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Podstawowe typy zabhiegow
i rodzaje wykorzystywanych cewnikéw

Przezskorne interwencje wieficowe (PCI, percu-
taneous coronary intervention) sa z powodzeniem sto-
sowane w codziennej praktyce klinicznej od przeszto
trzech dekad. Wraz z uplywem czasu oraz progresyw-
nymrozwojem technologicznym techniki wykonywa-
nia zabiegéw ulegaly sukcesywnym modyfikacjom.

Przezskorna angioplastykabalonowa. Przezskor-
na angioplastyka balonowa (POBA, plain old balloon
angioplasty) w obrebie tetnic wiehcowych zostata po
raz pierwszy wykonana w 1977 roku przez Andre-
asa Gruntziga, ktéry zmodyfikowal technike zabie-
gu wewnatrznaczyniowego, stosowang uprzednio
w leczeniu pacjentéw ze zwezeniami w tetnicach
obwodowych. Zabieg POBA polega na wykonaniu
inflacji cewnika balonowego wprowadzonego do
tetnicy wieficowej z wykorzystaniem prowadnika
angioplastycznego. Uzycie cewnika balonowego
powoduje nie tylko kompresje blaszki miazdzyco-
wej, ale takze w mechanizmie rozciggniecia blony
§rodkowejizewnetrznej naczynia wywoluje wzrost
§rednicy zaréwno Swiatla, jak i $ciany naczynia.

Pod wzgledem wiasciwosci mechanicznych cew-
niki balonowe dziela sie na cewniki podatne (typu
compliant), ktore zwiekszaja swoja srednice wraz ze
wzrostem wartoéci ci$nienia inflacyjnego, oraz nie-
podatne (typu non-compliant), charakteryzujace sie

*Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowato dwutomowg
monografig z wszystkimi publikowanymi odpowiedziami na pytania.
Oba tomy tej monografii sa dostepne w ksiggarni internetowej:
www.ikamed.pl

utrzymywaniem stalego wymiaru niezaleznie od

wzrostu ci$nienia.

Ze wzgledu naréznice w konstrukeji wyr6znia sie

nastepujace rodzaje cewnikéw balonowych:

cewniki balonowe typu OTW (over the wire) —
wymagaja zazwyczaj uzycia dlugich (3 m) pro-
wadnikéw angioplastycznych, ktére sg umiesz-
czane w kanale centralnym, biegnacym przez cala
dlugos¢ cewnika réwnolegle do kanatu inflacyj-
nego. Balony OTW umozliwiaja wymiane pro-
wadnikéw angioplastycznych bez koniecznosci
usuwania cewnika balonowego ze §wiatla naczy-
nia oraz majg lepsza zdolno$¢ do przechodzenia
przez zmiany miazdzycowe;

cewniki balonowe typu Monorail — charakteryzu-
ja sie obecnoscig kanatu dla prowadnika angiopla-
stycznego ograniczonego jedynie do dystalnej czesci
szaftu, coumozliwia szybka wymiane oraz wykorzy-
stanie krétszego prowadnika angioplastycznego;
cewniki perfuzyjne (perfusion balloon) — cechuje
je obecnos¢ matych otworéw zlokalizowanych
proksymalnie i dystalnie do balonu, ktére umoz-
liwiajg zachowanie przeplywu nasierdziowego
podczas inflacji, a tym samym redukcje niedo-
krwienia mie$nia sercowego;

cewniki balonowe tnace (cutting balloon) — dzieki
umieszczonym na ich powierzchni ostrzom stuza
donacinania tak zwanych twardych blaszek miaz-
dzycowych lub zmian restenotycznych;
cewniki balonowe nacinajace (scoring balloon)
— charakteryzuja sie obecnoscia na zewnetrznej
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powierzchni nitinolowego zbrojenia umozliwia-

jacego wielopunktowa, okrezna modyfikacje bla-

szek miazdzycowych, a w szczegélnoéci zmian

o duzej zawartoéci zwapnief lub elementéw

wldknistych. Wytyczne Europejskiego Towarzy-

stwa Kardiologicznego i Europejskiego Towa-
rzystwa Kardio- i Torakochirurgii (ESC/EACTS,

European Society of Cardiology/European Association

of Cardio-Thoracic Surgery) dopuszczaja zastoso-

wanie balonéw tnacych lub nacinajacych podczas
zabiegéw PCl restenozy w stencie. Ma to na celu
unikniecie uszkodzenia sasiednich segmentéw
naczynia, ktére mogloby by¢ spowodowane dys-
lokacja cewnika balonowego, co moze sie wyda-
rzy¢ podczas inflacji (klasa zalecen IIb, poziom

dowodéw C) [1];
¢ cewniki balonowe pokryte substancja antypro-

liferacyjna (DEB, drug eluting balloon) zawieraja

na zewnetrznej powierzchni odpowiednie ilosci
lekéw antymitotycznych (najlepiej, jak dotad,
przebadanag substancja w badaniach klinicznych
jestw tym przypadku paklitaksel). Podczas prze-
dluzonej, trwajacej okolo minute inflacji cewnika
balonowego dochodzi do miejscowego kontaktu
leku ze $ciang naczynia, co pozwala na osiggniecie
odpowiedniego stezeniairdwnomiernej, zgodnej

z gradientem stezen dystrybucji substancji anty-

mitotycznej. Zgodnie z wytycznymi ESC/EACTS

wleczeniu restenozy w stencie konwencjonalnym
nalezy rozwazy¢ stosowanie cewnikéw balono-
wych pokrytych substancja antyproliferacyjna

(Ila B), przy czym zalecenie dotyczy tylko urza-

dzef o udowodnionym w badaniach klinicznych

profilu skutecznosciibezpieczefistwa w odniesie-
niu do poszczegélnych typéw zmian.

Niestety, w wyniku mechanicznego urazu $ciany
naczynia podczas inflacji cewnika balonowego nie-
jednokrotnie dochodzi do dyssekgji, predysponuja-
cej do wystapienia zaburzen przeplywu, formowania
czopa plytkowego, a tym samym do ostrej okluzji
naczynia (5-8% zabiegéw POBA). Obecnos¢ duze-
go zwezenia rezydualnego po zabiegu POBA oraz
nasilenie procesu konstrykcyjnej, negatywnej prze-
budowy $ciany naczynia skutkowalo takze zwiek-
szona czestoscia wystepowania zjawiska restenozy
(30-60%), co w istotnym stopniu ograniczyto role
POBA jako jedynej formy rewaskularyzacji mie$nia
sercowego.

Aterektomia rotacyjna (rotablacja)

Zabieg jest wykonywany przy uzyciu urzadzenia
majacego na dystalnym koficu diamentowg glowice,
wprowadzang w ruch wirowy z czestoscig 160 000 ob-
rotow/min. Dzieki zastosowaniu rotablacji mozliwe
jest usuniecie zwapnien oraz elementéw widknistych
blaszki miazdzycowej. Zabiegi aterektomii rotacyjnej
cechuje wysoka bezposrednia skutecznos¢, ksztattu-
jaca sie na poziomie 92-97%. Niestety, w poréwnaniu
z POBA w obserwagji odleglej wzrasta istotnie licz-
ba incydentéw niedokrwiennych oraz koniecznosc¢
ponownej rewaskularyzacji naczynia poddanego
uprzedniej interwencji (46% v. 37% w obserwacji
6-miesiecznej). Do najczestszych dzialan niepoza-
danych zwigzanych z zastosowaniem rotablato-
ra naleza zawal serca oraz zaburzenia przeplywu
wieficowego wtérne do mikroembolizacji, do kt6-
rej dochodzi podczas mechanicznego uszkodzenia
blaszki miazdzycowej. Zgodnie z wytycznymi ESC
aterektomia rotacyjna jest zalecana w celu przygo-
towania zmian miazdzycowych zawierajacych ma-
sywne zwapnienia lub cechujacych si¢ nasilonym
procesem widknienia, ktérych nie mozna sforsowac
balonem lub odpowiednio poszerzy¢ przed plano-
wang implantacja stentu (I C).

Aterektomia kierunkowa

Aterektomia kierunkowa (DCA, directional corona-
ry atherectomy) to zabieg polegajacy na modyfikacji
blaszki miazdzycowej za pomoca wprowadzanego
do tetnicy wieicowej ruchomego narzedzia tnacego
wykonujacego okoto 2000 obrotéw/min. Uzyskane
w ten sposéb fragmenty blaszki miazdzycowej, wilo-
§ci $rednio 18-20 mg tkanki, sa gromadzone w obre-
bie urzadzenia, a nastepnie usuwane na zewnatrz.
Badania z uzyciem ultrasonografii wewnatrzwien-
cowej wykazaly, ze nawet w przypadku zastosowa-
nia bardziej agresywnych protokotéw zabiegu DCA
w obrebie §ciany naczynia pozostaje znaczna cze$é
blaszki miazdzycowej (do 50% pola przekroju), sta-
nowiaca zwezenie rezydualne niejednokrotnie prze-
kraczajace akceptowalng wartos$¢ 10%. W badaniach
dowiedziono, ze zastosowanie DCA przynosi najlep-
sze wyniki w przypadku obecnosci zmian miazdzy-
cowych niezawierajacych zwapnien i zlokalizowa-
nych w ostium duzych tetnic lub w obrebie bifurkacji.
Niemniej jednak ze wzgledu na rozpowszechnienie
zabiegéw optymalizowanych implantacjq stentu oraz
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potencjalne ryzyko wystapienia powiklan zakrzepo-
wo-zatorowych obecnie DCA nie jest zalecana przez
wytyczne ESC.

Laserowa angioplastyka ablacyjna

Ten typ zabiegu wykorzystuje energie promieni
laserowych do usuwania fragmentow blaszki miaz-
dzycowej. W praktyce klinicznej w leczeniu zmian
w tetnicach wieficowych stosowano dwa rodzaje
systemow opartych na laserze ekscymerowym oraz
laserze typu Ho, umieszczonym w $wiatlowodzie
wprowadzonym do wnetrza naczynia. Niestety, na-
wet po skutecznym zabiegu laserowej angioplastyki
ablacyjnej odsetek zwezen rezydualnych powyzej
30% ksztaltowat sie na nieakceptowalnie wysokim
poziomie przekraczajacym 90% leczonych przypad-
kéw, co skutkowalo koniecznoscig dalszej optyma-
lizacji zabiegu, z wykorzystaniem alternatywnych
technik zabiegu (najczesciej POBA). W badaniach
randomizowanych wykazano, ze zastosowanie an-
gioplastyki laserowej nie zmniejsza ryzyka nawrotu
zwezenia w poréwnaniu z sama POBA. Obecnie tocza
sie badania oceniajace skuteczno$¢ tej metody w re-
waskularyzacji naczyn obwodowych.

Przezskdrna angioplastyka z uzyciem stentu
(PTCA, percutaneous transluminal
coronary angioplasty)

Pierwsze préby implantacji stentéw metalowych
(BMS, bare metal stent) do tetnic wieicowych przepro-
wadzano w polowie lat 80. ubieglego wieku. Stoso-
wano wowczas stenty samorozprezalne zbudowane
ze stali nierdzewnej, ktérych podstawowym ogra-
niczeniem byla zbyt duza czestos¢ wystepowania
nastepczej zakrzepicy. Obecnie zdecydowana wiek-
szo5¢ zabiegéw PCI jest optymalizowana poprzez
implantacje stentow rozprezalnych przy uzyciu
cewnika balonowego, zbudowanych ze stopéw stali
nierdzewnej, kobaltowo-chromowych, platynowo-
-chromowych, z nitinolu. Pod wzgledem konfiguracji
elementéw konstrukcyjnych, ktéra miedzy innymi
decyduje o wlasciwosciach mechanicznych, w tym
o sile radialnej urzadzenia, stenty mozna podzieli¢
na nastepujace kategorie: pierscieniowe, w ksztal-
cie zwoju, siateczkowe, rurkowe z nacieciami, wie-
lokomérkowe. Poszczegdlne stenty odrdéznia takze
grubo$¢ elementéw konstrukcyjnych, wahajaca
sie w przedziale 50-200 um. Wykazano, ze czesto$¢

nawrotu zwezenia ro$nie wraz ze wzrostem gru-
bosci przesel niezaleznie od rodzaju stentu (28,5%
v.36,6% w przypadku stentéw o grubosci elemen-
tow konstrukcyjnych stentu odpowiednio < 100 um
i > 100 um) [2].

Wprowadzenie stentéw wewnatrznaczyniowych
niewatpliwie przyczynito sie do poprawy bezpo-
§rednich, jak i odleglych wynikéw przezskérnego
leczenia choroby wieficowej. Stenty, dzieki pokryciu
miejsca dyssekcji oraz wyeliminowaniu zjawisk ela-
stycznego zapadania sie $wiatla tetnicy (elastic recoil)
inegatywnego remodelingu naczynia, spowodowa-
ly zmniejszenie czestosci wystepowania zaréwno
ostrej okluzji naczynia, jak i nawrotu zwezenia, co
skutkowalo redukcja liczby zabiegéw ponownych
rewaskularyzacji. Niestety, u 20-30% pacjentéw
poddanych zabiegom PCI dochodzi do nadmiernej
proliferacji neointimy w obrebie implantowanego
stentu. Obserwacja ta stala sie kluczowa dla kolejne-
go przetomu w kardiologii inwazyjnej, jaki sie doko-
nal w momencie wprowadzenia stentéw uwalniaja-
cych substancje antymitotyczne (DES, drug eluting
stent) hamujace proces powstawania nowej tkanki
w obrebie protezy wewnatrzwieficowej. Jak wynika
z danych z randomizowanych badan klinicznych,
czesto$¢ wystepowania restenozy po implantacji
DES wynosi 10-22% i zalezy od rodzaju uzytej plat-
formy, stosowanej substancji antyproliferacyjnej,
morfologii zmiany miazdzycowej, wystepowania
choréb wspdlistniejacych, a takze od techniki wy-
konywania zabiegu.

Stenty typu DES sa zbudowane ze spelniajacej
funkcje podporowe metalowej platformy oraz poli-
meru, stanowigcego rezerwuar leku. Obecno$¢ dodat-
kowej warstwy polimeru, bedacej stalym elementem
budowy DES pierwszych generacji, poprzez miejsco-
wa indukcje przewleklego stanu zapalnego wplywa
na proces gojenia $ciany naczynia i zwigksza ryzyko
zakrzepicy (obecnie trwaja badania nad DES trzeciej
generacji niezawierajacymi polimeru lub zawieraja-
cymi bioabsorbowalny polimer). Ryzyko wystapienia
poznej zakrzepicy w stencie (tj. > 12 miesiecy) wynosi
0,53% w skali rokuiwzrasta do 3% w obserwacji czte-
roletniej [3, 4]. Wéréd pacjentéw z choroba wielona-
czyniowa laczna czesto$¢ wystepowania zakrzepicy
w stencie, zaréwno potwierdzonej klinicznie, prawdo-
podobnej, jakimozliwej, ksztaltowata sie na poziomie
9,4% w obserwacji piecioletniej [5, 6].
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Tabela 1. Zestawienie potencjalnych korzysci i ograniczen poszczegolnych metod przezskérnej

interwencji wiencowej pod wzgledem wybranych wtasciwosci patofizjologicznych (zmodyfikowano
na podstawie [9])

Angioplasty- Angioplastyka Angioplastyka z uzy- Angioplastyka
ka balonowa z uzyciem sten- ciem stentu uwalnia- z uzyciem bio-
(POBA) tu konwencjo- jacego substancje resorbowalnego
nalnego (BMS) antyproliferacyjng rusztowania
(DES) (BVS)
Ostra okluzja naczynia _ aF 4F 4F
spowodowana dyssekcja
Ostra zakrzepica w stencie Nie dotyczy _ _ _
Podostra zakrzepica w stencie Nie dotyczy =F aF aF
Efekt z odbicia (elastic recoil) _ + + +
Negatywny remodeling _ =F aF aF
Hiperplazja neointimy Nie dotyczy _ aF aF
Remodeling $ciany naczynia aF _ _ aF
P&6zna zakrzepica w stencie Nie dotyczy _ _ 4F

POBA — plain old balloon angioplasty; BMS — bare metal stent; DES — drug eluting stent; BVS — bioabsorbable vascular scaffold

Tabela 2. Zalecenia dotyczgce zastosowania poszczegodlnych urzadzen wykorzystywanych do PCI

(opracowano na podstawie wytycznych europejskich [1, 10])

Zalecenie Klasa zalecen

i poziom dowodéw
Podczas zabiegu pierwotnej angioplastyki zalecana jest implantacja stentu 1A
Podczas leczenia zmian w pomoscie zylnym za pomocaa PCl zaleca sig stosowanie dystalnych 1B

urzadzen chronigcych przed zatorowos$cig w celu uniknigcia dystalnej embolizacji fragmentami
zmian miazdzycowych i zapobiegania zawatowi serca

Zaleca sig aterektomie rotacyjng (rotablacje) w celu przygotowania zmian 1C
ze znacznymi zwapnieniami lub nasilonym wt6knieniem, ktérych nie mozna sforsowa¢ balonem
lub odpowiednio rozszerzy¢ przed planowanym stentowaniem

W przypadku braku przeciwwskazan do zastosowania podwaojnej terapii przeciwptytkowej im- lla A
plantacja stentu uwalniajgcego substancje antyproliferacyjng podczas pierwotnej PCl powinna
by¢ preferowana w stosunku do uzycia stentu konwencjonalnego

Podczas PCI dotyczacej zmiany odpowiedzialnej za zawat serca z uniesieniem ST nalezy lla A
rozwazy¢ manualng aspiracje skrzepliny przez cewnik

W leczeniu restenozy w stencie po implantacji stentu konwencjonalnego nalezy rozwazy¢ stoso- llaB
wanie balonéw uwalniajgcych lek

W ramach przygotowan do PCIl w leczeniu zmian w pomoscie zylnym mozna rozwazy¢ zastoso- 1Ib B
wanie proksymalnego urzadzenia chronigcego przed zatorowoscig

W przypadku PCI dotyczacych zmian z duzg iloscig skrzepliny lub zmian w pomoscie zylnym Ilb C
mozna rozwazy¢ zastosowanie stentu z siateczkg chronigca przed zatorowoscig

Podczas poszerzania zmiany bedacej przyczyng restenozy w stencie mozna rozwazy¢ zastoso- lilbC
wanie balonu tnacego lub nacinajacego w celu unikniecia uszkodzenia sasiednich segmentéw

naczynia spowodowanego przemieszczeniem sie balonu

Rutynowe zastosowanie metod protekcji dystalnej podczas zabiegéw pierwotnej PCI nie jest lnc

zalecane

PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskorna interwencja wieficowa

W wytycznych ESC/EACTS zaleca sie stosowanie
DES o udokumentowanej skutecznosci kliniczne;
w celu ograniczenia wystepowania restenozy i re-
okluzji, w przypadku braku przeciwwskazan do prze-
dluzonej podwdjnej terapii przeciwplytkowej (I A).
Ponadto u pacjentéw z cukrzyca zalecane jest stosowa-

nie DES w celu zmniejszenia czestosci wystepowania
restenozy i ograniczenia potrzeby ponownej rewasku-
laryzacji (L A), w przypadku zas chorych z przewlekla
chorobag nerek o niewielkimi lub umiarkowanym nasi-
leniu mozna rozwazy¢ uzycie DES jako alternatywne;
formy leczenia w stosunku do BMS (IIb C).

] ———————
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Repetytorium z kardiologii

Terapia odnawiajaca naczynie
(VRT, vascular restoration therapy)

To bez watpienia innowacyjna koncepcja podej-
$cia doleczenia choroby wieficowej, bedaca odpowie-
dzig na ograniczona skuteczno$é i bezpieczefistwo
stosowanych dotychczas technik PCI, zwana kolejna
rewolucja kardiologii inwazyjnej. Polega na wprowa-
dzeniu do $wiatla naczynia bioresorbowalnego rusz-
towania wewnatrzwieiicowego (BVS, bioabsorbable
vascular scaffold) zbudowanego z biokompatybilnego
i catkowicie biodegradowalnego polilaktydu, dodat-
kowo uwalniajacego substancje antyproliferacyjna
(ewerolimus) [7]. Wykorzystanie konstrukcji stentu
jako mechanicznej platformy jedynie w poczatko-
wym okresie po zabiegu PCI, a nastepnie, wraz z jego
resorpcja (ok. 21at), stopniowe przywracanie normal-
nej struktury i funkcji naczynia wieficowego praw-
dopodobnie przyczynia sie do zmniejszenia czestosci
wystepowania zaréwno restenozy, jak i zakrzepicy
w stencie [8]. Powyzsza hipoteza wymaga dalszej
weryfikacji w badaniach klinicznych obejmujacych
chorych ze zwezeniami o bardziej ztozonej morfo-
logii oraz w subpopulacjach pacjentéw ze wspotist-
niejacymi klasycznymi czynnikamiryzyka restenozy
lub zakrzepicy.

Podsumowanie

Zestawienie mozliwych korzysci i ograniczen
poszczegdlnych metod PCI z uwzglednieniem wy-
branych wlasciwosci patofizjologicznych zawarto
w tabeli 1, natomiast w tabeli 2 podano zalecenia
dotyczace zastosowania poszczegdlnych urzadzen
wykorzystywanych do PCI [9, 10].
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Zasady leczenia zaburzen rytmu serca
zwiazanych z obecnoscig drogi dodatkowej;
farmakoterapia i wskazania do ablacji

dr n. med. Marek Kiliszek

Klinika Kardiologii i Choréb Wewngtrznych Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

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

Via Medica, Gdansk 2013: 23-26

Wstep

Stan, w ktérym wystepuje dodatkowa droga prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego nazywamy
ogolnie zespolem preekscytacji. Zespdét Wolffa-Par-
kinsona-White’a (WPW) jest nazwa historyczna, do-
tyczaca pacjentow, ktérzy maja zesp6l jawnej preek-
scytacji oraz czestoskurcze napadowe i/lub migotanie
przedsionkow (AF atrial fibrillation).

Epidemiologia

Czestoé¢ wystepowania dodatkowej drogi prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub komo-
rowo-przedsionkowego szacuje si¢ na 0,15-0,25%
populacji.

Mechanizm arytmii

Podlozem arytmii jest obecnos¢ dodatkowej drogi
przewodzenia przedsionkowo-komorowego prze-
wodzacej tylko w kierunku zstepujacym (jawna pre-
ekscytacja), tylko w kierunku wstecznym (od komory
do przedsionka — preekscytacja utajona) lub w obu
kierunkach.

Podstawowg cechg drogi dodatkowej jest okres
jej refrakcji (czyli najkrotszy czas, w jakim moze by¢
pobudzona po raz kolejny). Niestety, w wielu przy-
padkach mozna go oceni¢ tylko inwazyjnie. Okres
refrakcji jest szczeg6lnie wazny w przypadku jawnej
preekcytacji. Kr6tki okres refrakcji (< 250 ms, czasem
jest to np. 200 ms) oznacza, ze droga dodatkowa jest
w stanie przewodzi¢ impuls z przedsionkéw do komér
0 250-200 ms, czyli do 240-300/min. Tak szybkie prze-
wodzenie nie jest mozliwe przez drogi fizjologiczne.
Rytm komor serca pobudzanych z taka czestoscia
(w przypadku migotania przedsionkéw) moze ulec

konwersji do trzepotania i migotania komér. Wowczas
dochodzi do nagtych zgonéw sercowych w zespole
jawnej preekcytacji.

Obecnosc¢ drogi dodatkowej sprzyja wystepowa-
niu dwéch arytmii: nawrotnego czestoskurczu przed-
sionkowo-komorowego (AVRT, atrioventricular recipro-
cating tachycardia) i AE W przypadku AVRT dochodzi
do wytworzenia nawrotnej petli impulsu elektryczne-
go biegnacego szlakami fizjologicznymi od przedsion-
kéw do komor, nastepnie szlakiem dodatkowym od
komér do przedsionkéw i znowu szlakamifizjologicz-
nymi od przedsionkéw do komoér (90% przypadkéw,
tzw. czestoskurcz ortodromowy). W zapisie elektro-
kardiograficznym bedzie wéwczas widoczny czesto-
skurcz z waskimi zespotami QRS. Moze by¢ réwniez
odwrotny przebieg arytmii (szlakiem dodatkowym
od przedsionkéw do komor i szlakiem fizjologicznym
od komoér do przedsionkéw, tzw. czestoskurcz anty-
dromowy). W zapisie elektrokardiograficznym (EKG)
bedzie wéwczas widoczny czestoskurcz z szerokimi
zespolami QRS (obraz pelnej preekscytacii).

Zespol preekscytacji predysponuje réwniez do
AF. Migotanie przedsionkéw wystepuje u okolo 40%
chorych z zespotem WPW. Jak wspomniano wcze$-
niej, czesto$¢ rytmu komor zalezy od okreséw re-
frakeji szlaku dodatkowego i Iacza przedsionkowo-
-komorowego i zwykle jest bardzo szybka, co moze
prowadzi¢ do naglego zgonu sercowego.

Rozpoznanie

Jawna preekscytacje mozna stwierdzi¢ w spo-
czynkowym EKG: skrocenie odstepu PQ, obecnos¢
fali delta, co daje poszerzenie zespolu QRS (ryc. 1).
Jest to efekt przedwczesnego pobudzenia przez szlak

___}<__.__.__________________________________.__._____________________________________.__._______
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Rycina 1. Zapis elektrokardiogramu z cechami
preekcytacji (skrocenie PQ, poszerzenie

zespotow QRS, fala delta widoczna we wszystkich
odprowadzeniach, w Il, lll, aVF oraz V5 zaznaczona
strzatkg)

dodatkowy czesci mie$nia komor serca. Morfologia
fali delta zalezy od polozenia drogi dodatkowej, a jej
nasilenie — od relacji w szybkosci przewodzenia
pomiedzy dodatkowym szlakiem a fizjologicznym
taczem przedsionkowo-komorowym oraz od lokali-
zacji dodatkowego szlaku.

Leczenie i rekomendacje

Leczenie pacjentdw z zespolem preekscytacji
przedstawiono w tabeli 1. Kluczowa jest stratyfi-
kacja ryzyka (tab. 2) — pacjentéw niskiego ryzyka
mozna leczy¢ zachowawczo, pacjentéw wysokiego
ryzyka oraz chorych objawowych (z napadami AF
czy AVRT) nalezy leczy¢ zabiegowo. Metoda ablacji
pradem o czestotliwosci radiowej (RE radiofrequen-
cy) jest wowczas leczeniem z wyboru i daje mozli-
wo$¢ pelnego wyleczenia chorych (usuniecie drogi
dodatkowej) ze skutecznoscia ponad 90%, z maltym
ryzykiem powiklan.

Jezeli nie mozna stosowac leczenia zabiegowego
(np. pacjent nie wyraza zgody na zbieg), to przy jaw-
nej preekscytacjii dobrze tolerowanych arytmiach
mozna stosowac leki zwalniajace przewodzenie czy
tez wydluzajace czas refrakcji w drodze dodatkowej
(klasy IciIIl wg Vaughana-Wiliamsa) oraz beta-ad-
renolityki. Przeciwwskazane sg leki z grupy anta-
gonistow wapnia oraz digoksyna (nie wplywaja na
przewodzenie w drodze dodatkowej).

Pacjentéw ze sporadycznymi napadami AVRT
leczy sie podobnie jak chorych z nawrotnym czesto-
skurczem wezlowym (AVNRT, atrioventricular nodal
reentrant tachycardia): bez leczenia przewleklego,
dominujg manewry wagalne zwiekszajqce napiecie
nerwu blednego, metoda pill in the pocket polegaja-

Tabela 1. Zalecenia dotyczace leczenia arytmii
zwigzanych z obecnosciag drogi dodatkowej

(wg Blomstrom-Lundqvist C. i wsp. J. Am. Coll.
Cardiol. 2003; 42: 1493-1531)

Posta¢ kliniczna Zalecenie Klasa
zalecen

Zespo6t WPW Ablacja prgdem |

(preekscytacja czestotliwosci radiowej

: ObjaYVOWG flekainid, propafenon lla

arytmie), dobrze o

tolerowany beta-adrenolityki, lla
sotalol, amiodaron
werapamil, diltiazem, ]
digoksyna

Zespot WPW Ablacja prgdem |

(z migotaniem czestotliwosci

przedsionkéw radiowej

i szybkg czynno-

$cig komor albo

Zle tolerowany

AVRT)

AVRT Zle tolero- Ablacja pradem |

wany (bez preek- czestotliwosci radiowe;j

scytacii) flekainid, propafenon lla
sotalol, amiodaron lla
beta-adrenolityki 1Ib
werapamil, diltiazem, ]
digoksyna

Pojedynczy epi- Bez leczenia |

zoc}l lub rzadkie Manewry wagalne |

epizody AVRT o

(bez preekscy- Metoda pill in the |

tacji) pocket
Ablacja prgdem lla
czestotliwosci radiowej
sotalol, amiodaron lib
flekainid, propafenon lIb
digoksyna I}

Preekscytacja, Bez leczenia |

bez objawow Ablacja pradem lla

podmiotowych

WPW — Wolffa-Parkinsona-White’a; AVRT (atrioventricular reciprocating

czestotliwosci radiowej

tachycardia) — nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy

ca na stosowaniu lekéw przeciwarytmicznych tylko
w przypadku napadu arytmii.

Jezeli pacjent nie ma jawnej preekscytacii, a tylko
napady AVRT (ktére nalezaloby woéwczas okreéli¢
jako czestoskurcz nadkomorowy SVT [supraventricu-
lar tachycardia], poniewaz na podstawie powierzch-
niowego elektrokardiogramu nie ma mozliwosci
odréznienia tych arytmii), to leczenie dorazne jest
identyczne jak w innych SVT (patrz rozdz. IL.6).

Nie ma pelnej zgodnosci co do postepowania z pa-
cjentami bez objaw6w z jawna preekscytacja — czy
wykonywaé u wszystkich ablacje czy nie? W praktyce
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Tabela 2. Stratyfikacja ryzyka nagtego zgonu
sercowego w zespole jawnej preekscytaciji

Czynniki wysokiego
ryzyka

Pte¢ meska

Krotki czas refrakcji drogi
dodatkowej (< 270 ms)

Najkrotszy odstep RR

w elektrokardiogramie pod-

czas migotania przedsion-
kéw < 200 ms

Czynniki niskiego
ryzyka

Intermitujaca preekscy-
tacja

Ustepowanie preekcyta-
cji podczas testu wysit-
kowego

Ustepowanie preekscy-
tacji podczas stosowa-
nia lekéw przeciwaryt-
micznych

Duze napiecie wspotczulne

nie ma mozliwosci dokladnej oceny refrakcji drogi
dodatkowej, czes$¢ chorych niskiego ryzyka mozna
pozostawic bez leczenia.

KOSZYK 1. PYTANIE 11

Rokowanie i stratyfikacja ryzyka

Obecnos¢ dodatkowego szlaku przedsionkowo-
-komorowego (przewodzacego w kierunku zstepuja-
cym, szlaki przewodzace jedynie od komér do przed-
sionkéw nie dajg takiego ryzyka) stanowi czynnik
ryzyka naglego zgonu sercowego. Ryzyko to szacuje
sie na okolo 0,15% rocznie u pacjentéw bez objawéw.
Czynniki wysokiego i niskiego ryzyka nagtego zgonu
przedstawiono w tabeli 2.

Sugerowane pismiennictwo

1. Blomstrom-Lundqvist C., Scheinman M.M., Aliot E.M. iwsp. ACC/
AHA/ESC Guidelines for the management of patients with supra-
ventricular arrhythmias. J. Am. Coll. Cardiol. 2003; 42: 1493-1531.

2. Wellens H.J., Pappone C., Santinelli V. When to perform catheter
ablation in asymptomatic patients with a Wolff-Parkinson-White
electrocardiogram. Circulation 2005; 112: 2201-2216.

Nowe rodzaje badaf i technologii echokardiograficznych
(echokardiografia tkankowa, kontrastowa, 3D)

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

Echokardiografia kontrastowa

Wytyczne dotyczace echokardiografii kontrasto-
wej opracowalo 6wczesne Europejskie Stowarzysze-
nie Echokardiograficzne (EAE, European Association
of Echocardiography) — obecnie Europejskie Stowa-
rzyszenie Obrazowania Sercowo-Naczyniowego
(EACVI, European Association of Cardiovascular Ima-
ging) — w 2009 roku [1].

Najprostszym kontrastem stosowanym w echo-
kardiografii jest roztwor soli fizjologicznej wymie-
szany z niewielka (0,5-1,0 ml) ilosciag powietrza. Tego
typu kontrast nie przechodzi przez mikrokrazenie
plucne, nie jest zatem przydatny do oceny lewych
jam serca, powoduje natomiast kontrastowanie pra-
wego przedsionka i prawej komory (dzieki czemu
moze by¢ pomocny w wizualizacji skrzeplin lub gu-
26w prawych jam serca) oraz uwidocznienie wad
przeciekowych (w przypadku przecieku prawo-le-
wego — przechodzenie kontrastu na lewg strone;

w przypadku przecieku lewo-prawego — ,ujemne”
kontrastowanie w prawych jamach serca) — znaj-
duje zastosowanie przede wszystkim w diagnostyce
droznego otworu owalnego w trakcie badania przez-
przelykowego z préba Valsalvy.

Echokardiograficzne srodki kontrastowe (takie
jak SonoVue®, Optison® czy Definity®) to zawiesiny
pecherzykéw gazu w otoczce lipidowej lub biatko-
wej, ktére przechodza przez mikrokrazenie plucne.
Wskazania do echokardiografii kontrastowej z zasto-
sowaniem tych §rodkéw obejmuja:
¢ poprawe wizualizacji granic wsierdzia i struktu-

ry lewej komory (LV, left ventricle) (u pacjentow,

u ktérych badanie bez kontrastu jest niejedno-

znaczne ze wzgledu na zle warunki obrazowa-

nia), co umozliwia miedzy innymi ocene:

— kurczliwosci odcinkowej i globalnej LV,

— obecnosci skrzeplin w LV,

— obecnosci tetniaka rzekomego LV,

] —————
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— wspdlistnienia kardiomiopatii przerostowej

koniuszkowej,

— wspdlistnienia kardiomiopatii z niescalenia;
¢ ocene perfuzjimie$nia LV (poprzez ocene wzmoc-

nienia kontrastowego miesnia LV).

Zastosowanie $rodka kontrastowego w trakcie
préby dobutaminowej zaleca si¢ w celu poprawy wi-
zualizacji wsierdzia u wszystkich pacjentéw, u kt6-
rych w badaniu spoczynkowym nie uzyskano opty-
malnej wizualizacji dwéch lub wiecej sasiadujacych
segmentow LV [2]. Natomiast jednoczesna ocena
wzmocnienia kontrastowego LV (czyli ocena perfu-
zji wiehcowej po podaniu $rodka kontrastowego) nie
jest rutynowo wykonywana [2, 3].

Podawanie echokardiograficznych srodkéw kon-
trastowych jest stosunkowo bezpieczne i wiaze sie
zniskim ryzykiem dziatan niepozadanych, z ktérych
najczestsze sa: bole glowy (2,0-5,4% przypadkow),
nudnosci (1,0-4,3%), uczucie cieplaizaczerwienienie
skory (1,0-3,6%) oraz zaburzenia smaku (ok. 1,0%).
Preparaty te sa przeznaczone do stosowania dozyl-
nego; zgodnie z zaleceniami Europejskiej Agencji
Lekéw (EMA, European Medicine Agency) nie nalezy
stosowac innej drogi podania (np. dotetniczej czy
dowiencowej). Stosowanie srodkéw kontrastowych
jest przeciwwskazane u pacjentéw z ciezkim nad-
ci$nieniem plucnym, u chorych z prawo-lewym
przeciekiem wewnatrzsercowym oraz w przypad-
ku nadwrazliwosci na preparat. Wycofano natomiast
wczesniejszy zakaz dotyczacy ich wykorzystywa-
nia u pacjentéw z ostrymi zespolami wieficowymi,
poniewaz w badaniach klinicznych potwierdzono
bezpieczenstwo ich stosowania takze w tej grupie
chorych, nie wykazujac, aby poglebialy one uszko-
dzenie miokardium w warunkach $wiezego niedo-
krwienia [1].

Echokardiografia trojwymiarowa (3D)

Zasady dotyczace postugiwania si¢ echokardio-
grafia tréjwymiarowa (3D) przedstawiono w doku-
mentach wydanych wspélnie przez EAEi Amerykan-
skie Towarzystwo Echokardiograficzne (ASE, Ameri-
can Society of Echocardiography) w 201112012 roku [4, 5].

Uzyskanie tr6jwymiarowego obrazu bijacego ser-
ca stalo sie mozliwe dzieki skonstruowaniu glowicy
matrycowej, w ktérej krysztaly piezoelektryczne
sa ulozone w ukladzie podiuznym i poprzecznym
(co pozwala na uzyskanie wiazki utltradzwiekow

o ksztalcie piramidy), a nie szeregowo jak w przypad-

ku glowicy sektorowej stosowanej w echokardiografii

dwuwymiarowej (2D). Rejestracja danych 3D moze
sie odbywaé¢ dwoma sposobami:

* metoda rejestracji calego zbioru danych (catej
,piramidy”) w trakcie jednego cyklu pracy serca
(tzw. real-time 3D lub live 3D);

* metodarejestracji waskich zbioréw danych (,pla-
strow piramidy”) w trakcie kilku (zwykle 2-6)
kolejnych cykli pracy serca w trybie bramkowa-
nym zapisem elektrokardiograficznym (EKG),
anastepnie rekonstrukcji petnego zbioru danych.
Ta druga metoda pozwala na uzyskanie lepszej

rozdzielczodci przestrzennej i czasowej od trybu
live 3D, wiaze sie jednak z ryzykiem powstawania
artefaktow w miejscu ,zszycia” poszczegélnych
splastrow”, zwiazanych z ruchami oddechowymi
pacjenta i niemiarowoScig rytmu serca.

Technike 3D mozna stosowaé zaréwno w ramach
badania przezklatkowego, jak i przezprzelykowego
(w tym w polaczeniu z badaniem doplerowskim),
a takze w trakcie echokardiografii obcigzeniowe;.
Po zarejestrowaniu tré6jwymiarowego zbioru da-
nych mozliwe jest uzyskanie dowolnych rekon-
strukcji dwuwymiarowych, w tym réowniez takich,
ktérych uzyskanie za pomoca echokardiografii 2D
byloby niemozliwe ze wzgledéw anatomicznych.
Przestrzenna prezentacja struktur serca w dowol-
nej perspektywie (np. odzwierciedlajacej obraz pola
operacyjnego) ulatwia zrozumienie zaleznosci ana-
tomiczych nawet w przypadku skomplikowanych
anomalii strukturalnych serca (np. ztozonych wad
wrodzonych) i moze by¢ przydatna w trakcie plano-
wania leczenia zabiegowego. Echokardiografia 3D
umozliwa szczegdtowa oceng morfologii zastawek,
na przyklad w przypadku stenozy zastawki mitralne;
lub wypadania platka zastawki mitralnej, oraz wizu-
alizacje na przyktad przeciekéw okolozastawkowych
u pacjentoéw z protezami zastawkowymi. Technika 3D
pozwala takze na pomiary faktycznych objetosci jam
serca, bez koniecznosci stosowania uproszczonych
zalozen geometrycznych, jak ma to miejsce w przy-
padku echokardiografii 2D (np. w trakcie obliczania
frakcji wyrzutowej oraz objetoéci koncoworozkur-
czowej i koficowoskurczowej dwuplaszczyznowa
metoda Simpsona). Jest réwniez przydatna do oce-
ny kurczliwosci odcinkowej i analizy dyssynchronii
skurczu LV.
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Zgodnie z wytycznymi EAE/ASE aktualne wska-
zania do echokardiografii 3D (zwalidowane w prze-
prowadzonych badaniach) obejmuja:

* ocene objetoscii frakcji wyrzutowej LV;

¢ ocene anatomii zastawki mitralnej, zwlaszcza
w przypadku jej zwezenia;

* monitorowanie zabiegéw przezskérnych.

Echokardiografia tkankowa

Mozliwe zastosowania tkankowej echokardiogra-
fii doplerowskiej (TDI, tissue doppler imaging) omo-
wiono w konsensusie EAE i ASE wydanym w 2011
roku.

W TDI wykorzystuje sie tryb doplera pulsacyj-
nego lub doplera kolorowego do §ledzenia ruchu
tkanek serca. W poréwnaniu z przeplywajaca krwia
poruszajace sie tkanki charakteryzuja sig nizszymi
predkosciami, ale wyzsza energig odbitej fali.

Analiza predkoéci ruchu pierécienia mitralnego
(jego czesci przegrodowej i bocznej) w projekeji ko-
niuszkowej czterojamowej za pomoca TDI (metoda
doplera pulsacyjnego) stanowi integralng cze$¢ oceny
czynnoéci rozkurczowej LV — zmniejszenie predkos-
ci B’ rozkurczowego ruchu pierécienia mitralnego
(zmierzonej za pomoca TDI, metoda doplera pulsacyj-
nego) $wiadczy o uposledzonej relaksacji LV, a wzrost
stosunku predkosci fali E naptywu mitralnego (zmie-
rzonej matoda doplera pulsacyjnego) do predkosci E’
powyzej 15 §wiadczy o podwyzszonym ci$nieniu
napelniania LV [6]. Analiza predkosci E” pierscienia
mitralnego w TDI pozwala takze na réznicowanie kar-
diomiopatii restrykcyjnej i zaciskajacego zapalenia
osierdzia. Ocena predkosci miokardialnych za pomoca
TDI znalazla réwniez zastosowanie w ocenie dyssyn-
chronii skurczu LV. Z kolei pomiar predkosci skur-
czowej 5" bocznej czesci piericienia tréjdzielnego jest
jedna z metod zalecanych do oceny kurczliwosci pra-
wej komory (RV, right ventricle) (warto$¢ S < 10 cm/s
sugeruje dysfunkcje skurczowa RV) [7].

Analiza stosunku predkosci miokardialnych
dwéch réznych fragmentéw miesnia (tzw. tempo
odksztalcenia — strain rate) umozliwia ocene regio-
nalnego odksztalcenia (strain), a w rezultacie — kurcz-
liwosci LV. Ograniczenia metody wynikaja z faktu,
ze jest ona pochodna techniki doplera pulsacyjne-
go, a zatem analiza odksztalcenia moze si¢ odbywac
jedynie w kierunku réwnolegtym do wigzki ultra-
dzwiekéw (zaleznos¢ od kata).

Technika $ledzenia markerow akustycznych

Zalecenia dotyczace stosowania tej techniki omé-
wiono w opublikowanym niedawno wspdlnym do-
kumencie EACVIi ASE [8].

Technika $ledzenia markeréw akustycznych
(speckle tracking, tzw. 2D strain) polega na analizie
ruchu poszczegélnych punktéw (zlokalizowanych
w obrebie miokardium) kodowanych w skali szarosci.
Analiza ulozenia punktéw wzgledem siebie pozwala
na oceneg odksztalcenia, a dopiero wtérnie do nie-
go — stosunku predkosci poszczegélnych punktéw
(odwrotnie niz w klasycznej technice strain wyko-
rzystujacej TDI). Dzigki temu mozliwa jest analiza
odksztalcenia we wszystkich kierunkach — nieza-
leznie od kata miedzy plaszczyzng ruchu zadanych
fragmentéw miesnia a wigzka utradzwiekéw (analiza
odksztalcenia podiuznegoi poprzecznego w projek-
cjach koniuszkowych; okreznego i radialnego w pro-
jekcjach przymostkowych w osi krétkiej). Pozwala to
na doktadng ocene kurczliwosci odcinkowej i cech
dyssynchronii skurczu LV. Dostepne oprogramowa-
nie umozliwia przeprowadzenie analizy odksztatce-
nia réwniez w odniesieniu do obrazéw tréjwymia-
rowych. Metoda ta jest wykorzystywana, jak do tej
pory, przede wszystkim w badaniach naukowych.

Pismiennictwo

1. SeniorR., BecherH., Monaghan M.iwsp. Contrast echocardiogra-
phy: evidence-based recommendations by European Association
of Echocardiography. Eur. J. Echocardiogr. 2009; 10: 194-212.

2. Montalescot G., Sechtem U., Achenbach S. i wsp. 2013 ESC
guidelines on the management of stable coronary artery disease.
Eur. Heart J. 2013; 34: 2949-3003.

3. Wijns W,, Kolh P, Danchin N. i wsp. Guidelines on myocardial
revascularization. Eur. Heart J. 2010; 31: 2501-2555.

4. Lang R.M., Badano L.P, Tsang W. i wsp. EAE/ASE recommenda-
tions for image acquisition and display using three-dimensional
echocardiography. Eur. Heart J. Cardiovasc. Imaging 2012; 13: 1-46.

5. Mor-Avi V., Lang R.M., Badano L.P i wsp. Current and evolving
echocardiographic techniques for the quantitative evaluation
of cardiac mechanics: ASE/EAE consensus statement on me-
thodology and indications endorsed by the Japanese Society
of Echocardiography. Eur. J. Echocardiogr. 2011; 12: 167-205.

6. Nagueh S.F., Appleton C.P, Gillebert T.C. i wsp. Recommen-
dations for the evaluation of left ventricular diastolic function
by echocardiography. Eur. J. Echocardiogr. 2009; 10: 165-193.

7. Rudski L.G., Lai W.W., Afilalo J. i wsp. Echocardiographic As-
sessment of the Right Heart in Adults: a report from the Ame-
rican Society of Echocardiography Endorsed by the European
Association of Echocardiography and the Canadian Society of
Echocardiography. J. Am. Soc. Echocardiogr. 2010; 23: 685-713.

8. Voigt J.U., Pedrizzetti G., Lysyansky P. i wsp. Definitions for
a common standard for 2D speckle tracking echocardiography:
consensus document of the EACVI/ASE/Industry Task Force to
standardize deformation imaging. Eur. Heart J. Cardiovasc. Ima-
ging 2015; 16: 1-11.

] ] S ——————
www.chsin.viamedica.pl

T T . I T



Repetytorium z kardiologii

KOSZYK I. PYTANIE 40

Algorytmy diagnostyczne

we wtornym nadci$nieniu tetniczym

dr n. med. lwona Gorczyca-Michta

| Kliniczny Oddziat Kardiologii i Elektroterapii Swigtokrzyskiego Centrum Kardiologii w Kielcach

Przedrukowano za zgodg z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 1.

Via Medica, Gdansk 2013: 159-163

Wstep

Najczestsze przyczyny nadci$nienia tetniczego
wtornego, wymagajace rozszerzonej diagnostyki
laboratoryjnej i obrazowej, to:
* choroby nerek:

— choroby miazszowe: ostre i przewlekle zapa-
lenie ktebuszkéw nerkowych, nefropatia cu-
krzycowa, uszkodzenie nerek w uktadowych
chorobach tkanki Iacznej, torbielowato$¢ ne-
rek, wodonercze,

— nadci$nienie naczynionerkowe,

— nowotwory wydzielajace renine;

* choroby endokrynologiczne:

— guz chromochlonny,

— zesp6l Cushinga,

— hiperaldosteronizm pierwotny,

— zespOl rakowiaka,

— nadczynno$¢lub niedoczynnosé tarczycy lub
przytarczyc,

— akromegalia;

¢ zespo6l obturacyjnego bezdechu sennego (obtu-
racyjny bezdech senny [OBS]);

¢ koarktacja aorty;
* nadci$nienie tetnicze indukowane przez leki
iinne substancje toksyczne.
Ponizej przedstawiono algorytmy diagnostyczne
wybranych przyczyn wtérnego nadcisnienia tetniczego.

Diagnostyka zwezenia tetnicy nerkowej (ryc. 1)
Jestwskazana u pacjentéw z ciezkim, opornym, zto-
§liwym nadci$nieniem tetniczym, napadowo wystepuja-
cymi obrzekami pluc o niewyjasnionej etiologii, oporna
naleczenie dlawica piersiowa, wielonaczyniowa choro-
ba wieficowa bez objawdéw zwezenia tetnicy nerkowej,
niewyjasniong niewydolnoscig nerek lub w przypadku
réznicy wymiaréw obu nerek przekraczajacej 1,5 cm.

Diagnostyka guza chromochtonnego (ryc. 2)

Guz chromochlonny nadnerczy (pheochromocytoma)
wystepuje u okolo 0,1% pacjentéw chorych na nadcis-
nienie tetnicze. U50-55% pacjentéw z guzem chromo-
chlonnym nadci$nienie tetnicze ma charakter napa-
dowy, u 30-35% jest utrwalone, a u 10-15% chorych
stwierdza sie prawidlowe wartoéci ci$nienia tetniczego.

Badania nieinwazyjne:
- duplex dopler lub
- angiografia tomografii

Objawy

Dodatni wynik badan
nieinwazyjnych

sugerujace —»  komputerowej

ZTN - angiografia rezonansu
magnetycznego

« scyntygrafia z DTPA

Angiografia odcinka

brzusznego aorty

Ujemny wynik badan
nieinwazyjnych,

objawy z duzym
prawdopodobieristwem
sugerujace ZTN

Angiografia
tetnic nerkowych

Istotne ZTN

A

w celu oceny
tetnic nerkowych

P
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Rycina 1. Schemat postgpowania diagnostycznego u chorych z podejrzeniem zwegzenia tetnicy nerkowej (ZTN)
(na podstawie [1]); DTPA — dwuetylenotriaminopentaoctan
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Napadowe nadcisnienie, béle gtowy, kotatania
serca, obfite pocenie sie, inne objawy sugerujace
podejrzenie guza chromochtonnego

Przypadkowo stwierdzony guz nadnerczy
Predyspozycje rodzinne: MEN2, VHL, NF1,
PPS/PGL

Nadcisnienie tetnicze 2. stopnia u dzieci

v

Metoksykatecholaminy w dobowej zbidérce moczu lub surowicy

v
r

¢ |

Wynik przemawiajacy
za rozpoznaniem

Wynik sugerujacy Wynik
rozpoznanie w granicach normy

!

I I

Biochemiczne
— potwierdzenie guza
chromochtonnego

A

Metoksykatecholaminy w dobowej zbidérce moczu
lub surowicy — kilkukrotne powtdrzenie badania

!

!

CT lub MRI
jamy brzusznej

Dobowe wydalanie w moczu
wolnej adrenaliny i noradrenaliny

v v

I

Brak guza Guz/guzy
w jamie w jamie
brzusznej brzusznej

Dobowe wydalanie w moczu
kwasu wanilinomigdatowego

v v

}

Scyntygrafia z uzyciem
metajodobenzyloguanidyny

Dalsza diagnostyka biochemiczna
w wyspecjalizowanym osrodku

znakowanej jodem
promieniotwérczym

v

CT lub MRI okolicy
wskazanej przez obraz |—p|
scyntygraficzny

Wykluczony

lub ztosliwy

guz wieloogniskowy

Chirurgiczne
usuniecie guza

v

lub ztosliwy

Guz wieloogniskowy

Bezterminowa
obserwacja

Trudnosci
lokalizacyjne

Badanie genetyczne

A 4

Dalsza diagnostyka | |

w kierunku mutacji:
VHL, RET, SDHD, SDHB

w wyspecjalizowanym
osrodku

v

Rycina 2. Schemat postepowania diagnostycznego u chorych z guzem chromochtonnym (na podstawie [3]);
MEN2 (multiple, endocrine neoplasia, type 2) — mnoga gruczolakowato$¢ wewnatrzwydzielnicza typu 2;
VHL (von Hippel-Lindau disease) — choroba von Hippel-Landaua; NF1 (neurofibromatosis type 1)

— nerwiakowtdkniatowatos$¢ typu 1; PPS/PGL (pheochromocytoma/paraganglioma) — zespét guza
chromochtonnego i przyzwojakéw; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; MRI (magnetic
resonance imaging) — rezonans magnetyczny; RET — zesp6t mutacji genu RET; SDHD — zesp6ét mutacji

genu SDHD; SDHB — zespot mutacji genu SDHB

Diagnostyka zespofu Cushinga

W zespole Cushinga nadci$nienie tetnicze wyste-
puje u 80% chorych. Najczestsza jest posta¢ ACTH-
-zalezna, w kt6rej wzmozone wytwarzanie hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH, adrenocorticotropic
hormone) przez gruczolaki przysadki indukuje prze-
rost nadnerczy. Rzadziej wystepujaca postaé nieza-
lezna od ACTH cechuje sie autonomicznym wytwa-

rzaniem kortyzolu i zahamowang sekrecjg ACTH,
wywolang zwykle przez gruczolaka kory nadnerczy,
rzadziej przez ektopowe wydzielanie (ryc. 3, tab. 1).

Diagnostyka pierwotnego hiperaldosteronizmu (ryc. 4)

Czestoé¢ wystepowania pierwotnego hiperaldo-
steronizmu u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
wynosi 5-10%. Zwieksza sie ona wraz ze wzrostem

] ————————
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Podejrzenie CS:
+ objawy kliniczne: fatwe siniaczenie, czerwone rozstepy, ostabienie i zanik blizszych miesni
konczyn, otytos¢, tradzik, hirsutyzm
« schorzenia wspotistniejace: osteoporoza, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca typu 2
* przypadkowo wykryty guz nadnercza
v

Wykluczy¢ jatrogenny CS

v
Wykonac badania przesiewowe w kierunku CS:
+ dobowe wydalanie wolnego kortyzolu lub (17-OKHS lub wolnych kortykoidéw) w moczu = 2 DZM
+ test hamowania 1 mg DXM
« stezenie kortyzolu w slinie p6znym wieczorem 2 ug/dl
+ test z2 mg DXM w wybranych przypadkach

v

Nieprawidlowy wynik badania przesiewowego Wynik prawidtowy
lub kliniczne podejrzenie CS i brak swoistych objawow

v v

Konsultacja endokrynologiczna:
» powtdrzenie wybranych badan

« dobowy rytm kortyzolu

« test DXM-CRH

CS mato prawdopodobny
— wskazana dalsza obserwacja

Rycina 3. Rozpoznanie zespotu Cushinga (CS, Cushing syndrome) (na podstawie [4]); 17-OHKS —
17-hydroksykortykosteroidy; DZM — dobowa zbiérka moczu; DXM (dexamethasone) — deksametazon;
CRH (corticotropin-releasing hormone) — kortykoliberyna

Tabela 1. Diagnostyka przyczyn zespotu Cushinga (CS, Cushing syndrome) (zrédto [4])

Badanie Najbardziej prawdopodobne wyniki

ACTH w osoczu rano Zmniejszony W normie lub zwiekszony Zwiekszony lub znacznie

zwigkszony

Test z 8 mg DXM Brak hamowania Rzadko hamowanie

Test z CRH

Czgsto hamowanie

Brak odpowiedzi Czesto odpowiedz Rzadko odpowiedz

Rezonans magnetyczny Bez zmian Gruczolak Bez zmian

przysadki

Tomografia komputerowa/ Guz, rzadko rozrost
/rezonans magnetyczny

nadnerczy

Norma lub rozrost (guzki) Norma lub rozrost (guzki)

Przyczyna CS ACTH-niezalezny CS

Najczes$ciej guz nadnercza

ACTH-zalezny CS

Guz przysadki
(choroba Cushinga)

Ektopowe wydzielanie
ACTH/CRH

ACTH (adrenocorticotropic hormone) — hormon adrenokortykotropowy; DXM (dexamethasone) — deksametazon; CRH (corticotropin-releasing
hormone) — kortykoliberyna

ci$nienia tetniczego. Wyréznia sie kilka postaci pier-  * test hamowania dieta z duzg zawartoscia sodu;

wotnego hiperaldosteronizmu: obustronny przerost ¢ test hamowania 0,9-procentowym roztworem
NaCl;

test z fludrokortyzonem;

kory nadnerczy, gruczolak kory nadnerczy, rodzinny
hiperaldosteronizm typu 1 i 2, rak nadnerczy wy-  °
twarzajacy aldosteron oraz ektopowe wydzielanie ¢ testz kaptoprilem.

aldosteronu.
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Rozpoznanie pierwotnego hiperaldosteronizmu
potwierdzaja nastepujace testy wykazujace brak
wplywu czynnikéw zmniejszajacych stezenie aldoste-
ronu w osoczu lub jego dobowe wydalanie z moczem:

Zespot obturacyjnego hezdechu sennego

Zdaniem wielu autoréw OBS jest najczestsza
wtdrng przyczyng nadcisnienia tetniczego u chorych
na oporne nadciénienie tetnicze. Wykazano istotnie
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Pacjenci z nadcisnieniem tetniczym, u ktorych wystepuje:
« hipokaliemia spontaniczna lub w przebiegu terapii diuretykami
« oporne nadcisnienie tetnicze lub nadcisnienie tetnicze 3. stopnia

tetniczego
» przypadkowo stwierdzony guz nadnercza

« rodzinny wywiad w kierunku nadcisnienia tetniczego z towarzyszaca hipokaliemia
* nasilenie powiktan narzagdowych nieadekwatne do stopnia zaawansowania nadcisnienia

« inne objawy sugerujace pierwotny hiperaldosteronizm

i K < 3,5 mmol/l

ALDO/ARO > 20 oraz ALDO > 15 ng/ml

!

Test hamowania

-

Obraz prawidtowy Tomografia Guzek hiod :
Mnogie guzki < komputerowa/rezonans |—p| uze |p1>o ensyjny
Obustronny przerost magnetyczny >tam
l ) 4 - 3 -
Mate Duze Chory > 40 rz. Chory <40 rz.
prawdopodobienstwo prawdopodobienstwo
gruczolaka gruczolaka
v A
l Cewnikowanie Gruczolak
Badanie w kierunku GRA 2yt Przerost
nadnerczowych
l Negatywne
Przerost idiopatyczny v v
l Brak lateralizacji Lateralizacja
wydzielania wydzielania 3
Farmakoterapia [ aldosteronu aldosteronu —»{ Adrenalektomia

Rycina 4. Algorytm diagnostyczny pierwotnego aldosteronizmu (na podstawie [6]); ARO — aktywno$¢
reninowa osocza; ALDO — aldosteron; GRA (glucocorticoid-remediable aldosteronism) — aldosteronizm
poddajacym sie leczeniu glikokortykosteroidami (inaczej: pierwotny hiperaldosteronizm typu 1)

wieksza czestos$¢ wystepowania OBS w grupie cho-
rych na oporne nadci$nienie tetnicze niz u pacjen-
téw z prawidlowo kontrolowanym nadci$nieniem
tetniczym (81% v. 55%) [2]. Klasyczne objawy OBS to
chrapanie, znacznie nasilona dzienna senno$¢ oraz
obecno$¢ bezdechdw. Stopien sennosci pozwalaja
okregli¢ Skala Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale)
i kwestionariusz Berlinski (najczesciej stosowane),
a takze Multiple Sleep Latency Test (MSLT), Maintenance
of Wakefulness Test (MWT)itest OSLER. W celu pew-
nego rozpoznania choroby nalezy wykona¢ pelne
badanie polisomnograficzne (PSG). W ocenie zabu-
rzeh oddychania podczas snu nalezy sie postugiwac
wskaznikiem bezdechéw i splycen oddychania na
godzine snu (AHI, apnea-hypopnea index), ktore trwaja
ponad 10 sekund i powoduja spadek saturacji hemo-
globiny przekraczajacy 4%. Amerykanskie Towarzy-

stwo Zaburzeni Oddychania Podczas Snu za kryte-
rium rozpoznania zaburzen oddychania podczas snu
przyjelo AHI powyzej 5/h [5].
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Farmakologiczne leczenie poprawiajace rokowanie

w niewydolnosci serca

dr n. med. tukasz Kottowski
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
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Leczenie farmakologiczne niewydolnosci serca
mozna podzieli¢ ze wzgledu na cel terapii na leczenie
ukierunkowane na redukcje objawéw i na leczenie
zmniejszajgce $miertelnos¢. Warto zauwazy¢, ze nie
kazda farmakoterapia ograniczajaca nasilenie ob-
jawéw niewydolnosci serca i poprawiajaca jakosé
zycia przeklada sie na poprawe przezycia — czego
przykladem jestleczenie diuretykami, a takze, praw-
dopodobnie, digoksyna.

W niniejszym rozdziale oméwiono molekuly, co
doktérychistnieja wiarygodne dowody potwierdza-
jace ich korzystny wplyw na poprawe rokowania,
a wiec zmniejszenie ryzyka zgonu.

Ogdlne zasady leczenia

Leczenie farmakologiczne chorych z obnizona
frakcja wyrzutowa lewej komory jest najlepiej prze-
badanym obszarem farmakoterapii niewydolnosci
serca. Rozpoczynajac leczenie, powinno sie u kaz-

dego chorego zacza¢ od stosowania dwéch podsta-
wowych grup lekéw wplywajacych na rokowanie:
inhibitora konwertazy angiotensyny (ACE, angio-
tensin-converting enzyme) lub antagonisty receptora
angiotensynowego w przypadku nietolerancji in-
hibitora ACE (ARB, angiotensin receptor blocker) oraz
beta-adrenolityku. W przypadku niewystarczajacej
kontroli objawéw nalezy rozwazy¢ dolgczenie anta-
gonisty receptora mineralokortykoidowego. Co do
kazdej z wymienionych molekul istnieja dane udo-
wadniajace korzystny wplyw na redukcje $miertel-
nosci u chorych z objawowga niewydolnoscia serca
(tab. 1). Kolejnym, czwartym lekiem poprawiajacym
rokowanie w niewydolnosci skurczowej serca jest
iwabradyna. Wedlug zalecenia polskich ekspertéw
z 2012 roku: ,w niewydolnosci serca dazy sie do
zwolnienia czesto$ci rytmu zatokowego do wartosci
< 70/minute, co zmniejsza $miertelnos¢ z przyczyn
krazeniowych. Cel ten nalezy osiagna¢, stosujac be-
ta-adrenolityki w zaleconych dawkach. W razie jego

Tabela 1. Zalecenia ESC klasy | leczenia farmakologicznego niewydolnos$ci serca (zrédto: Kardiol.

Pol. 2012; 70, supl. 1)

Zalecenia Klasa zalecen
i poziom
dowodoéw

U wszystkich pacjentow z EF < 40% zaleca si¢ dotgczenie inhibitora ACE do beta-adrenolityku 1A

w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu

U wszystkich pacjentéw z EF < 40% zaleca sig dotgczenie beta-adrenolityku do inhibitora ACE (lub 1A

ARB przy nietolerancji inhibitora ACE) w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz

ryzyka przedwczesnego zgonu

U wszystkich pacjentéw z utrzymujgacymi sie objawami HF (w klasie 1I-IV wg NYHA) i EF < 35% mimo 1A

leczenia za pomocg inhibitora ACE (lub ARB przy nietolerancji inhibitora ACE) i beta-adrenolityku
zaleca sig antagoniste receptora mineralokortykoidowego w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizaciji

z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; ACE (angiotensin-converting enzyme) — inhibitor konwertazy
angiotensyny; ARB (angiotensin receptor blocker) — antagonista receptora angiotensynowego; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa;
HF (heart failure) — niewydolno$¢ serca; NYHA — New York Heart Association
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Tabela 2. Dawkowanie lekéw poprawiajacych rokowanie w niewydolnosci serca (zrodto: Kardiol. Pol.

2012; 70, supl. I1)
Lek
Inhibitory konwertazy angiotensyny

Dawka poczatkowa [mg] Dawka docelowa [mg]

kaptopril 6,25 — 3 x/d. 50 — 3 x/d.
enalapril 2,5—2 x/d. 10-20 — 2 x/d.
lisinopril 2,5-5,0 —raz/d. 20-35 — raz/d.
ramipril 2,5 —raz/d. 5—2 x/d.
trandolapril 0,5 —raz/d. 4 —raz/d.
Beta-adrenolityki

bisoprolol 1,25 —raz/d. 10 — raz/d.
karwedilol 3,125 — 2 x/d. 25-50 — 2 x/d.
bursztynian metoprololu (CR/XL) 12,5-25 — raz/d. 200 — raz/d.
nebiwolol 1,25 —raz/d. 10 —raz/d.
Antagonisci inhibitora mineralokortykoidowego

spironolakton 25 —raz/d. 50 — raz/d.
eplerenon 25 — raz/d. 25-50 — raz/d.

Tabela 3. Wtasciwosci farmakologiczne inhibitoré6w konwertazy angiotensyny i

Lek Czas do Czas do Czas dzia- Peten efekt taczenie Droga eliminaciji

maks. ste- szczytu tania hipoten- z biatkami

zenia formy dziatania (T1/2) syjny osocza

aktywnej hipoten-

w osoczu syjnego
kaptopril 0,5-1h 1-1,5h 2-6h(<2h) Kilka tygodni 20-30% Nerki
enalapril* 3-4,5h 4-8 h 12-24 h (11 h) Tydzien 40-50% Nerki (70%)/kat (30%)
lisinopril 7h 6h 24 h (12 h) 2-4 tygodnie 0% Nerki
ramipril* 2-4h 4h 24 h (14 h) 3-4 tygodnie 50-60% Nerki (60%)/kat (40%)
trandolapril* 4-10h 4h 36 h (6 h) Kilka tygodni 80% Kat (70%)/nerki (30%)

*Prolek, wymaga metabolizmu do formy aktywnej

nieosiggniecia wskazane jest dolaczenie iwabrady-
ny u pacjentéw z zachowanym rytmem zatokowym
o0 czestosci > 70/minute” [1].

Inhibitory ACE oraz heta-adrenolityki

Leczenie kazdego chorego powinno sie rozpo-
cz3¢ od zastosowania inhibitora ACE i beta-adreno-
lityku w mozliwie jak najkrotszym czasie od posta-
wienia rozpoznania skurczowej niewydolnosci ser-
ca. Poczatkowo powinno sie stosowaé najmniejsze
zalecane dawki lekéw, a nastepnie systematycznie
je zwieksza¢ do maksymalnych dawek o udowod-
nionym dziataniu lub najwyzszych tolerowanych
przez chorego (tab. 2). Korzystne dzialanie inhibito-
row ACE przypisuje sie ich dzialaniu hamujacemu
niekorzystny remodeling i przerost migénia serca
oraz ograniczenie retencji plynéw poprzez nasilenie

eliminacji jonéw sodu. W grupie inhibitoréw ACE
istnieje pie¢ molekul o udowodnionym wplywie na
rokowanie w niewydolnosci serca: kaptopril, enala-
pril, lisinopril, ramipril i trandolapril. R6znice w ich
farmakokinetyce przedstawiono w tabeli 3. Wplyw
na rokowanie zostal przedstawiony w zestawieniu
zbadaniami klinicznymi w tabeli 4. Korzysci ze stoso-
wania inhibitoréw ACE zaleza od czasu trwania lecze-
nia. W obserwacji 10-letniej redukcja ryzyka zgonu
z dowolnej przyczyny w grupie chorych leczonych
enalaprilem wyniosta 50% (badanie CONSENSUS,
p = 0,008) [2]. Stosowanie inhibitoréw ACE przekia-
da sie réwniez na zlagodzenie objawdéw, poprawe
wydolnosci fizycznejijakosci zycia. U czesci chorych
(ok.20%) obserwuje sie wystepowanie uporczywego
kaszlu. W tej grupie chorych zaleca sie stosowanie an-
tagonistow receptora angiotensyny (sartany). Wynik
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Tabela 4. Wptyw inhibitoréw konwertazy angiotensyny Il na rokowanie

Molekuta Wptyw na rokowanie
enalapril Redukcja $miertelnosci: RRR -27%,
ARR -14,6%, NNT 7
Redukcja $miertelnosci: RRR -16%,
ARR -4,5%, NNT 22
Redukcja ryzyka hospitalizacji: RRR —26%
lisinopril Redukcja $miertelnosci lub hospitalizacji:
RRR -15% (mata v. duza dawka leku)
kaptopril
ramipril Redukcja $miertelnosci: RRR ~ -25%
trandolapril

Badanie Grupa badana
CONSENSUS Ciezka niewydolnos¢ serca
SOLVD tagodna i umiarkowana
niewydolnos¢ serca
ATLAS Cigzka niewydolnos$¢ serca
SAVE tagodna/umiarkowana
AIRE niewydolnos¢ serca
TRACE Przebyty zawat serca

RRR (relative risk reduction) — redukcja ryzyka wzglednego; ARR (absolute risk reduction) — redukcja ryzyka bezwzglednego; NNT (number ne-
eded to treat) — liczba pacjentow, ktérych poddanie okreslonej interwencji przez okreslony czas wigze sie z wystgpieniem jednego dodatkowego

niekorzystnego punktu koncowego

badania CHARM-Alternative potwierdzil korzystny
wplyw takiego postepowania na rokowanie u cho-
rych z niewydolnoscia serca [3].

Beta-adrenolityki s3 najlepiej przebadana klasa
lekéw stosowanych w farmakoterapii niewydolnos-
ci serca. Istnieja cztery molekuly o udowodnionym
korzystnym dzialaniu poprawiajacym rokowanie
w tej grupie chorych: metoprolol o przediuzonym
uwalnianiu, karwedilol, bisoprolol i nebiwolol. Ich
skutecznoé¢ w redukcji ryzyka zgonu w obserwacji
12-miesiecznej oceniono na poziomie 34% (redukcja
wzgledna) [4, 5]. Wlaczenie leczenia beta-adrenoli-
tycznego powinno sie odbywac mozliwe szybko po
ustaleniu rozpoznania. Jednak nalezy pamieta¢, ze
u chorych w okresie zaostrzenia trzeba zachowac
ostrozno$¢ipodawac pierwsze dawki w warunkach
szpitalnych. Pozwala to na stosowanie lekéw o krét-
kim okresie p6ttrwaniaistalym monitorowaniu para-
metrow sercowo-naczyniowych. W dalszym okresie
nalezy kontynuowac leczenie doustnymi preparata-
mi dlugodzialajacymi. Dawkowanie beta-adrenolity-
kéw nalezy dostosowacé do sytuacji klinicznej, rozpo-
czynajac od niskich dawek i stopniowo zwiekszajac
do dawki docelowej (tab. 2). Chorzy, ktérzy sa juz
leczeni beta-adrenolitykiem, a u ktérych doszlo do
zaostrzenia niewydolnoéci, moga odnie$¢ korzysc¢
z przejéciowej redukcji dawki. Przejéciowe odsta-
wienie leku bywa konieczne w przypadku nasilonej
hipotonii, wstrzasu, hipoperfuzji tkanek.

Antagonisci aldosteronu

W przypadku braku poprawy klinicznej chorego
leczonego dwoma podstawowymi grupami lekow:
inhibitorami ACE i beta-adrenolitykami, do terapii

nalezy wlaczy¢ antagoniste receptora mineralokor-
tykoidowego (antagoniste aldosteronu). Przedstawi-
cielami tej grupy lekéw sa spironolakton i eplerenon.
Efekt kliniczny ich dzialania wynika z ograniczenia
wzmozonej retencji sodu i wtérnego zatrzymania
wody, a takze z zahamowania utraty potasu i magne-
zuzmoczem. Na poziomie miokardium dochodzi do
spowolnienia procesu wldknienia miesnia sercowego
i remodelingu lewej komory. Efekt diuretyczny jest
umiarkowany. Badaniem potwierdzajacym skutecz-
noéc spironolaktonu jest program kliniczny RALES
(30-proc. redukcja zgonu). Z uwagi na dzialania
niepozadane stosowania tej molekuly (ginekoma-
stia u 10% mezczyzn, indukcja hipotestoronizmu,
ryzyko groznych dzialan hematologicznych) lepiej
tolerowany przez pacjentéw jest eplerenon — selek-
tywny antagonista receptora mineralokortykoido-
wego. Redukcje ryzyka zgonu przy zastosowaniu
tego leku potwierdzono u chorych z niewielkimi ob-
jawami niewydolnoéci serca (Il klasa wg NYHA [New
York Heart Association]) i z niska frakcja wyrzutowa
lewej komory (EFE ejection fraction), < 30% —badanie
EMPHASIS-HF (wzgledna redukcja ryzyka zgonu
24%), jak réwniez u chorych po zawale serca z EF
< 40% — badanie EPHESUS (wzgledna redukcjaryzy-
kazgonu 15%) [6, 7]. Osobnym problemem farmakote-
rapii tymi lekami w Polsce jest fakt, ze tylko eplerenon
posiada rejestracje do stosowania w niewydolnosci
serca, w tym w niewydolnoéci serca pozawalowe;j.
W leczeniu antagonistami receptora mineralo-
kortykoidowego nalezy pamieta¢ o ryzyku wysta-
pienia hiperkaliemii, szczegdlnie u chorych z nie-
wydolnoscia nerek (klirens kreatyniny < 50 ml/min
stanowi przeciwwskazanie). Dawkowanie obu lekéw
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Ryzyko
wzgledne
Pierwszorzedowy punkt ztozony 0,76
Smiertelnos¢ sercowo-naczyniowa 0,83
Hospitalizacja z powodu HF 0,70
Zgon z powodu HF 0,61
Smiertelnos¢ catkowita 0,83
Wszystkie hospitalizacje 0,82
Hospitalizacje sercowo-naczyniowe 0,79

95% Cl P
0,68-0,85 —— <0,0001
0,71-0,97 —— 0,0166
0,61-0,80 i <0,0001
046-081 +—F— 0,0006
0,72-0,96 i 0,0109
0,75-0,90 —— <0,0001
0,71-0,88 i <0,0001

T T T T T
02 04 06 08 100 1,20
Lepszaiwabradyna  Lepsze placebo

Rycina 1. Wyniki randomizowanego badania SHIFT z zastosowaniem iwabradyny w podgrupie chorych
z niewydolnoscig serca, frakcjg wyrzutowg < 35% i rytmem zatokowym = 75/min (na podstawie [9]);
ClI (confdence interval) — przedziat ufnosci; HF (heart failure) — niewydolno$¢ serca

przedstawiono w tabeli 2. W przypadku nietoleran-
cji antagonistéw receptora mineralokortykoidowego
u chorego z utrzymujacymi si¢ objawami niewydol-
nosciserca (NYHA II-IV) nalezy, obok inhibitora ACE
i beta-adrenolityku, wiaczy¢ antagoniste receptora
angiotensyny — jest to wskazanie, w ktérym stoso-
wanie sartanéw ma udowodniony wplyw na $mier-
telnos¢ [8].

lwabradyna

Dalsze utrzymywanie si¢ objawéw niewydolno-
§ciserca, przy niskiej frakcji wyrzutowej (EF < 35%)
i $redniej czestodci pracy serca réwnej lub powyzej
70 uderzen na minute, jest wskazaniem do dolacze-
nia iwabradyny. Lek dziala poprzez selektywne za-
blokowanie pradu If w rozruszniku serca, obnizajac
czesto$¢ samoistnej repolaryzacji wezla zatokowego
o okoto 10 uderzen na minute (dawki standardowe).
Tym samym molekuta nie wplywa na przewodzenie
w przedsionkach, w wezle przedsionkowo-komo-
rowym czy komorach. Dane pochodzace z badania
SHIFT potwierdzaja skutecznos¢ leku w postaci
26-procentowej redukcji ryzyka zgonu z powodu
niewydolnosci serca w obserwacji 2-letniej [9]. Przed
rozpoczeciem terapii nalezy pamietac¢ o przeciw-
wskazaniach do iwabradyny (wstrzas kardiogenny,
$wiezy zawal serca, hipotonia < 90/50 mm Hg, blok
przedsionkowo-komorowy III stopnia, zespdt cho-
rego wezla zatokowego). Warto podkresli¢, ze stoso-
wanie iwabradyny, z uwagina jej mechanizm dziafa-

nia, ma sens jedyne u chorych z rytmem zatokowym.
W analizie podgrup badania SHIFT udowodniono, ze
w grupie chorych z rytmem zatokowym > 75/min, lek
zmniejsza $miertelno$¢ catkowita oraz $miertelnos¢
sercowo-naczyniowg, dofaczajac, jako czwarty lek
(obok inhibitora ACE, beta-adrenolityku i antagoni-
sty aldosteronu) do lekéw poprawiajacych przezycie
w niewydolnoéci serca. W catej populacji badania
SHIFT, a wiec w grupie chorych z rytmem zatoko-
wym > 70/min, lek istotnie statystycznie zmniejszat
nie tylko zgony z powodu niewydolnosci serca, ale
tez: wszystkie hospitalizacje ogétem (0 11%), hospi-
talizacje z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca
(026%), hospitalizacje z wszystkich przyczyn serco-
wo-naczyniowych (0 15%), zlozony punkt kohcowy:
zgony sercowe, hospitalizacje z powodu niewydol-
noéci serca i ryzyko zawalu serca o 18%. Eksperci
podkreslaja, ze takie dzialanie leku przeklada sie na
jego wysoka kosztowa efektywnos¢, bowiem koszty
hospitalizacji chorych z niewydolnoécia serca to naj-
wazniejsza pozycja kosztéw w opiece nad chorym
z ta jednostka chorobowa w perspektywie platnika.
Przypomnienie wynikéw badania SHIFT w grupie
chorych z niewydolnoscig sercairytmem zatokowym
>75/min przedstawiono na rycinie 1.

Inne leki

Omawiajac strategie leczenia farmakologicznego
poprawiajacego rokowanie u chorych z niewydol-
noécig serca, nalezy réwniez wymienic leki o stabiej
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udowodnionych korzysciach klinicznych. Sa to leki
zalecane w wybranych podgrupach chorychiw szcze-
goélnych sytuacjach klinicznych. Jakkolwiek brak
dowodéw na poprawe rokowania chorych z niewy-
dolnoscia serca leczonych digoksyng, analiza post-
-hoc badania DIG (Digitalis Investigation Group Trial)
wykazala poprawe rokowania z powodu niewydol-
noéci serca u tych leczonych tym lekiem, kt6rzy nie
byli leczeni beta-adrenolitykiem [10]. Potencjalnie
nalezy wzia¢ wiec pod uwage te podgrupe pacjen-
tow, jezeli dodatkowo wspélistnieje migotanie przed-
sionkow.

Nalezy podkresli¢, ze wynik ten uzyskano w ra-
mach analizy wtdrnej, wiec jego warto$¢ dowodowa
jest umiarkowana. Drugim lekiem, ktéry moze by¢
stosowany w niewydolnoéci serca u chorych z nieto-
lerancja inhibitoréw ACE lub antagonistéw receptora
angiotensyny, jest hydralazyna z diazotanem izosor-
bidu (H-ISDN). W badaniu V-HeFT-I wykazano, ze
w poréwnaniu z placebo H-ISDN redukuje ryzyko
zgonu w obserwacji 2-letniej [11]. Pozytywne wyniki
stosowania tego polaczenia lekowego udowodniono
jednak przede wszystkim u 0s6b rasy czarnej.

Jak omdéwiono powyzej, leczenie niewydolnos-
ci serca ukierunkowane na redukcje chorobowosci
i $miertelnosci jest realizowane na podstawie sche-
matéw farmakoterapii wybranymi lekami. Nalezy
przy tym pamieta¢ o jednoczesnym rozwazeniu
wdrozenia leczenia za pomocg urzadzehn wszczepial-
nych, ktérych skuteczno$¢ w poprawie rokowania
zostala oméwiona w oddzielnym rozdziale.
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Badanie gazometryczne w ostrych stanach kardiologicznych
— implikacje dla postepowania terapeutycznego

lek. Gabriela Parol

| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

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

Via Medica, Gdansk 2013: 595-598

Wstep

Ostre stany w chorobach uktadu sercowo-naczy-
niowego moga przebiegac z zaburzeniami parame-
trow wymiany gazowejirdwnowagi kwasowo-zasa-
dowej. Moga skutkowa¢ przesunieciami jonowymi,
przyczynia¢ sie do groznych zaburzen rytmu serca
i poglebienia istniejacych zaburzen hemodynamicz-
nych. Obrzek pluc moze prowadzi¢ do ostrej nie-
wydolnosci oddechowej, co skutkuje kwasica odde-
chowa. Z kolei wstrzas, powodujacy hipoperfuzje
tkanek, moze prowadzi¢ do kwasicy metabolicznej.
Zasadowica jest stanem rzadziej wystepujacym
w ostrych stanach kardiologicznych.

Badanie gazometryczne stuzy do oznaczania
parametréw wymiany gazowej i rOwnowagi kwa-
sowo-zasadowej ustroju. Najczeéciej do badania
pobiera sie krew tetnicza (pobrana bez kontaktu
z powietrzem), rzadziej zylna czy arterializowana

wlosniczkowa. Sktadowe badania gazometrycznego
ujeto w tabeli 1.

Badanie gazometryczne jest po ocenie klinicznej,
badaniu elektrokardiograficznym (EKG)iewentualnie
radiogramie klatki piersiowej, jednym z pierwszych,
prostszychilatwiej dostepnych badan, ktére jednocze-
$nie moze wnie$¢ duzo informacji do diagnostyki, po-
zwala ukierunkowac¢ i monitorowac¢ dziatania terapeu-
tyczne (ocena wskazan do rozpoczecia nieinwazyjnego
wspomagania wentylacji czy wentylacji mechanicznej,
szybkie rozpoznanie i korygowanie kwasicy i hipok-
semii). W pewnych okreslonych sytuacjach, takich jak
aspiracja krwistego ptynu podczas perikardiocentezy,
badanie gazometryczne moze by¢ pomocne w szybkim
réznicowaniu pochodzenia ptynu — PO, i pH plynu
s mniejsze, a PCO, wigksze w poréwnaniu z krwig.
Réznicowanie zaburzen réwnowagikwasowo-zasado-
wejna podstawie gazometrii przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 1. Parametry gazometryczne krwi tetniczej (na podstawie: Kokot F., Franek E., Drabczyk R.

Zaburzenia r6wnowagi kwasowo-zasadowej. W: Szczeklik A., Gajewski P. (red.). Choroby wewnetrzne.
Kompendium Medycyny Praktycznej. Medycyna Praktyczna, Krakéw 2011: 1072-1077)

Symbol Nazwa Norma*
pH Ujemny logarytm dziesietny ze stezenia jonéw wodorowych 7,35-7,45
PaCO, Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi tetniczej 32-45 mm Hg
HCOj3 akt Aktualne stezenie wodoroweglanéw w osoczu 21-27 mmol/I
HCOj3 std Standardowe stezenie wodoroweglanéw (zawarto$¢ wodoroweglanéw w osoczu 24 (21-25) mmol/I
krwi wysycanej w temperaturze 38 °C mieszankg gazowg o PaCO, 40 mm Hg,
wzbogacong w tlen do catkowitego wysycenia hemoglobiny)
BE Nadmiar zasad we krwi (réznica miedzy naleznym a aktualnym stezeniem zasad -2,3do +2,3 mEq/|
buforowych we krwi)
PaO, Cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej 75-100 mm Hg**
ctCO, Catkowita zawarto$¢ dwutlenku wegla w osoczu 22-28 mmol/I
Sa0, Wysycenie hemoglobiny krwi tetniczej tlenem 95-98%**

*Normy podczas oddychania powietrzem atmosferycznym na poziomie morza (FiO, 0,21); **interpretujgc PaO, i Sa0,, nalezy zawsze odnotowac¢

zawartos$c¢ tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO,)
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Tabela 2. Rozpoznawanie zaburzen réwnowagi
kwasowo-zasadowej na podstawie gazometrii
krwi (na podstawie: Kokot F., Franek E.,
Drabczyk R. Zaburzenia rownowagi kwasowo-

zasadowej. W: Szczeklik A., Gajewski P. (red.).
Choroby wewnetrzne. Kompendium Medycyny
Praktycznej. Medycyna Praktyczna, Krakow
2011: 1072-1077)

Rozpoznanie pH pCO, HCO;
Zaburzenia proste
Kwasica oddechowa:
° niewyrownana* i t N
* czesciowo wyrownana* { i
» catkowicie wyréwnana N 1 1
lub zasadowica nieod-
dechowa catkowicie
wyréwnana**
Kwasica metaboliczna:
* niewyréwnana | N U,
* czesciowo wyréwnana I ¥ |
* catkowicie wyréwnana N | |
lub zasadowica
oddechowa catkowicie
wyréwnana**
Zasadowica oddechowa:
* niewyréwnana* T | N
* czesciowo wyrownana* i {
Zasadowica metaboliczna
* niewyréwnana 1 N
* czesciowo wyréwnana T T T
Zaburzenia mieszane***
» Kwasica metaboliczna ! 1 i
i oddechowa
e Zasadowica metaboliczna T | T
i oddechowa

*W zaburzeniach oddechowych zmiany pH i pCO, przebiegajg w przeciw-
nych kierunkach; **odréznienie wymaga uwzglednienia catos$ci obrazu
klinicznego; ***w zaburzeniach mieszanych zmiany pCO, i HCO5™ prze-
biegajg w przeciwnych kierunkach; N — prawidtowe; t — podwyzszone;
| — obnizone

Kwasica oddechowa
Kwasica oddechowa to obnizenie pH ponizej 7,35

spowodowane hiperkapnia.

Glowng przyczyna hiperkapni jest hipowenty-
lacja pecherzykowa (np. w obrzeku ptuc). Poniewaz
CO, duzo latwiej dyfunduje przez barierg pecherzy-
kowo-wlosniczkowg, zaburzenia dyfuzjii zmniejszo-
ny przeplyw krwi przez pluca (np. w zatorowosci
plucnej) nie sa w praktyce przyczynami hiperkapni.
Inne przyczyny hiperkapni to:

* zwiekszenie pracy oddychania: zwiekszenie opo-
réw w drogach oddechowych (ciato obce, obrzek
krtani, obturacja dolnych drég oddechowych
w astmie czy przewleklej obturacyjnej chorobie

pluc, obturacyjny bezdech senny), zmniejszenie
podatnosci ptuc (obrzek ptuc, krwawienie §réd-
pecherzykowe, zapalenie ptuc, niedodma, choro-
by sr6dmiazszowe pluc, plyn w jamie oplucne;j,
odma oplucnowa), zmniejszenie podatnosci Scia-
ny klatki piersiowej (otylos¢, uniesienie przepony
na skutek wodobrzusza lub porazenia przepony),
konieczno$¢ zwiekszenia wentylacji minutowej

(wstrzas, hipowolemia, posocznica, zatorowos¢

plucna);

* uposledzenie sprawnosci mieéni oddechowych

i ukladu nerwowego.

Mechanizmy kompensacyjne: wigzanie jonéw
H™ przez uklady buforujace oraz zwiekszenie ner-
kowej produkcji HCO,™.

Objawy: objawy ostrej niewydolnosci oddecho-
wej.

Leczenie w zaleznosci od przyczyny.

Kwasica nieoddechowa (metaholiczna)

Kwasica nieoddechowa (metaboliczna) to ob-
nizenie pH krwi ponizej 7,35 spowodowane pier-
wotnym zmniejszeniem stezenia HCO,~ z powodu
nadmiernej podazy lub nadmiernego endogennego
wytwarzania kwasow nielotnych.

Ostre stany przebiegajace z hipoksemia lub
wstrzasem prowadza do kwasicy mleczanowe;.

Do hipoksemii dochodzi najczesciej na skutek
niedostosowania wentylacji pecherzykowej do prze-
plywu plucnego wskutek:
¢ zmniejszenia wentylacji pecherzykéw plucnych

(zmniejszenie podatnoéci pluc, np. w obrzeku

pluc lub niedodmie) przy niezmienionym lub

nieznacznie zmniejszonym przeplywie przez
tozysko plucne;

* zmniejszenia przeptywu plucnego (wzrost czyn-
noéciowej przestrzeni martwej, np. w zatorowos-
ci plucnej lub wstrzasie).

Inne stany prowadzace do hipoksemii to uposle-
dzenie dyfuzji przez bariere pecherzykowo-wlos-
niczkowa (wi6knienie ptuc) i zewnatrzplucny prze-
ciek krwi nieutlenowanej (np. sinicze wady serca
i duzych naczyn).

Inne postaci kwasicy nieoddechowej to: cu-
krzycowa kwasica ketonowa, kwasica zwigzana
z podaza prekursoréw kwasoéw (zatrucie etanolem,
metanolem, glikolem etylenowym), uposledzona re-
generacja wodoroweglanéw przez nerki (ostra lub
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przewlekla niewydolnos¢ nerek) badz uposledzenie
wydalania H* przez cewki dalsze (kwasice cewkowe
dalsze), utrata zasad przez nerki (kwasice nerkowe
blizsze), przez przewdd pokarmowy.

Objawy: hiperwentylacja, tachykardia, wzrost
ciSnienia tetniczego.

Kompensacja droga oddechowa.

Leczenie: HCO,~ podawane dozylnie.

Wptyw kwasicy na ustroj

* Spadek powinowactwa tlenu do hemoglobiny
(zmniejszenie wigzania w ptucach i zwigkszenie
uwalniania w tkankach).

* Hiperkaliemia (przemieszczenia K* komérkowe-
go do przestrzeni pozakomodrkowej).

* Rozszerzenie naczyh mézgowych — wzrost cié-
nienia $rédczaszkowego, bél glowy, zaburzenia
$wiadomoéci, Spiaczka.

Zasadowica oddechowa

Zasadowica oddechowa to wzrost pH krwi ponad
7,45 spowodowany pierwotna hipokapnia wywolana
hiperwentylacja.

Do klasycznych przyczyn hiperwentylacji na-
leza: pobudzenie osrodka oddechowego przez bdl,
podniecenie, zimno, na skutek hipoksji, zmian orga-
nicznych w osrodkowym ukladzie nerwowym lub
zaburzen psychicznych, lub jako mechanizm kom-
pensacyjny w przypadku kwasicy nieoddechowej.
W kontekécie ostrych stanéw kardiologicznych z tym
zaburzeniem mozna sie najczesciej spotkac u pacjen-
tow hiperwentylowanych mechanicznie.

Mechanizmy kompensacyjne: nerkowa kompen-
sacja poprzez zwiekszone wydzielanie wodorowe-
glanéw z moczem i zmniejszeniem ich produkgji.

Objawy: Zaburzenia $wiadomosci, parestezje,
objawy piramidowe, objawy tezyczki.

Leczenie przyczynowe.

Zasadowica nieoddechowa (metaholiczna)

Zasadowica nieoddechowa (metaboliczna) to
wzrost pH krwi powyzej 7,45 spowodowany wzro-
stem HCO,~ badz utratg H*.

Przyczyny: hipokaliemia, nadmierna utrata
H* lub CI” przez przew6d pokarmowy (wymioty),
zmoczem (diuretyki), nadmierna podaz zasad. Moze
rowniez wystapi¢ w wyniku utraty K* badz prze-
mieszczenia K* z przestrzeni pozakomérkowej do
$r6dkomorkowej.

Objawy: Oslabienie mie$ni szkieletowych, zabu-
rzenia rytmu serca, tezyczka.

Leczenie przyczynowe.

Wptyw zasadowicy na ustrdj

¢ Wzrost powinowactwa tlenu do hemoglobiny
(wzrost wiazania tlenu w plucach i zmniejszenie
uwalniania w tkankach).

* Hipokaliemia (przemieszczenie K* z przestrzeni
pozakomodrkowej do komoérek).

¢ Zwezenie naczyh mézgowych — zmniejszenie
przeptywu mézgowego.
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