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NIEWYDOLNOSG SERCA

Rewaskularyzacja w niewydolnosci serca

Adam Sukiennik

Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu; Szpital Uniwersytecki im. dr. A. Jurasza w Bydgoszczy, Klinika Kardiologii i Choréb Wewngtrznych

Objawowa niewydolnos$¢ serca jest chorobg o po-
waznym rokowaniu. Rozpoznanie niewydolnosci
serca nigdy nie powinno by¢ rozpoznaniem ostatecz-
nym. Przyczyng ponad 2/3 przypadkéw niewydolno-
$ci skurczowej jest choroba niedokrwienna serca,
ktéra dodatkowo pogarsza rokowanie. U podfoza
niedokrwiennej niewydolnosci serca leza takie zja-
wiska, jak: niedokrwienie, ogtuszenie, hibernacja
i martwica miokardium. Rewaskularyzacja wiencowa
czesto pozwala uratowaé miokardium nawet u pa-

cjentéw z ciezkg dysfunkcjg skurczowg i jest uznang

WSTEP

Szacunkowa czesto$¢ objawowej niewydolnosci serca
w populacji europejskiej miesci sie w granicach 0,4-2% [1].
Rokowanie w tej chorobie jest jednoznacznie zle, jezeli nie
mozna usung¢ przyczyny. Potowa chorych umiera w cia-
gu 4 lat, za$ w ciezkiej niewydolnosci serca ponad 50%
pacjentéw umiera w ciggu 1 roku [2, 3].

Nalezy pamieta, ze rozpoznanie niewydolnosci serca
nigdy nie powinno by¢ rozpoznaniem ostatecznym. Jak
wykazala zbiorcza analiza wieloo§rodkowych badan,
przyczyna 68% przypadkéw niewydolnoéci serca jest dys-
funkcja serca spowodowana choroba niedokrwienna;
u tych os6b zwykle stwierdza sie jawna dysfunkcje skur-
czowy [4]. Jest to bardzo wazna obserwacja, poniewaz,
ujawniajac najczestsza przyczyne, nakazuje koniecznosé
diagnostyki w kierunku choroby wieficowej u kazdego
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metoda leczenia, poprawiajgcg przezywalnosé cho-
rych. W wiekszosci przypadkoéw pacjenci poddawa-
ni sg zabiegowi operacyjnemu; rzadziej wykonuje sie
interwencje przezskoérne. Kwalifikacja do zabiegow
rewaskularyzacyjnych nie jest tatwa i jej podstawa
powinna byé skrupulatna ocena wynikéw badan nie-

inwazynych oraz inwazyjnych.

Stowa kluczowe: choroba wiencowa,
niewydolnos¢ serca, hibernacja,

rewaskularyzacja

pacjenta z niewydolnoscig serca. Rokowanie chorych
z niedokrwienna przyczyna przewleklej dysfunkcji lewej
komory jest jednoznacznie gorsze niz u 0séb bez choroby
niedokrwiennej serca i w duzym stopniu zalezy od nasi-
lenia zmian w tetnicach wieficowych [5].

Rewaskularyzacja wieicowa czesto pozwala uratowac
miokardium nawet u pacjentow z ciezka dysfunkcja skur-
czowa. Pierwsze analizy wynikéw rewaskularyzacji cho-
rych zniedokrwienng dysfunkcja lewej komory, przepro-
wadzone w drugiej potowie lat 90. ubieglego wieku, po-
zwolily postawic teze, ze u 25-40% os6b z przewlekla cho-
roba niedokrwienng serca i uposledzona funkcja lewej
komory mozna oczekiwaé znaczacej poprawy po rewasku-
laryzacji [6, 7]. Jak wynika z pdzniejszych metaanaliz, od-
setek ten moze by¢ jeszcze wyzszy i miescié sie w granicach
55-60% [7, 8].

PATOFIZJOLOGIA NIEDOKRWIENNEJ DYSFUNKCJI
LEWEJ KOMORY SERCA

Patofizjologia niedokrwiennej dysfunkcji mies$nia lewej
komory serca najczesciej wiaze si¢ z miazdzycg naczyn
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wieficowychizaburzeniami réwnowagi miedzy zapotrze-
bowaniem miesnia sercowego na tlen a jego podaza. Za
dysfunkcje miesnia sercowego w kardiomiopatii niedo-
krwiennej odpowiedzialne sg takie zjawiska, jak: niedo-
krwienie, ogluszenie, hibernacja i martwica miokardium.

Ogluszenie jest to brak powrotu funkcji miesnia serco-
wego do stanu wyjsciowego po krétkotrwatym niedo-
krwieniu, mimo przywrécenia prawidlowego przeplywu
krwi. Hibernacja natomiast to dysfunkcja mie$nia sercowe-
go spowodowana dlugotrwalym niedokrwieniem, ale
odwracalna po przywroceniu prawidlowego przeptywu
krwi. Patofizjologii tych stanow nie poznano do koficai na-
dal stanowi przedmiot wielu badan. Badania nad zjawi-
skiem hibernacji znacznie utrudnia fakt, ze, jak dotad, nie
udalo sie go odtworzy¢ w warunkach doswiadczalnych,
poniewaz dluzsze okresy niedokrwienia serca u zwierzat
zawsze konczyly sie martwicg miokardium.

Istnieja dwie hipotezy ttumaczace zjawisko hibernaciji.
W jednej z nich zakiada sie, ze przewlekle niedokrwienie
jest przyczyna gtebokich zmian metabolicznychi struktu-
ralnych miokardium. Zmiany te powoduja obserwowane
zaburzenia funkcji skurczowej, jednak nie prowadza do
martwicy. Druga hipoteza wyklucza istnienie zjawiska
hibernacji, ttumaczac powstawanie obserwowanych zabu-
rzen powtarzalnymi incydentami niedokrwienia i reper-
fuzji, czyli powtarzajacymi sie incydentami ogluszenia.
Nie wdajac sie w szczegoly, problemy z definicja tych zja-
wisk wynikaja przede wszystkim z tego, Ze nie dysponu-
jemy obecnie precyzyjna metoda pomiaru lokalnej perfu-
zji tkankowej, potrzebna do wykazania obnizonego lub
prawidlowego przeptywu krwi w hibernowanym mie$niu
sercowym (w definicji hibernacji zawarto stwierdzenie, ze
musi by¢ obecne uposledzenie perfuzji krwi w miokar-
dium). Jak dotad wyniki szeregu badan, z wykorzystaniem
réznych metod badawczych, sa rozbiezne. Dlatego jedna
idruga teoria ma swoich zwolennik6w, chociaz wiekszoé¢
sklania sie do twierdzenia, Ze hibernacja jest zawsze zwia-
zana z niedokrwieniem, co ma praktyczne implikacje dia-
gnostyczne i terapeutyczne. Z ciekawych faktéw przyta-
czanych przez zwolennikéw istnienia hibernacji mozna
przytoczy¢ taki, ze wystarczy okolo 20-procentowy spadek
perfuzji miokardium w warstwie podwsierdziowej, by
spowodowac gtebokie uposdledzenie funkcji skurczowej
calego miokardium (wynika to z faktu, ze za 70% sity skur-
czu jestodpowiedzialna warstwa podwsierdziowa).Obec-
nie medycyna nie dysponuje odpowiednio czutymi meto-
dami, pozwalajacymi wykry¢ tak matle spadki perfuzji,

poniewaz blad pomiaru dostepnych metod przekracza
20% [9]. Ponadto, istnieje naturalny model kliniczny hiber-
nacji w postaci wrodzonej anomalii tetnic wieficowych,
polegajacej na odejsciu lewej tetnicy wieficowej od pnia
plucnego (zespot Bland-White-Garlanda). Zaburzenie to
cechuje sie wystgpieniem objaw6éw niewydolnosci serca
i objaw6éw niedokrwienia w ciggu 4 miesiecy po urodze-
niu. Natomiast po operacji, przywracajacej prawidlowa
perfuzje utlenowanej krwi, obserwuje sie powrot funkcji
skurczowej serca, jednak moze to réwniez trwac wiele lat.
Mikroskopowa analiza biopsji probek otrzymanych
§rédoperacyjnie z miejsc hibernowanego miokardium
wykazuje trzy rézne zaburzenia:
* zmiany wielkodci i ksztaltu miocytéw;
* zaburzenia w macierzy pozakomoérkowej;
* heterogenng degeneracje kardiomiocytow.
Ultrastrukturalnymi wskaznikami degeneracjisa: utra-
ta miofilamentéw, proliferacja retikulum sarkoplazma-
tycznego, nieprawidtowa wielko$¢, ksztalt i konfiguracja
mitochondriéw, agregacja nieprawidlowej materii przy-
pominajacej prazek Z oraz filamentow cytoszkieletu, aku-
mulacja wakuoli, lipofuscyny i figur mielinowych, resztki
komorek w przestrzeni miedzykomoérkowej. Zmiany de-
generacyjne wystepuja ogniskowo lub w sposéb rozlany
[10]. Zaburzenia te postepuja w czasie i w efekcie moga
prowadzi¢ do ogniskowej martwicy, jesli odpowiednio
wczednie nie przywréci sie prawidlowego przepltywu
krwi. W zwiazku z tak duzymi zmianami strukturalnymi
(pomijajac zaburzenia czynnos$ciowe) nie dziwi fakt, ze
czas powrotu funkcji mie$nia sercowego po rewaskulary-
zacji jest procesem dlugotrwatym, zwykle przekraczaja-
cym kilka tygodni, miesiecy, a nawet trwajacym do roku
od zabiegu.

ZNAGCZENIE REWASKULARYZACJI W NIEDOKRWIENNEJ
DYSFUNKCJI LEWEJ KOMORY SERCA
Rewaskularyzacja serca moze poprawi¢ rokowanie
w przypadku upoéledzonej funkcji skurczowej lewej ko-
mory o etiologii niedokrwiennej, ale ryzyko zabiegu
zwieksza sie wraz ze wzrostem stopnia uposledzenia funk-
cji lewej komory. Wstepna ocena potencjalnych korzysci
i ryzyka moze poméc w identyfikacji chorych, u ktérych
korzysci z rewaskularyzacji moga by¢ najwieksze.

We wczeéniejszych badaniach wykazano, ze rokowa-
nie chorych, u ktérych stwierdza sie obecnos¢ zywotnego
mie$nia sercowego mimo jego dysfunkgji (synonim hiber-
nagji), jest gorsze niz chorych, u ktérych dysfunkcja jest
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spowodowana wystepowaniem obszaréw zbliznowacia-
tych, pozbawionych cech zywotnosci [11]. Obserwacja ta
przyczynila sie do szerszego kwalifikowania pacjentéw
z dysfunkcja lewej komory do zabiegéw rewaskularyza-
qji, po wykazaniu obecnosci zywotnego mieénia. Pézniej-
sza metaanaliza wielu badan dowiodla jednoznacznie, ze
rokowanie chorych poddanych rewaskularyzacji jest lep-
sze niz leczonych zachowawczo, u ktérych wykazano
obecnos¢é zywotnego miokardium. Smiertelnosé w grupie
poddanej rewaskularyzacji w trwajacej rok obserwacji byta
istotnie nizsza niz $miertelnos¢ wsrdd oséb leczonych za-
chowawczo (odpowiednio 3,2% vs. 16%; p < 0,0001). Co
wiecej okazalo sie, ze w przypadku nieobecnosci obszaréw
hibernowanych w sercu rewaskularyzacja nie poprawia
rokowania w poréwnaniu do leczenia zachowawczego,
a nawet moze sie okaza¢ szkodliwa [12].

Jednym z niedocenianych czynnikéw wptywajacych
na wyniki rewaskularyzacji jest czas oczekiwania chorych
na tego typu zabiegi. W jednym z badan wykazano, ze
rokowanie po zabiegu u chorych oczekujacych ponizej
1 miesiaca jest lepsze niz u pacjentéw, u ktérych rewasku-
laryzacje wykonano pdzniej. Przezycie 2-letnie wyniosto
odpowiednio 95% vs. 80%; ponadto w grupie poddanej
wczesnej rewaskularyzacji stwierdzono istotnie lepsza
funkcje lewej komory po zabiegu [13].

KWALIFIKACJA CHORYCH DO REWASKULARYZACJI
Podstawga prawidlowej kwalifikacji do zabiegéw rewasku-
laryzacji chorych z dysfunkcja skurczowsa lewej komory
serca powinno by¢ wykazanie obszaréw zywotnego mio-
kardium. W praktyce klinicznej wykorzystuje sie dostep-
ne metody nieinwazyjne, takie jak badania izotopowei ba-
danie echokardiograficzne w trakcie obcigzenia dobuta-
mina. Z nowszych metod, mimo ze jeszcze mato dostep-
nych, mozna wymieni¢ badanie metoda rezonansu ma-
gnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging) i badanie
metoda pozytronowej tomografii emisyjnej (PET, positron
emission tomography).

Warto po$wieci¢ nieco uwagi znaczeniu badania elek-
trograficznego w rozpoznawaniu zywotnego miokar-
dium. Okazuje sie, ze powszechnie przyjete elektrokardio-
graficzne kryterium obecnosci blizny zawalowej, w postaci
obecnosci zalamkow Q, nie wyklucza obecnosci zywotne-
go miokardium w tych samych obszarach (az do 60% przy-
padkéw), co potwierdzono w badaniach obrazowych [13-
-16]. Ponadto wykazano, ze zalamki QR nie §wiadcza
w wiekszym stopniu o obecnosci zywotnego miokardium

niz zalamki QS [17]. Parametrem elektrokardiograficznym,
ktory okazat sie najbardziej przydatny w ocenie zywotno-
$ci miokardium, jest dyspersja odstepu QT. Wydaje sie, ze
jest to czuly i specyficzny parametr Swiadczacy o zywot-
nosci miokardium po zawale serca, jak réwniez w przewi-
dywaniu powrotu funkcji miesnia lewej komory po rewa-
skularyzacji (dyspersja QT < 70 ms) [18, 19].

Badania obrazowe wykonuje sie u pacjentéw z przewle-
klym uposledzeniem funkgji lewej komory serca, by oceni¢
zywotnoé¢ miokardium oraz przewidzie¢ powrét odcinko-
wej i globalnej funkcji lewej komory i poprawe kliniczng
u chorych oraz oszacowaé rokowanie odlegle po zabiegach
rewaskularyzacyjnych. Kwalifikacja chorych do rewasku-
laryzacji lub ich dyskwalifikacja na podstawie wyniku ba-
dan obrazowych nie jest fatwym zadaniem. Mimo tego, ze
w wiekszodci przypadkéw pozwalaja one podjac wiasciwa
decyzje, maja réwniez istotne ograniczenia. Juz we wcze-
$niejszych badaniach wykazywano, ze 30-50% trwalych
defektow perfuzji w scyntygrafii talowej poprawiato sie po
rewaskularyzacji badZ wykazywato aktywnos¢ metabo-
liczng w badaniu PET [20]. W piSémiennictwie jest dostep-
nych kilkadziesiat badan, w ktérych oceniano przydatnos¢
badan izotopowych i badania echokardiograficznego z za-
stosowaniem dobutaminy, jednakich wyniki nie sa do kon-
ca zgodne. Podstawowa trudno$¢ w ocenie przydatnosci
tych metod do okreslenia zywotnoéci miokardium wynika
z samej definicji hibernacji, poniewaz jest to definicja retro-
spektywnaizaktada poprawe funkcji miokardium po rewa-
skularyzacji. Natomiast w praktyce klinicznej metody te
wykorzystuje sie prospektywnie do przewidywania powro-
tu funkcji po rewaskularyzacji. Podstawa oceny poréwnaw-
czej metod obrazowych musza by¢ zatem badania, w kté-
rych poréwnuje sie wyniki w obserwacji odlegtej chorych
poddanych rewaskularyzacji z wynikami badan obrazo-
wych przed rewaskularyzacja. Dodatkowo istnieja duze
rozbieznosci w samej metodologii tych badan (r6znice w do-
borze pacjentéw, metodyce badan obrazowych, réznym
czasie oceny odleglej), co jest powodem znacznych réznic
w piSmiennictwie dotyczacym tego zagadnienia. W jednej
z ostatnich metanaliz, w ramach ktérej zbiorczo przeanali-
zowano 101 réznych badan obrazowych [echokardiografie
z zastosowaniem dobutaminy, PET, tomografie emisyjna
pojedynczego fotonu (SPECT, single photon emission-compu-
ted tomography), scyntygrafie talowa] (lacznie 2900 chorych),
jedynym spéjnym wnioskiem, ktéry udato sie wyciagnac,
byt taki, ze wartos¢ predykcyjna ujemna przewyzszata war-
tos¢ predykcyjng dodatnia dla kazdego z tych badan [21].
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Z tego wynika pierwszy wazny wniosek, ze na podstawie
badan obrazowych latwiej przewidzie¢ brak powrotu niz
powr6t funkeji miokardium po rewaskularyzacji. W tej sa-
mej metaanalizie poréwnano te badania izotopowe z bada-
niami echokardiograficznymi z zastosowaniem dobutami-
ny, w ktérych metodyka byla najbardziej zblizona (w sumie
11 badan u 325 pacjentéw). Wyniki byly nastepujace: war-
to$¢ predykcyjna dodatnia — odpowiednio 75% wvs. 84%
(p < 0,05), wartoé¢ predykcyjna ujemna — odpowiednio
80% vs.69% (p < 0,05). Drugi wazny wniosek jest zatem taki,
ze badanie izotopowe umozliwia lepsze przewidywanie
braku powrotu funkcji miokardium po rewaskularyzacji,
a badanie echokardiograficzne z zastosowaniem dobutami-
ny pozwala lepiej prognozowac powrét funkeji po zabiegu.
Trzecim wnioskiem jest taki, Ze istnieje do$¢ spory margines
bledu, nakazujacy duza ostroznoé$¢ w wypowiadaniu sie
o istnieniu lub braku zywotnego miokardium oraz o prze-
widywaniu powrotu funkcjilewej komory, a tym samym ro-
kowaniu chorego po zabiegu rewaskularyzacji. W prakty-
ce nalezy pamietac o tych ograniczeniach, kwalifikujacbadz
dyskwalifikujac chorych do zabiegéw. Aby wyjs¢ naprzeciw
tym ograniczeniom, Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC, European Society of Cardiology) opracowalo algo-
rytm postepowania pomagajacy dokonaé wlasciwego wy-
boru najlepszego leczenia dla chorych ze skurczowa dys-
funkcja lewej komory serca [22].

ZABIEGI REWASKULARYZACYJNE W NIEDOKRWIENNEJ
DYSFUNKCJI LEWEJ KOMORY SERCA

Jakjuz wspomniano, rewaskularyzacja w niedokrwien-
nej dysfunkcjilewej komory serca moze poprawic rokowa-
nie chorych. Zwykle, lecz nie zawsze, wigze sie to z poprawa
funkcjilewej komory, z czym zwigzana jest poprawa klinicz-
na. Ponadto, o czym nie nalezy zapomina¢, celem terapii jest
zmniejszenie niedokrwienia i objawow stenokardialnych.

Czynniki, jakie nalezy wzia¢ pod uwage przy wyborze re-

waskularyzacji jako metody leczenia chorych z kardiomio-

patia niedokrwienna, sg nastepujace:

* dostepnosé naczyn wieicowych dla rewaskularyzacji;

¢ stopien uszkodzenia lewej komory;

* objawy, zwlaszcza dolegliwosci stenokardialne;

¢ rozlegloé¢ nieodwracalnie uszkodzonego miokardium;

¢ rozleglos¢ hibernowanego miokardium;

¢ ocena prawdopodobienstwa powrotu funkcji lewej
komory po rewaskularyzacji;

* ryzyko rewaskularyzacji.

Mimo coraz wiekszej dostepnosci i skutecznoéci kar-
diologii interwencyjnej, w praktyce u wiekszosci chorych
wykonuje sie zabiegi pomostowania aortalno-wieficowe-
go (CABG, coronary artery by-pass grafting). W badaniach,
w ktérych oceniano przydatno$¢ rewaskularyzacji przez-
skornej w leczeniu chorych z niedokrwienng dysfunkcja
lewej komory serca, wykazano spéjnie niska $miertelnosé
wewnatrzszpitalng w granicach 1,5-4,5%, mimo leczenia
pacjentow ze znacznie uposledzona funkcja lewej komo-
ry (frakcja wyrzutowa 19-40%) [23-28]. Dla poréwnania,
w badaniu Coronary Artery Surgery Study (CASS) ta sama
$miertelnoéc u chorych leczonych pomostowaniem aortal-
no-wieficowym wyniosta ponad 6% [29]. Niestety, mimo
nielicznych badan bezposrednio poréwnujacych te dwie
metody leczenia, wydaje sie, ze wyniki odlegte terapii me-
todami przezskérnymi sg gorsze niz wyniki leczenia ope-
racyjnego [30]. Udzielenie jednoznacznej odpowiedzi na
pytanie, jaka metode rewaskularyzacji nalezy wybra¢, nie
jest mozliwe, poniewaz nie ma zadnych randomizowa-
nych badan, w ktérych poréwnano by obie metody rewa-
skularyzacji. Kardiologia interwencyjna ma coraz wiecej
mozliwosci do zaoferowania, jednak ma tez swoje ograni-
czenia (tab. 1). W niektdrych przypadkach jest to metoda
leczenia zwyboru, z powodu duzego ryzyka operacjii mo-

Tabela 1. Kardiologia interwencyjna w leczeniu niewydolnosci serca

Zalety

1. W poréwnaniu do leczenia zachowawczego:
* poprawa kliniczna
* poprawa funkcji lewej komory
* poprawa rokowania

2. W poréwnaniu do leczenia operacyjnego:
* nizsze ryzyko zabiegowe i wewnatrzszpitalne
* poréwnywalne ryzyko krétko- lub $rednioterminowe

Wady
1. Brak randomizowanych badan

2. W poréwnaniu do leczenia operacyjnego:
* niepefna rewaskularyzacja
* gorsze wyniki diugoterminowe
* mniejsza poprawa funkcji lewej komory

* brak mozliwosci jednoczasowej korekcji niedomykalnosci
mitralnej i przywrécenia geometrii lewej komory

wieksza czgstos¢ ponownych rewaskularyzacji

36—

www.chsin.viamedica.pl



Adam Sukiennik, Rewaskularyzacja w niewydolno$ci serca

ze stanowi¢ pomost do leczenia operacyjnego. Etapowa re-
waskularyzacja moze poméc ciezko chorym, a w efekcie
pozwala uzyskac dobry wynik, jak w przypadku pacjenta
leczonego w o$rodku autora [31].

Obecnieistnieja nastepujace wskazania doleczenia za
pomocg angioplastyki wieficowej u 0s6b z dysfunkcja le-
wej komory:

* brak zgody pacjenta na operacje;

¢ chorzy zagrozeni nieakceptowalnie wysokim ryzy-
kiem zabiegu operacyjnego;

* brak mozliwosci rewaskularyzacji chirurgicznej;
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