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Nieme niedokrwienie miesnia sercowego
— wcigz wiele znakow zapytania
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Nieme niedokrwienie to obiektywnie udokumento-
wana obecnos¢ niedokrwienia migsnia sercowego
bez towarzyszgcego bolu lub jego odpowiednikéw.
Najczesciej stosowane i najpowszechniej dostepne
metody wykrywania niemego niedokrwienia to 24-
-godzinne monitorowanie EKG metodg Holtera oraz
elektrokardiograficzna préba wysitkowa. Kliniczna
istotnos¢ niemego niedokrwienia wynika z nieko-
rzystnego wptywu na czestos¢ powaznych, niepo-
zadanych zdarzen sercowo-naczyniowych, takich
jak zgon, zawat serca czy udar mézgu. Postepowa-
nie u chorych z niemym niedokrwieniem obejmuje
modyfikacje czynnikéw ryzyka choroby wiencowej,
farmakoterapie oraz rozwazenie rewaskularyzacji
miesnia sercowego w przypadku potwierdzenia
istotnych hemodynamicznie przewezen tetnic wien-
cowych. Nie rézni si¢ wiec istotnie od leczenia ob-

jawowej choroby wierncowej.

Stowa kluczowe: nieme niedokrwienie,

patomechanizm, rokowanie

NIEME NIEDOKRWIENIE — DEFINICJA

Na bezobjawowa postaé choroby wieficowej skladaja
sie dwa zespoly — nieme niedokrwienie mie$nia sercowe-
goibezbodlowy zawal serca [1]. Juz w latach 30. ubieglego
stulecia, na podstawie analiz zapisu EKG z cechami prze-
bytego zawalu serca bez wywiadu dlawicy piersiowej oraz

Adres do korespondenciji:

prof. drhab. med. Lech Polonski

Il Katedra i Oddziat Kliniczny Kardiologii

Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu

ul. Szpitalna 2, 41-800 Zabrze

tel.: 03227152 61 wew. 319, faks: 0 32 273 26 79
e-mail: scchs@slam.katowice.pl

na podstawie stwierdzonych sekcyjnie zmian w tetnicach
nasierdziowych, zwrécono uwage na mozliwos¢ bezbédlo-
wego przebiegu choroby niedokrwiennej serca. Po wpro-
wadzeniu w latach 70. XX wieku nowych metod diagno-
stycznych, 24-godzinnego monitorowania EKG metoda
Holtera oraz testéw wysitkowych, zagadnienie niemego
niedokrwienia wzbudzilo szersze zainteresowanie.
,Niemym niedokrwieniem mieé$nia sercowego” okres-
lono wystepowanie udokumentowanego niedokrwienia
miokardium bez towarzyszacego b6lu badz jego ekwiwa-
lentéw. Odpowiednikami b6lu wieficowego moga by¢:
duszno$¢, omdlenie, kolatanie serca oraz wymioty [1].

ETIOLOGIA NIEMEGO NIEDOKRWIENIA
Mimo uplywu lat etiologia bezb6lowego przebiegu nie-
dokrwienia miokardium jest nadal nie do kofica poznana.
Do nieodczuwania bélu wienicowego predysponuja
wspotwystepowanie cukrzycy lub nadci$nienia tetnicze-
go, podeszly wiek chorego oraz przebyty zawat serca [2].
Ta grupa chorych jest szczegélnie zagrozona nagltymi in-
cydentami wieficowymi, poniewaz czesto — z uwagi na
brak dolegliwosci — sa to chorzy pozbawieni opieki i te-
rapii kardiologicznej.
W 1981 roku Cohn [1] wprowadzit podziat pacjentéw
z niemym niedokrwieniem na 3 grupy:
¢ chorych catkowicie bez objawéw — typ [;
¢ chorych asymptomatycznych, ktérzy przebyli zawat
serca w przeszlosci — typ II;
* pacjentdéw z objawowa choroba wieficowg oraz epizo-
dami niemego niedokrwienia — typ IIL
Trzeci z opisanych typéw dotyczy najliczniejszej grupy
chorych. Ten typ niedokrwienia jest najmniej poznany,
a prezentowane teorie — najbardziej kontrowersyjne.
Poczatkowo sadzono, ze bezbblowy przebieg niedo-
krwienia wynika z jego matego obszaru lub tez z krétkie-
go okresu trwania. W sekwencji zmian wywolanych nie-
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dokrwieniem bél dfawicowy pojawia sie na samym kon-
cu, zwykle po 3-5 minutach. Wczeéniej stwierdza si¢ zmia-
ny w relaksacji mie$nia sercowego, zmniejsza sie kurczli-
woéc¢ i wystepuja zmiany niedokrwienne w zapisie EKG.
Koncepcje ,malego obszaru niedokrwienia” wzmocnity
wyniki badan perfuzyjnych Marcassa i wsp. [3], ktérzy
stwierdzili, Ze réznica miedzy spoczynkowym a wysitko-
wym wychwytem znacznika jest istotnie wieksza u cho-
rych zbélem jako objawem niedokrwienia. Do podobnych
wnioskoéw doszli Zellweger i wsp. [4] oraz Narinsiwsp. [5].

W pdzniejszych badaniach podwazono te teorie. Wyka-
zano, ze u pacjentéw z niemym niedokrwieniem czas trwa-
nia testow wysitkowych jest dtuzszy. Tym samym wieksze
nasilenie niedokrwienia w tej grupie chorychidluzszy czas
jego trwania nie prowadzily do wystapienia dtawicy pier-
siowej. Stwierdzono, ze réznice w jej odczuwaniu moga
wynika¢ z réznego progu bélu. Zgodnie z ta teorig nieme
niedokrwienie wystepowaloby w grupie chorych z wyso-
kim progiem b6lowym. Zwrécono takze uwage na istotny
wplyw czynnikéw psychologicznych na odczuwanie bélu.
Wazna jest osobnicza wrazliwo$¢ pacjenta, czesto dyssymu-
lagja (,wypieranie objawéw”) oraz indywidualna inter-
pretacja dolegliwosci. Zaobserwowano o okolo 50% mniejsza
liczbe przypadkéw objawowego niedokrwienia u pacjentow
,wypierajacych” objawy chorobowe. Zrozumienie i analiza
symptoméw moze u czeéci chorych spowodowaé ich
wzmocnienie, u innych — redukcje. Dowodem na mozli-
wos¢ tak réznych reakcji jest wynik poréwnania regional-
nego przeplywu mézgowego. Zalezna od niego aktywacja
oérodkowego uktadu nerwowego (OUN) wykazala istotna
réznice w obu analizowanych grupach. Ponadto, na podsta-
wie dalszych badan, stwierdzono istotne réznice w zakre-
sie stezenia f-endorfin — znamiennie wyzsze u 0séb z bez-
bélowym przebiegiem choroby wieficowej. Te endogenne
opioidy sa selektywnymi supresorami neuronéw bélowych.
Moga modulowac¢ przekazywane do OUN impulsy z obje-
tego niedokrwieniem mie$nia sercowego. Role f-endorfin
potwierdzono w wielu obserwacjach. Analizowano zwiazek
miedzy wystepowaniem stenokardii podczas testow wysil-
kowychizabiegu przezskérnej angioplastyki naczyn wien-
cowych (PTCA, percutaneous transluminal coronary angiopla-
sty) a stezeniem f-endorfin. Najwyzsze stezenie endogen-
nych opioidéw stwierdzono w grupie pacjentéw nieodczu-
wajacych bolu. Zaprzeczeniem powyzszej teorii sa wyniki
innych badan, w ktérych nie wykazano zaburzen percep-
cjibolu u pacjentéw z niemym niedokrwieniem ocenianych
za pomoca testu termicznego, elektrycznego czy niedo-

krwiennego. Podwazono takze role f-endorfin — po po-
daniu antagonisty receptoréw opioidowych (naloksonu)
nie obserwowano reakcji bélowej. Stusznos¢ tej koncepcji
potwierdzaja takze inne wyniki, w ktérych nie dowiedzio-
noistotnych réznic w zakresie stezenia f-endorfin miedzy
chorymi z niemym oraz pacjentami z objawowym niedo-
krwieniem.

Powodem bezobjawowego przebiegu niedokrwienia
mogga by¢ takze zaburzenia percepcjii przewodzenia bodz-
céw do OUN. Do tej grupy patologii zalicza sie neuropa-
tie obwodowe. Najpowszechniejszymi s3: neuropatia cu-
krzycowa, alkoholowa, w przebiegu porfirii, mocznicy
oraz wystepujaca po przerwaniu drég nerwowych, na
przyklad po przeszczepieniu serca lub usunieciu splotu
nerwowego, a takze w chorobach neurologicznych.

Wielu badaczy za przyczyne bezb6lowej postaci cho-
roby wieficowej uznaje neuropatie autonomiczna w prze-
biegu cukrzycy [6]. Jednak w badaniach Asymptomatic Car-
diac Ischemia Pilot Study (ACIP) i innych poddano w wat-
pliwosc te sugestie. Wykazano podobna czesto$¢ nieme-
goniedokrwienia u chorych na cukrzyceiu pacjentéw bez
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Zaobserwowano
jednak zwigzek miedzy wystepowaniem bezbdlowej po-
staci choroby niedokrwiennej a stopniem wyréwnania
glikemii. U chorych z nietolerancja weglowodanéw nieme
niedokrwienie stwierdzono rzadziej niz u pacjentéw,
u ktoérych kontrola metaboliczna cukrzycy byla niedosta-
teczna [7]. U chorych na cukrzyce i z niemym niedokrwie-
niem wystapienie mikroalbuminurii pozwala zidentyfiko-
wac grupe szczeg6lnie wysokiego ryzyka.

Sugerowano takze wplyw reakcji zapalnej na percep-
cje bolu. Wyzsze stezenie cytokin zapalnych (interleukiny
4 [IL-4, interleukin 4], interleukiny 10 [IL-10, interleukin 10],
czynnika wzrostu nowotworéw f [TGF-, tumor growth
factor f]) u 0s6b z niemym niedokrwieniem moze potwier-
dzac te przypuszczenia. Cytokiny najprawdopodobniej
podnosza prog aktywacji bélowej zakonczeh nerwowych.

W patomechanizmie niemego niedokrwienia bierze sie
takze pod uwage role mikrozatoréw plytkowych, ktére sa
rozpuszczane przez enzymy proteolityczne. Za tq teorig
moze przemawiac czestsze nieme niedokrwienie w godzi-
nach rannych, kiedy aktywnos¢ fibrynolityczna osocza jest
obnizona, a aktywnos¢ plytek — podwyzszona.

CZESTOSC
Czestos¢ niemego niedokrwienia jest bardzo trudna od
oszacowania z przyczyn metodologicznych. Wynikaja
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z tego znaczne rozbieznosci w publikowanych wynikach.
Rozbieznosci te sa takze spowodowane r6zng charaktery-
styka grup pacjentéw. W analizowanych populacjach cho-
rzy réznili sie wiekiem, plcia, wystepowaniem choroby
wiencowej i/lub obecnoscig dodatkowych czynnikow ry-
zyka (cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, palenie tytoniu, al-
koholizm, otyto$¢). Istotny wplyw na wyniki maja takze
stosowane metody wykrywania niemego niedokrwienia.
Duzych trudnosci diagnostycznych przysparza I grupa
chorych wedtug podziatu Cohna. Trudno ustali¢ czesto$¢
choroby wieficowej u pacjentéw zupelnie bez objawoéw
i bez zawatu serca w wywiadzie. Szacuje sie, ze okolo 80%
wszystkich epizodéw niedokrwienia ma przebieg bezbo-
lowy. Badano populacje chorych z potwierdzona angio-
graficznie choroba wienicowg. Na podstawie ambulatoryj-
nego monitorowania EKG udokumentowano, ze 75% epi-
zodéw niedokrwiennych przebiegalo bezobjawowo. Zel-
lwegeriwsp. [4] poddali analizie pacjentéw 6 miesiecy po
rewaskularyzacji przezskornej. Stwierdzili dodatni wynik
scyntygrafii perfuzyjnej (w obszarze miokardium zaopa-
trywanym przez poddana interwencji tetnice) u 23% cho-
rych. Nieme niedokrwienie wystapilo u 62% badanych.
W odniesieniu do ostrych zespoléw wieficowych zagad-
nienie to dotyczy okolo 20-30% przypadkdéw. Potwier-
dzeniem skali problemu s wyniki badania Framingham,
w ktérym stwierdzono, Ze u okolo 30% mezczyzniu 35%
kobiet zawal serca mial przebieg bezbdlowy [8]. W bada-
niu Baltimore Longitudinal Study of Aging (BLSA) ocenia-
no 407 os6b bez objawéw. Dodatni wynik proby wysitko-
wej EKG stwierdzono u 16%, natomiast u 14% badanych
dodatni byt wynik wysitkowej scyntygrafii perfuzyjne;j.
U 6% badanych wynik obu testéw byl pozytywny. Po-
nadto zaobserwowano zalezno$¢ czesto$ci niemego nie-
dokrwienia od wieku badanej populacji (odpowiednio:
2% w grupie chorych w 5.16. dekadzie zyciaiu 15% cho-
rych w 9. dekadzie zycia) [9].

W innym badaniu obserwacji poddano chorych na
cukrzyce typu 2. Nieme niedokrwienie, oceniane
metoda pozytronowej tomografii emisyjnej, wystapito
u 22% pacjentéw.

METODY WYKRYWANIA

Podstawa diagnostyki bezobjawowego niedokrwienia
jest detekcja zaburzen perfuzji, kurczliwosci i metaboli-
zmu kardiomiocytéw. Najczesciej stosowane metody wy-
krywania niemego niedokrwienia, gtéwnie z powodéw
ekonomicznych oraz ich dostepnosci, to 24-godzinne mo-

nitorowanie EKG metoda Holtera oraz elektrokardiogra-
ficzna préba wysitkowa. Diagnostyke mozna poszerzyé
o wysitkowa scyntygrafie perfuzyjnaitomografie pozytro-
nowa. W przypadku zaburzen kurczliwosci odcinkowej
lewej komory wywolanych niemym niedokrwieniem
przydatne jest przezklatkowe badanie ultrasonokardio-
graficzne. Zaburzony metabolizm niedotlenionych kardio-
miocytéw ocenia sie w pozytronowej tomografii emisyjne;j.

Nalezy zwréci¢ uwage na mata kliniczng przydat-
noé¢ pojedynczego badania, ktérego wynik byt dodat-
ni, szczegdlnie u 0séb, u ktérych prawdopodobienistwo
choroby wieficowej jest mate. U pacjentow z rozpo-
znana choroba wieficowa dodatni wynik préby wysit-
kowej czy ambulatoryjnego monitorowania EKG ma
jednak duza warto$¢ rokowniczg, szczegélnie w przy-
padku wspétwystepowania czynnikéw ryzyka choroby
wienicowej. Wraz ze wzrostem liczby tych czynnikéw
obecnos¢ bélu wieicowego traci na znaczeniu jako
czynnik uwiarygodniajgcy rozpoznanie.

ZNACZENIE KLINICZNE | ROKOWANIE

Kliniczna istotno$¢ niemego niedokrwienia wynika
z ewentualnego wplywu na czesto$¢ powaznych, niepo-
zadanych zdarzen sercowo-naczyniowych, takich jak
zgon, zawal serca czy udar mézgu. Obserwacje Cohna za-
owocowaly powstaniem koncepcji catkowitego obciazenia
niedokrwieniem (TIB, total ischaemic burden), czyli oceny ro-
kowania pacjenta na podstawie czasu trwania, nasilenia,
czestoéci objawowych i niemych epizodéw niedokrwien-
nych lacznie w ciagu doby [1].

Poczatkowo zagadnienie to bylo przedmiotem pew-
nych kontrowersji, jednak obecnie wyniki wielu badan
jednoznacznie dowodza gorszego rokowania w grupach
chorych z wysokimi warto$ciami TIB. Bol wieficowy skla-
nia pacjenta do zaprzestania wysilku, jest sygnalem do
kontrolilekarskiej, a w efekcie —do przeprowadzenia dia-
gnostyki i leczenia przeciwniedokrwiennego. Juz z tego
punktu widzenia wynika, ze niema postac choroby wief-
cowej pogarsza rokowanie, poniewaz niejednokrotnie
pozostaje nierozpoznana. Potwierdzeniem tej tezy sg ob-
serwacje wskazujace, ze u 0s6b bez wywiadu wiehicowe-
go epizody niemego niedokrwienia w trakcie monitorowa-
nia EKG wiazg sie z okolo 4-krotnym wzrostem ryzyka
wystapienia zgonu z przyczyn sercowych i ostrego zespolu
wienicowego. Podobna tendencje stwierdzono w badaniu
Kuopio Ischaemic Heart Disease risk factor (KIHD). Nieme
niedokrwienie w trakcie wysitku wiazalo si¢ z 1,7 razy
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wigkszym ryzykiem wystapienia ostrego zespolu wieico-
wego i 3,5-krotnie czestszym zgonem z przyczyn serco-
wych w poréwnaniu z populacja bez niedokrwienia. Jesz-
cze wyrazniejszy wzrost ryzyka obserwowano w popula-
¢ji 0s6b z cichym niedokrwieniem w okresie powysitko-
wym: 2,3 razy w odniesieniu do ostrych zespoléw wieni-
cowychi4,7 razy w zakresie czestosci zgonéw z przyczyn
sercowych. Zwrécono uwage na czestsze niekorzystne
zdarzenia u 0s6b z dodatkowymi czynnikami ryzyka cho-
roby wiencowej (hiperlipidemia, nikotynizm, nadcisnie-
nie tetnicze). Wzgledne ryzyko wystapienia ostrego zespo-
tu wieicowego w grupie pacjentéw z niemym niedokrwie-
niem w trakcie wysitku oraz w okresie powysitkowym
wzrastalo odpowiednio do 3 13,5 razy wérdd palaczy ty-
toniu, do1,913,3 razy w populacji z podwyzszonymi war-
tociami lipidéw oraz do 4,71 6,7 razy u chorych z wywia-
dem nadciénienia tetniczego. Ponadto stwierdzono ponad
2-krotny wzrost czestosci udaréw moézgu i 3,5-krotny
wzrost czestosci zgondw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych u pacjentéw z niemym niedokrwieniem w trakcie
wysitku [10]. Bacciiwsp. [11] u75% bezobjawowych cho-
rych na cukrzyce typu 2 i z niemym niedokrwieniem
w trakcie wysitku potwierdzili angiograficznie obecnosé
istotnego zwezenia (> 70%) w co najmniej jednej tetnicy
wienicowej. Dla poréwnania, w grupie kontrolnej zmiany
naczyniowe wykazano u 18% pacjentow [11].

Bardziej ztozonym problemem jest ocena kliniczne-
go znaczenia niemego niedokrwienia u pacjentéw z roz-
poznana choroba wieficowa. Rokowanie chorych z obja-
wami oraz postaci asymptomatycznej nadal pozostaje
kwestia sporng. Na podstawie wieloletnich obserwacji
Callaham i wsp. [12], Falcone i wsp. [13] oraz Wiener
i wsp. [14] nie stwierdzili istotnych réznic $miertelnosci
chorych z niemym lub bélowym niedokrwieniem. Dwaj
ostatni badacze nie wykazali takze istotnych réznic do-
tyczacych zaawansowania zmian miazdzycowych w ba-
daniu angiograficznym. W innych badaniach dostrzezo-
no jednak wyrazna zaleznos$¢ miedzy rozlegloécig zmian
w tetnicach wieficowych a charakterem niedokrwienia.
Nieme niedokrwienie dominowalo w jednonaczyniowej
chorobie wieficowej, natomiast byto wyraznie rzadsze
w tréjnaczyniowej chorobie wieicowejiw chorobie pnia
lewej tetnicy wieficowej. Kolejne badania wskazuja na
lepsze rokowanie u pacjentéw z niemym, powysitkowym
niedokrwieniem. Czesto$¢ niepozadanych zdarzen ser-
cowych jest 2-krotnie wieksza w grupie chorych z powy-
silkowa stenokardiag w poréwnaniu z pacjentami bez

objawéw. W innym badaniu zaobserwowano okoto 13%
nizsza $miertelno$¢ u chorych z bezobjawowym niedo-
krwieniem wywolanym wysilkiem w poréwnaniu
z grupg os6b z dlawica piersiowa. Szczegdtowa, 23-mie-
sieczna analiza obu grup chorych, przeprowadzona
przez innych autoréw, wykazala znamiennie wieksza
czestos¢ niekorzystnych zdarzen sercowych w populacji
z objawowym niedokrwieniem (28,8% vs. 18%). Pewne
rozbieznoéci w wynikach cytowanych badan sa najpew-
niej konsekwencja zréznicowania badanych populacji
(np. pod wzgledem wystepowania nadci$nienia tetnicze-
go czy cukrzycy). Ponadto nie u wszystkich badanych
z niemym niedokrwieniem podstawa rozpoznania byt
wynik badania angiograficznego.

POSTEPOWANIE U PACJENTOW
Z BEZOBJAWOWA CHOROBA WIENCOWA
Postepowanie u chorych z niemym niedokrwieniem
obejmuje modyfikacje czynnikéw ryzyka choroby wien-
cowej, farmakoterapie, aw przypadku istotnych hemody-
namicznie przewezen — przezskdérng badz chirurgiczna
rewaskularyzacje naczyh wieficowych. Bezobjawowa cho-
roba wieficowa jest wskazaniem do terapii lekowej, ana-
logicznej jak w przypadku postaci z dtawica piersiowa.
Lekami z wyboru pozostaja f-adrenolityki, ktore korzyst-
nie wplywaja zaréwno na czas trwania niedokrwienia, jak
iczestos¢ nawrotow orazich nasilenie. Skutecznosé ateno-
lolu potwierdzono w badaniu The Atenolol Silent Ischaemia
Study (ASIST) [15]. Poza atenololem korzystny wplyw na
zmniejszenie czestosci, czasu trwania i nasilenia wykaza-
no w odniesieniu do dlugodzialajacych propranololu,
metoprololu i bisoprololu. Mniejsze korzysci odnosza pa-
cjenci z zastosowania antagonistow wapnia. Zwrdécono
jednak uwage na poprawe efektywnosci leczenia w tera-
pii skojarzonej antagonista wapnia i f-adrenolitykiem.
W badaniu Total Ischaemic Burden Bisoprolol Study (TIBBS)
randomizacjg objeto pacjentéw z bezobjawowa choroba
wieficowa. Zastosowano bisoprolol lub nifedipine o przed-
tuzonym dziataniu. Uzyskano istotng redukcje liczby epi-
zod6w niedokrwienia i skrocenie czasu ich trwania w obu
grupach. Jednak bisoprolol okazal sie lekiem skuteczniej-
szym w ograniczaniu liczby (60% vs. 29%) i czasu trwania
niedokrwienia (68% vs. 28%) [16]. Total Ischaemic Burden
European Trial (TIBET) to kolejne randomizowane badanie
poswiecone terapii niemego niedokrwienia. Potwierdzo-
no w nim korzysci z leczenia atenololem podawanym
lacznie z nifediping. Nie wykazano jednakistotnej popra-
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wy rokowania w badanej grupie chorych [17]. W bada-
niu Swiss Interventional Study on Silent Ischaemia Type I
(SWISSII) wykazano skutecznosé modyfikacji czynnikéw
ryzyka oraz farmakoterapii przeciwniedokrwiennej
w ograniczaniu liczby niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych (zgon z przyczyn sercowych, niezakornczo-
ny zgonem zawat serca lub ostry zesp6t wiehcowy wyma-
gajacy hospitalizacji albo rewaskularyzacji) [18]. W maju
2007 roku opublikowano wynikibadania Swiss Interventio-
nal Study on Silent Ischaemia Type II (SWISSI II). Poréwny-
wano w nim chorych z niemym niedokrwieniem typu II,
uktérych w ciggu ostatnich 3 miesiecy wystapil zawal serca
(z uniesieniem odcinka ST [STEM], st-elevation myocardial
infarction] lub bez [NSTEMI, non st-elevation myocardial in-
farction]), poddanych leczeniu inwazyjnemu (przezskor-
nainterwencja wienicowa [PCI, percutaneous coronary inter-
vention]) lub strategii zachowawczej. Po $rednio ponad 10-
-letniej obserwacji wykazano wyzsza skutecznos¢ strate-
gii inwazyjnej. Statystycznie rzadziej wystapil pierwotny
punkt koncowy (zgon z przyczyn sercowych, zawal serca
niezakoficzony zgonem i konieczno$¢ rewaskularyzacji)
[19]. Podsumowujac, elementarnymi sktadnikami farma-
koterapii niemego niedokrwienia oprécz lekéw -adreno-
litycznych sa statyny, inhibitory konwertazy angiotensy-
ny i kwas acetylosalicylowy, zas uzupelnieniem — azota-
ny i antagoniéci wapnia.

Potwierdzona angiograficznie, niema posta¢ choroby
wieficowej, z istotnymi hemodynamicznie przewezeniami
w nasierdziowych tetnicach wiencowych, wymaga przezskor-
nej lub chirurgicznej rewaskularyzacji. Korzysci z takiego po-
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stepowania w ograniczaniu niemego niedokrwienia wyka-
zano w trwajacej rok obserwacji w badaniu ACIP. Na jego
podstawie uznano, ze u pacjentéw z niemym niedokrwie-
niem typu III skuteczna rewaskularyzacja (gléwnie pomo-
stowanie aortalno-wienicowe) poprawia rokowanie [20].
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