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Wykaz skrotow

AF (ang. atrial fibrillation)- migotanie przedsionkow

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

AR (ang. aortic regurgitation)- niedomykalno$¢ zastawki aortalnej

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

AVB (ang. atrioventricular block)- blok przedsionkowo- komorowy

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

BMI (ang. body mass index)- wskaznik masy ciata

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

CCS (ang. Canadian Cardiac Society)- Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne

CRP (ang. C-reactive protein)- biatko C- reaktywne

DOLK- droga odptywu lewej komory

ECMO (ang. ExtraCorporeal Membrane Oxygenation)- pozaustrojowa oksygenacja
membranowa

EF (ang. ejection fraction)- frakcja wyrzutowa

EuroSCORE 1I (ang. Euro- pean System for Cardiac Operative Risk Evaluation)- Europejski
System Oceny Ryzyka Kardiochirurgicznego

ESC (ang. European Society of Cardiology)- Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

Hb- hemoglobina

HR (ang. hazard ratio)- wspdtczynnik hazardu

Ht- hematokryt

ILR (ang. implantable loop recorders) wszczepialny rejestrator zaburzen rytmu serca

IZW- infekcyjne zapalenie wsierdzia

KCCQ (Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire)- Kwestionariusz Kardiomiopatii Kansas
KKCz- koncentrat krwinek czerwonych

LBBB (ang. left bundle branch block)- blok lewej odnogi peczka Hisa

LK- lewa komora

MCH (ang. ang. mean cell hemoglobin)- §rednia masa hemoglobiny w erytrocytach

MCHC (ang. mean corpuscular hemoglobin concentration)- $rednie stezenie hemoglobiny
w erytrocytach

MCYV (ang. mean corpuscular volume)- $rednia objetos¢ erytrocytow

MPYV (ang. mean platelet volume)- §rednia objetos¢ ptytek krwi

MR (ang. mitral regurgitation)- niedomykalno$¢ zastawki mitralne;j



RM- rezonans magnetyczny

NOAC (ang. Non-Vitamin K antagonist Oral Anticoagulants)- doustny antykoagulant
niebgdacy antagonistg witaminy K

NOATF (ang. new onset atrial fibrillation)- nowo rozpoznane migotanie przedsionkow

NT- nadcisnienie t¢tnicze

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

OUN- osrodkowy uktad nerwowy

PCI (ang. percutaneous coronary interventions)- przezskorna interwencja wiencowa

PDW (ang. platelet distribition width)- wskaznik anizocytozy ptytek krwi

POChP- przewlekta obturacyjna choroba ptuc

PPS (ang. postpericardiotomy syndrome)- zesp6t po perikardiotomii

PVL (ang. paravalvular leak)- przeciek okotozastawkowy

RBC (ang. red blood cells)- liczba krwinek czerwonych

RDW (ang. red cell distribution width)- wspolczynnik zmienno$ci rozktadu objetosci
erytrocytu

RVSP (ang. right ventricular systolic pressure)- skurczowe ci$nienie w prawej komorze

SA- stenoza aortalna

SAVR (ang. surgical aortic valve replacement)- chirurgiczna wymiana zastawki aortalne;j
STS (ang. The Society of Thoracic Surgeons' Risk Calculator)- Kalkulator ryzyka Towarzystwa
Torakochirurgicznego

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

TIA (ang. transient ischemic attack)- przemijajace niedokrwienie mozgu

TK (CT ang. computed tomography)- tomografia komputerowa

TR (ang. tricuspid regurgitation)- niedomykalno$¢ zastawki trojdzielne;j

USS- uktad stymulujacy serce

SA- stenoza aortalna

SD (ang. standard deviation)- odchylenie standardowe

WBC (ang. white blood cells)- liczba biatych krwinek

VKA (ang. Vitamin K antagonist)- doustny antykoagulant bedacy antagonista witaminy K
Vmax- predko$¢ maksymalna

ZA— zastawka aortalna

95% Cl (ang. confidence interval)- 95% przedzial ufnosci



1. WSTEP

Zwezenie zastawki aortalnej

Nabyte zwezenie zastawki aortalnej, inaczej stenoza aortalna (SA) =zostala
prawdopodobnie po raz pierwszy opisana przez francuskiego lekarza Lazare Riviere
w1663 roku!. Przedstawit on przypadek mezczyzny ze szmerem nad sercem
z towarzyszacym nieregularnym tetnem. Zalecit choremu krwioupusty celem oczyszczenia
organizmu. Pomimo zastosowanego leczenia pacjent czul si¢ coraz gorzej, skarzyt si¢ na
narastajaca dusznos¢, a t¢tno stato si¢ niewyczuwalne i m¢zczyzna zmart. Podczas sekcji zwlok
stwierdzono powigkszong, przerosni¢ta lewa komore (LK) oraz zatkane ujscie aorty przez
okragle masy. Riviere nazwal chorob¢ mianem ,,zatkanej tetnicy”. Niektorzy uwazaja, ze
opisane zmiany zastawki aortalnej (ZA) byly wegetacjami w przebiegu infekcyjnego zapalenia
wsierdzia (IZW). Niezaleznie od przyczyny powyzszy przypadek stanowi pierwsza
w literaturze wzmianke o stenozie aortalne;.

Stenoza aortalna jest definiowana jako zmniejszenie pola powierzchni
zastawki, utrudniajace swobodny wyplyw krwi z lewej komory do aorty. Wada jest wynikiem
zmian organicznych platkdw zastawki z ograniczeniem ich ruchomosci (otwarcia),
co w konsekwencji uniemozliwia odpowiednie zwigkszenie pojemnosci minutowej serca
podczas wysitku?,

Czesto$¢ wystgpowania SA ros$nie wraz z wiekiem. Zgodnie z danymi z badania
Tromse, SA czesciej wystepuje u osob starszych: miedzy 50- 59 rokiem zycia u okoto 0,2%
chorych, u 1,3% pacjentow w wieku 60- 69 lat, u 3,9% pomiedzy 70 a 79 rokiem zycia,
a powyzej 80 roku zycia az u 9,8% chorych’. Jednym =z najwiekszych badan
epidemiologicznych dotyczacych czestosci wystepowania wad zastawkowych serca jest
The Euro Heart Survey On Valvular Heart Disease przeprowadzone w 2001 roku
w 25 europejskich krajach, zgodnie z ktérym SA byta najczestsza wada zastawkowa w Europie,
a jej czesto$¢ wystepowania wynosita 33,9%*. W 2017 roku autorzy przytoczonego badania po
raz kolejny postanowili zaja¢ si¢ epidemiologia wad serca. W badaniu Valvular Heart Disease
1I Survey zaprojektowanym przez EURObservational Research Programme of the European
Society of Cardiology (ESC) wzigto udziat 7247 oséb, ktorych srednia wieku wynosita 71 lat.
SA nadal zajmowata pierwsze miejsce pod wzglgdem cze¢stosci wystgpowania wsrdéd wad serca
(41,2%)>, a obserwowany wzrost czestosci wystepowania SA z 33,9% do 41,2% na przestrzeni
16 lat mozna tlumaczy¢ starzeniem si¢ spoleczefistwa oraz rozwojem technologii

diagnostycznych®.



Stenoza aortalna moze mie¢ posta¢ nabytg i wrodzong?:
e Posta¢ nabyta:
A. pierwotna- proces zwyrodnieniowy zastawki to najczestsza przyczyna SA (81,9%%),
ktora jest zwigzana z szybsza progresja wady. Pierwotnie zwapnienia obejmuja tylko
podstawe platkow, a wraz z progresja choroby, degeneracji stopniowo ulegaja cate
ptatki po ich brzegi, pozostawiajac zwykle niezro$nigte spoidta. Czynniki zwigkszajace
ryzyko degeneracji zastawki sg analogiczne do czynnikéw ryzyka miazdzycy. Wsréd
nich nalezy wymieni¢: wiek, ple¢ meska, nikotynizm, nadwage, nadcis$nienie tetnicze,
hipercholesterolemie¢, cukrzyce, przewlekla chorobe nerek, chorobe Pageta,
nadczynno$¢ przytarczyc, hiperkalcemig®’-8%:1%-11- Badanie kohortowe przeprowadzone
na 5,4 milionach Brytyjezykéw wykazalo, ze kazdy wzrost skurczowego cisnienia
tetniczego 0 20 mmHg zwieksza ryzyko SA o 41%8. Opisano takze zwigkszone ryzyko
wystapienia SA u 0s6b z polimorfizmem lipoproteiny(a)!*!?

(allel B)!#

oraz receptora witaminy D

B. wtorna wystepuje znacznie rzadziej: pozapalna u chorych po przebytej goraczce
reumatycznej, po przebytej radioterapii_klatki piersiowej ze schytkowa niewydolnoscia
nerek z zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforanowej, a szczegélnie z wtorng
nadczynno$cig przytarczyc, w zespole rakowiaka, w zakazeniu Chlamydia pneumoniae,
u chorych z alkaptonurig (ochronozg) "'>!¢ i z toczniem uktadowym (tzw. zapalenie
wsierdzia Libmana- Sacksa!”).
e Posta¢ wrodzona:
Zwegzenie zastawki aortalnej stanowi 8% wrodzonych wad serca, w 10% wystepuje
w postaci krytycznego zwezenia w okresie noworodkowym. Dwuptatkowa zastawka
aortalna (BAV ang. bicuspid aortic valve) jest najczestsza wrodzong wada serca.
Istotnie zwicksza ryzyko zwezenia i niedomykalno$ci zastawki aortalnej (AR ang.
aortic regurgitation) oraz IZW. BAV wystepuje u ok. 0,5%-2% populacji ogélnej,
3 razy czeSciej u mezezyzn'®. U pacjentow z BAV procesy degeneracyjne zachodza
szybciej niz u 0sob z trojplatkowy zastawka aortalng: zwapnienia obserwuje si¢ juz po
40 roku zycia, a wskazania do leczenia pojawiajg sie o 5-10 lat wezesniej'?. U 60%
chorych ponizej 70 roku zycia poddawanych operacji kardiochirurgicznej stwierdza si¢
BAYV, natomiast po 70 roku zycia czestos¢ BAV zmniejsza sie do 40%!8-2-
SA jest czgsto rozpoznawana przypadkowo na podstawie szmeru skurczowego
styszalnego nad sercem, a nastgpnie potwierdzana podczas przezklatkowego badania

echokardiograficznego. Cigzkie zwezenie ZA jest rozpoznawane, gdy pole powierzchni
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zastawki (AVA, ang. aortic valve area) wynosi ponizej 1 cm? lub indeksowane pole powierzchni
zastawki aortalnej wynosi 0,6 cm? /m? oraz gdy maksymalna predko$¢ (Vmax) przeplywu przez
ZA wynosi powyzej 4 m/s, a §redni gradient ci$nien przez ZA ponad 40 mmHg. Rokowanie
u chorych z istotng objawowa SA, u ktorych nie podjeto leczenia jest zte. Wedtug Rossa i wsp.
$rednie przezycie po wystapieniu objawdw zastoinowej niewydolnosci serca wynosi 1,5-2 lat,
gdy pojawia si¢ duszno$¢- 2 lata, po wystapieniu objawow malego rzutu takich jak omdlenia,
zastabniecia, zawroty glowy, mroczki przed oczami- 3 lata’l. W ciggu 5 lat umiera 52%
pacjentéw z cigzkim, objawowym zwezeniem ZA, w ciagu 10 lat odsetek ten zwigksza si¢ do
90%?!. Po wymianie zastawki aortalnej czas przezycia jest porownywalny do populacji
ogoblnej’. Dlatego celem leczenia SA jest wydtuzenie czasu przezycia oraz poprawa jakosci
zycia chorych. Wedtug Selzer i wsp. pacjenci, u ktorych stwierdzono pogorszenie tolerancji
wysitku powinni by¢ leczeni w trybie planowym, a wystapienie utrat przytomnos$ci
i dolegliwosci dlawicowych powinno by¢ wskazaniem do pilnego leczenia?!.
W przeciwienstwie do objawowej, istotnej wady, ryzyko zgonu u chorych bezobjawowych jest
niewielkie®, szczegdlnie w odniesieniu do standardowej $miertelnosci okotooperacyjnej po
izolowanej wymianie zastawki, ktora wynosi ok. 3%. Dlatego optymalnym postepowaniem
u pacjentow z bezobjawowa SA jest obserwacja w oparciu o uwazne wyczekiwanie tzw.

,watchfull waiting” na odpowiedni moment wymiany zastawki.

Kwalifikacja do leczenia zabiegowego

Catosciowa ocena obrazu klinicznego jest bardzo istotna w kwalifikacji do leczenia
wady serca. Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage na wystepowanie objawow, codziennie
funkcjonowanie pacjenta oraz zmiany poziomu aktywnosci fizycznej w ciggu ostatniego roku.
SA jest choroba gtéwnie osob starszych z licznymi chorobami wspotistniejacymi. Klinicys$ci
nierzadko stoja przed dylematem, czy objawy zglaszane przez chorego wynikaja ze SA, czy
chorob towarzyszacych np. uktadu oddechowego, niedokrwistosci. W tej grupie chorych
korzys$ci wynikajace z leczenia moga by¢ mniejsze niz u pozostatych pacjentow.

O czasie i rodzaju leczenia interwencyjnego decyduje multidyscyplinarne konsylium
kardiologiczno- kardiochirurgiczne tzw. kardiogrupa (ang. Heart Team) ztozone z kardiologa
doswiadczonego w leczeniu wad serca, kardiologa interwencyjnego, eksperta diagnostyki
obrazowej, kardiochirurga do$wiadczonego w operacjach wad serca i anestezjologa. Zespot

analizuje indywidualne ryzyko interwencji oraz potencjalne korzysci wynikajace z leczenia.



Zgodnie z wytycznymi ESC (rycina 1)

zaleca si¢ wymiang zastawki aortalnej u chorych:

v
v

z objawowa, ciezka, wysokogradientowa SA (klasa zalecen I poziom B)

z objawowa, ciezka, niskoprzeptywowa, niskogradientowa SA z obnizong EF
lewej komory z udokumentowang rezerwa przeptywu po wykluczeniu
pseudociezkiej SA (klasa zalecefi I poziom C)

z bezobjawowa, cigzka SA 1 dysfunkcja skurczowa LK (EF lewej komory
<50%), niespowodowang inng przyczyna (klasa zalecen I poziom C)

z bezobjawowa, ciezka SA, u ktorych podczas testu wysitkowego zostaty
udokumentowane objawy wyraznie wynikajace ze SA (klasa zalecen I poziom C)
z cigzka SA poddawanych operacji pomostowania aortalno- wiencowego
(CABG ang. coronary artery bypass grafting), tetniaka aorty wstepujacej lub

innej zastawki (klasa zaleceni I poziom C)

nalezy rozwazy¢ wymiang zastawki aortalnej u chorych:

v

v

v

z objawowa, ciezka, niskoprzeptywowa, niskogradientowa SA z zachowang EF
lewej komory po potwierdzeniu cigzkiego zwezenia ZA (klasa zalecen Ila poziomC)
z objawowa, ciezka, niskoprzeptywowa, niskogradientowa SA z obnizong EF
lewej komory bez udokumentowanej rezerwy przeptywu, jesli wskaznik
zwapnien potwierdza ci¢zkg SA (klasa zalecen Ila poziom C)
z bezobjawowa, ciezka SA, u ktorych podczas testu wysitkowego
udokumentowano spadek cis$nienia tetniczego ponizej wartosci wyjsciowych
(klasa zalecen ITa poziom C)
z bezobjawowa ci¢zka SA i1 prawidlowa EF lewej komory, z niskim ryzykiem
operacyjnym i jednym z ponizszych kryteriéw (klasa zalecen Ila poziom C)
- bardzo ciezka SA definiowana jako V.« > 5,5 m/s
- ciezkie zwapnienie zastawki 1 tempo zwigkszania V ,,x >0,3 m/s/rok
- wysokie BNP (powyzej 3-krotnej wartosci prawidtowej
skorygowanych wzgledem wieku i pici) bez innego wytlumaczenia
- cigzkie nadcis$nienie ptucne (skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej
powyzej 60 mmHg) potwierdzone pomiarami inwazyjnymi bez innego
wytlumaczenia
z umiarkowang SA poddawanych CABG, operacji tetniaka aorty wstepujacej

lub innej zastawki po decyzji kardiogrupy (klasa zalecen Ila poziom C)
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Bezobjawowi chorzy powinni by¢ kwalifikowani jedynie do chirurgicznej wymiany

zastawki aortalnej (SAVR, ang. surgical aortic valve replacement). Istotna w kwalifikacji do

leczenia jest obserwowana wyzsza $miertelno$¢ i gorsze rokowanie odlegle u wszystkich

chorych z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory

23,24,25.

Rycina 1. Wskazania do leczenia stenozy aortalnej - opracowanie wlasne
na podstawie zalecerr ESCoraz EACTS z 2017,

Istotna SA

Przewidywana
dtugosé zycia
powyzej1rok?

Ryzyko chirurgiczne

Niskie
STS lub EuroScore Il <4%
Logistic Euro score <10%

Wysokie
STS lub EuroScore Il 24%
Logistic Euro score 210%

Zespot kruchosci
Stan po napromieniowaniu klp
Aorta porcelanowa

Jedyng terapiag poprawiajaca rokowanie w SA jest wymiana zastawki metoda

chirurgiczng oraz przezcewnikowa (TAVI ang. transcatheter aortic valve implantation)

(Rycina 2).

Leczenie zachowawcze

<50%

3}

Wykluczenie innych
przyczyn spadku EF

AVR

Objawy?
Spadek RR?

Mate ryzyko chirurgiczne i1z
+Vmax>55m/s

» Cigzkie zwapnienia zastawki aortalnej
iwzrost V max 20,3 m/s w ciggu roku

+ Wzrost BNP po wykluczeniu innych
przyczyn

(stwierdzone 3 krotnie)

+RVSP > 60 mm Hg potwierdzone
pomiarami inwazyjnymi; po wykluczeniu
innych przyczyn
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Niskie ryzyko chirurgiczne
STS lub EuroSCORE Il < 4%
logistic EuroSCORE | < 10%

Wiek ponizej 75 lat

Podejrzenie zapalenia wsierdzia

U chorych niestabilnych hemodynamiczne

jako pomost do SAVR lub TAVI Ciezka wada mitralna, tréjdzielna

wymagajaca leczenia kardiochirurgicznego

Przed pilna, duzg operacjg pozasercowg o| BAV

u pacjentéw z objawowa SA Tetniak aorty wstepujace;

Choroba wiericowa
wymagajaca pomostowania aortalno- wiericowego

Podwyzszone ryzyko chirurgiczne
STS lub EuroSCORE Il >4%
logistic EuroSCORE | >10%

Przerost przegrody wymagajacy miektomii

WYB()R METODY AVR 9 Brak dostepu do TAVI

LECZENIA

Wiek powyzej 75 lat Maty odstep pomiedzy ujsciami tetnic wiencowych

i pierécieniem aortalnym

Ciezkie choroby wspétistniejgce

Wymiar pierscienia aortalnego

Przebyta operacja kardiochirurgiczna : LG
poza przedziatem umozliwiajgcym TAVI

Trudnosci z poruszaniem, utrudniajgce rehabilitacje

Obecnosc¢ skrzeplin w aorcie lub lewej komorze

Zespot kruchosci ) ] ) ) )
Morfologia opuszki aorty nieodpowiednia do TAVI

Aorta porcelanowa

Morfologia zastawki aortalnej (zastawka dwuptatkowa,
Napromieniowanie klatki piersiowej ] TAVI rodzaj i nasilenie zwapnien) nieodpowiednia do TAVI

w wywiadach

Dostep przez t. udowg do TAVI

Stan po pomostowaniu aortalno- wiericowym
i ryzyko naruszenia by-passu podczas operacji

Przewidywane niedopasowanie
pacjent-proteza zastawkowa (mismatch)

Skolioza, ciezka deformacja klatki piersiowej

Rycina 2.Wybér metody leczenia- opracowanie wiasne na podstawie zalecen ESC oraz EACTS z 2017 r**,



Chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej

Wyniki leczenia operacyjnego mozemy podzieli¢ na dwie kategorie: wezesne i1 odlegte.
Istotnym parametrem oceniajagcym wczesne wyniki leczenia jest Smiertelnos¢ okolooperacyjna,
wewnatrzszpitalna i 30-dniowa. W celu oszacowania indywidualnego, okolooperacyjnego
ryzyka zgonu pacjenta kardiologicznego w okresie 30 dni od operacji lub w czasie hospitalizacji
powszechnie stosuje si¢ skale: EuroSCORE II (ang. European System for Cardiac Operative
Risk Evaluation) oraz STS (ang. The Society of Thoracic Surgeons' Risk Calculator).

W skali EuroSCORE 1II czynniki ryzyka zostaly podzielone na 3 grupy: zwigzane
z pacjentem, funkcja uktadu krazenia oraz operacja. Do czynnikow ryzyka zwigzanych
z pacjentem zaliczono: wiek, ple¢, trudnosci z poruszaniem, funkcje nerek, wspolistnienie
przewlektej choroby ptuc, choroby naczyn obwodowych, cukrzycy leczonej insuling, przebyta
operacj¢ kardiochirurgiczng, aktywne IZW, krytyczny stan pacjenta. Klasa czynno$ciowa
wedlug NYHA (ang. New York Heart Association), dolegliwosci dtawicowe w klasie 4 wedtug
CCS (ang. Canadian Cardiac Society), frakcja wyrzutowa LK, przebyty zawat serca oraz
nadci$nienie ptucne sg czynnikami ryzyka zwigzanymi z uktadem krazenia. Czynnikami ryzyka
zwigzanymi z operacja w skali EuroSCORE II jest pilno$¢ operacji, jej zakres oraz konieczno$¢
interwencji na aorcie wstepujacej.

Skala STS w przypadku izolowanej wymiany zastawki aortalnej jest bardziej
rozbudowana. Podobnie jak w skali EuroSCORE II uwzglgdnione zostaly czynniki
epidemiologiczne, choroby wspoélistniejace, stan pacjenta przed operacja, ale dodatkowo leki
przyjmowane przed zabiegiem i wyniki badan laboratoryjnych (tabela 1).

Wysokie ryzyko zgonu jest definiowane jako ryzyko powyzej 8%, posrednie ryzyko

pomiedzy 4% a 8%, natomiast niskie ryzyko $§mierci ponizej 4%.



Tabela 1. Czynniki ryzyka wymiany zastawki aortalnej w skali STS (opracowanie wiasne).

CZYNNIKI RYZYKA W SKALI STS- IZOLOWANA SAVR

Czynniki
epidemiologiczne

- wiek

- pte¢

- rasa

- ptatnik

- masa ciata

- wzrost

- przedwczesna
choroba wiencowa
w rodzinie

- naduzywanie
alkoholu, narkotykéw
- nikotynizm

Choroby
wspdlistniejgce

- nadci$nienie t¢tnicze
- choroba naczyn
obwodowych

- choroba naczyn
moézgowych

- choroba watroby

- radioterapia klatki
piersiowe;j

- choroba nowotworowa
w ciggu ostatnich 5 lat
- bezdech senny

- cukrzyca

- przewlekta choroba ptuc
- przebyte interwencje
kardiologiczne
/kardiochirurgiczne

- przebyty zawal serca
- aktywne lub przebyte
zapalenie wsierdzia

- zapalenie ptuc

- ostra/przewlekta
niewydolnos¢ serca

Badania
laboratoryjne

- hematokryt
- liczba
leukocytow
- liczba
ptytek krwi

- poziom
kreatyniny

Leki

-wlew lekow
inotropowych

- inhibitory
konwertazy
angiotensyny/
antagonisci receptora
aldosteronowego

- stosowanie
glikokortykosteroidow
w ciggu 24 godzin
przed operacja

- przyjmowanie lekéw
immunosupresyjnych
w ciggu 30 dni przed
operacja

-inhibitory receptora
glikoproteinowego
IIb/IIa przyjmowane
w ciggu 24 godzin

Stan
pacjenta

- dializoterapia

- domowa tlenoterapia

- klasa czynnosciowa

wg NYHA

- objawy przy przyjeciu

- omdlenie

- wstrzas kardiogenny

- resuscytacja krazeniowo-
oddechowa

- kontrapulsacja
wewnatrzaortalna

- pozaustrojowa
oksygenacja membranowa
(ECMO ang.
ExtraCorporeal
Membrane Oxygenation)

- mechaniczne
wspomaganie krazenia

Stan
uktadu krgzenia

Zaburzenia rytmu serca.

-migotanie przedsionkdéw
-trzepotanie przedsionkow

-blok przedsionkowo- komorowy
IT lub III stopnia

-zespot chorej zatoki

-migotanie komor

/czgstoskurcz komorowy

Choroba wiencowa:

- ilo$¢ tetnic wiencowych ze
zZwezeniem

- zwe¢zenie gatezi przedniej
zstepujacej

- zwe¢zenie pnia lewej tetnicy
wiencowej

Parametry echokardiograficzne:

- frakcja wyrzutowa LK

- stenoza zastawki mitralnej

- stopien niedomykalnosci
aortalnej, mitralnej, trojdzielnej
- etiologia stenozy aortalnej



Smiertelno$¢ wczesna u chorych poddawanych izolowanemu SAVR wynosi okoto
1,1-5,8% i jest najwyzsza w grupie pacjentow pomiedzy 81 a 85 rokiem zycia (5,8%)*26-27-28:2%:
oraz po przebytej operacji kardiochirurgicznej (6,17%)%.

Na rokowanie odlegle po wszczepieniu bioprotezy decydujacy wplyw ma dysfunkcja
zastawki, natomiast po wszczepieniu zastawki mechanicznej- powiklania zakrzepowo-
zatorowe oraz krwotoczne. Powiktania zakrzepowo- zatorowe najcze$ciej dotycza pacjentow
w okresie pierwszych trzech miesi¢cy od operacji, do czasu pokrycia wszczepionej protezy
srodblonkiem®, Zagrozenie to wystepuje u pacjentow =z zastawkg mechaniczng
i bioprotezg®'> W okresie odleglym sg wynikiem konieczno$ci odstawienia antykoagulantu

w zwigzku z planowanym leczeniem zabiegowym.

W tabeli 2 przedstawiono podzial najczestszych powiktan wezesnych 1 poznych.



Tabela 2. Powiktania po operacyjnym leczeniu stenozy aortalnej

na podstawie Bochenek A., Bochenek-Klimczyk K., Bis J.: Operacyjne leczenie zwezZenia zastawki aortalnej

w: Wady serca. T. 1. /pod red. Hryniewiecki T., Ggsior Z., Ruzytto W.*°

Powiklania pooperacyjne

Wezesne

¢ Nadkomorowe i komorowe zaburzenia
rytmu serca

¢ Niewydolno$¢ oddechowa wymagajaca
przedtuzonej wentylacji mechanicznej

e Krwawienie pooperacyjne wymagajace
terapii preparatami krwi i krwiopochodnymi

¢ Krwawienie pooperacyjne lub tamponada
serca wymagajace rewizji klatki piersiowej

e Ostre uszkodzenie nerek (AKI ang. acute
kidney injury)

e Zespot matego rzutu lub wstrzasu
kardiogennego z konieczno$cig stosowania
IABP i amin katecholowych

¢ Powiktania neurologiczne: udar mozgu,
przemijajace niedokrwienie mozgu (TIA
ang. transient ischemic attack), zaburzenia
swiadomosci

¢ Problemy gastroenterologiczne: krwawienie
z przewodu pokarmowego, niedokrwienie
naczyn krezki, niedrozno$¢ porazenna jelit

¢ Zakazenia ran pooperacyjnych

e Zespot po perikardiotomii (PPS ang.
postpericardiotomy syndrome)

e /Zgon

Pozne
[ZW: przeciek okotozastawkowy, ropien
okolozastawkowy, perforacja ptatka bioprotezy
Powiktania zakrzepowo- zatorowe
Powiktania krwotoczne
Dysfunkcja zastawki mechanicznej np. skrzeplina
na zastawce, tuszczka (pannus)
Dysfunkcja strukturalna zastawki biologiczne
Niedopasowanie protezy zastawkowe;j -
u chorych z duza powierzchnig ciala oraz waskim
ujsciem aortalnym; duze niedopasowanie jest
rozpoznawane, gdy indeksowane efektywne pole
uj$cia protezy wynosi <0,6 cm?/m? (norma >0,85
cm?/m?)

Zgon
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Przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej

Odkad w 2002 roku Cribier i wsp. przeprowadzili pierwszg przezcewnikowq
implantacj¢ zastawki aortalnej w szpitalu Charlesa Nicolle'a na Uniwersytecie
w Rouen®’, TAVI staje sie powszechng metodg leczenia. Obecnie powszechnie przyjmuje sig,
ze TAVI jest bezpieczng i skuteczng metoda leczenia u pacjentow zdyskwalifikowanych od

34,35,36,37,38,39. W te] gruple

operacyjnego leczenia wady serca lub podwyzszonego ryzyka
chorych  TAVI  redukuje  $miertelno§¢ 1  poprawia  status  funkcjonowania
w stosunku do leczenia zachowawczego i SAVR. Zgodnie z obecnymi wytycznymi
podwyzszone ryzyko operacyjne jest definiowane jako przynajmniej 4% w skali
EuroSCORE 111 STS[22].

TAVI powinno by¢ takze metoda z wyboru u chorych z zespotem kruchos$ci, aortg
porcelanowa, po napromieniowaniu klatki piersiowej w przesztosci, po przebytej operacji

kardiochirurgicznej, z deformacja klatki piersiowej lub istotng skolioza, a takze ze zmniejszong

mobilnoscig i przewidywalnymi trudno$ciami w rehabilitacji po leczeniu operacyjnym??,

TAVI jest metoda maloinwazyjng. Preferowanym dostgpem implantacji zastawki jest
tetnica udowa lub biodrowa zewnetrzna. U pacjentdw, u ktorych te dostepy sa ograniczone
implantacj¢ protezy zastawkowej wykonuje si¢ przez tetnicg podobojczykowa lub
bezposrednio przez aort¢ lub przez koniuszek. O wyborze dostepu decyduja operatorzy na
podstawie badania angio-TK tetnic. Minimalna $rednica t¢tnicy udowej, biodrowej lub
podobojczykowej w celu wykonania TAVI wynosi 6 mm?*’. Obecnie dzigki postepujgcej
miniaturyzacji systemow do implantacji protez, wigkszemu do$wiadczeniu operatorOw oraz
wprowadzeniu urzadzen do przezskoérnego zamknigcia t¢tnicy udowej po zabiegu, TAVI

wykonuje si¢ w znieczuleniu miejscowym w glebokiej sedacji.

Analiza wynikéw leczenia pozostaje istotnym celem klinicznym, by minimalizowaé
ryzyko powiktan, zmniejszy¢ $miertelno$¢ oraz zwigkszy¢ efektywnos¢ (takze ekonomiczng)
procedury. Wyniki leczenia sg zalezne od ryzyka pacjentow kwalifikowanych do zabiegu
(ocenianego w skali EuroScore II lub STS) oraz dostepu wykorzystywanego podczas zabiegu.
W badaniach PARTNER, UK TAVI oraz FRANCE-2 obserwowano wyzsza $miertelnos¢
u chorych po TAVI z dostgpu koniuszkowego w pordwnaniu do pacjentdéw leczonych z dostepu
udowego w obserwacji 6-, 12- i 24- miesiecznej*!*>*3, Wedlug badania PARTNER, chorzy
z grupy posredniego ryzyka, ktorzy nie sg kandydatami do TAVI z dostgpu udowego maja
hipotetycznie poroéwnywalne lub gorsze wyniki odlegle niz poddawani operacji

kardiochirurgicznej**. Rowniez chorzy leczeni z dostepu podobojczykowego majg wicksze
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ryzyko zgonu w ciggu 6 i 12 miesiecy niz pacjenci leczeni z dostepu udowego®. Polskie
doswiadczenia wskazuja, ze wyniki kliniczne TAVI z dostgpu przezkoniuszkowego
i bezposrednio przez aorte w grupach wysokiego ryzyka sg akceptowalne*>*6 Nie jest jasne czy
wyzsza S$miertelno§¢ wynika ze zwigkszonego ryzyka zwigzanego 2z pacjentem,
czy inwazyjnego charakteru zabiegu. Pacjenci kwalifikowani do TAVI z dostepu
koniuszkowego maja wigcej chordob wspdtistniejacych, szczegdlnie chordob naczyn

4. Przezkoniuszkowa implantacja ZA wymaga

obwodowych, mozgowych oraz wyzsze BM
minitorakotomii przednio- bocznej oraz perikardiektomii. Biere i wsp. oraz Meyer 1 wsp.
w wykonywanym po 3 miesigcach od zabiegu rezonansie magnetycznym (RM) serca wykazali
lokalng akineze koniuszka*’#%, Zaobserwowano takze upo$ledzong funkcje skurczowg witdkien
podhuznych 1 poprzecznych oraz zawal serca w bezposrednim obszarze, przez ktory
implantowano zastawke*®. Zaburzenia kurczliwo$ci powodujg mniejszg poprawe lub nawet
pogorszenie EF lewej komory i wyzszg S$miertelno$¢ w okresie $rodoperacyjnym®.
W przeciwienstwie do tych obserwacji Biere i wsp. nie wykazali implikacji klinicznych
regionalnych zaburzen kurczliwosci*’. Barbash i wsp. w wykonywanym wczes$nie po zabiegu
badaniu echokardiograficznym wykazali raczej niewielkie lokalne zaburzenia kurczliwosci,
ktore ustepowaly z biegiem czasu®®. Badanie STACCATO, ktére pordéwnywato dostep

przezkoniuszkowy z SAVR zostato szybciej zakonczone z powodu zwigkszonego ryzyka

udaru, istotnego przecieku okotozastawkowego, pseudotetniaka po TAVIS!.

Czynnikami ryzyka wczesnej $miertelnosci jest umiarkowane upo$ledzenie funkcji
skurczowej LK (EF lewej komory ponizej 50%), choroba naczyn obwodowych, przewlekta
obturacyjna choroba ptuc (POChP), przewlekta choroba nerek (kreatynina >200 umol/L)2,
obecno$¢ nadci$nienia ptucnego, istotnej niedomykalnosci mitralnej (MR ang. mitral
regurgitation)®®, obecno$¢ co najmniej umiarkowanego przecieku okolozastawkowego,
wstrzgsu kardiogennego w okresie pozabiegowym?>?,

Mozliwe wczesne i1 odlegle powiktania po zabiegu TAVI oraz ich czgstos¢

wystepowania przedstawia Tabela 3.
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Tabela 3. Powiktania po zabiegu TAVI opisywane w literaturze- opracowanie wlasne.

Powiklania po zabiegu TAVI

Powiklania wczesne
wstrzas i spadek rzutu serca w trakcie
1 bezposrednio po zabiegu 1,1%- 4,2% TAVI
vs. 3,5- 10,4% SAVR?*%
nieprawidlowa implantacja zastawki, ktora

moze powodowac:

- zamknigcie uj$cia t¢tnicy wiencowej (powiktanie

dotyczy czesciej lewej tetnicy wiencowej)
0’2_0’9% 29,44,56

przez stelaz zastawki, zwapnienia natywnej
zastawki, dyssekcje $ciany aorty

powoduje ostre niedokrwienie migénia
Sercowego

wymaga leczenia angioplastyka, rzadko CABG

- zwezenie ujscia aortalnego

- dyslokacja zastawki- najczesciej podczas

wykonywania zabiegu- 0,2%

peknigcie pierScienia natywnej ZA,

rozwarstwienie lub pekniecie aorty:

- powoduje krwawienie do jamy osierdzia

- prowadzi do tamponady serca, krwiaka $rodpiersia

lub pseudotetniaka

przebicie serca, tamponada serca i ptyn

w osierdziu 0,3-3,6% TAVI vs. 0,9% SAVR
29,53,57

konwersja do operacji kardiochirurgiczne;j
0,53-8,3% 32338

udar mozgu/TIA 0,6%-6,4%

28,34,41,52,53,56,59,

Powiklania odlegle
reinterwencja na zastawce aortalnej w ciggu
30 dni 0,4-1,4%%%
krwawienie zwigzane z konieczno$cia
leczenia przeciwptytkowego u 1,7-12,2%
28,29.41,44,55,59.62 pacientow, rosngc do 28,9% w
ciggu dwoch lat u chorych nieoperacyjnych
vs. 7,5-43,4% SAVR44.35.56
udar mézgu u 13,8% chorych
nieoperacyjnych w ciagu 2 lat 3,
u 11- 19,2% pacjentow umiarkowanego
ryzyka w ciggu 2 lat 4;
14,7-15,9% w ciggu 5 lat*;
po SAVR: 2,4-6,5%2834:44
zakrzepica protezy zastawkowej u 7- 40%3
najczesciej postac subkliniczna, ktdrej moze
towarzyszy¢ hipokineza platkéw z
podwyzszeniem gradientu
przezzastawkowego- najczesciej w ciagu
pierwszych 3 miesi¢cy po implantacji
zastawki
[ZW 0,2-2, 39435 44:56.66.67,68
5-letnie ryzyko 6,9% TAVI vs. 5,0% SAVR®

zgon

- po 1 roku: 14,2-24% wsréd chorych

z podwyzszonym ryzykiem>>>37% spada do 1,7-

4,9% wsrod chorych z niskim ryzykiem

natomiast u chorych poddawanych SAVR wynosi
2,6-7,5%>
- po 2 latach: 43,3% u chorych

nieoperacyjnych®,
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Powiklania po zabiegu TAVI

Powiktania wczesne

zaburzenia rytmu serca:

- konieczno$¢ implantacji uktadu stymulujacego serce

(USS) 6,4-38,0%TAVI vs. 2,4%-6,9% SAVR

29,35, 41,44,53,55,56,58,59

- blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB ang. left
bundle branch block) 23,7% TAVI vs. 8,0% SAVR?®

- nowo rozpoznane migotanie przedsionkéw (NOAF
ang. new onset atrial fibrilation) 5,0%-21,2% TAVI
V8, 26,4-59,4% SAVR 28:29:44,35.56.59

- komorowe zaburzenia rytmu 3%-14%9%,°!

AR, umiarkowane/istotne przecieki
okotonaczyniowe (PVL ang. paravalvular
leak)

3,7-29,4%TAVI vs. 0,6-1,0% SAVR
28,29,34,44,53,59,62

powiktania naczyniowe 2,2-25% TAVI vs, 1,1-
5,0% SAVR 2944, 52.53,56.57.58, 59.63

duze krwawienia 2,7-4,8% TAVI vs. 9,3-
24,5% SAVR 282

konieczno$¢ przetoczenia koncentratu krwinek
czerwonych (KKCz) 12,5% TAVI vs. 41,1%
SAVR ¥

ostre uszkodzenie nerek 2,8-9,2% TAVI vs.
0,7-26,4%SAVR 29:44:55:56.59.64 65

zgon:

- $miertelno$é 30 dniowa- 2,1%- 10,4% 295353

41,59,52,58

Powiklania odlegle
27,2% u chorych z wysokim ryzykiem,
16,7-19,3% u pacjentdow z posrednim ryzykiem
(u chorych operowanych- 18,0-21,1%)?%#
i spada u chorych z niskim ryzykiem do 4,5%°
- po 3 latach 42% w grupie chorych wysokiego
ryzyka®?
- po 5 latach 53,1% u chorych z wysokim
ryzykiem>?
- $redni czas przezycia chorych nieoperacyjnych

lub o wysokim ryzyku wynosi 3,5 roku’!.
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Walwuloplastvka balonowa zastawki aortalnej

Walwuloplastyka balonowa zastawki aortalnej wykonywana jest sporadycznie.
Wskazaniem do niej jest niestabilno§¢ hemodynamiczna u pacjentdow z ci¢zka SA jako pomost
do SAVR lub TAVI oraz pilna, duza operacja pozasercowa u pacjentdw z objawowa SA%.

Walwuloplastyka balonowa zastawki aortalnej obarczona jest wysokim ryzykiem
$miertelnosci 30- dniowej siggajacym 33%, gldwnie z przyczyn sercowo- naczyniowych
(28,6%) u chorych w ciezkim stanie ogdlnym’2. Rokowanie odlegle takze pozostaje
niekorzystne. W ciggu 6- miesigcy dochodzi do restenozy zastawki aortalnej. Ponadto

obserwowana jest wysoka $miertelno$¢ odlegta- 1 rok przezywa 55% chorych, 3 lata- 23%73.
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2.

Cele pracy

1)

2)

3)

4)

5)

Ocena i porownanie rokowania chorych ze stenoza aortalng leczonych chirurgicznie
1 przezcewnikowo.

Identyfikacja czynnikow ryzyka determinujacych niekorzystne rokowanie
u chorych leczonych zabiegowo z powodu stenozy aortalne;.

Ocena 1 porownanie wczesnych wynikéw leczenia  chirurgicznego
1 przezcewnikowego stenozy aortalne;j.

Porownanie kryteriow kwalifikacji pacjentow do kardiochirurgicznej wymiany
zastawki aortalnej oraz przezcewnikowej implantacji zastawki aortalne;.

Ocena zmiany kryteriéw kwalifikacji do leczenia zwegzenia zastawki aortalnej na

przestrzeni lat.
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3. Hipoteza statystyczna

HO. (hipoteza zerowa) Czynniki epidemiczne 1 choroby wspolistniejace pacjentow
kwalifikowanych do leczenia zabiegowego stenozy aortalnej nie maja niekorzystnego wptywu

na $miertelno$¢ ogdlna.

HI1. (hipoteza alternatywna) Czynniki epidemiczne i choroby wspdtistniejace pacjentow
kwalifikowanych do leczenia zabiegowego stenozy aortalnej maja niekorzystny wpltyw na

$miertelnos¢ ogdlng.

HO. (hipoteza zerowa) Powiklania wczesne nie maja negatywnego wptywu na $miertelnos¢

0gblng chorych po leczeniu stenozy aortalne;.

HI1. (hipoteza alternatywna) Powiklania wczesne maja negatywny wplyw na $miertelnos¢
0gblng chorych po leczeniu stenozy aortalne;.
HO. (hipoteza zerowa) Kryteria kwalifikacji pacjentow do leczenia zabiegowego zwezenia

zastawki aortalnej nie zmienita si¢ na przestrzeni lat.

HI1. (hipoteza alternatywna) Kryteria kwalifikacji pacjentow do leczenia zabiegowego

zwezenia zastawki aortalnej zmienita si¢ na przestrzeni lat.
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4. Material i metody

4.1 Material

4.1.1 Charakterystvka ogolna badanej populacji

Przeanalizowano dane 1129 pacjentéw z istotng stenoza aortalng poddawanych
zabiegowi wymiany zastawki aortalnej w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie
od poczatku 2014 roku do konca pierwszej potowy 2018.

Wyodrgbniono i porownywano dwie grupy chorych:

1) 556 (60,5%) pacjentow, ktorych leczono chirurgiczng wymiang zastawki aortalnej

2) 211(18,7%) pacjentow zakwalifikowanych do przeznaczyniowej implantacji

zastawki aortalne;.

Na prowadzenie badania otrzymano zgode Terenowej Komisji Bioetycznej dziatajace;j

przy Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie numer 1836.

4.1.2 Kryteria wlaczenia do badania

Istotng SA rozpoznawano zgodnie z wytycznymi ESC z 2017 r.: AVA ponizej 1 cm?
w przezklatkowym badaniu echokardiograficznym, maksymalna predkos¢ przez zastawke
aortalng > 4m/s, $redni gradient ci$nienia przez zastawke aortalng > 40 mmHg?2.

W przypadkach watpliwych (niskogradientowa SA) wykonywano przezprzelykowe
echo serca lub obcigzeniowe badanie echokardiograficzne. Wskazania do poszerzenia zakresu
operacji  kardiochirurgicznej opierano na wyniku badania echokardiograficznego
(wspdtistnienie innych wad zastawkowych), koronarografii lub tomografii komputerowe;j
(tetniak aorty wstepujacej).

Na posiedzeniu kardiologiczno- kardiochirurgicznym konsylium ztozone z kardiologa,
kardiochirurga, echokardiografisty, radiologa i anestezjologa podejmowato decyzje o rodzaju

leczenia zgodnie z wytycznymi ESC z 2017 r?2.

4.1.3 Kryteria wylaczenia z badania

e Umiarkowana stenoza aortalna

o Cigzka ztozona wada zastawki aortalnej z przewagg niedomykalnosci

e Wspolistniejace istotne wady innych zastawek

e Zwezenie tetnic wiencowych zakwalifikowane do rewaskularyzacji

e Istotne poszerzenie aorty wstgpujacej zakwalifikowane do leczenia interwencyjnego
e Infekcyjne zapalenie wsierdzia

e Leczenie zachowawcze ciezkiej stenozy aortalnej
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4.2 Metodyka

4.2.1 Grupa badana i ocena kliniczna

Wykonano retrospektywng analize danych dostgpnych w systemie Clininet chorych

leczonych zabiegowo z powodu SA w Narodowym Instytucie Kardiologii w latach 2014-2018.

Zgromadzono i przeanalizowano wystepowanie nastepujacych danych:

1)

2)

3)
4)

Dane kliniczne: wiek; pte¢; choroby wspotistniejace: obecnos¢ przewleklego
zespotu wiencowego, przebyty zawal serca, przebyte przezskérne interwencje
wiencowe (PCl ang. ang. percutaneous coronary interventions), CABG
w wywiadach, przebyty udar mozgu, nadcisnienie tetnicze, przewlekta choroba
nerek, cukrzyca, przewlekta obturacyjna choroba pluc, choroby naczyn
obwodowych; farmakoterapi¢, wyniki badan laboratoryjnych: morfologia,
kreatynina, transaminazy, glukoza, oraz wyniki badania echokardiograficznego:
sredni 1 maksymalny gradient przez zastawke aortalng, AVA, EF lewej komory,
grubo$¢ Scian lewej komory oraz jej wielkos¢, skurczowe cisnienie w prawej
komorze (RVSP ang. right ventricular systolic pressure), wspotistnienie innych wad
zastawkowych

Powiktania wczesne: konieczno$¢ reoperacji, przetoczenie KKCz, wystepowanie
zespotu po perikardiotomii, zaburzen rytmu serca, koniecznos¢ implantacji uktadu
stymulujacego serca, przedtuzony (powyzej 48 godzin) wlew katecholamin,
wystepowanie ostrego uszkodzenia nerek, zakazen, krwawien, powiklan
naczyniowych, trombocytopenii, zatorowo$ci obwodowej, istotnego przecieku
okolozastawkowego, zgonu wewnatrzszpitalnego

Powiktania pdzne: wystepowanie IZW, dysfunkcji zastawki, zakrzepicy zastawki.

Dane o $miertelno$ci pozaszpitalnej: 30- dniowej, 6-, 12- i 24- miesi¢cznej

pochodza z Narodowego Rejestru Zgonow.

SAVR wykonywano w znieczuleniu ogélnym z uzyciem krazenia pozaustrojowego

z dostepu posrodkowego lub minitorakotomii. Pacjenci po SAVR otrzymywali leczenie

antagonistg witaminy K przez okres minimum trzech miesiecy (po wszczepieniu bioprotezy

aortalnej) lub dozywotnio po wszczepieniu protezy mechanicznej, badz dlugotrwale doustny

antykoagulant niebedacy antagonistg witaminy K (NOAC, ang. Non-Vitamin K antagonist Oral

Anticoagulants) Tub VKA po wszczepieniu bioprotezy i obecno$ci innych wskazan do

antykoagulacji.
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Rozmiar protezy w TAVI oraz droga dost¢pu zostaty ustalane za pomoca wielorzgdowej
tomografii komputerowej. Zabieg implantacji zastawki kontrolowano z wykorzystaniem
przezprzetykowej echokardiografii i fluoroskopii. Zaréwno podczas TAVI, jak i podczas
SAVR pacjenci otrzymywali heparyng. Po TAVI chorzy otrzymywali podwojne leczenie
przeciwptytkowe (75 mg kwasu acetylosalicylowego oraz 75 mg klopidogrelu).
W przypadku konieczno$ci leczenia przeciwkrzepliwego kontynuowano podwojne leczenie
przeciwplytkowe lub w przypadku duzego ryzyka krwawienia chorzy byli leczeni pojedynczym
lekiem przeciwptytkowym.

Analizowano wplyw danych klinicznych i poszczegdlnych powiktan wczesnych na
$miertelno$¢ odleglta. Z powodu matej liczby zdarzen, nie analizowano wptywu danych
klinicznych 1 powiktan wczesnych na $§miertelnos¢ wewnatrzszpitalng oraz 30- dniowa.

Celem poréwnania kryteriow kwalifikacji na przestrzeni ostatnich lat, na podstawie
liczebnosci podzielono pacjentdw na dwie grupy: chorych leczonych w latach 2014-2016 oraz

2017-2018.

4.2.2 Analiza statystyczna

W zalezno$ci od rozkladéw zmiennych ciagglych, badanych testem Kotmogorowa-
Smirnowa, wyniki przedstawiono za pomoca wartosci $redniej arytmetycznej i odchylenia
standardowego (rozklady normalne) lub mediany i zakresu interkwartylowego (rozktady
sko$ne), a istotno$¢ réznic pomiedzy grupami weryfikowano odpowiednio testem T- Studenta,
analizg wariancji lub po nieudanej probie normalizacji rozkladéw niesymetrycznych za pomoca
transformacji matematycznych metodami nieparametrycznymi: testem Mann’a Whitney’a lub
Kruskalla-Walisa. Wyniki zmiennych jakosciowych zaraportowano w formie czgstosci
absolutnej 1 wzglednej (%) wyrdznionych jednostek, a rdznice w proporcjach badano testem
niezalezno$ci Chi-kwadrat () lub doktadnym testem Fishera, w przypadku malej liczby (< 5)
obserwacji oczekiwanych w komorkach tabel wielodzielczych. W celu oceny jednorodnosci
ilorazow szans zastosowano test Breslow-Day.

Celem minimalizacji wplywu charakterystyki demograficznej i klinicznej na
wystepowanie powiktan oraz rokowanie wczesne i odlegte chorych z grupy TAVI i SAVR,
analizy w tym zakresie dokonano réwniez na sparowanej, pod wzgledem propensity score
matching (PSM), wyznaczonego metoda wieloczynnikowej binarnej regresji logistycznej
z procedurg selekcji zmiennych typu backward, w stosunku 1:1 grupie pacjentow.
(AUC=0,894, dopasowanie: Hosmer and Lemeshow goodness- of fit test: p=0,811), w stosunku
1:1 grupie pacjentow. Model wstepny uwzglednial zmienne demograficzne: wiek, ptec,

choroby wspotistniejace: nadcisnienie t¢tnicze, przewlekla chorobg nerek, cukrzyce, choroby
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autoimmunologiczne, POChP, udar moézgu, przewlekly zespdt wiencowy, przebyty zawat
serca, CABG oraz ryzyko oceniane w skali Euroscore II, pole zastawki aortalnej i frakcje
wyrzutowa LK.

Celem identyfikacji czynnikdéw ryzyka 6- i 12- miesigcznej Smiertelnosci ogdlnej w obu
grupach pacjentow wykonano analize jednoczynnikowg. Obliczono wspotczynniki ryzyka (HR
ang. hazard ratio) wraz z 95% przedziatami ufnosci (95% Cl ang. confidence interval)
wyznaczono wartos¢ prawdopodobienstwa hipotezy zerowej przypuszczajacej, ze HR=1.

Identyfikacje niezaleznych czynnikow $miertelnosci ogolnej w obu grupach chorych
przeprowadzono w oparciu o wieloczynnikowa analiz¢ proporcjonalnych hazardow Coxa, po
sprawdzeniu zatozen koniecznych do jej przeprowadzenia. Obliczono wspotczynniki hazardu
wraz z 95% przedzialami ufno$ci. Zastosowano metode selekcji zmiennych typu stepwise.
Wyjsciowo uwzgledniono nastepujace zmienne: ryzyko w skali Euroscore II, wiek, ple¢,
nadci$nienie  tetnicze, przewlekla choroba nerek, cukrzyca, obecno$¢ chordb
autoimmunologicznych, POChP, przewlekly zespot wiencowy, przebyte CABG, zawat serca,
udar mozgu, AVA oraz EF lewej komory. Analiza wieloczynnikowa zgonow w ciggu
6 miesiecy po TAVI zostata wykonana na podstawie n=196, liczba zgondéw: 21. Analiza
wieloczynnikowa zgonéw w ciggu 12 miesigcy po TAVI zostata wykonana na podstawie
n=194, liczba zgonow: 28. Analiza wieloczynnikowa zgonéw po SAVR w ciagu 6 miesigcy
zostala wykonana na podstawie n=511, liczba zgonow: 15. Analiza wieloczynnikowa zgonow
po SAVR w ciaggu 12 miesigcy zostata wykonana na podstawie n=510, liczba zgonow: 19.
Analiza wieloczynnikowa zgonéw po SAVR w ciaggu 24 miesigcy zostala wykonana na
podstawie n=480, liczba zgonow: 25.

Prawdopodobienstwo przezycia estymowano metodg Kaplana-Meiera, a jednorodnos¢
krzywych réznych grup oszacowano testem log-rank.

Weryfikacje dwustronnych hipotez, przeprowadzono na poziomie istotnosci

statystycznej p<0,05. Obliczenia przeprowadzono przy uzyciu pakietu SAS wersja 9.4.

27



5. Wyniki

5.1 Charaktervstyka ogolna grupy badanej

Od poczatku 2014 roku do pierwszej polowy 2018 roku leczono zabiegowo 1229
pacjentow z cigzka SA, z czego 556 chorych zostato zakwalifikowanych do izolowanego

SAVR, a 211 o0s6b zostato skierowanych do TAVI. (Rycina 3).

27,51% M SAVR

u TAVI

72,49%

Rycina 3. Charakterystyka chorych wigczonych do badania

Wsréd chorych leczonych kardiochirurgicznie u 416 (74,8%) zastosowano dostep
posrodkowy, natomiast u 140 (25,1%) ministernotomi¢. Mechaniczna zastawka zostata
wszczepiona u 161 (28,9%), a biologiczna u 395 (71,1%) 0sob.

U 188 (89,0%) pacjentéw TAVI wykonano z dostepu od tetnicy udowej, u 8 (3,8%)
chorych od tetnicy podobojczykowej, u 13 (6,2%) chorych implantowano zastawke
przezkoniuszkowo, natomiast u dwoch pacjentow (1,0%) zastosowano dostep bezposrednio
przez aorte. W grupie chorych leczonych TAVI wysokie ryzyko zgonu okotooperacyjnego
powyzej 8% szacowane w EuroSCORE II obserwowano u 28% pacjentéw (kwalifikowanych
do 2016 roku) i u 21,7% chorych (po 2016 roku). Posrednie ryzyko zgonu odpowiednio u 24%
1 29,3%, niskie ryzyko (EuroSCORE 1II < 4%)- 48,1% i 49%. Obecno$¢ innych czynnikow
bedacych wskazaniem do TAVI w grupie niskiego ryzyka ksztaltowata si¢ nastgpujaco:

- aorta porcelanowa (5 pacjentow- 4% vs. 7- 6,6%)

- ciezka osteoporoza (14 osdb- 28% vs. 10- 9,4%)

- przebyta operacja kardiochirurgiczna (2 osoby- 1,9% vs. 2-1,9%)

- trudnosci z poruszaniem (6 0s6b 5,7% vs. 9-8,4%)
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- choroby neurologiczne (5 0séb 4,8% vs. 6- 5,7%)

- otyto$¢ olbrzymia zdefiniowana jako BMI > 35 kg/m? (6 0s6b 5,7% vs. 6- 5,7%)
- choroby uktadu oddechowego (12 pacjentow- 11,4% vs. 16- 15,4%)

- zaawansowany wiek zdefiniowany jak > 80 lat (9 oséb- 8,6% vs. 10- 9,4%).

U 102 (48,4%) pacjentow zostata implantowana zastawka rozpre¢zana balonem,

109 (51,6%) chorych otrzymato zastawki samorozprezalne.

Szczegodtowa charakterystyka chorych leczonych z powodu SA zostata przedstawiona

w tabelach 4-7. Najwazniejszymi cechami rd6znigcymi obie grupy chorych sa:

1) Pacjenci kwalifikowani do TAVI byli starsi, czgsciej byly to kobiety, mieli

podwyzszone ryzyko w skali

EuroSCORE 11,

wspotistniejacych (Rycina 4-6, Tabela 4)

Tabela 4. Charakterystyka porownawcza danych klinicznych chorych
kwalifikowanych do zabiegu TAVI i SAVR.

Dane kliniczne

Wiek n + SD

Plec zenska n (%)

Nadcisnienie tetnicze n (%)

Przewlekta choroba nerek n (%)

Cukrzyca n (%)

Choroba autoimmunologiczna n (%)
Przewlekta obturacyjna choroba ptuc n (%)
Przewlekty zespot wiencowy n (%)

Liczba tetnic ze zwezeniem >50% n (%)
Zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej n (%)
Przebyty zawat n (%)

Przebyte CABG n (%)

Przebyta angioplastyka wiencowa n (%)
Przebyty udar n (%)

Euroscore II % (IOR)

TAVI N=211
80,1+ 7,8
126 (59,7%)
166 (78,7%)
93 (44,1%)
85 (40,3%)
18 (8,5%)
30 (14,2%)
131 (62,1%)
1,58 + 1,04
10 (4,8%)
38 (18,1%)
23 (10,9%)
63 (29,9%)
12 (5,7%)

4,01 [2,69-7,75]

SAVR N=556

66,7 £10,5
262 (47,1%)
412 (74,1%)
50 (9,0%)
139 (25,0%)
41 (7,4%)
41 (7,4%)
167 (30,0%)
1,23 + 0,89
5 (0,9%)
32 (5,8%)
7 (1,3%)
48 (8,6%)
20 (3,6%)

1,51 [1,03-2,24]

wigksza liczbg chorob

<0,01
<0,01

0,20
<0,01
<0,01

0,58
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

0,19
<0,01
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Rycina 4. Wiek chorych kwalifikowanych Rycina 5. Ple¢ chorych kwalifikowanych
do leczenia zabiegowego stenozy aortalnej do leczenia zabiegowego stenozy aortalnej

TAVI 2014-2016
TAVI 2017-2018
SAVR 2014-2016

SAVR 2017-2018

Rycina 6. Ryzyko w skali EuroScore Il chorych kwalifikowanych
do leczenia zabiegowego SA.

2) Charakterystyka chorych kwalifikowanych do TAVI i SAVR nie zmienita si¢ na
przestrzeni lat, ale u chorych kwalifikowanych do TAVI w latach 2014-2016
istotnie czeSciej wystepowaly: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, POChP

oraz przebyty zawat serca (tabela 5-7)



Tabela 5. Charakterystyka porownawcza pacjentow kwalifikowanych do TAVI oraz SAVR
w Instytucie Kardiologii w latach 2014-2016 oraz 2017-2018- dane kliniczne

Dane kliniczne

Wiek n+SD

Plec zenska n (%)

Nadcisnienie tetnicze n (%)

Przewlekta choroba nerek n (%)

Cukrzyca n (%)

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc n (%)
Choroba wiencowa n (%)

1los¢ tetnic wiencowych ze zwezeniem >50% +SD
Zwezenie pnia lewej tetnicy wienncowej n (%)
Przebyty zawat serca n (%)

Przebyte pomostowanie aortalno- wiencowe n (%)
Przebyta angioplastyka n (%)

Przebyty udar n (%)

Euroscore II (IQR)

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2014-2016
SAVR TAVI
N=310 (74,9%) N=105 (25,1%)

67,2+ 10,2 79,9 £7,7
151 (48,7%) 65 (62,5%)
228 (73,5%) 87 (83,6%)
31 (10,0%) 49 (47,1%)
72 (23,2%) 48 (46,1%)
19 (6,1%) 20 (19,2%)
99 (31,9%) 71 (68,3%)
1,29 £ 0,94 1,58 £1,0

3 (1,0%) 7 (6,7%)
18 (5,8%) 25 (24,0%)
6 (1,9%) 13 (12,5%)
28 (9,0%) 37 (35,6%)

11 (3,5%) 3 (2,9%)

1,60 [1,23-2,56] 4,00 [2,67- 8,17]

<0,01

0,02

0,04
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

0,07
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01

1,00
<0,01

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2017-2018
SAVR TAVI:
N=246 (69,9%) N=106 (30,1%)

66,2 + )7 80,4 + 8,0
111 (45,1%) 61 (57,5%)
184 (74,8%) 78 (73,6%)
19 (7,7%) 43 (40,6%)
67 (27,2%) 37 (34,9%)
22 (8,9%) 10 (9,4%)
68 (27,6%) 59 (55,7%)
1,13+ 0,81 1,59 £ 1,03

2 (0,8%) 3 (2,8%)
14 (5,7%) 12 (11,3%)
1 (0,4%) 10 (9,4%)
20 (8,1%) 26 (24,5%)

9 (3,7%) 9 (8,5%)

1,28 [1,03- 1,84] 4,01 [2,75-7,28]

<0,01
0,03
0,81
<0,01
0,15
0,88
<0,01
0,97
0,16
0,06
<0,01
<0,01
0,06
<0,01
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Tabela 6. Charakterystyka porownawcza pacjentow kwalifikowanych do TAVI oraz SAVR
w Instytucie Kardiologii w latach 2014-2016 oraz 2017-2018- parametry echokardiograficzne.

Parametry echokardiograficzne

Pole powierzchni zastawki (cm?)

Sredni gradient (mmHg)

Maksymalny gradient (mmHg)

Frakcja wyrzutowa LK (%)

Cisnienie skurczowe w prawej komorze (mmHg)
Przegroda miedzykomorowa (mm)

LK sciana tylna (mm)

LK rozkurcz (mm)

LK skurcz (mm)

Aorta wstepujgca (mm)

Aorta opuszka (mm)

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2014-2016
SAVR TAVI

0,70 £ 0,16 0,62 £0,18
55,3+ 15,6 51,9+ 17,0
90,7 £ 22,9 83,1 £23.,8
61,4 +10,7 58,1114
37,4+ 11,2 44,2 + 15,1
149 +2,6 15,0 £2,67
11,9+£23 11,5+25

47,7+7,1 46,3 £ 6,8

30,5 +8,3 29,7+8,2

37,0+ 4,8 352443

33,4+4,7 32,0+3,2

<0,01
0,07
<0,01
<0,01
<0,01
0,83
0,17
0,07
0,50
<0,01
0,02

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2017-2018
SAVR TAVI
0,70 £ 0,18 0,65 0,17
55,8 £16,9 51,2+ 14,7
90,5 £27,5 84,9 £24)5
61,4 +10,2 56,1 £ 13,2
384+ 11,2 46,3 £ 13,7
14,8 £2,74 14,9 + 2,38
12,6 £2,3 11,8+22
48,0 £ 6,8 46,4 £ 7,6
30,1£7,9 31,0£9,3
38,3+4,9 36,8 £4,5
33,2+45 32,5+32

0,04
0,02
0,08
<0,01
<0,01
0,90
<0,01
0,61
0,49
<0,01
0,07
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Tabela 7. Charakterystyka porownawcza pacjentow kwalifikowanych do TAVI oraz SAVR
w Instytucie Kardiologii w latach 2014-2016 oraz 2017-2018- badania laboratoryjne.

Wyniki badan laboratoryjnych

Leukocyty (tys/ul)

Erytrocyty (min/ul)

Hemoglobina (g/dl)

Hematokryt (%)

Srednia objeto$¢ erytrocytow (fl)

Srednia masa hemoglobiny w erytrocytach (pg)
Srednie stezenie hemoglobiny w erytrocytach (g/dl)
Wspotczynnik anizocytozy erytrocytu (%)
Phytki krwi (tys/ul)

WskaZnik anizocytozy plytek krwi (%)

Srednia objetos¢ plytek krwi (fl)

Wskaznik anizocytozy plytek krwi (%)
Aminotransferaza alaninowa (I1U/I)
Aminotransferaza asparaginowa (1U/l)
Kreatynina (mg/dl)

Biatko C- reaktywne (mg/l)

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2014-2016
SAVR TAVI

7,03 +1,80 6,58 +£1,72
4,47 +0,46 4,17 £ 0,52

13,64 + 1,53 125+14

40,3 +£3,95 37,7+3,9
90,4 +4.,9 91,4+5,70
30,5+ 1,97 30,2 +2,32
33,8 1,18 33,0 +1,08

13,8 [13,3-14,4] 14,4 [13,7- 14,9]

201 £61,6 187,6 £ 61,4

13,2+£2,0 13,3+2,2
10,9 + 0,98 11,0+ 0,99
0,22 +0,07 0,21 £ 0,06
20 [15-29,5] 16 [12- 22]
22 [19- 28] 20 [18- 26]

1,05 [0,91- 1,20]
0,17 [0,09- 0,35]

1,21 [0,95- 1,63]
0,23 [0,10- 0,57]

P

0,03
<0,01
<0,01
<0,01

0,06

0,22
<0,01
<0,01

0,06

0,62

0,78

0,35
<0,01

0,02
<0,01
<0,01

Pacjenci kwalifikowani do leczenia

w latach 2017-2018
SAVR TAVI
7,08 = 1,74 6,41 £1,72
4,56 0,49 4,12 +£0,57
13,82 + 1,41 12,2+ 1,6
40,9 + 3,72 37,4+4,4
90,1 +4.,8 91,2+6,73
30,4 +1,83 29,8 + 2,46
33,7+ 1,20 32,7+1,13
13,8 [13,2- 14,7] 14,7 [13,8- 15,8]
203 + 60,1 191,1 £59,4
13,8+2,4 13,6 £2,4
11,0+ 1,00 10,9 + 0,98
0,223 £ 0,062 0,206+ 0,057
22 [16- 29,0] 16 [13- 20]
22 [19-27] 20 [17-25]

0,90 [0,80- 1,10]
0,16 [0,09- 0,33]

1,10 [0,90- 1,50]
0,23 [0,13- 0,49]
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<0,01
<0,01
<0,01
<0,01
0,12
0,04
<0,01
<0,01
0,08
0,49
0,32
0,02
<0,01
0,01
<0,01
<0,01



5.2 Powiklania pooperacvjne

W tabeli 8 przedstawiono list¢ obserwowanych powiktan pooperacyjnych
wraz z czestoscig ich wystgpowania. Pacjenci po SAVR istotnie czg¢éciej wymagali
przetoczenia KKCz (55,8% SAVR vs. 36% TAVI). Drugim, co do czestosci powiktaniem po
operacji byt zespot po perikardiotomii (48,7% SAVR vs. 4,2% TAVI). Wysigk w jamie
ophlucnej obserwowano u 178 (40,9%) chorych, w osierdziu u 66 (15,2%) pacjentow.
U 191 (43,3%) chorych plyn obserwowano zaro6wno w osierdziu, jak i w oplucne;.
U 23 (10,5%) chorych byl przyczyna tamponady serca.

Zaburzenia rytmu serca, w tym napadowe migotanie przedsionkow wystepowaty
czesciej u chorych po SAVR (235 os6b- 42,3%) niz po TAVI (78 oséb- 37,4%). Migotanie
przedsionkow jako najczgstsze zaburzenie rytmu, wystapito u 159 0sob (67,7%) po SAVR
iu 16 osoéb (20,5%) po TAVI. Natomiast zaburzenia przewodzenia pod postacig bloku
przedsionkowo- komorowego (AVB, ang. atrioventricular block) oraz LBBB wystepowaty
czesciej po TAVI niz po operacjach, odpowiednio: AVB u 17 pacjentéw (7,2%) po SAVR
i 16 (20,5%) po TAVI, natomiast LBBB u 11 operowanych (4,7%) oraz u 15 (19,2%) os6b
po TAVI. Po TAVI czg$ciej implantowano stymulator (2,9% SAVR vs. 10,4% TAVI).

Najczestszymi powiktaniami po TAVI byty krwiaki i krwawienia w miejscu kaniulacji
naczynia (odpowiednio, krwiaki: 4,3% SAVR vs. 36% TAVI; krwawienia: 4,1% SAVR
vs. 19,9% TAVI). Krwiaki wystgpowaly najczesciej po kaniulacji tetnicy (31 pacjentéw-
40,8%). Duze powiktania krwotoczne po TAVI wystepowaty rzadko: krwiak osierdzia wystapit
u 2 pacjentow (2,6%) oraz krwiak zaotrzewnowy u jednego chorego (1,3%). Ponadto innymi
powiklaniami naczyniowymi miejsca kaniulacji byly tetniaki rzekome (6 chorych- 40%),
przetoki tetniczo- zylne (2 osoby- 13,3%), rozwarstwienie t¢tnicy (2- 13,3%), urwanie tetnicy
(2- 13,3%), zwezenie tetnicy (2- 13,3%). Dodatkowo u jednego pacjenta po TAVI z dostepu od
aorty piersiowej doszto do zakrzepicy tetnicy podobojczykowe;.

U pacjentow po TAVI istotnie cze$ciej niz po leczeniu kardiochirurgicznym
stwierdzano zakazenie (14,7% SAVR vs. 22,4% TAVI, p= 0,012). Zapalenie ptuc leczono
u 49 osob (38%), zakazenie rany u 37 chorych (28,7%), zakazenie uktadu moczowego
u 16 pacjentow (12,4%), najrzadziej stwierdzano zakazenie Clostridoides (9 osob- 7,0%)
i seps¢ (6- 4,7%).

Po TAVI istotnie czg$ciej niz po operacjach wystgpowaly przecieki okotozastawkowe
(1 osoba- 0,2% SAVR vs. 6- 2,8% TAVI) leczone u 3 0so6b (50%) doprgzeniem zastawki,

u jednej osoby zamknigto przeciek przy pomocy okludera, a u innego pacjenta wykonano
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implantacje zastawki w zastawke. Jeden chory nie wymagal dodatkowych interwencji.
U 2 pacjentow (0,9%) doszto do dyslokacji zastawki z konieczno$cig konwersji do SAVR.
Chorzy po zabiegu TAVI mieli wigksze ryzyko udaru niz pacjenci leczeni chirurgicznie
(odpowiednio: 10 0sob 1,8% SAVR vs. 10- 4,8% TAVI).

Smiertelno$¢ 30- dniowa i wewnatrzszpitalna byty istotnie wyzsze u chorych po TAVI
niz u leczonych kardiochirurgicznie (odpowiednio zgon w okresie 30 dni po zabiegu dotyczyt
11 os6b 1,2% SAVR vs. 10- 4,7% TAVI; zgon wewnatrzszpitalny: 12- 2,1% SAVR vs.
11-6,2% TAVI).

Infekcyjne zapalenie wsierdzia rozpoznano lacznie u 7 chorych (0,9%). Nie
stwierdzili$my istotnych réznic w czgstosci wystgpowania IZW miedzy poszczegdlnymi
metodami leczenia (6- 1,1% SAVR vs. 1- 0,5% TAVI; p= 0,68). U dwodch osob (28,4%)
czynnikiem etiologicznym IZW byly paciorkowce: 1 chory (14,2%)- S. hominis, 1 chory
(14,2%)- S. mitis. Gronkowcowe IZW (3 chorych- 42,9%) wywotane byto: u jednego chorego
(14,2%) Staphylococcus aureus opornym na metycyling, u jednego chorego (14,2%) S. aureus
wrazliwym na metycyling, u jednego pacjenta (14,2%) czynnikiem etiologicznym IZW byt S.
lungdunesis oraz rowniez u jednego chorego (14,2%)- S. epidermidis. U jednego pacjenta nie
ustalono czynnika etiologicznego IZW (14,2%). Przewazaly wczesne zapalenia wsierdzia
w ciggu pierwszego roku od zabiegu (57,1% vs. 42,9%). Najczg$ciej stwierdzanymi zmianami
w przebiegu IZW byty przecieki okotozastawkowe u 6 chorych (85,7%), 5 pacjentdow miato
ropien okotozastawkowy (71,4%), pieciu- wegetacje (71,4%), 2 chorych (28,5%) przebyto
zatorowo$¢ obwodowa: jeden chory (14,2%) do $ledziony, jeden chory (14,2%) do konczyny
gornej, leczong embolektomia z powodu ostrego niedokrwienia konczyny. Dwoéch pacjentow
z 1ZW (28,4%) wymagato leczenia operacyjnego. Nie odnotowano zadnego zgonu z powodu

IZW.

35



Tabela 8. Porownanie czestosci powiktan po leczeniu zabiegowym SA w Instytucie Kardiologii.

Powikilania wczesne

Czas hospitalizacji median (IQR)
Reoperacja n (%)
Wstrzqs n (%)
Przedtuzony wlew katecholamin n (%)
Niewydolnos¢ oddechowa n (%)
Ostre uszkodzenie nerek n (%)
Przetoczenie KKCz n (%)
Zakazenia n (%)
Powiktania naczyniowe/miejscowe n (%)
Krwawienie n (%)
Krwiak n (%)
Zatorowos¢ obwodowa n (%)
Zespot po perikardiotomii n (%)
Tamponada serca n (%)
Udar n (%)
Przemijajgcy atak niedokrwienny n (%)
Zaburzenia swiadomosci n (%)
Depresja n (%)
Zaburzenia rytmu n (%)
Implantacja uktadu stymulujgcego serce n (%)
Krwawienie z przewodu pokarmowego n (%)
Odma optucnowa n (%)
Trombocytopenia n (%)
Przeciek okotozastawkowy n (%)
Zgon wewngtrzszpitalny n (%)
Zgon 30- dniowy n (%)

Powiktania poine
Dysfunkcja zastawki n (%)
Skrzeplina n (%)

Infekcyjne zapalenie wsierdzia n (%)

TAVI N=211

9[7-13]
8 (3,8)
3(1,4)

31 (14,8)
12 (5,7)

21(10,0)
76 (36)

47 (22,4)
12 (5,7)

42 (20,0)

76 (36,2)
4(1,9)
9(4,2)
6(2,9)
10 (4,8)

0 (0)

21(10,0)
1(0,5)

78 (37.,1)

22 (10,5)
1(0,5)
1(0,5)
14 (6,7)
6 (2,9)
13 (6,2)
10 (4,7)

1(0,5)
0 (0)
1(0,5)

SAVR N=556

8 [7- 12]
45 (8,1)
14 (2,5)

192 (34,5)
23 (4,1)

120 (21,6)

310 (55,8)
82 (14,7)
2(0,4)
22 (4,0)
24 (4,3)

0 (0)

270 (48,6)
17 3,1)
10 (1,8)
4(0,7)
54 (9,7)
7(1,3)

235 (42,3)
16 (2,9)
3 (0,5)
20 (3,6)
4(0,7)

1(0,2)
12 (2,1)
11 (1,9)

4 (0,7)
0(0)
6 (1,1)

P
0,43
0,04
0,58

<0,01
0,35

<0,01
<0,01
0,01
<0.01
<0,01
<0,01
<0,01
<0,01
0,89
0,02
0,58
0,91
0,46
0,20
<0,01
1,00
0,02
<0,01
<0,01
<0,01
0,04

1,00

0
0,68
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Wyniki analizy poréwnawczej jednorodnych pod wzgledem charakterystyki klinicznej

grup pacjentoOw zostaly posumowane w tabeli 9.

Tabela 9. Porownanie czestosci powikian u pacjentow po TAVI i SAVR w Instytucie Kardiologii
dla sparowanych pod wzgledem charakterystyki demograficznej i klinicznej grup chorych.

Powiktania wczesne AVR N=101 TAVI N=101 P
Przedtuzony wlew katecholamin n (%) 38 (37,6) 9(8,9) <0,01
Powiktania naczyniowe n (%) 0(0) 8(7,9) <0,01
Implantacja stymulatora n (%) 5@4,9) 10 (9,9) 0,18
Nowy blok lewej odnogi peczka Hisa n (%) 3(3,0) 19 (18,8) <0,01
Napad migotania przedsionkow n (%) 48 (47,5) 14 (13,9) <0,01
Ostre uszkodzenie nerek n (%) 41 (40,6) 5(4,9) <0,01
Zakazenia n (%) 21 (20,8) 22 (21,8) 0,86
Koniecznos¢ przetoczenia KKcz n (%) 61 (60,4) 31 (30,7) <0,01
Zespot po perikardiotomiin (%) 50 (49,5) 4(3,9) <0,01
Udar/TIA n (%) 2(2,0) 3(3,0) 0,65
Zaburzenia swiadomosci n (%) 13 (12,9) 8(7,9) 0,25
Niewydolnos¢ oddechowa n (%) 3(3,0) 3(3,0) 1,00
Reoperacjan (%) 11 (10,9) 3(3,0) 0,03
Smiertelnos¢ wewngtrzszpitalna n (%) 3@3,0) 3(3,0) 1,00
Smiertelnosé¢ 30 dniowa n (%) 2(2,0) 2(2,0) 1,00

U pacjentéw po TA VI istotnie czg$ciej wystgpowaly powiklania naczyniowe oraz nowy
LBBB (odpowiednio: powiktania naczyniowe 7,9% TAVI vs. 0% SAVR; LBBB 8,8% TAVI
vs. 3,0% SAVR) (Ryciny 7-8).

20
p=0,0003
10 19
. - —
SAVR TAVI

Rycina 7. Wystepowanie LBBB po leczeniu zabiegowym SA
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12

10

p= 0,004
5
0 0
SAVR TAVI

Rycina 8. Wystepowanie powikian naczyniowych po leczeniu zabiegowym SA

Pacjenci po SAVR cze$ciej natomiast wymagali przedluzonego wlewu katecholamin
(37,6% SAVR vs. 8,9% TAVI), przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych (60,4% SAVR
vs. 30,7% TAVI) oraz reoperacji (10,9% SAVR vs. 3,0% TAVI). Ponadto po SAVR czgsciej
dochodzito do ostrego uszkodzenia nerek (40,6% SAVR vs. 4,9% TAVI), migotania
przedsionkow (47,5% SAVR vs. 13,9% TAVI) oraz zespotu po perikardiotomii (49,5% po
SAVR vs. 3,9% TAVI) (Ryciny 9-14).

80
10
g 60
6 p=0,028 p<0,0001
40
4
? 0
MR A SAVR TAVI
Rycina 9. Wystepowanie reoperacji Rycina 10. Wystepowanie przetoczenia KKCz
po leczeniu zabiegowym SA po leczeniu zabiegowym SA
60 40
p <0,0001
30
40
20
p <0,0001
0
0 - SAVR TAVI
SAVR TAVI
Rycina 11. Wystgpowanie migotania przedsionkow Rycina 12. Wystgpowanie przedtuzonego wlewu
po leczeniu zabiegowym SA katecholamin po leczeniu zabiegowym SA

38



60
50

30
20
10

p <0,0001
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SAVR TAVI

Rycina 13. Wystgpowanie zespotu po perikardiotomii

po leczeniu zabiegowym SA

50
40
30
20
10

0

SAVR

p <0,0001

iS
TAVI

Rycina 14. Wystgpowanie ostrego uszkodzenia nerek
po leczeniu zabiegowym SA

Udary mézgu (2,0% SAVR vs. 3,0% TAVI) oraz koniecznos¢ implantacji stymulatora

(4,9% SAVR vs. 9,9% TAVI) wystepowaly z pordwnywalng czestoscig. Podobnie

w porownywalnych grupach chorych $miertelno$¢ 30- dniowa oraz wewnatrzszpitalna byly

takie same.

5.3 Wyniki odlegle

W grupie pacjentow leczonych kardiochirurgicznie $miertelno$¢ 6- miesieczna

wynosita 3,2% (16 pacjentdow), 12- miesieczna- 4,7% (26 chorych) oraz 24- miesi¢czna 6,1%

32 osoby). U chorych leczonych TAVI w ciagu 6 miesiecy zmarto 23 pacjentow (11%
( y) ry y ag eCcy pac;j (11%),

w obserwacji 12 miesi¢cznej zmarto 30 osob (14,5%), a w ciggu 24 miesiecy- 43 chorych

(25,4%) (Tabela 10, Rycina 15).

Tabela 10. Smiertelnosé¢ odlegla pacjentow
po leczeniu zabiegowym stenozy aortalnej w Instytucie Kardiologii.

TAVI

N=211
Zgon 6 miesiecy n (%) 23/209 (11,0)
Zgon 12 miesigcy n (%) 30/207 (14,5)
Zgon 24 miesigce n (%) 43/169 (25,4)

Smiertelnosé

AVR
N=556
18/556 (3,2)
26 /555 (4,7)
32 /525 (6,1)

<0,01
<0,01
<0,01
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-+-TAV| —s=SAVR

Rycina 15. Smiertelno$¢ odlegta chorych po leczeniu zabiegowym SA.

W jednorodnych pod wzgledem charakterystyki klinicznej grupach pacjentéw po
zabiegu TAVI w porownaniu do chorych po SAVR obserwowano podobng przezywalnos¢
w okresie do 12 miesigcy. Natomiast w trakcie 24-miesigczej obserwacji zanotowano trend do
wyzszej $miertelnosci w grupie TAVI w porownaniu do SAVR (p=0,053) (Tabela 11, Rycina
16) Na rycinie 17 przedstawiono krzywa Kaplana- Meiera ukazujaca prawdopodobienstwo
przezycia po TAVIi SAVR w porownywalnych grupach chorych.

Tabela 11. Smiertelnos¢ odlegla pacjentéw po leczeniu zabiegowym
w Instytucie Kardiologii dla jednorodnych grup chorych.

Smiertelnosé AVR N=101 TAVI N=101 P

Zgon 6 miesiecy n (%) 5/101 (4,9%) 6/100 (6%) 0,74
Zgon 12 miesiecy n (%) 7/101 (6,9%) 9/99 (9,1%) 0,57
Zgon 24 miesiecy n (%0)  11/91 (12,1%) 17/72 (23,6%) 0,053
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Rycina 16. Smiertelnosé¢ odlegla w poréwnywalnych grupach chorych leczonych z powodu SA

1.0

M Logrank p=0.3013
L—X—H,_ — -
—\;HML'
_\—‘_‘ Y.
T SAVR
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1
TAVI

0.6

Grupa wyjsciowa AVR: 92 TAVI: 92
0.4

02

Prawdopodobienstwo przezycia

0.0
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Czas od interwencji (dni)

Rycina 17. Krzywa Kaplana-Meiera ukazuje prawdopodobienstwo przezycia
w porownywalnych grupach chorych po SAVR i TAVI w ciggu 24 miesigcy

5.4 Czynniki ryzvka zgonu

5.4.1 Analiza jednoczynnikowa

Zaleznymi od pacjenta czynnikami ryzyka zgonu w ciggu 6 miesigcy po TAVI byly
niewydolnos$¢ serca w IV klasie czynno$ciowej wg NYHA, podwyzszone ryzyko operacji
w skali EuroSCORE II, wyzszy wskaznik RDW oraz podwyzszony RVSP. Dodatkowymi
zaleznymi od pacjenta czynnikami ryzyka zgonu w ciggu 12 miesigcy po TAVI oprocz wyzej
wymienionych byta klasa czynno$ciowa III wg NYHA oraz nizsze MCHC.

W tabelach 12-14 podsumowano wszystkie analizowane czynniki zalezne od pacjenta.
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Tabela 12. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po TAVI w Instytucie Kardiologii.

Wyniki analizy jednoczynnikowej. Dane kliniczne.

Dane kliniczne

Dane demograficzne

Wiek

Plec¢ zenska

BMI powyzej 26

BMI ponizej 20

Choroby wspdlistniejgce
Nad(cisnienie tetnicze
Przewlekta choroba nerek
Cukrzyca

Przewlekta obturacyjna
choroba ptuc

Przewlektly zespot wiencowy
Przebyty zawat

Przebyty udar

Klasa czynnosciowa wg NYHA
NYHA Il vs. 11

NYHA IV vs. Il

Euroscore 11
Farmakoterapia przed zabiegiem
Kwas acetylosalicylowy
Leki przeciwkrzepliwe

Inhibitory konwertazy angiotensyny

6 miesiecy, n=209,

Liczba zgonow: 23

HR [95% CI]

1,04 [0,97- 1,10]

1,03 [0,44- 2,37]

3,30 [0,71- 15,28]
0

0,95 [0,35-2,57]
1,69 [0,74- 3,86]
1,37 [0,60- 3,11]

0,88 [0,26- 2,95]

0,66 [0,29- 1,53]
0,93 [0,32-2,75]
1,63 [0,38- 6,95]

2,54 0,74- 8,71]
4,55 [1,02- 20,34]
1,12 [1,04- 1,20]

0,68 [0,30- 1,55]
0,68 [0,30- 1,58]
0,62 [0,26- 1,46]

P

0,26

0,95

0,13
0

0,93
0,21
0,45

0,83

0,35
0,90
0,51
0,11
0,14
0,05

<0,01

0,36
0,37
0,27

12 miesigcy, n=211

Liczba zgonow: 30

HR [95% CI]

1,03 [0,98- 1,08]
1,14 [0,54- 2,39]
1,67 [0,58- 4,80]
1,35 [0,18- 10,25]

1,35 [0,52- 3,52]
1,47 [0,72- 3,01]
1,55 [0,56- 3,16]

1,52 [0,62- 3,71]

0,61 [0,30- 1,24]
0,87 [0,33- 2,28]
1,91 [0,58- 6,28]

3,51 [1,05- 11,72]
5,66 [1,35- 23,67]
1,10 [1,03- 1,17]

0,66 [0,32- 1,36]
0,72 [0,34- 1,52]
0,67 [0,32- 1,40]

P

0,31
0,73
0,34
0,77

0,54
0,29
0,23

0,36

0,61
0,78
0,29
0,02
0,04
0,02
<0,01

0,23
0,39
0,29
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Tabela 13. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po TAVI w Instytucie Kardiologii.

Wyniki analizy jednoczynnikowej. Badania laboratoryjne.

) ) 6 miesiecy, n=209, 12 miesigcy, n=211
Badania laboratoryjne

Liczba zgonow: 23 Liczba zgonow: 30

HR [95% CIJ P HR [95% CI] p
Leukocyty 1,120,89- 1,41] 0,32 1,120,92- 1,37] 0,26
Erytrocyty 0,85 [0,40- 1,81] 0,67 0,84 [0,43- 1,63] 0,61
Hemoglobina 0,78 [0,59- 1,05] 0,10 0,80 [0,62- 1,02] 0,07
Hematokryt 0,94 [0,85- 1,04] 0,23 0,95[0,73- 1,04] 0,27
Srednia objetosc erytrocytow 0,96 [0,90- 1,03] 0,29 0,98 [0,92- 1,04] 0,49
Srednia masa hemoglobiny
0,87 [0,74- 1,02] 0,09 0,88 [0,76- 1,02] 0,08
w erytrocytach
Srednie stezenie hemoglobiny
0,72 10,52-1,01] 0,06 0,68 [0,51- 0,91] <0,01
w erytrocytach
Wspotczynnik zmiennosci rozktadu
1,09 [1,03- 1,15] <0,01 1,09 [1,03- 1,15] <0,01
objetosci erytrocytow
Phytki krwi 1,00 [1,00- 1,01] 0,17 1,00 [1,00- 1,01] 0,30
WskaZnik anizocytozy ptytek krwi 0,88 [0,72- 1,07] 0,20 0,94 [0,80- 1,12] 0,49
Srednia objetos¢ phytek krwi 0,73 [0,48- 1,13] 0,16 0,80 [0,55- 1,17] 0,80
Glukoza 1,01 [1,00- 1,02] 0,07 1,01 [1,00- 1,013] 0,11
Aminotransferaza alaninowa 0,97 [0,92- 1,02] 0,26 0,9710,92- 1,01 0,10
Aminotransferaza asparaginowa 0,95 [0,88- 1,02] 0,14 0,92 [0,86- 0,99] <0,01
Kreatynina 1,1410,71- 1,81] 0,59 1,2510,89-1,76] 0,21
Biatko C- reaktywne (mg/dl) 1,10 [0,88-1,39] 0,40 1,10 [0,90-1,35] 0,37



Tabela 14. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesigcy po TAVI w Instytucie Kardiologii.
Wyniki analizy jednoczynnikowej. Parametry echokardiograficzne.

6 miesigcy, n=209, 12 miesigcy, n=211

Parametry echokardiograficzne Liczba zgonow: 23 p Liczba zgonow: 30 D

HR [95% CI]

HR [95% CI]

Pole powierzchni zastawki 0,60 [0,03- 10,92] 0,73 0,59 [0,05- 6,57] 0,67
Sredni gradient przez zastawke 0,99 [0,97- 1,02] 0,60 0,99 [0,97- 1,102] 0,45
Niski gradient
0,76 [0,26- 2,25] 0,62 0,87 [0,36- 2,14] 0,77
(sredni <40 mmHg)
Maksymalny gradient przez zastawke 1,00 [0,98- 1,02] 0,73 1,00 [0,98- 1,01] 0,63
Frakcja wyrzutowa LK~ 0,99 [0,96- 1,03] 0,7 1,00 [0,97- 1,03] 0,97
Cisnienie skurczowe
1,05 [1,02- 1,07] <0,01 1,04 [1,01- 1,07] <0,01
w prawej komorze
Przegroda miedzykomorowa 1,14 [0,97- 1,32] 0,10 1,11 [0,96- 1,27] 0,15
LK sciana tylna 1,06 [0,89- 1,25] 0,51 1,02 [0,87- 1,19] 0,84
LK rozkurcz 0,98 [0,93- 1,04] 0,57 0,99 [0,94- 1,04] 0,67
LK skurcz 0,98 [0,91- 1,06] 0,57 1,00 [0,94- 1,06] 0,99
Aorta wstepujgca 1,03 [0,93- 1,13] 0,58 1,02 [0,93-1,10] 0,72
Aorta opuszka 0,91 [0,80- 1,04] 0,17 0,99 [0,89- 1,10] 0,88
Niedomykalnos¢ mitralna 0,44 0,35
1I-Vvs0-11  2,22[0,93-5,29] 0,07 1,75 [0,80- 3,84] 0,16
Niedomykalnosc¢ trojdzielna 0,28 0,56
Ivs 0 0,73 ]0,22-2,42] 0,61 0,80 [0,28- 2,32] 0,86
IIvs0  0,45[0,08-2,45] 0,35 0,70 [0,19- 2,62] 0,85
II-Vvs 0  1,60][0,48-5,99] 0,44 1,43 [0,48- 4,28] 0,52

Zidentyfikowano nastepujace czynniki okolooperacyjne zwickszajace ryzyko zgonu
w ciaggu 6- miesiecy po TAVI: przedtuzony wlew katecholamin, konieczno$¢ reoperacji,
niewydolno$¢ oddechowa, nowo rozpoznane migotanie przedsionkow, AKI, zakazenie,
przetoczenie KKCz, zaburzenia §wiadomo$ci oraz przedtuzona hospitalizacja. Istotny przeciek
okotozastawkowy wymagajacy leczenia byt dodatkowym czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu

12- miesiecy (Tabela 15).
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Tabela 15. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po TAVI w Instytucie Kardiologii.
Wyniki analizy jednoczynnikowej. Czynniki okolooperacyjne.

Czynniki okolooperacyjne

Dostep

Tetnica podobojczykowa
Koniuszkowy

Powiktania

Przedtuzony wlew katecholamin
Reoperacja

Niewydolnos¢ oddechowa
Powiklania naczyniowe
Istotny przeciek okolozastawkowy
Przeciek okotozastawkowy
Lagodny vs brak
Umiarkowany vs brak
Implantacja stymulatora
LBBB

Migotanie przedsionkow
Ostre uszkodzenie nerek
Zakazenia

Przetoczenie KKCz

Zespot po perikardiotomii
Udar/TIA

Zaburzenia swiadomosci

Czas hospitalizacji

6 miesiecy, n=209,

Liczba zgonow: 23

HR [95% CI]

1,38 [0,18- 10,40]
2,82 [0,94- 8,44]

6,16 [2,71- 13,97]
7,20 [2,44- 21,23]

13,52 [5,64- 32,37]

0,64 [0,09- 4,75]
3,69 [0,86- 15,74]
0,77 [0,33- 1,79]
0,82 [0,29- 2,33]
0,77 [0,27- 2,19]
1,25 [0,37- 4,21]
0,60 [0,14- 2,54]
4,71 [2,06- 10,76]
4,27 [1,56- 10,40]
3,33 [1,47- 7,55]
2,53 [1,11- 5,78]
0,505 [0,07- 3,75]
3,28 [0,97- 11,06]
7,04 [3,04- 16,31]
1,03 [1,0- 1,04]

p

0,25
0,76
0,06

<0,01
<0,01
<0,01
0,66
0,08
0,55
0,71
0,63
0,72
0,49
<0,01
<0,01
<0,01
0,03
0,50
0,06
<0,01
<0,01

12 miesigcy, n=211

Liczba zgonow: 30

HR [95% CI]

0,98 [0,13- 7,29]
2,07 [0,71- 6,00]

6,23 [3,03- 12,79]
5,51 [1,92- 15,83]

12,27 [5,53- 27,24]

0,47 [0,06- 3,46]
4,58 [1,39- 15,12]
0,88 [0,43- 1,83]
0,92 [0,37- 2,25]
0,77 [0,30- 1,99]
1,29 [0,45- 3,69]
0,71 [0,22- 2.36]
4,24 [2,04- 8,82]
4,39 [2,00- 9,59]
2,84 [1,38- 5,85]
1,94 [0,95- 3,98]
0,79 [0,19- 3,29]
2,48 [0,75- 8,19]
5,82 [2,71- 12,48]
1,03 [1,01- 1,04]

0,47
0,98
0,18

<0,01
<0,01
<0,01
0,46
0,01
0,74
0,85
0,59
0,64
0,58
<0,01
<0,01
<0,01
0,07
0,74
0,14
<0,01
<0,01
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Okotooperacyjnymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zgonu w ciggu 6- miesiecy po

SAVR byto: podwyzszone ryzyko szacowane w skali EuroSCORE II, nizsze MCH oraz

wspotistniejgca co najmniej umiarkowana niedomykalno$¢ zastawki trdjdzielnej. Ryzyko

zgonu w okresie 12 miesigcy byto wyzsze u pacjentow starszych, z podwyzszonym ryzykiem

w skali EuroSCORE II, wywiadem POChP, nizszym MCHC, wigksza $rednig objetoscia ptytek

krwi (MPV, ang. mean platelet volume) (Tabele 16-18).

Tabela 16. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesigcy po SAVR w Instytucie Kardiologii.

Wyniki analizy jednoczynnikowej. Dane kliniczne.

Dane kliniczne

Dane demograficzne
Wiek

Ple¢ zenska

BMI

BMI powyzej 26

BMI ponizej 20

Choroby wspdlistniejgce
Nadcisnienie tetnicze
Przewlekta choroba nerek
Cukrzyca

Przewlekta obturacyjna
choroba ptuc

Przebyty udar

Przewlekty zespot wiencowy
Przebyty zawat

Klasa czynnosciowa wg NYHA
NYHA Il vs 11

NYHA IV vs 11

Euroscore 11
Farmakoterapia

Kwas acetylosalicylowy
Leki przeciwkrzepliwe

Inhibitory konwertazy angiotensyny

6 miesiecy, n= 556;

Liczba zgonow=18

HR [95% CI]

1,04 [0,99- 1,09]
1,12 [0,44- 2,82]
1,00 [0,96- 1,03]
1,17 [0,32- 4,32]

2,79 [0,36- 21,62]

6,04 [0,80- 45,41]
1,26 [0,29- 5,48]
1,50 [0,65- 4,00]

2,59 [0,75- 8,96]

0
0,89 [0,32- 2,50]
0,95 [0,13- 7,16]

1,60 [0,62- 4,14]
4,02 [0,51- 31,76]
1,15 [1,0- 1,30]

0,80 [0,26- 2,42]
1,19 [0,46- 3,06]
0,93 [0,36- 2,41]

P

0,14
0,81
0,92
0,81
0,33

0,08
0,76
0,42

0,13

0,99
0,83
0,96
0,39
0,33
0,19
0,02

0,69
0,72
0,89

12 miesigcy, n=555;

Liczba zgonow =26

HR [95% CI]

1,05 [1,01- 1,10]
1,13 [0,52- 2,45]
1,00 [0,98- 1,02]
1,44 [0,40- 5,16]

2,37 [0,31- 18,10]

1,97 [0,68- 5,71]
2,42 [0,91- 6,42]
1,34 [0,58- 3,08]

3,12 [1,18- 8,27]

1,06 [0,14- 7,82]
1,24 [0,55-2,77]
0,65 [0,09- 4,78]

1,66 [0,76- 3,63]
2,81 [0,37- 21,46]
1,16 [1,05- 1,28]

1,03 [0,43- 2,44]
1,18 [0,54- 2,60]
0,91 [0,42- 2,02]
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P

0,02
0,76
0,99
0,58
0,41

0,21
0,08
0,49

0,02

0,96
0,61
0,67
0,36
0,21
0,32
<0,01

0,85
0,68
0,82



Tabela 17. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po SAVR w Instytucie Kardiologii.
Wyniki analizy jednoczynnikowej. Badania laboratoryjne.
) ) 6 miesigcy, n= 556; 12 miesigcy, n=555;

Badania laboratoryjne

Liczba zgonow= 18 Liczba zgonow =26

HR [95% CI] P HR [95% CI] P
Leukocyty 0,86 [0,64-1,15] 0,31 0,80 [0,63-1,03] 0,09
Erytrocyty 1,150,42-3,17] 0,78 0,56 [0,25-1,26] 0,16
Hemoglobina 0,84 [0,61-1,15] 0,27 0,78 [0,61-1,01] 0,06
Hematokryt 0,96 [0,85-1,09] 0,54 0,93 [0,84-1,03] 0,16
Srednia objetosc erytrocytow 0,92 10,84-1,01] 0,08 1,03 10,95-1,11] 0,46
Srednia masa hemoglobiny
0,79 [0,65- 0,95] 0,01 0,95 [0,78-1,16] 0,61
w erytrocytach
Srednie stezenie hemoglobiny
0,71 [0,48- 1,05] 0,08 0,71 [0,52- 0,98] 0,04
w erytrocytach
Wspotczynnik zmiennosci
1,1410,93- 1,39] 0,20 1,12 0,92- 1,33] 0,28
rozktadu objetosci erytrocytow
Phtki krwi 1,00 [0,99- 1,01] 0,77 1,00 [0,99- 1,01] 0,59
Wskaznik anizocytozy ptytek krwi 1,15[0,95- 1,38] 0,17 1,15[0,98- 1,33] 0,08
Srednia objetos¢ plytek krwi 1,40 [0,90- 2,17] 0,13 1,44 [1,01- 2,06] 0,05
Glukoza 1,01 [1,00- 1,02] 0,32 1,01 [1,00- 1,01] 0,31
Aminotransferaza alaninowa 1,00 [1,00- 1,02] 0,64 1,01 [1,00-1,02] 0,08
Aminotransferaza asparaginowa 0,99 [0,95- 1,03] 0,62 1,01 [1,00- 1,02] 0,23
Kreatynina 0,8510,17- 4,28] 0,82 1,02 [0,31- 3,39] 0,97
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Tabela 18. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesigcy po SAVR w Instytucie Kardiologii.

Wyniki analizy jednoczynnikowej. Parametry echokardiograficzne.

Parametry echokardiograficzne

Pole powierzchni zastawki
Gradient sSredni

Niski gradient

(sredni <40 mmHg)
Gradient maksymalny
Frakcja wyrzutowa LK
Cisnienie skurczowe

w prawej komorze
Przegroda miedzykomorowa
LK sciana tylna

LK rozkurcz

LK skurcz

Aorta wstepujgca

Aorta opuszka
Niedomykalnos¢ mitralna
MR 1 vs MRO

MR 2 vs MRO

MR 3 vs MRO
Niedomykalnosc¢ trojdzielna:

1I-V vs 0-11

6 miesiecy, n=556;

Liczba zgonow= 18

HR [95% CI]
5,56 [0,21- 144,6]
0,99 [0,96- 1,03]

1,33 [0,30- 5,84]

1,00 [0,98- 1,02]
1,01 [0,96- 1,06]

1,03 [0,98- 1,07]

1,05 [0,88- 1,25]
1,05 [0,85- 1,29]
1,00 [0,93- 1,07]
1,02 [0,96- 1,09]
0,98 [0,89- 1,09]
0,93 [0,80- 1,08]

3,75 [0,48- 29,30]
2,46 [0,22- 27,17]
8,71 [0,79- 96,06]

3,2210,93- 11,21]

P
0,30
0,65

0,71

0,99
0,84

0,29

0,58
0,67
1,00
0,49
0,74
0,32

0,21
0,46
0,08

0,07

12 miesigcy, n=555;

Liczba zgonow= 26

HR [95% CI]
3,24 [0,17- 65,09]
1,00 [0,98- 1,03]

1,06 [0,24- 4,55]

1,01 [0,99- 1,03]
1,01 [0,97- 1,06]

1,03 [0,99- 1,07]

1,07 [0,92- 1,25]
1,10 [0,91- 1,32]
1,00 [0,92- 1,04]
1,01 [0,95- 1,07]
0,98 [0,90- 1,08]
0,95 [0,83- 1,09]
2,08 [0,46- 9,37]
2,47 [0,45- 13,48]
4,39 [0,62- 13,15]

4,78 [1,74- 12,99]

p
0,44
0,76

0,94

0,37
0,53

0,10

0,40
0,33
0,46
0,82
0,72
0,47

0,60
0,30
0,14

<0,01
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Okotooperacyjnymi czynnikami zgonu w okresie 6- miesi¢cy po SAVR byl: przedtuzony
wlew katecholamin, reoperacja, niewydolno$¢ oddechowa, AKI, przetoczenie KKCz, udar/TIA
oraz zaburzenia $wiadomosci. Dodatkowymi okotooperacyjnymi czynnikami ryzyka zgonu
w ciggu 12- miesiecy byly: dostep ze sternotomii posrodkowej, zakazenia oraz dlugosé

hospitalizacji (Tabela 19).

Tabela 19. Czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po SAVR w Instytucie Kardiologii.
Wyniki analizy jednoczynnikowej. Czynniki okotooperacyjne.

6 miesiecy, n=556; 12 miesigcy, n=555;
Czynniki okolooperacyjne
Liczba zgonow=18 Liczba zgonow =26
HR [95% CI] P HR [95% CI] P
Parametry operacyjne
Zastawka 1,19 [0,52-2,72] 0,69 1,28 [0,64- 2,54] 0,48
biologiczna vs. mechaniczna
Dostep: sternotomia posrodkowa vs 2,76 [0,79-9,60] 0,11 3,12 [1,07-9,10] 0,04
ministernotomia
Powiktania
Przedtuzony wlew katecholamin 3,06 [1,19- 7,89] 0,02 3,15 [1,43- 6,942] 0,004

Reoperacja 7,93 [3,07- 20,46] <0,01 8,03 [3,64- 17,69] <0,01
Niewydolnos¢ oddechowa 13,71 [5,14- 36,55] <0,01 12,85 [5,58- 29,59] <0,01

Powiklania naczyniowe 0 0,72 0 0,66

Istotne przecieki okotozastawkowe 0 0,80 0 0,76
Implantacja uktadu stymulujgcego 0 0,99 0 0,21
Blok lewej odnogi peczka Hisa 0 0,37 0 0,28
Migotanie przedsionkow 1,86 [0,74- 4,68] 0,19 1,36 [0,63- 2,97] 0,43
Ostre uszkodzenie nerek 3,76 [1,49-9,48] <0,01 3,24 [1,50- 7,01] <0,01
Zakazenia 2,25[0,80- 6,32] 0,12 2,63 [1,15- 6,00] 0,02
Przetoczenie KKCz 6,48 [1,49- 28,19] 0,01 6,25 [1,88- 20,82] <0,01

Zespot po perikardiotomii 0,52 [0,20- 1,39] 0,19 0,65 [0,30- 1,43] 0,29

Udar/TIA 8,90 [2,58- 30,75] <0,01 8,45 [2,91- 24,52] <0,01
Zaburzenia swiadomosci 6,19 [2,40- 15,98] <0,01 6,28 [2,85- 13,84] <0,01
Czas hospitalizacji 1,00 [0,98- 1,02] 0,77 1,01 [1,01- 1,02] <0,01
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5.4.2 Analiza wieloczynnikowa

Analiza wieloczynnikowa wykazala, Ze niezaleznymi czynnikami ryzyka zgonu w ciggu
6 i 12- miesigcy od zabiegu TAVI bylo: podwyzszone ryzyko szacowane w skali
EuroSCORE 11, wyzsze RDW, niewydolno$¢ oddechowa w okresie pozabiegowym oraz

pierwszy w zyciu napad migotania przedsionkow (Tabela 20, Ryciny 18-21).

Tabela 20. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12 miesiecy po zabiegu TAVI
w Instytucie Kardiologii. Wyniki analizy wieloczynnikowej

Zgon 6 miesigcy Zgon 12 miesiecy
Hazard ratio Hazard ratio
Cecha P P
[95% CIj [95% CIJ
1,20 1,15
Euroscore II (%) <0,01 <0,01
[1,08-1,32] [1,07- 1,24]
Wspolczynnik zmiennosci rozktadu 1,33 1,24
<0,01 <0,01
objetosci erytrocytu (%) [1,11-1,59] [1,09- 1,42]
Pozabiegowa niewydolnosé 5,74 9,22
0,01 0,01
oddechowa [1,49-22,10] [3,34- 25,45]
Pozabiegowe migotanie 6,14 3,90
<0,01 <0,01
przedsionkow [1,69-22,29] [1,52-10,00]
B _ . Logrank p=0.0031
—_—

08 P
EuroScore > 5%
0.6

04

02

Prawdopodobienstwo przezycia

0.0
<5.0 112 107 105
>5.0 93 80 77 74

0 100 200 300

=]
8

Czas od interwencji (dni)

Rycina 18. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia
u chorych po TAVI w zaleznosci od ryzyka w skali EuroScore I1.
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Rycina 19. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia
u chorych po TAVI w zaleznosci od wystgpienia nowo rozpoznanego migotania przedsionkow
(NOAF).

Ll I N— : Logrank p=0.0006

1_1_\1‘_\— ROV < 14.4
08- T el

RDV =144

0.6 -

04

0.2

Prawdopodobienstwo przezycia

0.0
0 103 97 o7 o7
1 104 92 87 82

0 100 200 300

Czas od interwencji (dni)

Rycina 20. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia
u chorych po TAVI w zaleznosci od RDV.
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Rycina 21. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia
u chorych po TAVI w zaleznosci od wystgpienia niewydolnosci oddechowej w okresie
pozabiegowym.

Niewydolno$¢ oddechowa w okresie pooperacyjnym byla niezaleznym czynnikiem
ryzyka zgonu w ciggu 6 miesiecy po SAVR. Natomiast w obserwacji rocznej dodatkowo ryzyko
zgonu zwigkszal pooperacyjny udar lub TIA, koniecznos$¢ przetoczenia KKCz oraz POChHP.
Ponadto, oprocz wyzej wymienionych wigksze ryzyko zgonu w okresie 24- miesigcznym
po operacji, wystepowalo u pacjentow z podwyzszonym ryzykiem oszacowanym w skali

EuroSCORE II (Tabela 21, Ryciny 22-24).
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Tabela 21. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w ciggu 6-, 12- i 24- miesigcy po SAVR
w Instytucie Kardiologii. Wyniki analizy wieloczynnikowej.

Zgon 6 miesigcy Zgon 12 miesiecy Zgon 24 miesigce
Cecha Hazard ratio P Hazard ratio p Hazard ratio p
[95% CI] [95% CI] [95% CI]
Niewydolnosé 16,27 6,48 5,05
<0,01 <0,01 <0,01
oddechowa [8,19-32,30] [2,20-19,03] [1,90-13,41]
5,74 5,62
Udar /TIA <0,01 <0,01
[1,57-21,04] [1,68 -18,81]
Przetoczenie 4,77 3,08
0,04 0,04
KKCZ [1,07-21,37] [1,03-9,21]
3,38 3,48
POChP 0,04 0,02
[1,05-10,90] [1,23-9,84]
1,16
EuroScore Il (%)  ----------—- —mmmmmmeee e e <0,01
[1,04- 1,28]

1.0 R
brak POChP w wywiadzie

1
08 POChP w wywiadzie

0.6

0.4

Prawdopodobienstwo przezycia

0.2

Logrank p=0.0097

0.0
0 486 471 485 462
1 39 36 34 33

0 200 400 600

Czas od interwencji (dni)

Rycina 22.Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia u chorych po SAVR
w zaleznosci od wystgpowania przewlekltej obturacyjnej choroby ptuc w wywiadach
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Rycina 23. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia u chorych po SAVR
w zaleznosci od wystgpienia niewydolnosci oddechowej w okresie pooperacyjnym.
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Rycina 24. Krzywa Kaplana Meiera pokazuje prawdopodobienstwo przezycia u chorych po SAVR
w zaleznosci od ryzyka w skali EuroScore II.
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6. Dyskusja

6.1 Charaktervstyka ogolna grupy badanej

W krajach rozwinietych z powodu starzenia si¢ spoleczenstwa SA pozostaje
narastajacym problemem spotecznym. Zgodnie z danymi pochodzacymi z STS National
Database, Brown i wsp. po przeanalizowaniu ponad 100 tysigcy chorych poddawanych operacji
wymiany zastawki aortalnej w latach 1997-2006 w USA i Kanadzie, zaobserwowali, Ze na
przestrzeni 10 lat coraz starsi chorzy sg kwalifikowani do operacji wymiany zastawki aortalne;j,
z wigksza liczba chorob towarzyszacych (bardziej otyli, z nadci$nieniem te¢tniczym, cukrzyca,
chorobami pluc, mozgowo- naczyniowymi, przewlekla chorobg nerek)?. Pomimo leczenia
chorych bardziej obcigzonych, obarczonych wickszym ryzykiem obserwowano mniejsza
$miertelno$¢ oraz mniejsze ryzyko udaru na przestrzeni lat?®.

Rokowanie w nieleczonej, objawowe]j SA jest zle. Natomiast po wymianie zastawki
przewidywana dlugo$¢ zycia chorego wydtuza si¢ i jest podobna do populacji ogoélnej. Jedyna
skuteczng metoda leczenia, wydtuzajaca zycie chorych i poprawiajaca jego komfort pozostaje
wymiana zastawki aortalnej operacyjna lub przezcewnikowa. Odpowiednia kwalifikacja
chorych jest kluczowa w celu uzyskania optymalnych wynikéw leczenia.

Od czasu pierwszego zabiegu przeznaczyniowej implantacji zastawki aortalnej
rozpoczela si¢ nowa era leczenia chorych ze stenozg aortalng®. Udowodniono, ze TAVI jest
bezpieczng i efektywng terapia dla chorych z wysokim ryzykiem?6-37:38. 39:41.42. 33.62. Wytyczne
ESC z 2017 r. rekomenduja wykonanie zabiegu TAVI u chorych
z podwyzszonym ryzykiem operacyjnym (definiowanym jako ryzyko powyzej 4% w skali
EuroScore II), po 75 roku zycia, a takze u pacjentow ze szczegdlnymi chorobami
wspolistniejacymi jak aorta porcelanowa, zespot kruchosci, przebyte napromieniowanie klatki
piersiowej, stan po operacji kardiochirugicznej, trudno$ci z poruszaniem utrudniajace
rehabilitacje pooperacyjng lub deformacje klatki piersiowej??. W opublikowanych w 2020 r.
wytycznych ACC/AHA dotyczacych leczenia wad zastawkowych rozszerzono wskazania do
TAVI. Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca wykonanie TAVI z dostepu
udowego u wszystkich chorych po 80 roku zycia i u mtodszych pacjentow ze spodziewang
dlugoscia zycia krotszg niz 10 lat, niezaleznie od ryzyka operacyjnego’®. Natomiast
u chorych w wieku 65- 80 lat metoda leczenia powinna zosta¢ wybrana indywidualnie przez

konsylium ,.heart team”7*

. W nadchodzacym roku zostang opublikowane nowe wytyczne ESC,
ktore prawdopodobnie umocnig pozycje TAVI w leczeniu SA. Pomimo coraz szerszych

wskazan do zabiegu TAVI, nalezy podkresli¢ niekwestionowang role leczenia
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kardiochirurgicznego u pacjentow ze wspdtistniejacymi wadami innych zastawek,
poszerzeniem aorty wstepujacej, choroba wiencowa oraz infekcyjnym zapaleniem wsierdzia.

Analiza poréwnawcza charakterystyki chorych kwalifikowanych do TAVI i operacji
kardiochirurgicznych w Narodowym Instytucie Kardiologii nie zmienita si¢ istotnie na
przestrzeni ostatnich lat. Wyjatek stanowi cukrzyca, POChP oraz przebyty zawat serca, ktére
wystepowaty rzadziej u chorych leczonych TAVI w latach 2017-2018.

Do TAVI kierowani sg starsi chorzy, czesciej kobiety, z podwyzszonym ryzykiem
w skali EuroSCORE II (powyzej 4%), obciazeni wigksza liczbg chordb wspotistniejacych,
szczeg6lnie z nadci$nieniem tetniczym, przewlekla chorobg nerek, cukrzyca, po przebytym
CABG, zawale serca. Wyniki naszych badan wskazuja na kwalifikacj¢ chorych zgodna
z wytycznymi ESC. Szacowane ryzyko w skali EuroScore II u ponad potowy chorych
kwalifikowanych do zabiegu TAVI wynosilo powyzej 4%. Natomiast chorzy z niskim
ryzykiem (<4%) w zdecydowanej wickszosci mieli choroby towarzyszace dyskwalifikujace ich
od operacji kardiochirurgicznej, takie jak: porcelanowa aorta, cigzka osteoporoza, przebyta
operacja kardiochirurgiczna, trudno$ci z poruszaniem, choroby neurologiczne, otylo$¢
olbrzymia, ktéra mogla wigza¢ si¢ z utrudnionym gojeniem rany, czy trudnosciami
z rehabilitacja pooperacyjng oraz choroby uktadu oddechowego. Okoto 9% chorych miato
niskie ryzyko operacji, a wskazaniem do zabiegu TAVI byl zaawansowany wiek.
W poréwnywalnych grupach chorych, dobranych pod wzgledem demograficznym i klinicznym
nie stwierdziliSmy istotnych statystycznie réznic w $miertelnosci 6, 12 i 24- miesi¢cznej po
TAVIiSAVR. Ponadto w obu grupach chorych obserwowano podobny czas hospitalizacji.

Nasze obserwacje sg zgodne z danymi z piSmiennictwa, gdzie opisywano niemniejsza
role lub nawet przewage TAVI w porownaniu do SAVR u pacjentéw o posrednim i niskim

28.2944.55.565875 " Najczestsze powiklania, takie jak miejscowe

ryzyku leczenia operacyjnego
powiktania naczyniowe i zaburzenia przewodzenia wymagajace stalej stymulacji nie wptywaja
na przezycie chorych. Autorzy wskazuja na zalety TAVI- zabiegu stosunkowo
maloinwazyjnego, prowadzonego czg¢sto w znieczuleniu miejscowym, w sedacji, bez
koniecznos$ci uzycia krazenia pozaustrojowego przektadajace si¢ na szybka rekonwalescencje,
krotszy pobyt na oddziale intensywnej terapii oraz skrocenie czasu hospitalizacji**. Ponadto u
pacjentéw po TAVI obserwowano szybsza poprawe kliniczng oceniang zmiang klasy NYHA,
wynikiem testu 6 minutowego marszu oraz popraw¢ w skali KCCQ (Kansas City
Cardiomyopathy Questionnaire)?®. Z tych powoddéw zgodnie z badaniem Tam i wsp. (dane
z kanadyjskiego systemu opieki zdrowotnej) oraz wynikami badania PARTNER 2 wydaje sig,

ze TAVI w poréwnaniu do SAVR jest bardziej optacalne ekonomicznie u pacjentow
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o posrednim ryzyku’®,”’. Warto jednak podkresli¢, ze brakuje polskich danych poréwnujgcych
koszty leczenia zabiegowego stenozy aortalne;.

Gorsze efekty leczenia TAVI u pacjentdow o posrednim ryzyku dotycza chorych
z co najmniej umiarkowanymi przeciekami okotozastawkowymi, ktore moga by¢ zwigzane
ze zwigkszeniem $miertelno$ci*t, ryzykiem IZW®,%7. Zaburzenia przewodzenia pod postacig
nowego LBBB, moga by¢ przyczyna braku poprawy klinicznej, definiowanej jako wyzsza klasa
czynno$ciowa wg NYHA oraz brak poprawy frakcji wyrzutowej LK’8,73°, Wptyw nowego
LBBB na $miertelno$¢ pozostaje niejasny’®7-8081.82. Dodatkowo badanie PARTNER 2
z udziatem chorych z posrednim ryzykiem zgonu wykazato, ze w ciaggu 5 lat po zabiegu TAVI
pacjenci majg wieksze ryzyko rehospitalizacji i reinterwencji na zastawce aortalnej®.
Prawdopodobnie jest to spowodowane czestszym ~ wystgpowaniem  przynajmniej
umiarkowanego przecieku okotozastawkowego®. Ponadto nadal brakuje danych dotyczacych
trwalo$ci zastawek wszczepianych przezcewnikowo- obserwacje 5 letnie s3 dotychczas
najdtuzsze®®,%3. Trwalo$¢ zastawek jest istotng kwestig szczegdlnie u pacjentow z niskim

ryzykiem, z przewidywanym dtugim czasem przezycia’.

6.2 Wyniki wczesne

Analiza czgstosci powiktan wezesnych oraz czynnikdéw ryzyka determinujacych ich
wystepowanie jest istotna, gdyz moga one wywiera¢ wplyw na jakos$¢ zycia chorych,

wydtuzenie hospitalizacji, przezycie odlegle oraz koszty zabiegu.

6.2.1 Smiertelno$é wezesna

W prezentowanej analizie $miertelno$¢ wczesna zostala podzielona na $miertelno$¢
wewnatrzszpitalng oraz 30- dniowa. Smiertelno$¢ 30- dniowa w grupie chorych leczonych
TAVI wynosita 4,7%, a $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna 6,2%. U chorych po SAVR 30- dniowa
$miertelno$¢ wynosita 1,9%, natomiast wewnatrzszpitalna- 2,1%. Wyzsza $miertelno$¢
wczesna zarowno wewnatrzszpitalna, jak i 30- dniowa wsérdd pacjentow po zabiegu TAVI jest
najprawdopodobniej zwigzana z wyzszym ryzykiem chorych obcigzonych wigksza liczba
chordéb towarzyszacych.

W badaniu PARTNER 3 $miertelno$¢ 30- dniowa pacjentéw z niskim ryzykiem
operacyjnym (1,9% w skali STS) wynosita 1,1% po SAVR i jedynie 0,4% po TAVI®,
W badaniu NOTION $miertelno$¢ 30- dniowa chorych z niskim ryzykiem byta wyzsza:
w grupie chorych leczonych TAVI wynosita 2,1%, natomiast SAVR- 3,7%>°. Podobne

57



obserwacje pochodza z niemieckiego rejestru GARY- 1,9% po TAVI w poréwnaniu do 2,9%
po SAVRS,

Wsrod chorych z grupy posredniego ryzyka (5,8+42,1% TAVI oraz 5,8+1,9% SAVR
w skali STS) w badaniu PARTNER 2, 30- dniowa $miertelno$¢ po zabiegu TAVI wynosita
6,1%, a w grupie chorych leczonych kardiochirurgicznie 8%%*. W badaniu SURTAVI
30- dniowa $miertelno$¢ byta mniejsza: 2,2% po TAVI i 1,7% po SAVR%.

W grupie pacjentéw wysokiego ryzyka 30- dniowa $miertelnos¢ po TAVI zostala
zaraportowana w rejestrze UK TAVI jako 6,3%>2. Dane z o$rodkéw amerykanskich wykazuja
nieznacznie wyzszg $miertelnos¢ 30 dniowa po TAVI- 7,6% (oprocz chorych wysokiego
ryzyka rejestr ten obejmowal takze chorych nieoperacyjnych)®.  Smiertelno$é
wewnatrzszpitalna byla nizsza i wynosita 5,5%°. Najwyzsza $miertelno$¢ 30- dniowg
raportowano w rejestrze FRANCE-2- 9,7%*' oraz kanadyjskim- 10,4%°3. Dane z rejestru
kanadyjskiego, podobnie jak do$§wiadczenia z USA dotyczyly chorych wysokiego ryzyka
i nieoperacyjnych.

Pacjenci kierowani do TAVI w naszym osrodku charakteryzowali si¢ podwyzszonym
ryzykiem operacyjnym szacowanym na 4,01% w skali EuroScore II (2,69%—7,75%). Dlatego
tez $miertelno$¢ wczesna po zabiegu TAVI w Narodowym Instytucie Kardiologii ksztaltuje si¢
podobnie jak w innych o$rodkach (4,7% $miertelno$¢ 30-dniowa; 6,2% $miertelnos¢
wewnatrzszpitalna).

W duzych rejestrach pacjentéw leczonych chirurgicznie $miertelnos¢ po SAVR
wynosita 2,8%-3,9%%273* oraz 5,9% gdy konieczne bylo takze pomostowanie aortalno-
wiencowedt, natomiast w przypadku chorych wysokiego ryzyka (STS >10%) az 17,2%%-
zarOwno przy izolowanej wymianie zastawki aortalnej, jak 1 podczas SAVR potaczonej
z CABG. Smiertelno$¢ zalezata od wieku operowanych: ponizej 60 roku zycia wynosila
1-1,7%, w wieku 61-70 lat: 1,3-1,9%, 71-80 lat: 3,2-3,8%, 81-85 lat: 5-5,8%, po 85 roku zycia:
5,5%227 Smiertelno¢ wczesna (1,9% $miertelnosé 30-dniowa; 2,1% $miertelnosé
wewnatrzszpitalna) chorych po SAVR w Narodowym Instytucie Kardiologii byta
poréwnywalna lub mniejsza od wiodacych osrodkow kardiochirurgicznych na $wiecie, co

wskazuje na duze do§wiadczenie zespotu kardiochirurgicznego i anestezjologicznego.

6.2.2 Udar mozgu/Przemijajacy atak niedokrwienny

W badanej grupie pacjentdow udar médzgu wystgpowatl istotnie czesciej u chorych
poddawanych zabiegowi TAVI w poréwnaniu do SAVR (4,8% TAVI vs. 1,8% SAVR).
Przemijajace ataki niedokrwienne pojawialy si¢ rzadko: 0% TAVI vs. 0,7% SAVR.
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W poréwnywalnych grupach pacjentow pod wzgledem charakterystyki klinicznej czgsto$¢
wystepowania udaru oraz TIA nie roznita si¢ istotnie w obu grupach (2,0% TAVI vs. 3,0%
SAVR), a czesto$¢ wystepowania udaru po TAVI nie zmienita si¢ na przestrzeni lat®,3°,

W naszej analizie udar oraz TIA nie byly czynnikami ryzyka zgonu w ciagu 6- 1 12-
miesigcy po zabiegu TAVI. Przeciwne obserwacje pochodzg z rejestru FRANCE-2, w ktérym
wykazano, ze udar po TAVI zwigkszat ryzyko zgonu w ciggu 6 miesi¢cy oraz niemieckiego
rejestru, w ktorym udar byt czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 12 miesiecy po TAVI¥ 38, W
badaniu CENTER Collaboration obserwowano 6- krotnie wicksze ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego u chorych po TAVI powiktanym udarem lub TIA®S, Z powodu zbyt matej
iloci zdarzen, nasza analiza nie zawiera czynnikow ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego.

U chorych po SAVR udar lub TIA byly czynnikami ryzyka $miertelno$ci w ciggu
6- 1 12- miesigcy po SAVR. Ponadto w analizie wieloczynnikowej po SAVR udar lub TIA byly
niezaleznymi czynnikami ryzyka 6-, 12- i 24- miesi¢cznej $miertelno$ci. Nasze obserwacje sa
zgodne z danymi z pi$miennictwa, w ktorych udar 3- krotnie zwigkszat $miertelno$¢ po
operacjach kardiochirurgicznych®,%.

Zapobieganie wystepowania okotoproceduralnego niedokrwienia OUN jest istotne,
poniewaz pozwolitoby zapobiega¢ niepetnosprawnos$ci oraz obniza¢ koszty leczenia®®.
Badanie Neuro-TAVI, w trakcie ktorego w ciagu 2-4 dni po zabiegu wykonywano obrazowanie
RM zaleznym od dyfuzji wskazywatlo na niedoszacowanie incydentéw mozgowo-
naczyniowych, a nowe zmiany obserwowano az u okoto 94% chorych®!. Badanie DeNOVO,
ktore dotyczylo pacjentow poddawanych SAVR (systematyczna ocena neurologiczna oraz
neuroobrazowanie przy pomocy RM) takze wykazalo cze¢stsze wystgpowanie udaru u chorych
po SAVR niz podaje Society for Thoracic Surgery Database- ok. 17% udar, 2%- TIA.
Mikrozatorowo$¢ jest najczesciej wieloogniskowa, klinicznie bezobjawowa®,. U czesci
pacjentéw konsekwencja mikrozatorowosci moga by¢ zaburzenia poznawcze raportowane u

33% 0s6b po TAVI (badanie Neuro- TAVI)°!.

Istotnym znanym czynnikiem ryzyka udaru moézgu jest migotanie przedsionkdéw
86 88 94 95 96 97
b 9 3

b b

ale skrupulatne leczenie przeciwzakrzepowe skutecznie zmniejsza to ryzyko®s.

Do innych znanych czynnikow ryzyka wystapienia udaru86-88:92.94.95.97. 98.99.100,101,102

nalezg:

- starszy wiek- u os6b po 85 roku zycia wystepuja nasilone zwapnienia oraz wigksze
skumulowane ryzyko miazdzycy

- pte¢- 2- krotny wzrost ryzyka u kobiet, poniewaz przy tych samych wymiarach aorty

wstepujacej wystepuja mniejsze wymiary pierscienia oraz DOLK, co zwigksza ryzyko
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mechanicznej interakcji pomigdzy natywna zastawka a bioproteza podczas pozycjonowania
i implantacji zastawki®’

- niskie BMI <21 kg/m?

- zespot kruchosci

- klasa czynnos$ciowa III- IV wg NYHA

- wyzsze ryzyko w skali EuroScore I1

- miazdzyca

- przebyty udar lub TIA, punktacja w skali NIHSS powyzej 0

- przebyte leczenie choroby wiencowe;j

- przewlekla choroba nerek (GFR <30 ml/min/1,73 m?)

- przebyte urazy gtowy, upadek w ciggu ostatnich 6 miesigcy

- zwapnienia zastawki, DOLK- wyzszy Calcium Score

- walwuloplastyka balonowa przed implantacja bioprotezy

- konieczno$¢ doprgzenia bioprotezy balonem po implantacji

- repozycja zastawki

- szybka stymulacja komor

- mniejsze doswiadczenie operatora

- czas implantacji zastawki

- duze lub zagrazajace zyciu krwawienie (2- krotnie wigksze ryzyko udaru)

- implantacja zastawek samorozpre¢zalnych w poréwnaniu do implantacji zastawek
rozpr¢zalnych balonem.

Czestsze wystgpowanie udaru po TAVI w analizowanej przez nas grupie pacjentow
moze by¢ zwigzane z typowa charakterystyka chorych podwyzszonego ryzyka incydentow
niedokrwiennych OUN.

W  zwigzku z ryzykiem incydentdw naczyniowo- moézgowych w okresie
okotozabiegowym u chorych poddawanych SAVR Mack i wsp. obserwowali wpltyw
mechanicznej protekcji zatorowosci mézgowe;j (filtracja wewnatrzaortalna i ekstrakcja oparta
na zasysaniu). Skuteczno$¢ zadnego z nich nie zostala udowodniona, ale zaobserwowano
zmniejszenie czestosci wystepowania zaburzen $wiadomos$ci w porownaniu do grupy
kontrolnej, natomiast w grupie, w ktorej uzyto filtracji wewnatrzaortalnej czgsciej
obserwowano AKI i zaburzenia rytmu serca!®.

Dos¢ wysokie ryzyko udaru moze ogranicza¢ zastosowanie TAVI u chorych
z niskim ryzykiem leczenia kardiochirurgicznego i dlugim spodziewanym czasem przezycia.

Dlatego tak istotne wydaje si¢ uzywanie i1 doskonalenie systemoéw protekcji OUN,
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miniaturyzacja systemow TAVI, ograniczenie manipulacji na natywnej zastawce
1 walwuloplastyki balonowej, szybkie oraz skuteczne rozpoznawanie migotania przedsionkdéw

celem rozpoczynania leczenia przeciwzakrzepowego.

6.2.3 Zaburzenia rytmu serca

6.2.3.1. Implantacja ukladu stymulujgcego serce

Przeprowadzona analiza wykazala, ze konieczno$¢ implantacji uktadu stymulujacego
wystepowata istotnie czgsciej u chorych po zabiegu TAVI w poréwnaniu do pacjentow
leczonych kardiochirurgicznie (10,5% TAVI vs. 2,9% SAVR). W analizie sparowanych pod
wzgledem EuroScore II grupach chorych réwniez wykazano trend do czgstszej implantacji USS
po TAVI (9,9% TAVI vs. 4,9% SAVR), jednak ta roznica nie byla istotna statystycznie.
Wedlug naszej analizy implantacja USS nie miata wplywu na przezycie odlegte u chorych po
zabiegu TAVI i SAVR.

Wplyw implantacji USS na $miertelno$¢ nie jest jednoznaczny, wedlug wynikow
badania PARTNER implantacja USS jest zwigzana z wydluzeniem czasu hospitalizacji,
zwiekszonym ryzykiem powtornej hospitalizacji i zwiekszong $miertelnoscia!®. Natomiast
badacze z rejestru GARY nie zaobserwowali wzrostu §miertelnosci u chorych z USS w ciagu
30 dni, ale nalezy podkresli¢, ze nie badano wpltywu implantacji USS na $miertelno$¢
odlegla!®. Nalezy przypuszczaé, ze u chorych z niskim ryzykiem operacyjnym implantacja
USS moze powodowaé zwigkszone ryzyko infekcji, dysfunkcje zastawki trojdzielne;,
uszkodzenie elektrod.

Bliskie sgsiedztwo anatomiczne pomig¢dzy zastawka aortalng a uktadem bodzco-
przewodzacym wyjasnia genez¢ zaburzen przewodzenia u chorych leczonych z powodu SA.
Do mechanizméw powodujacych wystepowanie zaburzen przewodzenia nalezy: bezposredni
uraz, ucisk poprzez powstaly w trakcie zabiegu krwiak, niedokrwienie lub zawal uktadu

bodzco-przewodzgcego' ™.

Wsrod wskazan do implantacji USS nalezy wymieni¢ blok
catkowity (55,5%), dysfunkcje wezta zatokowego (20,7%), objawowa bradykardi¢ zatokowa
(13,8%) oraz co najmniej zaawansowany blok w obrebie migotania przedsionkow
(10,3%)"96,78 104 Sredni czas od zabiegu do implantacji USS wynosi 3- 4 dni.

W niemieckim rejestrze GARY w analizie jednoczynnikowej stwierdzono, ze do
czynnikow ryzyka zwigkszajacych ryzyko wszczepienia USS naleza: pte¢ meska, wigksze
rozmiary pier§cienia aortalnego, aorta porcelanowa, implantacja zastawki samorozpr¢zalne;,

mniejszy $redni gradient aortalny po zabiegu, brak operacji kardiochirurgicznej w wywiadach.

Natomiast w analizie wieloczynnikowej wykazano, ze niezaleznymi czynnikami ryzyka
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wszczepienia USS sa: brak operacji kardiochirurgicznej w wywiadach, aorta porcelanowa

i implantacja zastawki samorozprezalnej!®.

Chorzy z aorta porcelanowa maja czesciej
zwapnienia pierScienia zastawki mitralnej 1 aortalnej, ktére powoduja zmniejszenie
elastycznos$ci tkanki w tym regionie 1 wigksza wrazliwo$¢ na ucisk podczas implantacji
zastawki. Dodatkowo zwapnienia w obrgbie pierScienia aorty i DOLK moga powodowac
bezposredni ucisk na uklad przewodzacy przez rozprezong proteze zastawka!'®®. Ponadto
wigksza proteza zastawki w stosunku do wymiaru pierScienia natywnego moze wywierac
nacisk na otaczajaca tkanke przewodzaca, powodujac zaburzenia przewodzenia, bedace
wskazaniem do wszczepienia USS!%, Czgstsze wystepowanie LBBB i konieczno$¢ implantacji
stymulatora po wszczepieniu zastawek samorozpr¢zalnych niz rozprezalnych balonem

potwierdzily takze inne badania!®4,107 108 109

. Wigksze ryzyko implantacji USS, w tym
przypadku jest zwigzane najprawdopodobniej z inng budowa zastawek samorozpre¢zalnych
1 rozpr¢zalnych balonem. Ucisk wywierany przez stent zastawki samorozprezalnej na czes$¢
btoniastg przegrody mi¢dzykomorowej moze powodowaé stan zapalany i obrzek, ktéry jest
odpowiedzialny za niedokrwienie i uposledzenie funkcji wezla przedsionkowo-komorowego.
W badaniu PARTNER zaobserwowano zmiany w EKG i ECHO serca zwickszajace ryzyko
wszczepienia USS: bradykardia, blok prawej odnogi peczka Hisa
i blok przedniej wiazki lewej odnogi, mniejsze wymiary koncoworozkurczowe LK i wymiar
DOLK ponizej 2 cm, a takze wigkszy stosunek wielko$ci pierscienia do wymiaru DOLK,
stosunek wielkosci zastawki do wielkosci DOLK oraz przezkoniuszkowa implantacja
zastawki'®. Dane z kanadyjskiego rejestru wskazujg, ze jedynie obecno$¢ RBBB przed
zabiegiem TAVI zwigkszata ryzyko implantacji USS!'%, natomiast u chorych poddawanych
SAVR czynnikami ryzyka USS jest CABG (jako towarzyszgaca interwencja) oraz AR,

6.2.3.2 Blok lewej odnogi peczka Hisa

Wykonana analiza wykazata czgstsze wystgpowanie LBBB u chorych po zabiegu TAVI
w porownaniu do pacjentow leczonych kardiochirurgicznie (19,8% TAVI vs. 3,0% SAVR;
p<0,01). Obecnos¢ nowego LBBB nie byta czynnikiem ryzyka $miertelnosci odleglej w Zadne;j
z badanych grup.

W dostgpnym pis$miennictwie mozna znalez¢ sprzeczne informacje dotyczace wplywu
nowego LBBB na $miertelno$¢. Badanie PARTNER wykazalo, ze LBBB nie byt zwigzany
z wigkszym ryzykiem ponownej hospitalizacji, udaru mozgu, zawatu serca oraz zgonu’.
Podobne obserwacje pochodza z badah kanadyjskich’®. Natomiast badaniec PARTNER 2
obejmujace chorych z posrednim ryzykiem zgonu w okresie okotozabiegowym, a takze inni

badacze: Schymik i wsp. oraz Houthuizen i wsp. wykazali zwigkszone ryzyko zgonu
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i ponownej hospitalizacji u chorych z nowo rozpoznanym LBBB®3! 32109 QOpisywano brak

poprawy klinicznej (wyzsza klasa czynno$ciowa w skali NYHA) oraz brak poprawy frakcji
wyrzutowej LK po zabiegu u pacjentow ze $wiezo rozpoznanym LBBB
w obserwacji 6- 12- miesiecznej’®,*°. Wieksze ryzyko zgonu ttumaczono brakiem poprawy
funkcji skurczowej LK 1 jej remodelingiem, z wigkszym ryzykiem komorowych zaburzen
rytmu serca oraz w konsekwencji rozwojem schytkowej niewydolnos$ci serca®’,!?’. Inng
postulowang przyczyng wiekszej Smiertelnosci w tej grupie chorych jest ryzyko progresji do
catkowitego bloku przedsionkowo- komorowego (staty ucisk protezy na uktad przewodzacy)
i nagla $mier¢ sercowa. Zaobserwowano, ze poszerzone zespoty QRS powyzej 160 ms koreluja

z wigkszym ryzykiem naglej Smierci sercowej (czuto$¢ 38,5% swoistos¢ 87,8%)!10

oraz
wigkszym ryzykiem implantacji USS®,78,7° 8081 Progresja LBBB do zaawansowanego bloku
przedsionkowo- komorowego nalezy do jednego z najczestszych wskazan do implantacji USS:
5-15% wérdd chorych z nowym LBBB®,

Warto w tym miejscu przytoczy¢ wyniki badania MARE, w trakcie ktorego chorym
z nowo rozpoznanym LBBB po TAVI implantowano wszczepialny rejestrator zaburzen rytmu
serca (ILR ang. implantable loop recorders)®. Podczas rocznej obserwacji u ponad 50%
chorych wykazano czgste wystgpowanie zaburzen rytmu serca, a u ponad jednej trzeciej
konieczna byta zmiana farmakoterapii. U 20% chorych obserwowano istotne bradyarytmie
(u ponad 50% chorych stwierdzono bloki przedsionkowo- komorowe wysokiego stopnia)
i u ok. 50% pacjentow wymagana byta implantacja USS. Epizody NOAF oraz trzepotania
przedsionkow wystepowaty u ok 25% pacjentéw (u potowy z nich konieczna byta zmiana
farmakoterapii). Warto podkresli¢, ze zdecydowana wigkszo$¢ tych epizodow pozostawatla
bezobjawowa. Stwierdzono takze, Zze blisko potowa zaburzen przewodzenia ma charakter

przemijajagcy. LBBB utrzymuje si¢ u okoto 50-60% chorych®?7°,104

. Thumaczy si¢ to
przemijajacym odczynem zapalnym i obrzgkiem po wszczepieniu zastawki. Natomiast pozne
wystapienie LBBB (od wypisu do 1 roku po zabiegu) jest rzadkim fenomenemi jest opisywane
od 0% do 2,9% pacjentow!"7.

Do czynnikow ryzyka wystapienia LBBB nalezg: CABG”, pte¢ zenska, cukrzyca,
zaburzenia przewodzenia obserwowane przed zabiegiem (szczegdlnie wydtuzony zespot QRS),
zwapnienia zastawki aortalnej i gleboko$¢ implantacji zastawki w DOLK!Y, dostep
koniuszkowy, implantacja bioprotezy aortalnej o $rednicy 29 mm’®. Gleboko$¢ implantacji
1 wigkszy stosunek wielko$ci protezy do pier§cienia aortalnego, u chorych otrzymujacych

zastawki samorozpre¢zalne jest czynnikiem predykcyjnym nowego LBBB, podobnie jak

wieksza $rednia odlegto$¢ od konca bioprotezy do dolnej krawedzi ptatka wiencowego!®,
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Ponadto badacze sugerowali, Ze manewry zwigzane z nadmiernym rozcigganiem lub
rozszerzaniem DOLK, takie jak predylatacja balonem lub implantacja duzych protez
w mniejszych DOLK, zwiekszaja ryzyko LBBB po TAVI!?’,

Wedtug badania MARE potowa epizodéw bradyarytmii wystepuje w ciggu pierwszych
tygodni po zabiegu TAVI, pozostale w kolejnych miesigcach®. Dlatego tez uzasadnione
wydaje $ciste monitorowanie chorych z nowo rozpoznanym LBBB we wczesnym okresie po
TAVI i rutynowe wykonywanie Holtera EKG w celu wykrycia napadowego, zaawansowanego
bloku przedsionkowo-komorowego lub zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu serca w ciagu

kilku tygodni po wypisie ze szpitala.

6.2.3.2 Nowo rozpoznane migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkow jest najczestszym zaburzeniem rytmu serca po TAVI®!, a jej
czgstos¢ wystepowania ro$nie wraz z wiekiem. U chorych po TAVI 30- dniowe ryzyko
wystapienia AF wynosi 31,9% i najczesciej pojawia sie po 48h od zabiegu®.

W naszej analizie NOAF wystgpowato istotnie czgsciej po SAVR niz po TAVI
(47,5% SAVR vs. 13,9% TAVI, p<0,0001). Dane te sg zgodne z innymi badaniami?3-2% 44.35,56.59,
Zarowno torakotomia, jak i dostgp przezkoniuszkowy moze powodowac uszkodzenie widkien
wspotczulnych unerwiajacych wezet zatokowy, zwigkszajac wrazliwos¢ migsénia przedsionkow
na katecholaminy, a niedokrwienie, wentylacja mechaniczna zwigkszaja aktywacj¢ uktadu
wspolczulnego, prowadzac do NOAF!!'!, Uwaza si¢ takze, ze ogdlnoustrojowa odpowiedz
zapalna 1 stres oksydacyjny, wywotany miejscowym uszkodzeniem migénia sercowego
wywoluja spowolnienie przewodzenia przedsionkowego, krotszg refrakcje 1 wczesng
depolaryzacje, powodujagc AF®',''2, Dodatkowo krwawienie podczas zabiegu, zaburzenia
elektrolitowe, szczegdlnie hipokaliemia spowodowana wysokimi dawkami diuretykéw po
zabiegu zwiekszajg ryzyko pooperacyjnego AF!!3,114 Czynnikami ryzyka wystgpienia AF po
TAVI sg wiek, przebyty udar, powickszenie lewego przedsionka (>27 mm/m?), obnizona
frakcja wyrzutowa LK, dostep przezkoniuszkowy a takze przeciek okotozastawkowy, ktory
zwigksza ci$nienie w LK, powodujac poszerzenie lewego przedsionka lub przecigzenie
objetosciowed®! 1 LI14115116.

W badanej przez nas grupie pacjentow po TAVI NOAF byt czynnikiem ryzyka
$miertelnosci po 6- i 12- miesigcach. Natomiast nie zwigkszal ryzyka zgonu po izolowanej
SAVR. Do niedawna nie dysponowaliSmy rekomendacjami dotyczacymi leczenia
przeciwzakrzepowego u chorych po TAVI z NOAF. Dopiero na poczatku 2021 r. grupa

ekspertow ESC opublikowala swoje stanowisko, w ktérym zaleca stosowanie pojedynczego

leku przeciwptytkowego dozywotnio u chorych bez wskazan do doustnych antykoagulantow.
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W przypadku koniecznosci leczenia przeciwzakrzepowego zaleca si¢ stosowanie jedynie
doustnego antykoagulantu!!’.

Wpltyw NOAF na $miertelno$¢ pozostaje niejasny. Niektore badania wskazujg na
zwigkszenie $miertelnosci w stopniu podobnym do przecieku okotozastawkowego,
czy przewleklej choroby nerek®!-!L1415- Podwyzszone ryzyko zgonu u pacjentow z NOAF
zwigzane jest prawdopodobnie z ryzykiem udaru i zatorowos$ci obwodowejé!-06111114.
Wykazano korelacje zwigkszonej $miertelnosci z WYZSZ3 punktacja
w skali CHA2DS2-VASC!® oraz z czynno$cig komor wiekszg niz 90/min'!®. Przeciwne
doswiadczenia pochodza z Kanady. Urena i wsp. nie potwierdzaja korelacji NOAF ze wzrostem
$miertelno$ci®®. Wyniki badania PARTNER wskazuja na wigksze ryzyko koniecznosci
implantacji USS u chorych z NOAF 1 niewydolno$cia nerek wymagajaca leczenia
nerkozastepczego'!?. Ponadto w grupie chorych poddawanych SAVR, Karla i wsp.
zaobserwowali, ze NOAF byt zwigzany z dluzszym pobytem w szpitalu i wyzszg $miertelnoscia
wewngtrzszpitalng!!'4. Podobne obserwacje pochodzg z badafh chorych po TAVI, w ktorych
NOAF byt czynnikiem ryzyka przedtuzonej hospitalizacji i pobytu w oddziale intensywnego
nadzoru!!!,!!% oraz zwigkszal ryzyko ponownej hospitalizacji'!®. Pacjenci po zabiegu TAVI, u
ktorych obserwowano NOAF mieli wyzsza klase czynnosciowa wg NYHA po zabiegu, co

przektadalo si¢ na gorszg skuteczno$¢ kliniczng zabiegu w tej grupie chorych!!>,

6.2.4 Przecieki okolozastawkowe

W badanej przez nas grupie pacjentdéw po TAVI istotnie cze¢$ciej niz po operacjach
wystepowat duzy PVL (2,8% vs. 0,2%), ktory u 83,3% chorych wymagal dodatkowego
leczenia: 50% pacjentow wymagato dodatkowego doprezenia zastawki, u 16,6% wykonano
zamknigcie przecieku przy pomocy okludera, natomiast u 16,6% konieczna byta implantacja
zastawki w zastawke (valve in valve). W dostepnym pismiennictwie wystepuje duza
rozbiezno$¢ w czegstosci  wystepowania PVL  (3,7-29,4% TAVI vs. 0,6-1,0%
SAVR?28:29.34:44.53.59.62) | jest wyzsza niz w naszej analizie. Prawdopodobnie jest to zwigzane
z raportowaniem przez wigkszo$¢ badaczy umiarkowanego i istotnego przecieku tacznie. Duza
rozbiezno$¢ danych dotyczacych wystepowania PVL moze by¢ takze zwigzana z niejednolitg
klasyfikacja istotnosci przecieckow po TAVI. Dopiero w 2019 r. pojawily si¢ wytyczne
Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego dotyczace oceny przecieku
okotozastawkowego po TAVI'?’, umozliwiajace ujednolicenie kwantyfikacji PVL. Czeé¢
z nich moze by¢ niedoszacowana z powodu trudnos$ci w precyzyjnej wizualizacji po leczeniu

zabiegowym. PVL jest utworzony przez wiele ekscentrycznych jetow, ktore sa nierownolegle
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i majg nieregularny ksztalt'?!, a cienie akustyczne wynikajace ze zwapnien, rewerberacji
i ostabienie efektu doplera z protezy moga dodatkowo przestania¢ znaczace strumienie zwrotne
i skutkowa¢ niedoszacowaniem ich nasilenia'?!. Autorzy sg natomiast zgodni, ze czestos¢ PVL
po TAVI jest istotnie wigksza niz w przypadku kardiochirurgicznego wszczepienia zastawki.
Wynika to z mozliwo$ci precyzyjnego dopasowania protezy zastawkowej do miejsca jej
wszycia. Podczas operacji usuwana jest natywna zastawka
1 zwapnienia pierscienia, umozliwiajagc precyzyjne dopasowanie protezy zastawkowej do
pier§cienia natywnego za pomocg szwow. W TAVI nie ma takich mozliwo$ci. Wystgpowanie
PVL jest najczgsciej spowodowane niepetnym przyleganiem zastawki do §cian aorty z powodu
obecno$ci asymetrycznych zwapnien. Dane z niemieckiego rejestru wskazuja, ze silnym
predyktorem wystapienia istotnego PVL jest anatomia zastawki, zwapnienia, mniejsze pole
powierzchni zastawki aortalnej, ple¢ meska, wstrzas kardiogenny i niewydolno$¢ nerek>.
Wystgpienie PVL jest takze zalezne od kata pomiedzy aorta wstepujaca a DOLK>*. PVL sg
ponadto czgsciej obserwowane u chorych z dwuptatkowa zastawka aortalna, ale nie wykazano
istotnosci statystycznej>*. Athappan i wsp. po przeanalizowaniu prawie 13 tysigcy pacjentow
stwierdzili, ze czynnikami ryzyka PVL s3a niedopasowanie zastawki i pier§cienia, zwapnienia
zastawki oraz jej gleboka implantacja!?!. Zaobserwowano takze, ze po implantacji zastawki
samorozprezalnej czeSciej wystepuje PVL!?!, Potwierdzaja to takze dane z rejestru UK
TAVI?’ %3, Autorzy ttumaczg to niepelnym rozprezeniem zastawki (szczegdlnie u chorych
z silnymi zwapnieniami zastawki) oraz niekorzystnym katem mig¢dzy aorta wstepujaca a DOLK
oraz wysoko$cig implantacji zastawki. Detaint 1 wsp. takze wskazujg na czynniki ryzyka PVL
takie jak: niedopasowanie zastawki, duzy pierscien, mniejsze doswiadczenie operatora, starszy
wiek, ple¢ meska, wyzszy wzrost!?2.

Analiza naszej grupy pacjentow wykazata, ze istotny przeciek okotozastawkowy byt
czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 12 miesigcy po TAVI. Nie stwierdzilismy wplywu malego
1 umiarkowanego przecieku okotozastawkowego na $miertelnos¢. Nasze wyniki byly zgodne
z do$wiadczeniami z innych o$rodkow?37-2234110.121,123,124,125.126. Njje jest natomiast pewne, jaki
stopien niedomykalno$ci wplywa na zwigkszenie §miertelnosci. Badanie PARTNER (analiza
2434 pacjentéw) nie wykazato zwigzku obecnosci PVL z wyzszg 30- dniowa $miertelnos$cia,
natomiast PVL zwigksza ryzyko zgonu w ciagu 1 roku, ponownej hospitalizacji oraz mniejszej
poprawy szacowanej w skali NYHA w ciggu 6 miesi¢cy!?®. Niektorzy badacze sugeruja, ze juz
obecno$¢ malej niedomykalno$ci zwigksza ryzyko rozwoju niewydolnosci serca
Z poszerzaniem si¢ wymiaru koncowo-rozkurczowego i mniejsza redukcja masy lewej

komory!?%. Badanie Athappan i wsp, podobnie jak badacze z innych osrodkéw, wykazato, ze
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pacjenci z umiarkowanga 1 duza niedomykalnoscia maja wigksze ryzyko zgonu
w ciggu 30 dni i 1 roku po zabiegu'?!, a wystgpienie juz nawet tagodnego przecieku zwigksza
ryzyko zgonu w ciagu 1 rokud75254110.121,123,124,125
Pojawienie si¢ PVL zwigksza obcigzenie wstepne LK u pacjentow ze zwtdkniala, mato
podatng lewa komora, szczegdlnie u chorych z obnizong frakcja wyrzutowa LK. Urena i wsp.
obserwowali ochronny wptyw istniejacej przed TAVI AR u chorych z PVL oraz obserwowali
gorsza tolerancj¢ PVL u chorych z nadci$nieniem plucnym, towarzyszacym dysfunkcji
rozkurczowej!'!?, Ponadto u chorych z istotnym PVL po TAVI, nie obserwowano zmniejszenia
stopnia MR, co dodatkowo zwigksza obcigzenie wstepne i potwierdza obecnos¢
podwyzszonego ci$nienia napetniania LK!?3, Pacjenci z istotnym PVL maja zmniejszong
pojemno$¢ minutowa, wieksze ryzyko niewydolnosci oddechowej i zaburzen §wiadomosci
z powodu gorszego stanu hemodynamicznego*. Natomiast zarowno zaburzenia $wiadomosci,
jak i niewydolno$¢ oddechowa byly czynnikami ryzyka zgonu w naszej analizie.
Optymistyczny pozostaje fakt, ze wielko$¢ przecieku nie zwigksza si¢ w trakcie
obserwacji odlegltej’!,!?7, a czgsto$¢ wystepowania przeciekOw na przestrzeni lat maleje!?.
Dane z badania PARTNER na przestrzeni lat 2011-2012, wskazuja, ze nabyte przez lata
doswiadczenia zwigzane z lepszym pozycjonowaniem i doborem rozmiaréw zastawki,
postegpem w technikach obrazowania w celu lepszego dopasowania rozmiaru

1 umieszczenia protezy, opracowaniu bardziej nowoczesnych systeméw TAVI oraz technik

przezskornych w celu usuniecia PVL thumaczg znaczacy postep w tej dziedzinie®.

6.2.5 Powiklania naczyniowe

Zgodnie z przeprowadzong analiza powiklania naczyniowe wystepowaly wylgcznie
w grupie chorych po zabiegu TAVI (7,9% TAVI vs. 0% SAVR). Najczgsciej wystepowaty
powiklania fagodne: krwiak lub krwawienie w miejscu naktucia. Podobne dane uzyskali van
Karsten i wsp.!28, ktorzy stwierdzili rzadkie wystepowanie istotnych powiklah naczyniowych:
krwawienie do jamy osierdzia (0,9%), zaotrzewnowe (0,5%). Do najczgstszych powiktan
nalezaty: tetniaki rzekome (40%), przetoki tetniczo- zylne (13,33%), rozwarstwienie tgtnicy
(13,33%), urwanie tetnicy (13,33%), zwezenie tetnicy (13,33%) oraz zakrzepice tetnicy
podobojczykowej (6,67%). Czeste powiktania naczyniowe wynikaja ze specyfiki zabiegu
TAVI. Doswiadczenia z badania PARTNER wskazuja, Ze najcz¢$ciej] wystepujacymi
powiktaniami naczyniowymi jest rozwarstwienie naczynia (62,8%), perforacja (31,3%) oraz
krwiak w miejscu wkhucia (22,9%)!%. Do innych powiklan obserwowanych w badaniu

PARTNER nalezalo krwawienie zaotrzewnowe (9,5%), tetniak rzekomy (3,4%)
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i niedokrwienie jelit (1,6%), pozostate takie jak rozwarstwienie aorty (0,7%) i perforacja lewe;j
komory (0,5%) zdarzaty sie rzadko'?’.

Hayashida 1 wsp. wykazali, ze czynnikiem ryzyka powiklan naczyniowych jest
wskaznik SFAR (ang. sheath to femoral artery ratio), opisujacy stosunek pomie¢dzy zewngtrzng
$rednicg koszulki a minimalng $rednicg $wiatta tetnicy udowej. Punktem odcigcia jest wartos¢
rowna lub wieksza od 1,05'%°. Autorzy wskazujg takze wptyw CalciumScore tetnicy udowej
oraz do$wiadczenie o$rodka na czesto$¢ powiktan naczyniowych!3°. W badaniu PARTNER
wskazano pte¢ zenskg jako czynnik ryzyka predysponujacy do powiktan naczyniowych!?, co
potwierdzaja inni badacze’’,%3,128 131 132 Przyczyng jest mniejsza $rednica naczyn u kobiet!?’.
Do innych czynnikéw predykcyjnych wystapienia powiklan naczyniowych naleza: wyzszy
logistic EuroScore, AF rozpoznane przed zabiegiem (3- krotnie wicksze ryzyko), cukrzyca,
dyslipidemia, niedokrwisto$¢, niski wzrost!33,134135136 * Steinvil i wsp. wykazali ochronne
dziatanie cukrzycy na powiktania naczyniowe!**. Ponadto zaobserwowano, ze pacjenci po
implantacji zastawek rozpr¢zanych balonem czg$ciej doswiadczaja duzego lub zagrazajacego
zyciu krwawienia w poréwnaniu do zastawek samorozprezalnych!2,

Powiktania naczyniowe moga wymaga¢ pilnej interwencji chirurgicznej lub
wewnatrznaczyniowej. W leczeniu duzych powiklan naczyniowych wykorzystuje si¢:
wewnatrznaczyniowa implantacje stentow (18,1%), metody chirurgiczne (10,8%), iniekcje
trombiny (8,4%) oraz perikardiocentezg (2,4%)'%%.

Wykazano, ze wystepowanie duzych powiklan naczyniowych jest zwigzane ze
zwigkszong $miertelno$cig wczesng (4- krotny wzrost $miertelnosci)!?® i odlegltg>!2%
130.132,134.136. Wykazano takze, ze u chorych z powiklaniami naczyniowymi wystepuje

128’ 129’135 oraz ryzyko

zwigkszone ryzyko duzych krwawien wymagajacych przetoczenia krwi
niewydolnos$ci nerek wymagajacej leczenia nerkozasteczego!'?’, Warto takze wspomnieé, ze
duze powiklania naczyniowe s3a zwigzane z przedluzong hospitalizacja 1 tym samym
zwigkszonymi kosztami leczenia!®,!30 133,

W przeciwienstwie do duzych powiklan naczyniowych, mate nie majag wptywu na
$miertelno$¢ wezesng i odlegly oraz nie wydtuzaja czasu hospitalizacji'?8,!29,130,

W  przeprowadzonej przez nas analizie nie wykazaliSmy wplywu powiktan
naczyniowych na zwigkszong $miertelnos$¢ odlegla po 6- i 12- miesigcach u chorych po TAVI.
Przyczyna takiego wyniku mogta by¢ mata liczebnos¢ grupy pacjentow z duzymi powiktaniami
naczyniowymi.

By zmniejszy¢ ryzyko powiktan naczyniowych konieczne wydaj¢ si¢ ciagle

doskonalenie umiejetnosci operatorow, doskonalenie technik implantacji oraz zamykania
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naczyn i miniaturyzacja urzadzen. Badacze OxTAVI wskazuja takze, ze szybka stymulacja
komor przez prowadnik wprowadzony do LK jako alternatywa dla stymulacji prawej komory
zmniejsza ryzyko tamponady serca’’. Ponadto naklucie tetnicy pod kontrola USG moze

3- krotnie zmniejszy¢ komplikacje naczyniowe.

6.2.6 Ostre uszkodzenie nerek

W naszym badaniu AKI wystepowato cze¢sciej po SAVR niz po TAVI (21,6% SAVR
vs. 10% TAVI). Ta roznica powigksza si¢ jeszcze w analizie porownywalnych grup chorych
(40,6% SAVR vs. 4,9% TAVI). Uzyskane wyniki czgstosci wystepowania AKI byty
porownywalne lub wyzsze do danych z innych osrodkéw (2,8-9,2% TAVI vs. 0,7-26,4%
SAVR)?)4435,56,39.64.65. Autorzy  pozostaja  zgodni, ze pacjenci po  operacjach
kardiochirurgicznych majg wigksze ryzyko AKI niz chorzy po TAVI®#43556 Nerki
charakteryzuja si¢ najwigkszym przeptywem krwi w stosunku do masy narzadu, co czyni je
niezwykle wrazliwymi na uszkodzenie hemodynamiczne.

Podczas kaniulacji i zaklemowania w trakcie operacji kardiochirurgicznej czgsto
powstajg makroskopowe i mikroskopowe, gazowe, jak i czgsteczkowe zatory!3”,!38, Sreeram i
wsp. wykazali zalezno$¢ migdzy iloscia zatoréw w doplerze przezczaszkowym
i AKI'™. Zatorowo$¢ u pacjentbw podczas TAVI zwigzana jest z manipulacjg
w zmiazdzycowanej, zwapnialej aorcie i zastawce aortalnej!'’®. Stwierdzenie zwiekszonej
liczby eozynofilii w moczu przemawia za zatorowym mechanizmem AKI'. Ponadto
niepulsacyjny przeptyw krwi podczas krazenia pozaustrojowego powoduje zwezenie naczyn

nerkowych i niedokrwienne uszkodzenie nerek!3®,

AKI podczas zabiegu TAVI jest zwigzane ze $rodzabiegowa hipotonig (szybka
stymulacja komodr podczas walwuloplastyki balonowej, umiejscowienie zastawki), ktoéra
prowadzi do uszkodzenia $rddbtonka i tym samym do zmniejszenia wytwarzania substancji
naczyniorozszerzajacych (tlenek azotu, prostaglandyn) oraz powoduje skurcz naczyn
prowadzgc do niedokrwienia i uszkodzenia cewek nerkowych!37,138 140 Dodatkowo nie bez
znaczenia moze by¢ podawanie kontrastu w trakcie diagnostyki i podczas TAVI®,!38, Ponadto
u chorych po TAVI do AKI moga prowadzi¢ zaburzenia rytmu, istotne krwawienie,

znieczulenie!4!,

Przeprowadzona analiza wykazata, ze AKI jest czynnikiem ryzyka zgonu w ciagu

6- 1 12 miesigcy u chorych po TAVI i SAVR. Podobne obserwacje mozna odnalez¢
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w literaturze. Sinnig i wsp. wykazali, Zze u chorych po TAVI AKI bylo predyktorem wyzszej
$miertelnos$ci: wigzato si¢ z 5- krotnie wigkszym ryzykiem zgonu w ciagu 30 dni i 6- krotnie
wiekszym ryzykiem $mierci w ciggu 1 roku®®. Bagur i wsp. u chorych po zabiegu TAVI
wykazali, ze AKI zwigksza 4 krotnie ryzyko wezesnego zgonu %4, Podobnie Ram i wsp. takze
badali pacjentéw po TAVIi wykazali, ze AKI 5-8 krotnie zwigksza ryzyko 30- dniowego zgonu
i 3- krotnie 1- rocznej $miertelnosci'*’. Ponadto badanie kanadyjskie pacjentow wykazato, ze
AKI oprocz zwigkszenia ryzyka zgonu, Znaczaco wydtuza pobyt
w szpitalu!4?, Ryzyko zgonu jest niezalezne od tego, czy funkcja nerek powrocita do wartosci
prawidtowych!38, Dodatkowo AKI zwigksza ryzyko powiklaf infekcyjnych, ktore moga by¢
przyczyng az 40% zgonow!37, 138, Stwierdzono takze, ze u chorych ze zdiagnozowang wcze$niej

przewlekla chorobg nerek AKI wystepowato rzadziej po TAVI®,!43

Z tego powodu istotna wydaje si¢ prewencja wystapienia AKI!37:138:140.141.142,144. Nale7y
identyfikowaé pacjentdow obarczonych wysokim ryzykiem uszkodzenia nerek, dba¢ o stan
prawidtowej perfuzji nerkowej (leczenie zastoinowej niewydolnosci serca, prawidlowy stopien
nawodnienia, stosowanie lekow inotropowych, antyarytmicznych). Kolejnym celem prewencji
powinno by¢ unikanie lekow nefrotoksycznych w okresie okotozabiegowym, minimalizowanie
uzycia srodkdw kontrastowych, unikanie nadmiernej utraty krwi (np. miniaturyzacja systemow
TAVI, stosowanie matoinwazyjnych dostepoéw chirurgicznych), hemodylucji, restrykcja ilosci
przetoczonej KKCz. Gdy pomimo zastosowania powyzszych metod wystepuje pogorszenie
funkcji nerek, powinno si¢ zastosowac leki diuretyczne 1 w kolejnym etapie terapi¢
nerkozastgpcza. Nie udowodniono wplywu farmakoterapii na AKI. W badaniu PROTECT
TAVI wykazano, ze diureza indukowana furosemidem z wlewem dozylnym ptynu
izotonicznego przy pomocy RenalGuard jest interesujaca opcja terapeutyczna, by zredukowac

czesto$¢ wystepowania AKI u chorych po TAVI!™#4,

6.2.7 Zespol po perikardiotomii

Zespot po perikardiotomii jest stosunkowo czgstym powiktaniem po operacjach
kardiochirurgicznych, bedacym przyczyng przedtuzonej hospitalizacji, podwyzszonego ryzyka
tamponady serca, czy koniecznos$ci perikardiocentezy!4>14¢147- Jako etiopatogeneze PPS
postuluje si¢ reakcje uktadu immunologicznego na uszkodzenie osierdzia i/lub optucnej oraz
obecno$¢ wynaczynionej krwi'#8,1%. Uwaza si¢, ze naciecie optucnej (przypadkowe lub
konieczne dla przeprowadzenia operacji kardiochirurgicznej) bardziej pobudza odpowiedz

immunologiczng niz naciecie osierdzia'®’.
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Czesto$¢ wystepowania PPS szacowana jest w zaleznosci od osrodka od 8,9% do
65,4%145-147.149,130.15L152,153. W badanej przez nas grupie pacjentow PPS wystepowal z czesto$cig
48,7% po SAVR 1u4,2% po TAVI. Dane dotyczace wystepowania PPS u pacjentéw po zabiegu
TAVI dotychczas nie zostaly opublikowane

Najczgstsza manifestacja kliniczng tego zespotu jest goraczka (54%), bol optucnowy
w klatce piersiowej (ok. 60%) oraz ptyn w jamie osierdzia (89%) i optucnej (93%)'.

U ponad 80% chorych stwierdzono wysick w optucnej i w osierdziu'4’

. Tamponada serca
wystepowata rzadko, u mniej niz 2% chorych!¥’. W grupie badanej wysiek w jamie oplucne;j
obserwowano u 178 (40,9%) chorych, w osierdziu u 66 (15,2%) pacjentow. U 191 (43,3%)
chorych ptyn obserwowano zaréwno w osierdziu, jak i w optucnej. U 27 (10,5%) chorych byt
przyczyna tamponady serca. Van Osch wskazywat na znacznie wigksze ryzyko ponowne;j
operacji z powodu tamponady serca u chorych z PPS w rocznej obserwacji (20,9% vs. 2,5%,
OR 15,49, 95% CI 7,14-33,58, p <0,001)!*2. Chorzy z PPS majg takze wyzsze ryzyko
przedtuzonej hospitalizacji, pobytu w oddziale rehabilitacji oraz ponownej hospitalizacji'4’. W
innych badaniach czgstos¢ ponownej hospitalizacji byla nizsza 1 wynosita jedynie
1,7-2,5%'46 154 Nawrot  PPS wystepuje u 3,7-38% chorych glownie do 3 miesiecy od
pierwszego rozpoznania'®'’. Lehto i wsp. wykazali takze, ze PPS zwieksza 1,7— krotnie
ryzyko napadu AF przez kilka miesiecy po operacji'®!. Odlegtym powiktaniem PPS moze by¢
zaciskajace zapalenie osierdzia'>>.

Nasza analiza nie wykazata wptywu PPS na $miertelno$¢ 6 1 12- miesigczng w grupie
chorych po TAVIi SAVR. Co jest zgodne z obserwacjami z innych osrodkow!4’,132, Natomiast
Lehto i wsp. wykazali 1,7-krotny wzrost $miertelnoSci w ciggu pierwszego roku
w grupie pacjentdw z PPS leczonych kardiochirurgicznie (SAVR, wymiana zastawki mitralnej
lub operacja aorty wstgpujacej), szczegdlnie pomiedzy 2 a 6 miesigcem obserwacji (HR, 1,78;
95% CI, 1,12-2,81; p= 0,014)'%5. Najczestsza przyczyng zgonu byla choroba niedokrwienna
serca. Lehto 1 wsp. stwierdzili takze, ze cigzki PPS, definiowany jako wymagajacy inwazyjne;j
interwencji, takiej jak naktucie lub drenaz osierdzia lub optucnej, dwukrotnie zwigkszat ryzyko
zgonu w ciggu 24- miesigcy'>!. Autorzy sugerujg, ze wyzsza $Smiertelno$¢ byta spowodowana
konieczno$cia wykonywania inwazyjnych procedur u bardziej obcigzonych pacjentdw (chorzy
po zawale serca z nizsza frakcja wyrzutowa lewej komory). Jednak dane dotyczace wptywu

PPS na $miertelnos¢ sa niejasne i wymagaja dalszych badan.
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6.2.8 Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Wedtug badania EURO- ENDO obejmujacego 3116 pacjentéw z zapaleniem wsierdzia,
30% przypadkow zapalenia wsierdzia to IZW na sztucznej zastawce!>®. Pomimo postepu
wiedzy medycznej i1 technik chirurgicznych, IZW pozostaje wyzwaniem diagnostycznym
i terapeutycznym oraz jest zwigzane ze ztym rokowaniem, niezmiennie na przestrzeni lat'’.
Czestos¢ IZW w naszej analizie wynosita 0,5% po TAVI i 1,1% po SAVR. Dane te sg nizsze

35,67,68,69.

lub poréwnywalne do raportowanych w literaturze Szczegotowa analiza

1 wnioskowanie na podstawie tak matej grupy jest niemozliwa.

6.3 Wyniki odlegle

W badanej grupie pacjentdow po TAVI zgon w ciggu 6- miesiecy byl raportowany u 11%
pacjentow. Czesto$¢ wystepowania zgonu w tym okresie, po SAVR byla istotnie mniejsza,
u 3,2% chorych. W dalszej obserwacji réznica w przezywalnosci chorych byta wigksza.
Po TAVI w ciggu 12 miesiecy zmarto 14,5% pacjentoéw i 25,4% chorych w obserwacji
24- miesigcznej. W grupie pacjentdw leczonych kardiochirurgicznie zgon po 12 miesigcach
zanotowano u 4,7% badanej populacji, natomiast w ciggu 24 miesiecy u 6,1%. Najprostszym
wytlumaczeniem dysproporcji obserwowanej w $miertelnosci odleglej jest niejednorodna
charakterystyka pacjentoéw kwalifikowanych do TAVI i SAVR. Pacjenci kwalifikowani do
TAVI byli starsi, obcigzeni wigksza liczbg chordb wspotistniejacych i co istotne wyzszym
ryzykiem w skali EuroSCORE II.

Z tego powodu przeanalizowali$my ryzyko zgonu w porownywalnych grupach chorych.
Przeprowadzona analiza wykazata trend do wyzszej $miertelnosci po TAVI, jednak ta r6znica
nie byta istotna statystycznie.

W literaturze mozna znalez¢ liczne dane dotyczace wynikéw odleglych
w poszczegdlnych grupach chorych. Wérdd badan dotyczacych wynikéw odlegtych u chorych
z wysokim ryzykiem i nieoperacyjnych nalezy wspomnie¢ o wynikach badania PARTNER,
rejestrze FRANCE 2 oraz UK TAVI. Zgon w ciaggu 12 miesigcy w badaniu PARTNER
raportowano u 26,8% pacjentow po TAVI i 24,3% po SAVR!®, natomiast w ciggu
24 miesiecy u 35% (TAVI) i 33,9% (SAVR)!®. Dane z rejestru FRANCE 2 dotyczace
12- miesiecznej $miertelno$ci chorych po TAVI sa pordwnywalne (24% $miertelno$¢)*!.
Smiertelno$é 12- miesigczna wedhug rejestru UK- TAVI jest nizsza i wynosita 18,3%32. Wedtug
danych STS $miertelno$¢ p6zna po zabiegu SAVR w grupie chorych wysokiego ryzyka (STS
10%) wynosita 50%- 55%34. Badanie SURTAVI dotyczyto chorych z posrednim ryzykiem
zabiegu: zgon w ciggu 12- miesiecy raportowano u 6,7% chorych po TAVI i 6,8% po SAVR?’;
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natomiast w ciggu 24 miesiecy u 12,6% po TAVIi 14% po SAVR?. Dla poréwnania w badaniu
PARTNER 2 $miertelno$¢ w ciagu 24 miesiecy byta wyzsza i wynosita 19,3% po zabiegu
TAVI i 21,1% po SAVR*. Smiertelno$é 12- miesieczna w grupie chorych niskiego ryzyka
raportowato badanie NOTION (4,9% TAVI vs. 7,5% SAVR)> oraz niemiecki rejestr GARY
(9,6% TAVI vs. 8,8% SAVR)>.

Smiertelno$¢ odlegta po SAVR w naszym osrodku jest nizsza niz przedstawiana
w literaturze. By¢ moze ma to zwiazek z kwalifikacja pacjentow niskiego ryzyka w skali
EuroScore II do operacji kardiochirurgicznej. Przeprowadzona analiza wskazuje na ogromne
doswiadczenie zespotu kardiochirurgicznego i anestezjologicznego Narodowego Instytutu
Kardiologii w leczeniu wad zastawkowych serca. Smiertelno$é odlegta po zabiegu TAVI jest
najbardziej zblizona do danych rejestru PARTNER-2 oraz SURTAVI. Pacjenci kwalifikowani
do zabiegu TAVI w naszym o$rodku byli chorymi podwyzszonego ryzyka.

6.4 Czynniki ryzyka

Znajomos$¢ czynnikow ryzyka zgonu jest istotna z punktu widzenia klinicysty, by
pacjenci kwalifikowani do zabiegu odnosili jak najwigksze korzysci zastosowanego leczenia.
W tabeli 22 zostatly przedstawione czynniki ryzyka pogarszajace rokowanie odlegle dostgpne

W literaturze%’”’%’“’52’53’62’71’99’133’159’160’161 .
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Tabela 22. Czynniki ryzyka niekorzystnego rokowania odlegtego dostgpne w literaturze- opracowanie wilasne.

DANE CHOROBY CZYNNIKI POWIKEANIA
DEMOGRAFICZNE WSPOLIST. NIEJACE ZABIEGOWE POZABIEGOWE
o wiek powyzej e przewlekta e dostep inny niz e powiklania
80r.z obturacyjna udowy naczyniowe
e ple¢ meska choroba ptuc e wyzsze ryzyko e pozabiegowy
e rasa nicbiala e choroby watroby w skali przeciek
e nadwaga e przewlekta EuroScore I1 okotozastawkowy
i otylos¢ choroba nerek e wyzsza klasa e sepsa w okresie
(BMI= 26 e cukrzyca czynno$ciowa pozabiegowym
kg/m?) e przedoperacyjne w skali NYHA e udar
e niskie BMI migotanie e niskogradientowa e ostre uszkodzenie
(ryzyko zespolu przedsionkow stenoza aortalna nerek
krucho$ci) e choroba e zaburzenia rytmu
wiencowa serca
e przebyty udar e konieczno$é
mozgu wspomagania

krazenia w okresie

pozabiegowym.

6.4.1 Czynniki zalezne od pacjenta

Zgodnie z nasza analiza wiek byt czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 12- miesigcy
u chorych po SAVR. U chorych kwalifikowanych do TAVI nie stwierdzono wplywu wieku na
rokowanie odleglte. Przeciwne wyniki plyna z rejestru GARY, w ktorym takze oceniano
wcezesne i pozne wyniki leczenia TAVI u chorych po 90 roku zycia!®2- wiek powyzej 90 lat
zidentyfikowano jako czynnik ryzyka zgonu w ciggu 30 dni i 1 roku. W naszym badaniu
znalazto si¢ jedynie 12 pacjentéw po 90 roku zycia.

Wpltyw wieku na przezycie po operacjach kardiochirurgicznych zostat takze
potwierdzony w badaniu STS, gdzie analizowano wyniki leczenia SA u ponad 10 tysiecy
pacjentow na przestrzeni 10 lat?®. Podobne dane mozemy znalezé w pracy Fourtan

163 Badacze analizowali $rednie przezycie w poszczegdlnych grupach chorych.

1 wsp.
Przyblizona mediana przezycia pacjentdéw poddawanych SAVR wynosi 16 lat u oséb w wieku

65 lat i mtodszych, 12 lat u pacjentow w wieku od 65 do 75 lat, siedem lat u os6b w wieku 75
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do 85 lat i sze$¢ lat u oséb w wieku powyzej 85 lat!®3. Bardzo ciekawa praca zostala
opublikowana w 2018 r. przez Langanay i wsp., ktorzy analizowali 32 letnie doswiadczenie
swojego osrodka w leczeniu kardiochirurgicznym SA u 80- latkow. Wykazali oni takze, ze wiek
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu po operacjach kardiochirurgicznych!4, szczeg6lnie
polaczony z przebytym udarem moézgu po operacji (70- 80 r.z.- mniej niz 2,0%, po 80 r.z ok.
2,5%)%¢. Ortowska i wsp. takze wskazujg wiek jako czynnik ryzyka niekorzystnego rokowania
odlegtego u chorych po SAVR 6!, Ponadto nalezy podkresli¢, ze zardbwno wiek jest czynnikiem
ryzyka okotooperacyjnego ujetym w skali EuroScore!6®. Nie stwierdzilismy wptywu ptci i BMI
na $miertelnosc¢.

W grupie chorych leczonych TAVI nie stwierdzilismy wptywu choréb przewlektych na
przezycie odlegle. W grupie chorych poddawanych SAVR wystepowanie POChP zwigkszato
ryzyko zgonu w ciggu 12 miesigcy. Ponadto wspoétistnienie POChP zostato zidentyfikowane
jako niezalezny czynnik ryzyka zgonu w ciggu 12- i 24- miesi¢cy w analizie wieloczynnikowe;.

Wspotistnienie POChP i SA zwigkszaja u pacjenta ryzyko nadcis$nienia ptucnego
zwigzane ze wzrostem ci$nienia napelniania LK wtérnym do wady serca oraz
z choroba ptuc w zwigzku ze spowodowanym niedotlenieniem, skurczem naczyn, przebudowa
malych tetnic plucnych oraz utratg wtosniczek ptucnych na skutek rozedmy. Wzrost RVSP,
ktory okresla prawdopodobienstwo nadcis$nienia plucnego prowadzi do wtdrnej
niedomykalnosci trdjdzielnej. TR jest czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 6 i 12- miesigcy po
SAVR. Ponadto u chorych z POChHP istnieje wyzsze ryzyko pooperacyjnej niewydolnosci
oddechowej oraz zapalenia ptuc. U pacjentow z POChP po operacjach kardiochirurgicznych
czg$ciej obserwowano zalezno$¢ od respiratora, reintubacje, niedodme, zapalenie pluc, zespot
ostrej niewydolnosci oddechowej, zapalenie $rddpiersia i zakazenia rany w pordwnaniu do
pacjentow bez choroby ptuc'®. Zaré6wno pooperacyjna niewydolno$¢ oddechowa
(6 1 12- miesigcy), jak i zakazenie (12- miesigcy) sa czynnikami ryzyka zgonu w analizie
jednoczynnikowej. W analizie wieloczynnikowej pooperacyjna niewydolno$¢ oddechowa byta
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 6-, 12- i 24- miesi¢cy. Dodatkowo czes¢
chorych z powodu POChP przyjmuje glikokortykosteroidy, ktore uposledzaja gojenie rany
1 zwigkszaja ryzyko krwawienia. Ando i wsp. poréwnali wyniki 1200 pacjentéw z POChP
kwalifikowanych do SAVR i TAVI. U pacjentow po SAVR czgséciej wystepowata

tracheostomia, ostra niewydolno$¢ oddechowa, reintubacja i zapalenie ptuc!¢’

, co wydtuza czas
mechanicznej wentylacji i pobytu w szpitalu. Ponadto klasyczna operacja kardiochirurgiczna
powoduje nasilone dolegliwosci bolowe, a tym samym zwigkszone zuzycie $rodkoéw

przeciwbolowych, w tym opiatéw, ktére thumia naped oddechowy i moga skutkowaé
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niewydolnoscig oddechowa. Z uwagi na to, ze POChP jest czynnikiem ryzyka zgonu wnikliwa

ocena pulmonologiczna chorego wydaje sie by¢ istotna przed kwalifikacja do leczenia SA.
Podobne obserwacje pochodza z pracy Brennan i wsp. oraz Langanay 1 wsp.- autorzy

stwierdzili, ze ci¢zka choroba ptuc powoduje 50% zwigkszenie $miertelnosci bez wzglgdu na

84 164 Choroba ptuc jest czynnikiem ryzyka w skali EuroScore I1'%,

wiek chorego

W grupie chorych leczonych TAVI nie stwierdziliSmy wptywu chorob przewlektych na
rokowanie odlegte, czym nasze wyniki r6znig si¢ od obserwacji innych badaczy. Codner 1 wsp.
po przeanalizowaniu ponad 1000 chorych stwierdzili, ze przewlekta choroba nerek z eGFR <30
ml/min byla zwigzana ze zwigkszong $miertelno$cia ogoélng i $miertelnoscia z przyczyn
sercowo- naczyniowych, a kazdy spadek GFR o 10 ml/min korelowat ze zwigkszeniem ryzyka
Zgonu z przyczyn sercowo- naczyniowych u chorych po zabiegu TAVI!?’, Nasza analiza nie
obejmowata wptywu poszczegoélnych stadidow przewleklej choroby nerek na ryzyko zgonu,
a pacjenci z GFR<30 ml/min stanowili niewielki odsetek chorych leczonych TAVI
Dos$wiadczenia z badania PARTNER wykazaty wplyw POChHP i przewlektej choroby nerek na
zwiekszenie ryzyka zgonu odleglego®. Podobne dane pochodzg z rejestru kanadyjskiego’!:
ponad potowa (59,2%) pdznych zgondéw nastepuje z przyczyn niekardiologicznych. Do
najczestszych przyczyn zgonow naleza: choroby pluc (45,6%), schytkowa niewydolnos$¢ nerek
(13,3%). Natomiast 23,0% pacjentow zmarto z przyczyn sercowo-naczyniowych, w tym 15,1%
z powodu niewydolnosci serca’!.

Dane te nie sg spojne z Urena i wsp. Badacze ci stwierdzili, ze za 33% przypadkow pdznej
$miertelnosci z przyczyn sercowo- naczyniowych odpowiada niewydolno$¢ serca- 46,1%,
nagta $mieré sercowa- 16,9%, zawal serca, zapalenie wsierdzia, przyczyny zwigzane
z zabiegiem!!®, W przytoczonym artykule wérdod czynnikéw ryzyka $mierci z powodu
niewydolnosci serca autorzy wymieniaja: POChP, AF, uposledzong funkcj¢ skurczowg LK
(EF lewej komory <40%), niskogradientowa SA, nadcis$nienie ptucne oraz 2 czynniki
zabiegowe: dostep koniuszkowy i obecno$¢ umiarkowanego lub ciezkiego przecieku
okotozastawkowego!!°?, Wymienione czynniki ryzyka sg podobne do opisanych przez Rodes-
Cabau i wsp: POChP, przewlekta choroba nerek, zespot kruchosci, utrwalone AF’!.

Wedtug przeprowadzonej analizy czynnikiem ryzyka majagcym wptyw na $miertelno$¢
6- 1 12- miesigczng we wszystkich grupach chorych bylo wyzsze ryzyko w skali
EuroSCORE 1I. Nalezy podkresli¢, ze w analizie wieloczynnikowej wyzsze ryzyko w skali
EuroSCORE II byto niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu w ciggu 6- i 12-miesi¢cy po TAVI
oraz w ciagu 24- miesiecy po SAVR. Wyzsza skala NYHA miata wptyw na rokowanie odlegte
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w grupie chorych po TAVI (IV vs. II). Nie wykazalismy wptywu klasy NYHA w grupie
chorych poddawanych SAVR.

Nie stwierdzilismy wpltywu stosowania inhibitoréw konwertazy angiotensyny (leki
hamujace przebudowg migsénia serca, hamujgce wldknienie) na zmniejszenie $miertelnosci.
Ponadto nie stwierdziliSmy wplywu lekow przeciwzakrzepowych na $miertelno$¢ po TAVI.
Moze mie¢ to zwigzek z wyzszym ryzykiem krwawienia u pacjentdw rutynowo leczonych
DAPT po TAVI, niwelujaca mozliwg korzys$¢ ze zmniejszenia ryzyka zakrzepowo- zatorowego
opisywang u pacjentow z AF/trzepotaniem przedsionkoéw oraz subklinicznej zakrzepicy
zastawki168:169:170.

Czynnikami predykcyjnymi niekorzystnego rokowania odleglego po leczeniu
zabiegowym SA sg parametry czerwonokrwinkowe.

RDW, czyli wspotczynnik zmiennosci rozktadu objgtosci erytrocytu jest synonimem
anizocytozy. Zwiazek podwyzszonego RDW i $miertelnosci zostat udowodniony w chorobach
sercowo- naczyniowych, takich jak niewydolno$¢ serca, zawal serca, choroba wieficowa,
zatorowo$¢ phucna, udar moézgu oraz nagle zatrzymanie krazenia!’l-172173.174175.176.177. N orypie
ponad 24 tysiecy chorych wykazano, ze RDW jest czynnikiem ryzyka zgonu po operacjach
niekardiochirurgicznych!”®. Natomiast w grupie ponad 97 tysiecy chorych udowodniono
zalezno$§¢ miedzy RDW, a zgonem zaréwno po operacjach kardiochirurgicznych, jak
i niekardiochirurgicznych!”. Wyniki mojej analizy sg podobne do poprzednio opublikowanych
obserwacji Kliniki Wad Zastawkowych Serca Instytutu Kardiologii!8%181:182.183.18%. Ty chnowski
1 wsp. wykazali wptyw RDW na wystgpowanie niewydolnosci wielonarzadowej w okresie
pooperacyjnym!®, niekorzystnego rokowania wczesnego (30- dniowego)'®!, udaru'®’ oraz AKI
wymagajacego terapii nerkozastepczej'®*. Niekorzystny wplyw na rokowanie 30-dniowe
oprocz RDW mialy takze inne parametry uktadu czerwonokrwinkowego!®!,182,

Korelacja RDW 1 zwigkszonej $miertelno$ci pozostaje niejasna, a najbardziej
prawdopodobnymi mechanizmami wydaja sie: stres oksydacyjny!®,!86 stan zapalny!8,!87,
niedozywienie. Ponadto wydaje si¢, ze zmniejszone parametry czerwonokrwinkowe sg
indykatorem malej objetosci wyrzutowe;j, niedokrwienia narzadow
i tym samym zmniejszonej produkcji erytropoetyny!'®3, ktora moze powodowaé zaburzenia
erytropoezy.

Oprocz parametrow czerwonokrwinkowych, wykazano zwigzek $redniej objetosci
ptytek krwi i 12- miesigczng $miertelnoscia po SAVR. Dotychczas stwierdzono wyzsza
objetos¢ ptytek krwi u chorych z czynnikami ryzyka sercowo- naczyniowego takimi jak

189 190
2,

cukrzyca typu , nadci$nienie tetnicze'®!, nikotynizm'%?, choroby naczyfn obwodowych!®3,
ycatyp 7 Yy Yy y Yy
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otylos¢!™, dyslipidemia!®>. Wyzsze MPV ma zwigzek z chorobg wiefcowa i moze by¢
pomocne w stratyfikacji ryzyka i by¢ jednym z czynnikéw predykcyjnych w skalach ryzyka
chorych z chorobg wieficowg!*®. Wykazano takze, ze MPV jest czynnikiem ryzyka zgonu u

197 198 oraz restenozy w stentach'®’.

chorych po zawale serca

Nie istnieja dane dotyczace wptywu MPV na rokowanie odleglte chorych ze SA, jest to
pierwsza praca, w ktorej wykazano wplyw MPV na $miertelnos$¢ odlegla u chorych leczonych
kardiochirurgicznie z powodu SA. Mtodsze ptytki krwi charakteryzuja si¢ wieksza objetoscia
oraz wyzszym potencjalem prozakrzepowym, czyli zwigkszong zdolnoscia do adhezji
i agregacji'®®. Tym samym u chorych z duza objetoscig plytek istnieje zwigkszone ryzyko
zakrzepowo- zatorowe. Niestety, nie istnieje jeden parametr oceniajacy aktywnos¢ plytek, ich
ocena jest skomplikowana i1 kosztowna. Natomiast rutynowe oznaczenie morfologii krwi jest
tanie oraz tatwodostgpne, dlatego ocena MPV wydaje si¢ by¢ dobrym wskaznikiem aktywnos$ci

1% i moze by¢ wykorzystywana

ptytek krwi, ktéory nie wymaga interpretacji specjalisty
w stratyfikacji ryzyka chorych kwalifikowanych do leczenia kardiochirurgicznego.

Wsréd parametrow echokardiograficznych u chorych kwalifikowanych do TAVI
czynnikiem ryzyka zgonu w ciagu 6- i 12- miesi¢cy byto podwyzszone RVSP. TR okreslona
jako co najmniej wigcej niz mata/mniej niz umiarkowana byta czynnikiem ryzyka zgonu po
izolowanej SAVR w ciaggu 6- 1 12- miesigcy.

Obecnos¢ nadcis$nienia ptucnego wskazuje na zaawansowane stadium SA lub moze by¢
zwigzana z naktadaniem si¢ innych, pogarszajacych rokowanie chorob wywotujacych
nadci$nienie ptucne: pogorszenie funkcji mig$nia LK, wady zastawki mitralnej, czy chordob
pluc. Zwezenie lewego ujsScia tetniczego powoduje wzrost ci$nienia napetniania LK,
powiekszenie lewego przedsionka, prowadzac z biegiem czasu do zmniejszenia si¢ podatnosci
1 zwigkszenia oporu naczyn ptucnych, powodujac wzrost ci$nienia koncoworozkurczowego
prawej komory i powstania TR. Wystapienie TR powoduje powstanie btednego kota, dalsze
poszerzenie 1 dysfunkcj¢ prawej komory, poszerzenie pierScienia trdjdzielnego
oraz w konsekwencji progresje niedomykalnos$ci trojdzielne;.

Rodes Cabau i wsp. wykazali, ze pacjenci z nadci$nieniem ptucnym nie doswiadczaja
poprawy po TAVI’!, natomiast sg narazeni na powiklania okotozabiegowe. Ciekawe badanie
zostalo opublikowane w 2004 r. przez Ruel i wsp., w ktorym sprawdzano ilos¢ lat wolnych od
objawow niewydolnos$ci serca po SAVR w grupie ponad 1500 0s6b. Brak objawow zastoinowe;j
niewydolnosci serca lub $mierci z tego powodu stwierdzono u 98,6%, 88,6%, 73,9% 1 45,2%
chorych, odpowiednio po 1, 5, 10 i 15 latach!®. Czynnikami ryzyka wystgpienia objawow

zastoinowe] niewydolno$ci serca byla przedoperacyjna klasa czynnosciowa wg NYHA,
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wielko$¢ LK, przedoperacyjne AF, choroba wiencowa, palenie tytoniu oraz umiarkowana/duza
TR i podwyzszone RVSP!®. W badaniu Mascherbauer i wsp. takze wykazano wigkszg
$miertelno$¢ 30- dniowa, a takze gorsze rokowanie odlegle u pacjentow z co najmniej
umiarkowang niedomykalno$cia TR, szczegélnie przy wspotistnieniu obnizonej funkcji

skurczowej prawej komory!'®,

6.4.2 Czynniki zalezne od zabiegu

U chorych kwalifikowanych do zabiegu TAVI nie wykazaliSmy wptywu dostgpu innego
niz udowy na $miertelno$¢ odlegla. W grupie chorych po SAVR stwierdziliSmy wyzsza
$miertelnos¢ w grupie chorych leczonych z dostepu posrodkowego w pordéwnaniu do
minitorakotomii. Dotychczas nie wykazano wplywu dostgpu na S$miertelno$¢ po
SAVR?2%0201 202 Bowdish i wsp. przeanalizowali 492 pacjentéw po SAVR i wykazali krotszy
czas hospitalizacji, mniejsze ryzyko przetoczenia KKCz oraz mniejsze ryzyko zakazenia rany
u  chorych  operowanych z  minitorakotomii?®!.  Nie  obserwowano  rdznic

201

w czestosci wystepowania innych powiktan’". Mikus i wsp. stwierdzili, ze chorzy operowani

z minitorakotomii ~ wymagaja  krotszego czasu w  krazeniu  pozaustrojowym

i zaklemowania aorty?”

. Natomiast Micieli i wsp. wykazali nizsze ryzyko wystepowania
pooperacyjnego AF, krotszy czas wentylacji mechanicznej oraz hospitalizacjiz®?.
W przytoczonych badaniach obserwowano jedynie $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng.
Dotychczas nikt nie badat wplywu dostgpu na $miertelnos¢ odlegla. Informacje ptynace
z przytoczonych przeze mnie artykutéw wskazuja na mozliwe przyczyny nizszej $miertelnosci
odlegtej u chorych operowanych z mniej inwazyjnego dostgpu. W niniejszej pracy
wykazali$my, ze czynnikami ryzyka zgonu odleglego byly przetoczenie KKCz, zakazZenia,
przedluzajaca si¢ wentylacja oraz czas hospitalizacji.

Przedluzony wlew katecholamin, konwersja do operacji kardiochirurgicznej
w przypadku TAVI lub reoperacja w przypadku pacjentéw leczonych kardiochirurgicznie oraz
niewydolnos$¢ oddechowa, zakazenia i zaburzenia $wiadomosci byly czynnikami ryzyka zgonu
w obserwacji 6- i 12- miesieczne;.

Przedtuzony wlew amin katecholowych byl indykatorem niewydolno$ci ukladu
krazenia 1 czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu, $wiadczyl o cigzkim stanie ogdlnym
i gorszym rokowaniu odleglym. Pacjenci kwalifikowani do TAVI, zostali uprzednio
zdyskwalifikowani z operacji kardiochirurgicznych z powodu wysokiego ryzyka operacji lub
szczegblnych przeciwwskazan, dlatego oczywistym jest, ze konwersja TAVI do operacji ze
wskazan zyciowych to czynnik ryzyka zgonu. Najczestsza przyczyna reoperacji jest
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krwawienie, zwigzane z koniecznoscig przetoczenia KKCz (czynnik ryzyka zgonu),
przedtuzong wentylacja, powiktaniami plucnymi?®, dtuzszym czasem hospitalizacji. Zaréwno
konwersja TAVI do SAVR, jak i reoperacja w przypadku SAVR, jako zabiegi wykonywane w
trybie naglym, zwigzane sg z wyzsza $miertelnoscia.

Pooperacyjne powiktania ze strony uktadu oddechowego sa zwigzane z 4- krotnym
zwiekszeniem  $miertelno$ci?®,?®,  wydluzaja czas spedzony w  szpitalu?%3,20
i koszty leczenia?’®. Okoto 10-25% chorych poddawanych operacjom kardiochirurgicznym
rozwija powiklania oddechowe?®*,2%7. Zmiany w uktadzie oddechowym zachodza natychmiast
po wprowadzeniu pacjenta w znieczulenie ogolne. Zmniejsza si¢ naped oddechowy, czynnos¢
migs$ni oddechowych oraz objetos¢ ptuc. Niedodma rozwija si¢ u ponad 75% pacjentow
otrzymujacych leki  blokujagce  przewodnictwo nerwowo-mig$niowe??.  Ryzykiem
niewydolnosci oddechowej po operacjach kardiochirurgicznych jest koniecznos¢ stosowania

1204

krazenia pozaustrojowego oraz manipulacje w klatce piersiowej="*. Powrot do prawidlowego

funkcjonowania uktadu oddechowego po znieczuleniu ogdlnym trwa nawet 6 tygodni®®.
Pooperacyjna niewydolno$¢ oddechowa jest najczestszym powiktaniem ptucnym?%8,
Niewydolno$¢ oddechowa, definiowana jako konieczno$¢ wentylacji powyzej 48 godzin byta
czynnikiem ryzyka zgonu w obserwacji 6- 1 12- miesi¢cznej we wszystkich grupach pacjentow.
W dostgpnej literaturze nie znaleziono korelacji pomi¢dzy $miertelnoscia odlegta pacjentéw po
SAVR i TAVI, a niewydolnos$cia oddechowa. Jest ona natomiast znanym czynnikiem ryzyka
$miertelnosci wewnatrzszpitalnej pacjentéw po duzych operacjach (10,3%; 95% Cl 6,3- 14,3
vs. 0,4%; 95% C1 0,2- 0,6) 2°8. Smiertelno$¢ 30- dniowa w grupie chorych z powiktaniami
plucnymi wynosi 14-30% (0,2-3% w grupie chorych bez powiktan plucnych) 157,209 210 211
Smiertelno$é 90- dniowa  jest takze wyzsza W grupie chorych

z powiklaniami plucnymi po operacjach chirurgicznych (24,4 vs. 1,2%)?!2

, podobnie jak
$miertelno$¢ odlegla (1- roczna- 45,9% vs 8,7% i 5- letnia 71,4% vs. 41,1%)*%. Negatywny
wplyw niewydolnos$ci oddechowej na rokowanie odlegte wykazano takze w grupie pacjentow
po operacjach kardiochirurgicznych. Hammermeister i wsp. raportuja, ze przedluzona
wentylacja (powyzej 48 godzin) byta konieczna u 8% z ponad 8 000 pacjentéw poddawanych
CABG. W tej grupie chorych $miertelno$¢ wynosita 25%?2!3. Toumpoulis i wsp. w grupie 3760
chorych poddawanych CABG wykazali, ze niewydolno$¢ oddechowa jest niezaleznym
czynnikiem zgonu w ciggu 30 dni od operacji (OR 4,35; 95%CI 2,56- 7,38 p<0,001)
i $Smiertelnosci odlegtej (HR 2,09; 95 CI% 1,46-2,97, p< 0.001- mezczyzni; 2,51 95%Cl 1,63-
3,86, p<0,001- kobiety)>!“.
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Czynnikiem ryzyka $miertelno$ci w obserwacji 6- 1 12- miesi¢cznej w obu grupach
chorych byty zakazenia. W literaturze mozemy znalez¢ podobne doniesienia dotyczace chorych
hospitalizowanych na  oddzialach  intensywnej terapii oraz po  operacjach
niekardiochirurgicznych i kardiochirurgicznych. Po operacjach kardiochirurgicznych u 21,7%
pacjentow rozpoznano infekcje szpitalne?!>. Najcze$ciej wystepujagcymi zakazeniami bylo
zapalenie phuc, zakazenie drog moczowych, zakazenie ran pooperacyjnych oraz bakteriemia?!>,
Kollef i wsp. przeanalizowali 605 pacjentéw po operacjach kardiochirurgicznych i wykazali
WYZSZ3 Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalng u chorych
z zakazeniami wewnatrzszpitalnymi (11,5% vs. 3,2% OR 4,0; 95%CI 2,7- 5,8; p<0,001)>'>.
Czynnikiem ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego byla niewydolno§¢ wielonarzagdowa, ktorej
ryzyko najbardziej zwigkszato zapalenie pluc zwigzane z wentylacja, sepsa, pte¢ zenska, czas
trwania krgzenia pozaustrojowego?!®. Hortal i wsp. w prospektywnym badaniu obejmujgcym
1 844 0s6b poddawanych operacji kardiochirurgicznej, u 5,7% chorych stwierdzili zapalenie
pluc?!'®. Ten odsetek wzrost az do 45,9% wsrod chorych wymagajacych wentylacji powyzej 48
godzin. Czynnikami ryzyka zapalenia pluc byly: wiek powyzej 70 lat, okotooperacyjne
przetoczenie KKCz, czas intubacji, reintubacja, przebyta operacja kardiochirurgiczna, operacja
w trybie pilnym, konieczno$¢ wspomagania krazenia w trakcie operacji2'®. Smiertelnosé
wewnatrzszpitalna w grupie chorych z zapaleniem pluc byta istotnie wyzsza niz wsrod
pozostatych chorych (45,7% vs. 2,8% p<0,001)2!6. Podobne obserwacje pochodzg z badania
Ibanez i wsp., w ktoérym rozpoznano zapalenie ptuc u 1,2% z 2750 pacjentdéw po operacjach
kardiochirurgicznych, wsrod ktorych $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna wynosita 28% (6,2%
u chorych bez zapalenia ptuc, p=0,003)>*. Autorzy wskazujg takze, ze rozpoznanie zapalenia
pluc w okresie pooperacyjnym moze by¢ trudne i1 powinno by¢ roéznicowanie
z zastoinowa niewydolnoscig serca, niedodma, nadmiernym podawaniem ptynéw, zespotem
ostrej niewydolno$ci oddechowej, zwloknieniem i POChP?%. Noval i wsp. wykazali, ze
szpitalne zapalenie ptuc u chorych poddawanych operacji kardiochirurgicznej oprocz wyzszego
ryzyka $miertelno$ci wezesnej (51% vs. 6,7%, p<0,01), wydtuza czas na oddziale intensywne;j
terapii (25+14,8 dni vs. 5+5 dni, p <0,01)?!7. Podobnie zapalenie $rodpiersia wystepujace u 0,3-
3,4% po operacjach kardiochirurgicznych, zwigksza $miertelno§¢ wewnatrzszpitalng
(1,1-19%)*'8. Czynnikami ryzyka zapalenia $rodpiersia byla cukrzyca, otyto$¢, nikotynizm,
przewlekta choroba nerek oraz czynniki operacyjne obustronne pobranie tetnicy piersiowej

wewnetrznej, przedtuzony czas operacji’!t®

. Yumun i wsp. rozpoznali zapalenie $rodpiersia u
1,3% pacjentow z 4 350 po CABG, ktorych $miertelno$¢ 1- miesieczna wynosita 24,1%2%.

Zakazenia sg takze czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania odleglego. Ibanez i wsp.
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wykazali zwigkszong 5-letnig $miertelno$¢ u chorych z zapaleniem pluc po operacji
kardiochirurgicznej (53% vs 19%, p< 0,0001)>*°. Czynnikami ryzyka zgonu odlegtego byty
takze infekcja rany, sepsa, [IZW?!4,
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7  Ograniczenia badania

e Praca jest retrospektywna analiza, jednoosrodkowych wynikéw leczenia stenozy
aortalnej, co moze powodowac blad oraz stronniczo$¢ w doborze grupy chorych.

e Pacjenci nie zostali losowo przydzieleni do poszczegdlnych grup, natomiast zostali
zakwalifikowani do TAVI lub leczenia chirurgicznego na podstawie decyzji konsylium
kardiologiczno- kardiochirurgicznego, co moze odzwierciedla¢ specyficzne dla osrodka
preferencje leczenia.

e Ponadto, pomimo tego, ze grupa badana odzwierciedla rzeczywista sytuacje, liczba
chorych leczonych TAVI wydaje si¢ by¢ relatywnie niewielka, co moze ograniczac

warto$¢ analizy.
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Whioski

Nie wykazano istotnych r6znic w rokowaniu do 24 miesi¢cy chorych leczonych SAVR
1 TAVI w poréwnywalnych grupach.

Niezaleznymi czynnikami ryzyka zgonu chorych poddawanych izolowanej
chirurgicznej wymianie zastawki aortalnej:

o w okresie 12 miesigcy bylo wystgpienie udaru lub TIA w okresie
pooperacyjnym, obecno$¢ przewleklej obturacyjnej choroby phluc oraz
przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych

o w okresie 24 miesigcy, oprocz wyzej wymienionych czynnikéw, rokowanie
pogarszato podwyzszone szacowane ryzyko w skali EuroScore II.

Niezaleznymi czynnikami 6- i 12- miesigcznego ryzyka zgonu po TAVI bylo
podwyzszone ryzyko szacowane w skali EuroScore II, napad migotania przedsionkow
w okresie pozabiegowym oraz zwigkszony rozktad objetosci erytrocytoéw (RDW,
anizocytoza).

Zarowno po leczeniu operacyjnym, jak i przezcewnikowym pozabiegowa niewydolnos¢
oddechowa byta niezaleznym czynnikiem zgonu w obserwacji 6-, 12- i 24- miesig¢czne;.
U pacjentdw po chirurgicznej wymianie zastawki aortalnej cz¢$ciej wystgpowat zespot
po perikardiotomii i migotanie przedsionkow we wczesnym okresie pooperacyjnym
oraz konieczno$¢ przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych i przedtuzonego
wlewu amin katecholowych. Chorzy po TAVI s3 narazeni na charakterystyczne dla
metody powiklania naczyniowe w miejscu kaniulacji, zaburzenia przewodzenia
srédkomorowego (gtownie nowy LBBB) oraz przecieki okotozastawkowe.

Do zabiegu TAVI kwalifikowani byli pacjenci starsi, obcigzeni wigksza liczba chordb
wspolistniejacych, z podwyzszonym ryzykiem w skali EuroScore II.

Kryteria kwalifikacji do obu rodzajow leczenia nie ulegly istotnej zmianie na

przestrzeni ostatnich lat.
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10 Streszczenie

Jedyna skuteczng metodg leczenia poprawiajaca rokowanie w cigzkiej stenozie aortalnej
(SA) jest: kardiochirurgiczna wymiana zastawki aortalnej (SAVR ang. surgical aortic valve
replacement) lub przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej (TAVI ang. transcatheter
aortic valve implantation). SA wystepuje najczesciej u osob w wieku starszym, z licznymi
chorobami wspotistniejagcymi, ktére znaczaco wplywaja na efekt leczenia zabiegowego.
Dlatego w celu ustalenia najkorzystniejszego postgpowania istotna jest znajomos$¢ wezesnych
1 odlegtych wynikow leczenia oraz powiklan determinujacych niekorzystne rokowanie wraz z

przewidywanym czasem przezycia.

Cele pracy

1) Ocena i poroéwnanie rokowania chorych ze stenoza aortalng leczonych chirurgicznie
1 przezcewnikowo.

2) Identyfikacja czynnikdw ryzyka determinujacych niekorzystne rokowanie
u chorych leczonych zabiegowo z powodu stenozy aortalne;.

3) Ocena 1 poréwnanie wczesnych i poznych wynikdw leczenia chirurgicznego
1 przezcewnikowego stenozy aortalne;j.

4) Poroéwnanie kryteriow kwalifikacji pacjentow do kardiochirurgicznej wymiany
zastawki aortalnej oraz przezcewnikowej implantacji zastawki aortalne;.

5) Ocena zmiany kryteriow kwalifikacji do leczenia zwezenia zastawki aortalnej

na przestrzeni lat.

Material i metodyka

Wykonano retrospektywna analize danych dostgpnych w systemie informatycznym
Clininet chorych leczonych zabiegowo z powodu SA w Narodowym Instytucie Kardiologii
w latach 2014-2018. Zgromadzono i przeanalizowano dane kliniczne, wyniki badan
laboratoryjnych i badania echokardiograficznego, powiktania wczesne w tym $miertelno$¢
wewnatrzszpitalng i 30- dniowg oraz powiktania p6zne. Dane dotyczace $miertelnosci odlegle;j:
6-, 12- i 24- miesigcznej pochodza z Narodowego Rejestru Zgondw. Analizowano czgstos$¢
wystepowania poszczegdlnych powiktan, Smiertelno$¢ wezesng i odleglty oraz wptyw danych
klinicznych 1 poszczegodlnych powiktan wcezesnych na rokowanie odlegte. Na prowadzenie
badania otrzymano zgod¢ Terenowej Komisji Bioetycznej dziatajacej przy Narodowym

Instytucie Kardiologii w Warszawie numer 1836.
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Wyniki
Charakterystyka ogélna srupy badanej

W latach 2014- 2018 w Instytucie Kardiologii leczono zabiegowo 1229 pacjentéow
z istotng SA, z czego 556 chorych wymagalo izolowanej SAVR, a 211 o0so6b zostato
zakwalifikowanych do TAVI. Pacjenci kwalifikowani do TAVI byli starsi, czg$ciej byly to
kobiety, chorzy z podwyzszonym ryzykiem w skali EuroScore II, obcigzeni wigksza liczba
chorob wspdtistniejacych. Czesciej u chorych kwalifikowanych do TAVI wystgpowata
przewlekta choroba nerek, przewlekly zespdt wiencowy, choroba phluc 1 cukrzyca
w poréwnaniu do pacjentow kwalifikowanych do SAVR. Kryteria kwalifikacji do obu
rodzajow leczenia nie ulegly istotnej zmianie na przestrzeni ostatnich lat.

Powiklania wczesne

Pacjenci po SAVR istotnie cz¢$ciej wymagali przetoczenia koncentratu krwinek
czerwonych (55,8% SAVR vs 36% TAVI). Drugim, co do czgstosci powiklaniem po operacji
byt zespodt po perikardiotomii (48,7% SAVR vs. 4,2% TAVI), ktory u 23 (5,7%) chorych byt
przyczyna tamponady serca. Zaburzenia rytmu serca wystgpowaty czesciej u chorych po SAVR
niz po TAVI (42,3% SAVR vs. 37,4% TAVI), w tym napadowe AF (287 chorych- 51,6%
SAVR vs. 16- 7,5% TAVI). Zaburzenia przewodzenia wystepowaly czgsciej po TAVI niz po
operacjach: blok przedsionkowo- komorowy [17 po SAVR (3,1% vs. 16 (7,5%) po TAVI] oraz
blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, ang. left bundle branch block) [11 operowanych (2,0%)
vs. 15 po TAVI (7,1%)]. Pacjenci po TAVI cze$ciej wymagali implantacji uktadu
stymulujacego serca (10,4% TAVI vs. 2,9% SAVR).

Najczgstszymi powiktaniami po TAVI byty krwiaki i krwawienia w miejscu kaniulacji
naczynia (odpowiednio, krwiaki: 4,3% SAVR vs. 36% TAVI; krwawienia: 4,1% SAVR vs.
19,9% TAVI). Krwiaki wystgpowaly najczesciej po kaniulacji tetnicy (31 pacjentow- 40,8%).
Duze powiklania krwotoczne po TAVI wystepowaty rzadko: krwiak osierdzia wystapit
u 2 pacjentow (2,6%) oraz krwiak zaotrzewnowy u jednego chorego (1,3%). Ponadto innymi
powiklaniami naczyniowymi miejsca kaniulacji byly tetniaki rzekome (6 chorych- 40%),
przetoki tetniczo- zylne (2 osoby- 13,3%), rozwarstwienie tgtnicy (2- 13,3%), urwanie tetnicy
(2- 13,3%), zwezenie tetnicy (2- 13,3%). Dodatkowo u jednego pacjenta po TAVI z dostepu od
aorty piersiowej doszlo do zakrzepicy tetnicy podobojczykowej. U pacjentdw po TAVI istotnie
czgsciej niz po SAVR stwierdzano zakazenie (14,7% SAVR vs. 22,4% TAVI, p= 0,012).
Zapalenie ptuc leczono u 49 osoéb (38%), zakazenie rany u 37 chorych (28,7%), zakazenie

uktadu moczowego u 16 pacjentow (12,4%), najrzadziej stwierdzano zakazenie Clostridoides
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(9 0s6b- 7,0%) 1 sepse (6- 4,7%). Po TAVI istotnie czesciej niz po operacjach wystepowat
przeciek okotozastawkowy (0,2% SAVR vs. 2,8% TAVI). Jako leczenie zastosowano:
dodatkowe doprezenie zastawki u 3 0sob (50%), u 1 osoby zamknigcie przecieku przy pomocy
okludera (16,67%), a u jednej osoby implantacje zastawki w zastawke (16,67%). Jeden chory
nie wymagat dodatkowych interwencji. U 2 pacjentéw (0,9%) doszto do dyslokacji zastawki
z koniecznos$cig konwersji do SAVR. Chorzy po zabiegu TAVI mieli wigksze ryzyko udaru niz
pacjenci leczeni chirurgicznie. Ponadto istotnie czesciej u chorych po TAVI wystepowata
trombocytopenia (0,7% SAVR vs. 6,6% TAVI) i zatorowo$¢ obwodowa (0,1% SAVR vs. 1,9%
TAVI). Ryzyko 30- dniowej $miertelnosci (1,2% SAVR vs. 4,7% TAVI) oraz
wewnatrzszpitalnej (2,1% SAVR vs. 6,2% TAVI) bylo istotnie wigksze u chorych po TAVI w
poréwnaniu do pacjentow leczonych kardiochirurgicznie. Analiza jednorodnych pod wzglgdem
charakterystyki demograficznej i klinicznej grup chorych potwierdzita, Zze pacjenci po TAVI sa
istotnie cze¢$ciej narazeni na powiklania naczyniowe oraz nowy LBBB. Natomiast pacjenci po
SAVR czeséciej wymagali przedluzonego wlewu katecholamin, przetoczenia koncentratu
krwinek czerwonych oraz reoperacji. Ponadto cze$ciej mieli ostre uszkodzenie nerek,
migotanie przedsionkdw oraz zespdt po perikardiotomii. Udary mozgu, jak roéwniez
konieczno$¢ implantacji stymulatora w obu grupach wystgpowaty z podobna czgstoscia.

Wvyniki odlegle

W grupie pacjentow leczonych kardiochirurgicznie odnotowano 16 (3,2%) zgondéw po
6 miesigcach, 26 (4,7%) po 12 miesigcach oraz 32 (6,1%) po 24 miesigcach. U chorych
leczonych TAVI w ciggu 6 miesiecy zmartlo 23 pacjentow (11%), w obserwacji
12 miesigcznej- 30 oséb (14,5%), a w ciggu 24 miesigcy- 43 chorych (25,4%).
W jednorodnych pod wzgledem charakterystyki demograficznej i klinicznej grupach pacjentow
po zabiegu TAVI w poréwnaniu do chorych po SAVR obserwowano podobng przezywalnos¢
w okresie do 12 miesigcy. Natomiast w trakcie 24-miesi¢cznej obserwacji zanotowano trend do
wyzszej Smiertelnosci w grupie TAVI w poréwnaniu do SAVR (p=0,053).

Czynniki ryzyka zgonu odleglego

Analiza jednoczynnikowa wykazata, ze do czynnikow ryzyka zgonu w ciagu
6 miesi¢cy po TAVI nalezaty:

e czynniki zalezne od pacjenta: klasa czynnosciowa IV wg NYHA (HR 4,67; 95% Cl
1,045-20,87; p= 0,44), podwyzszone ryzyko w skali EuroSCORE II (HR 1,116; 95% C1
1,037-1,201; p = 0,007), wyzszy wskaznik zmienno$ci rozktadu objetosci erytrocytow
(RDW ang. red blood cell distribution width) (HR 1,09; 95% Cl 1,03- 1,14; p=0,023),
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wyzsze stezenie glukozy (HR 1,09; 95% Cl 1,03- 1,14; p= 0,023) oraz podwyzszone
ci$nienie skurczowe w prawej komorze (HR 1,048; 95% Cl 1,022- 1,075; p=0,0003).
czynniki okotooperacyjne: koniecznos$¢ przedtuzonego wlewu katecholamin (HR 5,94;
95% Cl 2,62- 13,49; p <0,0001), reoperacja (HR 7,20; 95% Cl 2,44- 21,23;
p= 0,0003), niewydolno$¢ oddechowa (HR 13,52; 95% Cl 5,64- 32,37; p< 0, 0001),
nowo rozpoznane AF (HR 4,71; 95% ClI 2,06- 10,76; p= 0,0002), ostre uszkodzenie
nerek (AKI ang. acute kidney injury) (HR 4,274; 95% Cl1 1,756- 10,40; p= 0,001),
zakazenie (HR 3,33; 95% Cl 1,47- 7,55; p= 0,004), konieczno$¢ przetoczenia KKCz
(HR 2,53; 95% Cl 1,11-5,78; p= 0,027), zaburzenia §wiadomosci (HR 7,04; 95% ClI
3,04- 16,31; p<0,0001), przedtuzona hospitalizacja (HR 1,028; 95% Cl1 1,014-1,042; p=
0,002).

Do czynnikow ryzyka zgonu w ciggu 12 miesigecy po TAVI oprocz powyzszych nalezaty
dodatkowo: klasa czynno$ciowa III wg NYHA (HR 4,49; 95% C1 1,05- 19,2; p=0,043), $rednie

stezenie hemoglobiny w erytrocytach (MCHC ang. mean cell hemoglobin concentration) oraz

istotny przeciek okotozastawkowy wymagajacy leczenia (HR 4,58; 95% CI 1,39-15,12;
p=0,012).

Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko 6- miesigcznej $miertelno$ci po SAVR byly:

czynniki zalezne od pacjenta: podwyzszone ryzyko ocenione w skali EuroSCORE II
(HR 1,154; 95%CI 1,021-1,304; p= 0,022); $rednia masa hemoglobiny w erytrocycie
(MCH ang. mean cell hemoglobin) (HR 0,786; 95% CI 0,649- 0,952; p= 0,014) oraz
wspotistniejgca co najmniej umiarkowana niedomykalnos$¢ zastawki trojdzielnej (HR
7,636; 95% Cl 1,28-45,70; p= 0,026)

czynniki okotooperacyjne: konieczno$¢ przedtuzonego wlewu katecholamin
(HR 3,059; 95% CI 1,186- 7,892; p= 0,021), reoperacja (HR 7,93; 95% CI
3,07- 20,46; p <0,0001), niewydolnos¢ oddechowa (HR 13,71; 95% Cl 5,14- 36,55;
p<0,0001), AKI (HR 3,763; 95% Cl 1,494- 9,479; p= 0,005), przetoczenie KKCz (HR
6,482; 95% Cl 1,490- 28,190; p= 0,013), udar/TIA (HR 8,899; 95% Cl 2,576- 30,745;
p=0,0005), zaburzenia §wiadomosci (HR 6,194; 95% C12,401-15,979; p= 0,0002)

Z kolei czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zgonu w okresie 12 miesigcy po SAVR byly:

czynniki zalezne od pacjenta: wiek (HR 1,053; 95% Cl1 1,009- 1,098; p=0,019),
podwyzszone ryzyko w skali EuroSCORE II (HR 1,156; 95% Cl1 1,045- 1,279;
p= 0,005), POChP (HR 3,118; 95% CI 1,176- 8,270; p= 0,022), nizsze MCHC
(HR 0,711; 95% C10,516- 0,981; p=0,038); wyzsza $rednia objetos¢ ptytek krwi (MPV
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ang. mean platelet volume) (HR 1,443; 95% Cl 1,009- 2,063; p= 0,045) oraz
wspolistnienie niedomykalnosci trdjdzielnej (HR 4,78; 95% Cl1 1,74- 12.99; p= 0,002)
e czynniki okotooperacyjne: dostgp ze sternotomii posrodkowej (HR 3,12; 95% Cl

1,07- 9,10; p= 0,037), przedtuzony wlew amin katecholowych (HR 3,150;

95% Cl 1,430- 6,942; p= 0,004), reoperacja (HR 8,03; 95% Cl 3,64- 17,69;

p <0,0001), niewydolno$¢ oddechowa (HR 12,85; 95% C1 5,58-29,59; p <0,0001), AKI

(HR 3,241; 95% Cl 1,499-7,008; p= 0,003), zakazenia (HR 2,633; 95% Cl

1,145- 6,056; p= 0,023), konieczno$¢ przetoczenia KKCz (HR 6,252; 95% Cl

1,877- 20,82; p= 0,003), udar/TIA (HR 8,446; 95% CI 2,909- 24,52; p <0,0001),

zaburzenia $wiadomosci (HR 6,280; 95% Cl 2,849-13,84; p <0,0001), dtugos¢

hospitalizacji (HR 1,013; 95% CI 1,007-1,019; p <0,0001)

W  przeprowadzonej analizie wieloczynnikowej stwierdzono, ze niezaleznymi
czynnikami zgonu w ciggu 6 miesiecy od zabiegu TAVI bylo podwyzszone ryzyko w skali
EuroSCORE 1II (HR 1,195; 95% CI 1,078- 1,324; p= 0,0007), wyzsze RDW (HR 1,327;
95% Cl 1,110- 1,586; p= 0,0019), niewydolnos¢ oddechowa (HR 5,743; 95% Cl
1,493- 22,097; p= 0,0110) oraz pierwszy w zyciu napad AF w okresie po zabiegu (HR 6,141;
95% C1 1,691- 22,294; p=0,0058). Identyczne zmienne zwigkszaly ryzyko zgonu w ciaggu roku
od zabiegu. Analiza wieloczynnikowa chorych po SAVR wykazata, ze niezaleznymi
czynnikami ryzyka zgonu w ciggu 6 miesi¢gcy po zabiegu byla pooperacyjna niewydolno$¢
oddechowa (HR 16,268; 95% CI1 8,194- 32,296; p<0,0001). Natomiast w obserwacji rocznej
dodatkowo ryzyko zgonu zwigkszal przebyty udar lub TTIA (HR 5,743; 95% Cl1 1,568- 21,039;
p= 0,008), koniecznos¢ przetoczenia KKCz (HR 4,772; 95% CI 1,066- 21,37; p= 0,041)
oraz POChP (HR 3,380; 95% Cl 1,049- 10,896; p= 0,041). Dodatkowym, oprocz wyzej
wymienionych czynnikiem ryzyka zgonu w okresie 24- miesigcznym po operacji byto

podwyzszone ryzyko w skali EuroSCORE II (HR 1,155; 95% C1 1,038- 1,284; p= 0,008).

Whioski

e Nie wykazano istotnych réznic w rokowaniu do 24 miesigcy chorych leczonych SAVR
1 TAVI w poréwnywalnych grupach.

e Niezaleznymi czynnikami ryzyka zgonu chorych poddawanych chirurgicznej wymianie

zastawki aortalne;j:
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- w okresie 12 miesi¢cy bylo wystapienie udaru lub TIA w okresie pooperacyjnym,
obecnos$¢ przewlektej obturacyjnej choroby ptuc oraz przetoczenie koncentratu krwinek
czerwonych

- w okresie 24 miesigcy, oprécz wyzej wymienionych czynnikdéw, rokowanie
pogarszato podwyzszone szacowane ryzyko w skali EuroScore II.

Niezaleznymi czynnikami 6- i 12- miesigcznego ryzyka zgonu po TAVI bylo
podwyzszone ryzyko szacowane w skali EuroScore II, napad migotania przedsionkow
w okresie pozabiegowym oraz zwigkszony rozktad objetosci erytrocytow (RDW,
anizocytoza).

Zarowno po leczeniu operacyjnym, jak i przezcewnikowym pozabiegowa niewydolnos¢
oddechowa byla niezaleznym czynnikiem zgonu w obserwacji 6-, 12-
1 24- miesigczne;.

U pacjentdw po chirurgicznej wymianie zastawki aortalnej cz¢$ciej wystgpowat zespot
po perikardiotomii i migotanie przedsionkow we wczesnym okresie pooperacyjnym
oraz konieczno$¢ przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych
i przedtuzonego wlewu amin katecholowych. Chorzy po TAVI sa narazeni na
charakterystyczne dla metody powiktania naczyniowe w miejscu kaniulacji, zaburzenia
przewodzenia  $rodkomorowego (glownie nowy LBBB) oraz przecieki
okotozastawkowe.

Do zabiegu TAVI kwalifikowani byli pacjenci starsi, obcigzeni wigksza liczba chordb
wspotistniejacych, z podwyzszonym ryzykiem w skali EuroScore I1.

Kryteria kwalifikacji do obu rodzajow leczenia nie ulegly istotnej zmianie na

przestrzeni ostatnich lat.
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11 Summary

Aortic stenosis (AS) is the most common valvular heart disease and untreated has
bleak prognosis. The only effective method of treatment is valve replacement, surgical (SAVR)
or transcatheter (TAVI). With increased life expectancy and aging of the population more
elderly people require invasive treatment. Therefore, a greater knowledge of predictors of the
mortality is needed and remain a crucial aspect of maintaining safety when choosing more
adequate AS treatment option: TAVI or SAVR.

Aims of the study

1) Analysis and comparison of long- term outcomes in patients undergoing surgical and
transcatheter aortic valve implantation.

2) Identification of predictors determining bleak long-term prognosis after surgical and
transcatheter aortic valve implantation.

3) Assessment and comparison of early and late outcomes of aortic stenosis treatment.

4) Comparison of patients characteristics qualified for TAVI and SAVR.

5) Assessment of modification of eligibility criteria for the treatment of aortic stenosis
over the years.

Materials and methods

A retrospective analysis of 1,229 patients with advance AS, comprising TAVI (n=211),
SAVR (n=556) from January 2014 to July 2018 in single center in Poland was performed. The
baseline characteristics and occurrence of postprocedural complications were collected and
analyzed. Likewise, long-term mortality (6-, 12- and 24- months after procedure) were reported.
Afterwards, to identify risk factors of poor outcomes, the impact of clinical and
echocardiographic characteristic, blood test results as well as postprocedural complications on
long term mortality was investigated.

The protocol of the study was approved by Regional Bioethical Committee at the
National Institute of Cardiology (registered under the number 1836).

Results

Baseline characteristic of patients

A total of 1,129 of patients underwent aortic valve replacement in our hospital from
January 2014 to July 2018. Among them, 556 were assigned to isolated SAVR and 211 were
referred to TAVI. TAVI patients were older, had higher EuroScore II score and more
comorbidities. Chronic kidney disease, chronic coronary syndrome, pulmonary diseases and

diabetes were observed more frequently in patients qualified to TAVI compared to SAVR. No
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significant differences in baseline characteristic of patients qualified for both methods of
treatment was found in the recent years.

Periprocedural complications

After surgical treatment, requirement of red blood cells (RBC) transfusion was observed
significantly more frequently then after TAVI (55.8% vs 36%). Second the most common
complication after surgery was post pericardiotomy syndrome (48.7% SAVR vs. 4.2% TAVI),
that in 23 (5.7%) of patients caused cardiac tamponade. Arrythmias occurred more frequently
after SAVR then TAVI (42,3% SAVR vs. 37,4% TAVI). New onset of atrial fibrillation
(NOAF) was reported substantial often after SAVR then after TAVI (287-51.6% SAVR vs. 16-
17.5% TAVI). Otherwise, not only atrioventricular block, but also left bundle branch block was
described more often after TAVI (AV block 17 (3.1%) SAVR vs. 16 (7.5%) TAVI; LBBB 15
(7.1%) TAVI vs. 11 (2.0%) SAVR). The necessary of pacemaker implantation was more
common after TAVI (10.4% vs. 2.9%).

Local complications such as ecchymosis and hematomas (4.3% SAVR vs. 36% TAVI)
were the most common complication after TAVI and occurred the most often in the puncture
site (31 of patients). Moreover, hematoma in pleura cavity (2 people- 2.6%) and
retroperitoneum (1 patient- 1.3%) were described. Furthermore, major vascular complications
include pseudoaneurysm (6- 40%), arteriovenous fistula (2- 13.3%), vascular dissection (2-
13.3%), vascular avulsion (2- 13.3%), vascular obstruction (1- 6.67%), valvular occlusion (1-
6.67%) occurred after TAVI. Besides, one case of subclavian artery thrombosis (6.67%), in
patient, who underwent direct aorta approach for TAVI, was reported. In compered to SAVR,
significant paravalvular regurgitation was observed more frequently after TAVI (2,8% vs.
0,2%). Additional post dilatation (3-50%), closure paravalvular leak with occluder (1- 16,67%),
valve in valve procedure (1- 16,67%) was used as a treatment strategy. In one patient (1-
16,67%), the treatment was not necessary. After TAVI patients had a higher risk of stroke than
patients surgically treated. The incidence of valve dislocation was 0,9% and the conversion to
conventional SAVR was essential. In-hospital and 30 days mortality were significant higher
after TAVI (in hospital: 2,1% SAVR vs. 6,2% TAVI; 30-days: 1,2% SAVR vs. 4,7% TAVI).

Analysis of comparable groups of patients qualified for TAVI and surgical treatment
showed that patients after TAVI procedures were significantly more often exposed to vascular
complications and a new left bundle branch block than patients treated with cardiac surgery.
Patients after cardiac surgery more often required infusion of catecholamines, RBC transfusion

and reoperation. In addition, acute kidney injury, NOAF and post-pericardiotomy syndrome
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were observed significant more common after SAVR. Interestingly, the greater risk of stroke
and the pacemaker implantation in patients after TAVI have not been confirmed.

Long term outcomes

The overall 6-month mortality was significantly lower in surgical group than TAVI
(3.2% SAVR vs. 11% TAVI). This observation was also confirmed in 12-month (4.7% SAVR
vs. 14.5% TAVI) and 24-month observation (6.1% SAVR 25.4% TAVI). Interestingly,
propensity score model revealed no difference in the survival after TAVI and SAVR. However,
there was a trend of higher mortality in the TAVI group compared to the SAVR (P= 0.053)
during the 24-month follow-up.

Predictors of mortality

Univariate analysis revealed that the following predictors were associated with 6-month
mortality after TAVI:

e patient-related risk factors: higher EuroSCORE II (HR 1.116; 95% CI 1.037-1.201;
p=0.007), heart failure classified in New York Heart Association as NYHA IV
(HR 4.67; 95% Cl 1.045-20.87; p=0.44), elevated red blood cell distribution width
(RDW) (HR 1.09; 95% C11.03-1.14; p=0.023), increased glucose level (HR 1.09; 95%
Cl 1.03- 1.14; p= 0.023) and increased right ventricular systolic pressure (RVSP)
(HR 1.048; 95% C1 1.022-1.075; p= 0.0003).

e procedure-related risk factors: prolonged catecholamines infusion (HR 5.94;
95% Cl1 2.62- 13.49; p<0.0001), RBC transfusion (HR 2.53; 95% Cl 1.11-5.78;
p= 0.027), reoperation (HR 7.20; 95% CIl. 2.44- 2123; p= 0.0003), respiratory failure
(HR 13.52; 95% Cl 5.64- 32.37; p<0.0001), AKI (HR 4.274; 95% C1 1.756- 10.40;
p=0.001), NOAF (HR 4,71; 95% CI 2,06- 10,76; p=0,0002), infections (HR 3.33; 95%
Cl 1.47- 7.55; p= 0.004), disorders of consciousness (HR 7.04; 95% CI 3.04- 16.31;
p<0.0001), prolonged hospitalization time (HR 1.028; 95% Cl1 1.014-1.042; p= 0.002).

In addition to above, the negative impact of heart failure classified in NYHA as III, mean

cell hemoglobin concentration (MCHC) (HR 4.49; 95% C1 1.05- 19.2; p = 0.043), significant
paravalvular leak (HR 4.58; 95 C1 1.39- 15.12; p= 0.006) and NOAF (HR 4.2401; 95 C12.039-
8.816; p=<0.0001) on 12-month survival was observed after TAVI.

Univariate analysis showed that the following predictors were related with 6-month

mortality after SAVR:

e patient-related risk factors: higher Euroscore II (HR 1.154; 95%C1 1.021-1.304;
p=0.022); mean cell hemoglobin (MCH) (HR 0.786; 95% C1 0.649- 0.952; p=0.014)
and concomitant tricuspid regurgitation (HR 7.636; 95% C1 1.28-45.70; p= 0.026)
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procedure-related risk factors: prolonged catecholamines infusion (HR 3.059; 95% C1
1.186- 7.892; p=0.021), RBC transfusion (HR 6.482; 95% C1 1.490- 28.190; p=
0.013), reoperation (HR 7.93; 95% CI 3.07- 20.46; p <0.0001), respiratory failure (HR
13.71; 95% CI 5.14- 36.55; p<0.0001), AKI (HR 3.763; 95% C1 1.494- 9.479; p=
0.005), disorders of consciousness (HR 6.194; 95% C12.401-15.979; p= 0.0002),
postoperative stroke/TIA (HR 8.899; 95% Cl1 2.576- 30.745; p= 0.0005)

Predictive factors of 12-month mortality after SAVR:

patient-related risk factors: elderly age (HR 1.053; 95% C1 1.009- 1.098; p=0.019),
chronic obstructive pulmonary disease (HR 3.118; 95% CI 1.176- 8.270; p=0.022),
higher EuroSCORE 1II (HR 1,156; 95% Cl 1,045- 1,279; p= 0,005), lower mean
corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) (HR 0.711; 95% C1 0.561- 0.981;
p=0.038); mean platelet volume (MPV) (HR 1,443; 95% C1 1,009- 2,063; p= 0,045)
and concomitant tricuspid regurgitation (HR 4,78; 95% Cl 1,74- 12.99; p= 0,002)
procedure-related risk factors: prolonged catecholamines infusion (HR 3.150; 95% C1
1.430- 6.942; p=0.004), RBC transfusion (HR 6.252; 95% C1 1.877- 20.82; p= 0.003),
reoperation (HR 8.03; 95% CI 3.64- 17.69; p <0.0001), respiratory failure (HR 12.85;
95% CI 5.58-29.59; p <0.0001), AKI (HR 3.241; 95% CI 1.499-7.008; p= 0.003),
infections (HR 2.633; 95% Cl 1.145- 6.056; p= 0.023), disorders of consciousness
(HR 6.280; 95% Cl1 2.849- 13.84; p <0.0001), prolongated time of hospitalization (HR
1.013; 95% C1 1.007- 1.019; p <0.0001), postoperative stroke/TTA (HR 8.446; 95 CI
2.909- 24.52; p=<0.0001)

Multivariate analysis identified postprocedural respiratory insufficiency as the

independent predictor of 6- and 12-month mortality in both groups of patients. For TAVI, the
predictors of 6 and 12-month mortality were: elevated EuroSCORE 1I risk score (HR 1.195;
95% CI 1.078- 1.324; p= 0.0007), RDW (HR 1.327; 95% Cl1 1.110- 1.586; p= 0.0019) and
NOAF (HR 6.141; 95% CI 1.691- 22.294; p= 0.0058). For SAVR, the independent predictors
of 12- and 24-month mortality were: postoperative bleeding defined as necessity of RBC
transfusion (HR 4.772; 95% Cl1 1.066- 21.37; p= 0.041) as well as history of stroke/TIA (HR
5.743; 95% CI 1.568- 21.039; p= 0,008) and COPD (HR 3.380; 95% C1 1.049- 10.896; p=
0.041). The elevated EuroSCORE II was associated with 24-month mortality in this group of
patients (HR 1.155; 95% C1 1.038- 1.284; p= 0.008).
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Conclusions

No significant differences regarding prognosis for up to 24 months between SAVR and

TAVI in groups of consecutive patients in propensity score model were found.

Independent predictive factors of late mortality specific for SAVR were:

- 12- month mortality: stroke/TIA, COPD and RBC transfusion

- 24- month mortality: the above-mentioned factors and the increased estimated
surgery risk in the EuroSCORE II (>4%)

Independent risk factors of 6- and 12- month mortality after TAVI were elevated

EuroSCORE 11 risk, NOAF and the increased red blood cells distribution.

Independent predictive factor of 6-, 12- and 24- month mortality after both procedures

were the postprocedural respiratory failure.

In comparision to TAVI, he higher incidence of post-pericardiotomy syndrome, new

onset of atrial fibrillation, RBC transfusion and prolonged catecholamines infusion were

reported after SAVR. Vascular complications, especially at the puncture site,

intraventricular conduction disturbances (mainly new LBBB) and paravalvular leaks

were specific postprocedural complication for TAVI.

Patients assigned to TAVI were older, had higher EuroSCORE II score and more

comorbidities.

No significant differences in baseline characteristic of patients qualified for both

methods of treatment in the recent years were found.
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