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WYKAZ U ZYWANYCH SKROTOW

AHA - American Heart Association

ARDS - zespot niewydolrici oddechowej dorostych
AVA - pole powierzchni lewego ggia &tniczego

AVR - wszczepienie sztucznej zastawki aortalnej
CEC - knzenie pozaustrojowe

CSN - centralny system nerwowy

DB - dobutamina

DM - dopamina

EF - frakcja wyrzutowa lewej komory

EKG - zapis elektrokardiogramu

FA - migotanie przedsionkow

IM - niedomykalné¢ zastawki mitralnej

IT - oddziat intensywnej terapii pooperacyjnej
IVSd - grubd¢ przegrody midzykomorowej w rozkurczu
IVSs - grubé¢ przegrody midzykomorowej w skurczu
IZW - infekcyjne zapalenie wsierdzia

LA - lewy przedsionek

LV mass - masa serca

LV - lewa komora

LVIDd - wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory
LVIDs - wymiar kaxcowo-skurczowy lewej komory
LVPWd - grubd¢ tylnej sciany lewej komory w rozkurczu
LVPWs - grubg¢ tylnej sciany lewej komory w skurczu
MAS - zespot Morgagniego-Adamsa-Stockesa

MOF - niewydoln&¢ wielonaradowa

NZK - nagte zatrzymanie kienia

ONN - ostra niewydolni@ nerek

OUN - ggrodkowy uktad nerwowy

P max. - gradient przezzastawkowy ( maksymalny)



Psr.
P.pok.
POCHP
QOL
ROC
RR roz.
RR sk.
RV
SERCA
SV
SVE
uUrgens
VE

VS
wWzw
ZLUT
ZMR

- gradient przezzastawkow§rédni)

- przewod pokarmowy

- przewlekta obturacyjna choroba ptuc
- Quality Of Life ( badanie jakoi zycia)

- Receiver Operating Characteristic

- cdnienie ttnicze krwi (rozkurczowe)

- dnienie ttnicze krwi ( skurczowe)

- prawa komora

- ATP-aza sodowo-wapniowa retikulum sarko@talomatycznego
- obgtos¢ wyrzutowa lewej komory

- nadkomorowe pobudzenia dodatkowe
- operacja w trybie nagtym

- komorowe pobudzenia dodatkowe

- versus

- wirusowe zapalenie atroby
- zZwezenie lewego dria ktniczego

- zespot matego rzutu serca



. WSTEP

1. Wprowadzenie

Wady zastawki aortalnej do niedawna byly rzadzipptgkane ni zastawki
mitralnej. Obecnie jednak #6 operacji z tego powodu przewnsm wsrod operaciji
zastawek serca. Dotygone gtdwnie mzczyzn ( w 80%) i najegciej ujawniaj Sic W
50 — 60 rokuzycia. Dominujca patologa jest zwzenie lewego uia ktniczego
(ZLUT) najczsciej z towarzyszca niedomykalngcia zastawek potksizycowatych
aorty. Maze by wrodzone i nabyte. Niejednokrotnie wspotwysie z wad zastawki
mitralnej.

Pierwsze doniesienia o chirurgicznym leczeniu ZLhochodz z 1914 roku, kiedy
to Tuffier w Paryu podpt probe poszerzenia zgzonej zastawki aortalnej,
wprowadzajc palec przezciarg aorty. Od tego czasu rozp@bz si¢ poszukiwania i
rozwoj technik operacyjnych w tej wadzie serca,zaaszy od walwulotomii, poprzez
wszczepianie homograftow i allograftow ( naturabastawka aortalna lub wytworzona
z tkanek zwiergcych) oraz weciz doskonalonych zastawek mechanicznych.
Protezowanie zastawki stalo ¢si mazliwe dzigki wprowadzeniu kizenia

pozaustrojowego [1].

Pierwsze historyczne zastawki sztuczne z zaworkigikowym wszczepili w ujcie
aortalne Harken w 1960 oraz Starr w 1961, a w Rololl w 1965 roku. Z uptywem
czasu doskonalono budewztucznych zastawek mechanicznych wprowadaeaplejno
zastawlk dyskows( Bjork), a nastpnie od 1973 roku zastawklwuptatkow( Villafan).
Znacacym posgpem byto zastosowanie otrzymywanego pirolitycznigyha ( pyrolite
carbon), ktory cechuje sbardzo dua trwatoscia i obojtnoscia biologiczry oraz nislg
skionndgcia do wywotywania krzeprcia krwi. Najwkksz zalet zastawek
mechanicznych jest ich trwdlb - wady, konieczné¢ stosowania antykoagulantow.
Glowna zaleta zastawek biologicznych to brak kameéci leczenia

antykoagulacyjnego u wkszdaci chorych, wada — ograniczona trwto



W Polsce przeprowadzaggiocznie kilka tysicy operacji wad zastawkowych serca,
najczsciej poreumatycznych. Na przyktad w 2004 roku wydkon ich 3282 w tym z
powodu wad zastawki aortalne]l579 W Klinice Chirurgii Serca, Naczy i
Transplantologii  Instytutu  Kardiologii  Collegium  Miim  Uniwersytetu
Jagielllskiego w roku 2004 wykonano 551 operacji z powodad weastawkowych
serca oraz 110 z rbwnoczesmewaskularyzaaj miesnia sercowego. Z powodu samej
wady aortalnej przeprowadzono 282 operacje. Natsimial pocatku dziatalngci
Kliniki - od 1979 do 2004 roku, na 22 760 operacjkrazeniu pozaustrojowym, ponad
5300 dotyczyto wady aortalnej.

Do niedawna uwano, ze ryzyko operacji u chorych z zaawansowamach
aortalry, cechujca si¢ niska frakcja wyrzutowa (EF) rzdu 40-30% i mniej, jest zbyt
wysokie i nieakceptowalne, a wyniki leczenia chgioznego — niezadowalgje[2, 3,
4]. Z tego powodu ¢&¢ tych chorych nie byta kwalifikowana do leczenia
operacyjnego. Bylo to zgodne z ugruntowanym wmpeénnictwie pogidem, ze
najlepsze wyniki odlegte i najmniejsze ryzyko stwayt operacje przeprowadzane
odpowiednio wczenie, zanim dojdzie do rozwoju niewydokwod lewokomorowej [5, 6,
7]. Z tego te powodu do operacji powinni bykierowani chorzy z wagdaortalr, ale
jeszcze bez istotnych doleglivm. Odktadanie, bowiem decyzji o operacji, stwarza
mozliwos¢ wystpienia nagtych i grnych dla zycia powikiar jak: obrzk ptuc,
zaburzenia rytmu serca, zawalemia sercowego, czy ogniskowe uszkodzenie mdzgu
[8, 9]. Natomiast wiksza¢ réznic w ocenie rezultatow operacji wynikata z faktu
interpretacji bad@ przez ré@nych badajcych, w rénym czasie od AVR i w bardzo
niejednorodnych grupach. Zagadnienie optymalnedmioczasu operacji komplikuje
rowniez fakt rozbienosci ocen, co do czasu regresji zmian w okresie p@mygym.
Wigkszai¢ autoréw jest zdaniaze okres najwikszych zmian naprawczych po
wszczepieniu sztucznej zastawki aortalnej ¢gpage do kaca pierwszego roku po
przebytej operacji [10]. Celowe, zatem staky goszukiwania obiektywnych kryteriow,
pozwalajcych na wybor optymalnego czasu dla AVR i rakych pozytywny przebieg
pooperacyjny i odwracalsé zaburzé hemodynamicznych. Istotne byto wyelnienie
grupy najwyszego ryzyka oraz odpowiedzialnych za nie czynnikdmpozwolitoby na
opracowanie prawidiowego pepbwania dla tej grupy chorych. Konieczne byto
rowniez wypracowanie doktadnych, mato inwazyjnych metoalgdiostycznych. \&éd

nich od wielu lat na naczelnym miejscu znajduje esshokardiografia dopplerowska -



uwazana za jedq z najlepszych metod w diagnostyce wad serca, pampea na
wiarygodra ocere stopnia zaawansowania wady i jej mastw. Wsréd badaczy
zajmupcych se histora naturalm wad aortalnych nadal toczyestlyskusja na temat
wartasci parametréw echokardiograficznych, najbardzieygatnych do oceny stopnia
dysfunkcji lewej komory[11, 12, 13]. Powszechniesstwane § wskaniki czynnagci
skurczowej LV, jak: frakcja wyrzutowa, gtkos¢ skracania widkien okgnych czy
frakcja skracania wymiaru wewimznego. Obrienie wartéci tych parametrow

wskazuje na dysfunkejewej komory. [ 2, 4].

2. Anatomia chirurgiczna i funkcja zastawki aortalne,;.

Zastawk aortalmy tworza trzy ptatki, trzy zatoki Valsalvy oraz szkielet Gihisty.
Jest ona usytuowana w miejscu gu®enia” jamy lewej komory z aart Szkielet
widknisty zastawki sktada iz pieécienia oraz centralnego ciata witoknistego.
Piekcien wioknisty obejmuje lewe &ie ktnicze i stanowi miejsce przyczepu wiokien
migsniowych komory oraz ptatkow zastawkiadzy sk on z piegcieniem pnia ptucnego
tacznotkankowym pasmem zwanyngciggnem staka.” Centralne cialo widkniste
tworza dwa tréjkaty widkniste: prawy i lewy. Trojit widknisty prawy ley ku tytowi
od ugcia aorty m¢dzy piegcieniami widknistymi uj¢ przedsionkowo — komorowych i
taczy sk z czscia btoniasy przegrody mgdzyprzedsionkowej. W tym miejscu po lewej
stronie przegrody, poralzy ptatkiem prawowigcowym a bezwigcowym przebiega
lewa odnoga ¢rzka przedsionkowo — komorowego. Trijkwidknisty lewy ley
pomiedzy piegcieniem przedsionkowo - komorowym lewym a fieFniem
widknistym aorty. Stanowi on gtdwne miejsce przymzerzedniego ptatka zastawki
mitralnej. Centralne cialo wiOkniste adzy ptatek bezwigcowy 2z ptatkiem
prawowigicowym zastawek potkstycowatych aorty. Interwencje chirurgiczne w
obrebie centralnego ciata widknistego mogloprowadzi do uszkodze uktadu

przewodzcego lub przedniego ptatka zastawki mitralne;.

Ptatki zastawki aortalnej m@gj charakterystyczny potksiycowaty ksztait
jaskotczych gniazd issprzyczepione do piécienia witoknistego wypukltym brzegiem.
Drugi, ,wolny” brzeg, prawie prosty zwrocony jesbt dwiatta aorty. Jegasrodek
wzmocniony jest matym guzkiem Arancjusza, tzw.ugla ptatka potksizycowatego”,

od ktoérego w obie strony biegnie cienkie pasemkabfaczek ptatka. Kady ptatek ma



powierzchng ok. 300 mm?, way ok. 0,08 g, z& pojemnd¢ wynosi ok. 1 ml. W
potowie przypadkow jeden z ptatkow jest ¢kézy od pozostatych. Dla celow
chirurgicznych ptatki nazywane sv zaleznosci od usytuowania ich w stosunku dédj
tetnic wiencowych: prawowiacowym, lewowiécowym i bezwiécowym (ryc. 1).W
chwili rozkurczu komoér platki potksiycowate uwypuklaj sig ku komorom a ich
,wolne” brzegi stykaj sic ze soh wytwarzajc tréjramieni gwiazd;. W skurczu, gdy

krew wttaczana jest do aorty, rogstija si¢ i zblizaja dosciany aorty.

Ryc.1. Prawidtowa budowa morfologiczna zastawek pksigzycowatych aorty

Wyrdznia sk trzy warstwy ptatka: widknigtlub tetnicza, gabczasd ( srodkowa) i
komorowg. Powierzchnia pfatka pokryta jestrodbtonkiem. Struktura wykazuje
obecnd¢ witokien kolagenu i elastyny utonych w ré@nych ptaszczyznach oraz
glikozaminoglikanéw, co umiiwia prawidtowa czynné¢ w réznych fazach pracy
serca. Zatoki Valsalvyasto przestrzenie utworzone paguzy sciamg aorty a brzegiem
ptatka, w czasie, gdy zastawka jest otwarta. Odzhamtl nich ¢tnice wiexcowe.
Stanowa one rezerwuar krwi dlagtinic wiencowych w czasie rozkurczu, gdy ptatki
zastawki wypetniaj sie krwia. Zadaniem zastawek potksycowatych aorty jest
kierowanie przeptywu krwi wyrzucanej z lewej komodg aorty i zapobieganie jej

cofaniu s¢. Gtowny wplyw na ruch ptatkbw wywiera idica cknien pomidzy jam
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lewej komory a aoatJest to mechanizm pasywny. Wzrost gradientoi@ migdzy LV
a aory powoduje otwarcie zastawki, a jego odwrécenie zagaie ptatkow (ryc.2)[14].

Rozkurcz Skurcz

Ryc.2. Mechanizm dzialania zastawek pétkgzycowatych aorty [14].
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3. Etiologia i patomechanizm zvwg¢zenia lewego wcia tetniczego.

ZLUT moze wystpowa na trzech poziomach jako gz#enie: zastawkowe,
nadzastawkowe lub podzastawkowe. Niekiedy rowrigeewystpuje na 2 lub 3
poziomach. Zwzenie nadzastawkowe jest spowodowane przez zagiskejat tkanki
widknistej na gornej kragdzi zatoki Valsalvy poza &giami ftnic wiencowych.

Powoduje nadénienie w uktadzie wigkcowym.

Zwezenie podzastawkowe me by skutkiem ograniczonego przerostu posenia
widknisto - mesniowego, kardiomiopatii przerostowej, tunelowego ezenia
podaortalnego, nieprawidtowego poémia przedniego ptatka zastawki np. w kanale
przedsionkowo - komorowym Ilub spadochronowego =BztHcenia zastawki
dwudzielnej ze zrmigciem mkesni brodawkowatych. Ograniczone genie przez
widknisto - mesniowy pieicien podzastawkowy stanowi przyczyi0% przypadkéw

wrodzonego ZLUT.
Zastawkowe przyczyny ZLUTaszréaznicowane:

1. Wrodzona wada zastawkowa - jest to n@cie] spotykana przyczyna
izolowanego ZLUT[15]. Przewanie dotyczy ptci mskiej ( 4:1 ). Zazwyczaj
wystepuje w postaci zastawki dwuptatkowej ( u ok. 1-2épplacji [16], lecz u
ponad 1/3 operowanych z powodu wady aortalnej). deloye zvezenie ugcia
aortalnego na skutek sklejenia lub niewyksztatcemsipoidet. Indukuje
turbulentny przeptyw krwi, ktory traumatyzuje ptatk w nastpstwie
doprowadza do ich zwidknienia, usztywnienia i zwapia, co nasila wad
Zastawka dwuptatkowa jest bardziej podatha na oyekniz prawidiowa
trojptatkowa. W tej postaci jawna mineralizacjaza@ojawi& si¢ juz w 20 - 30
roku zycia [1, 17,18,19]. Niejednokrotnie wspotistnieje iznymi wadami
wrodzonymi ( np. koarktagjaorty, ubytkiem w przegrodzie atizykomorowej,
przetrwatym przewodemethiczym Botalla, ze skorygowanym przeémiem
wielkich tetnic i zwezeniem ¢tnicy ptucnej, jako cg¢ zespotu hipoplazji lewej
potowy serca). Rzadko spotykana jest zastawkangptatkowa”, bezspoidtowa
lub jednospoidiowa z minmdcodkowo lub centralnie umieszczonym otworem.

Jest to najagtsza przyczyna ZLUT u dzieci parj 1 roku zycia. [16].

12



Wystepuje réwnie zastawka trojptatkowa ze Zrtetymi spoidtami i
asymetrycznymi ptatkami (ryc.3).

2. Choroba reumatyczna - jest najstsz przyczym nabytych wad zastawkowych
serca (ok. 50% przypadkéw). Proces zapalny wywotazk, nacieki
limfocytarne i neowaskularyzacptatkow zastawki, co doprowadza do sklejania
i zrastania ptatkbw wzdiu spoidet, a nagpnie widknienia, grubienia i
wapnienia ( nieraz masywnego) ptatkow i peéenia. W konsekwencji me
wytworzy¢ sig nieruchoma przepona z centralnym, szczelinowatywor@em.
Proces zapalny mnie rownoczénie doprowadsi do powstania wad
wielozastawkowych. (ryc.4) [1, 17, 20]

3. Starcze zmiany zwyrodnieniowo - wapiigg, stanowd najczstsa przyczyr
ZLUT powyzej 65 rokuzycia i 1 bardziej wynikiem aktywnego procesu
chorobowego rii tylko zmian zwazanych z wiekiem. Dochodzi do uszkodzenia
srédbtonka oraz gbszych warstw ptatkbw, gromadzenia lipoprotein,
makrofagow i limfocytéw T, a tatle ztogdéw mineralnych. Do ZLUT dochodzi
bardziej w wyniku usztywnienia ptatkéwzzlewania si spoidet (ryc.5).

4. Inne przyczyny: miadzyca, reumatoidalne zapalenie stawow, ukliadowy tbcze
rumieniowaty, choroba Pageta, ochronoza, radioi@ragv przebiegu choroby
nowotworowej.

Ryc.3. Wada wrodzona — zastawka dwuptatkowa

13



Ryc.5. Masywne zwapnienia zastawki aortalnej.

4. Historia naturalna wady oraz nasgpstwa hemodynamiczne i

patomorfologiczne nieleczonego ZLUT.

Pocatkowo, nawet przez wiele lat przebieg wady jestabgawowy, natomiast
wystgpienie objawdw klinicznych w ekkiej postaci ZLUT zmienia rokowanie w
sposob dramatyczny. Ocenia,sSiz srednie przeycie nieleczonej wady wynosi wtedy:
ok. 4 lata od wysgpienia angina pectoris, ok. 2 lata od vapstnia omdlé, ok. 1 rok od
wystapienia zastoinowej niewydol§o serca. Natomiast w umiarkowanej postaci

ZLUT ( AVA 0,7 - 1,2 cm?) nawet do 60% pacjentdw ragozostawabez objawow

14



przez okoto 4 lata od rozpoznania wady [14, 17,.2%parod pacjentow
zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego, aléznych przyczyn nieoperowanych,
tylko okoto 18% przeywa 5 lat. Ryzyko nagtegmierci w ZLUT wynosi 1 - 2% rocznie
u pacjentéw bezobjawowych, podczas gdy ponad 1@%jawowych [14, 17, 21, 22].
Najczstsz przyczyra umieralndci oraz powikta w ZLUT s1: zawat serca, zaburzenia
rytmu, obrzk ptuc, ogniskowe uszkodzenie mdzgu.

Zwezenie efektywnej powierzchni zastawki doprowadzazedburzenia przeptywu
strumienia krwi wyrzucanej z lewej komory do aorftiwaza sk, ze pole powierzchni
ujscia musi zmniejszy sic 0 okoto ¥ normalnej wiellksai, aby wysipity znacace
zmiany hemodynamiczne. Historycznie ocena ZLUT @it na formule Gorlindw,
ktora okréla powierzchni lewego ujcia tniczego wyliczon z obgtosci przeptywu
krwi w czasie przez zastawlkaortalra, mierzonej metagl Ficka, oraz rénicy cisnien
przez zastawk Jako due zwezenie uwaa sk zwezenie poniej 0,75 cmd. Formuta ta
ma jednak wiele ogranicaga bhd pomiaru wynosi okoto 15%[14, 23]. Obecnie do
okreslenia powierzchni zastawki stosowana jest metodapldoowskiego pomiaru fali
ciagtej, oparta na prawidBernoulliego, zakladaga, ze pole powierzchni &gia jest
wprost proporcjonalne do ajpsci skurczowej (SV) LV a odwrotnie proporcjonalne do
iloczynu czasu wyrzutu i szybka wyptywu krwi z LV. Jest to pomiar efektywnej

powierzchni ujcia zastawkowego. Rowrie ta metoda posiada swoje ograniczenia.

Na podstawie pomiarow powierzchnicip (AVA), gradientu maksymalnego przez
zastawl aortalr (P max.) i indeksu zastawkowego ustalonajmiarkowane zwzenie
wystepuje, gdy: AVA = 0,7 — 1,2 cm?, index = 0,5 cm?/fatnax.< 50 mmHg, a gikie
przy AVA < 0,7 cm? , index < 0,5 cm?mz2, Pmax.>100kg , podczas gdy dla

normalnego ujia przyjmuje si wartasci: AVA = 2,6 - 3,5 cm?, index = 2 cm?2/m2
[14 , 24].

Objawy kliniczne cgsto nie korespondyjze stopniem zaawansowania wady.
Dlatego teé decyzja terapeutyczna opierg gitdwnie na ocenie echokardiograficznej

oraz stanu klinicznego pacjenta.

Odpowiedzy na utrudnienie wyptywu krwi z LV jest wzrost jejbcazenia
skurczowego, zwkszenie pracy serca ( wzrost of#@nia nasfpczego); uruchomienie
mechanizméw wyréwnawczych uktadwkenia ( wzrost énienia skurczowego w LV i

napkcia skurczowego jejciany, wydtzenie czasu wyrzutu krwi z LV, oraz wzrost
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oporu obwodowego z ukierunkowaniem przeptywu krwo édyciowo waznych
narzadow, przy obnieniu cknienia w aorcie wspujacej).Wzrost dinienia
skurczowego i napcia skurczowego sciany LV, prowadzi do przerostu
koncentrycznego- pogrubiensaiany komory i zw¢kszenia masy, przy czym @bps¢

jej sie nie zwkksza. Zwykle wystarcza to do zréwnaweaia panujcego w LV
wysokiego dinienia skurczowego, wobec czego skurczowe geapisciany komory
(obcihzenie nasfpcze) nie narasta. Jedumak gdy przerost jest niedostateczny,
narastajce obcizenie nasfpcze doprowadza do zmniejszenia SV i EF, a w
konsekwencji do niewydoldoi skurczowej LV i niewydolngci zastoinowej serca.
Wieloletni przerost minia sercowego ni@ doprowadzado usztywnienigciany LV i

W hastpstwie zmniejszenia jej podatty, updledzenia kurczliwéci migsnia
sercowego i spadku EF. Zjawiska te oraz niski stekuobgtosci do masy komory,
prowadz do wzrostu dinienia kacowo - rozkurczowego bez poszerzenia jamy
komory, ktore jest wyrazem dysfunkcji rozkurczowdfazna role w napetnianiu komér
odgrywa tutaj silny skurcz przedsionkéw, przyczyseg sk do wzrostu dinienia
koncowo - rozkurczowego, nie zgkszapc sredniego cinienia w LA i zylach
ptucnych. LA kompensacyjnie me powktksz& swop objgtos¢ nawet do 40%
objetosci LV. Utrata skurczu przedsionkow jak w migotanuzedsionkéw, cgsto
prowadzi do znacznego pogorszenia stanu klinicznegmzwoju niewydolnéci
skurczowej LV. Przerost koncentryczny moby¢, lecz tylko do pewnego czasu,
korzystry forma adaptacji, kompensaga podwyzszone dnienie wewatrz jamy serca.
Jest to przerost doodkowy sciany LV i polega na zwkszeniu grubgci sciany przy
zachowaniu prawie normalnej wiel@ LV. Zgodnie z prawem Laplace'a jest on
wprost proporcjonalny do @lienia panujcego w LV i odwrotnie proporcjonalny do
skurczowego napcia sciany. Stosunek wewitrznego promienia komory do grump
sciany w normalnym megniu wynosi 3,5, a w koncentrycznym prz&ie maze zmalé
nawet do 1,5 (ryc.6) [14].

Niestety ta adaptacja komory a#e sk rowniez z niepaadanymi konsekwencjami w
postaci dysproporcji zapotrzebowaniagfnia sercowego na tlen a jego pagalest to

spowodowane:

e skroceniem czasu rozkurczu LV (0k.80% przeptywunatevego obywa giw

tym czasie)
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nieprawidtows relaksaci komory spowodowan zmniejszeniem podatsc
migsnia, co powoduje spadek przeptywu mtewego w rozkurczu

odwréceniem przeptywu wieowego podczas skurczu na skutek niskiego
cisnienia krwi w zatokach Valsalvy - efekt Venturiegawezonym ugciu

niskim cgnieniem perfuzyjnym w aorcie w fazie rozkurczu nkutsk
podwyzszonego éhienia kaxcowo - rozkurczowego w LV

wysokim cknieniem srodsciennym w czasie skurczu utrudni@ym przeptyw
wiencowy w tej fazie, gibwnie w naczyniach podwsieraeyoh. Stosunek
przeptywu endo do epikardialnego zmniejsza =il1,2 ( normalnie) do 0,9

(zawaty podwsierdziowe ).
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Ryc. 6. Schemat patofizjologii zmian énienia i objetosci napetniania lewej

komory w przebiegu ZLUT [14].

Zaburzenia te szczegolnie nasilag podczas wysitku i tachykardii, co m®
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powodowa niedokrwienie podwsierdziowe. Przénigte serce jest rownienadmiernie

wrazliwe na uszkodzenie. Wspotistnienie choroby nemwvej dodatkowo znacznie
podwyzsza ryzyko uszkodzenia ednia serca - zawaly as bardziej rozlegte, a
smiertelnag¢ wieksza.

Przerostsciany LV wigkszy niz jest to konieczne do zrOwnowenia cénienia
wewmntrzjamowego powodujezinapkcie skurczowsdciany LV jest mate a EF — da.
Zjawisko to podobne jak u chorych z nadéeniowa kardiomiopati przerostow
spotyka s czgsciej u 0s6b w podesztym wieku, zwtaszcza u kobidiaze st ono z

duza czestascia powiktan | smiertelndgcia okotooperacyja [22].

Wzrost cénienia skurczowegdaciany LV stymuluje kinazy proteinowe A i C,
aktywujace transkrype genow powodujcych zwekszenie szenia sercowego RNA i
wzrostu syntezy protein. W napstwie dochodzi do zwkszenia rozmiaréw
poszczegblnych miocytébw oraz wzrostu $dbo elementéw miozynowych i liczby
miofibrylli. Wzrasta ilg¢ elementéw niekurczliwych zwkszapcych stopié
zwtoknienia i usztywnieniasciany LV. Nie wzrasta natomiast liczba elementow
aktynowych. Dochodzi do zabufzewymiany sodowo - wapniowej w retikulum
sarkoendoplazmatycznym wskutek relatywnego zmreejszilcici kontrolupcej ten
proces SERCA oraz obmnia ekspresji receptoréw kanatéw wapniowych (rggma,
dihydropirydyna). W efekcie dochodzi do wydémia czasu relaksacji poszczegolnych
sarkomeréw. Zaburzenia tg sdwniez podiaczem zigliwej arytmii i w konsekwencji
nagtej smierci sercowej [14, 25]. Uwa sk, ze mechanizmy te kontrolowane s
genetycznie. Obgkenie cénieniowe bowiem powoduje aktywagprotoonkogendw: c -
fos, ¢ - jun, ¢ - nyc. Produkt ich transkrypcjikompleks TRE/AP1,dczac sk z RNA
jadrowym komorek sercowych wywotuje zmiany struktoeal i czynnéciowe
indywidualnych gendéw. Protoonkogeny moby¢ réwniez aktywowane przez inne

czynniki, takie jak: endotelina, angiotensyaa, agonici, hipoksja[14, 26].

W przebiegu ZLUT mge wyshpi¢ zastoinowa niewydolrsd krazenia, w wyniku
nagtego zatamania ¢imechanizmow kompensgych wa@. Do niewydolndci
krazenia doprowadza spadek efosci wyrzutowej LV zalenej bezpérednio od
obcipzenia wsgpnego i nasfpczego oraz kurczlinkei migsnia serca. Paoednh jej
miara jest frakcja wyrzutowa (&¢ objetosci koncowo - rozkurczowej wyrzucanej w
czasie jednego skurczu). A zatem wialkdrakcji wyrzutowej, ktog tatwo obliczy

podczas rutynowego badania echokardiograficzn@g@adczy o wydolnéci lewej
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komory. Niewydolné¢ LV w przebiegu ZLUT jest wynikiem rozwijage] Sk

dysfunkcji rozkurczowej i skurczowej.
Dysfunkcja rozkurczowa LV przebiega dwufazowo:

e | faza - dotyczy wczesnego ( aktywnego ) rozkurczuzede wszystkim
wynika z zaburzé transportu jondéw wapniowych w retikulum
sarkoendoplazmatycznym, co doprowadza do inaktywaegci mostkow
aktynowo - miozynowych odpowiedzialnych za skurdpkien. Powoduje
to wydtuzenie czasu relaksacji widkien ¢dmnia sercowego przy zamkie
zastawce aortalnej i utrudnia szybkie wypetnianenkry we wczesnym
diastole. Skutkiem tego jest zmniejszeniegtisci koncowo - rozkurczowej
LV i relatywny spadek przeptywu wieowego, wywotujcy niedotlenienie

migsnia sercowego i ugtedzenie kurczliwéci.

e |l faza - dotyczy pénego ( pasywnego) rozkurczu - aw@na jest z
upcsledzeniem podatrci skurczowej widkien LV i jest wprost
proporcjonalna do stopnia jej przerostu. W ZLUT etdsj¢ wyrzutowa jest
utrzymywana na prawidtowym poziomie dopoOki dziatapechanizmy
kompensacyjne. Pagt wady i towarzysmxy przerost mgsnia LV w
ostatecznéci doprowadza do spadku EF.

Dysfunkcja skurczowa L\est objawem stosunkowo fadym w ZLUT i bezpérednio
Zwigzanym z przerostem koncentrycznym LV, w wyniku kgw dochodzi do utraty
podatndci skurczowejsciany oraz jej niedotlenienia. Czynniki te doprowagd do
upcsledzenia kurczliwéci LV i zmniejszenia sity skurczu rgnia, niezlgdnego do
pokonania oporu, jaki stanowi zwona zastawka.. Zmniejsza¢sSV i EF. W
schytkowym okresie wady dochodzi do rozwoju zasiwie] niewydolngci krazenia.
Jeili jednak kurczliw@é migsnia sercowego nie zostaje uszkodzona w sposob
nieodwracalny ( np. przez zawal gfnia sercowego), zarOwno w przebiegu
niewydolnagci rozkurczowej jak i skurczowej LV, to AVR wiaca st z radykalnym
zmniejszeniem obgkienia nasipczego nawet przy niskiej wagw EF, rokuje
odwroOcenie przerostu i zatrzymanie zmanych z nim niekorzystnych mechanizméw,
oraz popraw czynngci LV. W zwiazku z tym w czystej postaci wady obona frakcja
wyrzutowa nie powinna stanodviprzeciwwskazania do operacji zastawki (Ryc. 7)
[17,21].
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Ryc.7 Patofizjologia niewydolndci lewej komory w przebiegu ZLUT [21].

LV — lewa komora, LVSP — énienie skurczowe w LV, LVDP — @iienie rozkurczowe

w LV, AoP — cknienie w aorcie, LVET — czas wyrzutu z LV, DT — szazkurczu.
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5. Symptomatologia i metody rozpoznawania zeZenia lewego

ujscia tetniczego.

Pomimo znacznego zaawansowania wady w badaniu achofraficznym
ZLUT nawet przez diugi okres czasu imonie powodowa istotnych dolegliweéci.

Szczegolnie dotyczy to dzieci i mtodzye

Czestym ( 30 - 50% ) [14] i najeZciej pierwszym objawem ZLUT jest dusznica
bolesna, spowodowana gtéwnie zaburzeniem rownop@gicdzy zapotrzebowaniem i
dystrybucyi tlenu w przerénigtym migsniu. Z kolei duszn&, zwigzana jest z
podwyzszonym dinieniem rozkurczowym w lewej komorze, naragtgjn podczas
wysitku. W miag pogorszenia funkcji LV lub w przypadku wygptenia migotania
przedsionkdéw, pojawia siortopnoe, albo napadowa dusghmocna. Zawroty gtowy
lub omdlenigpo wysitku mana wihzat z: odruchow bradykardi, zaburzeniami rytmu
I przewodzenia oraz rozszerzeniem naczgolejnym objawem zaawansowanej wady
moze by zastoinowa niewydolrsé krazenia jako wynik dysfunkcji rozkurczowej i
skurczowej LV. Do innych objawow zalicgymazna: zatorow& w krazeniu duym
(czesto w naczyniach siatkdéwki, wieowych, mozgu, nerek) oraz IZW. Nagty zgon w
przebiegu stenozy aortalnej wystije u ok. 7,5% chorych (najgzriej z powodu
migotania komor lub zawatu serca) zanim jeszczeapyspowaniejsze zmiany w ekg
[8, 27].W rozpoznawaniu ZLUT najwaiejsz role odgrywa prawidiowe zebranie
wywiadu, ze szczegélnym zwrdceniem uwagi na progrebjawow, oraz badanie

fizykalne i ocena echokardiograficzna zaawansowasnidy .

W badaniu fizykalnym naly zwrécé uwag na wyghd chorego - agsto
budowa ciata jest asteniczna, skdra zabarwionaokfaowo, porcelanowo, uderzenie
koniuszkowe unosze, przesurte w lewo ku dotowi, mruk skurczowy nad podsgaw
serca i ¢tnicami szyjnymi, wolna czynié serca, ¢tho na obwodzie mate, twarde i
leniwe, mata amplituda @iienia krwi, wynikajca z obnienia cénienia skurczowego i

podwyzszenia rozkurczowego.

Ostuchowo, najcgciej | ton jest prawidiowy, 1l ton me@ by pojedynczy, hdz
paradoksalnie rozdwojony. Szmer @enia zastawki jest typowym szmerem
wyrzucania o ksztatcie crescendo - decrescendo. dedtsimum znajduje siw 11, 111

przestrzeni midzyzebrowej lub w punkcie Erba.
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Badaniem ekg stwierdzagszazwyczaj rytm zatokowy; obec§to migotania
przedsionkéw nasuwa podejrzenie dodatkowej wadyaimij lub choroby wigcowej
serca. Stwierdzagrowniez przerost LV i cechy przegienia w odprowadzeniach znad
sciany bocznej, odchylenie osi elektrycznej w lewwak progresji zalamka R w
odprowadzeniach przedsercowychgstp blok lewej odnogig¢rzka Hisa, lub catkowity
blok serca zwtaszcza przy zwapniatym poggniu zastawki.

W badaniu radiologicznym najbardziej typowym objawLUT jest wybiorcze
poszerzenie aorty wgiujacej. Poza tym mag by¢ widoczne zwapnienia w rzucie
zastawki aortalnej. W okresie niewydodeoLV stwierdza si przekrwieniezylne ptuc i
inne cechy niewydolrizi lewej komory np. jej powkszenie.

Podstawowym badaniem dodatkowym w rozpoznawaniu ZLést badanie
echokardiograficzne. Przy jegayeciu mazna potwierdzi istnienie wady, stwierdei
obecnd¢ zastawki dwuptatkowej, zwapriezastawki, obecrié przerostu LV z ocen
jej kurczliwosci ( EF), oceni gradient przezzastawkowy oraz obli¢ézyowierzchng
ujscia, ocent szerok®¢ aorty wstpujacej oraz jej opuszki, a ta& zwapnienia i zmiany
aorty wstpujacej ( ttniak, rozwarstwienie, aorta porcelanowa), zobadzyepotanie
rozkurczowe ptatka przedniego zastawki mitralnejafczsciej przy wspétistnieniu
niedomykalnéci aortalnej).

Aby potwierdzé lub wykluczy istnienie choroby wigcowej naley wykona
koronarograg. Cewnikowanie serca me dostarcz§ dalszych informaciji, dotyazych
zwtaszcza zastawki aortalnej i aorty gmijacej. Nie jest to jednak niegne badanie
w diagnostyce ZLUT.

Wskazania do protezowania zastawki aortalne;j.

U ogromnej wgkszaci dorostych jedynym sposobem leczenia jest wymiana
zastawki. Pacjenci w miodym wieku mpdpy¢ kwalifikowani do walwulotomii. W
kwalifikacji do AVR nalery przede wszystkim wa¢ pod uwag zaawansowanie wady,
dotychczasowy jej przebieg, ryzyko operacyjne ionwnie po operacji, uwzglniajac

dodatkowe czynniki ryzyka.
Wedtug zalece AHA [22] do wymiany zastawki aortalnej kwalifikapgie:

Klasa |
1. Chorzy z daym ZLUT i objawami podmiotowymi;srednim gradienten®> 50

mmHg, powierzchni ujscia zastawkowegg 0,75cm? lub indeksem zastawkowym
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< 0,4 cm?mz2, zastoinoy niewydolndcia krazenia, bdélami wiécowymi, i/lub
omdleniami.

2. Chorzy z daym ZLUT poddawani operacji wszczepienia pomostowtahioo -
wiencowych.

3. Chorzy z daym ZLUT poddawani operacji aorty i/lub innej wadgstawkowej
(nawet przy braku objawow klinicznych ZLUT).

Klasa Il a

1. Chorzy z daym ZLUT, bez objawéw podmiotowychirednim gradientem < 50
mmHg, powierzchni ujscia > 0,7 - 1,2 cm?, poddawani operacji wszczegieni
pomostow aortalno- wigcowych, aorty i/ lub innych zastawek serca.

2. Chorzy z daym ZLUT bez objawéw podmiotowychirednim gradienten® 50
mmHg, powierzchni ujscia< 0,75 cm?, lub mniej oraz:
» z dysfunkcy skurczow LV ( wzrost obgtosci i cisnienia kacowo -

rozkurczowego w spoczynku, lub po pobudzeniu wiezaswnikowania)

» chorzy z posipujacym powkkszaniem s LV
» z nieprawidtow reakcy na wysitek fizyczny

Klasa Il b

1. Chorzy z daym ZLUT bez objawow podmiotowych oraz:
» z czstoskurczem komorowym
» z dwym przerostem L\ 15 mm

Klasa Il

1. Zapobieganie nagt&nierci sercowej u chorych bez objawdéw podmiotowibbz

nieprawidtowaci wymienionych w klasie Il a i b.

Szczegolnie trudngrupe stanows pacjenci z niskogradientowym ZLUMoze
on wynika& ze zmniejszenia rzutu serca i spadku EF na skutelokiego obcizenia
nastpczego, jaki stanowi zgzona zastawka, jak rowriez pierwotnego zmniejszenia
kurczliwosci migsnia sercowego przy umiarkowanym @eniu. W tej sytuacji kryteria
kwalifikacji do AVR s niepewne a rokowanie gorsze. Ngleawsze przeprowadzi
doktadry diagnostyk wiacznie z koronarografi w celu ustalenia przyczyny
obnizonego rzutu serca. Szczegdlnie wskazane jest wyk@mdcizeniowego badania
echokardiograficznego ( test z dobutam)n oraz oznaczenie przed i po clgeniu -
gradientu, EF , przyrostu powierzchniaip oraz oporu zastawki. diepo wlewie DB
powodupcym wzrost rzutu serca AVA przyrasta o co najmfi& cm?, do ponad 1 cm?

i obniza sk opor zastawki, to prawdowpodobnie niedoszacowandA Aw
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spoczynkowej echokardiografii [28, 29, 30]. #oto mi€ miejsce np. w kardiomiopatii
ze srednio zaawansowannym gi#eniem. Natomiast wzrost gradientu i EF paejy
30% wartdci wyjsciowej z rownoczesnym niewielkim (nieprzekragzgm przedziatu
wartdsci dla ckzkiego zwezenia) przyrostem AVASwiadczy 0 zmniejszeniu rzutu
serca wywotanym ¢ikim zwezeniem i stanowi bezwzglne wskazanie do leczenia
operacyjnego. Z kolei brak przyrostu wadoEF i sredniego gradientu po olageniu
wiaze sk z prawdopodobiestwem cezkiego nieodwracalnego uszkodzeniagénia

sercowego wynikagego nie tylko z nadmiernego ohienia naspczego.

Grupe wymagajca szczegoOlnej uwagi stanowchorzy z wad srednio zaawansowan
hemodynamicznie bez objawdéw podmiotowych, ale wegatym wieku. Rozwaajac
kwalifikacje do AVR naley przeanalizowaryzyko operacyjne, potencjalne koszyz

operacji i oczekiwane przgcie [20].

Bezwzgkdnym przeciwwskazaniem do operacji jest natomiastwansowana
choroba nowotworowasdwiezy udar mézgu. Dla pacjentéw ze ZLUT, nie poddarngch
réznych przyczyn leczeniu operacyjnenalternatyws pozostaje leczenie zachowawcze.
Zaleca st wowczas kontral echokardiograficzyy co 6 - 12 miesgcy, w przypadku
zaawansowanej wady, a co 1-2 lata snednio zaawansowanej postaci wady.
Postpowanie farmakologiczne ma na celu opanowanie abjapodmiotowych. Przy
zastoinowej niewydolriei krazenia naley stosowa diuretyki i inhibitory konwertazy,

a w przypadku updedzonej czynnei skurczowej lub migotaniu przedsionkow
ostraznie glikozydy naparstnicy. Zaburzenia rytmu modpy¢ wskazaniem do
stosowania lekéw antyarytmicznych (np. amiodaroran)yv przypadku FA naky
rozwazy¢ wykonanie kardiowersji. Przy dominacji objawow rgikardialnych stosuje
si¢ niewielkie dawki azotanowfl - blokeréw. Nie ma swoistego leczenia w przypadku

omdle, chyba,ze 4 one spowodowane brady lub tachyarytifdi7, 21].

Czynniki ryzyka AVR w ZLUT naley rozpatrywg po uwzgédnieniu
funkcjonalnego i fizykalnego stanu pacjenta. Jakoynoiki ryzyka wczesnej
smiertelngci podawane @ zaawansowany wiek, nagta operacja, migotanie
przedsionkéw, dysfunkcja LV, obimna EF, wysza klasa NYHA, dysfunkcja nerek,
ostre zapalenie wsierdzia, poprzednia implantac@tazvki sztucznej, obecéo
stenokardii. Na pfna smiertelng¢ wptywaja wyzej wymienione czynniki, a tale: pte
zenska, podwyszone dinienie kaicowo — rozkurczowe [14, 17, 21], zmiany w

tetnicach wigicowych, wspétistnienie istotnej niedomykadobaortalnej [ 17, 21].
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6. Chirurgiczna korekcja zastawki aortalnej i prowadzenie pacjenta w
okresie okotooperacyjnym.

Jedynym radykalnym leczeniem gmenia lewego dgia &tniczego jest leczenie
operacyjne Wybor metody zaley od wielu czynnikow, w tym od wieku chorego i
rodzaju zmian na zastawce aortalnej. U dzieci idniery przed ukaczeniem wzrostu
z wrodzonym zwzeniem metog z wyboru jest plastyka zastawki lub walwulotomia
balonowa o matym ryzyku operacyjnym. Z reguty wyscsci konieczna jest jednak
wymiana zastawki. Komisurotomia balonowa polecasa jownie u starszych osoéb z
wysokim ryzykiem operacyjnym. Wykonywana jest teperacja Rossa (pulmonary
autograft operation).Polega ona na wszyciu w pezyoftalra wiasnej zastawki ptucnej
Z CzScig tetnicy ptucnej, a na jej miejsce wszywany jest zwykbmograft z zastawk
aortaly. Typowym leczeniem jest protezowanie zastawki gt@swaniem zastawki

biologicznej (coraz bardziej popularne) lub mechanej ( najczsiciej stosowane).
Do dyspozycji pozostajnastpujace typy zastawek:
1. Biologiczne

a. autogenna zastawka plucna przemieszczana w jpoagcdalra ( w jej miejsce

wszczepiana jest allogenna zastawka ) - operagadRo

b. allogenna zastawka (ludzka) wszczepiana fak@za lub po przechowywaniu w
temperaturze cieklego azotu. Jest wszczepem biowtabezstentowym.

c. ksenogenna zastawka (zwigra) - wykorzystywana naturalna zastawka lub
wytworzona z tkanek ( osierdzie, p@#i opona twarda). Jest wszczepem
biostatycznym konserwowanym glutaraldehydem. Zdstatarszego typu mocowane
sa na rusztowaniu ( stent), zastawki nowej generadjezstentowe. W ich przypadku
dodatkowo stosowane grocedury majce na celu usuecie nadmiaru glutaraldehydu

oraz zapobieganie wapnieniu.
2. Mechaniczne

a. 0 bocznym przeptywie ( wysokooporowe) z zaworkie postaci kulki lub dysku

umieszczonego w koszyczku

b. o centralnym przeptywie ( niskooporowe)
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- 0 uchylnym dysku (wprowadzone przez 6Bja) — istniej liczne odmiany

konstrukcyjne
- dwuptatkowe

Liczne odmiany konstrukcyjne zastaweéWwiadcz o poszukiwaniach optymalnego
rozwiazania, ktére powinno charakteryzaoisic nastpujacymi parametrami [31, 32]:

» dobrym profilem hemodynamicznym nie powagiym zwezenia ugcia,
szczelnécia po zamkniciu ( poza celow, tzw. konstrukcyja sladowg
niedomykalnécia), z jak najnzszym gradientem i falzwrotr
nietrombogenngia

trwatoscia

brakiem oddziatywania na elementy krwi

YV V V V

tatwoscia usuwania w razie dysfunkciji

» brakiem ucizliwosci dla pacjenta
Zastawka sztuczna sktada gie: sztywnego piécienia, ruchomego zaworka ( kulka,
dysk, ptatki), mechanizmu utrzynagego zaworek ( koszyczek, rozporki, zawiasy
motylkowe) i z elastycznego pkerenia szewnego. Do konstrukcji zastawek stosowano
rézne materiaty: tworzywa sztuczne, stopy metali; olieamajpowszechniejsze jest
zastosowanie ggla pirolitycznego w najwiszym stopniu spelniggego powysze
parametry. Zalat zastawek sztucznych jest ich trwaowymagay jednak statego
stosowania antykoagulacji i systematycznej kontvadkanika protrombiny ( INR).
Zastawki biologiczne, zwlaszcza allogennesladuja naturalne zastawki. Na ogot nie
wymagaj trwatej antykoagulacji, ulegajjednak degeneracji i uszkodzeniom, co
powoduje konieczn@ wymiany czsci z nich.
Wybor typu zastawki zahy od preferencji chirurga (soodka), akceptacji przez
pacjenta, a przede wszystkim parametrow anatométenpatologii ufcia aortalnego,
ryzyka antykoagulacji i madiwosci prawidiowego jej prowadzenia. Zastawki
biologiczne polecane as zatem szczegodlnie u o0sOb starszych, w przypadku
wykonywania niektorych zawodéw (np. muzyk), u kahiewieku rozrodczym, w tym
allogenne w cizkich przypadkach zapalenia wsierdzia.[14]. WedtugAAsztuczmn
zastawk powinno s¢ uzy¢ u pacjentow z oczekiwanym dtugim pzgeiem, u chorych
juz posiadajcych zastawi mechanicza w innej pozycji, w przypadku niewydolsci
nerek zwlaszcza leczonej dializami, lub z hyperalg, u chorych wymagagych

leczenia doustnymi antykoagulantami z powodu ob@&girezynnikow ryzyka powikia
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zakrzepowo - zatorowych ( migotanie przedsionkowzka dysfunkcja lewej komory,
przebyty incydent zakrzepowo - zatorowy, stan naelliwasci krwi), u pacjentow<65
lat (zastawka aortalna)d 70 lat ( zastawka mitralna) oraz w przypadkachié@andci

wymiany zastawki biologicznej [22].

Ryc. 8 Zastawki sztuczne

Bioprotezy

Zastawka allogenna

Ryc.9. Zastawki biologiczne
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Operacje protezowania zastawki aortalnej przeprawadse w Kkrazeniu
pozaustrojowym w hipotermii ogolnej i miejscowejastosowaniem kardioplegii celem
unieruchomienia i protekcji n@nia sercowego. Dogb do zastawki uzyskuje esi
poprzez aortotomj usuwa Si zmieniory zastawk oraz znajdujce s¢ w okolicy
zwapnienia. Wany jest dobdr wielkéci zastawki stosowny do rozmiardw scig
aortalnego. Konieczne zatem jest posiadanie pehmgpbawu zastawek o zmych
rozmiarach. W przypadku mategacip i potencjalnej dysproporgjviatta zastawki w
stosunku do potrzeb wynikgych z masy ciata pacjenta do dyspozycji pozestaj
zastawki o zwgkszonejsrednicy przéwitu w stosunku do ich zewtrznego wymiaru.
Stosuje si rézne techniki wszywania zastawki, a mianowicie szwegtym,
pojedynczymi szwami prostymi lub materacowymi zyaiem lub bez podktadek.
Zawsze stosuje siatraumatyczne szwy niewchtanialne. W 2005 rokugmpierwszy
naswiecie w Klinice Chirurgii Serca, Nacay Transplantologii IK CMUJ wszczepiono
bioprotez zastawki aortalnej zamocowgnna samorozgralnym stencie bez

stosowania szwow.

Szczegbétowo technika operacji oraz prowadzenietooip®racyjne opisaneasw
rozdziale lll. Stosowane w naszej Klinice procedmbjizone g do ogdlnie przyjtych
standardéw.

7. Problematyka przebiegu pooperacyjnego.

Wyniki leczenia operacyjnego ZLUTasdobre. Wczesnamiertelng¢ w
zaleznosci od agrodka i populacji operowanych chorych wynosi od bk.8 % [1, 14].
U przewaajace] wigkszaci chorych uzyskuje si zgodnie z zalzeniem diugo
utrzymupca sie istotra poprave kliniczna. Ponad 85% pacjentéw pezsva 5 lat. W
obserwacjach odlegtych stwierdza ssbnizenie dolegliwéci wiencowych, redukej
objetosci i cisnienia kaicowo - rozkurczowego, normalizacgzynndci skurczowej i
rozkurczowej LV, zmniejszenie przerostu i masy L¥opraw parametrow

hemodynamicznych i klasy NYHA.

Czynniki wptywapce na stan kliniczny oraaniertelng¢ pooperacyja wczesi
I odlegh mazna podziekk na: zaléene od zastawki i niezatee od niej w tym sercowe i

pozasercowe, oraz zygiane z samoperac.

Do czynnikdw zalenych od wszczepionej zastawkialeza: zakrzepica lub

krwawienie po leczeniu przeciwzakrzepowym, IZW &tawce sztucznej, dysfunkcja
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niestrukturalna (anemia hemolityczna, przeciekagastawkowy, zty dobor zastawki),
uszkodzenie strukturalne zastawki ( zwlaszcza pioimej). Czynniki te rzadkoas
przyczyry zgonow szpitalnych ( okoto 1,2%), akisza role odgrywaj dlasmiertelngci
poznej ( okoto 20%).

Czynniki zwhzane z funke migsnia sercowego maj najwigkszy wptyw
zaréwno nasmiertelng¢ wczesn (3%), jak i pdna (36%). S to niewydolnd¢
zastoinowa serca, arytmia, choroba ngmwa zwlaszcza powiklana zawalem, ZMR,

wtorna niewydolné& wielonaradowa.

Czynniki pozasercowémiertelngci wczesnej ( okoto 0,6%) to: niewydokto
oddechowa, niewydolé nerek, posocznica, krwotok, koagulopatia, krwodokCSN.
Rola tych czynnikéw dlgmiertelngci paznej znacznie wzrasta (do okoto 31%), oraz
powigksza st 0 dodatkowe czynniki takie jak: uraz, choroba nwayowa, zatorows:
ptucnha, niewydoln& watroby, krwotok z przewodu pokarmowego, nad@nie

tetnicze i inne.

Z samy operacp zwiazane § nastpujace czynniki: bid techniczny,
krwawienie chirurgiczne okotooperacyjne, zadaie. S one przyczya mniej niz 0,5%
zgondw, zarowndémiertelndgci wczesnej jak i pinej [14,33].

......

przyczyre celem wdraeenia odpowiedniego paegtowania oraz Mm@diwosci
terapeutycznych. Pagiowanie to obejmuje rownie rozwaenie koniecznéxi

reoperacji podejmowanej z powodu dysfunkcji protezy
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|.CEL PRACY

Do podgcia tematu skionity mnie liczne kontrowersje i ra&nosci pojawiapace sg¢
nadal w opiniach badgjych oraz cigte dyskusje w gmiennictwie na temat wskaza
czynnikObw prognostycznych dla operacji g@nia lewego dgia ktniczego z nisk
frakcja wyrzutowg i dysfunkcp lewej komory. Due znaczenie miata rowrie
mozliwos¢ opracowania go na najgkiszym w Polsce materiale klinicznym, ktory
stanowa pacjenci Kliniki Chirurgii Serca, Nacayi Transplantologii IK CMUJ w

Krakowie.

Celem pracy jest odpowiedna pytanie, w jaki sposob ujpedzona kurczliwét
lewej komory wptywa na wyniki wszczepienia sztugzreastawki aortalnej w
izolowanym zastawkowym zeniu lewego ucia fktniczego. Aby g uzyska

przeprowade:

1. Retrospektywa analiz wynikdw wszczepienia sztucznej zastawki aortainej
powodu izolowanego zgzenia lewego ugia ttniczego u pacjentéw z nisk
frakcja wyrzutowg lewej komory operowanych w Klinice Chirurgii Serca
Naczyh IK CMUJ w latach 1990 — 2003.

2. Poréwnam wyniki operacji w grupie chorych z prawigh oraz nisly frakcja
wyrzutowa (< 40%) pod ktem okrélenia rzeczywistej wartei prognostyczne;j
frakcji wyrzutowej dla tego rodzaju operacji.

3. Ocent inne czynnikow ryzyka w tych operacjach.

4. Okresle wielkos¢ frakcji wyrzutowej i innych parametrow jako wskakow

ryzyka operacyjnego i czynnikbw prognostycznych patem optymalizacii
wskaza do leczenia operacyjnego genia lewego ygia &tniczego.
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IIl. MATERIAt KLINICZNY | METODYKA BADA N

1. Charakterystyka demograficzna i epidemiologiczngacjentéw przed
operacp oraz przedoperacyjna ocena kliniczna chorych z daoly |

upcsledzom frakcj a wyrzutowa.

W Kilinice Chirurgii Serca, Naczyi Transplantologii IK CMUJ w latach 1979
do 2004 przeprowadzono okoto 22 760 operacji wzédmiu pozaustrojowym, w tym
okoto 5300 AVR, co stanowito 23,3% wszystkich opfirésSparod wad zastawkowych
operowanych w Klinice do 1995 roku dominowaty waelyego uciazylnego, w 1996
wyrownata st liczba operacji na zastawce aortalnej i mitralnetomiast nagpne lata
przyniosty stale rosita przewag operacji na zastawce aortalnej i trend ten utrzgmu

si¢ do dzisiaj (ryc.10).
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Ryc.10. Operacje zastawki aortalnej na tle ogolnej liczby peracji w

kr gzeniu pozaustrojowym w latach 1979 — 2004.

32



W latach objtych badaniem a mianowicie 1990 — 2003 wykonand2g&racji
wszczepienia sztucznej zastawki aortalnej, w tyml100 pacjentow z powodu
izolowanego poreumatycznego ZLUT. W tej grupie gibrodnalaztam 128s6b, u
ktorych stwierdzono uptedzory kurczliwos¢ lewej komory z nisk frakcja wyrzutowa
ponizej 40%. Jednak braki w dokumentacji badechokardiograficznych 2 chorych
byly przyczym wykluczenia ich z pracy. W ten sposob zostata tamoa 1260sobowa
grupa badana ( I).

Czynniki kwalifikujace pacjentéw do grupy badanej:

1. Potwierdzone klinicznie i echokardiograficznie mehne poreumatyczne zienie
lewego ujcia ktniczego.

2. Echokardiograficzna i/lub angiograficzna ocena o&aitEF (réwna lub mniejsza od

40%).

3. Potwierdzony koronarograficznie brak istotnych zmva naczyniach wigcowych

(wszystkim pacjentom z nigkEF wykonano koronarograji
4. Brak innych wad serca potwierdzony kliniczne i ddmdiograficzne.

W grupie badanej wyodbnitam podgrupy chorych w zaideosci od wielkaci EF lewej
komory serca:

a. EF=30-40% (la) — 87 osbb

b. EF=20-30% (Ib) - 27 oséb

c. EF<20% (Ic) - 12 os6b

Powyzszy podziat uczynitam z zamiarem przeanalizowanrapgchorych o
najwyzszym stopniu ryzyka i okéienia krytycznej warteci EF i innych parametréw,
przy ktorych nalgatloby rozway¢ odstpienie od AVR i przeprowadzenie dalszej
diagnostyki w celu zakwalifikowania pacjenta doego sposobu leczenia w tym do
operacji przeszczepienia serca.

Z pozostatej grupy pacjentoéw ze ZLUT dobratam grkentrolra ( 11 ), obejmugca
128 chorych, operowanych planowo z powodu izoloyatenozy aortalnej. Wybor
pacjenta do grupy kontrolnej byt losowy i polega wyborze nagpnego chorego
operowanego z powodu ZLUT po pacjencie z grupy bed@anajczsciej w tym samym
tygodniu), w zblkonym do niego wieku oraz speteggo te same kryteria

kwalifikacyjne, co pacjenci grupy badanej, lecziziicksz od 40%.
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W obydwu grupach zdecydowawickszas¢ stanowili ngzczyzni —w | -83% w Il —
64%. Sredni wiek chorych byt podobny w obydwu grupachynaesit w I- 57,4
(= 9,53, od 29 —-76) lat, a w Il — 5& (10,2, od 19 — 77) lat. Rozkiad wieku w calej
grupie pacjentow byt rozktadem normalnym i nie wzé&ao istotnej statystycznie

réznicy pomedzy grupami ( p=0,25, ns) (wykresy 1 2).

Histogram
Zmn wiek = 254*5*normal(x; 56,7047; 9,8929)
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Wykres 2. Rozkiad wieku wzgédem pici w badanej grupie pacjentow.

U pacjentow grupy | ryzyko operacyjne policzone slgli euroscore (logistic)
bytlo ponad dwukrotnie wasze ni w grupie Il. Typowa dla ZLUT triada objawow:
zastabngcia, dusznéci i béle zamostkowe, nieco €ziej pojawiata si u chorych
grupy |. Pacjenci tej grupy zdecydowaniecs&ze] skavyli si¢ na wys¢powanie
objawéw niewydolnéci krazenia takich jak obrk ptuc, czy obrzki obwodowe.

Podobne w obydwu grupach byly czasokresy trwanidywa momentu rozpoznania

(grupa | -0,5 do 600 mies., grupa Il — 1 do 6129nieraz wysfpowania objawow

(I—od 1 - 292 miesll —od 1-564 mies.) do momentu operacji (tabela 1).

Tabela 1. Dane uzyskane z wywiadu przed operagj

WYWIAD EF<40, N=126 EF>40, N=128 Istotné¢ i
poziom P
Wiek (lata) 57,4 (+9,5) 56 (+10,2) P =0,25, ns
(35-76) (19-70)
Pte¢ K-22, M-104 K-46, M-82 ns
Euroscore logistic (%) 7,7% (£6,64) 3,03% (+ 2,2) p<0,001
Euroscore 6,17 (£2,08) 3,69 (£1,6) p<0,001
Bole zamostkowe 72 (57%) 80 (62,5%) ns
Zastabniecia 41 (32,5%) 51 (39,8%) ns
Duszndci 101 (80%) 74 (57,8%) p<0,001
Obrzek ptuc 36 (28,6%) 7 (5,5%) p<0,001
Obrzeki obwodowe 33 (26%) 4 ( 3,1%) p<0,001
M eczliwosé 60 (47,6%) 76 (59,3%) ns
Czas objawéw (mies) 47,1 (£ 59) 52,8 (= 75) ns
Czas rozpoznania (mies)| 128 (x149) 106 (£148) ns

Badanie podczas przgia do szpitala wykazato istotniegstsze wysipowanie
objawéw niewydolnéci krazenia w grupie |, jak rownie potwierdzonej klinicznie i/

lub laboratoryjnie niewydolri@i watroby. Poza tym zdecydowanagksza¢ chorych
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grupy | znajdowata siw IV klasie niewydolnéci wg NYHA, podczas gdy grupy Il w

[l klasie (tabela 2).

Tabela 2. Dane uzyskane z badania fizykalnego prd@peracja.

BADANIE EF<40%, N=126 EF>40%, N=128 P
FIZY KALNE

RR skurcz 122 (x20)mmHg 129 (x20) mmHg p<0,001
RR rozkurcz 76 (£ 11) mmHg 79 (£ 9) mmHg p=0,004
Akcja serca/min 79/min. 77/min. ns
Obrzeki 16 ( 12,7%) 3(2,3%) p=0,004
Zastoj w ptucach 27 (21,4%) 1 (0,78%) p<0,001
Hepatomegalia 26 (20,6%) 1 (0,8%) p<0,001
NYHA ( §r.) 3,78 (£ 0,4) 3,1(x0,4) p<0,001
NYHA Il 27 (21,4%) 104 ( 81,3%) p<0,001
NYHA IV 99 ( 78,%) 24 (118,6%) p<0,001

W wykonanych badaniach EKG stwierdzono wpstvanie zaburze rytmu

najczsciej w postaci FA oraz napadowychestoskurczéw nadkomorowych. dfdd

zaburzé przewodzenia dominowaty blok lewej odnogkcpka Hisa oraz blok

przedsionkowo- komorowy | stopnia (tabela 3). W @supach nie byto pacjentow z

wszczepionym rozrusznikiem serca .

Tabela 3. Dane uzyskane z badania EKG przed operag;j

EKG EF < 40%, EF>40%, Istotnos¢ i

N=126 N=128 poziom p
Zaburzenia rytmu 32 (25,4%) 38 (29,7%) ns
Zaburzenia przewodzenia | 5 (3,96%) 8 (6,3%) ns

Rdznice pomédzy grupami stwierdzone badaniem echokardiograficzn
dotyczyly naturalnie wielk&i EF, ktéra stanowita kryterium kwalifikacyjne pewctow
( srednia EF w grupie | — 31% w Il — 59%), oraz przedszystkim zaznaczaty sw
wymiarach LV i LA, jak rownie czestosci wyskpowania odcinkowych zabunze

kurczliwosci. Natomiast na podobnym poziomie ksztaltowaty isne parametry jak:
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pole powierzchni dgia zastawkowego, gradient przezzastawkowy, giuBoiany

tylnej LK oraz przegrody mdzykomorowej, czy masa serca (tabela 4).

Tabela 4. Dane uzyskane z badania echokardiograficego przed operacy.

ECHOKARDIOGRAFIA EF <40% EF>40% Istotnosé i
N=126 N=128 poziom p
EF (%) 31% (+7,6) 59 %(+ 8,89) <0,001
Srednica pierscienia 3,24 (+ 0,51) 3,1 (+ 0,54) ns
aortalnego (cm)
Szeroka¢ aorty wstep.(cm) | 3,95 (£ 0,98) 3,9 (+0,58) ns
LVIDs (cm) 5,06 (+ 1,27) 3,64 (+ 0,88) <0,001
LVIDd (cm) 6,3 (£1,3) 5,2 (+0,83) <0,001
LVPWs (cm) 1,79 ( 0,46) 1,94 ( 0,43) <0,029
LVPWd (cm) 1,31 (x0,32) 1,4 (x0,43) ns
IVSs (cm) 1,82 (+ 0,48) 1,9 (£ 0,41) <0,003
IVSd (cm) 1,49 ( 0,43) 1,5 (+ 0,36) ns
IVSd/LVPWd 1,12 (+ 0,19) 1,11(+0,23) ns
P max.(mmHg) 73 (x23,3) 83 (x 22) <0,001
P §r. (mmHg) 41,6 (+14,4) 47 (+ 16) 0,015
AVA (cm?) 0,61 (= 0,18) 0,76 (x 0,21) ns
LA (cm) 4,46 (+ 0,89) 3,8+ (0,8) <0,001
RV (cm) 2,57 (£ 0,62) 1,9 (+ 0,53) <0,001
LV mass (g) 479 (x157,3) 386 (x119,7) 0,001
Zaburzenia kurczliwosci 47 (37,3%) 10 (7,8%) <0,001

Jak pokazuje tabela 1 wysokie ryzyko operacyjnecbbhe wg euroscore
logistic zdecydowanie g%ciej dotyczyto grupy |, nie tylko z powodu uipedzonej EF,
ale réwnie obchzen dodatkowych. Tylko w tej grupie znajdowalk sthorzy, ktérzy
wymagali operacji w trybie naglym z powodu ostrejewydolncci krazenia,
znamiennie wicej tez byto pacjentow, ktérych stan kliniczny zostat ckoay jako
cigzki ( NYHA 1V), i u ktérych stwierdzono echokardicgficznie naddinienie ptucne,

niewydolna¢ watroby, nerek czy przewleklobturacyjm chorole ptuc.
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Tymczasem incydenty zatorowsd do CSN zdarzaly siczesciej w grupie 1l, podobnie
jak choroby endokrynologiczne ( cukrzyca, wole r@@oe tarczycy w stanie

eutyreozy), czy choroba wrzodowa. Inne abenia i schorzenia dodatkowe jak

pokazuje tabela 5 wygiowaty sporadycznie z #0a czgstascia w obydwu grupach.

Tabela 5. Obcizenia dodatkowe i schorzenia towarzysce przed operag.

OBCIAZENIA EF <40%, N=126 EF > 40%, Istotnos¢ i

DODATKOWE N=128 poziom p
Stan ciezki 18 (14,3%) 2 (1,6%) <0,001
Urgens 5 (4%) 0 ns
POCHP 18 (14,2%) 11 (8,6%) ns
Nadcisnienie ptucne 25 (19,8%) 5 (3,9%) <0,001
Niewydolnosé nerek 3 (2,4%) 1 (0,78%) ns
Niewydolnosé¢ watroby 16 (12,7%) 1 (0,78%) <0,001
Incydent neurologiczny 3 (2,4%) 7 (5,5%) ns
Nadcisnienie tetnicze 31 (24,6%) 31 (24,2%) ns
Cukrzyca 9 (7,2%) 11 (8,6%) ns
Wole tarczycy 2(1,6%) 3 (2,3%) ns
Choroba wrzodowa 4 (3,2%) 11 (8,6%) ns
Kamica nerkowa 3 (2,4%) 3 (2,3%) ns
Kamica pecherzyka zot¢. 0 3 (2,3%) ns
Przebyta gruzlica ptuc 2 (1,6%) 0 ns
Trombocytopenia 2 (1,6%) 0 ns
Dna moczanowa 1 (0,8%) 0 ns
Uraz gtowy 1 (0,8%) 0 ns
Przebyte WZW 2 (1,6%) 0 ns
Jaskra 1 (0,8%) 0 ns
Rak ptuca 1 (0,8%) 0 ns
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Sparod lekéw zaywanych przez pacjentow przed opesacdominowaty leki
moczodne 1 nitraty oraz glikozydy naparstnicy. Grupa daa chorych otrzymywata

diuretyki i naparstni¢ znamiennie cgciej niz kontrolna(tabela 6).

Tabela 6. Leki zaywane przed operacy.

ZAZYWANE LEKI EF<40%,N=126 EF>40%, N=128 Istotnosé i
poziom p
Diuretyki 102 (81%) 49 (38,3%) <0,001
Naparstnica 52 (41,3%) 26 (20,3%) <0,001
B-blokery 17 (13,5%) 27 (21%) ns
Nitraty 61 (48,4%) 66 (51,6%) ns
Inhibitory konwertazy | 50 (3,96%) 35 (27,3%) ns

2. Technika chirurgicznego wszczepienia sztucznepgtawki w ujscie

aortalne w badanym materiale.

Operacje przeprowadzane byly przezne zespoty chirurgiczne, ale zawsze
wedtug tego samego protokotu. Na okoto 60 minuegraperag pacjenci otrzymywali
premedykagj przez podanie benzodwuazepin ( Lorafenu 1 — 2 mglawce zalenej
od masy ciata. W pokoju przygotowawczym pacjentezyaadowywano, zaktadag
monitorowanie EKG, wkiucie detnicze, dwa wkiucia digylne obwodowe i jedno
centralne dayly szyjnej wewrtrznej. Cewnik Swann-Ganza do pomiaru rzutu serca
wprowadzano tylko u szczegodlnie ab@nych pacjentéw, najeiciej u operowanych
w stanie agzkiej niewydolndci krazenia. We wprowadzeniu do znieczulenia stosowano
wlew hypnomidatu, propofolu lub midazolamu i sutantlu jako sktadnikow TIVA
(Total Intravenous Anesthesia).Wprowadzano cewnikgtherza moczowego, miernik
temperatury do przelyku i soedzotadkows. Klatke piersiows otwierano przez
sternotomg pasrodkowa. Nastpnie otwierano worek osierdziowy i podawano heparyn
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w dawce 3mg/kg m.c, aby uzyskACT (aktywowany czas krzepguia) powyej 480
sekund. Po zafeniu szwdw kapciuchowych na aorcie i uszku prawegedsionka,
podhczano kizenie pozaustrojowe — kaniulacjetrticza do aorty wsgpujacej, zylna
(kaniul o dwdéch poziomach otworow) diyty gtéwnej dolnej przez uszko prawego
przedsionka. Nagpnie uruchamiano k¢enie pozaustrojowe. Prowadzono je z
zastosowaniem aparatow firmy Stokert i Jostrazywhno membranowych
oksygenatoréw Bentley, Sorin, Dideco, Jostra. kajerzut serca obliczano w
odniesieniu do catkowitej powierzchni ciata ( wdé§. Po uruchomieniu kzenia
pozaustrojowego i ogjnigciu nalenego rzutu, wyczano oddychanie i schtadzano
chorego do temperatury 28 stopni C. Wprowadzanmiteiinii ssacej zwany ventem
przezzyte ptucra gorm prawg i lewy przedsionek do lewej komory. Aerzakleszczano
poprzecznie, po czym, za pomogty wprowadzonej do aorty wgiujacej podawano
izoosmotyczny roztwoér zimnej kardiopleginy krystaliej ( o temperaturze©°@)
wzorowanej na ST. Thomas Hospital ( skiad: 20 mEzj,Kl1 mEq NaHCO3,2 mEq
MgCI2 na 1000 ml PWE lub roztworu Ringera), poéhi@niem 80 — 100 mmHg w
poczatkowej ilosci 1000 ml. Nasfpnie otwierano aogt poprzecznie nad zatokami
Valsalvy. Dodatkowe dawki kardiopleginy podawano zpgmrednio do uj¢
wiencowych zalenie od czasu zakleszczenia aorty i przerostegma LV. W czsci
przypadkéw podawano kardioplegindopiero po otwarciu aorty, specjalnymi
kaniulkami bezpgérednio do uj¢ tetnic wieacowych (ryc.11).W ten sposob

zatrzymywano serce i schtadzano do temperatury41G1
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Ryc.11. AVR- podhczenie CEC, aortotomia, podanie kardiopleginy.

W czesci przypadkéw dodatkowo ochtadzano serce miejsceoly fizjologiczm o
temperaturze 4C, wlewarn do worka osierdziowego. Po dokonaniu protekcjsmia
serca wycinano zniszczgrzastawk aortalr, i usuwano ztogi wapniowe za ponaoc
specjalnego naedlzia. Rolowana gaza wprowadzana do LV przexiejaortalne

chronita przed wpadaniem odtamkow (ryc.12).

Ryc.12. AVR — wycecie zniszczonej zastawki

Po wyczyszczeniu pigcienia | usunjciu gazy ptukano komer zimm soh

fizjologiczna. Nastpnie wybierano typ i rozmiar protezy zastawkowepgzyWano

zastawek jednodyskowych: Sorin Carbocast, Bjorkhiteg, Medtronic Hall i Jomed
oraz dwudyskowych: St. Jude Medical i Orbis Carbdicge(ryc.13).

Ryc.13. AVR — Dobdér protezy zastawkowej.
Sztuczm zastawk po uprzednim naszeniu kotnierza roztworem antybiotyku ( tego

samego, ktérego zywano w profilaktyce okotooperacyjnej), wszywano wjscie
aortalne za pomac szwow pojedynczych Ti Crone 2-0. Zastawkwuptatkovwa
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ustawiano tak, aby centralné loyta rownolegta do przegrody. Zastawkdnodyskow

natomiast tak, aby wkszym otworem otwieratagwv strorg tuku aorty (ryc.14).

Ryc.14. AVR — wszczepienie sztucznej zastawki

Po zwhzaniu szwow zastawki kontrolowano ruchamalysku i szczeln@ szwow

mocupcych i rozpoczynano ogrzewanie chorego. Aorzamykano szwem
dwupitrowym (Blalocka) Prolene 4-0.Serce odpowietrzampep kaniu¢ wkiuta do

aorty w linii szwu zamykagego (ryc.15).

Ryc. 15. AVR — zamknc';cieaorty i odpowietrzenie serca.

Jeli serce nie podjo samoistnej czynrsai skurczowej wyprowadzano je z
migotania komér, za pomadezpdredniej defibrylacji o mocy 10 — 30 J. ¥¢kano
oddychanie czystym tlenem. Po reperfuzji, taeaj proporcjonalnie do czasu
zakleszczenia 1 ogrzaniu pacjenta do normotermiatrzgmywano kizenie
pozaustrojowe, ostatecznie odpowietrzano sercewarsy vent i po uzyskaniu
stabilizacji hemodynamicznej chorego- gittano k#zenie pozaustrojowe. W pierwszej
kolejnasci usuwano kanigl aortal. Po wypetnieniu pacjenta krgviusuwano ling
zylna. Po odiczeniu kazenia podawano protandrwe wlewie daylnym w dawce 1
mg protaminy/l mg heparyny. W razie koniecamowobec wysipienia zaburze
przewodzenia naszywano elektrody podnasierdziowepodikhczano rozrusznik
zewretrzny. Przeprowadzano staranhemostag, zakladano dwa dreny: do worka
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osierdziowego i dosrodpiersia przedniego, ktore padtano do uktadu gesego z
ujemnym cénieniem 15 — 20 cm stupa wody. Usuwano je zwykleierwszej lub
drugiej dobie pooperacyjnej. Szwami pojedynczymszzgvano tkankisrodpiersia i
czesciowo worek osierdziowy. Do zeszycia mostkawano szwow metalowych.
Tkanke podskora i powigz zeszywano pojedynczymi szwami wchtanianymi ( Dexon
lub Vicryl 2-0). Na ské¢ stosowanacsrodskérny szew ggty ( Prolene lub PDS 3-
0).Rare zabezpieczano jatowym opatrunkiem. Pacjenta przem®m do oddziatu
intensywnej terapii pooperacyjnej, gdziedpat dole operacyja, a nasipnie, jeli byt
stabilny przenoszono go na odcinek pooperacyjnytyloagulacg pocatkowo
prowadzono stosgg dazylny wlew heparyny pod kontrglAPTT co 4-6 godzin, a od
momentu usurcia drendw wdczano acenokumarol wedtug INR. Do czasu uzyskania

terapeutycznego wskaika INR ( 2,5-3,5) podawano Clexane.

3. Badania wczesne.

W celu oceny stanu klinicznego chorych w okresieedoperacyjnym,
srodoperacyjnym i wczesnym okresie pooperacyjnym fiyigkam sk
retrospektywnie zebranymi danymi z historii chorpbznajdugcymi sk w
Archiwum Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego. ith Pawta I, oraz z
protokotdbw operacyjnych, kart znieczulenia, rapertépracowni kazenia
pozaustrojowego i kart obserwacji w Klinice. Chorkigrowani byli z régnych
osrodkow kardiologicznych. Ocena przedoperacyjnaatogirzeprowadzone na 1 -
2 dni przed operagj Oprocz badania fizykalnego wykonywano wéwczasabhaesl
EKG, echokardiograficzne oraz koronarogtafszczegotowej analizie poddatam
nastpujace parametry uzyskane z wywiadu, badania przedmego i bada
dodatkowych:

W okresie przedoperacyjnym
*  Wiek
 Plet

« Ocena ryzyka operacyjnego wg euroscore i eurosogistic
e Objawy: neczliwos¢, dusznéci, bole stenokardialne, zastabria, przebyty

obrzk ptuc, obrzki obwodowe,
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 Dane z badania klinicznego: spienie ttnicze krwi, czsta¢ akcji serca,
obrzki obwodowe, zast6] w ptucach, hepatomegalia, klsisavydolngci wg
NYHA

* Dane z badania EKG : zaburzenia rytmu i przewodeeni

» Wskaniki echokardiograficzne: frakcja wyrzutowa, szexak piercienia
aortalnego, szeroké aorty wstpujacej, wymiar wewntrzny LV skurczowy i
rozkurczowy, grub& wolnej sciany lewej komory oraz grubé przegrody
migdzykomorowej w skurczu i rozkurczu, gradient przzastawk aortalr
maksymalny isredni, pole powierzchni ggia zastawkowego, kurczliwé LV,
wymiar LA, masa serca, morfologia zastawki,ocerdciaienia ptucnego

» Czas od wysjpienia objawow do operacji

» Czas od rozpoznania wady do operacji

* Przyjmowane leki

* Obecné¢ obchzen dodatkowych: stan ¢tki pacjenta, operacja w trybie
pilnym, nadcénienie ptucne, nadéanienie ttnicze, przebyty udar mozgu,
niewydolnag¢ nerek, POCHP, niewydol&é watroby, inne obcizenia ( choroba
wrzodowa, cukrzyca, wole nadczynne tarczycy, kam@ak, trombocytopenia,

urazy iin.).

W okresiesrodoperacyjnym:

Morfologia zastawki — uzupetnienie oceny przedopgrej- umiejscowienie
zwapnié, konieczné¢ dekalcyfikacji przedniego ptatka zastawki mitrgJne
obecnd¢ innych zmian na zastawce aortalnej (IZW)

Przerost, rozstrzel. V

Czas zakleszczenia aorty

llos¢ podanej kardiopleginy

Czas kazenia pozaustrojowego

Rozmiar zastawki sztucznej

Rodzaj sztucznej zastawki (jedno lub dwuptatkowa)

Samoistne pogdfie czynndci ( skurczéw) serca

Liczba defibrylacji

Leki inotropowe po odczeniu kazenia pozaustrojowego
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e Zaburzenia rytmu i przewodzenia i koniecgho stosowania lekéw

antyarytmicznych i/ lub elektrostymulacji (chwilojverzedhzone))

W okresie pooperacyjnym wczesnym (. do 30 dni)

Ocena wydolngéci krazenia: cénienie ttnicze krwi, obrzki obwodowe, zastoj
w ptucach (ostuchowo i radiologicznie), hepatomegal

Czstas¢, wyskpowanie i nasilenie ZMR

Czestas¢ wystepowania ONN (konieczr$d i czestotliwosé dializ)

Wydolnas¢ oddechowa: w tym konieczéoprzediizonej wentylacji powyej 36
godzin, ARDS, niedodma, odma, zapalenie ptuc, piyn krew w jamie
optucnej

Zaburzenia rytmu i przewodzenia i koniecgho stosowania lekow
antyarytmicznych i/ lub elektrostymulacji (chwileyy przedtionej)
Wystepowanie infekcji (infekcja rany pooperacyjnej, wsme zakaenia
protezy, posocznica, inne)

Inne ewentualne powikiania jak: zakrzepy, zatorywoblowe i centralne,
powiktania ze strony uktadu pokarmowego, zawaisma serca,

Ocena czynrkei sztucznej zastawki ( wczesny przeciek okotozelstavy,
dysfunkcja sztucznej zastawki)

Okres pobytu na IT ( dni)

Okres hospitalizacji (dni)

Zgon wczesny — przyczyna

4. Badania odlegte.

W _okresie pooperacyjnym — faiym( 1 dol4 latér.56 mies.)ocenialam nagpujace

parametry:

Czas obserwacji po operacji (w mig=sach)

Wystepowanie objawdw: zastalguia, bole zamostkowe, duszcg obrzki
obwodowe, kotatania serca, nadmierngaliwos¢

Wydolnas¢ uktadu kazenia: cénienie ttnicze krwi,obrzki obwodowe, zastgj
w ptucach (ostuchowo i radiologicznie), hepatomizgal

Ocena wydolngci hemodynamicznej wg klasyfikacji NYHA
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Uzyskanie i czas utrzymywaniggoprawy klinicznej

Wskaniki echokardiograficzne ( jak w okresie przedopgpaym)

Samoocena stanu zdrowia przez pacjentow ( poprdwak poprawy,
pogorszenie w okédonym czasie od operacji)

Ocena prawidtowsri postpowania antykoagulacyjnego, powiktania zatorowo —
zakrzepowe wzghtnie krwotoczne

Wystepowanie dysfunkcji zastawki, przecieku okotozastawgo,

IZW ( na sztucznej zastawce)

Zawat mesnia serca

Wystapienie innych dolegliwéci i powiktan

Wystepowanie zaburzesnu oraz innych zabunze@atury psychicznej
Funkcjonowanie w spotecistwie

Zgon p&ny — czas od AVR - przyczyna

Informacje o wynikach odlegtych leczenia operacgmezyskatam na podstawie:

>

Y

Badania przedmiotowego i podmiotowego pacjentowyzt zgtaszali s do
Przychodni Kardiochirurgicznej na listowne lub felaczne zaproszenie wraz z
posiadan dokumentag medyczma i wynikami badéa( EKG, echokardiografia,
Holter, INR i inne).

Ankiety oceniajcej jaka¢ zycia po operacji wypetnianej w czasie badania, lub
odestanej przez pacjenta dggapcztova

Badania echokardiograficznego wykonywanego w Pracdschokardiografii
Kliniki u pacjentow zgtaszagych s¢ na badanie kontrolne

Bezpdredniej rozmowy telefonicznej z pacjentem lub jegdzim

Zapisow z badakontrolnych w karcie ambulatoryjnej pacjenta

Adnotacji poczty na korespondencji, ktéra zmygch przyczyn nie dotarta do

adresata

Badanie elektrokardiograficzne w spoczynku obejmowd2 standardowych

odprowadzé konczynowych i przedsercowych. Na podstawie tego biadaceniatam

rytm serca, obecdé zaburzé rytmu i przewodzenia. W wybranej grupie chorych

wykonywatam 24 godzirmrejestragi zapisu EKG metad Holtera. Badaniem tym

objetam chorych, u ktérych w elektrokardiogramach spyo&bwych stwierdzatam

zaburzenia rytmu typu komorowego Ilub nadkomorowegoaz zaburzenia

46



przewodzenia srodkomorowego. Badanie wykonywane bylo w pracowni
holterowskiej Kliniki przy uyciu aparatu Medilog Oxford Excel 2 z wykorzystanie
typowych odprowadze CM5, CS1.Przy ocenie arytmii komorowych postugiavat
sie skah Lowna-Wolfa.

Badanie echokardiograficzn® i 2D z dopplerem wykonywane byto w
pracowni echokardiograficznej Kliniki aparatem \dvi7 firmy GE, za pomac
elektronicznej sondy sektorowej emifcgj ultradwieki o czstotliwosci 3,5 MHz. U
wszystkich chorych badanie przeprowadzane bylo mygolewo — bocznej pacjenta
zgodnie z wytycznymi Amerykeskiego Towarzystwa Echokardiograficznego i Sekcji
Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardiologiego [24, 34]. Prezentacji
jednowymiarowej typu M dokonywano z przyénia przymostkowego gtowicy w 0sSi
diugiej. W ten sposob oceniano parametry strukierakrca:

- wymiar wewrtrzny jamy lewej komory w skurczu (LVIDS) — normd 8 — 3,8 cm

- wymiar wewrtrzny jamy lewej komory w rozkurczu (LVIDd) — nornod 4 — 5,6 cm
- gruba¢ tylnej sciany lewej komory w rozkurczu (LVPWd)- norma 066, 1,1

- gruba¢ tylnej sciany lewej komory w skurczu ( LVPWS) - norma  tm

- gruba¢ przegrody mgdzykomorowej w rozkurczu ( IVSd) — norma od 0,7, dm

- gruba¢ przegrody mgdzykomorowej w skurczu ( IVSs) - norma < 1,2 cm

- wymiar lewego przedsionka (LA) — norma od 1,9 end

- stosunek IVS do LVPW- norma<1,3:1( wg Reynolds4)

- mag serca wykorzystdr oprogramowanie firmowe aparatu

Obrazy dwuwymiarowe rejestrowano z przgaia przymostkowego gtowicy w osi
diugiej i krotkiej na poziomach zastawki aortalnggstawki mitralnej i mKni
brodawkowatych LV (ryc.16). Oceniano w ten sposagdhoma¢ piercienia zastawki i
jej dyskow, okrélajac ja jako prawidiows lub nieprawidlod. Z przylazenia
koniuszkowego gtowicy w osi dtugiej i projekcjigeiojamowej przy uyciu dopplera,
oceniano wielké maksymalnego i sredniego gradientu przezzastawkowego
mierzonego metagfali ciagtej i impulsacyjnej, ewentuadrfale zwrotm przez sztuczn
zastawk, EF lewej komory metadSimpsona oraz frakegskracania witdkien.

Stopien ewentualnej fali zwrotnej do lewej komory o#eno metod kolorowej
echokardiografii dopplerowskiej w czterostopniowkgli podanej przez Sadova$85]:

| — strumieéd zwrotny tuw pod zastawk

Il — strumier sigga do poziomu przedniego ptatka mitralnego,

[l — dochodzi do poziomu maéni brodawkowatych
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IV — w ujeciu przymostkowym na poziomie &dni brodawkowatych fala zwrotna

obejmuje ponad 50% przekroju komory.

Ryc.16.Zastawka aortalna w badaniu echokardiografiznym- projekcja

przymostkowa krotka.

Jaka¢ zycia pacjentdw po operacji oceniatam za pomoastpujacej ankiety

wypetnianej w czasie badania kontrolnego lub w demdsytanej drog pocztove.

ANKIETA
WYKSZTALCENIE: (1 podstawowe  [lsrednie lwyzsze
ZAMIESZKANIE:  [1 wies$ “Imiasto do 40 tys. 1 miasto > 40 tys.

STAN CYWILNY: [Izaneznafzonaty [Ipanna/kawaler “lwdowa/wdowiec

1. Jak s¢ Pan/i/ obecnie czuje?
‘lgorzej n przed operagj
Clepiej niz przed operagj
] tak sarno jak poprzednio

2. Jezeli do czasu operacji byta/ Pan/i/ zatrudnionydatzy po

operaciji:
Zmienit Pan/i/ pra¢ 1 tak 1 nie
Przeszedt Pan/i/ na renhwalidzka [ tak T nie
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3.

Przeszedt Pan/i/ na emerytur 1 tak 1 nie

Jezeli po operacji zmienit Pan/i/ pratub przestat pracowao czy zaleato to
od stanu zdrowia?

] tak [Inie

. Czy prowadzi Pan/i/ obecnie normalneie piciowe?

Ctak 1 nie
. Czy po operacji jaki@& Pana/izycia ptciowego ulegta poprawie?
1 tak
_Ipozostata bez zmian
"lpogorszyta si

. Jak rodzina, znajomi reagujpa fakt,ze przebylt/a/ Pan/i/

operacg serca?
] nie ma to wptywu na moje relacje z innymi hnai
1 traktup mnie jak osob niepetnosprawna fizycznie

. Czy w Panal/i/ ocenie operacja pozwolita na powmhdrmalnej,

codziennej aktywn&i poza-zawodowej?
"ltak, catkowicie

[tak, czs$ciowo

] nie, nic s¢ nie zmienito

. Jak ocenia Pan/i/ swoja wydokidizyczm po operacji?

) lepsza ni przed operagj
1 bez zmian

‘lgorsza

. Czy obecnie wyspuje:
Cbrak dolegliwgci zaréwno po wysitku jak i spoczynku oedy
“ldolegliwcgici tylko po wikszych wysitkach od kyed
"ldolegliwcdéci po kazdym wysitku od kiedy

“ldolegliwasci w spoczynku i po najmniejszym wysitku  od kiedy

10.Czy Panali/ sytuacja finansowa po operacji

‘Jpogorszyta si znacznie

] pogorszyta &l nieznacznie
[J nie zmienita si

"1 polepszylta si

11.Wynik operacji okazat si

12.

13.

14.

] taki jakiego Pan/i/ oczekiwal/a/ przed opesacj
] gorszy nk oczekiwany
1 lepszy nk oczekiwany
Czy odczuwa Panl/i/ potrzelpsychoterapii po operaciji
‘Inie tak,

010 L1 T= Y
Czy zgtasza siPan/i/ regularnie do lekarza celem kontroli porapg?
] tak, ale jest to dla mnie ktopotliwe
"1 tak, nie sprawia mi to ktopotu
1 nie, z powodoéw niezateych ode mnie
] nie, poniewa nie odczuwam takiej potrzeby

Czy obecnie u Pana/i/ wygpuja nastpujace objawy

1 omdlenia od kiedy
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1 béle pielsce zamostkowe od kiedy

) duszndci kikdy
1 zaburzenia rytmu serca od kiedy
_J nadmierna reczliwosé od kiedy

15. Co uwaa Parni za gtdwne doleglidoi?............oovvvveeiiiiiiciiiiie e,
16. Czy wystpuja dolegliwasci ze strony innych nagdow?. .....................

17. Czy od czasu operacji wygtowaty jakig powiktania ( np. zapalenie wsierdzia,
zatory, krwawienia z przewodu pokarmowego, koniegzipowtornej operaciji
zastawki, inne-jakie?) §4# tak, to kiedy?

18. Zalecenia lekarskie i przepisane leki stosuj
1 dokfadnie wedtug zlede
] czesci zleceh przestrzegam, a €&i nie
1 na ogot nie przestrzegam zalédekarskich

19.Czy wystpuja u Pana\i zaburzenia snu?

[ tak od kiedy
"1 nie
20.Czy miewa Pan\i uczucieku ?
[ tak  przed czym?.....oooevveviviiiiiiiiieeeeennn od kiedy
1 nie

21.Na ktore pgtro wejdzie Pan\i bez wysitku ?
22.Jakie Pan/i/ chce przekazdodatkowe uwagi o stanie swojego zdrowia?

5. Metody analizy statystycznej.

Dane pacjentow uzyskane z historii choroby, wywiad badania
przedmiotowego zostaty zebrane i upgiizowane w specjalnie do tego celu utworzonej
bazie danych w programie do obliaz&tatystycznych Sigma Plot i Sigma Stat z pakietu
SPSS (nr licencji B0O5407). Obliazestatystycznych dokonywatam réwniea pomoe
programu Statistica 5.0 (nr licencji SP 7127968195G

Zmienne mierzalne, czyli zalee oceniatam za pom®déredniej arytmetycznej
oraz przedzialu zmienda i odchylenia standartowego, opigtych poziom
rozproszenia grupy. W tym celu posjtam sk rowniez tzw. wspotczynnikiem
rozproszenia grupy. Dla wszystkich grup zmiennyalteznych, przeprowadzitam test
Kotmogorowa-Smirnowa, ktorym zbadatam zgogthoozktadu badanej populacji z
rozktadem normalnym. Zmienne niemierzalne, czylchge jakgciowe opisatam za
pomoa rozktadu cestaéci bezwzgédnych i wzgkédnych wyraonych procentami,
przyjmujac wielkas¢ badanej populacji a niekiedy i subpopulacji za%00

Relacje pomidzy zmiennymi charakteryzowatam za pomoawoch

parametrow: sity (wielkéci) oraz istotnéci (wiarygodndci) tej relacji. Jako granican
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wartas¢ akceptowalnego poziomugbolu przygtam poziom istotngci p réwny 0,05.W
celu okrglenia tych relacji zastosowatam metahalizy funkcji dyskryminacyjnej, aby
odnalec¢ istotne statystycznie zdice pome¢dzy zmiennymi i tym samym oceéhniktore

z nich dyskryminuj analizowane grupy. Postugiwatang sestami jednoczynnikowej
analizy wariancji ( ANOVA) dla rozktadu nieparamgiznego danych, testem t dla
zmiennych niezalsych o rozkfadzie normalnym a tak testem chi? lub chi? z
poprawky Yates'a oraz testem znakow rangowanych (test Malihdeney’'a) w
przypadku analizy zmiennych dychotomicznych ( jekowvych).

Ocere skutecznéci leczenia operacyjnego przeprowadzitam anazustopié
zmienndci wszystkich parametréw po AVR w poréwnaniu z ielartasciami przed
operacy w obydwu grupach. Dla poréwnania cech mierzalnyeykorzystatam test
roznic oparty na rozktadzie t — Studenta ( test t-8iia dla par). Dla zbadania wptywu
leczenia operacyjnego na poziom cech niemierzalnygkorzystalam test mediany
oparty o rozkfad chi? lub test Fishera. W przypatkav ktérych odrzucatam hipoten
zgodndci rozktadow empirycznych z rozktadem normalnym, iagkowanie
statystyczne zostato oparte o wyniki testow niempataycznych. W tych sytuacjach
wykorzystatam test Wilcoxona dla zmiennych pag@inych (zalenych), w celu
porOéwnania wartei srednich mierzalnych oraz test znakow rangowanyeh adich
niemierzalnych ( test Manna- Whitney’a).

Prawdopodobi@stwo wysgpienia zdarze ( np. prawdopodobiestwo przeycia w
czasie, prawdopodohistwo utrzymania gipoprawy lub wysipienia pogorszenia stanu
zdrowia w czasie) przeanalizowatam graficznie puzyciu testow Kaplana- Meiera.
Funkcja przeycia podaje prawdopodoliistwo, ze osoba przgje diuzej niz pewien
przyjety czas t lub inaczej ze dayta do czasu. Dokonywatam poréwnania krzywych
przezycia w grupach, aby udowodnilub zanegowa istnienie ré@nicy miedzy
prawdopodobigstwem przeywalnacsci, zalenie od wielkéci EF. Poniewa czasy
przezycia nie podlegajrozktadowi normalnemu, do poréwnania pagtam sk testem
nieparametrycznym log- rank. Test ten weryfikujpdtez zerows mowiaca o braku
réznic miedzy funkcjami przeycia.

Poszukiwanie czynnikéw ryzyka dla AVR w ZLUT, rozmetam od oceny, ktére
ze zmiennych liczbowych mapajwickszy udziat w przewidywaniu czasu pkgeia po
leczeniu operacyjnym. W tym celu postam sk analiz regresji wielokrotnej, ktorej
celem jest badanie zwzkdédw pomedzy wieloma zmiennymi niezalrymi

(objasniajacymi), a zmiena zalezna (objaniam).W ogdélnaci regresja wielokrotna
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wykazuje, jakie wielkéci w najlepszy sposob opiguflara zmienry. Ocena procedury
regresyjnej opiera sina réwnaniu regresji, ktére dopasowuje linie refreo rozrzutu
zmiennych.
W ocenie zmiennych analiza regresji wielokrotnekargystuje kilka wspotczynnikow.
Sato:
* wspotczynnik determinacji R ktory stanowi wskanik jakosci dopasowania
modelu regresji do danych, czyli sitzaleznosci
* wspotczynnik korelacji R, okéta stopié , w jakim dwie lub wgce]
zmiennych niezalaych jest pow§zane ze zmienyzalezna
» wspolczynnik regresji B, ok kierunek zalenosci od poszczegolnej
zmiennej, jego wartd ujemnaswiadczy o zalenosci negatywnej, dodatnia
0 pozytywnej
» standaryzowany wspoiczynnik regresji Beta- otrzyenuge go przez
standaryzagj wszystkich zmiennych do wadm s$redniej rownej O i
odchylenia standardowego réwnego 1- jest to wspaluk najlepiej
opisupcy zalenosé¢ migdzy zmiennymi
* p, czyli poziom istotngci dla kadego wspoétczynnika korelacji, jeatbdiem
informacji o wiarygodnéci korelacji
W celu wyodebnienia i oszacowania czynnikdéw ryzyka zgonu dlaRAY
powodu ZLUT uytam modelu regresji logistycznej. Opisuje ona oot
prawdopodobigstwa okrélajace najczsciej ryzyko zachorowania Ilub szans
wyzdrowienia. Ogoélnie méwc, regresja logistyczna jest pewnym matematycznym
modelem, ktdrego memy wyé w celu opisania wptywu kilku zmiennych,xx,,...%
(zaréwno ilgciowych, jak i jakéciowych) na dychotomicznzmienrny zalena .
Ksztatt funkcji przypomina rozggnicta litere S. Pokazuje onze zmiany funkcji 8
minimalne, jéli wartosci zmiennych g mniejsze od pewnej wado progowej. Gdy4
przekroca, wowczas wart&d funkcji zaczyna gwattownie rosé do 1;
prawdopodobigstwo utrzymuje s na wyptkowo wysokim poziomie - blisko 1. W
modelu logistycznym dochodzi dodatkowy parametrloraz szans (odds ratio).
Parametr ten jest ¢gto stosowany w badaniach klinicznych i epidemimmngych.
"Szansa” jest to stosunek prawdopoddbteva, ze jaki& zdarzenie wyspi, do

prawdopodobigstwa,ze to zdarzenie nie wydi.
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W celu oceny zalaosci pomkdzy czynnikami ryzyka wysgpujacymi od
momentu operacji a przewidywanym czasem i@, postiaytam st modelem
regresji dla zmiennych o rozktadzie nieparametrynzn- modelem proporcjonalnego
hazardu Coxa. Do takiej analizy niedioe jest bowiem #ycie analizy regresji
wielokrotnej, poniewa nie jest spetniony warunek o normajoo rozkiadu oraz
dochodzi problem obserwacji gtych.

Model proporcjonalnego hazardu Coxa jest jednym abardziej ogoélnych i
popularnych modeli regresji stosowanych w analgEerycia. Nie wymaga on bowiem
jakichkolwiek zataen dotycacych ksztattu ukrytego rozkiadu pez€é. Model ten
wyraza ryzyko w czasia dla badanego ukfadu zmiennych niezaleh. Ocenia on
zatem ryzyko tylko dla zmiennych, ktére pojawiajc od danego momentu w czasie,
czyli w tym przypadku od momentu operacji.
Funkcja hazardu (ryzyka) - przeciwnie do funkcjegifycia skupia € na pojawieniu
niekorzystnego zdarzenia, na przyktgdierci. Przedstawia jakby "negatywne"
uzupetnienie informacji niesionej przez funkgrzezycia. Wartd¢ funkcji hazardu w
momencie t traktujemy jako chwilowy potencjat pojajcego st zdarzenia (np.
smierci lub choroby), pod warunkieme osoba doyta czasu.
Pozostate wspoétczynniki obliczane w modelu haz&dxa to:
e wspoéfczynnik Beta - zawiera waftm ocen parametrow kdej zmiennej
uwzgkdnionej w modelu.
 wykladnik beta- podaje wago wspoiczynnika ryzyka (hazard ratio),
zwanego te hazardem wzgtnym. Wspétczynnik ryzyka definiujemy jako
stosunek wartei ryzyka dla jednego pacjenta do wadioryzyka dla innego
pacjenta.
* wartas¢ statystyki Walda oceniggej istotng¢ otrzymanych parametrow oraz

odpowiadajce jej poziomy prawdopodolistwa p.

Dla oceny wartéci krytycznych zmiennych mierzalnych o nagkszej czutdci
dla zjawiska wysipienia zgonu zastosowatam analROC (Receiver Characteristic
Curve). Analiza krzywych ROC pozwala stwiergzczy badany parametr posiada
dobre wtasnéci roznicujace dla ranych punktéw odeicia. Krzywa ROC jest to wykres
czutcsci jako funkcji wartdci (1-swoistd¢), czyli czstasci odpowiedzi prawdziwie
pozytywnych do fatszywie pozytywnych. Poszukuje tkich wartéci granicznych
punktéw odagcia, dla ktorych czuld i swoista¢ jest jak najweksza [36, 37, 38].
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IV.WYNIKI

1. Dane srodoperacyjne i wczesne wyniki operacji — statystyk
roznicowa
(‘analiza funkcji dyskryminacyjnej).

W celu oceny wynikdw AVR u pacjentow z niskF przeprowadzitam anadiz
wszystkich badanych parametrow w grupie |, a ¢msé poréwnatam wartoi i
czestasci wyskpowania tych parametrow maizy grum | i 1l w kolejnych okresach
obserwacyjnych.

Rozktad zmiennych w okresie przedoperacyjnym doiigm w rozdziale
MATERIAL KLINICZNY | METODYKA BADA N przy charakterystyce
demograficznej i klinicznej grup.

Analiza parametrow badanych w czasie AVR wykazaday grupie krednio o
okoto 9 minut diaej prowadzono kizenie pozaustrojowe hiw grupie Il ,a ranica ta
okazata g istotna statystycznie. Natomiast czas zakleszazamity oraz il podanej
kardiopleginy nie rénity sie istotnie. Znamiennie e%ciej w grupie | w poréwnaniu z Il
znajdowano masywne zwapnienia ptatkow zastawkeawi (100%), przechodeze na
przegrod micdzykomorow (19%) jak rownie zwapnienia przedniego ptatka zastawki
mitralnej (30,2%) z konieczioia jego dekalcyfikacji (23%). Podobnie ziej
stwierdzano masywny przerost koncentryczny (84%gzorozstrzé LV (26,2%).
Zwapnienia piefctienia aortalnego wygbowaty réwnie czsto w obydwu grupach. Z
kolei w grupie Il istotnie wicej pacjentow mialo wrodzan dwuptatkovs,
trojspoidtowy zastawk aortaln. Cechy zapalenia wsierdziaedziej stwierdzano w
grupie Il, jak rownie ropnie piefcienia oraz postenotyczne poszerzenia aorty
wstepujacej. Nie byly to jednak rnice istotne statystycznie ( tabela 7).

Nie byto istotnych rénic wsrod typodw wszczepianych zastawek sztucznych
implantowanych w obydwu grupach, natomiast rozméstawek u pacjentéw w grupie

| (24,4) byt istotnie wgkszy niz w 1l ( 23,3)( p<0,001). Po odkleszczeniu aorty, tylko w
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9 przypadkachatznie ( grupa | — 6, 1I-3) zanotowano samoistny pgiwczynndci
serca, natomiast liczba defibrylacji koniecznychudachomienia serca niedita s w
poszczegolnych grupach. W czasie reperfuzjiaej u pacjentéw grupy | ( w 38%) w
stosunku do Il ( w 15,5%), wyglity zaburzenia przewodzenia, z koniecgig
naszycia elektrod podnasierdziowych i prowadzen&sowe] elektrostymulacji serca z
rozrusznika zewgtrznego. W wekszasci przypadkow te zaburzenia ggowaty po
krotkim czasie, a konieczéd prowadzenia elektrostymulacji krétkotrwatej (dad@i)
na IT wystpita w grupie lu 11,9% chorych, Zaprzedtzonej (do 8 dni) u 7,1%; nie
bylo istotnej rénicy miedzy grupami. Odiczenie kazenia pozaustrojowego
Znamiennie ogciej zwiagzane byto z konieczhoia podawania lekow presyjnych u
pacjentow grupyt (67,5%), jak rownie czesciej w tej grupie dochodzito do zabufze
rytmu serca ( 17,5%), gtdwnie w postaci migotanizegsionkow oraz estoskurczow
nadkomorowych i komorowych. Zarowrisodoperacyjna utrata krwi, jaki i drera
pooperacyjne nie wykazaly istotnej statystycznieznidy miedzy grupami.
Retorakotony w dobie operacyjnej wykonanacknie w 14 przypadkach (6,3% w | i
4,7% w 1l grupie). Na stole operacyjnym z¢m 3 (2,4%) pacjentow natecych tylko
do grupy badanej.Wszystkie dane liczbowe wraz zgtowymi oraz warkd poziomu
prawdopodobigstwa pzawarte g w tabeli 7.

Tabela 7. Dane&rodoperacyjne

DANE EF < 40%, EF>40%, N=128 IstotnGé i

SRODOPERACYJNE N=126 poziom p
Czas zakleszczenia aorty | 61 (£14,5) 60 (£12) ns
(min)
Czas CEC (min) 102 (£55) 93 (£35) 0,048
Objetosé¢ kardiopleginy(ml) | 1413 (£375) 1362 (+348) ns
Zwapnienia ptatkow 126( 100%) 121 ( 94,5%) 0,023
Zwapnienia pierscienia 104 ( 82,5%) 109 ( 85,2%) ns
Zwapnienia przegrody 24(19%) 12 (9,4%) 0,001
migedzykomorowej
Zwapnienia zastawki 38 (30,2%) 18 (14%) 0,003
mitralnej
Dekalcyfikacja z. mitralnej | 29 (23%) 12 (19,4%) 0,012
IZW 2 (1,6%) 4 (3,1%) ns
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Ropien pierscienia 0 3 (2,3%) ns
Zastawka dwuptatkowa 36 (28,6%) 59(46%) 0,006
trojspoidtowa

Poszerzenie aorty wsip. 18 (14,3%) 20 (15,6%) ns
Przerost LV 106 (84%) 93(72,7%) 0,039
Rozstrzen LV 33 (26,2%) 16 ( 4,7%) <0,001
Rozmiar zastawki 24,4 (x2,26) 23,3 (£2,07) <0,001
Rodzaje zastawek

ST. Jude Medical 45 (35,7%) 57 ( 44,5%)

Medtronic — Hall 27 (21,4%) 19 (14,8%)

Bjork — Shiley 23 (18,3%) 24 (18,8%)

Sorin Carbocast 22 (17,5%) 13 (10,2%) ns
Orbis Carbomedics 7 (5,6%) 11 (8,6%)

Jomed 2 (1,6%) 4 (3,1%)

Samoistny powrét akcji 6 (4,8%) 3(2,3%) ns
serca

Liczba defibrylacji 1,8 (£2,17) 1,4 (£0,8) ns
Leki inotropowe po 85 (67,5%) 41 ( 32%) 0,001
odtaczeniu CEC

Naszycie elektrod 49 (38,9%) 25 (15,5%) 0,001
Zaburzenia rytmu po CEC | 22 (17,5%) 9 (7%) 0,019
Elektrostymulacja 15 (11,9%) 8 (6,3%) ns
chwilowa po CEC

Elektrostymulacja 9 (7,1%) 4 (3,1%) ns
przedtuzona po CEC

Utrata krwi (ml) 470 (x201) 434 (£142) ns
Drenaz (ml) 508 (x309) 493 (£345) ns
Retorakotomia 8 (6,3%) 6 (4,7%) ns
Zgon na stole operacyjnym | 4 (3,2%) 0 ns

We wczesnym przebiegu pooperacyjnym na oddzialegdiotowano istotnie

nizsze, mierzone metoda krwawsrednie cinienia rozkurczowe u pacjentow grupy |
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(72 £ 10 mmHg), jak réwniz istotnie nisz sredna EF lewej komory (28% vs
44,7%).Nie zanotowano takich adic w zakresie przezzastawkowego gradientu
maksymalnego kredniego. Znamiennie exiej w grupie | wysipity komorowe (
16,%) i nadkomorowe (28,6%) zaburzenia rytmu sesganagajce whczenia leczenia
antyarytmicznego a u 7,1% chorych grupy badanejkowsnia kardiowersji.
Odnotowano réwniew tej grupie weksz czestas¢ zaburzé przewodzenia ( u 15%)
oraz nagtego zatrzymaniaakenia w mechanizmie migotania komor z konieGznp
podicia akcji reanimacyjnej ( 9,5%) i stosowania defiaacji (8,9%). Jednate w
zakresie tych zmiennych nie byta tanica istotna statystycznie w stosunku do chorych
z grupy IL ZMR u pacjentow z wyriowa niska EF wystpit znamiennie cgciej, bo w
79,4% vs 45,3% ( p<0,001), podobnie jak ekrptuc (6,3%), obrgki obwodowe (
14,3%) i hepatomegalia ( 16,7%) w stosunku do grilipRacjenci grupy | wymagali
stosowania lekow presyjnych w ekiszym odsetku przypadkow migrupy Il, ale
roznice te nie byly istotne statystycznie. $kd powiktar ze strony uktadu
oddechowego zaréwno koniecZagrzedhzonej intubacji powyej 36 godzin (10,3%)
jak i czestas¢ wystapienia niedodmy (25,4%), potwierdzonego radiologiezapalenia
ptuc (4,7%), ptynu (8,6%) lub krwi (1,6%) w jami@tacnej oraz ARDS (2,4%) byta
wicksza w grupid, ale r@nica w poréwnaniu z gruapll nie byla istotna. Natomiast
odma optucnowa eZciej pojawiata s§ w grupiell. U chorych z grupy | znamiennie
czesciej wyshpita ostra niewydoln& nerek (11,9%), wymaggja wspomagania
diurezy daylnymi lekami moczogdnymi ( u 15%), poza tym 4 chorych wymagato
forsowania diurezy z powodu przewodnienia po CE@toNiast chorzy z grupy
nieistotnie cegsciej wymagali zastosowania dializy otrzewnowej ( 2J3%) i
hemodializy (u 0,8%). \&f0d pacjentow z EF <40% w istotnie ekgzym odsetku
stwierdzano uszkodzenia centralnego systemu nergmwetomografii komputerowe;j
(7% vs 0,8%, p <0,001), exiej tez wyskpowaly psychozy reaktywne ( 7%)
wymagajice leczenia psychiatrycznego. W obydwu grupach wopoym odsetku
wystapit stan septyczny (3,2% vs 2,3% ), azmaknfekcja drég moczowych ( 0,8%) .U
zadnego chorego nie stwierdzono zak@a protezy zastawkowej, ani przecieku
okotozastawkowego, jak réowrienie odnotowano ani jednego epizodu zatokmyazy
zakrzepicy centralnej lub obwodowej. U jednego @aig w grupid (0,8%) wystpita
dysfunkcja zastawki St.Jude Medical z przyczyn raeaznych, utrzymugy sk staty
wysoki gradient przezzastawkowy okoto 60 mmHg z aky: stopniem hemolizy

okoto
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30 %.U tego pacjenta nie petl) préby reoperacji z powoduegkiego stanu ogdélnego,
nie rokupcego powodzenia ponownej interwencji chirurgiczrsjotnie czsciej w
grupie | zanotowano powiktania ze strony przewodkgmmowego (7%), gtdwnie w
postaci krwawienia, oraz perforacji wrzodotadka lub dwunastnicy oragiany jelita
cienkiego. Zawat serca rowniegsto wiktat przebieg pooperacyjny w obydwu grupach
pacjentow
( 1-2,4%, 1I-2,3%). Znamiennie diszego pobytu (Srednio 4,4 dni) na oddziale
intensywnej terapii wymagali chorzy grupy |, $zazasy hospitalizacji i okresy
pooperacyjne byty zbione.

Dwukrotnie wecej pacjentow, bo 11% w grupilew stosunku ddl (5,5%)
umarto we wczesnym przebiegu operacyjnym. Jedmakvnica czstasci zgondw

obliczona za pomactestu cHi okazata si nieistotna statystycznie. Wasto liczbowe,

procentowe oraz wardé poziomup podano w tabeli 8.

Tabela 8. Wczesne wyniki operacji

WCZESNE WYNIKI EF < 40%, EF>40%, N=128 IstotnG¢ i
OPERACIJI N=126 poziom p

RR skurcz.(mmHg) 120(x14) 122 (x13) ns
RR rozkurcz.(mmHg) 72 (£10) 74 (29) 0,047
Akcja serca/min 93 (x17) 91 (x12) ns
Zaburzenia rytmu SVE 36 (28,6%) 18 (14%) 0,008
Zaburzenia rytmu VE 21 (16,7%) 7 (5,5%) <0,001
Zaburzenia przewodzenia | 19 (15%) 16 (12,5%) ns
Kardiowersja 9 (7,1%) 5 (3,9%) ns
Defibrylacja 11 (8,7%) 5 (3,9%) ns
NZK i reanimacja 12 (9,5%) 5 (3,9%) ns
EF (%) 28 (+6,8) 44,7 (18,5) <0,001
P max. (mmHg) 17,3 (£8,3) 17,5 (£9,3) ns
P $ér. (mmHgQ) 8,9 (¥5) 9,6 (£5,5) ns
ZMR 100 (79,4%) 58 (45,3%) <0,001
Obrzek ptuc 8 (6,3%) 1 (0,8%) 0,039
Obrzeki obwodowe 18 (14,3%) 2 (1,6%) <0,001
Hepatomegalia 21 (16,7%) 0 <0,001
Adrenalina 71 (56,3%) 30 (23,4%) ns
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Levonor 46 (36,5%) 21 (16,4%) ns
DM 49 (38,9%) 39 (30,5%) ns
DB 55 (43,7%) 32 (25%) ns
Vincoram 18 (14,3%) 6 (4,7%) ns
ONN 15 (11,9%) 4 (3,1%) 0,015
Dializa otrzewnowa 1 (0,8%) 3 (2,3%) ns
Hemodializa 0 1 (0,8%) ns
Wspomaganie diurezy 19 (15%) 7 (5,5%) 0,02
Przedtuzona intubacja 13 (10,3%) 9 (7%) ns
Niedodma ptuc 32 (25,4%) 30 (23,4%) ns
Odma optucnowa 2 (1,6%) 3 (2,3%) ns
Zapalenie ptuc 6 (4,7%) 3 (2,3%) ns
Hydrothorax 11 (8,6%) 3 (2,3%) ns
Hemothorax 2 (1,6%) 1(0,8%) ns
AIDS 3 (2,4%) 2 (1,6%) ns
Posocznica 4 (3,2%) 3 (2,3%) ns
Infekcja rany 4 (3,2%) 1 (0,8%) ns
Zakazenie protezy 0 0 ns
Infekcje moczowe 1 (0,8%) 1 (0,8%) ns
Psychoza 9 (7%) 2 (1,6%) ns
Uszkodzenie CSN 9 (7%) 1 (0,8%) 0,02
Powiktania z p. pok. 9 (7%) 1 (0,8%) 0,022
Zawal serca 3 (2,4%) 3 (2,3%) ns
Dysfunkcja zastawki 1 (0,8%) 0 ns
Reperacje 9 (7%) 7 (5,5%) ns
Czas na IT(dni) 4,4 (£7,4) 2,5 (£3,4) <0,001
Okres pooperacyjny (dni) | 13,4 (¥10,5) 12 (£7,4) ns
Czas hospitalizacji (dni) 17,9 (£10,5) 16,7 + (8,3) ns
Zgon wczesny 14 (11%) 7 (5,5%) ns
Czas zgonu (dni) 9,9 (x15,4) 10,8 (£8,4) ns

2. Analiza zgonow i powikian wczesnego okresu pooperacyjnego.
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We wczesnym okresie pooperacyjnym umasczhie 21(8,2%) pacjentow, w
tym 14 (11%) z grupy,la 7 ( 5,5%) z grupy lIPomimo dwukrotnie wkszej liczby
zgonow w grupie | nie stwierdzitam jednak istotregptystycznie rinicy miedzy
grupami. Wiek pacjentow, ktorzy umarli niezridt si¢ istotnie statystycznie. Sgod
pacjentow grupy | zgito 10 nmezczyzn i 4 kobiety, a wtc odsetek pici wynosit
odpowiednio 71,4% i 28,6%, podczas gdy w grupiemart 1 ngzczyzna i 6 kobiet
(14,3% i 85,7%)Smiertelnégé mezczyzn w grupie | wynosita 9,6% a kobiet 18%,
natomiast w Il — nzczyzn 1,2% a kobiet 13%miertelngé kobiet w obydwu grupach
byla wyzsza nk smiertelng¢é mezczyzn, przy czym w grupie Il byla to mdica istotna
statystycznie ( grupa | p=0,059, grupa Il p=0,029)aliza statystyczna wykazata fak
znamiennie wysz umieralnd¢ kobiet grupy Il w poréwnaniu z grgg, i analogicznie
wyzsza umieralnd¢ mezczyzn grupy | w stosunku do Il. Sggéd innych zmiennych
charakteryzujcych pacjentéw, ktdrzy umarli we wczesnym okresgogeracyjnym
znamiennie ogciej wyskpowaty epizody obrku ptuc ( 50%) w wywiadzie oraz
zastogj nad ptucami w badaniu fizykalnym ( 50%) ppzgyjeciu wsrod chorych grupy |,
jak réwniez obliczone wedtug skali euroscore logistic i eunyeayzyko zgonu. W obu
grupach obserwowano olirnie EF bezpwednio po operacji (tabela 9).

Najczstsz przyczym zgonu we wczesnym okresie pooperacyjnym byt w
obydwu grupach ZMR, powiktany wstizem kardiogennym ( 50% vs 71,4%), na
drugim miejscu naley wymieni niewydolng¢ wielonaradowa (28,6% vs 42,9%),
dalej nieodwracalne uszkodzenie centralnego syst@maowego i os#rniewydolnaé
nerek ( po 21,4% w grupie 1), u pojedynczych padenprzyczym smierci byt zawat
migsnia sercowego (tylko w grupie I- 7,2%), posocznidglko w grupie Il — 14,3%).
Na stole operacyjnym zgito 4 pacjentéw, wszyscy z grupy |. W dwoch przypeatk
nie udato si odlaczy¢ CEC w czasie AVR- raz z powodgkmiccia lewej komory z
niemaznoicia chirurgicznego zaopatrzenia i wsisa krwotocznego, i raz z powodu
wstrzasu kardiogennego z asystplii litycznego spadku énienia pomimo
maksymalnych dawek lekow presyjnych. Natomiast po AVR u jednego pacjenta
doszto do pknigcia aorty w dobie operacyjnej,&a drugiego do powstania tamponady
na skutek krwotoku ddarédpiersia i jamy optucnowej z naglym zatrzymaniem
krazenia. W obu przypadkach konieczna byta retorakaaanpodhczenie CEC (tabela
10).

Najczstsz przyczym reoperacji (14 pacjentéw — 5,5%) w okresie szpytal
byt wysoki drena w O dobie (I- 88,9% vs Il- 85,7% wszystkich recggr w grupach).
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Przyczym wysokiego drenau byto w 10 przypadkach krwawienie chirurgiczne ( z
tetniczek mostka lub ze szwu aorty),$2a& 4 nie odnaleziono ewidentnego miejsca
krwawienia, natomiast stwierdzono uogoélnione zabwoix krzepricia. U jednego

chorego w grupie | ( 11,1%) i Il (14,3%) doszio ddekcji rany z zapaleniem

srédpiersia i konieczniwia leczenia drengem przeptywowym (tabela 11).

Tabela 9. Czynniki statystycznie istotne w grupaclzgonéw wczesnych.

ZGON WCZESNY EF <40%, EF>40%, Istotnos¢ i
N=14 N=7 poziom p
Wiek (lata) 56,6 (¥12,5) 63 (+4,5) ns
Pte¢ meska 10 (71,4%) 1 (14,3%) 0,024
Ple¢ zenska 4 (28%) 6 (85,7%) 0,024
Smiertelnosé ogotem 14 (11%) 7 (5,5%) 0,437
Smiertelnosé wsrod 9,6% 1,2% 0,024
mezczyzn
Smiertelnosé wsrod kobiet | 18% 13% 0,024
Euroscore logistic (%) 13,48 (£9,4) 4,4 (£2) 0,019
Eoroscore 7,9 (£2,7) 51 (x1,4) 0,021
Obrzg¢k ptuc 7 (50%) 0 0,047
Zastoj przy przyj eciu 7 (50%) 0 0,047
EF przed AVR (%) 31,5 (+7,6) 57,1 (+10) <0,001
EF po AVR (%) 19,5 (£6,3) 47 (+9,8) 0,042
Tabela 10. Przyczyny zgonow wczesnych w grupach lli
PRZYCZYNY ZGONU EF < 40%, EF>40%, Istotnosé i
WCZESNEGO N=14 N=7 poziom p
Zgon na stole: 4 0 ns
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Peknigcie LK 1(7,2%)
Wstrzgs kardiogenny 1(7,2%)
Peknigcie aorty 1(7,2%)
Tamponada serca, 1(7,2%)
hemothorax i wstrzas
krwotoczny
MOF 4 (28,6%) 3 (42,9%) ns
Wstrzgs kardiogenny 7 (50%) 5 (71,4%) ns
Uszkodzenie CSN 3 (21,4 %) 0 ns
ONN 2 (14,4 %) 1 (14,3%) ns
Zawalt serca 1 (7,2%) 0 ns
Posocznica 0 1 (14,3%) ns
Dysfunkcja sztucznej 1(7,2%) 0 ns
zastawki
Tabela 11. Przyczyny reoperacji w okresie szpitalm.
PRZYCZYNY EF <40%, EF>40%, Istotnosé i

REOPERACJI W EF<40%,N=9 EF>40%, N=7 Istotnos¢ i
OKRESIE SZPITALNYM poziom p
Wysoki drenaz w 0 dobie 8 (88,9) 6 (85,7%) ns
Infekcja rany i koniecznosé | 1 (11,1%) 1 (14,3%) ns
drenazu przeptywowego

We wczesnym okresie pooperacyjnym vgp#ly zaburzenia przewodzenia w
grupie |
u 15%, a w Il u 12,5% pacjentow (zréca niezamienna statystycznie). Nafcie]
byly to: bradykardia zatokowa, blok lewej odnogcpka Hisa, oraz przemijgy blok
przedsionkowo — komorowy Il stopnia. Wsza¢ tych zaburzé ushpita po leczeniu
farmakologicznym w zabezpieczeniu krétkotryvadlektrostymulag z rozrusznika
zewretrznego. U 3,4 % pacjentow grupy | i 1,6% grupwBzczepiono rozrusznik na
state. W grupie | przyczynami wszczepienia statefgktrostymulatora serca byty:
zespot tachy-brady z blokiem 11l stopnia, blokguigionkowo — komorowy IV stopnia i

blok przedsionkowo — komorowy Il stopnia z bradydia ponizej 40 uderzé& / minuk.

62



W grupie Il w dwoch przypadkach wszczepienia roznisa wymagali pacjenci z

nieustpujaca istoty bradykardi zatokow ponizej 50 uderz& / minutk.

W celu

identyfikaciji

parametrow, magych ewentualnie wplywa na

smiertelnGd¢ po operacji wszczepienia sztucznej zastawki awejalvykorzystatam,

oprécz wartéci frakcji wyrzutowej, drug zmienmy, grupupca — zgon. W ten sposob

otrzymatam dwie podgrupy w obydwu grupach gtéwnygbodgrug pacjentéw, ktorzy

przezyli i podgrupe pacjentow, ktérzy umarli po operacii.

Nastpnie przeanalizowalam wszystkie parametry z okr@gsmedoperacyjnego i

szpitalnego.

W wyniku analizy dyskryminacyjnej stwierdzitame u pacjentéw, ktérzy zmarli w

grupie lw stosunku do tych, ktérzy pragi, wystepowato znamiennie wgze ryzyko

operacyjne obliczone wedtug skali euroscore i erastogistic, istotnie wkszy LVIDs

oraz IVSs, cgiciej stwierdzano zastd] w ptucach w badaniu fizpkah, czsciej

rowniez wystpowaly komorowe zaburzenia rytmu na oddziale intemej terapii

pooperacyjnej, epizody NZK, egtszy byt ZMR wymagary leczenia lekami

presyjnymi jak adrenalina, lewonor i dopamina, keand¢é stosowania przedhone;

intubacji powye] 36 godzin, czstsza ONN wymagaga forsowania diurezy lekami

dozylnymi jak réwniez objawy uszkodzenia mobzgu potwierdzonego badaniem

tomograficznym.. Wszystkie te powiktania powodowasgotne wydtienie okresu

pooperacyjnego,

hospitalizacji.

pobytu na oddziale

intensywnej ptera catkowitego czasu

Natomiast u pacjentéw, ktorzy umarli w grupie b dvymienionych wyej

czynnikdw determinucych zgon w grupie |, detzyt jeszcze starszy wieks¢ednio

powyzej 63 rokuzycia) oraz pté zenska. Co znamienne, ani w grupie badanej, ani w

kontrolnej EF pacjentéw, ktorzy umarli i ktorzy pegli nie roznita sk istotnie, czyli

nie stanowita czynnika determingpgo zgon. Wszystkie istotne statystycznie zmienne

zZwiazane z umieralnieia w grupach przedstawia tabela 12.

Tabela 12. Czynniki dyskryminujace zgon wczesny w grupach 1 i Il.

EF <40% EF>40%
PRZEZYLlI | ZMARLI p | PRZEZYLI | ZMARLI p
N=112 N=14 N=121 N=7
Wiek (lata) 575(x9,1) | 56,6 (+12,6) ns| 556 (x10,3] 63,1 (34,6 0,036
Ple¢ K- 18 (16%) K- 4 (28,6%) ns K- 40 (33%) K-6 (85,7%) 0,02

63



M- 94 (84%) | M-10(71,4% M- 81 (67%) | M- 1 (14,3%)
Euroscore logistic | 6,9 (£5,6) 13,4 (£9,4) | <0,0082,9 (£2,2) 4,5 (x2,0) 0,0:
(%)
Euroscore 5,9 (+1,8) 7,9 (£2,7) 0,003 3,6 (¥1,5) 51 (£1,5) ,01Ik
Zastoj w 20 (17,8%) 7 (50%) 0,005 1 (0,8)% 0 0,
badaniu fizykalnym
EF przed AVR (%) | 30,9 (£7,6) 31,5(x7,6) 0,77] 59,3 (8,85 57,1(#0, 0,52¢
LVIDs (cm) 51 (+1,2) 4,44(%1,3) 0,05| 5,13 (%0,8) 575#1,4 ns
IVSs (cm) 1,76 (x0,44) 2,07 (x0,56) 0,044 | 1,99 (x0,4) 1,86 (x0,5) n
Poszerzenie aorty | 15 (13,4%) 3 (21,4%) ns 16 (13,2%) 4 (57,1%) 0,05
wstepujacej
VE po CEC 16 (14,3%) 7 (50%) 0,013 4 (3,3%) 3 (42,9% 0,
SVE po CEC 31 (27,7%) 5 (35,7%) ns 14 (11,6%) 4 (57,1% 0
Kardiowersje na IT | 9 (8,03%) 0 ns 1 (0,8%) 4 (57,1%) 0,
Defibrylacje na IT | 4 (3,6%) 7 (50%) 0,002 1 (0,8%) 4 (57,1%) 0,
NZK i reanimacja | 5 (4,5%) 7 (50%) 0,002 1 (0,8%) 4 (57,1%) 0,
EF po AVR (%) 28,7 (+6,4) 19,5(£6,3) ns 43,7 (8,5)% 47 (9,8)%
ZMR 83 (74,1%) 14 (100%) 0,03 50 (41,3%) 7 (100%) 0
Adrenalina 59 (52,7%) 12 (85,7%)| 0,00484 (19,8%0 6 (85,7%) 0,0
Lewonor 37 (33,03%) | 9 (64,3%) 0,002 15 (12,4%0 6 (85,7%) 001
DM 39 (34,8%) 10 (71,4%)| 0,027 33 (27,3%) 6 (85,7%) 01!
Przedtuzona 4 ( 3,6%) 9 (64,3%) <0,0014 (3,3%) 5 (71,4%) 0,0(
intubacja
ONN 6 ( 5,4%) 9 (64,3%) 0,002 O 4 (57,1%) 0,
Wspomaganie 10 (8,9%) 9 (64,3%) <0,0013 (2,5%) 4 (57,1%) 0,0:
diurezy
Uszkodzenie CSN | 4 (8,9%) 5 (35,7%) 0,05/ 0 1 (14,3%) 0,
Czas na IT (dni) 4,24 (£3,2) 12,8 (£21) 0,01 2,09 (+2,3) 9,8 (+7,8) 0,02¢
Okres 13,5 (£7,5) 12,8 (£21) 0,007 12,3 (x7,7) 10 (37,9 ns
pooperacyjny (dni)
Okres hospitalizacji | 18 (+8,5) 12,85 0,021 | 17 (¢8,6) 15,5(%9,5) n:
(dni) (£21,5)

3. Analiza odlegtych wynikéw operacii.

Do wszystkich 233 pacjentow, ktorzy ptyk operacg rozestalam zaproszenia

na badanie kontrolne,

ktore przeprowadzatam w Kibasyjnej

Przychodni

Kardiochirurgicznej. Informacje o wynikach odleghyoperacji uzyskatam od 164 oso6b

tacznie, co stanowi 70,4% chorych, ktérzy psdeoperacg. W tym z grupy | od 75

pacjentow (66,9 %), daz grupy 1189 ( 73,6%).Nie stwierdzitam istotnej statystycznie

roznicy pomkedzy iloscia procentovy pacjentdow obydwu grup. Natomiast znamienna

roznica wystpita w podziale pici chorych w obserwacji odleglisfotnie wicej kobiet

z grupy Il i znamiennie wtej mezczyzn z grupy | zgtosito sido badania kontrolnego.

64



Do Przychodni przybytoatznie 147 pacjentow, natomiast o pozostatych, w tym

rowniez 0 zgonach, uzyskatam informacje z kart obserwacyjnw Przychodni

Kardiochirurgicznej oraz w wyniku rozmow telefonigzh z pacjentem i rodzinlub

adnotacji poczty na zwrotach korespondenciji.

Z wywiadu ( zebranego z pacjentami

) wynikae najczstszymi

dolegliwasciami po operacji w grupie | jest zgikiszona mczliwos¢ (45,3%) oraz

duszndci (32%) i zaburzenia rytmu serca (30,7%), w n@lych przypadkach

wystepowaty bole zamostkowe (10,7%), naghdenie ttnicze i obrzk ptuc. Podobne

dane procentowe wygiowaty w grupie Il bez istotnej statystyczniezmicy micdzy

grupami ( tabela 13).

Badaniem fizykalnym stwierdzitanie zarownadsrednia czstas¢ akcji serca jak

i ci$nienie skurczowe i rozkurczowe w obydwu grupachylpddobne. W grupie | w

nielicznych przypadkach wygiowaty obrzki obwodowe ( 1,3%),zastéj w ptucach

(5,3%) i powekszenie wtroby (5,3%). Najwicej pacjentdow znajdowatoesw Il klasie
hemodynamicznej wedlug NYHA (52%), ngshie w | (36%) oraz Il (8%) i IV ( 4%).

Srednia ocena stanu wydokt hemodynamicznej wedtug NYHA wyniosta w grupie

1,8 vs 1,7 w grupie llSrednia warté¢ wskanika protrombiny wedtug INR 2,6.

Wszystkie te warti nie wykazywaly znamiennej statystyczniezmity migdzy

grupami (tabela 14).

Badaniem elektrokardiograficznym stwierdzitaie,u 76 % pacjentow wiady

byt rytm zatokowy, miarowy éredniej cezstasci 71 uderzé / min. Zaburzenia rytmu w

grupie | pojawity sk w 32% gtdwnie w postaci: migotania przedsionkow,8%0),

dodatkowych skurczow nadkomorowych (16%) oraz kawgrch (4%).0 ile ogblna

czestas¢ zaburzé rytmu w obydwu grupach nie zoita sk istotnie, to znamienna

roznica dotyczyta ogstasci wyskpowania zaburzeo typie komorowym, ktore gzciej

pojawiaty s¢ w grupie Il.

Tabela 13. Dane z wywiadu w okresie odlegtym

WYWIAD EF<40, N=75 EF>40, N=89 Istotndé i
poziom p
Wiek (lata) 64,3(x9,4) 63,5(x9,9) ns
(41-79) (32-80)
Ple¢ K-14(18,7%) K-33(37%) 0,015
M-61(81,3%) M-56(63%) 0,015
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Béle zamostkowe 8 (10,7%) 13(14,6%) ns
Zawroty gtowy 9 (12%) 13 (14,6%) ns
Dusznaci 24 (32%) 27(30,3%) ns
Obrzek ptuc 3 (4%) 5(5,6%) ns
M eczliwosé 34 (45,3%) 35(39,3%) ns
Kotfatania serca 23 (30,7%) 30 (33,7%) ns
Nadcisnienie tetnicze 13(17,3%) 25(28%) ns
Tabela 14.Dane z badania fizykalnego w okresie odiigm
BADANIE EF<40%, N=75 EF>40%, N=89 Istotn&¢ i
FIZYKALNE poziom p

RR skurcz.(mmHg) 131 (¥17,3) mmHg | 130 (£17,8) mmH ns
RR rozkurcz (mmHg) 80 (x12,6) mmHg 79 (x12,7) mmHg ns
Akcja serca/min 71 (x11)/min 72(x 6)/min ns
Obrzeki obwodowe 1(1,3%) 5(5,6%) ns
Zastoj w ptucach 4(5,3%) 1(1,1%) ns
Hepatomegalia 4(5,3%) 3(3,4%) ns
NYHA 1,8 (+0,70) 1,7 (0,7) ns
NYHA | 27(36%) 41(46%) ns
NYHA I 39(52%) 38(42,6%) ns
NYHA 1lI 6(8%) 7 (7,7%) ns
NYHA IV 3(4%) 3(3,4%) ns
INR 2,6 (0,6) 3(1,1) ns

Wsrod zaburze przewodzenia geznie u 10,7% pacjentdw) naggziej w grupie
I wystepowat blok przedsionkowo komorowy | stopnia ( 9,3%az bradykardia
zatokowa (2,7%), u 2,7% stwierdzitam obeg&naespotu tachy — brady a u 1,3%
zespotu MAS potwierdzonego badaniem holterowskimzgs@i¢ zaburzé
przewodnictwa w grupie | nie zdita sk w stosunku do grupy Il

W badaniu echokardiograficznyérednia frakcja wyrzutowa u pacjentow grupy
| wyniosta 52% i byta zb#iona do wartéci EF w grupie kontrolnej — 55,6%.Wszystkie
pozostate wartiwi takie jak: frakcja skracania, wymiar d@wo — rozkurczowy |
skurczowy lewej komory, grulé koncowo-rozkurczowa i skurczowa tylnégiany i
rowinievymiar lewego

przegrody mgdzykomorowe] oraz ich stosunek, jak
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przedsionka i prawej komory oraz waidayradientu przezzastawkowego i masy serca

byty w grupie | nieco wysze, jednake bez istotnej statystyczniezrocy w stosunku do

grupy Il. Jedynie znamienna statystycznie okazatasgzerok&é¢ aorty wsgpujacej,

ktéra w grupie | wynosita 3,8 cm a w Il — 3,5 cmetlomykalng¢ zastawki mitralnej Il

stopnia wystpowata nieco agciej w grupie Il (w | -62,6% w 1l 64%), podobniekja

odcinkowe zaburzenia kurczliva (w 1 -9,3%, w Il — 10,1%). Wadnego pacjenta nie

znalaztam cech nadgienia ptucnego w badaniu echokardiograficznym g@idl5 i

16).

Tabela 15. Dane z badania EKG w okresie odlegtym

EKG EF <40%, N=75| EF>40%, N=89 Istotnéc¢ i
poziom p

ZABURZENIA RYTMU : | 24(32%) 29(32,5%) ns
FA 13(17,3%) 15(17,8%)
SVE 12(16%) 19(21,3%)
VE 3(4%) 13(14,6%) 0,044
ZABURZENIA 8(10,7%) 13(14,6%) ns
PRZEWODZENIA:
Bradykardia 2(2,7%) 3(3,4%)
Blok A-V 7(9,3%) 10(11,2%)
Zespot tachy-brady 2(2,7%) 2(2,2%)
MAS 1(1,3%) 4((4,5%)

Najczsciej pacjenci grupy | zgywali leki moczogdne(46,7%) oraz inhibitory
konwertazy (38,7%) i B-blokery (30,7%), ngstie naparstnic (13,3%) oraz nitraty

(10,7%). B-blokery, i inhibitory konwertazy niecacggciej zazywali pacjenci grupy I,

natomiast istotnie g&ciej zazywali oni nitraty (tabela 17).

Tabela 16. Dane z badania echokardiograficznego vkiesie odlegtym

ECHOKARDIOGRAFIA EF < 40%, N=75 | EF>40%, N=89 Istotnosé i
poziom p

EF (%) 52 (x11) 55,6 (+7,4) ns

FS (%) 27,1 (£3,6) 28,1 (£5,1) ns

Szeroka¢ aorty 3,8 (x0,7) 3,5 (x0,6) 0,023
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wstepujacej (cm)

LVIDs (cm) 3,98(x 0,97) 3,7 (x0,76) ns
LVIDd(cm) 5,6 (x0,7) 5,1 (x0,7) ns
LVPWs(cm) 1,63 (+0,2) 1,57 (20,2) ns
LVPWd(cm) 1,13 (0,2) 1,13 (20,2) ns
IVSs(cm) 1,64 + (+0,3) 1,6 (x0,2) ns
IVSd(cm) 1,18 (0,2) 1,16 (0,2) ns
IVSd/LVPWd 1,05 (+0,16) 1,04 (£0,2) ns
P max. (mmHg) 17,1(£8,2) 19,5(x12,7) ns
P sr. (mmHQ) 9,25(x4,7) 11,4 (£8,3) ns
LP(cm) 4 (x0,7) 3,97 (z0,6) ns
PK(cm) 2,9 (x0,7) 2,76 (x0,5) ns
LV mass (g) 330 (x97) 305 (+83) ns
Zaburzenia kurczliwosci 17(22,7%) 22(24,7%) ns
Zaburzenia funkcji 7(9,3%) 9(10,1%) ns
rozkurczowej
IM Il stopnia 47(62,6%) 57((64%) ns
Nadcisnienie ptucne 0 0 ns
Tabela 17. Leki w odlegtym okresie operacyjnym

LEKI W ODLEGLYM EF <40%, N=75 EF>40%, N=89 Istotné&¢ i

OKRESIE poziom p

POOPERACYJNYM
Diuretyki 35(46,7%) 24(26,9%) ns
Inhibitory konwertazy 29(38,7%) 36(40,4%) ns
Nitraty 8(10,7%) 24(26,9%) 0,0015
Naparstnica 10(13,3%) 9(10,1%) ns
B-blokery 23(30,7%) 30(33,7%) ns

4. Analiza powiktan i zgonow odlegtych.
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Najczscie] wyskpujacym powiktaniem w obydwu grupach byly krwawienia z
bton $luzowych, zwiazane z reguty z podwgzonym poziomem INR wskutek
przedawkowania acenokumarolu i nieistotniesciej pojawiaty s¢ w grupie Il ( I-
18,7% vs 11-25,8%). Wszystkie inne powiktania wysiwaty w bardzo niewielkim
odsetku przypadkow. ¥od pacjentdbw z grupy badanej ¢éziej stwierdzitam
koniecznd¢ wszczepienia rozrusznika (8%) z powodu zahumpeewodzenia, c%ciej
wystepujace infekcje dolnych drég oddechowych (6,7%), infek@ny pooperacyjnej
(8%), ale nie zwizarm z koniecznécia usunecia szwow metalowych mostka (2,7%),
ktory to zabieg agciej wykonywano w grupie LW grupie fdwniez nieco czsciej
dochodzito do zatoréw do CSN ( 5,3%), gtdwnie wtposudarow niedokrwiennych
mozgu w 3 przypadkach i zatoru siatkdwki w 1 pradipa Inne powikiania jak
przeciek okotozastawkowy (2,7%),dysfunkcja zastawRi7%), 1ZW na protezie
zastawkowej (1,3%) i konieczé® reoperacji w grupiel (2,7%), wystpowaty
nieznamiennie rzadziej v grupiell. Podobnie rzadziej zdarzatygsi grupie | zatory
obwodowe (1,3%) w postaci zatorowania do krezkigehraz z jego zgorzgl tudzie:
powiktania ze strony przewodu pokarmowego (5,3%dywgie krwawienia oraz
z6ltaczka zwazana z niewydolnicia watroby.

W odleglym okresie pooperacyjnym zmarty 22 osobyfym 10 (13,3%) w
grupie badanej i 12 (13,5%) w grupie kontrolnej, po krgtezczasie dochodzito do
zgonow w grupie |, ale zarowno ¢stas¢ jak | czas wysipienia zgonu nie ety sie
istotnie w obydwu grupacttredni czas obserwacji dla pacjentéw grupy | byicaoie
krétszy n# Il i wynosit 56 miesicy. Wszystkie dane liczbowe i procentowe wraz z

wartascia poziomu p zawarteasw tabeli 18.

Tabela 18. Powikfania odlegtego okresu pooperacyjge.

POWIKLANIA EF < 40%, EF>40%, Istotnosé i
POZNEGO OKRESU N=75 N=89 poziom p
POOPERACYJNEGO

Koniecznas¢ wszczepienia | 6(8%) 6(6,7%) ns
rozrusznika

Zapalenie ptuc 5(6,7%) 3(3,4%) ns
Infekcja rany 6(8%) 6(6,7%) ns
Infekcja wokot szwow 2(2,7%) 4(4,5%) ns
metalowych mostka
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Przeciek okotozastawkowy | 2(2,7%) 3(3,4%) ns
Dysfunkcja zastawki 2(2,7%) 4(4,5%) ns
IZW na zastawce 1(1,3%) 4(4,5%) ns
Reoperacja 2(2,7%) 4(4,5%) ns
Zatory obwodowe 1(1,3%) 3(3,4%) ns
Zatory centralne 4(5,3%) 4(4,5%) ns
Krwawienia z bton 14(18,7%) 23(25,8%) ns
sluzowych
Powiktania z p. pok. 4(5,3%) 7(7,8%) ns
Zgon odlegty 10(13,3%) 12(13,5%) ns
Czas zgonu (mies.) 25,2 (x26) 59,7 (x47) ns
(4-73) (4,5-131)
Czas obserwaciji (mies.) 56 (x40,5) 69,9(x47,4) ns
(2-145) (1-136)

Analizujac wszystkie parametry §x0d chorych, ktorzy umarli w obydwu

grupach w odleglym okresie pooperacyjnym stwierdnitbrak istotnych statystycznie

réznic pomedzy grupami w zakresie wieku i pici pagdzy grupami, céwiadczy o

tym, ze Smiertelng¢ odlegta nie byla zvazana z wiekiem i ptai pacjentdw. Natomiast

wystkepuje istotna statystycznie adica w obliczonym wedtug skali euroscore i

euroscore logistic ryzyku przedoperacyjnym, jak miw wielkosci zmierzonego

sredniego dnienia skurczowego, LVIDs i LVIDd oraz przynatesci do IV okresu

hemodynamicznego wedtug NYHA. Po operacji pacjektéirzy umarli w grupie | byli

w $rednio wyszej klasie hemodynamicznej wedlug NYHA, ktéra wsiteo 1,75.

Natomiast wszyscy pacjenci

grupy I,

ktorzy umanv odlegtym okresie

pooperacyjnym, znajdowaliev 1l okresie hemodynamicznym wedlug NYHA (tabela

19).

Tabela 19. Czynniki statystycznie istotne w grupackagonéw odlegtych

ZGON ODLEGLY EF < 40%, EF>40%, Istotnosé i
N=10 (13,3%) N=12(13,5%) poziom p
Wiek (lata) 59,9 (x7,6) 58,3 (8,5) ns
Pte¢ meska 8 (80%) 11 (91,7%) ns
Ple¢ zenska 2 (20%) 1 (8,3%) ns
Euroscore logistic (%) 5,7 (x2,5) 3,23 (x2,4) 0,003
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Euroscore 5,8 (£1,5) 3,6 (£1,96) 0,0012
RR skurcz.(mmHg) 136 (x28) 127 (x12) <0,001
EF przed AVR (%) 32,9 (x0,6) 60,5 (+8,4) <0,001
LVIDs (cm) 6,36 (x0,7) 4 (+0,58) <0,001
LVIDd (cm) 6,99 (+1,2) 5,6 (20,59) <0,011
NYHA Il po operaciji 6 (60%) 12 (100%) 0,029
NYHA III 2 (20%) 8 (66,7%) 0,043
NYHA IV 8 (80%) 4 (33,3%) 0,043
NYHA sr. po AVR 1,75 (0,46) 1 0,048
NYHA Il po AVR 6 (60%) 12 (100%) 0,029
Czas zgonu (mi€) 25,2 (£26) 59,7 (+47) ns
(4-73) (4,5-131)

U 9 pacjentéw dcznie (w grupie 1-30%, w 11-33,3%) nie udatoe sustalt
przyczyny zgonu odlegtego. U pozostatych pacjentdreyczyna zgonu zostata
poznana dzki rozmowie z rodzia lub nadestanym kserokopiom kart zgonu.

Przyczyny zgonow odlegtych oraz ichests¢ w obydwu grupach pokazuje tabela 20.

Tabela 20. Przyczyny zgonu w kresie odlegtym

PRZYCZYNY ZGONU EF < 40%, EF>40%, Istotnos¢ i
ODLEGLEGO N=10 (13,3%) N=12 (13,5%) poziom p
Nieznana 3 (30%) 6 (50%) ns
Zator t. ptucnej 1 (10%) 1 (8,3%) ns
Zawat serca 1(10%) 0 ns
IZW i zator do CSN 1(10%) 1(8,3%) ns
Udar mézgu krwotoczny 1(10%) 0 ns
Guz mozgu 1(10%) 1(8,3%) ns
Rak jelita 1(10%) 1(8,3%) ns
Zo6kaczka 1(10%) 0 ns
Udar mozgu 0 1(8,3%) ns
niedokrwienny
Tetniak rzekomy aorty 0 1(8,3%) ns
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Na podstawie analizy dyskryminacyjne] stwierdzitante zmiennymi

charakteryzujcymi grug pacjentéw z wyjciowa niska EF w stosunku do grupy o

prawidtowej frakcji wyrzutowej LV w rénych okresach obserwacyjnychi s

w okresie przedoperacyjnym: wyzszy stopié obliczonego wg
euroscore i euroscore logistic ryzyka operacyjneggstsze
wystepowanie objawow jak: duszed, obrzk ptuc, obrzki
obwodowe w wywiadzie, wasza warté¢ klasy NYHA, czsciej
cigzki stan pacjenta przed AVR, vigza wartéc sredniego
cisnienia skurczowego i rozkurczowego krwigsisze obreki,
zastgj i hepatomegalia w badaniu fizykalnymgkszy LVIDS i
LVIDd , LA iRV, atake LVPWs i IVSs, niszy
przezzastawkowy P max. i$P, wigksza LV mass, estsze
zaburzenia kurczlingei i nadcknienie ptucne w badaniu
echokardiograficznym, e&ciej wystpujace uszkodzenie atroby
potwierdzone laboratoryjnie, ¢gtsza konieczrig zazywania
lekéw moczopdnych i sercowych preparatéw naparstnicy.

w okresiesrodoperacyjnym : diuzszy czas CEC zwzany z
konieczndcia dituzszej reperfuzji, agstsze wysipowanie
masywnych zwapnieptatkdw i przegrody midzykomorowej oraz
przedniego ptatka zastawki mitralnej z konieconpjego
dekalcyfikacji, przerostu koncentrycznego i rozstizZLV, czstsza
koniecznd¢ naszycia elektrod z powodu zaburzezewodzenia,
wigkszy wymiar wszczepianej zastawki aortalnegstzza
koniecznd¢ wspomagania inotropowego przy gctaniu CEC.

w okresie pooperacyjnym wczesnym (szpitalnym)nizsze
srednie cénienie rozkurczowe krwi, i EF po operacjigsisze
wystepowanie zaburzerytmu komorowych i nadkomorowych,
ZMR i obrzku ptuc, czsciej stwierdzane obeki obwodowe i
hepatomegalia, ¢stsze wysipowanie powikta w postaci ONN z
konieczndcia wspomagania diurezy lekamiddnymi,
uszkodzenia CSN, powikiaze strony przewodu pokarmowego, a

takze dtuzszy pobyt w oddziale intensywnej terapii.
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V. w okresie pooperacyjnym odlegtym rzadsze wygpowanie
komorowych zaburzerytmu oraz konieczrig zazywania
nitratow, rzadziej stwierdzane wypbwanie fali zwrotnej
konstrukcyjnej przez sztuczrzastawk, natomiast nieco wkszy

wymiar aorty wsgpujacej w badaniu echokardiograficznym.

5. Analiza zmiennych dyskryminujacych zgon w grupach , analiza
przezycia Kaplana-Meiera.

tacznasmiertelng¢ wczesna i odlegta wedtug uzyskanych informacji wgta
43 zgony, 24 w grupie badan€j9 w kontrolnej, co stanowi odpowiednio 19 % 8%
liczebnaci wyjsciowej (w okresie obserwacji do160 migsj).

W celu wyodebnienia zmiennych magych ewentualnie wplywa na
smiertelnG¢ po operacji wszczepienia sztucznej zastawki awjalvykorzystatam,
oproécz wartéci EF, drug zmienm grupupca — zgon. W ten sposob otrzymatam dwie
podgrupy w obydwu grupach gtownych — podgrupacjentow, ktorzy przsli i
podgrug pacjentéw, ktorzy umarli po operacji. Ngstie przeanalizowatam wszystkie
parametry z poszczegollnych okreséw obserwacyjnygioca okresu odlegtego z
powodu niewielkiej iléci danych o pacjentach, ktorzy umarli.

W wyniku analizy dyskryminacyjnej stwierdzitanke u pacjentow, ktorzy
zmarli w grupie Ww stosunku do tych, ktorzy pragi, wystepowato znamiennie wgze
ryzyko operacyjne obliczone wedtug skali euroscoreuroscore logistic, istotnie
wigkszy LA, koniecznéc statej elektrostymulacji po agizeniu CEC, ogstsze epizody
NZK, wymagajice podgcia akcji reanimacyjnej i defibrylacji, egtsze epizody obegku
ptuc, konieczné stosowania przedhonej intubacji powyej 36 godzin, ogstsze
wystepowanie ONN wymagagej forsowania diurezy lekami dginymi, jak rownie
ARDS, stanéw septycznych oraz uszkodzenia mozgu.

Natomiast pacjentow, ktorzy umarli w grupie Il wosunku do tych, ktérzy
przezyli, oprocz wyej wymienionych zmiennych za waykiem koniecznéci
elektrostymulacji oraz udaréw mobzgu, charakteryzowdckszy LVIDd, czstsze
wystepowanie zaburze giébwnie nadkomorowych rytmu po agdkeniu, z CEC z
konieczndcia stosowania kardiowersji, €gtsze wysfpowanie ZMR z konieczricia

podawania lekow presyjnych jak levonor i dopamina.
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Znamiennym jest jednake ani w grupie badanej ani w kontrolnej frakcja zutowa

pacjentow, ktérzy umarli i ktorzy przgli nie réznita sk istotnie, czyli nie stanowita

czynnika determinagcego zgon. Wszystkie istotne statystycznie zmienngzane z

umieralndcia w grupach przedstawia tabela 21.

Tabela 21. Czynniki dyskryminujace zgon w okresie odlegtym w grupach 1 i II.

EF <40% EF>40%
PRZEZYLI ZMARLI p PRZEZYLI ZMARLI p
N=75 N=24 N=89 N=19

Wiek (lata) 57,3 (9,4) 58 (10,7)| ns 55,5(10,08) 60,1(7,6) [
Ple¢ K- 14(18,7%) K-6(25%) | ns K-33(37%) K-7 (36,8%) ns

M-61(81,3%) M-18(75%) | ns M-56(63%) M-12(63,2%) ns
Euroscore logistic | 7 (£5,8) 10,2(x8,2) 0,041 2,9 (%£2,2) 3,6 (2,3) n
(%)
Euroscore 7 (£5,8) 10,2(x8,2) 0,029, 3,6 (%+1,5) 4,2 (£1,9) N
Obrze¢k ptuc w 27 (26,5%) 9 (37,5%) 0,01 5 (4,6%) 2 (10,5%) r
wywiadzie
EF przed AVR 30,7 (x7,7) 32,8(x6,9) ns 59,2 (£8,9) 59,2 (+8,9) ST
(%)
LVIDd (cm) 6,34 (£1,3) 6,17(+1,3) ns 5,1 (x0,8) 5,6 (£0,86) 0,0
LP (cm) 4,6 (x0,8) 3,89(x0,9) 0,003 | 3,7 (0,8) 3,94 (0,72) NS
Zaburzenia 17 (16,6%) 5 (4,6%) ns 5 (4,6%) 4 (21%) 0,(
rytmu po CEC
Elektrostymulacja | 4 (3,9%) 5(20,8%)| 0,014 3 (2,8%) 1 (5,3%) n
przediuzona
SVE nalT 26 (25,5%) 10(47,7%) ns 4 (3,7%) 5 (26,3%) 0,
Kardiowersje na | 8 (7,8%) 1 (4,2%) ns 1 (0,9%) 4 (2,1%) <0,
IT
Defibrylacje na 4 (3,9%) 7(29,2%) | <0,0011 (0,9%) 4 (2,1%) <0,0C
IT
NZK i reanimacja | 5(4,9%) 7(29,2%) | <0,0011 (0,9%) 4 (2,1%) <0,0C
ZMR 75 (73,5%) 22(91,7%) ns 44(40,4%) 13 (68,4%) 0,
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Obrzek ptuc po 3 (2,9%) 5(20,8%)| 0,006/ 1 (0,9%) 0 n:
AVR

Lewonor 35 (34,3%) 11(45,8%) ns 14(12,8%) 7 (36,8%) 0,
DM 35 (34,3%) 14(58,3%) ns 27 (24,8%) 12 (63,2%) 0,
Przedtuzona 4 (3,9%) 9 (37,5%)| <0,0014 (3,7%) 5 (26,3%) 0,00
intubacja

ONN 6 (5,9%) 9(37,5%) | <0,0010 4 (21%) <0,00
ONN i dializa 0 1 (4,2%) ns 0 4 (21%) <0,0
otrzewnowa

ONN i 9 (8,8%) 10(41,7%) <0,0013 (2,8%) 4 (21%) 0,00
wspomaganie

diurezy

Hydrothorax 8 (7,8%) 3(12,5%)| ns 3 (2,8%) 0 <0,(
ARDS 0 3(12,5%)| 0,004 O 2 (10,%) 0,0:
Posocznica 1 (0,98%) 3(12,5%) 0,025/ 0 3 (15,8%) <0,
Uszkodzenie CSN| 3 (2,9%) 6 (25%) <0,0010 1 (5,3%) ns

Na wykresie 3 zobrazowatam prawdopodabteso przeycia w czasie w

obydwu grupach wedtug analizy Kaplana — MeiergwiNgsza umieraln& w grupie |

ma miejsce w przegiju pierwszego miegta po AVR, w ktorym to czasie pragie

moze spac nawet do 87%, (w tym 6 to jest 42,9% zgondéw w rwszej dobie

pooperacyjnej). Jest to zatem najbardziej niebezpie okres dla pacjentéw z nisk

frakcja wyrzutows, poddanych AVR powodu ZLUT. Tendencja ta trwa, ple w

mniejszym stopniu do 20 migsa po operacji. Dalej spadek prawdopodasiea

przezywalnasci jest juz niewielki i zblizony do grupy kontrolnej, a 150 miesy po

operacji ma szarprzezy¢ 72% chorych. Nagpnie dokonatam poréwnania krzywych

przezycia obydwu grup, aby udowodnilub zanegowa istnienie ranicy miedzy

prawdopodobigstwem przeywalncici, zalezng od wielkaci frakcji wyrzutowej. Jak

wida¢, wartas¢ statystyki chi-kwadrat oraz poziom istofoD testu porownujcego

wybrane krzywe przg/cia jest nieistotny (p =0,12882). Wynika z tege, nie istniej

zadne istotne statystyczniezrdce pomedzy wspoétczynnikami przsycia w obydwu

grupach (wykres 3).

6. Analiza zmiennych dyskryminujacych podgrupy la,lb,lc w
grupie z wyjsciowa niska frakcj a wyrzutows.

W celu znalezienia granicznej waito frakcji wyrzutowej oraz innych parametrow

ryzyka dokonatam podziatu grupy badanej na 3 pqagru

| a — EF= 30-40%

Ib—EF=20-29%
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| c — EF <20%

Wielkosci frakcji wyrzutowej w podgrupach dobrane zostddy, aby istniata
migdzy nimi istotna statystycznieagica.

W podgrupach tych przeanalizowatam wszystkie zneenaby wyszuka
ewentualne predyktory ryzyka AVR oraz ocgniprzy jakiej wartéci frakcji
wyrzutowej ryzyko zgonu jest najgksze. Wyniki analizy pomdzy podgrupami la i Ib
oraz la i Ic przedstawia tabela 22. Natomiast wiyarkalizy pom¢dzy grupami Ib i Ic
opisano poriej z uwagi na niewielk ilos¢ istotnych statystycznie #dic pomidzy

zmiennymi.

Skumulowana proporcja prze zywajacych Kaplana-Meiera
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WW = -4,810 Suma= 39,960 Zmn = 10,030 , statystyka testu -1,51879 p = 0,12882
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EF<40%
Wykres 3.Prawdopodobiaistwo przezycia po operacji w grupie | i Il

Jak wynika z tabeli 22 pordzy podgrup la i Ib istnieje znamiennie
statystyczna rnica w zakresie nagiujacych zmiennych: wiszy stopié ryzyka
operacyjnego obliczony wedtug skali euroscore seooe logistic w podgrupie Ib jak
rowniez wyzszy odsetek wyspowania duszrimi i obrzkéw obwodowych w
wywiadzie, pow¢kszenia watroby i jej uszkodzenia oraz olkodw obwodowych
stwierdzanych badaniem fizykalnym,¢stsza konieczrié operacji w stanie g¢ikim,
wyzsza klasa NYHA, a zwlaszcza ¢staé¢ przynalenosci do IV okresu
hemodynamicznego, wkszy odsetek chorych zavajacych leki moczogdne i
inhibitory konwertazy, istotnie mniejsza powierz@hmijscia zastawkowego, ¢gciej
konieczng¢  stosowania lekow inotropowych przy aedtaniu  kazenia
pozaustrojowego, €atsze wysfpowanie hepatomegalii, zarbwno we wczesnym jak i
odleglym okresie pooperacyjnym, ¢kszy odsetek powikia ze strony ukiadu
pokarmowego, wiszy poziom wskanika protrombiny wedtug INR.

Analiza zmiennych nedzy podgrupami z najlepsz najgorsz EF wykazataze
pacjenci podgrupy Ic bykrednio o 10 lat mtodsi od pacjentéw podgrupy la/alto
roznica wieku istotna statystycznie. Poza tym istattadystycznie dla gruple okazato
si¢ wyzsze ryzyko operacyjne obliczone wedtug skali ermsdoeuroscore logistic,
odsetek wysipowania obrgzkéw obwodowych w wywiadzie oraz hepatomegalia,
nizszy P max.i AVA, dtaszy czas uptywafpy od postawienia rozpoznania do operaciji,
wigkszy odsetek chorych operowanych w stanie ostreyydolndgci krazenia oraz
chorych zaywajacych inhibitory konwertazy przed AVR, wykazaych cechy
powigkszenia i uszkodzenia atvoby po operacji oraz obggdw obwodowych jak
rowniez wymagagcych stosowania adrenaliny we wczesnym okresie graggjnym
oraz czstsz niedomykalné¢ mitralm 1l stopnia w odlegtym okresie pooperacyjnym.
Pomkdzy grupami Ib i Ic wysipity istotnie statystyczne faice jedynie w cZstdsci

podawania wincoramu w oddziale ITp-16%,lc-50%,p=0,047,ss),0raz W ¢SHOiCi
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wystepowania niedomykalrsgi mitralnej Il stopnia w odlegltym okresie poopeyjaym
( I1b-84,2%,1c-14,3%, p=0,018,ss).

Jak mana zauway¢ nie byto istotnej statystyczniemdicy pomidzy odsetkiem

zgonow zarowno wczesnych jak odlegtychadgznie ( przeliczonych procentowo tylko

na pacjentow, o ktorych wiadomae przeyli).Najmniej procentowo chorych umarto

W grupie z najnisza wyjsciowa EF. Najwkcej z& rdznic statystycznych wygpuje

migdzy zmiennymi podgrupy z najlepsfrakcja wyrzutowa a pozostatymi podgrupami.

Pomkdzy grup srodkows i najgorsa wiasciwie nie ma istotnych tiic. Mozna zatem

przyja¢, ze granicza niska wartcscia EF jest warté¢ 30%, stanowica dolr granie w

grupie la (tabela 22).

Tabela 22. Czynniki r@&nicujace grupy la, Ib, i Ic.

OKRES PRZED | EF =30-40% | EF=20-29% |p EF <20% p
OKOLOOPERACYJNY | N=83 N=31 lazlb | N=12 la:lc
Wiek (lata) 59,3(%8,7) 55,4 (+9,8) ns 49,25 (+9,1 <0,001
Ple¢ K-17 (20,5%) | K-5 (16%) ns K-0

M-66 (79,5%) | M-26 (84%) ns M-12(100%)
Euroscore logistic (%) 5,88 (+3,88) 11,9 (+9,38) <0,00111,15 (+6,9) | <0,001
Euroscore 5,5 (%1,79) 7,35 (£2,19) <0,0017,5 (+1,78) <0,001
Duszndgci 61 (73,5%) 30 (96,7%) 0,013 10 (83,3%) ns
Obrzeki obwodowe 14 (16,8%) 13 (42%) 0,011 6 (50%) 0,017
Hepatomegalia 8 (9,6%) 13 (42%) <0,0015(41,7%) 0,01
Obrzeki w badaniu 6 (7,2%) 8 (25,8%) 0,018 2(16,7%) ns
fizykalnym
EF przed AVR(%) 35,66 (£3,9) 23,9(%2,98) <0,00116,9(%1,4) <0,001
P max. (mmHgQ) 77,4(£23,1) 66,9(+23,6) ns 60,6(+16,7 0,016
Czas rozpoznania (mi€) | 145(x158) 118(+141) ns 26,1(x21,7) 0,014
Niewydolnosé¢ watroby 6 (7,2%) 8 (25,8%) 0,018 2 (16,7%) ns
Stan cigzki przed AVR 6 (7,2%) 8 (25,8%) 0,018, 4 (33,3%) 0,021
NYHA S§r. 3,7 (x0,4) 3,93 (20,2) 0,045 3,83 ns

(£16,7%)

NYHA III 23 (27,7%) 2 (6,4%) 0,029 2 (16,7%) ns
NYHA IV 60 (72%) 29 (93,5%) 0,029 10 (83,3%) ns
Naparstnica przed AVR | 29 (35%) 19 (61,3%) 0,02 4 (33,3%) ns
Inhibitory konwertazy 27 (32,5%) 14 (45%) 0,009 9 (75%) 0,009
Leki inotropowe po 49 (59%) 27 (87%) 0,009 9 (75%) ns
CEC
AVA 0,73(x0,67)cm3 0,56(x0,22)cm3 0,005 | 0,52(+0,2)cmg 0,045
EF po AVR (%) 28,9 (5,4) 27,5 (9,7) ns 27,5(3,39) ns
Obrze¢ki obwodowe po | 7 (8,4%) 7 (22,6%) ns 4 (33,3%) 0,031
operacji
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Hepatomegalia po 6 (7,2%) 10 (32,3%) 0,002 5 (41,7%) 0,004
operaciji

Adrenalina 40 (48%) 20 (32,3%) ns 11 (91,7%) 0,012
Powiktania z 3 (3,6%) 6 (19,4%) 0,017, O ns
p.pokarmowego

Zgon wczesny 9 (10,8%) 4 (13%) ns 1 (8,3%) ns
OKRES EF = 30- EF = 20- p la:lb EF <20% p lailc
POOPERACYJNY | 40% 29% N=7

ODLEGLY N=55 N=13

EF odlegta (%) 52,3(x10,9)| 51,9(x11,2)| ns 50,3(x17,8)| ns

IM Il stopnia 35 (63,6%)| 11 (84,6%) ns 1(14,3%) 0,018
Hepatomegalia 0 3 (23%) 0,006 1 (14,3%) ns

INR 2,54(x0,57)| 2,9(x0,35) | 0,032 3,1(x0,78)| ns

Zgon odlegty 8 (14,5%) | 2(15,4%)| ns 0 ns

Czas przerycia 53 (+46) 38,9(x30) | ns 19(x17) ns

(mies.)

Zgon facznie 17 (30,9%)| 6(31,6%)| 0,339,ns 1 (14,3% 0,662,ns

7. Analiza wplywu operacji na badane parametry — analia
zmiennych zalenych.

Ocerg skutecznéci AVR ( czas obserwacji 2 — 145 miest. 56 mies.)
przeprowadzitam analizag stopiér zmienndci wszystkich parametréw po operacji w
porownaniu z ich wartziami sprzed niej w obydwu grupach. Wszystkie psne
tabele zawieraj tylko istotne statystycznie wyniki analiz, dla &toh wartg¢ p
wynosita <0,05.

Jak pokazuje tabela 23 akBzai¢ parametroOw ulegta poprawie po operacii.
Czestaé¢ podawanych przez pacjentdbw w wywiadzie objawow mpge badanej
zmalata w sposob istotny po AVR kolejno: doleglésiodtawicowych o 46%,zawrotéw
glowy 0 20%, duszri@i 0 48%,epizodow niewydolsoi krazenia o 24%,nadmiernej
meczliwosci o 2%. W grupie kontrolnej, rowniezmniejszyta s czestas¢ podawanych
przez pacjentow doleglivoi: stenokardii o 48%, zawrotow gtowy o0 25%,dusan®
27%, neczliwosci o0 20%.W sposbb nieistotny statystycznie zmataéstas¢ obrzkow
ptuc ( tabela 23).

W badaniu fizykalnym grupy | stwierdzitam istotrstatystycznie wzrost
sredniego dinienia skurczowego krwi po AVR oraz zmniejszefiednie] czstaci

akcji serca, zmniejszenie gstotliwaosci wystpowania obrgkow obwodowych o 15%,
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zastoju w ptucach o 23%, poskiszenia witroby o 22%.Sredni stopié klasyfikacji
hemodynamicznej wedlug NYHA obnit sie o 2 stopnie, a 92% pacjentdw
zakwalifikowatam do | lub Il klasy wedtug NYHA. Pyaaleznos¢ do 1l klasy NYHA
zmniejszyta si 0 13%, z&do IV & o 74%.

W grupie Il przede wszystkim wyspita poprawa stanu ogoélnego pacjentéw
objawiapca st zmniejszeniemsredniego stopnia niewydoldo hemodynamicznej
wedtug NYHA o 1,4, wikszas¢ , bo ponad 88% pacjentow kwalifikowata €lo 1 11
klasy NYHA, natomiast przynataeos¢ do klasy Il spadta o 70% a do IV o ponad 15%.
Zmniejszyta st rowniez srednia czstas¢ akcji serca.. Wszystkie tezndice byty istotne
statystycznie (tabela 24).

Tabela 23. Wplyw operacji na czynniki z wywiadu.

EF<40 p EF>40 p
PRZED PO PRZED PO
WYWIAD N=126 N=75 N=128 N=89

Béle zamostkowe 72(57%) 8 (10,7%) <0,001| 80(62,5%) 13(14,6%) <O,
Zawroty gtowy 41(32,5%) 9 (12%) <0,001| 51(39,8%) 13(14,6%) <O,
Duszndci 101(80%) 24 (32%) <0,001| 74(57,8%) 27(30,3%)x0,001
Obrzek ptuc 36(28,6%) 3 (4%) <0,001 7(5,5% 5(5,6%) n
M eczliwosé 60(47,6%) | 34(45,3%) <0,001| 76(59,3%) 35(39,3%%0,001
Tabela 24. Wplyw operacji na stan kliniczny pacjenbw grupy | i Il.

EF<40% p EF>40% p

BADANIE PRZED PO PRZED PO
FIZYKALNE N=126 N=75 N=128 N=89

RR skurcz (mmHg) 122(x20) | 131 (¥17) 0,004 129(x20) 130 (17 ns
Akcja serca/min 79 71 (£11) <0,001 77 72(x6) <0,001
Obrzeki obwodowe 16(12,7%)| 1 (1,3%) <0,001 3(2,3%) 5(5,6%) ns
Zastoj w ptucach 27(21,4%)| 4(1,3%) <0,001 1(0,8%) 1(1,1%) ns
Hepatomegalia 26(20,6%)| 4(1,3%) <0,001 1(0,8%) 3(3,4%) ns
NYHA 3,78(0,4) | 1,8 (0,7 <0,001 3,1(0,4) 1,7 (x0,7)<0,001
NYHA | 0 27(36%) <0,001 0 41(46% <0,0
NYHA II 0 39(52%) <0,001 0 38(42,6%) <0,0
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NYHA 1l

27(21,4%)

6(4%)

0,022

104(81,39

b)

7(7,7°

<0,

NYHA IV

99(78,6%)

3(4%)

<0,001

24(18,8%

)

3(3,4%

0,C

Zmiarg wartasci NYHA dla grupy badanej przedstawiono na wykresid.

NYHAII

NYHA PRZED AVR

EF<40%

NYHA PO AVR

EF<40%
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Wykres 4. Poréwnanie klas NYHA przed i po operacjw grupie badanej. Test chi?
dla zmiennych pownzanych, p<0,001

Wsréd parametrow uzyskanych z badania echokardiagradigo w grupie
badanej nie ulegta istotnej statystycznie zmiaroéckwo-skurczowa gruldé tylnej
sciany LV oraz przegrody railzykomorowej, jak rownie wielkos¢ prawej komory.
Natomiastsrednia EF wzrosta o 21%,co stanowi 147,6% waitaryjsciowej. Wymiar
LVIDs sig¢ 0 1,08 cm(21,3% warfoi wyjsciowej) z& LVIDd o 0,7 cm (11,1%),
LVPWd o 0,18 cm (13,1%), IVSd o 0,31cm (20,8%), guzastawkowy gradient
maksymalny o 55,9 mmHg (76,6%)edni o 32,35 mmHg (77,8%), wymiar LP 0,46
cm ( 10,3%), masa LV o0 149 ( 31%) g. O 14% zmniggsk CZestas¢ wyskpowania
zaburzé kurczliwdsci, za& cechy nadsénienia ptucnego nie wygbowaty zadnego
pacjenta. Wszystkie te zmiany byly istotne statyatye.

W grupie kontrolnej srednia warté¢ EF znamiennie siobnizyta o 3,6%,co
stanowi 6% warteci wyjsciowej. Zwikszyt sk rowniez wymiar prawej komory o 0,76
cm (40% wartéci wyjsciowej) oraz o 17% wzrosta €a¢ wyskpowania
odcinkowych zaburzekurczliwasci. Poza tym znamiennej poprawie ulegty wszystkie
parametry za wyikiem LVIDs oraz LA, ktére nie ulegly istotnej zrmig. Natomiast
LVIDd zmniejszytsig¢ o 0,1 cm (1,9%), LVPWs o0 0,37 cm(19%), LVPWd o70¢n,
IVSs 0 0,3 cm, IVSd o0 0,34 cm (19,3%), gradientegeastawkowy maksymalny o 64
mmHg (71,1%), zasredni o 35,6 mmHg (75,7%), masa serca 0 81 g (20,9%
Czestas¢ wyskepowania nadénienia ptucnego spadia do zera, ale nie byla tcameni
istotna statystycznie (tabela 25).

Na wykresie 5 przedstawitam zmigéredniej wartéci frakcji wyrzutowej przed i po
AVR dla grupy li Il.

Po operacji zmniejszytagsréwniez koniecznéé zazywania lekdw. W grupie &
36% obniyta sk czestas¢ stosowania lekdbw moczegnych, o 38% nitratéw, o 28%
glikozydow naparstnicy. Natomiast o 17% wzrostagstatliwos¢ zazywania B-
blokeréw. Nie zmienit i istotnie odsetek stosowania inhibitorow konwertazy
W grupie Ilo 25% zmniejszyta siczgstas¢ zazywania nitratéw i byta to zmiana istotna
statystycznie. Poza tym g#as¢ stosowania innych lekéw nie zmieniteg dstotnie
(tabela 26).
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Tabela 25. Wplyw operacji na czynniki z badania eabkardiograficznego

EF <40%, N=75 p EF>40%, N=89 p
ECHOKARDIO PRZED PO PRZED PO
GRAFIA N=126 N=75 N=128 N=89
EF (%) 31(+7,6) 52 (+11) <0,001| 59,2(+8,9) 55,6(x74) @O
LVIDs (cm) 5,06(£1,27) | 3,98(x0,97) <0,001 | 3,64(x0,9)| 3,7(x0,76) ns
LVIDd (cm) 6,3((x1,3)| 5,6 (+0,7) <0,001 | 5,2(x0,8)] 5,1 (x0,7) 0,022
LVPWs (cm) 1,79(x0,5) | 1,63 (x0,2) ns 1,94(20,48),57(x0,2)| <0,001
LVPWd(cm) 1,31(x0,3) | 1,13 (+0,2) 0,008 1,4(x0,4) 1,13(x0|2) 0,008
IVSs(cm) 1,82(x0,5) 1,64 (£0,3) ns 1,9(x0,4 1,6 (£0,2) <0,001
IVSd(cm) 1,49(x0,4) | 1,18 (x0,2) 0,008 1,5+ (0,4) 1,16(02)<0,001
P max.(mmHg) 73(£23,3) | 17,1(28,2) <0,001 83(+22)  19(+12,¥) <0,001
P §r. (mmHg) 41,6(x14,4) | 9,25(x4,7) <0,001 47(+16)  11,4(+8/3)<0,001
LP(cm) 4,46(x0,9) | 4 (x0,7) <0,001| 3,8(x0,8) 3,97(x0|6) ns
PK(cm) 2,57(x0,6) | 2,9 (x0,7) ns 1,9(x0,5) 2,76(x0J5) 0,00
LV mass (g) 479(x157) | 330 (x97) <0,001| 386(x119) 305(x83) <0,001
Zaburzenia 47(37,3%) | 17(22,7%) 0,046 10(7,8%4) 22(24,7%)0,001
kurczliwo$ci
Nadcisnienie 25(19,8%) | O <0,001 5(3,9%) 0 ns
ptucne
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Wykres 5. Wartos¢ sredniej frakcji wyrzutowej przed i po operacji dla grupy 11 ll.
Test Wilcoxona dla zmiennych powgzanych, p<0,001, p=0,016

Tabela 26. Wplyw operacji na zaywanie lekow

LEKI W EF < 40%, N=75 p EF>40%, N=89 P
ODLEGLYM PRZED PO PRZED PO
OKRESIE N=126 N=75 N=128 | N=89
POOPERACYJNYM
Diuretyki 102(80,95%) 35(46,7%)| <0,001| 49(38,3%)| 24(26,9%)| ns
Nitraty 61(48,4%) | 8(10,7%) <0,00166(51,6%)| 24(26,9%)| <0,001
Naparstnica 52(41,3%) | 10(13,3%)<0,001] 26(20,3%)| 9(10,1%)| ns
B-blokery 17(13,5%) | 23(30,7%) 0,006 | 27(21%)| 30(33,7%) ns

8. Analiza czynnikdw ryzyka- analizy regresji wielokratnej i
regresji logistycznej oraz model hazardu Coxa
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ANALIZA REGRESJI WIELOKROTNEJ

Identyfikacg czynnikow ryzyka dla AVR w ZLUT, rozpoeglam od oceny,
ktére ze zmiennych liczbowych wykazujnajwickszy wptyw na diugé czasu
przezycia po operacji. Ponsza tabela nr 27 zawiera zmienne liczbowe, dlayktor
poziom istotnéci p jest mniejszy od 0,05. Sfgdd nich najsilniejszymi predyktorami
przezycia okazata giwartas¢ IVSs, z& ujemna warté wspoétczynnika Beta wskazuje,
ze zalenos¢ ta jest negatywna, czyli im grubsza przegroda ¥R, tym krotszy
czas przgycia. Podobnie negatywne zahesci wykazuje kolejno: warid ryzyka
operacyjnego wedtug skali euroscore i euroscoristiogilos¢ podanej kardiopleginy w
czasie AVR,srednia warté¢ NYHA przed operagj wiek i czas CEC. Im wksze
wartasci podanych predyktoréw, tym krotszy czas pyoéa. Dodatmi relacg wykazuje
jedynie warté¢ sredniego dinienia skurczowego krwi mierzonego metddwawa po
AVR na IT w dobie operacyjnej. Naig zwréck uwag;, ze zalenos¢ pomkdzy
wielkoscia przedoperacym EF, a czasem przgcia po operacji byta stabo dodatnia i
nieistotna statystycznie.

Tabela 27. Predyktory przerycia w analizie regresji wielokrotne;j

WSPOLCZ. WSPOLCZ. STAND. POZIOM
KORELACJI R | DETERMINACJI R2 | WSPOLCZYNNIK p
REGRESJI B

WIEK 0,24839227 0,06169872 -0,155981 0,034094
EUROSCORE LOG. 0,07478311 0,07478311 -0,273465 0,000079
EUROSCORE 0,30366719 0,09221376 -0,303667 0,000011
NYHA PRZED AVR 0,15928524 0,02537179 -0,159285 0,023556
IVSs 0,84548397 0,71484314 -1,74030 0,022903
CZAS CEC 0,13853353 0,01919154 -0,138534 0,048710
ILOSC 0,36045915 0,12993080 -0,192421 0,011384
KARDIOPLEGINY
RR skurcz. PO AVR 0,36045915 012993080 0,285444 0,000672

Ponizej zamigcitam wykresy rozrzutu dla zmiennych wraz zdinegres;ji

obrazujca kierunek zalenosci pomidzy zmiennymi niezalgymi i zmienr, zalezna,

jaka jest czas przsgycia po AVR.
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CZAS PRZEZYCIA(mies.)

CZAS PRZEZYCIA (mies.)

Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA= 99,1954-0,7381*x; 0,95 Prz.Ufn.
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WIEK(lata)
Wykres 6. Krzywa regresji dla wieku i czasu przeycia

Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = 69,8149-2,3889*x; 0,95 Prz.Ufn.

157,0 |
1410}
1275
1135 |
100,0 }
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10|

1,27 6,71 12,75 19,37 26,14
4,00 9,44 16,55 22,69 30,97

EUROSCORE LOGISTIC (%)
Wykres 7. Krzywa regresji dla euroscore logistic czasu przeycia.
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Czas prze zycia(mies.)

CZAS PRZEZYCIA ( mies.)

Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = 87,6342-6,2056*x; 0,95 Prz.Ufn.
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Wykres 8. Krzywa regresji dla euroscore i czasu prezycia

Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZY CIA= 107,4753-14,5844*x; 0,95 Prz.Ufn.
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NYHA PRZED AVR
Wykres 9. Krzywa regresji dla NYHA i czasu przeycia
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Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = 67,9582-5,1286*x; 0,95 Prz.Ufn.
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Wykres 10. Krzywa regres;ji dla grubdci przegrody miedzykomorowej w skurczu i
czasu przeycia.

Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = 70,2762-0,1328*; 0,95 Prz.Ufn.
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Wykres 11. Krzywa regresji dla czasu kgzenia pozaustrojowego i czasu przgcia.
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Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = 88,7511-0,0231*x; 0,95 Prz.Ufn.
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Wykres 12. Krzywa regres;ji dla ilosci kardiopleginy i czasu przeycia.
Wykres rozrzutu
CZAS PRZEZYCIA = -42,5634+0,8342*%x, 0,95 Prz.Ufn.
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Wykres 13. Krzywa regresji dla cénienie skurczowego krwi po AVR i czasu
przezycia.
ANALIZA REGRESJI LOGISTYCZNEJ.



W celu odnalezienia i oszacowania pozostatych dkgmwn ryzyka zgonu dla
AVR z powodu zwzenia lewego ugia ktniczego aytam modelu regresji logistycznej,
ktora analizuje rowniewptyw zmiennych o rozktadzie nieparametrycznym.

W podanych porej tabelach zamséeitam parametry, ktére w ocenie analizy
regresji logistycznej jako czynniki ryzyka zgonuaakty s¢ istotne statystycznie, to
znaczy, dla ktérych warfoi poziomu prawdopodohistwa p oceniagego istotnéé
oszacowanych wspotczynnikdw byta mniejsza lub rowW@b. Zamiécitam rownie:
wartas¢ jednostkowego ilorazu szans ( odds ratio), ktéokgzuje, jak zmienia si

szansa danego zdarzenia ( zgonu) przy jednostkowignie zmiennej niezatee;.

Predyktory zgonu w okresie okotooperacyjnym dla cadj grupy.

Jak wynika z tabeli nr 28 najsilniejszym czynnikieygzyka zgonu dla calej
grupy chorych jest wyspienie stanu septycznego w przebiegu pooperacyjikyone
powoduje wzrost szangynierci & 26- krotnie. Dalej, uszkodzenie centralnego system
nerwowego i niewydoln@ oddechowa wymagaga przedtaonej intubacji — prawie 16
krotnie podwysza ryzyko wysipienia zgonu. W nagbnej kolejndci, wystpienie
NZK i koniecznd¢ podgcia akcji reanimacyjnej ( prawie 15 krotnie), pojemie s¢
ONN ( 14 krotnie), konieczr$6 wspomagania diurezy ( 7 krotnie), stwierdzenie
srddoperacyjnych objawéw 1ZW ( 6 krotnie) podisgaj Szans zgonu po operacji.
Ryzyko $mierci wzrasta 2-4 krotnie przy obedoD takich czynnikow jak: przerost
koncentryczny lewej komory, KkoniecZio elektrostymulacji przedionej po
odlaczeniu CEC z powodu zaburzeprzewodzenia, VE i SVE i konieczfo
wykonywania kardiowersji w oddziale intensywnejatgr, wyshpienie w przebiegu
pooperacyjnym ZMR i stosowanie lekéw presyjnychidakjak levonor, dopamina i
dobutamina. Wzrost wardoi NYHA o jedm klas; powoduje dwukrotny wzrost szansy
zgonu, z& w przypadku euroscore i euroscore logistic 1,2trigro Podobnie staby
wplyw, ale jednak statystycznie znamienny wykazujspétistnienie cukrzycy, obgku
ptuc w wywiadzie, konieczr$é operowania w trybie naglym oraz waitasredniego

gradientu przezzastawkowego i czasu CEC (tabela 28)

Tabela 28. Predyktory zgonu w okresie okoloopera@yym dla catej grupy

Jednostkowy p
iloraz szans

EUROSCORE 1,22739 0,00641
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EUROSCORE 1,07892 0,00874
LOGISTIC

OBRZEK PLUC 0,030798 0,030798
CUKRZYCA 0,035019 0,035019
URGENS 1,0246 0,0327

P sr. 1,01584 0,01620
NYHA PRZED AVR 2,03497 0,04142
CZAS CEC 1,01 0,05

IzZW 6,150 0,051
PRZEROST LV 2,574193 0,0514
ELEKTROSTYMULACJA 3,78571 0,02418
STALA PO CEC

ZABURZENIA RYTMU 2,416 0,021012
NADKOMOROWE

ZABURZENIA RYTMU 3,024194 0,014493
KOMOROWE

KARDIOWERSJA 3,70370 0,03985
NZK | REANIMACJA 14,85000 0,00002
ZMR 3,112113 0,007771
OBRZEK PLUC 7,14912 0,00958
LEVONOR 2,425263 0,014706
DOPAMINA 3,87234 0,00019
DOBUTAMINA 2,501458 0,009319
PRZEDLUZONA 15,54483 0,00000
INTUBACJA

ONN 13,95333 0,00001
WSPOMAGANIE DIUREZY | 7,53103 0,00002
POSOCZNICA 26,7568 0,0030
USZKODZENIE OUN 15,94444 0,00091
CZAS NAIT 1,140 0,004

Predyktory zgonu w okresie odlegtym

W dalszym przebiegu pooperacyjnym najsilniejszyedgktorem ryzyka zgonu
okazato s} zatorowanie do CSN oraz IZW na sztucznej zastagmgkszapce jego
szang 15 — 16- krotnie. Palenie papieroséw po operagp loczynnikiem stabym, ale

istotnym statystycznie.

91



Tabela 29. Predyktory zgonu w okresie odlegtym dlaatej grupy

Jednostkowy p
iloraz szans
ZABURZENIA
PRZEWODNICTWA
IZW NA ZASTAWCE SZTUCZNEJ | 15,1000 0,0107
ZATORY CENTRALNE 16,66667 0,00178
PALENIE PAPIEROSOW 1,02558 0,00013

Predyktory zgonu dla EF <40%

W grupie badanew okresie okotooperacyjnym najsilniejszym predyktar
ryzyka zgonu okazata gikonieczné¢ prowadzenia przedhonej intubacji z powodu
niewydolnagci oddechowej po operacji, zgkiszapca szans zgonu ponad 14 krotnie,
dalej : uszkodzenie CSN (12 —krotnie), wapsenie ONN i stanu septycznego ( ponad
10 krotnie), obrgku ptuc wiklapcego ZMR (ponad 9 krotnie), konieczdo
wspomagania diurezy lekami ddonymi (8  krotnie), koniecznd prowadzenia
przedhizonej elektrostymulacji po ogitzeniu CEC z powodu zaburfzerzewodzenia (
5 krotnie), wspotistnienie cukrzycy w wywiadzieofad 4 krotnie) Od péttora do 3
razy szans wysfpienia zgonu zwkszato pojawienie giw przebiegu pooperacyjnym
VE i SVE, wystpienie NZK i konieczn& podgcia akcji reanimacyjnej, konieczéo
stosowania lekéw presyjnych jak dopamina i dobut@miWsrod parametrycznych
zmiennych stanowcych czynnik ryzyka, wzrost euroscore, euroscoggste, a take
wartasci P éri P max. po AVR oraz Br. przed operagjo jedry jednostk, zwickszato
szang wyshpienia zgonu od 1,02 do 1,25 krotnies naartas¢ LVPWSs i LVPWA - 0,98
krotnie (tabela 30).

Tabela 30. Predyktory zgonu w okresie okotooperacgym dla grupy |

Jednostkowy p
iloraz szans

EUROSCORE 1,25586 0,03815
EUROSCORE 1,06870 0,04724
LOGISTIC

CUKRZYCA 4,86667 0,05199
URGENS 1,0264 0,0204
P $r. 1,02808 0,00286
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LVPWs 0,99041 0,05132
LVPWd 0,98882 0,02505
ELEKTROSTYMULACJA 5,00000 0,02784
PRZEDLUZONA PO CEC

SVE 1,462968 0,02729
VE 1,466680 0,02498
NZK | REANIMACJA 1,455832 0,0249
Pmax. PO AVR 1,02010 0,00353
P SR. PO AVR 1,02089 0,00197
OBRZEK PLUC 9,73684 0,01076
DOPAMINA 2,856000 0,031403
DOBUTAMINA 2,701149 0,042421
PRZEDtUZONA 14,60000 0,00036
INTUBACJA

ONN 10,80053 0,00054
WSPOMAGANIE DIUREZ Y | 8,33333 0,00055
POSOCZNICA 10,7143 0,0474
USZKODZENIE CSN 12,33333 0,00423

W odlegtym okresie pooperacyjnym najsilniejszym raakiem ryzyka zgonu
okazato s} zatorowanie do CSN, powoduop & 22 krotny wzrost szansy wygienia
zgonu. Drugim w kolejnii czynnikiem ryzyka byt 1ZW na sztucznej zastawce
prawie 6 krotnie podwiszapcy ryzyko smierci). Natomiast wygpowanie zaburze
rytmu w okresie odlegtym oraz duszob okazaly st istotnymi statystycznie, ale
stabymi czynnikami ryzyka zgonu (tabela 31).

Tabela 31. Predyktory zgonu w okresie odlegtym dlgrupy |

Jednostkowy | p
iloraz szans
ZABURZENIA RYTMU 1,02452 0,01014
IZW NA ZASTAWCE SZTUCZNEJ | 5,989983 0,03211
ZATORY CENTRALNE 22,0000 0,0198
DUSZNOSCI 1,02354 0,01081

Predyktory zgonu dla EF>40%
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W grupiekontrolnej najsilniejszym czynnikiem ryzyka okazaiio wystipienie
NZK po operacji z konieczgoia podgcia akcji reanimacyjnej oraz konieczido
stosowania kardiowersji z powodu zaburzeytmu, ktore zwikszaly szans
wystapienia zgonu 223 krotnie, dalej: stwierdzenie srodoperacyjngtiipwow 1ZW
na zastawce aortalnej ( 10 krotnie), ONN i konmsz wspomagania diurezy lekami
dozylnymi, a take dializami otrzewnowymi, wyspienie stanu septycznego oraz
koniecznd¢ prowadzenia przedhonej intubacji z powodu niewydoldc oddechowej (
ponad 7 krotnie), wyspienie VE na IT po operacji oraz konieczécstosowania
dopaminy ( 5Skrotnie), wyspowanie zaburze rytmu po odiczeniu CEC (ponad 4
krotnie), koncentryczny przerost LV (prawie 4 kiedWystpienie zespotu matego
rzutu i stosowanie levonoru po operacji &gzato szans zgonu okoto3 krotnie.
Natomiast jednostkowy wzrost wasto sredniej NYHA podwyszat p prawie 3,5
krotnie. Najstabszymi predyktorami, ale istotnymiatgstycznie okazaty &i
wspotistnienie cukrzycy w wywiadzie oraz koniecghooperowania w trybie
nagtym(tabela 32).

W odlegtym okresie pooperacyjnym jedynym czynnikiemogicym podnosi
ryzyko zgonu w grupie kontrolnej okazat@ svystepowanie nadmiernej @szliwosci,
podawane przez pacjentow zgtageggch sé do kontroli. Jednate jak wida
jednostkowy iloraz szans dla tego czynnika jestibamniski (tabela 33).

Tabela 32. Predyktory zgonu w okresie okotooperacgym dla grupy |l

Jednostkowy p
iloraz szans

CUKRZYCA 0,654654 0,01802
URGENS 0,95803 0,00302
NYHA PRZED AVR 3,4275 0,0290
1ZW 10,4706 0,05449
KONCENTRYCZNY PRZEROST | 3,83871 0,04783
LV
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ZABURZENIA RYTMU 4,53316 0,03999
PO CEC

VE naIT 5,43750 0,05855
KARDIOWERSJA 23,7333 0,0070
NZK | REANIMACJA 23,7333 0,0070
ZMR 2,964912 0,045749
LEVONOR 3,45513 0,02957
DM 5,29870 0,00235
PRZEDLUZONA INTUBACJA | 7,67858 0,00621
ONN 7,603614 0,00012
DIALIZA OTRZEWNOWA 7,406754 0,00096
WSPOMAGANIE DIUREZY 7,73333 0,01339
POSOCZNICA 7,406754 0,00096
CZAS POBYTU NAIT 1,1678 0,0160

Tabela 33. Predyktory zgonu w okresie odlegtym dlgrupy Il

JEDNOSTKOWY | p
ILORAZ SZANS

MECZLIWOSC | 0,00064 0,04482

ANALIZA MODELU PROPORCJONALNEGO HAZARDU COXA

W celu oceny zalmosci pomidzy czynnikami ryzyka wyspujacymi od
momentu operacji a przewidywanym czasem jyei@, postiytam sk modelem
regresji dla zmiennych o rozktadzie nieparametryozn- modelem proporcjonalnego
hazardu Coxa. Do takiej analizy niediwe jest bowiem #ycie analizy regresji
wielokrotnej, poniewa nie jest spetniony warunek o normaloo rozkladu oraz
dochodzi problem obserwacji gtych.

Jak pokazuje tabela nr 34 najsilniejszy wptyw nads&nie czasu przgcia przy
stalgci innych parametrow wykazuje wygpienie ARDS, ktore podwgza ryzyko
smierci 14 krotnie w poréwnaniu do pacjentow , urith to powiktanie nie pojawia
sie. Dalej, konieczng zastosowania dializy otrzewnowej w ONN zWsza ryzyko

zgonu 13 Kkrotnie, wyspienie stanu septycznego Ilub ONN oraz konie&zno
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przedhizonej intubacji powyej 36 godzin — 9 krotnie, uszkodzenie CSN — 7 keptn
koniecznd¢ wspomagania diurezy — 5 krotnie. Pozostate pargmetkazup mniejszy,
ale réwnie istotny wptyw na czas przgcia i @ to: IZW we wczesnym okresie
pooperacyjnym, konieczié przedtizonej elektrostymulacji po ogitzeniu CEC, ZMR
powiktany obrzkiem ptuc — powodu 3 krotny wzrost ryzyka zgonu, masywny
koncentryczny przerost LV, konieczito stosowania takich lekow presyjnych jak
dopamina i dobutamina — 2 krotny,$zezas CEC, zaburzenia rytmu VE po jego
odlaczeniu, NZK i reanimacja, koniecz§to stosowania kardiowersji z powodu
zaburzé rytmu oraz czas gpzany przez chorych w oddziale intensywnej terapii
nieznaczne tylko wptywajna skrocenie czasu pezeia. (tabela 34).

W odleglym okresie pooperacyjnym najsilniejszy wphna ryzyko zgonu
wykazuje powikianie w postaci zatorow do CSN, ktgedwysza je 8 krotnie,
natomiast zaburzenia przewodzenia i palenie pagderavykazuy niski wspotczynnik
hazardu (tabela 35).

Tabela 34. Predyktory ryzyka w okresie wczesnym pAVR w analizie Coxa dla
catej grupy.

Beta Btad Wart.t |Wykfadn. | Statystyka | p
stand. beta Walda

EUROSCORE LOGISTIC | 0,067779 | 0,019846 | 3,415283 | 1,070129 | 11,66416 0,000638
EUROSCORE 0,216995 | 0,062935 | 3,447901 | 1,242338 | 11,88802 0,000566
OBRZEK PLUC 0,783443 | 0,353015 | 2,219291 | 2,188996 | 4,925251 0,026474
CUKRZYCA 1,008170 | 0,415014 | 2,429246 | 2,740582 | 5,001234 0,015136
URGENS 0,019238 | 0,005962 | 3,226552 | 1,019424 | 10,41064 0,001254
P $r. 0,012498 | 0,005554 | 2,250157 | 1,012577 | 5,063206 0,024446
NYHA 0,667823 | 0,311624 | 2,143042 | 1,949988 | 4,592628 0,032117
CZAS CEC 0,005487 | 0,001566 | 3,504118 | 1,005502 | 12,27884 0,000459
IZW 1,337137 | 0,601516 | 2,222947 | 3,808127 | 4,941494 0,026226
PRZEROST LEWEJ 0,836514 | 0,476076 | 1,757101 | 2,308306 | 3,087404 0,078910
KOMORY

ELEKTROSTYMULACJA | 1,150293 | 0,442739 | 2,598130 | 3,159118 | 6,750279 0,009378
STALA PO CEC

RR sys. PO CEC - 0,012257 | -2,88107 | 0,965302 | 8,300555 0,003966
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0,035314
VE na IT 0,024861 | 0,009911 | 2,508295 | 1,025172 6,291545 0,012136
KARDIOWERSJA 0,024613 | 0,010008 | 2,459194 | 1,024918 6,047633 0,013930
NZK | REANIMACJA 0,025200 | 0,009752 | 2,583977 | 1,025520 6,676934 0,009771
ZMR 1,144048 | 0,395336 | 2,893861 | 3,139452 8,374429 0,003808
OBRZEK PLUC 1,349682 | 0,479086 | 2,817200 | 3,856198 7,936614 0,004847
DOPAMINA 0,856549 | 0,321909 | 2,660843 | 2,355019 7,080085 0,007798
DOBUTAMINA 0,746901 | 0,342021 | 2,183785 | 2,110450 4,768917 0,028985
PRZEDLUZONA 2,230502 | 0,341985 | 6,522217 | 9,304539 42,53932 0,000000
INTUBACJA
ONN 2,188897 | 0,351507 | 6,227172 | 8,925360 38,77768 0,000000
ONN i DIALIZA 2,614711 | 0,562812 | 4,645795 | 13,66327 21,58341 0,000003
OTRZEWNOWA
ONN i WSPOMAGANIE 1,666201 | 0,329799 | 5,052168 | 5,292025 25,52440 0,000000
DIUREZY
ARDS 2,640579 | 0,516680 | 5,110665 | 14,02132 26,11890 0,000000
POSOCZNICA 2,215983 | 0,457327 | 4,845508 | 9,170418 23,47895 0,000001
USZKODZENIE OUN 1,991696 | 0,424105 | 4,696233 | 7,327950 22,05460 0,000003
CZAS NAIT 0,048358 | 0,010480 | 4,614203 | 1,049547 21,29087 0,000004

Tabela 35. Predyktory ryzyka w okresie odleglym w malizie Coxa dla catej grupy.

Beta Btad Wart.t |Wyktadn. | Statystyka | p
stand. beta Walda

ZABURZENIA 0,019134 | 0,003118 | 6,135965 | 1,019319 | 37,65007 0,000000
PRZEWODZENIA

ZATORY 2,19179 | 0,979317 | 2,23808 | 8,951208 | 5,009000 0,025223
CENTRALNE

PALENIE 0,013599 | 0,004058 | 3,351220 | 1,013692 | 11,23068 0,000805
PAPIEROSOW

Ponizej na wykresach przedstawitam graficznie, w jakisgjp niektére czynniki
wplywaja na ryzyko wystpienia zgonu w czasie, paggszy od momentu operacji.
Gorna krzywa ( niebieska), obrazuje krzyprzezycia (Kaplana - Meiera) po AVR dla
calej grupy badanych pacjentow, dolna — czerwonatyw podanego parametru na
prawdopodobigstwo przeycia w czasie. Jak widana przyktad na podstawie wykresu
(ARDS) z konieczéma

przedhzonej intubacji i respiratoroterapii powsj 36 godzin, powoduje w przegu

nr 16 wysipienie ostrej niewydolnci oddechowej
pierwszego miegca po operacji spadek pezeia do 38 %, podczas gdy pacjenci, u
ktorych takie powiktania nie wygbuja przezywaja operacgg w 90%. Wptyw innych
czynnikOw ryzyka na przgcie po AVR z powodu ZLUT przedstawaayvykresy 14 —
21.
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Kumulowana prop. przezywajacych

Funkcja przezycia dla
Wartosci zmiennej niezaleznej-12ZW

10 P
09|

0,8

0,7

o
0,6 -%L
0 H—

04|

03|

02|

o

przerycie 1ZW I
przerycie ogotlem

Wykres 14. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z powiktaniem IZW.
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Kumulowana prop. przezywajacych
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Wykres.15.Prawdopodobi@éstwo przezycia po AVR z powiktaniem ZMR
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Kumulowana prop. przezywajacych
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Wykres 16. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z powiktaniem ARDS i

konieczndcia przedtuzonej intubaciji.
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Kumulowana prop. przezywajagcych

Funkcja przezycia dla
wartosci zmiennych niezaleznych-ONN,DIALIZA OTRZEWNOWA | WSPOMAGANIE DIUREZY
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Wykres 17. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z powiktaniem ONN,
konieczndcia dializ otrzewnowych i wspomagania diurezy.
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Kumulowana prop. przezywajacych

Wykres 18. Prawdopodobi@éstwo przezycia po AVR z powiktaniem posocznica.
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Funkcja przezycia dla
Wartosci zmiennej niezaleznej-USZKODZENIE CSN
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Kumulowana prop. przezywajacych
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Wykres 19. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z powiktaniem uszkodzenie
CSN.
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Funkcja przezycia dla
wartosci zmiennej niezaleznej-ZATORY CENTRALNE

10

0,9

+ fy}}))ﬂuuuuu}f
L]
-

0,8

0,7 ¢

0,6 | _".'".
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Wykres 20. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z powikianiem zatory
centralne.
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Funkcja przezycia dla
wartosci zmiennej niezaleznej-PALENIE PO OPERACJI
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Kumulowana prop. przezywajacych
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Wykres 21. Prawdopodobi@stwo przezycia po AVR z natogiem palenia
papieroséw.

Model proporcjonalnego hazardu Coxa dla grupy badas,.
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W grupie pacjentow z nigkEF do listy czynnikdw ryzyka ocenionychzju
wczesniej dla catej grupy chorych, dochedwartasci przezzastawkowych gradientow
maksymalnego sredniego po AVR i wysjpowanie zaburzeprzewodzenia w okresie
szpitalnym, oraz wyspowanie duszriei w odlegtym okresie obserwacji. Natomiast
takie parametry charakterystyczne dla catej grupwliaowanych pacjentow jak:
stwierdzenie 1IZW na zastawce, zaburzenia rytmuM&sywny przerost koncentryczny
LV, wartos¢ cisnienia skurczowego krwi po agizeniu CEC, ZMR, wygpienie
zatorow do CSN oraz zaburfzerzewodzenia w odleglym okresie obserwacyjnym, nie
byly w tej grupie czynnikami zwkszonego ryzyka zgonu. Tabela nr 36 zawiera list
istotnych statystycznie czynnikow ryzyka wplya@jch na przeycie wraz z
wartasciami wspotczynnika hazardu ( wyktadn. beta) diapyrl.

Tabela 36. Predyktory ryzyka w okresie wczesnym pAVR w analizie Coxa dla
grupy |

Beta Btad Wart.t |Wyktadn. | Statystyka | p
stand. beta Walda
EUROSCORE 0,212838 | 0,090318 | 2,356550 | 1,237185 | 5,553325 0,018452
EUROSCORE LOGISTIC | 0,057648 | 0,024475 | 2,355342 | 1,059342 | 5,547638 0,018512
CUKRZYCA 1,078515 | 0,551196 | 1,956680 | 2,940310 | 3,828598 0,050394
URGENS 0,019217 | 0,005603 | 3,429978 | 1,019403 | 11,76475 0,000604
CZAS CEC 0,004659 | 0,001821 | 2,558589 | 1,004670 | 6,546377 0,010514

ELEKTROSTYMULACJA | 1,194912 | 0,504069 | 2,370532 | 3,303268 5,619419 0,017768
STALA PO CEC

ZABURZENIA 0,021944 | 0,010295 | 2,131578 | 1,022186 4,543627 0,033049
PRZEWODZENIA

KARDIOWERSJA 0,021812 | 0,010330 | 2,111541 | 1,022052 4,458604 0,034734
NZK | REANIMACJA 0,022438 | 0,010072 | 2,227804 | 1,022692 4,963112 0,025900
P max . PO AVR 0,019072 | 0,005987 | 3,185591 | 1,019256 10,14799 0,001446
P ér. PO AVR 0,019254 | 0,005824 | 3,305846 | 1,019440 10,92862 0,000948
OBRZEK PLUC 1,547653 | 0,508365 | 3,044373 | 4,700424 9,268209 0,002334
DOBUTAMINA 0,839328 | 0,424370 | 1,977820 | 2,314811 3,911772 0,047958
PRZEDLUZONA 2,098377 | 0,449839 | 4,664729 | 8,152931 21,75969 0,000003
INTUBACJA

ONN 1,921846 | 0,441168 | 4,356266 | 6,833564 18,97706 0,000013
ONN i DIALIZA 2,197100 | 1,044574 | 2,103345 | 8,998879 4,424059 0,035443
OTRZEWNOWA

ONN i WSPOMAGANIE 1,687542 | 0,421711 | 4,001652 | 5,406178 16,01322 0,000063
DIUREZY

ARDS 2,285241 | 0,655438 | 3,486585 | 9,828053 12,15627 0,000490
POSOCZNICA 1,609474 | 0,626153 | 2,570418 | 5,000178 6,607048 0,010162
USZKODZENIE CSN 1,703621 | 0,480841 | 3,543001 | 5,493802 12,55286 0,000396
CZAS NAIT 0,037323 | 0,012560 | 2,971574 | 1,038028 8,830252 0,002965
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W odleglym okresie pooperacyjnym zarowno wgp#nie dusznéci jak i
palenie papierosOw w spos6b znamienny statystyczptgwato na ryzyko zgonu, ale

wptyw ten wyraat sk dos¢ niska, wartgcia wspotczynnika hazardu (tabela 37).

Tabela 37. Predyktory ryzyka w okresie odlegtym w malizie Coxa dla grupy II.

Beta Btad Wart.t |Wyktadn. | Statystyka | p
stand. beta Walda
DUSZNOSCI 0,02409 0,010720 | 2,24714 | 1,024382 | 5,04965 0,024638
PALENIE 0,021016 0,004270 | 4,921683 | 1,021239 | 24,22296 0,000001
PAPIEROSOW

Analiza modelu proporcjonalnego hazardu Coxa dla gupy kontrolnej.

W grupie kontrolnej do listy predyktoréw ryzyka vkresiesrédoperacyjnym i
szpitalnym w poréwnaniu z cgigrum badanych pacjentéw, dmizyty: koniecznéé
stosowania takich amin presyjnych jak adrenalieaohor i wincoram z powodu ZMR,
infekcja rany pooperacyjnej, wygiienie przecieku okotozastawkowego i konieégg€no
reoperacji, natomiast zaburzenia przewodzenia | idanag¢ przedhione]
elektrostymulacji po CEC, wygtienie wczesnego 1ZW, zabufzeytmu VE, wartéé
cisnienia skurczowego krwi po aglizeniu CEC oraz wygbowanie obrzku ptuc, nie
powodowaty w tej grupie istotnego wzrostu ryzykamg. Tabela nr 38 zawiera kst
istotnych statystycznie czynnikbw ryzyka w grupi¢ Wwraz z wartéciami
wspotczynnika hazardu.

W odleglym okresie pooperacyjnym predykatorem ckszapcym ryzyko
zgonu od momentu operacji byto tylko palenie paéw, dla ktérego wspéiczynnik
ryzyka byt, co prawda istotny statystycznie, aledza niski (tabela 39).

9. Analiza wartosci krytycznych — analiza ROC.

Poszukuic  krytycznych  wartéci  réznych  parametréw  liczbowych
analizowanych jako czynniki ryzyka AVR w ZLUT posidam st analiz ROC.

Punktem odeicia dla wartéci EF w catej grupie pacjentow okazata siartas¢
42%, z& dla grupy z updedzomy EF — 31%. % to wartdci, dla ktorych czutét i
swoist@¢ obliczona w analizie ROC byta napkisza, czyli najlepiej charakteryagp
zmienry ,zgon”. Mozna zatem spodziewssie, ze CzStas¢ wyskpowania zgonu przy
EF poniej tych wartdci dla odpowiednich grup choryclkdrie s¢ zwicksza. Nalery

jednak zauway¢, ze warté¢ p dla analizy ROC wiej wymienionych parametréw
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wskazuje na brak istotda statystycznej, a pole powierzchni pod krayjest bardzo
mate, co swiadczy, ze nie @ to wartgci dobrze charakteryzage $smiertelnGc.
Parametrami, dla ktorych analiza ROC w calej grupiacjentow jest istotna
statystycznie & wielkos¢ ryzyka operacyjnego obliczona wedtug skali eurosco
logistic i euroscoresrednia warté¢ klasy wydolngci hemodynamicznej wedtug
NYHA oraz LVIDs i LVIDd w badaniu echokardiografisgm. Najwkksze pole pod
krzywa ROC posiada zmienna euroscore logistictigea zmiena najlepiej opisujca
wystapienie zgonu.W tabeli nr 40 und@tam wartgci punktow odacicia dla badanych
parametrow oraz wardé czulcgci i swoistécei dla tych punktow, obliczen
powierzchn¢ pola pod krzyw oraz warté¢ p dla kadej analizy.

Tabela 38. Predyktory ryzyka w okresie wczesnym pAVR w analizie Coxa dla

grupy Il.

Beta Btad Wart.t |Wyktadn. | Statystyka p
stand. beta Walda

CUKRZYCA 0.021419 | 0,007974 | -2.68616 | 0.978809 | 7.215451 | 0,007232
NYHA PRZED AVR 1146380 | 0.475336 | 2.411726 | 3.146780 | 5816423 | 0,015383
IZW 2.292971 | 0.789144 | 2.905645 | 9.904318 | 8.442772 | 0,003667
PRZEROST
S eany Ly | 1222357 | 0,748301 | 1,633500 | 3395179 | 2,668353 | 0,0102372
CZAS CEC 0.009762 | 0,003669 | 2.66073 | 1,009809 | 7.079470 | 0,007801
KARDIOWERSJA 2.671458 | 0.616237 | 4.335117 | 14.46104 | 18,79324 | 0,000015
NZK | REANIMACJA | 2.671458 | 0.616237 | 4.335117 | 14.46104 | 18.79324 | 0.000015
ZMR 1.214649 | 0.499011 | 2.434112 | 3.369112 | 5924903 | 0,014934
ADRENALINA 1173048 | 0513634 | 2.283820 | 3.231829 | 5215832 | 0.022389
LEWONOR 1294053 | 0.481326 | 2.688517 | 3.647540 | 7.228123 | 0,007181
DOPAMINA 1180669 | 0.479655 | 2.461498 | 3.256553 | 6.058973 | 0,013841
DOBUTAMINA 1117849 | 0501842 | 2.227492 | 3.058270 | 4961720 | 0.025921
WINCORAM 1.885798 | 0.660201 | 2.856398 | 6.591610 | 8.159010 | 0,004288
PRZEDLUZONA
REEDE IS 1,056193 | 0,537545 | 3,639127 | 7,072353 | 13,24325 | 0,000274
ONN 3.555532 | 0763783 | 4.655162 | 35.00645 | 21.67053 | 0,000003
ONN i DIALIZA 3277378 | 0,763737 | 4291238 | 26,50618 | 18,41472 | 0,000018
OTRZEWNOWA : : : : : :
SINU';:E‘QVEPOMAGAN'E 1,714124 | 0,573896 | 2,986820 | 5551807 | 8,921096 | 0,002821
ARDS 3.063583 | 0,836591 | 3.661984 | 21.40411 | 13.41012 | 0,000251
POSOCZNICA 3.277378 | 0.763737 | 4.291238 | 26.50618 | 18,41472 | 0,000018
USZKODZENIE CSN | 2.890527 | 1080004 | 2.676404 | 18.00279 | 7.163136 | 0,007445
INFEKCJA RANY 1,00180 | 0944548 | 2.10874 | 7.328726 | 4.446766 | 0,034975
REOPERACJA 2.56780 | 1.028736 | 2.49608 | 13.03717 | 6,230401 | 0,012563
PRZECIEK
OKOLOZASTAWKOWY | -4,81038 | 2,347546 | -2,04911 | 0,00814 | 4,198853 | 0,040459
PO AVR
CZAS NAIT 0.143349 | 0,037879 | 3.784380 | 1.154132 | 14.32153 | 0,000154

Tabela 39. Predyktory ryzyka w okresie odlegtym w malizie Coxa dla grupy II.

| Beta |Btad | Wartt |Wykladn. | Statystyka] P |

108




stand. beta Walda
PALENIE 0,019199 | 0,009243 | 2,077077 | 1,019385 | 4,314249 | 0,037802
PAPIEROSOW | ™ : : : ’ ’
Tabela 40. Wartaci analizy ROC dla czynnikow parametrycznych
PUNKT | CzULOSC | SWOISTOSC POLE p
ODCIECIA POWIERZCHNI
POD KRZYWA
WIEK (LATA) 59 53,5% 54,2% 0,569 0,0850
EUROSCORE 5 53,5% 66,3% 0,624 0,0084
EUROSCORE 4,36 60,5% 60,2% 0,625 0,0071
LOGISTIC (%)
EF (%) 42 55,8% 54,8% 0,560 0,1050
EF dla GRUPY | (%) 31 50,0% 42,7% 0,4505
0,508
LVIDs (cm) 4,43 57,6% 57,8% 0,612 0,0250
LVIDd(cm) 5,72 62,5% 61,0% 0,619 0,0164
LVPWs(cm) 1,9 48,1% 53,7% 0,4595
0,507
LVPWd(cm) 1,35 57,1% 52,6% 0,1579
0,565
IVSs(cm) 1,97 51,9% 59,8% 0,547 0,2338
IVSd(cm) 1,41 53,8% 52,3% 0,511 0,4354
P max. (mmHg) 87 64,6% 39,5% 0,524 0,3282
P sr. (mmHg) 44 51,6% 51,4% 0,557 0,1436
SZEROKOSC 3,13 50,0% 49,5% 0,529 0,3375
PIERSCIENIA(cm)
AVA (cm2) 0,8 55,8% 42,2% 0,511 0,4110
AORTA 411 55,0% 69,6% 0,569 0,1696
WSTEPUJACA(cm)
NYHA 3 60,5% 57,0% 0,588 0,0340
CZAS OBJAWOW 14 47,5% 58,9% 0,539 0,2317
(mies)
CZAS 60 52,5% 55,8% 0,1660
ROZPOZNANIA 0,547
(mies)
CZAS 60 58,1% 54,5% 0,2744
ZAKLESZCZENIA Ao 0,529
(min)
CZAS CEC (min) 90 43,6% 52,3% 0,530 0,2704

Poniej zamidcitam wykresy ROC dla frakcji wyrzutowej w catej ugie

pacjentow, w grupie z obiing EF oraz dla skali euroscore i euroscore logistic.
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Wykres 22. Krzywa ROC dla zmiennej frakcja wyrzutowa.
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Wykres 23. Krzywa ROC dla zmiennej frakcja wyrzutowa w grupie I.
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Wykres 24. Krzywa ROC dla zmiennej euroscore logist.

CZULOSC | SPECYFICZNOSC

PUNKT ODCIECIA= 4,36 60,5% 60,2%

EUROSCORE
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Wykres 25. Krzywa ROC dla zmiennej euroscore.
CZULOSC | SPECYFICZNOSC
PUNKT ODCIECIA=5 53,5% 66,3%

10.Analiza zmiennaici parametrow echokardiograficznych
w czasie

Aby prz&ledzic przebieg przebudowy lewej komory po AVR, dokonataoeny
niektorych parametréw echokardiograficznych w czafdpartam si na danych z
wynikbw bada echokardiograficznych dostarczonych przez pacyentéraz
wykonanych w Klinice w czasie badania kontrolnelgonizsze wykresy przedstawigj

réznice procentow przyrostu tych parametréw ( dodatniego lub ujenonpw czasie (
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od 1 — 14 lat), w stosunku do waitd wyjsciowych sprzed operacji. Linia czerwona
oznacza wartai dla frakcji ponkej 40%, zielona — powej 40%.Zamigcitam rownie
linie trendow dla zmiennych.

Na wykresie nr 26 widzimyredni przyrost frakcji wyrzutowej dla obydwu
grup. W grupie | przyrost ten jest przez caly cdasatni, i nie spada pomj 40%.
Maksymalnysredni przyrost wynosi okoto 120% ( maksymalny catkg do 300%) i
najbardziej zaznaczagsiv przecagu 4 pierwszych miesty, ale generalnie w przegu
pierwszego 1,5 roku wzrost ten jest najgizy i wynosi okoto 60%.Dalej zmiana
przyrostu EF przebiega skokowo, ale gtdwny trendymuje s¢ na pewnym tagodnie
malepcym z czasem, poziomie dodatnim.

Dla grupy Il linia przyrostu frakcji wyrzutowej ogltije w granicach zera, by w

miare starzenia giorganizmu ogsigna¢ wartaci nieznacznie ujemne (wykres 26).

SREDNI PRZYROST % EF W CZASIE

140,0
120,0
100,0 -

80,0
EF<40

60,0 -
40,0 - \‘\/\‘\o

20,0

ROZNICA EF W %

0,0 I I I I ! I ' d ; I I I 1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12—13

EF>40

-20,0

-40,0 -

-60,0 -
LATA PO AVR

Wykres 26. Zmienndg¢ sredniej wartosci EF po AVR.
Najwigksze zmniejszenie LVIDd po AVR w grupiezaznacza siw czasie

pierwszego roku po operaciji, i wynosi on okoto 3@alej krzywa przyrostu przebiega
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skokowo, ale nie przekracza nigdy linii zeroweje nzyskuje wart€ci dodatniej. Linia
sredniego trendu generalnego zachowuje tendanajepca.
Inaczej zachowuje sikrzywa przyrostu dla grupy ,llktora osaga niewielki

przyrost dodatni i utrzymujeeia takim poziomie przez caty czas (wykres 27).

SREDNI PRZYROST % WYM IARU
ROZKURCZOWEGO LK

15,0
10,0
EF>40%
5,0

0,0

-5,0 -

-10,0 -

-15,0

PRZYROST W %

-20,0 1 EF<40%

-25,0 -

-30,0

-35,0 -
LATA PO AVR

Wykres 27. Zmienndg¢ sredniego wymiaru rozkurczowego LK po AVR.
Najwigksze zmniejszenie LVIDs po AVR w grupie | zaznaskaw pierwszym

roku po operaciji, i wynosi on okoto 50%. Dalej knmy przyrostu przebiega skokowo,
przekraczajc w 6 i 7 roku po operacji linizerows i uzyskuje warté&¢ dodatna. Linia
sredniego trendu generalnego zachowuje tendanajepca.

Inaczej zachowuje sikrzywa przyrostu dla grupy I, ktéra aga niewielki

przyrost dodatni i utrzymujeeia takim poziomie przez caty czas (wykres 28).
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Wykres 28. Zmiennda¢ sredniego wymiaru skurczowego LK po AVR.

Masa lewej komory w grupie | zmniejszag sstopniowo i w przeagu
pierwszych 4 lat po operacji aga warté¢ o okoto 40% mniejsg od wart@ci
wyjsciowej. Dalej zmiana masy lewej komory przebiegakskvo, ale nagpnie osaga
poprzedm wartcs¢. Linia trendu generalnego utrzymuje sia statej wartei ujemne;j
w granicach 30%. Dla grugy procentowy przyrost masy serca w czasie zachesi
rowniez skokowo, ale linia trendu generalnego utrzymuje rs statym ujemnym

poziomie w granicach 10% (wykres 29).
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Wykres 29. Zmiennda¢ sredniej wartosci masy serca po AVR.

11 Analiza ankiety jakosci zycia (Quality Of Life).

Analiz¢ czy i w jaki spos6b operacja wphkta na zmian jakosci zycia
przeprowadzitam na podstawie ankiety, ktéra bytapekyiana przez pacjentéw
zgtaszagcych sé do kontrolnego badania w Przychodni Kardiochirczgej lub
odsytana poczat tacznie do oceny przgiam 147 ankiet, wypetnionych prawidtowo i w
caldsci. Zwrotnag¢ ankiet w catej grupie pacjentow byta désyysoka i wynosita 69%
(66,7% w grupie | i 72,5% w |ihs).W tej liczbie 68 pacjentéw miato przedoperagyjn
niska EF, z& 79 naleato do grupy kontrolnefSredni wiek ankietowanych wynosit 57
lat, 30% stanowity kobiety, 70% ¢nczyzni. Rozkiad pici w grupach respondentéw byt
nierownomierny, liczba kobiet, z grupy badamneynosita 19% vs 39% z grupy
kontrolnej byfa istotnie statystyczniezaza, natomiast liczbaginczyzn istotnie wysza
81% vs 61%. Najwecej pacjentdw byto z wyksztalceniedrednim — 51,5%, naghnie
podstawowym — 37% i wygzym — 11%.Nie wykazatam istotnie statystyczniamicy w

zakresie wyksztalcenia poedizy grupami. Zdecydowana ¢iszg¢ pacjentow
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zamieszkiwata na wsi — 47%, w ngstej kolejndci byli to mieszkacy duzych miast —
35%, a pozostali pochodzili z miast licych ponkej 40 tys¢cy mieszkacow. W
grupie | istotr statystycznie wksza¢ stanowili pacjenci zamieszkigy mate miasta —
28% vs 7% w grupie I, natomiast wich miastach zamieszkiwali pacjenci gtownie
grupy Il 19% vs 49% i byla to #dica znamienna statystycznie. Zdecydowana
wigkszas¢ wsrdd ankietowanych stanowili pacjenci pozostgjw zwiazku makenskim

— 68%, nasipnie wdowcy, a piniej stanu wolnego. Istotnie ggej, bo prawie 87%
pacjentow pozostagych w zwiazku makenskim bylo w grupie | vs 53% w I
natomiast w tej grupie znamiennie mniejszy byt telsevdowcow 9% vs 42% (tabela
41).

Tylko 6,8% pacjentow zmienito miejsce lub rodzaag@r po operacji. Pozostate 93%
bytlo wczeéniej na rencie lub emeryturze, lub wrécito do p@ohziego zajcia. Po
operacji na rertprzeszito 42% ankietowanych, na emeryt24%. Zmiana aktywrigi
zawodowej zwizana byta ze stanem zdrowia u 32% pacjentowzzanych przyczyn,
np. osagniccie wieku emerytalnego u 68%. Po operacji ponadwatpacjentéw, bo
53% prowadzi nadal normalngcie piciowe i wgkszaé z nich ( 64%) twierdzize
jego jakd¢ nie ulegta zmianie po operacji. Na pogorszetyiaa piciowego skaty sie
11% pacjentow. Wksza¢, bo 75% pacjentow nie zaumda zmiany w traktowaniu
ich przez rodzia po operacji, natomiast 25% deklaruje, s traktowani jako osoby
niepetnosprawne fizycznie. AVR w ghiszaci przypadkow nie wplygta na zmiagn
sytuacji finansowej pacjentéw (72%), natomiast znacjej pogorszenie podaje 15% a
nieznaczne 8% ankietowanych. Tylko u 4% sytuacjersowa po AVR ulegta
poprawie. Wrod danych dotyceych spotecznych uwarunkowaycia nie znalaztam

istotnych statystycznie #@ic pomkdzy grum badan a kontroln, (tabela 42).
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Tabela 41. Dane demograficzne uzyskane z ankiety QO

DANE CALA % GRUPA | % GRUPAII % p
DEMOGRAFICZNE GRUPA N=68(46,3%) N=79(53,7%)
N=147
WIEK (lata) 64,3(+9,4) 63,5(9,9)
PLEC
* Kkobiety 44 29,9(13 19,1| 31 39,2| 0,013
. mgzczyim 103 70,1| 55 80,9| 48 60,8| 0,013
WYKSZTALCENIE
e podstawowe 55 37,4| 27 39,7 28 35,4 ns
e $rednie 76 51,7| 32 47 |44 55,7 ns
. wyisze 16 10,9| 9 13,2| 7 8,9 ns
ZAMIESZKANIE
e wies 70 47,6| 36 52,9 34 43 ns
e miasto do 40 25 17 |19 27,9| 6 7,6 | 0,002
tys.
. rﬁiasto >40 tys. | 52 35,4| 13 19,2| 39 49,4| <0,001
STAN CYWILNY
e zamezna/zonaty | 101 68,7| 59 86,8| 42 53,1| <0,001
« panna/kawaler |7 48 |3 4,4 |4 51 ns
«  wdowa/wdowiec| 39 26,5| 6 8,8 |33 41,8| <0,001

Zdecydowan poprawe samopoczucia po operacji podaje 90,5% ankietowanyc

na pogorszenie skar sie 3%, u 6%pacjentdw nie stwierdzono wplywu AVR na

samopoczucie. Lepsavydolnas¢ fizyczmg deklaruje 73%, goraz20%, bez zmian 7%
pacjentOw. Zaznacza ¢siznamienna statystycznie zraca w liczbie pacjentéw z
popravg wydolndci fizycznej po operacji w grupie82% vs 64% w Il oraz w liczbie

ankietowanych podagych brak zmian w wydolrégi fizycznej po operacji, ktérych w

grupie | byto mniej, bo 1,4% vs 12,7% w Il.$W§d objawdw podawanych obecnie

przez pacjentéw dominuje zgkiszona mczliwos¢ (38%), nasipnie zaburzenia rytmu

serca (31%), dalej duszéw po wysitku (28%),bdle zamostkowe i omdlenia ()0eay

zawroty gtowy (9%).W wikszaci

przypadkow s to jednak objawy, ktore

wystepowaty u tych pacjentéw przed operacNa podstawie ankiety wkszaé, bo

53% pacjentow zakwalifikowatam do Il klasy NYHA. @miennie wyszy odsetek

pacjentow w tej klasie stanowili ankietowani z grugadanej ( 56% vs 33%). W klasie

| znalazto st 35%, w Il — 8%, a w IV - 3% ankietowanych. Przigmos¢ do klas

NYHA wedtug ankiety opartam wytznie na subiektywnych odczuciach pacjentow i
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réznia sie one nieco od pelnej oceny w badaniu fizykalnympipavaz niektérzy
ankietowani podajp dolegliwgci w spoczynku, réwnoczeie byli w stanie weg np.
na lll pigtro bez zmczenia. Byly one zatem spowodowane innymi przycayna
Srednie  obcizenie mierzone pirami, na ktore pacjenci wchodzili bez wysitku
wyniosta 2,4 (tabela 43).

Tabela 42. Dane spoteczne uzyskane z ankiety QOL.

DANE SPOLECZNE CALA % GRUPA | % GRUPAIl | % p
GRUPA I N=79
N=147 N=68
ZMIANA PRACY
PO OPERACJI
1. tak 10 6,8 |8 11,8| 2 2,5 | ns
2. nie 137 93,2| 60 88,2 77 97,5| ns
RENTA PO AVR 62 42,2| 32 47,1 30 37,9| ns
EMERYTURA PO AVR 35 23,8| 16 23,6/ 19 24,1\ ns
ZMIANA 47 31,9 21 30,9| 26 32,9| ns
AKTYWNO SCI
ZAWODOWEJ
ZALE ZNA
OD ZDROWIA
ZMIANA 100 68,1 47 69,1 53 67,1 ns
AKTYWNO SCI
ZAWODOWEJ
NIEZALE ZNIE
OD ZDROWIA
PROWADZENIE
NORMALNEGO
ZYCIA PLCIOWEGO
1.tak 78 53,1| 30 44,1 48 60,8 | ns
2.nie 69 46,9| 38 55,9( 31 39,2| ns
POPRAWA
AKTYWNO SCI
PLCIOWEJ 36 245 22 324|114 17,7| ns
e tak 94 63,9 39 57,3| 55 69,6| ns
e bez zmian 17 11,6|7 10,3| 10 12,7| ns
* pogorszenie
REAKCJA RODZINY
NA OPERACJE
« bez wplywu na 110 74,8 50 73,5| 60 75,9| ns
relacje 37 25,218 26,519 24,1| ns
* niepetnosprawny
SYTUACJIA
FIANANSOWA
PO AVR 23 15,6| 8 11,8| 15 18,9| ns
* znacznie gorsza |12 82 |5 7,4 |7 8,9 |ns
* nieznacznie gorsza 106 72,1| 50 73,5| 56 70,9| ns
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¢ bez zmian 6 41 | 5 74| 1 1,3] n
* lepsza
Tabela 43. Dane fizjologiczne uzyskane z ankiety QO
DANE FIZKALNE [CALA % |GRUPA |% |GRUPAIl |[% |P
GRUPA | N=79
N=147 N=68
OBECNE
SMOPOCZUCIE
e gorsze 5 34 |2 29 |3 3,8 ns
. lepsze 133 90,5| 64 94,1| 69 87,3| ns
«  bez zmian 9 6,1 |2 29 |7 8,9 ns
OBECNA
WYDOLNO SC
FIZYCZNA 107 72,8| 56 82,4| 51 64,6| 0,026
. lepsza 29 19,7] 11 16,2| 18 22,8 ns
. gorsza 11 75 |1 1,4 |10 12,7| 0,0024
* bez zmian
OMDLENIA 13 88 | 3 44| 10 12,7 ns
BOLE 15 10,2 8 11,8/ 7 4.8 ns
ZAMOSTKOWE
DUSZNOSC 42 28,6/ 21 30,9/ 21 26,6/ ns
ARYTMIA 46 31,3/ 20 29,4| 26 329 ns
MECZLIWO SC 56 38,1/ 26 38,2| 30 37,9 ns
NYHA | 52 35,4| 24 35,3[ 28 35,4 ns
NYHA II 78 53,1/ 38 55,9| 26 32,9/ 0,008
NYHA Il 12 82| 4 59| 8 10,1 ns
NYHA IV 5 34 | 2 29| 3 3,8 ns
PIETRO §r. 2,42 2,4 2,44 ns

Operacja oprécz fizykalnych aspektow pozostawiawgazaj silne pitno w
odczuciach psychicznych pacjentéw. Badapdczucia emocjonalne, stwierdzitane,
36% 26%

niewwiadomionegodku, draliwosci, obawy przed samotitia, czy wygciem z domu,

pacjentow zgtasza zaburzenia snu, miewauciez najczsciej

ale rbwnoczénie ogromna wikszaé, bo 91% nie zgtasza potrzeby psychoterapii po
AVR. Oceniajc sposéb zachowaniagspacjentéw po operacji (sfera behawioralna
psychiki), stwierdzitam, ze wksza¢, bo 95% ankietowanych przestrzega dokladnie
zalecé lekarskich, cgsciowo — 5%, z&w ogole nie przestrzega 3%. Kontrole lekarskie
regularnie i bez problemu odbywa réwhniavicksza¢, bo 77% pacjentow,14%
przestrzega kontroli lekarskich, ale jest to dlehnktopotliwe, 1,4% nie przestrzega
kontroli z przyczyn od nich niezaleych, a 7,5% w ogdle nie odczuwa potrzeby
kontrolowania si po operacji. Catkowity powrot do aktywdw pozazawodowej

zadeklarowato 58% ankietowanychg&@owy 34%, natomiast brak wptywu AVR na
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aktywnas¢ pozazawodow zglosito 7,5% pacjentdw. Badanie sfery poznawczej
wykazuje,ze prawie 60% ankietowanych pacjentow uavavynik operacji za lepszy,
niz tego oczekiwali, 34% podajee jest on zgodny z ich oczekiwaniami sprzed AVR,
zas okolo 7% jest zawiedzionych wynikiem leczenia @ggjnego. Rezultat operacji
jako lepszy ni oczekiwany ocenita wksza¢ pacjentow z grupy | — 59% \k 50,6% i
byfa to r&nica istotna statystycznigabela 44).

Przeanalizowatam rownieprawdopodobigstwo utrzymania si poprawy po
operacji dla catej grupy pacjentébw. Wedlug analimyetody Kaplana —Meiera
najwicksza poprawe deklaruj pacjenci w przeggu pierwszych dwoch lat po AVR,
nastpnie do okoto 7 lat po operacji prawdopodadisievo zachowania lepszego
samopoczucia hieco ¢si obnza do 92%, dalej w miar uptywu czasu
prawdopodobigstwo odczuwania istotnej poprawy po operacji malege okoto 11
latach do 62%, ale jeszcze w kolejnych latach unttge s¢ na tym wysokim poziomie
(wykres 30).
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Tabela 44. Dane psychologiczne uzyskane z ankietyOQ.

DANE CALA | % |GRUPA |% |GRUPAIl | % p
PSYCHOLOGICZNE GRUPA I N=79
N=147 N=68
SFERA EMOCJONALNA
e ZABURZENIA SNU |53 36,1| 24 35,3| 29 36,7| ns
+ UCZUCIE L EKU 38 25,8| 17 25 |21 26,6| ns
* POTRZEBA
PSYCHOTERAPII
1.tak 13 88 |4 59 |9 11,4 ns
2.nie 134 91,2| 64 94,1| 70 88,6| ns
SFERA BEHAWIORALNA
* PRZESTRZEGANIE
ZALECEN
LEKARSKICH 136 92,5/ 63 92,6| 73 ns
1.doktadnie 7 48 |3 4,4 | 4 92,4| ns
2.cgsciowo 4 2,7 |2 29 |2 51 ns
3.nie przestrzega 2,5
« KONTROLE PO
AVR
1.tak-ktopotliwe 21 14,3| 9 13,2| 12 15,2| ns
2.tak-niektopotliwe | 113 76,9| 51 75 |62 78,5| ns
3.nie- z przyczyn |2 14 |2 29 |0 0 ns
niezalénych 6,3
4.nie odczuwa 11 75 |6 88 |5 ns
potrzeby
+ POWROT DO
AKTYWNO SCI
POZAZAWODOWEJ
1.catkowity 86 58,5| 40 58,8| 46 58,2| ns
2.cgsciowy 50 34 |23 33,8| 27 34,2| ns
3.bez zmian 11 75 |5 74 |6 7,6 ns
SFERA POZNAWCZA
* WYNIK OPERACIJI 50 34 |18 26,5| 32 40,5 ns
ZGODNY Z
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OCZEKIWANIEM
«  WYNIKOPERACJI 10 6,8 |3 44 |7 8,9 ns
GORSZY NIZ
OCZEKIWANY
«  WYNIK OPERACJI 87 59,2| 47 69,1| 40 50,6| 0,035
LEPSZY NI Z
OCZEKIWANY
POPRAWA PO OPERACJI
+ Kompletne Uciete
1,00 — : : :
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Wykres 30. Prawdopodobidéstwo utrzymania poprawy po operacji ( analiza

Kaplana-Meiera).

CZAS UTRZYMYWANIA S| E POPRAWY (mies.)
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V. OMOWIENIE

1. Ocena wynikow leczenia operacyjnego w grupie 49ka frakcj a

Wyrzutows.

Pacjenci z nisk EF w przebiegu ZLUT stanowibardzo ryzykowa grups
chorych, wokét ktérej toczy siszeroka dyskusja, dotygza zardwno mechanizmow
powstawania zastoinowej niewydoked lewokomorowej jak i jej odwracaldoi oraz
wartasci prognostycznej ych czynnikdw ryzyka operacyjnego. W USA okoto Bim
osbbzyje z zastoinow niewydolndcia lewokomorows z r&znych przyczyn, a u 400
tysigcy rocznie jest onawiezo rozpoznawana. Koszt leczenia szacowany jest of ok
10 milionow dolaréw na rok. Obecne statystyki wskazze zastoinowa niewydol§é
serca jest przyczyn40% s$miertelngci w przecagu 2 lat od czasu postawienia
rozpoznania [4, 39]. Najestsz przyczym niewydolndci lewokomorowej jest choroba
niedokrwienna serca, idiopatyczna kardiomiopatizsti@eniowa oraz nadgcienie
tetnicze [39, 40]. Natomiast prawie u 5% pacjentomeavydolndgcia serca stwierdzana
jest wada zastawki aortalnej i u tych chorych rejlukzutu serca zwzana jest z
kompensacyjnym przerostem i niekorzysprzebudow komér serca, a w rezultacie
zwigkszeniem dinienia na sciarg komory, zwekszeniem ryzyka arytmii i
pogorszeniem kurczlinvkgi migsnia [39, 41]. U tych wiénie chorych naley rozwazy¢
celowag¢ AVR, co mae by alternatywa wobec przeszczepu serca w przypadkach
skrajnie zredukowanej EF [2, 39].

Wedtug danych narodowego rejestru towarzystwaktoiakardiochirurgbw w
USA catkowita smiertelng¢ w grupie pacjentow ze ZLUT po wszczepieniu tylko
sztucznej zastawki ( 22 317 pacjentow) wynosit&e},fodczas gdy przy rbwnoczesnej
rewaskularyzacji mgnia sercowego wzrastata do 8%¢$ pazy rbwnoczesnej wymianie
drugiej zastawki do 7,4% [42, 43]. Z ¢dezynarodowego pmiennictwa wynika, 4 u

chorych z atzkim ZLUT i z wspdtistnieniem obubnej EF,smiertelngé operacyjna
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waha st od 3 & do 21% [ 2, 4, 39, 41, 44, 45, 46, 47, 48, 49]toNaast 5 letnie
przezycie wynosi a 70 — 80% [39, 4, 44, 47, 48]. ROwnofaie wszyscy ci autorzy
podkrelaja wystipienie istotnej poprawy klinicznej u pacjentow, nizip przewyli
operacg.

Wobec tak rozbienych danych dotyezych ryzyka operacyjnego postanowitam
przebadéa grupe chorych z ,czystym” izolowanym ZLUT i ugtedzory czynndécia
skurczows lewej komory, aby oceairzeczywisty wptyw wartéci EF na rokowanie
wyniku leczenia operacyjnego i pezsvalnas¢ pacjentow.

Dokonatam zatem retrospektywnej oceny wczesnyabdlegtych wynikéw
wszczepienia sztucznej zastawki aortalnej u pagyerze zwezeniem lewego $fia
tetniczego i obniong frakcja wyrzutows lewej komory poniej 40%. Ta wart& EF,
ktora obratam za kryterium doboru badanych pacjentovawig s¢ we wspotczesnym
pismiennictwie jako wart& krytyczna, poniej ktorej naley sig spodziewd ziych
wynikow operacyjnych, czyli jako wiady czynnik ryzyka dla operacji
kardiochirurgicznych [4, 17, 21]. Natomiast wybgzystej” postaci ZLUT pozwolit na
wyeliminowanie innych (wczmiej wymienionych) méliwych mechanizmow
patologicznych, powoduagych obntenie EF. Wy§ciowo grug badam stanowito 126
chorych wsérednim wieku 57,4 (29-76) lat, anod ktérych dominowata péemeska
(83%) (wykres 1,2, tabela 1).Do tej grupy dobratamsposéb losowy zbibong
wiekowo grug ,,kontrolry”, spetniapca kryterium izolowanego ZLUT, ale z frakgc
wyrzutowa powyzej 40%. Pacjenci obydwu grup byli operowani w zisiym terminie.
Jak naleato st spodziewd, chorzy grupy kontrolnej charakteryzowalk ssnacznie
mniejszym nasileniem wady serca i lepseydolnaicia hemodynamicznoraz stanem
klinicznym. W grupie | nie bylo bowiem chorych agytomatycznych, a typowe
objawy zaawansowanej zastoinowej niewydétmokrazenia stwierdzitam u 30%
pacjentow (tabela 2.).Chorzy ci byli w Il i IV kd&e NYHA- ($rednio 3,78),co
swiadczy o znacznym zaawansowaniu klinicznym wadygasétabela2). Co wcej u
14% chorych przed operacjvystpita konieczné¢ wspomagania inotropowego, a 5 z
nich byto operowanych w trybie pilnym. dA0d innych obcizen leczenia operacyjnego
najczsciej wysepowaty: naddinienie ttnicze przewlekta obturacyjna choroba ptuc,
nadcknienie ptucne, niewydolr$é watroby i cukrzyca.

Oszacowana za pompdiadania echokardiograficznego EF lewej komory
wynosita 31% (14 - 40%), gapozostate wskaniki echokardiograficzne wady
wskazywaly na ezka post& ZLUT ( powierzchnia dcia — 0,61 crfy gradient max. -
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76 mmHg,sredni — 41,6 mmHg), ze znacznym przerostem i reestf lewe] komory,
objawami odcinkowych zaburiekurczliwoici, poszerzeniem lewego przedsionka i
prawej komory (tabela 4).W grupie II pomimo podagbnmorfologicznie i
hemodynamicznie postaci ZLUT, EF pozostawata nayaolpoziomiesrednio okoto
59%.Ponad potowa chorych przed operagymagata stosowania lekdw moczdpych
i glikozydow naparstnicy. Podobne grupy chorychpaiz znacznie mniej liczne
przedstawili w swoich pracach Tarantini[50], Snidh Carabello [2] i inni [41, 46, 47,
51, 52, 53, 54].
Przebieg AVR nie odbiegat od typowych procedur tagm wykonywanych néwiecie
[2, 41, 50, 53, 55,], aczkolwiek Sharony [54] i €lex [47] mieli znacznie, bozao 30
min, diuzszy sredni czas zakleszczenia aorty adenia pozaustrojowego. Wydiony
czas zakleszczenia aorty i CEC w takiej grupie wytiormazna wihzat z bardzo
nasilonymi zmianami morfologicznymi zastawki, wyrmaggymi czasochtonnego
postpowania. Niemniej w grupie naszych chorych, pomirth@wapnienia zastawki
byly wyjatkowo nasilone, czas operacji byt krotszy. Wedgm przypadku wyapienia
zaburzé rytmu lub przewodzenia lub Zeprzy problemach w uruchomieniu serca w
czasie reperfuzji naszywane byly elektrody podmdgiewe. Jest to powszechnie
podzielana opinia [14, 56]. W&giowo zaburzenia przewodzenia u chorych ze ZLUT
wywotane § przede wszystkim przerostem LV, natomiast po AARsts¢ ich jest
bardzo réna i czasami zwizana z niepetnreperfuzy serca po odkleszczeniu aorty.
Rzadko utrzymu si¢ w dalszym przebiegu pooperacyjnym. Zaburzeniavpodeenia
bezpdrednio po AVR wiza Sig najczsciej z usuwaniem masywnych zwaphié
innych zmian morfologicznych na zniszczonej zastav@osowanie lekow presyjnych
po CEC jest najegciej konieczne celem ustabilizowania stanu hemoulycenego
pacjenta, nie zawsze jednak przektaaansi wysgpienie ZMR po operacji. W badanej
grupie & 70% chorych wymagato wspomagania serca lekamrapotvymi jeszcze na
stole operacyjnym, cawiadczylo o zaawansowanej dysfunkcji skurczowej dpw
komory u tych pacjentéw. Dla porownania w grupiepth odhczeniu CEC lekow
inotropowych wymagato tylko 30% pacjentow. Tymczasearownosrédoperacyjna
utrata krwi, jak i drenapooperacyjny byt porownywalny do stwierdzanegoimoych
operacjach kardiochirurgicznych.

Z analizy grup wynikaze w grupie | w okresie szpitalnym umarto 11% chéaryc
( w grupie Il — 5,5%), a najegtsz przyczym zgonu byt ZMR, powiklany wstesem
kardiogennym z obrkiem ptuc( 50% wczesngmiertelngci —tabela 8 i 10). Podobne
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wyniki u chorych z nisk EF podag Conolly[46], Matsui [57], Monin [58], Pereira [47]
Tarantini [50], Sharony [54] i Subroto [39]. Nierepiw pKmiennictwie panuje
ogromne zrénicowanie wczesnejsmiertelngci, pocawszy od braku zgonow
wczesnych [53, 55, 59] poprzé&zdnia w granicach 3% [45] po bardzo wys0k8-21%
(4, 2, 39, 46]. Naley jednak zauway¢, ze wieksza¢ tych autorow prowadzita badania
na matych (lub bardzo matych — kilkuosobowych) grehp pacjentow lub byty to grupy
niejednorodne, na przykiad z towarzysg choroly wiencowa. Wobec tego rzetelna
ocena wartéci EF jako czynnika ryzyka nie byta w tych badahiaoazliwa. Wstras
kardiogenny jako gtdbwna przyczyna umierdlciow okresie szpitalnym w tej wadzie
serca jest opisywany przez wielu autorow (4, 14, i5@ynika przede wszystkim z
przedoperacyjnego uszkodzenia kurczleio migsnia sercowego spowodowanego
nadmiernym i nieadekwatnym przerostem. Przerost lgh najprawdopodobniej
przyczyra ZMR i istotnie czstszego wyspowania VE w przebiegu pooperacyjnym
oraz NZK w mechanizmie migotania komor. Pacjentdrky umarli po operacji nie
roznili si¢ bowiem od tych, ktérzy przgli ani wiekiem ani ptci, ani wartdcia EF,
natomiast istotnie &#ciej wykazywali objawy zastoinowej niewydokwd serca i
wymagali stosowania lekéw presyjnych przed AVR avpdu ckzkiej niewydolngci
krazenia, byli to réwnie chorzy z wyszym ryzykiem operacyjnym wedtug euroscore
(euroscore log) oraz istotnie ¢kszym przerostem przegrody gdzykomorowej przy
jednoczénie mniejszym wymiarze skurczowym LV. BeZpednio z wysipowaniem
wstrzasu kardiogennego, wie Sk czstsze pojawienie &ijego powikta jak:
niewydolng¢ oddechowa i konieczié przedhizonej intubacji, niewydolni nerek,
uszkodzenie centralnego systemu nerwowego w gelpmeych, ktérzy umarli. (Tabela
12).W prawie 30% przyczynzgonu wczesnego byly przyczyny awane z operagj
(peknigcie aorty, gkniccie LK, tamponada serca, krwiak optucnej i wgtrkrwotoczny
oraz cezki wstrzas kardiogenny na stole operacyjnym - ,,stone heartadko
opisywane w pgimiennictwie, aczkolwiek Smith podaje 3 nagte zgomywotane
przyczynami chirurgicznymi — 2 z powodu krwotoku éiddpiersia i 1 z powodu
jatrogennego uszkodzenia lewejnicy wiencowej [4].W jednym naszym przypadku
bezpdrednh przyczyra zgonu okazata siwczesna dysfunkcja sztucznej zastawki,
rozpoznana w 6 dobie po operacji. Inne przyczynyonbpgy wczesnych jak
obserwowana przeze mnie niewyddifiawielonaradowa, ostra niewydoldo nerek
czy uszkodzenie centralnego systemu nerwowego @asiaksza¢ autorow ( Tabela
10) [4, 14, 50].
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Woczesny przebieg pooperacyjny byt ataony powiktaniami zwizanymi ze
stanem nmsnia serca i byt to gtdbwnie ZMR, ktéry pojawitesu 80% pacjentow.
Poniewa u czsci chorych koniecznig@ stosowania wspomagania inotropowego
pojawiata st po pewnym czasie od agkzenia CEC i wobec czego wszyscy chorzy
grupy | wymagali tego typu pagiowania pooperacyjnego. Maea to wyttumacz§ w
ten sposdb,zi rzut serca zmniejszony juprzed AVR, nie wzrasta w bezgednim
okresie po usurciu zwezonej zastawki, lecz wcz przeciwnie, agsto ulega dalszemu
obnizeniu we wczesnym okresie pooperacyjnym z powodarpstowego uszkodzenia
struktury kardiomiocyta i nadal utrzymgpgo s¢ nieadekwatnego ohbgienia
wstepnego ( mechanizm Starlinga) [60]. Naladéwniez uwzgkdni¢ stres komorkowy
Zwigzany z warunkami hemodynamicznymi i metabolicznypodczas kizenia
pozaustrojowego, hipotermii i niedokrwienia. W ba€jagrupie chorych warté EF
zmalata osrednio 3% w badaniach echokardiograficznych prowagliech w pierwszej
lub drugiej dobie po operacji.

Nagte zatrzymanie kgenia wysipito u 12 ( u okoto 10%) pacjentoéw, aewi
okazato st czestym powiktaniem pooperacyjnym. Ponadto chorzy i bbciazeni
nasilora arytmg komorows. Ta grupa charakteryzowatag siltugotrwatym okresem
trwania wady serca i objawow niewydokao lewokomorowej wynosgym srednio
214,5 miesica oraz znacznym przerostem ¢émia sercowego zesredna mas
wynoszca 648 g. Sytuacja ta stwarza pena zagraenie, o czymswiadczy fakt,ze
tylko 5 (41,7%) pacjentow udatogSireanimowa.

Pojawiapce s¢ po operacji zaburzenia przewodzenig reas¢pstwem uszkodzenia
tkanki podczas usuwania masywnych zwapniezglednie zaleéa od techniki
wszywania zastawki. Wksz&¢ =z tych zaburzg@ przemija po leczeniu
farmakologicznym oraz ugtieniu obrzku tkanki, wobec czego w grupie | tylko u 3,4
% pacjentow zaistniata koniecZtowdrazenia trwatej elektrostymulacji z powodu
utrwalonego bloku przedsionkowo — komorowego. Tyasemm nawet dwukrotnie
czesciej wszczepienia rozrusznika wymagali pacjencyaimautorow [61].

Zawat mgsnia sercowego wyspit u 3 pacjentow, pomimaziu zadnego z nich
nie stwierdzono przed operagmian w ttnicach wiéicowych. Powiktanie to ttumaczy
sie srddoperacyjnym, uszkodzeniem miokardium wskuteklogtatecznej protekcji [53,
62] wzgkdnie updledzeniem podwsierdziowego przeptywu krwi w przergtym

migsniu sercowym [62].
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We wilasnym materiale ¢gtas¢ powiktan pozasercowych nie odbiegata od
podawanych w pgmiennictwie; jedynie ONN oraz powiktania ze stropyzewodu
pokarmowego wysgpity dwukrotnie czsciej niz u innych autoréw [14, 50, 61].

Do badania kontrolnego w obserwacji odlegtej zdéosk 75 pacjentow z grupy
I, co stanowi 66,9% 0s0b, ktére pigl operacg. Nie byto istotnej rénicy w ilosci
chorych zgtaszagych s¢ do badania w poréwnaniu z geupl. Stosunkowo dobra
frekwencja pacjentow zgtaszaych s¢ do Poradni Konsultacyjnej wynikata gtéwnie z
aktywnego pospowania, nie ograniczgjego s¢ tylko do zaproszenia , ale réwnie
obejmupcego bezparednh rozmowe telefoniczi lekarza z chorymi i ich rodzinami,
wysytania ankiet z kopertami zwrotnymi itd. Nayeréwniez podkréli¢, ze pacjenci
nieraz pochodzili z bardzo odlegltych miejscdeio Wigkszg¢ o0s6b wyraata
zadowolenie z okgia ich wnikliwym badaniem odlegtym poza rutynowymi
kontrolami.

Okres obserwacji odlegtej wyniogtednio 56 miesicy ( 2 — 145 miescy). W
pGznym okresie pooperacyjnym umarto 10 pacjentow,tan@vi 13,3% w przeliczeniu
na liczly otrzymanych informacji ( tabela 18fSredni czas zgonu od operagcji
obejmowat 25 miesty (4-73 mies.) Aktuarialne przgcie 5 letnie wyniosto 78%, %a
godnym uwagi jest, ze 14 letnie ptgeie wyniosto a 72% (wykres 3). Podobny
odsetek 5 letnich przg¢, miedzy 70 a 78% podawany jest wsmiiennictwie dla
chorych ze zredukowarfrakcja wyrzutowg w ZLUT poddanych AVR [4, 41, 46, 47].
Podawane srowniez zblizone do wilasnych przgcia 10 letnie, natomiast brakuje w
pismiennictwie oceny pacjentéw po dihzym okresie obserwaciji.

Udokumentowane przyczyny zgondéw, acwvizawatl serca u jednego pacjenta
oraz zator do CSN w przebiegu IZW u drugiego, péavilka wskutek nieprawidtowej
antykoagulacji ( jeden przypadek - to zatgnicy ptucnej, drugim —udar krwotoczny
mdbzgu po przedawkowaniu acenokumarolu) oraz chonolatworowa u 3 pacjentow
nie byly zwhzane z wyciowo niskh EF. W 30% przypadkéw przyczyna zgonu
odlegtego pozostata nieznana.

Podane przyczyny zgonu niezniq Si¢ istotnie od przyczyn w grupie Il oraz
podawanych w gmiennictwie [41, 46, 50, 51, 53, 54, 63].Chorzyorkly umarli w
odlegtym okresie pooperacyjnym w poréwnaniu z tyktgrzy przeyli mieli istotnie
bardziej zaawansowarzastoinows niewydolnd¢ krazenia przed AVR oraz wygze
ryzyko operacyjne policzone wedtug skali euroscergoscore log), ¢&ciej wymagali

statej elektrostymulacji serca po acieniu CEC oraz podejmowania akcji
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reanimacyjnej z powodu NZK. Istotnie eziej wymagali rOwnie intensywnego
leczenia wstrzsu kardiogennego, w tym powikianego afikiem ptuc i innymi
powiktaniami jak: niewydolng& oddechowa z konieczkcia respiratoroterapii, ostra
niewydolna¢ nerek, stan septyczny oraz uszkodzenie centralgggiemu nerwowego.
Byli to zatem chorzy wygiowo bardziej oberzeni chorol. Natomiast nie
stwierdzitam istotnych statystyczniezroc pomedzy pacjentami, ktérzy umarli, a tymi,
ktorzy przeyli, w zakresie wieku, pici, a tak wielkasci EF oraz innych czynnikéw
zaawansowania wady serca w badaniu echokardiogngfitc. Pozostate powiktania
pdznego okresu pooperacyjnego (zaréwno w | jak i lupig) nie odbiegaty od
opisywanych po operacjach zastawkowych [14]. W dwprzypadkach odnotowatam
dysfunkcg zastawki sztucznej spowodowanprzeciekiem okotozastawkowym,
rozpoznanym w 1 przypadku po 1,5 roku i w drugim&datach. Pacjenci ci zostali
poddani skutecznej reoperacji.

W 1 (1,3%) przypadku wyspito pooperacyjne zapalenie wsierdzia, ktére byto
przyczyry zgonu pacjenta. @gtos¢ zakaen sztucznej zastawki nie odbiegata od
wartasci podawanych przez innych autoréw [64, 65]. Poarnkh zatorowo-zakrzepowe
lub krwotoczne bez zeggia zastawki ( zgodnie z wytycznymi podanymi przez
Committee for Standarzing Definition of Prosthetiteart Valve Morbidity [66]
dotyczyty 22 os6b. U 3 byly to zatory do mozgu, wetdzone w tomografii
komputerowej, u 1 zator dethicy srodkowej siatkdwki, u 1 dogtnicy podkolanowej,

1 do ttnicy ptucnej a u kolejnej dogtnicy krezkowej gornej ze zgoraejelita. W
pozostatych przypadkach wgpbwaty krwawienia z btorsluzowych gtownie jamy
ustnej i przewodu pokarmowego po przedawkowanin@agmarolu, a w jednym
przypadku krwawienie do centralnego systemu nergowé&tore spowodowato zgon
pacjenta. Nie spotkatamesiv pismiennictwie dotycacym AVR u chorych z niskEF
ze szczegotow analizy powiktan terapii antykoagulacyjnej. Stosunkowozduliczba
tych powiktan w badanej grupie jest zjawiskiem niepaiaym, swiadcacym o
nieprawidtowym leczeniu przez lekarzy prowachzch w terenie.

Dobrym wyktadnikiem skuteczioi podejmowanego leczenia operacyjnego jest
poprawa kliniczna, podmiotowa i przedmiotowa. U vpea wszystkich pacjentow,
ktorzy przeyli operacg pomimo niskiej wyjciowej EF, zaznaczyla sizdecydowana
poprawa hemodynamiczna i znaczna redukcja objawbmicknych. Prawie 40%
pacjentow nie zgtaszato w ogdatadnych dolegliwéci w czasie badania kontrolnego,

podczas gdy przed operaajie bytlo pacjentéw bezobjawowych. Spid pozostatych
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najcz:sciej pojawiaty s¢ skargi na zwikszory meczliwosc i duszndéci powysitkowe,
ale byly to objawy miernie nasilone, a pacjencbez odpoczynku potrafili w& na
przyktad na Il petro. W kilku przypadkach wyspowaty bole zamostkowe oraz
zawroty gtowy, zwazane prawdopodobnie z pestjaca mia&dzyca naczy
wiencowych oraz towarzyazym nadainieniem gtniczym i bardzo ogsto podawanymi
przez pacjentdw zmianami zwyrodnieniowymi odcinkayjisego kegostupa(Tabela
23).W zadnym przypadku nie stwierdzitam wggdbwania omdlig@ ani dusznéci
spoczynkowych. Podobne obserwacje redukcji objawimicznych u 80-95%
pacjentow po AVR poczynili inni autorzy [2, 4, 485, 67,]. Tylko u 4( 5,3%)
pacjentow stwierdzitam objawy przewleklej niewydmia krazenia w odlegtym
badaniu przedmiotowym( Tabela 24). Byli to chorkiorzy nie odniéli korzysci z
operacji i pozostawali w IV klasie wydolém wedtug NYHA. U jednego z tych
pacjentow EF obuaita sk nawet do 10%.

W oparciu o czynniwiowa klasyfikacg NYHA istotna poprawe kliniczna uzyskano u
89% chorych, ktérzy z 1l i IV klasy NYHA przesztio | i Il po leczeniu operacyjnym
(wykres 4).Srednia wartéé klasy NYHA znamiennie zmalata z 3,78 do 1,8 porap

( tabela 24). Podolarpoprave opisup inni autorzy [2, 4, 41, 46, 48 50, 67, 68, 69].

Do najbardziej miarodajnej oceny wynikéw leczeroperacyjnego naky
badanie echokardiograficzne, ktére uheia dokladra i powtarzala ocer
zachowania giréznych parametréw strukturalnych i czydomwych serca przed i po
operacji. W  pimiennictwie podkrda sk dwa przydatné¢ bada
echokardiograficznych do oceny wynikéw leczeniarapginego wad serca [24, 70].
Wedtug licznych doniesie u wiekszaci chorych z wszczepiansztuczi zastawk
aortaly, obserwuje s normalizacg lub znamiena poprawe parametrow
strukturalnych oraz czyndociowych lewej komory [59, 71, 72, 73, 74, 75].
Przeprowadzane badania w analizowanej grupie patnag t¢ opinic. W wigkszaci
przypadkow istotnej poprawie ulegly parametry stnskdne mésnia lewej komory,
swiadczc o dokonujcym sk prawidiowo remodelingu serca. Istotnie zmniejsig
wymiar skurczowy i rozkurczowy LV oraz grudo tylnej sciany i przegrody
migdzykomorowej w rozkurczu, jak rOwnieznamiennie zmalata masa serca (Tabela
25, Wykresy 27-29).

W mojej obserwacji najwksze zmiany warkei tych parametréw dokonywatyesiv
przechgu pierwszego roku po operacji, przy czym szybowjaty rozmiary LV ni

grubai¢ jej scian, co zgodne jest z obserwacjami innych autdidy 77, 78, 79, 80,
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81]. W przebiegu pooperacyjnym rowaisstotnie zmalata wielkid LA. Powigkszenie
bowiem LA wedlug wielu autorow dobrze odzwierciedipcledzenie czynriei
rozkurczowej LV o ile nie wyspuje istotha niedomykaldé mitralna [82, 83]. W
badanym materiale u wszystkich 20 pacjentow, uyktdmwymiar przedsionka lewego
przekroczyt 5 cm (5-6,5 cm) przed AVR operacyjnydgszio do jego istotnego
zmniejszenia lub catkowitej normalizacji w przehiegooperacyjnym. Mee to
swiadczy¢ o odwracalnéci dysfunkcji rozkurczowej lewej komory w przypadku
prawidtowo posipujacej redukcji przerostu rgénia [76, 79, 80, 84, 85, 86, 87, 88,
89].Analiza poprawy funkcji skurczowej opierata sylko na ocenie EF lewej komory,
poniewa frakcja skracania wtokien LV nie byta rutynowo ezaana przez badajych
echokardiografistow przed operadj nie bylo maliwosci jej poréwnania.Srednia
wartas¢ frakcji wyrzutowej wzrosta z 31do 52% (a ewio prawie 150%srednie]
wartasci wyjsciowej, maksymalnie do 300%). Takvrecz ,dramatycza’ poprawe
czynndci skurczowej LV relacjonuje wksza¢ autorow w grupach chorych z nisk
EF, jednoczénie podkrélajac, ze ma to zwizek z odblokowaniem drogi wyptywu z
lewej komory czyli usurciem przyczyny nadmiernego obzenia nasfpczego, jaki
stanowita zwzona zastawka [2, 4, 41, 45, 46, 48, 50, 54, 6399DPo AVR dochodzi
bowiem do istotnych zmian zaréwno w geometrii, mgak i strukturze mikroskopowej
komorek serca. Po usgoiu zwezonej zastawki i odblokowaniu drogi wyptywu z lewej
komory ulega zmniejszeniu olgenie nasfpcze i napicie skurczowesciany lewej
komory. Tym samym zostaje usktyi czynnik stymulujcy migsien sercowy do
przerostu. U pacjentow po 6 migsich od operacji obserwujez simiany kacowo -
skurczowej i kacowo - rozkurczowej okjosci LV, korelupce ze stopniem
srodoperacyjnego zmniejszenia ngjpa sciany. Istotny wzrost EF jest obserwowany z
reguty nie wczéniej niz 6 tygodni po operacji z powodu utrzymcggo st jeszcze
nieadekwatnego ohwienia wsgpnego i uszkodzenia strukturalnego komoreksma
serca [60], przy czym nie dotyczy to zazwyczaj gbbrz dobsg EF przedoperacyn
Ten wzrost EF utrzymuje srowniez u wigkszaici pacjentéw do niemal prawidtowych
wartasci w obserwacjach odlegtych ( 60%).Uegéei pacjentéw jednak EF nie powraca
do normy po AVR, pomimo braku zmian wtriicach wiécowych. Zazwyczaj jednak
jest ona nieco wxsza ni przed operagj Dzieje s¢ tak dlatego,ze wzrost frakcji
wyrzutowej przebiega réwnolegle ze zmianami wetiSgi koncowo - rozkurczowej. U
pacjentow ze zmniejszqrobjetoscia koncowo - rozkurczow ( < 100 ml ) po operacji ,

obserwuje s wzrost obgtosci w miar regresji przerostu. Natomiast u pacjentéw,
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ktorzy mieli wyjsciowo zwickszory objetos¢ koncowo - rozkurczow maze w przecigu
6 miesecy po AVR dochodz do dramatycznego jej spadku. U niektérych os6kheno
w dodatku powgksz& sig rozmiar LV (rozstrz&), co zwykle waze skt ze ziymi
wczesnymi wynikami leczenia [53, 87, 89, 92]. Najcre] dzieje st tak przy
wspotistnieniu  choroby wigowe] zwlaszcza z okotooperacyjnym zawatem

podwsierdziowym.

Redukcja obeizenia nasipczego powoduje zmniejszenie masy serca o okoto B80%
przechgu pierwszych 6 tygodni, aby w obserwacjach odieykyokoto 8 lat ) oagnac
zakres normy. Maleje rowniecisnienie kaicowo — rozkurczowe, ktore agja granice
normy zazwyczaj w drugim roku po operacji, pod wkiam,  przebudowa LV
postpuje prawidtowo [76, 80, 81, 90, 93].

Pomimo jednakze zarowno funkcja jak i geometria LV wraca do norpty
operacji, badania sugesyjze u wielu pacjentow pozostaje subtelna przewlekta
dysfunkcja mgsnia sercowego. Tak jest w przypadku, gdy po wysilktaz ze
wzrostem dinienia kaxcowo - rokurczowego nie pogksza s¢ rozmiar LV z powodu
jej usztywnienia, co sugeruje pierwotne uszkodzémnciji rozkurczowej, przy braku
przerostu i nieadekwatnej regresji masy. Ma to naaypopodobniej zwizek ze
zmianami ultrastrukturalnymi komaorek serca w czgsierostu. We wczesnym okresie
pooperacyjnym dochodzi do zmniejszenia wymiarowep¥nictych miocytow; co jest
skorelowane ze wzrostem EF [88, 89]. Odbywsatsina drodzesrodkomaorkowej lizy
miofibrylli lub zmniejszenia ich syntezy, wzglnie obu tych mechanizméw naraz.
Dlatego te u pacjentéw z nawet gikim zwitdknieniemsrodmigzszowym parametry
hemodynamiczne magwrac& do normy, poniewa stopiér zwidknienia mgsnia
sercowego nie koreluje z waétia przedoperacyjnej frakcji wyrzutowej. Po operacji w
przechgu 18 miesicy nie obserwuje 8i zmian w zakresie zwiOknienia
srédmiazszowego. We wczesnym okresie pooperacyjnym odsessly serca zimny z
elementéw wibdknistych, mme sk nawet chwilowo zwiksz&, relatywnie do
zmniejszenia liczby miocytéw. Powoduje to utrzymyweask, a nawet pogbianie
nieprawidtowej funkcji rozkurczowej [62, 89]. W ddysvacjach odlegtych ( 2 - 10 lat ),
odsetek tkanki wtdknistej powoli maleje , dlategd tedukcja masy LV dalszych latach
po operacji jest mniejszazwe wczesnym okresie pooperacyjnym. Aewviele lat po
operacji, jednak zawsze pozostaje gakstopiev rezydualnego zwidknienia

srodmigzszowego, ktore powoduje przewlekle zaburzenia pasyw funkciji
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rozkurczowej] lewej komory, obserwowanej jako nigpddowy przyrost cinienia
napetniania podczas wysitku[59, 78, 80, 87, 89,984 96].(ryc. 17 i 18).

300 — —{ 200

200 — — 100
O

100 7777777777777/ 50

przed po 2 lata 7 lat

Ryc.17. Regresja masy mgsniowej LK po operacji [87]

30 + it —30

Ryc.18. Regresja masy widknistej LK po operacji [8]
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Wzrost EF w badanej grupie ngsvwat przede wszystkim w czasie pierwszego
roku po operacji ( wykres 26), pdiej utrzymywat st na wzgtdnie statym poziomie.
Natomiast w grupach chorych z niedjgolzorys EF niektorzy autorzy nie opisyj
poprawy frakcji wyrzutowej, a wcz przeciwnie zauwaja nawet jej spadek.[53, 74].
Przeprowadzona analiza potwierdza poseg spostrzeenie. W badanym materiale
wystapita bowiem istotna obpka wartgci frakcji wyrzutowej w grupie z wygiowo
dobmn EF.

Nie u wszystkich jednak pacjentéw grupy badanepBRAVR przekroczyta wartad
40%, kton przyjeto na wstpie jako granicza dla niskiej frakcji. Pacjenci ci ( 10,7%
wszystkich, ktorzy przg/li) charakteryzowali si duza mas migsnia serca i rozstrzeni
LV (wymiary rzedu 8-9 cm) oraz odcinkowymi zaburzeniami kurczkeio W tej
sytuacji bardzo niska w§giowo EF przyrosta tylko nieznacznie o kilka progen
wzglednie obniyta sk. Zjawiska te uwzane § w pismiennictwie za niekorzystne
czynniki rokownicze [87, 91, 92]. Tymczasem w omawyim materiale przedstawiona
grupa chorych charakteryzowata stosunkowo dtugim przgciem i dobrym stanem
klinicznym (I lub II grupie wydolnéci hemodynamicznej wedtug NYHArednio po 5
latach). Naley jednak zaznaczy ze w grupie tej wiksza¢ chorych nie przekroczyta

70 rokuzycia.

Brak istotnego wzrostu frakcji wyrzutowej po opgrac ZLUT bierze swojezrodio w
patofizjologii powstawania wady. W ZLUT przeszkodadrodze wyptywu krwi z LV
powoduje uruchomienie mechanizméw adaptacyjnychzdizkszonego obaienia
cisnieniowego(obcizenie nasfpcze). Gibwnym mechanizmem kompensacyjnym jest
przerost mgsnia ze wzrostem gruloi scian komory bez zmiany wielkoi jamy,

podwyzszenie dinienia w lewej komorze i wydienie czasu wyrzucania krwi.

Mechanizmy te zapewnigjefektywne oprénianie komory i prawidtowy rzut serca.
Jednak w miay progresji zwzenia, przerost doodkowy nie nagza za wzrostem
cisnienia wewntrzkomorowego i mechanizmy wyréwnawcze stajc coraz mniej
efektywne. Skutkiem tego jest wzrost stresusciare komory, ktory w powdzaniu z
nadmiernym obazeniem nasipczym ( zwzona zastawka ) prowadzi do proliferacji
fibroblastbw z odktadaniem kolagenu w tkance semjoworaz apoptozy
kardiomiocytow, co w rezultacie powoduje wzrostysaiosci komory ( zwidknienie) i

obnizenie relaksacji (dysfunkcja rozkurczowa), a Kklimiez wtorny spadek rzutu
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skurczowego i EF [39, 48]. Obminie rzutu serca powoduje zkszenie olatosci krwi
zalegagcej w komorze, a w nagistwie poszerzenie jamy lewej komory i jej dysfurkc

w wyniku wtérnego ostabienia kurczliéa przergnictych miocytow. Towarzyszy
temu wzrost @inienia kaxcowo- rozkurczowego w lewej komorze, ktére przersgsna
lewy przedsionek i obgia prawa komor, prowadac do jej niewydolnéci. Zmiany
zachodzce w scianie LV w zwzeniu lewego ucia ktniczego g czynnikiem
wywotujacym rozliczne reakcje na poziomie molekularnym, hoaizce w komaorkach
migsnia sercowego, ktore megby¢ odpowiedzialne za pdiejsze zatamanie i
mechanizméw adaptacyjnych. Wzrostniénia skurczowegaciany LV stymuluje
kinazy proteinowe A i C, aktywage transkrypa gendw do zwikszenia catkowitego
stezenia sercowego RNA i podugzenia syntezy protein, co doprowadza do wzrostu
rozmiarow poszczegolnych miocytow ( tak zwanychayiow stresu) oraz zwkszenia
ilosci elementéw miozynowychi wzrostu liczby miofibrylli gtéwnie utaonych
réwnolegle. Narasta tak liczba elementéw niekurczliwych zkiszajcych stopié
zwtoknienia i usztywnieniaciany ( fibrosis interstitialis ). Nie wzrasta natiast liczba
elementéw aktynowych. Nagnym mechanizmem jest zaburzenie wymiany sodowo -
wapniowej w retikulum sarkoendoplazmatycznym w kdkaéh mgsnia sercowego.
Mechanizm ten jest kontrolowany przez SERCA. W pgectym koncentrycznie
migsniu dochodzi do wydkenia czasu tranzytu jonéw wapnia przy rownoczesnym
relatywnym zmniejszeniu ikgi SERCA ( na skutek wzrostu liczby miofibrylli X
drugiej strony obrieniu ulega ekspresja receptorow kanatdéw wapniowgkith jak
ryanodyna i dihydropirydyna, bigrych udziat w wymianie sodowo - wapniowe;.
Zmiany te powoduw zaburzenia réwnowagi gdzy skurczem a relaksacmiesnia
lewej komory, ktéra zalma jest od zmian sodowo - wapniowych w retikulum. W
efekcie dochodzi do wydhenia czasu relaksacji poszczegolnych sarkomerow.
Zaburzenia te mag rowniez doprowadzi do powstania ziiwej arytmii i w
konsekwencji spowodowanagh smieré sercovd. W przerdnigtym migsniu sercowym
zaburzeniu ulegaj rowniez mechanizmy pobudzania skurczu na skutek zama
szczytowego napcia izometrycznego wiokien, spadku maksymalnejstaliwosci

wzrostu napicia oraz relaksacji widkna.

Prawdopodobnie mechanizm tych wszystkich zmian j&shtrolowany
genetycznie. Obgienie cénieniowe bowiem powoduje aktywagprotoonkogenow: c -

fos, ¢ - jun, ¢ - nyc. Produktem transkrypcji dwdmarwszych jest kompleks TRE/AP1,

137



ktory faczac sk z RNA jadrowym komoérek sercowych wywotuje zmiany struktneal
czynnaciowe indywidualnych genéw. Protoonkogeny radxy¢ rowniez aktywowane
przez inne czynniki, takie jak: endotelina, angisina,o i p agonsci, hipoksja[14].

U osOb starszych, efciej u kobiet przerost lewej komory bywa nadmierny,
znacznie wgkszy niz konieczny do zrownownia cénienia wewatrzjamowego, co
powoduje  napkcie skurczowesciany LV jest male a EF — da. Niekiedy ta
dysproporcja bywa bardzo znaca. Nieadekwatny do celow kompensacji przerost
rokuje niepomyinie, powodugc rozkurczow i skurczows niewydolng¢ lewej komory
oraz zwazane z ri objawy i zwegksza ryzyko zgonu w okresie pooperacyjnym [42, 48,
90, 92]. Frakcja wyrzutowa po operacji powinna wstaa réwnolegle do zmian
objetosci koncowo - rozkurczowej oraz do zmniejszania ctigici miocytow.
Najprawdopodobniej w przedstawionej grupie pacjentibszto do nieodwracalnego
uszkodzenia komorek serca i ani regresja masy apragva funkcji nie przebiega
prawidtowo. U takich wiénie pacjentow szczegodlnej wastd nabiera badanie rezerwy
skurczowej mgsnia sercowego wykonywane metod dobutaminowej proby
echokardiograficznej. Wardé prognostycza tego badania potwierdzaliczni autorzy
[29, 97]. Naley jednak zaznaczy ze poniewa, wszyscy pacjenci zgtaszali
wystapienie poprawy oraz powrot do petnej aktyweidizycznej po AVR, wydaje si
ze negatywny wynik proby dobutaminowej nie powinistanowé bezwzgédnego
przeciwwskazania do operacji. Pozwala on natonpasewidywa, ze w przebiegu
pooperacyjnym remodeling lewej komory nigdbie przebiegat prawidtowo i korgs/ z
operacji mae nie by zgodna =z oczekiwaniami pacjentdw. Badaniem
echokardiograficznym stwierdzitam rownidrak objawdw nadénienia ptucnego u
wszystkich pacjentow zgtasaaych s¢ do kontroli, coswiadczy,ze AVR powoduje
catkowita odwracalné¢ nadcsnienia w kazeniu ptucnym, co potwierdzgjprace
innych autoréw [59, 96, 98].

Ustepowanie objawow niewydolgoi lewokomorowej umdiwito réwniez
zmniejszenie iléci i rodzaju lekéw zaywanych przez pacjentéw po operaciji
(tabela 26).

Dobrym miernikiem wynikow leczenia operacyjnegestjeamoocena dokonana
przez pacjentow, ktorzy wypehili ankégiakosci zycia po operacji. Po AVR podobnie
jak przed m rozkiad pici byt nierownomierny, bo w obydwu grepazdecydowanie
przewaali me¢zczyzni, co jest charakterystyczne dla wady aortalngjpthie weksza

liczba kobiet z grupy kontrolnej, ktéra zgtosita gio badania mae swiadczy z jednej
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strony,ze wigcej kobiet tej grupy przgito, a z drugiejze kobiety chtniej zgtaszaj si¢
na tego typu badania i bardziej db@& zdrowie ni megzczyzni. Natomiast przewaga
mieszkacow matych miast i wsi w grupie z nislEF mae oznaczé z jednej strony
gorszy dosip do leczenia i pomocy medycznej w poréwnaniu zstaiai duymi, gdzie
tatwos¢ uzyskania pomocy przektada sia mniejsz liczbe 0s6b z nisk frakcja, a z
drugiej na niszy swiadoma¢ choroby i péniejsze zgtaszaniecsdo operacji przez tych
pacjentow. AVR nie miato wptywu na funkcjonowaniawodowe i powjzara z nim
sytuacg finansowa. Wiazato sg to z faktemze wigksza¢ osob przed operacplbo jw
byta na rencie lub emeryturze, a ci, ktérzy pradowaynnie z reguty po operacji nie
zmieniali miejsca pracy, a przynajmniej nie z pmyt zdrowotnych. W sferze
funkcjonowania rodzinnego rowriienie dostrzegtam istotnego wpltywu przebytej
operacji. Okoto 25% o0sOb jest traktowana przez rdadaw rodziny jako mniej
sprawnych, z@a wigksza¢ nich rodzina postrzega podobnie jak przed lecrenie
operacyjnym. Rownie wigksza¢ prowadzi normalne wspdjcie piciowe i deklaruje
brak zmian w porownaniu sprzed AVR, éwiadczy o peilnej adaptacji doycia w
rodzinie. Zarébwno podawana przez chorych grupy bedaznaczna poprawa
wydolnasci fizycznej jak 1 kwalifikacja do klas NYHA potwrdzap skutecznét
leczenia operacyjnego, zwlaszcza w tej grupie, paslgdy pacjenci z dapwyjsciowo
frakcja wyrzutows znamiennie agciej swop wydolng¢ po operacji oceniajjako bez
zmian. W ocenie psychologicznej potwierdzsiz dane uzyskane w ocenie wydadno
fizycznej. Ostateczny wynik operacji badani z grlipgeniaj jako znacaco lepszy ni
oczekiwany, w porownaniu z badanymi z grupy Il. Wento z faktu,ze chorzy ci byl

W znacznie gorszym stanie ogélnym przed opeyaoizez co odczuwana poprawa
wydaje im s¢ duzo wigksza. Natomiast stosunkowo esto po AVR wysipuja
zaburzenia snu, uczuciekl i napecia. Ale pomimo,ze towarzysz one ponad Y%
populacji badanej, to wkszag¢ oséb nie deklaruje ebi podgcia psychoterapii.
Zwiazane jest to najeZciej z faktem, ze zgodnie ze stereotypem spotecznym
psychoterapia jest rezerwowana dla chorych psyonldcaz mimo odczuwanego
dyskomfortu chorzy somatycznie nie ghdorzystg z takiej formy pomocy.
Reasumujc, mazna powiedzié, ze jaka¢ zycia 0oséb z nisk EF w ich subiektywnej
ocenie poprawita giistotnie po leczeniu operacyjnym i znamiennie begjchiz u 0séb

z grupy kontrolnej. Dane zawarte w ankiecie poziyaofiodatkowo na ocen iz w
obydwu grupach niekorzystne zmiany w akty@wsiozawodowej, funkcjonowaniu

rodzinnym i seksualnymaszwigzane gtdwnie z przewlekichorola, za& przebycie
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operacji nie pogarsza sytuacji, a w sferze wydandizyczne] zdecydowaniea]
poprawia( tabela 40-44).

Podsumowujc analiz wczesnych i odlegtych wynikdw leczenia operacymeg
zZwezenia lewego dia ktniczego u pacjentow z obming EF naley stwierdze, ze
pomimo znacznego ryzyka operacyjnego kéézx leczenia operacyjnego jest ogromna
i wiaze skt zarOwno z istotqp poprawa kliniczna pacjentéw jak i strukturaini
hemodynamiczn poprava parametréow lewej komory, pozwalaj na powrét do
normalnej aktywngci zyciowej chorych. Bicgc z& pod uwag fakt, ze zgodnie z
historia naturalm wady, chorzy z objawami zastoinowe] niewyddltioserca nie
przezywaja 1 roku, niezaprzeczalnym staje stwierdzenieze operacja jest leczeniem
ratujpcym zycie tych pacjentow. Poza tym ze wah na zblione 5 letnie przg/cie po
AVR i przeszczepieniu serca ( okoto 70%), pacjentomisky frakcja wyrzutovqg w
izolowanym zwzeniu lewego ucia &tniczego powinno giproponowa w pierwszym
rzedzie wymiar zastawki, bo pomija si problem zaréwno spetnienia kryteriow
kwalifikacji do przeszczepu przez chorego, odpowiego doboru dawcy jak i

immunosupresji pooperacyjnej i jej powikta

2. Ocena wart@ci prognostycznej frakcji wyrzutowej .

Aby ocené prawdziwg przydatné¢ wartasci frakcji wyrzutowej jako czynnika
ryzyka AVR u pacjentéw ze zaweniem lewego ¢pia ttniczego, do grupy badanej
dobratam grup kontrolra i dokonatam analizy dyskryminacyjnej parametrovyaku
grup. Grupa ,,kontrolna” zostata stworzona tylkocelu skonfrontowania wynikow
leczenia operacyjnego tej samej wady serca w pagjgmpulaciji, ale bez ohgienia w
postaci niskie] EF i udowodnienizge wartéé EF nie musi przekladasic na ostateczny
wynik operacji w postaci zwkszonejsmiertelngci i liczby powiktaa. Dobdér grupy
kontrolnej (grupa Il) polegat na losowym wyborzesthppnego operowanego pacjenta
po pacjencie z grupy badanej, ktory odpowiadatdagin wieku i pici, a jego frakcja
wyrzutowa byta wysza od 40% ( rtnica w wielkéci EF w obydwu grupach - istotna
statystycznie, p<0,001). Poza tym, byli to pacjemerowani z powodu izolowanego
zZwezenia lewego ufia ttniczego, bez towarzyseej choroby wiécowej oraz innych
(ocenionych echokardiograficznie) wad serca.

Jak naleato st spodziewda grupa kontrolna charakteryzowalg sstotnie mniejszym

nasileniem objawOw niewydol§ao krazenia przed operagjjak réwniez mniejszym
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stopniem zaawansowania wady serca, zarowno w hademhiokardiograficznym jak i
stwierdzonymérodoperacyjnie (tabela 1-4, 7). Chorzy tej grupyrdpiali sie nizszym
ryzykiem operacyjnym wedtug euroscore ( euroscarg.)] a wekszaé¢ z nich
znajdowata & w Il grupie czynnéciowej wedlug NYHA ( Tabela 1-
2).Echokardiograficznie  stwierdzitam znamiennie @gEy przerost mEnia
sercowego, wiszy gradient maksymalny sredni, mniejsze nasilenie dysfunkcji
rozkurczowej wyraone niszymi wymiarami lewego przedsionka i prawej komorgz
sporadycznie wyspujace zaburzenia kurczlivgoi odcinkowej (Tabela 4.). Chorzy
grupy Il sporadycznie fewymagali leczenia operacyjnego w trybie pilnymavodu
cigzkiego stanu ogdélnego, natomiast abenia dodatkowe nie #aity sic¢ w obydwu
grupach.( Tabela 5).

Przebieg operacji w obydwu grupach byt podobnyyiéel chorzy z grupy | wymagali
diuzszego czasu reperfuzji w celu ustabilizowania hgmathicznego pacjenta po
odkleszczeniu aorty oraz gkiszego rozmiaru wszczepianej zastawki (Tabela 7.).
Analizujac powyzsze r@nice naleatoby spodziewasi¢ znamiennie lepszych wynikow
leczenia operacyjnego zwenia lewego ugia fktniczego w grupie z istotnie
statystycznie lepazfrakcja wyrzutows. | rzeczywscie, w grupie badanej znamiennie
czesciej niz w kontrolnej pojawiat € ZMR wymagajcy podawania lekéw
inotropowych i dhiszego pobytu w oddziale intensywnej terapii, jakniez wstrzs
kardiogenny z towarzygsgzymi powiktaniami w postaci niewydoldoi nerek oraz
uszkodzenie CSN ( tabela 8). Jedmaka niewydoln& krazenia poddawata si
skutecznemu intensywnemu leczeniu, bowiem liczlmmagy wczesnych, cliaéwniez
wyzsza W grupie I, nie okazatagsby¢ znamienna statystyczni®odobne wyniki
uzyskali rownie inni autorzy [74, 73, 75, 90, 99]. Analiza zgondvwzesnych w
obydwu grupach wykazata podobne przyczyny zgon@wimgkdu na wielkdé frakcji
wyrzutowej (wstrzs kardiogenny, niewydoldé wielonaradowa, ostra niewydolr$o
nerek) ( tabela 10). Analiza poréwnawcza parametpasjentéw, ktorzy umarli w
obydwu grupach, wykazata gkiszy stopi@ zaawansowania niewydolém krazenia
zarowno w wywiadzie jak i badaniu fizykalnym oraar@score ( euroscore log) w
grupie | (Tabela 9.). A zatem na tej podstawie rateby stwierdz, ze obnzona EF u
pacjentow ze zezeniem lewego ¢pia ttniczego wykazuje zwizek ze zwikszony
umieralndcia szpitalry, ale nie udowodnitam jej zazku z przyczynowsgcia, zarowno
zgonow jak i reoperacji we wczesnym okresie poapgngm. Analiza

dyskryminacyjna nie wykazata rOwaidstotnej statystycznie #icy w wielkasci EF
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wsérod pacjentéw, ktorzy umarli i przgi w obydwu grupach. A zatem zydek
wartasci EF z umieralnécia wczesn nie jest jednak znamiennRéwnoczénie naley
jednak podkréi¢, ze w grupie | prawie 30% zgonow byto spowodowane/q@ygnami
chirurgicznymi ( zgon na stole operacyjnym), podcgedy w drugiej nie zdarzytoesto
w ogéle. A zatem, gdyby wykluczyte zgony z grupy badanej (bo przecieie
musiatyby s¢ one wydarzy) okazatoby s, ze w grupie | umartoby 7,9% a w Il- 5,5%,
co powoduje znagee zmniejszenie i tak junieistotnej statystycznie xoicy w liczbie
zgonow pomgdzy grupami.

Analiza odlegtych wynikéw leczenia operacyjnegmbydwu grupach chorych
praktycznie nie wykazat@adnych istotnych ric pomkdzy pacjentami, ktorzy
zgtosili se do badania kontrolnego. Zwraca uwazarowno brak rinic w czstaici
zgtaszanych objawow jak i ocenie stanu klinicznpgojentéw w badaniu fizykalnym i
klasyfikacji NYHA( Tabela 13-15.). Zdecydowanie bajdzie] przemawiagym jest
fakt braku znamiennych zdic w ocenie echokardiograficznej parametréw lewej
komory. Zaréwno zbkona wielké¢ jamy i grubad¢ scian LV oraz warté frakcji
wyrzutowej w okresie odlegtym po operagyiadczy o dokonuicej st prawidtowej
przebudowie m¥snia oraz o odwracalgoi przerostu [48, 60, 75, 76, 79, 80, 88, 90,
100, 101, 102]. Oznacza to rOwhajee u znakomitej wkszaci pacjentéw ze ZLUT
obnizenie wartéci EF wynika z nadmiernego olgenia nasfpczego, co pozwala na
powrét do wartéci prawidiowych po operacji [2, 45, 46, 52, 57, &0, 91 103]
Podobne wyniki przgywalncéci i powiktan w grupie z nisk i dobn EF w odlegtym
okresie pooperacyjnydwiadcz, ze wartg¢ frakcji wyrzutowej przed operachie ma
wptywu na liczle zgonoéw oraz stan kliniczny chorych po AVR, a cotya idzie nie
moze stanowd ewidentnego czynnika ryzyka dyskwalifigaggo pacjentéw od leczenia
operacyjnego. Brak zaleosci pomidzy umieralnécia pdzna a wielkacia frakcji
wyrzutowej przed AVR potwierdza analiza pacjent@torzy umarli i przeyli w
obydwu grupach ( tabela 21).Podobne spogémzi@ podaj réwniez niektorzy autorzy
[4, 28, 46, 52, 57, 73, 90, 91, 99, 104, 105].

Mechanizm zjawiskaze pacjenci ze ZLUT i nisk EF wykazuj podobne wyniki
leczenia operacyjnego, jak chorzy z dplEF, nadal budzi wtpliwosci. Obecnie
przewaa poghd, ze w ZLUT dominuje dysfunkcja rozkurczowa lewej kayaa EF
z definicji jest wyrazem dysfunkcji skurczowej[624,88, 89,106]. Poza tym w ZLUT
obnizenie EF zwizane jest z reguly ze zmniejszeniem rzutu sercaowogu

blokowania drogi wyptywu a nie uszkodzenia sity daliwej miesnia. | dopdki nie
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dochodzi do tak diego przerostwze powoduje on uszkodzenie struktury komérkowej
miofibrylli, tak dtugo istnieje m#liwos¢ powrotu frakcji wyrzutowej do warfci
prawidtowych i wyréwnania dysfunkcji lewej komori?odobnie uwzaja inni autorzy
[75, 76, 79 80, 88, 85,86, 87, 90, 101]. Pes#y hipotez potwierdza faktze pacjenci

z doby EF umieray z podobnych przyczyn, co z nigkalbowiem wedtug rinych
autorow tylko 40%-50% chorych z objawami zastoinpw&wydolngci krazenia
wykazuje obnienie frakcji wyrzutowej (a wic dysfunkcg skurczow ), natomiast u
wszystkich stwierdza sicechy dysfunkcji rozkurczowej [73, 77, 106]. Pawmizenie
znajdujemy réwnig w fakcie, ze u potowy pacjentéw z daobmprzedoperacym EF
dochodzi do rozwiricia ZMR ze spadkiem EF we wczesnym okresie pooggnan,

na skutek deiczania si dysfunkcji rozkurczowej spowodowanej najdzej zh
protekcp przergnigtego mesnia sercowego, ktéra me wynika zaréwno ze zbyt
matej ilosci podanej kardiopleginy w czasie zakleszczenigygak rowniez z jej stabej
penetracji do przesnictych i uszkodzonych miocytéw [53, 62, 73, 74,108,1009]. A
zatem to przerost mgénia lewej komory jest czynnikiem sprawczym jej dysfcji a
wszczepienie sztucznej zastawki uwalnigsi od przeszkody w drodze wyptywu i
powoduje zahamowanie przerostu i normaligdankcji komory pod warunkienze
miesien nie zostat uszkodzony w sposéb nieodwracalny rgkutek niedokrwienia czy
kardiomiopatii [2, 20, 39, 41, 45, 46, 53, 58, 83, 76, 79, 80, 84, 85, 86, 87, 88, 90,
92, 101, 110]. Z tego powodu adice wynikow w obydwu grupacha sniewielkie.
Natomiast nieodwracalne uszkodzenie komoreksmid sercowego z ohigniem
rezerwy skurczowej zwrzane jest z istotnie wksz smiertelngcia zardbwno wczesn
jak i odlegh. I w tych przypadkach obimna warté¢ EF lkgdaca rzeczywistym
wyrazem dysfunkcji skurczowej stanowi begmaini czynnik zw¢kszonego ryzyka
operacyjnego. Potwierdzajo zwlaszcza obserwacje poczynione u chorych 2dTZL
towarzysaca chorola wiencowa [2, 41, 45, 48, 54, 63]. Na tej podstawie zma
powiedzi&, ze obniona warté¢ EF w ZLUT nie mde stanowé ewidentnego czynnika
ryzyka operacyjnego, dopoki nie zostanie udowodmioieodwracalne uszkodzenie
struktury i kurczliwdgci migsnia. [55, 59, 91, 99]. Udowodnienie nieodwracalnego
uszkodzenia struktury morfologicznej LV uliove jest jedynie przy pomocy biopsji
serca, ktéra pozawala na oganartwicy miocytow uszkodzonych niedokrwieniem, czy
tez kardiomiopatii na podstawie pomiaru wietkdo miocytéw, indeksu masy tkanki
widknistej i misniowej, indeksu masy LV oraz afppsci jadra komorkowego komaorki
miesniowej serca [85, 86,101,111,112,113,114,115,116].
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Podgtam réwniez prob; oceny ,krytycznej warteri ” frakcji wyrzutowej, to jest
wartasci, przy ktorej naley spodziewd sic istotnie gorszych wynikéw leczenia
operacyjnego ZLUT. Na podstawie analizy dyskrymypaej stwierdzitam, i ta
graniczra wartascia EF jest 30%. Ponej tej wart@ci znamiennie wzrasta liczba
obciazen i powiktan. Niemniej jednak nie dotyczy to wypbwania ZMR |
Smiertelnagci pooperacyjnej, ktore wygtowaty w podobnym procencie we wszystkich
podgrupach pacjentdow z niskEF. Wbrew oczekiwaniom, najmniej zgonow
stwierdzitam w teoretycznie najgorszej w grupie Pezypuszczanye jest to zwjzane
z mtodym wiekiem pacjentow tej podgrupy. Jedrmjest to té kolejny dowdd na to,
ze obnkenie frakcji wyrzutowej w ZLUT nie musi Byrelatywne do eizkosci
uszkodzenia LV i wynika raczej ze stopniagzenia drogi wyptywu. Podolnanaliz
w identycznych grupach pacjentow przeprowadzit Miaks [57] i stwierdzit,ze relacja
po AVR pomedzy wielkdscia frakcji wyrzutowej a przeyciem wcale nie musi ldy
istotna w zwzeniu lewego ujcia ttniczego i nie jest ona czynnikiem ryzyka tej
operacji [91].

Z kolei w analizie ROC dla grupy badanej otrzymalaartas¢ punktu odaicia
na poziomie 31% (Tabela 40), ale przy bardzo njstaetosci i swoistaci dla testu
ROC na poziomie 50% i przy nieistotnym statystyezpi Rownoczaie zaréwno
wykres krzywej ROC jak i pole powierzchni pod krzywskazug, ze nie jest to

zmienna dobrze charakteryzc@asmiertelng¢ w tej grupie pacjentow ( wykres 22).

3. Analiza czynnikow ryzyka wszczepienia sztucznej zesnki aortalnej

w zwezeniu lewego ugcia tetniczego.

Poszukujc czynnikow ryzyka dla AVR w izolowanym zéeniu lewego ucia
tetniczego postaytam sk analizy wielokrotnej regresji linearnej, regresji logistye]
oraz modutem hazardu Coxa. Analizy wielokrotnejresg linearnej uytam dla
zbadania wptywu rinych parametrow liczbowych na czas psg@a pacjentow po
operacji. Ujema korelacg z czasem przgcia wykazaty nagpujace parametry: wiek ,
stopier ryzyka wedtug skali euroscore i euroscore logidtiasa czynnéciowa NYHA,
wymiar przegrody meidzykomorowej w skurczu jako dowdd przerostwedmia, czas
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krazenia pozaustrojowego oraz waxtaisnienia skurczowego po operacji ( tabela 27,
wykresy 6-13).

Starszy wiek pacjentow zwdany jest zazwyczaj] z wksz liczba schorze
dodatkowych i z tego powodu nagéeiej uznawany jest za czynnik ryzykazngch
zabiegOw operacyjnych [46, 47, 53, 54, 92, 104, 11®, 120, 121]. Jednzk wielu
autoréw nie uznaje tej prawidtowm dla ZLUT [99, 110, 122, 123, 124, 125]. Dalsze
moje analizy rownig nie potwierdzaj ewidentnego zwizku tego parametru z
umieralndcia pacjentow. Jedynie w analiziezrdacowej zgonow wczesnych w grupie |l
wiek byt parametrem tdiacym sk istotnie w grupach pacjentéw, ktorzy prygk i
umarli po operacji. Nie stwierdzitam natomiast &kialeznosci wsrdéd pacjentdw grupy

| ani w ocenie zgonow odlegtych w obydwu grupadrametr ten nie znajduje rownie
potwierdzenia w analizie dla danych o rozkladzieparametrycznym metadegresji
logistycznej i modutu hazardu Coxa. Réwnianaliza ROC okazata ¢sidla tego
parametru nieistotna statystycznie z punktem ewiltina poziomie réwnym 59 lat.
Wiaze sk to najpewniej z faktemze w analizowanej grupie choryshedni wiek nie
przekraczat 60 lat, a pacjentow powy 70 roku zycia bylo bardzo niewielu,
prawdopodobnie dlategae przy objawach niewydoldoi krazenia nie daywaja oni
tak podesztego wieku. Natomiastekszas¢ autordw, ktora podaje zaawansowany wiek
jako czynnik ryzyka, odnosi go do granicy paey 75 rokuzycia. Nie stwierdzitam
rowniez zaleznosci pomigdzy umieralnécia wczesma lub odlegh a czasem trwania
wywiadu chorobowego, jak rowrieczasokresem, ktory uptyh od postawienia
rozpoznania do operacji. Wynika z tegge progresja wady w ZLUT pagiuje
indywidualnie i nie zawsze przekfada sia zaawansowanie przerostu i dysfunkcji
lewej komory [91].

Zaréwno klasa NYHA jak i przedhony czas kizenia pozaustrojowego jako czynniki
ryzyka operacyjnego operacji kardiochirurgicznyglogisywane przez wielu autorow
[1, 2, 14, 46, 47, 53, 54, 63, 90, 92, 104, 118, 1?0, 121]. Zwizek czasu CEC z
czasem przgcia wynika gtdownie z  probleméw w uzyskaniu statalji
hemodynamicznej pacjenta po odkleszczeniu aorty; kolei bezpérednio wynika z
uszkodzenia mginia sercowego juprzed lub w trakcie CEC. Z tej samej zalesci
wynika wart@¢ cisnienia skurczowego krwi #upo operacji jako wyraz upkedzenia
rzutu serca. Inne czynniki wydtajace czas CEC to przede wszystkim ob&éno

masywnych zmian morfologicznych i ich zg&gioraz konieczni@ ich usurngcia,
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cienkacienna aorta utrudnigga szczelne zeszycie, obe&hidnnych patologii np.
przetok Valsalvy czy ropni, wymagajych zaopatrzenia.

Podwy:szona klasa NYHA jako wyraz zaawansowanej niewyafgin krazenia
wykazuje natomiast bezgedni zwhzek 2z cazstdscia wyskpowania gtownej
przyczyny zgonéw po AVR - wstigu kardiogennego [46, 47, 53, 54, 63, 90, 92, 104,
118,119, 120, 121]. Najsilniejszym czynnikiem ryaykkr&glonym metod regresji
wielokrotne] z najwyszym ujemnym wspotczynnikiem korelacji okazaé svymiar
skurczowy przegrody radzykomorowej,swiadczcy o zaawansowanym przeéoie
migsnia sercowego. Podobne sposter@a poczynili inni autorzy [48, 52, 62, 84, 85,
86, 92,123]. Jest to kolejny dowade w ZLUT czynnikiem sprawczym niewydokwm
lewokomorowej jest przerost komorek gdnia serca, ktére zwksza zarowno ryzyko
operacji jak i wptywa na estas¢ powiktan [3, 48, 52, 79, 80, 88, 94,123, 126, 127,
128, 129, 130,131].Stogiayzyka operacyjnego policzony za poraakali euroscore |
euroscore logistic opiera esina rownoczesnym wspdétistnieniu wielu czynnikow,
wykazupcych razem silny zvwazek z czasem przgcia po operacji. Natomiast, gdy
analizuje si je odebnie, to zalenosci pomkdzy poszczegoélnymi sktadowymi skali nie
sa juz tak ewidentne. Naky doda&, ze skala euroscore zostata oparta na badaniach
prowadzonych gtéwnie w grupach chorych z charetiencowa i w szczegoIngci
wypunktowuje czynniki zwikszapce smiertelnag¢ dla tej jednostki chorobowej jak np.
pte¢ zenska, r@ne czynniki obcizajace, jak przebycie poprzedniej operacji vadaniu
pozaustrojowym, operacja w trybie pilnym, stan wwpdéci nerek itd. Z tego te
najprawdopodobniej powodu nie znalaztam wnpennictwie oceny wartai skali
euroscore jako czynnika ryzyka po wszczepieniuczzte] zastawki aortalnej. Jedrak
wszystkie kolejne analizy wykazujsilny zwiazek wartdci euroscore z czasem
przezycia jak i zjawiskiem wysgpienia zgonu. Zwlaszcza okazata €ina zmiena
najsilniej zwhzara ze zmiena ,zgon” w analizie ROC ( najwysza czutéc i
najwigksze pole pod krzywze wszystkich parametréw).

W analizie regres;ji logistycznej statystycznie tiseokazaty si czynniki ryzyka
wyodrebnione ju: w poprzedniej analizie regresji wielokrotnej, ¢ézyartas¢ euroscore
(logistic), klasa NYHA, CEC i przerost lewej komoryie znalaztam natomiast
potwierdzenia dla wieku jako czynnika ryzyka tepogeji. Dodatkowym predyktorem
w moich obserwacjach, opisywanym rownierzez licznych autorow okazatagsi
obnizona warté¢ sredniego gradientu przezzastawkowego oraz przediu czas

pobytu w oddziale intensywnej terapii, wynikey z koniecznéci leczenia powikia
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[53, 61, 104, 121 ]. Poza tym smd parametréow jakaiowych czynnikami
zwickszapcymi szang zgonu okazaly si cukrzyca [54] i operacja w trybie nagtym,
obecnd¢ 1ZW na zastawce, ob¢k ptuc w wywiadzie oraz powikiania: zaburzenia
rytmu i przewodzenia po agtizeniu CEC, NZK, ZMR i wstrgs kardiogenny oraz jego
nastpstwa, jak niewydoln& oddechowa, ONN, stan septyczny i uszkodzenie G3N.
to czynniki ryzyka wikszaci operacji w kazeniu pozaustrojowym opisywane w
podrecznikach kardiochirurgii, jak rowniew licznych pozycjach gmiennictwa [14,
54, 56, 110, 114, 120, 125, 132].skd zmiennych jak&iowych naley rowniez
zwrdcic uwag: na pté€ operowanych pacjentow. Pad| ze pte zenska jest czynnikiem
ryzyka AVR w ZLUT posiada tyle samo zwolennikéw 3,641, 46] co przeciwnikow
[118, 122, 133]. W moich obliczeniach tylko w jegda@alizie dyskryminacyjnej pée
zenska okazata siczynnikiem istotnym statystycznie jedynie dla zgomczesnego i
tylko w grupie Il. W tej samej analizie wykazatame,smiertelng¢ wsrod kobiet grupy
Il byta istotnie wysza nk smiertelndg¢ wsrdd mezczyzn tej grupy. Dalsze analizy nie
potwierdzag jednak zwazku tego parametru z umierakom, czy tez czasem przgcia.
Najprawdopodobniej parametr ten okazuje mmamienny jedynie wowczas, gdy nie
wystepuja inne czynniki ryzyka, poniewanie pojawia si on w ogole wrdd skrajnie
obciazonych chorych grupy I.

Wsrdéd parametrow okresu odlegtego znamiennie statysty szans zgonu
podwyzszato IZW i zatorow centralnych oraz palenie pagéw ( Tabela 28). O ile
zapalenie wsierdzia przy wszczepionej zastawcecsagj wraz z jego powiktaniami w
postaci zatorow nie budzi atpliwosci jako czynnik ryzyka zgonu o tyle palenie
papieroséw, najprawdopodobniej jak w catej populadwniez u pacjentow po AVR
przyspiesza powstanie mdgycy i rozwdj choroby wigcowej, ktora jest
niezaprzeczalnym czynnikiem ryzyka zgonu [2, 28,48 50, 110, 118, 119].

Pomkdzy grum badam i kontrolm wystapity pewne rénice wérdd istotnych
czynnikOw ryzyka operacyjnego, zygane gtdwnie ze stanem wydo$eo krazenia i
zaawansowaniem wady przed opega€)otyczy to 2 czynnikéw: NYHA i Euroscore.
W grupie | prawie wszyscy pacjenci znajdowak sv IV klasie NYHA, wic nie
zaistniat w tej grupie parametr porOwnawczy inageejw grupie kontrolnej, w ktérej
chorzy byli w Il (wigkszas¢) i IV klasie. Podobna prawidtowé odnosita s do
wartasci euroscore (logistic) w grupie Il, ktéra byta késu wszystkich pacjentow. Ale
najbardziej interesagy jest fakt,ze w grupie | dominucym czynnikiem ryzyka byt

wstrzas kardiogenny powiktany ob¢kiem ptuc, z& w grupie Il — nagte zatrzymanie
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krazenia w mechanizmie migotania komor i koniecggnoprowadzenia akcji
reanimacyjnej. ( Tabela 30-33).Baor pod uwag, ze w obydwu grupach najeztsz
przyczyry zgonu byt wianie wstras kardiogenny nasuwagsjednoznaczny wniosek,

ze wyjsciowa przyczym, wstrzasu kardiogennego w grupie badanej byto uszkodzenie
migsnia sercowego juprzed operagj co w rezultacie przekyto siec na cezki przebieg
pooperacyjny, Za w grupie z dohky wyjsciowo frakcp wyrzutows czynnikiem
sprawczym wstrgsu okazata giby¢ dysfunkcja rozkurczowa nie przekilaglzg s¢ na
wielkos¢ EF, ale raczej powodaga grane dlazycia zaburzenia rytmu i NZK, a w
nastpstwie wstras [62, 75, 88,126].

Dla zbadania wptywu tmych czynnikdéw jakéciowych i ilosciowych na czas
przezycia, oprocz analizy regresji wielokrotnej posttam sk estymacj nieliniowa
wykorzystupc model hazardu Coxa. W catej grupie choryckrég zmiennych
liczbowych ocenianych poprzednio wymienionymi metod, praktycznie tylko wiek
nie okazat si by¢ czynnikiem istotnym statystycznie. Natomiast zgodn pozostate
czynniki, czyli wartd¢ euroscore ( logistic), NYHA, przerost komory wiyoay
grubacia przegrody mgdzykomorowej, czas kgenia pozaustrojowego oraz wado
cisnienia skurczowego krwi po agizeniu kgzenia. Dodatkowo Za analiza funkcji
hazardu wskazata na inne czynniki ryzyka, jaéledni gradient przezzastawkowy, a
wsrod czynnikéw jakéciowych — wysipienie obrzku ptuc w wywiadzie, cukrzyca,
operacja ze wskazanagtych, stwierdzon&rédoperacyjnie obecké zmian zapalnych
na zastawce oraz koncentrycznego przerostu lewejokgpg a take caly szereg
powiklan wczesnego okresu pooperacyjnego opisanych funkcja regresji
logistycznej, badagej zmieni ,,zgon” ( tabela 34,35, wykres 14-21).

W grupie badanej czynniki ryzyka dla czasu pyoeéa wyselekcjonowane
metod, analizy Coxa & zgodne z wczmiejsz analiz regresji logistycznej dla
zmiennej ,zgon”, dalcza s¢ tylko czas pobytu na intensywnej terapii jako vkyni
przedhzonego leczenia u gikich pacjentéw. Natomiast w okresie odlegtym
czynnikami skracapymi czas przeycia okazaly si utrzymupce st¢ duszngci jako
objaw niewydolnéci krazenia po operacji oraz palenie papierosow, jako @nan
przyczyna paggujaca narastanie midzycy.

W grupie kontrolnej przedoperacyjne czynniki ryayklla czasu przgcia
okazaly st identyczne z okionymi metod regres;ji logistycznej dla zmiennej ,,zgon”.
W okresie szpitalnym detzyly sk: czas kizenia pozaustrojowego, infekcja rany

pooperacyjnej, konieczé reoperacji we wczesnym okresie pooperacyjnym oraz
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przeciek okotozastawkowy. W okresie odlegtym naenmi ,,zgon” w analizie regresji
logistycznej najwgkszy wptyw mialy podawane przez pacjentdw objawyekazonej

meczliwosci, $wiadczicej o niepetnej jeszcze odwracaloodysfunkcji rozkurczowej
po operacji, zana czas przgcia przede wszystkim wptywato palenie papieroséw.

Analiza ROC wykazataze czynnikami najsilniej zwzanymi z wysipieniem
zgonu byly wartéci euroscore ( logistic), wymiary koowoskurczowy i rozkurczowy
lewej komory oraz klasyfikacja NYHA.( tabela 40, kvgsy 22 do 25).Wszystkie te
czynniki wystpowaty w wikszasci analiz jako predyktory ryzyka zgonu, czy tzasu
przezycia po AVR. Roéwnie w tej analizie wart€ EF zgodnie z przewidywaniami nie
okazata si zmienn istotna statystycznie. Na uwagastuguje faktze analiza ROC nie
wykazata rownie istotnego zwizku migdzy wartgciami gradientu przezzastawkowego
a zmienm zgon, pomimoze czynnik ten przewijat siwe wszystkich analizach. Ma to
zwiagzek prawdopodobnie z faktemze wart@¢é punktu odcicia dla gradientu
maksymalnego sredniego ( 87 i 44 mmHg), wygiujaca w badanej grupie pacjentow,
byla jednak znacznie wgza, nk uznawana w gmiennictwie jako ,niski gradient
przezzastawkowy” (53, 104, 121].Okazale, ste najlepiej zgon w analizie ROC
opisuje zmienna euroscore i euroscore logisticzrajduje swoje wyttumaczenie w
fakcie, ze skupia ona w sobie w@isza¢ czynnikow ryzyka analizowanych potem
osobno. Cgsto spotykanymi w gmiennictwie czynnikami ryzyka AVR w ZLUTas
rowniez: przedoperacyjna niewydolfod nerek [17, 21, 47, 110, 120, 132, 134] i
migotanie przedsionkéw [17,21,131,133], az&@aknaty rozmiar protezy [ 46, 48, 99,
121, 118, 134]. Wzadnej z przeprowadzonych analiz nie potwierdzitatothnego
wptywu tych czynnikdw ndmiertelnd¢ ani na czas przgcia.

Podsumowujc powysze rozwaania naley stwierdzé, ze ryzyko operacyjne
wszczepienia sztucznej zastawki aortalnej w ZLUTazane jest przede wszystkim ze
stanem ogolnym pacjenta przed AVR, wyoaym za pomaog takich zmiennych jak
NYHA, euoroscore ( logistic), wygbowanie epizodéw niewydol§o krazenia w
wywiadzie, konieczn& operacji w trybie pilnym z powodu wstisu kardiogennego
oraz wspotistnienie cukrzycy i IZW, a spod danych echokardiograficznych przede
wszystkim obecn& przerostu dsrodkowego i oérodkowego lewej komory oraz
obnizona warté¢ gradientu przezzastawkowego. W okresie odlegtyrozegoinie
grozne dla pacjentow jest wygtienie 1ZW, ktore doprowadza do dysfunkcji zastawki
zatorow do centralnego systemu nerwowego lalzédoréw obwodowych oraz palenie

tytoniu. Natomiast powiktania wczesnego okresu goapyjnego tak silnie wptywage
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na wysapienie gtbwnie wczesnego zgoruzaanymi czynnikami ryzyka po operacjach

serca w kgzeniu pozaustrojowym.

VI. WNIOSKI

1. Wyniki leczenia operacyjnego pacjentow z izolowanymezeniem lewego
ujscia ttniczego i nisk przedoperacym frakcja wyrzutowa sa dobre i
poréwnywalne z wynikami leczenia w grupie z prawif wartccia EF,
pomimo nieco zwikszonego ryzyka zgonu wczesnego.

2. Ryzyko operacyjne jest akceptowalne, ponievegeracja poprawia kréotko i
diugoterminowe przsgycie.

3. Graniczrn wartcicia frakcji wyrzutowej, powyej ktorej istotnie wzrasta ryzyko
operacyjne okazatosB0%.

4. Wartcs¢ frakcji wyrzutowej nie stanowi jednak niezabego znamiennego
statystycznie czynnika ryzyka dla wynikow wczesnychodlegtych i nie
powinna by bezwzgédnym przeciwwskazaniem do AVR .

5. Po wszczepieniu sztucznej zastawki aortalnej u eoddyy z nisk
przedoperacyjn frakcja wyrzutowa dochodzi do szybkiej poprawy wastd
frakcji oraz stanu klinicznego i jaka zycia chorych.

6. Najwazniejszymi przedoperacyjnymi czynnikami ryzyka wszgienia sztucznej
zastawki aortalnej jest przerost ¢nia sercowego, obiny gradient
przezzastawkowy, bakteryjne zapalenie wsierdziaz ostlan wydolnéci
hemodynamicznej i cukrzyca.

7. Najwazniejszymi pooperacyjnymi czynnikami ryzyka we wazg®s okresie
pooperacyjnym okazatgiwvstrzas kardiogenny i jego powiktania, a w odlegtym

zapalenie wsierdzia, zatory centralne i paleniggrapow.
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VIl. STRESZCZENIE

Wady zastawki aortalnej do niedawna byly rzadzipptgkane ni zastawki
mitralnej. Obecnie jednak #6 operacji z tego powodu przewnsm wsrod operaciji
zastawek serca. Dotygone gtdwnie mzczyzn ( w 80%) i najegciej ujawniag Sie W
50 — 60 rokuzycia. Dominujca patologa jest zwzenie lewego uia ktniczego
najczsciej z towarzyszca niedomykalnécia zastawek potksizycowatych aorty.

W Polsce przeprowadzaggiocznie kilka tysicy operacji wad zastawkowych serca,
najczsciej poreumatycznych. W Klinice Chirurgii Serca, ddgn i Transplantologii
Instytutu Kardiologii Collegium Medium Uniwersytetlagiellsskiego w roku 2004
wykonano 551 operacji z powodu wad zastawkowychcaseoraz 110 wad
zastawkowych z réwnoczesmewaskularyzagj migsnia sercowego. Z powodu samej
wady aortalnej przeprowadzono 282 operacje. Natsimial pocatku dziatalngci
Kliniki - od 1979 do 2004 roku na 22 760 operacjkmzeniu pozaustrojowym, ponad
5300 (23,3%) dotyczyto wady aortalnej.

Do niedawna uwano, ze ryzyko operacji u chorych z zaawansowamach
aortalmy, cechujca sie niska frakcja wyrzutows rzedu 40-30% i mniej, jest zbyt
wysokie i nieakceptowalne, a wyniki leczenia chgioznego — niezadowalgje. Z tego
powodu czs¢ tych chorych nie byta kwalifikowana do leczenieemyjnego. Celowe,
zatem staly i poszukiwania obiektywnych kryteribw, pozwalajch na wybor
optymalnego czasu dla AVR i rokigych pozytywny przebieg pooperacyjny i
odwracalné¢ zaburzé hemodynamicznych. Istotne bylo wyeldnienie grupy
najwyzszego ryzyka oraz odpowiedzialnych za nie czynnikéw pozwolitoby na
opracowanie prawidtowego pgpbwania dla tej grupy chorych.

Tematem pracy byta ocena wynikéw wszczepienia gnejczastawki aortalnej
w izolowanym zwzeniu lewego ucia ftniczego u pacjentow z nigkfrakcja
wyrzutowa, a take wart@ci prognostycznej frakcji wyrzutowej i innych paratrow
jako czynnikdw ryzyka tej operacji. Badaniem @bj grug 126 chorych z frakgj
wyrzutowg lewej komory<40%(14 — 40%¢gr. 31% + 7,6 ), wyodibnionych spérdd
pacjentow operowanych w Klinice Chirurgii Serca,cki i Transplantologii IK CM

UJ w Krakowie w latach 1990 — 2003. Pozostate wsika echokardiograficzne wady
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wskazywaly na eizka post& zwezenia lewego ugia tniczego ( powierzchnia {gia:
0,61 cm, gradient max.: 76 mmHgyedni: 41,6 mmHg), ze znacznym przerostem i
rozstrzeni lewej komory, objawami odcinkowych zabufize kurczliwasci,
poszerzeniem lewego przedsionka i prawej komory. ddaopy badanej dla celéw
statystycznych dobrano gregontrolm pacjentéw z dolarfrakcja wyrzutowa powyzej
40% @r. 59% = 8,9 ). Wybor ,,czystej” postaci gxenia lewego uia &tniczego
pozwolit na wyeliminowanie innych mibwych mechanizmow patologicznych ( np.
choroba wiécowa, kardiomiopatia), powodigych obnienie frakcji wyrzutowe,).
Przeanalizowano ponad 200 parametréw uzyskanychwiasu, badania fizykalnego,
EKG i echokardiograficznego i poréwnano ich wéctopomidzy grupami. Analizy
retrospektywnej dokonano na podstawie informacyva#ych w historiach chorob, a
badaniem kontrolnym olto 164 pacjentow, ktérzy zgtosili i do Poradni
Konsultacyjnej. W analizie statystyczne] pasham sk analiza funkcji
dyskryminacyjnej ( testy jednoczynnikowej analizyanancji ANOVA, test t dla
zmiennych niezalaych, test t-Studenta dla par, test 2chFishera, Manna -
Whiteney’a, Wilcoxona), wielokrothregresj liniowa, wielo i jednokrotn regresy
logistyczny, testem przgycia Kaplana-Meiera i testem poréwacym krzywe przeycia
— log rank oraz modelem hazardu Coxa, adadnalia ROC. Sredni wiek chorych
wyniost 57,4 (x 9,5) lat, a zdecydowanwicksza¢ stanowili nezczyzni (83%).
Calkowity czas obserwacji obejmowat 14 lat (2-14%esn $r. 56 mies.). Wszyscy
pacjenci we wczesnym okresie pooperacyjnym znajtosia w Il lub IV klasie
NYHA, i nie byto wérdd nich chorych asymptomatycznych.

W grupie badanej umarto 11% pacjentow (w kontroBi&s), a wrod nich okoto
Ya zmarta z przyczyn chirurgicznych, niezailgch od stanu klinicznego .Gtéwn
przyczyry zgonu byt wstras kardiogenny. Aktuarialne przgcie 5 letnie wyniosto
78%, z& godnym uwagi jeste 14 letnie przegycie wyniosto a 72% i nie rgnito si¢ w
sposoOb istotny od przgcia w grupie kontrolnej. Po leczeniu operacyjnyré%8
pacjentow przeszto do | i Il klasy wydokw hemodynamicznej wedlug NYHA.
Zadnych dolegliwéci nie zgtosito 40% pacjentéw. \Badnym réwnie przypadku nie
stwierdzitam wysfpowania omdlgé ani dusznéci spoczynkowych. Istotnie zmalata
ilos¢ i rodzaj zaywanych lekow. Prawie 60% pacjentow deklarowat skutek AVR
pozytywnie przekroczyt ich oczekiwania. W okresiergszego roku po operacji u
wiekszasci chorych doszto do znamiennej poprawy frakcji auowej, ktéra wzrosta

srednio z 31 do 52% ( a wé o prawie 150%sredniej wartdci wyjsciowej —
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maksymalnie do 300%!).W badaniu echokardiografiozngtwierdzono rownie
zmniejszenie wymiarow i grulioi scian lewej komory, oraz masy serca, az&ak
poprave funkcji rozkurczowej. Statystyka xznicowa pomgdzy pacjentami, ktorzy
umarli i przeryli w obydwu grupach nie wykazata zygku zgonu z wielkécia frakcji
wyrzutowej, co potwierdzity kolejne analizy baglsg wptyw r@nych zmiennych na
czas przeycia i wystpienie zgonu. Analizami regresji liniowe] logistyeg oraz
hazardu Coxa wyodbniono czynniki ryzyka wszczepienia sztucznej zaktaortalnej
w izolowanym zwzeniu lewego ucia ktniczego. § to: predyktory przedoperacyjne -
cigzki stan ogdélny chorego oceniony za pomodNYHA, skali euroscore
(logistic),operacja w trybie nagtym, epizody odka@w ptuc w wywiadzie, towarzysza
cukrzyca i bakteryjne zapalenie wsierdzia oraz nastemisnia sercowego i obaona
wartas¢ gradientu przezzastawkowego, we wczesnym okresi@gracyjnym wstes
kardiogenny i jego powiktania, a w odleglym - zagaé wsierdzia, zatory do CSN i
palenie tytoniu. Za pomaanalizy ROC oceniono punkty odcia dla poszczegdlnych
predyktorow ryzyka. Dla frakcji wyrzutowej lewej kmry jego warté¢ w grupie
badanej wyniosta 31%. Na podstawie przeprowadzoayetiz wysnutam nagbujace
whnioski:

1. Wyniki leczenia operacyjnego pacjentdw z izolowanymezeniem lewego
ujscia ttniczego i nisk przedoperacym frakcja wyrzutowa sa dobre i
poréwnywalne z wynikami leczenia w grupie z prawwi wartcgcia EF,
pomimo nieco zwikszonego ryzyka zgonu wczesnego.

2. Ryzyko operacyjne jest akceptowalne, ponievegeracja poprawia krétko i
diugoterminowe przsgycie.

3. Graniczrn, wartascia frakcji wyrzutowej, powyej ktorej istotnie wzrasta ryzyko
operacyjne okazatogB0%.

4. Wartcé¢ frakcji wyrzutowej nie stanowi jednak niezabego znamiennego
statystycznie czynnika ryzyka dla wynikdw wczesnyctodlegltych i nie
powinna by bezwzgédnym przeciwwskazaniem do AVR.

5. Po wszczepieniu sztucznej zastawki aortalnej u epddyy z nisk
przedoperacyjn frakcja wyrzutowa dochodzi do szybkiej poprawy wato
frakcji oraz stanu klinicznego i jaka zycia chorych.

6. Najwazniejszymi przedoperacyjnymi czynnikami ryzyka wszgienia sztucznej

zastawki aortalnej jest przerost ¢dmia sercowego, obiony gradient
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przezzastawkowy, bakteryjne zapalenie wsierdziaz ostan wydolnéci
hemodynamicznej i cukrzyca.

. Najwazniejszymi pooperacyjnymi czynnikami ryzyka we waz@s okresie
pooperacyjnym okazategivstrzs kardiogenny i jego powiktania, a w odlegtym

zapalenie wsierdzia, zatory centralne i palenigéggapow.
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X. SUMMARY

In the past aortic valve disease was less frequiesuh mitral valve disease.
However, at present most operations on cardiacegalmvolve the aortic valve. The
disease affects mainly men (80%) and becomes syngim in the & and &' decade.
Aortic stenosis frequently concomitant with aortiegurgitation is the commonest
pathology.

Several thousand operations on cardiac valves, megtiently due to rheumatic
disease are performed annually in Poland. In 206@4Department of Cardiovascular
Surgery and Transplantology, Institute of Cardiglogagiellonian University Medical
College in Krakow performed 551 operations on pasievith heart valve disease and
110 operations on patients with valvular defectbnsitted also to myocardial
revascularization. Of them 282 operations were domehe aortic valve. Since the
establishment of the Department in 1979 until 20@&fe were 22 760 operations using
extracoroporeal circulation, and over 5300 (23.2%}he aortic valve.

Until recently patients with severe aortic defeats! low ejection fraction (30-40%
or less) were considered to be at high and unaableptisk and surgical results were
found unsatisfactory. For this reason some patiahts not qualify for surgical
treatment. It was necessary to start searchinglbfactive criteria to determine optimal
timing of AVR, uneventful post-operative course amyersibility of hemodynamic
disorders. It was important to identify high-risitignts and high-risk factors in order to
establish appropriate management strategies ie fheggents.

The purpose of the present study was to assesgethdts of aortic valve
replacement in patients with isolated aortic sten@hd low ejection fraction, the
prognostic value of ejection fraction and othertdes that increase the operative risk.
The study group consisted of 126 patients withuefitricular ejection fraction (LVEF)
<40% (14 — 40%, mean 31%z7.6), recruited from thieepts who had been operated
on in the Department between 1990 and 2003. Theireng echocardiographic
parameters indicated critical aortic stenosis @adwvea 0.61 cfn gradient max.: 76
mmHg, mean: 41.6 mmHg) with marked left ventricutespertrophy and dilatation,
segmental wall motion abnormalities, left atriabamght ventricular enlargement. For
statistical purposes subjects with LVEF >40% (mé&&fo + 8.9) were matched as

controls. Enrollment of patients with “pure” aortstenosis provided a possibility of
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eliminating other pathomechanisms (i.e. coronatgrardisease, cardiomyopathy) that
decrease LVEF. Over 200 parameters obtained fraerview, physical examination,
ECG and echocardiography were analyzed and compdretlveen groups.
Retrospective analysis was based on medical recamdscontrol examination was
performed in 164 patients referring to the Out-@tdti Consultation Department.
Statistical analysis was performed using discriminfunction analysis (univariate
ANOVA test, unpaired and paired Student’s t-teshé test, Fisher’'s exact test, Mann-
Whitney test, Wilcoxon test), multiple linear regse®n analysis, multiple and stepwise
logistic regression analysis, Kaplan-Meyer survigaklysis and logrank test, Cox’s
hazard model and ROC analysis. Mean age was 5@4& tyears, and males were
predominant (83%). Total follow-up was 14 years-(245 months, mean 56 months).
All patients immediately pre-operatively were in NX class Ill or IV and none of
them was asymptomatic.

In the study group 11% of patients died (as congavigh 5.5% in the control
group), including ¥ who died for surgical reasamdependent of the clinical condition.
Cardiogenic shock was the main cause of death.afelub-year survival was 78%, but
14-year survival was as high as 72% and did nderdgignificantly from that in the
controls. After surgical operation 89% of patiemtgoroved to NYHA class | and II.
There were no complaints in 40% of patients. Faghtr dyspnea at rest were also
absent. The number and type of medications wasfisgntly decreased. Almost 60%
of patients declared that the effects of AVR wesgdnd their expectations. Within the
first year after the operation LVEF significantlynproved, from 31% to 52% on
average (i.e. almost 150% of mean baseline valuemsximum 300%!'). On
echocardiography left ventricular wall dimensiom&l dhickness and myocardial mass
were reduced and diastolic function was improvedtiSical analysis in patients who
died and survived in both groups did not show ashationship between death and
LVEF, which was further confirmed when analyzing #ffect of various variables on
survival and death. Logistic regression analysi @ox’s hazard model identified risk
factors for aortic valve replacement in isolatedtiacstenosis. Preoperative predictors
include poor NYHA class and EuroScore scale (la@isemergent operation, history of
pulmonary edema, concomitant diabetes mellitusiebbiat endocarditis, myocardial
hypertrophy and reduced valvular gradient. Earlystymperative predictors are
cardiogenic shock and it complications, late predg include endocarditis, cerebral
emboli and smoking. ROC analysis was used to defiteff points for individual risk
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predictors. The cut-off value for LVEF was 31%. Tielowing conclusions can be
drawn from the results of the analyses:

1. The outcome of surgical treatment in patients wstilated aortic stenosis and
low pre-operative ejection fraction is good and panable with that in patients
with normal EF, despite slightly increased risleafly death.

2. Operative risk is acceptable, because the operatiqpmoves both short- and
long-term survival.

3. The cut-off value of ejection fraction beyond whitle operative risk increases
significantly is 30%.

4. The EF value is not an independent significant fesitor for early and long-
term outcome and should not be an absolute codicaition for AVR.

5. Aortic valve replacement in patients with low preogive ejection fraction
quickly increases the ejection fraction, and im\clinical condition and
quality of life.

6. The most important preoperative predictors of pmatcome after AVR include
myocardial hypertrophy, reduced valvular gradiebgcterial endocarditis,
hemodynamic condition and diabetes mellitus.

7. The most important postoperative predictors of pootcome early after the
operation are cardiogenic shock and its complioatiavhereas late predictors

include endocarditis, cerebral emboli and smoking.
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