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1 Wykaz osiągnięcia naukowego 

 

1.1 Monotematyczny cykl publikacji będący podstawą rozprawy doktor-

skiej 

 

 

1. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakow-

ski J, Małecka B. Association of selected baseline factors with long-term prog-

nosis and mortality after dual-chamber pacemaker implant. Cardiol J. 2018 Aug 

29. doi:10.5603/CJ.a2018.0093. [Epub ahead of print] (IF 1.743, MNiSW 40) 

2. Dębski M, Maniecka-Bryła I, Dziankowska-Zaborszczyk E, Ulman M, Ząbek A, 

Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakowski J, Małecka B. Years of life 

lost as a measure of premature death among inhabitants of Małopolska. Kardiol 

Pol. 2019;77:683-687. doi:10.33963/KP.14839. (IF 1.674, MNiSW 70) 

3. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakow-

ski J, Małecka B. Lead-related complications after DDD pacemaker implanta-

tion. Kardiol Pol. 2018;76:1224-1231. doi:10.5603/KP.a2018.0089. Erratum in: 

Kardiol Pol. 2019;77:1000. (IF 1.674, MNiSW 70) 

4. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakow-

ski J, Małecka B. Development of permanent atrial fibrillation in patients with 

dual-chamber pacemaker. Kardiol Pol. 2019 Sep 17. doi:10.33963/KP.14974. 

[Epub ahead of print] (IF 1.674, MNiSW 70) 

Łączna punktacja Impact Factor cyklu publikacji – 6.765.  

Łączna punktacja Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego – 250. 
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1.2 Prezentacje związane z tematem rozprawy doktorskiej 

 

1. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Małecka B. Wpływ płci na wskazania do stymula-

cji DDD i jej trwałość. XXV Konferencja Sekcji Rytmu Serca Polskiego Towarzy-

stwa Kardiologicznego Polstim 2014. Łódź, Polska. Folia Cardiologica. 

2014;9(Supp.B):20. Prezentacja ustna. 

2. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Haberka K, Lelakowski J, Małecka B. Stymulacja 

DDD w długotrwałej obserwacji. XVIII Międzynarodowy Kongres Polskiego To-

warzystwa Kardiologicznego. Poznań, Polska. Kardiol Pol. 2014;72(Supp.III):120-

121. Moderowana prezentacja plakatowa. 

3. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Haberka K, Lelakowski J, Małecka B. Influence of 

gender on long-term DDD pacing. XVI International Symposium on Progress in 

Clinical Pacing 2014. Rzym, Włochy. Prezentacja ustna. 

4. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Haberka K, Lelakowski J, Małecka B. DDD pacing 

mode survival in patients with dual-chamber pacemaker during the long-term fol-

low-up. Heart Rhythm Society (HRS): 36th Annual Scientific Sessions. Boston, 

USA. Heart Rhythm. 2015;12(5):S104. Prezentacja plakatowa (Featured Poster 

Session). 

5. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Haberka K, Lelakowski J, Małecka B. DDD pacing 

mode survival in patients with dual-chamber pacemaker during the long-term fol-

low-up. EHRA EUROPACE – CARDIOSTIM 2015. Mediolan, Włochy. Euro-

pace. 2015;17(Supp.3):45. Prezentacja plakatowa. 
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6. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Haberka K, Lelakowski J, Małecka B. Permanent 

atrial fibrillation development in long-term follow-up of DDD patients: the inci-

dence and predisposing factors. Venice Arrhythmias 2015. Wenecja, Włochy.  J Atr 

Fibrillation. 2015; Special issue. Prezentacja ustna. 

7. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakowski J, 

Małecka B. Prognostic importance of gender, type of bradyarrhythmia and baseline 

characteristics on the survival of 3924 consecutive patients with DDD pacemaker. 

EHRA EUROPACE – CARDIOSTIM 2017. Wiedeń, Austria.  Europace. 

2017;19(Supp.3):313. Prezentacja plakatowa. 

8. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakowski J, 

Małecka B. Analysis of lead dysfunction in long-term follow-up in a large cohort 

after primary DDD pacemaker implantation. ESC Congress 2017. Barcelona, Hisz-

pania. Eur Heart J. 2017;38(Supp.1):366. Prezentacja plakatowa. 

9. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakowski J, 

Małecka B. Wpływ obecności napadowego migotania przedsionków przed implan-

tacją kardiostymulatora DDD i wystąpienia utrwalonego migotania przedsionków 

po implantacji na przeżycie pacjentów. XXI Międzynarodowy Kongres Polskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego. Katowice, Polska. Prezentacja ustna w sesji dy-

daktycznej. 

10. Dębski M, Ulman M, Ząbek A, Boczar K, Haberka K, Kuniewicz M, Lelakowski J, 

Małecka B. Permanent atrial fibrillation development in patients with DDD pace-

maker - Risk factors and association with mortality in long-term. ESC Congress 

2019. Paryż, Francja. Eur Heart J. 2019;40(Supp.1):ehz746.1147. Prezentacja pla-

katowa. 
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2 Wstęp  

 

Dwujamowa stymulacja serca jest obecnie najpowszechniej stosowanym trybem stymu-

lacji w większości krajów na świecie. Ponadto, użycie stymulacji serca DDD stale wzra-

sta w wartościach bezwzględnych i procentowo względem pozostałych trybów stymula-

cji.19,39,48 Według wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2013 

roku na temat stałej stymulacji serca tryb DDD jest terapią pierwszego wyboru u pacjen-

tów z blokiem przedsionkowo-komorowym drugiego stopnia typu Mobitz II i wyższymi 

postaciami bloku przedsionkowo-komorowego, a także u pacjentów z objawową postacią 

zespołu chorego węzła zatokowego.8 Pomimo rozpowszechnionego użycia stymulacji 

dwujamowej, losy pacjentów z kardiostymulatorem DDD były dotychczas głównie ba-

dane jako podgrupa ogólnej populacji z kardiostymulatorem serca, często po zastosowa-

niu wielu kryteriów wykluczających z badania. W dotychczasowych pracach oceniano 

zależność pomiędzy prognozą długoterminową, a m.in. wiekiem podczas implantacji, 

płcią, chorobami sercowo-naczyniowymi, schorzeniami niekardiologicznymi i czynni-

kami okołozabiegowymi tj. trybem stymulacji, pilnością zabiegu, pozycją elektrody ko-

morowej i użyciem czasowej stymulacji endokawitarnej.7,9,14,49,58,65 Opublikowane wy-

niki zależały od kryteriów włączenia do badania, ocenianych zmiennych, liczby pacjen-

tów, profilu schorzeń towarzyszących i długości obserwacji. Prezentowane w literaturze 

wskaźniki umieralności nie oddają pełnego obrazu rzeczywistości, gdyż nie zawierają 

informacji o stopniu skrócenia życia populacji z zastosowaną przewlekłą stymulacją serca 

na tle referencyjnej, standardowej populacji. Z powodu wyżej wspomnianej różnorodno-

ści dotychczasowych przekazów i niemożności wyodrębnienia wyników dla pacjentów 

stymulowanych w trybie DDD przeprowadzono analizę zależności pomiędzy wybranymi 

zmiennymi demograficznymi i klinicznymi a długoterminowym przeżyciem. Z powodu 
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braku danych w literaturze na temat dynamicznych zmian w długości życia i przedwcze-

snej umieralności wśród pacjentów z rozrusznikiem DDD opisano trendy śmiertelności 

przy pomocy wskaźnika utraconych standardowych przewidywanych lat życia na prze-

strzeni 17 lat (1999–2015). 

Kolejnym analizowanym aspektem były powikłania pojawiające się w trakcie kli-

nicznej obserwacji. Dysfunkcje elektrod i infekcje związane ze stymulatorem są jednymi 

z głównych przyczyn reoperacji.29,66 Tak zwane komplikacje wczesne pojawiające się w 

okresie pozabiegowym były w przeszłości dogłębnie badane i czynniki predysponujące 

jak i grupy zwiększonego ryzyka zostały dobrze zdefiniowane.13,28,29,44 Dane na temat 

długotrwałej jakości stymulacji dwujamowej u nieselekcjonowanych, kolejnych pacjen-

tów poddanych zabiegowi implantacji rozrusznika DDD są niewystarczające. Wiele da-

nych na temat długotrwałej jakości implantowanych elektrod dotyczy wszczepialnych 

kardiowerterów-defibrylatorów serca,4,30 podczas gdy elektrodom stymulatorowym po-

święcono znacznie mniej uwagi. Tymczasem w związku z rozwojem technologicznym i 

dążeniem do miniaturyzacji urządzeń wszczepialnych, na przestrzeni dekad istotnie zmie-

niła się konstrukcja elektrod stymulujących. Niezmiennym pozostaje fakt, iż elektrody są 

najmniej trwałą częścią składową kardiostymulatora. Konieczne jest zatem poszerzenie i 

uaktualnienie wiedzy na temat dysfunkcji elektrod stymulujących produkowanych 

współcześnie jak i tych, które wyszły już z produkcji.  

Równie istotnym i często napotykanym problemem podczas klinicznej obserwacji 

populacji z rozrusznikiem dwujamowym DDD jest rozwój utrwalonego migotania przed-

sionków. Migotanie przedsionków jest najbardziej powszechną arytmią i szacuje się, że 

jest obecne u około 3% dorosłej populacji.20 U zdecydowanej większości pacjentów mi-

gotanie przedsionków ma charakter progresywny i z czasem utrwala się. Co istotne, prze-

wlekłe epizody migotania przedsionków uniemożliwiają stymulację dwujamową poprzez 
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niemożność sterowania załamkiem P i brak możliwości stymulacji przedsionkowej. Na 

płaszczyźnie epidemiologicznej dowiedziono, iż migotanie przedsionków jest czynni-

kiem ryzyka zwiększonej śmiertelności.2,3,33,36,53,63 Brak jest danych na temat związku 

pojawienia się utrwalonego migotania przedsionków i jego wpływu na śmiertelność 

wśród pacjentów ze stymulacją dwujamową. Co więcej, związek pomiędzy płcią, wska-

zaniem do stymulacji i położeniem elektrody komorowej na rozwój utrwalonego migota-

nia przedsionków nie był dotychczas badany w takiej populacji. W literaturze podno-

szono argument, że na rozwój i progresję migotania przedsionków wpływa tak stymulacja 

przedsionkowa jak i komorowa co sprawia, że wyniki opublikowanych analiz populacji 

bez kardiostymulatora mogą nie mieć zastosowania dla opisania populacji przewlekle 

stymulowanej dwujamowo.61,62 
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3 Cele  

 

Celem pracy była ocena długoterminowej prognozy pacjentów z implantowanym kardio-

stymulatorem DDD i analiza występowania komplikacji podczas klinicznej obserwacji. 

Cele szczegółowe przedstawione w omawianych pracach obejmowały:  

1. Określenie czynników ryzyka związanych ze zwiększoną śmiertelnością spośród 

wyjściowych parametrów demograficznych i klinicznych oraz porównanie obserwo-

wanej przeżywalności pacjentów z rozrusznikiem dwujamowym z przeżywalnością 

przewidywaną na podstawie dostępnych tablic życia. 

2. Określenie kierunku i tempa zmian w utraconych standardowych przewidywanych 

latach życia mieszkańców Małopolski, którzy zmarli w latach 1990–2015, a także 

analizę zmian trendów długości przeżycia po implantacji stymulacji dwujamowej 

oraz zmian trendów wieku pacjentów w czasie pierwszorazowego zabiegu implanta-

cji stymulatora DDD. 

3. Ocenę częstości i czynników ryzyka występowania dysfunkcji elektrod endokawitar-

nych, ze szczególnym uwzględnieniem uszkodzeń elektrod. 

4. Analizę zapadalności na utrwalone migotanie przedsionków w odległej obserwacji 

klinicznej po wszczepieniu rozrusznika serca DDD, ocenę wpływu wyjściowych 

zmiennych demograficznych i klinicznych na pojawienie się utrwalonego migotania 

przedsionków, a także badanie związku utrwalonego migotania przedsionków ze 

śmiertelnością. 
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4 Grupa badana i metodyka  

 

W okresie od 4 X 1984 do 31 XII 2014 trzy tysiące dziewięćset trzydziestu dwóch kolej-

nych pacjentów zostało przyjętych do Oddziału Klinicznego Elektrokardiologii Krakow-

skiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawła II i przeszło zabieg pierwszorazowej 

implantacji kardiostymulatora dwujamowego DDD. Retrospektywną obserwację zakoń-

czono w dniu 31 VIII 2016. Następnie za zgodą Ministerstwa Cyfryzacji i Ministerstwa 

Spraw Wewnętrznych i Administracji uzyskano informację o datach zgonów aktualnych 

na dzień 31 VIII 2016. Z powodu braku numeru PESEL nie zweryfikowano informacji o 

przeżyciu czterech pacjentów, których wykluczono z dalszej analizy. 

Gromadzono i analizowano następujące zmienne: 

1. Parametry demograficzne – płeć, wiek podczas implantacji. 

2. Wskazanie do wszczepienia rozrusznika dwujamowego. 

3. Wywiad migotania i trzepotania przedsionków przed implantacją. 

4. Pozycję elektrody komorowej po implantacji rozrusznika dwujamowego.  

5. Nazwę producenta i model elektrody endokawitarnej (przedsionkowej i komorowej). 

6. Sposób mocowania elektrody endokawitarnej (bierny lub czynny). 

7. Biegunowość elektrody endokawitarnej (jednobiegunowa lub dwubiegunowa). 

8. Datę rozpoznania dysfunkcji elektrody endokawitarnej. 

9. Rodzaj dysfunkcji elektrody (dyslokacja, perforacja serca, uszkodzenie elektrody). 

10. Datę usunięcia elektrody endokawitarnej. 

11. Datę wszczepienia nowej elektrody stymulatorowej podczas rewizji urządzenia lub 

po usunięciu dotychczasowej elektrody. 

12. Czas przebywania w układzie sercowo-naczyniowym każdej z elektrod stymulatoro-

wych. 
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13. Datę rozpoznania infekcji układu stymulującego.  

14. Rodzaj infekcji układu stymulującego z rozróżnieniem na odelektrodowe infekcyjne 

zapalenie wsierdzia i infekcję loży urządzenia. 

15. Datę początku epizodu migotania przedsionków, który przetrwał do końca czasu ob-

serwacji jako utrwalone migotanie przedsionków. 

16. Datę ostatniej wizyty lub hospitalizacji pacjenta podczas której dokonano kontroli 

urządzenia stymulującego.  

17. Miejsce zamieszkania w czasie ostatniej wizyty kontrolnej. 

18. Datę zgonu pacjenta. 

Rozróżniono następujące wskazania do wszczepienia rozrusznika dwujamowego: 

blok przedsionkowo-komorowy całkowity, blok przedsionkowo komorowy drugiego 

stopnia, blok trójwiązkowy lub dwuwiązkowy z obecnym omdleniem lub stanem prze-

domdleniowym i objawową postać zespołu chorego węzła zatokowego. W przypadku 

współistnienia kilku wskazań pierwszeństwo nadawano blokowi przedsionkowo-komo-

rowemu całkowitemu lub blokowi przedsionkowo-komorowemu drugiego stopnia, na-

stępnie rozważano objawową postać zespołu chorego węzła zatokowo-przedsionkowego 

(blok zatokowo-przedsionkowy, zahamowania zatokowe, zespół tachykardia-bradykar-

dia). W ostatniej kolejności rozpoznawano blok trój- lub dwuwiązkowy z omdleniem lub 

stanem przedomdleniowym.  

Wywiad migotania przedsionków przed zabiegiem implantacji obejmował napa-

dową lub przetrwałą postać migotania przedsionków. Nie rozróżniano migotania przed-

sionków i trzepotania przedsionków. Podczas całego okresu naboru do badania, pacjenci 

z utrwalonym migotaniem przedsionków byli kwalifikowani do implantacji rozrusznika 

jednojamowego VVI. Utrwalone migotanie przedsionków po implantacji stymulatora 



13 

 

DDD definiowane było jako migotanie przedsionków obecne podczas kontroli urządze-

nia i trwające do końca okresu obserwacji, przy jednoczesnym braku informacji o odzy-

skaniu w międzyczasie przez pacjenta rytmu zatokowego. Do rozpoznania utrwalonego 

migotania przedsionków u pacjentów ze stymulatorem DDD niezbędne było zarejestro-

wanie przeprogramowania stymulatora do trybu VVI lub DDI najpóźniej do ostatniej 

kontroli stymulatora w trakcie badania.  

Dyslokacja elektrody stymulacyjnej określona zastała jako konieczność ponownej 

implantacji elektrody, jej wymiany, lub porzucenia podczas kolejnego zabiegu z powodu 

makroskopowego przemieszczenia udokumentowanego radiologicznie. Perforacja serca 

zastała zdefiniowana jako radiologiczny obraz w tomografii komputerowej lub ultraso-

nograficzny obraz w echokardiografii potwierdzający przemieszczenie się końcówki 

elektrody w obręb przestrzeni osierdziowej. Pojęcie uszkodzenia elektrody endokawitar-

nej obejmowało nieprawidłowy, podwyższony próg stymulacji, nieprawidłowe wyczu-

wanie i sterowanie, które nie ustąpiło pomimo zmiany parametrów stymulacji i/lub po-

miary impedancji elektrody poza wartościami prawidłowymi dla elektrody (typowo < 

200 Ω lub > 2000 Ω). Uszkodzenie elektrody rozpoznawano po wykluczeniu dyslokacji 

i perforacji serca. Pozycję elektrody komorowej ustalano na podstawie dokumentacji ra-

diologicznej. Wykorzystywano obrazy z fluoroskopii i zdjęcia RTG w projekcji tylno-

przedniej i lewobocznej. Rozróżniono tylko dwa rodzaje położenia elektrody komorowej 

– wierzchołkowe i niewierzchołkowe. Elektrody jednobiegunowe były implantowane od 

1984 do 2002 roku, a elektrody dwubiegunowe od 1988 do końca naboru do badania. 

Sposób implantacji elektrody był pozostawiony w gestii operatora. Zdecydowana więk-

szość operatorów w ośrodku, jako dostęp naczyniowy pierwszego wyboru stosowała we-

nesekcję żyły odpromieniowej. W przypadku parametrów żyły odpromieniowej (średnica 

naczynia, jego krętość, obecność zastawek żylnych) uniemożliwiających wprowadzenie 
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dwóch elektrod z jednego lub dwukrotnego nacięcia, stosowano metodę Onga-Barolda 

polegającą na wprowadzeniu dwóch prowadników do żyły odpromieniowej, a następnie 

dwóch koszulek naczyniowych i w efekcie obu elektrod do łożyska żylnego doprowadza-

jącego do jam serca.43 W przypadku braku możliwości wprowadzenia jednej lub obu 

elektrod drogą żyły odpromieniowej operatorzy nakłuwali żyłę podobojczykową metodą 

Seldingera. Nakłucie żyły pachowej nie było stosowane przez operatorów w okresie na-

boru do badania. Do analizy powikłań związanych z elektrodami włączono elektrody im-

plantowane podczas pierwszego zabiegu jak i elektrody przedsionkowe i komorowe 

wszczepione w trakcie późniejszych zabiegów. Z analizy wyłączono elektrody VDD, kar-

diowerterowo-defibrylacyjne, lewokomorowe i nasierdziowe implantowane podczas ko-

lejnych zabiegów. Czas obserwacji każdej elektrody przedsionkowej i komorowej defi-

niowano jako czas od implantacji do wystąpienia pierwszego zdarzenia (potwierdzonego 

radiologicznie całkowitego przerwania ciągłości elektrody wraz z brakiem skutecznej 

stymulacji, brakiem wyczuwania i/lub nieprawidłową impedancją bądź chirurgicznego 

porzucenia elektrody wraz z podszyciem proksymalnego końca w loży). Przy braku zda-

rzenia był to czas od implantacji do ostatniej kontroli układu stymulującego potwierdza-

jącej sprawność elektrody.  

Dane kliniczne zgromadzono retrospektywnie z papierowych kartotek i elektro-

nicznych rekordów utworzonych podczas hospitalizacji w Krakowskim Szpitalu Specja-

listycznym im. Jana Pawła II i z wizyt w przychodni kardiologicznej oraz w poradni kon-

troli rozruszników. Do analizy porównawczej przeżycia pacjentów z rozrusznikiem dwu-

jamowym na tle populacji ogólnej wykorzystano tablice życia opublikowane przez 

Główny Urząd Statystyczny (GUS) dla lat 1990–2014. Dodatkowo, w populacji pacjen-

tów ze stymulatorem DDD będących mieszkańcami Małopolski, którzy zmarli w trakcie 
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obserwacji, przeprowadzono analizę trendów utraconych lat życia, średniego wieku pod-

czas implantacji, średniego wieku w chwili zgonu i średniej liczby lat od implantacji sty-

mulatora do zgonu. 

Badania przeprowadzono we współpracy z pracownikami Oddziału Klinicznego 

Elektrokardiologii Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawła II w Krako-

wie i pracownikami Zakładu Epidemiologii i Biostatystyki Katedry Medycyny Społecz-

nej i Zapobiegawczej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi. Metodykę badań omówiono 

szczegółowo w poszczególnych publikacjach przedstawionych w wykazie osiągnięcia 

naukowego.  

Analiza statystyczna 

Obliczenia zostały przeprowadzone w programie SPSS Statistics dla Windows w wersji 

25 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Analizę przeżycia przeprowadzono z użyciem me-

tody Kaplana–Meiera, testu log-rank i modelu proporcjonalnego hazardu Coxa. Zależ-

ność pomiędzy zmiennymi, których wartość była niestała w czasie - infekcja układu sty-

mulującego i rozwój utrwalonego migotania przedsionków, a przeżyciem pacjentów ana-

lizowano przy użyciu regresji Coxa ze zmienną zależną od czasu. Analiza trendów cza-

sowych badanych zmiennych (utraconych lat życia przypadających na jeden zgon, śred-

niego wieku w chwili zgonu, średniego wieku w chwili implantacji, średniej liczby lat od 

implantacji do zgonu) przeprowadzona została za pomocą programu Joinpoint Re-

gression. Oszacowane zostały roczne procentowe tempa zmian badanych cech (APC – 

annual percentage change) dla każdego odcinka prostych łamanych, oraz średnioroczne 

procentowe zmiany (AAPC - average annual percentage change) dla całego badanego 

okresu czasu. Jeżeli w badanym czasie nie następowały istotne zmiany wartości trendu 
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wartości analizowanych cech to AAPC równe było APC. Utracone standardowe przewi-

dywane lata życia (SEYLL) są miarą umieralności przedwczesnej i w niniejszej pracy 

przedstawione są jako współczynnik na jeden zgon wg poniższego wzoru.34  

SEYLL =∑𝑑𝑎

𝑘

𝑎=0

𝑒𝑎 

gdzie: a – wiek zmarłej osoby,  

k – wiek najstarszej zmarłej osoby,  

𝑑𝑎 – liczba osób zmarłych w wieku a, 

𝑒𝑎 – liczba oczekiwanych lat życia przez osobę w wieku a. 

Liczba przewidywanych lat życia dla osoby w danym wieku została określona w oparciu 

o tabelę standardowych oczekiwanych lat życia, rekomendowaną przez Murray’a i wsp. 

w Global Burden of Disease Study 2010.40 Poziom istotności statystycznej przyjęto za P 

< 0,05. 
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5 Wyniki i wnioski  

 

5.1 Publikacja 1 
 

Association of selected baseline factors with long-term prognosis and mortality after 

dual-chamber pacemaker implant. 

Omówienie  

Celem niniejszej pracy była analiza różnicy pomiędzy przeżyciem pacjentów z kardio-

stymulatorem DDD a ich przewidywanym przeżyciem opisanym w tablicach GUS dla 

ogólnej populacji Polski i przypisanym dla każdego pacjenta wg rocznika odpowiadają-

cego dacie implantacji i dobranego wg płci i wieku podczas zabiegu. Z powodu braku 

tablic życia GUS dla lat poprzedzających rok 1990, pacjentom u których rozrusznik im-

plantowano w latach 1984–1989 przypisano przewidywane średnie dalsze trwanie życia 

oszacowane dla 1990 roku. Obserwowany i przewidywany czas przeżycia był zamykany 

datą końca obserwacji czyli 31 VIII 2016. Ponadto, analizie poddano zmieniający się 

profil populacji kierowanej do implantacji rozrusznika DDD na przestrzeni trzech kolej-

nych okresów implantacji nazywanych dekadami tj. 4 X 1984 – 31 XII 1994, 1 I 1995 – 

31 XII 2004 i 1 I 2005 – 31 XII 2014. 

Spośród 3932 kolejnych pacjentów poddanych zabiegowi implantacji kardiosty-

mulatora DDD do badania włączono 3928 (99,9%) pacjentów ze zweryfikowanym prze-

życiem na dzień 31 VIII 2016. W analizowanej populacji średni wiek w czasie implantacji 

wyniósł średnio 70 ± 12 lat, najstarszy pacjent miał 96 lat. Większość pacjentów (53%) 

stanowili mężczyźni. Najczęstszym wskazaniem do wszczepienia rozrusznika dwujamo-

wego był zespół chorego węzła zatokowego występujący u 66% populacji, podczas gdy 
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u 34% pacjentów rozpoznano blok przedsionkowo-komorowy (izolowany lub współist-

niejący z zespołem chorego węzła zatokowo-przedsionkowego). Napadowe/przetrwałe 

migotanie przedsionków przed implantacją stymulatora było obecne u około jednej trze-

ciej pacjentów. W czasie implantacji kobiety były starsze od mężczyzn o około jeden rok 

(odpowiednio 70,5 i 69,2 lat). Blok przedsionkowo-komorowy występował niespełna 

dwukrotnie częściej u mężczyzn niż u kobiet (odpowiednio 44,4% i 25,6%). Z drugiej 

strony, migotanie przedsionków przed implantacją rozrusznika występowało istotnie czę-

ściej u kobiet niż u mężczyzn (odpowiednio 40,9% i 27,2%). Porównanie trzech kolej-

nych dekad ujawniło gwałtowny wzrost liczby zabiegów: 210 (5,3%) w pierwszej deka-

dzie, 1144 (29,1%) w drugiej i 2574 (65,5%) w ostatniej. Średni wiek pacjenta w mo-

mencie implantacji wzrósł o 11 lat z 61 lat w pierwszej dekadzie do 72 lat w ostatniej 

dekadzie. Podczas gdy w latach 1984–2004 najliczniejszą grupą wiekową byli pięćdzie-

sięciolatkowie i sześćdziesięciolatkowie, tak w latach 2005–2014 najliczniejszą grupą 

byli siedemdziesięciolatkowie. Dodatkowo, zaobserwowano stopniowy wzrost odsetka 

kobiet z 41,9% w pierwszym okresie implantacji do 47,7% w ostatnim okresie implanta-

cji. Występowanie migotania przedsionków przed implantacją dotyczyło 10,5% popula-

cji kierowanej do rozrusznika dwujamowego w pierwszej dekadzie i aż 38,7% populacji 

w ostatniej dekadzie badania. Istotnie zmieniła się również technika implantacji elektrody 

komorowej z pozycji wierzchołkowej powszechnej w latach 1984–2004 na preferowaną 

pozycję niewierzchołkową w latach 2005–2014.  

Analizę przeżycia przeprowadzono na podstawie ponad trzydziestu tysięcy lat 

skumulowanego czasu przeżycia, średnio 7,7 ± 5,3  lat w przeliczeniu na jednego pa-

cjenta. W czasie obserwacji zmarło 1435 (36,5%) pacjentów. Przewidywane średnie dal-

sze trwanie życia wyliczone na podstawie tablic życia GUS i ucięte w dniu 31 VIII 2016 

wyniosło 8,4 ± 4,6 lat i pozwoliło prognozować, iż 1262 (32,1%) pacjentów hipotetycznie 
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zmarłoby do 31 VIII 2016. Krzywe Kaplana–Meiera dla rzeczywistego i przewidywa-

nego przeżycia przecięły się w 12. roku obserwacji, przy czym przeżycie obserwowane 

było istotnie gorsze niż przewidywane w ciągu pierwszych 12 lat obserwacji i istotnie 

lepsze w późniejszym okresie.  

Jednoroczne przeżycie wyniosło 96% i oparte zostało wyłącznie o obserwacje 

kompletne (minimalny czas obserwacji wynosił 20 miesięcy). Z kolei prawdopodobień-

stwo 5, 10 i 20-letniego przeżycia wyniosło odpowiednio 82%, 62% i 32% i zostało 

oparte o estymator Kaplana–Meiera. W analizie wpływu wybranych czynników klinicz-

nych na przeżycie jedynie płeć męska i rosnący wiek w momencie implantacji były ne-

gatywnie związane z przeżyciem, podczas gdy pozycja elektrody komorowej, obecność 

napadowego/przetrwałego migotania przedsionków i wskazanie do implantacji nie miały 

istotnego wpływu. Na odnotowanie zasługuje fakt, że po zastosowaniu standaryzacji 

względem wieku i płci przeżycie pacjentów u których wszczepiono rozrusznik DDD w 

ostatniej dekadzie (2005–2014) było statystycznie istotnie lepsze niż w dekadzie poprze-

dzającej (1995–2004). 

Ponadto, w omawianej pracy przedstawiono dane na temat występowania infekcji 

układu stymulującego. W trakcie obserwacji u 43 (1,1%) pacjentów rozpoznano zakaże-

nie związane z urządzeniem po średnio 7,3 ± 5,3 latach od implantacji. Zakażenie loży 

wystąpiło u 26 (60,5%) pacjentów, a odelektrodowe infekcyjne zapalenie wsierdzia u 17 

(39,5%) pacjentów. U 6 (14%) pacjentów rozpoznano infekcję związaną z kardiostymu-

latorem w ciągu jednego roku od wszczepienia. Infekcja układu stymulującego nie wpły-

wała na zwiększoną śmiertelność w badanej populacji.  

Podsumowując, wykazano, iż jednoroczne przeżycie pacjentów po implantacji 

kardiostymulatora DDD w Oddziale Elektrokardiologii Krakowskiego Szpitala Specjali-
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stycznego im. Jana Pawła II jest porównywalne do wyników uzyskanych w innych popu-

lacjach z rozrusznikiem DDD (90,5% - 96%)10,24,32,49 i nieznacznie wyższe niż w popu-

lacjach z różnymi typami stymulatorów serca (91% - 94%).7,25,35,58 Pięcioletnie przeżycie 

badanej populacji wypadło korzystnie na tle wcześniejszych badań innych kohort pacjen-

tów ze stymulatorem DDD (82% w porównaniu do 58,2% - 69%).24,49,56 W niniejszej 

populacji zaobserwowaliśmy stopniowy wzrost odsetka kobiet wśród pacjentów kiero-

wanych do implantacji rozrusznika DDD, co jest w sprzeczności z wieloletnim doświad-

czeniem z Australii, gdzie w latach 1995–2008 odsetek mężczyzn utrzymywał się na sta-

bilnym poziomie 59% - 60%7 i z Niemiec, gdzie w latach 1971–2000 odsetek mężczyzn 

utrzymywał się na poziomie 52% - 53%.9 Co ciekawe, jedynie w populacjach Skandy-

nawskich odsetek kobiet kierowanych do kardiostymulatora przewyższał odsetek męż-

czyzn.15,42 W analizowanej populacji obecność napadowego/przetrwałego migotania 

przedsionków przed kwalifikacją do DDD nie wpływała na długoterminowe przeżycie 

pacjentów. Przeciwne wnioski przedstawiła Bradshaw i wsp. w pracy retrospektywnej 

pokazując, iż migotanie przedsionków przed zabiegiem implantacji kardiostymulatora 

było związane z istotnie gorszym przeżyciem jednorocznym i pięcioletnim.7 

Infekcja układów stymulujących w analizowanej populacji była na porównywal-

nym poziomie do poprzednich opublikowanych opracowań z naszego ośrodka i piśmien-

nictwa.11,18,22,59 Ta obserwacja, że infekcja układu stymulującego nie przekłada się na 

istotnie zwiększoną śmiertelność w stosunku do pozostałych pacjentów ze stymulatorem 

DDD jest zgodna z wynikami Deharo i wsp., którzy nie wykazali istotnej różnicy w pro-

spektywnym analizie długoterminowej prognozy pacjentów z infekcją układu stymulują-

cego w porównaniu do prognozy grupy kontrolnej bez infekcji układu stymulującego.12 
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Wnioski 

1. W kolejnych dekadach ponad 30-letniego okresu implantacji dwujamowych rozrusz-

ników serca zaobserwowano stopniowe starzenie się populacji w momencie zabiegu, 

wzrost odsetka kobiet i częstszą obecność napadowego/przetrwałego migotania 

przedsionków przed implantacją stymulatora.  

2. Przeżywalność w badanej populacji była statystycznie istotnie niższa od przeżywal-

ności populacji ogólnej dobranej pod względem wieku i płci w okresie do dwunastego 

roku obserwacji, natomiast w okresie późniejszym istotnie przewyższyła przeżywal-

ność populacji ogólnej.  

3. Tylko płeć męska i starszy wiek w czasie implantacji okazały się istotnymi czynni-

kami wpływającymi na długość życia badanej populacji pacjentów, natomiast pozy-

cja elektrody komorowej, wskazanie do implantacji kardiostymulatora i obecność mi-

gotania przedsionków przed implantacją nie wpływały istotnie na przeżywalność ba-

danej populacji. 

Potencjalne zastosowanie wyników 

Podsumowując, w badanej populacji przeżycie pacjentów ze stymulatorem DDD było 

porównywalne z populacjami pacjentów z rozrusznikiem w krajach rozwiniętych. Nie-

mniej, zgodnie z wynikami Pyatt i wsp. przeżycie w czasie pierwszej dekady po implan-

tacji kardiostymulatora było istotnie gorsze niż w populacji ogólnej.49 Co ważne, jak wy-

kazano w obecnym badaniu, ta prognoza zmienia się w drugiej dekadzie po implantacji 

(po 12. roku) i obserwowana krzywa przeżycia pacjentów ze stymulatorem DDD istotnie 

przewyższa przewidywaną krzywą przeżycia populacji ogólnej.  

Przedstawione wyniki i trendy pozwalają przypuszczać, że w kolejnych dekadach 

historii stymulacji serca w Polsce nastąpi dalszy wzrost średniego wieku pacjenta podczas 
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pierwszorazowej implantacji stymulatora DDD i zwiększy się liczebność grupy pacjen-

tów w wieku > 80 lat z 20% w latach 2005–2014 do wartości porównywalnych z krajami 

zamożnymi, gdzie odsetek pacjentów w tej grupie wiekowej wynosił w roku 2009 średnio 

powyżej 25% i także wykazywał trend wzrostowy.7,39,48,60 Przedstawione trendy pozwa-

lają też prognozować zmiany we wskazaniach do stałej stymulacji serca na zwiększony 

odsetek chorych z zespołem chorego węzła zatokowego i na rozpowszechnienie migota-

nia przedsionków u pacjentów kierowanych do pierwszorazowej implantacji stymulatora 

DDD.  

 

5.2 Publikacja 2 
 

Years of life lost as a measure of premature death among inhabitants of Małopolska. 

Omówienie  

Na potrzeby niniejszej analizy do badanej populacji włączono 1211 pacjentów, którzy 

mieszkali w Małopolsce w czasie ostatniej wizyty kontrolnej i zmarli w latach 1999–

2015; mężczyźni stanowili 57,5% pacjentów. W badanym okresie stwierdzono wzrost 

wieku podczas implantacji z 70 do 75,5 lat ze średnią roczną procentową zmianą (average 

annual percentage change, AAPC) 0,62%, P < 0,05; dla kobiet przyrost wieku wynosił 

od 75,2 lat do 76,7 lat (AAPC 0,29%, P < 0,05), dla mężczyzn z 68,6 lat do 74,2 lat 

(AAPC 0,72%, P < 0,05) . Średni czas życia po implantacji wzrósł z 2,6 lat do 8,2 lat 

(AAPC 7,4%, P < 0,05) i obserwowany trend był istotnie statystyczny zarówno dla męż-

czyzn jak i dla kobiet. Utracone lata życia w 1999 roku wynosiły średnio 17,4 lat (13,3 

dla kobiet i 18,6 dla mężczyzn), natomiast w 2015 roku zaobserwowano znamienne 

zmniejszenie się utraconych lat życia do średnio 9 lat (8,8 dla kobiet i 9,2 dla mężczyzn). 
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Dla całej populacji AAPC utraconych lat życia równała się -4%, P < 0,05; dla kobiet 

AAPC wynosiła -2,9%, P < 0,05, dla mężczyzn -4,2%, P < 0,05.  

Uzyskane wyniki dają wgląd w trend zmian demograficznych i długości życia po 

pierwszorazowej implantacji stymulatora DDD. Zaobserwowano stopniowe wydłużanie 

się przeżycia po implantacji pomimo starzenia się populacji w momencie zabiegu. W 

publikacji Global Burden of Diseases 2017 stwierdzono, iż utracone lata życia maleją 

wraz z podnoszeniem się statusu społeczno-ekonomicznego regionu.50 W Polsce obser-

wowana długość życia wzrosła od 78 do 81,8 lat dla kobiet i z 69,6 do 74,1 lat dla męż-

czyzn w latach 2000–2017.55 W 2000 roku niezakaźne choroby przyczyniły się do 76,9% 

utraconych lat życia dla mężczyzn i 87,5% dla kobiet.47 Pikala i wsp. podają, iż pomiędzy 

2000 a 2014 rokiem ilość utraconych lat życia na jeden zgon z powodu chorób sercowo-

naczyniowych zmniejszyła się z AAPC -0,5% dla mężczyzn i -1,4% dla kobiet.46 W ni-

niejszej pracy tempo spadku utraconych lat życia na jeden zgon było zdecydowanie wyż-

sze. Różnica może wynikać ze skrupulatnej i regularnej kontroli kardiologicznej pacjen-

tów z rozrusznikiem DDD mieszkających w Małopolsce, prowadzonej w referencyjnym 

ośrodku kardiologicznym. Jak podaje Global Burden of Diseases, współczynnik jakości 

i dostępności opieki zdrowotnej w Polsce istotnie się poprawił w latach 2000–2016 ze 

średnią roczną zmianą procentową 0,9%.55 

Wnioski 

1. W ciągu 17-letniego okresu nastąpiło wydłużenie się życia po implantacji kardiosty-

mulatora DDD z 2,6 lat do 8,2 lat. Nastąpiło to przy jednoczesnym wzroście średniego 

wieku podczas implantacji z 70 lat do 75,5 lat. 

2. Zaobserwowano istotne statystycznie zmniejszenie się liczby utraconych lat życia z 

17,4 lat na jeden zgon w 1999 do 9 lat na jeden zgon w 2015 roku. 
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Potencjalne zastosowanie wyników 

Stopniowe skracanie się utraconych lat życia wśród pacjentów z rozrusznikiem serca 

DDD w Małopolsce, pomimo ich rosnącego wieku podczas pierwszorazowej implantacji, 

oddaje globalny trend zmniejszania się umieralności z powodów sercowo-naczyniowych, 

jak również obrazuje przemianę socjo-ekonomiczną, która dokonała się w Polsce w prze-

ciągu badanych 17 lat. 

 

5.3 Publikacja 3 

 

Lead-related complications after DDD pacemaker implantation. 

Omówienie  

Opracowanie oparto o dane 3771 pacjentów, którzy po implantacji stymulatora DDD po-

zostawali w obserwacji przyszpitalnej Poradni Kontroli Stymulatorów. Średni czas ob-

serwacji wynosił 6,5 lat, mediana 5,2 lat. Łącznie implantowano 7887 elektrod endoka-

witarnych: 7542 podczas pierwszego zabiegu i 345 podczas kolejnych zabiegów wy-

miany lub doszczepienia elektrody. Bierne mocowanie miało 3060 (38,8%) elektrod, a 

aktywne mocowanie 4827 (61,2%); 349 (4,4%) elektrod była jednobiegunowa, a 7538 

(95,6%) była dwubiegunowa. Nakłucie żyły podobojczykowej zastosowano przy implan-

tacji 4950 (62,8%) elektrod, a wenesekcję żyły odpromieniowej przy implantacji 2937 

(37,2%) elektrod. Elektrody komorowe były implantowane częściej przez wenesekcję 

żyły odpromieniowej, a elektrody przedsionkowe częściej przez nakłucie żyły podoboj-

czykowej. Dysfunkcja elektrody wystąpiła u 434 (5,5%) elektrod [11 elektrod (0,1%) 

perforowało serce, 94 (1,2%) przemieściło się, a 329 (4,2%) było uszkodzonych]. Prze-
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mieszczenie elektrody dotyczyło 2,4% pacjentów, perforacja serca 0,3% pacjentów, na-

tomiast uszkodzenie elektrody 7,3% pacjentów. Spośród czynników takich jak płeć, wiek 

pacjenta oznaczany w momencie implantacji dla każdej, także następnej elektrody, typ 

mocowania i lokalizacji elektrody (przedsionek lub prawa komora), jedynie pozycja 

przedsionkowa miała istotny wpływ na przemieszczenie się elektrody w jednoczynniko-

wej regresji logistycznej [iloraz szans (OR) 3,491, P < 0,001]. Brak uszkodzenia elek-

trody po 5, 10, 15 i 20 latach od implantacji stwierdzono u odpowiednio 98%, 94%, 90% 

i 86% elektrod dwubiegunowych. Wytrzymałość elektrod jednobiegunowych prezento-

wała się zdecydowanie gorzej w porównaniu do elektrod dwubiegunowych z odsetkiem 

prawidłowo działających elektrod wynoszącym 90%, 81%, 74% i 70% po odpowiednio 

5, 10, 15 i 20 latach od implantacji. Dla uniknięcia potencjalnego błędu wynikającego z 

zestawienia elektrod jednobiegunowych i dwubiegunowych cechujących się różnym 

stopniem zaawansowania technologicznego porównanie przeprowadzono dla elektrod 

implantowanych w jednakowym przedziale czasu (1988–2002). Test log-rank potwier-

dził gorszą wytrzymałość elektrod jednobiegunowych w porównaniu do elektrod dwu-

biegunowych implantowanych w latach 1988–2002 (P < 0,001). W wieloczynnikowej 

regresji Coxa wykazano, że istotny związek z uszkodzeniem elektrody miały młodszy 

wiek pacjenta (wzrost wieku działał ochronnie na uszkodzenie, HR 0,985, P = 0,001), 

jednobiegunowa konstrukcja elektrody (HR 3,858, P < 0,001), wprowadzenie elektrody 

przez nakłucie żyły podobojczykowej (HR 2,44, P < 0,001) i izolacja elektrody poliure-

tanem 80A w stosunku do izolacji silikonem lub poliuretanem 55D (HR 1,991, P = 

0,042). Ponadto, zaobserwowano istotne różnice w trwałości elektrod pomiędzy produ-

centami elektrod. Elektrody firmy Biotronik w stosunku do elektrod firmy Medtronic ce-

chowały się istotnie większą odpornością na uszkodzenia (HR 0,631, P = 0,027). Z kolei 

elektrody firmy Vitatron wykazywały zwiększoną podatność na uszkodzenia w stosunku 
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do elektrod firmy Medtronic (HR 1,804, P = 0,001). Zaobserwowane różnice pomiędzy 

producentami elektrod pozostały istotne statystycznie w analizie elektrod wyłącznie dwu-

biegunowych i izolowanych silikonem. Częstość uszkodzeń wśród elektrod dwubieguno-

wych silikonowych firmy Biotronik, Medtronic i Vitatron wyniosła odpowiednio 4,1, 6,6 

i 12,2 na 1000 lat obserwacji elektrod danego producenta. Sześcioletnia trwałość elektrod 

Medtronic CapSureFix Novus 5076 (2917 elektrod w badanej populacji) została oszaco-

wana na 95,6% w analizie Kaplana–Meiera.  

Wnioski 

1. Dyslokacje elektrod nastąpiły u 1,2% implantowanych elektrod i 2,4% pacjentów. 

Przedsionkowa pozycja elektrody w porównaniu do komorowej była związana z istot-

nie zwiększoną częstością dyslokacji, natomiast płeć, wiek podczas implantacji elek-

trody i sposób jej mocowania nie miały wpływu na przemieszczenie się elektrody. 

2. Uszkodzenia elektrod wystąpiły u 4,2% elektrod i 7,3% pacjentów. Wśród istotnych 

czynników wpływających na uszkodzenie elektrod był młodszy wiek pacjenta pod-

czas implantacji, nakłucie żyły podobojczykowej w porównaniu z wenesekcją żyły 

odpromieniowej i jednobiegunowa konstrukcja elektrody.  

3. Wśród dwubiegunowych elektrod izolowanych silikonem elektrody produkowane 

przez Biotronik miały istotnie większą trwałość w porównaniu do elektrod produko-

wanych przez Medtronic, a z kolei elektrody produkowane przez Medtronic były 

istotnie bardziej trwałe od elektrod produkowanych przez Vitatron.  

Potencjalne zastosowanie wyników 

Uzyskane wyniki prezentują trwałość 39 modeli elektrod produkowanych przez kilku 

producentów w odległej obserwacji. Zaobserwowana odporność na uszkodzenia elektrod 

Medtronic CapSureFix Novus 5076 była niższa niż oficjalnie przedstawiana przez firmę 
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Medtronic.37 Również 10-letnie przeżycie elektrod dwubiegunowych wynoszące 94% 

było niższe niż przedstawione w szwedzkim rejestrze rozruszników serca - 98%.16 Średni 

czas do uszkodzenia elektrody w niniejszej analizie wynosił 6,1 lat co rożni się od ozna-

czonego przez Hauser i wsp. średniego czasu do uszkodzenia - 7,2 lat.21 Jednym z mody-

fikowalnych czynników ryzyka uszkodzenia elektrody podczas implantacji jest dostęp 

żylny. Stwierdzony związek pomiędzy nakłuciem żyły podobojczykowej a istotnym 

wzrostem ryzyka uszkodzenia elektrody powinien skłonić lekarzy zajmujących się stałą 

stymulacją serca do unikania tego dostępu żylnego na rzecz wenesekcji żyły odpromie-

niowej. 

 

5.4 Publikacja 4 

 

Development of permanent atrial fibrillation in patients with dual-chamber pacemaker. 

Omówienie 

Badana grupa liczyła 3771 pacjentów ze zweryfikowaną informacją co do przeżycia lub 

zgonu w czasie trwania badania, którzy pomiędzy implantacją kardiostymulatora DDD a 

końcem badania w dniu 31 sierpnia 2016 pozostawali w kontroli przyszpitalnej Poradni 

Kontroli Stymulatorów. Porównano 157 (4%) pacjentów, którzy nie mieli kontroli sty-

mulatora po wypisie ze szpitala z pacjentami włączonymi do badania. Pacjenci utraceni 

z obserwacji byli istotnie częściej mężczyznami (64% mężczyzn w porównaniu do 53% 

kobiet, P = 0,007), wskazaniem do implantacji rozrusznika był częściej blok przedsion-

kowo-komorowy niż zespół chorego węzła zatokowego (47% w porównaniu do 33%, P 

< 0,001) i rzadziej mieli stwierdzone napadowe/przetrwałe migotanie przedsionków 
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przez zabiegiem (27% w porównaniu do 34%, P = 0,07). Śmiertelność po zabiegu w po-

pulacji wykluczonej z analizy była statystycznie istotnie wyższa, niż w populacji włączo-

nej do badania (59% w porównaniu do 36%, log-rank P < 0,001). Średni czas obserwacji 

klinicznej (tj. od implantacji do ostatniej kontroli urządzenia) wynosił 6,5 lat, mediana 

5,2 lat. Średnia liczba kontroli urządzenia przypadająca na jednego pacjenta wyniosła 7,8, 

mediana 5 kontroli. Średni czas przeżycia (tj. od implantacji do śmierci lub końca badania 

w dniu 31 sierpnia 2016) wynosił 7,8 lat, mediana 6,5 lat. Kobiety stanowiły 46,7% po-

pulacji. Pacjenci z wywiadem migotania przedsionków w czasie implantacji stymulatora 

DDD w porównaniu do pacjentów bez stwierdzonego migotania przedsionków byli istot-

nie starsi (mediana 73 lat w porównaniu do 71,3 lat, P < 0,001), istotnie częściej byli 

kobietami (56% kobiet w porównaniu do 42% mężczyzn, P < 0,001) i częściej wskaza-

niem do implantacji był zespół chorego węzła zatokowego w porównaniu do bloku przed-

sionkowo-komorowego (odpowiednio 84% i 58%, P < 0,001). 

W czasie trwania badania 717 (19%) pacjentów rozwinęło utrwalone migotanie 

przedsionków, natomiast mediana czasu od implantacji do wystąpienia utrwalonego mi-

gotania przedsionków wynosiła 3,6 lat. Po roku od implantacji u 4,4% pacjentów stwier-

dzono migotanie przedsionków uznane na koniec badania za utrwalone. Po 10 latach 

utrwalone migotanie przedsionków obecne było u jednej czwartej populacji. Czynnikami 

związanymi z wystąpieniem utrwalonego migotania przedsionków u pacjentów ze sty-

mulacją DDD była płeć męska (HR 1,316, P < 0,001), wiek podczas implantacji (zwięk-

szenie się o jeden rok, HR 1,041, P < 0,001) i napadowe/przetrwałe migotanie przedsion-

ków przed wszczepieniem rozrusznika (HR 3,521, P < 0,001). Natomiast wskazanie do 

implantacji stymulatora i położenie elektrody komorowej nie miały wpływu na wystąpie-

nie utrwalonej arytmii. Analizę powtórzono dla 2475 pacjentów, którzy implantację mieli 
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w latach 2005–2014, obserwując bardzo zbliżony wpływ badanych czynników jak w 

przypadku całej badanej grupy pacjentów.  

Odsetek pacjentów, którzy zmarli w trakcie trwania utrwalonego migotania przedsion-

ków znacznie przewyższał odsetek chorych zmarłych bez rozpoznania utrwalonego mi-

gotania przedsionków (odpowiednio 85 i 40 zgonów w trakcie 1000 lat obserwacji pa-

cjentów, odpowiednio, z utrwaloną i bez utrwalonej arytmii). Regresja Coxa ze zmienną 

zależną od czasu (utrwalone migotanie przedsionków) wykazała, że wystąpienie utrwa-

lonego migotania przedsionków zwiększało ryzyko śmierci 1,885 razy, P < 0,001. Po 

korekcji dla wieku i płci współczynnik ryzyka wyniósł 1,475, P < 0,001. 

Według danych z literatury, utrwalone migotanie przedsionków jest zdecydowa-

nie częstsze u pacjentów z kardiostymulatorem w porównaniu do ogólnej populacji z za-

padalnością roczną od 1,6% do 3,8%, i zapadalnością całkowitą w ciągu życia od 15% 

do 20%.17,41 Obserwowana w obecnym badaniu zapadalność na utrwalone migotanie 

przedsionków dotycząca blisko jednej piątej wszystkich pacjentów po średnio 6,5 latach 

obserwacji jest porównywalna z danymi z poprzednich prac badających populacje z roz-

rusznikiem serca DDD.31,52 W populacjach pacjentów ze stymulatorem z powodu zespołu 

chorego węzła zatokowego, utrwalone migotanie przedsionków wystąpiło u 8% do 15,2% 

w okresie od 1,7 do 5,4 lat po implantacji.5,17,31,42,54 

Wykazano, że czynnikiem ryzyka rozwinięcia utrwalonego migotania przedsion-

ków była płeć męska. Literatura opisująca problem utrwalonego migotania przedsionków 

nie wskazała dotychczas płci męskiej jako czynnika sprzyjającego utrwaleniu arytmii. Z 

drugiej strony, meta-analiza oparta na wynikach randomizowanych prób klinicznych ba-

dających nowe doustne antykoagulanty, dowiodła, że kobiety istotnie częściej miały na-

padową formę migotania przedsionków niż postać przetrwałą lub utrwaloną.67 Kolejnym 
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czynnikiem sprzyjającym pojawieniu się utrwalonego migotania przedsionków był wzra-

stający wiek pacjentów podczas pierwszorazowej implantacji stymulatora DDD. W lite-

raturze, wiek chorego jako czynnik ryzyka utrwalonego migotania przedsionków był wie-

lokrotnie wykazany tak w populacjach bez, jak i z rozrusznikiem serca.1,5,6,23,27,33,38,45,51,63 

Najsilniejszym czynnikiem predysponującym do wystąpienia utrwalonego migotania 

przedsionków w naszej populacji było napadowe/przetrwałe migotanie przedsionków 

przed wszczepieniem rozrusznika DDD, zwiększające szansę pojawienia się utrwalonego 

migotania przedsionków blisko trzy i pół razy. Podobne obserwacje raportowali badacze 

analizujący populacje ogólne jak i z rozrusznikiem serca.1,17,45,51,57 Wpływ położenia 

elektrody komorowej na pojawienie się utrwalonego migotania przedsionków badano w 

randomizowanym prospektywnym badaniu klinicznym pacjentów z blokiem przedsion-

kowo komorowym i wysokim odsetkiem stymulacji prawokomorowej i nie zaobserwo-

wano zależności arytmii od położenia wierzchołkowego w porównaniu do położenia 

przegrodowego.26 Także w badaniu retrospektywnym nie wykazano różnicy występowa-

nia migotania przedsionków w grupach chorych z położeniem wierzchołkowym i prze-

grodowym elektrody prawokomorowej. Warto odnotować, że jedynie położenie elek-

trody w pęczku Hisa powodowało istotny spadek częstości migotania przedsionków.45 

Wyniki powyższe pozostają w zgodzie z naszą obserwacją, gdzie położenie elektrody 

komorowej nie było istotnie związane z wystąpieniem utrwalonego migotania przedsion-

ków.  

Wykazaliśmy, że utrwalone migotanie przedsionków istotnie wpływa na skróce-

nie przeżycia pacjentów. Już od czasu badania Framingham wiadomo, że migotanie 

przedsionków jest niezależnym czynnikiem podnoszącym ryzyko zgonu 1,5 krotnie u 

mężczyzn i 1,9 krotnie u kobiet.3 Dodatkowo w badaniu populacji ogólnej dowiedziono, 
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że utrwalone migotanie przedsionków było czynnikiem ryzyka zwiększonej śmiertelno-

ści lub hospitalizacji w porównaniu z napadowym migotaniem przedsionków.64 W meta-

analizie opartej o randomizowane badania nowych doustnych antykoagulantów również 

wykazano, że przetrwałe i utrwalone migotanie przedsionków niosło istotnie większe ry-

zyko śmierci niż napadowe migotanie przedsionków.67 Niniejsza praca jest pierwszą, 

która udowodniła negatywny wpływ wystąpienia utrwalonego migotania przedsionków 

w populacji ze stymulatorem DDD, pozostającej w bardzo długiej obserwacji od mo-

mentu implantacji. 

Wnioski  

1. Utrwalone migotanie przedsionków rozwinęło 19% badanej populacji po średnim 

czasie 4,6 lat od implantacji. 

2. Na pojawienie się utrwalonego migotania przedsionków po implantacji rozrusznika 

DDD istotnie wpływała płeć męska, wiek podczas implantacji i wywiad migotania 

przedsionków przed implantacją dwujamowego rozrusznika serca, podczas gdy po-

zycja elektrody komorowej i wskazanie do stymulacji nie miały istotnego wpływu. 

3. Zaobserwowano większą śmiertelność wśród pacjentów w trakcie trwania utrwalo-

nego migotania przedsionków w porównaniu z pacjentami bez tej arytmii. 

Potencjalne zastosowanie wyników 

W pracy wykazano, iż po średnio 6,5 latach obserwacji pacjentów z kardiostymulatorem 

DDD około jedna piąta rozwinie utrwalone migotanie przedsionków, które ma istotny 

wpływ na zwiększoną śmiertelność chorych. Zidentyfikowano grupę ryzyka charaktery-

zującą się starszym wiekiem podczas implantacji, płcią męską i wywiadem napado-

wego/przetrwałego migotania przedsionków, którą powinno się objąć szczególną kon-

trolą kliniczną prowadząc jednocześnie intensywną edukację chorych i ich rodzin. 
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6 Streszczenie w języku polskim  

 

Wstęp 

Dwujamowa (DDD) stymulacja serca jest najpowszechniej stosowanym trybem stymu-

lacji w większości krajów na świecie, a jej użycie stale wzrasta w wartościach bezwzględ-

nych i procentowo względem pozostałych trybów stymulacji. Pomimo rozpowszechnio-

nego stosowania stymulacji dwujamowej, dotychczas badacze analizowali przeżycie 

głównie populacji kolejnych pacjentów z implantowanym każdym rodzajem rozrusznika 

serca lub populacji z jednym typem wskazania do stymulacji na przykład z zespołem 

chorego węzła zatokowego.  Co więcej, wskaźniki umieralności nie obrazują w jakim 

stopniu skróciło się życie danej podgrupy pacjentów z powodu przedwczesnej umieral-

ności. Wskaźnik utraconych standardowych przewidywanych lat życia został wprowa-

dzony przez Światową Organizację Zdrowia i Bank Światowy i jest coraz powszechniej 

wykorzystywany w badaniach epidemiologicznych jako miara opisująca stan zdrowia po-

pulacji i oceniająca przedwczesną umieralność w jednostkach utraconego czasu życia. Na 

przestrzeni dekad istotnie zmieniła się konstrukcja elektrod stymulujących. Jednakże, po-

mimo znacznego rozwoju technologicznego elektrody endokawitarne pozostają najbar-

dziej zawodną częścią kardiostymulatora. Dysfunkcje elektrod obok infekcji układu sty-

mulującego są główną przyczyną reoperacji. Pociąga to za sobą konieczność poszerzania 

i uaktualniania stanu wiedzy na temat trwałości elektrod. Równie istotnym i często napo-

tykanym problemem podczas klinicznej obserwacji populacji z rozrusznikiem DDD jest 

rozwój utrwalonego migotania przedsionków, które uniemożliwia synchroniczną stymu-

lację dwujamową. Wpływ rozwoju utrwalonego migotania przedsionków na przeżycie 

pacjentów z rozrusznikiem dwujamowym nie był dotychczas badany.  
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Cel  

Celem pracy opartej na czterech oryginalnych publikacjach była ocena długoterminowej 

prognozy pacjentów z implantowanym kardiostymulatorem DDD i analiza występowania 

komplikacji podczas klinicznej obserwacji. Cele szczegółowe przedstawione w omawia-

nych pracach obejmowały:  

1) Określenie czynników ryzyka związanych ze zwiększoną śmiertelnością spośród wyj-

ściowych parametrów demograficznych i klinicznych oraz porównanie przeżywalności 

pacjentów z rozrusznikiem dwujamowym z populacją ogólną.  

2) Określenie kierunku i tempa zmian w utraconych latach życia mieszkańców Małopol-

ski ze stymulatorem DDD, którzy zmarli w czasie obserwacji.  

3) Ocenę czynników ryzyka i częstości występowania dysfunkcji elektrod endokawitar-

nych.  

4) Analizę częstości występowania utrwalonego migotania przedsionków w odległej ob-

serwacji klinicznej, ocenę wpływu wyjściowych zmiennych demograficznych i klinicz-

nych na pojawienie się utrwalonego migotania przedsionków, a także badanie związku 

pomiędzy utrwalonym migotaniem przedsionków a śmiertelnością. 

Metodyka 

W okresie od 4 X 1984 do 31 XII 2014 trzy tysiące dziewięćset trzydziestu dwóch kolej-

nych pacjentów zostało przyjętych do Oddziału Klinicznego Elektrokardiologii Krakow-

skiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawła II i przeszło zabieg pierwszorazowej 

implantacji kardiostymulatora DDD. Retrospektywną obserwację zakończono w dniu 31 

VIII 2016. Następnie z centralnego rejestru PESEL uzyskano informację o przeżyciu pa-

cjentów. Do analizy porównawczej obserwowanego i przewidywanego przeżycia pacjen-

tów z rozrusznikiem dwujamowym wykorzystano tablice życia opublikowane przez 

Główny Urząd Statystyczny. Dodatkowo, dla mieszkańców Małopolski, którzy zmarli w 
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latach 1999–2015, przeprowadzono analizę trendów utraconych lat życia. Spośród nie-

pożądanych zdarzeń występujących w trakcie obserwacji klinicznej pacjentów analizo-

wano infekcje loży, odelektrodowe infekcyjne zapalenie wsierdzia, perforacje serca, dys-

lokacje, uszkodzenia elektrod i rozwój utrwalonego migotania przedsionków definio-

wane wg powszechnie uznanych kryteriów diagnostycznych. 

Wyniki 

Do badania przeżywalności pacjentów po implantacji kardiostymulatora DDD włączono 

3928 pacjentów ze zweryfikowanym przeżyciem na koniec badania. Średni czas obser-

wacji pomiędzy implantacją a zgonem lub końcem badania wynosił 7,7 ± 5,3 lat. Krzywe 

obserwowanego i przewidywanego na podstawie tablic życia GUS przeżycia przecięły 

się w 12. roku obserwacji, przy czym przeżycie obserwowane było istotnie gorsze niż 

przewidywane w ciągu pierwszych 12 lat obserwacji i istotnie lepsze w późniejszym 

okresie. Prawdopodobieństwo 1, 5, 10 i 20-letniego przeżycia wyniosło odpowiednio 

96%, 82%, 62% i 32%. Jedynie płeć męska i rosnący wiek były negatywnie związane z 

przeżyciem, podczas gdy pozycja elektrody komorowej (wierzchołkowa lub niewierz-

chołkowa), wywiad migotania przedsionków, wskazanie do implantacji (blok przedsion-

kowo-komorowy lub zespół chorego węzła zatokowego) i infekcja układu stymulującego 

nie miały istotnego wpływu. Po zastosowaniu korekcji względem wieku i płci dziesięcio-

letnie przeżycie pacjentów, u których wszczepiono rozrusznik w ostatniej dekadie (2005–

2014) było statystycznie istotnie lepsze niż w dekadzie poprzedzającej (1995–2004). 

Wśród 1211 mieszkańców Małopolski, którzy zmarli w latach 1999–2015, długość życia 

po wszczepieniu rozrusznika wzrastała ze średnią roczną procentową zmianą 7,4%, P < 

0,05, pomimo stopniowo rosnącego wieku podczas implantacji. Zaobserwowano zmniej-

szenie się utraconych lat życia ze średnio 17,4 lat w 1999 roku do średnio 9 lat w 2015 

roku, ze średnią roczną zmianą procentową -4%. Wśród 3771 pacjentów, którzy pozostali 
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w kontroli Poradni Kontroli Stymulatorów po wypisie ze szpitala, w średnim czasie 6,5 

± 5,2 lat obserwacji klinicznej implantowano 7887 elektrod przedsionkowych i komoro-

wych w trakcie pierwszego i kolejnych zabiegów. Dysfunkcja elektrody definiowana jako 

dyslokacja, perforacja lub uszkodzenie miała miejsce u odpowiednio 1,2%, 0,1% i 4,2% 

elektrod i 2,4%, 0,3% i 7,3% pacjentów. Prawidłową funkcję elektrody po 5, 10, 15 i 20 

latach od implantacji stwierdzono u odpowiednio 98%, 94%, 90% i 86% elektrod dwu-

biegunowych. Istotny związek z uszkodzeniem elektrody miały młodszy wiek podczas 

implantacji elektrody, jednobiegunowa konstrukcja elektrody w porównaniu do dwubie-

gunowej budowy, wprowadzenie elektrody przez nakłucie żyły podobojczykowej w po-

równaniu do wenesekcji żyły odpromieniowej i izolacja elektrody poliuretanem 80A w 

stosunku do izolacji silikonem lub poliuretanem 55D. Ponadto, dwubiegunowe elektrody 

izolowane silikonem firmy Biotronik były istotnie trwalsze od zarówno odpowiedników 

firmy Medtronic jak i Vitatron, przy czym elektrody Vitatron były najbardziej podatne na 

uszkodzenie. Prawidłową funkcję po sześciu latach zachowało 95,6% elektrod Medtronic 

CapSureFix Novus 5076. Utrwalone migotanie przedsionków wystąpiło u 717 pacjentów 

(19%) spośród badanej grupy 3771 pacjentów po średnio 4,6 ± 4,1 latach po implantacji. 

Czynnikami związanymi z pojawieniem się utrwalonego migotania przedsionków była 

płeć męska, wzrastający wiek podczas implantacji i wywiad migotania przedsionków 

przed wszczepieniem rozrusznika, natomiast wskazanie do implantacji i położenie elek-

trody komorowej nie miały istotnego związku z pojawieniem się utrwalonego migotania 

przedsionków. Po korekcji dla wieku i płci rozwój utrwalonego migotania przedsionków 

około półtorakrotnie zwiększał ryzyko zgonu, P < 0,001. 

Wnioski 

1) Przeżywalność w badanej populacji istotnie statystycznie przewyższyła przeżywalność 

przewidywaną na podstawie danych GUS po 12. roku obserwacji po pierwszorazowej 
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implantacji. 2) Tylko płeć męska i wzrastający wiek w czasie implantacji były istotnymi 

czynnikami wpływającymi na przeżycie badanej populacji pacjentów.  

3) Zaobserwowano istotne statystycznie zmniejszenie się liczby utraconych lat życia po-

między 1999 a 2015 rokiem.  

4) Uszkodzenia elektrod są często występującym powikłaniem w odległej obserwacji. 

Młodszy wiek pacjenta i nakłucie żyły podobojczykowej w porównaniu do wenesekcji 

żyły odpromieniowej istotnie podnosiło ryzyko wystąpienia uszkodzenia elektrody.  

5) Utrwalone migotanie przedsionków rozwinęła blisko jedna piąta populacji. Czynni-

kami ryzyka była płeć męska, starszy wiek podczas implantacji i wywiad migotania 

przedsionków.  

6) Utrwalone migotanie przedsionków istotnie zwiększało śmiertelność w populacji pa-

cjentów z kardiostymulatorem DDD. 
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7 Streszczenie w języku angielskim 

 

Introduction 

Currently, dual-chamber (DDD) pacing is by far the most widely utilized pacing modality 

in clinical practice in many parts of the world and its use is exhibiting an increasing trend. 

Despite its widespread use, the very-long-term survival of patients with DDD pacemakers 

has not been addressed separately from other pacing modalities in an analysis of an un-

selected real-world cohort. Furthermore, death rates alone do not provide a complete pic-

ture of the burden that deaths impose on the population. Another useful measure intro-

duced by the World Health Organization and the World Bank, which has been gaining 

increasing popularity in epidemiological reports, is the standard expected years of life 

lost. Major advancements have been made in the design of pacing leads. However, despite 

significant technological progress, pacing leads still remain the most vulnerable compo-

nent of transvenous pacing systems. Lead-related complications along with device infec-

tions are one of the primary reasons for reoperation. This warrants ongoing need to update 

our knowledge on the long-term performance of pacing leads. Finally, another frequently 

encountered problem in the management of a patient with DDD pacemaker is develop-

ment of permanent atrial fibrillation, which impedes dual-chamber pacing. The relation 

between permanent atrial fibrillation development and mortality in this subset of patients 

has not been investigated yet.  

Aim 

Four original publications aimed to evaluate the prognosis of DDD pacemaker recipients 

and analyse the long-term complications. Detailed analyses addressed:  

1) Risk factors associated with mortality and comparison of observed versus age- and 

gender-matched expected survival based on national life tables.  
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2) Trends of standard expected years of life lost among deceased inhabitants of Małopol-

ska Province. 

3) The rate of lead-related complications and identifying the predictors of lead failure. 

4) Risk factors favouring development of permanent AF and assessment of its effect on 

long-term survival. 

Methods 

The study cohort consisted of 3932 consecutive patients who underwent de novo DDD 

pacemaker implantation at Department of Electrocardiology of John Paul II Hospital in 

Krakow between 4th October 1984 and 31st December 2014. Each patient was followed 

up after pacemaker implantation up to 31st August 2016 or the time of death. The infor-

mation on patients’ vital status was collected from the national death registration system. 

The endpoint was all-cause mortality. Observed survival was compared with expected 

survival based on the life expectancy tables published by Statistics Poland. Additionally, 

for inhabitants of Małopolska Province, who died between 1999 and 2015 the impact of 

premature mortality was measured with standard expected years of life lost. Among as-

sessed long-term adverse outcomes occurring during follow-up were local infection, lead-

dependent infective endocarditis, cardiac perforation, lead dislodgement, lead failure and 

development of permanent atrial fibrillation defined in line with current practise guide-

lines. 

Results 

Under assessment were 3928 patients with verified vital status at the end of study period. 

The mean observation time was 7.7 ± 5.3 years. Compared to the general population, the 

observed survival was significantly inferior until 12 years post DDD pacemaker implant 

and significantly superior thereafter. Cumulative survival probability after DDD pace-

maker implantation at 1, 2, 5, 10, 15 and 20 years after the procedure amounted to 96%, 
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92%, 82%, 62%, 46% and 32%, respectively. In multivariate analysis, male gender and 

higher age were the only factors significantly associated with shorter survival time, 

whereas indication for pacing (atrioventricular block vs sick sinus syndrome), history of 

pre-implant paroxysmal/persistent atrial fibrillation, right ventricular lead position (apical 

vs non-apical) and device infection were not associated with survival. After adjusting age 

and gender, the 10-year survival post implantation was superior in patients with implan-

tation in the third decade (2005–2014) compared to patients with implantation in the sec-

ond decade (1995–2004), P = 0.017. Among 1211 inhabitants of Małopolska Province 

the life expectancy after the implantation was increasing with average annual percentage 

change of 7.4%, P < 0.05, despite gradually increasing age at implant. There was noted a 

decreasing trend in standard expected years of life lost from on average 17.4 years in 1999 

to on average 9 years in 2015. The average annual percentage change amounted to -4%, 

P < 0.05. There were 3771 patients who remained in follow-up after initial implant and 

were followed up for a mean period of 6.5 ± 5.2 years. In total 7887 atrial and right ven-

tricular leads were implanted during first and subsequent procedures. Lead malfunction 

which included dislodgement, cardiac perforation and lead failure occurred in 1.2%, 0.1% 

and 4.2% of leads and 2.4%, 0.3% and 7.3% of patients, respectively. Freedom from fail-

ure was noted in 98%, 94%, 90% and 86% of bipolar leads after 5, 10, 15 and 20 years 

from implantation, respectively. Independent predictors of lead failure were subclavian 

vein puncture relative to cephalic vein cut-down, unipolar relative to bipolar lead con-

struction, younger age at the time of implantation, and isolation with polyurethane 80A 

relative to silicon or polyurethane 55D. Furthermore, the risk of failure depended on the 

lead manufacturer with Biotronik leads having the best durability compared to either 

Medtronic or Vitatron and with Vitatron leads being the most prone to failure. The six-
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year survival of Medtronic CapSureFix Novus amounted to 95.6%. Permanent atrial fi-

brillation occurred in 717 patients (19%) after a mean period of 4.6 ± 4.1 years post im-

plant. Factors associated with the development of permanent atrial fibrillation were male 

gender, increasing age at implantation and history of atrial fibrillation prior to implant. 

On the other hand, pacing indication and lead position (apical or non-apical) were not 

significantly related. After adjustment for age and gender permanent atrial fibrillation 

increased hazard of death by nearly 1.5-fold, P < 0.001.  

Conclusions 

1) The observed survival after de novo DDD pacemaker implantation was superior to the 

expected life expectancy after 12 years of follow-up.  

2) Only male gender and increasing age were significantly associated with shorter sur-

vival.  

3) The standard expected years of life lost were dropping between 1999 and 2015 from 

17.4 years to 9 years with average annual percentage change of -4%.  

4) Lead failures were a frequent complication in long-term follow-up. Younger patient’s 

age and subclavian vein access relative to cephalic vein cut-down were significantly as-

sociated with lead failure.  

5) Permanent atrial fibrillation was noted in one fifth of the cohort. The risk factors were 

male gender, increasing age at implantation and a history of atrial fibrillation prior to 

implant.  

6) Permanent atrial fibrillation occurrence was significantly associated with increased 

mortality after DDD pacemaker implantation.  
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