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1. Wykaz osiągnięć naukowych  

Cykl publikacji stanowiących podstawę rozprawy doktorskiej 

1. Celińska-Spodar M, Kuśmierczyk M, Zieliński T, et al. Current applications and 

outcomes of venoarterial extracorporeal membrane oxygenation based on 6 years 

of experience: risk factors for in-hospital mortality.  

Pol Arch Intern Med. 2021;131(12):16145. doi:10.20452/pamw.16145 

IF 5.2. MEiN 140. 

 

2. Celińska-Spodar M, Załęska-Kocięcka M, Banaś S, et al. Arterial hyperoxia and 

mortality in patients undergoing venoarterial extracorporeal membrane 

oxygenation.  

Shock. 2023;59(1):20-27. doi:10.1097/SHK.0000000000002038 

IF 3.1. MEiN 100. 

 

3. Celińska-Spodar M, Załęska Kocięcka M, Kowalik I, et al. Troponin T and Survival 

following Cardiac Surgery in Patients Supported with Extracorporeal Membrane 

Oxygenation for Post-Cardiotomy Shock.  

Diagnostics (Basel). 2023;14(1):45. Published 2023 Dec 25. 

doi:10.3390/diagnostics14010045 

IF 3.5; MEiN:70. 
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2. Wykaz stosowanych skrótów 

ECMO  –  Extracorporeal Membrane Oxygenation 

VA –  ang. Venoarterial – tętniczo– żylne 

VV –  ang. veno– venous –  żylno– żylne 

CBP  –  ang. Cardio– Pulmonary Bypass – krążenie pozaustrojowe 

ELSO  - Extracorporeal Life Support Organization  

OIT - oddział intensywnej terapii 

IABP - ang. Intraaortic baloon pump – kontrapulsacja wewnątrzaortalna 

E-CPR - ang. ECLS Cardio Pulmonary Resuscitation – resuscytacja krążeniowo-oddechowa     

z użyciem ECMO 

IQR – przedział międzykwartylowy 

LVEF – ang. Left ventricular ejection fraction – frakcja wyrzutowa lewej komory 

GCS – Glasgow coma scale –  skali śpiączki Glasgow  

AKI  –  ang. Acute Kidney Injury – ostre uszkodzenie nerek 

CRRT – ang. continuous renal replacement therapy –  Ciągła terapia nerkozastępcza 

BARC – ang. Bleeding Academic Research Consortium 

ICH – ang. Intracranial hemmoraghe –  krwotok śródczaszkowy  

TIA – ang. Transient Ischemic attack –  przemijający atak niedokrwienny   

NZK –  Nagłe zatrzymanie krążenia   

PaO2 –  wartości ciśnienia parcjalnego tlenu 

T – tercyl 

PCCS –  postcardiotomy cardiogenic shock  –  wstrząs pokardiotomijny 
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3. Wprowadzenie 

3.1 Historia ECMO 

ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) to technika pozaustrojowego utlenowania 

krwi, która umożliwia czasowe  zastąpienie funkcji płuc i/lub serca. Choć zastosowanie 

ECMO nie leczy bezpośrednio niewydolnego narządu, zapewnia cenny czas niezbędny na 

jego potencjalną regenerację lub do podjęcia dalszych decyzji terapeutycznych w obliczu 

zagrażającej życiu niewydolności krążeniowej i/lub oddechowej. Zamiennie używany jest 

skrót ECLS oznaczający ExtraCorporeal Life Support. System ECLS/ECMO to pozaustrojowy 

układ zawierający pompę oraz oksygenator wraz z odpowiednio skonfigurowanym układem 

kaniul, w zależności od wspomaganego narządu czy rodzaju niewydolności (krążeniowa, 

oddechowa lub krążeniowo-oddechowa) [1].   

ECMO żylno-żylne (ang. veno-venous - VV) pobiera krew żylną, która jest natlenowywana 

przez oksygenator i doprowadza ją  do prawej strony serca, wspierając wyłącznie funkcję 

oddechową. ECMO tętniczo-żylne (ang. veno-arterial  - VA) pobiera krew żylną, która po 

przejściu przez oksygenator odprowadzana jest do układu tętniczego, wspomagając tym 

samym zarówno funkcję oddechową, jak i krążeniową. Inną konfiguracją jest ECMO żylno- 

płucne (ang. Venous-pulmonary artery - VPA), stosowane w celu wsparcia prawej komory 

serca oraz płuc w przypadku niewydolności prawej komory serca i niewydolności 

oddechowej, bez wsparcia lewej komory serca [2]. 

Konstrukcja ECMO wywodzi się bezpośrednio z koncepcji pompy do krążenia 

pozaustrojowego [3] (CBP - Cardio-Pulmonary Bypass). CBP jest niezbędne w czasie 

zabiegów kardiochirurgicznych, gdy zachodzi potrzeba zastąpienia funkcji serca i/lub płuc, 

jednak pozwala tylko na wspomaganie krótkoterminowe, kilkugodzinne, w czasie zabiegu 

operacyjnego. Początki rozwoju ECMO sięgają lat 60 XIX wieku gdy postęp technologiczny 

pozwolił na opracowanie zminiaturyzowanej i mobilnej wersji krążenia pozaustrojowego, 

którą jest ECMO [2,3]. Dalszy rozwój oksygenatorów membranowych w kardiochirurgii, 

które zastąpiły oksygenatory bąbelkowe, umożliwił pierwsze udane zastosowania 

przedłużonego wsparcia ECMO poza salą operacyjną w 1972 roku przez Hilla   

i współpracowników u pacjenta z pourazową niewydolnością oddechową [4], a następnie   

w 1976 roku przez Bartletta u noworodka po operacyjnej korekcji wady serca [5].   
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W kolejnych latach przeprowadzono liczne badania potwierdzające efektywność ECMO   

w leczeniu niewydolności oddechowej u noworodków i starszych dzieci [6]. W 1989 r. 

powstała pierwsza międzynarodowa organizacja zajmująca się prowadzeniem 

ogólnoświatowego rejestru chorych leczonych z użyciem ECMO -  Extracorporeal Life 

Support Organization (ELSO) [9], która do dziś pozostaje głównym światowym organem 

podsumowującym wyniki terapii, rozwój technologiczny i opracowywanie zaleceń   

w postępowaniu klinicznym z chorymi leczonymi przy użyciu ECMO. W pierwszych 

dekadach rozwoju ECMO tętniczo-żylne stosowane w przypadku wstrząsu kardiogennego 

dorosłych stanowiło znikomą część stosowanych wówczas wszystkich dostępnych 

kombinacji ECMO (<10%) [7], a stosowano głównie ECMO VV do leczenia niewydolności 

oddechowej noworodków i małych dzieci. Dopiero po 2006 roku użycie ECMO tętniczo-

żylnego we wstrząsie kardiogennym i pokardiotomijnym zaczęło przyrastać wykładniczo. 

Było to częściowo wynikiem zdobytego doświadczenia i odniesionych sukcesów   

w zastosowaniu tej metody w kombinacji VV w populacjach noworodków i dzieci,   

a następnie dorosłych oraz dokonanych ulepszeń konstrukcyjnych i technologicznych   

w obwodach ECMO, pompach i oksygenatorach, co pozwoliło na zwiększenie 

bezpieczeństwa terapii w kombinacji tętniczy-żylnej [1,2,7].  

Rozwój ECMO stanowił rewolucję w sposobie podejścia do leczenia pooperacyjnej 

niewydolności krążenia. Przeniesienie technologii wspomagania krążenia poza salę 

operacyjną na oddziały intensywnej terapii (OIT) umożliwiło nie tylko znaczące rozszerzenie 

zakresu opieki i możliwości leczenia pacjentów w czasie pobytu na OIT, ale przede wszystkim 

umożliwiło przedłużenie czasu, w którym można zapewnić ciągłość mechanicznego 

wspomagania krążenia. To z kolei pozwala na oczekiwanie na regenerację uszkodzonego 

organu lub na rozważenie i zastosowanie alternatywnych opcji terapeutycznych [1,2]. 

3.2 Budowa układu ECMO 

System ECMO składa się z szeregu niezbędnych do przeprowadzenia bezpiecznej terapii 

elementów [1,2,8]: pompy rolkowej, która imituje funkcję serca, przepompowując krew   

z pacjenta do systemu ECMO i z powrotem, oksygeneratora  - kluczowego komponentu,   

w którym odbywa się natlenienie krwi oraz eliminacja dwutlenku węgla przez membrany 

półprzepuszczalne, kaniul  - układu drenów umożliwiających przepływ krwi między 

pacjentem a systemem, wymiennika ciepła, czujników ciśnień i temperatury, a także 
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obwodów i filtrów, które utrzymują krążenie krwi wolne od pęcherzyków powietrza   

i skrzepów. Całość jest monitorowana i kontrolowana przez zaawansowany system 

elektroniczny, który pozwala na precyzyjne dostosowanie parametrów pracy urządzenia do 

indywidualnych potrzeb pacjenta. Wykorzystanie ECMO wymaga interdyscyplinarnego 

zespołu specjalistów obejmującego zarówno lekarzy jak i perfuzjonistów oraz zespół 

pielęgniarski, co pozwala na zapewnienie  kompleksowej opieki poprzez zwiększenie 

bezpieczeństwa i precyzji prowadzonej terapii.  

3.3 Wskazania do terapii VA-ECMO  

Pacjenci rozważani do zastosowania mechanicznego wspomagania krążenia o typie VA-

ECMO powinni mieć potencjalnie odwracalną przyczynę ciężkiej niewydolności krążeniowej 

lub mieszanej krążeniowo-oddechowej, lub powinni być kandydatami do zastosowania 

ECMO jako terapii pomostowej do transplantacji lub terapii docelowej w postaci innej formy 

mechanicznego wspomagania [9]. 

Z uwagi na inwazyjność tej formy leczenia, związane z nią możliwe powikłania oraz biorąc 

pod uwagę jej koszty i konieczność zaangażowania wyspecjalizowanego personelu, decyzja 

o kwalifikacji do wspomagania ECMO jest podejmowana przez zespół terapeutyczny, który, 

analizuje potencjalne korzyści terapeutyczne w stosunku do możliwej szkodliwości czy 

terapii daremnej [9,10,11]. W ocenie optymalnego wyboru urządzenia brane są pod uwagę 

zarówno nasilenie dysfunkcji narządów, jak i szacowany czas potrzebny na regenerację serca 

oraz innych narządów. Obecnie ECMO ma szerokie możliwe zastosowanie, w sytuacjach 

ostrej skrajnej niewydolności serca i/lub płuc, gdzie konwencjonalna terapia nie przynosi 

poprawy. 

 VA-ECMO we wstrząsie kardiogennym powinno być rozważane po wypróbowaniu innych, 

stosunkowo mniej inwazyjnych metod, gdy nie osiągnięto normalizacji systemowego 

ciśnienia tętniczego i perfuzji narządowej. Obejmują one leczenie przyczynowe, 

optymalizację płynoterapii, podaż leków inotropowych i wazokonstrykcyjnych, 

wykorzystanie mniej inwazyjnej formy mechanicznego wspomagania krążenia (np. 

kontrapulsacji wewnątrzaortalnej (IABP) czy lewokomorych pomp osiowych) oraz 

zastosowanie wentylacji mechanicznej, jeśli są wskazania. Jeśli wstrząs kardiogenny 

utrzymuje się pomimo tych środków, powszechne wskazania parametryczne do 
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zastosowania VA-ECMO są następujące [9,11,12]: skurczowe ciśnienie krwi poniżej 90 

mmHg, diureza godzinowa poniżej 30ml/godz, stężenie mleczanów w osoczu powyżej   

2 mmol/L,  SVO2 poniżej 60%, zaburzenia świadomości (splątanie, senność). Dotyczy to 

wszelkich stanów nagłej niewydolności serca doprowadzającej do wstrząsu kardiogennego, 

zarówno o etiologii niedokrwiennej jak i nie-niedokrwiennej. Najczęstsze z etiologii 

niewydolności serca powikłane wstrząsem kardiogennym wymagające wspomagania VA-

ECMO to ostry zespół wieńcowy, zapalenie mięśnia sercowego, dekompensacja przewlekłej 

niewydolności serca na tle kardiomiopatii rozstrzeniowej czy pozawałowej, zaburzenia 

rytmu serca z niestabilnością hemodynamiczną, masywna zatorowość płucna, 

pokardiotomijna niewydolność serca czy niewydolność serca przeszczepionego [12,13,14]. 

VA-ECMO stosowane jest także w trakcie resuscytacji krążeniowo-oddechowej (E-CPR ang. 

ECLS Cardio Pulmonary Resuscitation) [15]. VA-ECMO może być też stosowane jako 

wsparcie dla procedur wysokiego ryzyka niestabilności hemodynamicznej (min. ablacji 

podłoża niestabilnego hemodynamicznie częstoskurczu komorowego [16], przezskórnych 

interwencji wieńcowych o wysokim ryzyku powikłań okołozabiegowych [17]).  

W porównaniu z innymi przezskórnymi tymczasowymi urządzeniami do mechanicznego 

wspomagania krążenia, VA-ECMO pozwala na wspomaganie obukomorowe, dzięki czemu 

ma przewagę u pacjentów z ciężką niewydolnością obukomorową czy w przypadku 

złośliwych arytmii, a dzięki możliwości oksygenacji krwi, także w przypadku niewydolności 

serca z niewydolnością oddechową [12].   

Przeciwskazania do terapii VA-ECMO są względne, wieloczynnikowe i zależne od ośrodka.   

Z uwagi na to, że VA-ECMO jest tylko leczeniem pomostowym, a nie przyczynowym, nie jest 

zalecane u pacjentów z nieodwracalnym uszkodzeniem serca którzy nie są kandydatami do 

przeszczepienia ani do długotrwałego mechanicznego wspomagania serca. Ponadto, VA-

ECMO nie jest zalecane, gdy występuje nieodwracalne ograniczenie czasu przeżycia   

z powodu innych przyczyn, niezwiązanych z chorobą serca. Dotyczy to zaawansowanego 

stadium nieuleczalnych chorób innych narządów, nowotworów złośliwych, czy 

nieodwracalnego uszkodzenia mózgu. Inne przyczyny w których VA-ECMO jest względnie 

przeciwskazane, niemożliwe technicznie czy obarczone istotnym ryzykiem powikłań terapii 

to: istotna niedomykalność aortalna, ostre rozwarstwienie aorty typu A i B 
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(przedoperacyjnie), zaawansowana miażdżyca naczyń oraz złożone zaburzenia krzepnięcia 

[10,11,12,14]. 

3.4 Powikłania VA-ECMO 

Mechaniczne wspomaganie krążenia VA-ECMO jest terapią inwazyjną u chorych w ciężkim 

stanie ogólnym, dlatego też jest ono obarczone ryzykiem ciężkich oraz zagrażających życiu 

powikłań, które mogą wynikać z zaburzonej homeostazy organizmu jak i z dysfunkcji samego 

układu [12]. ECMO wiąże się z przepływem krwi przez sztuczne komponenty systemu, takie 

jak kaniule, filtry i membrana tlenowa. Kontakt krwi z tymi sztucznymi powierzchniami może 

aktywować układ krzepnięcia, prowadząc do powstawania zakrzepów. Prozakrzepowy efekt 

wynikający z interakcji między krwią a powierzchniami w układzie ECMO można wyjaśnić za 

pomocą triady Virchowa. Obejmuje on ekspozycję krwi na sztuczne materiały tworzące 

membranę oksygenatora oraz kaniule, niefizjologiczny, niepulsacyjny przepływ krwi przez 

obwód ECMO, a także nadkrzepliwość wynikającą ze zmian składu hematologicznego krwi 

spowodowanych hemolizą i uwalnianiem wolnej hemoglobiny do krążenia. W związku   

z tym, podczas terapii ECMO, kluczowe jest zastosowanie leczenia przeciwkrzepliwego, 

mającego na celu zapobieganie tworzeniu się zakrzepów oraz ochronę pacjenta przed 

ciężkimi powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi, takimi jak zatorowość płucna, udar mózgu, 

czy zakrzepica żył głębokich. 

Zakrzepy mogą spowodować dysfunkcję całego systemu przez zablokowanie przepływu krwi 

w samym układzie, ale także stanowić źródło zatorowości u pacjenta. Ponieważ membrana 

tlenowa w ECMO pełni kluczową rolę, umożliwiając wymianę gazów (dostarczanie tlenu   

i usuwanie dwutlenku węgla), zakrzepy mogą ją uszkodzić nawet przez częściowe 

zablokowanie przepływu krwi przez nią, co istotnie obniża efektywność utlenowania. 

Optymalne zbalansowanie dawki antykoagulantu stanowi istotne wyzwanie w prowadzeniu 

pacjentów z terapią ECMO. Decyzje są dodatkowo utrudnione z powodu  wyjściowo 

zaburzonego funkcjonowania układu krzepnięcia u pacjentów we wstrząsie, czyli głównej 

populacji pacjentów u których ECMO jest stosowane. Wstrząs kardiogenny poprzez 

hipoperfuzję i istotną redukcję dostawy tlenu do tkanek prowadzi do złożonych zaburzeń 

kaskady krzepnięcia. Hipoperfuzja przez niedotlenienie i uszkodzenie śródbłonka wywołuje 

aktywację układu krzepnięcia uwalniając czynniki prozakrzepowe (np. czynnik tkankowy) 

zwiększając ryzyko tworzenia zakrzepów. Prowadzi to do zaburzenia równowagi między 
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czynnikami prozakrzepowymi a przeciwzakrzepowymi, co sprzyja nadmiernemu tworzeniu 

zakrzepów i może nasilić problemy z perfuzją. Dodatkowo, zaburzenia w mikrokrążeniu 

mogą prowadzić do lokalnego tworzenia zakrzepów, pogłębiając niedotlenienie tkanek.   

W najcięższych przypadkach może dojść do DIC, czyli nadmiernej krzepliwości 

wewnątrznaczyniowej, co prowadzi do licznych zakrzepów w małych naczyniach   

i potencjalnie do poważnych krwawień. Powyższe zjawiska mają wpływ na stosunkowo 

wysoki odsetek powikłań krwotocznych i zakrzepowo-zatorowych u chorych poddawanych 

terapii VA-ECMO . 

Częstość występowania powikłań krwotocznych w trakcie stosowania VA-ECMO oscyluje   

w przedziale od 5 do 60% [18-23], przy czym szacunkowe ryzyko poważnych krwawień 

wynosi około 10%, a ryzyko krwotoku śródczaszkowego (ICH) mieści się w zakresie 4-10%. 

Natomiast częstość powikłań zakrzepowych waha się między 5 a 20%, w tym zjawisko 

wykrzepiania się krwi w oksygenatorze obserwuje się w 10-16% przypadków [24], a udaru 

– w 5,9% [23]. 

Czynniki ryzyka występowania powikłań krwotocznych oraz zakrzepowo-zatorowych   

w dużej mierze się pokrywają, obejmując wiele wspólnych elementów, które zwiększają 

ryzyko krwawień podczas ECMO, a jednocześnie przyczyniają się do wyższego ryzyka 

występowania choroby zakrzepowo-zatorowej. Do tych czynników zalicza się krytyczny stan 

pacjenta, sedację, częste transfuzje produktów krwiopochodnych, niefizjologiczny 

niepulsacyjny przepływ krwi oraz ekspozycję krwi na kontakt ze sztucznymi powierzchniami. 

Istotnie podwyższone ryzyko krwawienia mają też pacjenci wspomagani ECMO po przebytej 

operacji kardiochirurgicznej – wg opracowania rejestru ELSO nawet co 3 pacjent miał 

krwawienie z rany pooperacyjnej w trakcie wspomagania ECMO [25].  

Inne często zgłaszane powikłania podczas terapii ECMO dotyczą uszkodzenia nerek – podaje 

się, znaczne uszkodzenie nerek dotyczy do 70% pacjentów, a połowa z nich wymaga 

dializoterapii [26]. Uszkodzenie nerek często występuje już we wczesnej fazie wstrząsu, 

kiedy dramatycznie zmniejsza się rzut serca i perfuzja narządowa, ze znacznymi zmianami 

w obciążeniu wstępnym i następczym serca, mających bezpośredni, negatywny wpływ na 

filtrację kłębuszkową i perfuzję nerkową. 
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Podczas wspomagania krążenia za pomocą ECMO dochodzi do niefizjologicznego przepływu 

krwi, co może dodatkowo negatywnie wpłynąć na funkcje nerek, prowadzić do zaburzeń 

mikrokrążenia i indukcji stanów zapalnych. Dodatkowo, w trakcie terapii ECMO pacjent jest 

narażony na szereg czynników nefrotoksycznych, które mogą być częścią terapii (np. leki 

wazopresyjne, antybiotyki, leki immunosupresyjne, kontrast używany do badań 

obrazowych) lub wynikać z towarzyszących zjawisk patofizjologicznych czy niekorzystnych 

stanów klinicznych (takich jak posocznica, przeciążenie płynami, uszkodzenie 

niedokrwienno-reperfuzyjne, uwalnianie mediatorów prozapalnych, stres oksydacyjny, 

hemoliza, krwotok i/lub zakrzepica) [12,14,19,20,22,23,26]. 

3.5 Wyniki terapii przy użyciu VA-ECMO  

Zgodnie z wynikami rejestru ELSO z 2020 roku [27] już u ponad 20 000 pacjentów ECMO V-

A było zastosowane w celu leczenia niewydolności serca, a 45% chorych przeżyło do wypisu. 

Wobec skrajnie wysokiego ryzyka śmiertelności w opornym na farmakoterapię wstrząsie 

kardiogennym [28], VA-ECMO stanowi skuteczną metodę terapii ratunkowej, której 

zastosowanie wzrasta na całym świecie. Niemniej jednak, z powodu dynamicznej natury 

wstrząsu kardiogennego, który jest oporny na standardowe metody leczenia, nie jest to 

sytuacja kliniczna, która sprzyja przeprowadzeniu badania randomizowanego mającego na 

celu ocenę efektywności terapii w warunkach ściśle kontrolowanego eksperymentu. W 

konsekwencji, dotychczas zgromadzone dane odnoszące się do skuteczności terapii VA-

ECMO i jej powikłań są niewystarczające, oparte głownie na wynikach rejestrów i badań 

retropektywnych. Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, 

zastosowanie VA-ECMO powinno być rozważane (zalecenie klasy IIa) z możliwie najniższym 

poziomem dowodów (C) [9]. Potrzeba bardziej wiarygodnych danych jest jeszcze bardziej 

oczywista w przypadku populacji Europy Środkowej i Wschodniej, ponieważ większość 

dowodów na wytyczne dotyczące terapii ECMO pochodzi z badań populacyjnych 

przeprowadzonych w szpitalach Europy Zachodniej i Ameryki Północnej. Ponieważ różnice 

w organizacji opieki zdrowotnej i budżetach są niezaprzeczalne, epidemiologia i wyniki 

leczenia pacjentów ze wstrząsem kardiogennym szczególnie w przypadku tak inwazyjnej 

metody leczenia  jaką jest VA ECMO, powinny być opracowane także dla populacji Europy 

Środkowej i Wschodniej.   
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4. Cele badawcze 

Cele pracy doktorskiej odpowiadają celom trzech publikacji wchodzących w skład cyklu prac 

i koncentrują się wokół zastosowania terapii VA ECMO u pacjentów we wstrząsie 

kardiogennym. Obejmują one:  

1. Ocenę stosowanych wskazań do terapii VA ECMO, wyodrębnienie czynników ryzyka 

śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odleglej oraz wyniki terapii przy zastosowaniu żylno-

tętniczego ECMO u pacjentów we wstrząsie kardiogennym na podstawie doświadczeń 

Narodowego Instytutu Kardiologii z lat 2013-2018 (publikacja nr 1,2,3). 

2. Ocenę poszczególnych powikłań narządowych i ich wpływ na wyniki leczenia 

chorych poddanych terapii VA ECMO (publikacja nr 1,2,3)  

3. Ocenę wyników zastosowania VA ECMO w poszczególnych grupach chorych, w tym 

pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych, z dekompensacją układu krążenia nie 

leczonych chirurgicznie oraz chorych po przeszczepieniu serca z ostrą niewydolnością serca 

przeszczepionego (publikacja nr 1). 

4. Ocenę czynników ryzyka terapii ECMO, w tym analiza wpływu oksygenacji tętniczej 

przy wspomaganiu ECMO na śmiertelność pacjentów (publikacja nr 2). 

5. Ocenę możliwości wczesnej stratyfikacji ryzyka u pacjentów wspomaganych ECMO, 

w tym ocena wartości prognostycznej pooperacyjnego stężenia troponiny T u pacjentów 

wspomaganych tętniczo-żylnym ECMO z powodu pokardiotomijnego wstrząsu 

kardiogennego (publikacja nr 3). 
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5. Materiał i metodyka 

5.1 Materiał 

Jest to jednoośrodkowa praca retrospektywna. Badana populacja obejmuje pacjentów 

włączonych do badania w ramach pracy statutowej Narodowego Instytutu Kardiologii (nr 

2.33/VI/18) zrealizowanej w latach 2018-2021, z retrospektywną analizą wszystkich chorych 

leczonych w Narodowym Instytucie Kardiologii w latach 2008-2018 przy użyciu ECMO. 

Kryteria włączenia obejmowały: wspomaganie żylno-tętnicze ECMO z powodu 

niewydolności krążeniowo-oddechowej w przebiegu wstrząsu kardiogennego, wiek 

powyżej 18 lat, dostępność kompletnej dokumentacji medycznej. Materiał badawczy 

stanowiły pozyskane na podstawie pracy statutowej dane kliniczne, parametry 

laboratoryjne, echokardiograficzne, opisy wykonywanych zabiegów operacyjnych, dane 

dotyczące przebiegu wspomagania i zaistniałych powikłań oraz zastosowanej 

farmakoterapii.  

W publikacji nr 1 analizowano aktualne zastosowanie terapii tętniczo-żylnego ECMO u 198 

pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii w latach 2013-2018. Oceniono czynniki ryzyka 

śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odleglej (po 12 miesiącach od wszczepienia ECMO). 

Oceniono wyniki zastosowania ECMO w poszczególnych grupach chorych, wyróżniając 

pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych, z dekompensacją układu krążenia 

niepoddawanych leczeniu chirurgicznemu oraz chorych po przeszczepieniu serca z ostrą 

niewydolnością serca przeszczepionego. 

Kohorta do publikacji nr 2 obejmowała 179 pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii   

w latach 2013-2018 którzy byli poddani terapii ECMO i u których możliwe było 

przeanalizowanie wyników gazometrii tętniczych, w tym wartości ciśnienia parcjalnego 

tlenu we krwi tętniczej (PaO2) przed okresem wspomagania oraz podczas wspomagania 

ECMO. 

Badanie miało na celu przeprowadzenie analizy PaO2 krwi tętniczej i określenie jego 

związku ze śmiertelnością wewnątrzszpitalną, 90-dniową i roczną. 

Kohorta do publikacji nr 3 obejmowała 102 pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii   

w latach 2013-2018 którzy byli poddani terapii ECMO po przebytej operacji 
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kardiochirurgicznej i u których dostępne były wyniki Troponiny T w określonych punktach 

czasowych – przed operacją, 24-48 godzin po przebytej operacji, 24-48 godzin po 

implantowanym ECMO.  Celem badania było ocena troponiny jako czynnika 

prognostycznego u pacjentów we wstrząsie kardiogennym leczonych VA-ECMO.  

5.2. Analiza statystyczna  

Zmienne kategoryczne podano jako liczby i wartości procentowe oraz analizowano za 

pomocą testu chi-kwadrat Pearsona dla porównań binarnych, testu Cochrana-Mantela-

Haenszela dla zmiennych kategorialnych niezwiązanych z czasem do zdarzenia oraz testem 

Cochrana-Armitage do analizy trendów przy trzech poziomach paO2. Zmienne ciągłe 

wyrażono jako medianę i zakres międzykwartylowy (IQR) zgodnie z ich rozkładem i poddano 

analizie przy użyciu testu U Manna-Whitneya lub testu sumy rang Wilcoxona (dwa poziomy 

klasyfikacji) oraz testu Kruskala-Wallisa lub ANOVA jednoczynnikowej (trzy poziomy 

klasyfikacji) z korektą Bonferroniego dla wielokrotnych porównań. Do oceny wpływu 

określonych zmiennych na śmiertelność wewnątrzszpitalną i odległą przeprowadzono 

analizę metodą regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowej. Dopasowanie modeli 

wieloczynnikowych oceniano za pomocą indeksu C-Harrella. Skumulowane krzywe 

przeżycia dla rocznej obserwacji zostały stworzone przy użyciu metody Kaplana-Meiera. 

Grupy chirurgiczne i niechirurgiczne porównano za pomocą testu log-rank. Istotność 

statystyczną ustalono na poziomie 0,05 dla badanych hipotez. Współczynniki hazardu (HR) 

obliczono wraz z 95% przedziałem ufności. Zależnie od tematu opracowywanego 

zagadnienia, przeprowadzono dodatkowe analizy: 

1. W pogrupowanych na 3 etapy okresach: przed ECMO, w czasie wspomagania ECMO i po 

ECMO (publikacja 1). 

2. Zależnie od etiologii niewydolności serca (wstrząs pokardiotomijnym lub wstrząs 

kardiogenny bez poprzedzającej interwencji chirurgicznej) (Publikacja 1,2,3). 

3. Po podziale na tercyle (T) na podstawie mediany wartości ciśnienia parcjalnego tlenu we 

krwi tętniczej (PaO2) podczas wspomagania ECMO (Publikacja 2).  

Analizę zmiennych przeprowadzono w programie IBM SPSS Statistics 27. 
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6. Omówienie wyników przedstawionych w publikacjach stanowiących podstawę rozprawy 
doktorskiej. 

 

6.1. Current applications and outcomes of venoarterial extracorporeal membrane 

oxygenation based on 6 years of experience: risk factors for in-hospital mortality.  

Małgorzata Celińska-Spodar, Mariusz Kuśmierczyk, Tomasz Zieliński, Małgorzata Jasińska, 

Piotr Kołsut, Paweł Litwiński, Ewa Sitkowska-Rysiak, Małgorzata Sobieszczańska-Małek, 

Jarosław Szymański, Janina Stępińska 

Pol Arch Intern Med. 2021; 131: 16145. doi:10.20452/pamw.16145 

 

Ryc 1. Schemat przebiegu badania 198 pacjentów leczonych przy użyciu żylno-tętniczego 
pozaustrojowego utlenowania membranowego (VA ECMO). 
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Przeprowadzono analizę u 198 pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii, którzy   

z powodu wstrząsu kardiogennego byli leczeni przy użyciu VA-ECMO w latach 2013-2018 

(Rycina 1).  

Mediana czasu wspomagania VA-ECMO wynosiła 207 (IQR 91–339) godzin. Nie stwierdzono  

istotnych różnic w czasie trwania terapii VA-ECMO między pacjentami, które przeżyły do 

wypisu ze szpitala, a tymi, które nie przeżyły (P = 0,09).  

Głównymi etiologiami wyjściowymi niewydolności serca były wady zastawkowe serca 

(39%), kardiomiopatia niedokrwienna (31%) i kardiomiopatia rozstrzeniowa (14%). Ponad 

połowa pacjentów miała w wywiadzie nadciśnienie tętnicze (57%) i dyslipidemię (52%), 

które były najczęstszymi chorobami współistniejącymi spośród wielu innych odnotowanych.  

Nieco ponad jedną czwartą (27%) populacji stanowili pacjenci z  niewydolnością serca de 

novo, a 16% wszystkich pacjentów doświadczyło NZK do 12 godzin przed implantacją ECMO. 

Główną część populacji (79,8%) stanowili pacjenci we wstrząsie pokardiotomijnym po 

operacji kardiochirgicznej, a jedna piąta (20,2%) została poddana wspomaganiu ECMO bez 

uprzedniej operacji kardiochirurgicznej. Zmienne analizowano w pogrupowanych na   

3 etapy okresach: przed ECMO, w czasie wspomagania ECMO i po ECMO. 

Mediana wieku pacjentów wynosiła 58,7 (IQR 42,9–65,1) lat, a osoby, które przeżyły 

hospitalizację, były młodsze niż osoby, które nie przeżyły (55,8 [IQR 43,2–62,8] vs 60,3 [IQR 

50,1–66,8] lat; P =0,007). Wśród chorób współistniejących, cukrzyca insulinozależna, 

przewlekła choroba nerek ze współczynnikiem filtracji kłębuszkowej poniżej 50 ml/min lub 

zależność od dializoterapii oraz skaza krwotoczna były istotnie częstsze wśród osób, które 

nie przeżyły hospitalizacji w porównaniu z osobami, które przeżyły. Odstęp czasu od 

przyjęcia do szpitala do wszczepienia ECMO był istotnie krótszy u osób, które przeżyły 

hospitalizację w porównaniu z osobami, które nie przeżyły (2,4 [IQR 1,4–7,2] vs 4,2 [IQR 

1,8–24,8] dni; P = 0,003). 

Analizując parametry echokardiograficzne sprzed implantacji, wykazano istotnie wyższą 

śmiertelność  u pacjentów ze średnim lub wysokim prawdopodobieństwem nadciśnienia 

płucnego, podczas gdy frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) i częstość występowania 

patologii zastawek były porównywalne między osobami, które przeżyły i nie przeżyły. 
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Tabela 1. Charakterystyka wyjściowa pacjentów. 

Zmienne MD 
(%) 

Wszyscy Przeżycie 
hospitalizacji 

Zgon w trakcie 
hospitalizacji p 

value 
ULR 

n=198 n=69 n=129 OR 95% CI p value 

Wiek (lata) 0 58,7 (42,9-65,1; 9,2-84,6) 56 (34,2-62,8; 9,2-79,8) 60,3 (50,1-66,8; 12,6-
84,6) 0,007 1,025 1,007 – 1,044 0,007 

Płeć męska   131 66% 43 62% 88 68% 0,403 1,298 0,704 – 2,393 0,404 

Masa ciała (kg) 30 78 (65-88; 41-125) 80 (65-90; 41-125) 75 (65-85,75; 43-120) 0,158 0,983 0,963 – 1,004 0,115 

BMI (kg/m2) 30 26 (24-29; 16-38) 26 (22-29; 16-38) 26 (24-29; 18-36) 0,965 1,004 0,933 – 1,080 0,917 

AH 0 112 57% 39 57% 73 57% 0,993 1,003 0,556 – 1,808 0,993 
DM 0 44 22% 10 14% 34 26% 0,056 2,112 0,972 – 4,589 0,059 
IDDM 0 12 6% 1 1% 11 9% 0,045 6,393 0,80 – 50,605 0,079 
CKD 0 78 39% 26 38% 52 40% 0,003 1,117 0,613 – 2,037 0,718 
CRRT 0 15 8% 3 4% 12 9% 0,02 2,256 0,615 – 8,285 0,22 
Dyslipidemia 0 102 52% 30 43% 72 56% 0,098 1,642 0,911 – 2,960 0,099 
Choroby płuc 0 21 11% 4 6% 17 13% 0,108 2,467 0,796 – 7,645 0,118 
Nikotynizm 0 37 19% 16 23% 21 16% 0,245 0,65 0,314 – 1,348 0,247 
Skaza krwotoczna 0 12 6% 1 1% 11 9% 0,045 6,393 0,80 – 50,605 0,079 
AF 0 86 43% 25 36% 61 47% 0,123 1,602 0,878 – 2,923 0,124 
Przebyty udar 0 16 8% 2 3% 14 11% 0,05 4,078 0,89 – 18,496 0,068 
CAD 0 85 43% 29 42% 56 43% 0,852 1,058 0,586 – 1,911 0,852 
Przebyty ACS 0 64 32% 22 32% 42 33% 0,923 1,031 0,551 – 1,929 0,923 
PAD 0 22 11% 4 6% 18 14% 0,082 2,635 0,885 – 8,124 0,092 
Przebyta operacja 
kardiochirurgiczna 0 53 27% 14 20% 39 30% 0,132 1,702 0,848 – 3,417 0,134 

Pulmonary hypertension 0 64 32% 23 33% 41 32% 0,799 0,922 0,494 – 1,722 0,799 
VHD 0 77 39% 26 38% 51 40% 0,671 1,14 0,623 – 2,084 0,671 
ICM 0 62 31% 22 32% 40 31% 0,899 0,96 0,512 – 1,801 0,899 
DCM 0 27 14% 10 14% 16 12% 0,678 0,835 0,357 – 1,956 0,679 
ACHD 0 12 6% 3 4% 9 7% 0,367 1,842 0,480 – 7,064 0,373 
Aktywne zapalenie mięśnia 
sercowego 0 9 5% 4 6% 5 4% 0,078 0,357 0,109 – 1,171 0,089 

Aktywne zapalenie wsierdzia 0 10 5% 1 1% 9 7% 0,091 5,1 0,63 – 41,122 0,126 
Nieznana etiologia 
niewydolności serca 0 8 4% 5 7% 3 2% 0,741 1,262 0,316 – 5,044 0,742 

VSD 0 6 3% 5 7% 1 1% 0,011 0,1 0,011 – 0,874 0,037 
HCM 0 5 3% 2 3% 3 2% 0,807 0,798 0,130 – 4,891 0,807 
AKPK 0 2 1% 1 1% 1 1% 0,463 0,543 0,000 - none 1 
RCM 0 1 1% 0 0% 1 1% 0,175 0,456 0,732-1,012 0,954 
TAA 0 8 4% 5 7% 3 2% 0,536 0,655 0,170 – 2,524 0,539 
AAS 0 6 3% 1 1% 5 4% 0,126 4,496 0,55 – 36,713 0,161 
NZK przed wszczepieniem 
ECMO 0 32 16% 11 16% 21 16% 0,951 4,454 2,272 – 8,732 < 0,001 

Czas do wszczepienia ECMO 
od początku hospitalizacji  0 3,6 (1,7-16,7; 0,1-234) 2,4 (1,4-7,2 ;0,4-184) 4,2 (1,8-24,8;0,1-234,9) 0,003 1,02 0,462- 2,273 0,951 

Czas do wszczepienia ECMO 
od operacji  0 0 (0-1,9; 0-63,18) 0 (0-1,04; 0-4,7) 0,3 (0-2,21; 0-63,18) 0,17 1,0111 0,998-1,024 0,087 

Kaniulacja 0             1,0005 0,999-1,001 0,128 
Obwodowa   91 46% 31 45% 60 47% 0,852 1,058 0,582 – 1,925 0,852 
Centralna   66 33% 20 29% 46 36% 0,224 1,49 0,782 – 2,837 0,225 
Hybrydowa   41 21% 17 25% 24 19% 0,336 0,706 0,347 – 1,438 0,337 

BMI - wskaźnik masy ciała; AH-nadciśnienie tętnicze; DM  - Cukrzyca; IDDM - cukrzyca insulinozależna; CKD - przewlekła choroba nerek; RRT - 
terapia nerkozastępcza; AF - migotanie przedsionków; ICH - krwotok wewnątrzczaszkowy; CAD - choroba wieńcowa; OZW - ostry zespół wieńcowy; 
PAD - choroba tętnic obwodowych; VHD - zastawkowa choroba serca; ICM - Kardiomiopatia niedokrwienna; Kardiomiopatia rozstrzeniowa  
DCM;ACHD - wrodzona wada serca u dorosłych; VSD - ubytek przegrody międzykomorowej; HCM -  Kardiomiopatia przerostowa  ;ARVC - 
arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; RCM - Kardiomiopatia restrykcyjna  ;TAA - tętniak aorty piersiowej; AAS - ostry zespół aortalny; ULR 
- jednoczynnikowa regresja logistyczna;  

 

Spośród szeregu przebadanych zmiennych z okresu przed implantacją VA-ECMO, 4 wykazały 

związek ze śmiertelnością wewnątrzszpitalną w jednoczynnikowej analizie regresji 

logistycznej: rozwinięta niewydolność wielonarządowa przed implantacją ECMO, 
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przyjmowanie doustnych leków przeciwzakrzepowych do 7 dni przed rozpoczęciem ECMO, 

a także wyższy wiek pacjenta oraz niższe stężenie  hemoglobiny. Podsumowanie danych 

dotyczących charakterystyki przedoperacyjnej pacjentów znajduje się w Tabeli nr 1.  

Mediana czasu trwania wentylacji mechanicznej do pierwszej ekstubacji (65 (29–160 vs 29 

(18–51) godzin; P=0.001) i czas całkowitej wentylacji mechanicznej  (120 (40–286) vs 35 

(19–78) godzin; P<0.001) były istotnie dłuższe u osób, które nie przeżyły, niż u osób, które 

przeżyły. Ponadto, pacjenci którzy zmarli w szpitalu, byli znacznie rzadziej ekstubowani 

podczas wspomagania ECMO, częściej wymagali ponownej intubacji i tracheostomii oraz 

mieli niższy  wynik w skali śpiączki Glasgow (GCS) w porównaniu z osobami które przeżyły. 

Istotnym czynnikiem ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej było też ostre uszkodzenie 

nerek (AKI) z koniecznością przeprowadzenia terapii nerkozastępczej (CRRT).  

Tabela 2. Zmienne kliniczne podczas wspomagania ECMO. 

Zmienne MD 
(%) 

Wszyscy Przeżycie 
hospitalizacji 

Zgon w trakcie 
hospitalizacji p 

value 
ULR 

n=198 n=69 n=129 OR 95% CI p value 
Wentylacja mechaniczna                      

GCS po ekstubacji 0 15 (14-15;3-15) 15 (14-15; 12-15) 14 (14-15; 12-15) 0,001 0,838 0,689 – 1,020 0,077 
Ekstubacja  0 110 56% 60 87% 50 39% <0,001 0,106 0,048 – 0,232 < 0,001 
Czas MV do ekstubacji 
(h) 0 45 (24-121; 2-918) 29 (18-51; 6-267) 65 (29-160; 2-918) <0,001 1,007 1,003 – 1,011 0,001 

Całkowity czas MV (h) 0 68 (29-217; 2-1842) 35 (19-78; 6-645) 120 (40-286; 2-1842) <0,001 1,006 1,003 – 1,009 < 0,001 
Ponowna intubacja  0 46 23% 12 17% 34 26% <0,001 4,093 1,870 – 8,958 < 0,001 
Tracheostomia 0 15 8% 0 0% 15 12% 0,003    0,998 

Hemodia�iltracja                     
CRRT 0 94 47% 24 35% 70 54% 0,004 2,431 1,321 – 4,471 0,004 
Czas do CRRT (h) 0 2 (1-30; 0-921) 8 (1-24; 0-276) 2 (1-46; 0-921) 0,682 1,005 0,998 – 1,011 0,19 
Czas CRRT (h) 0 96 (24-207; 0-1728) 86 (0-180; 0-504) 97 (32-255;0-1728) 0,253 1,002 0,999 – 1,004 0,203 

Odbarczenie LV                     
IABP 0 62 31% 28 41% 34 26% 0,056 0,547 0,294 – 1,018 0,057 
LV Vent 0 11 6% 3 4% 8 6% 0,562 1,492 0,383 – 5,815 0,565 
Zabieg Rashkinda 0 7 4% 4 6% 3 2% 0,225 0,4 0,087 – 1,840 0,239 

Echocardiographic parameters 
LV EF (%) 2 15 (10-20;5-65) 15 (10-20;5-60) 15 (10-20;5-65) 0,405 0,995 0,972 – 1,019 0,697 
LVEDD (mm) 4 55 (45-60;35-85) 55 (48-61;10-85) 54,5 (45-60;35-75) 0,182 0,983 0,957 – 1,010 0,225 
RV Disfunction 4 53 28% 16 25% 37 29% 0,723 0,877 0,424 – 1,813 0,723 

Laboratory parameters  
Kreatynina (µmol/l) 4 177 (126-238;56-636) 177 (130-256;61-636) 168 (125-228;56-419) 0,25 0,997 0,993 – 1,000 0,07 
GFR (mL/min/1.73 m²) 4 32 (24-46;9-91) 35 (22-46;9-91) 32 (24-46;12-91) 0,768 0,998 0,984 – 1,014 0,835 
Bilirubina (µmol/l) 4 28 (17-56;2-422) 24 (15-54;2-272) 31 (18-64;6-422) 0,086 1,005 0,998 – 1,013 0,175 
ALT (U/l) 6 110 (30-755;8-6765 64 (23-520;8-6105) 151 (34-801;12-6795) 0,137 1 1,000 – 1,000 0,537 
WBC (tys/µl) 4 13,5 (9,7-18,8;2,4-46,4) 13,8 (10,3-19,2;2,9-40,1) 12,7 (9,1-18,2;2,4-46,4) 0,194 0,98 0,938 – 1,023 0,359 
CRP (mg/dl) 6 9,9 (5,5-18,5;0,5-41,9) 9,61 (5,9-20,4;1-41,9) 9,9 (5,5-16,7;0,5-41,5) 0,582 0,983 0,947 – 1,019 0,344 
Hg (g/dl) 3 9,4 (8,6-10,2;5,8-13,5) 9,5 (8,7-10,3;5,8-13,5) 9,2 (8,5-10,1;5,8-12,5) 0,208 0,855 0,688 – 1,061 0,155 
PLT (x104/ml) 3 89,5 (67-134;7,2-455) 95 (73-146;25-455) 85,5 (58-123;7,2-266) 0,025 0,994 0,989 – 0,999 0,026 
pH tętnicze 2 7,30 (7,21-7,38;6,95-7,61) 7,32 (7,26-7,37;7,0-7,56) 7,29 (7,20-7,38;6,95-7,61) 0,155 0,183 0,016 – 2,107 0,173 
Mleczan (mmol/l) 10 3,3 (2-10,4;0,33-27,5) 2,71 (1,7-4,86;0,33-15,9) 5 (2,3-11,7;1-27,5) 0,001 1,125 1,041 – 1,216 0,003 
INR 2 1,47 (1,27-1,87;1,03-6,24) 1,35 (1,23-1,6;1,04-3,34) 1,57 (1,37-1,99;1,03-6,24) <0,001 3,639 1,591 – 8,325 0,002 

GCS-Skala śpiączki Glasgow; MV-Wentylacja mechaniczna; CRRT-Ciągła terapia nerkozastępcza; IABP-Wewnątrzaortalna pompa balonowa; LV EF-
Frakcja wyrzutowa lewej komory; LVEDD-Wymiar rozkurczowy końca lewej komory; RV-Prawa komora; ULR-Jednowymiarowa regresja logistyczna; 
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W odniesieniu do badań krwi, niższa liczba płytek krwi (85.5 (58–123) vs 95 (73–146) tyś/µl; 

P=0.025), podwyższony międzynarodowy współczynnik znormalizowany (INR) (1.57 (1.37–

1.99) vs 1.35 (1.23–1.6); P=0.002) i poziom mleczanu (5 (2.3–11.7; 1–27.5 vs 2.71 (1.7–

4.86) mmol/l; P=0.001) były ważnymi czynnikami prognostycznymi. U 80 pacjentów (40%) 

zastosowano odciążenie lewej komory podczas wspomagania  VA-ECMO w postaci IABP (n 

= 62), dodatkowego wentu lewokomorowego (n = 11) lub procedury Rashkinda (n = 7). 

Istotnie klinicznie zmienne podczas wspomagania ECMO zostały zebrane w Tabeli numer 2. 

U 92 pacjentów (46,5%) udało się wyszczepić ECMO. Pacjenci, którzy później zmarli   

w szpitalu, mieli istotnie niższą LVEF w momencie wyszczepiana (35 (IQR 20-40) vs 20 (15-

35)%; P=0.037). Pacjenci, którzy nie przeżyli hospitalizacji, mieli także istotnie wyższe 

wartości kreatyniny, aminotransferazy asparaginianowej, INR i mleczanu w dniu 

wyszczepienia ECMO. 

Najczęstszymi zdarzeniami niepożądanymi związanymi z prowadzeniem terapii VA-ECMO 

były: krwawienie (76%), zakażenie (56%), uraz neurologiczny (15%) i niedokrwienie kończyn 

(15%) (Tabela nr 3). Krwotok zagrażający życiu zgodnie z definicją Bleeding Academic 

Research Consortium (BARC) [29] był istotnym czynnikiem śmiertelności (P=0.001). Co 

więcej, osoby, które nie przeżyły, istotnie częściej krwawiły z miejsca pooperacyjnego,   

a także z okolicy ucha, nosa i gardła oraz przewodu pokarmowego, a także częściej miały 

udar, krwotok śródczaszkowy, niedokrwienie kończyn i infekcję grzybiczą w porównaniu   

z osobami, które przeżyły.  
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Tabela 3. Powikłania podczas terapii ECMO.  

Zmienne MD 
(%) 

Wszyscy Przeżycie 
hospitalizacji 

Zgon w trakcie 
hospitalizacji p 

value 
ULR 

n=198 n=69 n=129 OR 95% CI p value 
  

Powikłania krwotoczne 
Rodzaj krwawienia 

Epizod jawnego 
krwawienia 0 151 76% 48 70% 103 80% 0,105 1,733 0,887 – 3,385 0,107 

Epizod krwawienia 
zagrażający życiu lub 
powodujący 
niepełnosprawność 

0 101 51% 24 35% 77 60% <0,001 2,946 1,599 – 5,430 0,001 

Duże krwawienie 0 79 40% 18 26% 61 47% 0,002 2,323 1,260 – 4,283 0,007 

Niewielkie krwawienie 0 76 38% 26 38% 50 39% 0,784 1,088 0,595 – 1,990 0,784 

Ponowna operacja z 
powodu krwawienia 0 76 38% 23 33% 53 41% 0,232 1,56 0,864 – 2,818 0,14 

Miejsce krwawienia 
Miejsce kaniulacji ECMO 0 88 44% 27 39% 61 47% 0,226 1,447 0,795 – 2,635 0,226 

Pole operacyjne 0 84 42% 20 29% 64 50% 0,003 2,529 1,352 – 4,732 0,004 

Tamponada 0 39 20% 17 25% 22 17% 0,231 0,647 0,316 – 1,323 0,233 

Ucho-nos-gardło 0 26 13% 3 4% 23 18% 0,006 4,913 1,419 – 17,013 0,012 

Układ moczowy 0 11 6% 1 1% 10 8% 0,06 5,862 0,734 – 46,797 0,095 

Jama opłucnowa 0 23 12% 8 12% 15 12% 0,949 1,03 0,413 – 2,568 0,949 

Dolne drogi oddechowe 0 20 10% 2 3% 18 14% 0,012 5,583 1,255 – 24,832 0,024 

Przewód pokarmowy 0 24 12% 2 3% 20 16% 0,041 3,066 1,003 – 9,369 0,049 

Krwioplucie 0 6 3% 2 3% 4 3% 0,915 1,098 0,196 – 6,154 0,915 

Uraz neurologiczny 
Udar niedokrwienny 
mózgu 0 20 10% 3 4% 17 13% 0,044 3,431 0,969 – 12,155 0,056 

TIA 0 1 1% 0 0% 1 1% 0,458 1,166 0,923 – 1,613 0,119 

ICH 0 9 5% 0 0% 9 7% 0,023 1,05 0,000 - none 0,999 

Infekcje 
Objawy kliniczne infekcji 0 112 57% 38 55% 74 57% 0,621 1,161 0,642 – 2,099 0,621 

Potwierdzenie 
mikrobiologiczne 0 56 28% 17 25% 39 30%   

     

Etiologia grzybicza 0 14 7% 1 1% 13 10% 0,019 8,141 1,039 – 63,786 0,046 

Lokalizacja zakażenia Najczęstsza etiologia 
Bakteriemia krwi 0 39 20% Staphylococcus spp, Klebsiella spp 
Zapalenie płuc 0 19 10% Klebsiella spp, Staphylococcus spp, Pseudomonas spp 
Miejsce kaniulacji ECMO  0 7 4% Klebsiella spp, Enterococcus spp 
Miejsce pooperacyjne 0 7 4% Staphylococcus spp, Enterococcus spp 
Biegunka 0 4 2% Clostridium dif�icile 
Układ moczowy 0 3 2% Escherichia spp, Enterococcus spp 

Niedokrwienie kończyn 
Niedokrwienie kończyn 0 30 15% 3 4% 27 21% 0,001 6,061 1,766 – 20,798 0,004 

Amputacja kończyny  0 5 3% 1 1% 4 3% 0,461 2,248 0,246 – 20,519 0,473 

Zakrzepica 
obwodow/zatorowość 0 6 3% 3 4% 3 2% 0,442 0,533 0,105 – 2,715 0,449 

TIA-Przejściowy atak niedokrwienny; ICH-Krwotok wewnątrzczaszkowy; ULR-Jednoczynnikowa regresja logistyczna; 

 

Śmiertelność wewnątrzszpitalna wyniosła 65,2% (129 pacjentów). 80 pacjentów (40,4%) 

zmarło w trakcie VA-ECMO, a 36 (18%) po wyszczepieniu VA-ECMO w trakcie dalszej 

hospitalizacji (Rycina 1) Najczęstszymi przyczynami zgonów były niewydolność 

wielonarządowa (64%), niedostateczna regeneracja serca (12%) i uszkodzenie 

neurologiczne (11%).  U 8 pacjentów (4%) VA-ECMO było pomostem do przeszczepienia 
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serca, a u 18 (9,1%) do wszczepienia bardziej zaawansowanego układu do wspomagania 

jedno- lub obukomorowego serca. W sumie, zarówno bezpośrednio po zastosowaniu VA-

ECMO, jak i po przejściu na bardziej zaawansowane urządzenie wspomagające pracę jednej 

lub obu komór serca, przeszczepienie serca wykonano u 20 pacjentów (10,1%). Łącznie 69 

pacjentów (34,8%) przeżyło do wypisu ze szpitala. Krzywa przeżycia utrzymywała się na 

stałym poziomie po 6 miesiącach obserwacji (34,8%) i tylko nieznacznie zmniejszała się po 

1 roku od wszczepienia ECMO (32,8%). Test log-rank wykazał istotną różnicę w rocznym 

przeżyciu po wszczepieniu ECMO między chirurgiczną i niechirurgiczną grupą ECMO (P = 

0,037) (Ryc. 2). Nie zaobserwowano jednak takiej zależności po 1 roku od wypisu ze szpitala 

(P = 0,92). W okresie obserwacji trwającym do 2020 r. mediana rocznej liczby implantacji 

ECMO w naszym ośrodku wyniosła 43,5 (32,25–53,25).  

Ryc 2. Krzywe przeżycia Kaplana-Meiera dla całkowitego przeżycia po wszczepieniu ECMO 

(A) i wypisie ze szpitala (B). Śmiertelność była najwyższa podczas hospitalizacji (65.2 %), 

natomiast przeżycie pozostało stabilne po wypisie aż do rocznego okresu obserwacji 

(wskaźnik przeżycia 94,2%). C, D – Krzywe przeżycia Kaplana-Meiera według grup wskazań 

(po kardiochirurgii [C] vs wstrząs kardiogenny [D]). Pacjenci z wstrząsem pokardiotomijnym 

mieli znacznie niższy wskaźnik przeżycia poza szpitalem niż ci z zdekompensowaną 
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niewydolnością serca (32,3% vs 45%, C). Nie odnotowano różnicy w rocznym przeżyciu 

między grupami po wypisie (D) 
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6.2 Arterial hyperoxia and mortality in patients undergoing venoarterial extracorporeal 

membrane oxygenation.  

Małgorzata Celińska-Spodar, Marta Załęska-Kocięcka, Sławomir Banaś, Piotr Kołsut, Ilona 

Kowalik, Mariusz Kuśmierczyk, Krzysztof Kuśmierski, Paweł Litwiński, Ewa Sitkowska-Rysiak, 

Jarosław Szymański, Janina Stępińska. 

Shock. 2023;59(1):20-27. doi:10.1097/SHK.0000000000002038 

Badanie miało na celu restrospektywną analizę  wartości ciśnienia parcjalnego tlenu (PaO2) 

we krwi tętniczej podczas wspomagania VA-ECMO oraz zbadanie jego związku ze 

śmiertelnością 30- i 90-dniową oraz roczną po implantacji ECMO. 

W latach 2013-2018 u 198 pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie 

zastosowano VA-ECMO w leczeniu wstrząsu kardiogennego. 19 pacjentów zostało 

wykluczonych z badania (15 pacjentów zmarło w ciągu pierwszych 24 godzin wspomagania 

ECMO, a 4 miało brakujące wartości PaO2). Dla pozostałych 179 pacjentów wyodrębniono 

z dokumentacji medycznej 10615 pomiarów gazometrii krwi tętniczej z wartością PaO2   

i poddano dalszej analizie (Tabela 4). 

Mediana wieku populacji  wynosiła 58,5 roku (Q1–Q3, 42,5–65,1 lat). 66% (n = 118) 

populacji stanowili mężczyźni, 47% (n = 84) miało przewlekłą chorobę nerek, 23% (n = 4) 

cukrzycę, a 9% (n = 16) wcześniejszy uraz neurologiczny (krwotok śródczaszkowy [ICH], udar 

niedokrwienny lub przemijający atak niedokrwienny [TIA]). Nagłe zatrzymanie krążenia 

(NZK) wystąpiło u 16% (n = 29) pacjentów w ciągu 24 godzin przed implantacją VA-ECMO. 

Większość grupy stanowili pacjenci z zespołem niskiego rzutu serca po operacji 

kardiochirurgicznej (n = 140 [78%]), a nieco ponad jedną piąta (n = 39 [22%]) pacjenci bez 

wcześniejszej operacji kardiochirurgicznej. Mediana czasu trwania wspomagania VA-ECMO 

dla całej populacji wynosiła 9 dni (Q1–Q3, 5–15 dni). 

Podczas wspomagania VA-ECMO u 52% pacjentów (n=93) zastosowano CRRT, a u 34% (n = 

60) IABP. Dostęp obwodowy do implantacji VA-ECMO zastosowano u 47% (n = 85),   

a kaniulację centralną u 53% (n = 94) pacjentów, przy czym nie stwierdzono istotnych różnic 

w medianie poziomów PaO2 dotyczących sposobu kaniulacji (odpowiednio 124,8 vs 122,4 

mm Hg; P = 0,422). 
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Tabela 4. Charakterystyka wyjściowa pacjentów, interwencje i powikłania podczas VA-ECMO 

stratyfikowane według śmiertelności 90-dniowej. 

Zmienne Wszyscy  90-dniowe 
przeżycie 

90-dniowa 
śmiertelność P UCR 

n=179 n=71 n=108 HR [95% CI] P 

PaO2 podczas VA-ECMO (mmHg, mediana [Q1–Q3]) 122 
 [111–158] 

114  
[109–136] 

134  
[114–175] <0.001 1.013  

[1.009–1.018] <0.001 

PaO2-T3 (145–282 mmHg) 60 (33.5%) 12 (16.9%) 48 (44.4%) <0.001 Reference  

PaO2-T2 (115–144mmHg) 60 (33.5%) 25 (35.2%) 35 (32.4%)   0.472  
[0.305–0.732] <0.001 

PaO2-T1 (<115mmHg) 59 (33%) 34 (47.9%) 25 (23.2%)  0.305 
 [0.187–0.495] <0.001 

Maksymalna wartość PaO2 VA-ECMO (mmHg, mediana 
[Q1–Q3]) 271.7 251 

[196–301] 
282 

[222–318] 0.013 1.002 
[1.000–1.005] 0.029 

Minimalna wartość PaO2 podczas VA-ECMO (mmHg, 
mediana [Q1–Q3]) 90.5 90 

[87–98] 
90  

[83–99] 0.917 1.015  
[1.004–1.027] 0.010 

Pierwsze PaO2 podczas VA-ECMO (mmHg, mediana 
[Q1–Q3]) 

158.6  
[109.1–237.5] 

156 
[109–219] 

160  
[110–250] 0.638 1.001 

[0.999–1.003] 0.478 

PaO2 w ciągu pierwszych 24 godzin VA-ECMO (mmHg, 
mediana [Q1–Q3]) 147.5 130 

[111–191] 
158 

[117–205] 0.075 1.004 
[1.001–1.007] 0.016 

Wiek (lata, mediana [Q1–Q3]) 58.5   
[42.5–65.1] 

60.4 
[48.2–66.8] 

56.7 
[34.5–63.1]   0.015 1.019 

[1.006–1.032] 0.004 

Wskaźnik masy ciała (kg/m2, mediana [Q1–Q3]) 26.5 
[24.2–28.5] 

26.5 
[24.4–27.7] 

26.5 
[23.6–29.1] 0.912 0.991  

[0.920–1.068] 0.817 

Płeć męska (n, %) 118 (66%) 44 (62.0%) 74 (68.5%) 0.366 1.209 
[0.803–1.810] 0.366 

NZK przed VA-ECMO (n, %) 29 (16%) 12 (17%) 17 (16%) 0.497 0.918 
[0.409–2.061] 0.837 

LV EF przed VA-ECMO (%, mediana [Q1–Q3]) 20 [10–40] 15 [10–35] 20 [10 –40] 0.459 1.004 
[0.993–1.015] 0.457 

VA-ECMO z powodu PC-LCOS (n, %) 140 (78%) 52 (73.2%) 88 (81.8%) 0.191 1.534 
[0.943–2.493] 0.084 

VA-ECMO po-HTX (n, %) 38 (21%) 13 (18.3%) 25 (23.1%) 0.439 1.160 
[0.741–1.815] 0.516 

CRRT (n, %) 93 (52%) 25 (35.2%) 68 (63.0%) <0.001 2.206 
[1.489–3.267] <0.001 

IABP (n, %) 60 (34%) 30 (42.2%) 30 (27.8%) 0.045 0.637 
[0.418–0.971] 0.036 

Epizod krwawienia (n, %) 121 (68%) 41 (57.7%) 80 (74.1%) 0.022 1.547 
[1.005–2.381] 0.047 

Uraz neurologiczny (n, %) 24 (13%) 5 (7.0%) 19 (17.6%) 0.043 1.674 
[1.016–2.757]  0.043 

Ekstubacja podczas VA-ECMO (n, %) 106 (59%) 60 (84.5%) 46 (42.6%) <0.001 0.247 
[0.168–0.365] <0.001 

Kaniulacja centralna (n, %) 94 (53%) 39 (54.9%) 55 (50.9%) 0.600 0.876 
[0.600–1.277] 0.490 

GCS po ekstubacji (punkty, mediana [Q1–Q3]) 15 [14–15] 15 [14–15] 14 [14–15] 0.013 0.655 
[0.456–0.941] 0.022 

MV>10 dni (n, %) 52 (29%) 12 (16.9%) 40 (37.0%) 0.004 1.505 
[1.014–2.232] 0.042 

Ponowna intubacja podczas ECMO (ze 106 pierwotnie 
ekstubowanych) (n, %) 45 (25%) 13 (20.3%) 32 (51.6%) <0.001 2.390 

[1.447–3.994]  <0.001 

Tracheostomia (n, %) 15 (8%) 3 (4.2%) 12 (11.3%) 0.097 1.294 
[0.709–2.362] 0.401 

Infekcja (n, %) 102 [57%] 36 (50.7%) 66 (61.1%) 0.169 1.089 
[0.739–1.605] 0.665 

Czas trwania VA-ECMO (godziny, mediana [Q1–Q3]) 214  
[125.5–364.1] 218 [158–311] 209 [82–379] 0.308 0.999  

[0.998–1.000] 0.136 

Wyniki są prezentowane w postaci liczb (procentów) lub mediany (Q1–Q3).   
Skróty: UCR, jednowymiarowa regresja Coxa; PaO2, ciśnienie parcjalne tlenu; T1–T3, tercyle mediany PaO2; VA-ECMO, pozaustrojowe utlenowanie 
przezbłonowe żylno-tętnicze; LV EF, frakcja wyrzutowa lewej komory; PC-LCOS,wstrząs pokardiotomijny; HTX, przeszczep serca CRRT, ciągła 
terapia nerkozastępcza, IABP, kontrapulsacja wewnątrzaortalna; GCS, Skala śpiączki Glasgow; MV, Wentylacja mechaniczna;   
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Mediana czasu hospitalizacji wynosiła 40 dni (Q1–Q3, 21–71 dni), przy minimalnym czasie 

trwania 2 dni i maksymalnym 312 dniach. 

Całkowita śmiertelność wewnątrzszpitalna wyniosła 62% (n = 111) po medianie 15 dni 

przeżycia (Q1–Q3, 6–34 dni). Łącznie 37% (n = 66) pacjentów zmarło podczas wspomagania 

VA-ECMO po medianie 9 dni (Q1–Q3, 2–15 dni). Główną przyczyną  śmiertelności 

wewnątrzszpitalnej była niewydolność wielonarządowa (66,6%). Śmiertelność 90-dniowa 

wyniosła 60,3% (n = 108), a śmiertelność roczna 65,4% (n = 117). 

Jednoczynnikowa regresja Coxa wykazała, że wiek (P = 0,004), CRRT (P < 0,001), epizod 

krwawienia (P = 0,047), epizod ostrego uszkodzenia mózgu (P = 0,043), skala śpiączki 

Glasgow (GCS) po ekstubacji (P = 0,022) i przedłużona (>10 dni) wentylacja mechaniczna (P 

= 0,042) były istotnie związane ze śmiertelnością 90-dniową. 

Analiza PaO2 

Charakterystykę pacjentów analizowano po podziale populacji na tercyle zgodne z medianą 

PaO2 podczas wspomagania VA-ECMO (T1 <115 mm Hg (n = 59)), T2 (115–144 mm Hg (n = 

60)) i T3 (145–282 mm Hg (n = 60)) (Tabela 5). 

Wraz ze wzrostem tercyla stężenia PaO2 obserwowano wzrost odsetka pacjentów, którzy 

doświadczyli NZK przed implantacją VA-ECMO (33,3% w T3 vs. 15% w T2 vs. 13,5% w T1, P 

= 0,002), z epizodem zagrażającemu życiu krwawienia (76,7% w T3 vs. 71,7% w T2 vs. 54,2% 

w T1, P = 0,009) oraz ilość biorców przeszczepu serca (33,3% w T3 vs. 20,0% w T2 vs. 10,2% 

w T1). Ponadto pacjenci z PaO2 w T1 częściej byli ekstubowani podczas wspomagania VA-

ECMO w porównaniu z T2 i T3 (odpowiednio 79,7% vs. 61,7% vs. 36,7%, P < 0,001) i mieli 

istotnie dłuższy czas trwania wspomagania VA-ECMO (245 h w T1 vs. 224 h w T2 i 171 h   

w T3, P = 0,004). Nie stwierdzono istotnych różnic między kohortami w T1, T2 i T3 pod 

względem wieku (P = 0,754);  

Mediana poziomu PaO2 u pacjentów podczas terapii VA-ECMO wynosiła 122 mm Hg (Q1–

Q3, 111–158 mm Hg) i była istotnie wyższa u pacjentów, którzy nie przeżyli 90 dni 

obserwacji po implantacji VA-ECMO w porównaniu z osobami, które przeżyły (134 mm Hg 

[Q1–Q3, 114–175 mm Hg] vs. 114 mm Hg [Q1–Q3, 109–136 mm Hg]; P<0.001). 
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Tabela 5. Charakterystyka wyjściowa, interwencje i powikłania podczas VA-ECMO 

stratyfikowane przez tercyle PaO2. 

Zmienne 
PaO2 

P T1 
<115mmHg  

n=59 

T2 
115-144mmHg 

n=60 

T3 
145-282 mmHg  

n=60 

PaO2 podczas VA ECMO (mmHg, mediana [IQR]) 109 [106–111] 122 [118 – 132] 180 [158 – 199] <0.001 

Maksymalna wartość PaO2 VA ECMO (mmHg, mediana 
[IQR]) 217 [187-297] 267 [219 – 293] 297 [268 – 339] 

<0.001 
T3 vs T1: <0.001 
T3 vs T2: <0.005 

Minimum value of PaO2 during VA ECMO  (mmHg, median 
[IQR]) 87 [82 -93] 90 [86 – 97] 96 [87 – 105] 

<0.001 
T3 vs T1: <0.001 
T3 vs T2: 0.042 

Pierwsze PaO2 w VA ECMO (mmHg, mediana [IQR]) 126 [104–202] 157 [116 – 210] 210 [144 – 267] 0.001 
T3 vs T1: <0.001 

PaO2 w ciągu pierwszych 24 godzin ECMO VA (mmHg, 
mediana [IQR]) 115 [108 -150] 137 [114 – 163] 208 [163 – 251] 

<0.001 
T3 vs T1: <0.001 
T3 vs T2: <0.001 

Wiek (średnia, lata) 54.7  ±  18.4 53.9 ± 15.3 52.4 ±  15.9 0.754 

Wskaźnik masy ciała (średnia, kg/m2) 27.4 ± 4.5 25.7 ± 3.9 26.0 ± 3.5 0.040  
T2 vs T1: 0.051 

Płeć męska (n, %) 35 (59.3%) 42 (70.0%) 41 (68.3%) 0.302 

Zatrzymanie krążenia przed VA ECMO(n, %) 8 (13.5%) 9 (15%) 12 (20%)  

LV EF  przed VA ECMO (%, median [IQR]) 20 [10–35] 20 [10 – 40] 15 [10 –33] 0.550 

VA ECMO z powodu PC-LCOS (n, %) 44 (74.6%) 46 (76.7%) 50 (83.3%) 0.247 

VA ECMO po-HTX (n, %) 6 (10.2%) 12 (20.0%) 20 (33.3%) 0.002 
T3 vs T1:0.002 

CRRT (n, %) 23 (39.0%) 36 (60.0%) 34 (56.7%) 0.055 

IABP (n, %) 25 (42.4%) 16 (26.7%) 19 (31.7%) 0.219 

Krwawienie (n, %) 32 (54.2%) 43 (71.7%) 46 (76.7%) 
0.009 

T2 vs T1: 0.049 
T3 vs T1: 0.010 

Uraz neurologiczny (n, %) 5 (8.5%) 11 (18.3%) 8 (13.3%) 0.441 

Ekstubacja podczas VA ECMO (n, %) 47 (79.7%) 37 (61.7%) 22 (36.7%) 

<0.001 
T2 vs T1: 0.031 

T3 vs T1: <0.001 
T3 vs T2: 0.006 

Kaniulacja centralna (n, %) 33 (55.9%) 29 (48.3%) 32 (53.3%) 0.779 

GCS po ekstubacji (punkty, mediana [IQR]) 15 [14 – 15] 15 [14 – 15] 15 [14 – 15] 0.945 

MV>10 dni (n, %) 18 (30.5%) 20 (33.3%) 14 (23.3%) 0.386 

Ponowna intubacja podczas ECMO (ze 106 pierwotnie 
ekstubowanych) (n, %) 18 (34.6%) 18 (42.9%) 9 (28.1%) 0.666 

Tracheostomia (n, %) 5 (8.5%) 6 (10.0%) 4 (6.9%) 0.761 

Infekcja (n, %) 34 [57.6%] 38 (63.3%) 30 (50.0%) 0.397 

Czas trwania ECMO VA (godziny, mediana [IQR]) 245 [145–394] 224 [144 – 420] 171 [67 – 276] 
0.004 

T3 vs T1: 0.009 
T3 vs T2: 0.019 

 
Wyniki są prezentowane w postaci liczb (procentów) lub mediany (Q1–Q3).   
Skróty: UCR, jednowymiarowa regresja Coxa; PaO2, ciśnienie parcjalne tlenu; T1–T3, tercyle mediany PaO2; LV EF, frakcja wyrzutowa lewej komory; PC-LCOS, 
wstrząs pokardiotomijny; HTX, przeszczep serca; CRRT, Ciągła terapia nerkozastępcza, IABP; kontrapulsacja wewnątrzaortalna; GCS, Skala śpiączki Glasgow; 
MV-Wentylacja mechaniczna;  
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Podobną zależność obserwowano dla szczytowych pomiarów PaO2 w trakcie wspomagania 

VA-ECMO (pacjenci, którzy zmarli w ciągu 90 dni obserwacji: 282 mm Hg [Q1–Q3, 222–318 

mm Hg] vs. 251 mm Hg [Q1–Q3, 196–301 mm Hg] u pacjentów, którzy przeżyli 90-dniową 

obserwację, P = 0.029) oraz dla mediany poziomu PaO2 w ciągu pierwszych 24 godzin VA-

ECMO 24 h (158 mm Hg [Q1–Q3, 117–205 mm Hg] vs. 130 mm Hg [Q1–Q3, 111–191 mm 

Hg], P = 0.016). 

Śmiertelności wzrastała, a przeżycie zmniejszyło się we wszystkich badanych punktach 

czasowych (podczas hospitalizacji, 90 dni i 1 rok po implantacji VA-ECMO) wraz ze wzrostem 

tercyla PaO2. Najniższą śmiertelność odnotowano u pacjentów z medianą wartości PaO2 

niższą niż 115 mm Hg (T1), podczas gdy pacjenci z medianą wartości PaO2 powyżej 144 mm 

Hg (T3) mieli najwyższą śmiertelność. 

Celem dokładniejszej analizy zależności PaO2 i śmiertelności, przeprowadziliśmy wsteczne 

wielowymiarowe analizy regresji Coxa przy użyciu zmiennych tercylowych mediany 

poziomów PaO2 w połączeniu ze zmiennymi wskazanymi jako istotne w jednoczynnikowej 

analizie regresji Coxa (wiek, CRRT, krwawienie, epizod ostrego uszkodzenia mózgu, 

przedłużona wentylacja mechaniczna) z klinicznie istotnymi czynnikami (płeć męska, 

wskaźnik masy ciała [BMI], czas trwania wspomagania VA-ECMO) w powiązaniu ze 

śmiertelnością wewnątrzszpitalną, 90-dniowa i roczną. Początkowe zmienne zależne, płeć, 

BMI i ostre uszkodzenie mózgu, odpadły podczas eliminacji wstecznej we wszystkich trzech 

modelach, a powikłania krwotoczne w modelu oceniającym śmiertelność 90-dniową, 

ponieważ nie osiągnęły istotności statystycznej (P > 0,05). 

Wszystkie trzy modele, dla śmiertelności wewnątrzszpitalnej, 90-dniowej i rocznej, 

wykazały istotny związek trzeciego tercylu mediany PaO2 (>144 mm Hg) w porównaniu   

z zakresami poziomów PaO 2 od 115 do 144 mm Hg (T2) i <115 mm Hg (T1), ze zwiększoną 

śmiertelnością we wszystkich punktach końcowych. Wiek, przedłużona wentylacja 

mechaniczna, CRRT i krwawienie (w modelu śmiertelności wewnątrzszpitalnej i rocznej) 

były również związane ze zgonem (Tabela 6). 
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Tabela 6. Niezależne predyktory śmiertelności wewnątrzszpitalnej, 90-dniowej i 1-rocznej 

po implantacji VA-ECMO. Wyniki analizy wielowymiarowej. 

  90-dni  Wewnątrzszpitalna    1 rok   

Śmiertelność* N=108 (60.3%)  N=111 (62%)  N=117 (65.4%)  

Zmienne HR [95% CI] P HR [95% CI] P HR [95% CI] P 

 T1 vs. T3  PaO2 0.346 
[0.208–0.575] <0.001 0.352  

[0.211–0.585] <0.001 0.382 
 [0.234–0.622] <0.001 

T2 vs. T3 PaO2 0.486  
[0.311–0.761] 0.002 0.450  

[0.288–0.704] <0.001 0.478 
 [0.309–0.740] <0.001 

Czas trwania VA-
ECMO 

0.996 
 [0.994–0.998] <0.001 0.997 

 [0.995–0.998] <0.001 0.997 
 [0.995–0.999] <0.001 

MV > 10 dni 1.004 
 [1.002- 1.006] <0.001 1.004  

[1.002- 1.006] <0.001 1.003 
 [1.002- 1.005] <0.001 

Wiek [1 rok] 1.019 
 [1.005–1.032] 0.006 1.017 

 [1.004-1.030] 0.008 1.017 
 [1.004-1.029] 0.009 

CRRT [tak vs. nie] 1.657 
 [1.077–2.550] 0.022 1.613 

 [1.047–2.485] 0.03 1.664 
 [1.096–2.525] 0.017 

Krwawienie [tak vs. 
nie]     1.599 

 [1.007–2.539] 0.047 1.595 
 [1.018–2.500] 0.041 

Statystyka C Harrella 
[95% CI] 0.761 (0.720–0.802)  0.756 (0.719-0.793) 0.742 (0.705–0.779) 

Skróty: PaO2, Ciśnienie parcjalne tlenu; T1–T3, tercyle mediany PaO2; MV, Wentylacja mechaniczna; CRRT, ciągła terapia nerkozastępcza 
* SŚmiertelność wewnątrzszpitalna odnosi się do śmiertelności podczas hospitalizacji, gdy stosowano ECMO. SŚmiertelność 90-
dniowa i roczna odnoszą się ściśle do odstępów czasowych po wszczepieniu ECMO, podczas hospitalizacji lub po wypisie. 
Mediana czasu hospitalizacji wynosiła 40 (Q1–Q3: 21–71) dni, przy minimalnym czasie trwania 2 dni i maksymalnym 312 dniach. 
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6.3 Troponin T and Survival following Cardiac Surgery in Patients Supported with 

Extracorporeal Membrane Oxygenation for Post-Cardiotomy Shock  

Małgorzata Celińska-Spodar, Marta Załęska Kocięcka, Ilona Kowalik, Piotr Kołsut, Ewa 

Sitkowska-Rysiak, Jarosław Szymański, Janina Stępińska 

Diagnostics 2024, 14(1), 45; https://doi.org/10.3390/diagnostics14010045 

Badanie miało na celu ocenę związku między wczesnymi pooperacyjnymi poziomami 

troponiny T a krótko- i długoterminową śmiertelnością u 102 pacjentów leczonych VA-

ECMO we wstrząsie pokardiotomijnym (postcardiotomy cardiogenic shock – PCCS)   

w Narodowym Instytucie Kardiologii. Przeanalizowano 1457 pomiarów troponiny T   

a szczególny nacisk położono na stężenie troponiny w okresie 24–48 godzin po operacji, 24–

48 godzin po wszczepieniu VA-ECMO i maksymalny poziomy troponiny.  

W okresie od stycznia 2013 r. do czerwca 2018 r. w naszym ośrodku operację 

kardiochirurgiczną przeszło 11 874 pacjentów. Spośród nich VA-ECMO zastosowano u 158 

pacjentów (1,3%), głównie w związku z niestabilnością hemodynamiczną przy wychodzeniu 

z krążenia pozaustrojowego lub dekompensacją krążenia w okresie pooperacyjnym.   

Z badania wykluczono pacjentów po przeszczepieniu serca (n = 40), zmarłych w ciągu 

pierwszych 24 godzin od implantacji VA-ECMO (n = 12) oraz pacjentów z brakiem 

wymaganych oznaczeń troponiny T  (n = 4).  

Mediana wieku wynosiła 64,1 lat, a 57,8% stanowili mężczyźni. Najczęstsze choroby 

współistniejące to przewlekła choroba nerek (52,9%) i cukrzyca (30,4%). 16,7% pacjentów 

było reanimowanych w ciągu 24 godzin poprzedzających VA-ECMO. Rozkład pilności 

zabiegów chirurgicznych był dość równomierny: tryb nagły – 36,3%, pilny – 31,4%, planowy 

– 32,3%.  

Połowa pacjentów (52%, n = 53) miała wszczepione VA-ECMO w okresie pooperacyjnym   

z powodu PCCS  po średnim czasie pobytu na oddziale pooperacyjnym wynoszącym 46 

godzin. Pozostałe 48% (n = 49) implantowano na bloku operacyjnym bezpośrednio po 

konwersji z krążenia pozaustrojowego. Czas wspomagania VA-ECMO wynosił średnio 227 

godzin.  41,2% procent pacjentów  (n = 42) miało jednocześnie wspomaganie przy użyciu 

IABP jako strategię odciążania lewej komory. 
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Najczęstszym powikłaniem w trakcie terapii VA-ECMO były krwawienie - 73,5% pacjentów 

doświadczyło co najmniej jednego klinicznie jawnego epizodu krwawienia. Ostre 

uszkodzenie nerek  wymagające ciągłej terapii nerkozastępczej wystąpiło u 56,9% 

pacjentów, 54,9% miało infekcję, 31,4% niewydolność oddechową wymagającej 

przedłużonej wentylacji mechanicznej (ponad 10 dni), a 10,8% doznało powikłań 

neurologicznych (TIA, udar niedokrwienny lub ICH). 

39% pacjentów zmarło podczas wspomagania VA-ECMO po średnim czasie wspomagania 

5,6 dnia, a śmiertelność wewnątrzszpitalna wyniosła 62,7%. W przypadku pacjentów, 

którzy przeżyli do wypisu ze szpitala (37,3%), przeżycie po roku wyniosło 86,8%. 

Najsilniejszym czynnikiem związanym ze śmiertelnością podczas wspomagania VA-ECMO 

(HR 2.820 (1.374–5.787); P=0.005), w 90-dniowej (HR 2.603 (1.501–4.513);P<0.001)   

i w rocznej (HR 2.664 (1.572–4.515); P<0.001) obserwacji po implantacji VA-ECMO było AKI 

z koniecznością CRRT. Wyższy wynik w przedoperacyjnej ocenie ryzyka w skali Euroscore 2 

był związany ze śmiertelnością roczną (p = 0,048), ale nie ze śmiertelnością krótkotrwałą 

podczas wspomagania ECMO lub śmiertelnością 90-dniową (odpowiednio P = 0,655 i P = 

0,096). 

Warto zauważyć, jednoczasowe wspomagania IABP wraz z VA-ECMO wiązało się z istotnie 

wyższym przeżyciem podczas wspomagania VA-ECMO i 90 dni po implantacji ECMO 

(odpowiednio p = 0,03 i p = 0,035). 

W głównej analizie dotyczącej poszczególnych pomiarów Troponiny T nie stwierdzono 

statystycznie istotnego związku między wartościami troponiny a śmiertelnością w żadnym   

z analizowanych punktów czasowych (podczas wspomagania VA-ECMO, 90 dni i rok po 

implantacji VA-ECMO) (Tabela 7). Mediana stężenia troponiny 24–48 h po implantacji VA-

ECMO wynosiła 1338 ng/l, różniąc się nieistotnie między osobami, które przeżyły 90 dni,  

 a tymi, które nie przeżyły (1295 vs 1112 ng/l, p = 0,256). Mediana maksymalnej wartości 

troponiny podczas wspomagania VA-ECMO wynosiła 3583 ng/l, nie wykazując istotnego 

związku z wynikami przeżycia.  

Pacjenci, którzy mieli implantowane VA-ECMO w okresie pooperacyjnym mieli wyższe 

wartości troponiny 24–48 godzin po przebytej operacji niż ci, którzy mieli bezpośrednią 

konwersję do VA-ECMO z krążenia pozaustrojowego po operacji, jednak bez istotności 
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statystycznej (1978 vs. 1338 ng/l, p = 0,083). I odwrotnie, szczytowe poziomy troponiny T 

były wyższa dla tych ostatnich (odpowiednio 4753 vs. 2785 ng/l, p = 0,115). 

Tabela 7. Parametry kliniczne i demograficzne oraz ich związek ze śmiertelnością: w trakcie 

wspomagania VA-ECMO, w ciągu 90 dni i rok po rozpoczęciu VA-ECMO. 

Śmiertelność 
[liczba./liczba calkowita. (%)] 

ECMO  
40/102 (39.2) 

90-dni  
63/102 (61.8) 

1-rok 
68/102 (66.7) 

Czynnik Results Unit  HR [95% CI] P HR [95% CI] P HR [95% CI] P 

Troponina 24–48 h  
po zabiegu 
chirurgicznym  

1732 
[773 – 3059] 

ng/L 
mediana 
[Q1-Q3] 

0.991 [0.939 – 1.047] 0.753 0.960 [0.908 -1.014] 0.146 0.980 [0.936 -1.025] 0.375 

Troponina 24–48 h  
po ECMO  

1338 
[526 – 2727] 

ng/L 
mediana 
[Q1-Q3] 

0.997 [0.948 – 1.049] 0.919 0.969 [0.918 – 1.023] 0.256 0.983 [0.940 -1.029] 0.463 

Szczytowa wartość 
troponiny  

3583 
[1710 – 9238] 

ng/L 
mediana 
[Q1-Q3] 

1.010 [0.991 -1.030] 0.298 1.004 [0.985-1.023] 0.709 1.008 [0.991 – 1.025] 0.367 

Czas trwania  
ECMO  

227 
[121–377] 

hours 
median 
[Q1-Q3] 
 

0.999 [0.997 – 1.000] 0.146 0.999 [0.998– 1.000] 
 

0.093 
 

1.000 [0.999 -1.000] 
 0.333 

Czas wentylacji 
mechanicznej  

76.2 
[33.5-229.4] 

hours 
median 
[Q1-Q3] 
 

1.00 [0.999 – 1.001] 
 0.672 1.00 [0.999 – 1.001] 

 
0.784 

 
1.000 [1.000 – 1.001] 

 0.311 

Wiek  64.1 
[56.7-69.5] 

years 
median 
[Q1-Q3] 

1.015 [0.991 – 1.039] 0.223 1.016  [0.996 -1.035] 0.112 1.015 [0.996-1.033] 0.120 

LV EF przed ECMO 25 [15–40] 
% 
median 
[Q1-Q3] 

1.004 [0.987 -1.021] 0.669 0.999 [0.986 – 1.013] 0.893 0.997 [0.984 -1.011] 0.671 

EUROSCORE II 8.3 
[3.8 – 18.1] 

% 
median 
[Q1-Q3]) 

1.776 [0.143-22.124] 0.655 5.006 [0.752 – 33.32] 0.096 6.223 [1.012 -38.26] 0.048 

Pilność zabiegu 
planowa vs. pilny 
(emergent + urgent)  

33 (32.3) n, % 1.702 [0.909 -3.187] 0.096 1.165 [0.690 -1.967] 0.568 1.032 [0.617 -1.727] 0.904 

Liczba procedur 
(1 vs. ponad 1)  

55 (53.9) n, % 0.925 [0.497 -1.721] 0.806 1.002 [0.610-1.644] 0.995 1.085 [0.672 -1.752] 0.738 

Kaniulacja 
centralna  70 (68.6) n, % 0.728 [0.380 -1.395] 0.339 0.838 [0.493 -1.426] 0.515 0.822 [0.494 -1.367] 0.450 

CPB -> ECMO  49 (48.0) n, % 0.586 [0.309 – 1.113] 0.102 0.890 [0.543 -1.460] 0.645 0.822 [0.510 - 1.325] 0.421 

IABP  42 (41.2) n, % 0.463 [0.231 -0.928] 0.030 0.568 [0.336 -0.960] 0.035 0.610 [0.370 – 1.005] 0.052 

CRRT  58 (56.9) n, % 2.820 [1.374 – 5.787] 0.005 2.603 [1.501 – 4.513] <0.001 2.664 [1.572 - 4.515] <0.001 

Any Bleeding  75 (73.5) n, % 1.084 [0.530 -2.219] 0.825 1.435 [0.779 – 2.644] 0.246 1.500 [0.832 -2.704] 0.178 

ABI  11 (10.8) n, % 1.606 [0.709 -3.636] 0.256 1.385 [0.682 -2.811] 0.368 1.322 [0.654 -2.674] 0.437 

Druga kolumna przedstawia wyniki jako mediany i kwartyle lub jako liczby (procenty). Wartości p dla statystyk chi-kwadrat Walda wyprowadzono z 
jednozmiennej regresji ph Coxa;  HR [95% CI] oblicza się dla troponiny wyrażonej w mikrogramach [µg/l]. 
Skróty: Troponin - Poziom troponiny sercowej T o wysokiej czułości— ng/liter;; CPB, krążenie pozaustrojowe;  LV EF, frakcja wyrzutowa lewej komory; CRRT, 
ciągła terapia nerkozastępcza; ABI, ostre uszkodzenie mózgu; IABP, kontrapulsacja wewnątrzaortalna. 

 

W kolejnym etapie analizy przeprowadziliśmy wsteczne wielowymiarowe analizy regresji 

Coxa, które obejmowały wartości troponiny we wcześniej zdefiniowanych punktach 

czasowych (24–48 h po operacji, 24–48 h po implantacji VA-ECMO i wartości maksymalne) 
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w połączeniu ze zmiennymi, które wykazały istotność w jednoczynnikowej  regresji Coxa: 

czas trwania wspomagania VA-ECMO, stosowanie CRRT, stosowanie IABP,  wynik Euroscore 

2 oraz klinicznie istotne parametry: czas wentylacji mechanicznej podczas wspomagania 

VA-ECMO, epizod krwawienia, tryb planowy operacji, kaniulacja centralna, powikłania 

neurologiczne w czasie wspomagania VA-ECMO, przedoperacyjna wartość LVEF, 

bezpośrednia konwersja z CPB, czas  do wszczepienia ECMO od operacji, BMI i wiek. 

Początkowe zmienne zależne: IABP, epizod krwawienia, wynik w skali Euroscore 2, tryb 

planowy operacji, kaniulacja centralna, powikłanie neurologiczne, przedoperacyjny LVEF, 

bezpośrednia konwersja z CPB, czas do wszczepienia ECMO od operacji, BMI i wiek, odpadły 

podczas eliminacji wstecznej, ponieważ nie osiągnęły istotności statystycznej (p > 0,05). 

Aby przetestować hipotezę badawczą, troponiny włączono do ostatecznego modelu analizy 

wieloczynnikowej, mimo że nie osiągnięto istotności statystycznej. 

Finalne trzy modele wieloczynnikowe: dla śmiertelności podczas wspomagania VA-ECMO, 

śmiertelności 90-dniowej i rocznej, potwierdziły brak związku między stężeniem troponiny 

a śmiertelnością we wszystkich określonych punktach czasowych (Tabela 8). 

Tabela 8. Czynniki związane ze śmiertelnością: podczas wspomagania VA-ECMO, 90 dni   

i rok po rozpoczęciu VA-ECMO w analizie wieloczynnikowej. 

 Śmiertelność 
[liczba./liczba calkowita. 
(%)] 

ECMO  
40/102 (39.2) 

90-dni  
63/102 (61.8) 

1-rok  
68/102 (66.7) 

Zmienne HR [95% CI] P HR [95% CI] P HR [95% CI] P 
Troponina 24–48 h 
pooperacyjna 0.924 [0.746 – 1.144] 0.468 0.886 [0.743 – 1.057] 0.179 0.960 [0.845 – 1.091] 0.535 

Troponin 24–48 h po ECMO 1.077 [0.876 – 1.325] 0.480 1.062 [0.902 – 1.252] 0.469 1.001 [0.881 -1.138] 0.984 

Szczytowa wartość 
Troponiny  1.006 [0.980 -1.033] 0.665 1.012 [0.986 - 1.038] 0.369 1.013 [0.989 – 1.037] 0.296 

CRRT 2.456 [ 1.142 – 5.284] 0.021 2.716 [1.497 – 4.928] 0.001 2.491 [1.410 -4.410] 0.002 

Czas trwania ECMO  0.993 [0.989 – 0.997] <0.001 0.996 [0.993 – 0.998] 0.013 0.996 [0.994 – 0.999] 0.002 

Czas trwania MV  1.006 [1.002 – 1.011] 0.002 1.003 [1.001 – 1.006] 0.012 1.003 [1.001 -1.006] 0.006 
Konkordancja Harrella  
[95% CI] 0.799 [0.740 -0.858] 0.754 [0.696 – 0.812] 0.731 [0.678 – 0,784] 

Wartości p dla statystyki chi-kwadrat Walda wyprowadzono z wielowymiarowego modelu regresji ph Coxa z selekcją wsteczną i wymuszono 
obecność troponiny. HR [95% CI] oblicznej dla troponiny wyrażonej w mikrogramach [µg/l] 
Abbreviations: Troponin - Poziom troponiny sercowej T o wysokiej czułości; CRRT, ciągła terapia nerkozastępcza; MV, czas wentylacji mechanicznej;  

 

Następnie przeprowadziliśmy badanie zależności między stężeniem troponiny a grupą 

określonych cech klinicznych, około-, śród- i pooperacyjnych. Pacjenci, którzy przeszli 
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planową operację, mieli istotnie wyższe wartości troponiny 24–48 godzin po operacji   

w porównaniu z pacjentami operowanymi w trybie nieplanowym (łącznie pilnym i nagłym). 

Dodatkowo analiza wykazała istotnie wyższe wartości szczytowej troponiny u pacjentów 

operowanych w trybie niepilnym vs. pilnym (odpowiednio 5760 ng/l vs. 2553 ng/l, p = 

0,022). 

Nie znaleziono żadnego innego istotnego związku między pozostałymi zmiennymi 

klinicznymi uwzględnionymi w badaniu, takimi jak wiek, rodzaj i liczba zabiegów, 

przedoperacyjny LVEF, wyniki Euroscore II, zatrzymanie akcji serca przed implantacją VA-

ECMO, czas trwania wspomagania VA-ECMO lub stosowania IABP a wartością troponiny T.  
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7. Dyskusja 

7.1 Wskazania do ECMO 

Utrzymująca się wysoka śmiertelność wśród pacjentów poddawanych terapii VA-ECMO, 

pomimo rosnącego doświadczenia z tą formą leczenia, jest silnym argumentem za 

koniecznością usprawnienia procesu selekcji pacjentów oraz optymalizacji prowadzenia 

samej terapii celem osiągnięcia redukcji powikłań i uzyskania poprawy wyników leczenia. 

Przeprowadzanie randomizowanych, podwójnie ślepych badań w tej grupie pacjentów   

o szczególnie wysokim ryzyku śmiertelności jest wyjątkowo trudne, co sprawia, że dane 

naukowe dotyczące wskazań do terapii, jej prowadzenia oraz efektów leczenia, będące 

podstawą wytycznych, pochodzą głównie z rejestrów i badań retrospektywnych [9,27]. 

Celem niniejszego badania i cyklu opublikowanych prac stanowiących podstawę przewodu 

doktorskiego było przeprowadzenie analizy rzeczywistego zastosowania VA-ECMO   

w dużym, referencyjnym ośrodku kardiochirurgicznym, co pozwoliło na odzwierciedlenie 

złożoności i wyzwań związanych z optymalną selekcją pacjentów do tej metody 

wspomagania oraz dylematów decyzyjnych, które pojawiają się w codziennej pracy  

 w trakcie prowadzenia pacjentów na mechanicznym wspomaganiu krążenia. 

Mediana rocznej liczby implantacji ECMO w naszym ośrodku w latach 2013-2020 wyniosła 

43,5 (IQR 32,25–53,25), co oznacza ponad dwukrotnie większą liczbę w porównaniu   

z medianą rocznej liczby implantacji w ośrodkach uwzględnionych w rocznym raporcie 

ELSO za 2020 rok, gdzie odnotowano 18 przypadków na ośrodek [27]. 

Większość pacjentów z wstrząsem kardiogennym opornym na leczenie farmakologiczne 

umiera, jeśli nie dokona się eskalacji terapii do mechanicznego wspomagania krążenia.   

W związku z tym, ECMO jest uważane za optymalną opcję leczenia ze względu na szybkość 

inicjacji, siłę wspomagania krążenia oraz opłacalność. Stąd też ECMO jest preferowaną 

metodą mechanicznego wspomagania krążenia u pacjentów z postępującym pogorszeniem 

stanu hemodynamicznego pomimo zastosowania leczenia farmakologicznego w naszym 

ośrodku. Wspomaganie VA-ECMO jest wybierane, gdy może ono służyć jako pomost do 

rekonwalescencji serca, wszczepienia urządzenia do stałego wspomagania lewej komory 

(LVAD), przeszczepu serca lub, w przypadku niepewności co do dalszej strategii 
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terapeutycznej, umożliwia dalszą ocenę i testy diagnostyczne przed podjęciem decyzji   

o dalszym leczeniu [30,31]. 

7.2 Wyjściowe czynniki ryzyka  

W dostępnej literaturze populacja pacjentów wymagających wspomagania VA-ECMO jest 

opisywana jako grupa wysokiego ryzyka, często obciążona występowaniem chorób 

przewlekłych serca, płuc i nerek [22,27,32], co znajduje odzwierciedlenie również wśród 

naszych pacjentów, u których te schorzenia występowały z porównywalną częstotliwością. 

Wcześniejsze badania zidentyfikowały kilka kluczowych predyktorów śmiertelności 

wewnątrzszpitalnej wśród wyjściowych schorzeń i czynników demograficznych. Niedawna 

analiza Salny i współpracowników [33], która objęła 355 pacjentów leczonych VA-ECMO, 

wykazała, że wiek powyżej 72 lat stanowi niezależny predyktor śmiertelności, związany 

także z większą częstością występowania chorób współistniejących, w tym choroby 

wieńcowej, udarów i przewlekłej choroby nerek. Nasze wyniki potwierdzają te obserwacje, 

wskazując, że starszy wiek jest niezależnym czynnikiem ryzyka zwiększonej śmiertelności 

wewnątrzszpitalnej (OR, 1,02; P = 0,007). Ponadto, choroby przewlekłe, takie jak cukrzyca 

i przewlekła choroba nerek, występowały znacznie częściej wśród pacjentów, którzy nie 

przeżyli hospitalizacji. Dodatkowo jednak zauważyliśmy, że to ogólny krytyczny stan 

zdrowia z rozwiniętą niewydolnością wielonarządową był silniejszym predyktorem 

śmiertelności wewnątrzszpitalnej niż sam wiek (OR, 4,45; P < 0,001). 

Coraz częściej pojawiają się doniesienia na temat zastosowania ECMO w nagłych sytuacjach 

klinicznych, takich jak NZK. W niedawnej meta-analizie obejmującej 3098 pacjentów 

leczonych VA-ECMO z powodu NZK, przeprowadzonej przez Ouweneela   

i współpracowników [21], zauważono, że stosowanie VA-ECMO wiązało się ze 

zwiększeniem przeżywalności oraz wyższym odsetkiem korzystnych wyników 

neurologicznych. W naszym badaniu 32 pacjentów doświadczyło NZK oraz dodatkowe 53 

osoby przyjęte do szpitala z ostrym uszkodzeniem serca wymagały natychmiastowego 

zastosowania VA-ECMO. Co istotne, w naszych obserwacjach NZK przed zastosowaniem 

ECMO nie było związane ze zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną (OR, 1,02; P = 

0,95), co skutkowało zadowalającym wskaźnikiem przeżycia do momentu wypisu na 

poziomie 34%, co jest porównywalne z wynikami przeżycia po NZK wewnątrzszpitalnym 
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raportowanymi w innych badaniach, gdzie wskaźniki przeżycia wynosiły od 19% do 60% 

[34-36]. Z drugiej strony duża meta-analiza przeprowadzona przez Girotrę   

i współpracowników [37] dotycząca NZK wewnątrzszpitalnego z konwencjonalną 

resuscytacją wykazała przeżywalność do wypisu na poziomie jedynie 17% (14357/84625 

pacjentów). Oczekuje się, że pozaustrojowa resuscytacja krążeniowo-oddechowa może 

oferować lepsze wyniki niż konwencjonalna resuscytacja krążeniowo-oddechowa przy 

wewnątrz- jak i zewnątrz szpitalnym NZK [38]. 

7.3 Postępowanie poimplantacyjne i czynniki ryzyka śmiertelności. 

Powikłania oddechowe są uznawane za istotny czynnik ryzyka przyczyniający się do 

przedłużenia hospitalizacji i wzrostu śmiertelności wewnątrzszpitalnej u pacjentów 

pooperacyjnych oraz z niewydolnością serca [39-44]. W naszej pracy udokumentowaliśmy 

i opisaliśmy w publikacji nr 1 stosowanie wczesnej ekstubacji podczas wspomagania VA-

ECMO, realizowanej po wybudzeniu pacjenta z sedacji, o ile nie występują 

przeciwwskazania neurologiczne i proces odzwyczajania od respiratora przebiega 

pomyślnie. Podsumowanie strategii „Awake ECMO”, autorstwa Langera   

i współpracowników [25], zwraca uwagę na liczne korzyści płynące ze skrócenia czasu 

wentylacji mechanicznej. Wśród nich wymienia się zapobieganie dysfunkcji przepony 

wywołanej przez respirator oraz zapaleniu płuc związanemu z wentylacją mechaniczną. 

Potwierdzają to wyniki badania Youna i wsp. [46], które analizowało wpływ opóźnionej 

ekstubacji (>48 godzin) w porównaniu do wczesnej ekstubacji (≤48 godzin) na śmiertelność 

wewnątrzszpitalną u pacjentów leczonych ECMO. Badanie to wykazało śmiertelność 

odpowiednio na poziomie 24,4% i 8,3%. W naszym badaniu mediana czasu wentylacji 

mechanicznej do pierwszej ekstubacji u wszystkich pacjentów wyniosła 45 (2–918) godzin, 

przy czym 28% pacjentów ekstubowano w ciągu pierwszych 24 godzin od wszczepienia 

ECMO, co jest zgodne z zaleceniami dotyczącymi wczesnej ekstubacji. Niemniej jednak, 

podobnie jak w badaniu Youna i wsp. [46], zaobserwowaliśmy, że wystąpienie powikłań 

oddechowych zwiększa ryzyko śmiertelności wewnątrzszpitalnej wśród naszych pacjentów. 

Osoby wymagające dłuższego czasu do pierwszej ekstubacji oraz dłuższego całkowitego 

czasu wentylacji mechanicznej, a także pacjenci, którzy potrzebowali ponownej intubacji 

lub tracheostomii, mieli mniejsze szanse na przeżycie. Zapalenie płuc było komplikacją   



 38  
 

w przebiegu klinicznym u 10% pacjentów, przy czym gatunki Klebsiella i Staphylococcus 

odpowiadały za większość przypadków zakażeń. 

Kolejnym istotnym prognostycznym czynnikiem śmiertelności wewnątrzszpitalnej okazało 

się AKI wymagające CRRT (OR, 2,4; P < 0,004). Ciągła terapia dializacyjna jest preferowana 

u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie [47]. Wcześniejsze badania dostarczyły 

różnych danych na temat częstości występowania AKI podczas terapii ECMO, z wynikami 

wahającymi się między 30% a 70% [48-51]. W naszym badaniu potrzeba równoczesnego 

stosowania dializoterapii i ECMO wyniosła 47%. Antonucci i wsp. [52] w analizie 135 

krytycznie chorych dorosłych leczonych ECMO również odnotowali stosowanie CRRT u 47% 

pacjentów, nie stwierdzając przy tym związku z podwyższoną śmiertelnością. Jednak nasze 

wyniki są spójne z innymi jednoośrodkowymi badaniami retrospektywnymi [48-50], które 

wykazały istotnie wyższą śmiertelność wśród pacjentów wymagających jednocześnie CRRT 

i ECMO w porównaniu do pacjentów leczonych ECMO bez konieczności stosowania dializy. 

Wskazuje to na bardziej zaawansowane stadium ogólnoustrojowej choroby u pacjentów   

z ostrą niewydolnością nerek. Należy zauważyć, że nie tylko sama konieczność stosowania 

dializy, ale rozwinięcie AKI stanowi istotny czynnik ryzyka śmiertelności. 

7.4 Wyszczepianie ECMO 

Skuteczną dekaniulację VA-ECMO osiągnięto u prawie połowy (46,5%) wszystkich naszych 

pacjentów, co znajduje odzwierciedlenie w literaturze, gdzie współczynnik ten oscyluje w 

zakresie od 28% do 63% [31,53-55]. W badaniu Rastana i wsp. [22], które objęło 517 

dorosłych pacjentów leczonych VA-ECMO z powodu wstrząsu kardiogennego, opisano, że 

wyszczepienie ECMO osiągnięto w 63,3% przypadków. Niemniej jednak, ponad połowa 

tych pacjentów zmarła podczas hospitalizacji, a jedynie mniej niż jedna trzecia (24,8%) 

została wypisana ze szpitala. W naszym badaniu potwierdziliśmy nieco niższą, ale nadal 

wysoką śmiertelność wśród pacjentów po dekaniulacji ECMO, która wyniosła 39%. Główne 

przyczyny zgonów to: niewydolność wielonarządowa, powikłania neurologiczne, 

niewystarczająca regeneracja serca, zakażenia i powikłania krwotoczne. Dodatkowo   

w naszej pracy zidentyfikowaliśmy inne istotne czynniki ryzyka wpływające na śmiertelność 

wewnątrzszpitalną, takie jak podwyższony poziom kreatyniny, bilirubiny, INR i mleczanu   

w okresie przed wyszczepieniem. Te parametry są znanymi markerami ciężkości zaburzeń 

wielonarządowych, które zazwyczaj występują jednocześnie i odzwierciedlają wewnętrzne 
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powiązania między funkcjonowaniem poszczególnych narządów, co generuje addytywny 

negatywny wpływ na stan kliniczny pacjenta [55,56]. 

Zauważyliśmy również, że regeneracja funkcji mięśnia sercowego, oceniana na podstawie 

LVEF w badaniu echokardiograficznym przed dekaniulacją ECMO, stanowiła dodatkowy, 

istotny czynnik wpływający na pomyślne zakończenie terapii oraz przeżycie do momentu 

wypisu ze szpitala. W naszym badaniu frakcja wyrzutowa lewej komory u pacjentów, którzy 

przeżyli, wynosiła 35%, w porównaniu do 20% u osób, które zmarły podczas hospitalizacji 

(P = 0,049). Fiser i wsp. [54] wykazali, że pacjenci z LVEF poniżej 30% mieli istotnie mniejszą 

szansę na pomyślne wyszczepienie ECMO w porównaniu z pacjentami, u których LVEF 

przekraczała 30%. Pomiar LVEF jako podstawowego parametru echokardiograficznego jest 

zalecany jako standardowy krok diagnostyczny w opisywanych algorytmach postępowania 

przy przygotowywaniu do zakończenia wspomagania VA-ECMO [54,57-59]. 

7.5 Powikłania podczas terapii VA-ECMO. 

Ważnym wnioskiem z pracy, co zostało opisane w publikacji nr 1, jest wykazanie ryzyka 

wystąpienia poważnych powikłań w trakcie terapii VA-ECMO, szczególnie w grupie PCCS, 

podobnie jak donoszono w poprzednio opublikowanych pracach [22,27,30,32]. 

Najczęstszymi zdarzeniami niepożądanymi w naszej badanej populacji były powikłania 

krwotoczne, występujące z częstością 76%. Tak wysoki odsetek może być związany z dużą 

liczbą pacjentów wspomaganych VA-ECMO po operacji kardiochirurgicznej (79,7%). 

Krwawienie pooperacyjne jest powszechne w tej kohorcie, z częstością występowania od 

3% do 79%, jak donoszono w poprzednich opracowaniach [19,32,60]. Wynika to   

z bezpośredniego urazu chirurgicznego tkanek oraz pooperacyjnego nasilenia nabytej 

koagulopatii przy towarzyszącej dysfunkcji wątroby i nerek, rozwijających się w wyniku 

hipoperfuzji spowodowanej wstrząsem kardiogennym. Dodatkowo, VA-ECMO jest 

powiązane z indukcją specyficznej koagulopatii spowodowanej hemolizą, 

trombocytopenią, nabytym zespołem von Willebranda i rozsianą koagulopatią 

wewnątrznaczyniową [19,27,30,61]. Krwawienia występowały głównie w miejscach 

kaniulacji oraz okolicach rany pooperacyjnej. Zagrażające życiu krwawienia (klasa 4/5 BARC) 

oraz poważne krwawienia (klasa 3 BARC) [29] stanowiły istotne czynniki ryzyka 

śmiertelności szpitalnej (OR odpowiednio 2,95 i 2,66). Warto zaznaczyć, że 85% tych 

najcięższych powikłań krwotocznych także dotyczyło pacjentów po zabiegach 
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kardiochirurgicznych. Aż 38% wszystkich pacjentów wymagało reoperacji z powodu 

niekontrolowanego krwawienia, z czego większość (88%) także stanowili pacjenci po 

zabiegach operacyjnych. Nasze wyniki są zgodne z jednoośrodkowym raportem Rastana   

i wsp. [22], gdzie 58% pacjentów wymagało ponownej interwencji chirurgicznej z powodu 

nadmiernego krwawienia oraz z niedawną metaanalizą obejmującą 20 badań (1866 

pacjentów), w której 41% pacjentów doświadczyło istotnych powikłań krwotocznych,   

a 42% wymagało ponownej torakotomii z powodu krwawienia lub tamponady [23]. 

Szerokie spektrum możliwych powikłań neurologicznych u pacjentów leczonych VA-ECMO, 

zostało wcześniej opisane i obejmuje różne poziomy zaburzeń poznawczych, udary mózgu 

oraz krwotoki śródmózgowe [19,22,23,27,32,50,53,55]. W badanej grupie chorych 

najczęstszym powikłaniem neurologicznym było występowanie udaru niedokrwiennego, 

dotykającego 1 na 10 pacjentów leczonych ECMO. Udar niedokrwienny mózgu miał istotny 

związek ze  śmiertelnością wewnątrzszpitalną i jest oczywistą przyczyną upośledzenia 

funkcji poznawczych oraz pogorszenia jakości życia w długoterminowej perspektywie. 

Krwotok śródmózgowy, którego ogólna częstość występowania wynosiła 4,5%, okazał się 

być najbardziej katastrofalnym zdarzeniem niepożądanym wśród naszych pacjentów, 

prowadzącym do 100% śmiertelności szpitalnej. 

7.6 Wyniki terapii 

 Zgodnie z raportem ELSO z 2020 roku, przeżywalność do wypisu ze szpitala pacjentów 

leczonych za pomocą VA-ECMO wyniosła 45% [27]. W naszej kohorcie śmiertelność 

wewnątrzszpitalna osiągnęła 65,2%, a wskaźniki śmiertelności po 6 miesiącach i roku 

wyniosły odpowiednio 65,2% i 67,2%, co jest zbieżne z wynikami wcześniej opublikowanych 

prac [27,54,62]. 

Pacjenci włączeni do badania reprezentowali różnorodne etiologie niestabilności krążenia, 

w tym wstrząs pokardiotomijny (79,8%) oraz przyczyny niechirurgiczne (20,2%). Pacjenci 

leczeni z grupy PCCS wykazali istotnie niższą przeżywalność wewnątrzszpitalną - 32,3%,   

w porównaniu z pacjentami z przyczynami niechirurgicznymi (45%; log-rank P = 0,037). 

Wyniki leczenia pacjentów z ostrą niewydolnością serca w naszej grupie są porównywalne 

do wcześniej opisywanych, gdzie przeżywalność do wypisu ze szpitala podawana jest   

w zakresie od 40 do 50%.  
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Pomyślne wyszczepienie VA-ECMO osiągnięto u niemal połowy pacjentów (46,5%, N=92), 

jednak ponad jedna trzecia z nich (39%, N=36) zmarła podczas dalszej hospitalizacji. 

Wskazuje to na wysoką śmiertelność w tej grupie, nawet po zakończonym leczeniu ostrego 

incydentu sercowo-naczyniowego przy użyciu VA-ECMO. Często wiązało się z to z rozwojem 

współistniejącego uszkodzenia wielonarządowego, gdyż większość zmarłych w trakcie 

hospitalizacji chorych (61%) zmarła z powodu niewydolności wielonarządowej po 

zakończeniu terapii ECMO. 

U około jednego na dziesięciu pacjentów VA-ECMO służyło jako pomost do przeszczepu 

serca, z przeżywalnością wewnątrzszpitalną na poziomie 68%. Wszyscy pacjenci, którzy 

zostali wypisani ze szpitala, żyli po 6 i 12 miesiącach od implantacji VA-ECMO. Nasze wyniki 

korespondują z wcześniejszymi doniesieniami, gdzie przeżycie szpitalne biorców serca po 

zastosowaniu VA-ECMO jako pomostu do przeszczepu wahało się od 40% do 91,2% [65-

67]. Takie wyniki podkreślają skuteczność terapii VA-ECMO, biorąc pod uwagę wyjściowy 

krytyczny stan zdrowia pacjentów i śmiertelne zagrożenie związane z rozwijającym się 

wstrząsem kardiogennym w tej grupie chorych. 

7.7 Hiperoksemia podczas wspomagania VA-ECMO 

W publikacji nr 2 przeprowadziliśmy analizę związku między medianami wartości ciśnienia 

parcjalnego tlenu we krwi tętniczej podczas wspomagania ECMO a śmiertelnością 

wewnątrzszpitalną, 90-dniową i roczną po implantacji VA-ECMO. Wykazaliśmy, że nasilenie 

hiperoksemii towarzyszącej VA-ECMO było istotnie związane ze śmiertelnością szpitalną  

 i zmniejszonym przeżyciem długoterminowym (90-dniowym i rocznym) (Rycina 3). 

Istotnie podwyższone PaO2 podczas VA-ECMO (mediana wartości >144 mm Hg) okazało się 

być się jako niezależnym predyktorem śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odległej   

w modelu regresji wielowymiarowej po uwzględnieniu innych istotnych czynników ryzyka, 

takich jak wiek, krwawienie, AKI wymagające dializoterapii, powikłania neurologiczne lub 

przedłużona wentylacja mechaniczna. W związku z tym możemy przypuszczać, że 

potencjalny szkodliwy wpływ hiperoksji jest złożony, i niezależny od uznanych czynników 

ryzyka niepomyślnego przebiegu terapii VA-ECMO. 

 



 42  
 

 

Rycina 3 Przeżycie w odniesieniu do PaO2 (w tercylach) podczas terapii VA-ECMO. 

Suplementacja tlenem jest najpowszechniejszą i najbardziej uniwersalną terapią w praktyce 

szpitalnej  od ponad dwóch stuleci. Pomimo tego, że jest filarem intensywnej terapii, 

określenie optymalnego poziomu natlenowania u osób w stanie krytycznym jest nadal 

przedmiotem dyskusji [68,69]. W codziennej praktyce suplementacja tlenem jest podawana 

w celu uniknięcia hipoksemii lub po prostu jako standardowa opieka medyczna   

u hospitalizowanego pacjenta, niezależnie od wartości SpO2 [70]. Z drugiej strony, 

hiperoksygenacja, która może wystąpić w wyniku dążenia do osiągnięcia wartości saturacji 

tętniczej krwi powyżej 98% lub 100%, prowadząc do nieprzewidywalnych poziomów PaO2 

we krwi tętniczej, rzadko jest rozpoznawana jako szkodliwa. Wiadomo jednak, że 

hiperoksemia indukuje wytwarzanie wolnych rodników reaktywnych form tlenu, które 

powodują uszkodzenia na poziomie metabolicznym w tkankach, przy czym płuca, mięsień 

sercowy i mózg są szczególnie na nie podatne [69]. Opublikowane wcześniej badania 

retrospektywne i metaanalizy sugerowały, że terapia tlenem może być nadużywana   

w intensywnej terapii, sugerując, że późniejsza hiperoksemia, podobnie jak hipoksemia, 

może być związana ze zwiększoną śmiertelnością wewnątrzszpitalną [71-73]. 

Na podstawie tych danych przeprowadzono ostatnio dwa duże randomizowane badania 

koncentrujące się na konserwatywnym i liberalnym stosowaniu tlenu u pacjentów 

wentylowanych mechanicznie [74,75]. Obu nie udało się jednak udowodnić wyższości 
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konserwatywnej strategii tlenowej. W przeciwieństwie do dostępnej ilości danych 

dotyczących optymalnej tlenoterapii u pacjentów wentylowanych mechanicznie, badania 

odnoszące się oceny tlenoterapii podczas wspomagania VA-ECMO są nieliczne. Nie można 

ocenić też, czy wyniki uzyskane w populacji bez pozaustrojowej oksygenacji przy użyciu 

ECMO mogą być bezpośrednio zaadoptowane w populacji wspomaganej ECMO. 

W tym kontekście należy omówić kilka kluczowych różnic między populacjami pacjentów 

leczonych z użyciem ECMO oraz bez tego wsparcia. Przede wszystkim, większość pacjentów 

na intensywnej terapii, w tym zaintubowani, poddawani są jest wentylacji przy użyciu 

mieszanki powietrza z zawartością tlenu przekraczającą fizjologiczne wartości (>21%). 

Dowiedziono, że zwiększone stężenia tlenu we wdychanym powietrzu bezpośrednio 

szkodzą tkance płucnej [68]. Uraz może być dodatkowo pogłębiany przez agresywne 

strategie wentylacji mechanicznej stosowane w celu normalizacji PaO2, w szczególności 

zwiększoną objętość oddechową i ciśnienie plateau [76]. Dlatego też u pacjentów 

wentylowanych mechanicznie szkodliwy wpływ tlenu może być bezpośredni (na tkankę 

płucną) lub pośredni, wynikający z hiperoksemii tętniczej. Wdrożenie wspomagania ECMO 

pozwala na stosowanie wentylacji oszczędzającej tkankę płucną, która minimalizuje 

negatywny wpływ objętościowo-ciśnieniowy  i ułatwia ekstubację [77,78]. 

Jednak przy zastosowaniu terapii VA-ECMO w przypadku niewydolności krążeniowej, 

głównym zadaniem nie jest wyłącznie unikanie hipoksemii, lecz przede wszystkim 

przywrócenie i utrzymanie właściwej perfuzji narządowej. W tej sytuacji hiperoksja tętnicza 

może stanowić niezamierzony efekt uboczny. W terapii VA-ECMO mechanizm dostarczania 

tlenu do organizmu zmienia się z wymiany gazowej w płucach na bezpośredni przepływ krwi 

bogatej w tlen z obwodu ECMO do tętniczej części układu krwionośnego, narażając narządy 

wewnętrzne na niefizjologiczną dynamikę przepływu i suprafizjologiczne ciśnienie parcjalne 

tlenu. Znaczenie wpływu tego zjawiska na mikrokrążenie, odpowiedź zapalną i funkcje 

narządów jest nadal przedmiotem dyskusji [79,80]. 

Spośród kilku badań klinicznych poświęconych VA-ECMO, których wyniki zostały wcześniej 

opublikowane, prawie wszystkie koncentrowały się na związku między poziomem PaO2 we 

wczesnym okresie po rozpoczęciu wspomagania VA-ECMO (od 24 do 72 godzin po 

implantacji) a śmiertelnością [81-84]. W badaniu retrospektywnym z udziałem 30 

pacjentów Ross i in. [81] nie znaleźli związku między PaO2 (średnia 286,51 ± 135,76 mm 
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Hg) w ciągu pierwszych 72 godzin po implantacji VA-ECMO u pacjentów we wstrząsie 

kardiogennym a śmiertelnością. Podobnie, w retrospektywnej analizie rejestru ELSO   

z udziałem 775 pacjentów z niewydolnością krążenia wspomaganą VA-ECMO, Munshi i wsp. 

[82] nie stwierdzili związku między PaO2 mierzonym w pierwszych 24-godzinach po 

rozpoczęciu wspomagania VA-ECMO (średnia 180 ± 114 mm Hg) a śmiertelnością 

wewnątrzszpitalną, z wyjątkiem podgrupy obejmującej zastosowanie VA-ECMO   

u pacjentów w trakcie resuscytacji krążeniowo-oddechowej (średnia PaO2, 195 ± 137 mm 

Hg). Nasze badanie, w którym analizowaliśmy dane dotyczące PaO2 z całego okresu 

wspomagania, nie tylko z pierwszej doby, dostarczyło rezultatów sprzecznych z powyższymi. 

Wykazaliśmy związek między hiperoksją tętniczą a zwiększoną śmiertelnością szpitalną oraz 

obniżonym przeżyciem długoterminowym, dotyczący zarówno poziomów PaO2   

w pierwszych 24 godzinach wspomagania VA-ECMO, jak i w trakcie całego okresu 

wspomagania. Najnowsze wytyczne ELSO z 2021 roku dotyczące prowadzenia terapii VA-

ECMO zalecają unikanie zarówno hipoksemii, jak i nadmiernej hiperoksemii,   

z dostosowywaniem przepływu gazu i ustawień oksygenatora, gdy jest to konieczne [85]. 

Jednakże, brakuje jednoznacznych dowodów naukowych na poparcie konkretnych 

zakresów natlenowania. 

W początkowej fazie leczenia wstrząsu kardiogennego unikanie hiperoksemii nie jest 

głównym celem terapeutycznym, ponieważ jej potencjalne powikłania prawdopodobnie nie 

wpłyną natychmiastowo na wyniki leczenia. Jednak po osiągnięciu wstępnej stabilizacji 

dokładna ocena i monitorowanie oksygenacji z unikaniem wartości skrajnych w kolejnych 

dniach wspomagania ECMO może potencjalnie przynieść korzyści kliniczne. Potrzebna jest 

dalsza eksploracja różnych progów natlenowania w postaci randomizowanych badań 

testujących liberalne i konserwatywne strategie oksygenacyjne w populacji VA-ECMO. 

7.8 Ocena wartości predykcyjnej troponiny w populacji chorych po operacji 

kardiochirurgicznej wspomaganych VA-ECMO 

W publikacji nr 3 przeprowadziliśmy analizę możliwości wczesnej stratyfikacji ryzyka na 

podstawie pooperacyjnego stężenia troponiny T u pacjentów z PCCS-ECMO. Nie wykazano 

istotnego statystycznie związku pomiędzy badanymi wartościami troponiny T   

a śmiertelnością w trakcie wspomagania VA-ECMO, po 90 dniach oraz po roku od 

wspomagania VA-ECMO. Wieloczynnikowe modele analizy nie wykazały korelacji pomiędzy 
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poziomami troponiny a badanymi cechami demograficznymi i klinicznymi, takimi jak, 

między innymi, wiek, pilność zabiegu, frakcja wyrzutowa lewej komory przed operacją czy 

czas trwania VA-ECMO.  

Określenie pojedynczego markera prognostycznego regeneracji funkcji serca po okresie 

wspomagania przy użyciu VA-ECMO, biorąc pod uwagę liczne współistniejące czynniki 

ryzyka, byłoby nieocenioną pomocą w podejmowaniu decyzji dotyczących zarządzania 

terapią, podejmowania prób dekanulacji VA-ECMO lub rozważania kwalifikacji do 

implantacji urządzenia wspomagającego lewą komorę (LVAD). Również mogłoby to 

przyczynić się do ograniczenia przedłużonego okresu wspomagania przy użyciu VA-ECMO 

u pacjentów, dla których dalsze interwencje terapeutyczne są niewskazane lub 

niedostępne. 

Troponiny sercowe T i I są uznanymi biomarkerami wykorzystywanymi w diagnostyce 

zawału mięśnia sercowego, określaniu stopnia uszkodzenia mięśnia sercowego a także   

w prognozowaniu krótko- i długoterminowego przeżycia w ostrej i przewlekłej 

niewydolności serca [86-89]. 

Interpretacja poziomów troponiny sercowej po zabiegach kardiochirurgicznych jest 

bardziej skomplikowana, ponieważ na jej uwalnianie wpływają różnorodne czynniki 

okołooperacyjne, takie jak złożoność i czas trwania operacji, rodzaj oraz skuteczność 

zastosowanej ochrony mięśnia sercowego, a także powikłania okołooperacyjne, w tym 

ostre uszkodzenie nerek. Jednakże, jak wykazały dotychczasowe badania, poziomy 

troponiny po operacji kardiochirurgicznej posiadają wartość prognostyczną w ocenie 

ryzyka długoterminowej śmiertelności oraz wystąpienia poważnych niepożądanych 

zdarzeń sercowo-naczyniowych w okresie pooperacyjnym [14,20]. 

Przy wykorzystaniu troponiny jako markera diagnostycznego w populacji PCCS-ECMO, 

konieczne jest uwzględnienie specyficznych aspektów klinicznych charakterystycznych dla 

tej grupy. Zgodnie z wieloma doniesieniami jednoośrodkowymi oraz danymi z rejestrów, 

pacjenci wymagający wspomagania VA-ECMO po operacji kardiochirurgicznej stanowią 

niewielką część wszystkich pacjentów poddanych operacjom serca, oscylując w przedziale 

od 0,4% do 3,7% [92]. Znajdują się oni jednak na najbardziej zaawansowanym końcu 

spektrum ciężkości powikłań pooperacyjnych. W porównaniu z ogólną populacją po 
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zabiegu kardiochirurgicznym, pacjenci we wstrząsie pokardiotomijnym wymagający 

wspomagania VA-ECMO charakteryzują się większym obciążeniem chorobowym. 

Prezentują oni częściej historię przedoperacyjnej niewydolności nerek, choroby wieńcowej, 

przebytego zawału mięśnia sercowego, bardziej zaawansowaną dysfunkcję lewej komory, 

wcześniejsze operacje kardiochirurgiczne oraz częściej podlegają operacjom w trybie 

pilnym lub nagłym [92]. Śmiertelność wśród pacjentów z PCCS-ECMO jest wyższa   

w porównaniu z innymi wskazaniami do stosowania VA-ECMO z powodu niewydolności 

serca, co wykazaliśmy w publikacji nr 1, zgodnie z wcześniejszymi opracowaniami [92,93]. 

Zastosowanie VA-ECMO w PCCS zapewnia wspomaganie hemodynamiczne, normalizuje 

perfuzje narządową i ogranicza uszkodzenie narządowe, zmniejszając konieczność 

stosowania katecholamin w dużych dawkach [92,93]. Jednak powikłania wynikające   

z wstrząsu kardiogennego, a także te związane bezpośrednio z zastosowaniem ECMO, takie 

jak leczenie przeciwkrzepliwe, są powszechne i mogą stanowić zagrożenie dla życia. 

Znaczące zdarzenia niepożądane, w tym ciężkie krwawienia, uszkodzenie nerek i powikłania 

neurologiczne, występują z większą częstością wśród pacjentów PCCS-ECMO niż w innych 

grupach wskazań do ECMO [22,25,92]. Podobnie jak w publikacji nr 1, wysoka częstość 

komplikacji, które miały istotny związek ze śmiertelnością wewnątrzszpitalną, została 

przedstawiona w niedawnej analizie rejestru ELSO obejmującej 7185 pacjentów poddanych 

terapii PCCS-ECMO. Kowalewski i współpracownicy zaobserwowali, że niewydolność nerek 

wystąpiła u 48,9% pacjentów, krwawienie z miejsca operowanego u 26,4%, a powikłania 

neurologiczne u 9,1% pacjentów [25].  

Celem badawczym przedstawionym w publikacji nr 3 jest zbadanie, czy mimo istnienia 

wielu innych czynników wpływających na przeżycie w PCCS-ECMO, predykcyjna siła 

troponiny może przewyższyć istotny wpływ innych niekorzystnych zdarzeń na przeżycie 

pacjentów. 

W niewielu badaniach analizowano wartość troponiny jako biomarkera w przewidywaniu 

regeneracji funkcji mięśnia sercowego u pacjentów ze wstrząsem kardiogennym 

wspomaganym VA-ECMO, prezentując zróżnicowane wyniki. Jednakże, żadne z nich nie 

skupiło się specyficznie na populacji dorosłych pacjentów PCCS-ECMO. 

W badaniu przeprowadzonym przez Ruffera i współpracowników analizowano poziom 

troponiny I u 34 pacjentów pediatrycznych wspomaganych VA-ECMO po operacji 



 47  
 

korekcyjnej wrodzonych wad serca. Interesujące jest, że szczytowe wartości troponiny 

obserwowane 24 godziny po operacji nie wykazywały istotnych różnic między pacjentami, 

którzy przeżyli, a tymi, którzy zmarli. Niemniej jednak, brak obniżenia poziomu troponiny   

I po 48 godzinach został zidentyfikowany jako potencjalny wskaźnik niekorzystnego 

rokowania [94].  

W populacji dorosłych pacjentów leczonych VA-ECMO, Lyut i współpracownicy 

przeprowadzili ocenę uwalniania troponiny i jej kinetyki w ciągu 1, 3 lub 7 dni terapii u 41 

pacjentów ze wstrząsem kardiogennym o różnorodnej etiologii, jednak nie stwierdzili jej 

wartości predykcyjnej [95]. Z kolei w badaniu dotyczącym zastosowania VA-ECMO   

w leczeniu opornego na terapię wstrząsu kardiogennego, będącego powikłaniem ostrego 

zawału serca, North i współpracownicy wykazali, że maksymalna wartość troponiny na 

poziomie 400 ng/ml, przy swoistości 71% i czułości 98%, skutecznie przewidywała 

możliwość pomyślnego wyszczepienia ECMO u 90% pacjentów [96]. Zważywszy na to, że 

pacjenci po operacji kardiochirurgicznej prezentują zróżnicowane profile ryzyka, bardziej 

skomplikowane niż u pacjentów bez wcześniejszej interwencji chirurgicznej, oraz 

dodatkowe ryzyko związane z okresem śród- i pooperacyjnym, istnieje uzasadnienie dla 

odrębnego analizowania grup PCCS-ECMO i ECMO bez wcześniejszej operacji 

kardiochirurgicznej, aby zmniejszyć heterogeniczność danych. Urazy sercowo-naczyniowe 

występujące podczas lub po operacji serca, które powodują znaczne pogorszenie funkcji 

serca i prowadzą do wstrząsu kardiogennego, często współistnieją z uszkodzeniem 

wielonarządowym i złożoną chorobą krytyczną, co może tłumaczyć wykazany w naszej 

pracy opisanej w publikacji nr 3 brak statystycznie znaczącego związku między wczesnymi 

pooperacyjnymi poziomami troponiny a śmiertelnością. 
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8. Najważniejsze wnioski 

Na podstawie cyklu 3 prac można przedstawić następujące spójne wnioski dla analizowanej 

grupy: 

1. Śmiertelność pacjentów we wstrząsie kardiogennym wspomaganych VA-ECMO, 

zarówno podczas wspomagania (40,4%), jak i po 6. miesiącach (65,2%) i po roku 

(67,2%) pozostaje wysoka.  Wskazuje to na krytyczny stan pacjentów 

kwalifikowanych do terapii VA-ECMO oraz ograniczenia terapii w poprawie 

długoterminowego przeżycia. 

2. Pacjenci ze wstrząsem pokardiotomijnym wspomagani VA-ECMO mieli istotnie 

niższy wskaźnik przeżycia pozaszpitalnego niż grupa niechirurgiczna (32,3% vs 45%, 

log rank P = 0,037).  

3. Mediana czasu trwania VA-ECMO nie różniła się istotnie między pacjentami, którzy 

przeżyli leczenie szpitalne, a tymi, którzy zmarli, co sugeruje, że sama długość 

terapii nie była bezpośrednio związana z wynikami leczenia. 

4. VA-ECMO ma istotne znaczenie jako terapia pomostowa – niemalże co 10 pacjent 

z badanej grupy (9%) miał przeszczep serca po okresie wspomagania krążenia przy 

użyciu VA-ECMO.   

5. Terapia VA-ECMO wiąże się z wysoka częstością występowania poważnych zdarzeń 

niepożądanych: krwawień i zakażeń. 

6. Niewydolność wielonarządowa jest istotnym czynnikiem ryzyka śmiertelności 

wewnątrzszpitalnej, co sugeruje poszukiwanie optymalnego momentu do 

implantacji wspomagania, przed wystąpieniem powikłań narządowych wstrząsu 

kardiogennego.  

7. Hiperoksygenacja tętnicza podczas terapii VA-ECMO wiąże się z istotnie wyższą 

śmiertelnością krótko i długoterminową, co podkreśla potrzebę dokładnego 

monitorowania stosowanej suplementacji tlenu i kontroli poziomów ciśnienia 

parcjalnego tlenu u pacjentów w tej grupie. 

8. Izolowane wczesne uwalnianie Troponiny T oraz maksymalne poziomy Troponiny T 

miały ograniczoną wczesną wartość prognostyczną w kontekście wyników terapii 

VA-ECMO u pacjentów ze wstrząsem pokardiotomijnym. 
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9. Streszczenie 

Wstęp 

ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) to technika pozaustrojowego utlenowania 

krwi, która wykorzystuje pozaustrojowy układ zawierający pompę oraz oksygenator, 

umożliwiając tymczasowe zastąpienie funkcji płuc i/lub serca. Choć zastosowanie ECMO 

nie leczy bezpośrednio niewydolnego narządu, ale zapewnia cenny czas niezbędny na jego 

regenerację. Coraz częściej ECMO stosuje się jako dodatkową metodę leczenia pacjentów 

w stanie wstrząsu kardiogennego, z ciężką niewydolnością serca czy dysfunkcją płuc, gdy 

standardowa terapia okazuje się niewystarczająca. Ze względu na specyfikę terapii, może 

się ona wiązać z ryzykiem wystąpienia ciężkich i potencjalnie zagrażających życiu powikłań. 

Kluczowe dla sukcesu leczenia jest prawidłowa kwalifikacja  pacjentów. Należy wziąć pod 

uwagę  początkowy stan kliniczny, prawdopodobieństwo regeneracji uszkodzonego 

narządu (serca lub płuc), możliwość przeszczepienia lub przejścia na inną metodę 

wspomagania długoterminowego. Zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego dotyczącymi leczenia ostrej i przewlekłej niewydolności 

serca, terapia ECMO powinna być rozważana (klasa rekomendacji IIa) u pacjentów we 

wstrząsie kardiogennym, przy najniższym poziomie dowodów (C), czyli konsensusie 

ekspertów. Wskazuje to na konieczność prowadzenia dalszych badań nad efektywnością   

i potencjalnymi powikłaniami terapii ECMO. Dowody naukowe dotyczące zastosowania VA 

ECMO są ograniczone i opierają się głównie na badaniach retrospektywnych, co sprawia, 

że optymalny moment zastosowania mechanicznego wspomagania krążenia, w tym ECMO, 

u pacjentów we wstrząsie kardiogennym pozostaje przedmiotem dyskusji ekspertów.  

Większość informacji dotyczących stosowania terapii ECMO pochodzi z badań 

populacyjnych przeprowadzonych w krajach Europy Zachodniej i Ameryki Północnej. 

Różnice w organizacji opieki zdrowotnej i budżetach są niezaprzeczalne, co wymaga 

osobnej weryfikacji epidemiologii i wyników leczenia pacjentów we wstrząsie 

kardiogennym, szczególnie w kontekście tak kosztownej i zaawansowanej terapii jak VA-

ECMO, dla populacji Europy Środkowej i Wschodniej. Stosowanie terapii ECMO należy 

rozważyć w kilku aspektach: 
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Oceny wyników leczenia dla populacji polskiej i porównanie efektów leczenia z ośrodkami 

z Europy Zachodniej i Stanów Zjednoczonych. 

Wyodrębnienia czynników ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odległej. 

Oceny optymalnego momentu do zastosowania mechanicznego wspomagania krążenia 

VA-ECMO w trakcie postępowania terapeutycznego we wstrząsie kardiogennym. 

Cele: 

Cele pracy doktorskiej odpowiadają celom trzech publikacji wchodzących w skład cyklu prac 

i koncentrują się wokół zastosowania terapii VA-ECMO u pacjentów we wstrząsie 

kardiogennym. Obejmują one:  

⋅ Ocenę wskazań do terapii VA-ECMO, wyodrębnienie czynników ryzyka 

śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odleglej oraz wyniki terapii przy zastosowaniu 

VA-ECMO u pacjentów we wstrząsie kardiogennym na podstawie doświadczeń 

Narodowego Instytutu Kardiologii z lat 2013-2018 (publikacja nr 1,2,3). 

⋅ Ocenę powikłań narządowych i ich wpływu na wyniki leczenia chorych poddanych 

terapii VA-ECMO (publikacja nr 1,2,3). 

⋅ Ocenę wyników zastosowania VA-ECMO w poszczególnych grupach chorych: 1.   

u pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych, 2. z dekompensacją układu 

krążenia nie poddawanych leczeniu chirurgicznemu, 3. U chorych po 

przeszczepieniu serca z ostrą niewydolnością serca przeszczepionego (publikacja nr 

1). 

⋅ Ocenę czynników ryzyka terapii VA-ECMO, w tym analiza wpływu oksygenacji 

tętniczej przy wspomaganiu VA-ECMO na śmiertelność pacjentów (publikacja nr 2). 

⋅ Ocenę możliwości wczesnej stratyfikacji ryzyka u pacjentów wspomaganych VA-

ECMO, w tym ocena wartości prognostycznej pooperacyjnego stężenia troponiny T 

u pacjentów wspomaganych tętniczo-żylnym ECMO z powodu pokardiotomijnego 

wstrząsu kardiogennego (publikacja nr 3). 
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Metodyka:  

Jest to jednoośrodkowe badanie retrospektywne realizowane w ramach pracy statutowej 

Narodowego Instytutu Kardiologii (nr 2.33/VI/18) realizowanej w latach 2018-2021. 

Badana populacja obejmowała wszystkich pacjentów leczonych przy użyciu ECMO   

w Narodowym Instytucie Kardiologii w latach 2013-2018. Kryteria włączenia obejmowały: 

wspomaganie żylno-tętnicze ECMO z powodu niewydolności krążeniowo-oddechowej   

w przebiegu wstrząsu kardiogennego, wiek powyżej 18 lat, dostępność kompletnej 

dokumentacji medycznej. Materiał badawczy stanowiły pozyskane na podstawie pracy 

statutowej dane kliniczne, parametry laboratoryjne, echokardiograficzne, opisy 

wykonywanych zabiegów operacyjnych, zastosowanej farmakoterapii oraz dane dotyczące 

przebiegu wspomagania i zaistniałych powikłań. Dane zostały zebrane w formę bazy 

danych, która została poddana analizie statystycznej.  

W publikacji nr 1 analizowano zastosowanie terapii tętniczo-żylnego ECMO u 198 

pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii w latach 2013-2018. Oceniono czynniki 

ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odleglej (po 12 miesiącach od wszczepienia VA-

ECMO). Oceniono wyniki zastosowania VA-ECMO w poszczególnych grupach chorych, 

wyróżniając pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych, z dekompensacją układu 

krążenia nie poddawanych leczeniu chirurgicznemu oraz chorych po przeszczepieniu serca 

z ostrą niewydolnością serca przeszczepionego. 

Poszczególne czynniki ryzyka śmiertelności pacjentów wspomaganych ECMO oceniano 

pośród  powikłań narządowych (publikacja 1) jak i oceniając efekty uboczne terapii którym 

może być hiperoksja tętnicza (publikacja nr 2). W publikacji nr 2 pacjenci zostali podzieleni 

na tercyle (T) na podstawie mediany wartości ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej 

(PaO2) podczas wspomagania VA-ECMO. 

Próbę poszukiwania czynników prognostycznych przeżycia przeprowadzono także poprzez 

ocenę biomarkera, troponiny T, u pacjentów we wstrząsie pokardiotomijnym 

wspomaganych VA-ECMO. Szczegółową analizę stężenia troponiny T w okresie 24–48 

godzin po operacji, 24–48 godzin po wszczepieniu VA-ECMO, oraz szczytowych wartości 

troponiny T przedstawiono w publikacji nr 3. Związek wartości Troponin oznaczanych   
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w określonych interwałach czasowych analizowano w kontekście możliwości wyszczepienia 

VA-ECMO, jak również śmiertelności po 90 dniach i po roku od wszczepienia ECMO. 

Analizę zmiennych przeprowadzono w programie IBM SPSS Statistics 27. Zależnie od 

tematu opracowywanego zagadnienia, przeprowadzono analizy : 

⋅ W pogrupowanych na 3 etapy okresach: przed ECMO, w czasie wspomagania ECMO 

i po ECMO (publikacja 1). 

⋅ Zależnie od etiologii niewydolności serca (wstrząs pokardiotomijnym lub wstrząs 

kardiogenny bez poprzedzającej interwencji chirurgicznej) (Publikacja 1,2,3). 

⋅ Po podziale na tercyle (T) na podstawie mediany wartości ciśnienia parcjalnego 

tlenu we krwi tętniczej (PaO2) podczas wspomagania ECMO (Publikacja 2). 

Zmienne kategoryczne podano jako liczby i wartości procentowe oraz analizowano za 

pomocą testu chi-kwadrat Pearsona dla porównań binarnych, testu Cochrana-Mantela-

Haenszela dla zmiennych kategorialnych niezwiązanych z czasem do zdarzenia oraz testem 

Cochrana-Armitage do analizy trendów przy trzech poziomach paO2. Zmienne ciągłe 

wyrażono jako medianę i zakres międzykwartylowy (IQR) zgodnie z ich rozkładem i poddano 

analizie przy użyciu testu U Manna-Whitneya lub testu sumy rang Wilcoxona (dwa poziomy 

klasyfikacji) oraz testu Kruskala-Wallisa lub ANOVA jednoczynnikowej (trzy poziomy 

klasyfikacji) z korektą Bonferroniego dla wielokrotnych porównań. Do oceny wpływu 

określonych zmiennych na śmiertelność wewnątrzszpitalną i odległą przeprowadzono 

analizę metodą regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowej. Dopasowanie modeli 

wieloczynnikowych oceniano za pomocą indeksu C-Harrella. Skumulowane krzywe 

przeżycia dla rocznej obserwacji zostały stworzone przy użyciu metody Kaplana-Meiera. 

Grupy chirurgiczne i niechirurgiczne porównano za pomocą testu log-rank. Istotność 

statystyczną ustalono na poziomie 0,05 dla badanych hipotez. 

Wyniki 

W ramach przeprowadzonego badania zebrano szczegółowe informacje na temat 

zastosowania terapii VA-ECMO u 198 pacjentów Narodowego Instytutu Kardiologii, co 

zostało szczegółowo opisane w publikacji numer 1. Dane dotyczące 179 pacjentów zostały 

przedstawione w publikacji numer 2, podczas gdy analiza zawarta w publikacji numer 3 

obejmowała 102 pacjentów. Na chwilę publikacji, praca numer 1 stanowiła 
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najobszerniejszą jednoośrodkową analizę retrospektywną, dokumentującą wykorzystanie 

terapii VA-ECMO w leczeniu niewydolności serca w regionie Europy Środkowo-Wschodniej.  

Jak opisano w publikacji  numer 1 mediana czasu trwania wspomagania przy użyciu VA 

ECMO wynosiła 207 (IQR 91-339) godzin, bez znaczącej różnicy między osobami, które 

przeżyły leczenie szpitalne i osobami, które zmarły w szpitalu (P = 0,09). 40,4% zmarło 

podczas wspomagania VA-ECMO, podczas gdy śmiertelność wewnątrzszpitalna   

i sześciomiesięczna wzrosła do 65,2%, a roczna do 67,2%. Niemalże co 10. pacjent 

wspomagany VA ECMO (9%) miał przeszczepienie serca po okresie wspomagania. 

Głównymi zdarzeniami niepożądanymi, które wystąpiły w trakcie tej terapii były 

krwawienia (76%), zakażenia (56%), ostry epizod neurologiczny (15%) i niedokrwienie 

kończyn dolnych (15%). Niewydolność wielonarządowa była najbardziej decydującym 

czynnikiem ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej (OR 4,45, P<0,001). Pacjenci   

z pokardiotomijnym zespołem małego rzutu mieli znacznie niższy wskaźnik przeżycia 

pozaszpitalnego niż grupa niechirurgiczna (32,3% vs 45%, log rank P = 0,037).  

W publikacji nr 2 wykazano możliwy związek hiperoksygenacji tętniczej ze zwiększoną 

śmiertelnością całkowitą w populacji pacjentów leczonych VA-ECMO. Mediana PaO2 

podczas VA-ECMO wynosiła 122 mmHg (Q1–Q3: 111–158) i była istotnie wyższa   

u pacjentów, którzy zmarli w obserwacji 90.dniowej, w porównaniu z osobami, które 

przeżyły (134 (Q1–Q3: 114–175) vs 114 (Q1–Q3: 109–136); P<0.001. We wszystkich 

analizowanych punktach czasowych po wszczepieniu VA-ECMO (śmiertelność 

wewnątrzszpitalna, 90.dniowa i roczna), śmiertelność  wzrastała wraz ze wzrostem tercyla 

PaO2. Najniższe wskaźniki śmiertelności odnotowano u pacjentów z medianą wartości 

PaO2 ≤114 mmHg (T1), podczas gdy pacjenci z medianą PaO2 ≥145 mmHg (T3) mieli 

najwyższe wskaźniki śmiertelności. Analiza wieloczynnikowa wykazała, że T3 PaO2 jest 

niezależnym predyktorem zmniejszonego 90.dniowego przeżycia w porównaniu z T1 

(p<0,001) i T2 (p = 0,002). Przeprowadzono wieloczynnikowe analizy regresji Coxa dla 

śmiertelności szpitalnej, 90.dniowej i rocznej, które wykazały istotny związek T3   

w porównaniu z T2 i T1 ze śmiertelnością we wszystkich punktach końcowych. 

W publikacji numer 3 przedstawiono wyniki analizy dotyczącej poszukiwania związku 

pomiędzy poziomami troponiny T po implantacji VA-ECMO a śmiertelnością krótko   

i długoterminową (do 1 roku po implantacji VA-ECMO) w podgrupie pacjentów ze 
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wstrząsem pokardiotomijnym po operacji kardiochirurgicznej (N=102). Analizowano 

poziomy Troponiny T wykonane między 24 a 48 godzinami po operacji kardiochirurgicznej, 

24 a 48 godzinami po implantacji VA-ECMO oraz maksymalną wartość troponiny T w czasie 

wspomagania ECMO. Nie wykazano istotnego statystycznie związku pomiędzy badanymi 

wartościami troponiny T a śmiertelnością w trakcie wspomagania VA-ECMO, po 90 dniach 

oraz po roku od wspomagania VA-ECMO. Wieloczynnikowe modele analizy nie wykazały 

korelacji pomiędzy poziomami troponiny a badanymi cechami demograficznymi   

i klinicznymi, takimi jak, między innymi, wiek, pilność zabiegu, frakcja wyrzutowa lewej 

komory przed operacją czy czas trwania VA-ECMO.  Ostra niewydolność nerek wymagająca 

hemodiafiltracji została zidentyfikowana jako najsilniejszy czynnik ryzyka śmiertelności [HR 

2,4].  

Wnioski:  

Na podstawie cyklu 3 prac można przedstawić następujące spójne wnioski dla analizowanej 

grupy: 

1. Śmiertelność pacjentów we wstrząsie kardiogennym wspomaganych VA-ECMO, 

zarówno podczas wspomagania (40,4%), jak i po 6. miesiącach (65,2%) i po roku 

(67,2%)  pozostaje wysoka.  Wskazuje to na krytyczny stan pacjentów 

kwalifikowanych do terapii VA-ECMO oraz ograniczenia terapii w poprawie 

długoterminowego przeżycia. 

2. Pacjenci ze wstrząsem pokardiotomijnym wspomagani VA-ECMO mieli istotnie 

niższy wskaźnik przeżycia pozaszpitalnego niż grupa niechirurgiczna (32,3% vs 45%, 

log rank P = 0,037).  

3. Mediana czasu trwania VA-ECMO nie różniła się istotnie między pacjentami, którzy 

przeżyli leczenie szpitalne, a tymi, którzy zmarli, co sugeruje, że sama długość 

terapii nie była bezpośrednio związana z wynikami leczenia. 

4. VA-ECMO ma istotne znaczenie jako terapia pomostowa – niemalże co 10 pacjent 

z badanej grupy (9%) miał przeszczep serca po okresie wspomagania krążenia przy 

użyciu VA-ECMO.   

5. Terapia VA-ECMO wiąże się z wysoka częstością występowania poważnych zdarzeń 

niepożądanych: krwawień i zakażeń. 
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6. Niewydolność wielonarządowa jest istotnym czynnikiem ryzyka śmiertelności 

wewnątrzszpitalnej, co sugeruje poszukiwanie optymalnego momentu do 

implantacji wspomagania, przed wystąpieniem powikłań narządowych wstrząsu 

kardiogennego.  

7. Hiperoksygenacja tętnicza podczas terapii VA-ECMO wiąże się z istotnie wyższą 

śmiertelnością krótko i długoterminową, co podkreśla potrzebę dokładnego 

monitorowania stosowanej suplementacji tlenu i kontroli poziomów ciśnienia 

parcjalnego tlenu u pacjentów w tej grupie. 

8. Izolowane wczesne uwalnianie Troponiny T oraz maksymalne poziomy Troponiny T 

miały ograniczoną wczesną wartość prognostyczną w kontekście wyników terapii 

VA-ECMO u pacjentów ze wstrząsem pokardiotomijnym. 
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10. Streszczenie w języku angielskim 

Abstract 

Introduction 

ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) is a technique of extracorporeal blood 

oxygenation, which employs an extracorporeal system comprising a pump and an 

oxygenator, allowing for the temporary replacement of lung and/or heart functions. 

Although the use of ECMO does not directly treat the failing organ, it provides valuable 

time necessary for its regeneration. ECMO is increasingly used as an additional treatment 

method for patients in cardiogenic shock, with severe heart failure, or pulmonary 

dysfunction, when standard therapy proves insufficient. Due to the specific nature of the 

therapy, it may be associated with the risk of severe and potentially life-threatening 

complications. Proper patient selection is crucial for treatment success. It is essential to 

consider the initial clinical condition, the likelihood of regeneration of the damaged organ 

(heart or lungs), the possibility of transplantation, or transition to another method of long-

term support. According to the current guidelines of the European Society of Cardiology 

on the treatment of acute and chronic heart failure, ECMO therapy should be considered 

(recommendation class IIa) for patients in cardiogenic shock, at the lowest level of evidence 

(C), which means consensus of experts. This indicates the need for further research on the 

efficacy and potential complications of ECMO therapy. Scientific evidence on the use of VA 

ECMO is limited and mainly based on retrospective studies, making the optimal timing of 

mechanical circulatory support, including ECMO, in patients with cardiogenic shock   

a subject of expert discussion. 

Most information on ECMO therapy comes from population studies conducted in Western 

European and North American countries. The differences in healthcare organization and 

budgets are undeniable, necessitating a separate verification of the epidemiology and 

treatment outcomes of patients in cardiogenic shock, especially in the context of such 

costly and advanced therapy as VA-ECMO, for the populations of Central and Eastern 

Europe. The use of ECMO therapy should be considered in several aspects: 

⋅ Evaluating treatment outcomes within the Polish population and comparing these 

results with those from institutions in Western Europe and the United States. 
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⋅ Identification of risk factors for in-hospital and long-term mortality. 

⋅ Evaluation of the optimal timing for the application of VA-ECMO during the 

therapeutic management of cardiogenic shock. 

 

Objectives 

The objectives of the doctoral thesis align with the aims of three publications forming   

a series of studies focused on the application of VA-ECMO therapy in patients with 

cardiogenic shock. They include: 

⋅ Evaluating the indications for VA-ECMO therapy, identifying risk factors for in-

hospital and long-term mortality, and outcomes of VA-ECMO therapy in patients 

with cardiogenic shock based on the experiences of the National Institute of 

Cardiology from 2013-2018 (publication number 1,2,3). 

⋅ Assessing organ complications and their impact on the treatment outcomes of 

patients undergoing VA-ECMO therapy (publication number 1,2,3). 

⋅ Evaluating the outcomes of VA-ECMO application in specific patient groups:  

1. Patients after cardiac surgery (publication number 1,2,3) 

2. Patients with cardiogenic shock not undergoing surgical treatment 

(publication number 1,2) 

3. Patients post-heart transplantation with acute graftt failure 

(publication number 1). 

⋅ Assessing the risk factors of VA-ECMO therapy, including the analysis of the impact 

of arterial oxygenation during VA-ECMO support on patient mortality (publication 

number 2). 

⋅ Evaluating the possibilities of early risk stratification in patients supported by VA-

ECMO, including the assessment of the prognostic value of postoperative troponin 

T concentration in patients supported by veno-arterial ECMO due to post-

cardiotomy cardiogenic shock (publication number 3). 

⋅  
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Methodology 

This is a single-center retrospective analysis conducted as a clinical study at the National 

Institute of Cardiology (number 2.33/VI/18) carried out in the years 2018-2021. The study 

population included all patients treated with ECMO at the National Institute of Cardiology 

between 2013-2018. Inclusion criteria were: veno-arterial ECMO support for 

cardiorespiratory failure during cardiogenic shock, age over 18 years, and availability of 

complete medical documentation. The research material consisted of clinical data, 

laboratory parameters, echocardiographic findings, descriptions of surgical procedures 

performed, pharmacotherapy applied, and data regarding the course of support and 

complications during treatment. The data were collected into a database, which was 

subjected to statistical analysis. 

In publication number 1, the application of veno-arterial ECMO therapy in 198 patients of 

the National Institute of Cardiology between 2013-2018 was analyzed. Risk factors for in-

hospital and distant mortality (12 months after VA-ECMO implantation) were assessed. The 

outcomes of VA-ECMO application in specific patient groups were evaluated, distinguishing 

patients after cardiac surgery, those with decompensated circulation not undergoing 

surgical treatment, and patients after heart transplantation with acute graft failure. 

Various risk factors for mortality in patients supported by ECMO were assessed among 

organ complications (publication 1) and by evaluating therapy side effects, such as arterial 

hyperoxia (publication number 2). In publication number 2, patients were divided into 

tertiles (T) based on the median value of arterial blood partial oxygen pressure (PaO2) 

during VA-ECMO support. 

The search for prognostic survival factors was also conducted through the evaluation of 

the biomarker, troponin T, in patients with post-cardiotomy cardiogenic shock supported 

by VA-ECMO. A detailed analysis of troponin T concentrations within 24–48 hours post-

surgery, 24–48 hours after VA-ECMO implantation, and peak troponin T values was 

presented in publication number 3. The relationship of Troponin values measured at 

specific time intervals was analyzed in the context of the possibility of ECMO weaning, as 

well as mortality after 90 days and one year post ECMO implantation. 
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Statistical analysis 

The analysis of variables was conducted using IBM SPSS Statistics 27 software. Depending 

on the topic of the issue being developed, analyses were performed: 

⋅ In groups across three stages: before ECMO, during ECMO support, and after ECMO 

(publication 1). 

⋅ Based on the etiology of heart failure (post-cardiotomy shock or cardiogenic shock 

without prior surgical intervention) (Publication 1,2,3). 

⋅ After dividing into tertiles (T) based on the median value of arterial blood partial 

oxygen pressure (PaO2) during ECMO support (Publication 2). 

Categorical variables were presented as numbers and percentages and analyzed using 

Pearson's chi-square test for binary comparisons, Cochran-Mantel-Haenszel test for 

categorical variables not related to time-to-event, and Cochran-Armitage test for trend 

analysis across three levels of PaO2. Continuous variables were expressed as median and 

interquartile range (IQR) according to their distribution and analyzed using Mann-Whitney 

U test or Wilcoxon rank sum test (for two-level classification) and Kruskal-Wallis test or 

one-way ANOVA (for three-level classification) with Bonferroni correction for multiple 

comparisons. To assess the impact of specific variables on in-hospital and long-term 

mortality, univariate and multivariate logistic regression analysis was conducted. The fit of 

multivariate models was assessed using the C-Harrell index. Cumulative survival curves for 

the one-year observation were created using the Kaplan-Meier method. Surgical and non-

surgical groups were compared using the log-rank test. Statistical significance was set at   

a level of 0.05 for the hypotheses tested. 

Results 

In the conducted study, detailed information on the application of VA-ECMO therapy in 

198 patients at the National Institute of Cardiology was collected, as thoroughly described 

in publication number 1. Data concerning 179 patients were presented in publication 

number 2, while the analysis included in publication number 3 covered 102 patients. At the 

time of publication, publication number 1 constituted the most extensive single-center 

retrospective analysis documenting the use of VA-ECMO in the therapy of cardiogenic 

shock in the Central and Eastern European region. 
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As described in publication number 1, the median duration of VA ECMO support was 207 

(IQR 91-339) hours, with no significant difference between patients who survived hospital 

treatment and those who died in the hospital (P = 0.09). 40.4% died during VA-ECMO 

support, while in-hospital and six-month mortality increased to 65.2%, and annual 

mortality to 67.2%. Nearly every tenth patient supported by VA ECMO (9%) underwent 

heart transplantation afterwards. The main adverse events that occurred were bleeding 

(76%), infections (56%), acute neurological episodes (15%), and lower limb ischemia (15%). 

Multiorgan failure was the most decisive risk factor for in-hospital mortality (OR 4.45, 

P<0.001). Patients with post-cardiotomy cardiogenic shock had a significantly lower rate of 

post-hospital survival than the non-surgical group (32.3% vs. 45%, log rank P = 0.037). 

Publication number 2 demonstrated a possible association between arterial 

hyperoxygenation and increased total mortality in the population of patients treated with 

VA-ECMO. The median PaO2 during VA-ECMO was 122 mmHg (Q1–Q3: 111–158) and was 

significantly higher in patients who died within the 90-day observation compared to those 

who survived (134 (Q1–Q3: 114–175) vs. 114 (Q1–Q3: 109–136); P<0.001. At all analyzed 

time points after VA-ECMO implantation (in-hospital mortality, 90-day, and one-year), 

mortality increased with the rise in PaO2 tertile. The lowest mortality rates were observed 

in patients with a median PaO2 value ≤114 mmHg (T1), while patients with a median PaO2 

≥145 mmHg (T3) had the highest mortality rates. Multivariable analysis showed that T3 

PaO2 is an independent predictor of reduced 90-day survival compared to T1 (p<0.001) 

and T2 (p = 0.002). Multivariate Cox regression analyses for in-hospital, 90-day, and annual 

mortality showed a significant association of T3 compared to T2 and T1 with mortality at 

all endpoints. 

Publication number 3 presented the results of an analysis exploring the relationship 

between troponin T levels post-VA-ECMO implantation and short-term and long-term (up 

to 1 year post-VA-ECMO implantation) mortality in a subgroup of patients with post-

cardiotomy cardiogenic shock after cardiac surgery (N=102). Troponin T levels measured 

between 24 to 48 hours post-cardiac surgery, 24 to 48 hours post-VA-ECMO implantation, 

and the peak troponin T value during ECMO support were analyzed. No statistically 

significant association was found between the examined troponin T values and mortality 

during VA-ECMO support, after 90 days, and one year post-VA-ECMO support. Multivariate 
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analysis models did not reveal any correlation between troponin levels and studied 

demographic and clinical features, such as age, urgency of the procedure, pre-operative 

left ventricular ejection fraction, or the duration of VA-ECMO, among others. Acute kidney 

failure requiring hemodiafiltration was identified as the strongest risk factor for mortality 

[HR 2.4]. 

Conclusions: 

Based on the series of three studies, the following coherent conclusions can be drawn for 

the analyzed group: 

1. The mortality rate of patients in cardiogenic shock supported by VA-ECMO remains 

high during support (40.4%), after 6 months (65.2%), and after one year (67.2%). This 

indicates the critical condition of patients qualified for VA-ECMO therapy and the therapy's 

limitations in improving long-term survival. 

2. Patients with post-cardiotomy shock supported by VA-ECMO had a significantly 

lower rate of post-hospital survival compared to the non-surgical group (32.3% vs. 45%, log 

rank P = 0.037). 

3. The median duration of VA-ECMO did not significantly differ between patients who 

survived hospital treatment and those who died, suggesting that the length of therapy was 

not directly related to treatment outcomes. 

4. VA-ECMO plays a significant role as a bridge therapy – nearly one in ten patients 

from the studied group (9%) underwent heart transplantation after the period of 

circulatory support using VA-ECMO. 

5. VA-ECMO therapy is associated with a high frequency of serious adverse events: 

bleeding and infections. 

6. Multiorgan failure is a significant risk factor for in-hospital mortality, suggesting the 

search for the optimal timing for ECMO support implantation before the occurrence of 

organ complications in cardiogenic shock. 

7. Arterial hyperoxygenation during VA-ECMO therapy is associated with significantly 

higher short-term and long-term mortality, emphasizing the need for precise monitoring 
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of oxygen supplementation and control of partial oxygen pressure levels in patients in this 

group. 

8. Isolated early release of Troponin T and peak Troponin T levels had limited early 

prognostic value in the context of VA-ECMO therapy outcomes in patients with post-

cardiotomy shock. 
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