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Nieme niedokrwienie
miesnia sercowego
— weiaz wiele znakow zapytania

Przedrukowano z: Choroby Serca i Naczyr 2007, 4 (3): 117-122

STRESZCZENIE

Nieme niedokrwienie to obiektywnie udokumentowana obecnos¢ niedokrwienia migsnia
sercowego bez towarzyszacego bélu lub jego odpowiednikow. Najcze$ciej stosowane
i najpowszechniej dostepne metody wykrywania niemego niedokrwienia to 24-godzin-
ne monitorowanie EKG metoda Holtera oraz elektrokardiograficzna proba wysitkowa.
Kliniczna istotno$¢ niemego niedokrwienia wynika z niekorzystnego wptywu na czestos$¢
powaznych, niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych, takich jak zgon, zawat serca
czy udar mézgu. Postepowanie u chorych z niemym niedokrwieniem obejmuje modyfi-
kacje czynnikow ryzyka choroby wieficowej, farmakoterapie oraz rozwazenie rewasku-
laryzacji migsnia sercowego w przypadku potwierdzenia istotnych hemodynamicznie
przewezen tetnic wiencowych. Nie rdzni sie wiec istotnie od leczenia objawowej choro-

by wiencowej.
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NIEME NIEDOKRWIENIE — DEFINIGJA

Na bezobjawowa postac choroby wieficowej
sktadaja si¢ dwa zespoly — nieme niedo-
krwienie migénia sercowego i bezbdlowy
zawat serca [1]. Juz w latach 30. ubiegtego
stulecia, na podstawie analiz zapisu EKG
z cechami przebytego zawatu serca bez wy-
wiadu dtawicy piersiowej oraz na podstawie
stwierdzonych sekcyjnie zmian w tetnicach
nasierdziowych, zwrécono uwage na mozli-
wos¢ bezbdlowego przebiegu choroby nie-

dokrwiennej serca. Po wprowadzeniu w la-

tach 70. XX wieku nowych metod diagno-
stycznych, 24-godzinnego monitorowania
EKG metoda Holtera oraz testéw wysitko-
wych, zagadnienie niemego niedokrwienia
wzbudzito szersze zainteresowanie.
,Niemym niedokrwieniem mig$nia ser-
cowego” okreSlono wystepowanie udoku-
mentowanego niedokrwienia miokardium
bez towarzyszacego bdlu badz jego ekwiwa-
lentéw. Odpowiednikami bélu wiehcowego
moga by¢: duszno$¢, omdlenie, kotatanie

serca oraz wymioty [1].
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ETIOLOGIA NIEMEGO NIEDOKRWIENIA
Mimo uplywu lat etiologia bezbdlowego
przebiegu niedokrwienia miokardium jest
nadal nie do konca poznana.

Do nieodczuwania bdlu wieficowego
predysponuja wspotwystepowanie cukrzycy
lub nadciSnienia tgtniczego, podeszly wiek
chorego oraz przebyty zawal serca [2]. Ta
grupa chorych jest szczegélnie zagrozona
naglymi incydentami wieicowymi, ponie-
waz czgsto — z uwagi na brak dolegliwosci
— sa to chorzy pozbawieni opieki i terapii
kardiologiczne;.

W 1981 roku Cohn [1] wprowadzit po-
dzial pacjentéw z niemym niedokrwieniem
na 3 grupy:

— chorych catkowicie bez objawow — typ I;
— chorych asymptomatycznych, ktérzy prze-
byli zawat serca w przesztosci — typ 1I;

— pacjentéw z objawowg chorobg wiefi-
cowa oraz epizodami niemego niedo-
krwienia — typ III.

Trzeciz opisanych typow dotyczy najlicz-
niejszej grupy chorych. Ten typ niedokrwie-
nia jest najmniej poznany, a prezentowane
teorie — najbardziej kontrowersyjne.

Poczatkowo sadzono, ze bezbdlowy prze-
bieg niedokrwienia wynika z jego matego
obszaru lub tez z krétkiego okresu trwania.
W sekwencji zmian wywolanych niedokrwie-
niem b6l dlawicowy pojawia si¢ na samym
koncu, zwykle po 3-5 minutach. WczeSniej
stwierdza si¢ zmiany w relaksacji mig$nia ser-
cowego, zmniejsza si¢ kurczliwo$¢iwystepuja
zmiany niedokrwienne w zapisie EKG. Kon-
cepcje ,,malego obszaru niedokrwienia”
wzmocnily wyniki badaf perfuzyjnych Mar-
cassa i wsp. [3], ktorzy stwierdzili, ze réznica
miedzy spoczynkowym a wysitkowym wy-
chwytem znacznika jest istotnie wigksza
u chorych zbdélem jako objawem niedokrwie-
nia. Do podobnych wnioskéw doszli Zellwe-
ger i wsp. [4] oraz Narins i wsp. [5].

W pézZniejszych badaniach podwazono
te teori¢. Wykazano, Ze u pacjentéw z nie-

mym niedokrwieniem czas trwania testow
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wysitkowych jest dtuzszy. Tym samym wigk-
sze nasilenie niedokrwienia w tej grupie cho-
rych i dtuzszy czas jego trwania nie prowa-
dzity do wystapienia dlawicy piersiowe;j.
Stwierdzono, ze roznice w jej odczuwaniu
moga wynikac¢ z r6znego progu bolu. Zgod-
nie z ta teoria nieme niedokrwienie wyste-
powatoby w grupie chorych z wysokim pro-
giem bolowym. Zwrdcono takze uwage na
istotny wplyw czynnikéw psychologicznych
na odczuwanie bolu. Wazna jest osobnicza
wrazliwoS¢ pacjenta, czgsto dyssymulacja
(,,wypieranie objaw6w”) oraz indywidualna
interpretacja dolegliwo$ci. Zaobserwowano
o okoto 50% mniejszg liczbe przypadkéw
objawowego niedokrwienia u pacjentéw
,wypierajacych” objawy chorobowe. Zrozu-
mienie i analiza symptoméw moze u czesci
chorych spowodowa¢ ich wzmocnienie,
uinnych —redukcje. Dowodem na mozliwos¢é
tak réznych reakcji jest wynik poréwnania
regionalnego przeplywu mézgowego. Zalez-
na od niego aktywacja o§rodkowego uktadu
nerwowego (OUN) wykazata istotna r6zni-
c¢ w obu analizowanych grupach. Ponadto,
na podstawie dalszych badan, stwierdzono
istotne réznice w zakresie st¢zenia f-endor-
fin — znamiennie wyzsze u 0s6b z bezbdlo-
wym przebiegiem choroby wieficowej. Te
endogenne opioidy sa selektywnymi supre-
sorami neuronéw bolowych. Moga modulo-
wac przekazywane do OUN impulsy z obje-
tego niedokrwieniem mig$nia sercowego.
Rolg B-endorfin potwierdzono w wielu ob-
serwacjach. Analizowano zwigzek migdzy
wystgpowaniem stenokardii podczas testow
wysitkowych i zabiegu przezskornej angio-
plastyki naczyn wienicowych (PTCA, percu-
taneous transluminal coronary angioplasty)
a stezeniem B-endorfin. Najwyzsze st¢zenie
endogennych opioidéw stwierdzono w gru-
pie pacjentéw nieodczuwajacych bolu. Za-
przeczeniem powyzszej teorii s3 wyniki in-
nych badan, w ktérych nie wykazano zabu-
rzef percepcji bolu u pacjentéw z niemym

niedokrwieniem ocenianych za pomocg tes-
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tu termicznego, elektrycznego czy niedo-
krwiennego. Podwazono takze role f-en-
dorfin — po podaniu antagonisty recepto-
row opioidowych (naloksonu) nie obserwo-
wano reakcji bolowej. Stuszno$¢ tej kon-
cepcji potwierdzaja takze inne wyniki,
w ktérych nie dowiedziono istotnych réznic
w zakresie stezenia $-endorfin miedzy cho-
rymi z niemym oraz pacjentami z objawo-
wym niedokrwieniem.

Powodem bezobjawowego przebiegu
niedokrwienia moga by¢ takze zaburzenia
percepcjiiprzewodzenia bodZcéw do OUN.
Do tej grupy patologii zalicza si¢ neuropa-
tie obwodowe. Najpowszechniejszymi sa:
neuropatia cukrzycowa, alkoholowa, w prze-
biegu porfirii, mocznicy oraz wystepujaca po
przerwaniu drég nerwowych, na przyktad po
przeszczepieniu serca lub usunigciu splotu
nerwowego, a takze w chorobach neurolo-
gicznych.

Wielu badaczy za przyczyng bezbdlowej
postaci choroby wieficowej uznaje neuropa-
tie autonomiczna w przebiegu cukrzycy [6].
Jednak w badaniach Asymptomatic Cardiac
Ischemia Pilot Study (ACIP) iinnych podda-
no w watpliwos¢ te sugestie. Wykazano po-
dobng czestos¢ niemego niedokrwienia
u chorych na cukrzyce i u pacjentéw bez za-
burzen gospodarkiweglowodanowej. Zaob-
serwowano jednak zwiazek miedzy wystepo-
waniem bezbolowej postaci choroby niedo-
krwiennej a stopniem wyréwnania glikemii.
U chorych z nietolerancja weglowodanéw
nieme niedokrwienie stwierdzono rzadziej
niz u pacjentow, u ktérych kontrola metabo-
liczna cukrzycy byla niedostateczna [7].
U chorych na cukrzyce i z niemym niedo-
krwieniem wystapienie mikroalbuminurii
pozwala zidentyfikowa¢ grupe szczegdlnie
wysokiego ryzyka.

Sugerowano takze wplyw reakcji zapal-
nej na percepcje bolu. Wyzsze stezenie cyto-
kin zapalnych (interleukiny 4 [IL-4, interleu-
kin 4], interleukiny 10 [IL-10, interleukin 10],
czynnika wzrostu nowotworéw 8 [TGF-3,

tumor growth factor §]) u 0s6b z niemym nie-
dokrwieniem moze potwierdzaé te przy-
puszczenia. Cytokiny najprawdopodobnie;j
podnosza prég aktywacji bélowej zakonczen
nerwowych.

W patomechanizmie niemego niedo-
krwienia bierze si¢ takze pod uwage role
mikrozatoréw plytkowych, ktére sa rozpusz-
czane przez enzymy proteolityczne. Za ta
teorig moze przemawiac czgstsze nieme nie-
dokrwienie w godzinach rannych, kiedy ak-
tywno§¢ fibrynolityczna osocza jest obnizo-
na, a aktywno$¢ ptytek — podwyzszona.

CZESTOSC

Czesto$¢ niemego niedokrwienia jest bardzo
trudna od oszacowania z przyczyn metodo-
logicznych. Wynikaja z tego znaczne roz-
bieznosci w publikowanych wynikach. Roz-
bieznosci te sa takze spowodowane rézna
charakterystyka grup pacjentéw. W analizo-
wanych populacjach chorzy réznili si¢ wie-
kiem, plcia, wystepowaniem choroby wief-
cowej i/lub obecnoscia dodatkowych czynni-
koéw ryzyka (cukrzyca, nadciS$nienie t¢tnicze,
palenie tytoniu, alkoholizm, otytos¢). Istot-
ny wpltyw na wyniki maja takze stosowane
metody wykrywania niemego niedokrwie-
nia. Duzych trudnosci diagnostycznych przy-
sparza I grupa chorych wedtug podziatu
Cohna. Trudno ustali¢ czgsto$¢ choroby
wiencowej u pacjentéw zupetnie bez obja-
woéw i bez zawatu serca w wywiadzie. Szacu-
je sie, ze okoto 80% wszystkich epizodéw
niedokrwienia ma przebieg bezbdlowy. Ba-
dano populacje chorych z potwierdzona an-
giograficznie choroba wieficowa. Na podsta-
wie ambulatoryjnego monitorowania EKG
udokumentowano, ze 75% epizod6éw niedo-
krwiennych przebiegato bezobjawowo. Zel-
Iweger i wsp. [4] poddali analizie pacjentéw
6 miesiecy po rewaskularyzacji przezskor-
nej. Stwierdzili dodatni wynik scyntygrafii
perfuzyjnej (w obszarze miokardium zaopa-
trywanym przez poddang interwencji tetni-

c¢) u 23% chorych. Nieme niedokrwienie
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wystapito u 62% badanych. W odniesieniu
do ostrych zespoléw wiencowych zagadnie-
nie to dotyczy okoto 20-30% przypadkow.
Potwierdzeniem skali problemu sa wyniki
badania Framingham, w ktérym stwierdzo-
no, ze u okoto 30% mezczyzn i u 35% kobiet
zawal serca mial przebieg bezbdlowy [8].
W badaniu Baltimore Longitudinal Study of
Aging (BLSA) oceniano 407 osdb bez obja-
wow. Dodatni wynik proby wysitkowej EKG
stwierdzono u 16%, natomiast u 14% bada-
nych dodatni byt wynik wysitkowej scynty-
grafii perfuzyjnej. U 6% badanych wynik
obu testow byl pozytywny. Ponadto zaobser-
wowano zaleznos¢ czestosci niemego niedo-
krwienia od wieku badanej populacji (odpo-
wiednio: 2% w grupie chorych w 5. 1 6. de-
kadzie zycia i u 15% chorych w 9. dekadzie
zycia) [9].

W innym badaniu obserwacji poddano
chorych na cukrzyce typu 2. Nieme niedo-
krwienie, oceniane metoda pozytronowe;j
tomografii emisyjnej, wystapito u 22% pa-

cjentéw.

METODY WYKRYWANIA
Podstawa diagnostyki bezobjawowego nie-
dokrwienia jest detekcja zaburzen perfuzji,
kurczliwosci i metabolizmu kardiomiocy-
tow. NajczeSciej stosowane metody wykry-
wania niemego niedokrwienia, gtéwnie
z powoddéw ekonomicznych oraz ich dostep-
nosci, to 24-godzinne monitorowanie EKG
metoda Holtera oraz elektrokardiograficz-
na proba wysitkowa. Diagnostyke mozna
poszerzy¢ o wysitkowa scyntygrafi¢ perfu-
zyjna i tomografi¢ pozytronowa. W przypad-
ku zaburzen kurczliwo$ci odcinkowej lewej
komory wywotanych niemym niedokrwie-
niem przydatne jest przezklatkowe badanie
ultrasonokardiograficzne. Zaburzony meta-
bolizm niedotlenionych kardiomiocytéw
ocenia si¢ w pozytronowej tomografii emi-
syjne;j.

Nalezy zwr6ci¢ uwage na mata kliniczng

przydatnos¢ pojedynczego badania, ktérego
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wynik byl dodatni, szczeg6lnie u 0osob, u kto-
rych prawdopodobienstwo choroby wienco-
wej jest male. U pacjentéw z rozpoznana
choroba wienicowa dodatni wynik proby wy-
sitkowej czy ambulatoryjnego monitorowa-
nia EKG ma jednak duza wartoS$¢ rokow-
nicza, szczegdlnie w przypadku wspotwyste-
powania czynnikéw ryzyka choroby wiefico-
wej. Wraz ze wzrostem liczby tych czynnikow
obecnos¢ bolu wienicowego traci na znacze-
niu jako czynnik uwiarygodniajacy rozpo-

znanie.

ZNACZENIE KLINICZNE | ROKOWANIE
Kliniczna istotno$¢ niemego niedokrwienia
wynika z ewentualnego wpltywu na czgstos¢
powaznych, niepozadanych zdarzen serco-
wo-naczyniowych, takich jak zgon, zawal
serca czy udar mézgu. Obserwacje Cohna
zaowocowaly powstaniem koncepcji catko-
witego obciazenia niedokrwieniem (TIB,
total ischaemic burden), czyli oceny rokowa-
nia pacjenta na podstawie czasu trwania, na-
silenia, czgstosci objawowych i niemych epi-
zodow niedokrwiennych lacznie w ciggu
doby [1].

Poczatkowo zagadnienie to bylo przed-
miotem pewnych kontrowersji, jednak obec-
nie wyniki wielu badan jednoznacznie do-
wodza gorszego rokowania w grupach cho-
rych z wysokimi warto$ciami TIB. Bol wien-
cowy sktania pacjenta do zaprzestania wysit-
ku, jest sygnalem do kontroli lekarskiej,
aw efekcie — do przeprowadzenia diagno-
styki i leczenia przeciwniedokrwiennego.
Juz z tego punktu widzenia wynika, ze nie-
ma postaé choroby wieficowej pogarsza ro-
kowanie, poniewaz niejednokrotnie pozo-
staje nierozpoznana. Potwierdzeniem tej
tezy sa obserwacje wskazujace, ze u 0séb bez
wywiadu wieficowego epizody niemego nie-
dokrwienia w trakcie monitorowania EKG
wiazg si¢ z okoto 4-krotnym wzrostem ryzy-
ka wystapienia zgonu z przyczyn sercowych
iostrego zespotu wiencowego. Podobna ten-

dencje stwierdzono w badaniu Kuopio Ischa-
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emic Heart Disease risk factor (KIHD). Nie-
me niedokrwienie w trakcie wysitku wigza-
losig z 1,7 razy wiekszym ryzykiem wystapie-
nia ostrego zespotu wieficowego i 3,5-krot-
nie czgstszym zgonem z przyczyn sercowych
w poréwnaniu z populacja bez niedokrwie-
nia. Jeszcze wyrazniejszy wzrost ryzyka ob-
serwowano w populacji 0séb z cichym niedo-
krwieniem w okresie powysitkowym:
2,3 razy w odniesieniu do ostrych zespotéw
wieficowych i 4,7 razy w zakresie czgstoSci
zgondOw z przyczyn sercowych. Zwrdcono
uwage na czestsze niekorzystne zdarzenia
u 0séb z dodatkowymi czynnikami ryzyka
choroby wiencowej (hiperlipidemia, nikoty-
nizm, nadci$nienie tetnicze). Wzgledne ry-
zyko wystapienia ostrego zespotu wiencowe-
go w grupie pacjentéw z niemym niedo-
krwieniem w trakcie wysitku oraz w okresie
powysitkowym wzrastato odpowiednio do
31 3,5 razy wérdd palaczy tytoniu, do 1,9
13,3 razy w populacji z podwyzszonymi war-
tosSciami lipidéw oraz do 4,71 6,7 razy u cho-
rych z wywiadem nadci$nienia tgtniczego.
Ponadto stwierdzono ponad 2-krotny wzrost
czestosci udaréw mozgu i 3,5-krotny wzrost
czestosci zgondw z przyczyn Sercowo-naczy-
niowych u pacjentéw z niemym niedokrwie-
niem w trakcie wysitku [10]. Bacciiwsp. [11]
u 75% bezobjawowych chorych na cukrzyce
typu 2izniemym niedokrwieniem w trakcie
wysitku potwierdzili angiograficznie obec-
nos$¢ istotnego zwezenia (> 70%) w co naj-
mniej jednej tetnicy wieficowej. Dla poréw-
nania, w grupie kontrolnej zmiany naczynio-
we wykazano u 18% pacjentéw [11].
Bardziej ztozonym problemem jest ocena
klinicznego znaczenia niemego niedokrwie-
nia u pacjentéw z rozpoznang chorobg wiefi-
cowa. Rokowanie chorych z objawami oraz
postaci asymptomatycznej nadal pozostaje
kwestia sporng. Na podstawie wieloletnich
obserwacji Callaham i wsp. [12], Falcone
iwsp. [13] oraz Wiener i wsp. [14] nie stwier-
dzili istotnych réznic Smiertelnosci chorych

z niemym lub bélowym niedokrwieniem.

Dwaj ostatni badacze nie wykazali takze istot-
nych réznic dotyczacych zaawansowania
zmian miazdzycowych w badaniu angiogra-
ficznym. W innych badaniach dostrzezono
jednak wyraZzna zaleznoS$¢ miedzy rozlegto-
Scig zmian w tetnicach wieficowych a charak-
terem niedokrwienia. Nieme niedokrwienie
dominowato w jednonaczyniowej chorobie
wieficowej, natomiast byto wyraznie rzadsze
w tréjnaczyniowej chorobie wieicowej iw cho-
robie pnia lewej tetnicy wienicowej. Kolejne
badania wskazuja na lepsze rokowanie u pa-
cjentéw z niemym, powysitkowym niedo-
krwieniem. Cze¢sto$¢ niepozadanych zdarzen
sercowych jest 2-krotnie wigksza w grupie
chorych z powysitkowa stenokardia w poréw-
naniu z pacjentami bez objawéw. W innym
badaniu zaobserwowano okoto 13% nizsza
$miertelnos¢ u chorych z bezobjawowym nie-
dokrwieniem wywotanym wysitkiem w po-
rOwnaniu z grupa osob z dtawica piersiowa.
Szczegdtowa, 23-miesi¢czna analiza obu grup
chorych, przeprowadzona przez innych auto-
row, wykazata znamiennie wicksza czesto$¢
niekorzystnych zdarzen sercowych w popula-
cji z objawowym niedokrwieniem (28,8% vs.
18%). Pewne rozbieznosci w wynikach cyto-
wanych badan sa najpewniej konsekwencja
zréznicowania badanych populacji (np. pod
wzgledem wystepowania nadci$nienia tetni-
czego czy cukrzycy). Ponadto nie u wszystkich
badanych z niemym niedokrwieniem pod-
stawa rozpoznania byt wynik badania angio-

graficznego.

POSTEPOWANIE U PACJENTOW
Z BEZOBJAWOWA CHOROBA WIENCOWA
Postgpowanie u chorych z niemym nie-
dokrwieniem obejmuje modyfikacje czynni-
kéw ryzyka choroby wieficowej, farmakote-
rapie, a w przypadku istotnych hemodyna-
micznie przewezen — przezskorna badz chi-
rurgiczng rewaskularyzacje naczyn wienco-
wych. Bezobjawowa choroba wieficowa jest
wskazaniem do terapii lekowej, analogicz-

nej jak w przypadku postaci z dtawica pier-
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siowa. Lekamiz wyboru pozostaja f-adreno-
lityki, ktére korzystnie wplywaja zar6wno na
czas trwania niedokrwienia, jak i czgsto§é
nawrotéw oraz ich nasilenie. Skuteczno$é
atenololu potwierdzono w badaniu The Ate-
nolol Silent Ischaemia Study (ASIST) [15].
Poza atenololem korzystny wplyw na
zmniejszenie czgstosci, czasu trwania i nasi-
lenia wykazano w odniesieniu do dlugodzia-
fajacych propranololu, metoprololu i biso-
prololu. Mniejsze korzySci odnosza pacjen-
ci z zastosowania antagonistébw wapnia.
Zwrocono jednak uwage na poprawe efek-
tywnosci leczenia w terapii skojarzonej an-
tagonista wapnia i $-adrenolitykiem. W ba-
daniu Total Ischaemic Burden Bisoprolol Stu-
dy (TIBBS) randomizacja objeto pacjentow
zbezobjawowa choroba wiencowa. Zastoso-
wano bisoprolol lub nifediping o przedtuzo-
nym dzialaniu. Uzyskano istotna redukcje
liczby epizodéw niedokrwienia i skrocenie
czasu ich trwania w obu grupach. Jednak
bisoprolol okazal si¢ lekiem skuteczniej-
szym w ograniczaniu liczby (60% vs. 29%)
i czasu trwania niedokrwienia (68% vs.
28%) [16]. Total Ischaemic Burden European
Trial (TIBET) to kolejne randomizowane
badanie poswigcone terapii niemego niedo-
krwienia. Potwierdzono w nim korzySci
z leczenia atenololem podawanym tacznie
z nifedipina. Nie wykazano jednak istotnej
poprawy rokowania w badanej grupie cho-
rych [17]. W badaniu Swiss Interventional
Study on Silent Ischaemia Type 1 (SWISSI I)
wykazano skuteczno$¢ modyfikacji czynni-
kéw ryzyka oraz farmakoterapii przeciwnie-
dokrwiennej w ograniczaniu liczby nieko-
rzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych
(zgon z przyczyn sercowych, niezakoficzony
zgonem zawal serca lub ostry zespdt wienco-
wy wymagajacy hospitalizacji albo rewasku-
laryzacji) [18]. W maju 2007 roku opubliko-
wano wyniki badania Swiss Interventional
Study on Silent Ischaemia Type 11 (SWISSI
IT). Poréwnywano w nim chorych z niemym
niedokrwieniem typu II, u ktoérych w ciagu

Forum Medycyny Rodzinnej 2008, tom 2, nr 4, 302-308

ostatnich 3 miesigcy wystapit zawal serca
(z uniesieniem odcinka ST [STEMI, st-ele-
vation myocardial infarction]lub bez [NSTE-
M1, non st-elevation myocardial infarction)),
poddanych leczeniu inwazyjnemu (prze-
zskérna interwencja wiencowa [PCI, percu-
taneous coronary intervention)) lub strategii
zachowawczej. Po Srednio ponad 10-letnie;j
obserwacji wykazano wyzsza skuteczno$¢
strategii inwazyjnej. Statystycznie rzadziej
wystapit pierwotny punkt koncowy (zgon
zprzyczyn sercowych, zawat serca niezakofi-
czony zgonem i konieczno$¢ rewaskularyza-
cji) [19]. Podsumowujac, elementarnymi
sktadnikami farmakoterapii niemego niedo-
krwienia oprocz lekéw f-adrenolitycznych
sg statyny, inhibitory konwertazy angioten-
syny i kwas acetylosalicylowy, za§ uzupetnie-
niem — azotany i antagoniSci wapnia.
Potwierdzona angiograficznie, niema
postac choroby wieficowej, z istotnymi hemo-
dynamicznie przewe¢zeniami w nasierdzio-
wych tetnicach wiencowych, wymaga prze-
zskornej lub chirurgicznej rewaskularyzacji.
KorzySci z takiego postgpowania w ograni-
czaniu niemego niedokrwienia wykazano
w trwajacej rok obserwacjiw badaniu ACIP. Na
jego podstawie uznano, ze u pacjentdéw z nie-
mym niedokrwieniem typu III skuteczna re-
waskularyzacja (gtéwnie pomostowanie aor-

talno-wieficowe) poprawia rokowanie [20].

PODSUMOWANIE

Duze rozpowszechnienie niemego nie-
dokrwienia wymaga ogromnej ostroznosci
w podejmowaniu decyzji diagnostycznych
i terapeutycznych. Wspotwystgpowanie do-
datkowych czynnikéw ryzyka choroby wief-
cowej oraz przebyte w przesztosci, obiektyw-
nie potwierdzone, incydenty niedokrwienne
powinny by¢ wskazaniem do poszerzonej
diagnostyki.

Konieczno$¢ prawidlowej oceny i wdro-
zenia postgpowania — identycznego jak
w przypadku objawowej choroby wieficowej
— wynika z wplywu wystepowania niemego

Anna Kazik, Lech Polonski

Nieme niedokrwienie migsnia
sercowego — wciaz wiele znakow
zapytania

Elementarnymi
sktadnikami
farmakoterapii niemego
niedokrwienia oprécz
lekow B-adrenolitycznych
sq statyny, inhibitory
konwertazy angiotensyny
i kwas acetylosalicylowy,
za$ uzupetnieniem —
azotany i antagonisci
wapnia
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niedokrwienia na rokowanie w tej grupie
chorych. Polskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne zaleca wykonanie proby wysitkowej
u pacjentéw bez objawéw, lecz z co najmnie;j
2 czynnikami ryzyka choroby wieficowe;].
Dopdki nie ma do dyspozycji metod bez-
posredniej detekcji niedokrwienia miokar-

dium, dopdty nieme niedokrwienie bedzie

ogromnym wyzwaniem w codziennej prakty-
ce klinicznej. By¢ moze w niedalekiej przy-
sztoSci albuminy wiazace kobalt, jako wskaz-
nik niedokrwienia, stana si¢ bardzo pomocna
metoda diagnostyczng oraz przyniosa odpo-
wiedzZ na pytania dotyczace wielu niewyja-
Snionych jeszcze aspektow tej szczegdlnej

postaci choroby niedokrwiennej serca.
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