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Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
(ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyopa-
thy) to uwarunkowana genetycznie choroba, w ktérej

kardiomiocyty sa zastepowane tkanka ttuszczowa i/

/lub wléknista, co zaburza kurczliwo$c i stabilnosé
elektryczng prawej komory (RV, right ventricle) i jest
przyczyna 14-17% nagtych zgonéw sercowych (SCD,
sudden cardiac death) wéréd osob ponizej 40. roku zycia
122% wéréd sportowcéw. Choroba wystepuje z cze-
stoscig 1:5000, a lokalnie w Europie — 1:1000, stosu-
nekliczby mezczyzn do liczby kobiet = 3:1. W 30-50%
wystepuje rodzinnie [1].

Objawy pojawiaja sie w 2.—4. dekadzie Zycia (mo-
nomorficzne czestoskurcze komorowe [VT, ventri-
cular tachycardia). Nierzadko pierwszym objawem
jest nagle zatrzymanie krazenia w mechanizmie mi-
gotania komor (VE ventricular fibrillation). Ryzyko
SCD jest wyzsze u chorych z utratami przytomno-
§ci, znacznym uszkodzeniem RV, wspélistniejacym
uszkodzeniem lewej komory (LV, left ventricle) i/lub
wywiadem SCD w rodzinie i u sportowcéw. Postep
choroby prowadzi do niewydolnoéci serca.

Proces chorobowy rozpoczyna si¢ podnasierdzio-
wo w Scianie RV irozszerza sie w kierunku wsierdzia;
moze takze obja¢ LV (50% przypadkow)iprzegrode

*Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowato dwutomowg
monografi¢ pt. ,,Repetytorium z kardiologii” z wszystkimi
publikowanymi odpowiedziami na pytania. Oba tomy tej monografii
s dostepne w ksiegarni internetowej: www.ikamed.pl

miedzykomorowa (20% przypadkéw), omijajac be-
leczki. Poczatkowo zmiany majg charakter ognisko-
wy. Wyrdznia sie dwa typy histologiczne — ttuszczo-
wy i ttuszczowo-wtdknisty.

Rozpoznanie ARVC jest trudne (ré6znorodny ob-
raz kliniczny). Rozpoznaje si¢ jg, jesli s spetnione
2 duzelub 1 duze i 2 male lub 4 mate sposréd naste-
pujacych kryteriéw:
¢ dysfunkcja i zmiany strukturalne RV:

— duze:

V' duze poszerzenie jamy RV i zmniejszenie
frakcji wyrzucania RV bez zmian (lub z nie-
wielkimi zmianami) w zakresie LV,

vV odcinkowe zaburzenia kurczliwosci RV
znacznego stopnia (obszary akinezy i/lub
dyskinezy),

— male:

V' niewielkie poszerzenie jamy RV i/lub zmniej-
szenie frakcji wyrzucania RV bez zmian w za-
kresie LV,

V' lagodne odcinkowe poszerzenie RV,

V' odcinkowa hipokineza RV;

¢ histopatologiczna charakterystyka mie$nia ser-
cowego:

— duze:

VvV zastepowanie mie$nia sercowego tkanka
widknisto-ttuszczowa stwierdzone w biopsji
endomiokardialnej,

V' zaburzenia repolaryzagji,

— male:
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V' odwrécony zalamek T w odprowadzeniach
V,iV;u osoby w wieku ponad 12 lat, bez
bloku prawej odnogi peczka Hisa (RBBB, right
bundle branch block);

¢ zaburzenia depolaryzacji/przewodzenia:
— duze:

V' falaepsilon (niezupelny RBBB z zazgbieniem)
lub wydiuzone zespoly QRS (> 110 ms) w od-
prowadzeniach V-V, III,

— male:

V' pozne potencjaty (EKG wysokiego wzmoc-
nienia);

* zaburzeniarytmu:
— male:

<.

VT utrwalone lub nieutrwalone o morfologii
bloku lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left
bundle branch block),

V' czeste komorowe pobudzenia przedwczesne
(> 1000/d.);

* wywiad rodzinny:

— duze:

V' wystepowanie choroby w rodzinie potwier-
dzone w badaniu autopsyjnym lub w czasie
operacji,

— male:

V' SCDw rodzinie u osoby ponizej 35. roku zycia
z podejrzeniem ARVC,

V' rodzinne wystepowanie ARVC.

Nieprawidlowy zapis EKG stwierdza sie w 70%
przypadkéw. Najbardziej charakterystyczne sa
zmiany opisane w kryteriach rozpoznania. We wcze-
snym okresie choroby nie stwierdza si¢ zmian
w EKG.

Najbardziej typowymi cechami ARVC w badaniu
echokardiograficznym sa odcinkowe lub uogélnione
zaburzenia kurczliwosci RV, zachylki w drodze od-
plywu, w okolicy zastawki tréjdzielnejiw koniuszku
oraz wzmozone beleczkowanie. Pomocna cechg dia-
gnostyczna jest stosunek wymiaréw koficowo-roz-
kurczowych RV do LV wynoszacy ponad 0,5. War-
tos¢ diagnostyczna rezonansu magnetycznego (MRI,
magnetic resonance imaging) zalezy od doswiadczenia
operatora i jakodci uzytego sprzetu. Za pomoca MRI
mozna wykry¢ obecnos¢ tkanki ttuszczowej w Scianie
RViwléknienie [2]. Biopsja endomiokardialna (EMB,
endomyocardial biopsy), wedlug zalecen Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ECS, European Socie-
ty of Cardiology) [3], moze by¢ rozwazona u chorych

z podejrzeniem ARVC (klasa zalecenia IIb, poziom
wiarygodnodci C).

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
u 50% chorych wystepuje rodzinnie (dziedziczenie
autosomalnie dominujace), chociaz istnieje tez po-
sta¢ o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym
(choroba z Naksos). W ostatnich latach wykryto na
8 chromosomach lokalizacje 10 mutacji i mutacje
w 6 genach. Mutacje dotycza bialek: transformujacy
czynnik wzrostu beta 3 (TGE-B3, transforming growth
factor beta 3), receptora rianodyny 2 (RYR2), bialek
polaczen komérkowych: desmoplakiny, plakofiliny
2, plakoglobiny i desmogleiny 2. Nie jest znany fe-
notyp zamian komérkowych odpowiadajacych tym
mutacjom.

Obecnieistotna role w diagnostyce ARVC odgry-
waja badania genetyczne, szczegdlnie w rozpoznaniu
u chorych z objawami granicznymi i w badaniach
przesiewowych czlonkéw rodzin.

Leczenie ARVC wymaga indywidualnej terapii
chronigcej chorego przed zaburzeniami rytmuiSCD.
Obejmuje: odsuniecie od sportéw wyczynowych, leki
przeciwarytmiczne, ablacje, wszczepienie kardiower-
tera-defibrylatora (ICD, implantable cardioverter defibri-
lator). U chorych z niewydolnoécig serca stosuje sie
leczenie typowe. U chorych z ciezka niewydolno$cig
RVizachowanym rytmem zatokowym mozna wyko-
nac operacje Fontana. W schylkowej niewydolnosci
sercaleczeniem z wyboru jest transplantacja. Brakuje
prospektywnych lub randomizowanych badan, w kt6-
rych oceniano by skutecznoé¢ wymienionych terapii.

Omdlenia wystepuja u okolo 1/3 pacjentow.
Wskazaniami do wszczepienia ICD, w przypadku
brakuinnych mozliwych przyczyn omdlen, sa: mlody
wiek, znaczna dysfunkcja RV, zajecie LV, obecnos$¢ po-
limorficznych VT, péznych potencjaléw, fali epsilon
w zapisie EKG i wywiad rodzinny SCD.

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie ICD u pacjentéw
z ARVC obcigzonych wysokim ryzykiem SCD (I1la C),
a ponadto trzeba wzia¢ pod uwage wszczepienie
rejestratora EKG u pacjentéw z tym schorzeniem,
u ktérych nie stwierdza sie wysokiego ryzyka SCD [4].

Wybdr leczenia przeciwarytmicznego zalezy od
oceny ryzyka SCD. U chorych z grupy niskiego ryzyka
z VT bez zaburzeir hemodynamicznych skuteczne sg
duze dawki sotalolu lub leczenie beta-adrenolitykami
iamiodaronem. Pacjenci z pojedynczymi przedwcze-
snymi pobudzeniami komorowymiinieutrwalonymi
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VT nasilajacymi sie w czasie wysitku powinni przyj-
mowac beta-adrenolityki. U chorych zmonomorficz-
nymi VT, zaburzeniami rytmu opornymi na leczenie
farmakologiczne czy czestymi wyladowaniami ICD
metoda zwyboru jest ablacja pradem o czestotliwosci
radiowej. Ograniczeniem tej metody jest niska war-
tos¢ diagnostyczna programowanej stymulacji komor,
a takze postepujacy charakter choroby. Skutecznos¢
ablacji metoda klasyczng we wczesnych obserwacjach
wynosi 66-73%, lecz juz po 4 latach nawroty obser-
wowano u 60% chorych [5].

U pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka poste-
powaniem z wyboru jest leczenie hybrydowe, tj.
wszczepienie ICD, ablacja i farmakoterapia. Chorzy
z monomorficznymi VT bez utrat przytomnosci nie
odnosza korzysci z wszczepienia ICD.

Nie ma zgodnosci w zakresie leczenia chorych bez
objawdéw. Czynnikiryzyka powinny by¢ analizowane
indywidualnie. Prawdopodobiefistwo wystapienia
groznych zaburzen rytmu u krewnych pacjentéw
z ARVC, u ktérych stwierdza sie dyskretne zmiany
w RV, nie przekracza 3%. U pacjentéw z wybitnie
obciazajacym wywiadem rodzinnym moznaimplan-
towac ICD.

Wazna jest profilaktyka u cztonkéw rodzin cho-
rych z ARVC bez objawéw. Co 3-5 lat lub po poja-
wienia sie objaw6éw powinni oni by¢ poddawani
badaniom (EKG, echokardiografia). W przypadku
stwierdzenia komorowych zaburzen rytmu lub utra-
ty przytomnosci nalezy wykonac bardziej szczegé-
lowe badania.

Wedlug wytycznych ECS [5]:
¢ klasa I — wszczepienie ICD zaleca si¢ w ramach

prewencji SCD u chorych z ARVC z udokumento-

wanym utrwalonym VTi/lub VF optymalnie leczo-
nych farmakologicznie i 0 przewidywanym prze-

zyciu ponad roku w dobrym stanie ogélnym (B);
¢ klasalla:
¢ —wszczepienie ICD w ramach zapobiegania SCD

moze by¢ skuteczne u chorych z zaawansowana

postacig ARVC, réwniez z zajeciem LV, z dodat-
nim wywiadem rodzinnym SCD lub z omdleniem

o0 nieznanej etiologii, optymalnie leczonych far-

makologicznie i o przewidywanym przezyciu

ponad roku w dobrym stanie ogélnym (C),
¢ — amiodaron lub sotalol moga by¢ skuteczne

u chorych z ARVC w leczeniu utrwalonego VT

lub VE gdy wszczepienie ICD nie jest mozliwe (C),

¢ —ablacjamoze by¢ przydatna jako leczenie uzu-
pelniajaceiu pacjentéw znawrotami VT pojawia-
jacymi sie mimo optymalnego leczenia przeciw-
arytmicznego (C);

* klasa IIb — badanie elektrofizjologiczne moze
by¢ uzyteczne w ocenie ryzyka SCD u chorych
zARVC (C).

¢ Inne uwagi zawarte w wytycznych ESC s3 na-
stepujace [5]:

¢ ocena ryzyka: chorzy z ARVC wymagaja oceny
ryzyka SCD, poniewaz wystepuja u nich komo-
rowe zaburzenia rytmu o morfologii LBBB, ktére
obejmuja spektrum od ektopii komorowej, po-
przez nieutrwalone i utrwalone VT, do VF wiacz-
nie; niestety, czesto pierwszym objawem choroby
jest SCD;

* leczenie: wleczeniu chorych z omdleniami o nie-
wyjaénionej etiologii, utrwalonym VT lub VF oraz
u pacjentéw z ARVC stosuje sie ICD. Chociaz nie
opublikowano wynikéw zadnych duzych rando-
mizowanych badan bedacych potwierdzeniem
slusznosci tego postepowania, to jednak sytuacja
kliniczna jest ,wystarczajaco podobna” do prze-
bytego zawalu serca, w odniesieniu do ktérego
odpowiednie wskazania juz opracowano;

* analiza genetyczna: w rodzinach z ARVC przy-
datna jest analiza genetyczna, poniewaz gdy
zidentyfikuje sie mutacje odpowiedzialng za
patogeneze, to mozliwe staje sie dokonanie
rozpoznania przed wystapieniem objawéw
choroby, co pozwala obja¢ czlonkéw rodziny
poradnictwem genetycznym w celu monitoro-
wania rozwoju choroby i oszacowania ryzyka
jej dziedziczenia. Zgodnie z obecnym stanem
wiedzy analiza genetyczna nie ma znaczenia dla
oszacowania ryzyka.
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Pomiary hemodynamiczne w ostrych stanach
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Wstep

Omawiajac tematinwazyjnych pomiaréw hemo-
dynamicznych, nalezy wyraZznie odrézni¢ ostre sta-
ny kardiologiczne od planowych pomiaréw cisniefi
i oporéw plucnych u pacjentéw kwalifikowanych
do przeszczepéw serca (test odwracalnosci nadcis-
nienia plucnego). Rutynowe cewnikowanie serca
w celu diagnostyki wad zastawkowych zostato juz
wczesniej wyparte przez metody nieinwazyjne,
echokardiografie i rezonans magnetyczny. W pola-
czeniu z oksymetriag metoda ta bywa niekiedy uzy-
teczna w wybranych przypadkach diagnostyki wad
wrodzonych serca.

Inwazyjne pomiary hemodynamiczne w ostrych
stanach kardiologicznych wykonywane sg najcze-
$ciej przy uzyciu cewnika Swana-Ganza (5-G) idoty-
cza cewnikowania jam prawego serca. W przypadku
prawidlowo funkcjonujacej zastawki dwudzielnej
pomiary wykonane w kapilarach ptucnych po stronie
tetnic ptucnych dostarczaja wiarygodnych danych
hemodynamicznych dotyczacych funkcji lewej ko-
mory (LV, left ventricle) serca [1].

Cewnik 5S-G wprowadzany jest do uktadu zylne-
go za pomocg koszulki hemostatycznej o $rednicy
6 French (6 F = 2 mm) przez naklucie zyly szyjnej,
podobojczykowej lub udowej. Cewnik Swana-Gan-
za jest migkki i zakonczony balonikiem (S-G = PAC,
pulmonary artery catheter), ktéry umozliwia przesu-
wanie sie koncowki cewnika wraz z pradem krwi
do tetnicy plucnej i jej odgalezienr. Cewnik S-G ma
cztery kanaly:

1) do pomiaréw ci$nienia na koficu cewnika;
2) polaczony z czujnikiem termicznym; pozwala na
oznaczanie rzutu serca (CO, cardiac output) me-

toda termodylucji. Kanal ten jest podlaczony do

zewnetrznego komputera z obrazowaniem CO

na monitorze hemodynamicznym;

3) polaczony z otworem lezacym okolo 15 cm przed
konicem cewnika. Stuzy do dokonywania pomia-
réw w prawym przedsionku, pobierania probek
krwi lub podawania lekéw bezposrednio do du-
zego krazenia;

4) sluzacy do napelniania i oprézniania balonu po-
wietrzem.

Niektore cewniki maja dodatkowy tor do poda-
wana lekéw, swiattowdd do cigglego pomiaru wy-
sycenia krwi tlenem oraz przewdéd pozwalajacy na
wprowadzenie elektrody do stalej stymulacji.

Najwazniejsze parametry mierzone za pomoca
cewnika 5-G to [2]:
¢ osrodkowe ciénienie zylne (CVD central venous

pressure) — N: 2-8 mm Hg;

¢ ci$nienie w prawym przedsionku (RAP right atrial
pressure) — $rednie N: 2-8 mm Hg;

¢ cidnienie zaklinowania w tetnicy plucnej
(PCWE pulmonary capillary wedge pressure) — N:
4-12 mm Hg;

* rzut minutowy serca (CO, cardiac output) — N:
4-81/min;

¢ saturacja mieszanej krwi zylnej (SvO,) — N:
60-80%.

Oprocz tego dokonuje sie pomiarow:

* ci$nienia w prawej komorze (RVD, right ventricular
pressure);

* ci$nienia w tetnicy ptucnej (PAL pulmonary artery
pressure) — skurczowe (sPAP, systolic PAP), roz-
kurczowe (dPAP diastolic PAP), $rednie (mPAP,
mean PAP).

R ————————
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Cisnienie zaklinowania w kapilarach plucnych
u osoby bez wady zastawki dwudzielnej odpowia-
da ci$nieniu koficoworozkurczowemu LV (LVEDP,
left ventricular end diastolic pressure), nazywanemu tez
ci$nieniem napelniania. Wynika z tego, ze PCWP jest
miarg zaburzen czynnoéci LV i stopnia zastoju w kra-
zeniu plucnym. W przeciwienistwie do tego CVP nie-
dostatecznie obrazuje funkcje LV, ma znaczenie w oce-
nie ci$nienia napelniania prawej komory (RV, right ven-
tricle) oraz stopnia nawodnienia pacjenta. PCWP moze
by¢ istotnie podniesione bez znaczacej zmiany CVP
Zapomoca cewnika S-G okresla sie CO, wykorzystujac
zjawisko termodylucji. Znana ilo$¢ zimnego roztworu
soli fizjologicznej przez specjalny otw6r w cewniku
zostaje wpuszczona do prawego przedsionka, element
pomiarowy (termistor) znajduje sie ponizej, w pra-
wej komorze. Uwzglednienie zmiany temperatury
plynacej z pradem krwi pozwala obliczy¢ za pomoca
komputera objeto$¢ minutowq serca. Granica btedu
przy tej metodzie nie przekracza 2%.

Na podstawie analizy parametréw zmierzonych
mozna wyliczy¢:
¢ wskaznik sercowy w ml/min/m? powierzchni ciata

(CIL, cardiac index):

CI = CO/1,73 m? (N: 2,4-4,0 I/min/m?)
* oporysystemowe (SVR, systemic vascular resistance):
SVR = (MAP-CVP)/CO x 80
¢ opory plucne (PVR, pulmonary vascular resistance):
PVR = (mPAP-PCPW)/CO X 80

Inwazyjne monitorowanie hemodynamiczne ma
trzy gléwne cele: ocene wypelnienia fozyska naczy-
niowego (RAP/CVP), ocene funkcji miesnia sercowe-
go (PCWBE CO/CI) oraz ocene perfuzjiiutlenowania
tkanek i narzgdow (CI, SvO,).

Potencjalne wskazania do monitorowania in-
wazyjnego cewnikiem S-G sg dos¢ szerokie. Wér6d
ostrych stanéw kardiologicznych mozna wymieni¢:
¢ obrzek ptuc (réznicowanie: obrzek kardiogen-

ny v. zesp6l ostrej niewydolnosci oddechowej

[ARDS, adult respiratory distress syndrome]);

* ocene wszystkich rodzajow wstrzasu;

* monitorowanie i leczenie powiklanego zawalu
serca;

¢ leczenie zaburzei hemodynamicznych po ope-
racjach kardiochirurgicznych (zespét matego
rzutu).

Innymi mozliwymi wskazaniami do monitoro-
wania S-G sa:
¢ leczenie niewydolnosci wielonarzadowej, ciez-

kich poparzen;
¢ ocena odpowiedzi hemodynamicznej na zasto-

sowane leczenie (aminy katecholowe, kontrapul-
sacja wewnatrzaortalna [IABE, intraaortic balloon
counterpulsation], czasowa stymulacja itd.);
* ocenawad zastawkowych, przeciekéw wewnatrz-
sercowych, zatorowosci piucnej, tamponady serca;
* ocenazastosowanego leczenia w przypadku idio-
patycznego nadci$nienia plucnego.

Pomiary dokonywane za pomoca cewnika S-G po-

zwalaja naréznicowanie ostrych stanéw [2, 3] (tab. 1).

Monitorowanie hemodynamiczne w réznicowaniu
przyczyn ostrej hipotonii (réZznicowanie wstrzasu)

W przypadku ostrej hipotonii pomiary wykonane
cewnikiem S-G dostarczaja wielu cennych informa-
cji. Uzyskane wyniki implikuja postepowanie tera-
peutyczne. Schemat postepowania w zaleznosci od
wartosci CO, RAP PCWP przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 1. Parametry hemodynamiczne mierzone cewnikiem Swana-Ganza w ostrych stanach

Parametr Cco
Hipowolemia 1
Niewydolnos¢ LV Nlub |
Niewydolnos¢ RV 4
Tamponada 1
Ostra niedomykalno$¢ mitralna l
Ostry ubytek przegrody miedzykomorowej 1
Posocznica T
ARDS

RAP PCWP
4 4
Nlub T T
™ Nlub T
™ ™
T ™
T T
d \
N N

CO (cardiac output) — rzut minutowy serca; RAP (right atrial pressure) — ci$nienie w prawym przedsionku; PCWP (pulmonary capilla-
ry wedge pressure) — cisnienie zaklinowania w tetnicy ptucnej; LV (left ventricle) — lewa komora; RV (right ventricle) — prawa komora;
ARDS (adult respiratory distress syndrome) — zespo6t ostrej niewydolnoéci oddechowej
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Tabela 2. R6znicowanie przyczyn ostrej hipotonii za pomocg inwazyjnych pomiaréw

hemodynamicznych

lco
Hipowolemia Niewydolnosé LV
IRAP, |PCPW IRAP, TPCPW
Uzupetnienie ptynéw Leki inotropowe (+)
Leki inotropowe (+), jesli IABP

brak odpowiedzi na ptyny Leki wazodylatacyjne, jesli

jest dobra odpowiedz na
leki inotropowe (+)

Tco
Niewydolno$¢ RV Anemia, posocznica
TRAP, + PCPW + RAP, + PCPW
Postepowanie zalezy od Kontrola morfologii
przyczyny: Leki wazopresyjne
zawat RV,

Przetoczenie ME Uzupet-
nienie ptynow, jesli LRAP,
LPCPW

zator ptucny,
tamponada

CO (cardiac output) — rzut minutowy serca; RAP (right atrial pressure) — ci$nienie w prawym przedsionku; PCWP (pulmonary capillary wedge pres-
sure) — ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej; IABP (intra-aortic balloon pump) — kontrapulsacja wewnatrzaortalna; LV (left ventricle) — lewa

komora; RV (right ventricle) — prawa komora; ME — masa erytrocytarna

Tabela 3. Klasyfikacja Forrestera w ostrej niewydolnosci serca (modyfikacja wtasna

na podstawie [4, 5])

Klasa Stan kliniczny Pacjent PCWP
[mm Hg]
| Prawidtowy Suchy i ciepty <18
Il Izolowany za- Wilgotny i ciepty > 18
stoj w ptucach
1} Wstrzas hipo- Suchy i zimny <18
wolemiczny
I\ Wstrzgs kardio- Wilgotny i zimny >18
genny

Cl Leczenie Smiertelnosé
[1/min/m2] [%]
>22 Beta-adrenolityk 2,2
> 2,2 Diuretyki, leki 10,1
wazodylatacyjne
<22 Ptynoterapia 22
<22 IABP, leki inotro- 55,5

powe (+), leki
wazodylatacyjne

Uwaga! PCWP > 28-30 mm Hg — obrzgk ptuc! PCWP (pulmonary capillary wedge pressure) — ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej;
Cl (cardiac index) — wskaznik sercowy; IABP (intra-aortic balloon pump) — kontrapulsacja wewnatrzaortalna

Niewydolno$é lewokomorowa

Cechami hemodynamicznymi niewydolno$ci
lewokomorowej sa podwyzszone PCWE, prawidto-
we lub — przy wystepowaniu niewydolnosci RV —
podwyzszone RAE prawidlowy badZ obnizony rzut
serca (CO/CI).

Szczegdlne zastosowanie inwazyjnych pomiaréw
hemodynamicznych znalazlo sie w klasyfikacji ostrej
niewydolnosci serca wedlug Forrestera (tab. 3). Kla-
syfikacja obejmuje 4 klasy pacjentéw w zawale serca
[4,5].

Niewydolno$é prawokomorowa

W warunkach prawidlowych srednie RAP jest
01/3 nizsze niz PCWP. Przy niewydolnosci prawoko-
morowej RAP jest tej samej wartosci, a nawet wieksze
niz PCWP. Pojemno$¢ minutowa serca jest zwykle
znaczaco obnizona.

Niewydolno$¢ prawokomorowa rzadko bywa
wynikiem bezposredniego uszkodzenia RV, jak w za-
wale, ciezkiej niewydolnosci zastawki tréjdzielnej,
hipoplazji prawokomorowej (zesp6t Uhla) czy ano-

malii Ebsteina. W tych przypadkach réznica miedzy
ci$nieniem koficowoskurczowym w tetnicy plucnej
(dPAP) i PCWP wynosi ponizej 5 mm Hg.

Niewydolno$¢ prawokomorowa przy prawidlo-
wej funkcji lewej komory jest najczestszym nastep-
stwem nadci$nienia plucnego w przebiegu przewle-
ktej obturacyjnej choroby pluc, zatorowosci ptucnej,
w zespole Eisenmengera, ciezkiej stenozie mitralnej
albo przy $luzaku przedsionka. W chorobach, w kt6-
rych nadci$nienie plucne powstaje w rezultacie pod-
WyZszonego oporu naczyniowego w tym lozysku,
réznica ci$niefi miedzy dPAP a srednim PCWP wy-
nosi ponad 5 mm Hg.

Przyczyna ostrej niewydolnosci prawokomo-
rowej moze by¢ zawal RV. Jezeli RV przestaje by¢
wydolna, to wzrasta ciSnienie jej napetniania (CVE,
RAP), ale ci$nienie w kapilarach ptucnych (PCWP) sie
nie zmienia. W tym przypadku zastosowanie lekéw
moczopednych w celu redukcji CVP jest absolutnie
przeciwwskazane, prowadzi do spadku ci$nienia na-
pelniania LV i glebokiej hipotonii zwiazanej ze spad-
kiem rzutu serca. Z tych wlasnie powodéw niektére
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przypadki zawatu RV wymagaja — oprécz lekéw
o dziafaniu inotropowym — uzupelniania objgtosci
krwi krazacej, tak aby podnies¢ cisnienie napelniania
lewej komory.

Powiktania mechaniczne zawatu serca.
Ostra niewydolnosé zastawki mitralnej,
peknigcie przegrody migedzykomorowej

Ostra niewydolno$¢ zastawki mitralnej w na-
stepstwie pekniecia migsnia brodawkowatego lub
pekniecie przegrody miedzykomorowej sg ciezkimi
powiklaniami zawatu serca. O ich wystgpieniu moze
$wiadczy¢ nagte wystapienie szmeru holosystolicz-
nego, polaczone z pogorszeniem stanu hemodyna-
micznego pacjenta. Niewydolnos¢ zastawki mitral-
nej fatwo jest rozpozna¢ po wysokiej fali v (krzywa
PCWP), przenoszonej wstecznie z lewego przedsion-
ka do tetnicy plucnej. Pekniecie przegrody mozna
ustali¢ na podstawie istotnego skokowego wzrostu
wysycenia krwi tlenem przy przejsciu z prawego
przedsionka do prawej komory [6].

Powiktania metody

Powiklania przy stosowaniu 5S-G moga zale-
ze¢ od sposobu zaktadania cewnika (powiklania
w miejscu naklucia zyly, zapetlenie cewnika, aryt-
mie) lub wynika¢ z dlugotrwalego utrzymywania
cewnika w ukladzie zylnym i prawym sercu (za-
krzepica, posocznica). Rzadkim powiklaniem jest
zawal ptuca lub pekniecie tetnicy ptucnej (0,2%),
wystepujace najczesciej podczas napelniania balo-
nu manipulacji mechanicznych koncéwka cewni-
ka. W celu zmniejszenia ryzyka powiklan nalezy
dokladnie rozwazy¢ potrzebe uzycia cewnika oraz
mozliwo$¢ jego usuniecia po uzyskaniu niezbed-
nych danych. Nie nalezy utrzymywac S-G dtuzej niz
48 godzin, a podczas zakladania nalezy korzystac¢
z fluoroskopii [6].

Inwazyjne monitorowanie hemodynamiczne
w badaniach klinicznych

Wplyw inwazyjnego monitorowania hemodyna-
micznego na rokowanie krytycznie chorych pacjen-
tow oceniano w badaniach klinicznych, wiekszos¢
nich dotyczyta jednak stosunkowo matych grup pa-
cjentow. W opublikowanej w 2005 roku metaanalizie
13 randomizowanych badan klinicznych analizo-
wano 5051 pacjentéw [7]. Byli to pacjenci, ktérych

losowo przydzielano do grupy leczonej z uzyciem
S-Glub grupy kontrolnej. Leczenie pod kontrola 5S-G
nie poprawialo rokowania. W obu grupach $mier-
telno$¢ byla poréwnywalna (iloraz szans [OR, odds
ratio] dla grupy leczonej z uzyciem S-G wynosil 1,04;
95-proc. przedziat ufnosci [CI, confidence interval]:
0,90-1,20; p = 0,59). W grupie leczonej pod kontrolg
parametrow inwazyjnych czesciej stosowano leki
inotropowe (OR =1,58; 95% CI:1,19-2,12; p = 0,002)
oraz dozylne leki wazodylatacyjne (OR = 2,35; 95%
CI: 1,75-3,15; p < 0,001). Autorzy uwazaja, ze sto-
sowanie cewnika S-G w grupie krytycznie chorych
pacjentéw nie wplywa na $miertelno$¢, nie skraca
czasu hospitalizacji oraz nie przynosi dodatkowych
korzysci klinicznych. By¢ moze wynika to z braku
opartych na dowodach (EBM, evidence-based medi-
cine) schemat6é6w terapeutycznych, ktére mogtyby
lepiej wykorzysta¢ dane pochodzace zinwazyjnego
monitorowania.

Inwazyjne monitorowanie hemodynamiczne
w wytycznych European Society of Cardiology
Informacje na temat cewnikowania prawego serca
mozna znalez¢ w wytycznych Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) dotyczacych zatorowosci ptucnej (z 2008
r.) oraz niewydolnoéciserca (z 2012r.). Zaréwno w jed-
nym, jak i drugim przypadku inwazyjne monitoro-
wanie hemodynamicznie nie jest rutynowo zalecane.
W ostrej zatorowosci plucnej cewnikowanie pra-
wego serca pozwala na bezposrednia ocene ci$nien
napelniania RV i rzutu serca, lecz nie jest rutynowo
zalecane w stratyfikacji ryzyka chorych [8].
Podobnie w przypadku ostrej niewydolnosci
serca zalecenia sa raczej sceptyczne i restrykcyjne
— ,cewnikowanie prawej polowy serca zasadniczo
nie odgrywa roli w diagnostyce i leczeniu ostre;
niewydolnosci serca”. Mozna je rozwazy¢ jedynie
w grupie pacjentéw wykazujacych opornosé na far-
makoterapie, z utrzymujacymi sie mimo stosowane-
go leczenia niskimi wartoéciami ci$nienia tetniczego
(< 85mm Hg), u ktérych nie ma pewnosci odnosnie
do wysokoéci ci$nienia napetniania LV lub rozwaza
sie leczenie kardiochirurgiczne [9].
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Rodzaje czestoskurczow nadkomorowych — definicja,
obraz kliniczny, odmiennosci w zapisie EKG,

postepowanie

dr n. med. Pawetf Balsam
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstep
Postepowanie u chorych z nadkomorowymi za-
burzeniami rytmu opisano w wytycznych American
College of Cardiology, American Heart Association i Eu-
ropean Society of Cardiology z 2003 roku.
Czestoskurcz nadkomorowy (SVT, supraventricu-
lar tachycardia) jest arytmig, ktéra do powstania oraz
podtrzymania wymaga udziatu tkanki przedsionka
lub wezta przedsionkowo-komorowego. Zwykle
jest to miarowa tachykardia z waskimi zespolami
QRS z wyjatkiem sytuaciji, gdy obecne sa zaburze-
nia przewodnictwa srédkomorowego, wtedy mamy
do czynienia z szerokimi zespotami QRS. Zgodnie
z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology) oraz
Amerykanskich Towarzystw Kardiologicznych (ACC,
American College of Cardiology; AHA, American Heart
Association) [1] do SVT zalicza sie:
¢ nawrotny czestoskurcz wezlowy (AVNRT, atrio-
ventricular nodal reentrant tachycardia);
¢ nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komoro-
wy (AVRT, atrioventricular reentrant tachycardia);

* czestoskurcz przedsionkowy (AT, atrial tachycar-
dia).

Nawrotny czestoskurcz weztowy

Nawrotny czestoskurcz weztowy (ryc. 1) jest
najczestsza forma napadowego czestoskurczu nad-
komorowego. Arytmia czesciej wystepuje u kobiet
i towarzyszy jej uczucie kolatania serca, oslabienia,
pulsowania w obrebie szyi. Nawrotny czestoskurcz
wezlowy jest arytmig powstajaca w mechanizmie
fal re-entry. Najprawdopodobniej AVNRT powsta-
je w obrebie dwoch czynnosciowo i anatomicznie
odmiennych drég w otoczeniu czesci zbitej wezta
przedsionkowo-komorowego. Jedng jest droga
wolna i znajduje sie ku dotowi i do tylu od zbitej
czesci wezla przedsionkowo-komorowego, a druga
jest droga szybka zlokalizowana u szczytu tréjkata
Kocha [2]. W trakcie typowego AVNRT droga wol-
na funkcjonuje jako ramie zstepujace petli re-entry,
adroga szybka jako ramie wstepujace. Impuls dociera
przez droge wolng do pgczka Hisa i komor serca,
a przez droge szybka do przedsionkéow. W zapisie
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Rycina 1. Elektrokardiogram z zapisem nawrotnego czestoskurczu weztowego

EKG zalamek P moze by¢ cze$ciowo ukryty w zespole
QRS (odstep RP < 70 ms). Czesto powoduje to znie-
ksztalcenie zespotu QRS z wyksztalceniem zatamka r’
w odprowadzeniu V1. W 5-10% petla czestoskurczu
przebiega odwrotnie, stanowiac podioze atypowego
AVNRT [3]. W takiej sytuacji droga wolna stanowi
ramie wstepujace, a droga szybka stanowi ramie
zstepujace. W tym przypadku zatamek P znajduje
sie najczesciej w obrebie odcinka ST, a odstep RP jest
diuzszy niz 70 ms.

Leczenie w ostrej fazie AVNRT
Dorazne postepowanie w przypadku AVNRT opi-
sano w artykule II.6.

Dtugotrwate leczenie AVNRT

Pacjentom z nawracajacym AVNRT nalezy zapro-
ponowac leczenia zabiegowe (ablacja drogi wolnej)
lub terapie farmakologiczna. Ablacja cechuje sie I kla-
sq zalecenn w nastepujacych grupach pacjentéw: Zle
tolerowany AVNRT z nietolerancja hemodynamicz-
ng, nawracajacy objawowy AVNRT, rzadko nawraca-
jacy AVNRT lub pojedynczy epizod wérdd pacjentow,
ktorzy chca w uzyskac pelna kontrole nad arytmia,
rzadko wystepujacy dobrze tolerowany AVNRT. Ze
wzgledu na fakt, ze terapia farmakologiczna cechu-
je sie 30-50-procentowa skutecznoscia, a leczenie
zabiegowe — ponad 95-procentows [1], to ablacja
moze byc zastosowana jako terapia pierwszego rzutu
u pacjentéw z czestymi napadami. Jednak decyzje
powinien podja¢ pacjent na podstawie wiasnych pre-
ferencji oraz akceptacji ryzyka ewentualnego bloku
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przedsionkowo-komorowego na poziomie 1% [4].
W grupie pacjentow, ktérzy preferuja terapie far-
makologiczng nad leczeniem zabiegowym, mozna
stosowaé nastepujace grupy lekéw: niedihydropiry-
dynowi antagoni$ci wapnia, beta-adrenolityki oraz
digoksyna. Wsréd pacjentow bez strukturalnej choro-
by serca, u ktérych terapia lekami blokujacymi wezel
przedsionkowo-komorowy nie przyniosta korzysci,
mozna zastosowac leki przeciwarytmiczne z grupy
Ic: propafenoni flekainid. W wiekszoéci przypadkéw
leki klasy III: sotalol lub amiodaron nie sg niezbed-
ne. Szczegdlowe informacje dotyczace postepowania
z pacjentami z AVNRT zawarto w artykule IL6.

Nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy

U podstaw nawrotnego czestoskurczu przedsion-
kowo-komorowego (ryc. 2) lezy petla re-entry skta-
dajaca sie z ramienia wstepujacego i zstepujacego,
ktorymi sa wezel przedsionkowo-komorowy oraz
szlak dodatkowy. W petli bierze udzial réwniez mie-
$nidwka przedsionkéw i komor serca. Ze wzgledu na
kierunek przebiegu impulsu elektrycznego w petli
mozna zréznicowaé AVRT ortodromowy lub antydro-
mowy. Podczas ortodromowego AVRT impuls elek-
tryczny przewodzony jest z przedsionkéw do komoér
z wykorzystaniem wezla przedsionkowo-komoro-
wego, a wraca do przedsionkéw droga dodatkowa.
W przypadku antydromowej odmiany AVRT prze-
bieg impulsu jest odwrotny: droga zstepujaca jest
szlak dodatkowy, podczas gdy droga wstepujaca jest
wezel przedsionkowo-komorowy. Posta¢ antydro-
mowa stanowi 5-10% wszystkich przypadkéw AVRT
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Rycina 2. Elektrokardiogram z zapisem nawrotnego czestoskurczu przedsionkowo-komorowego

Rycina 3. Elektrokardiogram z zapisem czgstoskurczu przedsionkowego

[1]. Typowo droga dodatkowa laczaca miesnidwke
przedsionkéw z miesniéwka komor znajduje sie
poza wezlem przedsionkowo-komorowym. Szlaki
dodatkowe moga by¢ sklasyfikowane w zaleznosci
od lokalizacji w obrebie pierscienia zastawki mitral-
nej lub tréjdzielnej lub w zaleznoéci od zdolnosci do
przewodzenia: zstepujace, wstepujace lub obie opcje.
Drogi dodatkowe z przewodzeniem tylkoiwylacze-
nie wstecznym nazywane sg utajonymi, podczas gdy
przewodzace w kierunku zstepujacym sa drogami
jawnymi, demonstrujac preekscytacje w zapisie EKG.

Leczenie w ostrej fazie AVRT
Dorazne postepowanie w przypadku AVRT opi-
sano w artykule IL.7.

Dtugotrwate leczenie AVRT

Terapia farmakologiczna reprezentuje jedna
z opcji leczenia pacjentéw z droga dodatkowa. Al-
ternatywa o wyzszej skutecznosci jest ablacja szlaku
dodatkowego. Skutecznos¢ tej metody wynosi ponad
95% [5]. Szczegdlowe postepowanie z pacjentami ze
szlakami dodatkowymi opisano w artykule II.7.

Czestoskurcz przedsionkowy

Ogniskowe czestoskurcze przedsionkowe (ryc. 3)
charakteryzuja si¢ regularng aktywacja przedsion-
kéw o czestosci 100-250/min, rzadziej 300/min.
Powstaja w tkance przedsionka poza wezlem zato-
kowym. Nieutrwalone AT sa czestym znaleziskiem
w 24-godzinnym monitorowaniu EKG i w takiej po-
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staci rzadko wiaza sie z objawami. Forma utrwalona
jest relatywnie rzadka arytmia, poniewaz stwierdza
sie ja u 10-15% pacjentéw z SVT kierowanych na
ablacje [6]. Objawy czestoskurczu przedsionkowego
sa zblizone do wystepujacych w przebiegu czesto-
skurczéw nadkomorowych. Chorzy moga odczuwac
kotatanie serca, ostabienie, dusznos¢, b6l w klatce
piersiowej. W przebiegu AT stwierdzane sg zalamki
P w zapisie EKG, ktdre w zaleznodci od lokalizacji
ogniska czestoskurczu moga cechowac sie r6zng mor-
fologia. Zalamek P moze by¢ zblizony do tego obser-
wowanego w rytmie zatokowym. W takiej sytuacji
ognisko AT znajduje sie najprawdopodobniej w oko-
licy grzebienia granicznego prawego przedsionka lub
w obrebie prawej gornej zyly ptucnej. Gdy zalamek
Pjest ujemny w odprowadzeniachII, IlTiaVF §wiad-
czy to o umiejscowieniu ogniska AT w obrebie dol-
nej czeSci przedsionka. Natomiast ujemny zatamek
P w odprowadzeniach IiaVL $wiadczy o lokalizacji
ogniska AT w obrebie lewego przedsionka.

Leczenie w ostrej fazie AT
Dorazne postepowanie w przypadku AT opisano
w artykule I1.9.
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Dtugotrwate leczenie AT
Dlugotrwale postepowanie w przypadku AT opi-
sano w artykule I1.9.
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Markery uszkodzenia miokardium — rodzaj,
wskazania do oznaczen, wyniki falszywie dodatnie,
miejsce w stratyfikacji ryzyka i algorytmach postepowania

dr n. med. Marek Rosiak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Opracowano na podstawie aktualnych wytycznych
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) dotyczgcych postepo-
wania w ostrych zespolach wiericowych bez przetrwatego
uniesienia odcinka ST z 2011 roku, postgpowania w zawale
serca z uniesieniem odcinka ST z 2012 roku oraz trzeciej
uniwersalnej definicji zawatu serca z 2012 roku [1-3].

¥k %

Diagnostyka pacjentéw zbélem w klatce piersio-
wej od dawna jest wyzwaniem dla lekarzy klinicy-
stow. Opo6znienie w dokonaniu rozpoznania ostrego
zespolu wieficowego (ACS, acute coronary syndrome)
wiaze sie z ryzykiem powaznych powiklan i zwiek-
szona $miertelnodcig oraz z wysokimi kosztami.
Mimo Ze uszkodzenie mige$nia sercowego moze wyni-
ka¢ z wielu przyczyn, réwniez niekardiologicznych,
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to najczesciej jest spowodowane przedtuzonym nie-
dokrwieniem zwigzanym zistotnym zmniejszeniem
przeplywu przez tetnice wiencowa, co prowadzi do
ostrego zawatu serca (AMI, acute myocardial infarction).

Od ponad 50 lat w diagnostyce AMI stosuje sie
wskazniki laboratoryjne, czyli tak zwane markery
martwicy migénia sercowego. Pierwsze stosowane
w praktyce klinicznej wskaZzniki martwicy, takie jak
oznaczenia aminotransferazy asparaginianowej (AST,
aspartate aminotransferase), kinazy kreatynowej (CK,
creatine kinase) i dehydrogenazy mleczanowej (LDH,
lactate dehydrogenase), ustapily miejsca bardziej swo-
istym markerom, czyli oznaczeniom frakcji MB kinazy
kreatynowej (CK-MB, creatine kinase MB subunit) oraz
troponiny sercowej (cTn, cardiac troponin). Te ostatnia
w 2000 roku europejskie i amerykanskie towarzystwa
kardiologiczne zarekomendowaly jako preferowany
marker w diagnostyce AMI [4] i utrzymuje ona swoje
miejsce w kolejnych publikowanych zaleceniach.

Wedlug przedstawionej w 2012 roku trzeciej
uniwersalnej definicji zawaltu serca zwigkszenie
i obnizenie stezen biomarkeréw, spoéréd ktérych
rekomendowanym jest cTn, z co najmniej jedna war-
toscig przekraczajaca 99. percentyl gornej granicy
referencyjnej stanowi gléwne kryterium rozpozna-
nia AMI [3]. Mimo bardzo wysokiej swoistosci testu
stezenie troponiny moze by¢ podwyzszone réwniez
w innych stanach chorobowych niz AMI, na przyktad
w ostrej lub przewleklej dysfunkcji nerek, ciezkiej
niewydolnoéci serca, przelomie nadci$nieniowym,
tachy- lub bradyartmiach, zatorowosci ptucnej, cho-
robach zapalnych (w tym zapaleniu mie$nia serco-
wego) czy niedoczynnosci tarczycy. Uwzglednienie
tych przyczyn jest bardzo istotne w diagnostyce r6z-
nicowej i moze zapobiec niepotrzebnej diagnostyce
inwazyjnej, co moze by¢ szczegélnie istotne u nie-
ktorych chorych, na przyklad z dysfunkcja nerek czy
nadczynnoscia tarczycy.

W ostatnich latach do diagnostyki kardiologicz-
nej wprowadzono oznaczenia cTn T lub I metodami
wysokiej czulosci (hs-cTn, high sensitivity cardiac tro-
ponin). Ta metoda pomiaru charakteryzuje sie 10- do
100-krotnie nizszym progiem wykrywalnosci cTn,
dzieki czemu mozna zdiagnozowac zawat serca cze-
$ciej i wczesniej niz stosujac standardowe metody
oznaczen. Negatywna wartos¢ predykcyjna jednego
pomiaru stezenia hs-cTn wynosi ponad 95% i jest
zblizona do wartoéci seryjnych oznaczen cTn tra-

dycyjnymi metodami. Ponowne oznaczenie hs-cTn
po 3 godzinach wiaze sie z prawie 100-procentowa
pewnoéciag wykluczenia zawalu serca.

Oznaczenie markeréw martwicy miokardium,
przede wszystkim cTn, jest kluczowym elementem
diagnostyki ACS. Pacjentéw z ACS z przetrwalym
uniesieniem odcinka ST klasyfikuje si¢ wyjsciowo
jako osoby z AMI i kwalifikuje sie do leczenia re-
perfuzyjnego, a pomiar stezenia ¢cTn ma gléwnie
znaczenie rokownicze. U pacjentéw z ACS bez prze-
trwalego uniesienia odcinka ST z towarzyszacym
typowym wzrostem i spadkiem stezenia troponiny
rozpoznaje sie zawal serca, a w przypadku prawi-
dlowego wyniku testu troponinowego — niestabilna
dlawice piersiowa. Zawal serca zwigzany z zabiegiem
przezskornej interwencji wieficowej (typ 4a zawatu
serca) definiuje si¢ miedzy innymi jako wzrost steze-
nia cTn powyzej wartosci 5-krotnie przekraczajacej
99. percentyl gérnej granicy referencyjnej (u pacjen-
tow z wyjsciowo prawidiowym stezeniem cTn) lub
jako ponad 20-procentowe zwiekszenie stezenia cTn
(u pacjentéw z wyjsciowo podwyzszonym stezeniem
cTn, ktore jest stabilne lub sie obniza). Zawal serca
zwigzany z zakrzepica w uprzednio implantowanym
stencie (typ 4b zawalu serca) rozpoznaje sie u pa-
cjentéw z objawami niedokrwienia na podstawie ty-
powego obrazu angiograficznego z towarzyszacym
wzrostem lub spadkiem stezenia cTni przynajmniej
jedna wartoscig powyzej 99. percentyla goérnej gra-
nicy referencyjnej. Zawal serca w przebiegu pomo-
stowania aortalno-wieficowego (typ 5 zawalu serca)
rozpoznaje sie na podstawie stezenia ¢cTn ponad
10-krotnie przekraczajacego 99. percentyl gérnej
granicy referencyjnej u pacjentéw z prawidlowym
wyjéciowym stezeniem tego markera.

Stezenia cTn T oraz I sa preferowanymi wskaz-
nikami stosowanymi w ocenie krotkoterminowego
(30-dniowego) i diugoterminowego ryzyka nieko-
rzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych u pa-
cjentow z ACS bez przetrwalego uniesienia odcinka
ST. Réwniez u pacjentow z zawalem serca z prze-
trwalym uniesieniem odcinka ST wyzsze stezenie
cTn wiazalo si¢ ze zwiekszonym ryzykiem zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych w obserwacji
90-dniowej [5].

Markery martwicy miokardium maja wartosé
prognostyczna takze w innych niz ACS stanach cho-
robowych. U pacjentéw ze stabilng niewydolnoscig
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serca podwyzszone wartosci cTn wigzaly sie z ponad
2-krotnie wyzszym ryzykiem zgonu i niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych [6]. Réwniez w gru-
pie pacjentow konsultowanych na oddziale ratun-
kowym z powodu dusznoéci podwyzszone stezenie
hs-cTn T wigzalo sie z ponad 2-krotnie wyzszym ry-
zykiem zgonu w obserwacji 90-dniowej [7]. Podob-
nie u 0s6b po operacji na naczyniach podwyzszone
stezenie cTn I bylo zwigzane z wyzszym ryzykiem
zgonu [8].
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Hiperglikemia u chorego ze Swiezym zawalem serca
— wystepowanie, znaczenie i postepowanie terapeutyczne

dr n. med. Marek Rosiak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Opracowano na podstawie wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) dotyczqcych postepowania w ostrych ze-
spotach wiericowych (ACS, acute coronary syndrome)
z przetrwalym uniesieniem i bez przetrwatego uniesienia
odcinka ST oraz na podstawie zaleceri klinicznych Polskie-
go Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) na 2012 rok
dotyczgcych postepowania u chorych na cukrzyce [1-3].

* 0% %

Hiperglikemia z powodu ACS jest czestym zja-
wiskiem ijednocze$nie niezaleznym czynnikiem ry-
zyka zgonu pacjentéw przyjetych do szpitala [4, 5].
U znacznej czesci chorych z hiperglikemia w przebie-
gu ACS cukrzyca nie byla wczesniej zdiagnozowa-
na. Réwniez nie u wszystkich pacjentéw z tej grupy

podwyzszona glikemia oznacza zdiagnozowanie cu-
krzycy w przyszlosci [5]. Opracowanie optymalnej
strategii postepowania w hiperglikemii bylo tematem
wielu badan [6-9].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca
pomiar glikemii przy przyjeciu do szpitala u wszyst-
kich pacjentéw z zawalem serca z przetrwalym unie-
sieniem odcinka ST (STEMI, ST segment elevation
myocardial infarction) (klasa zalecenia I, poziom wia-
rygodnosci C). Zaleca sie réwniez dazenie do utrzy-
mywania glikemii ponizej 200 mg/dl (< 11 mmol/1),
unikajac jednoczeénie hipoglikemii ponizej 90 mg/
/dl(< 5 mmol/l) (Ila B). Podobnymi kryteriami nalezy
sie kierowac u pacjentéw z cukrzyca i ACS bez prze-
trwalego uniesienia odcinka ST (NSTEACS, non-ST-
-elevation acute coronary syndrome) (I B).
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Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca nor-
malizacje glikemii u pacjentéw z ACS za pomocg do-
zylnego wlewu insuliny w przypadkach tak zwanej
wzglednej hiperglikemii. Definiuje sie ja jako glike-
mie przekraczajaca 140 mg/dl (> 7,8 mmol/l) u oséb
z rozpoznang uprzednio cukrzycg lub glikemia po-
nad 180 mg/dl (>10 mmol/l) u 0s6b bez rozpoznanej
wczesniej cukrzycy. Zaleca sie rowniez, aby leczenie
choroby wieficowej, w tym ACS, u 0s6b z zaburze-
niami gospodarki weglowodanowej odbywato sie we
wspolpracy z diabetologiem.

Podstawami decyzji o wlaczeniu i sposobie le-
czenia hipoglikemizujacego powinna by¢ wartoéé
glikemii oznaczona przy przyjeciu oraz dane z wy-
wiadu dotyczace cukrzycy. Nalezy odstawi¢ doustne
leki przeciwcukrzycowe i u pacjentéw ze wzgledna
hiperglikemig zastosowa¢ dozylny wlew insuliny.
U o0s6b z glikemig ponad 180 mg/dl (> 10 mmol/l)
wymagajacych nawodnienia PTD zaleca stosowanie
wlewu z 10-procentowej glukozy razem z wlewem
insuliny pod kontrolg glikemii. U 0séb bez wzglednej
hiperglikemii nie zaleca sie leczenia hipoglikemizuja-
cego, ajedynie regularna kontrole glikemii w grupie
chorych na cukrzyce. Kontrole glikemii nalezy prze-
prowadzac co godzing, a po uzyskaniu stabilnych
wartoéci— co 2 godziny. Istotne jest, aby u pacjentéow
spozywajacych positki podawaé dodatkowo dozylnie
krotkodzialajaca insuline, co pozwala na latwiejsza
kontrole glikemii popositkowej. Zaleca si¢ réwniez
regularng kontrole stezenia potasu w trakcie wlewu
insuliny.

W kolejnych dobach hospitalizacji nalezy dazy¢
do utrzymywania glikemii w granicach 100-180 mg/
/d1 (5,610 mmol/l). U pacjentéw bez cech kwasicy,
weczesniej leczonych skutecznie metforming, u kté6-
rych zaburzenia gospodarki weglowodanowej roz-
poznano w 1. dobie ACS lub wczeéniej, prawidlowq
kontrole glikemii moze zapewni¢ dieta. Pozostatych
pacjentéw nalezy poddac insulinoterapii, stosujac
schemat wielokrotnych wstrzyknie¢ podskérnych,
a poczawszy od 3. doby po wystapieniu ACS u cho-
rych na cukrzyce typu 2 oraz nadwaga lub otyloscia
— wlaczy¢ metformine, z uwzglednieniem przeciw-
wskazan do podawania tego leku.

Klasycznymi przeciwwskazaniami do leczenia
metforming byly niewydolno$¢ nerek oraz niewy-
dolnos¢ serca, jednak w najnowszych wytycznych
polskichiswiatowych towarzystw diabetologicznych

znacznie zlagodzono obostrzenia dotyczace terapii
pochodna biguanidu. Polskie Towarzystwo Diabeto-
logiczne zaleca stosowanie metforminy u pacjentéw,
uktérych szacowany wskaznik filtracji ktebuszkowej
(eGFR, estimated glomerular filtration rate) przekracza
45 ml/min/1,73 m2. U pacjentéw z eGFR 30-45 ml/
/min/1,73 m?leczonych dotychczas metformina daw-
ke leku nalezy zmniejszy¢ o polowe, natomiast u oséb
dotychczas nieprzyjmujacych metforminy nie zaleca
sie jej wprowadzania do terapii. Znacznie zaburzona
czynnoéé nerek (eGFR < 30 ml/min/1,73 m?)jest prze-
ciwwskazaniem do stosowania metforminy. Nalezy
réwniez pamietaé, ze nie ma danych wskazujacych
na potrzebe opéznienia koronarografii u pacjentéw
zNSTEACS leczonych dotychczas tym lekiem, ponie-
waz ryzyko wystgpienia u nich kwasicy mleczanowej
jest bardzo niskie.

Wedlug wytycznych ESC metformine mozna
stosowac u pacjentéw z niewydolnoécia serca pod
warunkiem prawidlowej czynnoéci nerek i watroby.
U chorych z niewydolnoscig serca i wspdlistnieja-
ca dysfunkcjg nerek leczenie to nie jest zalecane ze
wzgledu na potencjalne ryzyko kwasicy mleczano-
wej. Wedlug wytycznych Amerykanskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (ADA, American Diabetes
Association) na 2012 rok metformina moze by¢ stoso-
wana u pacjentow ze stabilng niewydolnoscia serca,
jednak nie zaleca sie leczenia pochodna biguanidu
u chorych w stanie niestabilnym lub hospitalizowa-
nych [10].

European Society of Cardiology zaleca oznaczenie
glikemii na czczo oraz odsetka hemoglobiny gliko-
wanej (HbA; ) u wszystkich pacjentow bez uprzed-
nio rozpoznanej cukrzycy, u ktérych stwierdzono
hiperglikemie w ostrej fazie incydentu wieficowego
(ITa B). Jedli wyniki tych badan sa niejednoznaczne,
to zaleca sie wykonanie doustnego testu obciazenia
glukoza (OGTT, oral glucose tolerance test) — najwcze-
$niej w 4. dobie ACS.
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Dlawica naczynioskurczowa — patogeneza,
obraz kliniczny, rozpoznanie, leczenie
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Dlawica naczynioskurczowa, zwana réwniez
dlawica odmienng badz Prinzmetala, jest postacia
choroby wiencowej, w ktérej dochodzi do samoist-
nego skurczu tetnicy wieicowej. Moze on wystapic¢
zaréwno w naczyniu bez zmian miazdzycowych, jak
i w przypadku tetnic zwezonych. Skurcz powoduje
zazwyczaj zwezenie przekraczajace 70% $wiatla na-
czynia na dlugosci 2-20 mm. Skurcz powoduje przej-
$ciowe uniesienie ST w EKG. Czesto$¢ wystepowania
w Polsce wsrdd pacjentow z dolegliwosciami dtawi-
cowymi wynosi ponizej 1% [1].

Dokladny patomechanizm dtawicy Prinzmetala
nie zostal poznany. Przyczyny upatruje sie w upo-
§ledzeniu funkgji $rédblonka, a co za tym idzie, za-
burzeniach w produkgji tlenku azotu, endoteliny 1
czy acetylocholiny [2]. Ze wzgledu na fakt, ze do
skurczu naczynia moze dochodzi¢ nie tylko w na-
czyniach pozbawionych zwezen, ale takze w pobli-
zu zmian miazdzycowych, sugeruje si¢ wazokon-
strykcyjny wplyw endoteliny, histaminy czy tez
angiotensyny II znajdujacych sie w zwiekszonym
stezeniu w poblizu blaszki miazdzycowej. Badania

z zastosowaniem znakowanej jodem 2metajodo-
benzyloguanidyny wskazuja na zaburzenia uner-
wienia wspoiczulnego w miejscu skurczu naczynia.

Ta postaé dlawicy piersiowej wystepuje zwykle
u nieco mlodszych pacjentéw niz w grupie z cho-
robg wieficowq o etiologii miazdzycowej. Wéréd
czynnikéw ryzyka wymienia sie przede wszystkim
palenie tytoniu, ale chorobe wyzwala¢ moga réwniez
hiperwentylacja, stres czy spozycie alkoholu, opisy-
wano takze przypadki skurczu naczynia po zazyciu
kokainy [1].

Spoczynkowy bél w klatce piersiowej nalezy do
najczestszych objawéw dlawicy naczynioskurczo-
wej. Zwykle pojawia si¢ on miedzy péinoca a godzing
8.00 rano. Zwykle dolegliwosci nie s3 zwigzane z wy-
silkiem fizycznym, aczkolwiek u niektérych pacjen-
tow moga mie¢ one typowy charakter wysitkowy.
Czes¢ chorych moze odczuwac dusznosé, zmeczenie,
pieczenie, niekiedy pojawiajg si¢ omdlenia. Moga
pojawic sie zaburzenia rytmu, nawet te zagrazaja-
ce zyciu, jak migotanie komor, zaawansowany blok
przedsionkowo-komorowy czy asystolia.
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W badaniu elektrokardiograficznym wykonanym
w spoczynku, podobnie jak w monitorowaniu EKG
metoda Holtera, mozna zarejestrowaé wystepujace
w czasie dolegliwosci przejéciowe uniesienie odcinka
ST. U niektdrych pacjentéw uniesienie odcinka ST
moze pojawiac sie wielokrotnie bez towarzyszacych
dolegliwosci bélowych (nieme niedokrwienie).

Uwaza sig, ze wykonywanie prob wysitkowych
u pacjentéw z dlawicg nie jest przydatne diagno-
stycznie z uwagi na r6znorodnos¢ uzyskiwanych
wynikow.

Koronarografia uwidacznia zwezenie w tetnicy
wiencowej spowodowane skurczem naczynia, ktére
dodatkowo mozna wywotla¢, stosujac prébe prowo-
kacyjna z wykorzystaniem podawanej dowieiicowo
ergonowiny lub acetylocholiny, aczkolwiek testy te
sa wykonywane rzadko. Dlawice moga wywoltywac
takze hiperwentylacja, wysitek fizyczny, zimno, po-
danie histaminy, dopaminy czy serotoniny. Skurcz
najczeéciej dotyczy prawej tetnicy wieficowej oraz
galezi przedniej zstepujacej [1]. Skurcz wystepujacy
w trakcie koronarografii moze by¢ réwniez zwiazany
z reakcja naczynia na jego podraznienie cewnikiem
angiograficznym.

Podstawowym zaleceniem dla pacjentow z dtawi-
ca Prinzmetala jest zakaz palenia tytoniu. Leczenie
farmakologiczne opiera sie na stosowaniu wysokich
dawek antagonistéw wapnia oraz azotanéw. Nalezy
dazy¢ do maksymalnych tolerowanych dawek anta-
gonistéw wapnia, pamietajac o mozliwosci wystapie-
nia ,efektu z odbicia” w przypadku naglego przerwa-
nia terapii. Wykazano poréwnywalna skutecznos¢
tych lekéw, zar6wno nalezacych do pierwszej, jak
idrugiej generacji. Azotany podawane podjezykowo
lub dozylnie szybko przerywaja napad dolegliwosci
w przypadku diawicy Prinzmetala, dtugodziatajace
preparaty pozwalajq zapobiega¢ nawrotom bdlow.
Nalezy pamigtac o koniecznosci zaprzestania poda-
wania lekdw beta-adrenolitycznych, poniewaz moga
one wywolywac skurcz naczyn.

W wiekszosci przypadkow (95-97%) rokowanie
jest dobre. Zawat serca wystepuje jedynie u0,5% pa-
cjentéw z ta postacia dtawicy [2].
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