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Abstract

Background: The estimation of postablative injury markers: creatine kinase (CK), it’s
1soenzyme CK-MB, aspartate aminotransferase (GOT), alanine aminotransferase (GPT),
troponine I, myoglobin changes, and their correlation with RF ablation parameters.

Material and methods: One hundred eight patients (62 females, 46 males) aged 50.2, range
16-78, who underwent successful ablation (of AV junction 24, AVNRT 33, WPW B 13, WPW A 20,
premature ventricular contractions from RVOT 8, atrial flutter 5, other 2). The marker levels
were measured before and 20 hours after RF ablation.

Results: The mean technical ablation parameters: applications number 10.3, cumulative RF
energy 23 139 J. Ablations of a-v junction required lowest applications number and energy,
meanwhile those of right-sided Kent bundle the highest applications number. The biggest
cumulative energy RF were delivered in WPW A and complex cases. We noted statistically
significant postablative increase of troponin I and myoglobin, less significant of GOT and CK.
GPT and CK-MB tended to decrease. The correlation between troponin I and myoglobin rise
and ablation parameters appeared to be high.

Conclusion: Troponin I, myoglobin, and to some extent CK and GOT are potentially clini-
cally useful indicators of minor cardiac injury. (Folia Cardiol. 2005; 12: 692-698)
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ablacje, zaczeto publikowac doniesienia na temat
mechanizm6w powstawania strefy uszkodzenia
miesnia sercowego [1, 2]. Szczegbélowo zbadano
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Srednica ogniska uszkodzenia tkanki wynosi w miej-
scu aplikacji kilka milimetréw. Z teoretycznego
punktu widzenia uszkodzenie wiekszych rozmiaro6w
powinno objawiac sie podwyzszeniem 0S0CZOWegZ0
stezenia enzymatycznych wskaznikéw martwicy
miocytow. Mimo to oznaczanie osoczowego steze-
nia enzymow tkankowych serca jako wskaznika
wielko$ci jego uszkodzenia nie ma znaczacej roli,
poniewaz wyniki badaf nie wykazaly ich narastania
powyzej granicy normy w wyniku wykonanej abla-
cji. Mogto to wiazac sie ze stosunkowo niewielkg
strefa ablacyjnego uszkodzenia mie$nia sercowego
oraz cieplng inaktywacja uwalnianych enzymow [4-6].
Opublikowane w 2001 r. wyniki badan zmian steze-
nia kinazy kreatynowej (CK, creatine kinase), ami-
notransferazy asparginowej (GOT, glutamic-oxala-
cetic transaminase), aminotransferazy alaninowe;j
(GPT, glutamic-pyruvic transaminase) oraz ich za-
lezno$ci od wybranych parametrow ablacyjnych
przeprowadzone u 30 pacjentow poddanych ablacji
RF pozwolily przyjac hipoteze, ze wskazniki zawa-
fowego uszkodzenia mie$nia sercowego moga by¢
przydatne réwniez w analizie mniejszego stopnia
uszkodzenia spowodowanego ablacjg RF [7]. Wyni-
ki tych badan, a zwlaszcza korelacja miedzy wzro-
stem CK i energii RF aplikowanej podczas ablacji,
zachecily do kontynuacji badan, zwlaszcza ze rozwoj
technik analitycznych pozwolil na poszerzenie zakre-
su analizy o mioglobine oraz troponine I. W 2002 r.
ukazaly sie 2 prace, w ktorych potwierdzono znacze-
nie oznaczania stezenia troponiny I w aspekcie abla-
cyjnego uszkodzenia mie$nia sercowego [8, 9]. Krajo-
we wyniki opublikowane w 2004 r. potwierdzaja role
troponiny 1 mioglobiny w oznaczaniu poablacyjnego
stopnia uszkodzenia miokardium [10]. Dlatego pod-
jecie dalszych badan dotyczacych dynamiki zmian en-
zymow sercowych po aplikacjach pradem RF obej-
mujacych wieksza liczbe osob jest uzasadnione.

Material i metody

Badaniem objeto 108 pacjentow (62 kobiet,
46 mezczyzn) w wieku 16-78 lat (§r. 50,2 roku),
u ktorych wykonano skutecznie zabiegi ablacji RF.
Dysproporcja liczebnoSci tych grup wynikata z ko-
niecznoS$ci badania kolejnych pacjentéw poddawa-
nych ablacji, poniewaz opdznienie w gromadzeniu
probek krwi moglo mie¢ negatywny wplyw na pre-
cyzje oznaczen stosunkowo nietrwalymi odczynni-
kami. Zabiegi ablacji wykonano z powodu nastepu-
jacych zaburzen rytmu: migotania przedsionkow
z tachyarytmiag — ablacja tacza przedsionkowo-
-komorowego (24 osoby), czestoskurcz nawrotny
z wezla przedsionkowo-komorowego (AVNRT,

atrio-ventricular nodal reentry tachycardia) (33 oso-
by), zespot Wolfa-Parkinsona-White’a (WPW) typu B
(13 0sdb) 1 typu A (20 osdb), czestoskurczu komo-
rowego i przedwczesne pobudzenia komorowe
z drogi odptywu prawej komory (8 os6b), trzepota-
nia przedsionkow (5 oséb) oraz innego typu aryt-
mii (2 osoby). Pomiaréw stezenia CK, izoenzymu
MB kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kinase
isoenzyme MB), GOT, GPT, troponiny I, mioglobi-
ny dokonywano metoda enzymatyczna przed ablacja
1 20 godzin po jej zakonczeniu. Przeprowadzono
rowniez analize dynamiki enzymow w zaleznoSci od
lokalizacji aplikacji RF. Ustalono uproszczony po-
dzial na nastepujace grupy:
— A — okolica Iacza przedsionkowo-komorowego,
n = 24;
— B — okolica tylno-dolna prawego przedsionka
(Sciezka wolna AVNRT), n = 33;
— C — prawostronny peczek Kenta, n = 13;
— D — lewostronny peczek Kenta, n = 20;
— E — ektopia drogi odptywu prawej komory, n = 8;
— F— cieénpetli trzepotania przedsionkow, n = 8;
— G — inne zlozone ablacje, n = 2.

Wyniki

Ponizej przedstawiono szczegbélowe wyniki
analizy wraz z graficzna ilustracjg ich dynamiki (tab. 1,
ryc. 1-3). USrednione warto$ci dla pojedynczej pro-
cedury wybranych parametrow ablacyjnych byty na-
stepujace: liczba aplikacji pradu — 10,3, catkowita
dostarczona energia — 23 139 J.

W trakcie zabiegow ablacji wykonywano
5,8 aplikacji w grupie A, w grupie B—8,4, C—15,5,
D—79 E—95 F—23,1. Srednia suma apliko-
wanej energii wynosita odpowiednio: 13 633 J (A),
18 278 ] (B), 32 988 ] (C), 18 310 ] (D), 24 188 (E)
122 689 (F).

Uwage zwraca spodziewana najmniejsza liczba
aplikacji oraz uzytej energii RF w grupie ablacji Iacza
przedsionkowo-komorowego. Najwiecej aplikacji
wymagaly ablacje prawostronnego peczka Kenta,
nieco mniej ektopii prawokomorowej. Najwiekszg
ilo§¢ aplikowanej energii RF notowano w przypadku
ablacji arytmii zlozonych 1 zespotu WPW typu A.

W wyniku analizy statystycznej stwierdzono:
— znaczacy, statystycznie znamienny poablacyj-

ny wzrost stezenia troponiny I we wszystkich

grupach Ai B —p < 0,001, C — p < 0,05,

D—p < 0,001, E—p < 0,025, F—p < 0,05);
— znaczacy, statystycznie znamienny poablacyj-

ny wzrost stezenia mioglobiny we wszystkich

grupach (A—p < 0,01,B,CiD —p < 0,001,

E—p <0,025 F—p < 0,05);
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Tabela 1. Poablacyjne zmiany usrednionego osoczowego stezenia wskaznikéw uszkodzenia mig$nia
sercowego z okresleniem istotnos$ci statystycznej; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

Table 1. Postablative mean plasma level changes of markers of myocardium damage with determined
significance

A B C D E F

Aminotransferaza asparginowa
Przed zabiegiem

$rednia 24,8 25,2 26,0 25,0 32,6 30,6
SD 7.0 7.9 4,8 4,5 26,5 13,0
min 13,0 15 21 17 16 19
max 41 48 34 36 97 60
Po zabiegu
$rednia 27,8 24,5 29,6 27,5 31,1 38,6
SD 7.6 6,1 5,7 6,8 12,1 19,0
min 15 15 21 18 22 21
max 44 38 41 44 57 80
Réznica (po i przed)
$rednia 2,9 -0,8 3,6 2,5 -1,6 8,0
SD 5,1 6,2 5,1 8,0 17,2 22,1
min -5 -18 -3 -10 -40 -10
max 14 11 16 22 19 61
Istotno$¢ zmian 0,005 NS 0,025 NS NS NS

Aminotransferaza alaninowa
Przed zabiegiem

$rednia 39,1 31,1 35,6 324 41,9 38,9
SD 15,5 15,5 9,5 15,9 20,0 16,5
min 16 6 22 11 24 23
max 86 86 48 87 86 75
Po zabiegu
$rednia 36,3 29,3 32,3 30,2 36,4 34,5
SD 13,1 11,4 8,7 14,3 14,8 9,9
min 18 9 20 13 17 22
max 73 69 44 80 63 53
Réznica (po i przed)
$rednia -2,8 -1,8 -3,3 -2,3 -5,5 -4,4
SD 7,6 7,4 8,0 5,3 8,1 8,6
min -20 -22 -25 -14 -23 -22
max 14 12 7 11 2 9
Istotno$é zmian 0,05 NS NS 0,05 0,05 NS

Kinaza kreatynowa
Przed zabiegiem

$rednia 83,0 31,1 92,3 102,3 148,0 98,9
SD 36,3 15,5 43,7 37,6 124,9 35,6
min 28 6 44 40 59 43
max 169 86 217 174 356 152
Po zabiegu
$rednia 101,3 29,3 119,5 105,3 139,5 191,9
SD 58,4 11,4 66,9 36,2 58,3 101,1
min 28 9 16 51 71 52
max 285 69 253 187 215 393
Roznica (po i przed)
$rednia 18,3 -1,8 27,2 3,0 -8,56 93,0
SD 62,2 7.4 66,9 37,8 90,5 109,0
min -52 -22 -60 -58 -148 8
max 237 12 165 84 138 334
istotno$¢ zmian NS NS NS NS NS 0,025
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A B Cc D E F

lzoenzym MB kinazy kreatynowej
Przed zabiegiem

srednia 16,5 14,3 11,3 10,8 15,6 11,6
SD 11,2 9,5 4,2 2,5 7.1 3,6
min 6 3 6 5 8 7
max 50 55 21 15 29 18
Po zabiegu
srednia 14,4 11,2 134 9,7 13,6 17,8
SD 6,8 5,6 7,0 2,8 4,4 16,3
min 1 2 5 4 8 8
max 27 22 25 14 19 57
Réznica (po i przed)
Srednia -2,2 -3,1 2,2 -11 2,1 6,1
SD 11,9 9,0 5,1 3,0 6,6 16,8
min -41 =37 -5 -6 -10 -4
max 12 12 11 6 10 47
Istotno$¢ zmian NS 0,05 NS 0,06 NS NS
Troponina |
Przed zabiegiem
Srednia 0,13 0,11 0,11 0,11 0,09 0,10
SD 0,07 0,05 0,02 0,03 0,02 0,01
min 0,10 0,03 0,10 0,10 0,04 0,10
max 0,38 0,33 0,18 0,24 0,10 0,11
Po zabiegu
Srednia 0,51 0,52 1,50 0,71 0,79 1,62
SD 0,41 0,41 2,44 0,67 0,76 2,32
min 0,10 0,10 0,10 0,10 0,10 0,10
max 1,25 1,72 9,45 2,47 2,30 7,16
Réznica (po i przed)
Srednia 0,38 0,41 1,39 0,60 0,70 1,52
SD 0,40 0,40 2,45 0,66 0,76 2,32
min -0,10 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
max 1,15 1,62 9,35 2,37 2,20 7,06
Istotno$¢ zmian 0,001 0,001 0,05 0,001 0,025 0,05
Mioglobina
Przed zabiegiem
$rednia 21,98 13,17 12,13 14,28 13,15 10,19
SD 12,00 5,60 5,00 8,30 7,64 3,71
min 2,67 4,61 2,70 5,15 2,70 4,89
max 48,80 24,70 19,00 39,20 24,00 17,00
Po zabiegu
Srednia 30,32 19,69 18,63 29,21 25,99 44,61
SD 21,46 9,71 6,74 18,43 12,96 49,04
min 2,52 5,43 9,23 8,21 8,80 7,66
max 92,00 47,20 34,80 66,30 43,20 149,00
Réznica (po i przed)
Srednia 8,00 6,51 6,50 14,93 12,84 34,42
SD 15,38 6,32 6,34 16,40 15,39 48,47
min -14,30 -4,55 -3,00 1,72 -13,30 1,62
max 54,10 25,50 22,80 59,73 31,90 137,50
Istotno$¢ zmian 0,01 0,001 0,001 0,001 0,025 0,05
— znamienny statystycznie wzrost GOT w gru- — nieznamienny statystycznie wzrost CK-MB
pach A (p < 0,05)1C (p < 0,025), mniej zna- w grupach CiF;
mienny w grupach D1 F; — poablacyjne obnizenie stezenia GPT we
— znamienny statystycznie wzrost CK w grupie F wszystkich grupach;
(p < 0,025) 1 mniej znamienny w grupach A, — istotng korelacje zmian stezenia troponiny
CiD; w calej grupie dotyczaca liczby aplikacji RF
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Rycina 1. Poablacyjne zmiany osoczowego stezenia wskaznikéw uszkodzenia miokardium (A) i ich dynamika (B)

Figure 1. Postablative incresase (A) and dynamic changes (B) of myocardial injury markers
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Rycina 2. Korelacja wzrostu stezenia troponiny | z liczba aplikacji (A) oraz sumaryczng energig RF (B)

Figure 2. Correlation of troponine | level increase with number of RF applications (A) and cumulative RF energy (B)
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Rycina 3. Korelacja wzrostu stezenia mioglobiny z liczbg aplikacji (A) oraz sumaryczng energig RF (B)

Figure 3. Correlation of myoglobin level increase with number of RF applications (A) and cumulative RF energy (B)

(Wsp().l.czynnik korelacji. 0,87) i starycznej Dyskusja
energii RF (wspolczynnik korelacji 0,84);

— 1istotng zalezno$¢ zmian stezenia mioglobiny Powstawanie uszkodzenia serca w wyniku apli-
w calej grupie w odniesieniu do liczby aplikacji kacji pradu RF podczas ablacji wynika z efektu ciepl-
(wspobliczynnik korelacji 0,68) i sumarycznej nego, elektrycznego i biologicznego [3, 4]. W wyni-
energii RF (wspoiczynnik korelacji 0,71). ku pierwszego z nich powstaje martwica skrzepowa,
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denaturacja bialek, zahamowanie komorkowych
procesOw metabolicznych, a takze wiele innych
czynnikow destrukcyjnych. Dotycza one wszystkich
elementow komorki (w tym widkien kurczliwych)
1 prowadza do jej $mierci. Chociaz kliniczna warto$¢
oznaczania enzymow sercowych jest ograniczona
przez stosunkowo maty obszar uszkodzenia mie$nia
sercowego, to z teoretycznego punktu widzenia
mozna oczekiwac niewielkiego stopnia uwalniania
enzymoOw sercowych, proporcjonalnie do wielko$ci
masy uszkodzonego miokardium. W licznych bada-
niach nad poablacyjnym wzrostem stezenia enzy-
moOw nie wykazano ich wzrostu powyzej granicz-
nych warto$ci, co nie wskazuje na wytworzenie gle-
bokiej martwicy podczas zabiegu. Ponadto wediug
doniesien Heines i wsp. [4, 6] wysoka temperatura
uszkadzanej tkanki mie$nia sercowego poddawane-
go dziataniu efektu cieplnego moze hamowaé uwal-
nianie enzym6w tkankowych, co czyni watpliwymi
korzy$ci wynikajace z ich pomiaru. Wyniki badan
opublikowane w pi§miennictwie krajowym w latach
2001 1 2004 wskazywaly na interesujace spostrze-
zenia dotyczace zaleznoS$ci miedzy osoczowymi ste-
zeniami wskaznikow uszkodzenia miokardium,
szczegolnie troponiny I, mioglobiny, kinazy kreaty-
nowej, aminotransferazy asparginowej a wartos$cia
dostarczonej podczas ablacji energii RF [7, 10].
W 2002 r. ukazaly sie 2 prace na temat znaczenia
troponiny I jako wskaznika ablacyjnego uszkodze-
nia miocytow [8, 9], ktore mimo niewatpliwej war-
tosci poznawczej nie zmienily jednak powszechnie
przyjetego faktu marginalnej klinicznej warto$ci
oznaczania enzymow sercowych po ablacji [5]. W li-
teraturze brakuje przekonujacych doniesien na ten
temat. Wzrost stezenia troponiny po ablacji zna-
miennie korelowal z wartoScig energii. Fakt ten
sklonil autor6w niniejszej pracy do kontynuowania
badan na wiekszej grupie pacjentéw poddawanych
ablacji, zwlaszcza w aspekcie korelacji troponiny
1 mioglobiny z dwoma podstawowymi techniczny-
mi parametrami ablacji. Badania przeprowadzone
u 108 oso6b wykazaly poablacyjny wzrost troponiny,
mioglobiny I, w mniejszym stopniu CK 1 GOT i pro-
porcjonalno§¢ narastania stezenia troponiny I oraz
mioglobiny wraz z liczba aplikacji i wartos$cig dostar-
czanej energii RF. Wyniki badan dotyczace tropo-
niny I oraz mioglobiny w pelni potwierdzily, ze sa
one czulymi markerami nawet niewielkiego stop-
nia uszkodzen miokardium. Wraz z CK 1 GOT, kto-
re jednak okazaly sie mniej czule, dynamika ich
zmian moze by¢ uznana za funkcje wielkos§ci uszko-
dzonej tkanki mie$nia sercowego.

Przed podjeciem badan spodziewano sie wiek-
szej znamienno$ci statystycznej w przypadku mio-

globiny, lecz komasacja oznaczen 20 godzin po abla-
¢ji, korzystna dla analizy pozostatych wskaznikow
ze wzgledu na szczyt ich uwalniania, okazala sie nie-
korzystna dla mioglobiny, ktorej szczytowe steze-
nie przypada na 4.-5. godzine po uszkodzeniu. Fakt
ten determinuje zmiane metodyki badan w przypad-
ku ich kontynuacji. Z niniejszych badan wynika tez
pewna przestanka kliniczna. Potwierdzona stosun-
kowo wysoka czulo§¢ mioglobiny ponownie suge-
ruje mozliwo$¢ zastapienia kinazy kreatynowej jako
tzw. wczesnego wskaznika uszkodzenia mie$nia
sercowego, cho¢ znana jest wysoka specyficzno$¢
1 czulo$¢ wskaznikow ostatnio wdrozonych do we-
ryfikacji uszkodzenia miokardium, takich jak biai-
ka wigzace kwasy ttuszczowe. Do analizy Kklinicz-
nej zaleca sie uzycie 2 wskaznikOw sercowych,
z ktorych pierwszy (wczesny) musi wzrastac szyb-
ko do 6 godzin. Warunek ten spelnia mioglobina. Po-
czatek jej uwalniania to 1. godzina od poczatku ob-
jawow, a szczyt przypada na 4.-5. godzine. Cechuje
sie ona wysoka czuloscia (62%) 1 specyficznoS$cig
(prawie 100%) w 1. godzinie po uszkodzeniu. Wraz
z troponing I (ktérej uwalnianie rozpoczyna sie
w 3.—4. godzinie po uszkodzeniu, a 2-fazowy szczyt
przypada na 14. godzine 1 3.-5. dziefi)) moglaby sta-
nowié cenne uzupelnienie dianostyki [11].

Trudna do wyja$nienia pozostaje paradoksal-
na dynamika CK-MB i GPT. Niewytlumaczalny
staje sie minimalny, lecz rzeczywisty, poablacyj-
ny spadek stezenia CK-MB oraz brak korelacji
dynamiki CK-MB ze zmianami CK, zwlaszcza ze
szczyt wzrostu izoenzymu CK-MB teoretycznie
powinien pokrywac sie z czasem drugiego pobra-
nia krwi.

W analizie porownawczej ablacji lewo- 1 prawo-
stronnych wykazano réznice statystycznie niezna-
mienne, prawdopodobnie z powodu dysproporcji
liczebno$ci grup.

Przeprowadzona analiza wykazala, ze istnieje
poablacyjny, znamienny statystycznie wzrost ste-
zenia wskaznikow uszkodzenia mie$nia sercowego
(troponina I, mioglobina, w mniejszym stopniu CK
1 GOT). Ponadto stwierdzono, iz wzrost stezenia
troponiny I oraz mioglobiny silnie koreluje z liczba
aplikacji i dostarczonej energii RF, co moze wska-
zywac na proporcjonalno$¢ do masy uszkodzonego
mie$nia sercowego.

Whniosek

Troponina I, mioglobina oraz w mniejszym
stopniu CK 1 GOT moga by¢ przydatnymi klinicz-
nie wskaznikami nawet niewielkich rozmiarow
uszkodzen mies$nia sercowego.
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Streszczenie

Wstep: Celem niniejszej pracy byla ocena dynamiki poablacyjnych zmian wartosci wskazni-
kow uszkodzenia migsnia sercowego [kinazy kreatynowej (CK) 1 jej 1zoenzymu MB (CK-MB),
aminotransferazy asparginowej (GOT), aminotransferazy alaninowej (GPT), troponiny I oraz
mioglobiny] 1 ich korelacji z wartosciq uzytej energii prgdu o czestotliwosci fal radiowych (RF).
Material i metody: Badaniem objeto 108 pacjentow (62 kobiet, 46 mezczyzn) w wieku 16—
—78 lat (sr. 50,2 roku), u ktorych skutecznie wykonano ablacje RF (WPW A — 20, WPW B
— 13, AVNRT — 33, AF — 24, AFl — 8, VT z RVOT — 8, inne — 2). Pomiaru osoczowego
stezenia wymienionych wskaznikow dokonano przed zabiegiem i 20 godzin po jego zakorczeniu.
Wyniki: Usrednione wartosci parametrow ablacyjnych wynosily: liczba aplikacji — 10,3,
catkowita uzyta energia RF — 23 139 J. Uwage zwraca spodziewana najmniejsza liczba
aplikacji oraz uzytej energii RF w grupie, w ktorej wykonano ablacje lgcza przedsionkowo-
komorowego. Najwiecej aplikacji wymagaly ablacje prawostronnego peczka Kenta, a nieco
mmniej ektopii prawokomorowej. Najwiekszq ilosc¢ aplikowanej energii RF notowano w abla-
cjach arytmii ztozonych i zespolu Wolffa-Parkinsona-White'a typu A. Stwierdzono znamienny
poablacyjny wzrost stezenia troponiny I 1 mioglobiny, a w mniejszym stopniu GOT 1 CK;
GPT 1 CK-MB wykazaly tendencje spadkowq. Ujawniono takze istotng statystycznie korelacje
miedzy wzrostem troponiny I ovaz mioglobiny a parametrami dostarczonej energii RF — liczbg
aplikacyi 1 energiq RF.

Whniosek: Troponina I, mioglobina oraz w mniejszym stopniu CK 1 GOT mogq byc przydat-
nymi klinicznie wskaznikami nawet niewielkich rozmiarow uszkodzen miesnia sercowego.

(Folia Cardiol. 2005; 12: 692-698)
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