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1. Wykaz stosowanych skrótów 

A – prędkość fali A napływu mitralnego/ składowa napełniania lewej komory wywoływana 

przez skurcz przedsionków (mitral inflow A wave velocity/a part of left ventricular filling 

contributed by atrial contraction) 

ARDS – zespół ostrej niewydolności oddechowej (Acute Respiratory Distress Syndrome) 

CABG – pomostowanie aortalno – wieńcowe (Coronary Artery By-Pass Grafting) 

CPB – krążenie pozaustrojowe (Cardiopulmonary By– Pass) 

Cpc-PH – mieszane pre – postkapilarne nadciśnienie płucne (Combined pre - postcapillary 

Pulmonary Hypertension) 

CS – chirurgia serca (Cardiac Surgery) 

DD/LVDD – dysfunkcja rozkurczowa/dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca (Diastolic 

Dysfunction /Left Ventricular Diastolic Dysfunction) 

DPG – rozkurczowy gradient przezpłucny (Diastolic Pulmonary Gradient) 

DT – czas deceleracji prędkości fali E napływu mitralnego (E wave velocity Deceleration Time) 

E – prędkość fali E napływu mitralnego / prędkość fali wczesnego napełniania lewej komory 

(mitral inflow E wave velocity/early left ventricular filling velocity) 

EACVI – Europejskie Towarzystwo Obrazowania Układu Sercowo–Naczyniowego (European 

Association of Cardiovascular Imaging) 

ERS – Europejskie Towarzystwo Oddechowe (European Respiratory Society) 

ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European Society of Cardiology) 

ex – ekstubacja (tracheal extubation) 

e’ - prędkość wczesnorozkurczowa pierścienia mitralnego (mitral annular early diastolic 

velocity) 

FiO2 - stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej (Fraction of inspired Oxygen) 

HFpEF - niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory (Heart Failure with 

Preserved Ejection Fraction) 

ICU – Oddział Intensywnej Opieki Medycznej - Intensive Care Unit 
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Ipc-PH – izolowane postkapilarne nadciśnienie płucne (Isolated post-capillary Pulmonary 

Hypertension 

IVRT – czas rozkurczu izowolumetrycznego (Isovolumic Relaxation Time) 

LA – lewy przedsionek serca (Left Atrium) 

LAP – ciśnienie w lewym przedsionku (Left Atrial Pressure ) 

LAVI – indeksowana objętość lewego przedsionka (Left Atrial Volume Index) 

LCOS – zespół małego rzutu serca (Low Cardiac Output Syndrome) 

LV – lewa komora serca (Left Ventricle) 

LV EF – frakcja wyrzutowa lewej komory (Left Ventricular Ejection Fraction) 

MAP – średnie ciśnienie tętnicze (Mean Arterial Pressure) 

mPAP – średnie ciśnienie w tętnicy płucnej (mean Pulmonary Artery Pressure) 

mv – wentylacja mechaniczna (mechanical ventilation) 

OPCAB –  pomostowanie aortalno – wieńcowe bez użycia krążenia pozaustrojowego (Off – 

pump Coronary Artery By – Pass) 

PaCO2 - ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we krwi tętniczej (arterial blood Partial pressure 

of Carbon Dioxide) 

PaO2 – ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej (arterial blood Partial pressure of Oxygen) 

PEEP - dodatnie końcowo – wydechowe ciśnienie w drogach oddechowych (Positive End – 

Expiratory Pressure) 

PH – nadciśnienie płucne (Pulmonary Hypertension) 

PH–l – niskie prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego (low probability of  Pulmonary 

Hypertension) 

PH-LHD – nadciśnienie płucne w przebiegu chorób lewego serca (Pulmonary Hypertension 

due to Left Heart Disease) 

PH–m/h – pośrednie / wysokie prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego (moderate/high 

probability of  Pulmonary Hypertension) 

PAWP - ciśnienie zaklinowania w tętnicy płucnej  (Pulmonary Artery Wedge Pressure) 

PVR – naczyniowy opór płucny (Pulmonary Vascular Resistance) 
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RAE – powikłania oddechowe (Respiratory Adverse Events) 

RHC – cewnikowanie prawostronne serca (Right Heart Catheterisation) 

RF – siły sprężystości (Restoring Forces) 

RV – prawa komora serca (Right Ventricle) 

RVSP – ciśnienie skurczowe w prawej komorze (Right Ventricular Systolic Pressure) 

SD – odchylenie standardowe (Standard Deviation) 

sPAP – skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej (systolic Pulmonary Artery Pressure) 

SV – objętość wyrzutowa (Stroke Volume) 

TRALI - ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc (Transfusion – Related Acute Lung Injury) 

TRVmax-maksymalna prędkość niedomykalności zastawki trójdzielnej (Tricuspid 

Regurgitation maximal velocity) 

TTE – echokardiografia przezklatkowa (Transthoracic Echocardiography) 

WU – jednostki Wooda (Wood Units) 
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2. Nota informacyjna: 

Rozprawę doktorską stanowi zbiór powiązanych tematycznie artykułów naukowych 

opublikowanych w czasopismach naukowych zgodnie z Art. 13.2 Ustawy o stopniach 

naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki, Dz. U. z dnia 27 

września 2017 r. Poz. 1789: 

 

1. Braksator, M.; Jachymek, M.; Witkiewicz, K.; Piątek, P.; Witkiewicz, W.; Peregud-

Pogorzelska, M.; Kotfis, K.; Brykczyński, M. Echocardiographic Probability of 

Pulmonary Hypertension in Cardiac Surgery Patients—Occurrence and Association 

with Respiratory Adverse Events—An Observational Prospective Single-Center Study. 

J. Clin. Med. 2022, 11, 5749. https:// doi.org/10.3390/jcm11195749 

IF 4.964 , IF 5 – letni : 4.1 (2022) ; punktacja MNiSW 140 

  

2. Braksator, M.; Jachymek, M.; Witkiewicz, K.; Witkiewicz, W.; Peregud-Pogorzelska, M.; 

Kotfis, K.; Kaźmierczak, J.; Brykczyński, M. The Impact of Left Ventricular Diastolic 

Dysfunction on Respiratory Adverse Events in Cardiac Surgery Patients—An 

Observational Prospective Single-Center Study. J. Clin. Med. 2023, 12, 4960. 

https://doi.org/10.3390/jcm12154960  

IF 3.9 , IF 5 – letni : 4.1 (2022) ;  punktacja MNiSW 140 
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3. Streszczenie w języku polskim 

Niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory (HFpEF) jest aktualnie 

najczęstszą postacią niewydolności serca w populacji osób powyżej 60 roku życia, w tym u 

pacjentów  z chorobą wieńcową kwalifikowanych do zabiegów kardiochirurgicznych. 

Najczęstszą przyczyną HFpEF jest dysfunkcja rozkurczowa lewej komory (LVDD).  LVDD 

może prowadzić do rozwoju nadciśnienia płucnego (PH), a charakterystyczna dla tego stanu 

hipoksemia jest czynnikiem ryzyka zwiększonej śmiertelności i chorobowości u pacjentów 

poddawanych operacjom serca. 

Celem naszej pracy było zbadanie występowania LVDD u chorych poddawanych CABG, 

ocena korelacji pomiędzy stopniem dysfunkcji rozkurczowej a  echokardiograficznym 

prawdopodobieństwem PH oraz określenie ich wpływu na częstość pooperacyjnych zdarzeń 

niepożądanych ze strony układu oddechowego (RAE).  

Metody: Funkcję rozkurczową LV oraz echokardiograficzne prawdopodobieństwo PH 

zbadano przedoperacyjnie u 56 pacjentów zakwalifikowanych do CABG.  

Następnie zbadano częstość RAE w grupie z prawidłową funkcją rozkurczową LV i LVDD w 

stadium I, II i III a także u pacjentów z niskim (PH/l) oraz pośrednim i wysokim 

prawdopodobieństwem nadciśnienia płucnego (PH – m/h) .  

Wyniki: Dysfunkcję rozkurczową lewej komory rozpoznano u 30 pacjentów, co stanowiło 

53,57% wszystkich badanych.  

LVDD I stopnia  stwierdzono u 11 pacjentów (19,6%) a LVDD stopnia II lub III u 19 

pacjentów (33,9%).   

Wysokie lub pośrednie prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego zaobserwowano u 29 

pacjentów, z których 65,5% miało dysfunkcję rozkurczową LV w stopniu II lub III.  

U 100 % chorych z LVDD stopnia II lub III rozpoznano pośrednie lub wysokie 

prawdopodobieństwo PH. 

Wskaźnik PaO2/FiO2 podczas wentylacji mechanicznej był istotnie niższy w grupie LVDD II 

i III stopnia niż u chorych z zachowaną funkcją rozkurczową lewej komory. Częstość 

pooperacyjnego zapalenia płuc była istotnie wyższa u pacjentów z LVDD stopnia II lub III 

niż  w grupie z prawidłową funkcją rozkurczową LV. Wykazano istotny wpływ wysokiego i 

pośredniego echokardiograficznego prawdopodobieństwa PH na częstość zapalenia płuc u 

chorych poddawanych CABG.  

Wnioski: Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory jest powszechna u pacjentów poddawanych 

CABG i jest niezależnym czynnikiem ryzyka hipoksemii podczas wentylacji mechanicznej 
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oraz zwiększa ryzyko pooperacyjnego zapalenia płuc. Pośrednie i wysokie 

prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego  jest częste u pacjentów z dysfunkcją 

rozkurczową lewej komory stopnia II i III i koreluje z częstością zapalenia płuc po operacjach 

kardiochirurgicznych. 

 

4. Summary   

Heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) is currently the most common form of 

heart failure in the population of people over 60 years, including patients with coronary artery 

disease qualified for cardiac surgery. The dominant cause of HFpEF is the left ventricular 

diastolic dysfunction (LVDD). LVDD can lead to the development of pulmonary 

hypertension (PH), and the hypoxemia characteristic of this condition is a risk factor for 

increased mortality and morbidity in patients undergoing cardiac surgery. 

The aim of our study was to investigate the occurrence of LVDD in patients undergoing 

CABG, to assess the correlation between the degree of diastolic dysfunction and the 

echocardiographic probability of PH and to determine their effect on the rate of postoperative 

respiratory adverse events (RAE). 

Methods: LV diastolic function and echocardiographic probability of PH were examined 

preoperatively in 56 patients qualified for CABG.  

Then, the frequency of RAE was examined in the group with preserved LV diastolic function 

and with  LVDD degree I, II and III as well as in patients with low (PH/l) and intermediate or 

high probability of pulmonary hypertension (PH - m/h). 

Results: Left ventricular diastolic dysfunction was diagnosed in 30 patients, accounting for 

53.57% of all participants. 

LV DD I degree occured in 11 patients (19.6%) and LVDD II or III degree  - in 19 patients 

(33.9%).  

High or moderate probability of pulmonary hypertension was  observed in 29 patients, 65.5% 

of whom had LV diastolic dysfunction degree II or III.   

100% of patients with LV DD grade II or III were diagnosed with an intermediate or high 

probability of PH. 

The PaO2/FiO2 ratio during the mechanical ventilation was significantly lower in the group 

of LVDD grade II and III than in patients with preserved left ventricular diastolic function. 
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The rate of postoperative pneumonia was significantly higher in patients with LVDD grade II 

or III than in the group with normal LV diastolic function. We demonstrated that the high or 

moderate echocardiographic probability of pulmonary hypertension has a significant impact 

on the rate of postoperative pneumonia  in patients undergoing CABG. 

Conclusions: Left ventricular diastolic dysfunction is common in patients undergoing CABG 

and is the independent risk factor for hypoxemia during mechanical ventilation and increases  

the risk of postoperative pneumonia. Intermediate and high probability of PH is common in 

patients with left ventricular diastolic dysfunction grade II and III and correlates with the 

incidence of pneumonia after cardiac surgery. 
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5. Wstęp 

Zdolność lewej komory serca do rozkurczu jest czynnikiem w znacznym stopniu 

determinującym jej napełnianie, a przez to warunkującym wielkość objętości wyrzutowej (SV) 

[1]. Na rozwój dysfunkcji rozkurczowej (LVDD)  może mieć wpływ wiele zmiennych, a w jej 

patomechanizmie wyróżniamy zarówno patologię wczesnego rozkurczu, czyli wydłużenie 

czasu niezbędnego do relaksacji i utratę tzw. sił sprężystości (restoring forces – RF), jak i 

zwiększenie sztywności ściany lewej komory, które odpowiada za nieprawidłowości późnej 

fazy diastole w zaawansowanych stadiach LVDD [2].   

Zaburzenia rozkurczu wyprzedzają stan upośledzenia kurczliwości, dlatego u każdego chorego 

z obniżoną lub pośrednią frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF) oraz z uszkodzeniem 

miokardium dysfunkcja rozkurczowa jest z założenia obecna [2]. W ocenie 

echokardiograficznej (TTE) schemat diagnostyczny pomaga jedynie ustalić stopień jej 

zaawansowania – algorytm diagnostyczny przedstawiono na rycinie 1.   

Inaczej w przypadku pacjentów z zachowaną funkcją skurczową LV - tu pierwszym krokiem 

jest rozpoznanie czy LV DD istnieje, czy też zdolność lewej komory do rozkurczu jest 

niezaburzona. Parametrami niezbędnymi do oceny są: prędkość wczesnorozkurczowa 

pierścienia mitralnego (e’), stosunek maksymalnej prędkości fali wczesnego napływu 

mitralnego (E) do opisanej powyżej prędkości e’ -  wskaźnik E/e’ oraz objętość lewego 

przedsionka serca, indeksowana do powierzchni ciała (left atrial volume index - LAVI) i 

maksymalna prędkość niedomykalności zastawki trójdzielnej (TR Vmax) - algorytm 

diagnostyczny przedstawiono na rycinie 2. 

 



12 

 

 

 

Ryc.1 - Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca u pacjentów z obniżoną / pośrednią  LVEF albo z uszkodzeniem 

miokardium: LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LVDD - dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca; E - prędkość fali E 

napływu mitralnego; A -prędkość fali A napływu mitralnego;  e’ - prędkość wczesnorozkurczowa pierścienia mitralnego; LAVI – indeksowana 

objętość lewego przedsionka; TRVmax - maksymalna prędkość niedomykalności zastawki trójdzielnej 

 

 

  LVEF <50% lub choroba miokardium 

TAK 

  
LVDD OBECNA - należy określić jej 

stopień 

  E/A ≥2 

  TAK   
LVDD stopnia 

III 
  NIE 

  
E/A ≤0.8 i E < 50 

cm/s 

  
TAK 

  
LVDD stopnia 

I 

  
NIE 

  

Czy stwierdzamy 
min. 2 z poniższych 

wartości : 
1. E/e' > 14 

2.LAVI > 34 ml/m2 
3. TRV max > 2.8 

m/s 
  NIE   TAK 

  LVDD stopnia II 

  
NIE 

  

Wykluczenie 
lub 

rozpoznanie 
LVDD - ryc.2. 
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Ryc.2 - Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca u pacjentów z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory 

serca. W przypadku, gdy niemożliwe jest określenie jednego z czterech badanych parametrów, o rozpoznaniu LVDD 

decyduje przewaga ( 2/3 nieprawidłowe parametry). 

 LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LVDD - dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca; E - prędkość fali E napływu mitralnego;  

e’ - prędkość wczesnorozkurczowa pierścienia mitralnego; LAVI – indeksowana objętość lewego przedsionka; TRVmax - maksymalna 

prędkość niedomykalności zastawki trójdzielnej; * - e’ mierzona odpowiednio w przyśrodkowej i bocznej części pierścienia mitralnego 

 

 

 
 LVEF<50% lub choroba miokardium 

 
 NIE 

 
 

Ile z poniższych 
nieprawidłowych wartości 

obserwujemy: 
1. e' < 7/10 cm/s * 

2. E/e' > 14 
3. LAVI > 34 ml/m2 

4. TRV max > 2.8 m/s 

 

 
 1  

 
 

FUNKCJA 
ROZKURCZOWA LV 

PRAWIDŁOWA 

 
 2 

 
 

FUNKCJA 
ROZKURCZOWA LV 

NIEOKREŚLONA 

 
 3 

 
 
LVDD OBECNA - należy 

określić jej stopień - 
zgodnie ze schematem 

na ryc. 1 
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Aby wyjaśnić opisany powyżej schemat oraz uzasadnić poszukiwanie cech nadciśnienia 

płucnego u chorych z LVDD,  należy cofnąć się do fizjologii i patofizjologii rozkurczu lewej 

komory serca.   

Prawidłowa faza rozkurczu komory składa się z czterech etapów. Są to: rozkurcz 

izowolumetryczny, który kończy się w momencie otwarcia zastawki mitralnej, faza szybkiego 

napełniania komór, faza diastazy, kiedy ciśnienie w komorze i przedsionku nieomal zrównują 

się i ostatni etap - napełnianie komór powodowane skurczem przedsionków.  Pewne dane na 

temat pierwszej fazy diastole w TTE uzyskujemy, oceniając tzw. czas rozkurczu 

izowolumetrycznego (IVRT), czyli okres pomiędzy zamknięciem zastawki aortalnej i 

otwarciem zastawki mitralnej;  parametr ten  jednak nie jest zawarty w podstawowym 

schemacie oceny funkcji rozkurczowej. Za kolejny etap - fazę szybkiego napełniania - 

odpowiadają  relaksacja lewej komory i tzw. restoring forces (RF), które są porównywane do 

zdolności powrotu do wyjściowej długości ściśniętej uprzednio sprężyny. Zarówno funkcja 

relaksacji, jak i siły sprężystości są odzwierciedlane w TTE w parametrze e’, czyli 

wczesnorozkurczowej prędkości pierścienia mitralnego, natomiast w ocenie przepływu przez 

zastawkę  dwudzielną fazę wczesnego napełniania obrazuje opisana powyżej fala E . Ostatnią 

fazę - skurcz przedsionków -  odzwierciedla fala A (atrial) napływu mitralnego. 

Najwcześniejszy, I stopień dysfunkcji rozkurczowej, wywołany przez utratę zdolności 

relaksacji i zmniejszenie sił sprężystości miokardium, charakteryzuje się obniżeniem wartości 

e’ w TTE. Poprzez narastanie  ciśnienia rozkurczowego w lewej komorze zmniejsza się gradient 

przez zastawkę mitralną, co znajduje odbicie w charakterystycznych zmianach profilu napływu 

mitralnego. Fala wczesnego, biernego przepływu krwi z przedsionka do komory (E) ulega 

spłaszczeniu oraz obniżeniu, rośnie natomiast prędkość fali A, wynikającej ze skurczu 

przedsionka - skutkuje to zmniejszeniem wartości  ilorazu  E/A, które jest patognomoniczne 

dla stopnia I DD (uprzednio nazywanego zaburzeniami relaksacji). 

Przywrócenie gradientu transmitralnego do poprzednich wartości u chorych z dysfunkcją 

rozkurczową LV uzyskiwane jest poprzez zwiększenie ciśnienia w lewym przedsionku serca 

(Left Atrial Pressure - LAP), co w dalszym etapie choroby prowadzi do powiększenia jego 

wymiarów - obserwujemy wzrost LAVI. Zmienia się obraz napływu mitralnego - 

podwyższeniu ulega prędkość fali E z jednoczesną zmianą jej kształtu, jakby “ zaostrzeniem “ 

- skróceniu ulega czas zmniejszenia jej prędkości - tzw. deceleration time (DT); wzrasta 

wielkość wskaźnika E/e’ , ale jednocześnie rośnie prędkość fali A – tym samym stosunek E/A 
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pozostaje w normie. Jest to II stopień dysfunkcji rozkurczowej, kiedyś nazywany fazą 

pseudonormalizacji.  

Z biegiem czasu ciśnienie napełniania lewej komory serca narasta, powodując dalszy wzrost 

ciśnienia w LA oraz dalsze jego powiększanie.  W obrazie napływu mitralnego fala E staje się 

coraz ostrzejsza i wyższa, coraz krótszy jest czas  deceleracji jej prędkości, a napełnianie 

uzyskiwane poprzez skurcz przedsionków staje się szczątkowe. Gdy stosunek E/A osiąga 

wartość powyżej 2, rozpoznajemy stadium III dysfunkcji rozkurczowej, poprzednio nazywane 

restrykcją. 

Podwyższone ciśnienia w lewym przedsionku serca powodują bierny wzrost ciśnienia w 

układzie żylnym krążenia płucnego, co w konsekwencji prowadzi do rozwoju postkapilarnego 

nadciśnienia płucnego (Ipc-PH) [3].  

Nadciśnienie płucne (PH) według wytycznych European Society of Cardiology / European 

Respiratory Society 2022 jest stanem, w którym średnie ciśnienie w tętnicy płucnej (mean 

Pulmonary Artery Pressure - mPAP) jest podwyższone powyżej wartości 20 mmHg. 

Klasyfikacja hemodynamiczna nadciśnienia płucnego, opierająca się na wynikach 

cewnikowania prawostronnego serca (Right Heart Catheterisation - RHC), pozwala ponadto 

zróżnicować jego prekapilarną, postkapilarną i mieszaną postać [4]. 

Przedwłośniczkowe PH definiują: mPAP przekraczające 20 mmHg, ciśnienie zaklinowania w 

tętnicy płucnej (PAWP) mniejsze lub równe 15 mmHg oraz wartość naczyniowego oporu 

płucnego (PVR) przewyższająca 2 jednostki Wooda (WU). 

Ipc-PH określają: mPAP > 20 mmHg, PAWP > 15 mmHg oraz PVR ≤ 2 WU. Rozkurczowy 

gradient przezpłucny (DPG), czyli różnica pomiędzy rozkurczowym ciśnieniem w tętnicy 

płucnej a średnim PAWP, jako trzecia zmienna różnicująca  postkapilarne i prekapilarne 

nadciśnienie płucne w wytycznych ESC/ERS 2015, w aktualnych zaleceniach nie jest 

uwzględniona [4-5].  

W IpcPH z biegiem czasu dochodzi do proliferacji komórek endotelialnych kapilar płucnych 

oraz remodelingu ścian tętniczych naczyń płucnych - skutkuje to rozwojem mieszanego pre - 

postkapilarnego nadciśnienia płucnego (Cpc-PH). Cpc-PH definiowane jest na podstawie RHC 

jako mPAP > 20 mmHg, PAWP >15 mmHg oraz PVR > 2 jednostek Wooda [4].  

Zwiększenie obciążenia następczego dla prawej komory (RV) powoduje jej przeciążenie z 

postępującym pogorszeniem funkcji skurczowej i rozwojem niewydolności prawokomorowej 

serca. W TTE pojawia się fala niedomykalności zastawki trójdzielnej, jamy prawego serca 
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ulegają powiększeniu, dochodzi do zastoju krwi w systemowym krążeniu żylnym [6]. Na 

podstawie maksymalnej prędkości niedomykalności zastawki trójdzielnej (TRVmax) oraz 

dodatkowych zmiennych, takich jak powierzchnia prawego przedsionka serca czy szerokość 

żyły głównej dolnej określa się echokardiograficzne prawdopodobieństwo  PH [5,7]. 

Nadciśnienie płucne  jest zjawiskiem częstym u pacjentów z HFpEF  - w badaniu opartym na 

cewnikowaniu prawostronnym serca w kohorcie prospektywnej PH rozpoznano u 77% 

pacjentów z niewydolnością serca z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory, w tym 

CpcPH - u 12% chorych [8]. Z drugiej strony, nadciśnienie płucne w przebiegu chorób lewego 

serca (PH-LHD) jest najpowszechniejszą postacią PH [4]. LVDD jest najczęstszą przyczyną 

niewydolności serca z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory [9]. HFpEF jest  aktualnie 

dominującą formą niewydolności serca u osób powyżej 60 roku życia, a czynniki do niej 

predysponujące są zbieżne z chorobami rozpoznawanymi u pacjentów kwalifikowanych do 

operacji kardiochirurgicznych [10-11]. Częstość występowania LVDD u chorych poddawanym 

operacjom serca  określona w wielu badaniach mieściła się w  granicach 70.9 -73% [12-13] . 

Nadciśnienie płucne jest czynnikiem ryzyka zwiększonej śmiertelności u pacjentów 

poddawanych zarówno zabiegom niekardiochirurgicznym, jak i operacjom serca (CS) [14-15]. 

Z patofizjologicznego punktu widzenia dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca może 

mieć istotny wpływ na pooperacyjne powikłania oddechowe u pacjentów poddawanych CS. W 

aktualnym piśmiennictwie brakuje jednak prac, oceniających wpływ LVDD oraz 

występującego w jej przebiegu PH – LHD na częstość pooperacyjnego zapalenia płuc czy 

zaburzenia gazometryczne, takie jak hipoksemia, dlatego postanowiliśmy przeprowadzić 

opisane poniżej badanie. Aby zminimalizować liczbę zmiennych zakłócających analizę rodzaj 

operacji został ograniczony do pomostowania aortalno-wieńcowego w krążeniu 

pozaustrojowym (CABG) a z badania wykluczono chorych z czynnikami innymi niż LVDD, 

mogącymi wpływać zarówno na zwiększenie LAP, jak i  rozwój hipoksemii, w tym chorych ze 

zdiagnozowanym przedoperacyjnie prekapilarnym nadciśnieniem płucnym  - dokładne kryteria 

włączenia i wyłączenia z badania oraz materiał i metody opisano poniżej w odpowiednich 

rozdziałach.  
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6. Cele pracy: 

1. Ocena częstości występowania dysfunkcji rozkurczowej u pacjentów z zachowaną oraz 

pośrednią LVEF, kwalifikowanych do CABG. 

2. Zbadanie echokardiograficznego prawdopodobieństwa PH u pacjentów z prawidłową 

funkcją rozkurczową LV oraz w  każdym ze stadiów dysfunkcji rozkurczowej. 

3. Ocena wpływu stopnia LVDD oraz pośredniego lub wysokiego prawdopodobieństwa PH 

(PH –m/h) na wybrane zmienne gazometryczne, pooperacyjne powikłania oddechowe (RAE), 

w tym zapalenie płuc oraz na długość wentylacji mechanicznej i śmiertelność 

wewnątrzszpitalną.  

7. Materiał i metodyka : 

Badanie przeprowadzono w okresie od listopada 2019 r. do września 2021 r. w Klinice 

Kardiochirurgii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie. Pacjenci 

zakwalifikowani do badania wyrazili pisemną zgodę na uczestnictwo oraz przetwarzanie 

danych osobowych.  

Badanie przeprowadzono w sposób zgodny z Deklaracją Helsińską i Deklaracją Stambulską.   

Lokalna Komisja Etyki Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie zatwierdziła 

protokół badania - KB-0012/172/06/19 (10.06.2019).   

7.1.Kryteria włączenia i wyłączenia :  

Do badania włączeni byli dorośli pacjenci z chorobą wieńcową, zakwalifikowani do CABG w 

krążeniu pozaustrojowym w trybie planowym, u których zbadana przedoperacyjnie LVEF 

wynosiła ≥ 40% . 

Kryteria wyłączenia stanowiły: 

Restrykcyjne lub obturacyjne choroby płuc o umiarkowanym lub ciężkim nasileniu. 

Wada zastawkowa serca, kwalifikowana do wymiany kardiochirurgicznej lub wymiany/ 

naprawy przezskórnej zgodnie z wytycznymi ESC 2021 [16]. 

Tryb operacji inny niż planowy. 

Operacje bez użycia krążenia pozaustrojowego (OPCAB). 

LVEF < 40%. 

Infekcyjne zapalenie wsierdzia. 
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Kardiomiopatia przerostowa. 

Utrwalone lub przetrwałe migotanie i / lub trzepotanie przedsionków. 

Stan po implantacji układu stymulującego serce. 

Stan po implantacji kardiowertera – defibrylatora.  

Tętnicze nadciśnienie płucne, rozpoznane przedoperacyjnie zgodnie z wytycznymi ESC/ERS 

2015 [5]. 

Okołooperacyjny zawał mięśnia sercowego (tzw. zawał typu 5) rozpoznany zgodnie z 

wytycznymi ESC 2018 [17]. 

Okołooperacyjny udar mózgu. 

Pooperacyjne krwawienie, wymagające rewizji chirurgicznej. 

7.2.Badanie echokardiograficzne :  

Każde badanie echokardiograficzne przeprowadzone było w dniu poprzedzającym operację w 

Pracowni Echokardiografii Kliniki Kardiochirurgii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego 

przez certyfikowanego echokardiografistę, przy użyciu aparatu Philips EpiqCvx; Software 

Version: 3.0.3 (Philips Ultrasound Inc., Bothell, WA, USA). 

Funkcja rozkurczowa lewej komory oraz prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego 

określane były odpowiednio według wytycznych EACVI 2016 oraz według wytycznych 

ESC/ERS 2015 [2,5].  

7.3.Postępowanie okołooperacyjne:  

Każdy pacjent otrzymał pojedynczą dawkę benzodiazepiny w bezpośrednim okresie 

przedoperacyjnym. U wszystkich chorych znieczulenie odbywało się według ustalonego w 

Klinice Kardiochirurgii PUM schematu – w indukcji znieczulenia stosowano pojedynczą 

dawkę opioidu oraz etomidat; do zwiotczenia mięśni szkieletowych podawano pankuronium, 

znieczulenie podtrzymywane było za pomocą środków wziewnych (sevofluran), z 

powtarzanymi bolusami opioidu jako środka zapewniającego analgezję.  

Wentylacja mechaniczna w okresie pooperacyjnym w ICU prowadzona była u każdego chorego 

w trybie ciśnieniowo–zmiennym, z maksymalną wartością dodatniego końcowo– 

wydechowego ciśnienia w drogach oddechowych (PEEP) równą 5 mmHg, przy użyciu 

respiratorów Covidien Puritan Bennett 980 Series (Covidien  II c, 15 Hampshire Street, 
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Mansfield, MA 02048 USA). U żadnego z pacjentów nie stosowano tlenku azotu w formie 

wziewnej. 

Pooperacyjna analgezja zapewniona była przez ciągły wlew morfiny oraz powtarzane bolusy 

paracetamolu w maksymalnej dawce dobowej 3 g. U żadnego pacjenta nie wykonano 

znieczulenia miejscowego ani blokad nerwów obwodowych. 

Badania gazometryczne krwi tętniczej pobierane były co cztery godziny w  pierwszych 24 

godzinach po operacji.  

W przypadku hipotensji stosowany był wlew noradrenaliny (Levonor) w celu zapewnienia 

średniego ciśnienia tętniczego krwi (mean arterial pressure – MAP) powyżej 60 mmHg.  

Zdjęcie radiologiczne klatki piersiowej było wykonywane przyłóżkowo w przeciągu 

pierwszych 8 godzin po zakończeniu operacji. 

W przypadku rozpoznania zapalenia płuc wdrażano antybiotykoterapię empiryczną. Zgodnie 

ze schematem opracowanym w Klinice Kardiochirurgii PUM lekiem z wyboru była 

cefalosporyna III generacji, podawana drogą dożylną. 

7.4. Badane zmienne gazometryczne: 

7.4.1 Minimalna  prężność tlenu we krwi tętniczej podczas wentylacji mechanicznej (PaO2 

min.- mv) 

7.4.2 Minimalna wartość stosunku PaO2 do stężenia tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO2) 

(wskaźnik PaO2/FiO2 min.) podczas wentylacji mechanicznej 

7.4.3 Minimalna prężność dwutlenku węgla we krwi tętniczej  po ekstubacji – mierzona do 

czasu zakończenia leczenia w ICU (PaCO2 – ex) 

7.5.RAE – definicje: 

Do RAE zaliczono zapalenie płuc, zespół ostrej niewydolności oddechowej (ARDS) oraz ostre 

poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc (TRALI). 

Zapalenie płuc było definiowane na podstawie wytycznych American Thoracic Society and 

Infectious Diseases Society of America 2016 jako obecność typowych zmian radiologicznych 

i dodatkowo przynajmniej dwóch z poniższych: gorączki, leukocytozy lub leukopenii i 

odkrztuszania ropnej plwociny. 
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ARDS oraz TRALI były definiowane zgodnie z wytycznymi odpowiednio American-European 

Consensus Conference of ARDS and The National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) 

Working Group on TRALI [18,19]. 

7.6. Analiza statystyczna 

Do analizy statystycznej wykorzystano oprogramowanie Statistica 13 (StatSoft, Inc.,Tulsa, OK, 

USA). Zmienne ciągłe zostały zaprezentowane jako średnia z odchyleniem standardowym (SD) 

lub mediana z odchyleniem międzykwartylowym. Zmienne kategoryczne zostały 

przedstawione jako liczby i wartości procentowe. W zależności od jednorodności rozkładu i 

wariancji do badania wykorzystano test Welcha, Kruskall – Wallisa lub ANOVA  z testem post 

hoc Tuckey. Dane kategoryczne porównano za pomocą testu Chi2. 

Zależność pomiędzy analizowanymi parametrami oceniano za pomocą analizy modelu regresji 

wieloczynnikowej lub regresji logistycznej. Zmienne zostały wybrane metodą eliminacji 

wstecznej. Jako wartość istotną przyjęliśmy p < 0.05.  

8. Wyniki 

Do badania zakwalifikowano wstępnie 62 pacjentów. Pięciu chorych zostało wyłączonych w 

okresie pooperacyjnym z powodu krwawienia wymagającego rewizji chirurgicznej. Jeden 

pacjent został wyłączony z powodu okołooperacyjnego zawału mięśnia sercowego. Ostatecznie 

do badania włączono 56 pacjentów. 

8.1. Częstość LVDD: 

Na podstawie przedoperacyjnego badania echokardiograficznego dysfunkcję rozkurczową 

lewej komory serca rozpoznano u 30 pacjentów, co stanowiło 53.57% badanej grupy. U 11 

chorych stwierdzono DD stopnia I, u 16  - DD stopnia II (28.57%) u 3 chorych rozpoznano 

dysfunkcję rozkurczową stopnia III (5.36%).  

8.2. Prawdopodobieństwo PH w badanej populacji:  

Na podstawie przedoperacyjnego badania echokardiograficznego niskie prawdopodobieństwo 

PH  (PH-l) stwierdzono u 27 pacjentów, co stanowiło 48.1 % badanej grupy. Pośrednie 

prawdopodobieństwo PH (PH –m) stwierdzono u 20 pacjentów ( 35.7%)  a wysokie 

prawdopodobieństwo PH (PH –h) – u 9 chorych ( 16% badanej grupy). 

8.3. Prawdopodobieństwo PH z uwzględnieniem  poszczególnych stadiów LVDD: 
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U 5 pacjentów z grupy z pośrednim lub wysokim prawdopodobieństwem PH funkcja 

rozkurczowa lewej komory serca była niezaburzona, natomiast u 24 chorych rozpoznano 

dysfunkcję rozkurczową – u 5 chorych był to stopień I DD, u 19 pacjentów  - stopień II lub III 

DD (p < 0.001).  

W grupie chorych z dysfunkcją rozkurczową stopnia II lub III wszystkie 19 osób (100%) 

wykazywały pośrednie lub wysokie echokardiograficzne prawdopodobieństwo nadciśnienia 

płucnego, w tym u 9 chorych (47.36%) prawdopodobieństwo PH było wysokie. 

8.4. Pooperacyjne parametry gazometryczne:  

Chorych z dysfunkcją rozkurczową stopnia II i III połączono w jedną grupę, oznaczoną jako 

DD II/III ( dysfunkcja rozkurczowa stopnia II lub III) o liczebności 19 (33.9% badanych). 

Chorych z PH – m oraz PH – h połączono w jedną grupę, oznaczoną jako PH – m/h, o 

liczebności 29 (51.8 % badanych). 

8.4.1. PaO2 min.–mv 

Minimalna prężność tlenu we krwi tętniczej podczas wentylacji mechanicznej była istotnie 

niższa w grupie chorych z pośrednim lub wysokim prawdopodobieństwem nadciśnienia 

płucnego niż w grupie z niskim prawdopodobieństwem PH [ 95(83-131) vs 131(98-140 

mmHg); p= 0.019]. 

Minimalna prężność tlenu we krwi tętniczej podczas wentylacji mechanicznej była istotnie 

wyższa u chorych z prawidłową funkcją rozkurczową LV w porównaniu do grupy z LVDD 

stopnia I, jak i LVDD stopnia II/III [133.5(109-148) vs 91(83-131) vs 93.5(82-112 mmHg); p< 

0.001].  

Nie wykazano istotnej statystycznie różnicy pomiędzy PaO2 min – mv w grupie LVDD I a 

LVDD II/III. 

8.4.2. PaO2/FiO2 min.  

Minimalna wartość wskaźnika PaO2/FiO2  była istotnie niższa w grupie chorych z pośrednim 

lub wysokim prawdopodobieństwem nadciśnienia płucnego niż w grupie z niskim 

prawdopodobieństwem PH [211 (190–291) vs 298 (237–373); p = 0.005]. 

Minimalna wartość wskaźnika PaO2/FiO2 była istotnie wyższa u chorych z prawidłową 

funkcją rozkurczową LV w porównaniu do grupy z LVDD stopnia I, jak i LVDD stopnia II/III 

[318.5(233-383) vs 2379187-302) vs 204.75(171-280); p< 0.001].  
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Nie wykazano istotnej statystycznie różnicy pomiędzy PaO2 min – mv w grupie LVDD I a 

LVDD II/III. 

Model regresji liniowej wykazał, że dysfunkcja rozkurczowa serca (niezależnie od jej stopnia) 

koreluje najsilniej ze wskaźnikiem PaO2/FiO2 po operacji kardiochirurgicznej, a 

prawdopodobieństwo PH nie jest istotne statystycznie (R2 corrected 0.33, p < 0.001). 

Model regresji wieloczynnikowej wykorzystano również do oceny wpływu poszczególnych 

parametrów echokardiograficznych oceniających funkcję rozkurczową LV na minimalną 

wartość PaO2/FiO2. Czynnikiem o największej wartości predykcyjnej dla PaO2/FiO2 okazała 

się LAVI (β = −4,77, p < 0,001, R2 skorygowany 0,2). 

8.4.3. PaCO2 min. – ex 

Nie wykazano istotnej różnicy w minimalnej prężności dwutlenku węgla we krwi tętniczej po 

ekstubacji w grupach PH – l i PH – m/h [42 (39-44) vs 43 (39-45 mmHg); p=0.93]. 

W grupie z prawidłową funkcją rozkurczową LV minimalna PaCO2 po ekstubacji była istotnie 

wyższa  w porównaniu do grupy z LVDD stopnia II/III [41.5 (39-44) vs 37.5 (35-42) ; p=0.029] 

oraz wyższa w stosunku do LVDD stopnia I, choć tu nie wykazano istotności statystycznej 

[41.5 (39-44) vs 39 (35 – 42 mmHg)]. 

8.5. Zapalenie płuc, ARDS oraz TRALI 

Częstość pooperacyjnego zapalenia płuc była istotnie wyższa w grupie PH – m/h  w porównaniu 

z grupą PH – l [11 (37.93%) vs 1(3.7%); p=0.002]. 

Wykazano istotnie wyższą częstość pooperacyjnego zapalenia płuc u chorych z LVDD stopnia 

II/III oraz stopnia I niż u osób z prawidłową funkcją rozkurczową LV [7 (38.89%) vs 3 

(27.27%) vs 1 (3.85%); p=0.008]. 

U żadnego z pacjentów nie rozpoznano ARDS ani TRALI. 

8.6. Długość wentylacji mechanicznej  

Nie wykazano istotności statystycznej w długości wentylacji mechanicznej pomiędzy grupą PH 

– l oraz PH – m/h [7.45 (5.00–9.05) vs 8.45 (6.15–10.40) godzin; p=0.1]. 

Czas wentylacji mechanicznej był istotnie dłuższy w grupie chorych z LVDD stopnia I niż w 

grupie z prawidłową funkcją rozkurczową LV [10.5 (7.55–16) vs 6.3 (5–8.3)godzin, p=0.004]. 

W grupie LVDD II/III długość wentylacji była dłuższa niż w grupie z prawidłową funkcją 
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rozkurczową, nie wykazano jednak istotności statystycznej [ 8.47 (6.15–10.4) vs 6.3 (5–8.3), 

p= 0.3 ]. 

8.7.Śmiertelność wewnątrzszpitalna 

Nie stwierdzono żadnego przypadku śmiertelności wewnątrzszpitalnej w całej grupie badanej. 

9. Dyskusja 

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca (LVDD)  jest obserwowana często u pacjentów 

oddziałów kardiochirurgicznych. W opublikowanej w 2018 roku pracy LVDD stwierdzono u 

73 % pacjentów zakwalifikowanych do CABG i/lub wymiany zastawki aortalnej , w tym DD 

stopnia II lub III u 42% chorych [13]. W prospektywnym badaniu, opublikowanym w 2021 

roku częstość występowania LVDD niezależnie od jej stopnia u pacjentów poddawanych 

zróżnicowanym procedurom kardiochirurgicznym osiągnęła aż 70.9% [12].  

U uczestników naszego badania częstość dysfunkcji rozkurczowej lewej komory wyniosła 

53.57%. Różnica w stosunku do wspomnianych powyżej badań może wynikać z zastosowania 

ścisłych kryteriów włączenia i wyłączenia w naszym projekcie (kwalifikacja pacjentów  jedynie 

z zachowaną i pośrednią frakcją wyrzutową lewej komory, wyłączenie z badania chorych z 

ciężką stenozą zastawki aortalnej, która poprzez promowanie przerostu mięśnia lewej komory 

nasila zaburzenia jej rozkurczu), jednak wpływ na wynik mogła mieć również stosunkowo mała 

liczebność próby.  

Dla dalszej analizy statystycznej pacjentów z LVDD stopnia II oraz III połączyliśmy w jedną 

podgrupę (DD II/III) celem wyodrębnienia chorych z podwyższonym LAP jako czynnikiem 

promującym rozwój PH a tym samym - potencjalne zaburzenia gazometryczne [20]. 

W pracy opublikowanej w 2009 roku, obejmującej 244 pacjentów  populacji ogólnej z HFpEF, 

echokardiograficzne objawy PH stwierdzono u 83% badanych. Za punkt odcięcia dla 

podejrzenia PH przyjęto jednak sPAP > 35 mmHg [21]. W opublikowanym w 2015 roku 

badaniu opartym na RHC nadciśnienie płucne rozpoznano u 63% pacjentów z niewydolnością 

rozkurczową LV w kohorcie prospektywnej [8]. W naszej pracy ocenialiśmy jedynie 

prawdopodobieństwo PH, opierając się na ocenie echokardiograficznej, pomiary były jednak 

wykonywane zgodnie z wytycznymi ESC/ERS 2015 [5]. Wysokie echokardiograficzne 

prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego stwierdziliśmy u 47% pacjentów z LVDD stopnia 

II lub III, natomiast pośrednie lub wysokie ryzyko – już u 100%  badanych z tej grupy.  
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Dla dalszych obliczeń statystycznych pacjentów z pośrednim i wysokim 

prawdopodobieństwem PH połączyliśmy w jedną podgrupę (PH – m/h). Decyzja podjęta była 

na podstawie wyników prospektywnego badania opublikowanego w 2022 roku, w którym w 

ocenie wartości predykcyjnej parametrów TTE dla PH wykazano, że TRVmax  ≥2.9 i ≤ 3.4 m/s 

(przedział wskazujący na pośrednie prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego bez 

współistnienia dodatkowych wskaźników według wytycznych ESC/ERS 2015)  jest 

czynnikiem istotnie korelującym z rozpoznaniem PH. Ponadto w modelu regresji 

wieloczynnikowej TRVmax  ≥2.9 m/s okazało się jedynym czynnikiem predykcyjnym dla  

mPAP > 20 mmHg [22]. 

Hipoksemia jest czynnikiem ryzyka zwiększonej chorobowości i śmiertelności w okresie 

pooperacyjnym [23]. 

Wskaźnik Horowitza, czyli stosunek PaO2/FiO2 jest ilorazem prężności tlenu we krwi tętniczej 

i stężenia tlenu w mieszaninie oddechowej. PaO2/FiO2 jest szeroko stosowany w ocenie 

czynności płuc u pacjentów oddziałów intensywnej terapii, a u chorych z ARDS koreluje 

bezpośrednio z ryzykiem śmiertelności [24]. W opublikowanym w 2011 roku badaniu 

wykazano, że PaO2/FiO2 mierzony w trzeciej godzinie po operacji kardiochirurgicznej 

koreluje ze śmiertelnością pacjentów, jednak do tej pory znaczenie PaO2/FiO2 w 

kardiochirurgii nie jest ustalone [25]. 

Ponieważ prężność tlenu we krwi tętniczej w trakcie wentylacji mechanicznej jest bezpośrednio 

zależna od stężenia tlenu w mieszaninie oddechowej, najlepszą i najprostszą wielkością 

pomagającą obiektywnie ocenić wymianę gazową w płucach jest wskaźnik PaO2/FiO2, dlatego 

zdecydowaliśmy o zbadaniu minimalnej wartości PaO2/FiO2 u  uczestników naszego badania. 

Minimalna wartość PaO2/FiO2 była istotnie niższa u chorych z grupy PH m/h i - co wydaje się 

ciekawą obserwacją – u pacjentów z dysfunkcją rozkurczową lewej komory serca w każdym 

jej stopniu. Ponadto model regresji liniowej wykazał, że to dysfunkcja rozkurczowa jest 

niezależnym czynnikiem wpływającym na  wartość PaO2/FiO2, a w ocenie wpływu wybranych 

zmiennych echokardiograficznych na PaO2/FiO2 to LAVI okazała się czynnikiem o 

największej wartości predykcyjnej. 

Zjawisko to może być wytłumaczone faktem obecności pewnej grupy chorych z rozpoznaną 

LVDD I stopnia, u których badane wartości wskaźnika E/e’ były podwyższone, nie spełniały 

jednak  jeszcze  kryteriów LVDD II stopnia, natomiast LAVI przekraczało wyznaczony na 

podstawie wytycznych EACVI punkt odcięcia 34 ml/m2. U pacjentów tych nie obserwowano 

jeszcze cech pośredniego lub wysokiego  prawdopodobieństwa nadciśnienia płucnego. 
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Powiększenie wymiarów lewego przedsionka sugeruje wcześniej pojawiający się wzrost LAP 

i  - tym samym - wzrost ciśnienia w  żylnej części krążenia płucnego, skutkujący opisanymi 

zaburzeniami gazometrycznymi, ale jeszcze bez danych echokardiograficznych dla PH. Być 

może chorzy ci stanowią swoistą grupę przejścia LVDD stopnia I w II (lub “zaawansowane 

stadium LVDD I”), jednak do ostatecznego potwierdzenia tych obserwacji konieczne byłoby 

przeprowadzenie badań o większej liczebności.  

Hipokapnia jest zjawiskiem obserwowanym często u chorych z idiopatycznym nadciśnieniem 

płucnym, a jej przyczyn należy dopatrywać się przede wszystkim w obniżonych wartościach 

rzutu serca w tej populacji chorych [26]. 

Z uwagi na bardzo dużą zależność PaCO2 od narzuconej częstości oddechów oraz objętości 

oddechowej w trakcie wentylacji mechanicznej zdecydowaliśmy o  zbadaniu ciśnienia 

parcjalnego dwutlenku węgla we krwi tętniczej w chorych dopiero podczas spontanicznego 

oddechu - po ekstubacji.  

Nie wykazaliśmy istotnej różnicy w minimalnej PaCO2 w grupach PH – l i PH – m/h, natomiast 

u pacjentów z prawidłową funkcją rozkurczową LV minimalna PaCO2 była istotnie wyższa  w 

porównaniu do grupy z LVDD stopnia II/III.  Obserwacja ta może potwierdzać opisaną powyżej 

zależność PaCO2 od rzutu serca – udowodniony jest związek pomiędzy pogłębianiem 

dysfunkcji rozkurczowej lewej komory a ograniczeniem jej objętości wyrzutowej [27].  

Hipoksemia może wpływać na wydłużenie czasu wentylacji mechanicznej w okresie 

pooperacyjnym a przez to zwiększać ryzyko zapalenia płuc, które jest poważnym powikłaniem 

zabiegów kardiochirurgicznych, zwiększającym śmiertelność pacjentów oraz podnoszącym 

koszty terapii [23,28]. W aktualnym piśmiennictwie nie ma badań dotyczących korelacji 

pomiędzy dysfunkcją rozkurczową LV i prawdopodobieństwem nadciśnienia płucnego a 

pooperacyjnym zapaleniem płuc [29 -32]. 

Udowodniliśmy, że pooperacyjne zapalenie płuc występuje istotnie częściej u chorych z 

pośrednim i wysokim prawdopodobieństwem nadciśnienia płucnego w porównaniu z 

pacjentami z niskim jego ryzykiem, jak i w grupie z dysfunkcją rozkurczową lewej komory w 

porównaniu z chorymi z prawidłową zdolnością LV do rozkurczu- zjawisko to wymaga jednak 

potwierdzenia w dalszych badaniach ze względu na stosunkowo małą liczebność próby.  

Na rozwój ARDS u pacjentów poddawanych operacjom kardiochirurgiczny mają wpływ 

między innymi czas krążenia pozaustrojowego, masywne transfuzje produktów 

krwiopochodnych oraz tzw. zespół małego rzutu (LCOS) [33-34]. Transfuzje krwi i preparatów 
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krwiopochodnych zwiększają również ryzyko TRALI. Wśród badanych przez nas pacjentów 

nie zaobserwowaliśmy ani jednego przypadku ARDS lub TRALI. Przyczyną mogą być ścisłe 

kryteria włączenia i wyłączenia oraz stosunkowo krótki czas trwania CPB u uczestników 

naszego badania. 

Nie wykazaliśmy różnic w długości wentylacji mechanicznej pomiędzy grupą PH – l a PH – 

m/h. Długość wentylacji mechanicznej w naszym badaniu była większa w grupie LVDD I oraz 

LVDD II/III w porównaniu z grupą z prawidłową funkcją rozkurczową, jednak jedynie w 

przypadku LVDD I zależność była istotna statystycznie. W opublikowanym w 2018 roku 

badaniu udowodniono, że zarówno funkcja rozkurczowa, jak i skurczowa lewej komory są 

niezależnymi czynnikami ryzyka śmiertelności, przedłużonej wentylacji mechanicznej i 

hospitalizacji oraz ponownego przyjęcia do OIT [13]. W naszej pracy LVEF była istotnie niższa 

u chorych z  LVDD I stopnia w porównaniu z pozostałymi – stąd być może wynika różnica w 

wykazanym czasie wentylacji mechanicznej pomiędzy badanymi trzema grupami, z uwagi 

jednak na duży wpływ czynników zewnętrznych na długość wentylacji mechanicznej u 

pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych, łącznie z odrębnymi dla poszczególnych 

ośrodków protokołami wentylacji nie projektowaliśmy modelu regresji liniowej dla tej 

zmiennej. 

10. Wnioski 

1. Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca jest częsta w populacji pacjentów leczonych 

operacyjnie z powodu choroby wieńcowej, a stopień jej zaawansowania  koreluje z nasileniem 

echokardiograficznych cech nadciśnienia płucnego.  

2. U pacjentów z dysfunkcją rozkurczową lewej komory serca częstość pooperacyjnego 

zapalenia płuc jest istotnie wyższa w porównaniu z chorymi z prawidłową funkcją 

rozkurczową. 

3. U chorych z wysokim i pośrednim prawdopodobieństwem nadciśnienia płucnego  zapalenie 

płuc występuje istotnie częściej niż u chorych z niskim prawdopodobieństwem PH 

4. Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca koreluje ze wskaźnikiem PaO2/FiO2 podczas 

wentylacji mechanicznej 

Opisane wyniki badania mogą stanowić wstęp do dalszych prospektywnych wieloośrodkowych 

badań, które, potwierdzając powyższe obserwacje, uzasadniałyby konieczność wprowadzenia 

oceny dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca do kardiochirurgicznych skal ryzyka w 

przyszłości. 
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