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Wykaz skrótów  
AF (ang. atrial fibrillation) - migotanie przedsionków 

AHA (ang. American Heart Association) - Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne 

AKI (ang. acute kidney injury) - ostre uszkodzenie nerek 

AR (ang. aortic regurgitation) - niedomykalność zastawki aortalnej 

AS (ang. aortic stenosis) – zwężenie zastawki aortalnej 

AT (ang. acceleration time) - czas akceleracji 

AUC (ang. area under curve) – pole powierzchni pod krzywą 

AVA (ang. aortic valve area) - pole powierzchni zastawki aortalnej 

AV (ang. aortic valve) – zastawka aortalna 

BARC (ang. Bleeding Academic Research Consortium) - klasyfikacja krwawień 

okołozabiegowych 

BAV (ang. bicuspid aortic valve) - dwupłatkowa zastawka aortalna 

BMI (ang. body mass index) - wskaźnik masy ciała 

CABG (ang. coronary artery bypass grafting) - pomostowanie aortalno-wieńcowe 

CAD (ang. coronary artery disease) - choroba wieńcowa  

CAS (ang. carotid artery stenosis) - zwężenie tętnicy szyjnej 

CDT (ang. Clock Drawing Test) - test zegara 

CT (ang. computed tomography) – badanie metodą tomografii komputerowej 

ECHO - badanie echokardiograficzne 

EDV (ang. end diastolic velocity) – prędkość końcowo rozkurczowa 

EF (ang. ejection fraction) - frakcja wyrzutowa 

EuroSCORE II (ang. European System for Cardiac Operative Risk Evaluation)- 

Europejski System Oceny Ryzyka Kardiochirurgicznego 

ESC (ang. European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 
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HDL - (ang. high density lipoprotein) - lipoproteiny o dużej gęstości  

Hgb - hemoglobina 

Hct - hematokryt 

IVS (ang. intraventricular septum) - przegroda międzykomorowa serca 

LEAD (ang. lower extremity arterial disease) – choroba tętnic kończyn dolnych 

LDL (ang. low density lipoprotein) - lipoproteiny o małej gęstości  

LV (ang. left ventricle) - lewa komora serca 

MMSE (ang. Mini Mental State Examination) - psychologiczna skala oceny MMSE 

MR (ang. magnetic rezonans) – badanie metodą rezonansu magnetycznego 

MRA (ang. mineralocorticoid receptor antagonist) – leki z grupy antagonistów 

receptora mineralokortykoidowego 

NGAL (ang. neutrophil gelatinase-associated lipocalin) - lipokalina związana z 

żelatynazą granulocytów obojętnochłonnych; lipokalina neutrofilowa; lipokalina 2 

NSE (ang. neuron specific enolase) - enolaza specyficzna dla neuronów 

NT - nadciśnienie tętnicze 

NT-proBNP - N-końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego  

NYHA (ang. New York Heart Association) - Nowojorskie Towarzystwo 

Kardiologiczne 

OUN - ośrodkowy układ nerwowy 

OR (ang. odds ratio) – iloraz szans 

PAD (ang. peripheral arterial diseases) – choroby tętnic obwodowych 

PChN – przewlekła choroba nerek 

PCI (ang. percutaneous coronary interventions) - przezskórna interwencja wieńcowa 

POChP - przewlekła obturacyjna choroba płuc 

PSV (ang. peak systolic velocity) – prędkość szczytowo skurczowa 
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RAR (ang. renal-aortic ratio) - współczynnik nerkowo-aortalny 

RAS (ang. renal artery stenosis) - zwężenie tętnicy nerkowej 

RI (ang. resistive index) - wskaźnik oporowości 

ROC (ang. receiver operating curve) – krzywa charakterystki operacyjnej odbiornika, 

krzywa ROC 

SAVR (ang. surgical aortic valve replacement) - chirurgiczna wymiana zastawki 

aortalnej 

STS (ang. The Society of Thoracic Surgeons) – Towarzystwo Torakochirurgiczne 

TAVI (ang. transcatheter aortic valve implantation) - przezcewnikowa implantacja 

zastawki aortalnej 

TIA (ang. transient ischemic attack) - przemijające niedokrwienie mózgu 

USS - układ stymulujący serce 

USG - badanie ultrasonograficzne 

SD (ang. standard deviation) - odchylenie standardowe 

VARC (ang. Valve Academic Research Consortium) - klasyfikacja punktów 

końcowych zabiegów zastawkowych 

Vmax - prędkość maksymalna 

95% CI (ang. confidence interval) - 95% przedział ufności 
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1. Wstęp 
 

Miażdżyca jest przewlekłą chorobą o złożonej patogenezie określanej mianem 

arteriosklerozy. Do jej rozwoju przyczynia się wnikanie lipoprotein przez śródbłonek do 

błony wewnętrznej tętnic i postępujący proces zapalny obejmujący ścianę naczynia. 

Dochodzi do powstania złogów utworzonych z lipoprotein o małej gęstości (LDL), 

leukocytów i rekrutujących się z makrofagów komórek piankowatych. Złogi 

miażdżycowe zmieniają się w miarę obumierania żywych elementów morfotycznych 

obładowanych LDL, tworzenia ich składowej lipidowej, proliferacji, migracji i apoptozy 

komórek mięśni gładkich,  a także rozrastającej się macierzy zewnątrzkomórkowej i sieci 

mikronaczyń blaszki miażdżycowej. W toku ewolucji blaszki miażdżycowej mogą 

powstawać ogniska zwapnień, które są rezultatem lokalnej aktywności cytokin 

wydzielanych przez komórki mięśni gładkich i procesu mineralizacji [1]. 

W badaniach autopsyjnych patologię o charakterze zmian miażdżycowych pod postacią 

pasm tłuszczowych opisywano u płodów [2], dzieci i młodzieży [3,4] co świadczy o 

bardzo wczesnym początku procesu miażdżycowego. Pierwsze zmiany w ścianie naczyń 

obserwowano w aorcie brzusznej, jednak w ciągu życia mogą się one rozwinąć zarówno 

w dużych naczyniach – aorcie piersiowej, jak i tętnicach średniego kalibru – tętnicach 

szyjnych, tętnicach nerkowych i trzewnych, tętnicach wieńcowych i tętnicach kończyn 

dolnych. Lokalizacja zmian miażdżycowych w tętnicach rozgałęzionych, w częściach 

proksymalnych i krętych tętnic sugeruje, że wpływ na dystrybucję ognisk miażdżycy 

mają zaburzenia laminarnego przepływu krwi w naczyniach i związane z nimi zmiany 

siły ścinającej przepływu [5].   

Manifestacja kliniczna miażdżycy jest odmienna w zależności od łożyska naczyniowego 

oraz od mechanizmu, w którym dochodzi do jej ujawnienia. Progresja miażdżycy 

początkowo związana jest ze zwiększeniem zewnętrznej średnicy naczynia, a w kolejnym 

etapie prowadzi do zawężania światła naczynia [6]. Objawy klinicznie wynikające z 

takiego zmniejszenia pola powierzchni światła tętnicy i tym samym ograniczenia 

przepływu przez miejsce zwężenia to w większości objawy stopniowo narastające, 

przewlekłe. Wyjątek stanowią sytuacje nagłych zmian hemodynamicznych 

prowadzących do niedostatecznego pokrycia zapotrzebowania w składniki odżywcze 

narządu zaopatrywanego przez zwężoną tętnicę wskutek anemizacji, hipoksji lub istotnie 

zwiększonego zapotrzebowania na tlen. Ostre objawy niedokrwienia najczęściej są 
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wynikiem ograniczenia lub zatrzymania przepływu spowodowanego skrzepliną powstałą 

w miejscu pęknięcia lub erozji zmiany miażdżycowej. Zwężenia tętnic powodowane 

przez takie niestabilne blaszki miażdżycowe często nie spełniają kryteriów istotnego 

zwężenia naczynia [7]. 

 

1. 1. Miażdżyca tętnic szyjnych 
 

Pojęcie miażdżycy tętnic dogłowowych dotyczy zmian miażdżycowych rozwijających 

się w ścianie tętnic szyjnych wspólnych, wewnętrznych, zewnętrznych i tętnic 

kręgowych. Lokalizacja zmian koncentruje się w miejscu rozgałęzień tętnic, a w 

przypadku tętnic szyjnych największe nasilenie zmian miażdżycowych obserwuje się w 

miejscu odejścia, pod kątem bliskim prostego, tętnicy szyjnej wewnętrznej od tętnicy 

szyjnej wspólnej. Na podstawie opublikowanych badań częstsze jest występowanie 

zwężenia tętnicy szyjnej (CAS) w określonych grupach pacjentów: w zaawansowanym 

wieku, płci męskiej, z wywiadem choroby naczyń, podwyższonymi wartościami ciśnienia 

tętniczego, większym wskaźnikiem cholesterolu całkowitego/HDL, cukrzycą i palących 

czynnie papierosy [8]. Manifestacją kliniczną CAS jest udar niedokrwienny lub 

przemijający atak niedokrwienny (TIA), do których może dojść w mechanizmie 

zatorowym po przemieszczeniu skrzepliny, która powstała w miejscu niestabilnej zmiany 

miażdżycowej, lub w mechanizmie zaburzeń perfuzji tkanki mózgowej spowodowanej 

spadkiem przepływu w stosunku do zapotrzebowania na tlen. Ocenia się, że jedynie 10% 

udarów niedokrwiennych spowodowanych jest hipoperfuzją wynikającą z CAS. W 

diagnostyce istotnych zwężeń tętnic szyjnych za równoważne uważa się metody 

obrazowania: ultrasonograficzną (USG), tomografię komputerową (CT) i angiografię 

rezonansu magnetycznego. 

Międzynarodowa, wieloośrodkowa analiza wykazała, że istotne bezobjawowe zwężenia 

(ograniczenie światła naczynia o co najmniej 70%) w tętnicach szyjnych dotyczą 0% 

kobiet w wieku poniżej 50rż. i  0,9% kobiet w wieku powyżej 80rż. Częstsze jest 

występowanie istotnych zwężeń u mężczyzn, które wynosi 0,1% w grupie poniżej 50rż i 

3,1% w co najmniej 9 dekadzie życia. Natomiast bezobjawowe umiarkowane zwężenia 

(ograniczenia światła naczynia o 50-70%) w tętnicach szyjnych dotyczą nawet 5% kobiet 

i 7,5% mężczyzn w wieku co najmniej 80 lat [9]. Meta-analizy przeprowadzone na 
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podstawie wyników badań opublikowanych do roku 2021 nie wykazały, aby istniało 

uzasadnienie dla diagnostyki przesiewowej w kierunku CAS w populacji ogólnej [10] a 

wykrycie bezobjawowego zwężenia ma znaczenie przede wszystkim dla optymalizacji 

leczenia farmakologicznego [11]. Zgodnie z obecnymi dowodami wskazania 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) do leczenia zabiegowego 

pacjentów z bezobjawowymi istotnymi zwężeniami tętnic szyjnych ograniczone są do 

występowania cech zwiększonego ryzyka późnego udaru, przy jednoczesnym niskim 

ryzyku operacyjnym (<3%) i oczekiwanej długości dalszego życia pacjenta > 5 lat [12].  

 

1. 2. Miażdżyca tętnic nerkowych  
 

Najczęstszą przyczyną zwężeń w tętnicach nerkowych jest miażdżyca tętnic nerkowych  

[13,14]. Zmiany miażdżycowe zlokalizowane są zwykle w ujściu tętnic nerkowych i 

stanowią często przedłużenie zmian miażdżycowych propagujących ze ściany aorty 

brzusznej.  Nasilenie zmian patofizjologicznych będących wynikiem zwężenia tętnicy 

nerkowej na tle miażdżycowym (RAS) zależy także od zmiennego osobniczo 

unaczynienia nerek, które często tworzą mnogie tętnice nerkowe. Konsekwencje 

istotnego RAS wykraczają poza postępujące zmiany dotyczące nerek i mogą dotyczyć w 

szczególności patologicznej przebudowy mięśnia sercowego [15]. Istotne zwężenia w 

tętnicach nerkowych mogą prowadzić do przewlekłej choroby nerek, rozwoju 

nadciśnienia naczyniowo-nerkowego a także niewydolności serca i zespołu Pickeringa – 

nawracających epizodów obrzęku płuc. Ostra niewydolność nerek na podłożu zmian 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych może wystąpić w przebiegu hipoperfuzji, jak 

również w mechanizmie zatorowym, gdy uszkodzona blaszka miażdżycowa spowoduje 

zamknięcie światła naczynia skrzepliną lub dojdzie do przemieszczenia skrzepliny 

powstałej w miejscu zwężenia i obturacji krążenia nerkowego mniejszego kalibru. W 

diagnostyce RAS metodą pierwszego wyboru jest USG z użyciem Dopplera, które może 

zostać uzupełnione obrazowaniem za pomocą CT, rezonansu magnetycznego (MR) lub 

scyntygrafią a w przypadku trudności w oszacowaniu stopnia zwężenia także inwazyjną 

angiografią z oceną czynnościową. 

Na podstawie badań populacji amerykańskiej obecność RAS przekraczającego 60% 

dotyczy 6,8% procent osób powyżej 65 rż. [16] i jej częstość rośnie wraz z 
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demograficznymi zmianami starzejącego się społeczeństwa [17]. Przeprowadzone w 

Instytucie Kardiologii badanie wykazało, że zwężenie światła tętnicy nerkowej o ponad 

50% występuje u 12% pacjentów ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym i chorobą 

wieńcową, u których wykonano angiografię tętnic nerkowych podczas planowo 

wykonywanej koronarografii [18]. W wykonanym we Francji badaniu podczas, którego 

rutynowo oceniano występowanie miażdżycy tętnic trzewnych i nerkowych u pacjentów 

poddawanych koronarografii stwierdzono zwężenia tętnic nerkowych u 7,77% pacjentów 

z czego u 3,3% były one uznane za istotne [19]. W tym samym badaniu oceniono, że 

czynnikami predykcyjnymi dla występowania RAS były: starszy wiek pacjentów i 

obecność dwu- lub trójnaczyniowej postaci choroby wieńcowej.  

Wyniki badań nie dostarczyły wystarczających dowodów uzasadniających wykonywanie 

przesiewowej diagnostyki w kierunku zwężenia tętnicy nerkowej w populacji ogólnej czy 

też w grupach pacjentów kwalifikowanych do inwazyjnej diagnostyki kardiologicznej. 

Diagnostyka taka ograniczona jest aktualnie do pacjentów z podejrzeniem nadciśnienia 

tętniczego wtórnego do zwężenia tętnic nerkowych, diagnostyki napadowego obrzęku 

płuc i niewydolności serca o nieustalonej etiologii, diagnostyki niewydolności nerek o 

nieustalonej etiologii lub stwierdzenia różnicy w wymiarach nerek [20]. Także według 

autorów badania oceniającego częstość występowania miażdżycy tętnic nerkowych u 

pacjentów poddawanych koronarografii brak jest uzasadnienia dla rutynowej angiografii 

tętnic nerkowych w tej grupie pacjentów w związku z jej stosunkowo rzadkim 

występowaniem [21]. Dodatkowym argumentem za niewykonywaniem rutynowej 

diagnostyki wydaje się być brak jednoznacznych dowodów przemawiających za 

możliwością stosowania swoistego leczenia zwężenia tętnic nerkowych przy braku 

klinicznych wskazań do takiego postępowania. Aktualnie obowiązujące wytyczne ESC 

ograniczają zastosowanie rewaskularyzacji istotnie zwężonych tętnic nerkowych do 

leczenia RAS przebiegającej z objawami obrzęku płuc, zastoinowej niewydolności serca 

lub ostrej niewydolności nerek na tle niedokrwiennym [12]. 

 

1. 3. Zwężenie zastawki aortalnej 
 

Zwężenie zastawki aortalnej (AS) jest wadą o zróżnicowanej etiologii i jednocześnie w 

swojej postaci pierwotnej stanowi najczęstszą wadę zastawkową [1]. Wrodzone AS 
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polega na zniekształceniu zastawki aortalnej (AV), która morfologicznie może przybierać 

formę jedno-, dwu- lub trójpłatkowej zastawki. Dwupłatkowa zastawka aortalna (BAV) 

stanowi najczęstszą wrodzoną wadą serca, a nieprawidłowości w jej budowie 

predysponują do wczesnej degeneracji płatków zastawki i prowadzą do jej zwężenia lub 

niedomykalności, do której dodatkowo przyczynia się współistniejące często poszerzenie 

początkowego odcinka aorty wstępującej. Nabyte AS wynikające z ograniczenia 

ruchomości płatków zastawki i ich usztywnienia rozwija się najczęściej w przebiegu 

zmian zwyrodnieniowych, typowo związanych z wiekiem. Prowadzi to do zaburzeń 

hemodynamicznych związanych z ograniczeniem przepływu krwi przez zastawkę i w tej 

postaci – jak podaje europejski rejestr The EURObservational Research Programme 

Valvular Heart Disease II Survey - stanowi najczęstsze wskazanie do leczenia 

zabiegowego wad zastawkowych [22]. Badanie Cardiovascular Health Study wykazało, 

że cechy pogrubienia lub zwapnienia płatków AV niepowodujące jej istotnego zwężenia 

występują u 26% kobiet i mężczyzn w wieku powyżej 65 rż., z największym odsetkiem 

sięgającym 48% w grupie osób powyżej 85 rż. [23]. Inne nabyte postaci AS są związane 

ze zmianami zapalnym i degeneracyjnymi po przebytych infekcjach paciorkowcowych 

(gorączka reumatyczna), po leczeniu radioterapią okolicy klatki piersiowej lub w wyniku 

zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej.  

Mechanizm w jakim dochodzi do uszkodzenia płatków AV w początkowej fazie choroby 

w postaci degeneracyjnego AS jest analogiczny do procesu powstawania zmian 

miażdżycowych w tętnicach [24]. Proces zapalny, gromadzenie się lipidów, uszkodzenie 

funkcji śródbłonka i infiltracja przez makrofagi i inne linie leukocytarne prowadzą do 

pogrubienia a następnie wapnienia płatków zastawki. W zmienionych w ten sposób 

płatkach AV dochodzi do zaburzeń metabolizmu prowadzącego do kalcyfikacji w obrębie 

płatków, które wykazują ograniczoną ruchomość i stają się przyczyną zawężania światła 

drogi odpływu z lewej komory serca (LV). Czynniki ryzyka rozwoju i progresji 

degeneracyjnego AS są wspólne z czynnikami ryzyka miażdżycy i obejmują wiek, płeć 

męską, otyłość, nadciśnienie tętnicze, cukrzycę, podwyższone stężenie frakcji LDL 

cholesterolu i lipoproteiny (a), palenie papierosów [25,26]. 

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczące leczenia SA 

zalecają interwencję kardiochirurgiczną – wymianę zastawki aortalnej (SAVR) lub 

małoinwazyjne przezcewnikowe wszczepienie zastawki aortalnej (TAVI) w ciężkiej 

objawowej SA i w wybranych grupach pacjentów bez objawów z ciężką lub 
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umiarkowaną SA [27]. Brak jest aktualnie dowodów na skuteczne leczenie zachowawcze 

SA pomimo znajomości czynników ryzyka, które prowadzą do jej rozwoju. 

Współwystępujące nadciśnienie tętnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej czy 

węglowodanowej wymagają leczenia zgodnego z odpowiednimi wytycznymi. Nie 

wykazano jednak aby odpowiednia kontrola tych zaburzeń i stosowane leczenie istotnie 

wpływały na samą progresję SA lub rokowanie pacjentów wynikające z obecności 

zwężenia zastawki [28–30]. W prowadzonych obecnie badaniach ocenia się zastosowanie 

leków wpływających na zaburzenia metaboliczne związane z gospodarką 

węglowodanową [31] a także modulujących proces kalcyfikacji zależny zarówno od 

lipoproteiny (a) [32] jak i gospodarki wapniowo-fosforanowej [33] w ramach leczenia 

zachowawczego SA. 

 

1. 4. Współchorobowość miażdżycy tętnic szyjnych, nerkowych i 

zwężenia zastawki aortalnej 
 

Zmiany miażdżycowe zlokalizowane w tętnicach szyjnych i tętnicach nerkowych 

związane są z postępującym wiekiem i jak wskazują wyniki badań obserwowane są 

częściej w przypadku istniejących już istotnych zmian miażdżycowych w innych 

łożyskach naczyniowych, przede wszystkim wieńcowym [18,19,34]. Wspólne czynniki 

ryzyka dla miażdżycy i degeneracyjnego AS przyczyniają się do ich współchorobowości 

(tab. 1). 

Czynniki związane z 

rozwojem miażdżycy w 

tętnicach szyjnych 

Czynniki związane z 

rozwojem miażdżycy w 

tętnicach nerkowych 

Czynniki związane ze 

zmianami 

degeneracyjnymi 

płatków zastawki 

aortalnej 

Wiek 

Płeć męska 

Nadciśnienie tętnicze 

Dyslipidemia (wysokie stężenia cholesterolu LDL, lipoproteiny a i niskie stężenia 

cholesterolu HDL) 

Cukrzyca (insulinooporność) 
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Nikotynizm 

Wartości BMI powyżej normy 

Bezdech podczas snu 

Siedzący tryb życia 

Hipercholesterolemia rodzinna 

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej 

Przewlekła choroba nerek 

Napromienianie w danej lokalizacji 

Tabela 1Czynniki ryzyka miażdżycy tętnic szyjnych, miażdżycy tętnic nerkowych i zwężenia degeneracyjnego zastawki 

aortalnej. 

Chory z AS, który staje się kandydatem do leczenia przezcewnikową implantacją 

zastawki aortalnej (TAVI), to pacjent, którego wiek i choroby towarzyszące stanowią 

zwykle o jego wysokim ryzyku rozwoju miażdżycy. Wynika to z charakterystyki tej 

grupy pacjentów, ponieważ za wyborem TAVI jako preferowanej zabiegowej metody 

leczenia danego pacjenta, przemawia podwyższone ryzyko operacyjne kalkulowane 

między innymi na podstawie wieku, rozpoznania choroby wieńcowej i obecności 

miażdżycy tętnic obwodowych [27,35]. Stosowane w procesie kwalifikacji do leczenia 

zabiegowego skale oceny ryzyka operacyjnego – amerykańska STS (The Society of 

Thoracic Surgeons)  i europejska EuroSCORE II (the European System for Cardiac 

Operative Risk Evaluation) – uwzględniają następujące czynniki: wiek, płeć, masę ciała, 

nadciśnienie tętnicze, cukrzycę, miażdżycę tętnic wieńcowych i tętnic obwodowych, 

nikotynizm, przewlekłą chorobę nerek, jako czynniki zwiększonego ryzyka operacyjnego 

[36,37]. Warto zauważyć, że istnieje odrębność dotycząca uwzględnienia 

poszczególnych ognisk miażdżycy tętnic obwodowych w powyższych skalach. 

Wcześniejsza logistic EuroSCORE I i obecna EuroSCORE II zawierają wśród kryteriów 

oceny ryzyka miażdżycę pozawieńcową zdefiniowaną jako: chromanie przestankowe, 

zwężenie tętnic szyjnych powyżej 50% lub ich niedrożność, przebyta amputacja 

wynikająca z choroby naczyniowej, wcześniejszy lub zaplanowany zabieg naczyniowy 

aorty brzusznej, tętnic kończyn dolnych lub tętnic szyjnych [37,38]. Amerykańska skala 

STS w wersji dostępnej od 2008 roku stosuje szersze kryteria do oceny ryzyka 

uwzględniające miażdżycę tętnic obwodowych zgodną z definicją PAD (obejmuje 

miażdżycę tętnic kończyn górnych i dolnych, miażdżycę tętnic nerkowych, miażdżycę 

tętnic szyjnych i miażdżycę tętnic trzewnych), miażdżycę lub poszerzenie aorty brzusznej 

a także przebyte leczenie naczyniowe powyższych łożysk naczyniowych [39]. 
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Dodatkowo zaktualizowana wersja skali STS umożliwia wyszczególnienie pacjentów z 

jedno- lub obustronnym istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej lewej lub prawej (zwężenia 

o co najmniej 80%) a także chorych z wywiadem przebytego zdarzenia mózgowego (udar 

lub przemijający atak niedokrwienny) i określenia odstępu czasowego od jego 

wystąpienia [36]. 

Współwystępowanie CAS i RAS u pacjenta leczonego TAVI z powodu SA wydaje się 

świadczyć o kumulacji efektów patofizjologicznych, częściowo wspólnych, 

prowadzących do rozwoju miażdżycy i degeneracji płatków AV. Pacjent z CAS, RAS i 

AS, stanowi ilustrację interakcji miażdżycowego kontinuum sercowo-naczyniowego wg 

koncepcji Dzau i wsp.[40,41], z poszerzonym starzeniowym kontinuum sercowo-

naczyniowym wg propozycji O’Rourke i wsp.[42] uzupełnionych o procesy 

immunologiczne i metaboliczne [43,44]. Tym samym jest to pacjent, u którego występuje 

niekorzystna synergia, prowadząca do uszkodzenia narządowego serca, nerek i mózgu 

(ryc. 1). 

 

Rycina 1Ilustracja procesów patofizjologicznych prowadzących do rozwoju miażdżycy i degeneracji zastawki aortalnej 

i ich konsekwencji pod postacią uszkodzenia narządowego serca, nerek i mózgu. 
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1. 5. Wpływ miażdżycy tętnic szyjnych i nerkowych na powikłania 

okołozabiegowe 
 

Uwzględnienie miażdżycy w skalach służących do oceny ryzyka zabiegowego STS i 

EuroSCORE II związane jest z bezpośrednim przełożeniem stopnia zaawansowania 

procesów miażdżycowych o różnych lokalizacjach na wyniki leczenia interwencyjnego i 

rokowanie [36,37]. Opublikowane wyniki analizy populacji amerykańskiej leczonej za 

pomocą TAVI wskazują na gorsze rokowanie pacjentów w okresie 30 dniowym i 

rocznym po zabiegu wraz ze zwiększeniem nasilenia miażdżycy określanego jako zajęcie 

kolejnych łożysk naczyniowych (tętnic wieńcowych, tętnic szyjnych i tętnic kończyn 

dolnych) [45]. Powikłania występujące w okresie okołozabiegowym TAVI są zależne 

zarówno od ryzyka związanego z obciążeniami chorobowymi i anatomią pacjenta, jak i 

specyfiką samego zabiegu. Nasilenie zmian miażdżycowych, a także ich dystrybucja w 

istotnym stopniu wpływają na wybraną strategię leczenia, przebieg samej procedury i 

okresu okołozabiegowego (tab. 2). 

Czynniki zwiększające ryzyko zabiegu 

wynikające z większego stopnia nasilenia 

miażdżycy 

Czynniki zwiększające ryzyko zabiegu 

wynikające z dostosowania techniki do 

większego stopnia nasilenia miażdżycy 

- uwolnienie materiału zakrzepowo-

zatorowego związanego ze ścianą naczyń 

- zastosowanie dostępu innego od 

udowego 

- uszkodzenie ściany naczynia podczas 

zamknięcia miejsca dostępu naczyniowego 

- zastosowanie znieczulenia ogólnego 

- uszkodzenie ściany naczynia podczas 

manewrowania prowadnikiem, cewnikiem i 

pasażu systemu dostarczającego 

- przedłużona hospitalizacja 

- niedokrwienie narządów zaopatrywanych 

przez zwężone miażdżycowo tętnice 

- zastosowanie systemu do 

neuroprotekcji 

Tabela 2Mechanizmy prowadzące do zwiększonego ryzyka zabiegu wynikające z obecności zmian miażdżycowych. 

Celem unifikacji i możliwości porównania wyników leczenia stosowane są systemy 

klasyfikacji powikłań związanych z zabiegiem TAVI opracowane przez grupę roboczą 

VARC (Valve Academic Research Consortium) [46,47]. Ocena ryzyka wystąpienia 

powikłań prowadzona jest w większości badań w kontekście występowania łącznego 
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pozawieńcowych ognisk miażdżycy lub miażdżycy tętnic kończyn dolnych (LEAD). W 

mniejszym stopniu ustalone są zależności pomiędzy obecnością zmian miażdżycowych 

w tętnicach szyjnych i tętnicach nerkowych a częstością występowania powikłań ze 

szczególnym uwzględnieniem uszkodzenia narządów zaopatrywanych przez zmienione 

miażdżycowo tętnice. Kryteria punktów końcowych VARC uwzględniają incydenty 

neurologiczne takie, jak udar, przemijające ataki niedokrwienne (TIA), nieme klinicznie 

uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego (OUN) oraz epizody majaczenia 

niezwiązane z uszkodzeniem OUN. Punkty końcowe VARC związane z uszkodzeniem 

nerek obejmują cztery stopnie ostrego uszkodzenia nerek (AKI) manifestującego się 

wzrostem osoczowego stężenia kreatyniny lub spadkiem diurezy i koniecznością 

stosowania terapii nerkozastępczej.   

Wystąpienie udaru jest sytuacją, która w znaczny sposób obniża jakość życia pacjenta, 

pogarsza jego funkcjonowanie i zwiększa śmiertelność po TAVI [48][49][50]. W miarę 

technologicznego doskonalenia metody i rosnącego doświadczenia klinicystów i 

operatorów częstość występowania udarów lub TIA zmniejszyła się do 3,3% 

(okołozabiegowo - 1,5%) u chorych poddawanych TAVI [51] a w grupie pacjentów 

niskiego ryzyka do 2,1% w ciągu roku (okołozabiegowo – 0,5%) [52]. Na podstawie 

metaanalizy stwierdzono, że do powstania ognisk niemego niedokrwienia dochodzi 

nawet u 73,7% pacjentów po zabiegu TAVI, podczas gdy w tej samej grupie 

obserwowano jawne klinicznie ubytki neurologiczne jedynie u 3% pacjentów [53]. Choć 

dominującą etiologią dla powikłań neurologicznych wydaje się być mechanizm zatorowy 

materiałem zakrzepowo-miażdżycowym [54], to zainteresowanie budzi również wpływ 

współwystępującej CAS na powikłania neurologiczne u pacjentów leczonych TAVI 

analogicznie do relacji obserwowanej w grupie pacjentów leczonych kardiochirurgicznie 

[55,56].  

Do powikłań leczenia metodą TAVI potencjalnie związanych ze stwierdzeniem RAS 

należą przede wszystkim: AKI, konieczność stosowania leczenia nerkozastępczego i 

większe ryzyko przedłużonej hospitalizacji i zgonu. Pogorszenie funkcji nerek w 

istotnym stopniu wpływa niekorzystnie na rokowanie krótko- i długoterminowe 

pacjentów po TAVI [57][58]. Na podstawie dostępnej literatury częstość występowania 

AKI po TAVI raportowana jest w dużym zakresie od 10,7% do nawet 41,7% i jest ona 

zależna także od przyjętej definicji AKI [59–61]. Większą częstość AKI po zabiegu 

obserwowano w początkach stosowania metody TAVI, następnie malała ona wraz z 
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rosnącym doświadczeniem i rozwojem technologii, jednak redukcja ta nie jest tak istotna, 

jak w przypadku innych powikłań pozabiegowych, m. in. udaru,  krwawienia lub 

konieczności wszczepienia układu stymulującego serce [62]. Głównymi czynnikami 

usposabiającymi do pogorszenia funkcji nerek są według aktualnej wiedzy przetoczenia 

preparatów krwiopochodnych, zastosowanie przezkoniuszkowego dostępu i znieczulenia 

ogólnego, podwyższone stężenie kreatyniny przed zabiegiem, miażdżyca tętnic 

obwodowych, nadciśnienie i wystąpienie krwawienia podczas operacji [63,64]. 

Powyższe czynniki wpływają na możliwość wystąpienia podczas zabiegu TAVI 

niedokrwienia nerek wynikającego z zaburzeń hemodynamicznych (hipoperfuzja) i 

jakościowych krwi (utrata krwi pełnej), których konsekwencje mogą być bardziej 

wyrażone w przypadku obecności RAS.  Uzasadniona wydaje się zatem ocena 

przedzabiegowa obecności zmian w tętnicach nerkowych jako czynnika wpływającego 

na częstość występowania AKI, zwłaszcza w kontekście wyników badań, które wykazały 

zależność pomiędzy AKI po TAVI a nasileniem i morfologią zmian miażdżycowych 

zastawki aortalnej i aorty [65,66].  

W chwili obecnej wytyczne dotyczące diagnostyki w kierunku CAS ograniczają się do 

postępowania diagnostycznego przed zabiegami kardiochirurgicznej rewaskularyzacji 

wieńcowej. Wykonanie USG w kierunku CAS zalecane jest w przypadku niedawno 

przebytego niedokrwienia OUN (< 6 miesięcy) i powinno być rozważone w razie 

stwierdzenia następujących czynników ryzyka: wiek > 70rż, wielonaczyniowa choroba 

wieńcowa, miażdżyca tętnic kończyn dolnych lub szmer naczyniowy w badaniu 

przedmiotowym [67]. Ze względu na brak wykazania związku pomiędzy obecnością 

RAS a wystąpieniem powikłań po operacjach kardiochirurgicznych nie znaleziono 

dotychczas uzasadnienia dla przedoperacyjnej diagnostyki tętnic nerkowych [68]. Istnieją 

pojedyncze doniesienia świadczące o gorszym rokowaniu po operacjach naczyniowych 

pacjentów z obustronnym RAS, które sugerują rozważenie diagnostyki w kierunku RAS 

w ramach przedoperacyjnej stratyfikacji ryzyka [69]. Stwierdzenie zależności pomiędzy 

zwężeniami w poszczególnych łożyskach naczyniowych a swoistymi powikłaniami lub 

wpływem na rokowanie pacjentów po TAVI może przyczynić się do powstania zaleceń 

dotyczących poszerzenia diagnostyki obrazowej w kierunku RAS lub CAS przed 

zabiegiem TAVI. 
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2. Cele badania 
 

2. 1. Cel główny 
 

Ocena rozpowszechnienia CAS i RAS w grupie pacjentów z AS leczonych 

przezcewnikowo i ich znaczenie w okresie okołozabiegowym 

 

2. 2. Cele szczegółowe: 
 

1. Ocena częstości występowania CAS u pacjentów z istotnym AS poddawanym 

TAVI, 

2. Ocena częstości występowania RAS u pacjentów z istotnym AS poddawanym 

TAVI, 

3. Charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów z istotnym AS i CAS 

poddawanych TAVI, 

4. Charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów z istotnym AS i RAS 

poddawanych TAVI, 

5. Ocena zależności pomiędzy występowaniem CAS a okołozabiegowymi 

zdarzeniami neurologicznymi i okołozabiegowymi wartościami markerów 

uszkodzenia komórek nerwowych (białko S100, enolaza neurospecyficzna) u 

pacjentów z istotnym AS poddawanych TAVI, 

6. Ocena zależności pomiędzy występowaniem CAS a okołozabiegowymi wynikami 

testów badających funkcje poznawcze (test zegara, MMSE) u pacjentów z istotnym 

AS poddawanych TAVI, 

7. Ocena zależności pomiędzy występowaniem RAS a okołozabiegowym ostrym 

uszkodzeniem nerek (AKI) i okołozabiegowymi wartościami markerów uszkodzenia 

nefronów (lipokalina NGAL w moczu i osoczu) u pacjentów z istotnym AS 

poddawanych TAVI. 
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3. Hipotezy badawcze 
 

Hipotezy statystyczne: 

H0. (hipoteza zerowa) CAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI nie jest związane 

ze zwiększoną częstością neurologicznych powikłań okołozabiegowych. 

H1. (hipoteza alternatywna) CAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI jest 

związane ze zwiększoną częstością neurologicznych powikłań okołozabiegowych. 

H0. (hipoteza zerowa) RAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI nie jest związane 

ze zwiększoną częstością okołozabiegowego ostrego uszkodzenia nerek. 

H1. (hipoteza alternatywna) RAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI jest 

związane ze zwiększoną częstością okołozabiegowego ostrego uszkodzenia nerek. 

H0. (hipoteza zerowa) CAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI nie jest związane 

ze wzrostem okołozabiegowych wartości markerów uszkodzenia komórek 

nerwowych. 

H1. (hipoteza alternatywna) CAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI jest 

związane ze wzrostem okołozabiegowych wartości markerów uszkodzenia komórek 

nerwowych. 

H0. (hipoteza zerowa) RAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI nie jest związane 

ze wzrostem okołozabiegowych wartości markerów uszkodzenia nerek 

H1. (hipoteza alternatywna) RAS u pacjentów kwalifikowanych TAVI nie jest 

związane ze wzrostem okołozabiegowych wartości markerów uszkodzenia nerek. 
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4. Materiał i metodologia 
 

4. 1. Projekt badania 
 

Badanie było realizowane w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie i 

przeprowadzone zostało w dwóch etapach: 

 

4. 1. 1. I etap badania 

 

Badanie retrospektywne obejmujące grupę 219 kolejnych pacjentów z AS, u 

których wykonano TAVI w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie w 

latach 2015-2017. W ramach tego etapu badania przeprowadzono ocenę 

rozpowszechnienia CAS lub RAS wśród pacjentów kwalifikowanych do TAVI a 

także scharakteryzowano podgrupy pacjentów z rozpoznaniem CAS lub RAS w 

badanej grupie pacjentów. Przeanalizowano zależności pomiędzy 

występowaniem CAS lub RAS i występowaniem powikłań okołozabiegowych 

TAVI na podstawie danych klinicznych i wyników badań dodatkowych 

udokumentowanych w szpitalnym systemie informacyjnym  Clininet 

wykorzystywanym w Narodowym Instytucie Kardiologii. 

Kryteria włączenia 

- pacjent z istotnym AS zakwalifikowany do TAVI, 

- dostępne diagnostyczne obrazy TK z kontrastem umożliwiające ocenę w 

kierunku RAS i wyniki USG umożliwiające ocenę w kierunku CAS wykonane 

przed zabiegiem TAVI. 

Kryteria wykluczenia 

- brak dostępnych diagnostycznych obrazów TK pozwalających na ocenę pod 

kątem RAS lub USG umożliwiającego ocenę pod kątem CAS 
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4. 1. 2. II etap badania 

 

Badanie prospektywne obejmujące 50 kolejnych pacjentów z AS, których 

zakwalifikowano do TAVI w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie w 

latach 2018-2021. Do badania zostali włączeni pacjenci, którzy spełnili kryteria 

włączenia, nie spełnili kryteriów wykluczenia i wyrazili świadomą, pisemną 

zgodę na udział w badaniu po uprzednim zapoznaniu się z celami badania, 

związanymi z badaniem procedurami i potencjalnym ryzykiem wynikającym z 

uczestnictwa w badaniu. 

W ramach II etapu badania przeprowadzono ocenę rozpowszechnienia CAS lub 

RAS wśród pacjentów kwalifikowanych do TAVI z dostępu przez tętnicę udową 

i scharakteryzowano podgrupy pacjentów z rozpoznaniem CAS lub RAS na tle 

całej grupy pacjentów włączonych do badania. Dalsze analizy dotyczyły 

zależności pomiędzy stwierdzonym CAS i występowaniem powikłań 

okołozabiegowych TAVI, okołozabiegowymi wartościami markerów 

uszkodzenia komórek nerwowych a także wynikami oceny zaburzeń funkcji 

poznawczych. Kolejna analiza obejmowała badanie zależności pomiędzy 

stwierdzonym RAS i występowaniem powikłań okołozabiegowych TAVI, ze 

szczególnym uwzględnieniem AKI oraz okołozabiegowych wartości markerów 

uszkodzenia nerek. 

Kryteria włączenia 

- pacjent z istotnym AS zakwalifikowany do TAVI z dostępu przez tętnicę udową, 

- dostępne diagnostyczne obrazy tomografii komputerowej z kontrastem 

obejmujące jamę brzuszną i przestrzeń zaotrzewnową i obrazy tomografii 

komputerowej serca i aorty bez kontrastu wykonane przed zabiegiem TAVI. 

Kryteria wykluczenia 

- ca sutka, czerniak, białaczka, guz mózgu, zakażenie układu moczowego, 

choroby zapalne jelit, choroby reumatyczne, 

 - leczenie nerkozastępcze, 

- zaplanowane wykonanie dodatkowego zabiegu (np. angioplastyka wieńcowa) 

podczas procedury związanej z TAVI, 
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 - podanie kontrastu < 3 dni przed TAVI, 

 - brak świadomej zgody na udział w badaniu. 

 

Powyższe badanie realizowano jako pracę statutową w Narodowym Instytucie 

Kardiologii pod nr. 2.38/VI/18, na którą w 2018 uzyskano zgodę Komisji Nauki oraz 

Terenowej Komisji Bioetycznej przy Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie.  

 

4. 2. Zastosowane metody 

 

4. 2. 1. Dane demograficzne i kliniczne 

 

W I etapie badania w ramach retrospektywnej analizy danych posłużono się danymi 

demograficznymi, klinicznymi i wynikami badań dodatkowych udokumentowanymi w 

szpitalnym systemie informacyjnym Clininet w Narodowym Instytucie Kardiologii.  

W II etapie badania w ramach prospektywnej analizy dane demograficzne, kliniczne i 

wyniki badań dodatkowych posłużyły do stworzenia bazy danych, która stanowiła 

komplementarne źródło danych ze szpitalnym systemem informacyjnym Clininet i 

dokumentacją okresu pozabiegowego prowadzonymi w Narodowym Instytucie 

Kardiologii. 

 

4. 2. 2. Badanie tomografii komputerowej z kontrastem 

 

W ośrodku, w którym prowadzone było badanie istnieje rutynowy protokół kwalifikacji 

do leczenia metodą TAVI pacjentów z ciężkim AS, który uwzględnia wykonanie badania 

tomografii komputerowej z kontrastem. Zakres badania typowo obejmuje serce, aortę 

wstępującą, tętnice podobojczykowe, aortę zstępującą, aortę brzuszną, tętnice biodrowe 

i tętnice udowe. Taki zakres badania umożliwia ocenę możliwości wykonania zabiegu 

TAVI z użyciem dostępnych w danym momencie protez zastawkowych i systemów 

doprowadzających zastawkę. Wykonane pomiary i ocena możliwości dostarczenia 

protezy w miejsce zwężonej zastawki pozwalają na wybór najbezpieczniejszej strategii 
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postępowania, która jednocześnie daje największe prawdopodobieństwo skutecznego 

wszczepienia zastawki. 

Badania CT były wykonywane przy użyciu dwuźródłowego aparatu SOMATOM® 

Definition Flash, Dual Source, SIEMENS, Forchheim, Germany. Stosowano akwizycję 

bramkowaną EKG prospektywnie lub retrospektywnie. Lekarz radiolog dobierał protokół 

badania indywidualnie m.in. w zależności od częstości i ew. zaburzeń rytmu serca, a także 

wykonywał rekonstrukcje w typowych fazach skurczowych, rozkurczowych i w razie 

konieczności poprawy jakości obrazu w dodatkowych fazach. Stosowano jodowy środek 

kontrastowy, który podawano do żyły odłokciowej. 

Sposób oceny obrazów CT i dobór wykonywanych pomiarów oparte są na zaleceniach 

dotyczących akwizycji obrazów i elementów diagnostyki przed TAVI [70,71]. Opis 

badania uwzględnia ocenę naczyniową pod kątem doboru dostępu naczyniowego: 

uwarunkowania anatomiczne, zmiany patologiczne i wymiary światła naczyń obejmujące 

aortę piersiową, aortę brzuszną, tętnice biodrowe, proksymalne odcinki tętnic kończyn 

dolnych i tętnicę podobojczykową. Szczegółowa ocena zastawki aortalnej obejmuje: 

pomiary pierścienia aortalnego (wymiary, obwód, pole powierzchni), jego odległości od 

ujścia tętnic wieńcowych, wysokość zatok wieńcowych, wymiary zatok wieńcowych i 

połączenia opuszkowo-aortalnego (STJ, sino- tubular junction) w płaszczyźnie 

równoległej do płaszczyzny pierścienia aortalnego, a także jakościową ocenę zwapnień 

aparatu zastawkowego i wartość indeksu zwapnień zastawki aortalnej (CaScore). 

W przeprowadzonym badaniu ocenę badania CT poszerzono o ocenę światła tętnic 

nerkowych i proksymalnych odcinków tętnic szyjnych w zakresie objętym badaniem. 

Zgodnie z zaleceniami diagnostyki chorób tętnic nerkowych badanie CT jest jednym z 

zalecanych badań dla pacjentów z eGFR > 60ml/min [12]. Obie tętnice nerkowe oceniane 

były pod kątem obecności zmian miażdżycowych, stopnia zawężania ich światła i  

jakościowej oceny obecności zwapnień w zmianach miażdżycowych (bez zwapnień, z 

łagodnymi zwapnieniami, umiarkowanymi zwapnieniami i ciężkimi zwapnieniami). 

Zwężenia oceniano jako istotne, jeżeli występowało zawężanie światła tętnicy o co 

najmniej 70%. Zwężenia światła tętnicy o co najmniej 40% do 70% klasyfikowano jako 

graniczne, natomiast mniej nasilone zmiany miażdżycowe jako zmiany przyścienne. 

Odnotowywany był również fakt stwierdzenia dodatkowych tętnic nerkowych lub 

marskości nerki. 
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4. 2. 3. Badanie ultrasonograficzne tętnic szyjnych 

 

W ramach diagnostyki w kierunku CAS u pacjentów biorących udział w badaniu 

wykonano USG tętnic dogłowowych z oceną przepływów metodą dopplerowską. Jest to 

badanie pierwszego rzutu w diagnostyce miażdżycy tętnic szyjnych. Badanie 

wykonywano w pozycji leżącej głowicą liniową o zakresie częstotliwości 12-3 MHz. W 

zakresie tętnic szyjnych wspólnych, tętnic szyjnych wewnętrznych w odcinku 

pozaczaszkowym i tętnic szyjnych zewnętrznych oceniano nasilenie zmian 

miażdżycowych oraz uwapnienie zmian. Posługując się zaleceniami badania USG tętnic 

szyjnych z oceną przepływu metodą dopplerowską ilościowo określono stopień 

zwężenia, natomiast ocena wizualna posłużyła do jakościowego opisu nasilenia zwapnień 

w tętnicach szyjnych [72]. Ciężkość CAS zdefiniowana została na podstawie pomiaru 

prędkości szczytowego przepływu skurczowego (PSV) lub prędkości przepływu 

końcowo rozkurczowego (EDV), gdzie PSV powyżej 230 cm/s lub EDV powyżej 100 

cm/s uznano za odpowiadające istotnemu CAS czyli zwężeniu światła o co najmniej 70%. 

Za niedrożne lub krytycznie zwężone uznawane były tętnice, w których nie uwidoczniono 

przepływu lub PSV wynosiło 0. Za umiarkowane CAS (stopień zwężenia o co najmniej 

50% i poniżej 70%) uznano zmiany miażdżycowe powodujące przyspieszenie PSV do 

ponad 125 cm/s i poniżej 230 cm/s lub EDV od 40 do 100 cm/s. Zmiany miażdżycowe z 

PSV poniżej 125 cm/s i EDV poniżej 40 cm/s uznawane były za zmiany zwężające 

światło w nieistotnym stopniu o mniej niż 50% i zmiany przyścienne. W ocenie zwapnień 

w obrębie zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych posłużono się podziałem 

dychotomicznym stwierdzającym obecność zwapnień lub ich brak. 

 

4. 2. 4. Badanie ultrasonograficzne tętnic nerkowych 

 

Za pomocą badania USG tętnic nerkowych wykonano diagnostykę w kierunku RAS u 

pacjentów biorących udział w II etapie badania. Badanie USG tętnic nerkowych z oceną 

dopplerowską stanowi badanie pierwszego rzutu w diagnostyce RAS, jest wolne od 

działań niepożądanych i umożliwia czynnościową ocenę zwężenia. Badanie 

wykonywano w pozycji leżącej głowicą typu convex o zakresie częstotliwości 1-6 MHz. 
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Diagnostyka wykonywana przez doświadczonego radiologa zaślepionego na wynik 

badania CT jamy brzusznej i przestrzeni zaotrzewnowej obejmowała opis długości nerek, 

ich morfologii, ocenę przepływów metodą dopplerowską i perfuzji miąższu nerek. 

Stosowane pomiary obejmowały PSV w miejscu zwężenia, wartość współczynnika 

nerkowo-aortalnego (RAR) obliczanego jako stosunek PSV przepływu w tętnicy 

nerkowej do PSV przepływu w aorcie brzusznej, wartość wskaźnika oporowości (RI) 

czyli ilorazu różnicy PSV i EDV do PSV mierzonych wewnątrznerkowo, a także czas 

akceleracji (AT) i wielkość nerek. Za kryteria pozanerkowe oceny przemawiające za 

istotnością RAS przyjęto wartość PSV w miejscu zwężenia przekraczającą 180-200 cm/s 

lub wartość RAR większą bądź równą 3,5 [73]. Pomocnicze znaczenie miały kryteria 

wewnątrznerkowe - wydłużenie AT, różnica pomiędzy RI dla nerek lub różnica długości 

nerek. Ze względu na typowe dla osób starszych stwardnienie ściany naczyń za 

najbardziej miarodajne parametry uznawane były przyspieszenie przepływu i jego 

turbulentny charakter wraz z oceną morfologii zwężenia. W przypadku stwierdzenia 

prawidłowej wartości skurczowej prędkości przepływu (około 100 cm/s) i braku 

nasilonych zmian miażdżycowych pacjentów przypisywano do grupy z co najwyżej 

przyściennymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach nerkowych. Przekroczenie norm 

nie spełniające kryteriów istotności w połączeniu z oceną morfologii zmiany 

miażdżycowej decydowało o zakwalifikowaniu pacjentów do grupy z granicznym RAS. 

W ocenie zwapnień w miejscu zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych posłużono 

się podziałem dychotomicznym stwierdzając ich obecność lub wykluczając je. 

 

4. 2. 5. Badania laboratoryjne 

 

Wśród pacjentów I etapu badania posłużono się dostępnymi w ramach analizy 

retrospektywnej wynikami badań laboratoryjnych wykonywanych w ośrodku rutynowo 

w ramach kwalifikacji do TAVI i w okresie okołozabiegowym TAVI. W wykonywanych 

analizach wzięto pod uwagę wyniki następujących badań laboratoryjnych: morfologia 

krwi, stężenie kreatyniny, profil lipidowy, stężenie N-końcowego fragmentu mózgowego 

peptydu natriuretycznego (NT-proBNP), stężenie troponiny T. 

U pacjentów II etapu badania wykonano badanie dodatkowe podobnie jak w I etapie. 

Badania krwi obejmujące oznaczenia stężenia kreatyniny, stężenia troponiny T i 
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morfologii krwi wykonywane były rutynowo w dniu TAVI lub poprzedzającym TAVI w 

godzinach porannych, następnie po zabiegu w warunkach sali intensywnego nadzoru i w 

kolejnych dniach po zabiegu w godzinach porannych 

Dodatkowo w II etapie badania zgodnie z zaplanowanymi seryjnymi pobraniami krwi 

wykonano: 

- badania krwi celem oznaczenia stężenia białka S100 i enolazy specyficznej 

(NSE) dla neuronów wykonywane bezpośrednio przed zabiegiem w sali 

hybrydowej, 6 i 24 godziny po TAVI w sali intensywnego nadzoru, 

- badania krwi celem oznaczenia stężenia lipokaliny 2 (NGAL) wykonywane 

bezpośrednio przed zabiegiem w sali hybrydowej, 2 i 6 godzin po TAVI w sali 

intensywnego nadzoru, 

- badania moczu celem oznaczenia stężenia NGAL wykonywane bezpośrednio 

przed zabiegiem w sali hybrydowej, 2 i 6 godzin po TAVI w sali intensywnego 

nadzoru. 

Badania laboratoryjne obejmujące analizę morfologii krwi, stężenie kreatyniny, profil 

lipidowy, stężenie NT-proBNP, stężenie troponiny T wykonane zostały w laboratorium 

znajdującym się w Narodowym Instytucie Kardiologii (w początkowym etapie 

prowadzone przez firmę Diagnostyka, następnie Medyczne Laboratorium Diagnostyczne 

Narodowego Instytutu Kardiologii). 

Wartości referencyjne dla analizowanych badań wynosiły:  

- dla stężenia hemoglobiny: 11,2-15,7 g/dl dla kobiet i 13,7-17,5 g/dl dla 

mężczyzn; 

- dla stężenia kreatyniny: 0,5-0,9 mg/dl dla kobiet i 0,7-1,2 mg/dl dla mężczyzn; 

- dla stężenia troponiny T 0-14 ng/l; 

- dla stężenia NT-proBNP 0-125 pg/ml. 

Próbki krwi do oznaczenia stężeń białka S100, NSE i NGAL zostały pobrane przed 

zabiegiem w sali hybrydowej, a następnie w sali intensywnego nadzoru. W laboratorium 

Narodowego Instytutu Kardiologii bezpośrednio po pobraniu i odwirowaniu 

przygotowano surowice i mocz do analizy. Oznaczenia laboratoryjne stężeń białka S100 



30 

 

i NSE były prowadzone w laboratorium zewnętrznym firmy Diagnostyka, do którego 

próbki wysyłane były na bieżąco. Analizy służące oznaczeniu NGAL w osoczu  i w 

moczu zostały wykonane przez Medyczne Laboratorium Diagnostyczne Narodowego 

Instytutu Kardiologii po zgromadzeniu próbek. Do czasu oznaczenia, próbki były 

zamrożone i przechowywane w temperaturze -80 stopni Celsjusza.  

Do oznaczenia stężenia białka S100 posłużono się testami Elecsys S100 firmy Roche 

metodą ECLIA na aparacie Cobas. Analizator automatycznie podawał wynik obliczenia 

stężenia wyrażony w ug/l. Za wartości nieprawidłowe, mogące sugerować uszkodzenie 

układu nerwowego, dla białka S100 uznano stężenia powyżej 0,11 ug/l zgodnie z 

zakresem referencyjnym podanym przez laboratorium. Dla oceny potencjalnego 

uszkodzenia komórek nerwowych posłużono się także zmianą wartości stężenia białka 

S100 dla danego pacjenta w kolejnych punktach czasowych oznaczeń. 

Badania służące oznaczeniu stężenia NSE wykonano testem Elecsys NSE firmy Roche, 

metodą elektrochemiluminescencji, na aparacie Cobas. Analizator automatycznie 

podawał wynik obliczenia stężenia wyrażony w ng/ml. Wartości prawidłowe dla NSE 

zdefiniowano jako stężenia poniżej 16,3 ng/ml, zgodnie z wartościami referencyjnymi 

laboratorium. Przekroczenie wartości referencyjnej uznano za podwyższone ryzyko 

uszkodzenia komórek nerwowych. Dla oceny uszkodzenia komórek nerwowych wzięto 

także pod uwagę zmianę wartości stężenia NSE dla danego pacjenta w kolejnych 

punktach czasowych oznaczeń. 

Badania służące oznaczeniu stężenia NGAL wykonano immunologicznym testem 

turbidymetrycznym firmy Bioporto na aparacie Roche Cobas. Automatyczny analizator 

chemiczny podawał wynik obliczenia stężenia wyrażony w ng/ml. Wskazane przez 

laboratorium zakresy referencyjne dla osoczowych stężeń NGAL wyniosły 25-122 ng/ml 

dla kobiet i 25-154 ng/ml dla mężczyzn, dla stężeń w moczu były to odpowiednio zakresy 

wartości 25-176 ng/ml i 25-105 ng/ml. Wartości odcięcia dla stężeń NGAL przyjęto na 

podstawie dostępnej meta-analizy oceniającej wartość prognostyczną markera dla 

rozpoznawania AKI i ciężkiego AKI. Na podstawie wskaźnika Youdena za optymalną 

wartość stężenia NGAL w moczu, która wskazuje na AKI uznano wartość większą od 81 

ng/ml, natomiast dla ciężkiego AKI – 105 ng/ml (z czułością 65% i specyficznością 71%). 

W przypadku stężeń osoczowych NGAL wartości odcięcia wynosiły odpowiednio 165 

ng/ml i 231 ng/ml (z czułością 67% i specyficznością 89%) [74]. 
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4. 2. 6. Ocena psychometryczna 

 

W okresie poprzedzającym zabieg TAVI (1-2 dni przed TAVI), a także po zabiegu TAVI 

przed wypisem ze szpitala (3-7 dni po TAVI) wykonane zostały testy służące 

przesiewowej ocenie zaburzeń funkcji poznawczych i ryzyka otępienia. Posłużono się 

testami: Mini Mental State Examination (MMSE) i Clock Drawing Test (CDT). Skala 

MMSE jest przesiewowym narzędziem diagnostycznym umożliwiającym ocenę 

zwiększonego ryzyka otępienia lub jego wykluczenie. W skali MMSE maksymalny 

wynik punktowy to 30 punktów, wartości poniżej 26/27 punktów uznaje się za 

świadczące o potrzebie dalszej diagnostyki w kierunku co najmniej łagodnych zaburzeń 

funkcji poznawczych, natomiast na podstawie kryteriów diagnostycznych DSM IV 

wartości poniżej 24 punktów sugerują obecność zespołu otępiennego. W 

przeprowadzonym badaniu posługiwano się przed wszystkim zmianą wartości 

punktowego wyniku MMSE, ze względu na chęć oceny wpływu zastosowanego 

postępowania na uzyskany wynik. W związku z powyższym nie stosowano korekty 

wartości bezwzględnej wyniku MMSE w oparciu o wiek i lata edukacji. Diagnostyka z 

wykorzystaniem CDT uzupełniała ocenę o badanie zdolności wzrokowo-przestrzennych, 

konstrukcyjnych, a także funkcji wykonawczych. Maksymalnie w CDT można uzyskać 

10 punktów, które z dużym prawdopodobieństwem wyklucza upośledzenie funkcji 

poznawczych. Wartość poniżej 8 punktów  w CDT sugeruje ograniczenie zdolności 

poznawczych. W badaniu oceniana była zamiana wyniku punktowego celem 

monitorowania dynamiki zmian w dwóch punktach czasowych i wpływu zabiegu i okresu 

okołozabiegowego na uzyskany wynik. 

 

4. 2. 7. Ocena powikłań okołozabiegowych 

 

Ocena powikłań okołozabiegowych opierała się o stosowane międzynarodowo kryteria 

VARC (Valve Academic Research Consortium). W momencie rozpoczęcia badania 

obowiązywały kryteria VARC-2 [47], natomiast w okresie trwania badania opublikowane 

zostały zaktualizowane kryteria VARC-3 [46].  
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Poddane analizie dane obejmowały wystąpienie powikłań okołozabiegowych o typie: 

zgonu wewnątrzszpitalnego, ostrych incydentów neurologicznych, ostrego uszkodzenia 

nerek, krwawienia i przetoczenia preparatów krwiopochodnych, powikłań naczyniowych 

i komplikacji związanych z zastosowanym dostępem zabiegowym, noworozpoznanego 

migotania przedsionków, innych zaburzeń rytmu serca, konieczności wszczepienia 

układu stymulującego serce, konieczności stosowania amin presyjnych, konieczności 

wykonania SAVR. 

Kryteria VARC-2 dotyczące incydentów neurologicznych obejmowały udar lub epizod 

TIA w okresie okołozabiegowym definiowane na podstawie objawów klinicznych i 

wyników badań obrazowych (MR lub CT). Zaktualizowane kryteria VARC-3 zostały 

rozbudowane o ocenę w kierunku zarówno jawnych jak i niemych klinicznie uszkodzeń 

OUN udokumentowanych w badaniach obrazowych lub autopsyjnych a także zaburzeń 

neurologicznych niezwiązanych z uszkodzeniem OUN o charakterze TIA lub majaczenia.  

Również ocena pogorszenia funkcji nerek została zaktualizowana wraz nowymi 

kryteriami VARC-3. Kryteria te zostały uproszczone pozostawiając ocenę diurezy 

godzinowej jedynie badaniom naukowym skupiającym się na AKI. Zgodnie z VARC-2 

stosowana była klasyfikacja Acute Kidney Injury Network (AKIN) umożliwiająca 

rozpoznanie AKI zarówno na podstawie wzrostu stężenia kreatyniny jak i spadku diurezy 

godzinowej po TAVI. Według kryteriów VARC-3 rozpoznanie AKI po TAVI można 

opierać wyłącznie na dynamice zmian stężenia kreatyniny zgodnie z definicją Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). 

 

4. 2. 8. Analiza statystyczna 

 

Analiza dotycząca danych I i II etapu badania obejmuje charakterystykę pacjentów 

włączonych do badania i poszczególnych grup badanych.  

Zgodność rozkładów zmiennych ciągłych z rozkładem normalnym weryfikowano  testem 

Kołmogorowa-Smirnowa (>50 obserwacji) lub Shapiro-Wilka (do 50 obserwacji). W 

zależności od prawdziwości hipotezy zerowej, wyniki przedstawiono w postaci wartości 

średnich arytmetycznych i odchylenia standardowego (± SD) (gdy nie ma wskazań do 

odrzucenia H0 - rozkłady normalne) lub mediany i zakresu międzykwartylowego (H0 

fałszywa -  rozkład inny niż normalny).  Istotność różnic pomiędzy grupami zmiennych 
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o rozkładach normalnych lub log-normalnych analizowano testem T- Studenta 

(porównania 2 grup) lub jednokierunkową analizą wariancji ANOVA (porównania 

więcej niż 2 grup) z testem po fakcie Tukey’a lub LSD Fishera (mała liczba 

rzeczywistych pomiarów stanowiła do niego wskazania ze względu na największą jego 

czułość).  Jednorodność wariancji grup potwierdzono testem Levene'a. Wyniki 

zilustrowano odpowiednimi wykresami średnich.  

W przypadku zmiennych o rozkładach niegaussowskich stosowano nieparametryczny 

test Mann’a- Whitney’a (porównanie 2 grup) lub ANOVA Kruskala-Wallis’a (więcej niż 

2 grupy) stosując korektę DSCF (Dwass, Steel, Critchlow-Fligner) na wielokrotne 

porównania w testach post-hoc. Wyniki zilustrowano odpowiednimi wykresami ramka-

wąsy dla median i rozstępu międzykwartylowego. 

Zmienne jakościowe zostały zaraportowane w formie liczności absolutnej i względnej 

(%) wyróżnionych jednostek. Istotność proporcji zmiennych binarnych badano testem 

chi-kwadrat Pearsona lub dokładnym testem Fishera (w przypadku oczekiwanej liczby 

obserwacji  w komórce <5). Analizę skojarzeń dla zmiennych nominalnych z liczbą 

kategorii powyżej 2 lub zmiennych porządkowych przeprowadzono testem Cochrana-

Mantel-Haenszela z zastosowaniem odpowiedniej punktacji Ridit. Testem McNemary 

oraz testem symetrii dokonana została ocena związków zachodzących pomiędzy 

zależnymi (powiązanymi) zmiennymi nominalnymi . 

W celu identyfikacji czynników ryzyka wystąpienia zdarzeń, po wykonaniu diagnostyki 

jednoczynnikowej przeprowadzono analizę wieloczynnikową. Zastosowano binarną 

regresję logistyczną z procedurą wstecznej selekcji zmiennych. Model bazowy zawierał, 

zmienne dla których wykazano istotność statystyczną w analizach jednoczynnikowych. 

Wyniki przedstawiono w postaci ilorazów szans wraz z 95% przedziałem ufności. W celu 

oszacowania dobroci determinacji obliczono pole pod krzywą ROC ( statystykę C).  

Kalkulacja rozmiaru próby dla II etapu badania 

Kalkulację rozmiaru próby przeprowadzono przy przyjętych ogólnych założeniach: 

1. Testowanie dwustronne z błędem pierwszego rodzaju alfa=0,05 

2. Moc testu 1-beta=0,80 

3. Zastosowany test : Test chi2 niezależności 

Dla kalkulacji próby dotyczącej AKI : 
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Na podstawie wyników analizy retrospektywnej I etapu badania, które oszacowały   

rozpowszechnienie zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych >40% na 

112/219,  określono współczynnik grup chorych ze zmianami miażdżycowymi: bez 

zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych  1:1.  

Wymagana najmniejsza liczność próby w celu wykazania istotnych statystycznie 

różnic z mocą 0,80 dla proporcji zdarzeń w grupach 22,0% i 61% wynosi 48 osób 

(po 24 osoby w grupie).  Łączny odsetek powikłań  19/48=0,40. Moc dla porównania 

wynosi 0,80. 

Dla kalkulacji próby dotyczącej powikłań związanych z zajęciem tętnic szyjnych – nieme 

niedokrwienie OUN: 

Na podstawie wyników analizy retrospektywnej I etapu badania, które oszacowały 

rozpowszechnienie zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych >50% na 90/219, 

określono współczynnik grup chorych ze zmianami miażdżycowymi w tętnicach 

szyjnych: bez zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych: 2:3. 

Wymagana liczność próby w celu wykazania istotnych statystycznie różnic z mocą 

0,80 dla wystąpienia 90% zdarzeń w grupie ze zmianami miażdżycowymi w 

tętnicach szyjnych  oraz 53% zdarzeń w grupie bez zmian miażdżycowych wynosi 

minimum 50 osób łącznie, czyli odpowiednio n=20 i n=30 w grupach. Moc 

porównania 82,5%. Odsetek ognisk w całej grupie 70%. 

Zastosowano dwustronne testowanie z błędem pierwszego rodzaju alfa równym < 

0,05. 

Analizy statystyczne wykonano pakietem statystycznym SAS ver, 9.4  (SAS Inc. 

Institute, NC , USA) oraz STATISTICA ver. 13.3 (TIBCO Software Inc.). 
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5. Wyniki 
 

5. 1. I etap badania 

 

5. 1. 1. Charakterystyka pacjentów  

 

W I etapie badania uczestniczyli kolejni pacjenci, których leczono zabiegiem TAVI w 

Narodowym Instytucie Kardiologii na podstawie rutynowego postępowania. W okresie 

od początku 2015 roku do końca roku 2017 zabieg TAVI wykonano u 219 pacjentów.  

Do zabiegu zakwalifikowani byli pacjenci z ciężką objawową AS, ze średnim polem 

powierzchni otwarcia zastawki aortalnej (AVA) 0,64cm2 (+/- 0,17cm2) i wartościami 

gradientów przez zastawkę aortalną: maksymalnym 87,0 mmHg (+/-25,2mmHg) i 

średnim 52,7 mmHg (+/- 16,1mmHg). W większości przypadków manifestacją kliniczną 

AS była duszność wysiłkowa, w nasileniu NYHA IV u 16 pacjentów (7,3%), NYHA III 

u 158 pacjentów (72,5%), i NYHA II u 36 pacjentów (16,5%). U 12 pacjentów (5,5%) 

obserwowano objawy dławicowe. Dane demograficzne i kliniczne pacjentów I etapu 

badania przedstawia tabela 3. 

Zmienne Pacjenci ogółem (n = 219) 

Wiek (lata) 80,5 ±7,0 

BMI (kg/m2) 27,6 ± 5,4 

Płeć męska  88 (40,2%) 

Nadciśnienie tętnicze 169 (77,2%) 

Cukrzyca 85 (38,8%) 

Cukrzyca leczona insuliną 21 (9,6%) 

Dyslipidemia 147 (67,1%) 

Migotanie przedsionków 104 (47,5%) 

Wszczepiony układ stymulujący serce 42 (19,2%) 

Przewlekły zespół wieńcowy 143 (65,3%)  

Nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach 

wieńcowych 

 

 Choroba 1-naczyniowa 52 (23,7%) 

Choroba 2-naczyniowa 45 (20,5%) 

Choroba 3-naczyniowa 25 (11,4%) 
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Stan po rewaskularyzacji wieńcowej 90 (41,1%) 

Stan po zawale serca 48 (21,1%) 

Przebyty udar/TIA 25 (11,4%) 

Miażdżyca tętnic kończyn dolnych 27 (12,3%) 

Przewlekła choroba nerek 85 (38,8%) 

Stadium przewlekłej choroby nerek 

Stadium G1 i G2 5 (2,3%) 

Stadium G3a 34 (15,5%) 

Stadium G3b 36 (16,4%) 

Stadium G4 6 (2,7%) 

Dializowany 4 (1,8%) 

Przewlekła choroba płuc 38 (17,3%) 

Cechy nadciśnienia płucnego 22 (10%) 

Nikotynizm 9 (4,1%) 

EuroScore II 4,08 [2,8 -6,2] 

Tabela 3 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów I etapu badania. BMI - wskaźnik masy ciała; 

TIA - przemijający atak niedokrwienny. 

 

 

5. 1. 2. Charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy szyjnej wśród pacjentów 

I etapu badania 

 

W grupie 219 pacjentów leczonych TAVI przyścienne zmiany miażdżycowe i 

zawężające światło tętnic szyjnych do 40% stwierdzono u 129 pacjentów (58,9%).  

Zmiany miażdżycowe zawężające światło tętnicy szyjnej w stopniu co najmniej 

granicznym (≥50%) stwierdzono u 90 osób (41,1%), natomiast istotne zwężenie tętnicy 

szyjnej (≥70%) rozpoznano u 19 osób (8,7%) z czego u 5 (2,3%) były one zlokalizowane 

obustronne (ryc. 2).  
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Rycina 2 Ilustracja częstości występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach szyjnych w zależności od nasilenia 

stopnia zwężenia w grupie pacjentów z I etapu badania. 

 

Dane demograficzne i kliniczne pacjentów w zależności od stwierdzonych zmian 

miażdżycowych i stopnia zwężenia tętnicy szyjnej przedstawiono w tabeli 4. 

Zmienne Zm. 

przyścienne  

(n=129) 

CAS 50-70% 

(n=71) 

CAS ≥ 70%  

(n=19) 

p 

Wiek (lata) 80,1 ± 7,2 80,9 ± 7,3 81,4 ±3,7 0,670 

BMI (kg/m2) 27,9 ± 5,9 27,4 ± 4,7 26,6 ± 2,9 0,736 

Płeć męska  45 (34,9%) 34 (47,9%) 9 (47,4%) 0,159 

Nadciśnienie tętnicze 92 (71,3%) 59 (83,1%) 18 (94,7%) 0,026 

Cukrzyca 53 (41,1%) 25 (35,2%) 7 (36,8%) 0,705 

Cukrzyca leczona 

insuliną 

14 (10,8%) 5 (7,0%) 2 (10,5%) 0,674 

Dyslipidemia 78 (60,5%) 53 (74,6%) 16 (84,2%) 0,031 

Migotanie 

przedsionków 

61 (47,3%) 32 (45,1%) 11 (57,9%) 0,608 

zmiany przyścienne
i zwężenia poniżej 50%

zwężenie graniczne 
(50-70%)

zwężenie istotne
(≥70%)

obustronne istotne 
zwężenia

Występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach 
szyjnych
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Wszczepiony układ 

stymulujący serce 

26 (20,2%) 11 (15,5%) 5 (26,3%) 0,515 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

75 (58,1%) 53 (74,6%) 15 (78,9%) 0,027 

Nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych 0,025 

Ch. 1-naczyniowa 27 (20,9%) 18 (25,4%) 7 (36,8%) 

Ch. 2-naczyniowa 20 (15,5%) 22 (31,0%) 3 (15,8%) 

Ch. 3-naczyniowa 14 (10,8%) 7 (9,9%) 4 (21,1%) 

Stan po 

rewaskularyzacji 

wieńcowej 

41 (31,8%) 37 (52,1%) 12 (63,2%) 0,002 

Stan po zawale serca 25 (19,5%) 14 (19,7%) 7 (36,8%) 0,212 

Stan po 

rewaskularyzacji 

szyjnej 

2 (1,5%) 6 (8,4%) 2 (10,5%) 0,035 

Stan po 

rewaskularyzacji 

nerkowej 

0 (0,0%) 1 (1,4%) 0 (0,0%) 0,351 

Przebyty udar/TIA 10 (7,7%) 11 (15,5%) 4 (21,1%) 0,099 

Miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych 

(LEAD) 

10 (7,7%) 14 (19,7%) 3 (15,8%) 0,043 

Stan po ostrym 

niedokrwieniu 

kończyny (CLI) 

1 (0,8%) 1 (1,4%) 0 (0,0%) 0,821 

Stan po 

rewaskularyzacji z 

powodu LEAD 

2 (1,5%) 5 (7,0%) 1 (5,3%) 0,130 

Przewlekła choroba 

nerek 

46 (35,7%) 30 (42,3%) 9 (47,4%) 0,477 

Stadium przewlekłej choroby nerek 0,567 

Stadium G1 i G2 1 (0,8%) 4 (5,6%) 0 (0,0%) 

Stadium G3a 21 (16,3%) 9 (12,7%) 4 (21,1%) 
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Stadium G3b 17 (13,2%) 15 (21,1%) 4 (21,1%) 

Stadium G4 4 (3,1%) 1 (1,4%) 1 (5,3%) 

Stadium G5 / 

Dializowany 

3 (2,3%) 1 (1,4%) 0 (0,0%) 

Przewlekła choroba 

płuc 

24 (18,1%) 11 (15,5%) 3 (15,8%) 0,842 

Cechy nadciśnienia 

płucnego 

15 (11,6%) 7 (9,9%) 0 (0,0%) 0,289 

Nikotynizm 5 (3,9%) 3 (4,2%) 1 (5,3%) 0,959 

EuroScore_II 
3,96 [2,72 -

5,70] 

4,23 [2,79-

6,16] 

5,36 [3,35-6,58] 0,334 

Tabela 4 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów I etapu badania z uwzględnieniem grup: ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy 

szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - 

przemijający atak niedokrwienny; LEAD – miażdżyca tętnic kończyn dolnych; CLI – krytyczne 

niedokrwienie kończyny. 

 

Stosowane leczenie farmakologiczne 

Porównanie stosowanego leczenia farmakologicznego z wyróżnieniem grup o różnym 

nasileniu zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych przedstawia wykres na ryc. 3. 

Różnice pomiędzy grupami nie spełniły kryterium istotności, zauważalny był jedynie 

trend (p=0,126) w kierunku częstszego stosowania statyn u pacjentów z istotnym CAS 

(94,7%) w porównaniu z pacjentami z granicznym CAS (85,9%) i pacjentami ze 

zmianami w tętnicach szyjnych nie przekraczającymi 50% (78,1%). 
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Rycina 3 Odsetek stosowanych grup leków stosowanych u pacjentów I etapu badania z uwzględnieniem podziału na 

grupy: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) 

tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. ACE-I – inhibitory konwertazy 

angiotensyny, ARB – sartany, MRA – antagoniści receptora mineralokortykoidowego. 

 

Wyniki badań dodatkowych 

Wykonane przed zabiegiem badania laboratoryjne wykazały wyższe osoczowe stężenie 

kreatyniny u pacjentów z co najmniej granicznym CAS w porównaniu z pacjentami z 

mniejszym nasileniem miażdżycy tętnic szyjnych (1,16mg/dl vs 1,06mg/dl; p=0,035). 

Pozostałe wyjściowe wyniki wybranych badań laboratoryjnych nie różniły się istotnie, 

ich porównanie w poszczególnych grupach z CAS i ze zmianami przyściennymi 

przedstawia tabela 5. 

Zmienne Zm. przyścienne  

(n=129) 

CAS 50-70% 

(n=71) 

CAS ≥ 70%  

(n=19) 

p 

Stężenie kreatyniny 

przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,06  

[0,87-1,37] 

1,14  

[0,92-1,60] 

1,36  

[0,95-1,76] 

0,071 

Stężenie 

hemoglobiny przed 

zabiegiem (g/dl) 

12,2 ± 1,6 12,3 ± 1,4 12,6 ± 1,4 0,539 

0%

10%

20%
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40%
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100%

Zmiany przyścienne CAS 50-70% CAS ≥ 70%

Stosowane leczenie farmakologiczne w 
zależności od nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych

ACE-I ARB MRA statyna ezetymib
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Stężenie NT-

proBNP przed 

zabiegiem (pg/ml) 

2119 

[1124 – 4787] 

2172  

[720-4600] 

4312  

[875-4986] 

0,664 

Stężenie troponiny T 

hs przed zabiegiem 

(ng/l) 

30,8  

[16,3-56,0] 

30,5  

[17,9-48,0] 

30,8  

[19,0-71,0] 

0,928 

Stężenie cholesterolu 

LDL (mg/dl) 

78,2  

[65,3-102,8] 

81,9  

[64,9-103,2] 

75,7  

[55,7-92,4] 

0,285 

Stężenie cholesterolu 

HDL (mg/dl) 

56,7 ± 19,6 54,7 ± 16,6 48,5 ± 17,0 0,358 

Tabela 5 Zestawienie wybranych wyników badań laboratoryjnych wykonanych przed TAVI u pacjentów I etapu 

badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze 

zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. 

 

Wyniki badań obrazowych 

Porównanie wyników badań obrazowych (ECHO i CT) pacjentów bez zwężeń w 

tętnicach szyjnych z pacjentami z rozpoznaniem CAS w stopniu pośrednim i istotnym 

wykazało istotne różnice w zakresie występowania zmian o charakterze zwapnień w 

naczyniach dużego i średniego kalibru a także wartości maksymalnego wymiaru 

pierścienia zastawki aortalnej. Zauważalna była tendencja w kierunku częstszego 

występowania miażdżycy tętnic kończyn dolnych rozpoznawanej na podstawie CT u 

pacjentów z większym nasileniem zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. Nie 

stwierdzono istotnych różnic w przeanalizowanych parametrach echokardiograficznych. 

Wyniki porównania danych pochodzących z badań CT i ECHO zawarte zostały w tabeli 

6. 

Zmienne Zm. przyścienne 

(n=129) 

CAS 50-70% 

(n=71) 

CAS ≥ 70% 

(n=19) 

p 

Wyniki badania tomografii komputerowej  

Dwupłatkowa AV 18 (14,1%) 7 (9,9%) 0 (0,0%) 0,174 

Wymiar minimalny 

pierścienia AV (mm) 

21,3 ± 2,3 21,1 ± 2,1 22,1 ± 2,7 0,215 

Wymiar maksymalny 

pierścienia AV (mm) 

27,8 ±  2,7 26,6 ± 2,7 26,7 ± 2,9 0,037 

Obwód pierścienia AV 

(mm) 

78,3 ± 7,1 76,5 ± 6,7 77,6 ± 7,8 0,252 
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Pole powierzchni 

pierścienia AV (mm2) 

461 ± 84,2 441 ± 77,4 457 ± 101,4 0,432 

Indeks zwapnień 

zastawki  

3572  

[3034 – 4791] 

4080  

[2880-5727] 

6370  

[6370-6370] 

0,389 

Zwapnienia w aorcie 

wstępującej w CT 

13 (10,2%) 18 (25,3%) 5 (26,3%) 0,011 

Zwapnienia w tętnicach 

szyjnych w CT 

23 (18,1%) 30 (42,3%) 5 (26,3) 0,001 

Zwapnienia w łuku 

aorty w CT 

34 (26,8%) 33 (46,5%) 7 (36,8%) 0,019 

Zwapnienia w aorcie 

zstępującej w CT 

43 (33,9%) 37 (52,1%) 9 (47,4%) 0,036 

Zwapnienia w tętnicach 

nerkowych w CT 

13 (10,3%) 13 (18,3%) 3 (15,8%) 0,273 

LEAD  25 (19,8%) 20 (28,2%) 8 (42,1%) 0,075 

Wyniki badania echokardiograficznego  

Gradient maksymalny 

przez AV (mmHg) 

87,1 ± 23,2 85,2 ± 26,8 93,1 ± 32,3 0,831 

Gradient średni przez 

AV (mmHg) 

52,9 ± 14,3 51,6 ± 17,2 56,3 ± 22,3 0,545 

Pole powierzchni AV 

(cm2) 

0,64 ± 0,16 0,65 ± 0,18 0,62 ± 0,21 0,341 

Frakcja wyrzutowa LV 

(%) 

56,8 ± 11,9 57,0 ± 11,7 54,7 ± 13,3 0,287 

Wymiar 

końcoworozkurczowy 

LV (mm) 

47,9 ± 7,3 47,7 ± 7,6 46,6 ± 7,6 0,790 

Wymiar przedsionka 

lewego (mm) 

45,9 ± 8,4 43,9 ± 6,4 44,9 ± 7,4 0,167 

Pole powierzchni 

przedsionka lewego 

(mm2) 

27,6 ± 7,0 26,7 ± 5,9 25,3 ± 6,1 0,369 
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Grubość przegrody 

międzykomorowej 

(mm) 

15,1 ± 2,6 14,6 ± 2,2 15,3 ± 3,3 0,560 

Grubość ściany tylnej 

(mm) 

11,8 ± 2,3 11,8 ± 2,4 12,0 ± 2,4 0,990 

Tabela 6 Pomiary wykonane w oparciu o badania tomografii komputerowej i echokardiografii pacjentów I etapu 

badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze 

zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. AV – 

zastawka aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa, LEAD – miażdżyca tętnic kończyn 

dolnych. 

 

5. 1. 3. Charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej wśród 

pacjentów I etapu badania 

 

Wśród badanych 219 pacjentów przyścienne zmiany miażdżycowe i zawężające światło 

tętnic nerkowych do 40% stwierdzono u 107 pacjentów (48,9%).  Zmiany miażdżycowe 

zawężające światło tętnicy nerkowej w stopniu co najmniej granicznym (≥40%) 

stwierdzono u 112 osób (51,1%), natomiast istotne zwężenie tętnicy nerkowej (≥70%) 

rozpoznano u 51 osób (23,3%) z czego u 15 (6,8%) były one zlokalizowane obustronne 

(ryc. 4).  
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Rycina 4 Ilustracja częstości występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach nerkowych w zależności od nasilenia 

stopnia zwężenia w grupie pacjentów z I etapu badania. 

 

Dane demograficzne i kliniczne pacjentów w zależności od stopnia nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych ocenionych na podstawie obrazów tomografii 

komputerowej przedstawiono w tabeli 7. 

Zmienne Zm. przyścienne 

(n=107) 

RAS 40-70% 

(n=61) 

RAS ≥ 70% 

(n=51) 

p 

Wiek (lata) 78,5 ± 7,9 82,8 ± 5,0 81,8 ± 5,8 <0,001 

BMI (kg/m2) 27,6 ± 5,3 28,6 ± 6,5 26,4 ± 3,6 0,245 

Płeć męska  41 (38,3%) 22 (36,1%) 25 (49,0%) 0,326 

Nadciśnienie 

tętnicze 

75 (70,1%) 50 (82,0%) 44 (86,3%) 0,044 

Cukrzyca 38 (35,5%) 25 (41,0%) 22 (43,1%) 0,602 

Cukrzyca leczona 

insuliną 

12 (11,2%) 3 (4,9%) 6 (11,8%) 0,343 

Dyslipidemia 76 (71,0%) 35 (57,4%) 36 (70,6%) 0,160 

Migotanie 

przedsionków 

49 (45,8%) 29 (47,5%) 26 (51,0%) 0,830 

zmiany przyścienne i 
zwężenia poniżej 

40%

zwężenie graniczne  
(40% - 70%)

zwężenie istotne
(≥70%)

obustronne istotne 
zwężenia

Występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach 
nerkowych



45 

 

Wszczepiony 

układ stymulujący 

serce 

20 (18,7%) 13 (21,3%) 9 (17,7%) 0,872 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

66 (61,7%) 36 (59,0%) 41 (80,4%) 0,033 

Nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych 0,003 

Ch. 1-naczyniowa 23 (21,5%) 15 (24,6%) 14 (27,4%) 

Ch. 2-naczyniowa 21 (19,6%) 6 (9,8%) 18 (35,3%) 

Ch. 3-naczyniowa 14 (13,1%) 4 (6,6%) 7 (13,7%) 

Stan po 

rewaskularyzacji 

wieńcowej 

41 (38,3%) 19 (31,2%) 30 (58,8%) 0,008 

 

Stan po zawale 

serca 

20 (18,9%) 11 (18,0%) 15 (29,4%) 0,249 

Przebyty 

udar/TIA 

11 (10,3%) 6 (9,8%) 8 (15,7%) 0,547 

Stan po 

rewaskularyzacji 

CAS 

5 (4,7%) 2 (3,3%) 3 (5,9%) 0,803 

Stan po 

rewaskularyzacji 

RAS 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (1,96%) 0,191 

 

Miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych 

(LEAD) 

14 (13,1%) 2 (3,3%) 11 (21,6%) 0,013 

Stan po 

rewaskularyzacji 

LEAD 

5 (4,7%) 0 (0,0%) 3 (5,9%) 0,187 

Stan po ostrym 

niedokrwieniu 

kończyny (CLI) 

2 (1,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,348 

Przewlekła 

choroba nerek 

29 (27,1%) 26 (42,6%) 30 (58,8%) <0,001 
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Stadium przewlekłej choroby nerek 0,003 

Stadium G1 i G2 3 (2,8%)   0 (0,0%) 2 (3,9%) 

Stadium G3a 14 (13,1%) 13 (21,3%) 7 (13,7%) 

Stadium G3b 10 (9,3%) 10 (16,4%) 16 (31,4%) 

Stadium G4 1 (0,9%) 3 (4,9%) 2 (3,9%) 

Stadium G5 

/Dializowany 

1 (0,9%) 0 (0,0%) 3 (5,9%) 

Przewlekła 

choroba płuc 

22 (20,6%) 8 (13,1%) 8 (15,7%) 0,442 

Cechy 

nadciśnienia 

płucnego 

9 (8,4%) 5 (8,2%) 8 (15,7%) 0,310 

Nikotynizm 4 (3,7%) 3 (4,9%) 2 (3,9%) 0,931 

EuroScore II 
4,08 [2,7 -5,9] 4,23 [2,9-6,7] 4,00 [2,88 -

5,79] 

0,845 

Tabela 7 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów I etapu badania z uwzględnieniem grup: ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy 

nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. CAS – zwężenie tętnicy szyjnej, RAS – zwężenie 

tętnicy nerkowej, BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - przemijający atak niedokrwienny; LEAD – miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych; CLI – krytyczne niedokrwienie kończyny. 

 

Stosowane leczenie farmakologiczne 

Porównanie pacjentów I etapu badania z różnym stopniem nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych pod kątem stosowanego leczenia 

farmakologicznego nie wykazało istotnych różnic. Odsetek stosowanych grup leków 

przedstawiono na wykresie (ryc. 5). 
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Rycina 5 Odsetek stosowanych grup leków stosowanych u pacjentów I etapu badania z uwzględnieniem podziału na 

grupy: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) 

tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. ACE-I – inhibitory konwertazy 

angiotensyny, ARB – sartany, MRA – antagoniści receptora mineralokortykoidowego. 

 

Wyniki badań dodatkowych 

Na podstawie porównania wyników wybranych badań laboratoryjnych przed TAVI 

stwierdzono istotnie podwyższone wartości stężenia kreatyniny, troponiny T i peptydu 

natriuretycznego NT-proBNP u pacjentów z większym nasileniem zmian 

miażdżycowych prowadzących do RAS na podstawie CT w porównaniu z pacjentami z 

mniej nasiloną miażdżycą tętnic nerkowych. Wartość stężenia hemoglobiny była 

natomiast odwrotnie proporcjonalna do nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach 

nerkowych, prowadząc do częstszego występowania co najmniej umiarkowanej 

niedokrwistości (stężenie hemoglobiny < 10 mg/dl) w grupie pacjentów z pośrednim 

RAS i istotnym RAS. Porównanie wyniki badań laboratoryjnych przed TAVI 

przedstawiono w tabeli 8. 
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Zmiany przyścienne RAS 40-70% RAS ≥ 70%

Stosowane leczenie farmakologiczne w 
zależności od nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych

ACE-I ARB MRA statyna ezetymib
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Zmienne Zm. 

przyścienne 

(n=107) 

RAS 40-70% 

(n=61) 

RAS ≥ 70% 

(n=51) 

p 

Stężenie kreatyniny 

przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,01  

[0,85-1,32] 

1,11  

[0,92-1,36] 

1,36  

[1,01-1,80] 

0,002 

Stężenie 

hemoglobiny przed 

zabiegiem (g/dl) 

12,5 ± 1,5 12,2 ± 1,4 11,8 ±1,6 0,039 

Co najmniej 

umiarkowana 

niedokrwistość 

(hemoglobina < 

10g/dl) 

3 (2,8%) 4 (6,6%) 7 (13,7%) 0,032 

Stężenie NT-

proBNP przed 

zabiegiem (pg/ml) 

1355  

[521-3986] 

1365  

[730-2488] 

3622  

[2389-12589] 

0,004 

Stężenie troponiny T 

hs przed zabiegiem 

(ng/l) 

30,0  

[14 -38,4] 

30,2 

 [22,6-47,3] 

48,8  

[28,0-71,0] 

0,028 

Stężenie cholesterolu 

LDL (mg/dl) 

84,3  

[67,7 -103,8] 

75  

[65,2-104,6] 

73,5  

[51,4-97] 

0,128 

Stężenie cholesterolu 

HDL (mg/dl) 

57,7 ± 19,7 54,2 ± 16,5 51,6  ± 17,7 0,132 

Tabela 8 Zestawienie wybranych wyników badań laboratoryjnych wykonanych przed TAVI u pacjentów I etapu 

badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze 

zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. 

 

Wyniki badań obrazowych 

Porównanie wyników badań obrazowych pacjentów z rozpoznaniem RAS i pacjentów ze 

zmianami przyściennymi i poniżej 40% wykazało różnice w zakresie występowania 

zmian o charakterze zwapnień w tętnicach nerkowych, szyjnych i w aorcie wstępującej. 

Zwapnienia w wymienionych lokalizacjach występowały istotnie częściej wśród 

pacjentów z istotnym RAS ocenianym na podstawie CT. Podobnie, wśród pacjentów z 
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istotnym nasileniem miażdżycy tętnic nerkowych częściej występowały zmiany 

miażdżycowe zawężające światło proksymalnych odcinków tętnic kończyn dolnych 

objętych badaniem CT. Zauważalna była tendencja w kierunku mniejszych wartości pola 

powierzchni pierścienia AV mierzonego w CT wraz z większym nasileniem RAS. Nie 

stwierdzono istotnych różnic w przeanalizowanych parametrach echokardiograficznych 

w zależności od RAS. Wyniki porównania danych pochodzących z CT i ECHO zawarte 

zostały w tabeli 9. 

Zmienne Zm. przyścienne 

(n=107) 

RAS 40-70% 

(n=61) 

RAS ≥ 70% 

(n=51) 

p 

Wyniki badania tomografii komputerowej 

Dwupłatkowa AV 10 (9,3%) 10 (16,4%) 5 (10,0%) 0,361 

Wymiar minimalny 

pierścienia AV (mm) 

21,4 ± 2, 21,5 ± 2,5 20,9 ± 2,0 0,651 

Wymiar maksymalny 

pierścienia AV (mm) 

27,5 ± 2,6 27,4 ± 3,1 26,8 ± 2,6 0,961 

Obwód pierścienia 

AV (mm) 

78,1 ± 7,0 77,9 ± 8,2 76,5 ± 5,5 0,277 

Pole powierzchni 

pierścienia AV (mm2) 

457 ± 83 462 ± 95 434 ± 66 0,058 

Indeks zwapnień 

zastawki  

4037  

[3169 – 5154] 

3280  

[2690-5468] 

3563  

[2377-3889] 

0,278 

Zwapnienia w aorcie 

wstępującej w CT 

15 (14,1%) 6 (9,8%) 15 (30%) 0,011 

Zwapnienia w 

tętnicach szyjnych w 

CT 

25 (23,6%) 11 (18,0%) 22 (44,0%) 0,005 

Zwapnienia w łuku 

aorty w CT 

33 (31,1%) 19 (31,2%) 22 (44,0%) 0,243 

Zwapnienia w aorcie 

zstępującej w CT 

45 (42,2%) 21 (34,4%) 23 (46,0%) 0,428 

Zwapnienia w 

tętnicach nerkowych 

w CT 

5 (4,8%) 5 (8,2%) 19 (38,0%) <0,001 
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LEAD 22 (20,9%) 9 (14,8%) 22 (44,0%) <0,001 

Wyniki badania echokardiograficznego 

Gradient maksymalny 

przez AV (mmHg) 

87,1 ± 22,3 92,1 ± 30,1 81,0 ± 23,8 0,307 

Gradient średni przez 

AV (mmHg) 

52,5 ± 14,0 56,7 ±18,7 48,6 ± 15,9 0,385 

Pole powierzchni AV 

(cm2) 

0,64 ± 0,17 0,64 ± 0,16 0,64 ± 0,19 0,980 

Frakcja wyrzutowa 

LV (%) 

57,0 ± 11,3 57,2 ± 11,5 55,3 ± 13,6 0,809 

Wymiar 

końcoworozkurczowy 

LV (mm) 

48,1 ± 8,0 46,9 ± 6,5 47,9 ± 7,1 0,926 

Wymiar przedsionka 

lewego (mm) 

45,2 ± 7,1 44,3 ± 8,8 46,1 ± 7,7 0,585 

Pole powierzchni 

przedsionka lewego 

(mm2) 

26,5 ± 6,6 27,6 ± 7,3 27,9 ± 5,7 0,129 

Grubość przegrody 

międzykomorowej 

(mm) 

15,1 ± 2,8 15,4 ± 2,4 14,2 ± 2,1 0,437 

Grubość ściany tylnej 

(mm) 

11,7 ± 2,6 12,2 ± 2,1 11,5 ± 2,1 0,322 

Tabela 9 Pomiary wykonane w oparciu o badania tomografii komputerowej i echokardiografii pacjentów I etapu 

badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze 

zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. AV – 

zastawka aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa, LEAD – miażdżyca tętnic kończyn 

dolnych. 

 

5. 1. 4. Współwystępowanie miażdżycy tętnic szyjnych i nerkowych wśród 

pacjentów I etapu badania 

 

Ocena metodą sparowanych porównań zależności pomiędzy występowaniem zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych lub nerkowych o różnych stopniach zwężenia 

powodowanego przez te zmiany wykazało ich istotną zależność (tab. 10). Jednocześnie 

na podstawie testu symetrii stwierdzono odmienność wyników (p<0,0001), a 
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współczynnik zgodności 0,07 [-0,03-0,16] świadczy o braku zgodności co do 

równoczesnego wzrostu nasilenia zmian miażdżycowych w obu ogniskach 

naczyniowych. Można zaobserwować, że większe nasilenie zwężenia powodowanego 

przez RAS nie jest związane z jednoczesnym nasileniem CAS – u 35,6% pacjentów 

zwężenie wynikające z miażdżycy tętnic nerkowych było większe niż związane z 

miażdżycą tętnic szyjnych. 

 Zm. przyścienne 

CAS  

(n=129) 

CAS  

50-70%  

(n=71) 

CAS 

≥ 70% 

 (n=19) 

Zm. Przyścienne 

RAS (n=107) 

70  

32,0% 

35 

16,0% 

2  

0,9% 

RAS 40-70% 

(n=168) 

36 

16,4% 

17 

7,8% 

8  

3,6% 

RAS ≥ 70%  

(n=51) 

23 

10,5% 

19  

8,7% 

9 

4,1% 

Tabela 10 Porównanie częstości współwystępowania miażdżycy tętnic szyjnych i nerkowych w zależności od stopnia 

nasilenia zwężenia z wyróżnieniem zmian przyściennych, zmian granicznych i istotnych (zawężanie światła naczynia 

o co najmniej 70%). 

W populacji I etapu badania obecność co najmniej granicznego zwężenia w tętnicy 

szyjnej (CAS ≥ 50%) była związana z częstszym występowaniem co najmniej 

granicznego zwężenia w tętnicy nerkowej w porównaniu do częstości RAS w grupie z 

CAS o mniejszym nasileniu (58,9% vs 45,7%, p=0,025). Podobnie w grupie pacjentów z 

co najmniej 40% zwężeniem tętnicy nerkowej (RAS ≥ 40%) częściej występowały co 

najmniej graniczne zwężenia w tętnicach szyjnych (47,3% vs 34,6%, p=0,025). Grupę ze 

stwierdzonym CAS i RAS w stopniu co najmniej granicznym w porównaniu do 

pacjentów z co najwyżej przyściennymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyjnych 

i nerkowych cechował starszy wiek, częstsze występowanie nadciśnienia tętniczego, 

częstsze rozpoznanie przewlekłego zespołu wieńcowego i przebyte leczenie 

rewaskularyzacyjne, oraz częstsze występowanie przewlekłej choroby nerek z 

podwyższonym stężeniem kreatyniny. Wyniki analizy przedstawiono w tabeli 11. 
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Zmienne Zm. przyścienne w 

tętnicach szyjnych i 

nerkowych (n=70) 

RAS ≥ 40% 

i CAS ≥ 50% 

(n=53) 

p 

Wiek (lata) 78,4 ± 7,6 82,7 ±4,3 <0,001 

BMI (kg/m2) 28,0 ± 5,9 27,3 ± 4,8 0,546 

Płeć męska  21 (30,0%) 23 (43,4%) 0,125 

Nadciśnienie tętnicze 44 (62,9%) 46 (86,8%) 0,003 

Cukrzyca 26 (37,1%) 20 (37,7%) 0,946 

Cukrzyca leczona insuliną 10 (14,3%) 5 (9,4%) 0,416 

Dyslipidemia 47 (67,1%) 40 (75,5%) 0,315 

Migotanie przedsionków 33 (47,1%) 27 (50,9%) 0,676 

Wszczepiony układ 

stymulujący serce 

12 (17,1%) 8 (15,1%) 0,760 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

38 (54,3%) 40 (75,5%) 0,016 

Nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych  

0,091 1-naczyniowa 13 (18,6%) 15 (28,3%) 

2-naczyniowa 10 (14,3%) 14 (26,4%) 

3-naczyniowa 10 (14,3%) 7 (13,2%) 

Stan po rewaskularyzacji 

wieńcowej 

22 (31,4%) 30 (56,6%) 0,005 

Stan po zawale serca 13 (18,8%) 14 (26,4%) 0,318 

Przebyty udar/TIA 5 (7,1%) 9 (17,0%) 0,089 

Miażdżyca tętnic kończyn 

dolnych 

5 (7,1%) 8 (15,1%) 0,155 

Przewlekła choroba nerek 22 (31,4%) 32 (60,4%) 0,001 

Przewlekła choroba płuc 15 (21,4%) 7 (13,2%) 0,238 

Cechy nadciśnienia 

płucnego 

7 (10,2%) 5 (9,4%) 0,917 

Nikotynizm 3 (4,3%) 3 (5,7%) 1,000 

EuroScore II 4,00 [2,66 -5,45] 4,15 [2,95 -6,42] 0,550 

Tabela 11 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów I etapu badania z uwzględnieniem podziału 

na grupę pacjentów z co najmniej granicznym zwężeniem w tętnicy szyjnej (≥50%) i nerkowej (≥40%) oraz pacjentów 

bez zmian miażdżycowych zawężających tętnice szyjne i nerkowe w stopniu granicznym i większym. AV – zastawka 

aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa. 
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Pacjenci z CAS i RAS w stopniu co najmniej granicznym nie różnili się od pacjentów z 

przyściennymi zmianami miażdżycowymi w obu łożyskach naczyniowych pod 

względem stosowanego leczenia farmakologicznego – porównano stosowanie 

inhibitorów konwertazy angiotensyny, sartanów, antagonistów aldosteronu, statyn i 

ezetymibu. W wynikach wybranych badań laboratoryjnych wykonanych przed TAVI 

pacjenci z co najmniej granicznym zwężeniem tętnicy szyjnej i nerkowej cechowali się 

istotnie wyższymi wartościami stężenia kreatyniny w porównaniu do pacjentów ze 

zmianami zawężającymi tętnice w mniejszym stopniu (1,30mg/dl vs 1,00mg/dl; 

p<0,001). 

Grupa pacjentów z co najmniej granicznym zwężeniem w tętnicy szyjnej i nerkowej nie 

różniła się istotnie pod względem wyników diagnostyki ECHO od pacjentów z co 

najwyżej przyściennymi zmianami miażdżycowymi w obu tych łożyskach 

naczyniowych. W poprzedzającej zabieg TAVI diagnostyce CT z kontrastem u pacjentów 

z CAS i RAS częściej występowały zmiany miażdżycowe ze zwapnieniami w obrębie 

aorty wstępującej (20,7% vs 4,3%; p=0,005), łuku aorty (39,6% vs 20,3%; p=0,019), 

proksymalnych odcinków tętnic szyjnych (35,9% vs 13,0%; p=0,003) i tętnic nerkowych 

(22,6% vs 1,5%; p<0,001). Współwystępowanie co najmniej granicznego CAS i RAS 

było również związane z istotnie mniejszym maksymalnym wymiarem pierścienia AV 

(26,2mm vs 27,6mm; p=0,008) i tendencją w kierunku mniejszego obwodu pierścienia 

AV (75,8mm vs 78,1mm; p=0,078) przy jednoczesnym braku różnicy w indeksie 

zwapnień AV w porównaniu z pacjentami z co najwyżej przyściennymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach szyjnych i nerkowych. 

 

5. 1. 5. Wpływ zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych na przebieg procedury TAVI 

 

Zabiegi TAVI w populacji I etapu badania wykonywane były z dostępów naczyniowych 

wybranych na podstawie wykonanej diagnostyki i obejmowały dostęp udowy 

przezskórny w 175 przypadkach (80%), dostęp udowy z chirurgicznym odsłonięciem 

tętnicy u 16 pacjentów (7,3%), dostęp podobojczykowy u 12 pacjentów (5,4%), dostęp 

przezkoniuszkowy u 15 pacjentów (6,8%) i przezaortalny w jednym przypadku (0,5%). 

Zależnie od zastosowanego dostępu i stanu klinicznego pacjentów zabiegi 

przeprowadzane były w znieczuleniu ogólnym (108 pacjentów – 49%) bądź w sedacji ze 
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znieczuleniem miejscowym (111 pacjentów – 51%). W kolejnych latach obserwowano 

spadek odsetka zabiegów wykonywanych w znieczuleniu ogólnym – w roku 2015 

wyniósł on 85%, podczas gdy w roku 2016 i 2017 wyniósł odpowiednio 34% i 35%. 

Stosowane bioprotezy zastawkowe i systemy doprowadzające obejmowały dostępne na 

rynku w czasie wykonywanych procedur zastawki samorozprężalne (Medtronic 

CoreValve, Medtronic Evolut, Medtronic Evolut R, Medtronic Evolut Pro, Boston 

Scientific Lotus, Symetis ACURATE) zastosowane u 155 pacjentów (71%) i rozprężane 

na balonie (Edwards Lifesciences Sapien XT, Sapien 3) implantowane u 64 pacjentów 

(29%). 

Zabiegi TAVI u pacjentów z co najmniej granicznym CAS były wykonywane częściej z 

użyciem tzw. dostępów chirurgicznych, czyli nie w pełni przezskórnych, w porównaniu 

do zabiegów u osób bez CAS. Preferowanym i dominującym pozostawał dostęp udowy 

przezskórny. Różnice w przebiegu procedur były wyraźnie zaznaczone w przypadku 

rozpoznania istotnego CAS – co najmniej 70% (ryc. 6). W przypadku istotnego CAS 

zabiegi wykonywane były z dostępu udowego jedynie u 63,2% pacjentów, podczas gdy 

u pozostałych pacjentów wykorzystywany on był 89,5% przypadków (p=0,004). Jeszcze 

bardziej zaznaczona była różnica dla dostępu udowego przezskórnego, gdzie odsetek 

zastosowania dostępu niechirurgicznego wyniósł odpowiednio 52,6% vs 82,5% 

(p=0.004). Z kolei dostęp przezkoniuszkowy stosowany był u 26,3% pacjentów z 

istotnym CAS i u 5% pacjentów bez istotnego CAS (p=0,005). W przypadku zabiegów 

wykonywanych u pacjentów z istotnym CAS zauważalna była tendencja w kierunku 

rzadszego stosowania protez samorozprężalnych w porównaniu ze stosowanymi u 

pacjentów bez istotnych CAS (52,6% vs 72,5%; p=0,067). Tendencja ta związana była 

najprawdopodobniej z preferencją stosowania protez rozprężanych na balonie w 

przypadku wykorzystywania dostępów chirurgicznych, w szczególności przez koniuszek 

serca. Istotnie dłuższy czas fluoroskopii podczas zabiegów u pacjentów z mniejszym 

nasileniem zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych był prawdopodobnie również 

związany z wyborem dostępu udowego w tej grupie chorych, ponieważ dostęp ten, a w 

szczególności dostęp przezskórny, wymaga kontroli fluoroskopowej przez większość 

czasu trwania zabiegu. 
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Rycina 6 Ilustracja częstości stosowanych dostępów naczyniowych podczas TAVI w zależności od obecności zwężeń 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych i ich nasilenia w grupie pacjentów z I etapu badania. non-CAS - bez zwężenia 

światła tętnic szyjnych powyżej 50%; CAS - ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 50%; istotne CAS - ze 

zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. 

Rozkład częstości wykorzystania poszczególnych dostępów naczyniowych, rodzajów 

zastawek a także przebiegu zabiegów w zależności od CAS zawiera tabela 12. 

Zmienna 

 

Razem 

(n=219) 

Zm. 

przyścienne 

(n=129) 

CAS 50-

70% 

(n=71) 

CAS ≥ 70% 

(n=19) 

p 

Dostęp udowy 

przezskórny 

175 

(79,9%) 

108 (83,7%) 57 (80,3%) 10 (52,6%) 0,022 

Dostęp udowy 

chirurgiczny 

16 

(7,3%) 

10 (7,8%) 4 (5,6%) 2 (10,5%) 

Dostęp udowy 

łącznie 

191 

(87,2%) 

118 (91,5%) 61 (85,9%) 12 (63,2%) 

Dostęp 

podobojczykowy 

12 

(5,5%) 

6 (4,6%) 4 (5,6%) 2 (10,5%) 

Dostęp 

przezkoniuszkowy 

15 

(6,8%) 

5 (3,9%) 5 (7,0%) 5 (26,3%) 
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Dostęp 

przezaortalny 

1 (0,5%) 0 (0,0%) 1 (1,4%) 0 (0%) 

Znieczulenie 

ogólne 

108 

(49,3%) 

63 (48,8%) 33 (46,5%) 12 (63,2%) 0,428 

Zastawka 

samorozprężalna 

155 

(70,8%) 

91 (70,5%) 54 (76,1%) 10 (52,6%) 0,136 

Rozmiar protezy 

(mm) 

27  

[25-29] 

27  

[25 -29] 

26  

[25 – 29] 

26  

[26 – 29] 

0,527 

Predylatacja 94 

(42,9%) 

56 (43,4%) 33 (46,5%) 5 (26,3%) 0,284 

Postdylatacja 51 

(23,3%) 

30 (23,3%) 17 (23,9%) 4 (21,0%) 0,965 

Stymulacja prawej 

komory 

160 

(73,1%) 

92 (71,3%) 55 (77,5%) 13 (68,4%) 0,575 

Czas trwania 

fluoroskopii (min) 

28  

[21-36] 

29,5 

[22-41] 

26  

[21-32] 

24,5 

[13 – 28] 

0,011 

Dawka 

promieniowania 

(mGy) 

1235 

[714-

2090] 

1381 

[722-2270] 

1127  

[696-1933] 

980  

[434 -1733] 

0,296 

Ilość kontrastu 

(ml) 

200  

[150-

200] 

200 

[150-200] 

200  

[130-200] 

200  

[100-200] 

0,845 

Tabela 12 Szczegóły dotyczące przebiegu zabiegu TAVI wśród pacjentów I etapu badania z porównaniem grup ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy 

szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. 

 

W analizie przebiegu zabiegu w zależności od zmian miażdżycowych w tętnicach 

nerkowych dostęp udowy przezskórny był najczęściej stosowanym dostępem 

naczyniowym niezależnie od występowania RAS (ryc. 7). Jednak zabiegi z dostępu 

udowego były stosowane rzadziej w grupie pacjentów z co najmniej granicznym RAS w 

porównaniu do pacjentów ze zmianami co najwyżej przyściennymi w tętnicach 

nerkowych (81,2% vs 93,5%; p=0,007) i w grupie z istotnym RAS w porównaniu do 

pacjentów bez istotnych zwężeń (70,6% vs 92,3%; p<0,001). W przypadku rozpoznania 

istotnego, co najmniej 70%, RAS częściej stosowany był dostęp przekoniuszkowy w 
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porównaniu z grupą pacjentów bez istotnego RAS (17,6% vs 3,6%; p=0,002). 

Konsekwencją częstszego wyboru dostępów chirurgicznych u pacjentów z istotnym RAS 

w porównaniu z pozostałymi pacjentami są najprawdopodobniej różnice między tymi 

grupami w częstości zastosowania znieczulenia ogólnego (62,7% vs 45,2%; p=0,028) a 

także długości wykorzystywania fluoroskopii (23,5min vs 29min; p=0,003) i co za tym 

idzie dawki promieniowania (961mGy vs 1285mGy; p=0,021). 

 

Rycina 7 Ilustracja częstości stosowanych dostępów naczyniowych podczas TAVI w zależności od obecności zwężeń 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych i ich nasilenia w grupie pacjentów z I etapu badania. non-RAS - bez zwężenia 

światła tętnic nerkowych powyżej 40%; RAS - ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 40%; istotne RAS 

- ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. 

 

Rozkład częstości wykorzystania poszczególnych dostępów naczyniowych, rodzajów 

zastawek a także przebiegu zabiegów w zależności od RAS zawiera tabela 13. 
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Zmienna 

 

Razem 

(n=219) 

Zm. 

przyścienne 

(n=107) 

RAS  

40-70% 

(n=61) 

RAS  

≥ 70% 

(n=51) 

p 

Dostęp udowy 

przezskórny 

175 

(79,9%) 

90 (84,1%) 53 (86,9%) 32 (62,8%) 0,004 

Dostęp udowy 

chirurgiczny 

16 (7,3%) 10 (9,3%) 2 (3,3%) 4 (7,8%) 

Dostęp udowy 

łącznie 

191 

(87,2%) 

100 

(93,5%) 

55 (90,2%) 36 (70,6%) 

Dostęp 

podobojczykowy 

12 (5,5%) 3 (2,8%) 4 (6,6%) 5 (9,8%) 

Dostęp 

przezkoniuszkowy 

15 (6,8%) 4 (3,7%) 2 (3,3%) 9 (17,6%) 

Dostęp 

przezaortalny 

1 (0,5%) 0 (0,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 

Znieczulenie 

ogólne 

108 

(49,3%) 

48 (44,9%) 28 (45,9%) 32 (62,7%) 0,090 

Zastawka 

samorozprężalna 

155 

(70,8%) 

81 (75,7%) 39 (63,9%) 35 (68,6%) 0,253 

Rozmiar protezy 

(mm) 

27 

[25-29] 

26 

[26-29] 

27  

[23-29] 

27  

[26-29] 

0,716 

Predylatacja 94 (42,9%) 51 (47,7%) 25 (41,0%) 18 (35,3%) 0,319 

Postdylatacja 51 (23,3%) 27 (25,2%) 17 (27,9%) 7 (13,7%) 0,169 

Stymulacja RV 161 73,5%) 79 (73,8%) 48 (78,7%) 33 (64,7%) 0,244 

Czas trwania 

fluoroskopii (min) 

28  

[21-36] 

29,5 

[22-41] 

27  

[23-36] 

23,5  

[15,5-29] 

0,011 

Dawka 

promieniowania 

(mGy) 

1235 

[714-2090] 

1442 

[702-2251] 

1259  

[854-2027] 

961 

[516-1655] 

0,070 

Ilość kontrastu 

(ml) 

200  

[150-200] 

200 

[150-200] 

185  

[150-200] 

200  

[130-200] 

0,531 

Tabela 13 Szczegóły dotyczące przebiegu zabiegu TAVI wśród pacjentów I etapu badania z porównaniem grup ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy 

nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%.RV – prawa komora serca 
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5. 1. 6. Wpływ zwężeń tętnic szyjnych na wystąpienie powikłań okołozabiegowych i 

wyniki leczenia TAVI 

 

Powikłania neurologiczne w okresie pozabiegowym - udar lub TIA - wystąpiły u 9 osób 

(4,1%). Na podstawie przeprowadzonej analizy etapu I rozpoznanie istotnego CAS nie 

było związane z częstszym występowaniem jawnych klinicznie objawów niedokrwienia 

OUN w postaci udaru lub TIA w okresie okołozabiegowym po TAVI. Także w przypadku 

obustronnego istotnego CAS nie zaobserwowano większej częstości udaru i TIA w 

porównaniu z pozostałymi pacjentami (0% vs 4,4%, p=1,0). Obustronnie istotne CAS 

występowało tylko u 5 chorych i u żadnego z tych pacjentów nie wystąpił udar ani TIA. 

Zdarzenia te wystąpiły u 9 chorych bez dwustronnych zmian w CAS (4,4%) chi2 

p=0,633, ale z powodu małej liczby zdarzeń w zastosowanym dokładnym teście Fishera 

różnice nie były znamienne statystycznie. Powikłaniami po TAVI, które występowały 

częściej w grupie pacjentów z istotnym CAS w porównaniu do pozostałych chorych były 

duże powikłania naczyniowe (10,5% vs 1%, p<0,010) i nowe rozpoznanie migotania 

przedsionków (25% vs 2,8%, p=0,038). Częstość występowania powyższych powikłań 

przy podziale na trzy grupy ze względu na nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach 

szyjnych ilustruje wykres (ryc. 8). 

 

Rycina 8 Ilustracja częstości występowania powikłań po TAVI w zależności od obecności zwężeń miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych i ich nasilenia w grupie pacjentów z I etapu badania. Wyszczególniono grupy: z przyściennymi 

zmianami miażdżycowymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze 

zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. AF – migotanie przedsionków. 
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W tabeli 14 przedstawione zostały poszczególne powikłania okołozabiegowe, które 

wystąpiły w grupie 219 pacjentów poddanych zabiegowi TAVI, a także w trzech grupach 

pacjentów w zależności od nasilenia zmian miażdżycowych i stopnia zwężenia tętnic 

szyjnych.  

Zmienna 

 

Razem 

(n=219) 

Zm. 

przyścienne 

(n=129) 

CAS  

50-70% 

(n=71) 

CAS  

≥ 70% 

(n=19) 

p 

AKI 36 (16,4%) 25 (19,4%) 9 (12,7%) 2 (10,5%) 0,746 

AKI stopień 1 23 (10,5%) 15 (11,6%) 6 (8,5%) 2 (10,5%) 0,732 

AKI stopień 2 2 (0,9%) 1 (0,8%) 1 (1,4%) 0 (0,0%) 

AKI stopień 3 6 (2,7%) 4 (3,1%) 2 (2,8%) 0 (0,0%) 

Konieczność 

leczenia 

nerkozastępczego 

5 (2,3%) 5 (3,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

Udar/TIA 9 (4,1%) 6 (4,6%) 2 (2,8%) 1 (5,3%) 0,794 

Krwawienia 0,897 

Spadek wartości 

hemoglobiny ≥ 

3g/dl – BARC 3a 

24 (11,0%) 13  (10,1%) 9 (12,7%) 2 (10,5%) 

Małe - BARC 2 

lub 3a 

14 (5,4%) 8 (6,2%) 5 (7,0%) 1 (5,3%) 

Duże - BARC 3a 11 (5,0%) 6 (4,6%) 5 (7,0%) 0 (0,0%) 

Zagrażające 

życiu - BARC 

3b, 3c lub 5 

8 (3,6%) 6 (4,6%) 1 (1,4%) 1 (5,3%) 

Tamponada 

6 (2,7%) 6 (4,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,116 

Powikłania naczyniowe 0,050 

Małe powikłania 

naczyniowe 

40 (18,3%) 24 (18,6%) 14 (19,7%) 2 (10,5%) 

Duże powikłania 

naczyniowe 

4 (1,8%) 1 (0,8%) 1 (1,4%) 2 (10,5%) 
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Niepowodzenie 

zamknięcia 

dostępu 

naczyniowego 

23 (10,5%) 15 (11,6%) 7 (9,9%) 1 (5,3%) 0,684 

Przetoczenia 

preparatów 

krwiopochodnych 

41 (18,7%) 22 (17,0%) 14 (19,7%) 5 (26,3%) 0,605 

Niedomykalność aortalna po zabiegu 0,808 

Śladowa/Łagodna 109 

(49,8%) 

64 (51,2%) 37 (52,1%) 8 (44,4%) 

Co najmniej 

umiarkowana 

50 (22,8%) 26 (20,2%) 18 (25,4%) 6 (33,3%) 

Nowe 

rozpoznanie AF 

5/115 

(4,3%) 

1/68 (1,5%) 2/39 (5,1%) 2/8 

(25,0%) 

0,008 

Konieczność 

implantacji 

układu 

stymulującego 

serce 

22/177 

(12,4%) 

11/103  

(10,7%) 

10/60 

(16,7%) 

1/14 

(7,1%) 

0,351 

Konwersja do 

SAVR 

2 (0,9%) 2 (1,5%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1,00 

Dni hospitalizacji 

(ze zgonami) 

10 [7 – 14] 10 [7 – 15] 8 [7-12] 12,5 [8 – 

14] 

0,285 

Zgon 10 (4,6%) 7 (5,4%) 1 (1,4%) 2 (10,5%) 0,183 

 

5. 1. 7. Wpływ zwężeń tętnic nerkowych na wystąpienie powikłań 

okołozabiegowych i wyniki leczenia TAVI 

 

Ocena częstości występowania powikłań okołozabiegowych w zależności od obecności 

istotnego RAS wykazała istotne statystycznie różnice w występowaniu AKI po TAVI. 

AKI  rozpoznawane na podstawie oznaczeń kreatyniny zgodnie z kryteriami VARC-3 

Tabela 14 Powikłania okołozabiegowe TAVI. Porównanie grup ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) 

w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co 

najmniej 70%. TIA – przemijający niedokrwienie mózgu, SAVR – chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej, BARC - 

Bleeding Academic Research Consortium, AKI – ostre uszkodzenie nerek, AF – migotanie przedsionków. 
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wystąpiło w okresie pozabiegowym u 36 osób (16,4%). W grupie pacjentów z istotnym 

RAS w porównaniu do pacjentów bez cech istotnego RAS w CT istotnie częściej 

występowało AKI w stopniu 2 (0% vs 3,8%), AKI w stopniu 3 (1,8% vs 5,9%) oraz 

konieczność leczenia nerkozastępczego (1,8% vs 3,9%; p=0,038). Istotne RAS 

obustronnie wiązało się także z częstszym występowaniem AKI w porównaniu z 

pozostałymi pacjentami leczonymi TAVI (40% vs 14,7%, p=0,021). Powyższe 

obserwacje były istotne statystycznie przy podziale badanych pacjentów na dwie grupy: 

z istotnym zwężeniem w tętnicy nerkowej na podstawie CT i bez istotnego zwężenia, 

natomiast nie spełniły kryteriów istotności przy podziale na trzy grupy z 

wyszczególnieniem zwężeń pośrednich. W grupie pacjentów z istotnym RAS w 

porównaniu z pozostałymi pacjentami częściej zachodziła konieczność podawania 

preparatów krwiopochodnych (29,4% vs 15,5%; p=0,025).  Odsetek pacjentów, u których 

doszło do wystąpienia powyższych powikłań przy podziale na trzy grupy ze względu na 

nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych ilustruje wykres (ryc. 9). 

 

Rycina 9 Ilustracja częstości występowania powikłań po TAVI w zależności od obecności zwężeń miażdżycowych w 

tętnicach nerkowych i ich nasilenia w grupie pacjentów z I etapu badania. Wyszczególniono grupy: z przyściennymi 

zmianami miażdżycowymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze 

zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. AKI – ostre uszkodzenie nerek. 
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W związku ze stwierdzanymi zmianami miażdżycowymi tętnic nerkowych i stopniem 

RAS obserwowano tendencję w kierunku większej częstości zgonów w czasie 

hospitalizacji związanej z zabiegiem TAVI. Porównanie częstości występowania zdarzeń 

okołozabiegowych pomiędzy pacjentami z co najwyżej przyściennymi zmianami w 

tętnicach nerkowych i pacjentami z różnym nasileniem RAS (pośrednie i istotne) 

przedstawiono w tabeli 15. 

Zmienna Pacjenci 

ogółem 

(n=219) 

Zm. 

przyścienne 

(n=107) 

RAS  

40-70% 

(n=61) 

Istotne RAS 

(n=51) 

p 

AKI 36 (16,4%) 17 (15,9%) 7 (11,4%) 12 (23,5%) 0,119 

AKI stopień 1 23 (10,5%) 12 (11,2%) 6 (9,8%) 5 (9,8%) 0,176 

AKI stopień 2 2 (0,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (3,9%) 

AKI stopień 3 6 (2,7%) 3 (2,8%) 0 (0,0%) 3 (5,9%) 

Konieczność 

leczenia 

nerkozastępczego 

5 (2,3%) 2 (1,9%) 1 (1,6%) 2 (3,9%) 

Udar/TIA 9 (4,1%) 3 (2,8%) 3 (4,9%) 3 (5,9%) 0,615 

Spadek wartości 

hemoglobiny ≥ 

3g/dl – BARC 3a 

24 (11,0%) 12 (11,2%) 7 (11,5%) 5 (9,8%) 0,717 

Małe - BARC 2 

lub 3a 

14 (5,4%) 7 (6,5%) 2 (3,3%) 5 (9,8%) 

Duże - BARC 3a 11 (5,0%) 7 (6,5%) 1 (1,6%) 3 (5,9%) 

Zagrażające życiu 

- BARC 3b, 3c lub 

5 

8 (3,6%) 3 (2,8%) 2 (3,3%) 3 (5,9%) 

Tamponada 6 (2,7%) 4 (3,7%) 1 (1,6%) 1 (2,0%) 0,672 

Małe powikłania 

naczyniowe 

40 (18,3%) 23 (21,5%) 11 (18,0%) 6 (11,8%) 0,696 

Duże powikłania 

naczyniowe 

4 (1,8%) 2 (1,9%) 1 (1,6%) 1 (2,0%) 

Niepowodzenie 

zamknięcia 

23 (10,5%) 13 (12,1%) 6 (9,8%) 4 (7,8%) 0,697 
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dostępu 

naczyniowego 

Przetoczenia 

preparatów 

krwiopochodnych 

41 (18,7%) 19 (17,8%) 7 (11,5%) 15 (29,4%) 0,049 

Parametry hemodynamiczne wszczepionej zastawki 

Gradient 

maksymalny przez 

wszczepioną 

zastawkę (mmHg) 

19,6 ± 8,9 20,5 ± 9,2 20,9 ± 8,5 16,1 ± 8,1 0,005 

Gradient średni 

przez wszczepioną 

zastawkę (mmHg) 

10,5 ± 5,0 10,9 ± 5,1 11,2 ± 4,9 9,0 ± 4,4 0,035 

Fala zwrotna przez zastawką aortalną 0,976 

Śladowa/Łagodna 109 

(49,8%) 

53 (50,0%) 31 (52,5%) 25 (51,0%) 

Co najmniej 

umiarkowana 

50 (22,8%) 25 (22,6%) 14 (23,7%) 11 (22,4%) 

Nowe rozpoznanie 

AF 

5/115 

(4.3%) 

3/58 (5,2%) 1/32 (3,1%) 1/25 (4%) 0,672 

Konieczność 

implantacji układu 

stymulującego 

serce 

22/177 

(12,4%) 

9/87 

(10,3%) 

5/48 

(10,4%) 

8/42 

(19,0%) 

0,310 

Konwersja do 

SAVR 

2 (0,9%) 0 (0,0%) 1 (1,6%) 1 (2,0%)  

Dni hospitalizacji 

(ze zgonami) 

10 [7 – 14] 8 [ 7 – 14] 9,5 [7-14] 11,5 [8 – 15] 0,209 

Zgon 10 (4,6%) 2 (1,9%) 3 (4,9%) 5 (9,8%) 0,081 

Tabela 15 Powikłania okołozabiegowe TAVI. Porównanie grup z przyściennymi zmianami miażdżycowymi (<40%) w 

tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co 

najmniej 70%. TIA – przemijający atak niedokrwienny, SAVR – chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej, BARC - 

Bleeding Academic Research Consortium, AKI – ostre uszkodzenie nerek, AF – migotanie przedsionków. 
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Stężenia kreatyniny w kolejnych dniach po TAVI były istotnie podwyższone u pacjentów 

z bardziej nasilonymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach nerkowych (ryc. 10).  

 

 

Rycina 10 Wykres zmian średnich wartości osoczowego stężenia kreatyniny w okresie okołozabiegowym w zależności 

od obecności zwężeń tętnic nerkowych. RAS - zwężenie tętnicy nerkowej; TAVI – przezcewnikowa implantacja zastawki 

aortalnej. 

 

Najwyższe stężenie kreatyniny w okresie pozabiegowym było istotnie wyższe w 

przypadku pacjentów z RAS w porównaniu z pacjentami bez RAS (1,31mg/dl vs 

1,09mg/dl; p=0,001), a w szczególności z istotnymi RAS w porównaniu z pacjentami bez 

istotnych zwężeń (1,51mg/dl vs 1,11mg/dl; p<0,001). U pacjentów z pośrednimi i 

istotnymi zwężeniami tętnic nerkowych obserwować można było również wyższe 

stężenia osoczowe troponiny T w porównaniu do wartości obserwowanych wśród 

pacjentów bez RAS. Obserwację taką można wiązać z częstszym występowaniem 

przewlekłej choroby nerek w tej grupie chorych, jednak w grupie z istotnym RAS 

obserwowano również największy ostry okołozabiegowy przyrost stężenia (różnica 

pomiędzy stężeniem w ciągu pierwszych 6 godzin po TAVI i stężeniem przed TAVI). 

Pacjentów z pośrednimi i istotnymi RAS w porównaniu do pacjentów z co najwyżej 
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zmianami przyściennymi w tętnicach nerkowych cechowały niższe wartości 

hemoglobiny oznaczanej bezpośrednio po zabiegu, jednak nie zaobserwowano różnic w 

ostrym okołozabiegowym spadku wartości hemoglobiny (różnica pomiędzy stężeniem w 

ciągu pierwszych 6 godzin po TAVI i stężeniem przed TAVI). Zestawienie porównania 

po zabiegowych wyników wybranych badań laboratoryjnych i ich zmian w okresie 

okołozabiegowym ilustruje tabela 16. 

 

Zmienna 

 

Razem 

(n=219) 

Zm. 

przyścienne 

(n=107) 

RAS  

40-70% 

(n=61) 

RAS  

≥ 70% 

(n=51) 

p 

Najwyższe 

stężenie 

kreatyniny po 

TAVI (mg/dl) 

1,45 ± 1,15 1,32 ±1,17 1,30 ± 0,53 1,92 ±1,51 <0,001 

Stężenie 

kreatyniny po 

zabiegu w dniu 

TAVI (mg/dl) 

1,12 ± 0,68 1,02 ± 0,72 1,04 ± 0,36 1,43 ± 0,81 <0,001 

Stężenie 

kreatyniny w 1. 

dniu po TAVI 

(mg/dl) 

1,19 ± 0,78 1,07 ± 0,76 1,07 ± 0,38 1,58 ± 1,02 <0,001 

Stężenie 

kreatyniny w 2. 

dniu po TAVI 

(mg/dl) 

1,21 ± 0,96 1,08 ± 0,99 1,17 ± 0,78 1,55 ± 1,04 <0,001 

Stężenie 

kreatyniny w 3. 

dniu po TAVI 

(mg/dl) 

1,23 ± 1,07 1,13  ± 1,17 1,12 ± 0,45 1,60 ± 1,31 <0,001 

Stężenie 

kreatyniny w 4. 

1,26 ± 1,02 1,15 ± 1,02 1,15 ± 0,45 1,57  ± 1,37 <0,001 
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dniu po TAVI 

(mg/dl) 

Stężenie troponiny 

T hs po zabiegu w 

dniu TAVI (ng/l) 

101,7 

[56,2-

180,0] 

101,7 

[55,3-182] 

81,0 [49,4-

164] 

128,0  

[76,2-222,0] 

0,040 

Wzrost stężenia 

troponiny T hs 

okołozabiegowo 

(ng/l) 

61,6 [25,9-

148,0] 

83,9 [36,9-

155,1] 

26,0 [15,4-

70,5] 

115,0  

[38,2-194,0] 

0,003 

Stężenie 

hemoglobiny po 

zabiegu w dniu 

TAVI (g/dl) 

10,9 ± 1,4 11,2 ± 1,4 10,8 ± 1,3 10,5 ± 1,5 0,011 

Spadek stężenia 

hemoglobiny 

okołozabiegowo 

(g/dl) 

1,3  

[0,7-1,8] 

1,2  

[0,6-1,8] 

1,4  

[1,0-1,8] 

1,4  

[0,6-2,1] 

0,400 

 

5. 1. 8. Wpływ współwystępowania zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych i 

nerkowych na przebieg zabiegu TAVI i jego powikłania 

 

W przypadku pacjentów ze stwierdzanym współwystępowaniem CAS i RAS w stopniu 

co najmniej granicznym nie obserwowane było częstsze występowanie powikłań 

okołozabiegowych, zgonów lub wydłużenie hospitalizacji w porównaniu do pacjentów 

bez zwężeń w tych ogniskach naczyniowych. Również w przypadku współwystępowania 

istotnych CAS i RAS nie wykazano istotnych różnic w częstości występowania 

okołozabiegowych zdarzeń po TAVI. Wyniki porównania przedstawia tabela 17. Różnice 

w odsetku wykonywanych okołozabiegowo przetoczeń preparatów krwiopochodnych i 

nowych rozpoznań migotania przedsionków po TAVI nie osiągnęły istotności 

statystycznej. 

Tabela 16 Porównanie po zabiegowych wyników wybranych badań laboratoryjnych i ich zmian w okresie 

okołozabiegowym z podziałem na grupy: z przyściennymi zmianami miażdżycowymi (<40%) w tętnicach nerkowych, 

ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. 
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Zmienna Bez 

współistniejących 

CAS i RAS 

(n=166) 

CAS  

i 

RAS 

(n=53) 

p Bez 

istotnych 

CAS  i 

istotnych 

RAS 

(n=210) 

CAS ≥ 

70%  

RAS ≥ 

70% 

(n=9) 

p 

AKI 30 (18,1%) 6 

(11,3%) 

0,248 35 

(16,7%) 

1 

(11,1%) 

1,000 

Udar/TIA 

 

8 (4,8%) 1 

(1,9%) 

0,691 9 (4,3%) 0 

(0,0%) 

1,000 

Powikłania 

krwotoczne 

44 (26,5%) 13 

(24,5%) 

0,775 54 

(25,7%) 

3 

(33,3%) 

0,699 

Powikłania 

naczyniowe 

 

37 (22,3%) 7 

(13,2%) 

0,151 43 

(20,5%) 

1 

(11,1%) 

0,691 

Przetoczenia 

preparatów 

krwiopochodnych 

 

30 (18,1%) 11 

(20,7%) 

0,663 38 

(18,1%) 

3 

(33,3%) 

0,374 

Spadek wartości 

hemoglobiny 

(g/dl) 

 

2,4 ± 1,2 2,6 ± 

1,0 

0,410 2,5 ± 1,1 2,8 ± 

1,4 

0,409 

Nowe 

rozpoznanie 

migotania 

przedsionków 

 

3/89 (3,4%) 2/26 

(7,7%) 

0,316 4/110 

(3,6%) 

1/5 

(20,0%) 

0,202 

Konieczność 

implantacji 

układu 

stymulującego 

serce 

16/132 (12,1%) 6 

(13,3%) 

0,831 21/171 

(12,3%) 

1/6 

(16,7%) 

0,554 

Dni hospitalizacji 

(ze zgonami) 

9 [7 – 14] 11 [7 – 

13] 

0,546 9 [ 7 – 

14] 

12,5 [8 

– 14] 

0,299 

Zgon 8 (4,8%) 2 

(3,8%) 

1,000 9 (4,3%) 1 

(11,1%) 

0,349 

Tabela 17 Porównanie częstości powikłań, zgonów i długości hospitalizacji w zależności od stwierdzanych 

współwystępujących zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych i nerkowych o różnym stopniu nasilenia. CAS - 

pacjenci ze zwężeniem miażdżycowym tętnicy szyjnej o co najmniej 50%; RAS - pacjenci ze zwężeniem 

miażdżycowymi tętnicy nerkowej o co najmniej 40%; CAS ≥ 70% - pacjenci z istotnym zwężeniem miażdżycowym 

tętnicy szyjnej (co najmniej 70%); RAS ≥ 70% - pacjenci z istotnym zwężeniem miażdżycowym tętnicy nerkowej (co 

najmniej 70%). 
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5. 1. 9. Uszkodzenie narządów docelowych w przebiegu leczenia TAVI 

 

Okołozabiegowe wystąpienie udaru OUN lub przemijającego ataku niedokrwiennego 

(TIA) 

Pacjenci, u których wystąpiły zdarzenia o typie udaru lub TIA charakteryzowali się 

wyższymi wyjściowymi wartościami gradientów przez zastawkę aortalną. Wartości 

gradientów maksymalnego i średniego przez zastawkę aortalną wynosiły średnio 

107,5mmHg i 66,7mmHg w grupie chorych, u których wystąpiły zdarzania o typie udaru 

lub OUN, podczas gdy u pozostałych pacjentów wynosiły one odpowiednio 86,2mmHg 

i 52,2mmHg. Nie obserwowano innych różnic w danych demograficznych i klinicznych 

wśród pacjentów, u których wystąpiły zdarzenia niedokrwienne OUN w porównaniu z 

pozostałymi. Wartości wyjściowych parametrów pochodzących z analiz krwi a także 

czynników związanych z okołozabiegową zmianą tych parametrów nie różniły się 

istotnie w grupie pacjentów, u których wystąpiły udar lub TIA w porównaniu do 

pacjentów, u których te zdarzenia nie wystąpiły. Zauważalna była jedynie tendencja w 

kierunku wyższej średniej wartości troponiny przed zabiegiem w przypadku pacjentów z 

udarem lub TIA w porównaniu z pozostałymi. Brak istotnych różnic utrzymał się w 

analizie grup pacjentów z różnymi stopniami nasilenia CAS. Wśród czynników 

związanych z przebiegiem zabiegu TAVI jedynie znieczulenie ogólne było częściej 

stosowane w grupie pacjentów, u których wystąpiły zdarzenia o typie udaru lub TIA. U 

pacjentów, u których wystąpiły zdarzenia o typie jawnego klinicznie niedokrwienia OUN 

częściej w porównaniu do pacjentów bez takich zdarzeń występowały również: ostre 

uszkodzenie nerek, świeżo rozpoznane migotanie przedsionków i konwersja z zabiegu 

przezskórnego do kardiochirurgicznego. Wyniki powyższych porównań zamieszczono w 

tabeli 18. 
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Zmienne Pacjenci bez zdarzeń 

o typie udaru/TIA  

Pacjenci z 

okołozabiegowym 

udarem lub TIA  

p 

Dane kliniczne 

Maksymalny gradient 

przez AV (mmHg) 

86,2 ± 24,7 

 

107,5 ± 29,9 

 

0,013 

 

Średni gradient przez AV 

(mmHg) 

52,2 ± 15,6 

 

66,7 ± 20,7 

 

0,007 

 

Stężenie troponiny T hs 

przed TAVI (ng/l) 

30,2 [17,0 – 48,8] 65,5 [34,0 -75,1] 0,053 

Czynniki związane z przebiegiem zabiegu TAVI 

Znieczulenie ogólne 

podczas TAVI 

101 (48,1%) 7 (77,8%) 0,098 

Zdarzenia okołozabiegowe 

Ostre uszkodzenie nerek 

po TAVI 

25 (11,9%) 7 (77,8%) <0,001 

Nowe rozpoznanie AF po 

TAVI (n=115) 

3/109 (2,8%) 2/6 (33,3%) <0,001 

Konwersja do SAVR 1 (0,0%) 1 (11,1%) 0,001 

Tabela 18 Porównanie grup pacjentów, u których wystąpiły jawne klinicznie zdarzenia neurologiczne pod postacią 

udaru i przemijającego niedokrwienia OUN z pacjentami, u których takie zdarzenia w okresie hospitalizacji związane 

z TAVI nie wystąpiły. 

 

W analizie metodą regresji logistycznej dla wystąpienia jawnego klinicznie 

niedokrwienia OUN nie udało się stworzyć modelu zawierającego dane demograficzne 

lub wyniki przedoperacyjnych badań dodatkowych m.in. ze względu na zbyt małą 

liczność pacjentów i wartości zmiennych. Po wyłączeniu pacjentów z wywiadem 

migotania przedsionków otrzymano model istotny dla świeżo rozpoznanego migotania 

przedsionków po TAVI (p=0,006) z OR 17,333 [2,234-134,514] (ryc. 11). Pole 

powierzchni pod krzywą ROC dla takiego modelu wyniosło 0,652 [0,446-0,860] (ryc. 

12). 
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Rycina 11 Wykres ilorazu szans dla modelu regresji logistycznej, który ilustruje szanse wystąpienia udaru lub TIA u 

pacjentów  ze świeżorozpoznanym migotaniem przedsionków w porównaniu do pacjentów bez migotania przedsionków 

w okresie okołozabiegowym. 

 

Rycina 12 Wykres krzywej ROC dla modelu regresji logistycznej oceniającego szanse wystąpienia udaru lub 

TIA u pacjentów  ze świeżo rozpoznanym migotaniem przedsionków w porównaniu do pacjentów bez 

migotania przedsionków. ROC (z ang. Receiver Operating Characteristic) - krzywa charakterystyki 

operacyjnej odbiornika; AUC (z ang. Area Under the Curve) – pole powierzchni pod krzywą ROC. 
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Okołozabiegowe wystąpienie ostrego uszkodzenia nerek (AKI) 

U pacjentów, u których wystąpiło powikłanie pod postacią AKI można było 

zaobserwować niższe stężenie hemoglobiny przed zabiegiem (11,8mg/dl vs 12,3mg/dl; 

p=0,043) oraz tendencję do częstszego występowania cukrzycy (53% vs 37%, p=0,077). 

Wśród pacjentów z ostrym uszkodzeniem nerek częściej stosowane było znieczulenie 

ogólne (66% vs 46%, p=0,039) i wymagali oni częściej stosowania przetoczeń 

preparatów krwiopochodnych (30,6% vs 16,4%; p=0,046) w porównaniu do pacjentów, 

u których nie doszło do AKI. Różnice te nie były już jednak istotne statystycznie po 

zawężeniu porównywanych grup do pacjentów z kolejnymi stopniami nasilenia RAS, 

poza tendencją w kierunku częstszych przetoczeń u pacjentów z ostrym uszkodzeniem 

nerek po TAVI. Powyższe porównania zawarto w tabeli 19. 

 

Zmienne Pacjenci bez ostrego 

uszkodzenia nerek po 

TAVI  

Pacjenci z ostrym 

uszkodzeniem nerek 

po TAVI  

p 

Dane kliniczne 

Cukrzyca 67 (36,6%) 17 (53,1%) 0,077 

Stężenie kreatyniny przed 

zabiegiem TAVI (mg/dl) 

1,21 [0,89 -1,73] 1,10 [0,89 - 1,40] 0,159 

Stężenie troponiny T hs 

przed zabiegiem TAVI 

(ng/l) 

44,3 [23,0 -75,0] 30,1 [17,0 – 46,5] 0,098 

Stężenie hemoglobiny 

przed zabiegiem TAVI 

(g/dl) 

11,8 ± 1,4 12,3 ± 1,5 0,043 

Czynniki związane z przebiegiem zabiegu TAVI 

Znieczulenie ogólne 84 (45,9%) 21 (65,6%) 0,039 

Zdarzenia okołozabiegowe 

Okołozabiegowy spadek 

stężenia hemoglobiny 

1,4 ± 1,1 1,4  ±  0,8 0,856 

Przetoczenia preparatów 

krwiopochodnych 

30 (16,4%) 11 (30,6%) 0,046 

Nowe rozpoznanie AF po 

TAVI (n=115) 

1/97 (1,0%) 4/18 (22,2%) <0,001 

Udar lub TIA 2 (1,1%) 7 (21,8%) <0,001 

Tabela 19 Porównanie grup pacjentów, u których wystąpiło ostre uszkodzenie nerek po TAVI z pacjentami, u których 

takie zdarzenia nie wystąpiły. 
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Ocena metodą regresji logistycznej dla wystąpienia AKI w zależności od danych 

klinicznych i wyjściowych wyników pochodzących z analiz krwi, badania 

echokardiograficznego, badania tomografii komputerowej i czynników związanych z 

przebiegiem zabiegu wykazała, że niezależnymi czynnikami dla AKI są: wyjściowo 

wyższa wartość stężenia kreatyniny (p=0,003) z ilorazem szans OR 2,582 [1,393-4,788], 

wywiad cukrzycy (p=0,037) z OR 2,298 [1,051-5,028] a także dla niska wartość wymiaru 

końcowo rozkurczowego lewej komory (p=0,021) z ilorazem szans OR 0,936 [0,885-

0,990]. Model wykonano dla pacjentów I etapu badania z wyłączeniem pacjentów 

dializowanych (n=216), niestety predykcja jedynie na podstawie powyższych czynników 

zdarzenia jest ograniczona i niewystarczająca. Wyniki powyższego modelu 

przedstawiono na wykresie leśnym (ryc. 13), a krzywą ROC z polem pod krzywą AUC 

0,681 [0,578-0,784] dla takiego modelu na wykresie (ryc. 14). 

 

 

 

Rycina 13 Wykres ilorazu szans dla modelu regresji logistycznej, który ilustruje szanse wystąpienia ostrego 

uszkodzenia nerek w zależności do wyjściowej wartości stężenia kreatyniny przed TAVI, wymiaru końcowo 

rozkurczowego lewej komory (LVDd) w badaniu echokardiograficznym przed TAVI oraz u pacjentów ze stwierdzoną 

cukrzycą w porównaniu do pacjentów bez cukrzycy. 
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Rycina 14 Wykres krzywej ROC dla modelu regresji logistycznej oceniającego szanse wystąpienia ostrego uszkodzenia 

nerek w zależności do wyjściowej wartości stężenia kreatyniny przed TAVI, wymiaru końcowo rozkurczowego lewej 

komory (LVDd) w badaniu echokardiograficznym przed TAVI oraz u pacjentów ze stwierdzoną cukrzycą w porównaniu 

do pacjentów bez cukrzycy. ROC (z ang. Receiver Operating Characteristic) - krzywa charakterystyki operacyjnej 

odbiornika; AUC (z ang. Area Under the Curve) – pole powierzchni pod krzywą ROC.  

 

W modelu regresji logistycznej, z którego wyłączono zarówno pacjentów dializowanych 

jak i obarczonych wyjściowo migotaniem przedsionków (n=114) otrzymano model dla 

wystąpienia AKI, który zawiera istotne statystycznie wyniki dla rozpoznania cukrzycy, 

wyjściowego stężenia hemoglobiny przed TAVI i nowego rozpoznania migotania 

przedsionków po TAVI. Wyniki dla takiego modelu przedstawia tabela 20 a wykres (ryc. 

15)  ilustruję krzywą ROC dla takiego modelu z polem pod krzywą AUC 0,837. 
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Zmienna Iloraz szans 

(OR) 

Granice 95% przedziału 

ufności 

p 

Cukrzyca 6,264 1,572-24,954 0,0093 

Stężenie hemoglobiny 

przed TAVI 

0,577 0,364-0,961 0,0364 

Nowe rozpoznanie AF 

po TAVI 

198,624 12,616-999,999 0,0002 

Tabela 20 Wyniki modelu regresji logistycznej dla wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek. OR - iloraz szans; AF - 

migotanie przedsionków; TAVI - przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej. 

 

 

Rycina 15 Wykres krzywej ROC dla modelu regresji logistycznej oceniającego szanse wystąpienia ostrego uszkodzenia 

nerek w zależności do wyjściowej wartości hemoglobiny przed TAVI,  wywiadu cukrzycy lub świeżego rozpoznania 

migotania przedsionków. ROC (z ang. Receiver Operating Characteristic) - krzywa charakterystyki operacyjnej 

odbiornika; AUC (z ang. Area Under the Curve) – pole powierzchni pod krzywą ROC; Hgb – stężenie hemoglobiny; 

AF – migotanie przedsionków; TAVI – przezcewnikowa implatantacja zastawki aortalnej.. 
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Przeprowadzona analiza pod kątem zależności pomiędzy stosowaniem leków 

wpływających na filtrację kłębuszkową a występowaniem AKI w poszczególnych 

grupach z RAS nie wykazała, aby stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny, 

sartanów i antagonistów aldosteronu u pacjentów z RAS związane było z istotną różnicą 

w częstości AKI po TAVI. Wśród pacjentów bez zwężeń w tętnicach nerkowych AKI 

wystąpiło u 15,9%, natomiast wśród pacjentów stosujących ACE-I z co najmniej 

granicznym zwężeniem tętnicy nerkowej u 16,7%, z istotnym RAS - u 19,3%. W 

przypadku stosowania sartanów odsetek pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy 

nerkowej, u których wystąpiło AKI po TAVI, był nieznacznie większy. Możliwość 

interpretacji wyników ogranicza mała liczność grup z obustronnymi istotnymi RAS. 

Wyniki przedstawiono na wykresie dla poszczególnych grup leków i w zależności od 

stopnia zwężenia tętnic nerkowych (ryc. 16).  

 

Rycina 16 Porównanie częstości występowania AKI w zależności od stosowania inhibitorów konwertazy (ACE-I), 

sartanów (ARB) i antagonistów receptorów dla mineralokortykoidów (MRA) wśród pacjentów z co najmniej 

granicznym RAS (≥40%), z istotnym RAS (≥70%). AKI – ostre uszkodzenie nerek, RAS – zwężenie tętnicy nerkowej; 

TAVI – przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej. 

 

Ocena zależności pomiędzy zastosowanymi podczas zabiegu: predylatacją, postdylatacją 

i stymulacją prawej komory a częstością powikłań neurologicznych (udar i TIA) i 

nefrologicznych (AKI) u osób z różnym nasileniem CAS i RAS nie wykazała istotnych 
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różnic. Jedynym wyjątkiem była mniejsza częstość AKI w grupie pacjentów z co 

najmniej granicznym RAS w przypadku stosowania predylatacji (7,0% vs 23,2%; p 

=0,026) z OR 0,25 [0,07-0,91].  

 

5. 2. II etap badania 
 

5. 2. 1. Charakterystyka pacjentów II etapu badania 

 

Do II etapu badania w latach 2018-2021 włączono 50 pacjentów z ciężkim objawowym 

AS, ze średnim AVA 0,69cm2 (+/- 0,17cm2) i wartościami gradientów przez zastawkę 

aortalną: maksymalnym 77,7 mmHg (+/-24,3mmHg) i średnim 48,4 mmHg (+/- 

16,3mmHg). Charakterystykę demograficzną i kliniczną pacjentów przedstawia tabela 

21. 

Zmienna Razem (n=50) 

Wiek (lata) 79,7 ± 8,1 

BMI (kg/m2) 27,1 ± 4,6 

Płeć męska 26 (52%) 

Nadciśnienie tętnicze 41 (82,0%) 

Cukrzyca 23 (46,0%) 

Cukrzyca leczona insuliną 4 (8%) 

Dyslipidemia 33 (66%) 

Migotanie przedsionków 29 (58%) 

Stan po wszczepieniu układu 

stymulującego serce 

5 (10%) 

Choroba wieńcowa 35 (70%) 

1-naczyniowa 13 (26%) 

2-naczyniowa 3 (6%) 

3-naczyniowa 10 (20%) 

Stan po rewaskularyzacji wieńcowej 19 (38%) 

Stan po zawale serca 9 (18%) 

Przebyty incydent neurologiczny 6 (12%) 
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Miażdżyca tętnic kończyn dolnych 4 (8%) 

Ograniczenia ruchowe 7 (14%) 

Przewlekła choroba nerek 22 (44%) 

Stopień G1 i G2 3 (6%) 

Stopień G3a 9 (18%) 

Stopień G3b 10 (20%) 

Stopień G4 0 (0,0%) 

Dializowany 0 (0,0%) 

Przewlekła choroba płuc 8 (16%) 

Cechy nadciśnienia płucnego 8 (16%) 

Nikotynizm 6 (12,2%) 

EuroScore II 5,86 ± 3,88  

Stosowane leczenie farmakologiczne 

Inhibitor konwertazy angiotensyny (ACE-

I) 

23 (46%) 

Sartan (ARB) 12 (24,0%) 

Antagonista receptora 

mineralokortykoidowego (MRA) 

13 (26%) 

Statyna 41 (82,0%) 

Wyniki badań laboratoryjnych 

Stężenie cholesterolu LDL (mg/dl) 79,0 ± 25,3 

Stężenie cholesterolu HDL (mg/dl) 55,3 ± 15,6 

Stężenie NT-proBNP przed zabiegiem 

(pg/ml) 

3000,9 ± 3945,6 

Stężenie troponiny T przed zabiegiem 

(ng/l) 

29,1 ± 24,6 

Stężenie kreatyniny przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,17 ± 0,35 

 

Stężenie hemoglobiny przed zabiegiem 

(mg/dl) 

12,9 ± 1,57 

Tabela 21 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów II etapu badania. 
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5. 2. 2. Charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy szyjnej wśród pacjentów 

II etapu badania  

 

W oparciu o ocenę USG tętnic dogłowowych co najmniej graniczne zmiany 

miażdżycowe w tętnicy szyjnej stwierdzono u 34 (68%) pacjentów, a zmiany 

miażdżycowe o cechach istotności u 9 (18%) osób (ryc. 17). Zakres badania CT 

wykonywanego typowo w kwalifikacji do zabiegu TAVI nie pozwalał na pełną ocenę 

pod kątem CAS. W obrazach tomografii komputerowej obejmujących początkowe 

odcinki tętnic dogłowowych przeprowadzona została ocena pod kątem obecności 

zwapnień. 

 

Rycina 17 Ilustracja częstości występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach szyjnych w zależności od nasilenia 

stopnia zwężenia w grupie pacjentów z II etapu badania. 

 

Pacjentów z rozpoznanymi zaburzeniami przepływu przez tętnice szyjne cechowało 

istotnie częstsze występowanie miażdżycy tętnic kończyn dolnych (p=0,009). W grupie 

pacjentów z co najwyżej przyściennymi zmianami w tętnicach szyjnych nie stwierdzono 

zmiany przyścienne 
i zwężenia poniżej 

50%

zwężenie 
graniczne  (50% -

70%)

zwężenie 
istotne (≥ 70%)

Występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach 
szyjnych
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LEAD, natomiast w grupie z co najmniej granicznym CAS stwierdzono LEAD u 4% 

pacjentów, a w grupie z istotnym CAS u 33,3%.  

Poza tym obserwowano tendencję do dominacji płci męskiej (58,8% vs 37,5%, p=0,159) 

i częstszego występowania nadciśnienia tętniczego (88,2% vs 68,7%, p=0,124) i 

miażdżycy tętnic wieńcowych (76,5% vs 56,2%, p=0,191) u pacjentów z co najmniej 

granicznym zwężeniem w tętnicy szyjnej w porównaniu z pacjentami bez CAS. 

Występowały istotne różnice pod względem wywiadu migotania przedsionków w 

poszczególnych grupach z różnego stopnia nasileniem zmian miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych. Wśród pacjentów z co najwyżej przyściennymi zmianami w tętnicach 

szyjnych częściej stwierdzone było migotanie przedsionków w porównaniu z chorymi z 

co najmniej granicznym CAS (50% vs 25%, p=0,095). Charakterystyka demograficzna i 

kliniczna pacjentów podzielonych na grupy ze względu na nasilenie zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych została przedstawiona w tabeli 22.   

Zmienne Zm. przyścienne  

(n=16) 

CAS 50-70% 

(n=25) 

CAS ≥ 70%  

(n=9) 

p 

Wiek (lata) 80,4 ± 8,5 79,3 ± 7,9 81,3 ± 7,7 0,640 

BMI (kg/m2) 27,3 ± 4,9 27,4 ± 4,5 25,5 ± 4,9 0,664 

Płeć męska  5 (33,3%) 16 (64,0%) 4 (44,4%) 0,156 

Nadciśnienie tętnicze 10 (66,7%) 22 (88,0%) 8 (88,9%) 0,198 

Cukrzyca 5 (33,3%) 11 (44,0%) 6 (66,7%) 0,280 

Cukrzyca leczona 

insuliną 

0 (0,0%) 2 (8,0%) 1 (11,1%) 0,467 

Dyslipidemia 8 (53,3%) 16 (64,0%) 8 (88,9%) 0,204 

Migotanie 

przedsionków 

11 (73,3%) 10 (40,0%) 7 (77,8%) 0,046 

Wszczepiony układ 

stymulujący serce 

1 (6,7%) 2 (8,0%) 2 (22,2%) 0,416 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

8 (53,3%) 17 (68,0%) 9 (100%) 0,054 

Stan po 

rewaskularyzacji 

wieńcowej 

4 (26,7%) 12 (48,0%) 2 (22,2%) 0,242 
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Stan po zawale serca 2 (13,3%) 3 (12,0%) 3 (33,3%) 0,309 

Stan po 

rewaskularyzacji 

szyjnej 

0 (0%) 4 (16,0%) 3 (33,3%) 0,073 

Przebyty udar/TIA 0 (0%) 3 (12,0%) 3 (33,3%) 0,054 

Miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych 

(LEAD) 

0 (0%) 1 (4,0%) 3 (33,3%) 0,009 

Przewlekła choroba 

nerek 

5 (33,3%) 10 (40,0%) 6 (66,7%) 0,256 

Stadium przewlekłej choroby nerek 0,595 

Stadium G1 i G2 1 (6,67%) 1 (4,0%) 1 (11,1%) 

Stadium G3a 3 (20,0%) 3 (12,0%) 2 (22,2%) 

Stadium G3b 1 (6,67%) 6 (24,0%) 3 (33,3%) 

Stadium G4 (0,0%) (0,0%) (0,0%) 

Stadium G5 / 

Dializowany 

(0,0%) (0,0%) (0,0%) 

Przewlekła choroba 

płuc 

2 (13,3%) 5 (20,0%) 1 (11,1%) 0,769 

Cechy nadciśnienia 

płucnego 

2 (13,3%) 4 (16,0%) 2 (22,2%) 0,848 

Nikotynizm 1 (6,67%) 3 (12,0%) 2 (25,0%) 0,445 

EuroScore II 4,66 ± 1,83 6,31  ± 4,38 4,24  ± 1,97 0,816 

Tabela 22 Zestawienie danych demograficznych i klinicznych pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy 

szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - przemijający atak 

niedokrwienny; LEAD – miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

 

Stosowane leczenie farmakologiczne 

Nie obserwowano istotnych różnic w stosowanej farmakoterapii w zależności o 

występujących zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. Zauważalna była jedynie 

tendencja w kierunku rzadszego stosowania antagonistów receptora 

mineralokortykoidowego wśród pacjentów z co najmniej granicznym CAS w porównaniu 

do pacjentów bez zwężeń (17,6% vs 43,7%, p=0,082). Odsetek pacjentów, u których 

stosowano poszczególne grupy leków przedstawia wykres (ryc. 18). 
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Rycina 18 Odsetek stosowanych grup leków stosowanych u pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem podziału na 

grupy: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) 

tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. ACE-I – inhibitory konwertazy angiotensyny, 

ARB – sartany, MRA – antagoniści receptora mineralokortykoidowego. 

 

Wyniki badań dodatkowych 

Pacjenci z rozpoznanymi zaburzeniami przepływu przez tętnice szyjne odpowiadającym 

co najmniej granicznemu zwężeniu cechowali się niższymi wartościami ciśnienia 

tętniczego rozkurczowego w porównaniu do pacjentów bez zwężeń (70,5 mmHg vs 76,5 

mmHg, p=0,034). Poza tym obserwowano tendencje w kierunku niższych wartości stężeń 

hemoglobiny przed TAVI wśród pacjentów z bardziej nasilonymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach szyjnych. Porównanie wyników pomiarów ciśnienia 

tętniczego oraz wybranych badań laboratoryjnych w zależności od stopnia zwężania 

światła tętnic szyjnych przedstawiono w tabeli 23. 

Zmienne Zm. 

przyścienne  

(n=16) 

CAS 50-70% 

(n=25) 

CAS ≥ 70%  

(n=9) 

p 

Średnie SBP przed 

TAVI (mmHg) 

130,8 ± 21,7 127,8 ± 16,7 138,1 ± 19,2 0,481 

Średnie DBP przed 

TAVI (mmHg) 

76,6 ± 9,0 70,2 ± 8,9 71,5 ± 9,0 0,127 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

Zmiany przyścienne CAS 50-70% CAS ≥ 70%

Stosowane leczenie farmakologiczne w 
zależności od nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych

ACE-I ARB MRA statyna
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Stężenie kreatyniny 

przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,10 ± 0,25 1,16 ± 0,32 1,29  ± 0,52 0,547 

Stężenie 

hemoglobiny przed 

zabiegiem (g/dl) 

13,0 ± 1,53 12,9 ± 1,58 12,5 ± 1,81 0,942 

Stężenie 

hemoglobiny przed 

zabiegiem < 10g/dl 

0 (0,0%) 1 (4,0%) 2 (22,2%) 0,073 

Stężenie NT-

proBNP przed 

zabiegiem (pg/ml) 

3081 ± 4413 2013 ± 3312 5039  ± 4202 0,095 

Stężenie troponiny T 

hs przed zabiegiem 

(ng/l) 

19,8 ± 8,3 30,8 ± 30,6 39,1  ± 19,9 0,218 

Stężenie cholesterolu 

LDL (mg/dl) 

82,3 ± 21,9 73,7 ± 22,7 88,4  ± 36,2 0,569 

Stężenie cholesterolu 

HDL (mg/dl) 

58,3 ± 12,5 54,7 ± 14,7 54,9  ± 21,5 0,622 

Tabela 23 Zestawienie wyników pomiarów ciśnienia tętniczego i wybranych badań laboratoryjnych wykonanych 

przed TAVI u pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi 

(<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej 

o co najmniej 70%.   

 

Wyniki badań obrazowych  

W wykonanych badaniach obrazowych angiografii CT u pacjentów z CAS można było 

zaobserwować większą częstość występowania zwapnień zlokalizowanych w łuku aorty 

i początkowych odcinkach tętnic dogłowowych w porównaniu z pacjentami bez CAS. 

Wśród echokardiograficznych parametrów ocenianych w przeprowadzonym badaniu 

pacjentów bez CAS cechowały większe wymiary przedsionka lewego zarówno w 

pomiarze liniowym (47mm vs 43mm, p=0,039) jak i ocenie pola powierzchni (32cm2 vs 

26,5cm2, p=0,006) w porównaniu z pacjentami z co najmniej granicznym zwężeniem 

miażdżycowym tętnicy szyjnej. Zauważalna była również tendencja w kierunku 

mniejszego wymiaru minimalnego pierścienia aortalnego wśród pacjentów z bardziej 

nasilonymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyjnych. Wyniki badań obrazowych 

przedstawia tabela 24. 
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Zmienne Zm. 

przyścienne 

(n=16) 

CAS 50-70% 

(n=25) 

CAS ≥ 70% 

(n=9) 

p 

Wyniki badania tomografii komputerowej  

Dwupłatkowa AV 5 (31,2%) 5 (20,0%) 1 (11,1%) 0,412 

Wymiar minimalny 

pierścienia AV (mm) 

21,4 ± 2,7 22,6 ± 3,8 20,3  ± 3,6 0,106 

Wymiar maksymalny 

pierścienia AV (mm) 

29,1 ±  3,6 28,8 ± 3,5 27,6 ± 3,1 0,674 

Obwód pierścienia AV 

(mm) 

80,4 ± 9,3 81,0 ± 9,2 76,1 ± 10,6 0,257 

Pole powierzchni 

pierścienia AV (mm2) 

480,7 ± 113,0 490 ± 114,5 428 ± 135,2 0,150 

Indeks zwapnień zastawki  3699  ± 1711  4477 ± 2249 4482 ± 2381 0,636 

Zwapnienia w aorcie 

wstępującej w CT 

3 (20,0%) 6 (24,0%) 3 (37,5%) 0,644 

Zwapnienia w tętnicach 

szyjnych w CT 

3 (20,0%) 10 (45,5%) 6 (75,0%) 0,036 

Zwapnienia w łuku aorty 

w CT 

6 (40,0%) 17 (68,0%) 8 (100%) 0,014 

Zwapnienia w aorcie 

zstępującej w CT 

11 (73,3%) 19 (76,0%) 8 (100%) 0,277 

Zwapnienia w tętnicach 

nerkowych w CT 

1 (6,7%) 5 (20,0%) 2 (25,0%) 0,432 

LEAD  3 (20,0%) 4 (16,0%) 3 (33,3%) 0,542 

Wyniki badania echokardiograficznego  

Gradient maksymalny 

przez AV (mmHg) 

80,6 ± 26,9 75,3 ± 21,8 81,3 ± 7,7 0,663 

Gradient średni przez AV 

(mmHg) 

50,8 ± 18,3 46,3 ± 14,2 51,5 ± 20,2 0,534 

Pole powierzchni AV 

(cm2) 

0,68 ± 0,14 0,71 ± 0,20 0,66 ± 0,16 0,635 
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Frakcja wyrzutowa LV 

(%) 

53,2 ± 12,1 56,9 ± 8,9 58,8 ± 9,9 0,430 

Wymiar 

końcoworozkurczowy LV 

(mm) 

47,7 ± 8,3 47,8 ± 9,5 47,1 ± 7,4 0,961 

Wymiar przedsionka 

lewego (mm) 

46,0 ± 7,4 44,1 ± 4,8 40,0 ± 5,3 0,085 

Pole powierzchni 

przedsionka lewego 

(mm2) 

33,8 ± 7,0 26,1 ± 5,8 28,5 ± 4,3 0,003 

Grubość przegrody 

międzykomorowej (mm) 

14,1 ± 2,3 14,3 ± 2,8 14,2 ± 1,4 0,942 

Grubość ściany tylnej 

(mm) 

11,5 ± 1,6 12,3 ± 2,4 12,4 ± 3,5 0,534 

Tabela 24 Porównanie wyników pomiarów wykonanych w oparciu o badania tomografii komputerowej i 

echokardiografii pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi 

(<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej 

o co najmniej 70%.  AV – zastawka aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa, LEAD – 

miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

 

5. 2. 2. Charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej wśród 

pacjentów II etapu badania  

 

Na podstawie wykonanych badań USG tętnic nerkowych stosując kryteria pozanerkowe 

stwierdzone zostały cechy zaburzeń przepływu u 23 (46,0%)  pacjentów, z czego u 3 

(6,0%) osób spełniły one kryteria dla istotnych zwężeń tętnic nerkowych (ryc. 19). W 

przypadku zastosowania diagnostyki CT z oceną morfologiczną co najmniej graniczne 

RAS rozpoznane były u 15 (30,0%) pacjentów, natomiast istotne RAS u 5 (10,0%) 

pacjentów (ryc. 20). Zarówno w ocenie czynnościowej i morfologicznej nie 

zaobserwowano RAS o cechach istotności obustronnie. 
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Rycina 19 Ilustracja częstości występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach nerkowych na podstawie wyników 

badania ultrasonograficznego z oceną Doppler w grupie pacjentów z II etapu badania. USG – ultrasonografia. 

 

Rycina 20 Ilustracja częstości występowanie zwężeń miażdżycowych w tętnicach nerkowych na podstawie 

badania angiografii metodą tomografii komputerowej. CT – tomografia komputerowa. 
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Pacjenci z co najmniej granicznym zwężeniem tętnicy nerkowej cechowali się w 

porównaniu do pacjentów z jedynie przyściennymi zmianami miażdżycowymi częstszym 

występowaniem miażdżycy tętnic kończyn dolnych (17,4% vs 0,0%, p=0,038), przebytej 

rewaskularyzacji z powodu zwężeń tętnic szyjnych (26,1% vs 3,7%, p=0,039) i 

podwyższoną średnią wartością ciśnienia tętniczego skurczowego w okresie przed TAVI 

(136,9 mmHg vs 125,5 mmHg, p=0,034). Zauważalna była tendencja związana ze 

starszym wiekiem (81,4 vs 78,3, p=0,193) i częstszym wywiadem przebytego zawałem 

serca (30,4% vs 7,4%, p=0,062) w grupie z co najmniej granicznym RAS w porównaniu 

do pozostałych pacjentów. Wśród chorych z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej 

istotnie częściej znajdowali się chorzy, którzy przebyli udar mózgu (66,7%) a także 

występowała tendencja do częstszego rozpoznania przewlekłej choroby nerek (100%) i 

częściej było to bardziej zaawansowane stadium choroby nerek. W tabeli 25 

przedstawiona została charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów z różnego 

stopnia nasileniem zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych i ich porównanie.  

Zmienne Zm. 

przyścienne 

(n=27) 

RAS 40-70% 

(n=20) 

RAS ≥ 70% 

(n=3) 

p 

Wiek (lata) 78,3 ± 9,1 80,7 ± 6,5 85,3 ± 5,9 0,397 

BMI (kg/m2) 27,1 ± 4,8 27,9 ± 4,2 21,9 ± 4,4 0,118 

Płeć męska  13 (48,2%) 12 (60,0%) 1 (33,3%) 0,579 

Nadciśnienie 

tętnicze 

22 (81,5%) 16 (80,0%) 3 (100%) 0,698 

Cukrzyca 14 (51,9%) 8 (40,0%) 1 (33,3%) 0,652 

Cukrzyca leczona 

insuliną 

3 (11,1%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 0,650 

Dyslipidemia 17 (63,0%) 13 (65,0%) 3 (100%) 0,435 

Migotanie 

przedsionków 

16 (59,3%) 10 (50,0%) 3 (100%) 0,257 

Wszczepiony układ 

stymulujący serce 

2 (7,4%) 2 (10,0%) 1 (33,3%) 0,365 
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Przewlekły zespół 

wieńcowy 

17 (63,0%) 15 (75,0%) 3 (100%) 0,339 

Stan po 

rewaskularyzacji 

wieńcowej 

10 (37,0%) 9 (45,0%) 0 (0,0%) 0,322 

 

Stan po zawale serca 2 (7,4%) 6 (30,0%) 1 (33,3%) 0,106 

Przebyty udar/TIA 2 (7,4%) 2 (10,0%) 2 (66,7%) 0,011 

Stan po 

rewaskularyzacji 

CAS 

1 (3,7%) 6 (30,0%) 0 (0,0%) 0,028 

Miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych 

(LEAD) 

0 (0,0%) 4 (20,0%) 0 (0,0%) 0,038 

Przewlekła choroba 

nerek 

12 (44,4%) 7 (35,0%) 3 (100,0%) 0,106 

Stadium przewlekłej choroby nerek 0,107 

Stadium G1 i G2 

1 (3,7%) 

  

1 (5,0%) 1 (33,3%) 

Stadium G3a 6 (22,2%) 3 (15,0%) 0 (0,0%) 

Stadium G3b 5 (18,5%) 3 (15,0%) 2 (66,7%) 

Przewlekła choroba 

płuc 

5 (18,5%) 2 (10,0%) 1 (33,3%) 0,513 

Cechy nadciśnienia 

płucnego 

6 (22,2%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 0,390 

Nikotynizm 3 (11,1%) 2 (10,5%) 1 (33,3%) 0,515 

EuroScore II 7,43 ± 4,81 4,44 ± 2,48 5,67 0,297 

Tabela 25 Porównanie danych demograficznych i klinicznych pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy 

nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - przemijający 

atak niedokrwienny; CAS – zwężenie miażdżycowe tętnicy szyjnej; LEAD – miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

Stosowane leczenie farmakologiczne 

W analizie badanej grupy pacjentów nie wykazano istotnych różnic w stosowanej 

farmakoterapii w zależności o występujących zmian miażdżycowych w tętnicach 

nerkowych. Zauważalna była tendencja związana z częstszym stosowaniem inhibitorów 

konwertazy angiotensyny (56,5% vs 37,0%, p=0,168) w grupie z co najmniej granicznym 
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RAS w porównaniu do pozostałych pacjentów. Dominującą grupą, w której stosowano 

ACE-I byli pacjenci z pośrednim zwężeniem tętnicy nerkowej. W grupie pacjentów z 

istotnym RAS nie stosowano antagonistów receptora mineralokortykoidowego, 

natomiast wszyscy chorzy z tej grupy stosowali statyny. Odsetek pacjentów, u których 

stosowano poszczególne grupy leków przedstawia wykres (ryc. 21). Wśród pacjentów II 

etapu badania nie było osób z istotnym RAS obustronnie. 

 

Rycina 21 Odsetek grup leków stosowanych u pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem podziału na grupy: ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy 

nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. ACE-I – inhibitory konwertazy angiotensyny, 

ARB – sartany, MRA – antagoniści receptora mineralokortykoidowego. 

 

Wyniki badań dodatkowych 

Pacjenci ze stwierdzonymi zaburzeniami przepływu przez tętnice nerkowe 

odpowiadającym bardziej nasilonym zwężeniom tętnic nerkowych cechowali się istotnie 

wyższymi wartościami ciśnienia tętniczego skurczowego w porównaniu do pacjentów 

bez zwężeń. Poza tym obserwowano tendencje w kierunku niższych wartości stężeń 

hemoglobiny przed TAVI wśród pacjentów z bardziej nasilonymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach nerkowych. Co najmniej umiarkowanego stopnia 

niedokrwistość (stężenie hemoglobiny poniżej 10 g/dl)  stwierdzono przed TAVI u jednej 

trzeciej pacjentów z istotnym RAS. Pacjentów z istotnym RAS cechowały wyższe 
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wartości osoczowych stężeń markerów takich jak troponina T i N-końcowy fragment 

mózgowego peptydu natriuretycznego typy B (NT-proBNP) przed zabiegiem. 

Porównanie przedzabiegowych wyników pomiarów ciśnienia tętniczego oraz wybranych 

badań laboratoryjnych w zależności od stopnia zwężania światła tętnic nerkowych 

przedstawiono w tabeli 26. 

Zmienne Zm. przyścienne 

(n=27) 

RAS 40-70% 

(n=20) 

RAS ≥ 70% 

(n=3) 

p 

Średnie SBP przed 

TAVI (mmHg) 

125,5 ± 16,1 135,7 ± 19,9 148,0 ± 17,0 0,030 

Średnie DBP przed 

TAVI (mmHg) 

71,6 ± 9,5 73,9 ± 8,5 69,0 ± 15,6 0,586 

Stężenie kreatyniny 

przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,17 ± 0,33 1,15 ± 0,33 1,35 ± 0,65 0,713 

Stężenie hemoglobiny 

przed zabiegiem (g/dl) 

13,1 ± 1,6 12,8 ± 1,5 11,6 ±1,7 0,374 

Co najmniej 

umiarkowana 

niedokrwistość 

(hemoglobina < 10g/dl) 

1 (3,7%) 1 (5,0%) 1 (33,3%) 0,119 

Stężenie NT-proBNP 

przed zabiegiem 

(pg/ml) 

2708 ± 3557 2854 ± 4393 5733 ± 4309 0,132 

Stężenie troponiny T hs 

przed zabiegiem (ng/l) 

30,7 ± 29,6 22,4 ± 12,9 50,6 ± 24,2 0,162 

Stężenie cholesterolu 

LDL (mg/dl) 

77,4 ± 25,9 75,9 ± 16,2 114,7 ± 49,2 0,357 

Stężenie cholesterolu 

HDL (mg/dl) 

53,7 ± 14,4 54,8 ± 14,0 73,7 ± 28,9 0,357 

Tabela 26 Zestawienie wybranych wyników badań dodatkowych wykonanych przed TAVI u pacjentów II etapu 

badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze 

zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. 
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Wyniki badań obrazowych 

Pacjenci ze stwierdzonym co najmniej granicznym zwężeniem tętnicy nerkowej 

cechowali się mniejszą wielkością pierścienia aortalnego w wykonanych pomiarach na 

podstawie badania tomografii komputerowej w porównaniu do pacjentów bez RAS i 

różnice te konsekwentnie dotyczyły zarówno wymiaru minimalnego (20,7mm vs 

22,7mm, p=0,041), obwodu (77,6mm vs 81,9mm, p=0,112) jak i pola powierzchni 

pierścienia aortalnego (445,7mm2 vs 501,1mm2, p=0,094). Wymiary pierścienia były 

odwrotnie proporcjonalne do nasilenia stopnia zwężenia tętnicy nerkowej. Częściej u 

pacjentów z RAS występowały zmiany miażdżycowe w tętnicach kończyn dolnych 

(7,4% vs 34,8%, p=0,030), oraz występowała tendencja do częstszego występowania 

zwapnień w tętnicach nerkowych (7,4% vs 27,3%, p=0,117). W badaniu 

echokardiograficznym wśród pacjentów z istotnymi zwężeniami tętnic nerkowych 

większa była grubość mięśnia ściany tylnej lewej komory (16,5mm ± 3,5mm) i związane 

to było z bardziej koncentrycznym charakterem przebudowy mięśnia w tej grupie 

chorych – średnia wartość względnej grubości lewej komory (RWT, z ang. relative wall 

thickness) wyniosła w tej grupie 0,74 ± 0,23. U wszystkich pacjentów z istotnym RAS 

wartość RWT przekroczyła 0,45 w porównaniu z 70% pacjentów z pośrednimi RAS i 

66,7% pacjentów z przyściennymi zmianami w tętnicach nerkowych. Tabela 27 zawiera 

porównanie wyników badań obrazowych pacjentów z różnym nasileniem zmian 

miażdżycowych w tętnicach nerkowych. 

Zmienne Zm. 

przyścienne 

(n=27) 

RAS 40-70% 

(n=20) 

RAS ≥ 70% 

(n=3) 

p 

Wyniki badania tomografii komputerowej 

Dwupłatkowa AV 8 (29,6%) 3 (15,0%) 0 (0,0%) 0,311 

Wymiar minimalny 

pierścienia AV (mm) 

22,7 ± 3,5 20,8 ± 3,5 20,0 ± 1,0 0,084 

Wymiar maksymalny 

pierścienia AV (mm) 

29,2 ± 3,5 28,2 ± 3,4 27,3 ± 2,5 0,522 

Obwód pierścienia AV 

(mm) 

81,9 ± 9,1 78,2 ± 9,8 73,9 ± 5,2 0,127 

Pole powierzchni 

pierścienia AV (mm2) 

501 ± 109 453 ± 126 400 ± 50 0,127 
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Indeks zwapnień 

zastawki  

4092 ± 1921 4341 ± 2452 3990 ± 2278 0,992 

Zwapnienia w aorcie 

wstępującej w CT 

5 (18,5%) 7 (35,0%) 0 (0,0%) 0,307 

Zwapnienia w tętnicach 

szyjnych w CT 

9 (37,5%) 8 (40,0%) 2 (100%) 0,223 

Zwapnienia w łuku 

aorty w CT 

17 (63,0%) 12 (60,0%) 2 (100%) 0,534 

Zwapnienia w aorcie 

zstępującej w CT 

21 (77,8%) 15 (75,0%) 2 (100%) 0,721 

Zwapnienia w tętnicach 

nerkowych w CT 

2 (7,4%) 5 (25,0%) 1 (50,0%) 0,114 

LEAD 2 (7,4%) 7 (35,0%) 1 (33,3%) 0,054 

Wyniki badania echokardiograficznego 

Gradient maksymalny 

przez AV (mmHg) 

78,6 ± 22,8 75,4 ± 24,5 84,1 ± 46,6 0,920 

Gradient średni przez 

AV (mmHg) 

49,0 ± 15,2 46,9 ±16,4 53,9 ± 31,3 0,836 

Pole powierzchni AV 

(cm2) 

0,68 ± 0,18 0,72 ± 0,18 0,67 ± 0,11 0,826 

Frakcja wyrzutowa LV 

(%) 

54,8 ± 10,6 56,2 ± 9,1 66,7 ± 7,6 0,130 

Wymiar 

końcoworozkurczowy 

LV (mm) 

48,8 ± 9,0 47,4 ± 8,3 41,0 ± 7,9 0,296 

Wymiar przedsionka 

lewego (mm) 

44,9 ± 6,1 42,9 ± 6,2 40,7 ± 6,7 0,720 

Pole powierzchni 

przedsionka lewego 

(mm2) 

29,6 ± 7,7 28,6 ± 5,0 24,7 ± 6,7 0,635 

Grubość przegrody 

międzykomorowej 

(mm) 

14,0 ± 2,9 14,5 ± 1,8 14,0 ± 1,7 0,445 
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Grubość ściany tylnej 

(mm) 

11,9 ± 2,2 11,6 ± 2,0 16,5 ± 3,5 0,141 

Względna grubość 

ścian lewej komory 

(RWT) 

0,50 ± 0,12 0,53 ± 0,13 0,74 ± 0,23 0,054 

Tabela 27 Wyniki pomiarów wykonanych w oparciu o badania tomografii komputerowej i echokardiografii 

pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach 

nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co 

najmniej 70%. AV – zastawka aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa, LEAD – miażdżyca 

tętnic kończyn dolnych, RWT – względna grubość ścian lewej komory. 

 

5. 2. 3. Charakterystyka pacjentów ze współwystępującym zwężeniem tętnicy 

szyjnej i nerkowej wśród pacjentów II etapu badania  

 

W populacji II etapu badania co najmniej graniczne CAS i RAS wystąpiły jednocześnie 

u 15 osób (30%). Grupę tę charakteryzowała tendencja do większej częstości rozpoznania 

dyslipidemii (p=0,171),  przewlekłego zespołu wieńcowego (p=0,176), przebytego 

zawału serca (p=0,106) i incydentów neurologicznych (p=0,058) w porównaniu z 

pacjentami, u których nie występowały zwężenia w obu łożyskach naczyniowych 

jednocześnie. Istotnie częściej w grupie ze współwystępującymi CAS i RAS pacjenci 

mieli wywiad miażdżycy tętnic kończyn dolnych (p=0,006) lub przebytego leczenia 

naczyniowego tętnic dogłowowych (p=0,002). Porównanie charakterystyki pacjentów ze 

współistniejącymi zwężeniami tętnic szyjnych i nerkowych przedstawia tabela 28. 

Zmienne Pacjenci 

ogółem 

(n=50) 

Bez 

współwystępowania 

CAS i RAS 

(n=35) 

CAS ≥ 50% 

i 

RAS ≥ 40% 

(n=15) 

p 

Wiek (lata) 79,7 ± 8,1 79,1 ± 8,7 81,1 ± 6,5 0,425 

BMI (kg/m2) 27,1 ± 4,6 27,5 ± 4,4 26,2 ± 4,4 0,381 

Płeć męska  26 (52,0%) 14 (48,6%) 9 (60,0) 0,458 

Nadciśnienie 

tętnicze 

41 (82,0%) 27 (77,1%) 14 (93,3%) 0.246 

Cukrzyca 23 (46,0%) 17 (48,6%) 6 (40,0%) 0,577 

Dyslipidemia 33 (66,0%) 21 (60,0%) 12 (80,0%) 0,171 



94 

 

Migotanie 

przedsionków 

29 (58,0%) 20 (57,1%) 9 (60,0%) 0,851 

Wszczepiony układ 

stymulujący serce 

5 (10,0%) 3 (8,6%) 2 (13,3%) 0,629 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

35 (70,0%) 22 (62,9%) 13 (86,7%) 0,176 

Stan po 

rewaskularyzacji 

wieńcowej 

19 (38,0%) 13 (37,1%) 6 (40,0%) 0,849 

Stan po zawale 

serca 

9 (18,0%) 4 (11,4%) 5 (33,3%) 0,106 

Przebyty udar/TIA 6 (12,0%) 2 (5,7%) 4 (26,7%) 0,058 

Stan po 

rewaskularyzacji 

CAS 

7 (14,0%) 1 (2,9%) 6 (40,0%) 0,002 

Miażdżyca tętnic 

kończyn dolnych 

(LEAD) 

4 (8,0%) 0 (0,0%) 4 (26,7%) 0,006 

Przewlekła choroba 

nerek 

22 (44,0%) 14 (40,0%) 8 (53,3%) 0,384 

Nikotynizm 6 (12,2%) 4 (11,4%) 2 (14,3%) 1,00 

Tabela 28 Porównanie wybranych danych demograficznych i klinicznych pacjentów II etapu badania z 

uwzględnieniem grupy ze współistniejącym zwężeniem tętnicy nerkowej o co najmniej 40% i tętnicy szyjnej o co 

najmniej 50% oraz pacjentów bez zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych. BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - przemijający 

atak niedokrwienny; CAS – zwężenie miażdżycowe tętnicy szyjnej; LEAD – miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

 

Stosowane leczenie farmakologiczne 

Współwystępowanie co najmniej granicznego zwężenia w tętnicy szyjnej i nerkowej nie 

było zawiązane z odmiennościami w leczeniu farmakologicznym. 
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Wyniki badań dodatkowych 

Pacjentów ze współwystępującym zwężeniem w tętnicy szyjnej i nerkowej 

charakteryzowały wyższe wartości skurczowego ciśnienia tętniczego w porównaniu z 

pozostałymi pacjentami. Nie stwierdzono natomiast istotnych statystycznie różnic w 

wynikach badań laboratoryjnych poprzedzających zabieg TAVI (tabela 29). 

Zmienne Pacjenci 

ogółem 

(n=50) 

Bez 

współwystępowania 

CAS i RAS 

(n=35) 

CAS ≥ 50% 

i 

RAS ≥ 40% 

(n=15) 

p 

Średnie SBP przed 

TAVI (mmHg) 

130,6 ± 18,5 127,9 ± 18,4 137 ± 17,6 0,123 

Średnie DBP przed 

TAVI (mmHg) 

72,4 ± 92 72,8 ± 9,6 71,6 ± 8,3 0,682 

Stężenie kreatyniny 

przed zabiegiem 

(mg/dl) 

1,17 ± 0,35 1,15 ± 0,30 1,24 ± 0,44 0,389 

Stężenie 

hemoglobiny przed 

zabiegiem (g/dl) 

12,9 ± 1,57 13,0 ± 1,5 12,7 ± 1,7 0,609 

Stężenie NT-

proBNP przed 

zabiegiem (pg/ml) 

1141 [618 -

2910] 

1128 [470 – 2482] 1627 [778 – 

5062] 

0,456 

Stężenie troponiny 

T hs przed 

zabiegiem (ng/l) 

21,1 [14,9 -

35,3] 

19,4 [14,7 – 31,6] 33,5 [16,0 – 

42] 

0,368 

Stężenie 

cholesterolu LDL 

(mg/dl) 

73,5 [62 -91] 79 [61 – 91] 73 [63 – 

105] 

0,672 

Stężenie 

cholesterolu HDL 

(mg/dl) 

54,5 [48 – 

64] 

55 [48 – 64] 54 [44,1 – 

59] 

0,857 

Tabela 29 Porównanie wyników wybranych badań dodatkowych pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grupy 

ze współistniejącym zwężeniem tętnicy nerkowej o co najmniej 40% i tętnicy szyjnej o co najmniej 50% oraz 

pacjentów bez zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych. SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP – rozkurczowe ciśnienie 

tętnicze; TAVI – przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej. 
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Wyniki badań obrazowych 

Grupa pacjentów z co najmniej granicznym CAS i RAS nie różniła się istotnie pod 

względem wyników diagnostyki ECHO od pozostałych pacjentów, poza wymiarem 

lewego przedsionka, który był mniejszy u osób ze współwystępującym zwężeniem w obu 

łożyskach naczyniowych (42,5mm vs 45,1mm; p=0,070). Wyniki diagnostyki CT przed 

TAVI wykazały, że w grupie pacjentów z CAS i RAS częściej występowały zmiany 

miażdżycowe ze zwapnieniami w obrębie proksymalnych odcinków tętnic szyjnych i 

tętnic nerkowych. Jednocześnie zauważalna była także tendencja do częstszych zmian 

miażdżycowych ze zwapnieniami w aorcie wstępującej i łuku aorty. Współwystępowanie 

CAS i RAS było również związane z mniejszymi wynikami pomiarów pierścienia 

aortalnego: jego pola powierzchni (p=0,033), obwodu (p=0,130) i wymiarów 

maksymalnego (p=0,151) i minimalnego (0,122). Porównanie wyników badań 

obrazowych przy współwystępowaniu CAS i RAS przedstawione zostało w tabeli 30. 

Zmienne Pacjenci 

ogółem 

(n=50) 

Bez 

współwystępowania 

CAS i RAS (n=35) 

CAS ≥ 50% 

i RAS ≥ 40% 

(n=15) 

p 

Wyniki badania tomografii komputerowej 

Dwupłatkowa AV 11 (22%) 10 (28,6%) 1 (6,7%) 0,139 

Wymiar minimalny 

pierścienia AV (mm) 

21,8 ± 3,5 22,3 ± 3,3 20,6 ± 3,8 0,059 

Wymiar maksymalny 

pierścienia AV (mm) 

28,7 ± 3,4 29,1 ± 3,3 27,6 ± 3,4 0,180 

Obwód pierścienia 

AV (mm) 

79,9 ± 9,4 81,2 ± 8,6 76,8 ± 10,7 0,080 

Pole powierzchni 

pierścienia AV (mm2) 

469  

[39-551] 

479  

[405 – 561] 

417  

[342 – 747] 

0,033 

Indeks zwapnień 

zastawki aortalnej 

4183 ± 

2118 

3944 ± 1821 4780 ± 2713 

 

0,458 

Zwapnienia w aorcie 

wstępującej w CT 

12 (24,5%) 6 (17,1%) 6 (42,9%) 0,076 

Zwapnienia w 

tętnicach szyjnych w 

CT 

19 (41,3%) 10 (31,2%) 9 (64,3%) 0,036 
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Zwapnienia w łuku 

aorty w CT 

31 (63,3%) 20 (57,1%) 11 (78,6%) 0,160 

Zwapnienia w 

tętnicach nerkowych 

w CT 

8 (16,3%) 3 (8,6%) 5 (35,7%) 0,033 

LEAD 10 (20%) 4 (11,4%) 6 (40,0%) 0,048 

Wyniki badania echokardiograficznego 

Gradient maksymalny 

przez AV (mmHg) 

77,7 ± 24,6  77,1 ± 23,5 77,6 ± 27,7 0,775 

Gradient średni przez 

AV (mmHg) 

48,4 ± 16,4 48,4 ± 15,8 48,5 ± 18,4 0,791 

Pole powierzchni AV 

(cm2) 

0,69 ± 0,18 0,69 ± 0,17 0,70 ± 0,19 0,961 

Frakcja wyrzutowa 

LV (%) 

56,1 ± 10,1 54,7 ± 10,3 59,6 ± 8,9 0,153 

Wymiar 

końcoworozkurczowy 

LV (mm) 

47,8 ± 8,6 48,5 ± 8,5 46,0 ± 8,7 0,227 

Wymiar przedsionka 

lewego (mm) 

44,0 ± 6,0 45,1 ± 6,0 40,5 ± 5,1 0,070 

Pole powierzchni 

przedsionka lewego 

(mm2) 

28,5 ± 6,7 29,2 ± 7,3 27,0 ± 4,9 0,367 

Grubość przegrody 

międzykomorowej 

(mm) 

14,2 ± 2,4 14,3 ± 2,7 14,0 ± 1,6 0,906 

Grubość ściany tylnej 

(mm) 

12,2 ± 2,3 12,2 ± 2,2 12,3 ± 2,6 0,621 

Tabela 30 Porównanie wyników pomiarów wykonanych w oparciu o badania tomografii komputerowej i 

echokardiografii pacjentów II etapu badania z uwzględnieniem grup: ze współistniejącym zwężeniem tętnicy 

nerkowej o co najmniej 40% i tętnicy szyjnej o co najmniej 50% oraz pacjentów bez zwężeń tętnic szyjnych i 

nerkowych. AV – zastawka aortalna, LV – komora serca lewa, CT – tomografia komputerowa, LEAD – miażdżyca 

tętnic kończyn dolnych. 
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5. 2. 4. Wpływ zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych na przebieg zabiegu  

 

Zabiegi TAVI zgodnie z kryteriami włączenia wykonane zostały z wykorzystaniem 

dostępu przez tętnicę udową zgodnie z ogólnie przyjętymi kryteriami kwalifikacji w 

Narodowym Instytucie Kardiologii. Preferowaną formą znieczulenia była sedacja ze 

znieczuleniem miejscowym, którą zastosowano u 47 (94%) chorych. W czasie trwania II 

etapu badania stosowanymi w ośrodku bioprotezami były zastawki samorozprężalne 

(Medtronic Evolut R, Medtronic Evolut Pro, Abbott Cardiovascular Portico, Abbott 

Cardiovascular Navitor, Symetis ACURATE, SMT Hydra) u 35 pacjentów (70%) i 

rozprężane na balonie (Edwards Lifesciences Sapien 3, Meril Lifesciences Myval) - u 15 

pacjentów (30%). U większości pacjentów (94%) podczas zabiegu implantacji zastawki 

zastosowano co najmniej jednokrotnie czasową szybką stymulację prawejkomory.  

Przebieg zabiegu TAVI nie różnił się istotnie w zależności od stwierdzonego CAS (tabela 

31) lub RAS (tabela 32). Wystąpiła tendencja do stosowania mniejszych zastawek i 

częstszego wykorzystywania szybkiej stymulacji prawej komory podczas TAVI wśród 

pacjentów z RAS. Zabiegi przeprowadzone wśród pacjentów z większym nasileniem 

zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych były także związane z krótszą ekspozycją 

na promieniowanie jonizujące i mniejszą ilością wykorzystanego kontrastu jodowego. 

Nie stwierdzono, aby współistnienie miażdżycy tętnic szyjnych i nerkowych związane 

było z istotnymi różnicami w kwestii przebiegu procedury zabiegu TAVI. 

Zmienna 

 

Razem 

(n=50) 

Zm. 

przyścienne 

(n=16) 

CAS 50-70% 

(n=25) 

CAS ≥ 70% 

(n=9) 

p 

Znieczulenie 

ogólne 

3 (6,0%) 0 (0,0%) 3 (12,0%) 0 (0,0%) 0,203 

Zastawka 

samorozprężalna 

35 

(71,4%) 

11 (68,7%) 17 (68,0%) 7 (77,8%) 0,845 

Rozmiar protezy 

(mm) 

29  

[26-29] 

29  

[25-29] 

29  

[27 – 29] 

27  

[26 – 29] 

0,734 

Predylatacja 36 (72%) 12 (75%) 16 (64,0%) 8 (88,9%) 0,343 

Postdylatacja 15 

(30,0%) 

3 (18,8,0%) 8 (32,0%) 4 (44,4%) 0,385 
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Stymulacja prawej 

komory 

46 

(92,0%) 

14 (87,5%) 23 (92,0%) 9 (100,0%) 0,542 

Czas trwania 

fluoroskopii (min) 

29,0 ± 

12,0 

29,1 ± 14,1 28,4 ± 10,7 30,1 ± 12,0 0,963 

Dawka 

promieniowania 

(mGy) 

878 

[550-

1605] 

758 

[544-1514] 

923 

[617-2260] 

897  

[526-1262] 

0,564 

Ilość kontrastu 

(ml) 

150 [150-

200] 

165 [150-

200] 

150 [150-

200] 

150 [150-

200] 

0,995 

Tabela 31 Szczegóły dotyczące przebiegu zabiegu TAVI wśród pacjentów II etapu badania z porównaniem grup ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<50%) w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy 

szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. 

 

Zmienna 

 

Razem 

(n=50) 

Zm. 

przyścienne 

(n=27) 

RAS 40-70% 

(n=20) 

RAS ≥ 70% 

(n=3) 

p 

Znieczulenie 

ogólne 

3 (6,0%) 1 (3,7%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 0,603 

Zastawka 

samoropreżalna 

35 

(71,4%) 

20 (74,1%) 13 (68,4%) 2 (66,7%) 0,900 

Rozmiar protezy 

(mm) 

27 [27-30] 29 [23-34] 28 [23-32] 26 [23-29] 0,252 

Predylatacja 36 

(72,0%) 

19 (70,4%) 15 (75,0%) 2 (66,7%) 0,920 

Postdylatacja 15 

(30,0%) 

7 (25,9%) 6 (30,0%) 2 (66,7%) 0,344 

Stymulacja prawej 

komory 

46 

(92,0%) 

23 (85,2%) 20 (100%) 3 (100%) 0,157 

Czas trwania 

świecenia (min) 

29,0 ± 

12,0 

29,9 ± 12,8 28,1 ± 11,7 26,2 ± 6,9 0,823 

Dawka 

promieniowania 

(mGy) 

878 

[145-

3855] 

1177 

[563-2260] 

878  

[538-1262] 

425 

[145-648] 

0,060 
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Ilość kontrastu 

(ml) 

150  

[100-209] 

150 

[150-200] 

190  

[150-200] 

150 

[100-150] 

0,201 

Tabela 32 Szczegóły dotyczące przebiegu zabiegu TAVI wśród pacjentów II etapu badania z porównaniem grup ze 

zmianami miażdżycowymi przyściennymi (<40%) w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy 

nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. 

5. 2. 5. Wpływ zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych na wystąpienie powikłań 

okołozabiegowych 

 

Zdarzenia w okresie około zabiegowym TAVI zdefiniowano za pomocą punktów 

końcowych zgodnych z VARC-2 i VARC-3. Wykonane zostało porównanie 

występowania zdarzeń w zależności od nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach 

szyjnych i nerkowych. Ze względu na stosunkowo małą liczebność grupy i związaną z 

tym małą częstość występowania poszczególnych zdarzeń definiowanych wg kryteriów 

VARC zastosowano połączenie zdarzeń w grupy – zbiorczo krwawienia, zdarzenia 

naczyniowe, epizody zdarzeń neurologicznych.  

 

Powikłania w grupie pacjentów ze zwężeniem tętnicy szyjnej 

Pacjenci z bardziej nasilonymi zmianami miażdżycowymi tętnic szyjnych prowadzącymi 

do ich zwężenia istotnie częściej wymagali wszczepienia układu stymulującego serce w 

okresie pozabiegowym. Wśród pacjentów z istotnym CAS odsetek ten sięgnął 57,1% w 

porównaniu do 10,5% w grupie pacjentów bez istotnego zwężenia. Stwierdzona została 

także tendencja w kierunku częstszego występowania umiarkowanej fali zwrotnej przez 

bioprotezę aortalną u pacjentów z co najmniej granicznym zwężeniem tętnicy szyjnej 

(11,7%) w porównaniu do pacjentów z jedynie przyściennymi zmianami miażdżycowymi 

tętnic szyjnych (6,3%). Odsetek zdarzeń w zależności od stwierdzonych zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych przedstawiono na wykresie (ryc. 22). 
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Rycina 22 Ilustracja częstości występowania zdarzeń po TAVI w zależności od obecności zwężeń miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych i ich nasilenia w grupie pacjentów z II etapu badania. Wyszczególniono grupy: z przyściennymi 

zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem 

światła tętnicy szyjnej o co najmniej 70%. AKI – ostre uszkodzenie nerek; AR – fala zwrotna przez zastawkę aortalną; 

USS - układ stymulujący serce. 

Porównanie częstości występowania wybranych zdarzeń po zabiegu TAVI u pacjentów 

II etapu badania w zależności od stwierdzonych zmian miażdżycowych w tętnicach 

szyjnych przedstawiono w tabeli 33. 

Zmienna 

 

Razem 

(n=50) 

Zm. 

przyścienne 

(n=16) 

CAS 50-70% 

(n=25) 

CAS ≥ 70% 

(n=9) 

p 

AKI wg VARC3 8 (16,0%) 2 (12,5%) 4 (16,0%) 2 (22,2%) 0,848 

AKI wg VARC2 12 (24,0%) 3 (18,8%) 5 (20,0%) 4 (44,4%) 0,305 

Udar/TIA 1 (2,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 0,613 

Krwawienia 0,635 

Spadek wartości 

hemoglobiny ≥ 

3g/dl – BARC 3a 

1 (2,0%) 1  (6,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

Małe - BARC 2 

lub 3a 

2 (4,0%) 1 (6,3%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 

Duże - BARC 3a 2 (4,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 1 (11,1%) 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

konieczność implantacji USS

śladowa/łagodna AR

umiarkowana AR

powikłania naczyniowe

krwawienia

przetoczenia

AKI wg VARC3

AKI wg VARC2

Powikłania po TAVI w zależności od 
nasilenia zmian miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych

CAS ≥ 70%

CAS 50-70%

Zmiany przyścienne
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Zagrażające 

życiu - BARC 

3b, 3c lub 5 

3 (6,0%) 2 (12,5%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 

Powikłania naczyniowe 0,723 

Małe powikłania 

naczyniowe 

11 (22,0%) 2 (12,5%) 7 (28,0%) 2 (22,2%) 

Duże powikłania 

naczyniowe 

4 (8,0%) 2 (12,5%) 1 (4,0%) 1 (11,1%) 

Niepowodzenie 

zamknięcia 

dostępu 

naczyniowego 

1 (2,0%) 1 (6,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,314 

Przetoczenia 

preparatów 

krwiopochodnych 

10 (20,0%) 3 (18,8%) 4 (16,0%) 3 (33,3%) 0,542 

Fala zwrotna przez zastawkę aortalną po zabiegu 0,105 

Śladowa/ łagodna 37 (74,0%) 14 (87,5%) 15 (60,0%) 8 (88,9%) 

Umiarkowana 5 (10,0%) 1 (6,3%) 3 (12,0%) 1 (11,1%) 

Nowe 

rozpoznanie AF 

1/22 

(4,5%) 

0/5 (0,0%) 1/15 (6,7%) 0/2 (0,0%) 0,600 

Konieczność 

implantacji 

układu 

stymulującego 

serce 

8/45 

(17,8%) 

2/15  

(13,3%) 

2/23 (8,6%) 4/7 (57,1%) 0,019 

Dni hospitalizacji 

(ze zgonami) 

10 [7 – 15] 10 [7 – 28] 9 [7-13] 9 [8 – 15] 0,802 

Zgon 1 (2,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 0,613 

Tabela 33  Powikłania okołozabiegowe TAVI. Porównanie grup z przyściennymi zmianami miażdżycowymi w 

tętnicach szyjnych, ze zwężeniem pośrednim (50-70%) tętnicy szyjnej i ze zwężeniem światła tętnicy szyjnej o co 

najmniej 70%. TIA – przemijający niedokrwienie mózgu,  BARC - Bleeding Academic Research Consortium, AKI – 

ostre uszkodzenie nerek, AF – migotanie przedsionków. 
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Wśród wszystkich pacjentów II etapu badania wystąpiło jedno zdarzenie o typie 

neurologicznego zgodnie z kryteriami VARC. Na podstawie klasyfikacji zawartej w 

VARC-3 uznano je za podostre zdarzenie o typie przemijającego niedokrwienia 

(NeuroARC Type 3a). Zdarzenie wystąpiło w trzeciej dobie po TAVI, manifestowało się 

niedowładem skrzyżowanym oraz dyzartrią, które całkowicie ustąpiły w ciągu 24 godzin. 

W wykonanym badaniu obrazowym rezonansu magnetycznego nie uwidoczniono ognisk 

patologicznego wzmocnienia w zakresie mózgowia i opon mózgowych, a jedynie 

nieliczne najpewniej dawne zmiany naczyniopochodne. Diagnostyka ultrasonograficzna 

tętnic dogłowowych została u tego pacjenta uzupełniona o angiografię tomografii 

komputerowej, która nie wykazała istotnych zwężeń w tętnicach szyjnych, tętniaków, 

malformacji naczyniowych ani cech dysplazji włóknisto-mięśniowej. 

 

Powikłania w grupie pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej 

Ostre uszkodzenie nerek oceniane zgodnie z klasyfikacją VARC-2 wystąpiło w sumie u 

12 pacjentów (24%) i u 8 osób (16%) zgodnie z kryteriami VARC-3. Wszystkie zdarzenia 

AKI spełniały kryteria I stopnia uszkodzenia nerek wg AKIN (Acute Kidney Injury 

Network), żaden pacjent nie wymagał leczenia nerkozastępczego. Wystąpiła tendencja w 

kierunku częstszego występowania AKI uwzględniającego kryterium związane z diurezą 

godzinową wśród pacjentów z większym zwężeniem tętnic nerkowych na podłożu zmian 

miażdżycowych. Poza zdarzeniami związanymi z funkcją nerek występowała tendencja 

w kierunku częstszego występowania aortalnej fali zwrotnej po zabiegu TAVI w grupie 

pacjentów z większym nasileniem RAS. Odsetek zdarzeń w zależności od występowania 

zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych przedstawiono na wykresie (ryc. 23). 
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Rycina 23 Częstość występowania powikłań po TAVI w zależności od obecności zwężeń miażdżycowych w tętnicach 

nerkowych i ich nasilenia w grupie pacjentów z II etapu badania. Wyszczególniono grupy: z przyściennymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła 

tętnicy nerkowej o co najmniej 70%. AKI – ostre uszkodzenie nerek; AR – fala zwrotna przez zastawkę aortalną; USS 

- układ stymulujący serce. 

 

Występowanie zdarzeń związanych z TAVI i ich porównanie ze względu na obecność 

zwężeń w tętnicach nerkowych przedstawia tabela 34. 

 Zmienna Pacjenci 

ogółem 

(n=50) 

Zm. 

przyścienne 

(n=27) 

RAS  

40-70% 

(n=20) 

Istotne RAS 

(n=3) 

p 

AKI wg VARC3 8 (16,0%) 3 (11,1%) 4 (20,0%) 1 (33,3%) 0,499 

AKI wg VARC2 12 

(24,0%) 

5 (18,5%) 5 (25,0%) 2 (66,7%) 0,178 

Udar/TIA 1 (2,0%) 1 (3,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,647 

Krwawienia 0,647 

Spadek wartości 

hemoglobiny ≥ 3g/dl 

– BARC 3a 

1 (2,0%) 1 (3,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

konieczność implantacji USS

śladowa/łagodna AR

umiarkowana AR

powikłania naczyniowe

krwawienia

przetoczenia

AKI wg VARC3

AKI wg VARC2

Powikłania po TAVI w zależności od 
nasilenia zmian miażdżycowych w 

tętnicach nerkowych

RAS ≥ 70%

RAS 40-70%

Zmiany przyścienne
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Małe - BARC 2 lub 

3a 

2 (4,0%) 1 (3,7%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 

Duże - BARC 3a 2 (4,0%) 1 (3,7%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 

Zagrażające życiu - 

BARC 3b, 3c lub 5 

3 (6,0%) 1 (3,7%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 

Powikłania naczyniowe 0,296 

Małe powikłania 

naczyniowe 

12 

(24,0%) 

8 (29,6%) 3 (15,0%) 1 (33,3%) 

Duże powikłania 

naczyniowe 

4 (8,0%) 1 (3,7%) 3 (15,0%) 0 (0,0%) 

Przetoczenia 

preparatów 

krwiopochodnych 

10 

(20,0%) 

4 (14,8%) 5 (25,0%) 1 (33,3%) 0,577 

Parametry hemodynamiczne wszczepionej zastawki 

Gradient 

maksymalny przez 

wszczepioną 

zastawkę (mmHg) 

17,6 ± 7,8 16,8 ± 7,6 18,2 ± 8,1 20,5 ± 10,7 0,721 

Gradient średni 

przez wszczepioną 

zastawkę (mmHg) 

19,2 ± 4,4 8,7 ± 4,2 9,6 ± 4,6 10,4 ± 6,4 0,678 

Fala zwrotna przez zastawką aortalną po zabiegu 0,096 

Śladowa/łagodna 38 

(76,0%) 

17 (65,4%) 19 

(95,0%) 

2 (66,7%) 

Umiarkowana 5 (10%) 4 (15,4%) 0 (0,0%) 1 (33,3%) 

Nowe rozpoznanie 

AF 

1/21 

(4,8%) 

1/11 (9,1%) 0/10 

(0,0%) 

Wszyscy 

wyjściowo 

z AF 

0,279 

Konieczność 

implantacji układu 

stymulującego serce 

8/45 

(17,8%) 

4/25 

(16,0%) 

3/18 

(16,7%) 

1/2 (50,0%) 0,517 
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Dni hospitalizacji 

(ze zgonami) 

9 [7 – 15] 10 [7 – 13] 9 [8 – 19] 15 [9-30] 0,425 

Zgon 1 (2,0%) 1 (3,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,647 

 

Pacjenci ze współwystępującym co najmniej granicznym zwężeniem w tętnicy szyjnej i 

nerkowej nie różnili się istotnie statystycznie od pozostałym pacjentów pod względem 

zdarzeń klasyfikowanych przez VARC-2 i VARC-3. 

 

5. 2. 6. Wyniki badań laboratoryjnych, oznaczeń biomarkerów i testów 

poznawczych 

 

Wyniki badań dodatkowych 

W grupie pacjentów bez stwierdzonych CAS obserwowaliśmy większy spadek 

hemoglobiny, zarówno bezpośrednio po zabiegu (1,91g/dl vs 1,39g/dl, p=0,010) jak i 

największy spadek odnotowany w okresie okołozabiegowym (3,04g/dl vs 2,48g/dl, 

p=0,041). Pacjentów z co najmniej granicznym RAS cechowały większe wartości 

troponiny T ocenianej bezpośrednio po zabiegu (103,6ng/l vs 70,5ng/l, p=0,044), a także 

wystąpiła tendencja w kierunku wyższych wartości skurczowego ciśnienia tętniczego po 

zabiegu (130,9mmHg vs 124,8mmHg, p=0,178) i niższych wartości ciśnienia tętniczego 

rozkurczowego po zabiegu (67,5mmHg vs 69,6mmHg, p=0,083). Obserwacje były 

również widoczne w porównaniu pacjentów ze współistniejącym zwężeniem tętnicy 

szyjnej i nerkowej z pozostałymi pacjentami. Wyniki porównania poszczególnych grup 

chorych przedstawiono w tabeli 35. 

Tabela 34 Powikłania okołozabiegowe TAVI. Porównanie grup z przyściennymi zmianami miażdżycowymi (<40%) w 

tętnicach nerkowych, ze zwężeniem pośrednim (40-70%) tętnicy nerkowej i ze zwężeniem światła tętnicy nerkowej o 

co najmniej 70%. TIA – przemijający niedokrwienie mózgu, SAVR – chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej, BARC 

- Bleeding Academic Research Consortium, AKI – ostre uszkodzenie nerek, AF – migotanie przedsionków. 
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Ogółem 

(n=50) 

Zm. przyścienne 

w tętnicach 

szyjnych  

(n=16) 

CAS ≥ 50% 

(n=34) 

p Zm. przyścienne 

w tętnicach 

nerkowych 

(n=27) 

RAS ≥ 40%  

(n=23) 

p Bez 

współistniejących 

RAS i CAS 

(n=35) 

CAS ≥ 50%  

i  

RAS ≥ 40%  

(n=15) 

p 

Średnie SBP po 

TAVI (mmHg) 

127,6 ± 15,0 125,4±14,9 128,6 ± 15,2 0,497 124,8 ± 12,8 130,9 ± 17,0 0,178 125,3 ± 13,9 132,7 ± 16,6 0,126 

Średnie DBP po 

TAVI (mmHg) 

66,7 ± 5,9 69,9 ±6,1 68,1 ± 5,9 0,349 69,6 ± 5,0 67,5 ± 6,9 0,083 69,1 ±5,2 67,7 ±7,6 0,097 

Stężenie 

troponiny T hs po 

TAVI (ng/l) 

89,9 ±49,9 85,0 ±38,4 90,0 ±54,1 0,739 70,5 ± 36,6 103,6 ± 51,4 0,044 82,1 ± 46,1 108,8 ± 55,5 0,079 

Ostry wzrost 

stężenia troponiny 

T hs po TAVI 

(ng/l) 

62,2 ±51,0 62,0 ±52,3 58,9 ±51,3 0,718 46,8 ±50,0 73,3 ±51,5 0,194 60,9 ±53,5 65,1 ±48,2 0,523 

Stężenie 

kreatyniny po 

TAVI (g/dl) 

1,01 ± 0,33 1,01±0,28 1,02±0,35 0,893 0,99±0,31 1,04±0,35 0,591 0,99 ± 0,30 1,07 ± 0,39 0,475 

Najwyższa 

wartość stężenia 

kreatyniny po 

TAVI (g/dl) 

1,25±0,47 1,17±0,31 1,29±0,53 0,342 1,22±0,39 1,28±0,56 0,673 1,20±0,37 1,35 ± 0,65 0,412 

Stężenie 

hemoglobiny po 

TAVI (g/dl) 

11,3 ± 1,59 11,1 ± 1,3 11,4 ± 1,7 0,466 11,5 ± 1,7 11,2 ± 1,44 0,535 11,3± 1,6 11,4±1,6 0,626 

Ostry spadek 

stężenia 

hemoglobiny po 

TAVI (g/dl) 

1,56± 0,68 1,91 ± 0,73 1,39 ± 0,59 0,010 1,65 ± 0,69 1,46 ±0,66 0,324 1,66 ± 0,7 1,33 ± 0,58 0,119 

Tabela 35 Porównanie wybranych wyników badań laboratoryjnych lub zmian parametru w okresie okołozabiegowym TAVI w zależności od stwierdzanych zmian miażdżycowych w tętnicach 

szyjnych i nerkowych o różnym stopniu nasilenia. CAS  - pacjenci ze zwężeniem miażdżycowym tętnicy szyjnej o co najmniej 50%; RAS - pacjenci ze zwężeniem miażdżycowym tętnicy nerkowej o 

co najmniej 40%; SBP – skurczowe ciśnienia tętnicze; DBP – rozkurczowe ciśnienie tętnicze. 
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Wyniki oznaczeń osoczowego stężenia enolazy neurospecyficznej 

Na podstawie trzech kolejnych oznaczeń stężeń NSE w osoczu uzyskano średnie wartości 

dla poszczególnych punktów czasowych – przed TAVI, 6 godzin po TAVI i 24 godziny 

po TAVI, a także dynamikę wzrostu wartości stężenia NSE po zabiegu TAVI. Istotny 

wzrost stężenia osoczowego NSE obserwowany był u wszystkich pacjentów zarówno 6 

godzin po TAVI (18,8ng/ml vs 14,3ng/ml; p=0,001) jak i 24 godziny po zabiegu 

(19,6ng/ml vs 14,3ng/ml; p=0,0001). Wyniki przedstawia rycina 24.  

 

Rycina 24 Wykres zmian wartości stężenia enolazy neurospecyficznej (NSE) w kolejnych punktach czasowych w okresie 

około zabiegowym TAVI. 

Narastanie stężenia NSE stwierdzono w grupie bez zwężeń w tętnicach szyjnych i z co 

najmniej granicznym CAS i nie różniło istotnie między tymi grupami. Zmiany wartości 

osoczowego stężenia enolazy neurospecyficznej w okresie okołozabiegowym w 

zależności od stwierdzonych zwężeń tętnic szyjnych przedstawia wykres (ryc. 25). W 

tabeli 36 zawarto porównanie wyników stężeń w kolejnych punktach czasowych dla 

pacjentów podzielonych ze względu na obecność zwężeń tętnic szyjnych. 
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Rycina 25 Wykres zmian wartości stężenia enolazy neurospecyficznej (NSE) w kolejnych punktach czasowych w okresie 

około zabiegowym TAVI w zależności od stwierdzonych w USG zwężeń w tętnicach szyjnych. 

 

Grupa 

pacjentów 

Stężenie 

NSE przed 

TAVI  

Stężenie 

NSE 6 h  

po TAVI  

p 

dla NSE 

6 h po vs 

przed 

TAVI 

Stężenie 

NSE 24 h 

po TAVI  

p 

dla NSE 

24 h po 

vs przed 

TAVI 

p 

dla 

NSE 

24 h 

vs 6 h 

po 

TAVI 

Pacjenci 

bez CAS 

≥ 50% 

13,2  

[11,1-15,3] 

20,0  

[16,8-23,2] 

0,0002 19,5 

[16,1-22,9] 

0,0007 1,00 

Pacjenci z  

CAS ≥ 

50% 

12,7  

[11,2-14,2] 

17,6  

[15,3-19,8] 

0,0002 19,2  

[16,8-21,8] 

<0,0001 1,00 

Tabela 36 Porównanie wartości stężenia enolazy neurospecyficznej (NSE) w kolejnych punktach czasowych w okresie 

około zabiegowym TAVI. CAS – zwężenie tętnicy szyjnej. 
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Wyniki oznaczeń stężeń osoczowych NSE w kolejnych punktach czasowych nie 

wykazywały istotnych różnic między grupami pacjentów z przyściennymi zmianami w 

tętnicach szyjnych, pośrednim ich zwężeniem lub zwężeniem zawężającym światło 

naczynia o co najmniej 70%. Porównanie wartości stężeń enolazy neurospecyficznej w 

poszczególnych punktach czasowych a także ich przyrostów przedstawia tabela 37. 

Zmienna Pacjenci bez 

zwężeń tętnic 

szyjnych 

Pacjenci z 

pośrednimi 

CAS (50-70%) 

Pacjenci z 

istotnymi 

CAS ≥ 70% 

p 

Stężenie NSE przed TAVI (ng/ml) 13,0 ± 3,1 12,3 ± 4,1 13,9 ± 3,3 0,438 

Stężenie NSE 6 godzin po TAVI 

(ng/ml) 

20,8 ± 6,9 17,1 ± 5,7 19,5 ± 4,9 0,190 

Wzrost stężenia NSE  

po 6 godzinach po TAVI (ng/ml) 
 

7,5 ± 7,4 4,6 ± 4,8 5,9 ± 4,5 0,686 

Stężenie NSE 6 godzin po TAVI 

(ng/ml) 

20,2 ± 6,8 19,0 ± 5,3 19,8 ± 5,7 0,919 

Wzrost stężenia NSE  

po 24 godzinach po TAVI (ng/ml) 
 

7,1 ± 7,6 6,5 ± 5,1 6,4 ± 5,7 0,960 

Tabela 37 Porównanie wartości osoczowych stężeń NSE w okresie okołozabiegowym w zależności od nasilenia zmian 

miażdżycowych w tętnicach szyjnych. NSE – enolaza neurospecyficzna; CAS – zwężenie tętnicy szyjnej. 

Wartość przekraczającą wartość progową stężenia osoczowego NSE (> 16,2ng/ml) dla 

wysokiego prawdopodobieństwa rozpoznania uszkodzenia neuronów stwierdzono u 33 

pacjentów po zabiegu TAVI. Nie występowały istotne różnice w częstości stwierdzenia 

biochemicznych cech uszkodzenia neuronów na podstawie NSE w zależności od 

występowania CAS niezależnie od jej nasilenia. Częstość stwierdzanego podwyższonego 

stężenia osoczowego NSE w poszczególnych grupach z miażdżycą tętnic szyjnych 

ilustruje wykres (ryc. 26). 
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Rycina 26 Ilustracja odsetka pacjentów z wartościami stężenia enolazy neurospecyficznej przekraczającego wartość 

progową dla wysokiego ryzyka uszkodzenia OUN. NSE – enolaza neurospecyficzna; CAS – zwężenie tętnicy szyjnej. 

 

Istotnie częściej podwyższone wartości stężeń NSE (> 16,2ng/ml) po zabiegu wystąpiły 

u kobiet aniżeli mężczyzn (78,6% vs 39,4%; p=0,014), a także u pacjentów z mniejszymi 

wymiarami pierścienia zastawki aortalnej ocenianymi na podstawie CT. Wyniki NSE 

sugerujące uszkodzenie OUN były stwierdzane istotnie częściej wśród pacjentów, u 

których wszczepiono zastawki samorozprężalne w porównaniu z wynikami pacjentów z 

implantowanymi protezami zastawkowymi rozprężanymi na balonie. Charakterystykę 

porównawczą osób z przekroczonym stężeniem NSE typowym dla uszkodzenia OUN 

zawiera tabela 38. 

Zmienna Stężenia NSE po 

TAVI ≤ 16,2ng/ml 

(n=14) 

Stężenia NSE po 

TAVI > 16,2ng/ml 

(n=33) 

p 

Wiek (lata) 81,6 ± 7,1 79,6 ± 8,0 0,403 

BMI (kg/m2) 27,2 ± 3,5 27,1 ± 5,2 0,964 

Płeć męska 11 (78,6%) 13 (39,4%) 0,014 

Nadciśnienie tętnicze 12 (85,7%) 27 (81,8%) 1,00 

Cukrzyca 6 (42,9%) 15 (45,4%) 0,870 

Dyslipidemia 9 (64,3%) 22 (66,7%) 1,00 

Migotanie przedsionków 6 (42,9%) 22 (66,7%) 0,128 

Wszczepiony układ stymulujący serce 2 (14,3%) 3 (9,1%) 0,626 

Przewlekły zespół wieńcowy 9 (64,3%) 23 (69,7%) 0,742 
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Przebyty udar/TIA 2 (14,3%) 4 (12,1%) 1,00 

LEAD 2 (14,3%) 2 (6,1%) 0,572 

Przewlekła choroba nerek 6 (42,9%) 15  (45,4%) 0,870 

Stadium G1 i G2 1 (7,1%) 2 (6,1%) 0,087 

Stadium G3a 5 (35,7%) 4 (12,1%) 

Stadium G3b 0 (0,%) 9 (27,3%) 

Przewlekła choroba płuc 1 (7,1%) 6 (18,2%) 0,657 

CAS ≥ 50% 11 (78,6%) 21 (65,6%) 0,497 

CAS ≥ 70% 2 (14,3%) 7 (21,9%) 0,701 

RAS ≥ 40% 6 (42,9%) 17 (54,8%) 0,457 

RAS ≥ 70% 0 (0,0%) 3 (9,7%) 0,541 

Wyniki badania echokardiograficznego 

Gradient maksymalny przez AV 

(mmHg) 

75,6 ± 26,2  78,9 ± 25,2 0,690 

Gradient średni przez AV (mmHg) 46,7 ± 18,0 49,4 ± 16,6 0,620 

Pole powierzchni AV (cm2) 0,75 ± 0,19 0,67 ± 0,17 0,221 

Wymiar końcoworozkurczowy LV (mm) 49,0 [47-54] 45 [42 -50] 0,066 

Wymiar przedsionka lewego (mm) 44 [41 -46] 44,5 [41,5-48] 0,553 

Pole powierzchni przedsionka lewego 

(mm2) 

29,9 [26 -32] 28,0 [23,7-34] 0,757 

Wyniki badania tomografii komputerowej 

Wymiar maksymalny pierścienia AV 

(mm) 

30,6 ± 3,6 28,0 ± 3,2 0,020 

Wymiar minimalny pierścienia AV (mm) 23,7 ± 4,3 21,1 ± 2,9 0,018 

Obwód pierścienia AV (mm) 84,5± 10,9 78,3 ± 8,5 0,041 

Pole powierzchni pierścienia AV (mm2) 530 ± 134 453 ± 108 0,044 

Indeks zwapnień zastawki  5025 ± 2442 3963 ± 1927 0,142 

Zmienne związane z przebiegiem zabiegu 

Zastawka    

rozprężana na balonie 7 (53,8%) 7 (21,2%) 0,041 

samorozprężalna 6 (46,2%) 26 (78,8%) 

Predylatacja 8 (57,1%) 26 (78,8%) 0,163 

Postdylatacja 4 (28,6%) 9 (27,3%) 1,00 

Stymulacja prawej komory 12 (85,7%) 32 (97,0%) 0,208 

Liczba stymulacji prawej komory 1,43 ±0,94 1,33 ± 0,60 0,999 

Repozycja protezy zastawkowej 1 (7,1%) 1 (3,0%) 0,512 

Przetoczenia preparatów 

krwiopochodnych 

1 (7,1%) 8 (24,2%) 0,245 

Ostra anemizacja po zabiegu (spadek 

stężenia hemoglobiny w g/dl) 

1,51 ± 0,59 1,62 ± 0,72 0,762 

Tabela 38 Porównanie danych demograficznych, klinicznych i wybranych wyników badań dodatkowych 

pacjentów II etapu badania, u których po zabiegu stwierdzono podwyższone wartości stężeń NSE (> 

16,2ng/ml) w porównaniu z pacjentami ze stężeniem NSE po TAVI ≤ 16,2mg/nl. NSE – enolaza 

neurospecyficzna;  BMI - wskaźnik masy ciała; TIA - przemijający atak niedokrwienny; LEAD – 

miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

 

Wyniki oznaczeń osoczowego stężenia białka S100 

Wartości wykonanych oznaczeń stężenia białka S100 nie przyjmowały rozkładu 

normalnego i wykazywały skośność rozkładu w związku z czym zmiany ich wartości w 
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okresie okołozabiegowym analizowane były po transformacji logarytmicznej (ryc. 27). 

W całej grupie badanej nie nastąpiła istotna zmiana stężenia po 6 i 12 godzinach po TAVI 

względem wartości wyjściowych (p=0,893). 

 

Rycina 27 Wykres przedstawia obserwowane w okresie okołozabiegowym zmiany wartości stężeń białka S100 po 

transformacji logarytmicznej. 

 

W analizie, która uwzględniała zmiany w czasie i wpływ zwężenia tętnicy szyjnej na 

osoczowe stężenia białka S100 w okresie okołozabiegowym wykazano, że efekt czasu 

(p=0,874), efekt CAS (p=0,812) i efekt ich interakcji (p=0,820) są nieistotne 

statystycznie. Ilustrację dla zmian w czasie wartości stężeń białka S100 w zależności od 

obecności zwężeń w tętnicach szyjnych przedstawia wykres (ryc. 28). 
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Rycina 28 Wykres zmian wartości stężenia białka S100 po transformacji logarytmicznej w kolejnych punktach 

czasowych w okresie około zabiegowym TAVI w zależności od stwierdzonym w USG zwężeń w tętnicach szyjnych. 

 

Wyniki oznaczeń stężeń osoczowych białka S100 w kolejnych punktach czasowych nie 

wykazywały istotnych różnic między grupami pacjentów z przyściennymi zmianami w 

tętnicach szyjnych, pośrednim ich zwężeniem lub zwężeniem zawężającym światło 

naczynia o co najmniej 70%. Natomiast pozabiegowe stężenia białka S100 wykazywały 

różnice w porównaniu pacjentów z istotnym CAS z pacjentami bez istotnych zwężeń, co 

przedstawia tabela 39. 

Zmienna 

Pacjenci bez 

istotnych CAS 

Pacjenci z 

istotnym CAS 

p 

Stężenie białka S100 

przed TAVI (ug/l) 
 

0,06 ± 0,03 0,08 ± 0,05 0,250 

Stężenie białka S100 

6 godzin po TAVI (ug/l) 

0,09 ± 0,16 0,10 ± 0,06 0,114 
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Wzrost stężenia białka S100 

po 6 godzinach po TAVI (ug/l) 
 

0,03 ± 0,14 0,02 ± 0,02 0,222 

Stężenie białka S100 

24 godziny po TAVI (ug/l) 
 

0,07 ± 0,05 0,09 ± 0,05 0,082 

Wzrost stężenia białka S100 

po 24 godzinach po TAVI (ug/l) 

0,003 ± 0,03 0,007 ± 0,02 0,367 

Tabela 39 Porównanie wartości osoczowych stężeń białka S100 w okresie okołozabiegowym w zależności od 

nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. CAS – zwężenie tętnicy szyjnej. 

 

Wśród pacjentów II etapu badania stwierdzono, że wartości stężenia białka S100 po 6 

godzinach po TAVI a także jego zmiana względem wartości wyjściowej przed zabiegiem 

różniły się istotnie w zależności od rozpoznanych zwężeń w tętnicach nerkowych. Ze 

względu na charakter rozkładu zmiennych wykonano transformację logarytmiczną, której 

wyniki przedstawiono na wykresie zmian w czasie (ryc. 29) i w tabeli 40. 

 

Rycina 29 Wykres zmian wartości stężenia białka S100 po transformacji logarytmicznej w kolejnych punktach 

czasowych w okresie okołozabiegowym TAVI w zależności od stwierdzonym w USG zwężeń w tętnicach nerkowych. 
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Grupa 

pacjentów 

Stężenie 

S100 

przed 

TAVI 

Stężenie 

S100  

6 h po 

TAVI 

p 

dla 

S100 

przed  

vs 6 h 

po 

TAVI 

Stężenie 

S100  

24 h po 

TAVI 

p 

dla S100 

przed  

vs 24 h 

po TAVI 

p 

dla S100 

6 h vs 24 

h po 

TAVI 

Pacjenci bez 

RAS ≥ 40% 

-2,83  

[(-3,10)- 

(-2,57)] 

-3,00  

[(-3,28)- 

(-2,72)] 

0,075 -2,95  

[(-3,22)- 

(-2,68)] 

0,196 0,619 

Pacjenci z  

RAS ≥ 40% 

-2,66  

[(-2,92)- 

(-2,40)] 

-2,44  

[(-2,72)- 

(-2,17)] 

0,016 -2,58  

[(-2,85)- 

(-2,32)] 

0,378 0,121 

p dla 

pacjentów bez 

RAS vs z RAS 

0,358 0,005  0,054   

Tabela 40 Porównanie wartości stężenia białka S100 po transformacji logarytmicznej w kolejnych punktach 

czasowych w okresie około zabiegowym TAVI. RAS – zwężenie tętnic nerkowych. 

Wartości stężeń białka S100 po zabiegu TAVI różniły się w grupie pacjentów z istotnymi 

zwężeniami tętnic nerkowych i w grupie pacjentów bez istotnych RAS, co przedstawia 

tabela 41. 

Zmienna 

Pacjenci bez 

istotnych 

RAS 

Pacjenci z 

istotnym RAS 

p 

Stężenie białka S100 przed TAVI (ug/l) 
 

0,06 ± 0,03 0,13 ± 0,11 0,269 

Stężenie białka S100 6 godzin po TAVI (ug/l) 0,09 ± 0,15 0,13 ± 0,08 0,098 

Wzrost stężenia białka S100 

po 6 godzinach po TAVI (ug/l) 
 

0,03 ± 0,13 0,03 ± 0,01 0,224 

Stężenie białka S100 24 godziny po  TAVI (ug/l) 
 

0,07 ± 0,04 0,14 ± 0,06 0,023 

Wzrost stężenia białka S100 

po 24 godzinach po TAVI (ug/l) 

0,004 ± 0,027 0,020 ± 0,028 0,353 

Tabela 41 Porównanie wartości osoczowych stężeń białka S100 w okresie okołozabiegowym w zależności od 

nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. RAS – zwężenie tętnicy nerkowej. 
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Przekroczenie wartości progowej stężenia białka S100 (>0,10 ug/l) związane z wysokim 

prawdopodobieństwem uszkodzenia neuronów stwierdzono u 11 pacjentów po zabiegu 

TAVI. Nie występowały istotne różnice w częstości występowania podwyższonych 

wartości białka S100 w zależności od występowania CAS w stopniu co najmniej 

granicznym lub istotnym. W grupie pacjentów z co najmniej pośrednim zwężeniem 

tętnicy nerkowej wystąpiła tendencja do większej częstości uzyskiwania wyników 

stężenia białka S100 przekraczającego 0,10 ug/l w pomiarach po TAVI w porównaniu z 

wynikami poniżej 0,10 ug/l. 

 

Rycina 30  Odsetek pacjentów z wartościami stężenia białka S100 przekraczającego wartość progową dla 

podwyższonego ryzyka uszkodzenia OUN. RAS – zwężenie tętnic nerkowych; CAS – zwężenie tętnic szyjnych. 

 

W grupie pacjentów II etapu badania niezależnie od zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych 

zaobserwować można było tendencję do podwyższonych wartości stężeń białka S100 po 

zabiegu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, migotaniem przedsionków i cechami 

nadciśnienia płucnego. Zbieżność obserwacji dotyczących podwyższonych wartości 

stężeń NSE i białka S100 po TAVI dotyczyła jedynie tendencji do podwyższonych 

wartości obu markerów u pacjentów z migotaniem przedsionków. Charakterystykę 

porównawczą osób z podwyższonymi stężeniami S100 typowymi dla uszkodzenia OUN 

zawiera tabela 42. 
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Zmienna Stężenia białka S100 

po TAVI ≤ 0,10ug/l 

(n=35) 

Stężenia białka S100 po 

TAVI > 0,10ug/l 

(n=11) 

p 

Wiek (lata) 79,6 ± 8,1 82,0 ± 7,2 0,378 

BMI (kg/m2) 27,4 ± 4,3 26,3 ± 6,2 0,509 

Płeć męska 18 (51,4%) 6 (54,5%) 0,857 

Nadciśnienie tętnicze 27 (77,1%) 11 (100%) 0,080 

Cukrzyca 17 (48,6%) 4 (36,4%) 0,478 

Dyslipidemia 22 (62,9%) 8 (72,7%) 0,722 

Migotanie przedsionków 18 (51,4%) 9 (81,8%) 0,092 

Stan po wszczepieniu układu 

stymulującego serce 

3 (8,6%) 2 (18,2%) 0,580 

Choroba wieńcowa 23 (65,7%) 8 (72,7%) 1,00 

Przebyty udar/TIA 3 (8,6%) 2 (18,2%) 0,580 

LEAD 2 (5,7%) 2 (18,2%) 0,238 

Przewlekła choroba nerek 15 (42,9%) 6  (54,5%) 0,497 

Stadium G1 i G2 3 (8,6%) 0 (0%) 0,364 

Stadium G3a 7 (20,0%) 2 (18,2%) 

Stadium G3b 5 (14,3%) 4 (36,4%) 

Przewlekła choroba płuc 6 (17,1%) 0 (0%) 0,311 

Cechy nadciśnienia płucnego 4 (11,4%) 4 (36,4%) 0,079 

CAS ≥ 50% 25 (71,4%) 6 (60,0%) 0,700 

CAS ≥ 70% 6 (17,1%) 3 (30,0%) 0,393 

RAS ≥ 40% 15 (44,1%) 7 (70,0%) 0,150 

RAS ≥ 70% 2 (5,9%) 1 (10,0%) 0,548 

Wyniki badania echokardiograficznego 

Gradient maksymalny przez AV 

(mmHg) 

80,3 ± 22,3  75,5 ± 30,9 0,575 

Gradient średni przez AV (mmHg) 49,7 ± 15,0 48,3 ± 20,5 0,817 

Pole powierzchni AV (cm2) 0,66 ± 0,18 0,75 ± 0,12 0,149 

Wymiar końcoworozkurczowy LV 

(mm) 

47,0 [42-51] 49 [44 -51] 0,611 

Wymiar przedsionka lewego (mm) 44,5 [41 -47] 44,0 [42 - 46] 1,00 

Pole powierzchni przedsionka 

lewego (mm2) 

28,0 [26 -32] 24,8 [23 – 30] 0,418 

Wyniki badania tomografii 

komputerowej 

   

Wymiar maksymalny pierścienia 

AV (mm) 

29,1 ± 3,4 28,2 ± 3,2 0,418 

Wymiar minimalny pierścienia AV 

(mm) 

22,4 ± 3,4 21,0 ± 3,5 0,276 

Obwód pierścienia AV (mm) 81,3± 9,4 78,1 ± 9,1 0,327 

Pole powierzchni pierścienia AV 

(mm2) 

490 ± 119 449 ± 111 0,320 

Indeks zwapnień zastawki  4326 ± 2144 4399 ± 2123 0,822 

Zmienne związane z przebiegiem zabiegu 
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Zastawka    

rozprężana na balonie 11 (31,4%) 3 (21,3%) 1,00 

samorozprężalna 24 (68,6%) 8 (71,7%) 

Predylatacja 25 (71,4%) 8 (72,7%) 1,00 

Postdylatacja 10 (28,6%) 3 (27,3%) 1,00 

Stymulacja prawej komory 32 (91,4%) 11 (100%) 1,00 

Liczba stymulacji prawej komory 1,34 ±0,79 1,45 ± 0,52 0,654 

Repozycja protezy zastawkowej 2 (5,7%) 0 (0%) 1,00 

Przetoczenia preparatów 

krwiopochodnych 

6 (17,1%) 3 (27,3%) 0,664 

Ostra anemizacja po zabiegu 

(spadek stężenia hemoglobiny w 

g/dl) 

1,55 ± 0,71 1,78 ± 0,53 0,321 

Tabela 42 Porównanie danych demograficznych, klinicznych i wybranych wyników badań dodatkowych 

pacjentów II etapu badania, u których po zabiegu stwierdzono podwyższone wartości stężeń białka S100 

(> 0,10ug/l) w porównaniu z pacjentami ze stężeniem białka S100 po TAVI ≤ 0,10ug/l. BMI - wskaźnik 

masy ciała; TIA - przemijający atak niedokrwienny; CAS – zwężenie tętnicy szyjnej; RAS – zwężenie 

tętnicy nerkowej; LEAD – miażdżyca tętnic kończyn dolnych. 

 

Wyniki oceny psychometrycznej 

Na podstawie wykonanej oceny psychometrycznej za pomocą skali MMSE przed 

zabiegiem wysunięto podejrzenie zaburzeń o typie otępienia zdefiniowanych jako 

uzyskanie wyniku poniżej 26 punktów u 13 osób (26,5%). W grupie pacjentów z istotnym 

zwężeniem tętnicy szyjnej osoby z takim wynikiem stanowiły 55,6%, podczas gdy wśród 

pacjentów z pośrednim CAS – 20,8% i w grupie pacjentów bez CAS – 18,7% (p=0,019). 

Posługując się testem CDT i stosując próg odcięcia na poziomie 8 punktów jako wynik 

sugerujący zaburzenia zdolności wzrokowo-przestrzennych, konstrukcyjnych, a także 

funkcji wykonawczych wysunięto takie podejrzenie kliniczne u 17 osób (34,7%), z 

których 14 miało co najmniej pośrednie zwężenie tętnicy szyjnej w porównaniu z 3 bez 

CAS (p=0,051). Wyniki oceny w skali MMSE i testem zegara CDT w poszczególnych 

grupach w zależności od nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych 

przedstawia tabela 43. 

Zmienna 

Pacjenci bez 

zwężeń tętnic 

szyjnych 

Pacjenci ze zwężeniem 

pośrednim tętnicy 

szyjnej 

Pacjenci ze 

zwężeniem 

istotnym tętnicy 

szyjnej 

MMSE przed TAVI 
 

27,3±3,7 27,3±2,3 23,7±3,9 

MMSE po TAVI 
 

26,4±3,7 26,4±2,8 25,1±3,8 

Zmiana wyniku MMSE 
 

-0,9±2,8 -0,7±2,2 1,4±1,6 
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CDT przed TAVI 
 

7,4±2,2 6,7±3,4 6,0±3,1 

CDT po TAVI 
 

7,6±1,6 7,5±2,9 6,7±2,6 

Zmiana wyniku CDT 
 

0,2±1,0 1,0±2,5 0,7±1,2 

Tabela 43 Porównanie wyników ocen psychometrycznych pacjentów II etapu badania z różnym nasileniem miażdżycy 

tętnic szyjnych. MMSE – wynik w skali Mini Mental Scale Examination, CDT – wynik oceny testem zegara. 

 

Nie stwierdzono istotnej różnicy w wynikach osiągniętych przez pacjentów podczas 

oceny przed zabiegowej i po TAVI - wyniki w skali MMSE wyniosły średnio 26,6 ± 3,4 

przed TAVI i 26,2 ± 3,3 po TAVI (p=0,478) a ich porównanie przedstawia wykres (ryc. 

31). 

 

Rycina 31 Wyniki oceny w skali Mini Mental Scale Examination (MMSE) przed i po zabiegu TAVI oraz porównanie 

uzyskanych przez pacjentów wyników. 

Grupa pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej (CAS ≥ 70%) charakteryzowała 

się niższym wyjściowym wynikiem w skali MMSE – średnio 23,7 ± 3,9 pkt. w 

porównaniu z pozostałymi pacjentami, którzy uzyskali wynik średnio 27,3 ± 2,9 pkt. 

(p=0,019). Jednocześnie w grupie pacjentów z istotnym CAS wystąpiła istotna 

statystycznie zmiana na korzyść w wyniku oceny w skali MMSE po TAVI w porównaniu 
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do oceny sprzed zabiegu (25,1 ± 3,8 vs 23,7 ± 3,9; p=0,049). Poniższy wykres ilustruje 

wyniki oceny w skali MMSE w zależności od stwierdzonych CAS (ryc. 32). 

 

Rycina 32 Wyniki oceny w skali Mini Mental Scale Examination (MMSE) przed i po zabiegu TAVI w zależności od 

obecności co najmniej granicznego zwężenia w tętnicy szyjnej (CAS) oraz porównanie uzyskanych przez pacjentów 

wyników. MMSEpre - wynik w skali Mini Mental Scale Examination przed zabiegiem TAVI, MMSEpost - wynik w skali 

Mini Mental Scale Examination po zabiegu TAVI, CAS – co najmniej graniczne zwężenie tętnicy szyjnej. 

 

W ocenach z wykorzystaniem testu zegara (CDT) wystąpiła istotna różnica w wynikach 

osiąganych przez pacjentów przed zabiegiem w porównaniu z wynikami po wszczepieniu 

zastawki.  Średnia wyniku CDT przed zabiegiem wynosiła 6,8 ± 3,0, podczas gdy po 

zabiegu wyniosła 7,4 ± 2,5 (p=0,013). Porównanie przed i po zabiegowych wyników 

przedstawia wykres (ryc. 33). 
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Rycina 33 Wyniki oceny w teście Clock Drawing Test (CDT) przed i po zabiegu TAVI oraz porównanie uzyskanych 

przez pacjentów wyników. 

 

W badanej grupie pacjentów z CAS zaobserwować można było istotną poprawę wyniku 

punktowego w teście CDT po zabiegu w porównaniu z wynikiem wyjściowym. Pacjenci 

z co najmniej pośrednim zwężeniem tętnicy szyjnych uzyskali po zabiegu TAVI wynik 

punktowy w CDT równy 7,3 ± 3,2, w porównaniu z wyjściowym wynikiem przed TAVI 

– 6,5 ± 2,8 (p=0,021). Nie stwierdzono takiej zależności w grupie pacjentów bez zwężeń 

tętnic szyjnych. Wyniki okołozabiegowe testu CDT w zależności od obecności zwężeń 

w tętnicach szyjnych przedstawia wykres (ryc. 34). 
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Rycina 34 Wyniki oceny w teście Clock Drawing Test (CDT) przed i po zabiegu TAVI w zależności od stwierdzonych 

co najmniej granicznych zwężeń w tętnicach szyjnych (CAS) oraz porównanie uzyskanych przez pacjentów wyników. 

CDTpre - wynik w teście zegara Clock Drawing Test przed zabiegiem TAVI, CDTpost - wynik w teście zegara Clock 

Drawing Test po zabiegu TAVI, CAS – co najmniej graniczne zwężenie tętnicy szyjnej. 

 

Analiza porównawcza pacjentów ze współistniejącymi zwężeniami miażdżycowymi w 

tętnicach szyjnych i nerkowych z osobami bez takich zwężeń w wykazała z kolei różnicę 

w osiąganych wynikach w skali MMSE na korzyść osób o mniejszym nasileniu zmian 

miażdżycowych w obu punktach czasowych. Jednakże w obu grupach nie nastąpiła 

istotna statystycznie zmiana wyniku w czasie. Zmiany wyników MMSE w okresie 

okołozabiegowym w grupie z CAS lub RAS i wśród pacjentów bez zwężeń 

miażdżycowych w obu łożyskach ilustruje wykres (ryc. 35). 
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Rycina 35 Wyniki oceny w skali Mini Mental Scale Examination (MMSE) przed i po zabiegu TAVI oraz porównanie 

uzyskanych przez pacjentów wyników, w zależności od miażdżycy tętnic szyjnych i nerkowych. MMSEpre - wynik w 

skali Mini Mental Scale Examination przed zabiegiem TAVI, MMSEpost - wynik w skali Mini Mental Scale Examination 

po zabiegu TAVI, CAS – co najmniej graniczne zwężenie tętnicy szyjnej, RAS – co najmniej graniczne zwężenie tętnicy 

nerkowej. 

 

W analizie porównawczej pacjentów bez miażdżycy w tętnicach szyjnych i nerkowych z 

osobami ze współistniejącymi zmianami miażdżycowymi w tych łożyskach ponownie 

widoczna była istotna poprawa wyniku punktowego w teście CDT wykonanym po TAVI 

przez pacjentów ze stwierdzonymi co najmniej granicznymi zwężeniami miażdżycowymi 

w co najmniej jednym z wymienionych łożysk naczyniowych.  
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Wyniki oznaczeń lipokaliny neutrofilowej zawiązanej z żelatynazą (NGAL) 

Na podstawie wartości wykonanych oznaczeń stężenia NGAL w osoczu oceniono ich 

rozkład jako inny niż rozkład normalny i zastosowano transformację logarytmiczną. W 

całej grupie badanej nastąpiła istotna zmiana wartości stężenia NGAL pomiędzy 

pozabiegowymi punktami czasowymi - po 2 i 6 godzinach po TAVI. Nie nastąpiła 

natomiast istotna zmiana stężeń osoczowych NGAL po TAVI względem wartości 

wyjściowych. Nie zaobserwowano istotnych zmian w osoczowym stężeniu NGAL w 

okresie okołozabiegowym w zależności od rozpoznania RAS ani zwężeń o cechach 

istotności.  

Obserwacje dotyczące zmiany wartości stężeń osoczowych NGAL w okresie 

okołozabiegowym TAVI (p=0,029 dla efektu czasu) po transformacji logarytmicznej 

ilustruje wykres (ryc. 36). Wyniki w kolejnych punktach czasowych zawarto w tabeli 44. 

 

Rycina 36 Wykres zmian wartości stężenia lipokaliny neutrofilowej (NGAL) w osoczu po transformacji logarytmicznej 

w kolejnych punktach czasowych w okresie około zabiegowym TAVI. 
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Stężenie 

NGALb 

przed TAVI 

Stężenie 

NGALb  

2 godziny po 

TAVI 

p 

NGALb przed 

vs 2h po TAVI 

Stężenie 

NGALb  

6 godzin po 

TAVI 

p 

dla 

NGALb 

przed vs 

6h po 

TAVI 

p 

dla 

NGALb  

2h vs 6h 

po TAVI 

91,7  

[75,5-108] 

88,1  

[72,2 -104,1] 

0,4787 94,6  

[77,2 -112] 

0,802 0,041 

Tabela 44 Porównanie wartości stężenia osoczowego NGAL po transformacji logarytmicznej w kolejnych punktach 

czasowych w okresie około zabiegowym TAVI. NGALb – stężenie lipokaliny neutrofilowej w osoczu. 

 

Wyniki oznaczenia stężenia NGAL w osoczu w okresie po zabiegu TAVI nie różniły się 

istotnie w zależności od rozpoznanego co najmniej granicznego lub istotnego zwężenia 

w tętnicy nerkowej. W grupie pacjentów bez zwężeń tętnic nerkowych w przeciwieństwie 

do pacjentów z RAS utrzymywała się różnica w wartościach pomiarów stężeń NGAL w 

osoczu w punktach czasowych 6 i 2 godziny po TAVI. Zmiany wartości stężeń NGAL w 

osoczu w kolejnych punktach czasowych przedstawia wykres (ryc. 37).  
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Rycina 37 Wykres zmian wartości stężenia lipokaliny neutrofilowej (NGAL) w osoczu po transformacji logarytmicznej 

w kolejnych punktach czasowych w okresie około zabiegowym TAVI w zależności od stwierdzenia co najmniej 

granicznego zwężenia tętnicy nerkowej.  

 

Wartości progowe osoczowych stężeń NGAL dla podejrzenia ostrego uszkodzenia nerek  

i ciężkiego uszkodzenia nerek po zabiegu TAVI - odpowiednio 165 ng/ml i 231 ng/ml – 

nie zostały przekroczone u pacjentów, u których stwierdzono istotne zwężenie tętnicy 

nerkowej. Zauważono natomiast różnice pomiędzy parametrami przedzabiegowej oceny 

dopplerowskiej przepływów w tętnicach nerkowych w grupie pacjentów, u których 

doszło do przekroczenia progu stężenia NGAL w osoczu typowego dla AKI w 

porównaniu z pozostałymi. Porównanie uzyskiwanych wartości maksymalnych 

prędkości przepływu przez tętnice nerkowe i a także RAR (renal aortic ratio – stosunku 

maksymalnej prędkości w tętnicy nerkowej do prędkości przepływu w aorcie) w 

zależności od stężenia osoczowego NGAL przedstawiono w tabeli 45. 
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Zmienna Wszyscy NGALb < 165ng/ml NGALb ≥ 165ng/ml p 

Vmax w PTN 

(cm/s) 

86,4±33,5 86,9±34,3 54,4±7,9 0,007 

Vmax w LTN 

(cm/s) 

82,8±28,6 80,8±26,7 65,4±38,9 0,122 

RAR dla PTN 1,57±0,80 1,67±0,90 0,97±0,38 0,049 

RAR dla LTN 1,54±0,67 1,58±0,66 1,27±1,14 0,076 

Tabela 45 Porównanie rezultatów pomiarów przepływu wykonanych podczas USG tętnic nerkowych w zależności od  

osoczowego stężenia NGAL w okresie po zabiegu TAVI. NGALb – stężenie lipokaliny w osoczu; v max – maksymalna 

prędkość przepływu; PTN -prawa tętnica nerkowa; LTN – lewa tętnica nerkowa; RAR – renal aortic ratio. 

 

W wykonanych oznaczeniach nie stwierdzono zależności pomiędzy istotnym zwężeniem 

tętnicy nerkowej i podwyższonym stężeniem NGAL w moczu. Wartość stężenia NGAL 

w moczu w okresie po TAVI przekroczyła wartość sugerującą ostre uszkodzenie nerek - 

81ng/ml w 5 przypadkach, natomiast próg dla ciężkiego uszkodzenia nerek - 105ng/ml u 

4 osób. Występowały natomiast różnice w obserwowanych średnich wartościach 

ciśnienia tętniczego oraz wskaźnikami oporu RRI (renal resistance index) przed 

zabiegiem w zależności od przekroczenia wartości progowych dla stężeń NGAL w 

moczu po TAVI. Porównanie zmierzonych średnich wartości skurczowego i 

rozkurczowego ciśnienia tętniczego przed zabiegiem i ultrasonograficznych wskaźników 

oporu RRI w zależności od stężenia NGAL w moczu przedstawiono w tabeli 46. 

 

Zmienna Wszyscy NGALu < 81ng/ml NGALu ≥ 81ng/ml p 

RRI w PN 0,75±0,07 0,75±0,07 0,81±0,05 0,036 

RRI w LN 0,75±0,06 0,75±0,06 0,82±0,06 0,035 

SBP przed 

TAVI (mmHg) 

130,6±18,5 131,1±19,5 110,0±10,0 0,066 

DBP przed 

TAVI (mmHg) 

72,4±9,2 72,6±9,6 63,3±2,9 0,114 

Tabela 46 Porównanie rezultatów pomiarów przepływu wykonanych podczas USG tętnic nerkowych w zależności od  

stężenia NGAL w moczu w okresie po zabiegu TAVI. NGALu – stężenie lipokaliny w moczu; SBP– średnie wartości 

ciśnienia skurczowego; DBP – średnie wartości ciśnienia rozkurczowego; PN -prawa nerka; LN – lewa nerka; RRI – 

renal resistance index. 
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6. Dyskusja  
 

6. 1. Występowanie miażdżycy tętnic szyjnych u pacjentów leczonych 

TAVI i charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy szyjnej 
 

W przeanalizowanej grupie 219 pacjentów leczonych TAVI rozpoznanie co najmniej 

granicznego CAS postawione zostało na podstawie oceny ultrasonograficznej u 41% 

pacjentów, natomiast istotne CAS wykryto u 8,7%. Wartości te stanowią wyższy odsetek 

od obserwowanego w populacji ogólnej w porównywalnej grupie wiekowej [9]. Częstość 

występowania CAS w przebadanej grupie pacjentów leczonych TAVI jest nieznacznie 

większa od opublikowanej w ostatnim czasie meta-analizie, w której obecność zwężeń 

tętnic szyjnych zdefiniowanych jako zwężenia przekraczające 50% wymiaru światła 

naczynia, stwierdzana była u 12,5-33% pacjentów kierowanych do TAVI [75–80]. Dla 

porównania w przytoczonej analizie częstość występowania CAS u pacjentów 

poddawanych diagnostyce koronarograficznej wyniósł 13%  a u chorych po 70 rż. z 

wykluczonymi wadami zastawkowymi 20% [75].  

W grupie pacjentów z co najmniej granicznym CAS w porównaniu z pacjentami ze 

zmianami przyściennymi istotnie częściej występowały klasyczne czynniki ryzyka 

miażdżycy takie, jak nadciśnienie tętnicze i dyslipidemia. Wśród tych pacjentów istotnie 

częściej występowały zmiany miażdżycowe w innych łożyskach naczyniowych: 

wieńcowym, nerkowym i kończyn dolnych. Co więcej, zmiany miażdżycowe 

prowadzące do zwężenia tętnic szyjnych stwierdzono istotnie częściej u pacjentów po 

przebytym leczeniu inwazyjnym choroby wieńcowej i po przebytych incydentach 

niedokrwiennych OUN (16,7% vs 7,7%), czyli u pacjentów, u których przekroczone 

zostało krytyczne dla wystąpienia efektów klinicznych nasilenie miażdżycy danego 

łożyska naczyniowego. Zaobserwowane w omawianym badaniu zależności pozostają w 

zgodzie z opisywanymi w innych publikacjach wynikami, zgodnie z którymi pacjenci 

leczeni metodą TAVI z rozpoznanym CAS w porównaniu do pacjentów leczonych TAVI 

bez zwężeń w zakresie tętnic szyjnych cechują się częstszym występowaniem 

nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, zaburzeń lipidowych, przebytego zawału serca, 

przebytego pomostowania aortalno-wieńcowego, rozpoznaniem miażdżycy obwodowej, 

przewlekłej choroby nerek i wcześniejszymi incydentami neurologicznymi [80]. 
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W mniejszej próbie pacjentów zakwalifikowanych do przezudowego leczenia TAVI w II 

etapie badania co najmniej graniczne CAS (odpowiadające zwężeniom ≥ 50%) 

rozpoznane zostały u 68% chorych, natomiast istotne zwężenia (odpowiadające 

zwężeniom ≥ 70%) u 18% chorych. W grupie pacjentów z istotnym CAS częściej 

występowały zmiany miażdżycowe w tętnicach wieńcowych (100% vs 63,4%) i tętnicach 

kończyn dolnych (33,3% vs 7,3%) w porównaniu z pacjentami bez istotnych CAS. Istotną 

cechą wyróżniającą pacjentów z CAS na tle pozostałych chorych były także niższe 

wartości średniego ciśnienia rozkurczowego, co może być przejawem większej utraty 

elastyczności ściany aorty w przebiegu jej procesów starzeniowych w połączeniu z 

dużym nasileniem miażdżycy [81]. Zaobserwowano także różnice pomiędzy odsetkiem 

pacjentów z wywiadem migotania przedsionków w zależności od nasilenia zmian 

miażdżycowych. Ze względu na mniejszą liczność grup w porównaniu do I etapu badania 

pozostałe różnice pomiędzy chorymi z CAS i bez CAS były mniej zaznaczone i nie 

osiągnęły istotności statystycznej. Wśród pacjentów z bardziej nasilonymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach szyjnych występowała tendencja w kierunku częstszego 

występowania nadciśnienia tętniczego, a także wywiadu rewaskularyzacji tętnic szyjnych 

i przebytych incydentów niedokrwienia OUN, w porównaniu z pacjentami o mniejszym 

nasileniu miażdżycy. W badaniach laboratoryjnych przed zabiegiem TAVI pacjenci z 

istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej cechowali się częstszym występowaniem co 

najmniej umiarkowanej niedokrwistości i podwyższonymi wartościami NT-proBNP w 

porównaniu z pacjentami z mniejszym nasileniem zmian miażdżycowych w tętnicach 

szyjnych. 

W badaniach obrazowych tomografii komputerowej wśród pacjentów I i II etapu badania 

stwierdzono mniejsze wartości wybranych wymiarów pierścienia aortalnego u pacjentów 

z bardziej nasilonymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyjnych. W I etapie 

badania różnica dotyczyła maksymalnego wymiaru pierścienia zastawki aortalnej, 

natomiast w II etapie wymiaru minimalnego i pola powierzchni pierścienia zastawki 

aortalnej. Wystąpiła również zgodność w obu etapach badania dotycząca częstszego 

występowania zwapnień zarówno w tętnicach szyjnych jak i w łuku aorty u pacjentów z 

istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej w porównaniu do chorych z przyściennymi zmianami 

miażdżycowymi lub granicznym CAS.  

Spośród ocenianych parametrów echokardiograficznych porównywanych w badaniu, w 

II etapie badania wymiary lewego przedsionka (wymiar rozkurczowy w osi długiej i pole 
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powierzchni) były mniejsze w grupie pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej i 

z granicznym CAS w porównaniu do pacjentów z przyściennymi zmianami 

miażdżycowymi w tętnicach szyjnych. 

 

6. 2. Występowanie miażdżycy tętnic nerkowych u pacjentów 

leczonych TAVI i charakterystyka pacjentów ze zwężeniem tętnicy 

nerkowej 
 

W przeprowadzonym badaniu wśród 219 kolejnych pacjentów leczonych TAVI cechy co 

najmniej granicznego RAS (odpowiadające zwężeniom ≥ 40%) w badaniu angiografii 

metodą tomografii komputerowej stwierdzone zostały u 51,1% pacjentów a zwężenie 

istotne (odpowiadające zwężeniom ≥ 70%) u 23,3%. Obustronne istotne zwężenia 

występowały u 6,8% pacjentów. Dane dotyczące częstości występowania RAS u 

pacjentów kwalifikowanych do TAVI są w literaturze bardzo ograniczone. Na podstawie 

dostępnego badania dotyczącego populacji leczonej metodą TAVI w grupie 106 

pacjentów tętnice nerkowe były obustronnie objęte procesem miażdżycowym w stopniu 

zawężającym ich światło o co najmniej 50% u 12,3% pacjentów [82]. Statystyki 

dotyczące pacjentów kwalifikowanych do operacji kardiochirurgicznych, m.in. SAVR, 

wykazały częstość występowania jednostronnego RAS na poziomie 23%, natomiast 

częstość obustronnej patologii wynosiła 6% [68]. 

Pacjenci zakwalifikowani do TAVI w I etapie badania, u których występowało co 

najmniej umiarkowane RAS byli starsi (82,3 vs 78,5 lat), częściej występowało u nich 

nadciśnienie tętnicze (83,9% vs 70,1%), przewlekła choroba nerek (50% vs 27,1%) i CAS 

(47,3% vs 34,6%) w porównaniu do pacjentów z przyściennymi zmianami w tętnicach 

nerkowych. Chorych ze stwierdzonym RAS cechowały podwyższone wartości 

parametrów biochemicznych ocenianych przed zabiegiem: kreatyniny, troponiny T, NT-

proBNP i obniżona wartość stężenia hemoglobiny. Różnice w wynikach badań 

dodatkowych są zgodne z oczekiwanymi wśród starszych pacjentów z przewlekłą 

chorobą nerek [83]. Wśród pacjentów z tomograficznymi cechami istotnego RAS 

obserwowano niższe wartości BMI (26,4kg/m2 vs 28,0kg/m2), częstsze 

współwystępowanie miażdżycy tętnic wieńcowych (80,4% vs 60,7%) i tętnic kończyn 

dolnych (21,6% vs 9,5%) a także częstsze występowanie przewlekłej choroby nerek 

(58,8% vs 32,7%) w porównaniu do pacjentów bez istotnych RAS. Chorzy z istotnymi 
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RAS istotnie częściej wymagali w przeszłości rewaskularyzacji wieńcowej (58,8% vs 

35,7%) oraz występowała tendencja w kierunku częstszego wywiadu kierunku 

przebytego zawału serca (29,4% vs 18,6%). Uzyskane wyniki dotyczące 

współwystępowania istotnych RAS i CAD a także zależności pomiędzy istotnymi RAS 

a nasileniem zmian w tętnicach wieńcowych pokrywają się z francuskimi obserwacjami 

z badań angiograficznych [19]. 

Wśród pacjentów II etapu badania chorzy z co najmniej granicznym RAS stwierdzonym 

na podstawie oceny w badaniu CT stanowili 30% pacjentów, natomiast z istotnym RAS 

- 10% pacjentów. Częstość występowania RAS na podstawie badania CT była więc 

mniejsza niż obserwowano w I etapie badania, co może być wynikiem ograniczenia w 

rekrutacji do II etapu badania jedynie pacjentów poddawanych leczeniu z dostępu 

przezskórnego przez tętnicę udową. 

Na podstawie badania USG i opisanych kryteriów oceny zmiany miażdżycowe w 

tętnicach nerkowych związane z co najmniej granicznymi zaburzeniami przepływu 

opisane były u 46% pacjentów, natomiast zmiany o cechach istotności u 6%. Istotne 

różnice pomiędzy grupą z RAS i bez RAS ocenianego na podstawie USG dotyczyły 

częstszego występowania LEAD  i przebytej rewaskularyzacji szyjnej. Interesujący jest 

fakt, że podczas gdy stwierdzenie CAS znalazło odbicie w obniżonych średnich 

wartościach ciśnienia rozkurczowego, tak w przypadku stwierdzenia RAS 

obserwowaliśmy podwyższone średnie wartości ciśnienia skurczowego. Koresponduje to 

z faktem częstszego występowania nadciśnienia tętniczego opornego w przypadku 

pacjentów z komponentą naczyniowo-nerkową nadciśnienia. Pozostałe obserwowane 

odmienności pomiędzy badaną grupą z RAS i bez RAS nie spełniły kryteriów istotności.  

Podobnie jak w przypadku zwężenia tętnicy szyjnej, również w przypadku większego 

stopnia zawężania tętnic nerkowych w badaniu tomografii komputerowej stwierdzono 

mniejsze wartości wybranych wymiarów pierścienia aortalnego. W I etapie badania było 

to pole powierzchni pierścienia zastawki aortalnej, podczas gdy w II etapie oprócz pola 

powierzchni różnica ta dotyczyła również wymiaru minimalnego i obwodu pierścienia 

zastawki aortalnej. W obu etapach badania wystąpiła zgodność dotycząca częstszego 

występowania zwapnień w tętnicach u pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej 

w porównaniu do chorych z przyściennymi zmianami miażdżycowymi lub granicznym 

RAS.  
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W badaniu echokardiograficznym w drugim etapie badania grupa pacjentów z istotnym 

zwężeniem tętnicy nerkowej charakteryzowała się większą grubością ściany tylnej lewej 

komory i jednocześnie wyższą wartością wskaźnika względnej grubości ścian lewej 

komory. Pacjenci z istotnym RAS cechowali się również wyższymi wartościami frakcji 

wyrzutowej lewej komory serca. Wyniki te są zapewne wyrazem synergii wady zastawki 

aortalnej i zwężenia tętnic nerkowych w przyczynianiu się do przerostu koncentrycznego 

mięśnia lewej komory serca [84]. 

 

6. 3. Współwystępowanie zwężeń tętnic szyjnych i tętnic nerkowych u 

pacjentów leczonych TAVI 
 

W badanej populacji zaobserwowano częste współwystępowanie co najmniej 

granicznego CAS i RAS, w I etapie badania dotyczyło 24,2% pacjentów, natomiast w II 

etapie - 30% pacjentów. W mniejszym odsetku chorych istotnemu CAS towarzyszyło 

istotne RAS, w I etapie badania odsetek ten wyniósł 4,1%, podczas gdy w II etapie 

badania – 6%. Jednocześnie wszyscy pacjenci z II etapu badania z ultrasonograficznymi 

cechami istotnego RAS mieli cechy istotnego CAS. 

Współwystępowanie RAS i CAS u pacjentów kwalifikowanych do TAVI w I etapie 

badania dotyczyło częściej pacjentów w starszym wieku (82,7 vs 78,4 lat), z 

rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym (86,8% vs 62,9%), chorobą wieńcową (75,5% vs 

54,3%), chorobą wieńcową leczoną zabiegowo (56,6% vs 31,4%) i przewlekłą choroba 

nerek (60,4% vs 31,4%). Tym samym byli to pacjenci z wyższym wyjściowym stężeniem 

kreatyniny (1,30 vs 1,00 mg/dl). W mniejszej grupie pacjentów II etapu badania ze 

współwystępującym RAS i CAS istotne różnice dotyczyły częstszego rozpoznania LEAD 

(26,7% vs 0%) oraz konieczności wcześniejszego leczenia rewaskularyzacyjnego tętnic 

szyjnych (40,0% vs 2,9%), natomiast obserwowano również tendencję w kierunku 

częstszego wywiadu przebytego zawału (33,3% vs 11,4%) i  niedokrwienia OUN (26,7%  

vs 5,7%). 

W I etapie analiz w badaniach obrazowych współwystępowanie co najmniej granicznych 

zwężeń tętnic szyjnych i nerkowych związane było z mniejszym minimalnym wymiarem 

pierścienia AV ocenianego w badaniu CT (26,2mm vs 27,6mm) a także tendencją do 

mniejszego obwodu pierścienia aortalnego mierzonego na podstawie CT (75,8mm vs 
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78,1mm) oraz istotnie częstszym występowaniem zwapnień w aorcie wstępującej, łuku 

aorty, tętnicach szyjnych i tętnicach nerkowych. Drugi etap badania dotyczący pacjentów 

ze współwystępującymi RAS i CAS dostarczył danych wskazujących na istotnie mniejsze 

wymiary pola powierzchni pierścienia aortalnej mierzonego na podstawie CT (417mm2 

vs 479 mm2) oraz częstsze występowanie zwapnień w tętnicach szyjnych i tętnicach 

nerkowych. Pozostałe obserwacje nie spełniły kryteriów istotności statystycznej 

zachowując jedynie tendencję w zakresie różnic obserwowanych w I etapie badania. 

 

6. 4. Związek pomiędzy obecnością zwężenia tętnicy szyjnej a 

przebiegiem leczenia TAVI i wystąpieniem zdarzeń w okresie 

okołozabiegowym 
 

Zabiegi TAVI u pacjentów I etapu badania, u których występowały CAS, w 

szczególności co najmniej 70% zwężenie, częściej wykonywane były z dostępu 

przezkoniuszkowego (26,3 vs 5,0%), natomiast rzadziej z dostępu udowego (63,2% vs 

89,5%), w porównaniu do pacjentów bez istotnych zwężeń. Konsekwencją różnic w 

częstości wybieranych dostępów naczyniowych były najprawdopodobniej obserwacje 

dotyczące częstszego stosowania protez rozprężanych na balonie w miejsce protez 

samorozprężalnych u pacjentów z istotnym CAS a także wydłużony czas fluoroskopii i 

większa dawka promieniowania podczas zabiegów u pacjentów z mniejszym nasileniem 

zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych.  

Na podstawie dotychczasowych wyników badań nie wykazano, aby stwierdzenie CAS 

wpływało w istotny sposób na ryzyko zgonu ani ryzyko wystąpienia jawnych klinicznie 

zdarzeń neurologicznych w okresie 30-dni po zabiegu TAVI [75,77,80]. Istnieją 

natomiast doniesienia, w których stwierdzono, że obecność obustronnego co najmniej 

50% zwężenia w tętnicach szyjnych jest związana ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 

udaru lub TIA w okresie około zabiegowym i 30 dni po TAVI [76,79,85]. Trudno jednak 

ocenić czy podwyższone ryzyko wynikało z obecności samego zwężenia czy też stopnia 

nasilenia zmian miażdżycowych u danej osoby. 

W grupie pacjentów I etapu badania obecność istotnego CAS związana była z częstszym 

występowaniem dużych powikłań naczyniowych po TAVI zgodnie z kryteriami VARC2 

(10,5% vs 1,0%) i świeżo rozpoznanego migotania przedsionków (25% vs 2,8%), nie 
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była natomiast związana z częstszym wystąpieniem jawnych klinicznie zdarzeń 

neurologicznych. Spośród 9 zdarzeń o typie niedokrwienia OUN, które wystąpiły w 

populacji I etapu badania, tylko u jednej osoby stwierdzono istotne zwężenie tętnicy 

szyjnej. W żadnym z przypadków istotnych zwężeń zlokalizowanych obustronnie nie 

wystąpiły objawy TIA ani udaru w okresie okołozabiegowym TAVI. Analiza metodą 

regresji logistycznej nie pozwoliła na stworzenie modelu dla wystąpienia zdarzenia o 

typie udaru lub TIA w oparciu o dane demograficzne lub wyniki badań dodatkowych, w 

tym ocenę zwężeń w tętnicach szyjnych. Uzyskano jedynie istotny model oparty o 

wystąpienie migotania przedsionków w okresie okołozabiegowym po raz pierwszy u 

danego pacjenta.  

W mniej licznej grupie pacjentów II etapu badania – 50 osób, u których wykonany został 

zabieg przezudowego TAVI obserwowano częstszą potrzebę implantacji układu 

stymulującego serce po zabiegu u pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy szyjnej w 

porównaniu do pacjentów o mniejszym nasileniu zmian a także częstsze występowanie 

umiarkowanej aortalnej fali zwrotnej po zabiegu u pacjentów z co najmniej granicznym 

CAS w porównaniu do pacjentów z jedynie przyściennymi zmianami miażdżycowymi. 

Nie obserwowano natomiast różnic w częstości występowania powikłań neurologicznych 

w zależności od stopnia nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. Jedno 

zdarzenie o typie TIA, które obserwowano po TAVI w grupie pacjentów II etapu badania 

wystąpiło u pacjenta bez istotnych zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych. Wśród 

chorych bez CAS wystąpił większy spadek hemoglobiny w okresie okołozabiegowym 

(1,91g/dl vs 1,39g/dL), co mogło być związane z liczbą zdarzeń o typie krwawienia, które 

wystąpiły u ponad 25% pacjentów w grupie pacjentów z jedynie przyściennymi 

zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyjnych. 

 

6. 5. Związek pomiędzy zwężeniem tętnicy szyjnej a wynikami 

markerów uszkodzenia neurologicznego w okresie okołozabiegowym 
 

Analiza wyników badań markerów biochemicznych związanych z uszkodzeniem OUN 

została przeprowadzona tylko wśród pacjentów II etapu badania i obejmowała 

okołozabiegową ocenę stężeń osoczowych enolazy neurospecyficznej i białka S100. U 

wszystkich pacjentów obserwowano wzrost wartości stężeń NSE po zabiegu (6 godzin 
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po zabiegu i 24 godziny po zabiegu) względem wartości wyjściowej przed TAVI jednak 

nie występowały istotne różnice w dynamice zmian stężenia NSE w zależności od 

stwierdzonych zwężeń tętnic szyjnych. Przekroczenie wartości stężenia enolazy 

neurospecyficznej powyżej progu uznawanego za związany z wysokim ryzykiem 

uszkodzenia neuronów (> 16,2ng/ml) wystąpiło u 66% pacjentów i nie nastąpiło istotnie 

częściej w grupie pacjentów z istotnym lub granicznym CAS w porównaniu z pacjentami 

bez zwężeń. Pacjenci, u których stężenie osoczowe NSE przekroczyło wartości progową 

16,2ng/ml, charakteryzowali się istotnie mniejszymi wymiarami pierścienia zastawki 

aortalnej ocenianego przed zabiegiem w badaniu tomografii komputerowej i częstszym 

występowaniem migotania przedsionków przed TAVI. W trakcie zabiegu TAVI częściej 

stosowano u nich predylatację zwężonej zastawki aortalnej i implantowano zastawki 

samorozprężalne w porównaniu z grupą pacjentów z niższym stężeniem NSE. 

Analiza osoczowych stężeń białka S100 nie wykazała istotnych zmian ich wartości w 

okresie okołozabiegowym TAVI zarówno w całej badanej grupie pacjentów jak i w 

wyszczególnionej podgrupie pacjentów z obecnym co najmniej granicznym zwężeniem 

tętnicy szyjnej. Tendencję do wyższych stężeń białka S100 obserwowanych po zabiegu 

w obu punktach czasowych (6 godzin po TAVI i 24 godziny po TAVI) obserwowana 

była u pacjentów z istotnym CAS w porównaniu z pacjentami bez istotnych zwężeń. 

Różnice te nie były już jednak obserwowane w porównaniu częstości przekroczenia 

wartości stężeń białka S100 typowego dla wysokiego prawdopodobieństwa uszkodzenia 

neuronów, tj. większych niż 0,10ug/l. Wartość stężenia białka S100 po TAVI 

przekroczyła 0,10ug/l u 11 pacjentów i częściej dotyczyło to pacjentów z wywiadem 

nadciśnienia tętniczego, migotania przedsionków, nadciśnienia płucnego i co najmniej 

granicznym zwężeniem tętnicy nerkowej. 

 

6. 6. Wpływ obecności zwężenia tętnicy szyjnej na wyniki oceny funkcji 

poznawczych w okresie okołozabiegowym 
 

Na podstawie wykonanych w drugim etapie badania ocen psychometrycznych przed 

zabiegiem TAVI za pomocą skali MMSE wysunięto podejrzenie zaburzeń o typie 

otępienia u 13 osób (26,5%) i zaburzeń zdolności wzrokowo-przestrzennych, 

konstrukcyjnych i funkcji wykonawczych na podstawie testu zegara u 17 osób (34,7%). 
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Niższe wyniki punktowe w skali MMSE i tym samym objawy sugerujące zaburzenia o 

typie otępienia występowały częściej u pacjentów z bardziej nasilonymi zwężeniami 

tętnic szyjnych w porównaniu z pacjentami o mniejszym nasileniu miażdżycy w tętnicach 

szyjnych. Wyniki w skali MMSE po zabiegu TAVI nie różniły się istotnie od wyników 

uzyskanych przez pacjentów przed zabiegiem, wyjątek stanowili pacjenci z istotnym 

zwężeniem tętnicy szyjnej, u których paradoksalnie doszło do poprawy wyniku w skali 

MMSE. W przypadku wyników oceny w teście zegara po TAVI względem wyniku przed 

zabiegiem obserwowano poprawę u wszystkich pacjentów i w podgrupie pacjentów z co 

najmniej granicznym CAS. 

 

6. 7. Występowanie zwężeń tętnic nerkowych a przebieg leczenia TAVI 

i zdarzenia w okresie okołozabiegowym 
 

Podobnie jak w przypadku obecności CAS, również u pacjentów z istotnym RAS, zabiegi 

TAVI w I etapie badania częściej wykonywane były z dostępu przezkoniuszkowego (17,3 

vs 3,6%), natomiast rzadziej z dostępu udowego (70,6% vs 92,3%), w porównaniu do 

pacjentów bez istotnych zwężeń. Częstszy wybór dostępu chirurgicznego w grupie 

pacjentów z istotnym zwężeniem tętnic nerkowych pociągał za sobą konsekwencje w 

postaci częstszego stosowania znieczulenia ogólnego podczas TAVI a także 

wydłużonego czasu fluoroskopii i ekspozycji na większą dawkę promieniowania. 

Ograniczone obecnie dane na temat wpływu RAS na rezultaty leczenia TAVI wskazują 

na częstsze występowanie AKI po zabiegu wśród pacjentów z obustronnym zwężeniem 

światła tętnic nerkowych o co najmniej 50% w porównaniu do pacjentów bez zwężeń lub 

jednostronnym RAS [82]. Także w przypadku stwierdzenia obustronnie RAS ≥ 50% u 

pacjentów poddanych chirurgicznemu leczeniu naczyniowemu opisywano częstsze 

występowanie AKI i większą umieralność szpitalną i w obserwacji 30 i 90 dniowej [69]. 

W przeciwieństwie do powyższych w badaniu dotyczącym leczenia kardiochirurgicznego 

nie stwierdzono, aby pacjenci z rozpoznanym RAS byli obarczeni większym ryzykiem 

pooperacyjnego pogorszenia wartości GFR, konieczności leczenia nerkozastępczego, 

przedłużonej hospitalizacji lub zgonu [68].   

W I etapie badania obecność co najmniej jednostronnego istotnego RAS była związana z 

częstszym występowaniem okołozabiegowego AKI w stopniu 2 (3,8% vs 0,0%), 3 (5,9% 
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vs 1,8%) i 4 (3,9% vs 1,8%) zgodnie z kryteriami VARC 3. W przypadku pacjentów z 

obustronnym RAS AKI wystąpiło u 40% pacjentów po TAVI w porównaniu do 14,7% w 

grupie pacjentów bez obustronnego zwężenia. Najwyższe stężenie kreatyniny w okresie 

pozabiegowym było istotnie wyższe w przypadku pacjentów z istotnym RAS.  

Istotne RAS było także związane z blisko dwukrotnie częstszym stosowaniem preparatów 

krwiopochodnych (15,5% vs 29,4%; p=0,025) w ramach postępowania 

okołozabiegowego w porównaniu z opieką nad pacjentami bez istotnych zwężeń. Mogło 

to być związane z niższymi wartościami hemoglobiny zarówno przed, jak i po zabiegu, 

w grupach pacjentów z co najmniej granicznym i istotnym RAS. Jednocześnie obecność 

zwężeń w tętnicach nerkowych nie wiązała się z różnicami w anemizacji obserwowanej 

okołozabiegowo (w ciągu pierwszych 6 godzin po TAVI względem wartości wyjściowej 

przed TAVI).  

U pacjentów z pośrednim i istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej stwierdzono wyższe 

stężenia osoczowe troponiny T w porównaniu do pacjentów bez RAS zarówno przed jak 

i po zabiegu TAVI. Obserwację taką można wiązać z częstszym występowaniem 

przewlekłej choroby nerek w grupie chorych z RAS, jednak w grupie z istotnym RAS 

obserwowano również największy wczesny okołozabiegowy przyrost stężenia troponiny 

T (różnica pomiędzy stężeniem w ciągu pierwszych 6 godzin po TAVI i stężeniem przed 

TAVI).  

Można było również zaobserwować tendencję w kierunku wydłużonej hospitalizacji (8 

vs 11,5 dni, p=0,105) i większej częstości zgonów (3,0% vs 9,8%, p=0,055) w grupie 

pacjentów z istotnym RAS w porównaniu z pacjentami bez istotnych zwężeń. 

W grupie pacjentów, u których doszło do wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek, 

obserwowano częstsze występowanie cukrzycy i niższe stężenia hemoglobiny przed 

TAVI w porównaniu z pacjentami, u których nie doszło do AKI. Spośród czynników 

związanych z zabiegiem, wśród chorych z AKI częściej stosowane było znieczulenie 

ogólne a także częściej przetaczano preparaty krwiopochodne w okresie 

okołozabiegowym w porównaniu do osób, u których nie doszło do uszkodzenia nerek. W 

grupie chorych z AKI po TAVI  również istotnie częściej w okresie po zabiegu wystąpił 

pierwszy napad migotania przedsionków i niedokrwienie OUN 

Na podstawie regresji logistycznej udało się stworzyć model, w którym  niezależnymi 

czynnikami wystąpienia AKI po TAVI była wyjściowa wartość kreatyniny z ilorazem 
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szans OR 2,582 [1,393-4,788],  cukrzyca z OR 2,298 [1,051-5,028] i wymiar 

końcoworozkurczowy lewej komory serca.  Predykcja wykonana w oparciu jedynie o 

czynniki zawarte w stworzonym modelu ma jednak ograniczone znaczenie i nie jest 

wystarczająca. Innym modelem powstałym w oparciu o mniejszą grupę pacjentów (bez 

wywiadu migotania przedsionków przed TAVI) był  model, w którym czynnikami 

wystąpienia AKI były: wywiad cukrzycy, wyjściowa wartość stężenia hemoglobiny i 

wystąpienie nowego migotania przedsionków.  

Porównanie występowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjentów ze zwężeniem tętnicy 

nerkowej w zależności od stosowania leków z grupy inhibitorów konwertazy 

angiotensyny i antagonistów aldosteronu nie wykazało, aby w którejś z grup częściej 

dochodziło do AKI po zabiegu TAVI.  

Wśród pacjentów II etapu badania obecność większego stopnia zwężenia tętnic 

nerkowych związana była z częstszym występowaniem AKI po zabiegu TAVI. Stosując 

kryteria uszkodzenia nerek zgodne z VARC 2 wystąpiło ono u 66,7% pacjentów z 

istotnym RAS, 25% pacjentów z granicznym RAS i 18,5% pacjentów z co najwyżej 

przyściennymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach nerkowych. Mniej zaznaczone 

były różnice w częstości występowania AKI zdefiniowanego wg kryteriów VARC 2. 

Należy zauważyć, że wszystkie zdarzenia o typie AKI w II etapie badania 

zakwalifikowane zostały jako I stopień uszkodzenia nerek wg AKIN. Stanowi to istotną 

różnicę w porównaniu z pacjentami I etapu badania, u których występowały także cięższe 

stopnie AKI, co wiązać można z częstszym stosowaniem dostępów chirurgicznych do 

TAVI, częstszym znieczuleniem ogólnym a także z większym doświadczeniem ośrodka 

w późniejszym, II etapie badania. 

W grupie pacjentów II etapu badania, podobnie jak w I etapie, obserwowano wyższe 

wartości troponiny T po zabiegu TAVI u pacjentów ze zwężeniem tętnicy nerkowej w 

porównaniu do pacjentów bez zwężeń a także tendencję do większego ostrego wzrostu 

troponiny T po TAVI. Poza tym stwierdzono tendencję w kierunku częstszego 

występowania pozabiegowej fali zwrotnej przez zastawkę aortalną i jednocześnie 

obniżonych wartości ciśnienia rozkurczowego po zabiegu TAVI u pacjentów z RAS w 

porównaniu z pozostałymi. Obserwacja to koresponduje z publikowanymi wynikami 

badań wiążącymi podwyższoną wartość wskaźnika RRI z AKI i falą zwrotną przez 

zastawkę aortalną [86]. Wydaje się, że obecność RAS, podobnie jak podwyższone RRI 

wynikające z upośledzonej funkcji nerek i zaburzeń ich perfuzji, wpływają nie tylko na 
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możliwość wystąpienia uszkodzenia nerek ale także na wystąpienie fali zwrotnej przez 

zastawkę aortalną i obniżone rozkurczowe ciśnienie systemowe, które pogarszają 

rokowanie pacjentów po TAVI [86,87]. 

 

6. 8. Wpływ zwężeń tętnic nerkowych na wyniki markerów 

uszkodzenia nerek w okresie okołozabiegowym 
 

W II etapie badania markerami uszkodzenia nerek ocenianymi w okresie 

okołozabiegowym były stężenia lipokaliny neutrofilowej zawiązanej z żelatynazą 

(NGAL) w osoczu i w moczu. Wśród wszystkich pacjentów, u których badano stężenia 

NGAL stwierdzono istotną różnicę w wynikach stężeń osoczowych uzyskanych w dwóch 

kolejnych punktach czasowych po TAVI. Nie obserwowano natomiast aby wyniki stężeń 

NGAL różniły się istotnie statystycznie pomiędzy pacjentami z RAS i bez RAS. Wartości 

stężenia NGAL w osoczu, które uznawane są za przemawiające za wystąpieniem 

uszkodzenia nerek (stężenie powyżej 165ng/ml) i ciężkiego uszkodzenia nerek (stężenie 

powyżej 231ng/ml), nie zostały osiągnięte przez pacjentów, u których rozpoznano istotne 

zwężenie tętnicy nerkowej. Obserwowano natomiast różnice w wynikach oceny 

dopplerowskiej przepływów w tętnicach nerkowych w zależności od osiągniecia wartości 

osoczowego stężenia powyżej 165ng/ml. Wśród pacjentów z cechami uszkodzenia nerek 

po TAVI ocenianymi na podstawie stężenia NGAL w osoczu stwierdzono istotnie niższe 

maksymalne prędkości przepływu zmierzone w tętnicach nerkowych, a co za tym idzie 

także niższe wartości wskaźnika RAR. 

Wartości stężeń NGAL w moczu w okresie okołozabiegowym i dynamika ich zmian nie 

różniła się istotnie w zależności od obecności zwężeń w tętnicach nerkowych i stopnia 

ich nasilenia. Podobnie jak w przypadku pozostałych markerów do identyfikacji 

pacjentów z cechami uszkodzenia nerek po zabiegu posługiwano się przekroczeniem 

wartości progowej stężenia NGAL w moczu – 81ng/ml dla wysokiego 

prawdopodobieństwa AKI oraz wartością 105ng/ml dla wysokiego ryzyka ciężkiego 

AKI. Obserwowane były różnice w parametrach hemodynamicznych i wynikach oceny 

perfuzji nerek pomiędzy grupami z cechami uszkodzenia nerek na podstawie stężenia 

NGAL w moczu w porównaniu z pozostałym pacjentami, u których stężenie NGAL w 

moczu wynosiło poniżej 81ng/ml. W grupie pacjentów z AKI na podstawie stężenia 
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NGAL w moczu obserwowano niższe średnie wartości ciśnienia tętniczego skurczowego 

i rozkurczowego w okresie przed TAVI oraz wyższe wartości wskaźnika RRI w obu 

nerkach ocenianego w USG przed TAVI. 

 

6. 9. Współwystępowanie zwężeń tętnicy szyjnej i tętnicy nerkowej 

oraz uszkodzenia mózgu i nerek u pacjentów leczonych TAVI 
 

Wyniki pochodzące z I etapu badania dają wgląd w epidemiologię miażdżycy tętnic 

szyjnych i nerkowych w szczególnej grupie pacjentów, jaką są chorzy z ciężkim AS 

leczeni metodą TAVI. Wspólne czynniki ryzyka tych trzech jednostek chorobowych 

sprawiają, że miażdżyca w obu lokalizacjach występuje częściej wśród kandydatów do 

leczenia TAVI w porównaniu do częstości w populacji ogólnej. Pacjenci z CAS, RAS i 

AS leczoną TAVI charakteryzowali się starszym wiekiem, częstszym występowaniem 

CAD, która wymagała rewaskularyzacji, a także częstszym występowaniem PChN. 

Współwystępowanie zarówno co najmniej granicznych, jak i istotnych, zwężeń w 

tętnicach szyjnych i nerkowych wiązało się z różnicami w częstości występowania 

zdarzeń końcowych po TAVI, które jednak nie były istotne statystycznie. Implikacje 

typowo związane z narządami docelowymi – nerkami i mózgiem – były związane ze 

stwierdzanymi RAS, co wykazały wyniki pochodzące z II etapu badania. 

Spośród analizowanych w badaniu markerów uszkodzenia nerek i OUN białko S100 

wydaje się ogniwem łączącym uszkodzenie pozabiegowe mózgu i zaburzenia funkcji 

nerek. Przekroczenie wartości progowych stężeń S100 dla uszkodzenia narządowego 

częściej występowało wśród pacjentów z RAS, a pacjenci z istotnym zwężeniem tętnicy 

szyjnej wykazywali tendencję do wyższych wartości stężeń białka S100 po zabiegu. 

Wartości stężeń białka S100 mogą zatem stanowić odzwierciedlenie niekorzystnego 

wpływu deficytów wynikających z zaburzeń krążenia dogłowowego jak i nerkowego na 

dysfunkcję obu narządów i wpisywać w tzw. kidney-brain cross-talk. W swojej pracy 

zależność pomiędzy zaburzeniami funkcji nerek i mózgu w kontekście działania toksyn 

mocznicowych opisywała Załęska-Kocięcka w odniesieniu do zmian stężeń beta-2 

mikroglobuliny w okresie około zabiegowym podczas TAVR i SAVR. W badaniach 

Załęskiej-Kocięckiej i wsp. wartość beta-2 mikroglobuliny dobrze identyfikowała 
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pacjentów zagrożonych wystąpieniem AKI po TAVI [88], a także pacjentów, u których 

można było zaobserwować pogorszenie funkcji poznawczych [89]. 

Wyniki w skali MMSE uzyskane przez pacjentów ze zwężeniem tętnicy szyjnej lub 

nerkowej były istotnie niższe od wyników pacjentów bez zwężeń tętnic szyjnych i 

nerkowych zarówno przed jak i po TAVI. Dodatkowo nie stwierdzono aby zmieniły się 

one w czasie, w przeciwieństwie do wyników oceny w teście zegara, które ponownie 

uległy poprawie po TAVI. 

 

6. 10. Znaczenie rozpoznania zwężenia tętnicy szyjnej u pacjentów 

leczonych TAVI 
 

Istnieją doniesienia świadczące o korzyściach wynikających z rozpoznania i leczenia 

zabiegowego CAS przed planowym leczeniem kardiochirurgicznym w kontekście 

redukcji powikłań udarowych [56]. Jednak nie wszystkie obserwacje potwierdzają takie 

stanowisko w grupie bezobjawowych pacjentów [90]. Aktualnie wytyczne europejskie 

zalecają rozważenie rewaskularyzacji u bezobjawowych pacjentów z CAS, szczególnie 

w przypadku stwierdzenia co najmniej istotnych zmian obustronnie, po indywidualnej 

ocenie ryzyka [12].  Etiologia powikłań neurologicznych typu TIA i udaru po TAVI nie 

jest dostatecznie dobrze ustalona. Mogą one wystąpić w przebiegu zatorowości 

materiałem zakrzepowo-miażdżycowym pochodzenia aortalnego, materiałem 

zakrzepowym w przebiegu arytmii nadkomorowych, niestabilnych zmian 

miażdżycowych a także hipoperfuzji [91,92]. Rewaskularyzacja CAS byłaby działaniem 

mającym na celu wyeliminowanie uszkodzenia OUN w mechanizmie hipoperfuzji lub 

formowania skrzepliny na niestabilnej blaszce miażdżycowej. Działanie takie 

pozostawałoby bez wpływu na mechanizm zakrzepowo-zatorowy, którego znaczenia 

dowodzą badania z wykorzystaniem ultrasonograficznej oceny z analizą fali Dopplera 

przezczaszkowo (TCD) podczas zabiegów TAVI [93,94].  

Dotychczas przeprowadzone badania dotyczyły przede wszystkim oceny skuteczności 

rewaskularyzacji CAS w kontekście redukcji ryzyka zdarzeń jawnych klinicznie. TCD 

razem z badaniami obrazowymi MR i wykorzystywanymi coraz częściej badaniami 

biochemicznymi dają wgląd w uszkodzenie OUN jako spektrum zmian – od niemych 

klinicznie po udar. Ma to również przełożenie na klasyfikację powikłań neurologicznych, 
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która w najnowszym wydaniu VARC 3 uwzględnia nie tylko udar i TIA ale również 

stwierdzenie niemych klinicznie ognisk niedokrwiennych stwierdzanych w badaniach 

obrazowych.  

Przedstawione wyniki przeprowadzonego badania nie dostarczają argumentów 

uzasadniających rewaskularyzację tętnic szyjnych w przypadku stwierdzenia ich 

bezobjawowego zwężenia w okresie przed TAVI. Wyniki I i II etapu badania 

przemawiają za brakiem wpływu obecności zwężeń tętnic szyjnych na ryzyko 

wystąpienia specyficznych narządowo uszkodzeń zarówno w postaci jawnej klinicznie 

(udar lub TIA) jak i znajdującej jedynie odzwierciedlenie w przekroczeniu wartości 

stężeń markerów (NSE i białko S100) typowych dla uszkodzenia neurologicznego. 

Zwiększona częstość niektórych zdarzeń obserwowanych po TAVI u pacjentów ze 

zwężeniami tętnic szyjnych wydaje się być raczej konsekwencją istotnego nasilenia 

procesów miażdżycowych i degeneracyjnych wykraczających poza łożysko tętnic 

dogłowowych w tej grupie pacjentów. 

Niestety dotychczas opublikowane prace nie wykazały także, aby koncepcja 

zastosowania filtrów neuroprotekcyjnych przechwytujących materiał zatorowy 

powodowała w praktyce redukcję zdarzeń neurologicznych. Badanie SENTINEL 

wykazało bezpieczeństwo stosowania urządzeń do neuroprotekcji podczas TAVI oraz ich 

skuteczność w przechwytywaniu materiału zatorowego, który stanowiły skrzepliny, 

zwapnienia, materiał pochodzenia zastawkowego i naczyniowego. Nie wykazano jednak 

istotnej statystycznie redukcji jawnych klinicznie udarów i objętości nowych ognisk 

niedokrwiennych w badaniu MR OUN po zastosowaniu filtrów do neuroprotekcji [95]. 

Innych wyników dostarczyło badanie CLEAN TAVI, które wykazało redukcję zarówno 

liczby jak i objętości niemych klinicznie zmian niedokrwiennych OUN w 

zabezpieczanym obszarze [96]. W badaniu DEFLECT III wykazano skuteczność 

szerokiej neuroprotekcji obejmującej naczynia dogłowowe w redukcji występujących po 

TAVI ognisk niedokrwiennych OUN, ubytków neurologicznych i pogorszenia 

niektórych aspektów funkcji poznawczych [97]. Wyniki dotychczasowych badań i 

przeprowadzonych meta-analiz dalekie są jednak od jednoznacznych konkluzji 

dotyczących skuteczności systemów do neuroprotekcji podczas TAVI w kontekście 

redukcji ryzyka punktów końcowych, w tym zdarzeń neurologicznych [98–100]. Ze 

względu na potencjalnie wspólną etiologię incydentów zakrzepowo zatorowych dla 

narządów położonych obwodowo zachęcająca wydaje się również nowsza koncepcja 
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urządzenia stworzonego do emboprotekcji, które wprowadzane przed lub wraz z 

systemem doprowadzającym umożliwiałoby przechwycenie cząstek zakrzepowo-

zatorowych podczas pasażu, pozycjonowania i rozprężenia zastawki. Dotychczas 

przedstawiono zastosowanie jednego tego typu urządzenia – CAPTIS, którego 

zastosowanie w małej grupie pacjentów dało obiecujące rezultaty [101]. 

Pacjenci z bardziej zaawansowanymi zmianami miażdżycowymi powodującymi 

zwężenia tętnic szyjnych osiągali gorszy wynik w skali MMSE i w teście zegara przed 

TAVI. Ocena psychometryczna wykonana w okresie okołozabiegowym nie wykazała aby 

obecność zwężeń w tętnicach szyjnych miała wpływ na nasilenie objawów związanych z 

otępieniem, pogorszeniem funkcji wzrokowo-przestrzennych, konstrukcyjnych i 

wykonawczych. Wręcz przeciwnie powtórzenie u pacjentów z CAS oceny w skali MMSE 

i teście CDT po zabiegu było związane z uzyskaniem lepszego wyniku niż przed TAVI. 

Uzasadnione wydaje się zatem prowadzenie przesiewowych badań psychometrycznych 

oceniających objawy związane z otępieniem i pogorszeniem funkcji poznawczych u 

pacjentów, u których rozpoznawane jest CAS, ponieważ jest to grupa pacjentów, która 

może odnieść poprawę z prowadzonych interwencji. Ich poprawa w trakcie kolejnej 

oceny w krótkim odstępie czasu może być odczytywana jako zachowanie zdolności do 

nauki i poprawy ocenianych funkcji przez co interpretacja różnicy w uzyskanych wynika 

jest utrudniona, natomiast poprawienie wyniku w obu skalach wydaje się jednoznacznie 

przemawiać przeciwko niekorzystnemu wpływowi TAVI na cechy otępienia i zdolności 

oceniane przy pomocy skali MMSE i testu zegara. Jednocześnie podejrzenie, że poprawa 

wyniku w obu skalach psychometrycznych może wynikać z nauki związanej z 

powtórzeniem testu w krótkim odstępie czasu, stanowi silny argument za 

uwzględnieniem w kompleksowej rehabilitacji kardiologicznej również treningu funkcji 

poznawczych, konstrukcyjnych, wzrokowo-przestrzennych i wykonawczych. 

 

6. 11. Znaczenie rozpoznania zwężenia tętnicy nerkowej u pacjentów 

leczonych TAVI 
 

Zgodnie z europejskimi wytycznymi rewaskularyzacja zwężonych miażdżycowo tętnic 

nerkowych może być rozważona w leczeniu nawrotów niewyjaśnionych nagłych 

epizodów obrzęku płuc lub zastoinowej niewydolności serca, a w przypadku 
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obustronnego istotnego RAS i zachowanej prawidłowej wielkości nerek może być 

rozważona celem zapobiegania progresji niewydolności nerek [12].  Wykazano jednak, 

że przezskórne leczenie obustronnie istotnych RAS wiąże się również z redukcją 

objawów niewydolności serca i dławicy piersiowej, a także zmniejszoną liczbą 

hospitalizacji z powodu niewydolności serca [14,102–104]. W polskim badaniu 

Rosławiecka i wsp. ocenili, że uzyskanie za pomocą leczenia przezskórnego RAS 

poprawy funkcji nerek i kontroli rozkurczowego ciśnienia tętniczego skutkuje redukcją 

ryzyka sercowo-naczyniowego, zgonu i udaru [105].  

Znaczenie rewaskularyzacji tętnic nerkowych w kontekście pacjentów 

zakwalifikowanych do TAVI należy rozpatrywać w dwóch kierunkach: zapobiegania 

ostrym incydentom wynikającym z okołozabiegowego spadku perfuzji nerek i 

zapobiegania progresji przewlekłej choroby nerek z powodu czynników związanych z 

zabiegiem. Wyniki przeprowadzonego badania świadczą o częstszym występowaniu AKI 

u pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej, jednak nie pozwoliły na ustalenie 

związku przyczynowo-skutkowego pomiędzy obecnością zwężenia a uszkodzeniem 

nerek. Wśród chorych z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej częściej obserwowano 

cukrzycę, przewlekłą chorobę nerek, niedokrwistość przed TAVI i konieczność 

przetoczenia krwi w okresie okołozabiegowym, które są wymieniane w dotychczas 

przeprowadzonych badaniach jako czynniki ryzyka AKI. Możliwość stworzenia modeli 

predykcji AKI w oparciu o wyjściowe stężenie kreatyniny i hemoglobiny a także wywiad 

cukrzycy również sugerują nadrzędne znaczenie konsekwencji przewlekłej choroby 

nerek w porównaniu do samego zawężenia światła naczynia tętnicy nerkowej. 

Należałoby zatem rozważyć, aby na podstawie CT wykonanego w ramach diagnostyki 

kwalifikującej pacjenta do TAVI ocenić sytuację, w której pacjent z istotnym RAS lub 

obustronnym RAS, bez atrofii nerki, mógłby odnieść korzyść z zabiegu poszerzenia 

tętnicy nerkowej przede wszystkim w kontekście zapobiegania pogorszenia funkcji 

nerek. Dodatkową korzyść stanowiłoby ograniczenie wpływu RAS na zmiany 

strukturalne miokardium oraz szansa na redukcję objawów niewydolności serca, których 

obraz może nakładać się z dolegliwościami typowymi dla AS. Skuteczność leczenia RAS 

może również wykraczać poza oceniane dotychczas efekty kliniczne dotyczące funkcji 

nerek poprzez redukcję niekorzystnego wpływu na uszkodzenie OUN wynikającego z 

mechanizmów tzw. kidney-brain crosstalk. W celu indywidualnej oceny potencjalnych 

korzyści z rewaskularyzacji RAS można rozważyć obok nieinwazyjnej oceny obrazowej 
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m.in. z pomiarami RRI zastosowanie prostych narzędzi pozwalających szacować ryzyko 

pogorszenia funkcji nerek po TAVI typu Cre score [106] lub inwazyjną ocenę znaczenia 

hemodynamicznego zwężeń [107,108]. Kolejne badania nad wpływem rewaskularyzacji 

nerkowej na redukcję markerów – białka S100, beta-2-mikroglobuliny – mogą pozwolić 

na wyłonienie nowego wskaźnika potencjalnych korzyści wynikających z zastosowania 

takiego leczenia. 

Rozpoznanie RAS w badaniu przed TAVI niesie za sobą konsekwencje dotyczące 

stosowanego leczenia farmakologicznego, ponieważ pacjenci z RAS i nadciśnieniem 

odniosą korzyści z zastosowania leków blokujących układ renina–angiotensyna–

aldosteron, natomiast w przypadku stwierdzenia istotnego obustronnego RAS lub 

istotnego RAS do jedynej funkcjonującej nerki stosowanie ACE-I i sartanów będzie 

wymagało weryfikacji i prawdopodobnie odstawienia leku [12,14]. Unikać należy 

odstawienia ACE-I i sartanów w u pacjentów bez bezwzględnych przeciwskazań do 

leczenia nimi, ponieważ hamowanie układu renina-angiotensyna-aldosteron poprawia 

rokowanie pacjentów po TAVI [109,110] i ogranicza częstość ostrego uszkodzenia nerek 

[111], a w dłuższej perspektywie redukuje niekorzystną przebudowę miokardium [109]. 

Także przedstawione wyniki pierwszego etapu badania nie wykazały aby stosowanie 

ACE-I lub MRA było związane z częstszym uszkodzeniem nerek u pacjentów z istotnym 

zwężeniem tętnicy nerkowej.  

W związku z częstszym występowaniem przewlekłej choroby nerek u pacjentów z 

miażdżycowym zwężeniem tętnicy nerkowej należy również stosować strategię 

aktywnego diagnozowania przewlekłej choroby w tej grupie chorych w oparciu nie tylko 

o osoczowe stężenie kreatyniny ale również ocenę białkomoczu [112]. Umożliwi to 

rozszerzenie stosowania zachowawczej prewencji pogorszenia funkcji nerek, które 

przekłada się na redukcję ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych i zgonów z tego 

powodu [113]. W świetle aktualnych zaleceń dotyczących leczenia nefroprotekcyjnego 

pacjentów z niecukrzycową przewlekłą chorobą nerek rekomendowane jest stosowanie 

w tej grupie chorych inhibitorów kotransportera sodowo-glukozowego typu 2 (SGLT2i) 

niezależnie od blokady układu renina-angiotensyna-aldoteron [114]. W porównaniu do 

przeprowadzonego badania, w kolejnych latach możemy spodziewać się analiz 

uwzględniających wpływ stosowania SGLT2i na ryzyko powikłań nefrologicznych i 

wyniki leczenia pacjentów ze stenozą aortalną. 
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6. 12. Inne potencjalne predyktory uszkodzenia mózgu i nerek podczas 

leczenia TAVI 
 

W I etapie badania zaobserwować można było zależność sugerującą związek migotania 

przedsionków rozpoznawanego po raz pierwszy w okresie okołozabiegowym z 

wystąpieniem jawnych klinicznie zdarzeń niedokrwiennych OUN o typie udaru lub TIA 

oraz ostrego uszkodzenia nerek po zabiegu. W przypadku oceny markerów uszkodzenia 

neurologicznego, do przekroczenia ich stężeń progowych sugerujących uszkodzenie 

OUN po TAVI doszło częściej wśród pacjentów z wywiadem migotania przedsionków 

przed zabiegiem. Znaczenie napadów migotania przedsionków w kontekście uszkodzenia 

OUN i nerek może wynikać ze zmian hemodynamicznych wynikających z arytmii jak 

również ze związanego z AF ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Uzasadnione wydają się 

dalsze badania w tym kierunku z oceną wpływu migotania przedsionków a także 

stosowanego leczenia przeciwkrzepliwego w okresie okołozabiegowym na częstość 

jawnych i niemych klinicznie zdarzeń neurologicznych i uszkodzenia nerek. Dalsze 

badania nad czynnikami ryzyka uszkodzenia narządów docelowych podczas TAVI w 

całym spektrum od zmian niemych klinicznie do objawowych i podjęcie na tej podstawie 

działań zmierzających do redukcji powikłań  związanych z zabiegiem wydaje się 

konieczne dla możliwości rozpowszechnienia zabiegów TAVI na grupy młodszych 

pacjentów, o mniejszym ryzyku operacyjnym a także dla zwiększenia korzyści, które w 

wyniku leczenia zabiegiem TAVI przy współistniejącym CAS lub RAS mogą odnieść 

starsi pacjenci zagrożeni dysfunkcją narządów docelowych. 

Obserwacje z pierwszego etapu badania dotyczące częstszego występowania co najmniej 

umiarkowanej niedokrwistości oraz częstszego stosowania przetoczeń preparatów 

krwiopochodnych u pacjentów u których wystąpiło AKI po zabiegu TAVI podkreślają 

znaczenie współistnienia anemii dla uzyskiwanych rezultatów leczenia. W 

publikowanych wynikach badań obserwowano większe ryzyko zdarzeń niedokrwiennych 

OUN po TAVI w związku z niedokrwistością [115,116]. Uzasadnione wydają się zatem 

działania zmierzające do wykrywania przyczyn niedokrwistości stwierdzanej przed 

zabiegiem a także podjęcie jej leczenia w okresie przed zabiegiem [117]. Szczególnie 

istotne znaczenie dla rokowania pacjentów może mieć diagnostyka i leczenie 

niedokrwistości z niedoboru żelaza, która jest uznanym czynnikiem ryzyka zdarzeń 

sercowo-naczyniowych [118]. 
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6. 13. Ograniczenia badania 
 

Kryteria kwalifikacji do TAVI w latach realizacji pracy badawczej ograniczały 

się w większości do pacjentów dyskwalifikowanych z leczenia 

kardiochirurgiczego. Obecnie znając wyniki leczenia metodą TAVI pacjentów z 

grupy dużego i pośredniego ryzyka zmianie uległa selekcja pacjentów 

kwalifikowanych do TAVI. Dalszej ewolucji obrazu kandydata do TAVI należy 

się spodziewać wraz z toczącymi się aktualnie badaniami nad stosowaniem TAVI 

wśród pacjentów niskiego ryzyka. W porównaniu z pacjentami badanymi w 

przedstawionej pracy spodziewać się możemy populacji o mniejszej 

współchorobowości, z rzadziej rozpoznawanymi zwężeniami miażdżycowymi w 

łożysku dogłowowym i nerkowym. Jednocześnie istotnym pozostanie 

zagadnienie prewencji powikłań leczenia zabiegowego ze szczególnym 

uwzględnieniem uszkodzenia mózgu i nerek po zabiegu. 

Etap I przeprowadzonego badania miał charakter retrospektywny co w istotnym 

stopniu ograniczyło dostępność oceny wybranych wyników badań dodatkowych, 

możliwość oceny klinicznej i obserwację powikłań i punktów końcowych po 

TAVI. 

Stosunkowo mała liczność pacjentów w grupie II etapu badania utrudniła 

uzyskanie wyników istotnych statystycznie dla wybranych parametrów. 

Dodatkowo celem poprawy możliwości interpretacji wyników badania pacjenci 

drugiego etapu badania rekrutowali się spośród pacjentów zakwalifikowanych do 

przezudowego zabiegu TAVI, tym samym wyłączając grupę pacjentów o dużym 

ryzyku współchorobowości z CAS i RAS, którzy kwalifikowali się do zabiegu 

wszczepienia zastawki z wykorzystaniem dostępów chirurgicznych. 

W przeprowadzonym badaniu posługiwano się wynikami badań biochemicznych 

do oceny pod kątem niemych klinicznie, natomiast nie wykonywano rutynowo 

badań obrazowych pod kątem uszkodzenia narządów docelowych. Nie 

dysponowano przed- i pozabiegowymi wynikami badań obrazowych 

porównujących uszkodzenia niedokrwienne lub krwotoczne w badanych 

narządach – badania CT nerek lub MR mózgu. 
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Brak jest obserwacji długoterminowej celem oceny kognitywnej po TAVI. 

Wskazana byłaby ocena za pomocą testów typu MMSE i CDT w okresie 

obserwacji ambulatoryjnej pacjentów. Rozważyć należałoby zastosowanie także 

innych testów do oceny typu MOCA z uwagi na ograniczenia MMSE i CDT 

(istotny wpływ wieku, wykształcenia i powtórzenia testu w krótkim odstępie 

czasu na wyniki testów). 
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7. Wnioski  
 

1. Wśród pacjentów z istotnym zwężeniem zastawki aortalnej poddawanych 

TAVI zmiany miażdżycowe zawężające światło tętnicy szyjnej w stopniu co 

najmniej granicznym (≥ 50%) stwierdzone zostały u 41,1% osób, istotne zwężenie 

tętnicy szyjnej (≥ 70%) u 8,7% osób, natomiast u 2,3% istotne zwężenia 

zlokalizowane były obustronnie.  

 

2. Wśród pacjentów z istotnym zwężeniem zastawki aortalnej poddawanych 

TAVI zmiany miażdżycowe zawężające światło tętnicy nerkowej w stopniu co 

najmniej granicznym (≥ 40%) stwierdzono u 51,1% osób, istotne zwężenie tętnicy 

nerkowej (≥ 70%) obserwowano u 23,3% osób, natomiast u 6,8% były obecne w 

dwóch tętnicach nerkowych.  

 

3. Pacjenci z istotną stenozą aortalną leczoną TAVI, u których stwierdzono co 

najmniej graniczne zwężenie tętnicy szyjnej charakteryzowali się częstszym 

występowaniem nadciśnienia tętniczego i dyslipidemii a także częściej 

stwierdzano u nich zmiany miażdżycowe w tętnicach wieńcowych, nerkowych i 

kończyn dolnych w porównaniu z pacjentami bez zwężeń tętnic szyjnych 

leczonymi TAVI z powodu stenozy aortalnej. 

 

4. Pacjenci z istotną stenozą aortalną leczoną TAVI, u których stwierdzono co 

najmniej graniczne zwężenie tętnicy nerkowej charakteryzowali się starszym 

wiekiem, częstszym występowaniem nadciśnienia tętniczego i przewlekłej 

choroby nerek a także częściej stwierdzano u nich zmiany miażdżycowe w 

tętnicach wieńcowych i kończyn dolnych w porównaniu z pacjentami bez zwężeń 

tętnic nerkowych leczonymi TAVI z powodu stenozy aortalnej. 

 

5. Stwierdzone w badaniu USG co najmniej graniczne i istotne zwężenie tętnicy 

szyjnej nie było związane z częstszym występowaniem jawnych klinicznie 
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objawów niedokrwienia OUN oraz większym wzrostem markerów 

biochemicznych uszkodzenia neurologicznego w okresie okołozabiegowym po 

TAVI. 

 

6. Pacjenci ze zwężeniem tętnicy szyjnej częściej wykazywali objawy otępienia 

lub osłabienia zdolności wzrokowo-przestrzennych, konstrukcyjnych i funkcji 

wykonawczych w porównaniu z pacjentami bez zwężeń. Zabieg TAVI nie 

powodował pogorszenia i nasilenia objawów otępienia wśród pacjentów ze 

zwężeniem tętnicy szyjnej. 

 

7. W grupie pacjentów leczonych TAVI z powodu stenozy aortalnej z istotnym 

zwężeniem tętnicy nerkowej częściej obserwowano ostre uszkodzenie nerek po 

TAVI. Co najmniej graniczne lub istotne zwężenie tętnicy nerkowej nie było 

związane z większym wzrostem markerów biochemicznych uszkodzenia nerek w 

okresie okołozabiegowym po TAVI w porównaniu z pacjentami o mniejszym 

nasileniu zmian miażdżycowych w tętnicach nerkowych. 

 

Wnioski dodatkowe wykraczające poza cele szczegółowe pracy: 

1. Zarówno pacjenci z CAS jak i pacjenci z RAS częściej byli leczeni metodą 

TAVI z dostępów chirurgicznych. 

2. W grupie pacjentów leczonych TAVI z istotnym CAS częściej obserwowano 

duże powikłania naczyniowe, konieczność implantacji układu stymulującego 

serce i nowe rozpoznanie migotania przedsionków. 

3. Pacjenci z istotnym RAS częściej wymagali przetoczeń preparatów 

krwiopochodnych okołozabiegowo. U pacjentów z RAS zaobserwowano 

tendencję do dłuższej hospitalizacji i większej częstości zgonów. 
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9. Streszczenie w języku polskim 
 

Wstęp 

Zwężenie tętnicy szyjnej (CAS) może prowadzić do udaru niedokrwiennego lub 

przemijającego ataku niedokrwiennego (TIA), natomiast zwężenie tętnicy nerkowej na 

tle miażdżycowym (RAS) może prowadzić do rozwoju nadciśnienia tętniczego 

naczyniowo-nerkowego, niewydolności nerek, przebudowy mięśnia sercowego a także 

rozwoju przewlekłej niewydolności serca i nawracających epizodów obrzęku płuc.  

Pacjenci leczeni metodą przezcewnikowej implantacji zastawki (TAVI) z powodu 

istotnego zwężenia zastawki aortalnej (AS), to w większości chorzy u których 

współwystępują czynniki ryzyka rozwoju degeneracyjnego AS z czynnikami ryzyka 

miażdżycy. W chwili obecnej brak jest zaleceń dotyczących diagnostyki w kierunku CAS 

lub RAS w ramach postępowania diagnostycznego przed zabiegami TAVI. Z zaleceń 

dotyczących leczenia kardiochirurgicznego przenoszone są wzorce dotyczące 

diagnostyki CAS. Ograniczona pozostaje wiedza dotycząca rozpowszechnienia CAS i 

RAS wśród pacjentów z AS kierowanych do leczenia metodą TAVI a także implikacji 

klinicznych wynikających z obecności tych zwężeń. Ocena zależności pomiędzy 

zwężeniami w poszczególnych łożyskach naczyniowych a swoistymi powikłaniami i 

rokowaniem pacjentów po TAVI może przyczynić się do powstania zaleceń 

uwzględniających diagnostykę obrazową w kierunku RAS lub CAS przed zabiegiem 

TAVI. 

Cele 

Głównym celem pracy była ocena rozpowszechnienia CAS i RAS w grupie pacjentów z 

AS leczonych metodą TAVI a także charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów 

leczonym TAVI ze współwystępującymi zwężeniami tętnic szyjnych lub nerkowych. Do 

celów badania należało także ustalenie wpływu nasilenia zmian miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych i nerkowych na przebieg zabiegu TAVI i częstość zdarzeń w okresie 

okołozabiegowym. Szczególne zainteresowanie koncentrowało się na ocenie częstości 

ostrych zdarzeniach neurologicznych i nefrologicznych po TAVI jako uszkodzeń 

narządów docelowych dla tętnic szyjnych i nerkowych.  

Na cel główny składały się następujące cele szczegółowe: 

1. ocena częstości występowania CAS u pacjentów leczonych TAVI, 
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2. ocena częstości występowania RAS u pacjentów leczonych TAVI, 

3. charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów z CAS leczonych TAVI, 

4. charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentów z RAS leczonych TAVI, 

5. ocena zależności pomiędzy CAS a okołozabiegowymi zdarzeniami neurologicznymi i 

okołozabiegowymi wartościami markerów uszkodzenia komórek nerwowych (białko 

S100, enolaza neurospecyficzna), 

6. ocena zależności pomiędzy CAS a okołozabiegowymi wynikami testów badających 

funkcje poznawcze (test zegara, MMSE), 

7. ocena zależności pomiędzy RAS a okołozabiegowym ostrym uszkodzeniem nerek 

(AKI) i wartościami markerów uszkodzenia nefronów (lipokalina NGAL w moczu i 

osoczu). 

Materiał 

Badanie było realizowane w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie i 

przeprowadzone zostało w dwóch etapach. W I etapie przeprowadzono analizę 

retrospektywną obejmującą grupę 219 kolejnych pacjentów z AS, u których wykonano 

TAVI w latach 2015-2017. W ramach tego etapu badania przeprowadzono ocenę 

rozpowszechnienia CAS o różnym stopniu nasilenia wśród kolejnych pacjentów 

leczonych TAVI a także ocenę częstości występowania RAS o różnym stopniu nasilenia 

wśród pacjentów leczonych TAVI.  Na podstawie dostępnych wyników 

scharakteryzowano podgrupy pacjentów leczonych TAVI z CAS lub RAS pod względem 

danych demograficznych i danych klinicznych. Oceniono częstość wykorzystania 

poszczególnych dostępów naczyniowych a także różnice dotyczące przebiegu procedury 

TAVI w zależności od nasilenia zmian miażdżycowych w tętnicach szyjnych i 

nerkowych. Przeanalizowano częstość występowania powikłań okołozabiegowych TAVI 

oraz okołozabiegowe wyniki badań laboratoryjnych i obrazowych w zależności od 

występowania CAS lub RAS. 

W II etapie pracy przeprowadzono badanie prospektywne obejmujące 50 pacjentów z AS, 

których zakwalifikowano do TAVI z dostępu naczyniowego przez tętnicę udową w latach 

2018-2021. W ramach II etapu badania przeprowadzono ocenę rozpowszechnienia CAS 

lub RAS wśród pacjentów kwalifikowanych do TAVI z dostępu przez tętnicę udową i 

scharakteryzowano podgrupy pacjentów z rozpoznaniem CAS lub RAS. Przeprowadzono 
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ocenę zależności pomiędzy stwierdzonym CAS i występowaniem powikłań 

okołozabiegowych TAVI, okołozabiegowymi wartościami markerów uszkodzenia 

komórek nerwowych a także wynikami oceny zaburzeń funkcji poznawczych. Oceniano 

także zależność pomiędzy rozpoznaniem RAS i występowaniem powikłań 

okołozabiegowych TAVI, ze szczególnym uwzględnieniem AKI oraz okołozabiegowych 

wartości markerów uszkodzenia nerek.  

Zastosowane metody 

W I etapie do oceny tętnic nerkowych pod kątem obecności zwężeń posłużono się 

badaniami tomografii komputerowej (CT) z kontrastem. Zwężenia oceniano jako istotne, 

jeżeli występowało zawężanie światła tętnicy o co najmniej 70%. Zwężenia światła 

tętnicy o co najmniej 40% do 70% klasyfikowano jako graniczne, natomiast mniej 

nasilone zmiany miażdżycowe jako zmiany przyścienne. W II etapie badania do 

diagnostyki zwężeń tętnic nerkowych posłużono się dodatkowo badaniem ultrasonografii 

z oceną dopplerowską. 

W ramach diagnostyki CAS w obu etapach badania wykonano USG tętnic dogłowowych 

z oceną przepływów metodą dopplerowską. Posługując się zaleceniami badania USG 

tętnic szyjnych z oceną przepływu metodą dopplerowską ilościowo określono stopień 

zwężenia i podzielono pacjentów ze względu obecność istotnego CAS (o co najmniej 

70%), umiarkowanego CAS (stopień zwężenia o co najmniej 50% i poniżej 70%) lub ze 

stwierdzonymi zmianami zwężającymi światło w nieistotnym stopniu o mniej niż 50% i 

zmiany przyścienne. 

Wśród pacjentów I etapu badania posłużono się dostępnymi w ramach analizy 

retrospektywnej wynikami badań laboratoryjnych i dokumentacją medyczną. Na tej 

podstawie oceniono występowanie zdarzeń w okresie okołozabiegowym, w tym ostrego 

uszkodzenia nerek (na podstawie kryteriów zgodnych z VARC 3) i jawnych klinicznie 

zdarzeń neurologicznych (udar lub TIA).  

U pacjentów II etapu badania wykonano badanie dodatkowe jak w I etapie, a do oceny 

zdarzeń w okresie okołozabiegowym (m.in. AKI, udar, TIA) posłużono się kryteriami 

zgodnymi z VARC 2 i VARC 3. Poza tym w okresie okołozabiegowym wykonano 

seryjne pobrania krwi i badanie moczu celem oznaczenia biomarkerów uszkodzenia 

mózgu (stężenia białka S100 i enolazy specyficznej) i nerek (stężenia lipokaliny 2 w 

osoczu i w moczu). Testem Mini Mental State Examination (MMSE) posłużono się w 
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celu przesiewowej oceny objawów zaburzeń funkcji poznawczych i ryzyka otępienia. 

Diagnostyka z wykorzystaniem Clock Drawing Test (CDT) posłużyła do oceny zdolności 

wzrokowo-przestrzennych, konstrukcyjnych, a także funkcji wykonawczych. 

Wyniki 

W grupie 219 pacjentów leczonych TAVI rozpoznanie co najmniej granicznego CAS 

postawione zostało na podstawie USG u 41% pacjentów, natomiast istotne CAS wykryto 

u 8,7%. W grupie pacjentów z co najmniej granicznym CAS w porównaniu z pacjentami 

ze zmianami przyściennymi istotnie częściej występowały klasyczne czynniki ryzyka 

miażdżycy takie, jak nadciśnienie tętnicze i dyslipidemia. Wśród tych pacjentów istotnie 

częściej występowały zmiany miażdżycowe w innych łożyskach naczyniowych: 

wieńcowym, nerkowym i kończyn dolnych. 

Cechy co najmniej granicznego RAS w badaniu angiografii CT stwierdzone zostały u 

51,1% pacjentów a zwężenia istotne u 23,3%. Pacjenci, u których występowało co 

najmniej umiarkowane RAS byli starsi, częściej występowało u nich nadciśnienie 

tętnicze, przewlekła choroba nerek i CAS w porównaniu do pacjentów bez RAS lub z 

przyściennymi zmianami w tętnicach nerkowych. Wśród pacjentów z cechami istotnego 

RAS w CT obserwowano niższe wartości BMI, częstsze współwystępowanie miażdżycy 

tętnic wieńcowych i tętnic kończyn dolnych a także częstsze występowanie przewlekłej 

choroby nerek w porównaniu do pacjentów bez istotnych RAS. 

Zabiegi TAVI u pacjentów, u których występowało CAS częściej wykonywane były z 

dostępu przezkoniuszkowego, natomiast rzadziej z dostępu udowego, w porównaniu do 

pacjentów bez istotnych zwężeń. Obecność istotnego CAS związana była z częstszym 

występowaniem dużych powikłań naczyniowych po TAVI zgodnie z kryteriami VARC2 

i świeżo rozpoznanego migotania przedsionków. Nie była natomiast związana z 

częstszym wystąpieniem jawnych klinicznie zdarzeń neurologicznych. Nie występowały 

również istotne różnice w dynamice zmian stężenia NSE i białka S100 w zależności od 

stwierdzonego CAS. 

Niższe wyniki punktowe w skali MMSE występowały częściej u pacjentów z bardziej 

nasilonymi zwężeniami tętnic szyjnych. Nie doszło do pogorszenia wyniku w skali 

MMSE po zabiegu TAVI w porównaniu do wyników uzyskanych przez pacjentów przed 

zabiegiem. 
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U pacjentów z istotnym RAS, zabiegi TAVI częściej wykonywane były z dostępu 

przezkoniuszkowego, natomiast rzadziej z dostępu udowego, w porównaniu do 

pacjentów bez istotnych zwężeń. Obecność istotnego RAS była związana z częstszym 

występowaniem okołozabiegowego AKI w stopniu 2, 3 i 4 zgodnie z kryteriami VARC 

3. W przypadku pacjentów z obustronnym RAS AKI wystąpiło u 40% pacjentów po 

TAVI w porównaniu do 14,7% w grupie pacjentów bez obustronnego zwężenia. Istotne 

RAS było związane z częstszym stosowaniem preparatów krwiopochodnych podczas 

leczenia TAVI.  

Obserwowano tendencję w kierunku wydłużonej hospitalizacji i większej częstości 

zgonów w grupie pacjentów z istotnym RAS w porównaniu z pacjentami bez istotnych 

zwężeń. 

Wśród pacjentów II etapu badania stosując kryteria uszkodzenia nerek zgodne z VARC 

2 wystąpiło ono u 66,7% pacjentów z istotnym RAS, 25% pacjentów z granicznym RAS 

i 18,5% pacjentów z co najwyżej przyściennymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach 

nerkowych. Nie obserwowano, aby wyniki stężeń NGAL w moczu lub osoczu różniły się 

istotnie statystycznie pomiędzy pacjentami z RAS i bez RAS. 

Wnioski 

1. Wśród pacjentów leczonych TAVI zmiany miażdżycowe zawężające światło tętnicy 

szyjnej w stopniu co najmniej granicznym (≥50%) stwierdzone zostały u 41,1% osób, 

istotne CAS (≥70%) u 8,7% osób, natomiast u 2,3% istotne zwężenia zlokalizowane były 

obustronnie. 

2. Wśród pacjentów leczonych TAVI zmiany miażdżycowe zawężające światło tętnicy 

nerkowej w stopniu co najmniej granicznym (≥40%) stwierdzono u 51,1% osób, istotne 

RAS (≥70%) obserwowano u 23,3% osób, natomiast u 6,8% były obecne w obu tętnicach 

nerkowych. 

3. Pacjenci leczeni TAVI, u których stwierdzono co najmniej graniczne CAS 

charakteryzowali się częstszym występowaniem nadciśnienia tętniczego i dyslipidemii a 

także częściej stwierdzano u nich zmiany miażdżycowe w tętnicach wieńcowych, 

nerkowych i kończyn dolnych w porównaniu z pacjentami bez CAS. 

4. Pacjenci leczeni TAVI, u których stwierdzono co najmniej graniczne RAS 

charakteryzowali się starszym wiekiem, częstszym występowaniem nadciśnienia 



169 

 

tętniczego i przewlekłej choroby nerek a także częściej stwierdzano u nich zmiany 

miażdżycowe w tętnicach wieńcowych i kończyn dolnych w porównaniu z pacjentami 

bez RAS. 

5. Stwierdzenie co najmniej granicznego lub istotnego CAS nie było związane z 

częstszym występowaniem incydentów neurologicznych oraz wzrostem markerów 

biochemicznych uszkodzenia OUN w okresie okołozabiegowym po TAVI. 

6. Pacjenci z CAS częściej wykazywali objawy otępienia lub osłabienia zdolności 

wzrokowo-przestrzennych, konstrukcyjnych i funkcji wykonawczych w porównaniu z 

pacjentami bez zwężeń. Zabieg TAVI nie powodował pogorszenia funkcji poznawczych 

i nasilenia objawów otępienia w tej grupie pacjentów. 

7. W grupie pacjentów leczonych TAVI z istotnym RAS częściej obserwowano AKI. Co 

najmniej graniczne lub istotne RAS nie było związane z wzrostem markerów 

biochemicznych uszkodzenia nerek w okresie okołozabiegowym. 

8. Zarówno pacjenci z CAS jak i pacjenci z RAS częściej byli leczeni metodą TAVI z 

dostępów chirurgicznych. 

9. W grupie pacjentów leczonych TAVI z istotnym CAS częściej obserwowano duże 

powikłania naczyniowe, konieczność implantacji układu stymulującego serce i nowe 

rozpoznanie migotania przedsionków. 

10. Pacjenci z istotnym RAS częściej wymagali przetoczeń preparatów krwiopochodnych 

okołozabiegowo. U pacjentów z RAS zaobserwowano tendencję do dłuższej 

hospitalizacji i większej częstości zgonów. 
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10. Streszczenie w języku angielskim 
 

Introduction 

The clinical manifestation of carotid artery stenosis (CAS) may be ischemic stroke or 

transient ischemic attack (TIA), while atherosclerotic renal artery stenosis (RAS) can lead 

to the development of renovascular hypertension, renal failure, myocardial remodeling, 

as well as the development of chronic heart failure and recurrent episodes of pulmonary 

oedema. 

Patients treated with transcatheter valve implantation (TAVI) due to severe aortic valve 

stenosis (AS) are, at most, patients who have risk factors for the development of 

degenerative AS and risk factors for atherosclerosis. Currently, there are no 

recommendations regarding the diagnosis of CAS or RAS - as part of the diagnostic 

procedure before TAVI procedures. Algorithms regarding the diagnosis of CAS are 

transferred from the recommendations regarding cardiac surgery. Knowledge regarding 

the prevalence of CAS and RAS remains limited in patients with AS referred for TAVI 

treatment as well as clinical implications resulting from the presence of these lesions. 

Assessment of the relationship between stenosis in individual vascular beds and specific 

complications and prognosis of patients after TAVI may contribute to the development 

of recommendations including imaging diagnostics for RAS or CAS before TAVI. 

Aims 

The main objective of the study was to assess the prevalence of CAS and RAS in the 

group of patients with AS treated with TAVI, and to establish the demographic and 

clinical characteristics of patients treated with TAVI with concomitant stenoses of the 

carotid or renal arteries. The study also aimed to determine the influence of the severity 

of atherosclerotic changes in the carotid and renal arteries on the outcome of the TAVI 

procedure and the frequency of events in the periprocedural period. Particular interest 

were focused on the assessment of the frequency of acute neurological and renal events 

after TAVI as damage to target organs for the carotid and renal arteries. The main aim 

consisted of the following specific objectives: 

1. assessment of the incidence of CAS in patients treated with TAVI, 

2. assessment of the incidence of RAS in patients treated with TAVI, 

3. demographic and clinical characteristics of patients with CAS treated with TAVI, 
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4. demographic and clinical characteristics of patients with RAS treated with TAVI, 

5. assessment of the relationship between CAS and periprocedural neurological 

events and periprocedural values of markers of neuron damage (S100 protein, 

neurospecific enolase), 

6. assessment of the relationship between CAS and periprocedural test results 

examining cognitive functions (clock test, MMSE), 

7. assessment of the relationship between RAS and periprocedural acute kidney 

injury (AKI) and periprocedural values of markers of nephron damage (lipocalin 

NGAL in urine and plasma), 

Material  

The study was carried out at the National Institute of Cardiology in Warsaw and was 

conducted in two stages. In the first stage, the analysis was carried out retrospectively 

including a group of 219 consecutive patients with AS who underwent TAVI in 2015-

2017. As part of this stage of the study, the prevalence of CAS or RAS was assessed 

among patients treated with TAVI, and subgroups of patients with CAS or RAS were 

characterized. The relationship between the incidence of CAS or RAS and the occurrence 

of periprocedural TAVI complications was analysed. 

In the second stage of the study, a prospective study was conducted on 50 patients with 

AS who were qualified for TAVI via femoral artery access in the years 2018-2021. In the 

second stage of the study, the prevalence of CAS or RAS was assessed among patients 

qualified for TAVI via femoral artery access and subgroups of patients diagnosed with 

CAS or RAS were characterized. The relationship between the diagnosed CAS and the 

occurrence of periprocedural TAVI complications, periprocedural values of markers of 

neuron damage, and the results of the assessment of cognitive impairment were assessed. 

The relationship between the diagnosis of RAS and the occurrence of periprocedural 

TAVI complications was also assessed, with particular emphasis on AKI and 

periprocedural values of markers of kidney damage.  

Methods 

In the first stage, contrast-enhanced computed tomography (CT) examinations were used 

to assess the renal arteries for the presence of stenoses. Stenosis was assessed as 

significant/severe if there was a narrowing of the arterial lumen by at least 70%. Artery 

lumen stenoses between 40% to 70% were classified as borderline/moderate, while less 
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severe atherosclerotic changes were classified as mural lesions. In the second stage of the 

study, an additional Doppler ultrasound examination was performed to diagnose renal 

artery stenoses. 

As part of the CAS diagnosis, ultrasound of the carotid arteries with Doppler flow 

assessment was performed in both stages of the study. Using the recommendations for 

carotid artery ultrasound with Doppler flow assessment, the degree of stenosis was 

quantitatively determined and patients were divided into significant/severe CAS (at least 

70%), borderline/moderate CAS (degree of stenosis of at least 50% and less than 70%) 

or with lesions narrowing the lumen to a non-significant degree by less than 50% and 

mural lesions. 

Among the patients in the first stage of the study, laboratory test results and medical 

records available as part of the retrospective analysis were used. On this basis, the 

occurrence of events in the perioperative period was assessed, including acute kidney 

injury (based on criteria corresponding to VARC 3) and clinically apparent neurological 

events (stroke or TIA). 

In patients in stage II of the study, additional testing was performed as in stage I, and the 

assessment of events in the perioperative period (including AKI, stroke, TIA) was based 

on criteria corresponding to VARC 2 and VARC 3. In addition, serial blood collections 

and urine tests were performed in the perioperative period to determine the level of 

biomarkers of brain damage (concentration of S100 protein and specific enolase) and 

kidney injury (concentration of lipocalin 2 in plasma and urine). The Mini Mental State 

Examination (MMSE) was used to screen for symptoms of cognitive impairment and the 

risk of dementia. Diagnostics using the Clock Drawing Test (CDT) was used to assess  

visuospatial and construction skills, as well as executive functions. 

Results 

In the group of 219 patients treated with TAVI, the diagnosis of at least moderate CAS 

was made on the basis of ultrasound in 41% of patients, while significant CAS was 

detected in 8.7%. In the group of patients with at least moderate CAS, compared to 

patients with only mild or mural lesions, classic atherosclerosis risk factors such as 

hypertension and dyslipidaemia were significantly more frequent. Among these patients, 

atherosclerotic lesions were significantly more frequent in other vascular beds: coronary, 

renal and lower limbs. 
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At least moderate RAS in CT angiography was found in 51.1% of patients and severe 

stenoses in 23.3%. Patients with at least moderate RAS were older, more often had 

frequent hypertension, chronic kidney disease and CAS compared to patients without 

RAS or with only mild lesions in the renal arteries. Among patients with significant RAS 

on CT, lower BMI values were observed, more frequent co-occurrence of atherosclerosis 

of coronary arteries and lower limb arteries as well as more frequent occurrence of kidney 

disease compared to patients without significant RAS. 

TAVI procedures in patients with CAS were more often performed using a transapical 

approach, and less often using a transfemoral approach, compared to patients without 

significant stenoses. Similarly in patients with significant RAS, TAVI procedures were 

more often performed using a transapical approach, and less often using a transfemoral 

approach, compared to patients without significant stenoses. 

The presence of significant CAS was associated with a higher incidence of major vascular 

complications after TAVI according to the VARC-2 criteria and newly diagnosed atrial 

fibrillation. However, it was not associated with a more frequent occurrence of clinically 

overt neurological events. Among patients without CAS, there was a greater acute 

decrease in haemoglobin perioperatively. There were no significant differences in the 

dynamics of changes in NSE and S100 protein concentrations depending on the detected 

CAS. 

Lower MMSE scores and hence, symptoms suggestive of dementia-like disorders, 

occurred more often in patients with more severe carotid artery stenosis in comparison to 

patients with less severe carotid atherosclerosis. There was no deterioration in the MMSE 

score after TAVI compared to the results obtained by patients before the procedure. 

In the first stage of the study the presence of significant RAS was associated with a higher 

incidence of periprocedural AKI grades 2, 3, and 4 according to the VARC 3 criteria. In 

patients with bilateral RAS, AKI occurred in 40% of patients after TAVI compared with 

14.7% in the group of patients without bilateral stenosis. Significant RAS was also 

associated with a higher frequency of blood product use during TAVI treatment. There 

was a trend towards prolonged hospitalization and a higher incidence of death in the group 

of patients with significant RAS compared to patients without significant stenoses. 

Among patients in the second stage of the study, the presence of a greater degree of renal 

artery stenosis was associated with a more frequent occurrence of AKI after TAVI 
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(nonsignificant). Using the criteria of renal damage according to VARC-2, it occurred in 

66.7% of patients with significant RAS, 25% of patients with moderate RAS and 18.5% 

of patients with at most mild atherosclerotic lesions in the renal arteries. There were no 

statistically significant differences between NGAL concentrations in urine or plasma 

between patients with and without RAS. 

Conclusions 

1. Among patients treated with TAVI, atherosclerotic lesions narrowing the carotid artery 

lumen to at least a moderate extent (≥50%) were found in 41.1% of people Significant 

CAS (≥70%) was observed in 8.7% of patients and bilateral severe stenoses in 2.3%. 

2. Among patients treated with TAVI, atherosclerotic lesions narrowing the renal artery 

lumen to at least a moderate extent (≥40%) were found in 51.1% of people. Significant 

RAS (≥70%) was observed in 23.3% of patients and bilateral severe stenoses in 6.8%. 

3. Patients treated with TAVI who had at least moderate CAS were characterized by a 

higher incidence of hypertension and dyslipidaemia and were more likely to have 

atherosclerotic lesions in the coronary, renal and lower limb arteries compared to patients 

without CAS. 

4. Patients treated with TAVI who had at least moderate RAS were older, had a higher 

incidence of hypertension and chronic kidney disease, and were more likely to have 

atherosclerotic lesions in the coronary arteries and lower limbs compared to patients 

without RAS. 

5.  At least moderate or significant CAS was not associated with a more frequent 

occurrence of clinically overt symptoms of CNS ischemia and a greater increase in 

biochemical markers of neurological damage in the periprocedural period after TAVI. 

6.  Patients with CAS were more likely to show symptoms of dementia or impairment of 

visuospatial, constructional and executive functions compared to patients without 

stenoses. The TAVI procedure did not cause cognitive impairment and progression of 

dementia symptoms among patients with carotid artery stenosis. 

7. In the group of patients treated with TAVI with significant RAS acute kidney injury 

was observed more frequently. At least moderate or significant RAS was not associated 

with a greater increase in biochemical markers of kidney injury in the postoperative 

period after TAVI. 
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8. Patients with CAS and patients with RAS were more often treated with TAVI using 

surgical approaches.  

9. In the group of patients treated with TAVI with significant CAS, major vascular 

complications, the need for pacemaker implantation, and a new diagnosis of atrial 

fibrillation after TAVI were more frequently observed compared to patients without CAS. 

10. In the group of patients treated with TAVI with significant RAS, the need for 

periprocedural blood transfusion was more frequently observed compared to patients 

without significant RAS. There was a tendency towards prolonged hospitalization and a 

higher incidence of death in the group of patients with significant RAS. 
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