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Wskazania i metody oceny zywotnosSci miokardium

dr n. med. Agnieszka Kapton-Cieslicka
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wskazania do oceny zywotnosci miokardium

Wskazania do oceny zywotno$ci miokardium
przedstawiono zaréwno w wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Euro-
pean Society of Cardiology) z 2010 roku dotyczacych
rewaskularyzacji, jak i w zaleceniach z 2012 roku
poswieconych postepowaniu w ostrej i przewleklej
niewydolnosci serca [1, 2]. Zgodnie z wytycznymi
ESC u pacjentéw z przewlekia niewydolnoscia serca
ichoroba wieficowa, ktérzy sg potencjalnymi kandy-
datami do rewaskularyzacji, nalezy rozwazy¢ prze-
prowadzenie oceny zywotno$ci miokardium (klasa
zaleceni Ila, poziom dowodoéw C) [2].

Typowym wskazaniem do rewaskularyzacji u cho-
rych z dysfunkcja skurczowa lewej komory i istotnymi
zmianami miazdzycowymi w tetnicach wieicowych
sa bole dlawicowe [1,2]. W przypadku, gdy u pacjenta
zniedokrwienna dysfunkcjg skurczowa lewej komory
dominujg objawy niewydolnosci serca (przy braku
dolegliwosci dlawicowych), o wskazaniach do rewa-
skularyzacji decyduje obecnoé¢ zywotnego miesnia
sercowego w obszarze zaopatrywanym przez zwezo-
na tetnice. W przypadku niedokrwiennej dysfunkcji
skurczowej lewej komory i zachowanej zywotnosci
miokardium pacjenci poddani rewaskularyzacji ro-
kuja lepiej niz chorzy leczeni zachowawczo (80-proc.
zmniejszenie §miertelnosci rocznej u pacjentéw pod-
danych rewaskularyzacji) [3]. Uwaza sie, ze poprawy
klinicznej po rewaskularyzacji mozna sie spodziewac
wtedy, gdy obszar dysfunkcyjnego (o uposledzonej
kurczliwosci), ale zywotnego miokardium wynosi
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ponad 10% [2]. Zgodnie z wytycznymi ESC pacjenci
z przewlekla niewydolnoscia serca o etiologii niedo-
krwiennej i frakcja wyrzutowa mniejsza lub réwna
35%, uktérych potwierdzono zywotnoé¢ miesnia ser-
cowego, powinniby¢kwalifikowani do pomostowania
aortalno-wieficowego (CABG, coronary artery bypas gra-
fting) (Ila B) lub ewentualnie — pod warunkiem od-
powiedniej anatomii zmian w tetnicach wieficowych
— do angioplastyki wieficowej (IIb C) [1]. Natomiast
chorzy z dysfunkcja skurczowa lewej komory i choro-
ba wieficowa, bez objawdéw dtawicowych, u ktérych
nie stwierdzono zywotnosci dysfunkcyjnego miokar-
dium, nie odnosza korzyéci klinicznych z rewaskulary-
zacjiidlatego nie powinni by¢ do niej kwalifikowani
(III B lub C zaleznie od dokumentu) [1-3].

Metody oceny zywotnosci miokardium
Do metod zalecanych przez ESC do oceny zywot-

noéci miesnia sercowego naleza:

1) echokardiografia obciazeniowa (rodzaje i za-
sady przeprowadzania echokardiograficznych
prob obciazeniowych przedstawiono w rozdziale
1.10); echokardiograficzna préba dobutaminowa
umozliwia:

¢ ocene spoczynkowg (ocene kurczliwosci, pomiar
grubosci écian lewej komory),

* ocenerezerwy kurczliwosci (w trakcie podawania
matych dawek dobutaminy: 5-20 ug/kg mc./min),

* ocene obecnosci niedokrwienia (w trakcie po-
dawania duzych dawek dobutaminy: 20-40 pg/
/kg mc/min);

2) scyntygrafia perfuzyjna serca—tomografia emi-
syjna pojedynczego fotonu (SPECT, single pho-
ton emission computed tomography) — badanie
polega na podaniu radioizotopu technetu (*™Tc)
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lub talu (*°!TI), ktéry emituje promieniowanie
rejestrowane przez gammakamere. Wychwyt
znacznika przez komdrki miokardium zalezy od
miejscowej perfuzji i od integralnosci bton ko-
moérkowych. Za kryterium zywotnosci przyjmuje
sie wychwyt znacznika przekraczajacy 50-60%
wychwytu maksymalnego. Pulapke diagnostycz-
ng stanowi ryzyko niedoszacowania zywotnosci
mieénia w przypadku znacznego upoéledzenia
perfuzji. Zaleta badania jest miedzy innymi moz-
liwo$¢ oceny zaréwno zywotnosci miokardium,
jak i obecnosci niedokrwienia (w czesci wysitko-
wej badania);

3) rezonans magentyczny (MRI, magnetic resonan-
ce imaging) — ocena zywotnosci miokardium ta
metoda obejmuje:

¢ pomiar grubosci $cian lewej komory,

* ocene péznego wzmocnienia kontrastowego po
podaniu gadoliny, ktéra gromadzi sie w przestrze-
ni pozakomoérkowej, uwidaczniajac obszary mar-
twicy (ubogokomorkowe); rozlegloéé srédséciennej
martwicy przekraczajaca 50% wiaze sie z mala
szansa poprawy klinicznej po rewaskularyzacji,

* ocenerezerwy kurczliwoéci w prébie z zastosowa-
niem dobutaminy (w malej dawce: 10 ug/kg/min),

* ocene obecnosci niedokrwienia (po podaniu ade-
nozyny, dipirydamolu lub dobutaminy w duzej
dawce).

Do oceny zywotnoéci najczesciej stosuje sie bada-
nie z podaniem kontrastu gadolinowego — w przy-
padkach watpliwych mozna je rozszerzy¢ o probe
z zastosowaniem dobutaminy [5];

4) pozytonowatomografia emisyjna (PET, positron
emission tomography) — badanie to jest odmiana
badania scyntygraficznego o wiekszej rozdziel-
czosci niz SPECT i polega na podaniu #fluoro-
deoksyglukozy (FDG), ktdra jest wychwytywana
przez komorki miesnia sercowego proporcjonal-
nie do nasilenia w nich przemian metabolicznych.
Ocena zywotno$ci miokardium za pomoca PET
polega na poréwnaniu stopnia wychwytu FDG
(metabolizmu) i perfuzji danego obszaru mie$nia
sercowego. O zachowanej zywotnosci (hiberna-
cji) $wiadczy zachowany wychwyt FDG przy
zmniejszonej miejscowej perfuzji. Podstawowym
ograniczeniem jest wysoki koszt badania.

Ze wzgledu na niewielkg liczbe badan klinicz-
nych, w ktérych poréwnywano skuteczno$é po-

wyzszych metod, i brak jednoznacznych danych
dowodzacych przewagi ktdrejs z nich, eksperci ESC
zalecajg wszystkie cztery techniki do oceny zywotno-
$ci miokardium [1, 2]. Wybér metody zalezy przede
wszystkim od jej dostepnosci, do§wiadczenia perso-
nelu medycznego oérodka i wspolistnienia ewentu-
alnych przeciwwskazan do jej wykonania.

Sposréd wymienionych metod najwyzsza czulo-
$cia widentyfikacji zywotnego miokardium charakte-
ryzuja sie techniki radioizotopowe (SPECT, a zwlasz-
cza PET), natomiast najwyzsza swoisto$¢ (przy nieco
nizszej czulo$ci) stwierdzono w odniesieniu do me-
tod stuzacych ocenie rezerwy kurczliwosci, tj. prob
dobutaminowych — zaré6wno echokardiograficznej,
jak i z zastosowaniem MRI. Pomiar gruboéci Sciany
lewej komory (przede wszystkim za pomoca MRI,
ale takze z uzyciem echokardiografii) jest rowniez
przydatny do weryfikacji wskazan do rewaskulary-
zacji; grubosé éciany lewej komory mniejsza niz 6 mm
sugeruje obecnosci blizny (brak zywotnego miesnia)
iwiaze sie zniklym prawdopodobiefistwem poprawy
po rewaskularyzacji [4].

Oprécz wymienionych wyzej metod ocene zywot-
nosci miokardium mozna przeprowadzi¢ rdwniez za
pomoca tomografii komputerowej z podaniem kon-
trastu gromadzacego sie w przestrzeni miedzykomor-
kowej. Metoda ta pozostaje w fazie badan eksperyme-
talnychinie jest zalecana w aktualnych wytycznych.

Poza zachowana zywotnosciag miokardium do
czynnikéw wplywajacych na prawdopodobiefistwo
poprawy klinicznej po rewaskularyzacji nalezg takze:

wymiary i stopien przebudowy lewej komory
(chorzy ze znacznie powiekszona lewa komora od-
nosza mniejsze korzysci z rewaskularyzacji, dlatego
u pacjentéw z duzym tetniakiem lewej komory, pod-
dawanych CABG, zaleca sie jednoczesne wyciecie
tetniaka — I C [1]);

obecnos¢ niedokrwienia obszaru mieénia pod-
dawanego rewaskularyzacji (najwieksze korzysci
kliniczne z rewaskularyzacji odnosza pacjenci ze
wspolistniejacym niedokrwieniem).
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Przetrwaly otwor owalny — rozpoznanie, obraz kliniczny,

postepowanie

dr hab. n. med. Karina Wierzhowska-Drabik
Katedra i Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Otwor owalny jest fizjologiczna strukturg zapew-
niajaca w zyciu plodowym przepltyw krwi z prawego
dolewego przedsionkaiodbarczajaca niewykonujace
funkcji oddechowych lozysko ptucne [1, 2]. Bezposred-
nio po urodzeniu spadek ci$nienia w prawym przed-
sionku zwiazany z naplywem krwi do tetnic plucnych
prowadzi do zetkniecia przegrod pierwotnejiwtorne;j.
Otwor owalny zarasta do 2. roku zycia u 70-75% oséb,
pozostawiajac wgtebienie zwane dolem owalnym,
a przetrwaly otwér owalny (PFO, patent foramen ovale)
stwierdzany u 25-30% populacji jest jedna z najczest-
szych anomalii ukladu krazenia. Tak duza powszech-
noé¢ PFO sklania do przyjecia go za wariant normy
i poszukiwania dodatkowych czynnikéw wskazuja-
cych, ze PFO w danym przypadku zwigksza ryzyko
incydentu mézgowego (tab. 1) [3]. Przetrwaly otwor
owalny u dorostych nie ma tendencji do samoistnego
zamykania sie, a moze sie nawet powiekszac, co jest
typowe w stanach znacznego zwiekszenia wymiaru
przedsionkéw. Czesciej PFO jest stwierdzany u mlo-
dych 0séb po udarze mézgu, ktéry moze wystapic
w mechanizmie zatoru skrzyzowanego, polegajacego
na przedostawaniu sie materiatu zatorowego z ukladu

zylnego do krazenia systemowego przez otwér owalny
w sytuacji zwiekszonego ci$nienia w krazeniu pluc-
nym (zatorowo$¢ plucna, préba Valsalvy, duze wysitki
izometryczne). Czestos¢ wystepowania PFO w grupie
tak zwanych udaréw kryptogennych (udary niedo-
krwienne o nieustalonej etiologii) siegala az 47-54%
[4]. Dlatego tez przebyty przed 55. rokiem Zzycia udar
moézgu uznano za wskazanie do poszukiwania PFO
w badaniu echokardiograficznym [5]. Obrazy migruja-
cej dokrazenia systemowego skrzepliny tkwigcej w ka-
nale PFO byly wielokrotnie obserwowane w badaniach
echokardiograficznych [6].

Kolejna grupa, w ktoérej obecnosé¢ PFO wigze sie
zryzykiem udaru, objaw6éw neurologicznych i ubyt-
kéw w badaniach obrazowych mézgu, s3 osoby upra-
wiajace nurkowanie, a takze piloci [7]. Wykazywano,
ze unurkéw, ktérzy po przebyciu powaznego epizo-
du choroby dekompresyjnej kontynuowali nurko-
wanie, interwencyjne zamykanie PFO zmniejszato
liczbe ponownych incydentéw i nowych ognisko-
wych zmian w o§rodkowym uktadzie nerwowym
[8]. Warto jednak zauwazy¢, ze w tej grupie pacjen-
tow udar moze powstaé nie tylko w mechanizmie

Tabela 1. Czynniki zwigkszajgce ryzyko zatoréw zwigzanych z przetrwatym otworem owalnym (PFO,

patent foramen ovale)

Przeciek prawo-lewy spoczynkowy lub indukowany proba Valsalvy

Znaczne rozmiary PFO: dtugo$¢ kanatu > 4 mm, separacja blaszek > 2 mm

Tak zwany hemodynamicznie istotny przeciek: liczne pecherzyki kontrastu (> 25-30) przechodzgce podczas proby Val-

salvy do lewego przedsionka

Tetniak przegrody miedzyprzedsionkowej — mozliwe zwigkszanie PFO przez pocigganie

Wywiad wskazujacy na wystgpienie udaru mézgu w sytuacji odpowiadajacej prébie Valsalvy

. 2 45
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Rycina 1. Przetrwaly otwor owalny (PFO, patent foramen ovale) w badaniu przezprzetykowym: A. Przeptyw lewo-
-prawy w badaniu metodg kolorowego doplera; B. Uszko lewego przedsionka wolne od skrzeplin i samoistnego
echokontrastu; C. Przeciek prawo-lewy przez PFO w trakcie proby Valsalvy w badaniu z kontrastem. Strzatka
wskazuje na pojawiajgce sig¢ w lewym przedsionku pecherzyki kontrastu; D. Stan po zamknigciu przezskérnym
PFO — w centrum obrazu widoczna zapinka

skrzyzowanego powietrznego zatoru tetniczego, ale
takze w wyniku powstajacych w efekcie dekompresji
bezposrednio w zylach mézgu zatoréw gazowych.
Ponadto, z ryzykiem zatoru skrzyzowanego oprocz
PFO wiaza sie takze rzadko wystepujace ptucne
malformacje tetniczo-zylne [9]. Wystepowanie PFO
wigzano takze z: innymi objawami neurologicznymi
choroby dekompresyjnej, migrena z aurg oraz dusz-
nosciami i desaturacjg wystepujacej po pionizacji
(platypnoe-orthodeoxin), a takze ze zwiekszong $mier-
telnoscia w przebiegu zatorowosci plucnej.
Referencyjna metoda o czulosci i swoistoéci zbli-
zonej do 100% w rozpoznawaniu, ocenie morfologii
i znaczenia hemodynamicznego PFO jest echokar-
diografia przezprzetykowa (TEE, transesophageal
echocardiography) uzupelniona o podanie kontrastu
i poszukiwanie odwréconego przecieku w trakcie
préby Valsalvy (rozpoczetej ok. 5 s po podaniu $rodka
kontrastowego) badz préby z kaszlem (postulowano
przewage czulo$ci nad manewrem Valsalvy) [10-13].
Badanie przezklatkowe, takze z kontrastem i obrazo-
waniem w czestotliwosci harmonicznej, ustepuje ba-
daniu przezprzetlykowemu pod wzgledem wartosci
diagnostycznej. Alternatywna metodg wykrywania
przecieku prawo-lewego w trakcie proby Valsalvy
jest doplerowskie badanie przezczaszkowe prze-
plywu w tetnicach mézgowych, z wykorzystaniem
kontrastu echokardiograficznego nieprzechodzacego
przez tozysko naczyn ptucnych. Obrazy droznego

PFO w badaniu przezprzetykowym oraz stanu po
implantacji okludera przedstawiono na rycinie 1.
Obecnie istnieja kontrowersje wokoét ustalenia
optymalnego postepowania w droznym PFO. Stan-
dardy amerykanskie u pacjentéw z PFO lub tetnia-
kiem przegrody miedzyprzedsionkowej zalecaja
w prewencji wtérnej po udarze lub przemijajagcym
napadzie niedokrwiennym (TIA, transient ischemic
attack) wdrozenie leczenia przeciwplytkowego,
a dopiero u pacjentéw, u ktérych wspélistnieja inne
wskazania do antykoagulacji (zakrzepica zylna) lub
w przypadku nieskutecznosci leczenia przeciwplyt-
kowego — zastosowanie doustnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego, pomimo danych na wieksza sku-
tecznoé¢ antagonistow witaminy Kw redukcjiryzyka
udaru u pacjentéw z PFO [14-16]. U 0s6b z nawra-
cajacym udarem o nieokreslonej przyczynie mozna
rozwazy¢ mechaniczne zamykanie PFO zimplantacja
zapinki droga przezskérna pod kontrolg skopii rent-
genowskiej i TEE, optymalnie tréjwymiarowej. Sg to
zabiegi o skutecznosci ocenianej na okolo 90% i ni-
skim ryzyku powaznych powiklan pod warunkiem
wykonywania ich w o$rodku o duzym doswiadcze-
niu, wydaje si¢ jednak, ze moga zwieksza¢ czestos¢
wystepowania migotania przedsionkéw (AF, atrial
fibrillation), szczegolnie w okresie okolozabiegowym
[17]. W opublikowanym w 2012 roku wieloosrodko-
wym badaniu CLOSURE I 2-letniej obserwacji pod-
dano 909 pacjentéw z PFO w wieku 18-60 lat, ktorzy

L ————————
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w ciaggu 6 miesiecy przed randomizacja przebyli udar
moézgu lub TIA. Czesto$¢ pierwszorzedowego zlozo-
nego punktu konicowego obejmujacego udar lub TIA,
zgon z jakiejkolwiek przyczyny w ciggu pierwszych
30 dnilub zgon z przyczyn neurologicznych w okre-
sie miedzy 31. dniem a drugim rokiem obserwacjinie
réznily sie istotnie statystycznie pomiedzy grupa,
w ktérej implantowano zapinke STARFlex, a grupa
leczong farmakologicznie (warfaryna, kwasem acety-
losalicylowym [ASA, acetylsalicylic acid] w dawce 325
mg/d. lub oboma lekami). W grupie leczonej wylacz-
nie farmakologicznie obserwowano 29 przypadkéw
pierwotnego punktu kohcowego, z kolei w grupie
po implantacji zapinki — 23 przypadki; ograniczyty
sie one do ponownych udaréw (nie wystapity wcze-
sne zgony ani zgony z przyczyn neurologicznych),
ktére wigzano przyczynowo z nowymi epizodami
AF, obecnoscig skrzepliny w lewym przedsionku,
udarem lakunarnym i zapaleniem naczyh. W grupie
leczonej inwazyjne oprdcz czestszego AF czestsze
byly takze powiklania naczyniowe [18]. Metaana-
liza Davisa i wsp. [19], przygotowana do publikacji
w ,Neuroepidemiology” w 2013 roku, wskazuje, ze
zwigzki przyczynowe miedzy PFO a udarem niedo-
krwiennym, a takze miedzy PFO a wystepowaniem
migreny moga by¢ stabsze niz sie to zaklada na pod-
stawie obserwacji klinicznych i mogtyby by¢ potwier-
dzone dopiero w znacznie wiekszych niz dotychczas
badaniach randomizowanych.

Najnowsze metaanalizy badan randomizowa-
nych, w ktérych poréwnywano farmakologiczne
iinterwencyjne leczenie PFO, pozwalaja jednak za-
obserwowac korzysci z interwencyjnego zamykania
PFO w postaci istotnej statystycznie redukcji epizo-
déw udaréw i TIA w obserwacji odlegtej (3,5-letniej
w cytowanej metaanalizie) [20]. Wydaje sie, ze zar6w-
no korzysci w postaci zmniejszenia liczby kolejnych
udardéw, jak i powiklan w postaci wiekszej czestosci
migotania przedsionkéw (AF atrial fibrillation) w gru-
pieleczonej interwencyjnie, moga zaleze¢ od zastoso-
wanego rodzaju zapinki. Statystycznie istotna w po-
réwnaniu z leczeniem wylacznie farmakologicznym
redukcje liczby udaréw niedokrwiennych mézgu
stwierdzono wsrdd pacjentéw, ktérym implantowa-
no zapinke Amplatzer PFO Ocluder, przy czym takie
leczenie nie zwiekszylo czestosci wystepowania AE
ZXkoleiu pacjentow, ktérym implantowano urzadze-
nie StarFlex, nie odnotowano istotnego zmniejszenia

liczby epizodéw ponownych udaréw, a obserwowano
czgstsze wystepowanie AF; podobnie w odniesieniu do
zapinki HELEX nie stwierdzono istotnej przewagi nad
leczeniem farmakologicznym [21, 22]. Warto zauwazy¢,
ze predyktorami ryzyka ponownego udaru w badaniu
CLOSURE I byly obecnoé¢ cukrzycy i AF obserwowane
po wlaczeniu do badania, a takze TIA jako kryterium
wlaczenia do badania [23].

Po implantacji okludera obowiazuje 6-miesieczne le-
czenie przeciwplytkowe. W przypadku oséb po pierw-
szym w zyciu udarze nie ma obecnie ustalonego sposobu
postepowania i decyzje nalezy podja¢ indywidualnie
na podstawie oceny ryzyka ponownych incydentéw
moézgowych. Nie wykazano korzysci z leczenia opera-
cyjnego PFO.

W podsumowaniu nalezy przypomnie¢, zeizolowane
PFO ubezobjawowych pacjentéw mozna traktowacé jako
wariant normy. Jednak w przypadku wystapienia udaru
o0 nieznanej przyczynie warto przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku PFO i sprébowac ocenic¢ jego mozliwy
zwigzek z zatorem skrzyzowanym. W przypadku nawra-
cajacych incydentéw mézgowych oprocz leczenia far-
makologicznego mozna rozwazy¢ opcje przezskornego
zamkniecia PFO.
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— rola w diagnostyce kardiologicznej
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Przedrukowano za zgoda z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 1.

Via Medica, Gdansk 2013: 213-215

Serce, poza funkcja tloczaca krew, spelnia row-
niez role organu endokrynnego. Miesniéwka serca
syntetyzuje substancje, ktére odgrywaja role w regu-
lacji homeostazy catego organizmu, naleza do nich
miedzy innymi peptydy natriuretyczne.

W praktyce klinicznej znaczenie maja dwa peptydy:
przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ANE atrial na-
triuretic peptide) — obecnie nazywany peptydem na-
triuretycznym typu A, oraz peptyd natriuretyczny
typu B (BND B-type natriuretic peptide). Syntetyzo-
wane sa w kardiomiocytach przedsionkéw (gléwnie
ANP) i komo6r (gtéwnie BNP), takze przez niektdre
neurony oé$rodkowego i obwodowego ukladu ner-

wowego. Ze wzgledu na wydzielanie BNP przez kar-
diomiocyty miesniéwki komér znalazt on wieksze
zastosowanie w kardiologii niz ANP. W surowicy krwi
oznacza sie stezenia BNP i jego N-konicowego frag-
mentu (NT-proBNDP N-terminal pro brain natriuretic
peptide) (ryc. 1). Nie ma znaczenia w praktyce, ktéry
zfragmentéw zostanie oznaczony, poniewaz wydzie-
lane s3 w ewkiwalentnych ilo$ciach do surowicy krwi
z prekursora — proBNP i majq podobne znaczenie
diagnostyczne i rokownicze.

Do czynnikéw uwalniajacych peptydy natriure-
tyczne naleza: wzrost napiecia $cian mie$nia przed-
sionk6éw i komor serca, wzrost ci$nienia w jamach
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Pro-proBNP
(134 aminokwasy)

Peptyd
| sygnatowy

Surowica

1 76 77 108

ProBNP

A

1 108

Rycina 1. Synteza i wydzielanie peptydu
natriuretycznego typu B (BNP, B-type natriuretic
peptide) i jego N-koncowego fragmentu (NT-proBNP,
N-terminal natriuretic peptide type B)

serca, wzrost objetosci krwikrazacej, wzrost czestosci
rytmu, hipoksja, wzrost stezenia katecholamin, an-
giotensyny.

Peptyd natriuretyczny typu B wptywa hamujaco
na ukltad renina-angiotensyna-aldosteron i uklad
wspblczulny, zwieksza filtracje klebuszkowa, dziala
natriuretycznie i diuretyczne, powoduje rozszerze-
nie lozyska naczyniowego. Dzialanie wywierane
przez BNP przedstawiono w tabeli 1.

Stezenia peptydu zwiekszaja sie nie tylko w prze-
biegu niewydolnosci serca, ale takze wraz z wiekiem,
w niewydolnoéci nerek, zwezeniu zastawki aortal-
nej, nadci$nieniu tetniczym, zwlaszcza powiklanym
przerostem mies$nia sercowego, w zatorowosci pluc-
nej, zawale serca, chorobach pluc przebiegajacych
znadci$nieniem plucnym. Z drugiej strony stezenia
BNP odwrotnie koreluja ze wskaZnikiem masy ciala.

Zastosowanie kliniczne oznaczef peptydéw na-
triuretycznych przedstawiono w tabeli 2.

Oznaczenie stezeri BNP zostalo wpisane w algo-
rytm postepowania diagnostycznego niewydolnosci
serca, zaproponowany w wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European So-
ciety of Cardiology). Nalezy zwr6ci¢ uwage na réznice
w stezeniach BNP miedzy postacia ostra a przewlekla
(patrz rozdz. 1.13, ryc. 1). W rozpoznawaniu postaci
ostrej stezenia ,odciecia” dla peptyd6éw sa wyzsze.
U chorych znagltym zaostrzeniem objawdw warto$ci
powyzej 120 pmol/lsrodkowego fragmentu ANP (MR-
-proANE mid-regional pro-atrial natriuretic peptide)
sa rownowartosciowe z oznaczeniem BNP.

Szybkie przyl6zkowe oznaczenia BNP (urzadzenia
dooznaczania stezenia BNP w matej ilosci krwi, podob-

Tabela 1. Dziatanie peptydu natriuretycznego

typu B (zrédta [1, 2])
Narzad lub uktad
Nerki

Dziatanie

+ GFR

| reabsorpcji Na*t
t diurezy
Naczynia | napiecia migsniowki naczyn
| napiecia miesniowki zyt

| endoteliny 1
Antyproliferacyjne

Serce Lusitropowe
Hamujgce widknienie
Antyfibrynolityczne

Moézg i uktad
wspotczulny

1 napiecia nerwu btednego
| aktywnosci SNS

| pragnienia

| apetytu sodowego

Uktad renina—
—angiotensyna—
—aldosteron

| uwalniania reniny
| uwalniania aldosteronu
+ — wzrost dziatania/pobudzenie; | — spadek dziatania/hamowanie;

GFR (glomerular filtration rate) — wspoiczynnik przesaczania kigbuszko-
wego; SNS (sympathetic nervous system) — wspotczulny uktad nerwowy

peptydéw natriuretycznych
Wykluczenie niewydolnosci serca
Ocena rokowania w niewydolnosci serca
Ocena rokowania w zatorowosci ptucnej

Monitorowanie terapii niewydolnosci serca

Monitorowanie dysfunkcji serca po zastosowanym
leczeniu onkologicznym

nie jak glukometry) w znaczny sposoéb mogg usprawnic¢
diagnostyke dusznosci na oddziatach ratunkowych
i w gabinetach lekarzy pierwszego kontaktu. Doty-
czy to szczegdlnie 0séb z chorobami pluc, otyloscia,
u ktérych postawienie rozpoznania niewydolnosci
serca bez dodatkowych badan, tylko i wylacznie na
podstawie wywiadu i badania przedmiotowego, jest
trudne. Prawidlowe stezenia BNP pozwalaja wyklu-
czy¢ niewydolnos¢ serca jako przyczyne dusznosci.

W przebiegu schorzen dotyczacych prawej ko-
mory serca w zaleznoéci od stopnia jej uszkodze-
nia dochodzi do wzrostu stezenia BNP w surowicy.
Obserwowano podwyzszone stezenia w przebiegu
zatorowodci plucnej, serca plucnego, pierwotnego
nadci$nienia plucnego, wrodzonych wad serca.

U pacjentéw z przewlekla niewydolnoscia serca
podwyzszone stezenia BNP sa zwigzane ze zwigkszo-
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ng $miertelnodcig zaréwno z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, jak i ogélna, ponownych hospitalizacji
niezaleznie od wieku, wydolnosci wedlug czynno-
$ciowej klasy New York Heart Association (NYHA),
wczeSniej przebytego zawalu serca, wielkosci frakcji
wyrzutowej lewej komory serca.

Peptyd natriuretyczny typu B jest markerem
prognostycznym réwniez w innych schorzeniach:
po przebytym zawale serca, zatorowosci plucnej, le-
czeniu onkologicznym (chemioterapia, naswietlanie
klatki piersiowej).

Korzystny wplyw antagonizujacy dzialania ukla-
doéw renina-angiotensyna-aldosteroniwspétczulne-
go w przewleklej niewydolnosci serca przyczynil sie
do préb wprowadzenia rekombinowanego ludzkiego
BNP (neseritid) oraz inhibitoréw obojetnej neuro-
peptydazy degradujacej peptydy natriuretyczne
(omapatrilat) do leczenia niewydolnosci serca, jed-
nak przeprowadzone badania kliniczne nie potwier-
dzily ich teoretycznego korzystnego dzialania.
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Chory po przebytym TIA — jakie badania zaplanujesz?
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Uwaga: ocena pacjenta po przebytym przemijajgcym nie-
dokrwieniu osrodkowego ukladu nerwowego obejmuje
takze oceng i badania neurologiczne oraz konsultacje in-
nych specjalistéw (chociaz trudno rozgraniczyc niektdre
kompetencje, dotyczgce np. wykonywania badania ultra-
sonograficznego tetnic szyjnych — kto powinien wykonac:
kardiolog? neurolog? angiolog? radiolog?), np. hematologa
(poszukiwanie poliglobulii, nadkrzepliwosci itp.), ktérych
ponizej nie omowiono.

Planowanie badafi do wykonaniai ustalenie kolej-
nosciich wykonania powinno si¢ odby¢ na podstawie
wywiadu, czyli okolicznosci, jakie towarzyszyly (spo-
wodowaly) przemijajacemu niedokrwieniu o$rod-

kowego ukladu nerwowego (TIA, transient ischaemic

attack), oraz badania przedmiotowego.

Nalezy oceni¢ podstawowe badanie biochemicz-
ne krwi: morfologig (w poszukiwaniu poliglobulii
czy nadplytkowosci), lipidogram i badanie ukladu
krzepniecia. Kolejnym krokiem jest ocena pacjenta
pod katem nastepujacych schorzen ,kardiologicz-
nych” mogacych by¢ przyczyna TIA:

* infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) — wy-
wiad w kierunku typowych objawéw IZW, ocena
morfologii krwi i wskaznikow zapalnych, ocena
klinicznego ryzyka wystapienia IZW, echokardio-
grafia przezklatkowa oraz ewentualnie echokar-
diografia przezprzetykowa;
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nadci$nienie tetnicze —nalezy u pacjenta dokonac
pomiaru ci$nienia tetniczego w trybie gabinetowym
orazzleci¢ pomiary domowe, ewentualnie wykona¢
24-godzinne monitorowanie ciénienia tetniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring);
migotanie przedsionkdéw —jezeli u pacjenta wy-
stepuja kolatania serca, ale nie postawiono jeszcze
konkretnej diagnozy i/lub dotychczas nie rozpo-
znano migotania przedsionkéw, nalezy wykonac
EKG (nawet wielokrotnie) lub zaplanowac¢ bada-
nie EKG metoda Holtera (nawet kilkudniowe),
lub badanie event-Holter (rejestrator zdarzen) przy
wystepujacych kolataniach serca. Przy udoku-
mentowanym wczesniej napadzie migotania
przedsionkow u osoby, ktéra dotad nie stosowa-
ta lekéw przeciwkrzepliwych, po epizodzie TIA
nalezy niezwlocznie wlgczy¢ doustne leczenie
przeciwkrzepliwe, a bezposrednio po TIA hepa-
ryne drobnoczasteczkowa. Pomocne moze by¢ tez
badanie echokardiograficzne, w ktérym mozna
stwierdzi¢ substrat anatomiczny dla migotania
przedsionkow, taki jak wada zastawki mitralnej
czy powiekszenie lewego przedsionka;
przeciekowa wada serca—rzadko jest powodem
TIA jako pierwszego objawu takiej wady (zwlasz-
cza przy przecieku P - L [prawo = lewo]), ale
nie mozna tego wykluczy¢. Rozstrzygajace jest
tu badanie echokardiograficzne, najczesciej juz
przezklatkowe (TTE, transthoracic echocardiogram),
ktoére i tak powinno by¢ wykonane;

przetrwaly otwér owalny (PFO, patent foramen
ovale) jest pozostatoscig komunikacji miedzy-
przedsionkowej obecnej w zyciu plodowym.
Stwierdza sig go u 10-18% dorostych przy uzyciu
echokardiografii kontrastowej w czasie proby Val-
salvy,u24,3% pacjentéw powyze;j45. roku zycia za
pomoca przezprzetykowego badania echokardio-
graficznego (TEE, transesophageal echocardiogram)
z kontrastem oraz u 25-30% os6b w badaniu sek-
cyjnym. Przetrwalmu otworowi owalnemu moga
towarzyszy¢ czesto wystepujace, mate perforacje
niezro$nietej przegrody pierwotnej oraz tetniaki
przegrody miedzyprzedsionkowej. Diagnostyke
echokardiograficzng PFO rozpoczyna sie od wy-
konania TTE. Rozpoznanie PFO umozliwia prze-
prowadzenie TTE z uzyciem kontrastu, w ktérym
po uzyskaniu pelnego zakontrastowania jamy
prawego przedsionka nalezy wykazaé obecnosé

komunikacji miedzyprzedsionkowej z przecho-
dzeniem pecherzykéw kontrastu ze strony prawej
nalewa w czasie 3-4 cykli pracy serca. W przypad-
ku watpliwodci diagnostycznych wskazane jest
wykonanie TEE z uzyciem kontrastu, ktére cha-
rakteryzuje sie znacznie wyzsza czuloscig niz TTE

(94% v. 80%). Na podstawie liczby pecherzykéw

kontrastu przechodzacych dolewego przedsionka

w spoczynku lub po wykonaniu préby Valsalvy

w trakcie trzech kolejnych cykli pracy serca wyr6z-

niono trzy stopnie nasilenia przecieku przez PFO:

— maly (3-5 pecherzykow),

— $redni (6-25),

— duzy (> 25).

Alternatywa dla badania TEE z uzyciem kontrastu
moze by¢ badanie ultrasonograficzne przezczaszko-
we z podaniem kontrastu (c-TCD, contrast transcranial
Doppler). Duza czulos¢ tej metody (89-100% w poréw-
naniu z TEE), a przy tym mniejsza inwazyjno$¢ oraz
nizszy koszt badania (i aparatury diagnostycznej) sta-
nowia o duzej klinicznej uzytecznosci c-TCD [1]. Nie-
dogodnoscia metody jest niska specyficznosé¢ badania
(82-69% w poréwnaniu z TEE), co wynika z braku
mozliwosci doktadnego okreélenia miejsca przecie-
ku. Badanie ¢-TCD nie przynosi rowniez informacji
na temat morfologii przegrody miedzyprzedsionko-
wej i obecnosci dodatkowych anomalii (np. tetniaka
przegrody miedzyprzedsionkowej). Polega na moni-
torowaniu przeplywu krwi w naczyniach kota Willisa
(rutynowo w odcinku M1, tetnicy mézgu srodkowe;j)
w trakcie podania dozylnego kontrastu ultrasono-
graficznego. Jezeli nie ma bezposredniego polaczenia
krazenia malego z duzym, wéwczas pecherzyki gazu
pochlaniane sa przez pluca. Natomiast przeplyw kon-
trastu przez naczynia mézgowe, spowodowany ist-
nieniem bezpoéredniego przecieku z krgzenia malego
do duzego, wywoluje sygnaty odpowiadajace mikro-
zatorowosci, rejestrowane badaniem TCD (HITS, high
intensity transient signals). Liczba sygnaléw obecnych
po podaniu kontrastu $wiadczy o stopniu przecieku.
W przypadku niewykrycia HITS w trakcie 40 sekund
po infuzji $rodka kontrastowego, procedura jest po-
nawiana z uzyciem prowokacji wzrostu ci$nienia
w ukladzie zylnym (préba Valsalvy). Obecnos¢ PFO
stwierdza sie u 44-66% pacjentéw z udarem mézgu
kryptogennym ijedynie u 9-27% chorych, u ktérych
przyczyna udaru mézgu jest znana. Dodatkowym
warunkiem zaistnienia zatorowosci skrzyzowane;
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jest wzrost ciSnienia w jamie prawego przedsionka,
na przyklad w warunkach fizjologicznych w czasie
proby Valsalvy (kaszel, podnoszenie ciezkich przed-
miotéw, defekacja, nurkowanie). Roczna nawroto-
wos¢ udaru mézgu u chorych z rozpoznanym PFO
wynosi 1,5-12%. Wedtug rekomendacji American Heart
Association/American Stroke Association [2] u pacjentow
z niedokrwiennym udarem mézgu lub TIA i rozpo-
znanym PFO w celu zapobiegania nawrotom nale-
zy stosowac dlugotrwalg terapie przeciwplytkowa
(klasa Ila). W wybranych przypadkach, u chorych
wysokiego ryzyka, z obecnoscia innych wskazan do
wlaczenia doustnego leczenia przeciwkrzepliwego
(takich jak nadkrzepliwo$¢ czy zakrzepica zylna),
nalezy zastosowa¢ doustne leki przeciwkrzepliwe
wedlug ogdlnie przyjetych zasad (klasa Ila). Zgod-
nie z tymi standardami, u pacjentéw z rozpoznanym
PFO oraz pierwszym w zyciu udarem mézgu nie ma
wskazan do kwalifikacji do zabiegu zamknigcia PFO.
Zalecaja one rozwazenie zabiegowego zamkniecia
PFO w przypadku wystapienia powtérnego udaru
moézgu kryptogennego, mimo zastosowania optymal-
nej farmakoterapii (klasa IIb).

KOSZYK IIL. PYTANIE 18

Nalezy tez zwréci¢ uwage na inne schorzenia,
ktére moga spowodowac TIA/udar mézgu lub wy-
wolaé objawy mogace sugerowaé TIA:

* stenoza (niedomykalnos¢) aortalna;

* tetniak rozwarstwiajacy aorty;

* zesp6t podkradania przy zwezeniu innych naczyn
(np. tetnicy podobojczykowej) —réznice w tetnie
i ciSnieniu pomiedzy koficzynami gérnymi;

¢ niewydolnoé¢ serca z obecnoscia skrzeplin w le-
wej komorze serca;

* obecnosc sztucznych zastawek serca (konieczna
kontrola skutecznosci antykoagulacjiisprawdze-
nie, czy jest ona prowadzona odpowiednio do
typu zastawki implantowanej u pacjenta);

* hipoglikemiaihiponatremia (moga dawac objawy
neurologiczne podobne do TIA).

Pismiennictwo
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Sluzak lewego przedsionka — obraz kliniczny,

postepowanie
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Pierwotne nowotwory serca stwierdza sie z cze-
stoscig okolo 0,02% w badaniach autopsyjnych (dane
z22badan opublikowane w 1996 1), stukrotnie czesciej
wystepuja w sercu przerzuty nowotworowe. Spoéréd
nowotwordéw pierwotnych ponad 75% to guzy fagod-
ne — najczestszym jest sluzak. Nowotwor ten wywo-
dzi sie z niezréznicowanych komérek mezenchymal-
nych wystepujacych najliczniej w lewym przedsionku
serca w okolicach dotu owalnego. Sluzaki s stwier-
dzane najczesciej u kobiet w §rednim wieku, a towa-
rzyszace guzom objawy ogélnoustrojowe moga by¢

btednie wigzane z okresem okolomenopauzalnym.
Pomimo Ze sg to guzy lagodne histologicznie, to ze
wzgledu na lokalizacje wewnatrzsercowa stwarzaja
zagrozenie naglym zgonem i powaznymi incyden-
tami zatorowymi. Liczba operacji sluzakow wzrasta
dzieki postepom diagnostyki obrazowej; w Niemczech
w 1996 roku raportowano trzy takie zabiegi na milion
mieszkaficow rocznie [1, 2]. Najczestszg lokalizacja
§luzaka jest lewy przedsionek (75%) — zwykle jest to
guz uszypulowany, przyczepiajacy sie do przegrody
w okolicy dolu owalnego — nastepnie prawy przed-
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Tabela 1. Objawy $Sluzaka o lokalizacji przedsionkowej. Objawy blokowania, zatorowosci i ogélno-

ustrojowe opisuje sie jako triade charakterystyczng dla sluzakéw

R SGGReeRRLIIEEEEIE R R REE RS S

Sluzak lewego przedsionka

Dusznos¢

Napadowa duszno$¢ nocna

Wczesnorozkurczowy szmer:
tumor plop lewokomorowy

Arytmie, kotatanie serca

Nagte zgony, omdlenia,
zawroty gtowy

Zatorowosc¢ systemowa

Turkot rozkurczowy zmienny w zalez-
nosci od pozycji ciata — czynnoscio-
we zwezenie zastawki mitralnej

Kardiomiopatia takotsubo i mnoga

Sluzak prawego przedsionka

Dtuzej skapoobjawowy
(v. sluzak lewego przedsionka)

Objawy ogolnoustrojowe

Wczesnorozkurczowy szmer:
tumor plop prawokomorowy

Arytmie, kotatanie serca

Nagfe zgony, omdlenia,
zawroty gtowy

Zatorowos$¢ pfucna

Blokowanie ujscia tréjdzielnego —
szmer rozkurczowy czynnosciowego
zwezenia zastawki trojdzielnej

Obraz zaciskajgcego zapalenia

Objawy ogdlnoustrojowe

Goraczka

Chudniecie

Meczliwosé

Bodle stawdw i miesni

Zmiany skérne (rumien)

Objaw Raynauda

Zwiekszony odczyn opadania krwi-
nek (OB), podwyzszone stezenie
biatka C-reaktywnego i globulin,
leukocytoza, niedokrwistos¢

Bezsennos¢

zatorowos¢ systemowa [13] osierdza [14]

OB — odczyn Biernackiego

sionek (20%) oraz komory (po ok. 2%) [3]. Rzadko spo-
tykang lokalizacja sa zastawki serca. W materiale 97
§luzakéw operowanych w latach 1981-2001 w I Klinice
Kardiochirurgii Instytutu Kardiologii w Warszawie
stwierdzono 79 sluzakéw lewego przedsionka, 11 —
prawego przedsionka i tylko 7 guzéw o nietypowe;
lokalizacji (zastawki aortalna, tréjdzielna i ptucna,
lewa komora i §luzak zajmujacy oba przedsionki) [4, 5].
Sluzaki mogg przybierac ksztatt kulisty badz polipo-
waty, majg krucha strukture i moga stwarzac znaczne
ryzyko zatorowoéci obwodowej.

Objawy kliniczne zaleza od wielkosci guzaijego
lokalizacji, wiele mniejszych sluzakéw bywa bezob-
jawowych i wykrywanych przypadkowo w badaniu
echokardiograficznym [6]. Na ogol diuzej bezobja-
wowo lub skapoobjawowo przebiegaja §luzaki pra-
wego przedsionka — opisywano, ze §luzakilewego
przedsionka ujawniaja si¢ klinicznie po przekrocze-
niu masy 70 g, tymczasem Sluzaki prawego przed-
sionka bywaja wtedy zwykle przynajmniej dwu-
krotnie wieksze [7]. Guz o znacznych rozmiarach
i typowej lokalizacji w lewym przedsionku wywo-
tuje objawy zwezenia ujScia mitralnego (w ok. 70%
§luzakéw lewego przedsionka), zastoju w krazeniu
plucnym i zatorowosci obwodowej (wystepujacej
w 40-60% przypadkoéw; materiat zatorowy moga sta-
nowi¢ fragmenty guza lub skrzepliny), najczesciej
w postaci udaru niedokrwiennego mézgu (w ok. po-
towie incydentéw zatorowych). Okolo 30% Sluzakow,
zwlaszcza duzych, towarzysza objawy ogélnoustro-

jowe, wystapienie ktérych przypisuje sie wydzielaniu
przez Sluzaki cytokin, gléwnie interleukiny 6. Objawy
§luzaka zebrano i przedstawiono w tabeli 1 [8].

Diagnostyka réznicowa dla lokalizacji przedsion-
kowej §luzaka dotyczy najczesciej skrzeplin (opisa-
no m.in.: kulistg skrzepling o znacznej ruchomosci
wywodzacg sie z uszka lewego przedsionka [9], li-
czacg 10 cm dlugosci skrzepling lewego przedsion-
ka u pacjentki ze stenoza mitralng [10] czy leczona
trombolitycznie skrzepline zwiagzana z elektroda kar-
diostymulatora w prawym przedsionku [11]), wege-
tacjilub guzéw zlosliwych (np. raka nerki w prawym
przedsionku). Watpliwosci diagnostyczne moga tak-
ze sprawia¢ masywne zwapnienia pierScienia mitral-
nego, implantowane ciala obce, przerost ttuszczowy
przegrody miedzyprzedsionkowej, zastawka Eusta-
chiusza czy siatka Chiariego. W 5-10% przypadkéw
§luzak wystepuje rodzinnie, w dziedziczonym au-
tosomalnie dominujaco zespole Carneya, obejmu-
jacym nawracajace, mnogie $luzaki serca i tkanek
obwodowych, znamiona btekitne oraz nowotwory
i zaburzenia endokrynologiczne — wtedy zwykle
jest wykrywany w mlodym wieku [12].

Podstawa rozpoznania $luzaka lewego przed-
sionka sg badania obrazowe: echokardiografia
przezklatkowa, a w wypadku koniecznosci uzu-
pelnienia diagnostyki — takze przezprzetykowa
(warto zauwazy¢, ze opisano niedawno przypadek
zatorowosci systemowej fragmentem $luzaka lewe-
go przedsionka obserwowanej w trakcie badania
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Rycina 1. Przyktady $luzakéw lewego przedsionka: A. Kulisty sluzak lewego przedsionka widoczny w projekcji
czterojamowej w badaniu przezklatkowym; B. Ten sam guz w badaniu 3D — blokowanie ujscia zastawki
mitralnej widoczne od strony lewej komory; C. Polipowaty $luzak lewego przedsionka o nieréwnej kosmkowej
powierzchni przyczepiajgcy sie typowo do przegrody miedzyprzedsionkowej w okolicy dotu owalnego. Badanie
przezprzetykowe; D. Ten sam guz wpadajgcy w rozkurczu przez ujscie mitralne

przezprzetykowego [15]), tomografia komputero-
wa irezonans magnetyczny, w ktérym w sekwencji
T2 $luzaki sg hiperintensywne z uwagi na bogate
unaczynienie [16] (patrz rowniez ryc. 1). Objawy
wskazujace na mozliwg obecno$¢ guza serca i beda-
ce wskazaniem do wykonania badan obrazowych
to: zatorowos¢ obwodowa lub ptucna, niewydolnoé¢
serca, zaburzenia rytmu i przewodzenia, omdlenia
o niewyjasnionej przyczynie, objawy kardiologiczne
u pacjenta z choroba nowotworowa, §luzak w wy-
wiadzie rodzinnym. Wskazane jest monitorowanie
(coroczne) ewentualnego nawrotu po operacji $lu-
zaka (nawroty wystepuja u ok. 10% chorych zwykle
w ciagu 4 lat po zabiegu, szczegélnie czesto w Sluza-
kach wystepujacych rodzinnie) [17].

W przypadku stwierdzenia Sluzaka z uwagi na
ryzyko nagtego zgonu i prowadzacych do inwalidz-
twa udaréw konieczne jest leczenie operacyjne, po-
legajace na wycieciu calego guza wraz z podstawa
(resekcja w granicach zdrowej tkanki). W przypadku
braku zgody na operacje zaleca sie przewlekle lecze-
nie przeciwkrzepliwe w celu zmniejszenia ryzyka
zatorowosci.
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Metody leczenia miejscowych powiklan
zabiegow kardiologii inwazyjne;

lek. Maciej Pawlak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Przedrukowano za zgoda z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 2.

Via Medica, Gdansk 2013: 370-372

Podstawowym, jednak coraz czesciej wypieranym
przez dostep promieniowy, dostepem naczyniowym
wykorzystywanym w przezskdrnych procedurach
interwencyjnych jest naklucie tetnicy udowej wspél-
nej [1]. Naczynie to na wysokosci glowy kosci udowej
ma $rednice okoto 7 mm. Tetnica udowa ponizej wie-
zadla pachwinowego jest dobrze wyczuwalnaitatwo
sie poddaje uciskowi. Zalozenie wkiucia w tym miej-
scu pozwala operatorowi uzyska¢ wygodny dostep
dolozyskanaczyniowego. Niemniej naktucie tetnicy
udowej oraz zalozenie koszulki do naczynia moze
by¢ obarczone wystapieniem miejscowych powiklan.
Do najczeéciej wystepujacych komplikacji zaliczy¢
mozna: krwawienie z miejsca wklucia, krwiak, tet-
niak rzekomy, rozwarstwienie naczynia, przetoke
tetniczo-zylna, krwawienie zaotrzewnowe, zator,
zakazenie i zakrzepice [2-4]. Krwiak jest uwazany
za powazne powiklanie wtedy, gdy jego $rednica
przekracza 6 cm. Czesto$é wystepowania krwiakéw
wynosi 1-5% i w wiekszosci przypadkow ich lecze-
nie jest objawowe. Krwawienie zaotrzewnowe jest
powiklaniem doé¢ rzadkim (0,6%), niemniej ponad
70% pacjentéw z tym rozpoznaniem wymaga prze-
taczania krwi [5]. Najczestsza przyczyna wystapienia
wynaczynienia krwi do jamy otrzewnej jest naktucie
tetnicy powyzej wiezadla pachwinowego. W przy-
padku podejrzenia krwawienia zaotrzewnowego
nalezy niezwlocznie wyréwna¢ niedobory sktad-
nikéw krwi oraz zmniejszy¢ dzialanie inhibitoréw
trombiny i plytek krwi. Jatrogenne tetniaki rzekome
wystepuja u okoto 0,5% pacjentéw poddawanych
koronarografii. W przypadku przezskérnych zabie-
géw wewnatrzwiencowych czesto$¢ wystapienia
tego powiklania wzrasta do 1-2%. Gléwnymi przy-
czynami powstawania tetniakéw rzekomych sa: ni-

skie naktucie tetnicy udowej, otylo$¢ pacjenta oraz
uzycie koszulki naczyniowej o wiekszym rozmiarze.
Podstawowym leczeniem w tym przypadku jest ucisk
lub wprowadzanie trombiny do tetniaka, lub zabieg
chirurgiczny. Kolejnym miejscowym powiklaniem
zabiegéw kardiologii inwazyjnej jest wytworzenie
przetoki tetniczo-zylnej. Powstanie polaczenia po-
miedzy zylg a tetnica jest zwykle spowodowane
nieprawidlowym usuwaniem koszulki z naczynia
tetniczego lub przypadkowym nakluciem zyly udo-
wej. Powiklanie to jest rzadkie i niegrozne, a lecze-
nie przetoki sprowadza sie do zewnetrznego ucisku,
sporadycznie interwencji chirurgicznej.

Szacuje sie, ze catkowita czestos¢ wystepowa-
nia powiklan miejscowych wynikajacych z dostepu
naczyniowego wynosi okolo 1,5% [6]. Powiklania
krwotoczne zdarzaja sie zwykle podczas nakluwania
tetnicy i wprowadzania koszulki naczyniowej, jak
réwniez bezposrednio po jej usunieciu. Uzyskanie
odpowiedniej hemostazy w miejscu wkitucia zmniej-
szaryzyko wystapienia komplikacji miejscowych. Do
metod wykorzystywanych w celu osiggniecia hemo-
stazy naczyniowej naleza: bezpogredni ucisk reczny,
ucisk mechaniczny, korki naczyniowe, szwy zakla-
dane przezskoérnie, klipsy naczyniowe i podawane
miejscowo leki przyspieszajace procesy krzepniecia.

Bezposredni ucisk reczny jest podstawowym
postepowaniem w tamowaniu krwawienia z miej-
sca wklucia. Doci$niecie tetnicy udowej do glowy
kosci udowej zapobiega wynaczynieniu sie krwi,
umozliwiajac jednoczeénie odpowiednig perfuzje
obwodowa. Ucisk reczny stosowany przy dostepie
od tetnicy udowej, nakluciu tetnicy promieniowe;
lub ramiennej jest zwykle wykonywany przez opera-
tora. Zalecany czas bezpo$redniego ucisku recznego

. 2 5 5
www.chsin.viamedica.pl



Choroby Serca i Naczyn 2014, tom 11, nr 4

w przypadku usuniecia koszulki naczyniowej z tet-
nicy udowej wynosi okoto 10 minut. Po tym czasie
nalezy nieznacznie zmniejszy¢ sile uciskania i skon-
trolowac miejsce wklucia. Jedli krwawienie nie ustaje,
czynnos¢ nalezy powtorzyc.

W celu zwiekszenia wygody pacjenta oraz opera-
tora wprowadzono do uzytku narzedzia wspomaga-

M

jace ucisk reczny: Compass™, zaciskacz naczyniowy

C-clamp™, urzadzenie pneumatyczne Femo-Stop™
oraz zewnetrzny balonik uciskowy Saveguard™.

Kolejnyminarzedziami pomocnymi w zamykaniu
wrét dostepu do $wiatla tetnicy udowej sg przezskor-
ne szwy naczyniowe. Urzadzenia zakiadajace szwy
skutecznie skracaja czas uzyskania prawidtowej he-
mostazy, zmniejszajac liczbe powiktan miejscowych
[7]. Narzedziami zamykajacymi tetnice z wykorzysta-
niem szw6w sa: Perclose™, SuperStitch™ i Prostar™
(ryc. 1). Oprécz szwéw naczyniowych stosuje sie
réwniez specjalne klipsy, skutecznie zamykajace
naciecie w Scianie tetnicy. Narzedziami wykorzystu-
jacymi klipsy naczyniowe s Angiosilk™ i Starclose™
(ryc. 2).

Nastepna grupe systemow uszczelniajacych miej-
sce wklucia tworzg urzadzenia wprowadzajace do
naczynia korki kolagenowe. Silne prozakrzepowe
wlasciwosci kolagenu umozliwiajg skuteczne i szyb-
kie uzyskanie hemostazy w miejscu naktucia duzej
tetnicy. Systemy Angioseal™ i Vasoseal™ s wyposa-
zone w biodegradowalne kotwice naczyniowe oraz
korki kolagenowe szczelnie wypelniajace kanat po-
wstaly podczas wprowadzania koszulki naczynio-
wej. Wszystkie elementy pozostawione w naczyniu
oraz w tkankach podskérnych ulegaja rozpuszczeniu
w ciagu kilku tygodni. Zamkniecie miejsca wktucia
systemem uszczelniajacym opartym na kolagenie
nalezy przeprowadza¢ pod kontrolg fluoroskopu.

Alternatywa dla dostepu od tetnicy udowej, sta-
jaca sie pierwszym wyborem w wielu osrodkach, jest
naklucie tetnicy promieniowej. Biegnie ona w prze-
dluzeniu tetnicy ramiennej wzdluz koéci promienio-
wejijest dobrze wyczuwalna przez powtloki skorne
tuz powyzej koéci nadgarstka. Brak innych waznych
struktur anatomicznych w tej okolicy sprawia, ze
zalozenie wenflonu do naczynia nie jest obarczone
duzym ryzykiem powiktan. Na podstawie wielu me-
taanaliz wykazano, ze dostep od tetnicy promienio-
wej redukuje miejscowe krwawienie u ponad 70%

Rycina 1. Urzadzenie Prostar™ zamykajgce naczynie
za pomocg szwOw naczyniowych

Rycina 2. System do zamykania naczynia Starclose™
wykorzystujgcy klipsy naczyniowe

pacjentéw w grupie chorych, u ktérych wykonywano
procedury inwazyjne z naklucia tetnicy udowej [8].
Sprawne wykonanie zabiegu z dostepu promienio-
wego, szczegblnie w przypadku swiezego zawalu
serca, wymaga doswiadczenia od operatora.
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