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Roznice w postepowaniu i rokowaniu pacjentow

z rozwarstwieniem aorty

w zaleznosci od typu rozwarstwienia

lek. Monika Budnik

| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Rozwarstwienie aorty moze wystepowac w po-
staci ostrej lub przewleklej (kiedy trwa > 14 dni lub
jezeli jest rozpoznane przypadkowo). Klasycznie
rozwarstwienia aorty dzielone sa wedlug klasyfika-
cji Stanforda i De Bakeya. Klasyfikacja rozwarstwien

¢ klasa 4 — pekniecie blaszki miazdzycowej lub
owrzodzenie aorty otoczone krwiakiem;
¢ klasa5—rozwarstwienie jatrogenne lub urazowe.

Rozpoznanie

aorty Stanforda dokonuje podziatu na typ A, kiedy Czuloé¢ poszczegdlnych metod obrazowania
rozwarstwienie obejmuje aorte wstepujacg oraztypB  w celu rozpoznania rozwarstwienia aorty przed-
— rozwarstwienie nie obejmuje aorty wstepujacej.  stawiono w tabeli 1.
Klasyfikacja De Bakeya dzieli rozwarstwienia aorty
na typ I, ktéry obejmuje calg aorte, typ Il obejmu-  Leczenie
jacy aorte wstepujaca oraz typ Il obejmujacy aorte Wyb6r sposobu leczenia wedtug wytycznych ESC
zstepujaca. dotyczacych postepowania w rozwarstwieniu aorty
W wytycznych European Society of Cardiology — z 2001 roku zawarto w tabelach 2-4.
22001 roku dotyczacych postepowania w przypadku Nowsze wytyczne dotyczace rozwarstwienia
rozwarstwienia aorty dokonany jest podziatna5klas  aorty opublikowalo w 2010 roku American Stroke As-
(ryc 1) [1]: sociation [4]. Postepowanie w przypadku podejrze-
e klasa 1— klasyczne rozwarstwienie aorty z pla-  nia rozwarstwienia aorty wedlug tych wytycznych
tem blony rozwarstwienia pomiedzy $wiattem  przedstawiono narycinie 2, natomiast postepowanie
prawdziwym a rzekomym; w zaleznosci od typu rozwarstwienia ukazano na
* klasa2— przerwanie blony srodkowej zwytwo-  rycinie 3.
rzeniem krwiaka $rédsciennego lub krwotokiem
§rodsciennym; Rokowanie
¢ klasa 3 — niewielkie rozwarstwienie bez krwia- Mimo postepu w leczeniu farmakologicznymiop-
ka z ekscentrycznym uwypukleniem w miejscu  eracyjnym rozwarstwienie aorty pozostaje choroba
rozdarcia; $miertelng. Pacjentéw z rozwarstwieniem proksymal-
nym cechuje wieksze prawdopodobiefistwo zgonu
| *Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowalo dwutomowa niz osoby z rozwarstwieniem dystalnym (tab. 5).
: ;mfg;gﬁfr:{|’fde::m%rzir:mz:aa ?yit‘:glg;f’;fev:::‘gtgmimonografll w rejeStrze International Reg iSti’y Of Acute Aortic Dis-
© jest dostepny w ksiegarni internet j: www.ikamed.pl

section (IRAD) jako niezalezne czynniki ryzyka zgonu
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Klasa 1 Klasa 2

Klasa 3 Klasa 4 Klasa 5

Rycina 1. Rozwarstwienie aorty — podziat na klasy wedtug wytycznych European Society of Cardiology (opracowane
na podstawie [2])

Tabela 1. Czuto$¢é poszczegoélnych metod obrazowania w rozpoznawaniu rozwarstwienia aorty

(na podstawie [3])

Klasyfikacja rozwarstwienia aorty wg Stanforda

Metoda obrazowania Srednia

Typ A TypB
TEE 88% 90% 80%
CT 93% 93% 93%
MRI 100% 100% 100%
Aortografia 87% 87% 89%

TEE (transesophageal echocardiography) — przezprzetykowe badanie echokardiograficzne; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa;
MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny

wymieniono: wiek ponad 701at (iloraz szans [OR,0dds ~ (OR2,97), niewydolno$¢ nerek (OR 4,77), deficyt tetna
ratio] 1,70), nagle pojawienie sie bolu w klatce pier- ~ (OR2,03)inieprawidlowy zapis elektrokardiogramu
siowej (OR 2,60), niedoci$nienie/wstrzas/tamponada  (OR1,77) [5].
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Tabela 2. Leczenie chirurgiczne w rozwarstwieniu aorty typu A (typy | i Il) (na podstawie [1])

Klasa zalecen Poziom

Zalecenie .

I lla b 1 dowodow
Pilne leczenie operacyjne w celu uniknigcia tamponady/pgknigcia aorty X C
Wszczepienie protezy aorty, jezeli opuszka aorty jest prawidtowej wiel- X C
kosci i nie ma patologicnych zmian ptatkow zastawki
Wymiana aorty i zastawki aortalnej (konduit), jezeli wystepuja poszerze- X C
nie opuszki aorty i/lub patologiczne zmiany zastawki/$ciany aorty
Operacja oszczedzajgca zastawke X (¢}
Zachowanie zastawki i remodeling opuszki aorty u pacjentéw z zespo- X (¢}

tem Marfana

Tabela 3. Leczenie operacyjne ostrego rozwarstwienia aorty typu B (typ lll) (na podstawie [1])

Klasa zalecen Poziom

Zalecenie 5
I Ha 1b I dowodow

Leczenie farmakologiczne X (¢}
Chirurgiczna wymiana aorty w przypadku utrzymujacych sig lub na- X C
wracajgcych: bolu, wczesnej ekspansji, obwodowego niedokrwienia,
pekniecia
Fenestracja chirurgiczna lub endowaskularna i implantacja stentu, X (¢}

jezeli utrzymujg sie niedokrwienie krezki, jelit, konczyn lub deficyty
neurologiczne

Tabela 4. Leczenie przewlekiego rozwarstwienia aorty (na podstawie [1])

Klasa zalecen Poziom

Zalecenie <
1 lla b dowodow

Typ A (typy I, II)
Wskazanie do leczenie chirurgicznego, jezeli wystgpig objawy, X C
niedomykalno$¢ aortalna lub $rednica aorty > (5-) 6 cm
Typ B (typ I1)
Wskazanie do leczenie chirurgicznego, jezeli wystgpig objawy X (¢}
lub poszerzenie aorty do > 6 cm
Wewnatrznaczyniowa implantacja stentu, jezeli istniejg chirurgiczne X C

wskazania i odpowiednia anatomia

Tabela 5. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna pacjentéw z ostrym rozwarstwieniem aorty (na podstawie [6])

Rodzaj — Proksymalne (Stanford A; DeBakey |, II) Dystalne (Stanford B; DeBakey lll)
rozwarstwienia

Leczenie Chirurgiczne Farmakologiczne Chirurgiczne Farmakologiczne
Smiertelnosc 26% 58% 31% 11%
wewnatrzszpitalna

Srednio 35% 15%

s | 0 7
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Diagnostyka i postepowanie w podejrzeniu

zapalenia mieSnia sercowego

lek. Anna Scibisz

| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Przedrukowano za zgodg z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego.

Tom 1. Via Medica, Gdansk 2013: 243-244.

Zapalenie miesnia sercowego (myocarditis; ZMS),
jest chorobg zapalng o bardzo réznej etiologii, prze-
biegu i rokowaniu. Najcze$ciej wywoluja ja wirusy
— szczegblne powinowactwo do migénia sercowego
wykazuja Coxackie B, ale takze adenowirusy, parwo-
wirus B19, wirusy ECHO (echovirus), rézyczki, ospy
wietrznej, zapalenia watroby typu C czy ludzki wirus
niedoboru odpornoéci. Na drugim miejscu czynnika-
mi sprawczymi choroby sg bakterie (Borrelia burgdor-
feri, Haemophilus, Salmonella, Legionella), nieco rzadziej
riketsje, mikoplazmy, grzyby czy pierwotniaki. Za-
palenie mig$nia sercowego moze by¢ powiklaniem
terapii niektorymi lekami — antybiotykami, nieste-
roidowymi lekami przeciwzapalnymi czy przeciw-
gruzliczymi. Niekiedy towarzyszy ono chorobom
o podiozu immunologicznym, jak toczen uktadowy,
zespo6l Churgha-Straussa, sarkoidoza, choroba Ta-
kayashu, choroby zapalne jelit czy ziarninowato$¢
Wegenera [1].

Choroba moze przebiega¢ réznorodnie, od nie-
specyficznych, bezobjawowych klinicznie zmian
w elektrokardiogramie, poprzez ostra niewydol-
noéc serca, niekiedy o piorunujacym przebiegu (ful-
minant myocarditis), az do naglego zgonu sercowego
[1]. W okolo 9% ZMS moze by¢ réwniez przyczyna
kardiomiopatii rozstrzeniowej [2]. Zwykle choroba
rozpoczyna sie wystepowaniem objawow zwigza-
nych z infekcja drég oddechowych (kaszel, katar),
bolow miesniowych, goraczki badz stanéw podgo-
raczkowych lub dolegliwoéci ze strony uktadu po-
karmowego. Po tym czasie wystepuje okres utajenia,
ktory trwa od kilku dni do nawet kilku tygodni [3],
po ktérym pojawiaja sie dusznoé¢, latwe meczenie
sie, bol w klatce piersiowej, tachykardia, kolatanie
serca. Dolegliwosci bolowe niekiedy przypominaja

ostry zespol wieicowy, w przypadku wspolistnieja-
cego zapalenia osierdzia moga mie¢ charakter klucia.
U czesci pacjentéw choroba przebiega skapo- badz
bezobjawowo [1].

W badaniu przedmiotowym stwierdza sie tachy-
kardie, niekiedy szmery niedomykalnosci mitralne;
badz tréjdzielnej, moze pojawiac sie szmer tarcia
osierdzia czy trzeci ton serca. W badaniach laborato-
ryjnych stwierdza sie zwykle podwyzszone parame-
try stanu zapalnego: bialko C-reaktywne (CRE, C-re-
active protein), leukocytoze, przewaznie z neutrofilia,
odczyn Biernackiego (OB), jak i markery martwicy
miokardium — troponine oraz kinaze kreatynowa
(CK, creatine kinase) i jej frakcje sercowa (CK-MB, cre-
atine kinase MB subunit).

W elektrokardiogramie moga pojawiac sie zmia-
ny odcinka ST — uniesienie, obnizenie, odwrdcenie
zalamkoéw T czy patologiczne zalamki Q — nalezy
réznicowac je ze Swiezym niedokrwieniem migénia
sercowego. Moga réwniez wystepowac arytmie ko-
morowe i nadkomorowe, zaburzenia przewodnic-
twa przedsionkowo-komorowego oraz §rédkomo-
rowego.

Badanie echokardiograficzne pozwala uwidocz-
ni¢ zaburzenia kurczliwosci, ocenic frakcje wyrzu-
towa, ktéra moze by¢ uposledzona szczegoélnie u pa-
cjentow z ZMS o piorunujacym lub ostrym przebiegu.
Szczegblnie istotnym badaniem w diagnostyce ZMS
jest rezonans magnetyczny, w ktérym mozna uwi-
docznié obrzek oraz ogniska zapalne. Koronarografia
jest wykonywana w celu réznicowania z ostrym ze-
spolem wieficowym. W przypadku ZMS obraz naczyn
jest zazwyczaj prawidlowy. Wentrykulografia zas
pozwala wykluczy¢ miedzy innymi kardiomiopatie
takotsubo.
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Biopsja miesnia sercowego nie jest w chwili obec-  w stanie stabilnym powinni otrzymywac inhibitory en-

nej obowigzkowa ukazdego pacjentaz podejrzeniem  zymu konwertujacego angiotensyne, beta-adrenolity-
ZMS. Mozna ja rozwazy¢ w przypadku wybranych ki, ewentualnie antagonistéw aldosteronu. Zaleca sie
chorych, u ktérych wystepuja objawy podostrej lub  oszczedzajacy tryb zycia. W przypadku ZMS o etiologii
ostrej niewydolnoéci serca oporne na standardowe  innej niz wirusowa mozna rozpocza¢ leczenie swoiste
leczenie, pogorszenie frakcji wyrzutowej mimo opty- — antybiotykoterapie, a w przypadku tla bakteryjnego
malnego leczenia farmakologicznego, zdodatnimwy- ~ — odstawié leki mogace by¢ przyczyna choroby. Lecze-

wiadem w kierunku kolagenoz, w podejrzeniu wiel-  nieimmunosupresyjne moze by¢ skuteczne u pacjentow

kokomérkowego ZMS czy z objawami towarzyszacy-
mi, takimi jak eozynofilia, goraczka czy wysypka [1].

Leczenie ZMS zalezy przede wszystkim od sta-
nu pacjenta i opiera sie gtéwnie na postepowaniu
objawowym. W przypadku najciezszych chorych
obejmuje stabilizacje hemodynamiczng, stosowanie
lekéw inotropowych oraz wazopresyjnych. Niekie-
dy konieczne jest przeszczepienie narzadu. Chorzy
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z autoimmunologiczng przyczyng ZMS.
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Klasyfikacja

Pojeciem czynnikow ryzyka po raz pierwszy po-
stuzyt sie William Kannel, opisujac dane uzyskane
w ramach Framingham Hert Study [1]. Zgodnie z jego
obserwacjami jako czynnik ryzyka okresla sie pew-
na mierzalng ceche, ktérej obecnos¢ jest zwigzana
zistotnym zwiekszeniem ryzyka wystapienia choro-
by. Najwazniejsze czynniki, ktérych obecnos¢ wpty-
wana ogolne ryzyko sercowo-naczyniowe, wyraznie
wskazaly wynikibadain INTERHEART i INTERSTRO-
KE. Obecnoé¢ tych czynnikéw moze odpowiadaé za
80% ryzyka wystapienia udaru mézgu i 80% ryzyka
wystapienia zawalow serca [2, 3].

Klasyczny podzial jest oparty na ich podatnosci
nainterwencje terapeutyczne i zgodnie z nim rozréz-
nia sie czynniki modyfikowalne (niewlasciwa die-
ta, palenie tytoniu, niewielka aktywno$¢ fizyczna,

nadwaga/otylos¢, zaburzenia lipidowe, zaburzenia
gospodarki weglowodanowej) oraz niemodyfiko-
walne (wiek, ple¢, czynniki genetyczne, wywiad
rodzinny) [4].

Zgodnie z innym podzialem, wynikajacym z co-
raz wigkszej liczby dowodéw naukowych, zaklada
sie wyréznienie gtéwnych, predysponujacychipo-
tencjalnych czynnikéw ryzyka [5]. Wsréd gtéwnych
predyktorow wskazuje sie te, ktérych znaczenie ro-
kownicze udowodniono w wieloletnich badaniach
naukowych. Czynniki te wykorzystuje sie w narze-
dziach stuzacych ocenie catkowitego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, miedzy innymi skali SCORE (Syste-
matic COronary Risk Evaluation). Do tej grupy naleza:
podwyzszone ci$nienie tetnicze, zaburzenia lipido-
we, palenie tytoniu, cukrzyca, ple¢ meska, zaawan-
sowany wiek. Druga kategorie stanowia tak zwane
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Tabela 1. Czesto$¢ wystepowania wybranych czynnikéw ryzyka w populacji polskiej — wyniki badan

NATPOL PLUS, WOBASZ, NATPOL 2011 (zrédta [6-9, 11])

WOBASZ
Czynnik ryzyka NATPOL PLUS (%) NATPOL 2011 (%)
M (%) K (%)

Zaburzenia lipidowe 62 74 67 61
Nad_msnleme 30 42.1 32,9 32
tetnicze

Palenie tytoniu 34 42 27 27
Cukrzyca 5 7 6 5

Otytos¢ 19 21 22 22

M — mezczyzni; K— kobiety

czynniki predysponujace, ktére w duzej mierze od-
powiadaja za wystepowanie glownych czynnikéw
ryzyka. Zalicza sie do nich: otyto$¢, niewlasciwa diete,
niewielkg aktywnos¢ fizyczng, czynniki psychospo-
teczne oraz czynniki genetyczne i wywiad rodzinny.
Scisle koreluja one z gléwnymi czynnikami ryzyka,
aich ograniczenie stanowijeden z priorytetow dzia-
tan prewencyjnych i moze istotnie przekladac sie na
zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw
sercowo-naczyniowych oraz redukcje $miertelnosci.
Ostatnia grupa to tak zwane potencjalne czynniki
ryzyka, nazywane réwniez markeramiryzyka; zalicza
sie do nich miedzy innymi podwyzszone osoczowe
stezenia homocysteiny, lipoproteiny (a), markeréw
reakcji zapalnej i wskaznikéw uktadu krzepniecia
oraz czesto$¢ rytmu serca. Wydaje sie, ze wiekszosé¢
z nich nie ma bezposredniego zwigzku przyczyno-
wo-skutkowego z wystapieniem choroby, jednakich
wplyw moze by¢ szczegdlnie wyrazny w przypadku
wspolwystepowania gtéwnych czynnikéw ryzyka,
ponadto moga mie¢ istotne znaczenie rokownicze.

Epidemiologia

W ostatniej dekadzie udalo sie przeprowadzi¢
w Polsce kilka waznych badan epidemiologicznych
i programéw prewencyjnych (NATPOL PLUS, WO-
BASZ, NATPOL 2011), ktére dostarczyty szczegéto-
wych informacji na temat rozpowszechnienia oraz
skutecznosci kontroli poszczegdlnych czynnikow ry-
zyka sercowo-naczyniowego [6-11]. Gléwne wyniki
tych badan w zakresie epidemiologii czynnikéw ryzy-
ka przedstawiono w tabeli 1. Wyniki uzyskane w ogél-
nopolskich badaniach s3 w duzej mierze zgodne
z trendami obserwowanymi w miedzynarodowych
badaniach EUROASPIRE i EUROASPIREIII[12]. Ob-
serwacje z ostatnich lat wskazuja rowniez na coraz
wieksze negatywne znaczenie niewielkiej aktywnosci

fizycznej oraz psychospolecznych czynnikéw ryzyka,
w tym nieumiejetnosci radzenia sobie ze stresem, de-
presji, leku czy braku wsparcia ze strony najblizszych.
Ztegowzgledu w szeroko prowadzonych dzialaniach
prewencyjnych, obejmujacych kompleksowa pomoc,
zaklada si¢ aktywny udzial wielodyscyplinarnych
zespoléw, w ktorych sktad wchodza réwniez fizjo-
terapeuci, dietetycy i psychologowie.
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Farmakologiczne i niefarmakologiczne metody
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Leczenie otytosci powinno prowadzi¢ do zmniej-
szenia, a nastepnie utrzymania zredukowanej masy
ciala. Konieczna jest w tym celu zmiana stylu zycia,
obejmujaca przede wszystkim zmniejszenie iloéci
i kalorycznosci spozywanego pokarmu oraz zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej, co prowadzi do uzyska-
nia ujemnego bilansu energetycznego. Proponowane
diety powinny polegaé na ograniczeniu poboru kalo-
rii 0 15-30%, przy czym konieczne jest zbilansowanie
diety pod wzgledem zawartosci wszystkich niezbed-
nych dla organizmu sktadnikéw [1]. Dla kobiet, jako
zbilansowang i pozwalajaca na stopniowa utrate
masy ciala, proponuje sie diete o wartosci energetycz-
nej 1000-1200 kcal, natomiast dla mezczyzn — 1200-
-1500 kcal [2]. Poza wprowadzeniem zmian w diecie
konieczna jest modyfikacja zachowan i zwiekszenie
wydatku energetycznego przez zwiekszenie aktyw-
noéci fizycznej. Schematirodzaj ¢wiczen fizycznych
powinny zosta¢ ustalone zaleznie od wyjsciowej wy-
dolnosci fizycznej i stopniowo zwiekszane do bez-
piecznego poziomu. W celu zmniejszenia masy ciata
zaleca sie podejmowanie 30-60-minutowej aktyw-
noéci fizycznej, w tym gléwnie ¢wiczef aerobowych
o umiarkowanej intensywnoéci, o ile jest to mozliwe,
we wszystkie dni tygodnia [1].

Farmakoterapie nalezy rozwazy¢ wtedy, gdy za
pomoca leczenia dietetycznego i modyfikacji stylu
zycia nie udaje sie osiagna¢ oczekiwanych rezultatow,
czyli utraty 5% wyjsciowej masy ciala w okresie 3-
-6 miesiecy. Obecnie, zgodnie z europejskimi wytycz-
nymi postepowania w otylosci dorostych, stosowanie
farmakoterapii w leczeniu otylosci zaleca sie u 0s6b ze
wskaznikiem masy ciala (BMI, body mass index) > 30 kg/
/m?lub > 27 kg/m? w przypadku pacjentow z innymi
chorobami towarzyszacymi otylodci, zwiekszajacymi
ryzyko sercowo-naczyniowe [1].

Do niedawna w diugotrwatym leczeniu otylosci,
w celu redukcji masy ciata, na obszarze Unii Europej-
skiej (UE) mozna bylo zalecaé trzy leki: sibutramine,
orlistat lub rimonabant. Lekiem skutecznym, szcze-
golnie w grupie osob o nieprawidlowych nawykach
zywieniowych, byla sibutramina. Hamuje ona zwrot-
ny wychwyt serotoniny i noradrenaliny, zwieksza-
jac popositkowe uczucie sytoéci, a przez stymulacje
wspotczulng receptorow beta, w brunatnej tkance
ttuszczowej nasila termogeneze. Jej przyjmowanie
wigze sie¢ jednak z niebezpieczenstwem wystapie-
nia wielu dziataf niepozadanych, przede wszystkim:
bolu glowy, suchosci w jamie ustnej, sennosciizaparé
oraz z licznymi przeciwwskazaniami, gtéwnie kar-
diologicznymi i psychiatrycznymi [3]. W 2010 roku,
po opublikowaniu wynikéw badania SCOUT (Sibu-
tramine Cardiovascular OUTcome Study), w zwigzku
z niezadowalajacym profilem korzysci sibutraminy,
Europejska Agencja Lekow (EMA, European Medicines
Agency) podjeta decyzje o zawieszeniu wszystkich
pozwolen na dopuszczenie do obrotu na terenie UE
preparatow zawierajacych tenlek. Producent wycofat
lek ze sprzedazy réwniez w innych regionach $wia-
ta. Drugim lekiem, z ktérym wigzano duze nadzieje
byl rimonabant, selektywny antagonista receptorow
kanabinoidowych CB1. Badania kliniczne wskazy-
waly, Ze jego zastosowanie wigze sie z korzystnym
wplywem na mase ciala oraz gospodarke weglowo-
danowa i lipidowsa, w wiekszym stopniu niz mozna
bylo oczekiwaé w zwigzku z redukcja masy ciala.
Przyjmowanie tego leku wigzalo sie jednak z nasile-
niem istotnych psychiatrycznych dzialan niepoza-
danych, gtéwnie depresji i leku, co przekladato sie
na zwiekszenie ryzyka mysli i préb samobéjczych.
Z tego wzgledu w roku 2008 EMA wycofala pozwo-
lenie na dopuszczenie rimonabantu do obrotu na
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terenie wszystkich krajow Unii Europejskiej. Obecnie
jedynym zarejestrowanym na terenie Europy lekiem
do stosowania w celu zmniejszenia masy ciala jest
orlistat, specyficzny i dlugodziatajacy inhibitor lipaz
dzialajacych w przewodzie pokarmowym, ogranicza-
jacy wchianianie okolo 30% ttuszczéw z przewodu
pokarmowego. Badania wskazuja, zZe stosowanie tego
leku przez 12 miesiecy wigze sie ze zmniejszeniem
masy ciala o blisko 3 kg wiecej niz po zastosowaniu
placebo. Ponadto wplywa on korzystnie na ci$nienie
tetnicze, gospodarke lipidowa i weglowodanowa
u chorych na cukrzyce [2, 6]. Orilistat przyjmuje sie
wraz z positkami, 3 razy dziennie, w dawce 120 mg.
Lek zwykle jest dobrze tolerowany; dzialania niepo-
zadane wystepuja zwykle pod postacig wzde¢, bie-
gunek tluszczowych, nietrzymania stolca czy plamie-
nia tluszczowego z odbytu. Zwigzane s3 najczesciej
z nieprawidlowq dieta i spozywaniem posilkéw bo-
gatotluszczowych [4, 7]. Skutecznosé farmakoterapii
powinna zosta¢ oceniona po 3 miesigcach. Leczenie
farmakologiczne otyto$ci powinno by¢ kontynuowa-
ne, jezeli prowadzi do przynamniej 5% ubytku masy
ciala u os6b niechorujacych na cukrzyce i co najmniej
3% masy ciala u osob ze wspoélistniejaca cukrzyca.
Jezeli nie udaje sie osiagnaé powyzszego celu, far-
makoterapii nie nalezy kontynuowac [1].

W ostatnich latach wykazano takze korzystne
oddziatywanie na redukcje masy ciala lekow zareje-
strowanych do stosowanych w innych wskazaniach.
Efekt taki zaobserwowano dla lekéw obnizajacych
glikemie, miedzy innymi dla niektérych inkretyno-
mimetykéw. Leki te wykazuja wlasciwosci hipogli-
kemizujace glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1,
glucagon-like peptide 1) stymulujacego wytwarzanie
insuliny w odpowiedzi na spozyty pokarm. Poprzez
opdznione opréznianie zotagdka i ograniczenie iloéci
przyjmowanego pokarmu oraz zwiekszanie insuli-
nowrazliwosci korzystnie moduluja glikemie, profil
lipidowy oraz wplywaja na zmniejszenie masy cia-
ta. Mimo wplywu na redukcje masy ciala przy nie-
wielkiej liczbie dzialah niepozadanych, leki te nie
s3 jednak zarejestrowane do stosowania w leczeniu
otylosci. Natomiast w lipcu 2012 roku amerykanska
Agencja ds. Zywnosci i Lekow (FDA, Food and Drug
Administration) zarejestrowala preparat Qsymia®, be-
dacy polaczeniem dwdch dostepnych juz na rynku
sktadnikéw aktywnych — fenterminy i topiramatu
o przedtuzonym dzialaniu. Dzialanie dwéch sub-

stancji aktywnych, ktére w ré6znych mechanizmach
wplywaja na ograniczenie ilosci spozywania posil-
kéw, moze spowodowa, ze lek ten bedzie szczegél-
nie skuteczny u 0séb z otylodcia zwigzana z liczba
i czestoécig positkow. Nieustannie trwajg réwniez
badania nad nowymi lekami mogacymi zmniejszac
mase ciala poprzez wplyw na aktywnosé peptydéw
regulujacych taknienie, osrodkowg transmisje neuro-
przekaznikéw czy dzialanie termogeniczne.

Leczenie chirurgiczne jest najbardziej skutecz-
nym sposobem leczenia otylo$ci olbrzymiej. Prowadzi
do uzyskania trwatej redukcji masy ciala i poprawy
rokowania oraz jakosci zycia. Zalecane jest osobom
zBMI>40 kg/m?lub BMI > 35 kg/m?i chorobami towa-
rzyszacymi, u ktérych leczenie chirurgiczne i zmniej-
szenie masy ciala wplyna korzystnie na te zaburzenia.
Zastosowanie leczenia chirurgicznego wymaga jed-
nak udzialu wielodyscyplinarnego zespotu, dlatego
pacjenci, uktérych istnieja wskazania do zastosowa-
nia tej metody, powinni by¢ kwalifikowani do zabiegu
ileczeni w specjalistycznych oérodkach.

Wybér optymalnej metody leczenia pozostaje kwe-
stig indywidualng, zalezng od stanu klinicznego oraz
dostepnodci poszczegodlnych procedur. W przypadku
leczenia otyloéci duze znaczenia ma jednak prowadze-
nie leczenia przez wielodyscyplinarny zespot.

Na rycinie 1 ukazano schemat leczenia nadwagi/
/otylosci.

- leczenie dietetyczne
« zwiekszenie aktywnosci fizycznej

BMI = 25 kg/m? zeni no
+ modyfikacja stylu zycia

BMI = 30 kg/m?
lub BMI = 27 kg/m?
i choroby
towarzyszace

« leczenie dietetyczne

- zwiekszenie aktywnosci fizycznej
- modyfikacja stylu zycia

- farmakoterapia (orlistat)*

« leczenie dietetyczne

- zwiekszenie aktywnosci fizycznej
- modyfikacja stylu zycia

- farmakoterapia (orlistat)*

- leczenie chirurgiczne**

BMI = 40 kg/m?
lub BMI = 35 kg/m?
i choroby
towarzyszace

Rycina 1. Schemat leczenia nadwagi/otytosci; *do
rozwazenia, jesli leczenie dietetyczne nie przyniosto
oczekiwanych rezultatow; **do rozwazenia w przypadku,
gdy inne metody leczenia nie przyniosty oczekiwanych
rezultatéw; BMI (body mass index) — wskaznik masy
ciata
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— wspolczesne standardy postepowania
(BLS, basic life support; ALS, advanced life support)

dr n. med. Agnieszka Serafin

Instytut Nauk o Zdrowiu Uczelni Warszawskiej im. Marii Sktodowskiej-Curie
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Nagte zatrzymanie krazenia (NZK) stanowi glow-
ng przyczyne zgonéw w Europie. Wezesne rozpozna-
nieizapewnienie pomocy stanowi pierwsze ogniwo
w lancuchu przezyciaima kluczowe znaczenie w dal-
szym rokowaniu pacjenta [1].

W przypadku rozpoznania NZK w warunkach
przedszpitalnych, w ramach podstawowych zabie-
gow resuscytacyjnych (BLS, basic life support), nalezy
w mozliwe jak najkrétszym czasie rozpoczac resuscy-
tacje krazeniowo-oddechowa (CPR, cardiopulmonary
resuscitation), co istotnie zwieksza szanse przezycia
iogranicza uszkodzenia wynikajace z przedtuzajace-
go sie niedotlenienia. W przypadku oséb dorostych,
w zwigzku z zaktadana pierwotnie kardiogenna przy-
czyng NZK, zabiegi CPR rozpoczyna si¢ od uci$nie¢
klatki piersiowej. Inaczej jest w przypadku dzieci,
u ktérych z uwagi na zwykle niekardiogenne podlo-
ze NZK, zabiegi CPR rozpoczyna si¢ od wykonania
5 oddechéw ratowniczych. Uciskanie klatki piersio-
wejioddechy ratownicze powinno sie kontynuowac
w stosunku 15:2 u dzieci oraz 30:2 u doroslych. W wy-
tycznych resuscytacji z 2010 roku, jako kluczowq in-
terwencje, ktérej wysoka jakos ma istotne znaczenie
rokownicze, wskazano uciskanie klatki piersiowej.
Celem jest uzyskanie ucisku na glebokos¢ przynaj-

mniej 5 cm, przy zapewnieniu mozliwosci powrotu
klatki piersiowej do pierwotnego ksztaltu oraz czesto-
§ci przynajmniej 100 uci$nie¢ na minute. Jezeliistnieje
mozliwo$¢ zastosowania automatycznej defibrylacji
zewnetrznej (AED, automated external defibrillation),
analiza rytmu serca nie powinna by¢ opézniana,
trzeba jednak zwrdci¢ uwage na minimalizowanie
przerw w uci$nieciach klatki piersiowej zwigzanych
z naklejaniem elektrod i zastosowaniem AED [1].

W wytycznych dotyczacych zaawansowanych
zabiegow resuscytacyjnych u dorostych (ALS, advan-
ced life support) podkreéla sie szczeg6lne znaczenie
wczesnego rozpoznania pogorszenia stanu pacjenta
i prewencji wewnatrzszpitalnego NZK. Podobnie
jak w poprzednich wytycznych, w algorytmie ALS
rozrdznia sie rytmy wymagajace defibrylacji (VF/VT,
ventricular fibrillation/ventricular tachycardia — migo-
tanie komor/czestoskurcz komorowy) i rytmy nie do
defibrylacji (asystolia/aktywnos¢ elektryczna bez
tetna [PEA, pulsless electrical activity]. Podejmowane
czynnosci resuscytacyjne, takie jak: odpowiednie
uciskanie klatki piersiowej, zapewnienie droznosci
drég oddechowych i wentylacji, zapewnienie do-
stepu dozylnego i podanie adrenaliny nie r6znia
sie w obu grupach. Podstawowa réznica jest ko-
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niecznoéc jak najszybszego wykonania defibrylacji
u pacjentow z VI/VE Po rozpoznaniu NZK nalezy
wezwac pomoc, zwracajac uwage na dostarczenie
defibrylatora w mozliwe najkrétszym czasie i roz-
pocza¢ CPR w schemacie 30 uciénie¢ i 2 wdechy.
W przypadku potwierdzenia VT/VF wskazana jest
kontynuacja CPR podczas tadownia defibrylatora,
co prowadzi do skrécenia przerw miedzy uciska-
mi do niezbednego minimum. Po wykonaniu defi-
brylacji zaleca sie natychmiastowe, bez ponownej
oceny rytmu serca, podjecie CPR. Ponowna ocena
rytmu serca powinna nastapi¢ po kazdym kolejnym
2-minutowym cyklu CPR. Dalsze dzialania zaleza od
oceny rytmu serca i jezeli jest to wskazane, oceny

tetna. Po trzeciej defibrylacji, jezeli udato sie uzy-
ska¢ dostep dozylny lub doszpikowy, niezwlocznie
po rozpoczeciu uciskania klatki piersiowej, nalezy
poda¢ 1 mgadrenaliny i 300 mg amiodaronu. Do uzy-
skania powrotu spontanicznego krazenia powinno
sie podawa¢ 1 mg dawki adrenaliny w odstepach 3—-
-5 minut, czyli zwykle co dwie petle algorytmu. Jezeli
do NZK doszto podczas cewnikowania serca lub we
wczesnym okresie po operacji kardiochirurgiczne, po
potwierdzeniu VT/VF zaleca sie wykonanie do trzech
pod rzad defibrylacjii woéwczas rozpoczecie CPR. Je-
zeli ocena rytmu serca wskazuje na asystolie lub PEA
jako pierwotna przyczyne NZK, nalezy niezwlocznie
podja¢ CPR w schemacie 30 uci$nie¢i2 wdechy, a bez-

Ocen, czy pacjent reaguje i oddycha

A,

A

Rozpocznij CPR
Jak najszybciej podiacz defibrylator/monitor

A 4

A 4

Do defibrylacji (VF/VT bez tgtna) <

Ocen rytm

A

v

Wykonaj jedng defibrylacje

v
Natychmiast podejmij CPR
Minimalizuj przerwy

Zastosuj schemat ABCDE

Powrét
spontanicznego krgzenia

h 4

Nie do defibrylacji (asystolia/PEA)

v
Natychmiast podejmij CPR
Minimalizuj przerwy

Lecz przyczyng NZK

Kontroluj temperature/zastosuj
hipotermie terapeutyczng

Kontroluj wentylacje
i oksygenacije

Wykonaj 12-odprowadzeniowe
badanie EKG

Rycina 1. Algorytm zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych (przygotowano na podstawie [2]) CPR (cardio-
pulmonary resuscitation) — resuscytacja krgzeniowo-oddechowa; VF/VT (ventricular fibrillation/ventricular tachycardia)
— migotanie komor/czestoskurcz komorowy; PEA(pulsless electrical activity) — aktywnos$¢ elektryczna bez tetna;
ABCDE (airway, breathing, circulation, disability, exposure) — drogi oddechowe {A}, oddychanie {B}, kragzenie {C},
ocena neurologiczna {D}, ocena kliniczna wyjasnienie {E}; EKG — elektrokardiografia
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posrednio po uzyskaniu dostepu dozylnego podac
1 mgadrenaliny. Zgodnie z najnowszymi wytyczny-
mi nie zaleca sie natomiast rutynowego stosowania
atropiny. Rytm powinien by¢ oceniany co 2 minuty,
aw przypadku odnotowania uporzadkowanego ryt-
mu nalezy rowniez ocenic tetno. Stwierdzenie braku
tetna obliguje do ponownego podjecia dziatant CPR.
W przypadku stwierdzenia po trwajacej 2 minuty
procedurze petli CPR rytmu do defibrylacji, nalezy
zastosowac algorytm przewidziany do postgpowania
w rytmach wymagajacych defibrylacji. W przeciw-
nym razie nalezy kontynuowaé CPR, podajac 1 mg
adrenaliny co 3-5 minut, po kazdorazowej ocenie
rytmu i stwierdzeniu braku tetna.

W najnowszych wytycznych resuscytacji mniejszy
nacisk polozono na wczesng intubacje, z wyjatkiem
sytuacji, wktérych jest ona wykonywana przez dobrze
wyszkolony personel. Jezeli nie ma oséb odpowied-
nio przeszkolonych w tym zakresie, trzeba rozwazy¢
alternatywne metody zabezpieczania dr6g oddecho-
wych z zastosowaniem masek naglo$niowych [2].

Podczas NZK wskazane jest stosowanie tylko
kilku lekéw, przy czym dowody naukowe dotycza-
ce kolejnosci ich podania i dawek s3 ograniczone.
Szczegoétowe informacje o zasadach prowadzenia
farmakoterapiii ptynoterapii, a takze postepowaniu
w NZK w sytuacjach szczeg6lnych zawarto w wy-
tycznych resuscytacji z 2010 roku [2, 3]. W §wietle
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wskazanych wytycznych nie zaleca sie jednak po-
dawania lekéw droga dotchawicza. W przypadku
braku dostepu dozylnego leki nalezy podawac do-
szpikowo [2].

W kazdym przypadku NZK nalezy rozwazy¢ jego
potencjalnie odwracalne przyczyny (4H: hipoksja,
hipowolemia, hipo-/hiperkaliemia, hipotermia i 4T:
tamponada serca, toksycznos¢, tromboembolia, ten-
sion pneumothorax [odma prezna)) i podja¢ wiasciwe
dzialania zmierzajace do ich usuniecia. Eksperci
w wytycznych wskazuja rowniez na korzysci wy-
nikajace z zastosowania hipotermii terapeutycznej,
w szczegdlnosci u pacjentéw, u ktérych do NZK do-
szlo w wyniku zaburzen rytmu serca poddajacych
sie defibrylacji. Zwiekszaja réwniez nacisk oraz
uszczegoblawiaja zasady leczenia objawdw zespolu
poresuscytacyjnego.
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Rodzaje, zastosowanie i ocena parametrow zapalnych

w kardiologii
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Wprowadzenie

Stan zapalny odgrywa istotng role w patogene-
zie miazdzycy i choréb ukladu krazenia. W licznych
badaniach doswiadczalnychiklinicznych wykazano
istotny zwiazek pomiedzy stezeniami/aktywnoscia
czynnikéw zapalnych krazacych w osoczu a czesto-
$cig incydentéw sercowo-naczyniowych. Mimo in-

tensywnych badan biomarkery zapalne maja jedynie
niewielka przydatnos¢ prognostyczna w kardiologii.

Zapalenie oraz podziat hiomarkerow zapalnych
Reakcja zapalna ma charakter wieloetapowy.

Dotyczy ona zaréwno mobilnosci komérek, miedzy

innymi adhezji, chemotaksji, jak i pojawienia sie
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Tabela 1.55.1. Wybrane biomarkery zapalne
odgrywajace role w chorobach uktadu sercowo-

-naczyniowego

Klasyczne Nowoczesne
WBC IL-1, IL-6
CRP TNF-alfa
Fibrynogen MMP-9
MPO
sCD40L
ICAM-1
VCAM-1

WBC (white blood cell) — liczba biatych krwinek; CRP (C-reactive protein)
— biatko C-reaktywne; IL— interleukina; TNF-alfa (tumor necrosis factor
alpha) — czynnik martwicy nowotworow typu alfa; MMP-9 — metalopro-
teinaza 9; MPO — mieloperoksydazy; sCD40L — rozpuszczalny ligand
CD40; ICAM-1 (intercellular cell adhesion molecule 1) — miedzykomoér-
kowa czgsteczka adhezyjna typu 1; VCAM-1 (vascular cell adhesion
molecule-1) — naczyniowa czgsteczka adhezyjna typu 1

mediatoréw zapalnych, takich jak cytokin, bialek
ostrej fazy, a takze aktywacji procesu hemostazy.
Wykryto liczne czynniki $wiadczace o toczacym sie
w organizmie procesie zapalnym. Ze wzgledu naich
dostepnos¢ w praktyce klinicznej mozna je podzieli¢
na klasyczne oraz nowoczesne (tab. 1).

Zastosowanie hiomarkerow zapainych
w kardiologii

Biomarkery zapalne maja jedynie uzupelniajaca
wartos¢ prognostyczna w chorobach ukiadu sercowo-
-naczyniowego. Ich przydatno$¢ w ocenie ryzyka jest
takze ograniczona, miedzy innymi ze wzgledu naich
malg swoistos¢ (wzrost stezef/aktywnosci w réznego
rodzaju procesach zapalnych i uszkodzeniach tka-
nek) orazistotny koszt oznaczen w poréwnaniu z kla-
sycznymi biochemicznymi czynnikami ryzyka (gli-
kemia i stezenia lipidow we krwi) [1]. Na podstawie
kilku prospektywnych badan epidemiologicznych
juz w koficu ubiegtego wieku udokumentowano za-
lezno$¢ miedzy klasycznymi parametrami zapalnymi,
takimi jak: liczba biatych krwinek (WBC, white blood
cells) oraz stezenie fibrynogenu w osoczu, aryzykiem
sercowo-naczyniowym [2]. Do biomarkeréw zapal-
nych, ktérych zastosowanie kliniczne zostalo poparte
przez wytyczne naukowych towarzystw kardiogicz-
nych (Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne [ESC,
European Society of Cardiology] i Amerykanskie Towa-
rzystwo Kardiologiczne [AHA, American Heart Asso-
ciation]) naleza jedynie biatko C-reaktywne (CRP, C-
-reactive protein) oraz fibrynogen [3,4]. Do oznaczenia
stezenia CRP w osoczu obecnie w kardiologii uzywa

sie najczesciej testow o wysokiej czulosci (hsCRE high
sensitivity CRP) [2]. Badanie biomarkeréw zapalnych
jest zalecane przez ESC jedynie w prewencji choréb
sercainaczyn oraz w ostrych zespolach wieicowych
bez uniesienia odcinka ST (NSTE ACS, non-ST-eleva-
tion acute coronary syndrome) 3, 4].

Prewencja choréh serca i naczyn
(wytyczne ESC 2012, AHA 2003)

Oznaczenie hsCRP, podobnie jak fibrynogenu,
moze by¢ wykorzystywane w ramach rozszerzone;
oceny ryzyka, w grupie pacjentéw z nietypowym
lub umiarkowanym ryzykiem choréb ukladu ser-
cowo-naczyniowego (klasa zalecen IIb). Wydaje sie,
ze korzys¢ z oznaczen hsCRP mogliby takze odnie$¢
silnie zmotywowani pacjenci, obcigzeni umiarko-
wanym lub wysokim ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, ktérzy zmienili swéj styl zycia lub zastosowali
leczenie farmakologiczne (IIb). Autorzy wytycznych
podkreslaja brak mozliwosci uzycia wspomnianych
biomarkeréw zapalnych w celu oszacowania 10-let-
niego ryzyka choréb ukladu krazenia u 0séb bez ob-
jawow klinicznych i u pacjentéw z duzym ryzykiem
(1) [2, 3].

Ostre zespofy wiencowe (wytyczne ESC 2011)

Zbadanie hsCRP u pacjentéw z NSTE ACS do-
starcza jedynie dodatkowych danych prognostycz-
nych, bedacych tylko uzupelnieniem dla troponin
sercowych we wczesnej stratyfikacji ryzyka. Na
podstawie duzych badan prospektywnych u pacjen-
téw z NSTE ACS wykazano warto$¢ prognostyczng
hsCRP w przewidywaniu $miertelnosci odlegtej
(> 6 mies.). Badanie stezenia hsCRP wydaje sie
szczegodlnie istotne dla prognozowania w grupie pa-
cjentéw z ujemnym wynikami troponin sercowych.
Dostarcza ono bowiem dodatkowych informacji,
obok danych uzyskanych z wywiadu klinicznego
i badania elektrokardiograficznego. Nalezy zwrdcic¢
jednak uwage, ze oznaczenie stezenia hsCRP zostato
wpisane do wysokiej klasy zalecen (Ila), mimo braku
danych wskazujacych na korzy$¢ ze zmiany postepo-
wania opartego na osoczowych pomiarach stezenia
tego biomarkera [4].

Badania dotyczace przydatnosci oznaczeh CRP
w 0soczu u pacjentéw z ostrym zespolem wiefico-
wym z przetrwalym uniesieniem odcinka ST (STE
ACS, ST-elevation acute coronary syndrome) sa nieliczne
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idlatego tez nie zostaly uwzglednione w wytycznych
naukowych towarzystw kardiologicznych.

W dostepnych wytycznych kardiologicznych pod-
kresla sie konieczno$¢ 2-krotnego pomiaru hsCRPE naj-
lepiej w odstepie dwdch tygodni, na czczo lub po spo-
zyciu pokarmu u pacjentéw wyréwnanych metabolicz-
nie. U chorych ze stezeniem hsCRP przekraczajacym
10 mg/1 test powinien zosta¢ powtdrzony oraz nalezy
wykluczy¢ wszelkie Zrédta infekcji lub zapalenia [2].

Niewydolnosé serca

Mimo niepodwazalnej roli czynnikéw zapalnych,
miedzy innymi cytokin (czynnik martwicy nowotwo-
row typu alfa [TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha,
interleukina 6 [IL-6, interleukin-6], IL-1beta) w patoge-
nezie niewydolnosci serca, nie spelnily one jak do tej
pory kryteriéw stawianych biomarkerom stratyfikacji
ryzykaw tej grupie pacjentéw. Ich oznaczenia dostar-
czaja cennych informacji patofizjologicznych, ale jed-
nocze$nie wymagaja kosztownych testéw o wysokiej
czulo$ci. Obecnie wydaje sie, ze wieksze znaczenie
w kardiologii by¢ moze beda mialy rozpuszczalne
receptory TNF (sTNFR, soluble TNF receptor) oraz kilka
innych czynnikéw, nalezacych do nadrodziny cza-
steczek TNFiich receptoréw (CD27, Fas, osteoprote-
gryna [OPG]), ktére wystepuja w osoczu w wyzszym
stezeniu w poréwnaniu ze swoimi rozpuszczalnymi
ligandami [5].

Biomarkery a przyszto$é

Trwaja intensywne badania nad przydatnoscia
kliniczng w kardiologii wielu biomarkeréw zapal-
nych, miedzy inymi mieloperoksydazy (MPO),
rozpuszczalnego ligandu CD40 (sCD40L), metalo-
proteinazy 9 (MMP-9), IL-6, czasteczek adhezyjnych

(ICAM-1 [intercellular cell adhesion molecule 1], VCAM-1
[vascular cell adhesion molecule 1]). Wydaje sie, ze testy
pozwalajace na oznaczenia w probce osocza wielu
biomarkeréw zapalnych, zwigzanych z réznymi pro-
cesami patofizjologicznymi, odgrywajgcymi istotna
role w patogenezie choréb uktadu krazenia, dostarcza
istotnych informacji przydatnych w praktyce klinicz-
nej (strategia wielomarkerowa).

Podsumowanie

Jedynie klasyczne biomarkery, o uzupelniajacej
wartosci prognostycznej, znalazly zastosowanie
w kardiologii. Duze nadzieje budzi strategia wielo-
markerowa bedgca obecnie przedmiotem intensyw-
nych badan i zwiekszajaca czulos¢ i swoistos¢ metody
w badanym procesie.
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