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STRESZCZENIE

Badania nad zawatem serca sg prowadzone od
wielu lat. Doprowadzity one do poznania etiopa-
togenezy tej jednostki chorobowej oraz umozli-
wity rozwoj metod leczenia. Wysitek wielu poko-
len lekarzy doprowadzit do ogromnego postepu
w terapii. W niniejszej pracy przedstawiono rys
historyczny leczenia zawatu serca. Zwrécono
réwniez uwage na polskie doswiadczenia. Prze-
analizowano zadania kardiologii na najblizsze
lata, poniewaz mimo znacznego postepu tech-
nologicznego i wielu sukceséw nadal pozostaje
wiele do poprawy, szczegdlnie w zakresie pre-
wencji pierwotnej i leczenia chorych we wstrzgsie
kardiogennym.
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Stowa kluczowe: zawaf serca, rys historyczny

ZAWAL SERCA — PATOGENEZA

W 1772 roku Wilim Heberden [1] podat opis dolegli-
woéci wienicowych i nazwatl je angina pectoris (dusznica
bolesna). Zaréwno opis choroby, jak i termin ,dusznica
bolesna” bardzo trafnie oddaja jej charakter i obowia-
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ABSTRACT

Research on myocardial infarction have a long
history. Combined efforts of generations of phy-
sicians and scientists led to better understanding
of etiology and pathogenesis of the disease and
enabled great progress in its therapy. In this ar-
ticle we presented historical background of my-
ocardial infarction treatment including the Polish
experience. We also analysed the most important
goals in modern cardiology especialy conside-
ring primary prevention and treatment of patients
with cardiogenic shock.
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zuja do dzisiaj. W 1812 roku w pierwszym numerze The
New England Journal of Medicine and Surgery John Warren
[2] powtdrzy! ten klasyczny opis. Historia badaf nad
patogenezg zawalu serca rozpoczela sig nieco pdzniej.
Najpierw Ludvig Hektoen [3] zauwazyl, ze zawat serca
jest skutkiem zakrzepu w tetnicy wieficowej, azmiana ta
jestwtérna do zmian miazdzycowych. W 1910 roku dwaj
miodzi Rosjanie, Obrastzov i Straschesko [4], pracuja-
cy w Kijowie i odbywajacy staz z patomorfologii opisali
5 pacjentéw, ktérzy zmarli, a wczeéniej mieli objawy
zawalu serca. W badaniu po$miertnym autorzy ci roz-
poznali zakrzep w tetnicach wieficowych [4]. Zwrdcili
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uwage, ze duze obcigzenie fizyczne i emocjonalne moga
by¢ czynnikami wywolujacymi to powiklanie. Poczesne
miejsce w tych pionierskich opracowaniach zajmuje pol-
skiuczony Edward Sas Korczynski [5] — 15 stycznia 1887
roku opublikowal w krakowskim Przeglgdzie Lekarskim,
organie Towarzystw Lekarskich Krakowskiego i Galicyj-
skiego, prace pod tytulem ,Zator tetnicy wieficowej serca
za zycia rozpoznany”.

ZAWAL SERCA — LECZENIE

Bardzo duzy wplyw na postepowanie w zawale serca
wywarta publikacja z 1912 roku, w ktdrej James B. Herrick
[6] stwierdzil, Ze zasadniczym sposobem leczenia zawalu
powinno by¢ dtugotrwate unieruchomienie pacjenta. Za-
sluga Herricka jest tez zastosowanie badania elektrokar-
diograficznego do diagnostyki tej choroby [7]. Wskazania
dotyczace kilkutygodniowego unieruchomienia chorego
z zawalem obowiazywaly przez ponad 50 lat. W IIl wyda-
niu podrecznika Diseases of the Heart and Circulation Paula
Wooda z 1968 roku niektére elementy wskazan Herricka
ciagle sa jeszcze przywolywane. Zalecano, aby chorych
z zawalem serca monitorowac przez 3-7 dnina sali inten-
sywnego nadzoru, przez 14 dni unieruchomié¢ w 16zku,
a cata hospitalizacja powinna trwac 4-6 tygodni. W tym
czasie chory powinien otrzymywac niskokaloryczna die-
te, awrazie potrzeby morfine 15 mg dozylnie, tlen, hepa-
ryne, a nastepnie leki z grupy antagonistéw witaminy K.
Leczenie zaburzen rytmu opieralo si¢ na prokainamidzie,
chinidynieiksylokainie. Nowoscig w stosunku do propo-
zycji Herricka jest eksponowanie w tym podreczniku roli
intensywnego nadzoru w pierwszych dniach choroby.
Wprowadzenie sal intensywnej opieki (CCU, coronary
care unit), ktére dawaly mozliwo$¢ monitorowania za-
pisu elektrokardiograficznego (EKG) i wczesnego wy-
krywania zaburzen rytmu serca, bylo jednym z ,kamieni
milowych” w kardiologii. Ich idee opracowat Desmond
Julian w Royal Infirmary w Edynburgu w Szkocji. Doktor
Hugh Day w 1961 roku wprowadzit CCU do codziennej
praktyki w Bethany Medical Center w Kansas City. Obliga-
toryjna hospitalizacja chorych z zawalem przez pierwsze
dni choroby na CCU doprowadzita do redukcji Smiertel-
nosci w okresie wewnatrzszpitalnym o potowe [8]. Julian
[8] przekonat sie o potrzebie zorganizowania CCU, gdy
przeanalizowal przebieg zatrzymania serca u 5 pacjentéow
— 4 znich zmarto, a jednym z powod6éw niepowodzenia
byly zdaniem autora zbyt pdzne rozpoczecie akgji re-
suscytacyjnejijej prowadzenie przez niedo$wiadczony

i nieprzygotowany zesp6t. Zorganizowanie CCU mialo

przede wszystkim na celu:

e ciaggte monitorowanie EKG z alarmem arytmii;

¢ mozliwos¢ prowadzenia szybkiej resuscytacji kraze-
niowo-oddechowej z defibrylacja wlacznie;

¢ leczenie chorych z zawalem serca w oddzielnym po-
mieszczeniu, ze specjalnie wyszkolonym personelem
i pelnym wyposazeniem w leki i potrzebny sprzet;

e przygotowanie calego zespolu, szczegdlnie pielegnia-
rek, do natychmiastowego wdrozenia akcji resuscy-
tacyjnej.

Pomysl bardzo szybko przyjal sie na calym $wiecie
— juz w ciagu pierwszego roku powstalo co najmniej
kilkadziesiat takich sal, a wkrétce posiadanie CCU bylo
warunkiem akredytacji szpitala. Organizacja leczenia
zawalu na CCU okazala sie spektakularnym sukcesem.
Dalszy postep w leczeniu zawalu byt znacznie wolniejszy
az do czasu wprowadzenia leczenia reperfuzyjnego.

W kolejnych latach, opierajac sie na wynikach badan
eksperymentalnych, Marokoiwsp. [9] dowiedli, ze rozle-
glos¢ niedokrwiennego uszkodzenia miokardium mozna
modyfikowac¢ dzieki ograniczeniu zapotrzebowania mies-
nia sercowego na tlen lub doprowadzeniu do reperfuzji
izwiekszenia podazy tlenu. Zapotrzebowanie miesnia ser-
cowego na tlen zalezy od: czestodci akcji serca, obcigzenia
wstepnego (preload), nastepczego (afterload) i kurczliwosci.
Parametry te mozna modyfikowa¢ farmakologicznie, na
przyklad podajac nitrogliceryne czy beta-adrenolityki. Era
reperfuzji zaczela sie w drugiej potowie lat 70. XX wieku
od doniesienia rosyjskiego zespotu kierowanego przez
Chazova [10] o skutecznym podaniu streptokinazy do
tetnicy wieficowej. Praca byta opublikowana tylko wjezy-
kurosyjskimidlatego jej wplyw na kardiologie $wiatowgq
byl niewspélmiernie maly do wagi tej obserwacji. Pod ko-
nieclat70.1ina poczatku 80. Daviesiwsp. [11,12] oraz De-
Woodiwsp.[13] udowodnili, ze zawal serca jest skutkiem
zakrzepu, ktdry tworzy sie w tetnicy wienicowej. U 322
chorych przyjetych na oddzial z rozpoznaniem zawatu
serca wykonano w ciagu pierwszej doby koronarografie.
Calkowita niedroznoé¢ tetnicy wieficowej stwierdzono
u 110 sposérdd 125 pacjentéw (87%) badanych w ciagu
pierwszych 4 godzin od wystapienia objawdéw. U 0s6b
z dluzszym czasem trwania objawow (12-24 h) odsetek
niedroznych tetnic wynosit 65%. U 59 chorych z angiogra-
ficznymi cechami zakrzepu w tetnicy wieficowej podjeto
probe usuniecia skrzepliny przy uzyciu cewnika Fogarty-
'ego — zabieg zakonczyl sie sukcesem w 52 przypadkach
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(88%). We wnioskach autorzy stwierdzili, ze catkowita
niedrozno$¢ tetnicy wieficowej jest czesta w pierwszych
godzinach zawalu, a w miare uptywu czasu odsetek nie-
droznych tetnic maleje. Uznali, ze spazm tetnicy, tworze-
nie sie zakrzepu i spontaniczna rekanalizacja s czynni-
kami odgrywajacymiistotna role w ewolucji zawatu [13].
Opracowanie zespotu DeWooda definitywnie zakonczylo
wieloletnie kontrowersje, zapoczatkowane odkryciami
Hektoena, Strascheskoi Obrastzova, czy zakrzep w tetnicy
wieficowej jest przyczyna zawalu, czy tez jego skutkiem.
Ponadto zastuga DeWooda byto wykazanie, Ze korona-
rografia w ostrym okresie zawalu moze by¢ wykonana
z akceptowalnym ryzykiem [14].

LECZENIE FIBRYNOLITYCZNE

Praca DeWooda i wsp. [13] oraz wczesniejsze do-
niesienie Chazova [10] utorowaty droge do leczenia
trombolitycznego zawatu serca. W 1979 roku Rentrop
i wsp. [15] wprowadzili te metode do codziennej prak-
tyki kardiologicznej. W kolejnych latach wielu autoréw
udokumentowalo wartos¢ leczenia trombolitycznego.
Leki podawano dowieficowo, a nieco pézniej rozpoczeto
prace nad efektami dozylnego podawania trombolityku.
W przeprowadzonych w kolejnych latach dwéch duzych
badaniach, w ktérych oceniano skuteczno$éibezpieczen-
stwo leczenia zawalu serca przy uzyciu streptokinazy
podawanej do zyly obwodowej, GISSI (Gruppo Italiano
per lo Studio della Streptochinasi nell’Infarto Miocardico)
11SIS-2 (The second International Study of Infarct Survival),
ostatecznie wykazano, ze reperfuzja ta metoda poprawia
rokowanie chorych z zawalem [16, 17]. Leczenie trombo-
lityczne cechuje sie jednak kilkoma niedogodnosciami
odgrywajacymi istotna role w codziennej praktyce me-
dycznej. Po pierwsze u wielu pacjentéw istnieja przeciw-
wskazania do tego leczenia (do tej grupy naleza tez oso-
by z zawalem bez uniesienia odcinka ST [NSTEMI, non-
-ST-segment elevation myocardial infarction]). Po drugie nie
uzyskuje sie reperfuzji u wszystkich chorych — odsetek
reperfuzji silnie zalezy od czasu podania leku i od jego
rodzaju i waha sie miedzy okolo 50% a 75%. Po trzecie
u istotnego odsetka pacjentéw dochodzi do groznych
powiklan krwotocznych, facznie z krwotocznym udarem
moézgu. Po czwarte wreszcie ryzyko nawrotu zwezenia
i ponownego niedokrwienia mies$nia sercowego jest wy-
sokie. Mimo tych ograniczen terapia fibrynolityczna ma
nadal znaczenie w leczeniu zawatu. W wytycznych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European
Society of Cardiology) z 2012 roku zaleca sie zastosowanie

fibrynolizy w przypadku, gdy chory z zawatem serca
trafia do szpitala bez mozliwosci wykonania pierwotne;
przezskérnej interwencji wienicowej (pPCl, percutaneous
coronary intervention), a czas transportu do wykonania
PCI'w oérodku kardiologii inwazyjnej przekracza 120 mi-
nut [18]. Dane z rejestru PL-ACS (Polish Registry of Acute
Coronary Syndromes) z kilku ostatnich lat pokazujg, ze
w Polsce praktycznie tej metody leczenia sie nie stosuje.
Z historycznych danych Slgskiej Kasy Chorych wynika,
ze leczenie fibrynolityczne w 1997 roku na Slasku zasto-
sowano u 1085 pacjentéw, a w 2001 u 2950. Szacunkowo
mozna przyjaé, ze stanowilo to odpowiednio 20% i 60%
wszystkich chorych z zawalem serca z uniesieniem odcin-
ka ST (STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction)
w wojewodztwie. W kolejnych latach zaczeta domino-
wac pierwotna angioplastyka, a liczba chorychleczonych
trombolitycznie systematycznie malata.

PIERWOTNA ANGIOPLASTYKA

W 1977 roku Gruntzig i wsp. [19] wprowadzili prze-
zskérna angioplatyke wienicowa (PTCA, percutaneous
transluminal coronary angioplasty) do leczenia istotnych
zwezen w tetnicach wiencowych u chorych ze stabilng
choroba. Postep technologiczny i systematycznie zdoby-
wane doswiadczenie pozwolily na stopniowe poszerza-
nia wskazan do angioplastyki. Na poczatku lat 80. Meyer
i wsp. [20, 21] oraz Williams i wsp. [22] zastosowali te
metode u pacjentéw z niestabilng choroba wieficowa.

W zawale serca jako pierwsi mechaniczna reperfu-
zje przy uzyciu prowadnika, ktérym udrazniano tetnice,
zastosowali w 1979 roku Rentrop i wsp. [23]. Kilka lat
pozniej Hartzler i wsp. [24] opisali efekty terapii chorych
z zawalem angioplastyka balonowa, bez leczenia trom-
bolitycznego. Mimo wysokiej skutecznosci: u pacjentow
zjednonaczyniowa chorobg siegajacej 99%, a u chorych
ze zmianami w wielu tetnicach — 90%, przez pierwsze
lata PCI stosowano w zasadzie tylko wtedy, gdy stwier-
dzano przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego
lub efekt trombolizy byl niezadowalajacy (rescue PTCA).
Waznymi czynnikami decydujacymi o wyborze metody
leczenia zawatu byly do$wiadczenie zespotuijego prze-
konanie o skutecznoéci angioplastyki. Na pewno rozwoj
metody spowolnily prace dokumentujace liczne powikla-
nia, na ktére w tym czasie byl narazony chory leczony
inwazyjnie. Patrzac z perspektywy czasu, byly one przede
wszystkim skutkiem malego do§wiadczenia zespotéw,
anie ograniczen metody. Gacioch i Topol [25] donosili na
przyklad o wysokiej $miertelnosci w czasie angioplastyki
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prawej tetnicy wiencowej u chorych z zawatem serca. Byt
to efekt duzej czestosci reokluzji, nasilonego odruchu
Bezolda-Jarischa i poreperfuzyjnego uszkodzenia mio-
kardium [25]. W analizie 9 nierandomizowanych badan
z poczatkowych lat stosowania angioplastyki w zawale
wykazano, ze $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna wahata
sie w granicach 5-14% [26]. Pierwsza randomizowana
praca poréwnujaca pPCl i trombolize zostala opubliko-
wana w drugiej polowie lat 80. XX wieku [27]. Wykazano,
ze pierwotna angioplastyka skuteczniej niz tromboliza
chroni miesien sercowy przed skutkami niedokrwienia
oraz skuteczniej przywraca prawidlowa anatomie tetni-
cy dozawalowej, minimalizujac rezydualne zwezenie.
Udroznienie tetnicy dozawalowej uzyskano u 83% cho-
rych leczonych pPCliu85% pacjentéw, u ktérych zasto-
sowano trombolize. Czas od poczatku objawéw zawatu
do reperfuzji byt podobny w obu grupach. Wcigz nie
udokumentowano wiec wyraznej przewagi pPCL
Trzeba pamigta¢, ze poza mozliwoscig mechanicznej
reperfuzjiw czasie pPCI, wykonanie koronarografii, ktéra
poprzedza angioplastyke, daje mozliwoé¢ dokladnej oce-
ny tetnic wienicowych i umozliwia wybdr optymalnego
sposobu rewaskularyzacji (pierwotna angioplastyka pPCI
v. pomostowanie aortalno-wiencowe), pozwala takze
na stratyfikowanie ryzyka na podstawie nasilenia zmian
w tetnicach wieicowych. Koronarografia wykonywanana
zakonczenie pPCI umozliwia doktadne poznanie efektu
zabiegu — ocene przeplywu przez tetnice nasierdziowq
(skala TIMI [Thrombolysis in Myocardial Infarction]), ocene
perfuzji mikrokrazenia (MBG, myocardial blush grade) oraz
stopien rezydualnego zwezenia. Efekt trombolizy ocenia-
ny byl tylko poérednio i z tego powodu mniej doktadnie.
Opieral sie na analizie szybko$ci ustapienia b6lu, norma-
lizacji zapisu EKG (uniesienia odcinka ST) i wystapieniu
poreperfuzyjnych zaburzen rytmu serca. Keeley i wsp.
[28] w metaanalizie ostatecznie rozstrzygneli watpliwosci
na korzys¢ pPCIL. W obserwacji zaréwno krétko-, jak i dtu-
goterminowej angioplastyka w poréwnaniu z leczeniem
trombolitycznym zredukowala czesto$¢ zgonéw, zgonow
z wykluczeniem wstrzasu, zawaléw serca niezakoniczo-
nych zgonem, nawrotéw niedokrwienia oraz wystepowa-
nie zlozonego punktu koncowego (zgon, niezakonczony
zgonem zawal, udar mézgu). Kolejne doswiadczenia po-
kazaly, ze pPClI jest skuteczniejsza metodg udrazniania
tetnicy dozawatowej niz tromboliza (powodzenie zabiegu
pPCIu 90-95% chorych v. 75-80% po trombolizie) przy
mniejszym ryzyku wystgpienia powiktan krwotocznych.
Reperfuzje uzyskuje si¢ wczesniej, a efektleczenia nie jest

tak wyraznie zalezny od opdéznienia w podjeciu terapii
jak w trombolizie. Ponadto zabieg pPCI redukuje czestos¢
reokluzji i ponownego niedokrwienia w poréwnaniu
z leczeniem trombolitycznym. Te jednoznaczne wyniki
spowodowaly szybkie wdrazanie pPCI do praktyki kli-
nicznej na caltym $wiecie. W aktualnych wytycznych ESC
dotyczacych postepowania w zawale serca z przetrwaltym
uniesieniem odcinka ST, pierwotna angioplastyka (pPCI)
jest zalecanym leczeniem reperfuzyjnym (preferowanym
w stosunku do fibrynolizy), jezeli moze zosta¢ wykonana
przez doswiadczony zesp6l w ciagu 120 minut od pierw-
szego kontaktu z zespolem medycznym” (klasa zalecen I,
poziom A) [18].

DOSWIADCZENIA POLSKIE

W Polsce pierwszy zabieg angioplastyki u pacjenta
z zawalem serca wykonat zespo6t Instytutu Kardiologii
w Warszawie w 1985 roku (M. Dabrowski, J.J. Jodkow-
ski, M. Woroszylska, W. Ruzytto). W 1987 roku w Zabrzu
zorganizowano system statych dyzuréw ,zawatowych”
w pracowni hemodynamiki (St. Pasyk). Szybki rozwj tej
metody w kraju rozpoczal sie od spotkania dyrektoréw
Kas Chorych oraz kardiologéw interwencyjnych z calej
Polski w zabrzafiskim Multikinie 20 lutego 2001 roku.
Na spotkaniu zorganizowanym przez zesp6t Il Katedry
i Oddziatu Klinicznego Kardiologii Slaskiego Centrum
Chorob Serca w Zabrzu oraz przez dyrektora osrodka —
M. Zembale, dyrektor Slaskiej Kasy Chorych, dr Andrzej
Soénierz, przedstawil sposéb finansowania pierwotne;
angioplastyki w zawale stosowany juz kilka lat na Sla-
sku. To byt poczatek wielkiego organizacyjnego postepu
w leczeniu zawalu serca w Polsce. Jak wynika z raportu
Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych, w 2016
roku calodobowy dyzur hemodynamiczny petnito okoto
150 pracowni (1 pracownia/239 000 ludnosci), w ktérych
pracowalo 622 operatoréw. Postep organizacyjny spo-
wodowal spadek Smiertelnosci 30-dniowej z 15% w 2004
roku do9,8% w 20151 $miertelnosci rocznej odpowiednio:
224% do 18,5% (dane z rejestru PL-ACS).

CO POZOSTALO DO ZROBIENIA?
Nadal nalezy pracowa¢ nad nastepujacymi zagad-

nieniami:

* skrocenie czasu bél-reperfuzja;

e poszukiwanie optymalnego typu stentu dla pacjen-
tow ze STEMI;

e poszukiwanie metod skuteczniejszego leczenia
wstrzasu kardiogennego.
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Mimo gestej sieci pracowni hemodynamiki w Polsce
czas do reperfuzji ciggle jest nieakceptowalnie dlugi.
W 2005 roku wynosit 265 minut, w 2016 — 208 minut
(dane z PL-ACS). To prawie 30 minut dtuzej niz w Szwe-
cji w 2013 roku (SWEDEHEART ANNUAL Report 2013).
Na opé6znienie skladaja sie 3 okresy. Pierwszy to czas od
wystapienia objawdéw do podjecia przez chorego dziatan
majacych na celu uzyskanie pomocy medycznej. Drugi
obejmuje czas od podjecia decyzji przez chorego i zawia-
domienia pomocy doraznej do momentu przybycia do
szpitala. Wreszcie trzeci wynika z opdznienia wewnatrz-
szpitalnego. Najwigkszym problemem, nie tylko w Polsce,
jest duze opdznienie w pierwszym okresie, stanowigce
59-75% opdznienia catkowitego. Czynnikami wydluzaja-
cymi ten okres sa: starszy wiek pacjenta, plec zeiska, niski
status spoteczno-ekonomiczny i co zaskakujace — wczes-
niejsza choroba wieficowa lub przebyty zawat serca. Pro-
gramy edukacyjne majace na celu informowanie spole-
czefistwa o objawach zawatu, jak i skutkach opdznienia
w podjeciu leczenia dajg rézne efekty. Podkresla sie, ze
efektywnos¢ tych dzialan jest wieksza wtedy, gdy trwaja
odpowiednio dlugo. Krétkotrwale akcje sa nieskuteczne.

Drugi okres — czas transportu do szpitala z pracow-
nig hemodynamiki — moze by¢ w polskich warunkach
szybko i bezkosztowo skrécony. Ciagle bowiem okolo
30% chorych z zawalem najpierw trafia do osrodka bez
pracowni hemodynamiki, czesto na szpitalny oddziat
ratunkowy, a dopiero po okolo 45 minutach (mediana)
przekazywani sa dalej do osrodka referencyjnego. Jak
wykazali Kawecki i wsp. [29], bezposrednie przyjecie
do szpitala dysponujacego pracownia hemodynamiki
istotnie skraca czas do reperfuzji, co przeklada sie na
mniejsze uszkodzenie lewej komory i lepsze rokowanie
12-miesieczne. Trzeci okres za§— opdznienie wewnatrz-
szpitalne —jest w Polsce krotki, trwajacy niewiele ponad
30 minut.

WYBOR STENTU

Wytyczne ESC dotyczace postepowania w zawale ser-
caz przetrwalym uniesieniem ST wskazuja, ze ,stosowa-
nie stentow pokrytych lekiem (DES, drug eluting stents)
powinno by¢ preferowane w stosunku do metalowych
(BMS, bare metal stent)” [18]. Klasa tych zaleceni jednak to
Ila, czyli ,nalezy rozwazy¢”. Wytyczne ESC z 2014 roku
dotyczace rewaskularyzacji miesnia sercowego wyrazniej
wskazuja, ze DES nowej generacji powinien by¢ prefe-
rowany w stosunku do BMS — w tym przypadku przy-
porzadkowano klase zalecen I, poziom wiarygodnos-

ci A [30]. Dlugoterminowy efekt wszczepienia stentow
pokrytych ewerolimusem (EES, everolimus eluting stent)
poréwnywano z efektem wszczepienia BMS w badaniu
EXAMINATION (Everolimus-Eluting Stents Versus Bare-
-Metal Stents in ST-Segment Elevation Myocardial Infarc-
tion) [31]. W badaniu tym 1498 chorych z zawalem serca
ze STEMI randomizowano do grupy BMS (n = 747) lub
EES (n = 751). Po 5 latach zaréwno zlozony pierwotny
punkt koficowy (zgon z kazdej przyczyny, zawat serca
i rewaskularyzacja), jak i zlozony drugorzedowy punkt
kohcowy (zgon z przyczyn sercowych, ponowny zawat
serca z tetnicy stentowanej, ponowna rewaskularyzacja
tetnicy dozawalowej) byly korzystniejsze w grupie EES.
Rezultat ten wynikat przede wszystkim z redukcji zgonu
zkazdej przyczyny. Mocne i jednoznaczne wskazania do
preferowania DES w stosunku do BMS zostaty nieco osta-
bione po opublikowaniu wynikéw dwdéch badan. W ba-
daniu DEDICATION (Drug Elution and Distal Protection
in Acute Myocardial Infarction), do ktérego wlaczono 626
chorych ze STEMI, po 3 latach obserwacji zgon z przyczyn
sercowych wystapit u6,1% chorych z wszczepionym DES
iu1,9% chorych z wszczepionym BMS (p = 0,013) [32].
W badaniu NORSTENT (Norwegian Coronary Stent Trial)
za$, w ktérym chorzy ze STEMI stanowili okolo 25% ba-
danej populacji, po 6 latach obserwacji nie stwierdzono
réznic w grupach z DES i BMS w czestosci wystepowania
pierwotnego punktu koficowego (zgon z kazdej przy-
czyny, niezakonczony zgonem zawatl), zgonéw z kazdej
przyczyny, zakrzepicy w stencie. Chorzy z DES mieli jed-
nak rzadziej wykonywang ponowng rewaskularyzacje
[33]. Cytowane wyniki badan nie pozwalaja oczywiscie
na zakwestionowanie roli DES w pPCl, ale wskazuja, ze
w przypadkach gdy nie mozna zastosowa¢ DES, a zwlasz-
cza w zmianach mniej zlozonych, dobrym alternatyw-
nym rozwigzaniem jest wszczepienie BMS.

WSTRZAS KARDIOGENNY

Wezesne i catkowite przywrécenie przepltywu przez
tetnice dozawalowa i uzyskanie prawidiowej perfuzji
mikrokrazenia to podstawowe warunki ograniczajace
ryzyko wystapienia wstrzasu kardiogennego. Powikla-
nie to jeszcze do niedawna wystepowalo u okoto 10%
chorych ze STEMI. Powszechne stosowanie pPCli coraz
krotszy czas od poczatku bélu do reperfuzji spowodowa-
ly, ze w 2014 roku w Polsce odsetek chorych ze wstrza-
sem wynosil nieco ponizej 6% wszystkich STEMI (dane
z PL-ACS). Az 80% przypadkéw wstrzasu jest spowodo-
wanych uszkodzeniem lewej komory. U tych pacjentéw
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wczesna i pelna rewaskularyzacja pozostaje najbardziej
skutecznym sposobem postepowania, dotyczy to takze
najstarszych grup wiekowych [34]. Dalszych badan i ob-
serwacji wymaga zasadnos¢ stosowania kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej (IABP, intra-aortic balloon pump) w tej
grupie chorych. W wytycznych z 2014 roku ,nie zaleca sie
rutynowego stosowania IAPB u pacjentow we wstrzasie
kardiogennym” [30]. Opublikowanie wynikéw badania
IAPB-SHOCK I (Intraaortic Balloon Pump in Cardiogenic
Shock IT) wywolalo kontrowersje [35]. W opinii autoréw
niniejszej pracy zbyt wczesnie obnizono w wytycznych
warto$¢ IAPB, przyznajac tej procedurze klase Il i po-
ziom wiarygodnosci A. Tym bardziej ze aktualnie nie ma
dobrej, powszechnie dostepnej alternatywy. Zdaniem au-
toréw stosowanie IAPB, zwlaszcza u chorych, u ktérych
nie uzyskano reperfuzji, jest uzasadnione.

PODSUMOWANIE

Podczas prawie 150-letniej historii badaf nad zawa-
tem serca doktadnie poznano jego etiopatogeneze, dzieki
temu zaproponowano rewaskularyzacje jako najlepsza
metode leczenia. Zadaniem stojacym przed kardiologia
w najblizszych latach jest dalsza poprawa opieki przed-
szpitalnej, gléwnie przez skrocenie czasu od poczatku
bolu do rewaskularyzacji. Postep technologiczny — nowe
stenty, nowe metody wspomagania krazenia — powi-
nien poprawi¢ rokowanie przede wszystkim we wstrzasie
kardiogennym. Dlugofalowym zadaniem jest poprawa
prewengji pierwotnej. Trwaja juz prace nad genetycznym
wskaznikiem prognozujacym wystapienia pierwszego
zawalu. Pacjentom, u ktérych stwierdzono by wysokie
ryzyko, szczegdlnie zalecano by intensywna modyfikacje
diety i stylu zycia oraz wprowadzono u nich wczesniejsza
terapie statynami. Wysitek wielu pokolen lekarzy dopro-
wadzil do olbrzymiego postepu w leczeniu zawalu. Nadal
jednak pozostaje wiele do zrobienia, cho¢by z tego powo-
du, ze populacja szybko sie starzeje, a choroba wieficowa,
ktora jest Scisle zwiazana z wiekiem, bedzie narastajacym
problemem.
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