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WSTEP

wAnyone who has never made a mistake has never tried anything....”

Albert Einstein
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HISTORIA, ROZWOJ, TRENDY
A - chirurgia wiencowa:

Leonardo da Vinci (1452-1519) naszkicowal naczynia wiencowe
odpowiadajace rzeczywistosci. Jego rysunek przedstawial naczynia serca wotu.
Gabriel Fallopio (1523-1562) po raz pierwszy pokazat ludzkie naczynia
wiencowe podczas sekcji. Pomyst na chirurgiczne metody 1 dzialania na
tetnicach wiencowych pojawit si¢ w 1880 roku, kiedy Langer opisat istnienie
komunikacji pomigedzy krazeniem wiencowym, a krazeniem w strukturach
pozasercowych, takich jak przepona, oskrzela i worek osierdziowy [1]. Od tego
czasu zaczely pojawiaé si¢ rézne pomysty 1 teorie na temat chirurgicznego

leczenia choroby wiencowej [2].

Alexis Carrel zastosowal praktycznie teorie 1 do§wiadczenia naukowe.
Pracujac nad pomostami tetniczymi i1 zylnymi, stworzyt podstawy chirurgii
wiencowej [3, 4]. Oprocz doswiadczen przeprowadzonych przez Carrela,
nastgpnym krokiem w chirurgicznym leczeniu choroby wiencowej byla
posrednia metoda rewaskularyzacji mig$nia sercowego zapoczatkowana przez
Clauda S. Becka. Na podstawie dokonanych obserwacji doprowadzal do
,sterylnego” zapalenia osierdzia, co powodowalo powstanie zrostow
z nasierdziem. W wyniku tego mialy powstawa¢ nowe naczynia, ktére z kolei
miaty laczy¢ si¢ z naczyniami serca. Procedur¢ t¢ nazwat
nwcardiopericardiopexy”, czyli taczenie osierdzia z sercem lub ,pericardial

poudrage — pudrowanie osierdzia” [5].

W 1937 roku O’Shaughnessy zmodyfikowat procedurg Becka
— ,,cardiomyopexy” uzywajac unaczynionych organow, np. sieci, ptuc, jelita
cienkiego, uszyputowanej skory, zotadka, $ledziony, zeby potaczy¢ je

z nasierdziem [6].
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Innym  sposobem  poprawy  ukrwienia  migSnia  sercowego
zaproponowanym rowniez przez Becka 1 wspolpracownikow, byla
»arterializacja” zatoki wiencowej. Polegata ona na wytworzeniu przetoki

tetniczo-zylnej migdzy zatoka wiencowa a aorta.

Takze w Polsce pracowano nad sposobami chirurgicznego leczenia
choroby wiencowej. Wykorzystujac doswiadczenia Becka, J. Moll
zmodyfikowat jego operacje. Podwiazujac sptyw zyty wielkiej serca przy zatoce
wiencowej, zamknal przetoke tegtniczo-zylna do prawego przedsionka. Ten
sposob arterializacji zatoki wiencowej nazwano operacja Beck — Moll [7].
Pierwsze bezposrednie wszczepienie naczynia w migsien sercowy opisali
w 1938 roku Griffith 1 Bates. Poprzedzilo one na wiele lat, zaprezentowana
przez Arthura Vineberga w 1946 roku tzw. operacje Vineberga, czyli
wszczepienie tetnicy piersiowej wewngtrznej bezposrednio w migsien sercowy
[8]. W 1950 roku po raz pierwszy wykonano ja u cztowieka. Operacje

Vineberga wykonywano jeszcze na poczatku lat *70.

Od 1954 roku dzigki eksperymentalnym pracom Murraya powrdécono do
pionierskich prac Carrela. Murray wprowadzit tetnice piersiowa wewngtrzna do
bezposredniego pomostowania tetnic wiencowych. Od tego czasu do poczatku
lat 60 trwa nieustanne poszukiwanie najlepszego materiatu, sposobu
wszczepiania pomostow do tgtnic wiencowych. W tym okresie sa wykonywane
pierwsze endarterektomie. Mimo wprowadzenia maszyny ptuco-serce w 1953
roku dopiero w 1959 roku Dubost i wspodlpracownicy przeprowadzaja pierwsza
operacje wiencowa z jej uzyciem. Polegata ona na rekonstrukcji ujscia tetnicy

wiencowej u pacjenta z rozpoznana kila aorty [9].

4 kwietnia 1962 roku David Sabiston Jr przeprowadza pierwsza operacj¢
wszczepienia zyly odpiszczelowej jako pomostu aortalno-wiencowego
z uzyciem krazenia pozaustrojowego u cztowieka. Niecate dwa lata pdzniej,

25 lutego 1964 roku w Leningradzie, Vasilij I. Kolesov wszczepit lewa tetnice
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piersiowa wewnetrzna do gatezi zstgpujacej przedniej u 44-letniego mgzczyzny,
bez uzycia krazenia pozustrojowego [10]. Kolejnego skutecznego wszczepienia,
lecz zylnego pomostu dokonali Garret, Dennis 1 DeBakey 23 listopada 1964
roku. Ale to Rene Favaloro w Cleveland Clinic 9 maja 1967 roku rozpoczat
kliniczne, rutynowe stosowanie pomostow zylnych do chirurgicznego leczenia
choroby wiencowej. Wedtug innych autorow, poczatek dzisiejszej chirurgii
wiencowej dali W. Dudley Johnson 1 wspdlpracownicy w 1969 roku,
prezentujac prace, w ktorej opisali 301 pacjentow poddanych réznym operacjom
z powodu choroby wiencowej serca [11]. Prawie w tym samym okresie, bo
w 1970 roku pierwsza operacj¢ pomostowania tg¢tnic wiencowych w Polsce

wykonat Jan Moll [12, 13].

B - kardioplegina:

Wplyw jondw na prace serca opisywal juz Sydney Ringer w XIX wieku.
W 1935 roku Zwikster 1 Boyd przedstawili doswiadczalnie, ze uzywajac
roztworu potasu akcja serca moze by¢ odwracalnie zatrzymywana. Jednak
doswiadczenia te zostaty wdrozone do praktyki klinicznej dopiero w 1955 roku
przez Melrose w Anglii. Utrzymywano wéwczas, ze otwarcie bijacego serca
prowadzi do fatalnego w skutkach zatoru powietrznego, ktérego mozna uniknaé
przez zatrzymanie akcji serca [14]. Melrose zatrzymywal bijace serce
1 przywracat jego prac¢ z powrotem [15]. W eksperymentalnych pracach na
zwierzgtach uzywat on roztworu cytrynianu potasu. Niestety, zbyt duze st¢zenie
potasu lub zbyt duza hiperosmolarno$¢ uzywanego roztworu do
unieruchomienia serca powodowato lokalna martwice migénia sercowego. Byto
to bezposrednia przyczyna zaniechania tej metody zatrzymywania akcji serca na

okoto 10 lat.
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W polowie lat ‘50 Sealy, Young wraz z zespolem pracowali nad lekami
majacymi na celu zabezpieczy¢ serce przed migotaniem komor. Opracowali
roztwoOr zawierajacy potas, magnez 1 neostygming. Prawdopodobnie podczas

tych badan po raz pierwszy zostat uzyty termin ,,kardioplegina” [16].

Wszystkie techniki protekcji mig$nia sercowego probuja poroOwnywac
zapotrzebowanie z utylizacja tlenu. Najbardziej popularna metoda zmniejszajaca
zapotrzebowanie na tlen jest ograniczenie elektromechanicznej aktywnoS$ci
migs$nia sercowego 1 redukcja metabolizmu tkanek przez obnizenie temperatury.
Problemem tym i jego klinicznym zastosowaniem zajmowali si¢ Bigelow
w Kanadzie, Lewis w Chicago, Swan w Denver, Brock i Ross w Londynie
[17, 18, 19, 20]. Warto podkresli¢, iz pierwotnie hipotermia byla stosowana jako
ochrona przed uszkodzeniem mdzgu, a nie serca. W latach ‘60 popularyzowat ja
Shumway [21]. Cross ze wspdlpracownikami stosowal hipotermie
powierzchowna serca [22]. Uzyskiwali ja obkladajac serce lodem. Niestety,
metoda ta jest obarczona powiklaniami pod postacia porazenia przepony
1 komplikacji ptucnych. Ponadto ostatnie prace nie potwierdzaja, zeby
powierzchowna hipotermia byla korzystna i1 zwigkszala ochrong mig$nia

sercowego [23].

Do poczatku lat ‘70 operacje na otwartym sercu w wigkszoSci
przeprowadzano na bijacym lub migocacym 1 odbarczonym sercu.
Niedokrwienie migénia sercowego, ktore wystepowato podczas operacji

kardiochirurgicznych, wiazano z choroba podstawowa.

W okresie rozwoju chirurgii wiencowej, ktory przypada na lata 70,
chirurdzy 1 kardiolodzy zwrécili uwageg na wysoki odsetek pacjentéw, u ktérych
rozwinal si¢ petnoscienny zawal w okresie okotooperacyjnym [24]. Najbardziej
skrajng formeg uszkodzenia mig$nia sercowego Cooley okreslit jako ,,stone hart -

kamienne serce” [25, 26].
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Niektorzy badacze do krystalicznej kardiopleginy dodawali tlen, probujac

w ten sposoéb ja ,,utlenowac” [27,28].

W Polsce kardiopleging do zatrzymania 1 ochrony serca podczas operacji
wiencowej z powodzeniem zastosowat Lorkiewicz ze wspdipracownikami
w 1974 roku [29]. Wprowadzano rdéwniez wilasne modyfikacje celem

skuteczniejszej protekcji migsnia sercowego [30, 31].

W 1977 roku ponownie zaczgto stosowac krwista kardiopleging [32, 33].
Poczatkowo krew byla rozcienczana w stosunku: dwie objetosci krwi 1 jedna
obje¢tos¢ roztworu krystalicznego [34]. Dopiero na poczatku lat ‘90, Menasche
wprowadza petna krew jako nosnik dla kardiopleginy, zwigkszajac w ten sposob

jej hematokryt [35].

Warto zaznaczy¢, ze w okresie zaawansowanych prac nad roztworami
kardioplegicznymi Akins przedstawia w 1984 roku pracg, w ktérej opisuje
swoja technike podczas operacji kardiochirurgicznych, polegajaca tylko na

hipotermicznym wywotaniu migotania komor serca bez kardiopleginy [36].

W 1982 roku Rosenkranz zaproponowal przed podawaniem kolejnych
dawek zimnej kardiopleginy infuzj¢ cieptej krwistej kardiopleginy, tzw.

,, warm induction” [37].

W 1986 roku Teoh tuz przed odkleszczeniem aorty podawat do niej ciepta
krwista kardiopleging, tzw. ,, hot shot”. Metoda ta miata poprawi¢ metabolizm
tlenowy 1 zwigkszy¢ podatno$¢ rozkurczowa lewej komory [38]. Ciepta
kardiopleging podawano na poczatku i na koncu zakleszczenia aorty. Wowczas
zrodzito si¢ pytanie, czy nie podawac jej przez caly okres zakleszczenia aorty.
W wyniku tego w 1987 roku rozpoczgto kliniczne stosowanie normotermicznej,
krwistej kardiopleginy (przy czym krew byla rozcienczana roztworem

krystalicznym).
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Pierwsza praca opisujaca ,,ciepta chirurgie serca” zostala przedstawiona
przez Lichtensteina w 1989 roku, nastepna w 1991 [39, 40]. Trzeba zaznaczy¢,
ze termin ,,ciepla chirurgia serca” okresla temperatur¢ podawanej kardiopleginy

1 prowadzenia krazenia pozaustrojowego.

Nastgpnym problemem zwiazanym z ochrona migs$nia sercowego jest
»droga” podawania roztworu kardiopleginy. Poczatkowo kardiopleging
podawano przez opuszke aorty, po zakleszczeniu aorty. Wowczas caty roztwoér
kardiopleginy, oczywiscie przy domykalnych platkach zastawki aortalne;,
przedostawal si¢ do uj$§¢ wiencowych i dalej uktadem krazenia wiencowego do
wszystkich warstw serca. Odmienna metoda, byta bezposrednia infuzja za
pomoca specjalnych  kaniul do uw$¢ wiencowych. W  badaniach
eksperymentalnych Gott 1 Lillehei wykorzystali do podania kardiopleginy
zatoke wiencowa, ktora przyjeta sie w praktyce klinicznej [41, 42]. Kolejnym
sposobem podawania kardiopleginy jest wykorzystanie pomostu aortalno-
wiencowego, ktorego jeden z koncéw wczesniej byt wszczepiony do tetnicy

wiencowej [43, 44].

C - krqZenie pozaustrojowe:

Zastosowanie maszyny pluco-serce niewatpliwie  wptynglo na
dynamiczny rozwdj kardiochirurgii. 6 maja 1953 roku doktor John H. Gibbon
przeprowadza pierwsza udana operacje¢ kardiochirurgiczna z uzyciem tej
maszyny. Pacjentka byta osiemnastoletnia dziewczyna z rozpoznanym ubytkiem

w przegrodzie mi¢dzyprzedsionkowe;.

Pierwsza operacj¢ z uzyciem krazenia pozaustrojowego (ECC) w Polsce

wykonat Manteufel w 1959 roku [12].

Poza korzysciami jej zastosowanie powoduje skutki uboczne. Sa one

gltéwnie zwigzane z odpowiedzia zapalng organizmu, ktoéra wynika z kontaktu

10
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krwi z pozbawionymi $rodblonka sztucznymi powierzchniami uktadu drenow,
oksygenatora oraz filtréw. Jej najcigzsza postacia jest tzw. ,, systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) — syndrom uktadowej odpowiedzi

zapalnej ” [45, 46, 47, 48].

W potowie lat ‘90 wprowadzono nowe metody rewaskularyzacji tgtnic
wiencowych, ktére mialy na celu zmniejszenie urazu operacyjnego zwiazanego
z rozlegto$cia operacji 1 stosowaniem krazenia pozaustrojowego. Jedna z nich to
operacje, w ktéorych wykorzystywano obwodowe naczynia do podiaczenia

maszyny ptuco-serce przez mate nacigcia skory tzw. ,, port access”.

Druga z nich wykorzystywata maly dostep do serca, ale operacje te byly
wykonywane na bijacym sercu, tzw. ,,minimally invasive direct coronary artery
bypass grafting — MIDCABG” [49, 50]. Duzym ograniczeniem dla tych metod
byt brak przekonywujacych wynikow oraz trudnosci techniczne w ich
przeprowadzaniu. Interesujace jest, ze pierwsze operacje pomostowania tgtnic
byly wykonywane na bijacym sercu bez stosowania krazenia pozaustrojowego.
Po wprowadzeniu go do praktyki kardiochirurgicznej operacje wykonywano bez
stosowania roztworéw kardiopleginy na migoczacym sercu lub czasowym
zakleszczaniu aorty. Rowniez w ubieglym dziesigcioleciu dzigki rozwojowi
techniki dochodzi de novo do rozwoju operacji wiencowych bez uzycia

maszyny pluco-serce, tzw. ,, off pump coronary artery bypass — OPCAB” [51].

Kolejnym postgpem technologicznym jest wprowadzenie na salg
operacyjng robotow ZEUS™ i daVINCI® [52, 53, 54].

Niewatpliwie, operacje pomostowania t¢tnic wiencowych bez krazenia
pozaustrojowego z wykorzystaniem najnowszych technik sa alternatywa dla

operacji z uzyciem ECC 1 kardiopleginy.

11
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FIZJOLOGIA | PATOFIZJOLGIA

Pracujace serce zuzywa okoto 10 ml O,/100g/min. Zapotrzebowanie na
tlen jest determinowane przez napigcie $ciany komory, kurczliwo$ci mig$nia

oraz czgstosci skurczow [55].

Zmniejszenie zuzycia tlenu o 90% do okoto 1ml O,/100g/min wystepuje
w przypadku asystolii (zatrzymane serce). Ta podstawowa ilo$¢ tlenu jest
potrzebna do utrzymania homeostazy gospodarki jonowej, stabilno$ci btony
komorkowej oraz regulacji objetosci komorki. Zastosowanie hipotermii
zmniejsza zapotrzebowanie na tlen o dodatkowe 50% na kazde 10 °C obnizone;j

temperatury [56, 57].

Uszkodzenie niedokrwienne migénia sercowego rozpoczyna si¢ zwykle
w endokardium 1 rozprzestrzenia si¢ w kierunku epikardium, tzw. , wavefront

phenomenon” [58, 59].

Komorkowe 1 biochemiczne zmiany, ktéore pojawiaja si¢ podczas
niedokrwienia, poglebiaja si¢ podczas wczesnego okresu reperfuzji. Reperfuzja
po zatrzymaniu akcji serca, co ma miejsce podczas operacji
kardiochirurgicznych, paradoksalnie moze powodowa¢ uszkodzenia typu
niedokrwiennego migsnia sercowego, tzw. niedokrwienne, poreperfuzyjne
uszkodzenie migénia sercowego [60]. Smiertelne uszkodzenie reperfuzyjne jest
zdefiniowane jako uszkodzenie w wyniku przywrdcenia przeplywu krwi
w tetnicach wiencowych, po okresie niedokrwienia prowadzacym do $mierci
komorek, ktore byly tylko ,,odwracalnie” uszkodzone podczas poprzedzajacego

epizodu niedokrwienia [61].

Jednym z glownych czynnikow powodujacych tego typu uposledzenia
funkcji komorki sa wolne rodniki. Najwigksza ich produkcja przypada na

poczatku reperfuzji. Hipotermia, uwazana za jeden z wazniejszych czynnikow

12
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protekcji migsnia sercowego zwalniajaca metabolizm, miata przyczynia¢ si¢ do
zmniejszonej produkcji wolnych rodnikéw. Nie gwarantuje jednak skutecznej
ochrony [62]. Wiadomo, ze aktywno$¢ enzymdéw bioracych udzial
w przemianach metabolicznych, takich np. jak glikoliza czy detoksykacja
wolnych rodnikéw, jest przyhamowana przez niska temperature tkanek [63, 64].
Cieptla, krwista kardioplegina zapewnia lepszy powr6t metabolizmu 1 funkcji dla
serca niedokrwionego 1 reperfundowanego niz zimna krwista lub krystaliczna
kardioplegina. Czg$ciowo moze to by¢ zwiazane ze zmniejszong iloScia

substancji utleniajacych w migsniu sercowym [65].

Jedna z teorii uszkodzenia mig$nia sercowego w okresie reperfuzji jest
tzw. ,,paradoks tlenowy”. To wtasnie podczas tego okresu tlen czasteczkowy
zostaje poddany szeregu reakcjom, w wyniku ktorych powstaja aktywne czastki
tlenu — aktywne rodniki. Po potaczeniu tych aktywnych czastek z lipidami
sciany komodrkowej 1 biatkami dochodzi do zniszczenia komodrki migsniowe;,
a to prowadzi do zmniejszenia funkcji migsnia sercowego i nieodwracalnych

uszkodzen tkanki [66].

Istnieje tez podobna hipoteza zwiazana z czasteczkami wapnia, tzw.
»paradoks wapniowy”. Opiera si¢ ona na tym, ze w wyniku niedokrwienia
1 reperfuzji dochodzi do utraty zdolnosci utrzymania wewnatrzkomorkowego
stgzenia wapnia w granicach fizjologicznych [59]. Tzw. ,uszkodzenie
reperfuzyjne” jest wynikiem naptywu jondéw wapnia do komorek, co powoduje
aktywacje¢  systemu  ATP-az.  Wynikiem  tego  jest  hydroliza
adenozynotrdjfosforanu (ATP), ktéry nie moze by¢ szybko regenerowany
z powodu zmniejszonej liczby substancji posrednich w okresie niedokrwienia.
Uszkodzenie §ciany komorki jest powodowane przez powstawanie wolnych
rodnikow oraz aktywacj¢ proteaz 1 lipaz przez wapn. Zmiany w ciaglosci
1 whasciwosci sciany komodrkowej prowadza do jej obrzeku, czego wynikiem jest

zmniejszenie podatnosci komory 1 uszkodzenie jej funkcji. Ich obrzek,

13
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ograniczajacy po okresie niedokrwiennym przeptyw krwi przez naczynia,
tzw. ,no-reflow” fenomen, brak zdolnosci komorek do skutecznego
wykorzystania nadmiaru tlenu dla syntezy wysokoenergetycznego ATP,
prowadzi do uszkodzenia funkcji serca (komodr) po odlaczeniu krazenia
pozaustrojowego. Wedlug Stepfensona dodatkowym czynnikiem powodujacym
obrz¢gk komorek podczas podawania roztworu kardiopleginy jest jego
temperatura [67]. W badaniach doswiadczalnych wykazat on, ze obrzek
komorek sercowych jest zwiazany z niska temperatura kardiopleginy. Mozna
tego unikna¢ przez podawanie normotermicznego roztworu kardiopleginy.
Ponadto niedokrwieniu i1 poreperfuzyjnemu uszkodzeniu mig$nia sercowego
towarzyszy reakcja zapalna reprezentowana przez odpowiedZ humoralng
1 komorkowa [59, 66]. Glownym sktadnikiem w odpowiedzi komodrkowe;j
odpowiedzialnym za uszkodzenie mig$nia sercowego sa neutrofile. To wlasnie
one po przejsciu przez $ciang naczynia uwalniaja wiele szkodliwych substancii,
m.in. enzymy proteolityczne, wolne rodniki tlenu [68, 69]. Kalawski
1 wspolpracownicy wykazali, ze kardioplegina krwista zapewnia lepsza
protekcj¢ serca na tym etapie reakcji zapalnej niz kardioplegina krystaliczna
[70]. Indukcja neutropenii jak 1 zahamowanie adhezji neutrofilii ma wpltyw

ochronny na migsien sercowy.

Podsumowujac, koncowym efektem dzialania niedokrwienia i reperfuzji

po zatrzymaniu akcji serca przez podanie roztworu kardiopleginy sa [66]:

zmiana metabolizmu komorek,

zaburzenia homeostazy wapnia,

pojawienie si¢ aktywnych rodnikow tlenu,

reakcja zapalna.
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W 1975 roku Heyndrickx z wspotpracownikami przeprowadzili
do$wiadczenie na psie. Polegato ono na zamknigciu tetnicy wiencowej na 5-15
minut. Wykazali wowczas, ze zamknigcie tetnicy nie doprowadzito do $mierci
komorki sercowej. Wynikiem bylo zmniejszenie kurczliwos$ci obszaru serca
zaopatrywnego przez to naczynie na okoto 24 godziny po przywrdceniu jego

droznosci.

Braunwald 1 Kloner wprowadzili termin , stunned myocardium
— gluszony migsien sercowy” dla okreslenia zmian, jakie doswiadczalnie
zademonstrowal Heyndrickx [71]. Obserwuje si¢ je w strukturze 1 metabolizmie
komérki oraz kurczliwosci migsnia sercowego po przejsciowym okresie
niedokrwienia lub ograniczenia przeplywu krwi przez naczynia wiencowe. Do
zjawiska zwanego ,,stunned myocardium” dochodzi podczas wielu procedur
medycznych. Dotyczy to m.in. operacji pomostowania tegtnic wiencowych,

angioplastyki czy thrombolizy (rysunek 1).
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Rysunek 1. Schemat czynnikdw prowadzacych do zaburzen kurczliwosci miesnia
sercowego po m in. pomostowaniu tetnic wiencowych.
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Dla zmian odwracalnego zaburzenia kurczliwosci mig$nia sercowego,
jakie pojawiaja si¢ u niektérych pacjentow w przypadku zmniejszenia
regionalnego przeptywu krwi w naczyniach wiencowych w spoczynku,
Rahimtoola wprowadzit termin ,, hibernating myocardium — zamrozony migsien
sercowy” [72, 73]. W przypadku powyzszych zmian brakuje jakichkolwiek
przedmiotowych 1 metabolicznych dowodow na ostre niedokrwienie migsnia
sercowego, a ponadto mozna obserwowac ten stan u pacjentdw bez uprzedniego

zawalu mig$nia sercowego [74].

Najczesciej stosowanym sposobem w kardiochirurgii, majacym na celu
szybkie zatrzymanie akcji serca w  rozkurczu, jest zwigkszenie

zewnatrzkomoérkowego stgzenia jonOw potasu.

Wilasciwosci roztworu kardiopleginy zostaly okreslone przez Hearse’a juz
w latach ‘70 1 z matymi wyjatkami pozostaja aktualne do dzi$ [75]. I tak roztwor

ten powinien:
a) w sposob chemiczny zatrzymywac akcje serca,
b) by¢ hipotermiczny,

c) zawiera¢ substancje wpltywajace na poprawg oraz zwigkszenie ochrony

niedokrwionego mig$nia,

d) ogranicza¢ kwasice komorek i1 gromadzenia toksycznych metabolitow

podczas niedokrwienia 1 reperfuzji,
e) wplywac na rownowage jonowa, szczegolnie st¢zenie sodu 1 wapnia,
f) zmienia¢ 1 modyfikowa¢ wlasciwosci enzymow 1 bialek,

g) przeciwdziala¢ utracie potasu 1 innych waznych jonow razem

z kofaktorami enzymow,

h) ogranicza¢ zniszczenie materiatu jadrowego, szczegolnie podczas

reperfuzji,
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1) zmniejsza¢ aktywacje enzymow litycznych, szczegdlnie tych w aktywnych

neutrofilach i1 aktywowanych w odpowiedzi zapalne;,

J) przeciwdziala¢ obrzgkom komorek 1 pekaniu btony komodrkowe]

prowadzace do cigzkich zmian ultrastrukturalnych.

Spoczynkowy potencjal btonowy utrzymuje si¢ dzigki dynamicznej
rownowadze jonowej. W komorkach migsniowych serca st¢zenie jondw potasu
jest duze, za$ jondéw sodu male. Natomiast odwrotnie w S$rodowisku
zewnatrzkomérkowym. Wraz ze wzrostem stgzenia zewnatrzkomoérkowego
potasu dochodzi stopniowo do depolaryzacji spoczynkowego potencjatu
btonowego. Gdy ten potencjat osiagnie wartos¢ okoto —65mV (przy stezeniu
potasu okoto 10 mmol/L), kanat ,naptywu szybkiego jonéw sodu” zostaje
zablokowany. Przy wigkszych stezeniach jonow potasowych nastgpuje dalsze
zwigkszanie spoczynkowego potencjatu btonowego do okoto 40mV (co osiaga
si¢ przy stgzeniu potasu okoto 30 mmol/L 1 wigkszym). Przy tym potencjale
uaktywnia si¢ kanal powolnego pradu wapniowego, ktéry otwiera ,,droge” do
przetadowania komoérek jonami wapnia. Stad zakres bezpiecznego stezenia
pozakomoérkowego jonow potasu jest stosunkowo waski — pomigdzy 10 a 30
mmol/L. Ze wzgledu na stgzenie potasu, wyrdznia si¢ dwa rodzaje rozwtorow

krystalicznych kardiopleginy: nisko- i wysokopotasowej [57, 76].

Alternatywna metoda zatrzymania akcji serca jest utrzymanie polaryzacji
potencjalu btonowego blisko warto$ci spoczynkowego potencjatu blonowego.
[77, 78]. Teoretycznie, ten sposOb zatrzymania akcji serca powinnien byc¢
bardziej korzystny, poniewaz zmniejsza wedrowke jondw, szczegdlnie
sodowych i potasowych. W wyniku tego powinno nastapi¢ zmniejszenie zuzycia
energii, wykorzystywanej na utrzymywanie gradientu jonowego. Istnieje kilka

mozliwosci prowadzacych do zatrzymania pracy serca powyzsza metoda:
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- blokada kanalu sodowego. Szeroko uzywanymi substancjami
powodujacymi w powyzszy sposob zatrzymanie akcji serca sa Lignokaina
1 Prokaina. Glownie jednak wykorzystuje si¢ je w kombinacji z innymi
substancjami, np. w kardioplegicznym roztworze St Thomas’ Hospital

[79],

- aktywacja kanatow potasowych ,,wrazliwych” na ATP. W tym przypadku
jedna z testowanych substancji byt pinacidil [80, 81],

- stosowanie adenozyny - substancja szeroko testowana, zaro6wno jako
pojedynczy zwiazek do zatrzymania serca, jak i dodatek do kardiopleginy

potasowej [82, 83].

Jeszcze innym sposobem wykorzystywanym do zatrzymania akcji serca

jest regulacja gospodarka wapniowa w komoérkach migénia sercowego [78]:
- hipokalcemia [84],
- stosowanie antagonistoOw wapnia [85],
- hypermagnezemia [84, 86, 87].

Ponadto stosowano wiele innych substancji, ktére miaty skuteczniej
chroni¢ migsien sercowy przed niedokrwieniem 1 uszkodzeniem
poreperfuzyjnym, tak w badaniach eksperymentalnych, jak 1 klinicznych
[88, 89, 90, 91, 92, 93, 94, 95, 96, 97].

Mimo pewnych wad roztwordéw kardiopleginy zawierajacych dodatkowe
stgzenie potasu w stosunku do wielu nowych, badanych substancji mogacych
by¢ wykorzystanymi do =zatrzymania serca i wplywajacych ochronnie na
kaskad¢ jego wuszkodzen po niedokrwieniu 1 reperfuzji, kardiopleginy

,potasowe” sa nadal stosowane od ponad 35 lat.

Wprowadzenie krwi jako no$nika do roztworoéw kardiopleginy zwigkszyto
jej wartosci ochronne 1 wyznaczyto nowy okres w ochronie serca podczas

operacji kardiochirurgicznych. Jej wlasciwosci jako fizjologicznego nos$nika
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tlenu decyduja o korzystnym wptywie na serce. To wlasnie krew ma

wlasciwosci buforujace 1 decyduje o [98]:
- dostarczaniu tlenu do tkanek,
- lepszej dystrybucji kardiopleginy w tozysku kapilarnym naczyn serca,
- wlasciwosciach antyoksydacyjnych,
- wlasciwosciach onkotycznych,
- zmniejszeniu hemodilucji.

Kolejna metoda protekcji migsnia sercowego, po raz pierwszy opisang
przez Murry i wspdlpracownikow, jest tzw. ,, preconditioning”, czyli hartowanie
serca [99]. To jeden z najsilniejszych endogennych mechanizméw obronnych
serca przed zmniejszonym przeptywem krwi w naczyniach wiencowych.
Definiuje si¢ go jako zwigkszong tolerancj¢ migsnia sercowego na przedluzone
niedokrwienie, ktére poprzedza krotkie, kilkuminutowe, przemijajace okresy

niedokrwienia z nastgpowa reperfuzja.
Wyro6znia sig tzw.:

-, ischemic/classic preconditioning” - dotyczy sytuacji, kiedy hartowanie
serca powoduje, ze staje si¢ ono odporne przez jaki$ czas (np. 2 godziny)

na powtorne zamknigcie naczyn wiencowych [99, 100],

-, late/delayed preconditioning” - w tym przypadku obronne mechanizmy
serca przed niedokrwieniem pojawiaja si¢ po 24 do 72 godzin. Gtowna
role w tym mechanizmie odgrywaja biatka szoku cieplnego, bedace

endogennym mechanizmem obronnym [101, 100].

Na razie hartowanie serca nie ma ustalonej pozycji w ochronie mig§nia

sercowego podczas operacji na otwartym sercu [100].

Glgbokie  zrozumienie  patofizjologii  zjawiska  niedokrwienia

1 poreperfuzyjnego uszkodzenia migs$nia sercowego pozwala na wdrozenie
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nowych metod ochrony serca, a takze naprawy juz zaistniatych, niekorzystnych
zmian. By¢ moze takie mozliwo$ci przyniesie terapia genowa, nad ktora

prowadzone sg intensywne badania [102, 103, 104].
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Wilasciwa ochrona migénia sercowego, pozwala na zapewnienie

optymalnych warunkéw dla przeprowadzenia operacji na otwartym sercu

w krazeniu pozaustrojowym. Jest wiele technik protekcji serca, mniej lub

bardziej skutecznych, a ich zastosowanie czgsto zalezy od do$wiadczenia

1 preferencji kardiochirurga.

Celem pracy jest ocena oraz pordéwnanie wplywu dwoch rodzajow

ochrony migs$nia sercowego na wczesny okres pooperacyjny u pacjentdow

poddanych operacji pomostowania tetnic wiencowych w trybie planowym,

z frakcja wyrzutowa lewej komory powyzej 30% i1 odpowiedz na pytania:

l.

Czy kardioplegina krwista 1 normotermia podczas operacji
pomostowania naczyn wiencowych w krazeniu pozaustrojowym jest

metoda bezpieczna?

Czy zastosowanie kardiopleginy krwistej 1 normotermii podczas
operacji pomostowania naczyn wiencowych ~w  krazeniu
pozaustrojowym w porownaniu z kardiopleging krystaliczna
1 hipotermia ma bardziej korzystny wplyw na wczesny okres

pooperacyjny?

Ocenie poddano nastepujace parametry:

a) markery uszkodzenia mig$nia sercowego,

b) zawal okotooperacyjny,

c) zaburzenia rytmu,

d) zaburzenia neurologiczne.
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OPIS BADANYCH GRUP

Retrospektywnym badaniem objgto grupg 305 pacjentéw operowanych od
lutego 2003 roku do marca 2004 roku w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn
1 Transplantologii Instytutu Kardiologii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego. Wszyscy oni zostali zakwalifikowani po raz pierwszy do
planowej operacji pomostowania tetnic wiencowych. Podczas rutynowych
badan przedoperacyjnych nie stwierdzono u nich zmian wymagajacych
dodatkowych procedur chirurgicznych. Dodatkowym kryterium do kwalifikacji
pacjentéw byla frakcja wyrzutowa lewej komory (EF). EF mierzona w badaniu

echokardiograficznym lub wentrykulografii serca, byta wigksza od 30%.

Pacjentow podzielono na dwie grupy, w zaleznosci od temperatury

zastosowanej w czasie krazenia pozaustrojowego oraz rodzaju kardiopleginy:

- grupa I — skladajaca si¢ ze 151 pacjentéw. Byli oni operowani
w normotermii, za$§ do zatrzymania akcji serca zastosowano krwista
kardiopleging o temperaturze, w jakiej prowadzono krazenie
pozaustrojowe.

- grupa II - obejmujaca 154 pacjentow. W tej grupie pacjenci byli
operowani w hipotermii umiarkowanej, S$rednia temperatura ciala
wynosita 28 °C, a akcje serca zatrzymywano przy zastosowaniu

krystalicznej kardiopleginy o temperaturze 4 °C.

ZNIECZULENIE I TECHNIKA OPERACYJNA

Kazdy pacjent w dniu poprzedzajacym operacje otrzymywat
premedykacj¢. Po przewiezieniu na blok operacyjny byt on przygotowany przez
anestezjologa. Zaktadano wklucie do tetnicy promieniowej celem ciaglego,

krwawego pomiaru ci$nienia krwi. Wybdr, ktora tetnice nakluwano, byt
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podyktowany tym, czy wykorzystywano ja do pomostowania tg¢tnicy wiencowe;j,
czy tez nie. Druga tgtnica, w razie potrzeby, byla tetnica udowa. Nastgpnie
nakluwano wewnetrzna zyle szyjna, celem ciaglego pomiaru osrodkowego
cisnienia zylnego oraz podawania lekow, plynow, krwi itp. Akcje serca
monitorowano przy pomocy pigcioodprowadzeniowego zapisu EKG.
Obejmowato ono odprowadzenie II 1 V5, z mozliwoscia analizy ,,trendow”
odcinka ST oraz zaburzen rytmu 1 przewodzenia. Ponadto zakladano
pulsoksymetr do pomiaru saturacji obwodowej oraz sonde¢ zoladkowa.
Temperaturg ciala mierzono w nosogardzieli. Cewnik Foleya zatozony do

pecherza moczowego stuzyl do doktadnej oceny diurezy.

Krazenie pozaustrojowe, w ktorego sktad wchodza pompy rolkowe,
oksygenator membranowy, zbiornik kardiotomijny i dreny, zostalo w obu

grupach wypetnione ptynem uzyskanym ze zmieszania:
- 500 ml roztworu Ringer,
- 500 ml roztworu Ringer Lactate,
- 500 ml 6% roztworu HAES lub Gelafundin,
- 100 ml 20% roztworu Mannitolu,
- 100 mg heparyny.

Po przygotowaniu pola operacyjnego, w jednym czasie, pobierano zyle
odpiszczelowa (SV) lub lewa tgtnicg promieniowa (RA) 1 cigciem
posrodkowym, z podluznym przecigciem mostka, otwierano klatke piersiowa.
Po wykonaniu hemostazy 1 otwarciu worka osierdziowego pobierano
uszyputowana lewa lub prawa tetnicg piersiowa wewnetrzng (LITA, RITA). Dla
uzyskania petnej heparynizacji krwi podawano heparyng w dawce 3 mg/kg masy
ciata, kontrolujac czas czgsciowo aktywowanej trombiny (ACT), ktoéry powinien
by¢ nie mniejszy od 480 s. U pacjentéw, u ktorych pobierano tgtnice

promieniowa, heparyna byta podawana po zamknigciu rany 1 zabandazowaniu
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przedramienia. Nastgpnie podiaczano krazenie pozaustrojowe, po uprzedniej

kaniulacji aorty wstgpujacej 1 prawego przedsionka za pomoca dwustopniowe;j

kaniuli. Prowadzenie krazenia pozaustrojowego jak 1 protekcja migénia

sercowego byta odmienna dla obydwu grup:

- grupa [: w tej grupie temperatura pacjenta byta aktywnie utrzymywana

tak, zeby podczas krazenia wynosita okoto 36 °C . Po zakleszczeniu aorty

podawano do jej opuszki krwista kardiopleging - w temperaturze, rowniez

okoto 36 °C, wedtug zmodyfikowanego schematu Calafiore (tabela nr 1

1 rysunek nr 2).

Mierzono

cisnienie podawania kardiopleginy

1 utrzymywano je w granicach 60 - 70 mmHg. Podawano ja po wykonaniu

kazdego zespolenia, ale nie rzadziej, niz co 15 minut.

Tabela nr 1. Schemat podawania krwistej kardiopleginy, zmodyfikowana metoda

Calafiore.
Pompa Strzykawka Objetos¢ Stezenie
DAWKA rolkowa automatyczna | podawania potasu (K)
(ml/min) (ml/h) (ml) (mEq/ml)
. Bolus 3 ml,
Pierwsza 300 ootem 180 9 18
Druga 200 150 6 12
Trzecia 200 120 4 8
Czwarta 200 120 4 8
Piata 200 60 3 6
_ Szosta 200 45 3 6
i nastepne
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Rysunek 2. Schemat obwodu dla kardiopleginy krwistej.

1 - prawy przedsionek

2 - kaniula do kardiopleginy

3 - oksygenator membranowy
4 - pompa rolkowa

5 - strzykawka automatyczna

- grupa II: w tej grupie od momentu wilaczenia krazenia pozaustrojowego
stosowano aktywne chtodzenie, doprowadzajac temperature ciata pacjenta
do 28 °C. Ponownie ogrzewano pacjenta w potowie wykonywania
ostatniego zespolenia obwodowego, kontynuujac je w czasie reperfuzji
1 wykonywania zespolen proksymalnych. Kardioplegina, ktora byla
podawana w ten sam sposob, jak w grupie I, roznita si¢ sktadem

1 temperatura.

Sktad kardiopleginy krystalicznej: do 500 ml schlodzonego do 4 °C

roztworu PWE (ptyn wieloelektrolitowy) dodawano:
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- 5ml (10 mEq) potasu,
- 2 ml 25% roztworu magnezu lub 2,5 ml 20% roztworu magnezu,
- 5,5-6 ml 20% roztworu wodoroweglanu sodu (NaHCO;),

- 11 ml 20% roztworu Mannitolu.

Kardioplegina byla podawana po wykonaniu kazdego zespolenia

obwodowego.

Po wykonaniu ostatniego zespolenia obwodowego, uzywajac szwu
Prolene 7/0, zwalniano zacisk na aorcie, przywracajac krazenie wiencowe. Jezeli
nie dochodzito do samoistnego powrotu akcji serca wykonywano defibrylacje
elektryczna. Nastgpnie na stycznie zakleszczonej aorcie wykonywano
zespolenia blizsze — szwem Prolene 6/0. Po sprawdzeniu szczelnosci zespolen
1 ustabilizowaniu stanu hemodynamicznego wylaczano maszyng pluco-serce.
Usuwano kaniule aortalna, a pozostala ilos¢ krwi z pojemnika kardiotomijnego
1 drené6w podawano kaniula zylna do prawego przedsionka. Gdy w pojemniku
byto 200 ml krwi, przez zyl¢ obwodowa rozpoczynano wlew siarczanu
protaminy (Protamine sulphate), w dawce rownowaznej do podanej ilosci
heparyny. Po podaniu krwi usuwano kaniule zylna, nie dopuszczajac do
zapowietrzenia serca. Wykonanie skrupulatnej hemostazy, drenazu $rddpiersia
1 jamy optucnowej (jesli byta ona otwierana) oraz warstwowe zamknigcie klatki

piersiowej konczyto operacje.

Bezposrednio po operacji pacjent byl przewozony na oddziatl intensywne;j

terapii, gdzie monitorowano parametry istotne dla jego zycia.
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METODYKA

Na podstawie dokumentacji, w ktorej sktad wchodzity historie chorob,
protokoty operacji, protokoty znieczulenia oraz karty perfuzji, utworzono baze

danych obejmujaca nastgpujace zmienne:

BADANE ZMIENNE:

A. — przedoperacyjne:

1. wiek,
2. pleg,
3. choroby wspotistniejace:

a. —nadci$nienie tetnicze

b. — cukrzyca

c. — przebyty zawal mig§nia sercowego

d. — zaburzenia rytmu
4. BSA — powierzchnia ciala,
5. stezenie hemoglobiny — Hb (g/dl),
6. hematokryt — HCT (%),
7. przezskorna plastyka tetnic wiencowych — PTCA,
8. frakcja wyrzutowa lewej komory EF (%),
9. ocena ryzyka operacji na podstawie skali EuroSCORE,
10.stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych:

a. — aspiryna

b. —ticlopidyna

B. — srodoperacyjne:

1. liczba pomostéw aortalno-wiencowych,

czas zakleszczenia aorty,

czas krazenia pozaustrojowego,

el

czas operacji,
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stgzenie hemoglobiny na poczatku, w trakcie 1 na koncu krazenia

pozaustrojowego,

. hematokryt na poczatku i na koncu krazenia pozaustrojowego,

6
7.
8
9

srodoperacyjna utrata krwi,

. defibrylacja elektryczna,

. leki antyarytmiczne,

10. elektrody nasierdziowe,

11.stosowanie amin katecholowych,

12.1lo$¢ przetoczen preparatow krwi.

A

C. —wczesny przebieg pooperacyjny:

czas intubacji,

lo$¢ krwi w drenazu pooperacyjnym,

1lo$¢ przetoczen preparatow krwi,

stosowanie amin katecholowych,

ocena wskaznikéw niedokrwienia mig$nia sercowego (CPK, CPK/MB

1 cTnl),

. zawal okolooperacyjny,

6
7.
8
9

ocena zaburzen rytmu serca i przewodzenia,

. stosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABP),

. ocena stanu neurologicznego — udar, zaburzenia psychologiczne,

10.czas pobytu na oddziale intensywnej terapii,

11.8miertelnosé.

Statystyczna oceng danych liczbowych, zebranych na podstawie

istniejacej dokumentacji, dokonano dla obu grup. W grupie 1 i II dla wszystkich

mierzalnych parametréw policzono:

31



MATERIAL KLINYCZNY | METODYKA

- $rednie arytmetyczne,
- odchylenie standardowe (SD).

Do poréwnania badanych grup zostat uzyty w przypadku zmiennych
skategoryzowanych test y%a dla matych liczebnosci test doktadny Fishera.
W przypadku zmiennych ciaglych zostal zastosowany test t-studenta, a przy
braku rozkladu normalnego test Manna-Whitneya. Warto$¢ p mniejsza niz 0,05

byla istotna statystycznie.
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CHARAKTERYSTYKA PRZEDOPERACYJNA

Wiek i pteé:

Obie grupy byly podobne, jezeli chodzi o wiek 1 pte¢. Nie wykazano

roznic istotnych statystycznie (tabela nr 2).

Tabela 2. Poréwnanie obu grup pod wzgledem wieku i ptci.

Grupa -1 Grupa - Il P

Wiek - lata (SD) 63,1 [8,5] 63 [9,14] ns
Kobiety (%) 321[21,19] 311[20,13] ns
Mezczyzni (%) 119 [78,81] 123 [79,87] ns

Choroby wspoitowarzyszace:

Do najczgsciej wystgpujacych choréb towarzyszacych chorobie
niedokrwiennej serca w analizowanych grupach nalezaty: cukrzyca typu I,
nadcisnienie t¢tnicze (HA), zaburzenia lipidowe oraz zaburzenia rytmu.
Cukrzyca zdecydowanie czg$ciej wystgpowata w grupie I, zblizajac sie do
istotnos$ci statystycznej. Pozostale jednostki chorobowe nie wykazaty réznic
znamiennie statystycznie, aczkolwiek czgsciej wystegpowaly one w grupie II
(tabela nr 3 1 wykres nr 1). Ponadto w grupie 1 odnotowano wigksza liczbg
pacjentdw po przebytym zawale migs$nia sercowego, a réznica ta byla istotna

statystycznie (tabela nr 3 1 wykresy nr 2 1 3).

34



WYNIKI - CHARAKTERYSTYKA PRZEDOPERACYJNA

Tabela 3. Porownanie najczesciej wystepujgcych chordéb wspottowarzyszacych.

Grupa -1 (%) Grupa — Il (%) P
Nadcisnienie 114 [75 5] 126 [81,81] ns
tetnicze
Cukrzyca 30 [19,87] 23 [14,94] p = 0,055
Zaburzenia lipidowe 19 [12,58] 32 [20,78] ns
Zaburzenia rytmu 10 [6,62] 12[7,79] s
w tym FA 7 [4,64] 6 [3,9]
Przebyty zawal 113 [74.83] 99 [64,29] p = 0,045
miesnia sercowego

Wykres 1. Choroby wspéttowarzyszace.

126

140, 114
120
100

Liczba pacjentow

HA Cukrzyca Zaburzenia Zaburzenia

lipidowe rytmu

OGrupa - | BGrupa- Il
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Tabela 4. Porownanie lokalizacji zawatu miesnia przed operacja.

Lokalizacja zawatu [$ciana] Grupa -1 Grupa -1l

a. Przednia 28 17

b. Boczna 4 1

c. Dolna 49 45

d. Przednio-boczna 13 8

e. Przednio-przegrodowa 4 2

f. Przednio-dolna 0 1

g. Boczno-dolna 5 7

h. Dolno-tylna 2 2

i. Prawa komora 0 1

j- Non-Q 8 15
Wykres 2. Grupa - |, lokalizacja zawalu miesnia sercowego.

Liczba pacjentow

1
c d e g h j
Lokalizacja zawatu
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Wykres 3. Grupa - Il, lokalizacja zawatu miesnia sercowego.

50— 45

Liczba pacjentow

Lokalizacja zawatu

Wspéiczynnik powierzchni ciata - BSA:

Podczas krazenia pozaustrojowego, jednym z waznych parametrow,
potrzebnym dla obliczenia naleznego przeptywu, jest wspotczynnik powierzchni
ciata (BSA), wyrazony w m?. Analiza matematyczna nie wykazata istotnych
roznic w §rednich warto$ciach tego parametru dla obu grup (tabela nr 5 1 wykres

nr 4).

Tabela 5. Poréwnanie srednich wartosci BSA dla obu grup.

Grupa—1(SD) | Grupa—- Il (SD) P

BSA (m?) 1,17 [0,38] 1,23 [0,42] ns
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Wykres 4. Wspoétczynnik powierzchni ciata — BSA .

1,23

1,247
1,22]

1,18
1,167
1,14

\|:|Grupa-| B Grupa - Il |

Zmiany w naczyniach wienncowych:

W obu grupach, podczas wykonywania koronarografii, stwierdzano zmiany
w pniu lewej tetnicy wiencowej (LCA) wigksze od 50%. Liczba pacjentow
w grupie I z takimi zmianami byta podobna do pacjentow z grupy II (tabela nr 6
1 wykres nr 5). Odsetek pacjentow z krytycznym zwezeniem pnia lewej tgtnicy

wiencowej byt stosunkowo wysoki.

Tabela 6. Porownanie zmian w pniu lewej tetnicy wiencowej w obu grupach.

Grupa — 1 (%) Grupa - Il (%) p

Zwezenie pnia

0o 30 [19,87] 38 [24,68] ns
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Wykres 5. Zmiany w pniu LCA >50%.

38

40

30

Liczba pacjentow 20
10

0

Grupa - | Grupa - Il

‘ElGrupa - | B Grupa -l I

Stezenie hemoglobiny i hematokryt:

Wyjsciowe wartosci st¢zenia hemoglobiny (Hb) i hematokryt (Hct) krwi
u pacjentow badane przed operacja w obu grupach byly zblizone, bez istotnej

roznicy statystycznej (tabela nr 7 1 wykres nr 6 1 7).

Tabela 7. Srednie wartosci stezenia hemoglobiny i hematokrytu w obu grupach.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P
Stezenie Hb (g/dl) 14,15 [1,11] 14,13 [1,26] ns
Hct (%) 41,77 [3,23] 41,24 [3,54] ns

Wykres 6. Porownanie wartosci hemoglobiny.

14,13

14,15\

‘ Grupa - | B Grupa - Il
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Wykres 7. Porownanie wartosci hematokrytu.

|
41,77 \

‘ Grupa - | B Grupa - Il

41,24

Przezskorna plastyka tetnic wiencowych - PTCA:

Coraz wigksza liczba pacjentdw z choroba wiencowa, zakwalifikowanych
do operacji pomostowania tetnic wiencowych ma wczesniej wykonana
przezskorng plastyke tetnic wiencowych (PTCA). Liczba pacjentow, u ktérych
wykonano PTCA przed operacja byla zblizona w obu grupach. Na uwage
zasluguje pacjent z grupy I, u ktoérego wykonano szeSciokrotnie razy zabieg

PTCA (tabela nr 8 1 wykres nr 8).

Tabela 8. Poréwnanie ilosci procedur PTCA wykonanych przed operacjg
u pacjentow w obu grupach.

llos¢ PTCA 0 1 2 3 6 P

Grupa - |
(liczba pacjentéw) 140 8 1 1 1

ns
Grupa -l

(liczba pacjentéw) | 40 8 1 1 0
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Wykres 8. PTCA przed operacja.

140 145

160

140

120

100

Liczba pacjentow 80
60

40

20

0,

‘I:lGrupa - | BGrupa -l I

Frakcja wyrzutowa lewej komory - EF:

Jednym z kryteriow kwalifikacji pacjentéw do badan byta frakcja
wyrzutowa lewej komory (EF) oceniana podczas badania echokardiograficznego
lub wentrykulografii. Do analizy byli wlaczenie pacjenci z EF wigksza od 30 %.
Srednia warto$é tego parametru w obu grupach nie miata cech istotnosci

statystycznej (tabela nr 9 1 wykres nr 9).

Tabela 9. Poréwnanie frakcji wyrzutowej w obu grupach.

Grupa -1 (SD) Grupa-1(SD) o)

EF (%) 52,93 [10,33] 56,26 [9,63] 0,0054

Wykres 9. Poréwnanie frakcji wyrzutowej w obu grupach.

56,26

@ Grupa - | mGrupa - |
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Ocena ryzyka operacji na podstawie skali EuroSCORE:

Dla oceny ryzyka operacji zastosowano skale EuroSCORE. Srednia
warto$¢ ryzyka operacji byta wigksza dla pacjentow z grupy I, osiagajac warto$¢
istotng statystycznie (tabela nr10 1 wykres nr 10). Jednak $rednia wartos$¢ ryzyka
operacji byla w obu grupach mata, co wynikato z zatozen kwalifikacji pacjentow

do badan.

Tabela 10. Srednia warto$é ryzyka operacji wedtug skali EuroSCORE.

Grupa -1 (SD) Grupa -1 (SD) p

EuroSCORE 2,48 [1,78] 1,99 [1,79] 0,0127

Wykres 10. Ryzyko operacji wg EuroSCORE.

46
50

40-
30-

liczba pacjentéow

10

0 1 2 3 4 5 6 7 8
punktacja wg EuroSCORE

‘I:IGrupa - | B Grupa -l I

Stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych:

Niewielka liczba pacjentow przed operacja stosowala leki
przeciwkrzepliwe. Nieco wigcej takich pacjentdéw bylo w grupie I, ale r6znica

ta nie byla istotna (tabela nr 11 1 wykres 11).
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Tabela 11. Liczba pacjentow w poszczegolnych grupach otrzymujgcych leki

przeciwkrzepliwe.

Grupa — 1 (%) Grupa - Il (%) p

Aspiryna 14 [9,27] 8 [5,19] ns

Ticlopidyna 2[1,32] 1[0,65] ns

Aspiryna + 5[3,31] 4 12,6] ns
Ticlopydyna

Wykres 10. Pacjenci, ktérzy otrzymywali aspiryne lubl/i ticlo
przed operacja.

15

10
Liczba pacjentow
5

0

Aspiryna Ticlo

Aspiryna +
Ticlo

OGrupa - | BGrupa - |l I
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CHARAKTERYSTYKA SRODOPERACYJNA

Liczba zespolen obwodowych:

[lo§¢ pomostow wykonana w obu grupach byta zblizona, a zatem liczba
pomostow przypadajaca na jednego pacjenta byla podobna (tabela nr 12
1 wykresy nr 11). U pacjentow w grupie | istotnie wigcej do pomostowania tetnic
wiencowych uzywano materiatu tetniczego (tabela nr 12 1 wykresy nr 12 1 13).

Najczescie] wykonywano 3 pomosty u jednego pacjenta (wykres nr 14).

Tabela 12. Liczba i rodzaj pomostéw obu grupach.

Grupa -1 Grupa - Il P
Catkowita I’|czba 399 403 ns
pomostow
Liczba pomostow
na jednego 2,6 2,6 ns

pacjenta

Liczba pomostéw
tetniczych na 0,85 [0,53] 0,7 [0,50] p=0,0209
jednego pacjenta

Liczba pomostéw
zylnych na jednego 1,7 [0,78] 1,9 [0,78] ns
pacjenta

Wykres 11. llos¢ zespolen obwodowych w obu grupach.

399 403

500+

400+

300+
Liczba pacjentow

200+

100+

26 26

0-

Catkowita liczba llos¢/pacjenta

OGrupa - | BGrupa - Il I

44



WYNIKI - CHARAKTERYSTYKA SRODOPERACYJNA

Wykres 12. llos¢ pomostéw zylnych w obu grupach.

100+ 81

71

Liczba pacjentow

OGrupa - | BGrupa - 1l I

Wykres 13. llos¢é pomostéw tetniczych w obu grupach.

112 108
120,

100
80 46
Liczba pacjentéw 601 32
40 5
20

0 1 2 3

OGrupa - | BGrupa - |l I

Wykres 14. Rozktad liczby pomostow na jednego pacjenta.

78 _ 72

80- 65 69

60+
Liczba pacjentow 40-

10
20’ 4 2 4 01
O,
1 2 3 4 5

OGrupa - | BGrupa - |l I
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Czas zakleszczenia aorty, krazenia pozaustrojowego i operacji:

Sredni czas zakleszczenia aorty (ACC) w obu grupach nie roznit sie
istotnie statystycznie, natomiast Sredni czas trwania krazenia pozaustrojowego
(CPB) jak 1 $redni czas trwania operacji (OT) byt krotszy w grupie I 1 roznit si¢

statystycznie znamiennie w porownaniu z grupa II (tabela nr 13 1 wykres nr 15).

Tabela 13. Poréwnanie sredniego czasu trwania zakleszczenia aorty, krgzenia
pozaustrojowego i operacji.

Grupa |l - (SD) Grupa Il - (SD) P

ACC (min) 36,86 [13,44] 39,5 [14,24] ns
CPB (min) 76,7 [21,9] 85,24 [27,91] p=0,0177
OT (min) 191,77 [39,57] 211,96 [45,9] p=0,004

Wykres 15. Czas trwania: zakleszczenia aorty, krazenia
pozaustrojowego i operaciji.

211,96

ACC ECC oT

OGrupa - | BGrupa - |l I
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Srédoperacyjna utrata krwi:

Srednia utrata krwi podczas operacji byta mniejsza w grupie I niz w II

1 rdznila sig istotnie statystycznie (tabela nr 14 1 wykres nr 16).

Tabela 14. Porownanie srodoperacyjnej utraty krwi.

Grupa-1(SD) Grupa - Il (SD) P

Utrata krwi (ml) 496,33 [126,8] 523,05 [123,69] p=0,0389

Wykres 16. Srodoperacyjna utrata krwi.

523,05

496,33

OGrupa | BGruoa Il I

Ocena wartosci hemoglobiny i hematokrytu:

Podczas operacji oceniano parametry morfologiczne krwi tj. wartos¢
hemoglobiny (Hb) oraz hematokryt (Hct), stwierdzajac rdznicg istotna
statystycznie dla stezenia Hb mierzone; w trakcie trwania krazenia
pozaustrojowego (ECC). Wartosci oceniane przed i po ECC nie réznily sig

istotnie (tabela nr 15 1 wykresy nr 17 1 18).
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Tabela 15. Porownanie srednich wartosci stezen Hb i Hct podczas operacii.

—&—Grupa - | ——Grupa- |

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P
Hb — przed ECC 12,75 [1,23] 12,74 [1,44] ns
Hb —w ECC 8,92 [1,3] 8,00 [1,22] p=0,0000
Hb — po ECC 9,69 [1,15] 9,76 [1,11] ns
Ht — przed ECC 24,06 [1,84] 23,55 [1,95] ns
Ht — po ECC 20,75 [1,94] 20,82 [1,78] ns
Wykres 17. Poréwnanie srednich wartosci Hb podczas operacji.
14
15 | 12,74 : S
5 8] \\‘F/ 9,76
o 6
4 -
2 m
0
Hb-przed ECC Hb-w ECC Hb-po ECC

25

Wykres 18. Poréwnanie srednich wartosci Hct podczas operacji.

24,06

24

23 1 23,55
X 22

21

20 20,82

19

Ht-przed ECC Ht-po ECC

—o— Grupa - | —8—Grupa - I
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Defibrylacja elektryczna:

Jezeli po odkleszczeniu aorty nie nastgpowat samoistny powrot akcji serca
stosowano defibrylacj¢ elektryczna Zdecydowanie wigksza liczba pacjentéw
w grupie Il wymagata defibrylacji (tabela nr 16 1 wykres nr 19). Rdznica ta byta
istotna statystycznie. Ponadto u jednego pacjenta czasami trzeba bylo wykonac

defibrylacje kilkakrotnie.

Tabela 16. Poréwnanie liczby pacjentéw, u ktérych stosowano defibrylacje
elektryczna.

Grupa — 1 (%) Grupa — Il (%) P

Defibrylacja elektryczna

(ioaba pacientow) 10 [6,62] 141 [91,56] p=0,000

Wykres 19. Defibylacja elektryczna w obu grupach.

141

150

100
Liczba pacjentow
50

0

OGrupa -1 BGrupa- |l I

Leki antyarytmiczne:

Pacjenci w grupie II czgsciej wymagali stosowania Xylocainy ze wzgledu
na komorowe zaburzenia rytmu, wystepujace po odkleszczeniu aorty (tabela

nrl7 i wykres nr 20). Rdznica ta byta istotna statystycznie.
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Tabela 17. Porownanie liczby pacjentow, u ktérych stosowano Xylocaine.

Grupa - | (%)

Grupa - 1l (%)

Xylocaina
(liczba pacjentéw)

19[12,58]

45 [29,22]

p=0,000

50
40
30
Liczba pacjentow
20
10
0 i

Wykres 20. Poréwnanie liczby pacjentéw, u ktorych

stosowano Xylocaina.

OGrupa-| BGrupa- |l I

45

Elektrody nasierdziowe:

Po przywréceniu akcji serca, u niektorych pacjentow pojawial si¢ blok
przedsionkowo-komorowy II lub III° z wolna akcja. U tych pacjentow

naszywano elektrody nasierdziowe. Wigcej elektrod nasierdziowych uzyto

w grupie II, a rdznica ta byta istotna statystycznie (tabela nr 18 1 wykres nr 21).

Tabela 18. Poréwnanie liczby pacjentow, u ktérych stosowano elektrody

nasierdziowe.

Grupa -1 (%)

Grupa - Il (%)

Elektrody nasierdziowe
(liczba pacjentéw)

3[1,99]

11[7,14]

p=0,031
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Wykres 21. Poréwnanie liczby pacjentow, u ktérych
zastosowano elektrody nasierdziowe.

11

15

10
Liczba pacjentow

5

0

OGrupa -1 BGrupa - Il I

Stosowanie amin katecholowych:

Po odlaczeniu krazenia pozaustrojowego niektorzy pacjenci wymagali
podiaczenia lekow inotropowych tj. Dobutrex (DB), Adrenalina (ADR)
1 Levonor (LEV). W grupie II cze$ciej stosowano leki inotropowe, aczkolwiek

réznica ta nie byla istotna statystycznie (tabela nr 19 i wykres nr 22).

Tabela 19. Liczba pacjentéw, u ktérych stosowano aminy katecholowe w obu
grupach.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) P

DB 21 [14,00] 33 [21,57] ns

ADR 17 [11,33] 29[18,83] ns
LEV 9 [6,00] 18 [11,69] ns
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Wykres 22. Stosowanie amin katecholowych w obu grupach

pacjentéow.
33

29

40+
30
Liczba pacjentow 20-

10+

04

DB ADR LEV

OGrupa - | BGrupa - 1l I

Stosowanie Ephedryny:

Podczas operacji, w trakcie krazenia pozaustrojowego, stosowano
Ephedryne czgséciej u pacjentow w grupie I, lecz roznica ta nie byta znamienna

(tabela nr 20 1 wykres nr 23).

Tabela 20. Czestos¢ stosowania Ephedryny w obu grupach.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) P

Ephedryna

(liczba pacjentow) 45 [30,00] 38 [24,84] ns

Wykres 23. Czestos¢ stosowania Ephedryny w obu grupach.

45

60
Liczba pacjentow 40

20

OGrupa - | BGrupa - |l I
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Przetoczenia preparatow krwi:

[lo$¢ jednostek masy erytrocytarnej (ME) przetoczonych podczas operacji

byla znamiennie wigksza w grupie II. Swiezo mrozone osocze [FFP]

przetoczono tylko u pacjentéw z grupy I. Mimo tego, ze ilo§¢ przetoczonych

jednostek byta mata, réznica byla znamienna. I[lo$¢ przetoczen krwi wiasnej —

autotransfuzji rowniez byta niska (tabela nr 21 1 wykresy nr 24, 25, 26).

Tabela 21. Poréwnanie ilosci przetoczeh preparatow.

na pacjenta

Grupa -1 (SD) | Grupa — Il (SD) P
llos¢ jednostek ME przetoczonych 89 129 i
podczas operacji
llos¢ jednostek ME przypadajacych 0,59 [0,97] 0,84 [1,00] p=0,0173
na pacjenta
llos¢ jednostek FFP przetoczonych 11 0 i
podczas operacji
llos¢ jednostek FFE przypadajgcych 0,07 [0,45] 0 p=0,0424
na pacjenta
llos¢ autotransfuz,ji 16 9 -
llo$¢ autotransfuzji przypadajacych 0,11 [0,31] 0,06 [0,26] ns
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Wykres 24. llos¢ jednostek ME przetoczonych podczas operaciji.

104

Liczba pacjentow 60
40
20

0

llos¢ jednostek ME

OGrupa - | BGrupa - |l I

Wykres 25. llo$¢ jednostek FFP przetoczonych podczas operaciji

154

200
150
Liczba pacjentéw 100

50

0

llos¢ jednostek FFP

OGrupa - | BGrupa - |l I

Wykres 26. llos¢é autotransfuzji podczas operaciji.

146
135

150

100 1

Liczba pacjentow 0
50
0
0 1 2
llos¢ jednostek

OGrupa - | BGrupa - |l I
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WCZESNY OKRES POOPERACYJNY

Czas intubacji:

W grupie II $redni czas stosowania sztucznej wentylacji byl istotnie
dtuzszy niz w grupie I (tabela nr 22 1 wykres nr 27). U 14 pacjentéw z grupy II

czas trwania mechanicznej wentylacji trwat ponad 24 godziny (Tabela nr 22).

Tabela 22. Poréwnanie czasu intubacji na oddziale intensywnej terapii.

Grupa -1 Grupa - Il p
Czas intubadiji _
~h(SD) 11,81 [5,65] 21,13 [52] p=0,0048
Liczba pacjentéw,
u ktérych czas intubacji 3[2] 14 9] p=0,011
> 24 h (%)

Wykres 27. Czas intubacji w obu grupach.

21,13

30

20

10

OGrupa - | BGrupa -l I
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llos¢ drenazu krwi po operacji:

Drenaz pooperacyjny byl oceniany w pierwszych 20 godzinach po
przewiezieniu pacjenta na Oddziat Intensywnej Terapii (IT). W tym okresie

$redni drenaz krwi byt istotnie wigkszy w grupie II (tabela nr 23 1 wykres nr 28).

Tabela 23. Poréwnanie sredniego drenazu pooperacyjnego.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P

Drenaz (ml) 711,13 [368,04] 821,82 [415,50] p=0,0081

Wykres 28. Drenaz pooperacyjny.

821,82

OGrupa - | BGrupa - |l I

Ponowne otwarcie klatki piersiowej:

[lo§¢ wykonanych retorakotomii, czyli ponownego otwarcia klatki
piersiowe] z powodu nadmiernego krwawienia pooperacyjnego byla prawie
trzykrotnie wigksza w grupie II, osiagajac warto$¢ zblizona do istotnosci

statystycznej (tabela nr 24 1 wykres nr 29).
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Tabela 24. Porownanie ilosci ponownego otwarcia klatki piersiowe;j.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) P

Powtérne otwarcie

Klatki piersiowe; 5[3.33] 14[9,09] p=0,056

Wykres 29. Poréwnanie liczby ponownego otwarcia klatki
piersiowej.

14

154

10
Liczba pacjentow
5,

0-

O Grupa - | BGrupa - I I

llosé przetoczen preparatow krwi:

[lo§¢ preparatéw krwi tj. masy erytrocytarnej (ME), §wiezo mrozonego
osocza (FFP) oraz preparaty koncentratu plytek, przetoczonych na Oddziale
Intensywnej Terapii byla wigksza w grupie II. Dla ilosci jednostek masy
erytrocytarnej réznica ta byla zblizona do istotnosci statystycznej [tabela nr 25

1 wykresy nr 30, 31, 32].
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Tabela 25. Liczba przetoczen preparatow krwi w poszczegolnych grupach na IT.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P

llos¢ jednostek ME

przetoczonych na IT 170 207 -

llos¢ jednostek ME

na pacjenta 1,13 [1,52] 1,51 [1,79] p=0,0541

llo$¢ jednostek FFP

przetoczonych na IT 99 151 -

llo$¢ jednostek FFP

) 0,66 [1,4] 0,98 [1,78] ns
na pacjenta

llo$¢ jednostek
koncentratu ptytek krwi 5 9 -
przetoczonych na IT

llos¢ jednostek
koncentratu ptytek 0,03 [0,18] 0,05 [0,24} ns
na pacjenta

Wykres 30. llos¢ jednostek ME przetoczonych na IT.

100+

80

60

Liczba pacjentow
40+

20+

0-

llos¢ jednostek

OGrupa - | BGrupa - |l I

58



WYNIKI - WCZESNY OKRES POOPERACYJNY

Wykres 31. llos¢ jednostek FFP przetoczonych na IT.
120

120+
100+
80
. . 01
Liczba pacjentow 40.
20
0,

llos¢ jednostek

OGrupa - | BGrupa - |l I

Wykres 32. llos¢ jednostek koncentratu plytek przetoczonych na IT.
146 145

150

Liczba 100
pacjentow 50

0

llos¢ jednostek

mGrupa - | m Grupa - I

Stosowanie amin katecholowych:

Czgstos¢ stosowania lekéw inotropowych na Oddziale Intensywnej
Terapii byta wigksza w grupie 11, osiagajac istotnos¢ statystycznag dla Dobutrexu

1 Levonoru (tabela nr 26 i wykres nr 33).
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Tabela 26. Porownanie liczby pacjentow, u ktérych stosowano leki inotropowe w obu

grupach.
Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) P
DB 28 [18,79] 60 [38,96] p=0,0000
ADR 25 [16,56] 38 [24,68] ns
LEV 9 [5,96] 42 [27,27] p=0,0000
DM 0 [0,00] 3 [1,95] ns
Wykres 33. Aminy katecholowe stosowane na IT.
60
60"
42
50+
404 28
Liczba pacjentéw 30
20+ 3
10+
O,
DB ADR LEV DM
OGrupa - | BGrupa - 1l I

Markery uszkodzenia miesnia sercoweqgo:

Dla oceny uszkodzenia mig$nia sercowego w okresie pooperacyjnym,
badano poziom biochemicznych markerow jego uszkodzenia w surowicy krwi.
Wskazniki enzymatyczne, do ktorych nalezy kinaza fosfokreatyniny (CPK) i jej
1zoenzym specyficzny dla migsnia sercowego (CK-MB), pobierano do pomiaru
co 8 godzin w pierwszej dobie, za§ wskaznik nieenzymatyczny, biatko troponing
I (cTnl) pobierano pigciokrotnie w ciagu doby w 4, 8, 12, 16, 1 24 godzinie, po
przyjezdzie pacjenta na Oddzial Intensywnej Terapii. Srednie wartosci dla CPK,

CK-MB 1 cTnl byly wigksze w grupie II, osiagajac istotno$¢ statystyczna dla
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pierwszego pomiaru CPK-1 1 MB-1 oraz dla wszystkich pomiaréw cTnl (tabele

nr 27, 28 i wykresy nr 34, 35, 36).

Tabela 27. Srednie wartosci dla CPK i CK-MB.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P
CPK -1 434,3 [296,55] 480,84 [288,40] p=0,0381
CK-MB -1 24,59 [12,43] 33,34 [24,00] p=0,0001
CPK-2 626,3 [492] 653,13 [463,95] ns
CK-MB -2 31,32 [26,64] 36,93 [33,78] ns
CPK-3 733,82 [583,36] 821,87 [606,63] ns
CK-MB -3 35,53 [35,69] 42,44 [43,62] ns

ui

CPK -1

Wykres 34. Srednie wartosci CPK.

CPK-2

653,13 733,82

CPK-3

OGrupa - | BGrupa - |l I

821,87




WYNIKI - WCZESNY OKRES POOPERACYJNY

Wykres 35. Srednie wartosci MB.

36,93

42,44

50- 33,34

40

30

ui
20
10
MB - 1 MB -2 MB - 3
‘I:IGrupa - | BGrupa -l I

Tabela 28. Srednie wartosci cTnl.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P
cTnl -1 3,38 [4,9] 4,46 [4,6] p=0,0010
cTnl-2 4,34 [8, 08] 5,44 [6,24] p=0,0007
cTnl-3 5,1[11,09] 6,85 [11,35] p=0,0005
cTnl-4 5,2 [11,23] 7,5[14,75] p=0,0020
cTnl-5 4,79 [10,10] 7,37 [16,70] p=0,0013

Wykres 36. Srednie wartosci cTnl.
6 — 8
5 | 683 ——* 75 —+ 7,37 |
et 5,1 5,2 479] 16
_ 4 446 ‘ |5 —
£ 4,34 £
> 3 ’ T4
[ = | + 3 €
2 + 2
T + 1
0 : : : : 0
Tnl -1 Tnl -2 Tnl-3 Tnl -4 Tnl-5
1 Grupa - | ——Grupa - |l
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Zawat okofooperacyjny:

W  grupie II ponad dwukrotnie czeSciej stwierdzano zawat
okotooperacyjny i roznica ta osiagngla znamienno$¢ statystyczna (tabela nr 29

1 wykres nr 37).

Tabela 29. Czestos¢ wystepowania zawatu okotooperacyjnego.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) p

Zawat okotooperacyjny

(liczba pacjentéw) 7 [4,64] 18 [11,69] p=0,035

Wykres 37. Czestos¢ wystepowania zawatéw miesnia

sercowego.
144 136
150
100
Liczba pacjentow
50
0,

Bez IM IM

OGrupa - | BGrupa - |l I

Ocena zaburzen rytmu serca:

Podczas pobytu na oddziale IT u pacjentow z grupy II wystapito
nieznacznie wigcej zaburzen rytmu wymagajacych leczenia, aczkolwiek roznica

ta nie byla istotna statystycznie (tabela nr 30 1 wykres nr 38).
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Tabela 30. Zestawienie zaburzen rytmu i przewodzenia na IT wymagajacych
leczenia.

Grupa — 1 (%) Grupa - Il (%) P
Bradyarytmie 31[1,99] 3 [1,95] ns
Migotanie
przedsionkéw 11 [7,28] 16 [10,39] ns
Ztozone kgmorowe 5[3.31] 11[7,14] ns
zaburzenia rytmu

Wykres 38. Zaburzenia rytmu i przewodnictwa na IT.

16
FA, 11

Ztozone komorowe zaburzenia rytmu ? 11

Bradyarytmie 533
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Liczba pacjentow

OGrupa - | BGrupa - 1l

Ocena neurologiczna:

Po operacji kardiochirurgicznej wyrdznia si¢ dwa rodzaje zaburzen
neurologicznych: typ I — w ktorym stwierdza si¢ udar mozgu 1 typ II — dotyczacy
funkcji poznawczych 1ipamigei. Jezeli chodzi o typ I ilo$¢ pacjentow
manifestujaca tego typu objawy byla zblizona w obu grupach, bez istotnosci
statystycznej. W przypadku zaburzen typu II ilo$¢ pacjentow byla wigksza

w grupie II, osiagajac znamienno$¢ statystyczna (tabela nr 31 i wykres nr 39).
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Tabela 31. Poréwnanie zaburzen neurologicznych.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) p
Zaburzenia psychiczne _
(liczba pacjentéw) 2[1.32] 1016,49] P=0,035
Udar
(liczba pacjentow) 110,66] 2[1,30] ns

Wykres 39. Zaburzenia neurologiczne.
1

10

Liczba pacjentéw 5

0
Zab. Psych. Udar

OGrupa - | BGrupa - Il I

Czestos¢ stosowania wspomagania wewnatrzaortalneqo:

W grupie Il cze$ciej stosowano wspomaganie serca przy pomocy

kontrpulsacji wewnatrzaortalnej (IABP), lecz rdznica ta nie byla istotna (tabela

nr 32 1 wykres nr 40).

Tabela 32. Czestos¢ stosowania IABP.

Grupa — 1| (%) Grupa - Il (%) p

IABP
(liczba pacjentéw) 110,66] 4[2,60] ns
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Wykres 40. Liczba pacjentéw u ktérych zastosowano IABP.
4

4

Liczba pacjentéw 2

0

Grupa - | Grupa - Il

‘ElGrupa -1 BGrupa- |l I

Czas pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii:

Czas pobytu na oddziale IT pacjentow z grupy I byl istotnie krotszy
w poréwnaniu z pacjentami z grupy II, osiagajac znamienno$¢ statystyczna

(tabela nr 33 1 wykres nr 41).

Tabela 33. Poréwnanie sredniego czasu pobytu na oddziale IT.

Grupa -1 (SD) Grupa - Il (SD) P

Czas pobytu na IT (h) | 41,74 [63,50] 56,31 [75,83] p=0,0000

Wykres 41. Czas pobytu pacjentéw na IT.

56,31

OGrupa - | BGrupa -l I
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Smiertelno$é:

Smiertelno$é podczas pobytu na oddziale IT byta zblizona w obu grupach

1 nie ro6znila sig istotnie statystycznie (tabela nr 34).

Tabela 34. Porownanie smiertelnosci w obu grupach.

Grupa -1 (%) Grupa - Il (%) p

Smiertelnosé

(liczba pacjentéw) 2[1,32] 110,69] ns
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Dynamika rozwoju schorzen sercowo-naczyniowych  postepuje
w szybkim tempie. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia z 1999 roku
w ciagu niemal stu lat schorzenia sercowo-naczyniowe sa odpowiedzialne za
prawie trzykrotny wzrost zgondw na calym §wiecie (mniej niz 10% zgondéw na
poczatku XX wieku, a pod koniec ubiegtego wieku prawie 30 % zgonoéw na
caltym $wiecie, w tym w krajach rozwinigtych prawie 50 %). Niestety, prognozy
sa roOwniez niepokojace. Szacuje sig, ze w 2020 roku schorzenia sercowo-
naczyniowe moga by¢ przyczyna 25 miliondw zgondw rocznie, co bedzie

stanowi¢ okoto 37 % ogolnej $miertelnosci [105].

Medycyna moze walczy¢ z tymi schorzeniami na dwa fronty. Jeden z nich
to profilaktyka schorzen sercowo-naczyniowych, drugi leczenie pacjentow juz
z pelnymi objawami choroby. Skuteczna i uznana metoda leczenia choroby

wiencowej jest leczenie chirurgiczne.

Na wynik operacji pomostowania tgtnic wiencowych, poza wspotpraca
catego zespotu 1 umiejgtnosciami kardiochirurga, ma wptyw witasciwa ochrona
mig$nia sercowego, jak roOwniez zapobieganie nastepstwom wynikajacym ze

specyfiki operacji.

Analiza objalem pacjentow, ktorzy byli zakwalifikowani po raz pierwszy
do operacji pomostowania tetnic wiencowych. Ich stan kliniczny byt stabilny,
frakcja wyrzutowa lewej komory oceniana na podstawie badania
echokardiograficznego i/lub wentrykulografii lewej komory — wykonywane]
podczas koronarografii u wszystkich pacjentow byla wigksza od 30%.
Odpowiednio wynosita ona dla grupy — I 53%, 56% dla grupy — II (tabela nr 9

1 wykres nr 9) i nie byta istotna statystycznie.

Najwigcej kontrowersji, jezeli chodzi o ochrong¢ migs$nia sercowego,
budza pacjenci planowo operowani, z dobra frakcja wyrzutowa, czyli migsniem
najmniej uszkodzonym. W 1999 roku American College of Cardiology

1 American Heart Association przedstawily wspolny raport dotyczacy zalecen
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w chirurgii pomostowania tgtnic wiencowych oraz jego uaktualnienie z 2004
roku [106, 107]. W rozdziale dotyczacym zmniejszenia ryzyka
okotooperacyjnego uszkodzenia migénia sercowego podzielono pacjentdow

w zalezno$ci od funkcji mig$nia sercowego na 3 grupy:
A - z dobra funkcja migé$nia sercowego,

B - z naglym upos$ledzeniem mig$nia sercowego (np. $wiezy zawatl

mig$nia sercowego),
C - z przewlekle uszkodzonym mig$niem sercowym.

Dla pacjentéow z grupy B 1 C, dla protekcji mig$nia sercowego w trakcie
operacji zalecana jest krwista kardioplegina; w niektérych badaniach
potwierdzono korzystniejszy wptyw cieptej, krwistej kardiopleginy. Wprawdzie
dla pacjentow z grupy C, gdzie wystepuje brak peinych danych dotyczacych
rodzaju stosowanej kardiopleginy, sugeruje sig, ze krwista kardioplegina jest
korzystniejsza. Za$ dla pacjentow z grupy A nie ma jednej uniwersalnej metody
ochrony mig$nia sercowego podczas operacji, co ma potwierdzenie w wielu

badaniach.

W jednym z badan przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych
stwierdzono, ze w 26 osrodkach kardiochirurgicznych, gdzie przeprowadzano
operacje z uzyciem krazenia pozaustrojowego, stosowano 46 rodzajow roztworu

kardiopleginy [ 108].

Na przestrzeni lat, odkad chirurgiczne leczenie choroby wiencowej stato
si¢ rutyna, zdecydowanie zmienia si¢ charakterystyka operowanych pacjentow.
Wzrasta ich wiek oraz liczba choréb im towarzyszacych, takich jak cukrzyca,
przewlekla niewydolno$¢ nerek, miazdzyca naczynh obwodowych, zaburzenia
neurologiczne. Stan uszkodzenia mig$nia sercowego jest bardziej rozlegly, co
przejawia si¢ w ilosci przebytych zawatow migsnia sercowego przed operacja,

a konsekwencja tego jest obnizenie jego kurczliwosci [109]. Wynika to z tego,
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ze coraz wigksza liczbg pacjentéw z pierwszymi objawami choroby wiencowe;j
lecza kardiolodzy interwencyjni [13, 110]. Ponadto doskonalsze i bardziej
roznorodne techniki operacyjne oraz skuteczniejsza ochrona mig¢snia sercowego
umozliwiaja rozszerzenie wskazan do operacji [110]. Dlatego z powodu
rosnacej liczby pacjentow z wigkszym ryzykiem operacyjnym w wielu
osrodkach kardiochirurgicznych wprowadza si¢ skalg takiego ryzyka, celem

lepszej kwalifikacji 1 skuteczniejszego leczenia [111].

W Klinice Chirurgii Serca, Naczyn 1 Transplantologii w Krakowie dla
oceny ryzyka operacyjnego stosuje si¢ skalg¢ EuroSCORE [112, 113].
Praktyczne zastosowanie tej skali pozwala na przygotowanie strategii zabiegu
jeszcze przed pobytem pacjenta na sali operacyjnej [114, 111]. Istnieje jeszcze
druga wersja skali EuroSCORE tzw. logistic EuroSCORE, ktéora ma
zastosowanie u pacjentdw z wysokim ryzykiem operacyjnym. Srednie wartosci
skali EuroSCORE dla obu grup byty niskie 1 wynosilty 2,48 dla grupy I oraz 1,99
dla grupy II, mimo to roznica ta osiagngla istotnos$¢ statystyczna (tabela nr 10
1 wykres nr 10). Byli to pacjenci o niskim ryzyku operacji, co stanowito jedno
z kryteriow ich kwalifikacji. Dlatego tez nie stosowalem wersji logistic

EuroSCORE w badanym materiale.

W badanym materiale u okoto 23% pacjentdéw (tabela nr 6 1 wykres nr 7)
podczas koronarografii stwierdzono krytyczne zwezenie pnia lewej tgtnicy
wiencowej, bez objawow klinicznych. Mimo takiej lokalizacji zmian
w naczyniach wiencowych nie bylo probleméw z zatrzymaniem akcji serca
podczas podawania kardiopleginy doopuszkowo. Przy istotnym zwezeniu pnia
lewej tetnicy wiencowej lub ekwiwalencie choroby pnia badz calkowitym
zamknigciu tgtnicy wiencowej (szczegdlnie poczatkowego odcinka LAD)
1 braku skutecznej protekcji migsnia sercowego przy podawaniu kardiopleginy
doopuszkowo, mozna podawac¢ kardiopleging przez zatokg wiencowa, czyli tzw.

droga wsteczna — ,, retrograde” [66, 115, 116]. Kaniula w zatoce moze by¢
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umiejscowiona na dwa sposoby. Pierwszy z nich to umieszczenie kaniuli
w zatoce pod kontrola wzroku, czyli po uprzednim otwarciu prawego
przedsionka. Niestety, otwarcie to powoduje dodatkowe uszkodzenie serca.
Drugi sposéb to wtozenie kaniuli do zatoki wiencowej przez nacigcie $ciany
prawego przedsionka pod kontrola palpacyjna. Takie zakladania kaniuli
zwigksza ryzyko uszkodzenia zatoki wiencowej [117, 118, 119]. Ponadto ze
wzgledu na anatomi¢ uktadu zylnego serca [120], wedlug niektorych badaczy,
podajac roztwoér kardiopleginy droga wsteczna nie uzyskuje si¢ skutecznej
protekcji migsnia prawej komory i tylnej czgsci przegrody migdzykomorowe;j
[121, 122, 123]. Jednak istnieja prace wskazujace na skuteczna protekcje serca
przy podawaniu kardiopleginy tylko przez zatoke¢ wiencowa [116, 124, 125].
Ze wzgledu na rozbiezno$¢ stanowisk dotyczacych ochrony serca droga
wsteczna kolejnym sposobem podawania kardiopleginy jest wykorzystanie obu

drég [126, 127].

Zmiany krytyczne w naczyniach wiencowych zmniejszajace ich $rednicg
maja ujemny wplyw na przeptyw krwi. Ten sam problem pojawia si¢ podczas
podawania kardiopleginy droga doopuszkowa - ,, antegrade”. Dla kardiopleginy
krystalicznej wptyw temperatury na jej wlasciwosci reologiczne nie ma
wigkszego wplywu. Sytuacja inaczej przedstawia si¢ dla kardiopleginy, gdzie
nos$nikiem jest rozcienczona krew lub, tak jak w badanym materiale, petna krew.
Wowczas nizsza temperatura kardiopleginy 1 wyzszy jej hematokryt zwigkszaja
jej lepkos¢ [128]. Wynikiem tego jest utrudniona dystrybucja kardiopleginy
w krazeniu wiencowym, a co za tym idzie jej ochronne wilasciwosci. Ponadto
przy wigksze] lepkosci nalezy podnie$¢ cisnienie jej podawania, co nie jest
korzystne. Zatem zrozumiale, ze dla kardiopleginy krwistej najlepsze sa warunki
fizjologiczne. W badanym materiale ci$nienie podawania kardiopleginy
krwistej, w porownaniu z kardioplegina krystaliczna, bylo nieznacznie wyzsze

1 mies$cito si¢ w granicach 60 a 70 mmHg.
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[los¢ lekdéw przeciwkrzepliwych zazywana przez pacjentdow przed
operacja w obu grupach byta zblizona i stosunkowo niska (tabela nr 11, wykres
nr 11), ze wzgledu na to, ze pacjenci byli operowani w trybie planowym.
Rutynowo w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii po
zakwalifikowaniu pacjenta do operacji otrzymuje on pisemng informacj¢, w jaki
sposob przygotowac si¢ do niej, m.in. kiedy odstawi¢ leki przeciwkrzepliwe.
Zgodnie z opinia wielu autorow [129, 130, 131], odstawienie ich, w przypadku
tej grupy, zmniejsza ryzyko powiklan okotooperacyjnych pod postacia
zwigkszonego krwawienia pooperacyjnego, czego konsekwencja jest
zwigkszona liczba przetoczen krwi 1 preparatow krwiopochodnych. Ponadto
zazywanie preparatow przeciwkrzepliwych zwiazane jest ze zwigkszonym
ryzykiem ponownego otwarcia klatki piersiowej [132, 133]. Aczkolwiek
pojawiaja si¢ prace, w ktorych nie notuje si¢ znaczacych réznic w drenazu
pooperacyjnym u o0séb zazywajacych aspiryne do dnia zabiegu w pordéwnaniu
z osobami niezazywajacymi aspiryny przed operacja [134, 135, 136].
Dodatkowo podkresla si¢ korzystny wplyw aspiryny 1 innych lekéw
przeciwkrzepliwych na wczesna 1 odlegla drozno$¢ pomostow zylnych
[137, 138, 139] oraz zmniejszenie ryzyka Smiertelno$ci w chirurgii wiencowe;j
[134, 140]. Podkresla si¢ réwniez fakt, ze odstawienie lekow
przeciwptytkowych zwigksza ryzyko wystapienia ponownego zawatu mig$nia
sercowego [141]. Z pewnos$cia doktadno$¢ chirurgiczna 1 skrupulatna hemostaza
podczas operacji zmniejszaja ryzyko krwawienia pooperacyjnego, a co za tym

1dzie kaskadg powiktan.

System do pozaustrojowego krazenia krwi przed zastosowaniem wypetnia
si¢ ptynem izotonicznym celem jego odpowietrzenia. Jest to tzw. wypelnienie
wstepne — priming. Objetos¢ pltynu do wstepnego wypetienia wynosi $rednio
1600 ml. Po uruchomieniu krazenia pozaustrojowego dochodzi do rozcienczenia
krwi pacjenta — hemodilucji. Ponadto w grupie II krew pacjentow byla

dodatkowo rozcienczona ze wzgledu na stosowanie kardiopleginy krystalicznej
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w 1losciach $rednio 1338 ml (minimalnie 500 ml do maksymalnie 2700 ml).
Srednie stezenie Hb w trakcie ECC bylo istotnie nizsze statystycznie w grupie I
(tabela nr 15 1 wykres nr 17). Nie wykonywano pomiaru Hct w trakcie ECC.
Za$ wartosci stezenia Hb jak i Het po ECC byly w obu grupach zblizone, co
moze mie¢ zwiazek z wigksza diureza w grupie II oraz wigksza iloScia
przetoczen preparatow krwi — masy erytrocytarnej w tej grupie. Zeby zapewnié
odpowiednia warto§¢ Hct 1 stezenia Hb podczas operacji, u niektorych
pacjentéw konieczne byto podawanie preparatow krwi. Na bloku operacyjnym
podawano gltownie koncentrat masy erytrocytarnej (ME). Podawanie jej
zapewnia dostarczenie odpowiedniej ilosci Hb jako no$nika tlenu oraz
uzupetnienie Srodoperacyjnych strat krwi [142]. Niestety, przetaczanie krwi
homologicznej ma znaczny wplyw na dalszy przebieg pooperacyjny i nie jest
pozbawione ryzyka [143, 144, 145]. Poza mozliwo$cia przenoszenia wirusow
1 prionow transfuzja zwigksza niebezpieczenstwa zakazen pooperacyjnych [146,
147, 148, 149], zaostrzenie proceséOw zapalnych. Uwalnianie mediatorow
prozapalnych [150], takich jak bradykinina, odpowiada za spadek ci$nienia
1 zjawisko przepuszczania krwi przez kapilary [142].

Brakuje jednolitego stanowiska na temat optymalnej wartosci Hct po
operacji [151]. Zaktada sig, ze anemia moze zwigkszac¢ ryzyko niedokrwienia
migs$nia sercowego, ale przeprowadzone dotychczas badania nie potwierdzity
zwiazku migdzy anemia a zaostrzeniem objawow dlawicy piersiowej po CABG
[152]. Wprawdzie ostatnie badania przedstawione przez  Spiess
1 wspotpracownikdw oceniajace relacje migdzy wartoscia Het przy przyjeciu na
oddzial  intensywnej terapii a  czestoScia  wystgpowania  zawatu
okolooperacyjnego, wskazuja, ze czgstos¢ zawalu okotooperacyjnego byta
znaczaco mniejsza u pacjentow z Hct mniejszym lub rownym 24% przy
przyjeciu na oddziat intensywnej terapii 1 sugeruje, ze Ht mniejszy lub réwny
24% ,.chroni” przed zawatem okotooperacyjnym [153]. Niestety, kryterium

zawalu operacyjnego w powyzszych badaniach bylo oparte tylko na zmianach

74



OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

w zapisie EKG bez uwzglednienia biochemicznych wskaznikéw uszkodzenia
mig$nia sercowego. W retrospektywnym badaniu Klass [154] nie potwierdzit,
aby Hct mniejszy lub rowny 24% przy przyjeciu na oddzial IT byt zalecany dla
pacjentéw poddanych operacji CABG w krazeniu pozaustrojowym. Ponadto
zbyt niska warto$¢ Hct, mniejsza od 15%, tzw. skrajna hemodilucja [155],
wplywa niekorzystnie na funkcj¢ innych organodw, tj. na watrobg 1 nerki [156,
157, 158]. Stad zbyt niska warto§¢ Hct powinna by¢ unikana. Homi
1 wspotpracownicy wykazali w badaniach dos$wiadczalnych, ze hemodilucja
podczas krazenia pozaustrojowego moze wpltywaé na zakres uszkodzenia
centralnego uktadu nerwowego [159]. Hct pacjentow po odtaczeniu ECC w obu
grupach byt podobny 1 miescit si¢ w granicach 20 — 21 % (tabela nr 15 1 wykres
nr 18).

W grupie I cze$ciej niz w grupie II stosowano podczas krazenia
pozaustrojowego Srodki obkurczajace naczynia obwodowe; chociaz roznica ta
nie byla istotna statystycznie (tabela nr 20 1 wykres nr 23). Ma to bezposredni
zwiazek z temperatura prowadzenia krazenia pozaustrojowego [160, 161].
Obwodowe tozysko naczyniowe u pacjentOw w normotermii jest rozkurczone,
czyli u tych pacjentow obserwuje si¢ spadek oporu systemowego. Jego

wynikiem jest obnizenie ci§nienia systemowego podczas operacji.

Innym  waznym  parametrem podczas prowadzenia  krazenia
pozaustrojowego jest rownowaga zasadowo-kwasowa. Jej istotny element to
wpltyw pH krwi i dwutlenku wegla na przeptyw mozgowy krwi, dostepnosé
tlenu, efekt pH na aktywnos$¢ kwasu 2,3 — dwufosfoglicerylowego (2,3 — DPQG)
odpowiedzialny za ,,odtaczenie” tlenu od hemoglobiny — jego aktywnos¢ ostabia
hipotermia i zasadowos$¢ srodowiska oraz przepuszczalnos¢ bton komoérkowych.
Podczas ochtadzania krwi jej odczyn-pH przesuwa si¢ w kierunku zasadowym
[162]. Ze wzgledu na réwnowage kwasowo-zasadowa operacje w hipotermii

mozna prowadzi¢ wedtug dwoch odmiennych protokotow [76, 162, 163]:
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- pH-stat, gdzie wahania rownowagi zasadowo-kwasowej sa korygowane

na biezaco, tak zeby utrzyma¢ pH=7.4;

- alfa-stat pH, dla tego protokotu wartosci rownowagi kwasowo-zasadowe;j
sa utrzymywane na takim poziomie, zeby po przeliczeniu na warunki

normotermii wynosity 7,4.

Kazdy z tych protokotow ma inny wplyw na autoregulacje przeptywu
krwi przez moézg, a co za tym idzie na ewentualne powiklania ze strony
centralnego uktadu nerwowego w wyniku stosowania hipotermii. Dla protokotu
pH-stat mechanizm autoregulacji przeptywu krwi przez mézg jest wytaczony,
a przeptyw krwi zalezy od jej cisnienia. Ponadto podczas stosowania tego
protokotu dochodzi do hiperkapni, co posrednio prowadzi do zwigkszonego
przeptywu krwi przez mozg. Poniewaz zuzycie tlenu przez tkanke mdzgowa
w minimalnym stopniu zalezy od réwnowagi kwasowo-zasadowe] podczas
hipotermii, dochodzi do dysproporcji migedzy przeplywem krwi przez mozg
a metabolizmem tlenu przez tkanke moézgowa. Zjawisko to okres$la si¢ jako
luksus perfuzyjny — ,, luxury perfusion”. Jego zaleta jest zwigkszenie marginesu
bezpieczenstwa podczas spadku ci$nienia w krazeniu pozaustrojowym, za$ wada
zwigkszone ryzyko udaru moézgu ze wzgledu na wigksza ilo§¢ materiatu
zatorowego dostajacego si¢ do centralnego uktadu nerwowego z krwia [163,
164]. W badaniach przeprowadzonych przez Stephana jak 1 Murkina
stwierdzono, ze zaburzenia neurologiczne czg$ciej wystgpowaly przy
stosowaniu protokotu pH-stat [165, 166]. Natomiast dla protokotu alfa-stat,
mechanizmy autoregulacyjne sa zachowane. Sa to dodatkowe obcigzenia

podczas prowadzenia krazenia pozaustrojowego w hipotermii.

Po odkleszczeniu aorty, czyli przywroceniu krazenia wiencowego
zdecydowanie czg$ciej u pacjentow w grupie I serce samoistnie podejmowato
wlasna akcje (tabela nr 16 1 wykres nr 19). Mniejsza ilos¢ komorowych

zaburzen rytmu serca, gldwnie migotania komor, co za tym idzie mniejsza ilo$¢
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defibrylacji byta obserwowana przez innych badaczy stosujacych ciepta, krwista
kardiopleging [167, 168, 169].

Czas intubacji/wspomagania mechanicznego uktadu oddechowego byt
istotnie dluzszy w grupie II (tabela nr 22 i wykres nr 27). Zrozumiale jest,
ze krotszy czas wentylacji mechanicznej ma korzystny wptyw, szczeg6lnie na
uktad oddechowy 1 krazenia [170, 171]. Nie ma jednolitego stanowiska
okreslajacego czas trwania mechanicznej wentylacji, ktéra okresla si¢ jako
przedtuzona. W literaturze czas trwania mechanicznego wspomagania uktadu
oddechowego, ktory okresla si¢ przedtuzona wentylacja waha si¢ od 24 do 72
godzin [172, 76, 173]. W badanym materiale dla okreslenia tzw. przedtuzone;j
sztuczne] wentylacji, przyjalem czas trwania intubacji powyzej 24 godzin.
W grupie II byla wigksza liczba pacjentow, ktoérzy wymagali stosowania
przedtuzonej mechanicznej wentylacji (tabela nr 22). Pojawia si¢ ona u 5 do
22% pacjentéw po operacji serca. Okresy przed-, srod- jak 1 pooperacyjne maja
wplyw na czas trwania mechanicznej wentylacji. Wedlug Légaré
1 wspolpracownikow, przedoperacyjnymi niezaleznymi czynnikami
wplywajacymi na przedtuzona wentylacj¢ u pacjentow po pomostowaniu tetnic
wiencowych sa: niestabilna dlawica piersiowa, obnizona frakcja wyrzutowa
lewej komory (ponizej 50%), przewlekla obturacyjna choroba ptuc,
przedoperacyjna niewydolno$¢ nerek, ple¢ zenska i1 zaawansowany wiek
(powyzej 70 lat) [172]. Jednym z gléwnych czynnikow decydujacych o tym, jak
dlugo nalezy stosowac sztuczna wentylacje, jest wynik operacji. Pacjenci
w jednej jak 1 drugiej grupie nie byli obciazeni chorobami ptuc, srednia wieku
byla zblizona, liczba kobiet 1 mgzczyzn roOwniez, roznita ich protekcja migsnia
sercowego, temperatura krazenia pozaustrojowego, jego czas, jak rowniez czas
operacji. Pooperacyjna hipotermia jest jednym z glownych czynnikoéw
wplywajacych na wydluzenie sztucznej wentylacji [174]. Ten stan moze trwac
kilka godzin. Hipotermia ogoélna u pacjentow w grupie II w czasie operacji,

mimo, ze byla wyrd6wnana podczas czynnego ogrzewania, prowadzi do
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dodatkowych strat ciepla. Aktywne utrzymywanie normotermii w czasie
operacji u pacjentow w grupie I, znacznie zmniejsza sktonno$¢ do hipotermii

pooperacyjnej.

W ocenie klinicznej zawal migsnia sercowego w okresie pooperacajnym
jest gldwnym czynnikiem odzwierciedlajacym zakres uszkodzenia serca
podczas operacji, oraz jednym z wazniejszych powiklan wplywajacych na
wczesng 1 pdzna zachorowalno$¢ oraz §miertelnos¢ [176, 176, 177, 76, 178].
Niestety, nie ma jednolitej definicji jako$ciowej okre$lajacej zawal migénia

sercowego w okresie pooperacyjnym [176].

Ocena uszkodzenia mig$nia sercowego byla oparta na nowej definicji
zawalu przedstawionej jako ,, Redefinicija zawalu miesnia sercowego -—
stanowisko Wspolnego Komitetu European Society of Cardiology i American
College of Cardiology” [179]. Wedlug zmodyfikowanej definicji zawatu, nalezy
bra¢ pod uwage najnowsze markery uszkodzenia migsnia sercowego, do ktorych
nalezy troponina. Dodatkowym czynnikiem, ktory bratem pod uwage oceniajac
uszkodzenie migénia sercowego, byt stan hemodynamiczny pacjenta. Na
podstawie zebranego materialu odnotowano grupg pacjentow, u ktérych
stwierdzono wysokie poziomy wskaznikéw zawalowych, lecz ich stan
hemodynamiczny jak i1 zapis EKG nie odbiegal od normy. Obserwowano
roéwniez grupg pacjentow, u ktorych byly zmiany w zapisie EKG bez
podwyzszonych warto$ci  wskaznikdw uszkodzenia migénia sercowego.
Obserwacje te pokrywaja si¢ z badaniami przeprowadzonymi przez Crescenzi
1 wspolpracownikow, w ktérych stwierdzili, ze w potowie przypadkow, gdzie
pojawiat si¢ w zapisie EKG nowy zatamek Q, nie miat on zwiazku z wigkszym
uszkodzeniem serca [180]. Ponadto pacjent po operacji w krazeniu
pozaustrojowym wymaga bardziej wnikliwej oceny pod katem stwierdzenia
zawalu migénia sercowego [179, 181]. Wigksze lub mniejsze uszkodzenie

mig$nia sercowego zwiazane jest z sama procedura chirurgiczna, jak zaktadanie
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szwOw na serce, podtaczenie krazenia pozaustrojowego, manipulacje na sercu,
np., jego unoszenie, protekcja mig¢snia sercowego, zatory tetnic wiencowych, np.
powietrzny 1 wiele innych. Dla jego oceny bierzemy pod uwage wskazniki jego
uszkodzenia. Do najczgsciej uzywanych naleza: troponiny, kinaza kreatynowa
(CPK), jej izoenzym (CK-MB) oraz mioglobina. Wcze$niej oceniano stgzenie
takich enzyméw jak: aminotransferaza asparaginianowa 1 dehydrogenaza
mleczanowa. Ze wzgledu na powszechne ich wystgpowanie w organizmie,
obecnie nie wykorzystuje si¢ tych wskaznikéw dla celow diagnostycznych

[182].

Markerem uszkodzenia mig$nia sercowego, ocenianym w badanym
materiale, byla sercowa troponina I [cTnl]. Troponiny sercowe sa biatkami.
Wystepuja one w kompleksach, ktore sktadaja si¢ z pojedynczych czasteczek:
troponiny C, troponiny I oraz troponiny T [181, 186, 185]. Troponina T 1 I
(cTnT 1 cTnl) odznaczja si¢ wysoka swoistoscia w stosunku do migsnia
sercowego. W badanym materiale oznaczano sercowa troponing I ze wzgledu na
wigksza swoisto$¢ w stosunku do migsnia sercowego niz ¢TnT [ 185, 187, 188,

189].

Podwyzszony poziom cTn-I pojawia si¢ w okresie od 4 do 8 godzin od
pierwszych objawow ostrego zespotu wiencowego i1 pozostaje podwyzszony co
najmniej 7 dni. Ze wzgledu na procesy biochemiczne w komorce mig§niowe;j
w wyniku niedokrwienia, maksimum st¢zenia troponiny [ pojawia si¢

najwczesniej po 12 godzinach, §rednio po 19 godzinach [185, 190].

Koncentracja troponiny c¢Tnl w migéniu sercowym jest 13-krotnie

wigksze niz izoenzymu MB kinazy kreatynowej [185].

Wzrost stezenia troponin moze by¢ wynikiem, poza zawalem mig$nia

serca, takich schorzen jak [186, 185]:

- uraz migs$nia sercowego - ten stan obserwuje si¢ w kardiochirurgii,
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- przewlekta niewydolnos$¢ serca,

- zatorowo$¢ plucna,

- schylkowa niewydolnos¢ nerek,

- dzialanie substancji kardiotoksycznych,
- sepsa,

- zapalenie mig$nia sercowego,

- ablacja.

Krew dla pomiaru stezenia cTnl byla pobierana w 4, 8, 12, 16 1 24
godzinie po przyjezdzie pacjenta na oddziat intensywnej terapii. Srednie

warto$ci stezenia cTnl byly istotnie nizsze w kazdym z pomiaréw w grupie 1.

Wysokie warto$ci troponin w okresie okolooperacyjnym sa powiazane

z wigkszym ryzykiem zgondéw wczesnych i odlegtych [191].

Enzymem, ktory od wielu lat oznacza si¢ dla celow uszkodzenia mig$nia
sercowego, jest kinaza kreatynowa (CPK) 1 jej izoenzym (CK-MB). To enzym
komorkowy wystepujacy w wielu tkankach, ale gldéwnie w mig$niach 1 mozgu.
Jest dimerem zlozonym z dwoch podjednostek, stad dwie izoformy CK-M
1 CK-B. Dlatego istnieja trzy izoenzymy MM, MB i BB. Izoenzym MB
wystepuje gtownie w migsniu sercowym [184]. Dla oznaczen uszkodzenia serca
wykonuje si¢ 2 typy oznaczen: aktywno$¢ CK-MB oraz pomiar calkowitego
stgzenia CK-MB tzw. CK-MB mass [181, 185]. Podczas oceny badanych
pacjentdéw mierzono aktywno$¢ tego enzymu. Wyniki aktywnosci CK-MB sa
uznawane zazwyczaj za pozytywne, na podstawie specyfikacji jego pomiaru,

gdy spetniaja trzy ponizsze kryteria:

1. Poziom aktywno$ci CK-MB musi by¢ wyraznie podwyzszony 1 za

warto$¢ decyzyjna przyjmuje si¢ 16U/l. W przypadku, gdy CK-MB jest

80



OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

mniejsze od 16 U/l, wowczas procent CK-MB w stosunku do catkowitego

CPK nie powinien by¢ obliczany,

2. Wynik CK-MB powinien miesci¢ si¢ w granicach od 4 do 25 procent
warto$ci catkowitego CPK. Dla wartosci CK-MB poza wspomnianym

zakresem, wzrost jego aktywno$ci moze mie¢ przyczyng inng niz zawat,

3. Wazrost aktywnosci do maksymalnych wartosci okoto 18 godziny od
wystapienia zawatlu serca i1 stopniowe opadanie tej aktywnosci jest

charakterystyczne dla zawatu mig$nia serca.

Wzrost poziomu aktywnos$ci CK-MB, §wiadczacy o uszkodzeniu mig$nia
sercowego, pojawia si¢ migdzy trzecia a Osma godzing od momentu
uszkodzenia. Maksymalny poziom osiaga on w okresie od 9 do 30 godzin,
a spadek wartosci obserwuje si¢ od 48 do 72 godziny, a normalizacja poziomu

moze trwac do szesciu dni.

Pomiary CPK 1 CK-MB byly wykonywane w 8, 16 i 24 godzinie po
przewiezieniu pacjenta na oddziat intensywnej terapii. U pacjentdéw, ktorzy
zostali wypisani z oddzialu intensywnej terapii przed uplywem 24 godzin,
pomiary byly wykonywane na oddziale pooperacyjnym. Wartosci CPK jak
1 CK-MB byty wyzsze w grupie II, a dla pomiaru w 6smej godzinie rdznica ta
byta znamienna statystycznie (CK: 434,3 U/l grupa 1 vs 480,84 U/l grupa II,
p=0,0381 1 CK-MB: 24,59 U/1 vs 33,34 U/1, p=0,0001).

Mioglobina to biatko obficie wystepujace w migsniach szkieletowych
1 sercowym. Jest ona uwalniana szybko (najszybciej z wyzej wymienionych
wskaznikéw) do krwi, w wyniku uszkodzenia mig$nia sercowego. Juz po 30
minutach mozna zanotowa¢ wzrost stezenia mioglobiny we krwi, jej
podwyzszony poziom trwa okoto 3 godzin, a powr6t do wartosci wyjsciowych
wraca po uptywie 10 — 12 godzin [183]. Niestety, podstawowa wada
w oznaczaniu mioglobiny jest brak swoistosci w stosunku do migs$nia sercowego

ipowinna by¢ ona oznaczana z innymi wskaznikami, tak zwanymi
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definitywnymi wskaznikami uszkodzenia serca, czyli troponina i CK-MB [181].
W Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii nie uzywa sig tego

wskaznika do oceny uszkodzenia serca w okresie okolooperacyjnym.

Patogeneza zawatu okotooperacyjnego po zabiegach pomostowania tetnic
wiencowych moze by¢ wynikiem jakoSci wszczepienia pomostu, tzn.
zamknigcie, przewezenie pomostu podczas wszywania go tetnicy wiencowej lub
aorty, rowniez jego obkurczenie, na co gldwnie narazone sa pomosty tetnicze;
ponadto nieodpowiednia dlugo$¢ pomostu. Zbyt dtugi moze si¢ zatamywac, co
prowadzi do jego niedrozno$ci, za§ zbyt krétki pomost naciaga si¢ podczas
pracy serca, co wywoluje jego przewe¢zenie [192, 176, 76, 193]. Innym
mechanizmem mogacym powodowa¢ zawat mig§nia sercowego, niezwigzanym
z pomostami, jest uraz serca w wyniku mechanicznej manipulacji [194],
nieodpowiednia protekcja komorek sercowych [179] lub mikrozatory tgtnic

wiencowych [195].

Botha 1 wspolpracownicy przejrzeli 191 artykuldw z lat 1966 — 2004,
majacych odpowiedzie¢ na pytanie: czy troponina I czy T moze stuzy¢ do
efektywnej oceny zawatu migénia sercowego w okresie okoloperacyjnym, po
operacjach pomostowania t¢tnic wiencowych [196]. Wniosek byl jeden —
troponiny sa obecnie idealnymi wskaznikami uszkodzenia mig$nia sercowego,
lecz w tej chwili brakuje ztotego standardu i nie ma jednej warto$ci st¢zenia
troponiny, biorac nawet pod uwage¢ rozne standardy jej oznaczania, ktore
decydowatyby o rozpoznaniu zawatlu okotooperacyjnego u pacjentéw po
operacjach pomostowania te¢tnic wiencowych. Rozbieznos¢ w  $rednich
wartosciach ste¢zenia cTnT 1 ¢Tnl, ktére rozpatrywano dla stwierdzenia zawatu
okotooperacyjnego, wynosita dla cTnT od 0,41 do 11 ng/ml, za$ dla cTnl od 0,8
do 86 ng/ml. Oczywiscie, warto$ci te byly zwiazane z rdézna czuloScia

1 swoistoscig badan [197, 167, 198, 199, 200, 201, 188, 202, 194, 203].
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Parametrami, ktore bratem pod uwage dla postawienia diagnozy zawatu

okotoperacyjnego, byly:

warto$¢ stgzenia: CK-MB wigksze od 50 U/l 1 stanowiace co najmniej

10 % wartosci CPK,
- stezenie: cTnl wigksze od 8 ng/ml,

- pojawienie si¢ nowego zalamka Q, zmiany odcinka ST — $wiadczace

o niedokrwieniu,

- zaburzenia hemodynamiczne — wymagajace wlaczenia lekow

inotropowych.

Istotnie wigcej zawatlow okotooperacyjnych zanotowano w grupie II
(tabela nr 29 1 wykres nr 37). W wigkszos$ci doniesien, porownujacych wplyw
réznego rodzaju kardioplegin na ochrong migsnia sercowego podczas operacji
pomostowania tetnic wiencowych, wykazano zdecydowanie mniejsza ilo$¢
zawalow okoloopoeracyjnych na korzys¢ kardiopleginy krwistej, szczegolnie
cieptej 1 ma to zwiazek z ochrong migs$nia sercowego [168, 204, 205, 206, 207,
208, 167].

Zaburzenia rytmu pojawiajace si¢ po operacji na oddziale intensywnej
terapii maja bezposredni wptyw na przebieg pooperacyjny, dtugos¢ pobytu na

IT oraz na smiertelno$c¢.

Najczesciej pojawiajacym si¢ zaburzeniem rytmu serca po operacjach
rewaskularyzacji tetnic wiencowych jest migotanie przedsionkéow (AF).
Zaburzenie to wystepuje u 5 - 50% operowanych pacjentow [209, 210, 211, 212,
213]. Rozpigtos¢ ta jest uzalezniona od cech demograficznych badanej grupy,
jak 1 od przyjetych kryteriow dla postawienia diagnozy AF. W przedstawionym
materiale AF czgdciej wystgpowato w grupie II (tabela nr 30 i wykres nr 38).
U wigkszos$ci pacjentow AF jest dobrze tolerowane i zanika samoistnie w 6-8

tygodniu po operacji [214], lecz u niektorych z nich, ze wzgledu na utrate
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wlasciwej kurczliwosci przedsionkéw, moze dochodzi¢ do niestabilnosci
hemodynamicznej - szczegdlnie u pacjentow ze znacznie uszkodzonym
migsniem sercowym [215, 212, 216]. Istotnym powiktaniem u pacjentow,
u ktorych pojawia si¢ AF, jest zagrozenie udarem moézgu. Sa oni ponad dwa
razy bardziej zagrozeni niz pacjenci, u ktérych jest zachowany rytm zatokowy
[211]. AF zwykle pojawia si¢ migdzy 1. a 5. dniem po operacji, ale najwigkszy
odsetek obserwuje si¢ w 2. 1 3. dobie po zabiegu [215, 216, 213]. Mechanizmy
odpowiedzialne za powstawanie AF, szczego6lnie po operacjach CABG, nie sa
jeszcze do konca wyjasnione [213]. Czynnikami sprzyjajacymi pojawieniu si¢
AF sa: wiek powyzej 70. roku zycia [217], zaprzestanie podawania -blokerow
przed operacja [216], uzycie krazenia pozaustrojowego, manipulacje na
przedsionku oraz nieodpowiednia ochrona mig$nia sercowego [212, 213, 176].
Prowadzenie krazenia pozaustrojowego w normotermii, moze wptywaé na
zmniejszenie incydentow AF po operacji, w poréwnaniu z zabiegami

wykonywanymi w hipotermii [213].

Zaburzenia  przewodnictwa  pojawiajace  si¢  po  operacjach
rewaskularyzacji tetnic wiehcowych wystepuja u 18 - 45% operowanych [218,
219]. Wigkszo$¢ z tych zaburzen nie wymaga leczenia, poza okresowa i bardzo
rzadko stosowana stala stymulacja elektryczna. W badanym materiale
zaburzenia przewodnictwa pojawialy si¢ na bloku operacyjnym po wykonaniu
zespolen dystalnych 1 odkleszczeniu aorty. Zaburzenia te wptywaty na decyzje
o naszyciu elektrod nasierdziowych. Zdecydowanie czg$ciej uzywano elektrod
nasierdziowych w grupie II, 3 vs 11 p=0,031 ( tabela nr 18 i wykres nr 21 ),
aczkolwiek nie u wszystkich byly one wykorzystywane w okresie
pooperacyjnym. W materiale przedstawionym przez Ueyama i wspotpraco-
wnikOw najczescie] pojawiajacym si¢ zaburzeniem przewodnictwa po CABG
byt blok prawej odnogi pegczka, apredysponujacymi czynnikami dla jego
wystapienia, obliczonymi na podstawie analizy wielozmiennej stosowanie

zimnej, krystalicznej kardiopleginy oraz ilos¢ wykonanych pomostow [219].

84



OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

Podobne obserwacje odnotowat Flack 1 wspolpracownicy [220], stwierdzajac,
ze zaburzenia rytmu pod postacia bloku sa wynikiem uszkodzenia wywotanym

hipotermia.

Nadmierne krwawienie po operacji, wymagajace ponownej kontroli pola
operacyjnego moze by¢ wynikiem niedoktadnej hemostazy chirurgicznej lub
tzw. krwawienia mikrowaskularnego, ktore wedlug niektérych autoréw jest
odpowiedzialne za ponad 50% ponownego otwarcia klatki piersiowej z powodu
nadmiernego krwawienia [221]. Jednym =z czynnikow wpltywajacych na
pooperacyjna utrate krwi ma glgbokos¢ stosowanej hipotermii podczas krazenia
pozaustrojowego. W hipotermii dochodzi do hamowania agregacji ptytek krwi,
hamowania wytwarzania tromboksanu 1 trombiny [222]. Pojawia si¢
trombocytopenia, ktéra cofa si¢ po ogrzaniu [223]. Zaburzona jest kaskada
koagulacji, poniewaz enzymy biorace w niej udziat sa zalezne od temperatury
1 najlepiej dzialaja w temperaturze fizjologicznej [224, 225]. Wydluza si¢ czas
krwawienia [155, 226]. W hipotermii zwigksza si¢ fibrynoliza, co powoduje
»destabilizacj¢” skrzepu 1 sktonno$¢ do wigkszego krwawienia [227]. Poza
temperatura wptywa jeszcze heparynizacja pacjenta i krazenie pozaustrojowe
[228, 229]. W przypadku heparyny ma miejsce mechanizm tzw. heparin
rebound, czyli resztkowego dziatania heparyny, ktora mimo podania protaminy
podczas operacji ujawnia swoje dziatanie z kilkugodzinnym opo6znieniem — od
1 do 6 godzin [230, 231, 232, 76]. Ponadto, heparyna u niektoérych pacjentow
moze wywota¢ trombocytopeni¢ — ktore to zjawisko okres$la si¢ jako: heparin-
induced thrombocytopenia- HIT [233]. Krazenie pozaustrojowe przedstawia si¢
dla krwi jako duza, obca, niepokryta nabtonkiem powierzchnia. To wlasnie ona
jest czynnikiem wywotujacym kaskade zaburzen ze strony czynnikow
krzepnigcia. Nadmierna hemodilucja z powodu zastosowania primingu jak
1 krystalicznej kardiopleginy, co miato miejsce w grupie II, moze czgsciowo

przyczynia¢ si¢ do zmniejszenia ilosci czynnikow krzepnigcia 1 ptytek krwi.
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Takze stosowanie lekow przeciwkrzepliwych bezposrednio przed operacja moze

wplywac na krwawienie pooperacyjne. Problem ten omowitem wczesnie;.

Na pewno wplyw na zaburzenia hemostatyczne ma wiele czynnikow.
Wyeliminowanie niektérych z nich moze zmniejszy¢ ryzyko powiktan
okotooperacyjnych. Sa prace, w ktorych nie wykazano roéznic w drenazu
pooperacyjnym w zalezno$ci od temperatury pacjenta podczas operacji CABG

[234].

Krwawienie pooperacyjne jest glownym czynnikiem decydujacym
o przetaczaniu krwi 1 jej preparatow na oddziale intensywnej opieki. Odsetek
pacjentdéw reoperowanych z powodu krwawienia, wedlug roéznych badan,
wynosi od 2 do 6% [235, 236, 237]. [los¢ ponownego otwarcia klatki piersiowe;j
w przedstawionym materiale w grupie [ byla prawie trzykrotnie mniejsza

w poréwnaniu z grupa Il (tabela nr 24 1 wykres nr 29).

W okresie pooperacyjnym zmienit si¢ rodzaj przetaczanych preparatow
krwi w poréwnaniu z okresem S$rodoperacyjnym. Jest to wynikiem innych
wskazan do przetoczen. Ilo$¢ przetoczonych jednostek masy erytrocytarne;j,
Swiezo mrozonego osocza jak 1 preparatow ptytek krwi byta wigksza w grupie II
(tabela nr 25 1 wykresy nr 30, 31, 32). Roznica ta nie byla znamienna

statystycznie.

Zaburzenia neurologiczne sa jednym z ci¢zszych powiklan po operacji
pomostowania tetnic wiencowych. Czgsto$¢ ich waha si¢ w granicach od 0,4%
do 60 %, w zaleznos$ci od selekcji pacjentow, rodzaju zastosowanej metodyki

badan, klasyfikacji zaburzen [238, 239, 240, 241, 242].

Obecnie powiktania neurologiczne w kardiochirurgii dzieli si¢ na 2 typy

[207, 107]:

Typ I — w ktérym dochodzi do udaru centralnego systemu nerwowego

1 wystepuja morfologiczne zmiany, potwierdzone dostgpnymi badaniami.
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Jest on dos¢ tatwy do wychwycenia przez zespol opiekujacy sig
pacjentem. Czgsto$¢ tego rodzaju powiktan waha si¢ w granicach od 0,4%

do 13,8% [239, 240, 241, 242, 238].

Typ II — dotyczy zaburzen funkcji poznawczych i pamigci. Tego typu
zaburzenia notuje si¢ az u 60 % pacjentéw [243, 238, 174]. Sa one
przej$ciowe, aczkolwiek wywotujace niepokdj u pacjentow 1 wsrdd ich

rodzin.

Zmiana osobowosci, zaburzenia pamigci sa obserwowane jeszcze podczas
pobytu pacjentow na oddziale intensywnej terapii. Wprawdzie w Klinice
Chirurgii Serca, Naczyn 1 Transplantologii nie przeprowadza si¢ testow
sprawdzajacych stan neurologiczny pacjentow, ale kazdy pacjent jest pod opieka
psychologa. Opieka ta obejmuje okres przed- i pooperacyjny. Wszystkie zmiany
w zachowaniu, stanie emocjonalnym sa analizowane. Stad stan psychiczny
pacjenta po operacji ma punkt odniesienia do okresu sprzed operacji. W historii

choroby jest odnotowana kazda jakakolwiek zmiana w osobowo$ci pacjenta.

W badanym materiale liczba zaburzen typu I w obu grupach byta niska
(0,66 % dla grupy 11 1,3 % dla grupy II). Zmiany morfologiczne w centralnym
ukladzie nerwowym u tych pacjentow potwierdzono w tomografii
komputerowej. W przypadku zaburzen neurologicznych typu II ilos¢ pacjentow
w obu grupach byla niska, ale rdéznica tego typu powiktan osiagngta
znamienno$¢ statystyczna na niekorzy$¢ pacjentow z grupy II (tabela nr 31

1 wykres nr 39).

Roach 1 wspoélpracownicy w badaniu prospektywnym przeprowadzonym
w 24 osrodkach kardiochirurgicznych w USA na 2108 pacjentach ocenili
czynniki ryzyka dla powiklan neurologicznych wlasnie u pacjentow
operowanych z powodu choroby wiencowej [244]. Dla typu 1 zaburzen

neurologicznych w kolejnosci od najczgstszego ryzyka ich wystapienia, naleza:

- zmiany miazdzycowe aorty wstepujacej,
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- w wywiadzie choroby neurologiczne,
- uzycie IABP,

- cukrzyca,

- nadci$nienie - w wywiadzie,

- choroby ptuc - w wywiadzie,

- niestabilna choroba wiencowa,

wiek wigkszy od 70 lat.

Za$ do czynnikow ryzyka dla zaburzen typu II, w tej samej kolejnosci, naleza:

ci$nienie przy przyj¢ciu do szpitala wigksze od 180 mm Hg — skurczowe,
- choroby ptuc w wywiadzie

- alkoholizm,

- wiek,

- ponowna operacje pomostowania tgtnic wiencowych,

- zaburzenia rytmu w dniu operacji,

- chirurgiczne leczenie nadcisnienia.

[lo§¢ powiklan neurologicznych mozna zmniejszy¢ po ocenie zdjec
przegladowych klatki piersiowej, filmu z aortografii oraz S$rédoperacyjnym
sprawdzeniu aorty przed kaniulacja 1 przed wszczepieniem pomostow pod
katem zwapnienia jej $ciany. Uzupelniajacymi badaniami jest srodoperacyjna
ultrasonografia 1 przezprzelykowa echokardiografia [245]. Stwierdzenie
rozlegtych zwapnien aorty moze wplynaé na strategie operacji. Zeby uniknaé
jakichkolwiek dzialan na aorcie, mozna lini¢ t¢tnicza podlaczy¢ do tetnicy
udowej lub biodrowej zewngtrznej, uzywa¢ do pomostowania tgtnic

wiencowych uszyputowanych naczyn, czyli lewa i prawa tgtnicg piersiowa
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wewngtrzna lub tetnice zotadkowo-sieciowa prawa. Kolejnym sposobem
uniknigcia wszczepiania pomostow do aorty jest zastosowanie innych technik
zespolen, takich jak zespolenia sekwencyjne, zespolenie typu ,,Y” lub typu ,,T”

1jego odmiang zespolenie odwrdconego ,, T [115, 245].

Wptyw na zaburzenia neurologiczne ma dodatkowo szybkos¢ ogrzewania
ciala, co mialo miejsce u pacjentow w grupie II. Grigore i wspotpracownicy
wykazali w badaniu prospektywnym, ze wolniejsze ogrzewanie pacjenta
wplywa korzystniej na funkcje poznawcze po operacjach z uzyciem ECC
1 hipotermii [246]. Zaburzenia te sa czg$ciowo zwiazane z hipertermia, ktora ma

niekorzystny wptyw na centralny uktad nerwowy.

Pacjenci operowani w hipotermii sa bardziej narazeni na przegrzanie

organizmu niz ci z grupy normotermicznej [247].

Badacze z tzw. grupy warm heart investigators w 1994 roku jedni
z pierwszych przedstawili wyniki oceniajace wptyw temperatury ciata pacjenta
na przebieg operacji. Swych obserwacji dokonali na wigkszej liczbie pacjentow

[204].

Randomizowane badanie obejmowato 1732 pacjentow (u 860 z nich
zastosowano ciepla kardiopleging 1 normotermig, a u 872 zimna kardiopleging
5-8 °C 1 hipotermi¢ ogolnoustrojowa). Roztwor kardiopleginy byt mieszaning
krwi z ptynem zawierajacym potas, w stosunku 4:1. Roznica w wystapieniu
udaru moézgu, czyli zmian w centralnym uktadzie nerwowym typu I w obu
grupach nie osiagnela istotnosci statystycznej (1,6% w grupie normotermiczne;j
vs 1,5% w grupie hipotermicznej). Bez istotnych réznic w obu grupach byty
roOwniez zaburzenia neurologiczne typu II. Ilos¢ zespotdow matego rzutu,
stosowanie lekow presyjnych, jako inny wskaznik §rodoperacyjnej protekcji
migsnia sercowego, byla znaczaco mniejsza u pacjentdw operowanych

w normotermii. Z tego badania wyciagni¢to nastepujacy wniosek: ciepta
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chirurgia serca moze by¢ korzystniejsza niz hipotermiczne techniki dla

1zolowanych operacji pomostowania tgtnic wiencowych.

W tym samym okresie inna grupa badaczy z Emory University w Atlancie
przedstawia swoje wyniki dotyczace pordwnania cieplej 1 zimnej kardiopleginy
oraz normo 1 hipotermii [248]. Po przeanalizowaniu 1001 pacjentow dochodzi
do przerwania badan ze wzgledu na istonie wigksze powiklania neurologiczne
w grupie ,,normotermicznej”. Calkowita ilo§¢ incydentéw neurologicznych
wynosita 4,5% w grupie normotermicznej vs 1,4% w grupie hipotermiczne;j
ibyla ona istotna statystycznie. Udar mézgu w okresie okotooperacyjnym
zanotowano u 3,1% pacjentow w grupie, gdzie stosowano normotermie, zas 1%

w drugiej grupie. Roznica ta byta rOwniez znamienna statystycznie.

Jest to jedyne badanie przeprowadzone na tak duzej liczbie pacjentoéw,
w ktorym powiklania neurologiczne sa niekorzystne na rzecz prowadzenia

krazenia pozaustrojowego w normotermii.

By¢ moze jedna z przyczyn tak negatywnego wyniku w grupie pacjentéw,
u ktorych stosowano normotermi¢ byl fakt, ze $wiadomie utrzymywano
temperatur¢ krazenia pozaustrojowego powyzej 37 °C, zeby utrzymac
temperature ciata w granicach 35 — 37 °C [174]. Ponadto zastosowano
hiperglikemiczny roztwor kardiopleginy, co moglo przyczyni¢ si¢ do znacznej
hiperglikemii podczas krazenia pozaustrojowego, wtornie prowadzac do

pogorszenia stanu neurologicznego pacjentow po operacji [249, 250].

Singh 1 wspotpracownicy w retrospektywnej ocenie 4190 pacjentow
operowanych z powodu choroby wiencowej nie stwierdzili istotnej rdznicy
w ilosci powiktan neurologicznych zaréwno typu I i II w zaleznosci od

temperatury krazenia pozaustrojowego [251].

Mallidi wraz z zespotem analizujac 6064 pacjentow operowanych tylko
na CABG (grupa retrospektywna) w zaleznos$ci od temperatury kardiopleginy

1 ciala pacjenta przedstawili nast¢pujace wnioski [252]:
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1. Ciepla kardioplegina jest bezpieczna dla pacjentdow operowanych
z powodu choroby wiencowej, a w szczegdlnosci nie jest zwigzana ze

zwigkszona liczba incydentow neurologicznych

2. Ciepta lub umiarkowana temperatura kardiopleginy moze by¢ zwiazana
z rzadsza zachorowalnos$cia 1 S$miertelnoscia sercowa w Kkrotko-

1 dlugoterminowym okresie po operacji.

Ze wzgledu na brak wynikéw badan jednoznacznie przekonujacych
o korzystniejszym  wplywie  prowadzenia  krazenia  pozaustrojowego
w normotermii na centralny uktad nerwowy, znaczna grupa badaczy sktania si¢
do prowadzenia operacji w temperaturze okoto 32 °C, ewentualnie bez wigksze;j

ingerencji, zezwalaja na spadek temperatury ciata pacjenta do 32-34 °C [174].

W przedstawionym materiale $miertelno$¢ pooperacyjna w obu grupach
byta niska 1 nie rdéznila si¢ istotnie statystycznie (tabela nr 34).
Trzydziestodniowa $miertelno§¢ w chirurgii wiencowej, publikowana ostatnio
na podstawie danych zebranych podczas badan wieloosrodkowych, wynosi od
2,9 do 7, 7% [253, 254]. Tak niska $miertelno$¢ w niniejszym materiale wynika
z tego, ze do analizy wybrano pacjentow, ktorzy byli operowani w trybie
planowym 1 z niskim wspdlczynnikiem ryzyka operacyjnego wedlug

EuroSCORE.

Obserwacje obejmowatly wczesny okres pooperacyjny, ale wiadomo, ze
pacjenci, ktorzy ten okres przechodzili z komplikacjami, maja gorsze rokowanie

odlegte niz pacjenci bez powiktan pooperacyjnych [208, 255].
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Na podstawie przeprowadzonej analizy danych moglem wyciagnaé

nastgpujace wnioski:

1. Krwista kardioplegina 1 normotermia podczas operacji pomostowania tgtnic
wiencowych w krazeniu pozaustrojowym jest bezpieczna metoda ochrony

migs$nia sercowego.

2. Zastosowanie krwistej kardiopleginy 1 normotermii w poréwnaniu
z kardiopleging krystaliczna oraz hipotermia umiarkowana u pacjentow
poddanych operacji pomostowania te¢tnic wiencowych w  krazeniu
pozaustrojowym w trybie planowym wywiera bardziej korzystny wptyw na
wczesny okres pooperacyjny. U pacjentéw, ktérzy otrzymali krwista
kardiopleging 1 byli operowani w normotermii, wystgpowala mniejsza liczba

powiktan pooperacyjnych, wyrazajaca si¢ m in.:

a) nizszymi warto$ciami wskaznikow uszkodzenia mig$nia sercowego,
b) mniejsza liczba zawatéw okotooperacyjnych,

c) mniejsza liczba zaburzen rytmu,

d) mniejsza ilo$cig zaburzen neurologicznych.
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ACC — aortic cross clamping czas zakleszczenia aorty

ACT — activated clotting time aktywowany czas krzepnigcia

ADR — Adrenalina

CABG — coronary artery bypass grafting pomostowanie t¢tnic wiencowych
CK-MB - izoenzym MB kinazy kreatynowe;j

CPB — cardio-pulmonary bypass maszyna pluco-serce

CPK - kinaza kreatynowa

cTnl — sercowa troponina |

c¢TnT — sercowa troponina T

DB — Dobutrex

DM — Dopamina

FFP — fresh frozen plasma $wiezo mrozone 0socze

HA — hypertonia arterialis nadci$nienie tetnicze

Hb — hemoglobina

Hct — hematokryt

ECC — extracorporal circulation krazenie pozaustrojowe

EF — ejection fraction frakcja wyrzutowa

IABP — intraaortic baloon pump kontrapulsacja wewnatrzaortalna

IT — intensywna terapia

LEV — Levonor

ME — masa erytrocytarna

NS — nieistotne statystycznie

LAD — left anterior descending artery gataz miedzykomorowa przednia
LITA — left internal thoracic artery lewa tgtnica piersiowa wewngtrzna
RA —radial artery t¢tnica promieniowa

RITA — right internal thoracic artery prawa tetnica piersiowa wewnetrzna

LCA — left coronary artery lewa tg¢tnica wiencowa
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OT — operation time czas operacji

PTCA — percutaneous transluminal coronary angioplasty przezskoérna plastyka
tetnicy wiencowej

SD — standard deviation odchylenie standardowe

SV — saphenous vein zyta odpiszczelowa
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Choroba wiencowa serca jest nadal jedna z najczg$ciej notowanych

chorob wspotczesnego §wiata.

Medycyna moze walczy¢ ze schorzeniami na dwa fronty. Jeden z nich to
profilaktyka schorzen sercowo-naczyniowych. Drugi to leczenie pacjentow juz
z pelnymi objawami choroby. Jedna ze skutecznych 1 uznanych metod leczenia
choroby wiencowej jest leczenie chirurgiczne — operacje pomostowania tgtnic

wiencowych.

Ochrona migénia sercowego, jak 1 zapobieganie poreperfuzyjnemu jego
uszkodzeniu, jest jedna z gtownych strategii podczas operacji na otwartym

SCrcu.

Ponadto coraz czgsciej podkresla si¢ korzystny wplyw prowadzenia
krazenia pozaustrojowego w normotermii. Dotychczas nie ma jednolitej metody

ochrony migénia sercowego, gwarantujacej najlepsza jego ochrone.

Celem pracy byla ocena wptywu Srodoperacyjnej ochrony migs$nia

sercowego na wczesny okres pooperacyjny.

Analizie poddatem 305 pacjentow, ktorzy ze wzgledu na temperature
prowadzenia krazenia pozaustrojowego i rodzaj roztworu kardiopleginy uzytego
do zatrzymania serca, zostali zakwalifikowani do dwoch grup. Pacjenci byli po
raz pierwszy poddani operacji pomostowania tetnic wiencowych w trybie
planowym. Ponadto frakcja wyrzutowa lewej komory, oceniana na podstawie
badania echokardiograficznego lub wentrykulografii lewej komory, byla

wieksza od 30 %.

Grupa | sktadata si¢ ze 151 pacjentow (119 mezczyzn 1 32 kobiety),
srednia wieku wynosita 63,1 lat. W tej grupie temperatura krazenia
pozaustrojowego wynosita okoto 36,6 °C — normotermiczna, a w sklad roztworu
kardiopleginy wchodzita krew o temperaturze réwniez okoto 36 °C. Za$ grupa II

sktadata si¢ ze 154 pacjentéw (121 mezczyzn 1 33 kobiety), Srednia wieku
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wynosila 63 lata. Przecigtna temperatura krazenia pozaustrojowego w tej grupie
wynosita okoto 28 °C, a do zatrzymania akcji serca stosowano krystaliczna

kardiopleging o temperaturze 4 °C.

Do poréwnania badanych grup zostat uzyty, w przypadku zmiennych
skategoryzowanych, test %%, a dla malych liczebnosci test doktadny Fishera.
W przypadku zmiennych ciaglych zostal zastosowany test t-studenta, a przy
braku rozkladu normalnego test Manna-Whitneya. Warto$¢ p mniejsza niz 0,05

byla istotna statystycznie.

Dla bardziej przejrzystej oceny powyzszych grup, zebrane dane na
podstawie dokumentacji prowadzonej wedtug istniejacej w Klinice Chirurgii
Serca, Naczyn 1 Transplantologii szczegdlowych historii chordb, protokolow

operacji i znieczulen oraz kart perfuzji, podzielitem na trzy okresy:
e przedoperacyjny,
e $rodoperacyjny,
e pooperacyjny.

Ze wzgledu na przyjete kryteria, w okresie przedoperacyjnym obie grupy
bytly zblizone. Jedynymi danymi roéznigcymi si¢ istotnie statystycznie byty:
czestos¢ zawatdow migénia sercowego 1 posrednio z tego wynikajacy
wspotczynnik ryzyka operacji wedtug EuroSCORE (2,48 dla grupy I versus 1,99
dla grupy II, gdzie p=0,0127).

W okresie §rédoperacyjnym $rednia ilo§¢ pomostéw byta zblizona w obu
grupach 1 wynosita 2,6 na jednego pacjenta. Lecz w grupie I wykonano wigcej
pomostow tgtniczych 1 roznica ta byta statystycznie znamienna (grupa — I 0,85
pomostow tetniczych, w grupie — II 0,7 pomostu tetniczego, gdzie p=0,0209).
Czas zakleszczenia aorty w obu grupach byl zblizony, za§ czas krazenia
pozaustrojowego oraz operacji byt znamiennie dluzszy w grupie 1l (czas CPB

dla grupy — I wynosit 76,7 minut 1 85,24 minuty dla grupy — II, p=0,0177, a czas
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operacji wynosit odpowiednio 191,77 minut dla grupy — I 1 211,96 minut dla
grupy — II, przy p=0,004). Zdecydowanie czgsciej w grupie Il niz w grupie I
wykorzystywano defibrylacje elektryczna dla przywrocenia akcji serca (10
wgrupie 1 1 141 w grupie II, p=0,000). Ponadto, czgsciej stosowano leki
antyarytmiczne w grupie II niz 1 (45 vs 19, p=0,000). Ocena st¢zenia
hemoglobiny wykazala znamienno$¢ statystyczna dla pomiaru wykonanego
w trakcie krazenia pozaustrojowego (8,92 grupa — I vs 8 grupa — II, p=0,0000).
Podczas operacji zanotowano wigksza utrate krwi w grupie II (523,05 ml
vs 496,33 ml, p=0,0389). W grupie II istotnie wigcej przetoczono preparatow
krwi, gldwnie preparaty masy erytrocytarnej (0,84 vs 0,59, p=0,0173). W grupie
IT czgsciej stosowano leki inotropowe. Roéznica ta nie byla znamienna

statystycznie.

We wczesnym okresie pooperacyjnym znamiennie istotne roznice
zaobserwowano w czasie stosowania mechanicznego wspomagania uktadu
oddechowego (11,81 godzin grupa — I vs 21,13 godzin dla grupy — II,
p=0,0048). Ze wzgledu na niewydolno$¢ uktadu krazenia rzadziej stosowano
leki inotropowe w grupie I, a dla Dobutrexu i Levonoru réznica ta byla istotna
statystycznie (Dobutrex: 28 vs 60, p=0,0000 i Levonor: 9 vs 42, p=0,0000).
W grupie I odnotowano mniejsza liczbe zawatdéw migsnia sercowego (7 vs 18,
p=0,035). Zanotowano istotnie wigkszy drenaz pooperacyjny w grupie II
(821,82 ml vs 711,13 ml, p=0,0081). Znacznie cz¢sciej, w grupie II, ponownie
otwierano klatke piersiowa z powodu nadmiernego drenazu krwi po operacji (14
vs 5, p=0,056). Czas pobytu pacjenta na oddziale intensywnej terapii byt
znamiennie dluzszy w grupie II (56,31 godzin vs 41,74 godzin, p=0,0000).
W tym okresie $miertelno§¢ byta zblizona w obu grupach 1 wynosita

odpowiednio, 2 zgony w grupie 11 1 w grupie II.

Podsumowujac otrzymane wyniki mozna stwierdzi¢, ze zastosowanie

cieptej krwistej kardiopleginy oraz prowadzenie krazenia pozaustrojowego
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w normotermii, u pacjentoéw poddanych planowej operacji pomostowania tgtnic
wiencowych, ma korzystniejszy wplyw na przebieg wczesnego okresu
pooperacyjnego niz stosowanie krystalicznej kardiopleginy oraz prowadzenie

krazenia pozaustrojowego w hipotermii umiarkowane;.
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Coronary heart disease is still one of the most widespread illnesses of the
modern world.

Medicine can fight the disease on two fronts. One of them is the
prophylactics of cardiovascular disorders. The other is the treatment of patients
with fully developed symptoms of the disease. One of the effective and
approved methods of such treatment is surgery — the coronary artery bypass
operation.

One of the main strategies during an open heart operation is the protection
of the cardiac muscle as well as prevention of its post-reperfusion damage.

Also, a beneficial influence of extracoroporeal circulation in normothermy
is pointed out more and more often. So far, no uniform method of the cardiac
muscle protection has been adopted.

The aim of this work was to evaluate the influence of perioperative
cardiac muscle protection on the early postoperative period.

I analysed 305 patients who were divided into two groups according to the
temperature of perfusate in extracorporeal circulation and the kind of
cardioplegia solution used to stop the heart. The patients underwent an elective
first time coronary artery bypass grafting operation. Besides, the ejection
fraction of the left ventricle, based on the echocardiographic examination or
ventriculography, was bigger than 30%.

Group I consisted of 151 patients (119 men and 32 women) whose
average age was 61,1 years. In this group the temperature of extracorporeal
circulation was about 36,6 °C — normothermic, and the cardioplegia solution
contained blood at the perfusate temperature. Group II consisted of 154 patients
(121 men and 33 women) whose average age was 63 years. The average
temperature of extracorporeal circulation in this group was about 28 °C, and
crystalloid cardioplegia at the temperature of 4° was used to stop the heart.

To compare the examined groups, in case of categorized variables, ¥* test

was used and for small numbers — exact Fisher’s test. For continuous variables
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t-student test was applied, and Mann-Whitney’ test in case of lack of normal
distribution. The value of p less than 0,05 was statistically significant.

The data collected from the documentation existing in the Clinic of
Cardiovascular Surgery and Transplantology such as case histories, operation
and anaesthesia records, perfusion cards, have been divided into three parts for
clarity:

e preoperative,
e intraoperative,
e postoperative.

Taking into account the adopted criteria, in the preoperative period, both
groups of patients were similar. The only statistically significant difference was
the frequency of heart infarcts and, indirectly stemming from it, operation risk
factor according to EuroSCORE (2,48 for group I versus 1,99 for group II,
where p=0,0127).

In the intraoperative period the average number of bypasses was similar in
both groups with 2,6 per patient. However, in group I more arterial bypasses
were made, and the difference was statistically significant (in group I — 0,85
arterial bypass, in group II — 0,7 arterial bypass, where p=0,0209). The time
of clamping the aorta in both groups was similar, while the time of
extracoroporeal circulation and operation was significantly longer in group II
(ECC time for group I was 76,7 minutes and 85,24 for group II, p=0,0177, and
the operation time was respectively 191,77 and 211,96, p=0,004). Electrical
defibrillation for restoring heart action was used in group II decidedly more
frequently than in group I (10 in group I vs 141 in group II, p=0,000). What is
more, anti-arhythmic drugs were used more often in group II than in group I (45
vs 19, p=0,000). The difference of measured concentration of Hb was
statistically significant during ECC (8,92 grupa — I vs 8 grupa — II, p=0,0000).
Blood loss was higher in group II (523,05 ml vs 496,33 ml, p=0,0389). Patients

in group II required more transfusion of blood, mainly packed red blood cells.
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The indication for use of inotropic drugs was more frequently in group II but
difference was not significant.

In the early postoperative period there has been a significant difference
between the two groups as far as mechanically assisted ventilation time was
concerned (11,81 hrs in group I vs 21,13 hrs in group II, p=0,0048). Adhibition
of inotropic medicines due to circulatory insufficiency were less often in group
I, and for Dobutrex and Levonor the difference was statistically significant
(Dobutrex: 28 vs 60, p=0,0000 and Levonor: 9 vs 42, p=0,000). In group I there
were fewer infarcts (7 vs 18, p=0,035). The postoperative drainage was
significantly larger in group II (821,82 ml vs 711,13 ml, p=0,0081). In group II
reopening of the thorax due to excessive postoperative bleeding was more
frequent than in group I (14 vs 5, respectively, p=0,056). The stay at the
postoperative intesive care unit was significantly longer in group II (56,31 vs
41,74 hours, p=0,0000). During that period the mortality in both groups was
similar with 2 in group I and 1 in group II.

Summing up the results, it can be stated that using warm blood
cardioplegia and using extracorporeal circulation in normothermy in patients
after elective coronary artery bypass graft has more favourable influence on the
early postoperative period in comparison with using crystalloid cardioplegia

together with extracorporeal circulation in moderate hypothermia.
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