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Streszczenie

Pacjent P.T. narodowosci australijskiej w wieku 57 lat dnia 28 stycznia 2004 r. przebyt zawat
sciany przednio-bocznej serca powiklany zespolem matego rzutu serca 1 2-krotnie czestoskur-
czem komorowym przerwanym kardiowersjq elektryczng. W trybie pilnym w 5. godzinie wyko-
nano w Royal Perth Hospital (Australia) koronarografie i przezskorng interwencje wiericowq
(PCI) z implantacjq stentow do tetnicy zstepujqcej przedniej (LAD) z wynikiem 100% 5%
1 tetnicy okalajgcej (LCx) z wynikiem 99% —-0%. Podano kwas acetylosalicylowy, abciximab,
klopidogrel, simwastatyne. Chory wymagat intubacji, kontrapulpulsacji wewngtrzaortalney,
monitorowania EKG, cisnienia tetniczego i inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego
(CL, CO, PAWP, PAP). W farmakoterapii ostrej niewydolnosci serca pod kontrolg inwazyj-
nych parametrow hemodynamicznych stosowano dobutamineg/novadrenaling, furosemid, al-
dakton, ramipril oraz digoksyne. Wobec braku poprawy hemodynamicznej w 5. dobie chorego
przeniesiono na Oddzial Leczenia Zaawansowanej Niewydolnosci Serca, gdzie dolgczono do wlewu
noradrenaliny 1 dobutaminy lewosimendan, uzyskujqc przejsciowq poprawe stanu kliniczne-
go. Wobec niezadowalajgcych parametrow hemodynamicznych (CIL: 2,1 l/min/m’, PAWP:
38 mm Hg) po wstepnej kwalifikacyi do przeszczepu serca (OHTx) w 30. dniu hospitalizacyi
wszczepiono bez powiklan do jamy brzusznej urzqdzenie mechanicznie wspomagajgce czyn-
n0sc lewej komory (LVAD) Heartmate XVE, uzyskujqc stopniowq poprawe hemodynamiczng
(CI: 3,17 l/min/m?; PAWP: 30 mm Hg). Po implantacji LVAD do terapii niewydolnosci serca
wlgczono leki beta-adrenolityczne: karwedilol, a nastepnie bisoprolol. Po 13,5 miesigcach,
dnia 15 kwietnia 2005 r. wykonano operacje OHTx. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1:
221-226)

Stowa kluczowe: wstrzas kardiogenny, zespol maltego rzutu serca, lewosimendan,
wewnatrzustrojowe urzadzenie mechanicznie wspomagajace prace lewej komory,
przeszczep serca

Wstep
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starzenia sie populacji, ale wiaze sie takze z postepem
farmakoterapii oraz poprawa przezycia pacjentow
poddanych natychmiastowej przezskornej inter-
wencji wiencowej (PCI, percutaneous coronary in-
tervention) w przebiegu ostrych zespolow wienco-
wych. U czeSci chorych, ktérym PCI uratowata
zycie, dochodzi jednak z czasem do rozwoju prze-
wleklej zastoinowej niewydolnoSci serca (CHF,
congestive heart failure). Wstrzas kardiogenny wi-
kta okolo 10% zawalow sercaijest przyczyng wiek-
szo$ci zgondw w ostrym zespole wiencowym z prze-
trwalym uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-ele-
vation myocardial infarction) [3]. Smiertelnoé
szpitalna chorych ze STEMI i pelnoobjawowym
wstrzgsem kardiogennym wynosi 70-90% 1 nie
ulega istotnemu zmniejszeniu w przypadku zasto-
sowania leczenia trombolitycznego [4]. W badaniu
Gruppo Italiano per lo Studio della Streptochinasi
nell’Infarto Miocardico (GISSI) $miertelnoSc u os6b
ze wstrzasem kardiogennym otrzymujacych dozyl-
nie streptokinaze wynosita 70% [5]. Wprowadzenie
do praktyki klinicznej PCI jako metody leczenia cho-
rych ze STEMI pozwolilo uzyskac znaczaca popra-
we rokowania wyrazong zmniejszeniem $Smiertelno-
Sci szpitalnej z 78% do 46% [6]. U czesci pacjentow
mimo mechanicznego udroznienia tetnicy odpowie-
dzialnej za zawal serca 1 uzyskania prawidlowego
przeplywu tkankowego (TIMI 3) wystepuje jednak
ciezka, postepujaca dysfunkcja lewej komory. Ame-
rykanskie Towarzystwo Kardiologiczne szacuje
liczbe nowych przypadkow CHF na 400 000 rocz-
nie [7]. CzeS¢ z tych pacjentow moze uratowac je-
dynie przeszczepienie serca. Obecnie najczestszy-
mi wskazaniami do transplantacji serca nadal sg
skrajna postaé choroby wiencowej (46,1%) 1 pier-
wotna kardiomiopatia rozstrzeniowa (45,3%) [8].
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek chore-
go ze STEMI Sciany przednio-bocznej serca powi-
klanego wstrzasem kardiogennym, hospitalizowane-
go w 2004 r. w Royal Perth Hospital w Australii.

Opis przypadku

Pacjenta P.T., mezczyzne narodowoSci austra-
lijskiej w wieku 56 lat z dodatnim wywiadem rodzin-
nym w Kkierunku przedwczesnych objawow
miazdzycy, po przebytym w 1995 r. zawale Sciany
dolnej serca przyjeto na oddzial intensywne;j terapii
szpitala w Perth dnia 28 stycznia 2004 r. w 4. go-
dzinie STEMI $ciany przednio-bocznej powikiane-
go wstrzasem kardiogennym i 2-krotnie czestoskur-
czem komorowym (160/min) przerwanym kardio-
wersja elektryczna w czasie transportu do szpitala.
W chwili przyjecia chory byl zaintubowany, na od-

dechu zastepczym, nastepnie wspomaganym przez
pierwsze 3 doby hospitalizacji. W zapisie EKG przy
przyjeciu stwierdzono rytm zatokowy wynoszacy
105/min, obecny patologiczny zalamek Q w odprowa-
dzeniach II, III, AVF, uniesienie odcinka ST o 3 mm
w odprowadzeniach V1-V6. W 5. godzinie od poczat-
ku bélu zawatowego wykonano koronarografie,
stwierdzajac zamkniecie przez skrzepline tetnicy
zstepujacej przedniej (LAD, left anterior descending
artery) w odcinku proksymalnym (segment 6) oraz
99-procentowe zwezenie tetnicy okalajacej (LCx,
left circumflex) w segmencie 11. JednoczeSnie wy-
konano PCI LAD z implantacja stentu Boston Scien-
tific Taxus 3.0/28 mm z wynikiem 100%->5%, uzy-
skujac przeptyw TIMI 2, oraz PCI LCx z implantacja
stentu Boston Scientific Taxus 3.0/20 mm z wyni-
kiem 99%->0%. Podano kwas acetylosalicylowy
w dawce wstepnej 300 mg, kontynuujac leczenie dawka
150 mg, abciximab w dawce 0,25 mg/kg 10 min przed
PCI, kontynuujac wlew w dawce 0,125 ucg/kg/min
przez 12 h, klopidogrel w dawce wstepnej 300 mg,
anastepnie 75 mg/d., simwastatyne w dawce 40 mg/d.
Przez pierwsze 12 dni hospitalizacji stosowano
kontrapulpulsacje wewnatrzaortalng (IABP, intra-
aortic balloon counterpulsation) z wypelnieniem ba-
lonu 1:1, okresowo 2:1. Monitorowano rytm serca,
ci$nienie tetnicze (BP, blood pressure) 1 inwazyjnie
za pomoca cewnika Swana-Ganza nastepujace pa-
rametry hemodynamiczne: minutowy rzut serca
(CO, cardiac output), wskaznik sercowy (CI, cardiac
index), ciSnienie zaklinowania w kapilarach ptuc-
nych (PAWP, pulmonary artery wedge pressure),
ciSnienie w tetnicy plucnej (PAP, pulmonary artery
pressure). Bezposrednio po PCI CO wynosit
4.4 1/min, CI — 2,5 I/min/m? PAWP — 22 mm Hg,
PAP — 40 mm Hg. W badaniu echokardiograficz-
nym frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) byta rowna 16%, uwi-
doczniono rozlegla akineze Sciany przednio-bocznej
1 przegrody miedzykomorowej, wykluczono obec-
no$¢ przetrwalego otworu owalnego.

W pierwszych 4 dobach farmakoterapii zespo-
tu matego rzutu serca (LOS, low output syndrome)
stosowano: dobutamine w maksymalnej dawce
10 ug/kg/min w skojarzeniu z noradrenaling w mak-
symalnej dawce dobowej 4 mg, furosemid, aldakton,
ramipril, digoksyne (pod kontrolg stezenia leku
w surowicy). W 5. dobie hospitalizacji przy pogorsze-
niu parametré6w hemodynamicznych (CO: 4,4 I/min;
CI: 2,1 /min/m?% PAWP: 30 mm Hg; PAP: 44 mm Hg)
chorego przeniesiono na Oddziat Leczenia Zaawan-
sowanej NiewydolnoSci Serca (Advanced Heart Fa-
tlure and Cardiac Transplant Service), gdzie dola-
czono do wlewu dobutaminy i noradrenaliny wlew
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lewosimendanu w dawce nasycajacej 6 ug/kg przez
10 min, a nastepnie kontynuowano wlew 0,1 ug/kg/
/min, kontrolujac ci$nienie skurczowe. Gdy ci$-
nienie skurczowe wzrastalo powyzej 90 mm Hg,
po 1 h zwiekszano dawke do 0,2 ug/kg/min. Lewosi-
mendan stosowano do uzyskania pelnej dawki
12,5 mg. Po podaniu lewosimendanu obserwowano
przejSciowa poprawe stanu klinicznego wyrazong
zmniejszeniem dusznosci spoczynkowej 1 w niewiel-
kim stopniu meczliwoSci. W badaniu echokardiogra-
ficznym z kontrastem stwierdzono izolowana nie-
wydolno$¢ lewokomorowa. Wobec niezadowalaja-
cych parametréw hemodynamicznych (CO: 4,4 1/
/min; CI: 2,1 /min/m% PAWP: 38 mm Hg) w 30. dniu
hospitalizacji pacjenta zakwalifikowano do kontrol-
nej koronarografii, stwierdzajac dobry efekt PCI
LAD i LCx. Ustalono wskazania do ortotopowego
przeszczepu serca (OHTX, orthotopic heart trans-
plantation) i bezposrednio po kwalifikacji implanto-
wano bez powiklan do jamy brzusznej urzadzenie
wspomagajace mechanicznie czynno$¢ lewej komo-
ry (LVAD, left ventricular assist device) HeartMate
XVE firmy Thoratec, uzyskujac stopniowa popra-
we hemodynamiczng (CI: 3,17 1/min/m?, PAWP:
30 mm Hg), wzrost LVEF do 23%. Schemat podta-
czenia Heart-Mate XVE przedstawiono na rycinie
1. Po implantacji LVAD mozliwe bylo wlaczenie do
terapii niewydolnoSci serca lekéw beta-adrenoli-
tycznych: karwedilolu, a nastepnie bisoprololu.
U opisanego pacjenta wystapily niestanowiace bez-
posredniego zagrozenia zycia powiklania zatorowe
(mikrozatorowanie do tetnic moézgu) i zapalne
W postaci miejscowego zakazenia rany pooperacyjne;.
Z kaniuli LVAD wyhodowano Staphylococcus aureus

Rycina 1. Schemat implantacji HeartMate XVE

MRSA 1 Citrobacter Koseri. W antybiotykoterapii ce-
lowanej stosowano wankomycyne 1 tykarcyline
z kwasem klawulonowym dozylnie oraz podano we
wlewie dosercowym (za pomoca cewnika PICC line)
flukloksacyline i doustnie moksyfloksacyne w daw-
ce 400 mg. Zabieg implantacji LVAD u opisanego
pacjenta byt pomostem w terapii LOS w oczekiwa-
niu na przeszczep serca. Dnia 15 kwietnia 2005 r.
po ponad 13,5-miesiecznym okresie wspomagania
mechanicznego lewej komory z uzyciem LVAD
przeprowadzono operacje OHTx. Chory pozostaje
pod opieka Cardiac Transplant Service Royal Perth
Hospital w Australii.

Dyskusja

Wstrzas kardiogenny jest stanem klinicznym,
w ktorym krytyczne zmniejszenie pojemnoS$ci mi-
nutowej spowodowane uszkodzeniem mie$nia ser-
cowego i zaburzeniami autoregulacji ukiadu kraze-
nia powoduje glebokie zaburzenia metabolizmu
tkankowego, podazy tlenu i substratow energetycz-
nych oraz upo$ledzenie eliminacji metabolitow [9].
Najczestsza przyczyna wstrzasu kardiogennego sa
zaburzenia struktury i funkcji miokardium w ostre;j
fazie zawatu. Na podstawie badan patomorfologicz-
nych stwierdzono, ze wstrzas rozwija sie wowczas,
gdy zaburzenia kurczliwo§ci wywolane zawalem lub
niedokrwieniem serca obejmuja ponad 40% masy
mies$nia lewej komory [10]. NajczeSciej przyjmowane
kryteria kliniczne wstrzasu kardiogennego to: war-
to$¢ ciSnienia skurczowego ponizej 80 mm Hg, ob-
jawy hipoperfuzji obwodowej, w tym zimna marmur-
kowata skora, diureza godzinna ponizej 20 ml/h.
W ocenie hemodynamicznej wstrzas kardiogenny
rozpoznaje sie, gdy CI wynosi ponizej 1,8 I/min/m?,
PAWP powyzej 20 mm Hg, opor obwodowy powy-
zej 25 j. Wooda [5, 10-12]. W wiekszoSci szpitali
w Polsce podstawa rozpoznania wstrzasu kardio-
gennego 1 LOS s3 kryteria kliniczne. Istotny jest
fakt, ze w Royal Perth Hospital rozpoznanie wstrza-
su kardiogennego 1 LOS oparto na pomiarach he-
modynamicznych (CO, CI, PAWP, PAP). Nadzieje
na poprawe przezycia we wstrzasie kardiogennym
wiklajacym rozlegly zawal serca wiaze sie z przejs-
ciowym zastosowaniem metod mechanicznego
wspomagania krazenia: IABP, przezskornego kra-
zenia sercowo-plucnego (PCS, percutaneus cardio-
pulmonary support) oraz hemopompy turbinowe;j
(system nimbus hemopump) [13]. U opisanego pa-
cjenta natychmiast, rownolegle z PCI zastosowano
mechaniczne wspomaganie Krazenia za pomoca
IABP i kontynuowano az 12 dni po skutecznej
interwencji wiencowej ze wzgledu na utrzymujacy sie
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zespoOl matego rzutu serca. Dodatkowsa korzy$cia
z takiego postepowania oprocz poprawy funkcji le-
wej komory jest polepszenie perfuzji wiehcowej
1 zapobieganie wczesnej zakrzepicy w implantowa-
nym stencie [9]. Stosowanie amin katecholowych
wraz z IABP nie bylo wystarczajacym postepowa-
niem w opanowaniu objawow zespolu maltego rzutu
serca. U opisanego w niniejszej pracy pacjenta wy-
darzeniem, od ktorego rozpoczat sie remodeling, byt
przebyty w 1995 r. zawat Sciany dolnej serca. Zgod-
nie z patogeneza niewydolnoS§ci serca uruchomio-
ne wowczas mnogie mechanizmy kompensacyjne,
aktywujac adrenergiczny system nerwowy, uklad re-
nina—angiotensyna—aldosteron oraz system cytokin
mialy w krotkim czasie przywrocié funkcje ukladu
sercowo-naczyniowego 1 doprowadzi¢ do bezobja-
wowego przebiegu klinicznego pierwszego zawalu
serca. Dzialanie mechanizméw kompensacyjnych
bylo korzystne w wymiarze krotkoterminowym.
Jednak wraz z upltywem czasu przewlekia aktywa-
cja osoczowych i narzadowych uktadéow kompensa-
cyjnych doprowadzila do remodelingu regionalne-
go 1 globalnego lewej komory, a nastepny zawat
serca, w wyniku uszkodzenia i1 niedokrwienia, ale
takze kolejnej aktywacji mechanizmow kompensa-
cyjnych, spowodowal rozlegte uszkodzenie lewe;j
komory, poszerzenie jej wymiarow i1 spadek LVEF
do 16% z ostrymi objawami klinicznymi w postaci
wstrzasu kardiogennego 1 nastepnie LOS, dajac
Czynnikiem, ktory moze mieé podstawowe znacze-
nie w okreSleniu rozmiar6w procesu przebudowy
lewej komory po zawale, jest drozno$¢ tetnicy wien-
cowej odpowiedzialnej za zawal serca. U opisanego
pacjenta ze wstrzasem kardiogennym udrozniono
w 5. godzinie zawalu odpowiedzialng za zawal ser-
ca LAD z implantacja stentu wiencowego z lekiem
antymitotycznym oraz jednocze$nie poszerzono
1 implantowano stent z lekiem antymitotycznym
krytycznie zwezonej LCx odpowiedzialnej za prze-
byty 9 lat wczes$niej zawal Sciany dolnej. U chorego
wystapil LOS mimo udroznienia i stentowania
2 tetnic wiencowych, blokady receptora ptytkowe-
go Gp IIb/Illa poprzez podany dozylnie abciximab
1 zastosowania leczenia antyagregacyjnego klopido-
grelem w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym.
Czynnikami ryzyka postepujacego uszkodzenia
funkcji lewej komory byly u opisanego pacjenta:
przednia lokalizacja zawalu serca, LVEF ponize;j
20% oraz rozlegla akineza obejmujaca Sciane przed-
nio-boczng 1 przegrode miedzykomorowa. Mimo
uzyskania drozno$ci LAD przeplyw w tej tetnicy
oceniono na TIMI 2; brak dobrego przeplywu
w mikrokrazeniu wiehcowym mogt by¢ dodatkowym

czynnikiem sprawczym remodelingu mie$nia serco-
wego [15]. Stosowana obecnie farmakoterapia inhi-
bitorami konwertazy angiotensyny i/lub blokerami
receptora dla angiotensyny II, antagonistami aldo-
steronu, lekami S-adrenolitycznymi wiaze sie z istotng
redukcja chorobowosci 1 Smiertelno$ci u pacjentow
z niewydolno$cia serca, dziala stabilizujaco, a w nie-
ktorych przypadkach moze odwrdcic proces remo-
delingu serca. U opisanego pacjenta zastosowano
ramipril, aldakton, furosemid, digoksyne, nie udato
sie zastosowac lekow beta-adrenolitycznych w le-
czeniu ostrej niewydolnoSci serca. U czeSci chorych
postepuje uszkodzenie serca mimo zastosowania
lekow hamujacych uktad adrenergiczny i uklad re-
nina—-angiotensyna-aldosteron. W Royal Perth Ho-
spital zastosowano lewosimendan — lek o dziala-
niu inotropowym 1 wazodylatacyjnym na naczynia
tetnicze, zylne i wiehcowe, ktorego podanie w wy-
niku otwarcia zaleznych od ATP kanalow potaso-
wych, prowadzi do redukcji obcigzenia wstepnego
1 nastepczego, zwiekszenia przeplywu wiencowego
1 efektu potencjalnie antyarytmicznego [16, 17]. Le-
wosimendan zwieksza wrazliwo$¢ troponiny C na
wewnatrzkomorkowe jony Ca**. Lepsza kurczli-
woS¢ komorek miesSnia sercowego uzyskuje sie
poprzez wzrost stezenia wyzwalacza skurczu bez
zmian w calkowitym wewnatrzkomoéorkowym steze-
niu Ca** przy jednoczesnej redukcji obcigzenia
wstepnego 1 nastepczego. Poprzez zwiekszenie
wrazliwo$ci na jony Ca** wzrasta wydolno§¢ serca,
poprawia sie relaksacja, co powoduje potencjalne
dzialanie antyarytmiczne oraz efekt przeciwogltu-
szeniowy [18]. Brak trwatej poprawy obiektywnych
parametrow hemodynamicznych w 30. dniu po zawa-
le serca przy zachowanej w kontrolnej koronarogra-
fii droznoSci obu tetnic wiencowych poddanych PCI
byl powodem sformulowania wskazan do OHTx
1decyzji o implantacji LVAD. Implantacja LVAD jest
najbardziej oczywistym przykladem odwrocenia re-
modelingu lewej komory, wyrazajacym sie wzrostem
grubosci §cian 1 zmniejszeniem jej objetosci [19].
W badaniach Dipla i wsp. [20] nad mozliwo$cig poten-
cjalnego odwrocenia defektow skurczowych miocy-
tow poprzez zastosowanie wspomagania LVAD wy-
kazano — w poroéwnaniu z izolowanymi uszkodzo-
nymi miocytami z serc niewspomaganych LVAD
— poprawe ich skurczu i rozkurczu. W ostatnio opu-
blikowanym badaniu Muellera i wsp. [21] dowiedzio-
no, ze u 24% pacjentow, u ktérych zastosowano
wspomaganie mechaniczne, mozna przywroci¢ wy-
starczajaca funkcje lewej komory umozliwiajaca odia-
czenie LVAD. U pacjenta opisanego w niniejszej pra-
cy przed implantacja LVAD CO wynosit 4,5 1/min,
CI — 2,1 I/min/m2, PAWP — 30 mm Hg, ciSnienie
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skurczowe — 90 mm Hg, LVEF — 16%. A zatem
podstawa decyzji o implantacji LVAD jako pomostu
do OHTx u tego chorego byt przede wszystkim obraz
kliniczny opornego na farmakoterapie LOS; kryteria
hemodynamiczne traktowano jako pomocnicze.
Zastosowano urzadzenie do mechanicznego
wspomagania lewej komory HeartMate XVE, kto-
re mozna uzy¢ zar6wno jako pomost do transplan-
tacji, jak i ostateczna terapie. W urzadzeniu tym ka-
niula wplywu byla umocowana w koniuszku lewe;j
komory, a kaniule wyplywu polaczono z aorta. Krew
z lewej komory naptywata do urzadzenia, skad byta
pompowana do aorty; role pompy speinial maty
elektryczny silniczek. Ze wzgledu na specjalng kon-
strukcje po wszczepieniu tego urzadzenia wystepuja
bardzo nieliczne incydenty zatorowo-zakrzepowe,
dlatego chorzy nie wymagaja systemowej antykoagu-
lacji [22]. U opisanego pacjenta wystapily niestano-
wiace bezposredniego zagrozenia zycia powiklania
zapalne (opisywane u 30-50% ogoétu pacjentow po
implantacji HeartMate XVE) i zatorowe (opisywane
sporadycznie). Szybka interwencja antybiotykote-
rapig celowang i wiaczenie leczenia przeciwzakrze-
powego byly mozliwe dzieki bardzo dobrej wspoi-
pracy chorego ijego rodziny z zespolem lekarskim
Advanced Heart Failure and Cardiac Transplant Se-
rvice. Z kaniuli LVAD wyhodowano Staphylococcus
aureus MRSA 1 Citrobacter Koseri. W antybiotyko-
terapii stosowano wankomycyne 1 tykarcyline
z kwasem klawulanowym dozylnie oraz podano we
wlewie dosercowym (za pomoca cewnika PICC line)
flukloksacyline i doustnie moksyfloksacyne w daw-
ce 400 mg. Nie obserwowano u tego chorego po-
operacyjnego krwawienia (wikliajacego okoto 50%
przypadkow) ani rozwoju niewydolnoS§ci prawej ko-
mory (obserwowanych w 20-30% przypadkow po
implantacji LVAD). Wystgpito natomiast mikroza-
torowanie do oSrodkowego ukiadu nerwowego opi-
sywane sporadycznie w tej grupie pacjentow. Na-
lezy podkresli¢, ze zastosowane leczenie przeciw-
zakrzepowe warfaryng nie spowodowalo czestych
krwawien w tej grupie chorych. Samo urzadzenie
nie wymaga diugotrwalego stosowania doustnych
antykoagulantow. Obecnie pacjenci z wszczepiony-
mi urzadzeniami wewnetrznymi HeartMate lub No-
vacor nie musza by¢ hospitalizowani podczas ocze-
kiwania na przeszczep serca. W wielu przypadkach
moga uczestniczyé w zyciu spotecznym, przez co ich
jako$¢ zycia jest znacznie lepsza [2]. Z powodu ogra-
niczonej liczby dawcow 1 dlugiego czasu oczekiwa-
nia na przeszczep serca urzadzenia wspomagajace
prace komor zaczynaja odgrywac coraz wieksza role
w terapii niewydolnoS$ci serca zarowno jako pomost
do OHTX, jak 1 ostateczne rozwigzanie problemu

Rycina 2. Pacjent P.T. z implantowanym LVAD podczas
¢wiczen fizycznych

schytkowej niewydolnoSci serca. Ratuja one zycie
chorym, ktérych stanu nie poprawiaja lub nie stabi-
lizuja dozylne leki inotropowe, wazodylatacyjne,
wspomaganie IABP oraz mechaniczna wentylacja.
Wyniki badania REMATCH (Randomized Evaluation
of Mechanical Assistance in Treatment of Chronic He-
art Failure) [23] wskazuja na poprawe przezycia
w ponad 2-letniej obserwacji. W przypadku opisane-
go pacjenta urzadzenie umozliwito 13,5-miesieczne
oczekiwanie na zabieg OHTX, ktory wykonano osta-
tecznie 15 kwietnia 2005 r. W okresie oczekiwania
na przeszczep serca chory prowadzit aktywny tryb
zycia (ryc. 2).

Whnioski

1. Pelna rewaskularyzacja wiehcowa za pomocg
PCI w rozleglym zawale serca powikianym
wstrzasem kardiogennym nie zawsze zadawa-
lajaco poprawia stan hemodynamiczny mimo
zastosowania farmakoterapii 1 IABP.

2. Nowym lekiem inotropowym dodatnim do przej-
Sciowego zastosowania w ostrej niewydolnoSci
serca w przebiegu zawalu jest lewosimendan.

3. Urzadzenia do wewnetrznego mechanicznego
wspomagania czynno$ci komor serca pozwalajg
wydtuzy¢ czas oczekiwania na OHTx przy za-
chowaniu aktywnego stylu zycia.
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