py-
tanie jaka jest charakterystyka FFRS w czasie zwykłej aktywności pacjentów. W cyto-
wanej już pracy Coolsa [57], u chorych z typowym układem sekwencyjnym nie stwier-
dzano istotnych różnic amplitudy FFRS i czasu ich wystąpienia, kiedy porównywano 
wyniki uzyskane w pozycji leżącej, w pozycji siedzącej oraz w czasie testu wysiłkowe-
go. Stanowi to przesłankę, aby uzyskane w pracy wyniki odnosić również do innych 
warunków, choć wymagałoby to potwierdzenia w odrębnych badaniach. 

Interesująca byłaby ocena występowania zaburzeń funkcji stymulatora powodowa-
nych przez FFRS, ale nie było to przedmiotem zaplanowanych badań. Tym niemniej wy-
niki niniejszej pracy stanowią cenne uzupełnienie w wypadku planowania takich badań. 

Wspomniałam, że istotnym czynnikiem wpływającym na detekcję FFRS jest system 
filtrowania i wzmacniania sygnałów wewnątrzsercowych stosowany w danym modelu 
stymulatora. Rozruszniki implantowane u pacjentów badanych w niniejszej pracy różnią 
się w tym względzie, jednak pomocne tu było zastosowanie jednolitego kryterium oceny 
marginesu bezpieczeństwa czułości, mierzonego stosunkiem amplitudy fali P i amplitu-
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dy FFRS. Należy mieć jednak na uwadze, że uzyskane wyniki odnoszą się przede 
wszystkim do stymulatorów Logos DS., Axios D/DR i Philos DR (Biotronik), stosowa-
nych u badanych pacjentów i nie można ich ekstrapolować na inne rozruszniki, które 
mogą mieć zupełnie inną charakterystykę kanału czułości.  
 
 
5.3.5. Wnioski z badania zjawiska oversensingu fali R w różnych położeniach 

elektrody w prawym przedsionku oraz przy lokalizacji elektrody w okolicy 
ujścia lub proksymalnym odcinku zatoki wieńcowej 

 
1. Przy obecnie powszechnie stosowanej dwubiegunowej konfiguracji czuło-

ści okolica wiązki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla 
ograniczenia ryzyka wystąpienia zaburzeń powodowanych przez detekcję 
potencjałów komorowych w przedsionku (FFRS).  

2. Ryzyko wystąpienia zaburzeń pracy stymulatora powodowanych przez 
FFRS jest największe w przypadku elektrod implantowanych w regionie 
zatoki wieńcowej. 

3. Zastosowanie elektrod dwubiegunowych, w których odległość końcówki i 
pierścienia elektrody wynosi 10 mm może zmniejszyć ryzyko zaburzeń 
powodowanych przez FFRS w przypadku elektrod implantowanych w oko-
licy ujścia lub w proksymalnym odcinku zatoki wieńcowej, natomiast nie 
wpływa na FFRS przy lokalizacji elektrody w uszku prawego przedsionka. 

4. Na podstawie badania czasu występowania FFRS wykazano, że u pacjen-
tów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową przy pomocy 
rozruszników dwujamowych należy zalecać programowanie PVAB o dłu-
gości 100 ms, a w przypadku stosowania stymulacji wyzwalanej – PVAB 
150 ms. 

5. U wszystkich pacjentów kwalifikowanych do leczenia stałą stymulacją ser-
ca lub ICD, u których występują napady AF należy rozważyć implantację 
elektrody przedsionkowej w okolicy wiązki Bachmanna w celu zmniejsze-
nia ryzyka wystąpienia zaburzeń powodowanych przez FFRS. 

 
 
5.4. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-

KOMOROWEGO WYMAGAJĄCE WSZCZEPIENIA ELEKTRODY 
KOMOROWEJ U PACJENTÓW LECZONYCH WIELOMIEJSCOWĄ 
STYMULACJĄ PRZEDSIONKOWĄ 

 
Stymulacja przedsionkowa jest ciągle „niedocenianym” sposobem leczenia, co wyka-

zują raporty na temat stosowania różnych sposobów stymulacji w różnych krajach [292]. 
W krajach wysoko uprzemysłowionych, jak na przykład w Stanach Zjednoczonych, Belgii 
czy Francji, stymulatory AAI/R stanowią <1% wszystkich wszczepianych stymulatorów 
[225]. Więcej takich rozruszników implantuje się na Litwie (24%) lub w krajach skandy-
nawskich (Dania 9%, Finlandia 8%). W Polsce w 2005 roku rozruszniki AAI/R stanowiły 
12% wszystkich implantacji, co mimo wszystko wydaje się zbyt mało, zwłaszcza wobec 
nadal wysokiego odsetka wszczepianych stymulatorów VVI – 48% [246].  
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Rozwój stymulacji dwujamowej i uznanie jej za fizjologiczną spowodowały, że cał-
kowicie zdominowała ona leczenie pacjentów z SND. Dodatkowo SND często postrze-
gana jest jako postępujące schorzenie całego układu bodźco-przewodzącego, ze zwięk-
szonym ryzykiem występowania zaburzeń przewodzenia AV [23]. Stąd stymulacja dwu-
jamowa niejako na zapas ma zabezpieczać pacjentów z SND przed następstwami rozwo-
ju bloku AV. Innym argumentem za stosowaniem stymulacji DDD jest zespół stymula-
torowy, który wprawdzie występuje rzadko, ale może towarzyszyć stymulacji AAIR 
(AAIR pacemaker syndrome). Jest on wynikiem nadmiernego wydłużenia odstępu im-
puls-R w czasie wzrostu częstości stymulacji narzucanej przez sensor, które powoduje że 
załamki P rejestruje się tuż za poprzedzającymi je zespołami QRS, czemu w efekcie 
mogą towarzyszyć takie same objawy, jak w przypadku obecności wstecznego przewo-
dzenia, komorowo-przedsionkowego [200]. I wreszcie są obawy, że pacjenci z SND, u 
których w przyszłości wystąpi utrwalone AF mogą wymagać zmiany sposobu stymulacji 
z powodu bradykardii w przebiegu tej arytmii.  

Jednak wyniki zarówno badań obserwacyjnych, jak i randomizowanych badań kli-
nicznych wskazują, że blok AV II lub III stopnia występuje stosunkowo rzadko u pa-
cjentów leczonych stymulacją przedsionkową. Zaburzenia przewodzenia AV stwierdza 
się u 3,3−3,6% chorych [6,280], a ryzyko wynosi <1% rocznie [28,143,152,164,165,280, 
283]. Oczywiście są i takie prace, w których donoszono o częstszym ich występowaniu. 
Sutton i Kenny [318] w czasie 3-letniej obserwacji stwierdzali je u 8,4% chorych (ryzy-
ko roczne 2,8%), a Brandt i wsp. [35] u 8,5% osób w okresie 5 lat (1,8% rocznie). Jed-
nak w pracy Suttona [318] wynikało to głównie z zastosowanych kryteriów oceny - obok 
bloku AV II lub III stopnia autorzy odnotowywali także wystąpienie bloku odnogi pęcz-
ka Hisa, wydłużenia PR >240 ms oraz obniżenia punktu Wenckebacha <120/min. Nato-
miast w grupie Brandta i wsp. [35] u znacznej liczby chorych w czasie implantacji ukła-
du przedsionkowego stwierdzano blok odnogi pęczka Hisa lub blok dwuwiązkowy, co 
mogło wpływać na uzyskane wyniki.  

Trzeba również podkreślić, że zaburzenia przewodzenia AV stwierdzane u pacjen-
tów ze stymulatorem AAI często są bezobjawowe [8,138,209,283], a ponadto mogą 
ustąpić po zmniejszeniu dawki lub odstawieniu leków wpływających na przewodzenie 
AV [32,291]. Również w przypadku rozwoju utrwalonego AF rzadko konieczne jest 
wszczepienie elektrody komorowej z powodu istotnej bradykardii w przebiegu tej aryt-
mii [6,209]. Stąd wydaje się, że obawy przed wystąpieniem bloku AV u pacjentów z 
SND leczonych stymulacją przedsionkową są nazbyt przesadzone. 

Co więcej, w ostatnich latach lawinowo rośnie liczba prac, w których przedstawiono 
niekorzystne następstwa stymulacji RVA. Długotrwała „niepotrzebna” stymulacja RVA 
niesie ze sobą ryzyko wystąpienia AF (także utrwalonego) lub niewydolności serca 
[118,167,239,321,356]. Dysynchronia mechaniczna skurczu komór, jaką powoduje sty-
mulacja RVA nawet przy zachowaniu sekwencji skurczu przedsionków i komór, może 
powodować rozwój niedomykalności zastawki mitralnej, co prowadzi do powiększenia 
LA i jego remodelingu, a w efekcie predysponuje do wystąpienia AF [118,167,239,321]. 
Ponadto, zwłaszcza u osób z wyjściowo upośledzoną funkcją skurczową LV, dysyn-
chronia mechaniczna powodowana przez stymulację RVA może prowadzić do zaburzeń 
hemodynamicznych i remodelingu w obrębie komór, a ostatecznie do rozwoju zastoino-
wej niewydolności serca [119,240,321,356]. 

U osób z wszczepionym rozrusznikiem dwujamowym istnieje możliwość ograni-
czenia niepotrzebnej stymulacji RVA, np. poprzez wydłużenie opóźnienia przedsionko-
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wo-komorowego (AV delay) lub zastosowanie specjalnych algorytmów, których celem 
jest promowanie u danego chorego własnego przewodzenia AV [294]. Jednak pomimo 
wydłużenia AV delay do 220 ms odsetek stymulacji RVA był wysoki i wynosił 80% 
[299]. Jego wydłużenie do 300 ms nie wyeliminowało stymulacji RVA, choć zmniejszy-
ło ten odsetek do około 20% [238].  

Stymulacja przedsionkowa zapewnia prawidłową sekwencję depolaryzacji komór i 
jest jedynym, jak dotąd, sposobem stymulacji, który pozwala całkowicie uniknąć nieko-
rzystnych następstw stymulacji RVA. Również koszty leczenia przy pomocy rozruszni-
ków jednojamowych są nieporównywalnie niższe, niż w przypadku stymulatorów dwu-
jamowych [23,292]. Jednak pomimo tych zalet stymulacja przedsionkowa, jak już 
wspomniałam, jest stosunkowo rzadko stosowana, głównie z obawy przed wystąpieniem 
zaburzeń przewodzenia AV wymagających wszczepienia elektrody komorowej. Tym 
samym prace, w których oceniane jest ryzyko rozwoju tych zaburzeń mają duże znacze-
nie praktyczne dla wyboru optymalnego sposobu leczenia chorych z SND. 

W niniejszej pracy analizowano występowanie zaburzeń przewodzenia AV w jednej 
z największych, z dotąd opisanych, grup chorych leczonych stymulacją przedsionkową, 
przy tym ze stosunkowo długim okresem obserwacji. Fakt, że byli to pacjenci, u których 
implantowano dwie elektrody przedsionkowe nie wpływa na ryzyko wystąpienia bloku 
AV w obserwacji odległej, stąd uzyskane wyniki można ekstrapolować na całą populację 
chorych z bradyarytmią zatokową leczonych konwencjonalną stymulacją przedsionkową 
(AAI/R). Zbadanie tego zagadnienia wydawało się interesujące również z tego powodu, 
że w tej grupie pacjentów w prewencji AF intensywnie stosowano leki antyarytmiczne. 
Tym samym ryzyko rozwoju bloku AV oceniano w warunkach „szczególnego naraże-
nia”, jakim było przyjmowanie przez chorych leków wpływających na przewodzenie 
AV.  

W populacji 276 pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową u 
20 osób (7,2%) wszczepiono elektrodę komorową z powodu wystąpienia bloku AV II 
lub III stopnia. Częstość tego niepowodzenia stymulacji przedsionkowej – 2,5% rocznie 
była nieco wyższa od podawanej przez innych autorów: 1,1% [209], 1,8−1,9% [138,167] 
czy 2% rocznie [281]. Jednak trzeba podkreślić, że w niniejszej pracy, podobnie jak w 
badaniach innych autorów [138], obecność bloku odnogi pęczka Hisa lub bloku AV I 
stopnia nie dyskwalifikowały chorych z leczenia stymulacją przedsionkową. Przy tym 
stosowano tu bardziej rygorystyczne kryterium bloku AV I stopnia niż inni autorzy i 
rozpoznawano go w przypadku wydłużenia odstępu PR w czasie rytmu zatokowego 
>200 ms (>230 ms u osób po 50 r.ż.) [68]. Tym samym, w przeciwieństwie do innych 
badań [8,167,209], prezentowane wyniki dotyczą niewyselekcjonowanej grupy chorych. 
Natomiast Andersen i wsp. [8] oraz Kristensen i wsp. [167] do stymulacji przedsionko-
wej kwalifikowali nie tylko pacjentów bez udokumentowanego bloku AV II lub III stop-
nia, ale dodatkowym kryterium był także odstęp PR <220 ms (<260 ms u osób w wieku 
>70 lat), punkt Wenckebacha ≥100/min oraz niewystępowanie LBBB lub bloku dwu-
wiązkowego [8] czy jakiegokolwiek bloku odnogi pęczka Hisa [167]. Również Masu-
moto i wsp. [204] uznawali LBBB lub blok dwuwiązkowy za przeciwwskazanie do 
stymulacji AAI/R, choć nie stanowiło go rozpoznanie bloku AV I stopnia, definiowane-
go tu jako wydłużenie odstępu PR >220 ms. 

W badanej grupie chorych pomimo, że zabieg wszczepienia elektrody komorowej 
przeprowadzono nieco częściej niż to podawali inni autorzy zwraca uwagę, że najczęst-
szą manifestacją zaburzeń przewodzenia AV był blok AV II stopnia typu Wenckebacha, 
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przy tym u większości chorych przemijający i bezobjawowy. Decyzja o zmianie trybu 
stymulacji wynikała z konieczności kontynuowania leczenia antyarytmicznego. Blok 
AV III stopnia odnotowano tylko u 2 pacjentów i miał on charakter napadowy. Jest to 
zgodne z doniesieniami innych autorów, którzy również stosunkowo rzadko stwierdzali 
całkowity blok AV u osób z SND leczonych stymulacją AAI [8,94,138,165, 209, 291]. 
W grupie obserwowanej przez Böhma i wsp. [32] u 3 spośród 60 chorych rejestrowano 
przemijający blok AV III stopnia, który ustąpił po zmniejszeniu dawek stosowanych 
leków antyarytmicznych. W ramieniu AAI badania duńskiego wśród 110 pacjentów 
odnotowano 1 przypadek całkowitego bloku AV [8], podobnie jak w grupie 41 chorych, 
opisanych przez Elshota i wsp. [94], leczonych stymulacją przedsionkową średnio przez 
12 lat. 

Obok rzadkiego występowania bloku AV III stopnia zwraca także uwagę, że w cza-
sie dalszej obserwacji chorych, u których implantowano elektrodę komorową nie stwier-
dzono progresji zaburzeń przewodzenia. Wśród 15 pacjentów, którzy w czasie ostatnie-
go badania kontrolnego utrzymali rytm zatokowy, jedynie u 8 osób w ekg rejestrowano 
zaburzenia przewodzenia AV, przy tym u 7 był to blok AV I stopnia, a tylko u 1 chorego 
stały blok AV typu Wenckebacha. Również u 5 pacjentów z utrwalonym AF w tej gru-
pie nie rejestrowano bradykardii w czasie ostatniej kontroli i tylko u 1 chorego odnoto-
wano wystąpienie zaburzeń przewodzenia śródkomorowego. Wyniki te wskazują, że 
niemal u wszystkich pacjentów z SND leczonych stymulacją przedsionkową stwierdzane 
zaburzenia przewodzenia AV mają łagodny przebieg i charakter głównie napadowy.  

Wśród czynników zwiększających ryzyko rozwoju bloku AV wyższego stopnia 
istotny wpływ miało występowanie choroby wieńcowej. Z kolei w grupie z blokiem AV 
znamiennie rzadziej rozpoznawano nadciśnienie tętnicze, jednak ten „ochronny” wpływ 
nadciśnienia jest tu trudny do wytłumaczenia. Natomiast nie wykazano, aby występowa-
nie LAH w okresie wszczepienia rozrusznika zwiększało ryzyko rozwoju bloku AV 
wyższego stopnia u pacjentów z SND i jest to zgodne z doniesieniami innych autorów 
[8,35,138,334]. Przy tym wskazywali oni na znaczenie LBBB [35,334], RBBB [8] lub 
bloku dwuwiązkowego [35,138], jako czynników ryzyka wystąpienia bloku AV wyż-
szego stopnia. W przypadku RBBB doniesienia są jednak sprzeczne, gdyż są także ob-
serwacje, w których nie wykazano aby miał on znaczenie prognostyczne [209,334]. 
Natomiast w niniejszej pracy nie można ocenić wpływu LBBB, RBBB lub bloku dwu-
wiązkowego, gdyż w okresie wszczepienia rozrusznika nie występowały one u żadnego 
z chorych, u których później wystapił blok AV. Ogranicza możliwości oceny wpływu 
tych czynników na rozwój bloku AV wyższego stopnia w badanej populacji pacjentów.  

W pracy nie wykazano, aby czas trwania odstępu PR w okresie implantacji stymula-
tora lub występowanie w tym czasie bloku AV I stopnia wpływały na rozwój zaburzeń 
przewodzenia AV w dalszej obserwacji. Przy tym dane w piśmiennictwie na temat zna-
czenia rokowniczego odstępu PR są rozbieżne. Tripp i wsp. [334] w grupie 117 chorych 
leczonych stymulacją AAI/R wykazali, że PR >200 ms w czasie zabiegu był niezależ-
nym czynnikiem ryzyka wszczepienia elektrody komorowej w czasie dalszej obserwacji 
(HR, 7,8; 95% CI, 2,2–20,1; p=0,0007). Natomiast inni autorzy nie potwierdzili znacze-
nia tego parametru w przewidywaniu rozwoju bloku AV wyższego stopnia [8,35,209].  

W niniejszej pracy nie analizowano wartości punktu Wenckenbacha, oznaczanego 
w czasie implantacji stymulatora, w kontekście występowania zaburzeń przewodzenia 
AV, gdyż większość prac na ten temat wskazuje na brak znaczenia prognostycznego 
tego parametru. Do stymulacji AAI kwalifikowano chorych, u których punkt Wenckeba-
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cha wynosił >120/min [35,164,282] lub >130/min [32,143,154], choć wynikało to głów-
nie z przyjętego zwyczaju, niż udokumentowanej wartości przyjętego kryterium. Z kolei 
Andersen i wsp. [8] stosowali bardziej liberalne kryterium ≥100/min, ale nie wykazali 
jego przydatności rokowniczej, natomiast zwracali uwagę na dużą zmienność tego pa-
rametru w czasie kolejnych kontroli, co stwierdzali u 40% pacjentów. Podobnie Rose-
nquist i wsp. [283] na podstawie meta-analizy wyników 15 prac nie wykazali związku 
pomiędzy wartością punktu Wenckebacha w przedziale 110−150/min a rozwojem zabu-
rzeń przewodzenia AV. Jedynie w badaniach Masumoto i wsp. [209] punkt Wenckeba-
cha <120/min w czasie implantacji układu AAI/R był jedynym niezależnym czynnikiem 
ryzyka rozwoju bloku AV II lub III stopnia w czasie dalszej obserwacji po zabiegu.  

W niniejszej pracy przedstawiono także wyniki uzyskane na podstawie długotermi-
nowej obserwacji tych chorych, którzy nie wymagali wszczepienia elektrody komorowej 
z powodu wystąpienia bloku AV. Stanowią one cenne uzupełnienie analizowanego za-
gadnienia. Także u tych pacjentów stwierdzono niewielką progresję zaburzeń przewo-
dzenia AV oraz śródkomorowego. Ponadto, w czasie ostatniego badania kontrolnego 
odnotowano wprawdzie istotny wzrost odsetka osób, u których w ekg rejestrowano blok 
AV I stopnia, jednak wydłużenie ≥270 ms odstępu PR w czasie rytmu zatokowego lub 
odstępu impuls-R podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej stwierdzano 
rzadko i dotyczyło to jedynie, odpowiednio: 3% i 7% chorych. Również obniżenie punk-
tu Wenckebacha <100/min stwierdzono tylko u 5% chorych. Przy tym u żadnego chore-
go z wskazanym wydłużeniem odstępu PR lub impuls-R lub z punktem Wenckebacha 
<100/min nie towarzyszyły temu żadne objawy kliniczne.  

Zwraca przy tym uwagę, że w czasie ostatniej kontroli, kiedy oceniano te parame-
try, 95% badanych pacjentów przyjmowało leki antyarytmiczne, w tym 58% chorych 
dwa, a 3% – trzy takie leki jednocześnie. Jednak pomimo intensywnego leczenia anty-
arytmicznego nie powodowało ono znaczących zaburzeń przewodzenia AV, choć w 
przypadku leków klasy 3 wykazano, że ich stosowanie istotnie zwiększało ryzyko wy-
dłużenia odstępu impuls-R ≥270 ms. Innym czynnikiem ryzyka było tu ponadto rozpo-
znanie choroby strukturalnej serca. Natomiast Andersen i wsp. [8], w okresie średnio 
5,5-letniej obserwacji pacjentów z SND leczonych stymulacją AAI nie stwierdzali istot-
nych zmian przewodzenia AV, ocenianego na podstawie pomiaru odstępu PR w czasie 
rytmu zatokowego oraz odstępu impuls-R podczas stymulacji przedsionkowej z często-
ścią 100/min i 120/min. Jednak przyczyną tych rozbieżności jest to, że niemal wszyscy 
chorzy w niniejszej pracy przyjmowali leki wpływające na przewodzenie AV, podczas 
gdy w grupie obserwowanej przez Andersena stosowano je znamiennie rzadziej: bezpo-
średnio po implantacji stymulatora u 29%, a w czasie ostatniej kontroli u 42% chorych.  

W prezentowanej pracy oceniano występowanie wydłużenia odstępu PR i impuls-R 
≥270 ms gdyż są doniesienia, że nasilenie bloku AV I stopnia może mieć znaczenie 
hemodynamiczne, a tym samym wpływ na ostateczny wybór sposobu stymulacji u cho-
rych z SND. Vardas i wsp. [345] wykazali, że u pacjentów u których odstęp impuls-R 
wynosił ≤220 ms pojemność minutowa w spoczynku była wyższa w czasie stymulacji 
AAI niż DDD. Natomiast Iliev i wsp. [139] obserwowali, że u osób z prawidłową funk-
cją skurczową LV takim hemodynamicznym punktem odcięcia była wartość 270 ms. U 
pacjentów, u których odstęp impuls-R wynosił <270 ms rzut serca, oceniany w badaniu 
echokardiograficznym na podstawie pomiaru zintegrowanej prędkości przepływu przez 
zastawkę aortalną, był wyższy w czasie stymulacji AAI. Natomiast w przypadku bar-
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dziej nasilonego bloku AV I stopnia (≥270 ms) uzyskano większą korzyść hemodyna-
miczną podczas stymulacji DDD z zaprogramowanym optymalnym AV delay.  

W prezentowanej pracy nie oceniano znaczenia hemodynamicznego wydłużenia od-
stępu impuls-R ≥270 ms. Przy tym trzeba raz jeszcze podkreślić, że podobnie jak punkt 
Wenckebacha <100/min stwierdzano je stosunkowo rzadko, zwłaszcza jeżeli uwzględni 
się leczenie antyarytmiczne, jakie stosowano w czasie przeprowadzania pomiarów tych 
parametrów, jak i w całym okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora, w którym 
leki antyarytmiczne zalecano u 99% pacjentów. Jednak pomimo intensywnego leczenia 
antyarytmicznego nie wpłynęło ono na rozwój zaburzeń przewodzenia AV wyższego 
stopnia. Ponadto, pomimo częstszego występowania bloku AV I stopnia w czasie ostat-
niej kontroli, w porównaniu do okresu zabiegu, u niewielkiej liczby chorych mógł on 
mieć znaczenie hemodynamiczne.  

Istotnym uzupełnieniem powyższych obserwacji jest ponadto fakt, że u żadnego z 
pacjentów leczonych stymulacją przedsionkową, u których wystąpiło utrwalone AF nie 
było konieczne wszczepienie elektrody komorowej z powodu bradykardii, co jest zgod-
ne z obserwacjami innych autorów [6,209].  

Wyniki niniejszej pracy, uzyskane na podstawie długoterminowej obserwacji dużej 
grupy chorych, stanowią istotny argument za stosowaniem stymulacji przedsionkowej u 
chorych z bradyarytmią zatokową. Wprawdzie żaden z ocenianych parametrów elektro-
kardiograficznych nie okazał się przydatny w prognozowaniu rozwoju zaburzeń prze-
wodzenia AV u tych pacjentów, ale wykazano, że ryzyko wystąpienia bloku AV II lub 
III stopnia jest stosunkowo niewielkie, nawet w przypadku intensywnego stosowania 
leków antyarytmicznych. Uzyskane wyniki powinny zachęcać do szerokiego stosowania 
stymulacji przedsionkowej u pacjentów z bradyarytmią zatokową i wskazaniami do 
leczenia stałą stymulacją serca. 
 
 
5.4.1. Wnioski z badania występowania zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-

komorowego wymagających wszczepienia elektrody komorowej u pacjen-
tów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową 

 
1. Stymulacja przedsionkowa jest bezpieczną metodą leczenia pacjentów z brady-

arytmią zatokową i napadowym AF, gdyż ryzyko rozwoju bloku AV II lub III 
stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo intensywnego stosowania le-
ków antyarytmicznych. 

2. Występowanie bloku AV I stopnia lub LAH u pacjentów z bradyarytmią zato-
kową w okresie implantacji układu przedsionkowego nie zwiększa ryzyka roz-
woju bloku AV II lub III stopnia w czasie długoterminowej obserwacji, nato-
miast na podstawie uzyskanych wyników nie można ocenić, jaki jest wpływ 
LBBB, RBBB lub bloku dwuwiązkowego. 

 



 

6. WNIOSKI OGÓLNE WYNIKAJĄCE Z PRACY 
 
1. Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w połączeniu z lekami antyaryt-

micznymi zapewnia długoterminową kontrolę rytmu zatokowego u pacjentów z 
bradyarytmią zatokową, napadowym AF i zaburzeniami przewodzenia w 
przedsionkach. 

2. Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przynosi korzyści kliniczne w po-
staci zmniejszenia konieczności leczenia AF przy pomocy kardiowersji elek-
trycznej lub farmakologicznej oraz zmniejszenia konieczności hospitalizacji z 
powodu AF. 

3. Czynnikami wpływającymi na efektywność antyarytmiczną wielomiejscowej 
stymulacji przedsionkowej są: dotychczasowy przebieg AF, czynniki kliniczne 
oraz nasilenie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach. Krótszy wywiad AF, 
mniejsza liczba napadów AF zarejestrowanych w okresie 3 miesięcy przed 
wszczepieniem stymulatora, brak choroby strukturalnej serca, wyższa frakcja 
wyrzutowa lewej komory oraz krótszy czas trwania załamka P w czasie rytmu 
zatokowego zwiększają efektywność tego rodzaju stymulacji w leczeniu AF.  

4. Implantacja elektrody w okolicy wiązki Bachmanna nie wpływa ani na efek-
tywność antyarytmiczną wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ani na 
uzyskane korzyści kliniczne, w porównaniu do typowej lokalizacji elektrody w 
uszku prawego przedsionka. 

5. Na podstawie badania echokardiograficznego wykazano, że umieszczenie elek-
trody prawoprzedsionkowej w regionie wiązki Bachmanna, zamiast standardo-
wej lokalizacji w uszku prawego przedsionka, zapewnia większą synchronię 
skurczu w obrębie lewego przedsionka w czasie wielomiejscowej stymulacji 
przedsionkowej, jak również obserwowano tendencję do większej synchronii 
skurczu obu przedsionków, jednak nie wpływa na globalną hemodynamikę 
skurczu serca. 

6. Implantacja elektrody w okolicy wiązki Bachmanna nie zwiększa ryzyka wy-
stąpienia powikłań w porównaniu do standardowej lokalizacji w uszku prawego 
przedsionka. W celu ograniczenia ryzyka dyslokacji elektrod lewoprzedsion-
kowych u pacjentów leczonych resynchronizującą stymulacją przedsionkową 
należy stosować elektrody o aktywnej fiksacji i umieszczać je w okolicy ujścia 
lub w proksymalnym odcinku zatoki wieńcowej. 

7. Przy obecnie powszechnie stosowanej dwubiegunowej konfiguracji czułości 
okolica wiązki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla ograni-
czenia ryzyka wystąpienia zaburzeń powodowanych przez detekcję potencja-
łów komorowych w przedsionku (FFRS). Ryzyko to jest największe w przy-
padku elektrod implantowanych w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku 
zatoki wieńcowej. 

8. Stymulacja przedsionkowa jest bezpieczną metodą leczenia pacjentów z brady-
arytmią zatokową i napadowym AF, gdyż ryzyko rozwoju bloku AV II lub III 
stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo intensywnego stosowania le-
ków antyarytmicznych. 
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Stymulacja przedsionkowa była przedmiotem zainteresowań wielu badaczy z uwagi 

na jej potencjalny wpływ antyarytmiczny. Może ona zapobiegać występowaniu migota-
nia przedsionków (AF) między innymi poprzez poprzez oddziaływanie na substrat tej 
arytmii, jakim jest tkanka przedsionków, poprzez korzystną modyfikację właściwości 
elektrofizjologicznych w rejonie krytycznym dla AF z powodu lokalnych zaburzeń 
przewodzenia. Wykazano bowiem, że zaburzenia przewodzenia śród- i międzyprzed-
sionkowego są istotnym czynnikiem sprzyjającym wystąpieniu i podtrzymywaniu AF 
oraz trzepotania przedsionków. To spowodowało, że zwrócono uwagę na znaczenie 
miejsca stymulacji w przedsionkach. Wskazywno przy tym, że stymulacja górnej części 
albo uszka prawego przedsionka (RAA) – gdzie rutynowo umieszcza się elektrody 
przedsionkowe może powodować szereg niekorzystnych następstw elektrofizjologicz-
nych. Natomiast potencjalnie korzystna może być stymulacja w regionie zatoki wieńco-
wej (CS) oraz w okolicy wiązki Bachmanna. Są to obszary preferencyjnego przewodze-
nia pomiędzy przedsionkami, a w badaniach inwazyjnych wykazano, że mogą one od-
grywać istotną rolę u osób z AF ze względu na stwierdzaną tu dłuższą efektywną refrak-
cję oraz wydłużenie przewodzenia pobudzeń dodatkowych generowanych zarówno z 
prawego, jak i lewego przedsionka. Natomiast stymulacja (i tym samym preekscytacja) 
tych regionów zapobiegała wyzwoleniu AF.  

Efektem tych badań jest koncepcja resynchronizującej stymulacji przedsionkowej 
jako metody niefarmakologicznego leczenia AF. Celem takiej stymulacji jest zapewnie-
nie synchronicznej aktywacji elektrycznej przedsionków i zapobieganie AF poprzez 
eliminację wpływu zaburzeń przewodzenia śród- i międzyprzedsionkowego na wyzwo-
lenie i podtrzymywanie tej arytmii. Metodą takiej stymulacji jest wielomiejscowa stymu-
lacja przedsionkowa i w takich układach jedna elektroda jest umieszczana w RAA, na-
tomiast druga w okolicy ujścia lub w dalszym odcinku CS. Stymulacja dwóch odległych 
miejsc w przedsionkach tworzy niejako by-pass elektryczny względem obszaru, w któ-
rym w wyniku lokalnej dyspersji refrakcji i/lub anizotropii przewodzenia występują 
warunki do powstawania zaburzeń rytmu w mechanizmie reentry, w tym AF.  

Nadal jednak nie wiemy, jaka konfiguracja umiejscowienia elektrod u pacjentów le-
czonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową jest najkorzystniejsza, uwzględnia-
jąc zwłaszcza rodzaj współistniejących chorób, a także nasilenie zaburzeń przewodzenia 
w przedsionkach. Można przypuszczać i takie było założenie ocenianej w pracy nowej 
metody takiej stymulacji, że umieszczenie elektrody w okolicy wiązki Bachmanna, za-
miast w RAA, w połączeniu ze stymulacją w regionie CS może zwiększyć korzyści ze 
stosowania resynchronizującej stymulacji przedsionkowej.  

Celem niniejszej pracy było badanie znaczenia położenia elektrody prawoprzed-
sionkowej u pacjentów leczonych wielomiejscową resynchronizującą stymulacją przed-
sionkową. W jednej grupie chorych elektroda ta była umieszczona standardowo w RAA 
(grupa RA), natomiast w drugiej grupie implantowano ją w regionie wiązki Bachmanna 
(grupa BB). Druga elektroda przedsionkowa u wszystkich pacjentów była umieszczona 
w okolicy ujścia lub w dalszym odcinku CS. Odrębnej ocenie poddano zagadnienie 
występowania zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego (AV) u tych pacjen-
tów, które analizowano w kontekście ogólnej populacji chorych leczonych stymulacją 
przedsionkową. 
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U wszystkich pacjentów zastosowano jednolite kryteria kwalifikacji do wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej, które obejmowały: 1) występowanie objawowych, 
udokumentowanych w ekg, nawracających epizodów AF (napadowego lub przetrwałe-
go); 2) wskazania do wszczepienia stymulatora serca z powodu choroby węzła zatoko-
wego lub bradyarytmii zatokowej powodowanej przez leki antyarytmiczne stosowane w 
prewencji AF, 3) występowanie zaburzeń przewodzenia w przedsionkach, na co wska-
zywało wydłużenie załamka P ≥120 ms w standardowym ekg oraz 4) prawidłowe prze-
wodzenie AV, bez udokumentowanego bloku AV II lub III stopnia. 

Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zakwalifikowano 304 pacjentów i u 
wszystkich z powodzeniem przeprowadzono zabieg. U 199 osób elektrodę prawoprzed-
sionkową implantowano w RAA, a u 105 pacjentów w okolicy wiązki Bachmanna. Elek-
trodę umieszczoną w RAA lub w okolicy wiązki Bachmanna łączono z kanałem przed-
sionkowym, a elektrodę implantowaną w regionie CS – z kanałem komorowym rozrusz-
nika dwujamowego. Okres obserwacji po zabiegu był dłuższy w grupie RA, niż w grupie 
BB i wynosił (mediana) 3,7 lat vs. 1,2 lat (najdłuższy okres obserwacji, odpowiednio: 
9,4 i 3,04 lat). Zwraca uwagę, że jest to największa z dotąd opisanych populacji chorych 
leczonych przedsionkową stymulacją resynchronizującą. Również pomimo różnicy 
czasu obserwacji w porównywanych grupach, okres stosowania obu metod wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej jest najdłuższy z dotąd podawanych w piśmiennic-
twie. 

 
Niniejsza praca analizuje cztery zasadnicze zagadnienia: 
I. W pierwszej części pracy badano i porównano efekty antyarytmiczne i kliniczne 

dwóch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej różniących się położeniem 
elektrody w prawym przedsionku. Analizowano i porównano powikłania i niepowodze-
nia towarzyszące tej metodzie leczenia. Celem badań w tej części pracy było także po-
szukiwanie czynników, które mogą wpływać na skuteczność antyarytmiczną i odległy 
efekt kliniczny wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Ponadto, w czasie ostatnie-
go badania kontrolnego oceniano efekty elektrofizjologiczne różnych sposobów stymu-
lacji przedsionków, na podstawie zapisu odprowadzeń kończynowych ekg oraz elektro-
gramów wewnątrzsercowych (IEGM) uzyskanych przy użyciu programatora ICS 3000 
(firmy Biotronik). 

Badanie miało charakter retrospektywny, przy tym przy ocenie efektów antyaryt-
micznych i klinicznych porównywanych metod stymulacji przyjęto założenie, że okres 
obserwacji po zabiegu wynosił przynajmniej jeden rok. Dla udokumentowania wystę-
powania AF po wszczepieniu rozrusznika konieczne było zarejestrowanie arytmii w ekg 
lub przez stymulator, w tym w przypadku 24-godz. badania ekg metodą Holtera oraz 
funkcji diagnostycznych rozrusznika uwzględniano epizody AF trwające >30 min.  

U wszystkich pacjentów szczegółowo analizowano dane z wywiadu na temat AF 
oraz jego leczenie przed wszczepieniem rozrusznika. Częstość objawowych napadów 
AF oceniano przy użyciu 4-stopniowej skali, z uwzględnieniem nieodczuwania arytmii. 
Jeżeli napady AF występowały rzadziej niż raz w miesiącu określano to jako sporadycz-
ne AF. Występowanie arytmii nie częściej niż raz w tygodniu i nie rzadziej niż raz w 
miesiącu uznawano za częste nawroty AF. Natomiast za bardzo częste napady AF uzna-
wano występowanie nawrotów arytmii kilka razy w tygodniu. 

Po wszczepieniu stymulatora w obu badanych grupach porównano przeżywalność 
chorych oraz występowanie udarów niedokrwiennych mózgu lub TIA. Przy ocenie efek-
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tów klinicznych stymulacji uwzględniono wszystkie zabiegi kardiowersji AF (elektrycz-
nych i farmakologicznych) przeprowadzone u każdego pacjenta w warunkach szpital-
nych w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika oraz liczbę i czas trwania wszyst-
kich hospitalizacji z powodu AF. W czasie ostatniego badania kontrolnego u każdego 
pacjenta określano częstość subiektywnego odczuwania napadów AF. Oceniono także 
leczenie farmakologiczne stosowane po wszczepieniu rozrusznika. 

Przy ocenie efektywności antyarytmicznej stymulacji analizowano trzy główne 
punkty końcowe: 1) czas do wystąpienia pierwszego po wszczepieniu stymulatora obja-
wowego AF, udokumentowanego w ekg, które było powodem zgłoszenia się pacjenta do 
lekarza, 2) zmniejszenie przynajmniej o 1 klasę częstości subiektywnego odczuwania 
napadów AF w porównaniu z okresem przed zabiegiem oraz 3) utrzymanie kontroli 
rytmu serca, co definiowano jako niewystępowanie utrwalonego AF w czasie ostatniego 
badania kontrolnego. W odniesieniu do badanych głównych punktów końcowych oce-
niono wpływ takich czynników, jak wiek, płeć, występowanie choroby strukturalnej 
serca lub niewydolności serca, frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF), wymiar lewe-
go przedsionka (LA), przebieg AF przed wszczepieniem rozrusznika, czas trwania za-
łamka P w okresie implantacji oraz stosowana metoda stymulacji, tj. lokalizacja elektro-
dy prawoprzedsionkowej w RAA lub w okolicy wiązki Bachmanna. 

Na podstawie uzyskanych wyników nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy po-
równywanymi grupami w wieku chorych, występowaniu schorzeń sercowych i pozaser-
cowych oraz LVEF. Byli to pacjenci w wieku (średnio) 67 lat w grupie RA i 69 lat w 
grupie BB, na ogół z prawidłową funkcją skurczową LV (średnia LVEF >55%), u któ-
rych najczęściej rozpoznawano nadciśnienie tętnicze, natomiast stosunkowo rzadko 
niewydolność serca. W obu grupach występowało łagodne powiększenie LA (wymiar 
LA średnio 43 mm) oraz nasilone zaburzenia przewodzenia w przedsionkach (załamek P 
w okresie zabiegu średnio 145 ms), ale nie było tu różnic pomiędzy grupami. Również 
przebieg AF do czasu zabiegu nie różnił się w obu grupach, przy tym trzeba podkreślić, 
że szereg czynników wskazywało na istotne ryzyko nawrotów arytmii oraz progresji do 
utrwalonego AF. Czas występowania AF przez implantacją wynosił (mediana) 5,4 lat w 
grupie RA i 4,2 lat w grupie BB. U odpowiednio: 22% i 14% chorych objawowe napady 
AF występowały kilka razy w tygodniu, co najmniej raz w miesiącu u 36% i 41% osób, 
a w okresie 3 miesięcy przed zabiegiem u 80% pacjentów w ekg zarejestrowano przy-
najmniej jeden napad AF. W roku bezpośrednio przed zabiegiem u ponad 80% chorych 
w obu grupach wykonano w warunkach szpitalnych przynajmniej jedną kardiowersję 
elektryczną lub farmakologiczną AF i ponad 75% chorych było leczonych szpitalnie z 
powodu AF, ale nie stwierdzono tu istotnych różnic pomiędzy grupami. U ponad 90% 
pacjentów w obu grupach przed zabiegiem stosowano leki antyarytmiczne.  

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przyniosło wymierne ko-
rzyści kliniczne w obu grupach. Przy tym leczenie antyarytmiczne w okresie wypisu ze 
szpitala po zabiegu oraz w czasie ostatniej kontroli nie różniło się istotnie pomiędzy 
grupami i najczęściej stosowano leki antyarytmiczne klasy 1 i klasy 3. W całym okresie 
obserwacji po zabiegu 99% pacjentów w obu grupach przyjmowało leki antyarytmiczne.  

W czasie 18 mies. obserwacji 93% chorych w grupie RA i 87% w grupie BB 
utrzymało rytm zatokowy. W grupie RA po 5 latach rytm zatokowy rejestrowano u 77%, 
a po 7 latach u 68,5% osób. Zwraca także uwagę, że udar mózgu lub TIA wystąpił w 
grupie RA u 2,4% chorych rocznie, a w grupie BB u 2,9% i wyniki te są bardzo korzyst-
ne na tle ogólnej populacji pacjentów z AF. W obu grupach stwierdzono znamienne 
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zmniejszenie częstości subiektywnego odczuwania AF, konieczności leczenia AF przy 
pomocy kardiowersji oraz hospitalizacji z powodu AF. W czasie ostatniego badania 
kontrolnego u 70% chorych w grupie RA i 69% w grupie BB częstość objawowych 
napadów AF była mniejsza przynajmniej o 1 klasę w porównaniu do okresu przed za-
biegiem, przy tym, odpowiednio: 48% i 53% osób w ogóle nie odczuwało AF. W obu 
grupach już w pierwszym roku po wszczepieniu rozrusznika znamiennie zmniejszył się 
odsetek chorych, u których w warunkach szpitalnych wykonywano kardiowersję AF 
(zarówno elektryczną, jak i farmakologiczną), jak również średnia liczba tych zabiegów 
przeprowadzonych u jednego chorego. Istotnie zmniejszył się też odsetek pacjentów 
leczonych szpitalnie z powodu AF, średni czas takiego leczenia oraz średnia liczba ho-
spitalizacji jednego chorego z powodu AF. Przy tym korzyści te utrzymały się w dalszej 
obserwacji, co w grupie RA stwierdzano na przestrzeni 9 lat po wszczepieniu rozruszni-
ka.  

Badanie efektów elektrofizjologicznych różnych sposobów stymulacji przedsion-
ków na podstawie zapisów ekg oraz IEGM przeprowadzono u 81 chorych w grupie RA i 
78 osób w grupie BB. Badania te potwierdziły, że jednomiejscowa stymulacja RAA 
może nasilać zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Potwierdzają one również 
słuszność przyjętych założeń, że umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowej w okoli-
cy wiązki Bachmanna powoduje większą synchronię aktywacji elektrycznej przedsion-
ków. Obie metody stymulacji wielomiejscowej powodowały znamienne skrócenie za-
łamka P w porównaniu do rytmu zatokowego, ale było ono o 33% większe u pacjentów 
z elektrodą w okolicy wiązki Bachmanna. Czas trwania załamka P w czasie stymulacji 
wielomiejscowej był tu istotnie krótszy w porównaniu do chorych z elektrodą w RAA: 
117±13 ms vs. 123±14 ms (p<0,01).  

Jednak pomimo większej synchronii aktywacji elektrycznej w grupie BB nie 
stwierdzono istotnych różnic efektów klinicznych ani antyarytmicznych pomiędzy 
obiema metodami stymulacji wielomiejscowej. W okresie obserwacji po zabiegu zmarło 
30 chorych i nie było różnic w przeżywalności pomiędzy grupami. Nie było też różnic w 
występowaniu udarów niedokrwiennych mózgu lub TIA, a analiza wieloczynnikowa nie 
wykazała tu znaczenia lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej. Porównując efekty 
kliniczne obu metod stymulacji − poza większym odsetkiem chorych w grupie BB, u 
których częstość napadów AF zmniejszyła się o 2 klasy, zmiany subiektywnego odczu-
wania AF nie różniły się istotnie w obu grupach. W obu porównywanych latach po im-
plantacji nie stwierdzono też znaczących różnic pomiędzy grupami w leczeniu AF przy 
pomocy kardiowersji, ani w odniesieniu do hospitalizacji z powodu AF.  

Również wyniki badania trzech głównych punktów końcowych, na podstawie któ-
rych oceniano efektywność antyarytmiczną stymulacji nie wykazały, aby wpływała na 
nią lokalizacja elektrody w prawym przedsionku. Natomiast niezależnym czynnikiem, 
który wpływał na zmniejszenie przynajmniej o 1 klasę subiektywnego odczuwania czę-
stości napadów AF po wszczepieniu rozrusznika był czas występowania arytmii i sprzy-
jał temu krótszy wywiad AF. W odniesieniu do utrwalonego AF w analizie wieloczynni-
kowej wykazano, że ryzyko rozwoju tej arytmii było zwiększone u pacjentów z dłuż-
szym wywiadem AF, chorobą strukturalną serca lub dłuższym załamkiem P w okresie 
zabiegu. W przypadku czasu do wystąpienia pierwszego, udokumentowanego w ekg, 
objawowego AF po implantacji stymulatora wykazano, że ryzyko było tu większe u 
osób z dłuższym wywiadem AF, większą liczbą napadów AF w okresie 3 miesięcy przed 
zabiegiem, niższą LVEF oraz obserwowano tendencję (p=0,07) w przypadku dłuższego 
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czasu trwania załamka P w okresie zabiegu. Stwierdzono także, że w całej populacji 
pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową ryzyko wystąpienia 
utrwalonego AF było większe u osób, u których w okresie zabiegu stwierdzano wydłu-
żenie załamka P ≥165 ms, w porównaniu do osób, u których wynosił on <165 ms. Po-
nadto, ryzyko wystąpienia pierwszego ocenianego objawowego AF po wszczepieniu 
stymulatora było większe u pacjentów z załamkiem P ≥157 ms, w porównaniu do osób, 
u których wynosił on <157 ms.  

W obu grupach stwierdzono, że odsetek stymulacji przedsionków był większy u 
chorych, u których po wszczepieniu stymulatora nie występowało AF, w porównaniu do 
osób, u których odnotowano przynajmniej jeden napad AF, choć nie uzyskano znamien-
ności statystycznej dla tych różnic. Natomiast w grupie RA u pacjentów, u których wy-
stąpiło utrwalone AF odsetek stymulacji przedsionków był znamiennie mniejszy w po-
równaniu do osób bez utrwalonego AF. Stwierdzono to również w grupie BB, ale różni-
ca nie była tu istotna statystycznie. Wyniki te wskazują, że zwiększenie odsetka stymu-
lacji przedsionków może być korzystne u chorych leczonych wielomiejscową stymulacją 
przedsionkową, stąd przydatne może być zastosowanie u tych osób algorytmów stymu-
lacji typu overdrive. 

Powikłania i niepowodzenia stymulacji analizowano u 276 pacjentów leczonych 
wielomiejscową stymulacją przedsionkową. Nie odnotowano żadnych powikłań w cza-
sie zabiegu, ani żadnych, które były przyczyną zgonu chorego podczas dalszej obserwa-
cji. Problemy związane z elektrodą prawoprzedsionkową stwierdzono u 8,3%, a z elek-
trodą lewoprzedsionkową u 9,8% pacjentów. Powikłania wystąpiły u 27% osób w grupie 
RA i 23% chorych wymagało leczenia zabiegowego, przy tym odnotowano je głównie w 
późniejszym (>30 dni) okresie po wszczepieniu stymulatora. Natomiast w grupie BB 
stwierdzono je u 14% pacjentów, głównie we wczesnym okresie po zabiegu (≤30 dni) i u 
7% konieczna była reoperacja. Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami w 
odniesieniu do problemów związanych z elektrodą prawoprzedsionkową (10% osób w 
grupie RA i 5% w grupie BB), ani powikłań infekcyjnych będących przyczyną reopera-
cji (4,5% i 1% chorych). Większa liczba powikłań w grupie RA wynikała z dłuższego 
okresu obserwacji tych pacjentów. Ponadto u 5% chorych doszło tu do dyslokacji elek-
trody CS, czego nie stwierdzano w grupie BB. Przy tym w grupie BB u 93% pacjentów 
zastosowano elektrody z aktywną fiksacją, które implantowano w okolicy ujścia lub w 
proksymalnym odcinku CS i takie rozwiązanie zmniejszyło ryzyko dyslokacji elektrody 
(w grupie RA zastosowano je u 45% osób). W czasie długoterminowej obserwacji 96% 
wszystkich pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową ma prawi-
dłowo funkcjonujący układ stymulujący. 

 
II. Drugą cześć pracy poświęcono badaniu efektów hemodynamicznych porówny-

wanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie badania echo-
kardiograficznego. Przy pomocy aparatu Vivid 7 (firmy GE) przeprowadzono badanie 
echokardiograficzne w prezentacji M-mode, 2D, techniką doplera pulsacyjnego oraz 
doplera tkankowego w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionków z opóźnieniem 
międzyprzedsionkowym 15 ms. U badanych pacjentów oceniono wielkość jam serca, 
LVEF, czas wyrzutu krwi przez zastawkę aortalną (LVET), wskaźnik wydolności mię-
śnia sercowego (MPI), rzut serca (na podstawie pomiaru całki prędkości przepływu w 
czasie przez zastawkę aortalną), mechaniczne opóźnienie AV w prawym i lewym sercu, 
parametry napływu przez zastawkę mitralną i trójdzielną oraz przepływu w żyłach płuc-



 7. Streszczenie 245 

 

 

nych. Przy ocenie opóźnienia i sekwencji skurczu obu przedsionków mierzono różnicę 
pomiędzy szczytem fali przedsionkowej napływu mitralnego i trójdzielnego. Wynik 
dodatni tej różnicy wskazuje na typową (prawy-lewy) sekwencję skurczu przedsionków, 
wynik ujemny − na jej odwrócenie. Przy zastosowaniu tkankowego doplera pulsacyjne-
go mierzono czas od impulsu stymulacji do początku regionalnej fali przedsionkowej, 
który odzwierciedla opóźnienie elektromechaniczne w badanym obszarze. Czas ten 
wyznaczano w obrębie bocznej, przedniej i dolnej ściany LA, przegrody międzyprzed-
sionkowej oraz bocznej ściany prawego przedsionka. Na tej podstawie oceniono syn-
chronię skurczu obu przedsionków oraz synchronię skurczu w obrębie prawego i lewego 
przedsionka. 

Badanie echokardiograficzne wykonano u 28 pacjentów z grupy RA i 29 osób z 
grupy BB. Jest to największa, jak dotąd, populacja pacjentów, u których przy pomocy 
echokardiografii przeprowadzono szczegółową ocenę parametrów hemodynamicznych, 
napływu przedsionkowo-komorowego, sekwencji i synchronii skurczu przedsionków w 
czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej.  

Obie grupy nie różniły się pod względem wieku, płci, rodzaju schorzeń współistnie-
jących, ani leczenia farmakologicznego. Nie stwierdzono istotnych różnic w parame-
trach przepływu w żyłach płucnych, ani napływu przedsionkowo-komorowego, poza 
krótszym średnim czasem do szczytu fali przedsionkowej napływu mitralnego w grupie 
BB. Wskazywało to na wcześniejszą aktywację LA u tych pacjentów. Ponadto, przy 
użyciu doplera tkankowego wykazano, że z wyjątkiem bocznej ściany prawego przed-
sionka, umieszczenie elektrody w okolicy wiązki Bachmanna powodowało znamienne 
przyspieszenie skurczu w pozostałych ścianach przedsionków. W efekcie w grupie BB 
obserwowano znamiennie większą synchronię skurczu w obrębie LA (p=0,001) oraz 
tendencję do lepszej koordynacji skurczu obu przedsionków (p=0,08). Wyniki te po-
twierdzają słuszność założeń teoretycznych badanej nowej metody stymulacji wielo-
miejscowej, która zakłada „podwójną” resynchronizację elektryczną LA i jego wcze-
śniejszą aktywację w wyniku stymulacji w regionie CS oraz okolicy wiązki Bachmanna. 
Jednak nie wykazano, aby lokalizacja elektrody prawoprzedsionkowej wywierała wpływ 
na globalną hemodynamikę skurczu serca: czas LVET, wskaźnik MPI oraz rzut serca nie 
różniły się w porównywanych grupach. 

W wyniku wcześniejszej aktywacji LA w grupie BB stwierdzono odwrócenie typo-
wej (prawo-lewej) sekwencji skurczu przedsionków. Występowało to również w grupie 
RA, ale dwukrotnie rzadziej. Jednak stopień wzajemnego opóźnienia skurczu przedsion-
ków nie różnił się pomiędzy grupami, a wyniki porównania czasu trwania fali przed-
sionkowej napływu mitralnego i przepływu w żyłach płucnych wykazały, że zmiana 
sekwencji skurczu nie powodowała wzrostu ciśnienia w LA. Wskaźnik MPI i rzut serca 
nie różniły się pomiędzy grupami. Nie stwierdzono zatem, aby odwrócenie sekwencji 
skurczu przedsionków powodowane przez umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowej 
w okolicy wiązki Bachmanna miało znaczenie hemodynamiczne.  

W pracy wykazano również, że poprawa synchronii aktywacji elektrycznej uzyska-
na dzięki stymulacji wielomiejscowej idzie w parze z poprawą synchronii mechaniki 
skurczu przedsionków. W całej badanej populacji stwierdzono bowiem korelację, że im 
krótszy był wystymulowany załamek P tym większa była synchronia skurczu w obrębie 
LA (r=0,3, p=0,0596). W grupie RA wykazano także korelację, że im większe skrócenie 
załamka P powodowała stymulacja tym większa była koordynacja skurczu obu przed-
sionków (r=-0,4, p=0,03).  
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III. W trzeciej części pracy badano występowanie niekorzystnego zjawiska detek-
cji potencjałów komorowych (FFRS) przy różnej lokalizacji elektrody przedsionkowej: 
w RAA, regionie wiązki Bachmanna oraz w okolicy ujścia i proksymalnym odcinku CS. 
Badanie to przeprowadzono także w zależności od rodzaju implantowanej elektrody 
dwubiegunowej, tj. odległości końcówki elektrody od jej pierścienia. Do badania FFRS 
kwalifikowano chorych, którzy spełniali następujące kryteria: 1) kardiotopowy rytm 
zatokowy >40/min; 2) standardowe elektrody dwubiegunowe; 3) stymulator dwujamowy 
typu Logos DS., Actros D, Axios D/DR lub Philos DR, firmy Biotronik; 4) przynajmniej 
3 miesiące po zabiegu. Badania przeprowadzono u chorych w pozycji leżącej, przy uży-
ciu programatora ICS 3000 (firmy Biotronik), w konfiguracji czułości jedno- (UP) i 
dwubiegunowej (BP), w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielomiejscowej stymu-
lacji przedsionków − po zaprogramowaniu stymulatora do trybu DDI 70−75/min z 
opóźnieniem międzyprzedsionkowym 15 ms i PVAB 50 ms.  

W danym położeniu elektrody przedsionkowej oceniono warunki stymulacji i ste-
rowania − amplituda fali P: minimalna (Pmin) i średnia (Pmean). Występowanie FFRS 
oceniano w kanale markerów stymulatora przy najwyższej dostępnej czułości, którą 
następnie stopniowo zmniejszano aż do wartości, kiedy nie rejestrowano już znacznika 
odpowiadającego detekcji potencjałów komorowych. Amplitudę FFRS (FFRSa) szaco-
wano na podstawie najwyższej wartości czułości, przy której nie rejestrowano już FFRS. 
Czas występowania FFRS (R-T1) mierzono przy najwyższej dostępnej czułości od po-
czątku zespołu QRS w ekg do pierwszego znacznika w kanale markerów odpowiadają-
cego FFRS. Na podstawie stosunku amplitudy fali P do amplitudy FFRS określono mar-
gines bezpieczeństwa czułości, który oceniano dla Pmin (Pmin/FFRSa) oraz Pmean 
(Pmean/FFRSa). Ponadto, na podstawie zapisu IEGM w czasie rytmu zatokowego w 
danym położeniu elektrody przedsionkowej, przy czułości BP, przeprowadzono ręczny 
pomiar amplitudy potencjałów wewnątrzsercowych: przedsionkowej fali A i komorowej 
fali V i określano stosunek tych amplitud (A/V).  

Występowanie i charakterystykę FFRS badano u 139 pacjentów, w tym w RAA u 
70, w regionie wiązki Bachmanna u 69, a w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku 
CS u 107 osób. Niniejsza praca jest pierwszą, w której zagadnienie to oceniano w odnie-
sieniu do elektrod umieszczonych w okolicy wiązki Bachmanna. Ponadto liczebność 
badanej grupy jest znacznie większa niż w innych doniesieniach na ten temat.  

We wszystkich badanych położeniach elektrod wyniki pomiarów FFRSa, R-T1 i 
stosunku amplitudy fali P do FFRSa w czasie rytmu zatokowego nie różniły się istotnie 
od uzyskanych w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, zarówno przy 
czułości UP, jak i BP. Jest to zgodne z oczekiwaniami, gdyż w obu warunkach pomiaru 
aktywacja komór była spontaniczna. We wszystkich położeniach elektrod FFRS reje-
strowano istotnie częściej przy czułości UP, a R-T1 był krótszy, w porównaniu do czuło-
ści BP, która powodowała także znamienne zmniejszenie FFRSa oraz zwiększenie mar-
ginesu bezpieczeństwa Pmean oraz Pmin względem FFRSa.  

Uzyskane wyniki wskazują, że przy powszechnie obecnie stosowanej czułości BP 
region wiązki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla ograniczenia 
ryzyka wystąpienia zaburzeń powodowanych przez FFRS. Ma to istotne znaczenie prak-
tyczne nie tylko u chorych leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową, ale 
także dla pacjentów ze stymulatorem sekwencyjnym, z dwujamowym ICD oraz CRT-D, 
u których występują napady AF i należy u nich rekomendować taką lokalizację elektro-
dy przedsionkowej. W regionie wiązki Bachmanna FFRS rejestrowano znamiennie rza-
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dziej przy najwyższej czułości BP w porównaniu do RAA, FFRSa była istotnie mniej-
sza, a stosunek amplitudy fali P do FFRSa większy. Podczas wielomiejscowej stymulacji 
przedsionków FFRSa wynosiła tu najczęściej jedynie 0,1 mV, natomiast w RAA 0,4–0,6 
mV. Uzyskano tu także wysoki margines bezpieczeństwa czułości: u 99% osób wskaź-
nik Pmin/FFRSa wynosił ≥5, w porównaniu do 66% chorych z elektrodą w RAA, u 
których u 13% wynosił <2. W regionie wiązki Bachmanna amplituda fali A w IEGM 
była większa, a fali V mniejsza niż w RAA i uzyskano istotnie większy wskaźnik A/V. 
To pośrednio wskazuje, że margines bezpieczeństwa czułości jest większy przy takiej 
lokalizacji elektrody. Przy tym nawet przy użyciu elektrod z mniejszą odległością biegu-
nów (10 mm), co może ograniczać FFRS, wykazano przewagę okolicy wiązki Bach-
manna. Przy maksymalnej czułości BP FFRS stwierdzano tu znamiennie rzadziej, FFR-
Sa była istotnie mniejsza, a margines bezpieczeństwa czułości większy, niż w RAA. 
Natomiast przy badaniu FFRS nie wykazano, aby zastosowanie w RAA elektrod z odle-
głością biegunów 10 mm przynosiło tu korzyści w porównaniu do elektrod z dystansem 
15 mm.  

W pracy wykazano, że ryzyko wystąpienia zaburzeń pracy stymulatora powodowa-
nych przez FFRS jest największe w przypadku elektrod implantowanych w okolicy 
ujścia lub proksymalnym odcinku CS. Nawet przy czułości BP odsetek pacjentów, u 
których stwierdzano FFRS był największy w CS i również w IEGM falę V rejestrowano 
najczęściej przy tej lokalizacji elektrody. W czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej przy czułości BP równej 0,5 mV odsetek chorych, u których nie rejestrowano 
FFRS był istotnie mniejszy w CS w porównaniu do RAA oraz okolicy wiązki Bachman-
na (odpowiednio: 14%, 91% i 97%). Przy czułości BP FFRSa była ponad 3-krotnie 
większa w CS niż w RAA, a ponad 7-krotnie większa w porównaniu do okolicy wiązki 
Bachmanna. Również margines bezpieczeństwa czułości był najniższy przy lokalizacji 
elektrody w CS. W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej nawet przy za-
stosowaniu czułości BP oraz bardziej łagodnego kryterium Pmean/FFRSa – wskaźnik 
ten wynosił (mediana) w CS jedynie 2,2, w porównaniu do 9,7 w RAA i aż 26 w okolicy 
wiązki Bachmanna (p<0,0001). Przy tym w regionie CS wykazano korzyści z zastoso-
wania elektrod dwubiegunowych z mniejszą odległością biegunów – 10 mm. Dzięki 
temu w czasie stymulacji przedsionków FFRSa była istotnie mniejsza i uzyskano więk-
szy margines bezpieczeństwa czułości BP, w porównaniu do elektrod z dystansem 31 
mm. Dodatkowo zwiększył się odsetek chorych, u których margines ten wynosił ≥3. 
Stąd w okolicy ujścia lub w proksymalnym odcinku CS należy rekomendować stosowa-
nie elektrod dwubiegunowych z mniejszą odległością biegunów.  

Badanie czasu rejestracji FFRS w ocenianych położeniach elektrod wykazało, że u 
chorych leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową przy użyciu rozruszni-
ków dwujamowych ryzyko wystąpienia zaburzeń pracy stymulatora powodowanych 
przez FFRS można zmniejszyć poprzez wydłużenie okresu PVAB w stymulatorze. U 
tych chorych należy rekomendować programowanie PVAB o długości 100 ms, a w 
przypadku stosowania stymulacji wyzwalanej – PVAB długości 150 ms. 

 
IV. Czwartą część pracy poświęcono badaniu występowania zaburzeń przewodze-

nia AV u osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową, które były przy-
czyną implantacji elektrody komorowej. Wyodrębniono dwie grupy pacjentów: jedną 
stanowiły osoby, u których z powodu bloku AV II lub III stopnia wszczepiono elektrodę 
komorową i dokonano zmiany trybu stymulacji (grupa AVB), a drugą − pacjenci, którzy 
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do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulację przedsionkową. Ponadto, w tej drugiej 
grupie osób badano występowanie nowych zaburzeń przewodzenia śródkomorowego 
oraz oceniano w czasie ostatniej kontroli przewodzenie AV, w tym w czasie stymulacji 
przedsionków. Badano wartość punktu Wenckebacha i wpływ różnych czynników na 
jego obniżenie ≤100/min, a także na występowanie w czasie stymulacji wydłużenia 
odstępu impuls-R ≥270 ms, które potencjalnie może mieć znaczenie hemodynamiczne. 

W pracy analizowano występowanie zaburzeń przewodzenia AV w jednej z naj-
większych, z dotąd opisanych, grup chorych leczonych stymulacją przedsionkową, przy 
tym ze stosunkowo długim okresem obserwacji. Fakt, że byli to pacjenci, u których 
implantowano dwie elektrody przedsionkowe nie wpływa na ryzyko wystąpienia bloku 
AV w obserwacji odległej, stąd uzyskane wyniki można ekstrapolować na całą populację 
chorych z bradyarytmią zatokową leczonych konwencjonalną stymulacją przedsionkową  

Wśród 276 osób leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową u 20 pacjen-
tów wszczepiono elektrodę komorową z powodu bloku AV II lub III stopnia (grupa 
AVB) − ryzyko roczne 2,5%. Powodem zmiany trybu stymulacji u większości chorych 
był blok AV typu Wenckebacha, najczęściej bezobjawowy, a tylko u 2 osób napadowy 
blok AV całkowity. W czasie ostatniej kontroli w grupie AVB nie stwierdzono progresji 
zaburzeń przewodzenia AV, ani śródkomorowego. Stwierdzono, że obecność bloku AV 
I stopnia lub LAH w okresie implantacji układu przedsionkowego nie zwiększa ryzyka 
rozwoju bloku AV II lub III stopnia w czasie długoterminowej obserwacji, natomiast nie 
można ocenić wpływu LBBB, RBBB lub bloku dwuwiązkowego, gdyż w okresie zabie-
gu nie występowały one u żadnego chorego w grupie AVB.  

Istotnym uzupełnieniem analizowanego zagadnienia są wyniki długoterminowej ob-
serwacji (mediana 2,3 lat) pacjentów, którzy nie wymagali wszczepienia elektrody ko-
morowej z powodu wystąpienia bloku AV. Wprawdzie w czasie ostatniego badania 
kontrolnego istotnie zwiększył się odsetek osób, u których w ekg rejestrowano blok AV 
I stopnia, jednak wydłużenie odstępu impuls-R ≥270 ms podczas wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej stwierdzono jedynie u 7% chorych, na co wpływało występo-
wanie choroby strukturalnej serca lub stosowanie leków antyarytmicznych klasy 3. 
Również obniżenie punktu Wenckebacha ≤100/min odnotowano tylko u 5% chorych. W 
tym czasie 95% osób przyjmowało leki antyarytmiczne lub digoksynę, w tym 58% cho-
rych dwa, a 3% − trzy takie leki jednocześnie.  

Wyniki niniejszej pracy, uzyskane na podstawie długoterminowej obserwacji dużej 
grupy pacjentów stanowią istotny argument za stosowaniem stymulacji przedsionkowej 
u osób z bradyarytmią zatokową i napadowym AF. Jest ona bezpieczną metodą leczenia, 
gdyż ryzyko rozwoju bloku AV II lub III stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo 
intensywnego stosowania leków antyarytmicznych. 
 
 



 

8. SUMMARY  
 
It has been reported that atrial pacing can prevent atrial fibrillation (AF) by targeting 

its substrate, as abnormal atrial conduction promoting reentry is an important factor in 
AF development and/or maintenance. The choice of atrial pacing site(s) may thus play a 
crucial role in AF prevention. Pacing at the right atrial appendage (RAA), that had been 
conventional lead position for atrial pacing, may cause unfavourable changes in atrial 
electrophysiological properties. More recently it has been shown that pacing at the coro-
nary sinus (CS) ostium or Bachmann′s bundle area is more successful in AF prevention 
in comparison to RAA pacing. It was reported from invasive studies that AF patients had 
prolonged effective refractory periods in the Bachmann′s bundle area and CS ostium, 
greater dispersion of refractoriness and increased conduction times when premature 
atrial impulses were applied. Moreover, pacing at these regions prevented AF initiation 
by single premature beats originating from the right or left atrium. These observations 
led to the concept of atrial resynchronization pacing, as a method of nonpharmacological 
AF treatment. It aims at pre-excitation of the abnormal substrate – the area where con-
duction block occurs, as a result of local differences in refractory periods or anisotropy. 
Pre-excitation at this region provides more synchronous atrial electrical activation. Thus, 
multisite atrial pacing was introduced as a method aimed to prevent atrial arrhythmias. It 
incorporates simultaneous pacing at the RAA and the left atrium from the CS ostium or 
distal CS, and acts as an electrical by-pass that compensates for anatomic and functional 
sites of conduction delay. 

However, the issue of choice of the optimal site(s) of preventive atrial pacing re-
mains unresolved. One may assume that electrical resynchronization of the atria by pac-
ing at two specific sites: the Bachmann′s bundle area and CS ostium, that are critical for 
AF initiation, can prevent its recurrence. Thus, in patients with multisite atrial pacing 
placement of the right atrial lead at the Bachmann′s bundle region, instead of the stan-
dard RAA position would improve clinical outcome. Following this hypothesis a novel 
pacing modality was introduced and it was evaluated in this study. 

The present study aimed to explore the significance of the right atrial lead location 
in patients treated with multisite atrial pacing. In patients from the RA group it was con-
ventionally implanted in the RAA, and in the BB group the lead was placed at the 
Bachmann′s bundle area. The left atrial lead in all patients was implanted in the CS 
ostium area or distal CS. An additional aim of the study was to assess the incidence of 
atrioventricular (AV) conduction disturbances after multisite atrial pacing insertion, and 
it was analyzed in relation to all population of patients treated with atrial pacing. 

Patients were referred for multisite atrial pacing if they met the following criteria: 1) 
symptomatic documented recurrent AF (paroxysmal or persistent); 2) with a class I or II 
indications for pacing due to sinus node dysfunction or drug-induced sinus bradycardia; 
3) patients with signs of advanced intra- and interatrial conduction delay: the sinus P-
wave duration ≥120 ms on the surface ECG; 4) no evidence of II or III degree AV block.  

Using these criteria 304 patients were qualified and in all multisite atrial pacing sys-
tem was successfully implanted. In 199 patients the right atrial lead was placed in the 
RAA and in 105 patients it was located in the Bachmann’s bundle region. This lead was 
connected to the atrial port and the CS lead to the ventricular port of standard dual 
chamber pacemaker. The follow-up was longer in the RA group: (median) 3.7 vs. 1.2 
years in the BB group (the longest follow-up of 9.4 and 3.04 years, respectively). How-
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ever, it should be ephasised that the population of patients with multisite atrial pacing in 
the present study is the biggest of ever described in the literature. Moreover, despite the 
difference in the follow-up duration between both groups, the observation period after 
multisite atrial pacing insertion is the longest of ever reported.  

 
The four main issues were reported on and analyzed in the present study: 

I. In the first part of the study antiarrhythmic efficacy and clinical effects of both 
methods of multisite atrial pacing were compared, as well as their problems and compli-
cations. Factors that may affect antiarrhythmic efficacy of multisite atrial pacing were 
evaluated. At the final control visit electrophysiological effects of pacing at various atrial 
sites were evaluated on the ECG recordings and intracardiac electrograms (IEGM) with 
the use of ICS 3000 programmer (Biotronik).  

This was a retrospective study, and to assess antiarrhythmic efficacy and clinical ef-
fects of both methods of multisite atrial pacing only patients with at least 1 year of fol-
low-up completed were included. To document AF after pacemaker implantation all 
ECG recorded AF episodes, and those lasting >30 min on Holter monitoring or in pace-
maker data-logs were taken into account. In each patient data regarding AF history and 
its treatment before implantation were collected. Symptomatic AF paroxysms were 
qualified as: no AF, occasional AF − if they were reported <1 per month; frequent AF − 
if they occurred within the range of 1 episode per week to 1 episode per month, and very 
frequent − if patients reported >1 AF episode per week. During the follow-up survival 
and ischemic stroke or TIA events were evaluated and compared in both groups. To 
assess clinical effects of both methods of multisite atrial pacing all pharmacological and 
electrical cardioversions, and hospitalizations due to AF were noted in each patient in the 
consecutive years after implantation. At the final visit the frequency of symptomatic AF 
recurrences was assessed and compared with the data regarding the pre-implantation 
period. Pharmacotherapy administered after pacemaker insertion was evaluated. 

Antiarrhythmic efficacy of multisite atrial pacing was assessed based on the three 
main end-points: 1) time to the first symptomatic AF episode documented on the ECG 
that led the patient to contact with the physician; 2) a decrease of at least 1 class in 
symptomatic AF recurrences, comparing to the pre-implantation period; and 3) success-
ful rhythm control, defined as the absence of permanent AF at the end of follow-up. 
With respect to these main end-points the influence of following factors was evaluated: 
age, gender, presence of structural heart disease or heart failure, left ventricular ejection 
fraction (LVEF), left atrial (LA) diameter, AF history before implantation, sinus P-wave 
duration at implantation and the method of multisite atrial pacing: right atrial lead posi-
tion in the RAA or at the Bachmann’s bundle area. 

Results from the present study show that there were no significant differences be-
tween the groups regarding age, cardiac and non-cardiac diseases and LVEF. These were 
patients in the mean age of 67 years in the RA group, and 69 years in the BB group, with 
arterial hypertension as the most common disease, infrequent heart failure, and the ma-
jority with normal LV function (mean LVEF>55%). In both groups mild LA enlarge-
ment was noted (mean LA 43 mm), and advanced interatrial conduction delay was pre-
sent (mean P-wave at implantation 145 mm), but there were no differences in these pa-
rameters between the groups. There were also no differences regarding AF history be-
fore implantation between both groups. However, it should be ephasised that several 
factors indicated an increased risk of AF recurrences or its progression to permanent AF. 



 8. Summary 251 

 

 

The AF symptoms duration was of (median) 5.4 years in the RA group and 4.2 years in 
the BB group. In 22% and 14% of patients from both groups AF occurred several times a 
week, and 36% and 41% of patients, respectively, reported at least one AF episode a 
month. Antiarrhythmic drugs were administered to over 90% of patients from both 
groups. Within the last 3 months before implantation 80% of patients from both groups 
had at least one ECG documented AF episode. Over 80% of patients required at least 
one in-hospital AF cardioversion, pharmacological or direct-current, in the last year 
before implantation, and over 75% of patients were hospitalized due to AF, however no 
differences were noted between the groups.  

Multisite atrial pacing resulted in relevant clinical improvement in both groups. 
There were no significant differences between the groups in antiarrhythmic treatment at 
hospital discharge, as well as at the final control visit, and mainly class 1 or 3 antiar-
rhythmic drugs were prescribed after implantation. During the follow-up period 99% of 
patients from both groups received antiarrhythmic agents. During 18 months of follow-
up 93% of RA patients and 87% of BB patients maintained in sinus rhythm. In the RA 
group 77% of patients were in sinus rhythm after 5 years, and 68.5% after 7 years of 
pacing. The incidence of ischemic stroke events or TIA was 2.4% per year in the RA 
group and 2.9% in the BB group, and with respect to general AF population this should 
be regarded very beneficial. In both groups significant alleviation of AF symptoms with 
multisite atrial pacing was observed, and the need for cardioversions and AF-related 
hospitalizations was reduced. At the final control 70% of RA and 69% of BB patients 
reported symptomatic improvement of at least 1 class and, respectively, 48% and 53% of 
patients from both groups became free of any AF-related symptoms. The need for in-
hospital cardioversions, both pharmacological and direct-current, was significantly re-
duced during the first year of pacing, in comparison with data from the year preceding 
pacemaker implantation, and a significant decrease in number of cardioversions was 
noted. Additionally, the rate of hospital admissions due to AF decreased during the first 
year of follow-up, and a significant decrease in hospitalization duration was noted. This 
beneficial effects persisted during the follow-up, and in the RA group up to year 9 after 
multisite atrial pacing insertion. 

In 81 patients from the RA group and 78 from the BB group electrophysiological ef-
fects of atrial pacing were evaluated with the use of ECG and IEGM recordings. An 
increase in interatrial conduction delay during single-site RAA pacing was noted. Other 
results support the hypothesis that pacing at the Bachmann’s bundle area, instead of 
RAA, in patients with multisite atrial pacing improves electrical resynchronization of the 
atria. In both groups P-wave duration was significantly shorter during multisite atrial 
pacing than during sinus rhythm. However, the decrease in the P-wave was of 33% 
higher in patients from the BB group, and P-wave duration during multisite atrial pacing 
was significantly shorter: 117±13 ms vs. 123±14 ms in the RA group (p<0.01).  

Despite greater improvement in atrial electrical resynchronization in the BB patients 
there were no significant differences in clinical and antiarrhythmic effects obtained with 
multisite atrial pacing in both groups. Thirty patients died during the follow-up period 
and the survival did not differ between the groups. There were also no differences in the 
incidence of stroke or TIA events, and multivariate analysis revealed that right atrial lead 
position had no influence on their occurrence. Despite higher percentage of patients with 
the decrease in AF symptoms of 2 classes in the BB group there were no other signifi-
cant differences in AF-related symptoms in the groups. Moreover, in the compared years 
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after implantation there were no significant differences regarding in-hospital cardiover-
sions, as well as AF-related hospitalization between both groups. 

Results of the three main end-points used to assess the antiarrhythmic efficacy of 
multisite atrial pacing also revealed no differences between the groups. In multivariate 
analysis the only independent predictor of at least 1 class AF symptomatic alleviation 
after multisite pacing insertion was AF symptoms duration before implantation. Thus, 
shorter AF history resulted in greater symptomatic improvement. With respect to perma-
nent AF, multivariate analysis revealed that the risk of its development after multisite 
pacing insertion was higher in patients with longer AF symptoms duration before im-
plantation, in patients with structural heart disease or prolonged sinus P-wave duration at 
implantation. And with respect to the time to first symptomatic and ECG documented 
AF episode after multisite atrial pacing insertion, the predictors of its occurrence were 
longer AF history, higher number of ECG documented AF episodes within 3 months 
before implantation, lower LVEF, and (p=0,07) prolonged sinus P-wave duration at 
implantation. In all population treated with multisite atrial pacing the risk of permanent 
AF development during the follow-up was increased in patients with the sinus P-wave 
duration at implantation of ≥165 ms, in comparison to patients with P-wave of <165 ms. 
Moreover, the risk of the first symptomatic and ECG documented AF episode after mul-
tisite atrial pacing insertion was increased in patients with the sinus P-wave duration at 
implantation of ≥157 ms, comparing to patients with P-wave of <157 ms. 

In both groups the percentage of atrial pacing was higher in patients in whom there 
was no evidence of AF after implantation, comparing to patients with at least one AF 
episode, but the difference was not statistically significant. In the RA group the percent-
age of atrial pacing was significantly lower in patients who developed permanent AF, 
when compared to those with no permanent AF after pacemaker insertion. Similar re-
sults were obtained in the BB group, however with no statistical significance. These 
results indicate that an increase in the percentage of atrial pacing may be beneficial in 
patients treated with multisite atrial pacing. Thus, implementation of overdrive pacing 
algorhythms in these patients may lead to further antiarrhythmic benefits. 

Pacing-related complications were assessed in 276 patients. There were no proce-
dural complications, nor any that led to patients’ death during the follow-up. Right atrial 
lead-related problems were noted in 8.3% of patients, and CS lead-related problems in 
9.8%. Complications occurred in 27% of RA patients, mainly >30 days after implanta-
tion, and 23% underwent surgical revision. In the BB group mainly early complications 
(within 30 days after implantation) were noted in 14% of patients, and 7% required re-
operation. There were no significant differences between the groups regarding the right 
atrial lead-related problems (10% of RA vs. 5% of BB patients), nor infective complica-
tions requiring surgical revision (4.5% and 1% of patients). Higher number of complica-
tions in the RA group resulted from longer follow-up duration. Moreover, in 5% of RA 
patients the CS lead dyslodgement occurred, that was not noted in any patient from the 
BB group. In 93% of BB patients an active fixation lead was implanted in the CS orifice 
or proximal CS, and it significantly decreased the risk of the CS lead dyslocation (in the 
RA group it was implemented in 45% of patients). During the long-term follow-up 96% 
of patients maintained successful multisite atrial pacing. 

 
II. In the second part of the present study hemodynamic effects of compared 

methods of multisite atrial pacing were evaluated by means of echocardiography. For all 
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patients transthoracic echocardiography was performed with M-mode, 2-dimensional, 
pulsed-wave Doppler and tissue Doppler imaging (Vivid 7, GE) during multisite atrial 
pacing with interatrial delay of 15 ms. In all patients the following measurements were 
performed: LV volumes and diameters, LA diameter, LVEF, LV ejection time (LVET), 
myocardial performance index (MPI), cardiac output − calculated from the aortic flow 
velocity integral, mechanical AV delay in the right and left heart, parameters of right and 
left ventricular inflows, as well as pulmonary vein inflow. Interatrial contraction delay 
was calculated as the time difference between the peak of the atrial filling waves at the 
mitral and tricuspid valves. Positive value of this difference indicates typical right-to-left 
atrial contraction sequence, negative value indicates its reversal. By recording with the 
pulsed-wave tissue Doppler the time interval from the pacing spike to the beginning of 
the atrial wave was measured, that reflects the electromechanical delay in the given atrial 
region. It was measured in the lateral, inferior and anterior LA, septal atrium, and lateral 
right atrium, thus allowing assessment of synchrony of the right and left atrial contrac-
tion, as well as intra-left-atrial and intra-right atrial contraction synchrony.  

Echocardiographic examination was performed in 28 patients from the RA group 
and in 29 patients from the BB group. This population in the present study is the biggest 
of ever described, in whom hemodynamic effects, right and left ventricular inflows, 
atrial contraction synchrony and sequence during multisite atrial pacing were evaluated. 

Both groups of patients did not differ with respect to age, gender, cardiac diseases 
and pharmacological treatment. There were no significant differences in parameters 
assessing the pulmonary veins inflow, nor the right and left ventricular inflow, despite 
the mean time interval to the peak of the atrial filling wave at the mitral valve, that was 
shorter in the BB group. It indicated earlier LA activation in these patients. Moreover, 
the pulsed-wave tissue Doppler examination revealed that with the right atrial lead 
placed at the Bachmann’s bundle area the contraction in all, but right lateral, atrial walls 
occurred earlier, comparing to patients with the RAA lead site. As a result, the intra-left-
atrial contraction synchrony was much better in the BB group (p<0.001), as well as the 
synchrony of the right and left atrial contraction (p=0.08). These results support the 
assumption of the novel method of multisite atrial pacing that aimed at “double” electri-
cal resynchronization of LA: from the Bachmann’s bundle and the CS orifice. However, 
the right atrial lead location had no influence on global cardiac performance, as there 
were no differences in LVET, MPI nor cardiac output between both groups.  

Earlier LA activation in the BB patients reversed the usual right-to-left atrial con-
traction sequence. It was observed also in patients from the RA group, but occurred two 
times less frequently when compared with the BB group. However, the absolute mean 
value of interatrial contraction delay did not differ in both groups. Moreover, when the 
duration of atrial wave at the level of the mitral valve and pulmonary veins was com-
pared, it revealed that the reversal of atrial contraction sequence did not increase LA 
pressure. There were also no differences regarding MPI and cardiac output between both 
groups. These results indicate, that the reversal of the usual right-to-left atrial contraction 
sequence caused by the right atrial lead placement in the Bachmann’s bundle area had no 
impact on cardiac hemodynamics in patients treated with multisite atrial pacing.  

The study showed, that improvement in synchrony of atrial electrical activation ob-
tained with multisite atrial pacing was accompanied by improvement in synchrony of 
atrial mechanical contraction. In all examined patients correlation was found between the 
P-wave duration during multisite atrial pacing and the intra-left-atrial contraction syn-
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chrony (r=0.3, p=0.0596). In the RA group there was significant correlation between the 
P-wave shortening during multisite atrial pacing when compared to sinus rhythm and the 
synchrony of the right and left atrial contraction (r=-0.4, p=0.03).  

 
III. Third part of the present study aimed to assess the importance of atrial lead 

implantation site in relation to the incidence of unfavourable sensing of ventricular 
depolarization by the atrial lead, that is called far field R-wave sensing (FFRS). It was 
evaluated in the RAA, Bachmann’s bundle area, and the CS ostium or proximal CS. 
Effects of the use of bipolar leads with different tip-to-ring spacing were also evaluated.  

Patients were qualified for FFRS examination if they met the following criteria: 1) 
spontaneous sinus rhythm >40 bpm, 2) with bipolar leads, 3) with Logos DS., Actros D, 
Axios D/DR or Philos DR (Biotronik) dual chamber pacemakers; and 4) at least 3 
months after implantation. All measurements were performed in patients supine with 
simultaneous recording of the IEGM, marker channel and ECG by means of pacemaker 
programmer (Biotronik ICS 3000), with unipolar (UP) and bipolar (BP) sensing configu-
ration, during sinus rhythm and multisite atrial pacing − after programming to the DDI 
mode with basic rate of 70−75 bpm, interatrial delay of 15 ms and PVAB of 50 ms. 

In all atrial sites pacing (pacing threshold and impedance) and sensing conditions 
were evaluated − the minimal (Pmin) and the mean (Pmean) sensed P-wave amplitude 
was established. The FFRS incidence was assessed with the highest available sensitivity, 
and it was indicated by the presence of the sense marker coincident with the R-wave, 
that was recorded on the marker channel. The FFRS timing (R-T1) was determined as 
the interval between the beginning of the QRS complex on the surface ECG and the first 
FFRS marker. Then the sensitivity was gradually decreased step by step, untill no FFRS 
was seen (as indicated by the absence of a sense marker coincident with the R-wave). 
The FFRS amplitude (FFRSa) was defined as the highest sensitivity at which no FFRS 
occurred. To establish the sensing safety margin the ratio between Pmin and the esti-
mated FFRSa, as well as between Pmean and FFRSa was determined for each patient. In 
all atrial sites intracardiac signals were recorded on the IEGM during sinus rhythm with 
BP sensing configuration. The amplitude of atrial (A) and ventricular (V) signals was 
measured manually and A/V ratio was calculated. 

The FFRS rate and characteristics was evaluated in 139 patients: in the RAA in 70, 
at the Bachmann’s bundle region in 69, and in the CS ostium or proximal CS area in 107 
patients. The present study is the first that reports on the prevalence and characteristics 
of FFRS at the Bachmann’s bundle region. Moreover, the group of 139 patients 
outnumbers other studies. 

In all atrial sites there were no significant differences in FFRSa, R-T1, Pmin/FFRSa 
and Pmean/FFRSa measured in sinus rhythm and during multisite atrial pacing, both 
with UP and BP sensitivity. It was expected, as ventricular activation was spontaneous in 
both conditions. In all atrial sites FFRS occurred more frequently and started earlier with 
UP compared with BP sensing. BP sensitivity resulted also in lower FFRSa, and in-
creased the mean sensing safety margin determined for Pmin and Pmean amplitude. 

Results from the present study indicate that with BP sensing configuration, that is 
nowadays widely used in cardiac pacing, Bachmann’s bundle area features optimal 
conditions for signal sensing, and with such atrial lead position oversensing of R-wave 
may be prevented. This is of importance not only for patients treated with multisite atrial 
pacing, but also for AF patients referred for standard dual chamber pacing, ICD and 
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CRT-D. It allows programming of short PVAB, that would increase the sensitivity of 
atrial arrhythmia detection, as well as improve their discrimination from ventricular 
tachyarrhythmias in patients with dual chamber ICD.  

At the highest BP sensitivity more patients were free from FFRS, FFRSa was lower 
and the ratio between the P-wave amplitude and FFRSa was higher at the Bachmann’s 
bundle area, comparing to RAA. During multisite atrial pacing predominantly FFRSa of 
0.1 mV were measured at the Bachmann’s bundle region, and mainly 0.4−0.6 mV in the 
RAA position. Comparing with the RAA, the mean BP sensing safety margin at the 
Bachmann’s bundle area was increased more than twice in relation to the Pmean, and 
nearly three times for the Pmin amplitude. In 99% of these patients this margin was ≥5 
when determined for the Pmin amplitude, in comparison to 66% of patients at the RAA, 
where it was <2 in 13% of patients. The amplitude of A-wave on the IEGM was higher, 
and V-wave lower, that resulted in lower A/V ratio at the Bachmann’s bundle region, 
comparing to RAA. It indirectly indicates the higher sensing safety margin at the former 
atrial lead site. Even with the use of optimized bipolar leads design with reduced inte-
relectrode distance (10 mm), that was reported to reject FFRS, the results from the pre-
sent study still favour the Bachmanns’s bundle region. At the maximal BP sensitivity the 
incidence of FFRS was significantly lower at the the Bachmanns’s bundle area compared 
to the RAA. FFRSa was more than twice lower, and the sensing safety margin at least 
twice increased at this site. Whereas using leads with shorter interelectrode spacing of 10 
mm in the RAA was not beneficial in terms of FFRS incidence and characteristics, com-
paring to leads with a tip-to-ring distance of 15 mm. 

The present study showed that the risk of FFRS-related disturbances is the highest 
with atrial leads implanted in the CS ostium area or proximal CS. Even with the use of 
BP sensitivity, that was clearly superior in rejecting FFRS compared with UP configura-
tion in all examined atrial sites, the incidence of FFRS was the most frequent in CS. 
Ventricular signals on the IEGM were also recorded most frequently in the CS. At BP 
sensivity of 0.5 mV, that is commonly used in modern dual chamber devices, the 
percentage of patients free from FFRS was the lowest at this site, when compared to 
RAA and Bachmann’s bundle area (14%, 91%, 97%, respectively). The mean FFRSa 
was over 3 times higher in the CS when compared to RAA, and over 7 times comparing 
to the Bachmann’s bundle area. The sensing safety margin was the lowest in CS. When 
determined as the Pmean/FFRS it was (median) only of 2.2 in the CS, in comparison to 
9.7 in RAA and 26 in the Bachmann’s bundle site. However, the use of leads with 10 
mm interelectrode spacing in the CS was beneficial in terms of FFRS characteristics, 
comparing to leads with tip-to-ring distance of 31 mm. It resulted in lower FFRSa and 
higher BP sensing safety margin during multisite atrial pacing, with greater number of 
patients in whom this margin was ≥3. Thus, in the CS ostium area or proximal CS the 
use of leads with 10 mm tip-to-ring distance should be recommended.  

Data on FFRS timing obtained in the present study indicate, that in patients treated 
with multisite atrial pacing with the use of dual chamber pacemaker the FFRS-related 
consequences can be avoided with longer PVAB time programming. The PVAB of 100 
ms should be recommended, and in patients with triggered (right-to-left and left-to-right) 
multisite atrial pacing − PVAB of 150 ms.  

 
IV. In the last part of the present study the incidence of AV conduction distur-

bances, that required ventricular lead implantation after multisite atrial pacing insertion 
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was evaluated. All studied population with multisite atrial pacing was divided into the 
two groups: the AVB group consisted of patients in whom ventricular lead was im-
planted due to 2nd or 3rd degree AV block occurrence, and the remaining patients who 
maintained atrial pacing at the final control comprised the control group. The influence 
of clinical and electrocardiographic factors on AV block occurrence was determined. 
Moreover, in patients who maintained multisite atrial pacing the prevalence of newly 
recognized intracardiac conduction disturbances was assessed, and AV conduction, also 
during atrial pacing, was examined at the final control visit. In these patients the 
Wenckebach point was determined, and the impact of clinical and electrocardiographic 
factors on its reduction ≤100 bpm was evaluated. The influence of these factors on the 
prolongation of the pacing spike-R interval ≥270 ms during multisite atrial pacing, that 
may have potential hemodynamic consequences, was also assessed. 

The studied population was one of the biggest and with the long-term follow-up 
among other studies that analyzed the incidence of AV block requiring a change in 
pacing mode in patients treated with atrial pacing. The fact that all patients were 
implanted with two atrial leads had no influence on the risk of AV block occurrence, 
thus the results and conclusions from the present study can be addressed to all population 
of patients referred for atrial pacing, both conventional and multisite.  

Among 276 patients treated with multisite atrial pacing in 20 patients ventricular 
lead was implanted due to 2nd or 3rd degree AV block occurrence, and the annual risk 
was 2.5%. In the majority of patients it was due to asymptomatic AV block Wenckebach 
type, and only in 2 patients the intermittent 3rd degree AV block was documented. At the 
final control there was no evidence of progression in AV conduction disturbances, nor in 
intracardiac conduction disturbances in patients from the AVB group. The presence of 
1st degree AV block or left anterior hemiblock (LAH) at time of atrial pacing insertion 
did not increase the risk of higher-degree AV block development during the long-term 
follow-up. However, the influence of LBBB, RBBB or bifascicular block cannot be 
determined in the present study, as no one patient from the AVB group presented with 
them at the time of multisite atrial pacing insertion. 

Additional important data were obtained during the long-term (median 2.3 years) 
observation of patients who maintained atrial pacing at the final control without the need 
for a change in pacing mode due to the occurrence of AV block. The incidence of 1st 
degree AV block at the last control was higher in these patients when compared with the 
time of implantation. However, the prolongation of the pacing spike-R interval ≥270 ms 
during multisite atrial pacing was observed only in 7% of patients, and it was influenced 
by the presence of structural heart disease or administration of class 3 antiarrhythmic 
drugs. Also reduction in the Wenckebach point ≤100 bpm was infrequent, and found 
only in 5% of patients. At the time of final control in 95% of these patients antiarrhyth-
mic drugs or digoxin were administered, 58% received 2, and 3% of patients − received 
3 of these drugs simultaneously. 
The results from the present study, obtained after long-term observation of a numerous 
population of patients indicate that atrial pacing should be widely used in patients with 
sinus node dysfunction and AF referred for permanent cardiac pacing. Atrial pacing is 
safe, and the risk of 2nd or 3rd AV block occurrence requiring a change in pacing mode is 
low, even with the intensive use of antiarrhythmic drugs. 
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10. ANEKS 
 
Tab. 1. Charakterystyka elektrod stosowanych do stymulacji przedsionków u pacjentów, u których 
badano występowanie detekcji potencjałów komorowych (FFRS) w różnych położeniach elektrod 
przedsionkowych. Wszystkie wymienione elektrody są dwubiegunowe, firmy Biotronik (Biotronik 
GmbH, Berlin, Niemcy). 

Elektroda Charakterystyka 
Odległość 
pomiędzy 
biegunami 

Elox 53BP, Elox 60BP 
 
 
Elox P 53BP 

aktywna fiksacja 
struktura fraktalna 

pierścień 37,6 mm2, końcówka 9,2 mm2 
j.w., ale końcówka 2 mm2 

10 mm 
 
 

10 mm 

Selox SR 53BP 
aktywna fiksacja 

struktura fraktalna, końcówka uwalniająca sterydy 
pierścień 37,6 mm2, końcówka 2 mm2 

10 mm 

TIJ 53BP 
bierna fiksacja, elektroda typu J 

struktura fraktalna 
pierścień 48 mm2, końcówka 6 mm2 

15 mm 

Synox SX 53JBP 
bierna fiksacja, elektroda typu J, wysoka oporność 

struktura fraktalna 
pierścień 38 mm2, końcówka 1,3 mm2 

15 mm 

Polyrox PX 53JBP 
bierna fiksacja, elektroda typu J 

struktura fraktalna 
pierścień 42 mm2, końcówka 3,5 mm2 

15 mm 

Retrox RX 53JBP 
aktywna fiksacja, elektroda typu J 

struktura fraktalna 
pierścień 25,4 mm2, końcówka 5,3 mm2 

17 mm 

YP 60BP 
aktywna fiksacja 

struktura fraktalna 
pierścień 48 mm2, końcówka 12 mm2 

31 mm 
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Tab. 1. Characteristics of pacing leads implanted in patients in whom far field R-wave 
sensing in different atrial lead locations was evaluated. All leads are bipolar, Biotronik 
GmbH, Berlin, Germany.  
 

Lead Characteristics Tip-to-ring 
distance 

Elox 53BP, Elox 60BP 
 
 
Elox P 53BP 

screw-in lead 
fractal coated 

ring area of 37,6 mm2, tip surface area of 9,2 mm2

ring area of 37,6 mm2, tip surface area of 2 mm2 

10 mm 
 
 

10 mm 

Selox SR 53BP 
screw-in lead 

fractal coated, steroid-eluting tip 
ring area of 37,6 mm2, tip surface area of 2 mm 

10 mm 

TIJ 53BP 
J-shaped tined lead 

fractal coated 
ring area of 48 mm2, tip surface area of 6 mm2 

15 mm 

Synox SX 53JBP 
J-shaped tined lead, a high impedance lead 

fractal coated 
ring area of 38 mm2, tip surface area of 1,3 mm2 

15 mm 

Polyrox PX 53JBP 
J-shaped tined lead 

fractal coated 
ring area of 42 mm2, tip surface area of 3,5 mm2 

15 mm 

Retrox RX 53JBP 
J-shaped screw-in lead 

fractal coated 
ring area of 25,4 mm2, tip surface area of 5,3 mm2 

17 mm 

YP 60BP 
screw-in lead 
fractal coated 

ring area of 48 mm2, tip surface area of 12 mm2 
31 mm 
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Tab. 2. Modele elektrod i rozruszników stosowanych w czasie implantacji układu stymulującego 
w porównywanych grupach pacjentów leczonych wielomiejscową stymulacją przedsionkową. 
Wszystkie stymulatory oraz elektrody (z wyjątkiem wskazanych*) są firmy Biotronik (Biotronik 
GmbH, Berlin, Niemcy).  
Tab. 2. Models of leads and pacemakers used at the time of multisite atrial pacing system implan-
tation. All pacemakers and leads (except the indicated leads*) are made by Biotronik GmbH, 
Berlin, Germany. 

Elektroda / stymulator 
Lead / pacemaker 

RA 
(N=199) 

BB 
(N=105) 

Elektroda prawoprzedsionkowa: 
Right atrial lead: 

DN 60UP 
TIR 60UP 
Target-Tip (Medtronic) 
SD 60BP 
423M 60UP 
LES UP (Siemens Elema)* 
Capsure Fix 5068BP (Medtronic)* 
V446 PXBP 
Membrane EX1474T (St Jude Medical)* 
TIJ 53 UP, TIJ 53 BP 
Synox SX 53JBP 
Polyrox PX 53JBP 
Retrox RX 53JBP 
Elox 60BP 
Elox 53BP, Elox P 53BP 
Selox SR 53BP 
YP 60 BP 

 
 

2 
4 
1 
4 
2 
1 
3 
2 
3 

31 
97 
19 
3 
1 

17 
6 
3 

 
 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

73 
28 
4 

Elektroda lewoprzedsionkowa: 
Left atrial lead: 

TIR 60 BP 
SD 60BP 
Capsure Fix 5068 BP (Medtronic)* 
Elox 53BP, Elox P 53BP 
Selox SR 53BP 
YP 60 BP 
Polyrox 60BP 
Synox 60BP 
V182 BP 
V202 BP 
V203 BP 
V332 BP 
V375 BP 
V447Y BP 
CX LA H BP 
CXLA 63 BP 

 
 

23 
2 
2 

35 
9 

46 
2 
2 
2 
4 
4 
2 

27 
0 
0 

39 

 
 

0 
0 
2 

63 
28 
3 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
2 
2 
6 

Stymulator / Pacemaker:  
Dromos DR 
Inos DR 
Eikos SLD 
Physios TC01 
Logos DS 
Actros D 
Axios D, Axios DR 
Philos DR 

 
10 
1 
9 

25 
80 
4 

64 
6 

 
0 
0 
0 
0 
3 
0 

82 
20 

 


