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B oo Rebakcul

Drogie Kolezanki i Drodzy Koledzy
— Drodzy Czytelnicy!

Zapewne ten numer ,Kardiologii Inwazyjnej” tra-
fi do Waszych rgk zaraz po dtugim weekendzie
kwietniowo-majowym. Céz, nie jest tatwo zdazyé
ze wszystkim na czas, majac tylu zapracowanych
wspotpracownikéw. Poprzednim razem znacznie nas
opo6znita zmiana szaty graficznej. Tak na marginesie
— mam nadziejg, Zze nasza propozycja przypadta
Wam do gustu i ze przyczyni sie do lepszej rozpo-
znawalnosci ,Kardiologii Inwazyjnej” oraz postuzy
nam przez lata...

Nasz cel jest prosty. Zalezy nam na statym rozwoju
.Kardiologii Inwazyjnej”, bo przeciez kardiologia
w dalszym ciggu podlega dynamicznym zmianom.
Nie ma co ukrywac, ze czasopismo systematycz-
nie przechodzi istotne przeksztatcenia. Z biuletynu
informacyjnego zmieniato sie w gazete informacyj-
no-edukacyjng, a obecnie zaczyna spetniac kolejne
kryteria specjalistycznego czasopisma branzowego.
Sktadajg sie na to zaréwno coraz wigksza liczba prac
pogladowych oraz ciekawych przypadkow klinicz-
nych, jak i otwarcie na wspotprace ze sSrodowiskami
zajmujgcymi sie ,naszymi” chorymi. Modelowym
wrecz przyktadem jest wspodtpraca z Sekcjg Inten-
sywnej Terapii Kardiologicznej PTK. Wierzeg, ze uda
sie bardziej niz obecnie rozbudowaé wspodtprace
ze srodowiskami: Rehabilitacji Kardiologicznej,
Elektrofizjologii, Niewydolnosci Serca oraz Kardio-
chirurgii. Przeciez wszystkim nam zalezy na jeszcze
lepszym, bardziej skutecznym leczeniu naszych cho-
rych. Wrecz trywialne jest stwierdzenie o potrzebie
leczenie catosciowego, a nie czgstkowego.

Jeszcze do niedawna statem na stanowisku, zeby
w ,Kardiologii Inwazyjnej” nie publikowac oryginal-
nych prac naukowych. Przeciez w Polsce jest tyle
czasopism, w ktérych mozna publikowaé prace doty-
czgce kardiologii. Jednak przy gtebszej analizie pro-
blemu i po zasiegnieciu jezyka okazuje sig, ze to wca-
le nie jest takie proste. Krétko moéwiac, przy ogromnej
konkurencji prac zinnych dziatéw kardiologii, autorzy
prac dotyczgcych czystej kardiologii interwencyjne;j
maja niezle pod goére! Stad decyzja, zeby jednak
udostepni¢ tamy ,Kardiologii Inwazyjnej” przede
wszystkim mfodym interwencjonistom. Wstepne
zatozenie zaktada pierwszenstwo dla prac bedacych
rozwinieciem abstraktow przyjetych na kongresy
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, European
Society of Cardiology, American College of Cardiolo-
gy oraz American Heart Association. Nie ukrywam,
ze bardzo jestem ciekaw, jak ten dziat sie rozwinie.
Zaczynamy pierwszg pracg L. Majeckiego i wsp.,
a przyblizajacg nam wptyw przewlektej okluzji tetnicy
wiencowej (CTO, chronic total occlusion) oraz ro-

dzaju dominacji na rokowanie
chorych z ostrym zespotem
wiencowym leczonych pPCI.
W planach przewidujemy
stopniowe zwiegkszanie liczby
prac oryginalnych na numer.
Wierze, ze w nastepnym nu-
merze ,Kardiologii Inwazyjnej” bedg juz minimum
dwie.

Na koniec tego nieco przydfugiego wstepu pozwole
sobie jeszcze na kilka zdan o zawartos$ci drugiego
numeru ,Kardiologii Inwazyjnej” w roku biezgcym.
Ot6z jak zwykle czekajg na Was stosunkowo liczne
komentarze, a wsréd nich: Konsultanta Krajowego
ds. Kardiologii (prof. G. Opolski), Przewodniczacego
naszej Asocjacji (prof. A. Ochata) oraz prof. D. Dudka
o pracach EAPCI. W dziale diagnostyki w ,Kardiolo-
gii Inwazyjnej” prowadzonej przez J. Pregowskiego
pojawia sie ciekawa praca Mikotaja Koska dotyczgca
obrazowania w tomografii komputerowej niestabilnej
blaszki miazdzycowej. Tomasz Pawtowski w ramach
dziatu ,Nowe urzadzenia, techniki i strategie lecze-
nia” przedstawia najnowsze dziecko firmy Volcano
— mikrosonde ci$nieniowg Verrata. Bardzo intere-
sujgcy przypadek kliniczny dostarczyt tym razem
P Palinski, a komentarz od strony kardiochirurgicznej
zapewnit P Suwalski. Od stycznia biezgcego roku
wprowadzono refundacje biwalirudyny. Niestety tak
sie ufozyto, ze praktycznie musimy sie ,uczy¢” tego
leku od nowa (!). Nie watpie, iz pomocny w tej materii
jest artykut P Kwiatkowskiego. Od stronu kardiologii
interwencyjnej ten numer ,Kardiologii Inwazyjnej”
uzupetniajg jeszcze artykuty: J. Bila o przydatnosci
préby acetylocholinowej oraz Karoliny Chojnackiej
o bezpieczenstwie pPCl u chorych powyzej 65. roku
zycia. Do tego dochodzi jeszcze stosunkowo bogato
zilustrowane sprawozdanie z 18. juz Warsztatéw Kar-
diologii Interwencyjnej (WCCI) w Warszawie, piora
M. Kaczynskiego. Od strony Sekcji ITK PTK biezgcy
numer ,Kardiologii Inwazyjnej” uzupetniajg artykuty:
przypadek kliniczny autorstwa M. Kaminskiej i wsp.
oraz postepowanie w zatorowosci ptucnej w warun-
kach OITK B. Sobkowicz i U. Kosackiej.

Mam szczerg nadzieje, ze i tym razem przygotowana
przez nas zawartos¢ drugiego numeru ,Kardiologii
Inwazyjnej” okaze sig interesujgca, zadowalajgc Was
tak pod katem merytorycznym, jak i edukacyjnym.

Zycze Wam udanej lektury!
Z kolezenskim pozdrowieniem

Profesor Robert J. Gil
Asocjacja Interwencji Sercowo-Naczyniowych
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Pamietajcie
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Po wiosennej sesji egzaminacyjnej przybyto nam
179 kardiologéw. Test zdato 85% oséb. To jeden
z najlepszych wynikow ostatnich lat. Ztosliwi zadadza
pytanie ,Czy tak dobrze byli przygotowani zdajgcy
czy tez tak fatwy byt test? ”. Osobiscie uwazam, ze
test nie byt tatwy. Bylty krotkie przyjazne dla zdaja-
cych pytania. Gratulacje dla nowych kardiologow
i zyczenia sukcesow zawodowych, w tym réwniez
na polu kardiologii inwazyjnej.

A w nowej specjalizacji z kardiologii kolejna zmiana.
Zespot do spraw opracowania programu stanagt przed
postawionym przez Ministerstwo Zdrowia zadaniem
skrécenia modutu kardiologicznego z 4 do 3 lat.
Cztonkowie zespotu przygotowujgcego specjalizacje
maja $wiadomos¢, ze skrocenie czasu specjalizacji
moze negatywnie wptyngé na jakos¢ ksztatcenia
przysztych lekarzy specjalistow kardiologéw. Czas
trwania specjalizacji z kardiologii nie bedzie zgodny
z zalecaniami Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego, ktére postuluje 4-letni okres ksztatcenia.
Dlatego tez uwazamy, ze nalezy uwzgledni¢ rok
szkolenia w zakresie choréb sercowo-naczyniowych
w module internistycznym przy wariancie 3-letniego
modufu kardiologicznego. Obecnie staz z zakresu
kardiologii w module internistycznym wynosi jedynie
16 tygodni. Niezaleznie od dtugosci stazu z kardiolo-
gii w ramach modutu internistycznego powinnismy
mieé¢ wplyw na tres¢ merytoryczng tego stazu.

Dzien 1 maja NFZ ,$wiecit” zmianami na listach
$wiadczen szpitalnych i ambulatoryjnych. Byto to, jak
przystato na dzisiejsze czasy, skromne $wigtowanie.
W kardiologii w koszyku $wiadczen dwie pozytywne
zmiany. Pierwsza to wprowadzenie nowego $wiad-
czenia ,Ostra lub zdekompensowana niewydolnosé
krazenia — leczenie w OINK”. Nowa procedura E 50
wyceniona jest na 130 punktow. Wymaga spetnienia
szeregu warunkow — jednym z nich jest co najmniej
2-dniowy pobyt w OINK. To niewatpliwie szansa
(niestety niewielka) na poprawe sytuacji finansowe;j
osrodkow leczacych chorych z najciezszymi posta-
ciami niewydolnosci serca. Druga zmiana to zgodnie
ze zgtaszanymi przez nas postulatami wprowadzenie
mozliwos$ci sumowania hipotermii z ostrymi zespo-

fami wiencowymi, implantacjg stymulatora serca
i defibrylatora (E77, E12, E13, E14, E31, E32, E34,
E36 i E50). Nalezy zaznaczyé, ze rozliczenie proce-
dury hipotermii nastepuje na podstawie specyfikacji
kosztowej, obejmujgcej koszty jednorazowego sprze-
tu, lekéw i wyrobéw medycznych zastosowanych
wytgcznie na potrzeby tego $Swiadczenia.

Kiedy naczynia obwodowe wrdécg do kardiologéw?
A doktadnie (znacznie skromniej) chodzi o uwzgled-
nienie przez NFZ mozliwosci wykonywania tych za-
biegdéw przez kardiologéw inwazyjnych w wybranych
obszarach naczyniowych i w wybranych osrodkach
kardiologicznych. Temu zagadnieniu poswiecono
w potowie kwietnia spotkanie w Ministerstwie
Zdrowia. Gospodarzami byli Minister Igor Radzie-
wicz-Winnicki i Minister Piotr Warczynski. Dopisali
przede wszystkim zainteresowani — kardiolodzy
inwazyjni (prof. Dariusz Dudek, prof. Andrzej Ochata
i prof. Adam Witkowski) oraz radiolodzy, nie dotarli
przedstawiciele chirurgdéw naczyniowych. W efekcie
spotkania zobowigzaliS$my sie do przedstawienia
propozycji zasad wykonywania zabiegéw na naczy-
niach obwodowych przez wysokospecjalistyczne
Osrodki Kardiologiczne. Projekt od kilku lat ,lezy
na potce”. Zgodnie z ustaleniami zostat przekazany
wszystkim zainteresowanym, teraz z niepokojem
i niecierpliwoscia czekamy na komentarze i oficjalne
stanowisko chirurgéw naczyniowych i radiologéw.
Przede wszystkim zalezy nam na tym, zeby zabiegi
na naczyniach obwodowych mogty by¢ wykonywane
przez osrodki kardiologiczne w wybranych obszarach
naczyniowych u pacjentow diagnozowanych
i leczonych z powoddéw kardiologicznych (pacjenci
z dtawicg piersiowg i po zawale serca, pacjenci
z chorobami zastawek i chorobami strukturalnymi
serca). Jest to grupa szczegodlnie trudna do leczenia
przez lekarzy innych specjalnosci z powodu wysokie-
go ryzyka okotozabiegowych powiktan sercowych.
Zabiegi bedg mogty byé wykonywane w pracowniach
kardioangiografii z akredytacjg klasy C AISN PTK,
ktore posiadajg doswiadczenie w zakresie angiopla-
styki tetnic obwodowych i/lub tetnic nerkowych, i/lub
tetnic dogtowowych, to jest szyjnych i kregowych
— co najmniej 50 zabiegéw/rok, potwierdzone przez



konsultanta wojewddzkiego w dziedzinie kardiologii
i chirurgii naczyniowej na podstawie oswiadczenia
podpisanego przez kierownika pracowni hemo-
dynamicznej z podang imienng listg operatorow,
zatrudnionych w osrodku, wykonujacych wyzej
wymienione zabiegi. Niemniej waznym warunkiem
jest obecnos¢ specjalisty w dziedzinie chirurgii na-
czyniowej w lokalizacji lub dostepno$é do osrodka
chirurgii naczyniowej z czasem transportu pacjenta
lub dojazdu chirurga do pracowni kardiologii inter-
wencyjnej w czasie nieprzekraczajgcym 20 minut.

Realizacja kolejnej juz edycji ,Narodowego Pro-
gramu Wyréwnywania Dostepnosci do Profilaktyki
i Leczenia Choréb Uktadu Sercowo-Naczyniowego”
POLKARD na lata 2013-2016 ma przede wszystkim
na celu zmniejszenie réznic w zakresie dostepnosci
do $wiadczen medycznych obserwowanych w po-
szczegoblnych regionach kraju, a przez to powinna
przyczynié sie takze do zmniejszenia zachorowalnosci
i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
W biezgcym roku w zakresie kardiologii ogtoszone
zostaty jak dotgd 2 konkursy. W pierwszym z nich,
dotyczacym wyposazenia 2 sal hybrydowych prze-
znaczonych dla zabiegéw kardiochirurgicznych u do-
rostych, chirurgii naczyniowej i endowaskularne;j
oraz kardiologii interwencyjnej, trwa obecnie po-
stepowanie konkursowe, wytonione zostaty osrodki
spetniajgce wymogiformalne. Drugi to nieoperacyjna
naprawa funkcjonalnej istotnej niedomykalnosci
zastawki mitralnej przy uzyciu systemu MitraClip
w grupie chorych wysokiego ryzyka, zdyskwalifiko-
wanych z leczenia kardiochirurgicznego. W ramach

programu zostanie sfinansowanych 37 zabiegodw,
to prawie dwa razy wiecej w poréwnaniu z ubiegtym
rokiem.

Bardzo niepokojgce sg ostatnie doniesienia suge-
rujgce zwiekszone ryzyko rozwoju nowotworéw
ztosliwych moézgu wsrod kardiologéw inwazyjnych
w zwigzku z dfugotrwatg ekspozycjg na promienio-
wanie jonizujgce. Praca Roguin i wsp. (Roguin A.
i wsp. Brain and Neck Tumors Among Physicians
Performing Interventional Procedures. Am. J. Cardiol.
2013; 111: 1368e13721) prezentuje serie przypadkdw
32 lekarzy, wsrdd ktérych znalazto sie 23 kardiologow
inwazyjnych o $rednim stazu pracy prawie 25 lat,
u ktorych wystgpity takie nowotwory mézgu (glejaki
wielopostaciowe, gwiazdziaki badZ oponiaki). Zna-
mienne, ze zdecydowana wiekszo$¢ nowotworow
byta zlokalizowana w lewej potkuli mézgu — czesci
ciata najbardziej narazonej na ekspozycje na promie-
niowanie podczas wiekszos$ci procedur inwazyjnych,
a jednoczes$nie najczesciej stabo chronionej. Choé
cytowane dane dotyczg obecnie niewielkiej liczby
lekarzy, mogg wskazywaé na koniecznosé¢ lepszej
ochrony przed promieniowaniem, podczas wyko-
nywania inwazyjnych zabiegéw w kardiologii, a by¢
moze takze na potrzebe wdrozenia nowych rozwig-
zan w zakresie ochrony radiologicznej w przyszto-
$ci. Szanowni kardiolodzy inwazyjni — pamigtajcie
o ochronie radiologicznej.

Prof. Grzegorz Opolski

Konsultant krajowy
w dziedzinie kardiologii

—
e~
—
=
1]
=
=1
=T
=
BeS
=
[2-]
=
£
=
(=)
2]
[
~N
=
=
=
=




Kardiologia Inwazyjna nr 2 (3), ROK 2014

B Gtos PrzEwODNICZACEGO

Kardiologia inwazyjna to Wy

Drogie Kolezanki i Drodzy
Koledzy,

Goracy okres waznych spo-
tkan dla kardiologow inter-
wencyjnych trwa. Zakonczyto
sie spotkanie w Warszawie —
Warsztaty Kardiologii Interwencyjnej (WCCI PCR),
mamy za sobg doroczne spotkanie PCR w Pary-
zu, a juz za chwile Warsztaty w Zabrzu. Warsztaty
w Warszawie, oprdécz tego, ze przedstawiaty ciekawe
tresci merytoryczne, byty jak zwykle okazjg do spotka-
nia srodowiska kardiologii interwencyjnej oraz wspot-
pracujacych z nami specjalistow. Dlatego korzystajac
z okazji, ze forum to zgromadzito tak wielu cztonkéw
naszej Asocjacji, zorganizowalismy Nadzwyczajne
Walne Zebranie Asocjacji Interwencji Sercowo-Na-
czyniowych (AISN). Z poruszanych na nim waznych
spraw chciatbym Wam przyblizy¢ dwie.

Po pierwsze, nowa strona internetowa Asocjacji!
Od dawna styszeli§my gtosy o nieaktualnej stronie,
braku waznych, ciekawych informacji, w czasach,
gdy forma komunikacji poprzez Internet jest tak
wazna. Prébowalismy przerobi¢ lub ozywi¢ starg
strone, ostatecznie dochodzgc do wniosku, ze naj-
lepiej bedzie stworzy¢ nowg, bardziej nowoczesna.
Od kwietnia jest! Teraz zachecamy Was do czestego
jej odwiedzania, przekazywania nam wszystkich
informacji, ktore chcieliby$cie na niej zamiescic,
a ktére mogg by¢ wazne dla catego srodowiska.
My chcemy, aby byty na niej wazne informacje
z kraju, ze Swiata, jesli mogg mie¢ znaczenie dla
naszych cztonkéw, aby byta w petni aktualna. Znaj-
dziecie na stronie na przyktad wszystkie pracownie
akredytowane przez AISN z danymi teleadresowymi,
warunki akredytacji spotkan i konferencji przez AISN,
zasady organizowania kursow IVUS i FFR, aktualnosci
dotyczace akredytacji pracowni i certyfikacji kardio-
logdéw inwazyjnych i wiele innych. Odwiedzajcie
swoja strone i twérzcie jg razem z nami!

Druga sprawa to kwestia aktywnosci cztonkéw AISN
w europejskim stowarzyszeniu kardiologow inwazyj-
nych, jakim jest European Association of Percuta-
neous Cardiovascular Interventions (EAPCI). Bedgc
cztonkiem Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego,
jesteémy automatycznie cztonkami Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego. W przypadku EAPCI
sytuacja jest troche inna. Przynalezno$¢ do AISN nie
powoduje automatycznie przynaleznosci do EAPCI,
trzeba otworzy¢ ich strong i klikngé, ze chce sie
naleze¢! Jest to przynalezno$¢ bezptatna, cata pro-
cedura trwa minute. My postaramy sieg, aby doko-
nanie tej rejestracji byto mozliwe poprzez zaktadke
.Cztonkostwo” na naszej stronie. Dlaczego warto?
Polscy kardiolodzy inwazyjni sg bardzo liczng grupa,
szanowang za swoje osiggniecia w Europie. Posta-
rajmy sie byé w tej Europie widoczni! Bedac duza
i aktywna grupg w EAPCI, mozemy wiecej skorzystac
z grantow i innych inicjatyw prowadzonych przez te
organizacje, a bedac jedng z najliczniejszych grup
narodowosciowych, mozemy mieé¢ wptyw na to, jakie
to bedg inicjatywy i dziatania. Dlatego gorgco Was
zachecam, pos$wigcécie minute, zapiszcie sie! Podob-
nie, a chyba jeszcze mocniej zachecam wszystkich
do brania udziatu w kolejnych Walnych Zebraniach
AISN! Obecna frekwencja jest jeszcze zdecydowanie
niezadowalajgca. PrzychodzZcie zgtasza¢ pomysty,
jak ma dziata¢ Asocjacja, w jakim kierunku ma sie
rozwijaé, przychodzcie krytykowaé to, co Wam sie
nie podoba, a przede wszystkim badzcie aktywni,
kardiologia inwazyjna w Polsce to Wy!

Pozdrawiam Was wiosennie i zycze mitej lektury
kolejnego numeru ,Kardiologii Inwazyjnej

"\

Andrzej Ochata
Przewodniczgcy Asocjacji Interwencji
Sercowo-Naczyniowych
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Nowa
powyborcza
rzeczywistosc

Wyniki wyboréw internetowego
gtosowania na kandydatow

na stanowiska cztonkéw zarzadu
oraz prezesa elekta Europejskiego
Stowarzyszenia Przezskdérnych
Interwencji Sercowo-Naczyniowych
(EAPCI, European Association

of Percutaneous Cardiovascular
Interventions) poznamy podczas
kongresu EuroPCR w Paryzu.

Pewne jest, ze w kadencji
2014-2016 obowiazki prezesa EAPCI
obejmie prof. Stephan Windecker,
ktory goscit juz w Polsce jako
dotychczasowy prezes elekt EAPCI
podczas warsztatow New Frontiers In
Interventional Cardiology (NFIC).

Dariusz Dudek

v

EAPCI

A Begiuteed Dranch of e ESC

Pod koniec kwietnia 2014 roku zakonczyto sig inter-
netowe gfosowanie na kandydatéw na stanowiska
cztonkdéw zarzgdu oraz prezesa elekta Europejskiego
Stowarzyszenia Przezskérnych Interwencji Serco-
wo-Naczyniowych (EAPCI, European Association of
Percutaneous Cardiovascular Interventions) (kandy-
daci na to ostatnie stanowisko to: prof. Ciro Indolfi
i prof. Michael Haude). Wyniki tych wyboréw pozna-
my wkrétce podczas kongresu EuroPCR w Paryzu.
Pewne jest natomiast, ze w kadencji 2014-2016
obowigzki prezesa EAPCI obejmie prof. Stephan
Windecker, ktéry goscit juz w Polsce jako dotych-
czasowy prezes elekt EAPCI podczas warsztatow
New Frontiers In Interventional Cardiology (NFIC).

Liczba cztonkéw zapisanych formalnie do EAPCI
stawia Polske pod koniec pierwszej dziesigtki krajow
aktywnie uczestniczagcych w pracach EAPCI, daleko
za Wtochami i Niemcami. Poniewaz kolejne publika-
cje potwierdzajg, ze jesteSmy jednym z kilku lideréw
kardiologii interwencyjnej w Europie, na przyktad
w inwazyjnym leczeniu zawatu serca, trudno jest
zaakceptowaé brak wtasciwej reprezentacji nasze-
go kraju we wtadzach EAPCI. Niestety przektada
sie to takze w praktyce na ograniczone mozliwosci
korzystania z zasobéw EAPCI, gdyz te sa liczone
na liczbe cztonkéw z danego kraju. W tym roku
Polska otrzymata zaledwie 5 miejsc dla mtodych
kardiologow inwazyjnych do udziatu w tak zwanym
Fellows Course organizowanym przez EAPCI w lip-
cu w Sophia Antipolis. Gdyby nasza reprezentacja
byta wieksza, odpowiednio wigksza pula mtodych
kardiologéw z Polski mogtaby sie szkoli¢ zagranica.
Tak wiec dla niewiele ponad 200 polskich kardiolo-
goéw zarejestrowanych w EAPCI przypadfo 5 miejsc
szkoleniowych, a gdyby prawie wszyscy kardiolodzy
inwazyjni w Polsce zapisali sie do EAPCI (600-800
0s6b) — tych miejsc bytoby odpowiednio 15-20.

Korzystajgc z okazji, ponownie zachecam goraco
wszystkich cztonkéw Asocjacji Interwencji Ser-
cowo-Naczyniowych PTK do zapiséw do EAPCI.
To naprawde zajmuje 5 minut, a daje nam wszyst-
kim wieksze mozliwosci wptywu na polityke EAPCI
i korzystania z jej zasobow. m

—
e~
—
=
1]
2
=}
=T
=
S
=
[2-]
=
L2
=
(=)
[ %]
[
~N
=
=
=
=




Kardiologia Inwazyjna nr 2 (3), ROK 2014

. WARSZTATY KARDIOLOGII INWAZYJIJNEJ W WARSZAWIE

,Thank You
for excellent
workshop”

Warsztaty Kardiologii Inwazyjnej

to ogromne przedsiewzigecie
organizacyjne i logistyczne.
Korzystajac ze sposobnosci,
chciatbym przedstawic¢ szereg swoich
spostrzezen i odczué, chociaz prosze
mi wierzy¢, ze takie sprawozdanie

z kilku czy nawet kilkunastu
kwietniowych dni 2014 roku

to jedynie przystowiowa wisienka
na ogromnym torcie, nad ktérym
okreslony Zespot ludzi pracuje
praktycznie caty rok.

Mateusz Kaczynski

Na kilka tygodni przed WCCI w Klinice Kardiologii
Inwazyjnej CSK MSW oraz w Klinice Kardiologii
Interwencyjnej i Angiologii Instytutu Kardiologii
w Aninie zycie ptynie... jak zwykle, bo chyba kazdy
zdazyt sie przyzwyczai¢ do corocznego matego
zamieszania zwigzanego z Warsztatami. Nie mozna
jednak nie zauwazy¢, ze na kilka dni w roku pracownie
hemodynamiki wymienionych Klinik zamieniajg sie
w maty plan zdjeciowy z ogromng iloscig sprzetu,
kamer, mikrofonéw, kilometrami kabli i kartkami
na drzwiach z napisem ,cisza” albo ,nie trzaskaj
drzwiami”. To wtedy nagrywane sg zabiegi na se-
sje live-in-a-box oraz sprawdzana jakos$¢ transmisji
na zywo do Hotelu InterContinental. W tym miejscu
musze bardzo pochwalié¢ ekipe transmisyjng, bo $le-
dzgc kolejne edycje WCCI, obserwuje, jak z roku
na rok poprawia sie jako$é przekazu. Nie da sie
ukryé¢, iz tym razem byta juz w petni profesjonalna.

Kazda dobra konferencja medyczna musi spetnia¢
nastepujace kryteria: odbywac sie w miejscu zapew-
niajgcym dobre warunki socjalne (na mys$l nasuwa sie
od razu dobry hotel...), gwarantowaé w przerwach
nieztg kawe i przekaski (zeby nie zasypia¢ w trakcie
wyktadow, a takze zeby hipoglikemia nie dezorga-
nizowata procesdw poznawczych) oraz zapewniaé
doborowe towarzystwo. W mojej opinii WCCI speft-
niajg wszystkie te warunki, chociaz by¢ moze ja nie
jestem do konca obiektywny. BadZ co badz, z Klinikg
Kardiologii Inwazyjnej MSW wspotpracuje scisle
od lat... O merytorycznych aspektach WCCI nie
bedg sie rozwodzit. Nie od dzi$ wiadomo, ze poziom
naukowy nie odbiega od renomowanych konferencji
w krajach tak zwanej ustabilizowanej demokracji...
Nie omieszkam jednak zauwazyé¢, iz ta cze$¢ meryto-
ryczna nie dla wszystkich wydaje sie najwazniejsza.
Niektdérzy uczestnicy (wcale niemato) wolg w trakcie
wyktadow spedza¢ czas w kuluarach i zawigzywac
swoje wtasne, alternatywne panele ekspertéw...

Skoro pisze o korytarzach hotelu, to musze wspo-
mnie¢ o licznych stoiskach firm medycznych, gtownie

Fotografia 1. Dobra konferencja medyczna musi odbywaé sie w miejscu
zapewniajacym dobre warunki socjalne

Fot. Artur Krzywkowski



sprzetowych (gdzie te czasy, kiedy brakowato miejsc
wystawowych dla firm farmaceutycznych...), ktére
promowaty swoje produkty. Mozna byto sie na nich
pobawi¢ ich najnowszymi ,zabawkami”, a w tym,
korzystajgc z symulatorow zabiegowych, bezkar-
nie sperforowaé aorte, zatozyé AngioSeala czy tez
zrobi¢ OCT plastikowej rurce. Kilka firm zadbato
o przygotowanie tak zwanych sesji satelitarnych,
podczas ktérych prezentowana byta ich najnowsza
oferta i wyniki przeprowadzonych badan naukowych.
Cieszy fakt, ze znalazta sie ws$rdd nich takze firma
Balton, bronigca honoru polskiej innowacyjnosci (!).

W tym roku obrady w czasie Warsztatow odbywaty
sie w trzech salach jednoczes$nie od godziny 9.00
do 19.00, a uczestniczyto w nich prawie 700 oséb,
przede wszystkim z Polski, ale na przyktad cztonkowie
Faculty pochodzili z 22 krajéw (!), w tym z Tajlandii,
Zjednoczonych Emiratow Arabskich, Korei Potudnio-
wej oraz ze Standw Zjednoczonych (!).

Do najwazniejszych tematéw poruszanych podczas
obrad WCCI 2014 nalezaty: zabiegi w obrebie pnia
lewej tetnicy wiencowej i bifurkacji naczyn wienco-
wych, ostre zespoty wiencowe, przezskérna implanta-
cja zastawki aortalnej, leczenie wad zastawki mitralnej,
terapia niewydolnosci serca, interwencje w naczy-
niach obwodowych, denerwacja tetnic nerkowych,
leczenie strukturalnych wad serca oraz diagnostyka
z uzyciem IVUS, FFR i OCT. Krétko méwiac, kazdy
mogt znalezé cos dla siebie. Swoje prezentacje przed-
stawiato blisko 100 ekspertow z Polski i zagranicy.
Warto przypomnie¢ takie nazwiska, jak Michael Haude
(wiele wskazuje, iz przyszty przewodniczgcy EAPCI),
Eberhard Grube (niekwestionowany ekspert nie tylko
TAVI), Goran Stankovic (przewodniczacy European
Bifurcation Club) czy Gerald Werner (przewodniczacy
European CTO Club). To znani naukowecy, a przy tym
doswiadczeni speakerzy.

Wystgpienia musiaty by¢ naprawde $wietne, bo pa-
nowie profesorowie zasiadajacy w panelach dzie-
kowali sobie wzajemnie za excellent presentation
i excellent questions, choé¢ zdarzaty sie tez wypo-
wiedzi na poziomie very good. Tak na marginesie,
widaé, ze biegta znajomos$é angielskiego ,schodzi
miedzy ludzi” i coraz czesciej i uczestnicy biorg udziat
w dyskusjach z zagranicznymi ekspertami.

Nie odkryje Ameryki, twierdzac, iz najwiekszym zain-
teresowaniem podczas WCCI 2014 cieszyty sie sesje
live, czyli transmisje zabiegdéw na zywo ze Szpitala
MSW w Warszawie i Instytutu Kardiologii w Aninie
oraz /ive-in-a-box, zwtaszcza te dotyczace trudnych
zabiegow na tetnicach wiencowych. Tak na margi-
nesie to /ive-in-a-box jest formuta spotkania, ktorg
juz wiele lat temu po raz pierwszy zaproponowat
Profesor Jean Marco, obecnie honorowy przewod-
niczacy PCR. Dzi$, dzieki ogromnemu postepowi
technicznemu, dostepnosci i jakosci multimedidw,
jest to niezwykle istotny punkt warsztatéw. Polega

Fotografia 2. Cztonkowie Faculty pochodzili z 22 krajéw, w tym z Tajlandii,
Zjednoczonych Emiratéw Arabskich, Korei Potudniowej oraz Stanéw
Zjednoczonych

on na prezentacji zabiegu, ktéry zostat przepro-
wadzony i zarejestrowany wczesniej. Prowadzgcy
zatrzymujg nagranie w kluczowych momentach,
dyskutuja, pytaja, czasami dla rozluznienia atmos-
fery i ,otwarcia” uczestnikéw zartujg, i w ten sposob
uczg podejmowania decyzji. Szkoda, ze nierzadko
uczestnicy tych sesji wolg szeptaé¢ miedzy sobg niz
skomentowacé lub zadaé¢ pytanie na gtos. Na prze-
strzeni tych 4 lat wspotpracy z PCR-em widaé postep
w zaangazowaniu uczestnikow i to jest dobre, bo te
sesje majg ogromny potencjat, ktéry powinien sig
jeszcze bardziej rozwingé, oczywiscie pod warunkiem
szerokiego wejscia uczestnikdw w scenariusz takiej
sesji. W moim przeswiadczeniu to doskonata sposob-
nos¢ przede wszystkim dla tych, ktérzy chcg aktywnie
udziela¢ sig na konferencjach zagranicznych.

Pierwszego dnia Warsztatow odbyt sie rownolegle
Young Practitioners Course, czyli w wolnym ttuma-
czeniu kurs dla mtodych adeptéw kardiologii inter-

Fotografia 3. Pierwszego dnia Warsztatéw odbyt sie Young Practitioners
Course, czyli kurs dla mtodych adeptéw kardiologii interwencyjnej. W tym
roku prowadzit go dr hab. n. med. Jacek Legutko z Krakowa

Fot. Artur Krzywkowski

Fot. Artur Krzywkowski
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Fot. Artur Krzywkbwski

Fotografia 4. Z roku na rok poprawia sig jako$¢ przekazu telewizyjnego

wencyjnej. W tym roku, pod nieobecnos$¢ profesora
Jeana Marco (wzgledy zdrowotne), prowadzit go
dr hab. n. med. Jacek Legutko z Krakowa. Ta edycja
wspomnianego kursu byta poswiecona zagadnie-
niom zwigzanym z leczeniem chorych z ostrym
zespotem wiencowym z przetrwatym uniesieniem
odcinka ST (Management of a patient with STEMI).
Na zajeciach omawiano od najbardziej podsta-
wowych do wysoko specjalistycznych zagadnien,
przydatnych klinicznie i niezbednych kazdemu, kto
rozpoczyna swojg przygode w pracowni hemo-
dynamicznej. Kurs, nieodptatny dla uczestnikéw
(sponsoruja go firmy sprzetowe i chwata im za to!)
prowadzony jest w do$¢ matej grupie (w tym roku
30 osob), dlatego najbardziej zainteresowani przy-
sztorocznym udziatem powinni $ledzi¢ strone WCCI
(www.WCCl.pl), bo liczba miejsc jest ograniczona.

Podsumowujagc, pozwole sobie stwierdzi¢, iz XVIII
juz Warsztaty Kardiologii Interwencyjnej w Warsza-
wie byty najlepszymi, jakie odbyty sie do tej pory.
Z wczesniejszych matych wpadek, gtéwnie tech-
nicznych, zostaty wyciggniete wnioski i problemy
nie powtoérzyty sie w tym roku. Miejsce obrad po raz
drugi zdato egzamin, a organizatorzy pokazuja, ze
doskonalg sig z roku na rok. Niewatpliwie jest to jedna
z dwéch polskich imprez naukowo-edukacyjnych
skupiajgca cate srodowisko polskich kardiologéw
interwencyjnych, ale i przyciggajgca uczestnikow
z zagranicy (w tym roku ok. 100!). tgczy ona w sobie
cechy konferencji i kursu, a poziom merytoryczny
oraz miedzynarodowy charakter sprawiajg, ze po-
winna by¢ na state wpisana w kwietniowym grafiku
kazdego lekarza zwigzanego z kardiologig interwen-
cyjna. Serdecznie polecam! m

Fotografia 5. Organizatorzy pokazuja, ze doskonalg sie z roku na rok

Fot. Artur Krzywkowski
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Biwalirudyna

— lek utatwiajacy
zycie kardiologa
interwencyjnego

Piotr Kwiatkowski
Robert J. Gil
Klinika Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW, Warszawa

Biwalirudyna — krotka charakterystyka
substancji czynnej

Biwalirudyna jest bezposrednim i swoistym inhi-
bitorem trombiny, ktéra odgrywa kluczowa role
w procesie krzepniecia. Wigze sie ona z trombing,
a w szczegolnosci z punktem katalitycznym oraz
zewnetrznym punktem wigzgcym aniony trombiny
zwigzanej w skrzepie, jak i z frakcjg ptynng [1]. Biwa-
lirudyna hamuje gtéwne mechanizmy krzepnigcia za-
lezne od trombiny, to znaczy: rozszczepianie fibryno-
genu, aktywacje czynnika XIll do czynnika Xllla oraz
czynnikéw Vi VI, pobudzanie ptytek krwi poprzezich
stymulacje, gromadzenie sie i wytwarzanie ziarniny.
Wazng cecha leku jest jego dziatanie odwracalne,
poczatkowo niekompetencyjnie, a dopiero pdzniej
transformacja do postaci inhibitora kompetencyj-
nego. Umozliwia to poczatkowo zablokowanym
czgsteczkom trombiny wchodzenie w interakcje
z innymi substratami wykrzepiania i krzepniecia.
Po podaniu biwalirudyna jest aktywna i nie ulega
blokowaniu przez produkty reakcji uwalniania ptytek.
Lek ten nie wigze sie z biatkami osocza (innymi niz
trombina) ani z krwinkami czerwonymi, natomiast
jest metabolizowany przez proteazy, w tym przez
trombine. Okoto 20% biwalirudyny jest wydalane
w postaci niezmienionej z moczem.

W celu monitorowania skutecznosci leczenia biwali-
rudyng mozna oceniac czas czes$ciowej trombopla-
styny po aktywacji (APTT, activated partial throm-
boplastin time), czas trombinowy (TT, thrombin time)
oraz czas protrombinowy (PT, prothrombin time)
w osoczu. Poniewaz nie powoduje ona agregacji
ptytek, mozna jg stosowac u pacjentow z zespotem
HIT (heparin induced thrombocytopenia, matoptyt-
kowos$é wywotana przez heparyne).

Badania potwierdzajgce skutecznosc¢
biwalirudyny

Skutecznos$¢ stosowania biwalirudyny zostata po-
twierdzona w kilku wieloosrodkowych badaniach
takich jak HORIZONS, ACUITY, REPLACE-2, EURO-
MAX czy ISAR-REACT 3i 4.

W roku 2008 w ,,New England Journal of Medicine”
zostaty opublikowane wyniki badania HORIZONS-
-AMI (Heparin plus a glycoprotein Ilb/llla inhibitor
versus bivalirudin monotherapy and paclitaxel-
-eluting stents versus bare-metal stents in acute
myocardial infarction), w ktérym zrandomizowano
3602 pacjentéw leczonych z powodu ostrego zespotu
wiencowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST
elevation myocardial infarction). W badaniu po-
rownano dwie grupy pacjentow leczonych w ciggu
12 godzin od wystgpienia dolegliwosci leczonych
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angioplastykg wiehcowg z réwnoczesnym podaniem
heparyny fgcznie z inhibitorem receptora GPllb/
/llla lub biwalirudyng w monoterapii. Dwa gtéwne
punkty kohcowe to powazne krwawienie oraz zto-
zony powazny incydent kliniczny zdefiniowany jako
potaczenie powaznego krwawienia lub powaznego
incydentu wiencowego tgcznie ze zgonem, ponow-
nym zawatem serca, ponowng rewaskularyzacjg
naczynia wiencowego odpowiedzialnego za zawat
oraz z udarem, w okresie do 30 dni od wystgpienia
pierwszego objawu. Badanie zaprocentowato istot-
ng statystycznie redukcjg czestosci wystepowania
powaznych krwawien i powaznych incydentéw kli-
nicznych w okresie 30 dni od zawatu serca w grupie,
w ktérej podawano biwalirudyne. Czesto$é powaz-
nych incydentéw klinicznych w obu grupach byta po-
dobna. Co ciekawe, biwalirudyna stosowana w mo-
noterapii podczas zabiegdéw przezskdrnej interwencji
wiencowej (PCl, percutaneous coronary intervention)
zmniejszata czesto$¢ powaznych krwawien nie tylko
sklasyfikowanych zgodnie z protokotem, ale réwniez
w odniesieniu do oceny skal TIMI oraz GUSTO. Do-
datkowo odnotowano mniejszg czestos$¢ trombocy-
topenii oraz koniecznosci przetoczenia krwi, mimo
wyzszych wartosci ACT. Podkreslenia wymaga fakt
redukcji czestosci zgondéw z powoddéw sercowych
oraz catkowitej $miertelnosci w okresie 30-dniowym
w grupie z biwalirudyng. Wedfug autoréw redukcja
catkowitej $miertelnosci mogta sie wigza¢ miedzy
innymi z mniejszg czestoscia jatrogennych powiktan
krwotocznych. Dla kardiologéw inwazyjnych wazng
informacjg byt wzrost zakrzepicy w stencie — bez-
wzgledny wzrost o 1,0%, ttumaczony aktywacjg
ptytek jeszcze przed okresem maksymalnej blokady
wywotywanej biwalirudyng lub miejscowgq aktywacja
trombiny bezposrednio po zakohczeniu podawania
leku. Mimo ze powodowato to wzrost czestosci
powiktan wiencowych w pierwszych 24 godzinach
leczenia, to 30-dniowa czesto$é ponownych zawa-
téw w obu grupach nie réznita sie statystycznie.
Mozliwe, ze wystgpienie ostrej zakrzepicy w stencie,
u pacjentdw monitorowanych w trakcie hospitaliza-
cji, umozliwito szybkie leczenie i w konsekwencji,
W poroéwnaniu z wystgpieniem ponownego ostrego
zamkniecia stentu w okresie po wypisie z oddziatu,
mimo wszystko zaowocowato zmniejszong $mier-
telno$cig — bezwzgledne zmniejszenie o 1,1%.

Wzgledna redukcja powikfan krwotocznych byta
podobna do wyniku uzyskanego w badaniu REPLA-
CE-2 (Randomized Evaluation of PCI Linking Angio-
max to Reduced Clinical Events). W badaniu tym
poréwnano wyniki stosowania w trakcie zabiegow
PCl biwalirudyny ,sytuacyjnie” (provisional) wobec
planowego podawania blokeréw GPllb/llla wraz
z heparyng, zaréwno u chorych elektywnych, jak
i utych z ostrym zespotem wienncowym. Pierwotnym
ztozonym punktem koncowym byta smiertelnosé
30-dniowa, wystgpienie zawatu serca, pilna ponowna

rewaskularyzacja lub powazne krwawienie, ktére
wystgpito w okresie hospitalizacji. Drugorzedowy
ztozony punkt koncowy réznit sie od pierwotnego
wykluczeniem powaznego krwawienia w okresie
leczenia szpitalnego. W badaniu stwierdzono brak
wyzszosci stosowania biwalirudyny z ,,sytuacyjnym”
podawaniem blokeréw receptora GPIllb/llla w poréw-
naniu z heparyng wraz z planowym podawaniem
inhibitoréw GPlIb/llla w odniesieniu do 30-dniowej
$miertelnosci, wystgpienia zawatu serca, pilnej po-
nownej rewaskularyzacji. Na korzy$é stosowania
schematu z biwalirudyng wskazywata mniejsza cze-
sto$¢ powaznych incydentow krwotocznych. Waz-
na informacjg ptyngcg z badania byta obserwacja
dotyczaca braku wyzszosci planowego stosowania
blokerow GP llb/llla tgcznie z heparyng na korzys¢
podawania heparyny w monoterapii z ewentualnym
elektywnym podaniem blokeréw receptora GP llb/
/Illa w sosunku do pierwotnego punktu koncowego.
Podobne wyniki dotyczyty drugorzedowego punktu
kohcowego. Rowniez w porédwnaniu obu podgrup
heparyny z biwalirudyng nie wykazano znaczgcych
réoznic w stosunku do pierwotnego punktu kon-
cowego. Sama numeryczna czestos¢ wystgpienia
zawatu serca byta wyzsza w grupie z biwalirudyng
(warto$é bezwzgledna réwna 0,8%). Nie osiggne-
fa ona jednak istotnosci statystycznej w stosunku
do liczby incydentéw niedokrwiennych. Wzgledna
redukcja powaznych krwawien az o 41%, gtéwnie
zwigzanych z dostepem naczyniowym, wystgpita
w grupie z biwalirudyna. Wazne jest takze to, ze liczba
krwawien innych niz z miejsca wktucia byta réwniez
nizsza w opisywanej populacji. Powyzsze wyniki
potwierdzity skuteczno$¢ stosowania biwalirudyny
z selektywnym podawaniem inhibitoréw GPllb/llla
podczas wykonywania zabiegéw PCl w poréwnaniu
z podawaniem heparyny w monoterapii lub fgcznie
z blokerami GPlIbl/lla.

W badaniu ACUITY (/n the Acute Catheterization and
Urgent Intervention Triage strategY) oceniono efekty
leczenia biwalirudyng u 13 819 pacjentéw z ostrym
zespotem wiencowym (OZW). W trakcie zabiegu
angioplastyki wiencowej u tych chorych podawano
heparyne niefrakcjonowang (UFH, unfractionated
heparin) lub heparyne drobnoczgsteczkowg (LMWH,
low-molecular-weight heparin), facznie z inhibitorami
GPIlIb/llla oraz biwalirudyne w monoterapi lub takze
w pofaczeniu z blokerami GPlIb/llla. Na podstawie
wynikéw badania wykazano, ze u pacjentéw z OZW
wysokiego lub posredniego ryzyka, leczonych an-
gioplastykag wiencowg z podaniem inhibitorow re-
ceptora GPIllIb/llla, nie odnotowano znamiennych
statystycznie roznic w osiggnieciu punktu koncowe-
go w zaleznosci od tego, czy do leczenia dotgczono
biwalirudyne czy tez jedng z heparyn. W przypadku
stosowania biwalirudyny w monoterapii odnotowano
podobng czestos$é incydentéw niedokrwiennych.
Czestos$¢ powaznych krwawien byta znamiennie niz-



sza statystycznie. Wyniki badania ACUITY poddano
dodatkowym analizom. W jednej z nich pacjentéw
poddawanych zabiegom PCI podzielono na grupy
w zaleznosci od czasu, w ktérym wykonano ango-
plastyke. U chorych, u ktérych stosowano odroczong
angioplastyke powyzej 24 godzin od pierwszych
symptomow czas okazat sie jednym z niezaleznych
predyktoréw zaréwno wczesnej, jak i pdznej $miertel-
nosci oraz powaznych incydentéw niedokrwiennych,
niezaleznie od stosowanego leczenia. Réwniez w tej
subanalizie stosowanie biwalirudyny w monoterapii
charakteryzowato sie zmniejszong liczbg krwawien
bez réznic w czestosci wystepowania incydentow
niedokrwiennych.

Podobne zmniejszenie czestosci powaznych krwa-
wien w grupie biwalirudyny potwierdzono w ba-
daniu ISAR-REACT 3 (/ntracoronary Stenting and
Antithrombotic Regimen: Rapid Early Action for
Coronary Treatment). U pacjentéw zaréwno z rozpo-
znang stabilng, jak i niestabilng chorobg wiencowa
leczonych wstepnie klopidogrelem i poddawanych
angioplastyce wiencowej nie wykazano jednak wyz-
szosci biwalirudyny nad UFH w stosunku do ztozo-
nego punktu koncowego (zgon, zawat serca, pilna
ponowna rewaskularyzacja naczynia odpowiedzial-
nego za zawat lub powazne krwawienie).

W grudniu 2013 roku opublikowano wyniki badania
EUROMAX (European Ambulance Acute Coronary
Syndrome Angiography Trial), w ktérym zrandomizo-
wano 2218 pacjentéw z OZW z uniesieniem odcinka
ST. Chorych przydzielono do 3 grup otrzymujacych
w trakcie transportu biwalirudyne, UFH lub LMWH
wraz z opcjonalnym podaniem blokeréw receptora
GPIllb/llla (w grupie kontrolnej). Pierwotnym zfo-
zonym punktem koncowym, obejmujacym okres
30 dni od rozpoznania, byto wystgpienie zgonu,
powaznego krwawienia [niezwigzanego z zabiegiem
pomostowania naczyn wiencowych — CABG (coro-
nary artery bypass graft)]. Gtdwnym drugorzedowym
ztozonym punktem koncowym byt zgon, ponowny
zawat serca oraz niezwiazane z CABG powazne krwa-
wienie. Stwierdzono, ze zastosowanie biwalirudyny
w monoterapii, w trakcie transportu do pracowni
hemodynamiki, znamiennie obnizyto czesto$é¢ po-
waznych krwawien, ale niestety spowodowato wzrost
czestosci ostrej zakrzepicy w stencie. Ryzyko to byto
wyzsze w grupie z biwalirudyna: 1,1% v. 0,2%,
p = 0,007. Nie spowodowato to réznicy w czestosci
zgonow lub ponownych zawatéw. W siostrzanym
badaniu ISAR-REACT 4 obejmujgcym grupe 1721
pacjentéw leczonych z powodu ostrego zespotu
wiencowego bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non-ST elevation myocardial infarction, wykazano
korzysci z podawania biwalirudyny bedacej, zgodnie
z wynikami badania, lepszg alternatywa niz fgczne
stosowanie abciximabu i heparyny [7]. Podobnie
jak w poprzednim badaniu, nie uzyskano istotnej
statystycznie réznicy w analizowanych podgrupach

pod wzgledem pierwszorzedowego ztozonego punk-
tu koncowego. Stosowanie biwalirudyny réwniez
podobnie jak wczesniej wigzato sie ze znacznie
zmniejszong liczbg powaznych krwawien. Co cie-
kawe, badanie ISAR-REACT-4 na podstawie wyni-
kéw jeszcze wezesniejszego ISAR-REACT-2 zostato
skonstruowane z mys$la o udowodnieniu przewagi
abciximabu nad biwalirudyng w grupie leczonej
angioplastyka wiencowa z powodu NSTEMI [8]. Jak
sie jednak okazato, stosowanie tgcznie abcixima-
bu i UFH nie zmniejszyto czestosci wystepowania
pierwszorzedowego punktu koncowego. Co wiecej,
wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem krwawienia.

Na podstawie wynikéw powyzej przytoczonych
badah wida¢ wyrazne korzysci zwigzane ze sto-
sowaniem biwalirudyny, szczegdlnie w zakresie
obnizenia czestosci powaznych krwawien. Wydaje
sig, ze stosowanie tego leku ma bardzo istotne zna-
czenie u pacjentow, u ktorych korzysta sie z dostepu
naczyniowego innego niz promieniowy. Szczegol-
nie widoczna przewaga biwalirudyny nad innymi
farmakologicznymi schematami leczenia, zaréwno
podczas zabiegéw angioplastyki, jak i podczas le-
czenia zachowawczego, ujawnita sie u pacjentow
leczonych z powodu OZW — STEMI, jak i NSTEMI.
Mozliwe, ze byta ona tak widoczna, poniewaz pa-
cjenci z tych grup to populacja podwyzszonego ry-
zyka powiktan zakrzepowych leczona w poréwnaniu
ze stabilng chorobg wiencowg, wigkszymi dawkami
heparyn. W grupie pacjentow poddawanych pla-
nowej angioplastyce wiencowej nie obserwowano
juz takiej przewagi biwalirudyny w szczegdélnosci
w ograniczeniu powiktan krwotocznych (wyniki ba-
dan ISAR-REACT-1 i 3). Mozna zatem wyciggngé
whnioski, ze biwalirudyna w leczeniu OZW, ze wzgledu
na swoje unikalne wtasciwosci oraz prosty schemat
dawkowania, ugruntowata sobie jedna z najsilniej-
szych pozycji w farmakoterapii stosowanej w trakcie
angioplastyki wiencowej. Ze wzgledu na wysokie
koszty oraz brak istotnej przewagi podczas leczenia
stabilnej chorob wiencowej, mozna traktowac ja jako
skuteczng i co najmniej rownowazna alternatywe dla
standardowego podawania heparyn w potaczeniu
z blokerami receptoréw GPllb/llla.

Bardzo interesujgcych wnioskéow dostarcza analiza
wynikéw odlegtych, to jest jednorocznych i 3-letnich
badania HORIZONS-AMI autorstwa P. Capranzano
i G. Dangasa. W opublikowanym w 2014 roku opra-
cowaniu stwierdzili oni, ze $miertelno$¢ z powodow
sercowych byta znamiennie nizsza w grupie stosowa-
nia biwalirudyny w poréwnaniu z grupg otrzymujaca
UFH wraz z blokerami receptoréw GPIlb/Illa (GPI-s).
Podobnie catkowita $miertelno$é we wszystkich
wspomnianych okresach byta istotnie nizsza w gru-
pie z biwalirudynga. Dla kontrastu podkreslono, ze
w przypadku powaznych krwawien faworyzowano
biwalirudyne, najistotniej w czasie do 30 dni, zas
réznica w czestosci $miertelnosci rosta wraz z upty-
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wem czasu i byta jeszcze silniej zaznaczona w okresie
odlegtym, nawet po uptywie 3 lat.

Czestos$¢ ponownego zawatu w ciggu 30 dni wraz
z koniecznoscig ponownej rewaskularyzacji wien-
cowej (TVR, target vessel revascularization) oraz
wystgpienia udaru nie réznity sie w poréwnywanych
grupach. Juz w obserwacji jednorocznej zaznaczyta
sie mniejsza czestos¢ ponownych zawatéw wraz
z wystgpieniem ztozonego punktu koncowego, jakim
byto wystgpienie zgonu i zawatu serca, w grupie
leczonej biwalirudyng. Jednak konieczno$é ponow-
nego leczenia tetnicy odpowiedzialnej za zawat
w okresie roku byfa wyzsza w grupie biwalirudyny.
Czestos$é TVR, niesercowej $miertelnosci oraz wysta-
pienia petnosciennego zawatu serca i udaru mézgu
byty w okresie jednorocznym jednakowe w poréw-
nywanych grupach. Poréwnujac obserwacje 3-letnie,
stosowanie biwalirudyny w trakcie leczenia STEMI
byto zwigzane z istotna redukcjg ztozonego punktu
koncowego: liczby zgondéw i zawatdéw serca, jednak
bez istnienia takiej réznicy w czestosci wystgpienia
TVR i udarow.

Po analizie czestos$ci wystepowania ostrej zakrzepicy
w stencie (w okresie 24-godzinnym), okazato sig, ze
wystepowata ona czesciej w grupie biwalirudyny
i to szczegolnie w czasie do 5 godzin od wszcze-
pienia stentu. Odwrotng systuacje zaobserwowano
w okresie od 24. godziny do 3. roku od zabiegu,
gdzie czestos$é zakrzepicy w stencie byta wyzsza
w grupie leczonej UFH plus GPIls odpowiednio 3,1
v. 4,8% (p = 0,01).

Biwalirudyna — wskazania, dawkowanie

Gtownym celem podawania leku jest dziatanie prze-
ciwzakrzepowe u pacjentéw poddawanych zabie-
gom angioplastyki wiencowej. Dodatkowo zaleca
sie stosowanie biwalirydyny u chorych z OZW le-
czonych zachowawczo. W zaleznosci od sposobu
postepowania terapeutycznego — PCl czy leczenie
zachowawcze — stosuje sie rézne schematy poda-
wania biwalirudyny.

W przypadku planowej angioplastyki wiencowej
standardowym lekiem przeciwzakrzepowym jest
obecnie UFH lub enoksaparyna, ktorej korzysci w po-
réwnaniu z UFH potwierdzono w badaniu STEEPLE
(Safely and efficacy of enoxaparin in percutaneous
coronary intervention patients, an international ran-
domized evaluation). Przy planowanych zabiegach
angioplastyki biwalirudyna dotychczas nie znalazta
jeszcze szerokiego zastosowania. Ma ona jednak
bardzo wazne wskazanie do stosowania w przypad-
ku pacjentéw z przeciwskazaniem do uzycia UFH
i LMWH, szczegdlnie z powodu zespotu HIT. W tym
miejscu warto zauwazyé, ze oprécz biwalirudyny
swoje miejsce, zgodnie z zaleceniami rewaskularyza-
cji European Society of Cardiology (ESC), w leczeniu

w przypadku wystapienia HIT majg takie leki, jak:
fondaparynuks, argatroban, hirudyna, lepirudyna
oraz danaparoid.

W przypadku NSTEMI, z bardzo duzym ryzkiem
zwigzanym z niedokrwieniem, uzycie biwalirudny
w monoterapii posiada klase zalecen | z poziomem
wiarygodnosci B, czyli wyzszg w poréwnaniu z IC
w przypadku stosowania UFH facznie z antagonistami
GPllIb/Illa. Réznica ta jest spowodowana mniejszg
czestoscig powiktan krwotocznych u pacjentéw
z wysokim ryzykiem krwawienia, u ktérych zaleca
sie stosowanie biwalirudyny w monoterapii w sche-
macie: najpierw bolus 0,75 mg/kg, a nastepnie wlew
z predkoscig 1,75 mg/kg/h. U pacjentéw z grupy
umiarkowanego do duzego ryzyka powikfan nie-
dokrwiennych z planowanym leczeniem interwen-
cyjnym zaleca sie podanie biwalirudyny w bolusie
0,1 mg/kg dozylnie, a nastepnie podtgczenie wlewu
z predkoscia 0,25 mg/kg/h do czasu wykonania PCI.
U pacjentow w wieku = 75 lat stosuje sie ten sam
schemat. W przypadku wykonywania angioplastyki
nalezy przed zabiegiem PCl poda¢ dodatkowy bo-
lus 0,5 mg/kg, zwiekszajac jednoczes$nie predkosé
wlewu do 1,75 mg/kg/h. Warto podkresli¢, ze bez-
posredni lek przeciwtrombinowy, jakim jest biwa-
lirudyna stosowana w monoterapii, ma przewage
pod wzgledem mniejszej czgstosci wystepowania
powaznych incydentow krwotocznych, bez istotnego
statystycznie zwiekszenia incydentéw niedokrwien-
nych w poréwnaniu z innymi schematami leczenia
przeciwzakrzepowego z uzyciem heparyn oraz an-
tagonistow GPlIb/llla stosowanych tgcznie z nimi.

Podczas leczenia pacjentow z OZW z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) stosowanie biwalirudyny osig-
gneto wyzsze wskazania w poréwnaniu z innymi
lekami przeciwzakrzepowymi, uzycie jej w monote-
rapii osiggneto klase zalecen 1B, gdzie UFH osiggneta
wprawdzie klase |, ale z poziomem wiarygodnosci C.
W tym przypadku uwaza sig, ze biwalirudyna w mo-
noterapii jest alternatywa do schematéw leczenia
z UFH. Jej przewaga to przede wszystkim mniejsza
czestos$¢ powaznych krwawien potwierdzona miedzy
innymi w badaniu HORIZONS. Niestety, niepewnosé
co do stosowania biwalirudyny w monoterapii moze
budzi¢ wieksza czestos¢ powiktah zakrzepowych
w okresie bezposrednio po PCI. Jednak, jak pod-
kreslono w wytycznych ESC, nie miato to wptywu
na kliniczne wyniki leczenia w dfugoterminowej
obserwacji. Takie stanowisko prawdopodobnie byto
oparte na mozliwosci szybkiej interwencji u pacjen-
téw hospitalizowanych w poréwnaniu z chorymi
z pdzna zakrzepicg, bez mozliwosci szybkiej interwen-
cji w razie zakrzepicy, ktéra wystgpita w warunkach
domowych.

U pacjentéw z przewlektg chorobg nerek zalecenia
dotyczace stosowania lekdéw przeciwzakrzepowych
sg nieco odmienne, szczegdlnie u chorych z ciezkg



dysfunkcjg nerek zaleca sie rozwazenie zwolnie-
nia predkosci wlewu biwalirudyny do 1,0 mg/kg/h.
Stosowanie biwalirudyny w monoterapii, podczas
zabiegu angioplastyki wiencowej, zaleca sie u pa-
cjentow z NSTE-ACS i uposledzong czynnosciag nerek
(GFR 30-60 ml/min/1,73 m?). Takie postepowanie
ttumaczy sie mniejszym ryzykiem wystgpienia krwa-
wienia w poréwnaniu z chorymi leczonymi UFH wraz
z blokerami receptoréw GPlIb/llla.
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Chorzy z dtawicg Prinzmetala
zwykle sg o 10-20 lat mtodsi

od pacjentow z choroba wienncowa,
a takze rzadziej wystepuja u nich
typowe czynniki ryzyka,

jak nadcisnienie tetnicze,
dyslipidemia czy tez cukrzyca.
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Wprowadzenie

W 1959 roku postaé naczynioskurczowg choroby
niedokrwiennej serca (dtawica odmienna) opisat
po raz pierwszy Myron Prinzmetal. Jest to rzadka
posta¢ odpowiedzialna za okoto 1-5% zgtaszanych
dolegliwosci dtawicowych. Wystepujacy bol czesto
jest niesprowokowany i moze trwaé¢ dos¢ diugi
okres. Dolegliwosci najczes$ciej pojawiajg sie w nocy
miedzy pétnoca a szdéstg rano, natomiast u czesci
chorych moga wystagpi¢ po wysitku. Odpowiedzialny
za te objawy jest skurcz tetnicy nasierdziowej, ktory
moze sie pojawi¢ w angiograficznie prawidtowych
tetnicach, ale takze czesto dochodzi do niego w ob-
rebie istotnych zwezeh powodowanych przez blaszki
miazdzycowe [1]. Chorzy z dtawicg Prinzmetala zwy-
kle sg o 10-20 lat mtodsi od pacjentéw z chorobg
wiencowa, a takze rzadziej wystepuja u nich typowe
czynniki ryzyka, jak nadcisnienie tetnicze, dyslipide-
mia czy tez cukrzyca. Natomiast czesto chorzy ci palg
tyton. W EKG w trakcie bdlu dochodzi do uniesienie
odcinka ST, bardzo rzadko jednak stwierdza sie
podwyzszone warto$ci enzymow martwicy miesnia
sercowego. Rokowanie w tej grupie chorych jest
dobre — ponad 95% przezywa 5 lat [2].

Jednym z elementdw diagnostyki choroby Prinzme-
tala jest wykonanie préby prowokacyjnej w trakcie
koronarografii. Do tetnic wiencowych podaje sie
we wzrastajgcych dawkach ergonowine lub ace-
tylocholineg (ACh) [3]. W przypadku potwierdzenia
choroby w leczeniu farmakologicznym stosuje sig
antagonistéw wapnia (diltiazem, werapamil, amlo-
dypina) oraz dtugodziatajace azotany. Natomiast,
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beta-adrenolityki sg przeciwwskazane, gdyz moga
wywotaé skurcz tetnicy [4]. Od 2010 roku w Klini-
ce Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW jako element
diagnostyki dtawicy Prinzmetala wykonujemy testy
prowokacyjne z wykorzystaniem ACh podawanej
dowiencowo. Ponizej przedstawiamy jeden z przy-
padkéw, w ktérych powyzszy test okazat sie bardzo
pomocny.

Opis przypadku

Do Kiliniki zostat przyjety 59-letni mezczyzna z na-
wracajgcymi dolegliwos$ciami stenokardialnymi pro-
mieniujgcymi do lewej reki. Dolegliwosci te najcze-
$ciej pojawiaty sie w godzinach wieczornych, a raz
nawet wybudzity chorego ze snu. Utrzymywaty sie
one kilkanascie minut i ustepowaty samoistnie. Do-
tychczas pacjent leczyt sie na nadcisnienie tetnicze
oraz chorobe zwyrodnieniowg stawow kregostupa.
Spoczynkowe EKG w granicach normy. W echo
serca nie stwierdzono zaburzen kurczliwosci ani
istotnych wad zastawkowych, z frakcjg wyrzutowa
lewej komory (EF, ejection fraction) 65%. Wykona-
ny uprzednio w warunkach ambulatoryjnych test
wysitkowy na biezni ruchomej byt ujemny przy
obcigzeniu 10 MET.

W trakcie hospitalizacji na Oddziale Intensywnej
Opieki Kardiologicznej w telemetrii podczas kolej-
nego epizodu bélowego zarejestrowano uniesienie
odcinka ST oraz ekstrasystolie komorowa. Po ustg-
pieniu dolegliwosci obraz EKG ulegt normalizacji
(ryc. 1). U pacjenta wykonano koronarografie, ktéra
wykazata drobne zmiany przys$cienne w tetnicach
wiencowych. Wobec takiego obrazu klinicznego
podjeto decyzje o wykonaniu préby prowokacyjne;.
We wzrastajgcych dawkach podawano ACh w odste-
pach 3-minutowych: do prawej tetnicy wiencowe;j
25, 50 oraz 75 ug oraz do lewej tetnicy wiencowej:
25, 50 oraz 100 ug [5].

Podczas podawania leku do prawej tetnicy wiencowej
(ryc. 2) nie zaobserwowano zadnych zmian w EKG
ani dolegliwosci bélowych w klatce piersiowej, na-
tomiast w trakcie iniekcji drugiej dawki ACh do lewej
tetnicy wiencowej (ryc. 3) pacjent zgtosit pieczenie
za mostkiem, ktére nasilito sie przy podawaniu trze-
ciej dawki. W wykonanej angiografii uwidoczniono
kurcz segmentu srodkowego i dystalnego gatezi
przedniej zstepujgcej zawezajagcy $wiatto naczynia
o ponad 90% (ryc. 3B). Kurcz, jak i dolegliwosci
bélowe szybko ustgpity po dowiencowym podaniu
nitrogliceryny (NTG) (ryc. 3C).

Na tej podstawie rozpoznano u chorego naczynio-
skurczowg posta¢ choroby niedokrwiennej serca,
a do leczenia wtgczono diltiazem w postaci o prze-
dfuzonym uwalnianiu 1 X 180 mg oraz monoazotan
izosorbidu 1 x 60 mg. W okresie 12-miesigcznej
obserwacji chorego dolegliwosci nie nawracaty.

Rycina 1. Zapis telemetrii w trakcie bélu i po ustagpieniu dolegliwosci
stenokardialnych

Dyskusja

Préba prowokacyjna z ACh jest stosunkowo rzad-
ko stosowang metodg diagnostyczng naczynio-
-skurczowej postaci choroby niedokrwiennej serca
w krajach Europy Zachodniej i Stanach Zjedno-
czonych, natomiast czesto wykorzystywana jest
w krajach azjatyckich, gtéwnie w Japonii. W 2008
roku tamtejsze Towarzystwo Kardiologiczne opra-
cowato i opublikowato wytyczne dotyczgce diagno-
styki i leczenia dtawicy Prinzmetala [6]. Wytyczne
te pozwalaja rozpoznaé chorobe juz na podstawie
wywiadu, a w szczegdélnosci gdy napady bélu ste-
nokardialnego ustepuja szybko po NTG i spetnione
sg wszystkie ponizsze warunki:

* napady wystepujg w spoczynku, szczegdlnie
miedzy pétnocg a rankiem;

* zmniejszona tolerancja wysitku wystepuje w godzi-
nach porannych, a poprawa nastepuje w godzinach
popotudniowych;

* napadom towarzyszy uniesienie odcinka ST stwier-
dzane w EKG;

* napady bolu mogg byé wywotane hiperwentylacjg;

* ustepujg pod wptywem leczenia antagonistami
wapnia, ale nie pod wptywem terapii beta-adre-
nolitykami.

W praktyce jednakze czesto trudno jest spetnié
wszystkie powyzsze warunki, szczegdlnie wykonaé
EKG w trakcie bélu. Dlatego tez wedtug tych samych
wytycznych wykonanie testu prowokacyjnego z ACh

Rycina 2. Prawa tetnica wiencowa — projekcja LAO60; A. przed
podaniem acetylocholiny; B. po podaniu acetylocholiny



Rycina 3. Lewa tetnica wiencowa — projekcja CRAN40, LAO30; A. przed podaniem acetylocholiny; B. po podaniu acetylocholiny;
C. po podaniu nitrogliceryny; GPZ — gataz przednia zstepujaca

lub ergonowing ma klase zalecen | [6]. Nalezy takze
podkresli¢, ze problem dtawicy naczynioskurczo-
wej poruszony zostat réwniez w ostatnich wytycz-
nych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
dotyczacych postepowania w stabilnej chorobie
wiencowej. Wedtug powyzszych rekomendacji sto-
sowanie dowiencowych testéw prowokacyjnych
w celu wykrycia skurczu tetnicy wiehcowej ma klase
zalecen lla/C [7].

Préba prowokacyjna z ACh jest badaniem bezpiecz-
nym, a zdarzenia niepozgdane wystepujg dos¢ rzad-
ko. Powazne zaburzenia rytmu serca, jak migota-
nie komor czy czestoskurcz komorowy, wystepuja
z czestoscig odpowiednio 0,1% i 1,2%, natomiast
hipotensja i wstrzgs kardiogenny — 0,3%. Zdecy-
dowanie najczestszym obserwowanym dziataniem
niepozgdanym jest napad migotania przedsionkow,
ktory wedtug réznych autoréw moze wystepowac
nawet u 17,1% badanych [5]. Pewnym problemem,
szczegolnie przy podawaniu ACh do prawej tetni-
cy wiencowej, jest wystepowanie przejsciowego
zwolnienia czgstosci serca i pauz, dlatego niektérzy
autorzy przed badaniem zalecaja zatozenie elektrody
endokawitarnej do prawej komory w celu czasowej
stymulacji serca.

Mimo ze patogeneza skurczu tetnic wiencowych nie
jest do konca poznana, uwaza sig, ze gtéwna role
odgrywa dysfunkcja srodbtonka oraz nadreaktyw-
nos¢ miesni gtadkich $cian tetnic. Co wiecej, bada-
cze japonscy wykazali, ze czesto u 0séb, u ktorych
stwierdza sie w badaniu angiograficznym prawidtowy
obraz tetnic wiencowych, skurcze pojawiajg sie
w miejscach o $ladowych zmianach miazdzycowych,
widocznych tylko w ultrasonografii wewnatrznaczy-
niowej [8]. Wedtug Braunwalda mozna wyréznié trzy
typy skurczu tetnic wiencowych [9]:

* miejscowy skurcz jednej z tetnic wiencowych w jej
nasierdziowym ,zdrowym” odcinku u oséb bez
miazdzycy tetnic wiencowych lub u chorych z obec-
noscig jednej lub kilku blaszek miazdzycowych;

* skurcz tetnic wiencowych zwigzany z zaburzeniami
mikrokrgzenia bedacy skutkiem obkurczenia matych
oporowych $rédsciennych tetniczek, co przejawia

sie zwolnionym przeptywem w naczyniach
wiencowych mimo braku ewidentnego zwezenia
tetnic nasierdziowych;

* ostatnig i prawdopodobnie najczestszg sytuacjg
jest obkurczanie sig tetnicy w miejscu istniejace;j
blaszki miazdzycowe;j.

Acetylocholina w warunkach prawidtowych rozkur-
cza naczynia krwionos$ne, ale w miejscach, w ktérych
doszto do uszkodzenia srodbtonka lub zmienio-
nych chorobowo, a takze tam, gdzie obnizona jest
podstawowa synteza tlenku azotu (NO), wywotuje
skurcz tetnicy wiehcowej. Na potwierdzenie istotnej
roli tlenku azotu wykazano, ze inhibitory syntazy
NO wywotujg podobne objawy i zmiany EKG jak
te obserwowane w dtawicy Prinzmetala [10]. W tej
grupie chorych wykazano takze zwiekszong pro-
dukcje wolnych rodnikéw tlenowych oraz obnizone
stezenie antyoksydantdw, jak witamina E, co moze
doprowadza¢ do uszkodzenia srodbtonka i zmniej-
szenia syntezy NO. Istotnym czynnikiem ryzyka jest
palenie tytoniu, ktére generuje tworzenie wolnych
rodnikow i sprzyja degradacji NO [11].

Drugim istotnym elementem patofizjologii naczynio-
-skurczowej postaci choroby niedokrwiennej serca
wydaje sie nieprawidfowa kurczliwo$é miocytéw
gfadkich. Za jej regulacje odpowiadajg kinazy z ro-
dziny Rho (fosforylacja i defosforylacja tancuchow
lekkich miozyny w komérkach miocytéw). W bada-
niach zaréwno na modelu zwierzecym, jak i u ludzi
wykazano, ze dozylne podawanie inhibitora kinaz
Rho — fasudilu — hamuje kurcz tetnic wiencowych
indukowanych ACh [12].

Wsréd innych czynnikéw predysponujacych do kur-
czu naczyn wymienia sie nadreaktywno$¢ uktadu
przywspotczulnego w godzinach rannych, co pro-
wadzi z odbicia do aktywacji uktadu wspotczulnego
i nadmiernego pobudzenia receptoréw alfa-adrener-
gicznych, powodujac kurcz naczyn wiencowych [13].
Innym istotnym czynnikiem moze by¢ takze nie-
dobdér magnezu, ktéry blokujgc kanaty wapniowe,
hamuje skurcz miocytow. W badaniach klinicznych
udowodniono, ze dozylne podawanie magnezu
zapobiega kurczowi naczyn wiencowych induko-
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wanemu hiperwentylacja, jak i wlewem z ACh [14].
Podkresla sie takze role czynnikdw genetycznych,
gdyz przedstawiciele rasy zéttej chorujg co najmniej
3-krotnie czesciej niz osoby rasy biatej. Zidentyfiko-
wano nawet kilka genéw, ktérych polimorfizm powo-
duje r6zng aktywnoscig syntetyzowanych enzymow,
predysponujac do kurczu tetnic, jak na przyktad gen
dla syntazy NO, paroksynazy, fosfolipazy C czy tez
oksygenazy NADPH [4].

Na zakonczenie warto wspomnie¢ jeszcze raz o me-
todach leczenia tej jednostki chorobowej. Najsku-
teczniejsze okazaty sie azotany oraz antagonisci wap-
nia (zaréwno diltiazem/werapamil, jak i pochodne
dihydropirydyny). Antagonisci wapnia okazali sie
skuteczni u ponad 92% chorych. W badaniu Kimury
i wsp. odsetki skutecznosci terapii nifedyping, diltia-
zemem, werapamilem lub diltiazemem w potaczeniu
z nifedyping wynosity odpowiednio 94%, 90,8%,
85,7% oraz 100% [15]. Ostatnio takze pojawiajg sie
prace wykazujgce skutecznos$¢ stosowania amlody-
piny [16]. Natomiast wéréd nowych lekéw wymienia
sie nikorandil, czyli potgczenie nitratu i aktywatora
kanatu potasowego zaleznego od ATP, jak rowniez
wspomniany juz inhibitor kinazy Rho — fasudil [4].
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. INTENSYWNA TERAPIA KARDIOLOGICZNA

Postepowanie
w zatorowosci
ptucnej

na Oddziale
Intensywnej
Opieki
Kardiologicznej

Z chwila upowszechnienia wielorzedowej
tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) ostra zatorowos$¢ ptucna
(OZP) jest coraz lepiej rozpoznawana,
jesli tylko bierze sie jg pod uwage

w algorytmie diagnostycznym. Tym
niemniej w dalszym ciggu uwaza sie,

ze wystepuje ona w istocie 2-3-krotnie
czesciej niz jest rozpoznawana

ze wzgledu na niecharakterystyczny obraz
kliniczny, niekiedy asymptomatyczny
przebieg oraz fakt, ze w niektérych
przypadkach pierwszym i ostatnim
objawem klinicznym OZP jest nagty

zgon [1-3]. Ponadto, mimo wdrazania
zasad profilaktyki przeciwzakrzepowej

i poznania czynnikow ryzyka zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, starzenie
sie spoteczenstwa, wydtuzenie zycia

w wyniku postepu w medycynie, a takze
wspotwystepowanie wielu schorzen
sprawiaja, ze z pewnoscia nie ubywa
chorych z rozpoznaniem OZP.

Bozena Sobkowicz
Urszula Kosacka

Klinika Kardiologii,
Uniwersytet Medyczny, Biatystok

Smiertelno$é¢ w OZP jest wysoka i zalezy przede
wszystkim od tego, czy choroba zostata rozpoznana
i byta wtasciwie leczona [3]. Dotyczy to szczegdlnie
pacjentow w ciezkim stanie kardiologicznym. W ma-
teriale patomorfologicznym zgony z powodu OZP
stanowig do 5-11% wszystkich autops;ji [2, 4]. W opu-
blikowanej niedawno analizie 10-letniego materiatu
autopsyjnego z lat 2002-2012 stwierdzono, ze tylko
w 31% przypadkéw rozpoznanie OZP zostato posta-
wione przed zgonem, a jedynie 10% chorych z tej
grupy otrzymato leczenie trombolityczne, mimo ze
tylko u jednego ze zmartych wystepowaty formalne
przeciwwskazania [2]. Z punktu widzenia patologa
wynika, ze mimo uptywu lat i wprowadzania coraz
doskonalszych metod diagnostycznych, rozpoznanie
OZP jest wcigz wyzwaniem, a co wiecej, przepro-
wadzone analizy wskazuja, ze wigkszos¢ najcie-
zej chorych pacjentéw nie otrzymuje wtasciwego
leczenia. Dlatego tez w niniejszym opracowaniu
skoncentrowaty$my sie na populacji chorych OZP
o najwyzszym ryzyku zgonu trafiajgcych najczesciej
na Oddziaty Intensywnej Opieki Kardiologicznej
z objawami ostrej niewydolnosci serca.

Epidemiologia

Szacuje sig, ze OZP wystepuje z czestoscig 1-2
przypadkéw na 1000 mieszkancow [5]. W popula-
cji Europy Pdétnocno-Zachodniej liczacej okoto 310
milionéw mieszkancow (Niemcy, Wtochy, Francja,
Wielka Brytania, Hiszpania, Szwecja) wedtug modelu
epidemiologicznego skonstruowanego na podstawie
danych z literatury oraz opinii ekspertéw rocznie
wystepuje okoto 761 tysiecy przypadkéw zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, z czego 300 tysiecy
przypadkéw to OZP [6]. Autorzy ocenili, ze liczba
zgonéw moze dochodzié¢ nawet do 370 tysiecy rocz-
nie, z czego ponad potowa nie byta zdiagnozowana
przed $miercig. Smiertelno$é¢ w grupie chorych
zrozpoznang OZP zalezy od wielu czynnikéw: czasu
do rozpoznania, rozlegtosci zmian zatorowych, wie-
ku, choréb towarzyszgcych, zastosowanego leczenia.
Wedtug rejestrow wynosi ona srednio 7-11%, jed-
nak w grupach o najwiekszym ryzyku zgonu moze
dochodzi¢ nawet do 60% [7, 8]. Mechanizm zgonu
we wczesnej fazie choroby to przede wszystkim ostra
niewydolno$é prawej komory. U okoto 4% chorych
w kolejnych miesigcach/latach rozwija sie przewlekte
zakrzepowo-zatorowe nadcisnienie ptucne.

Od niedawna dysponujemy niezwykle warto$ciowymi
polskimi danymi dotyczacymi OZP. Dostarczajg one
cennych informacji na temat epidemiologii, diagno-
styki, leczenia i rokowania naszej populacji chorych
na OZP. Pierwszy z rejestrow, ZATPOL, jest ogolno-
polskim zbiorem danych, liczacym 1316 chorych
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z potwierdzong OZP [9]. Drugi z rejestréw stanowi
materiat jednego referencyjnego osrodka: Kliniki
Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego. Obejmuje on 353 kolej-
nych chorych na OZP [8]. W rejestrach tych chorzy
na OZP o najwyzszym ryzyku zgonu stanowig od 6,5%
(WUM) do 23% (ZATPOL), ze $miertelnoscig odpo-
wiednio 62,5 i 30%.

Obraz kliniczny

Kluczowe znaczenie dla przezycia chorych na OZP
ma zatem jak najszybsze ustalenie rozpoznania
i wdrozenie leczenia. Dotyczy to szczegdlnie pacjen-
téw w najciezszym stanie klinicznym, obarczonych
najwyzszym ryzykiem zgonu. Ze wzgledu na brak
charakterystycznych objawow rozpoznanie OZP
czesto stawiane jest z opdznieniem. Wedtug réznych
szacunkéw opdzniona diagnoza, pomytki w rozpo-
znaniu zdarzaja sie w 12-50% [10]. Wsrod 436 ko-
lejnych chorych z potwierdzong OZP Torres-Macho
i wsp. [10] stwierdzili, ze u 22% rozpoznanie zostato
postawione z opdznieniem (wstepnie rozpoznano
inng jednostke chorobowa), a w 12% przypadkow
OZP poczatkowo wykluczono, a pacjenci zostali ode-
stani do domoéw. Zdaniem autoréw najwazniejszymi
czynnikami ,zaburzajagcymi” proces diagnostyczny
byty choroby wspottowarzyszace, takie jak astma,
przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP),
a w przypadku chorych z poczatkowo wykluczong
OZP byty to mniej nasilone objawy kliniczne, bdle
o typie optucnowym, kwioplucie (!), gorgczka, obec-
nos$¢ naciekéw o typie zapalnym w RTG klatki pier-
siowej. Z obserwacji autoréw jednoznacznie wynika,
ze rozpoznanie OZP najszybciej stawiano u oséb
z typowymi czynnikami ryzyka, takimi jak przebyta
operacja chirurgiczna, dtuzsze unieruchomienie,
cigza, gdy wsrod objawoéw klinicznych dominowata
tachykardia czy duszno$é. Smiertelnos$é wewnatrz-
szpitalna w grupach, w ktérych rozpoznanie zostato
postawione szybko, diagnoza byta opdzniona czy
tez poczatkowo wykluczona, wynosita odpowiednio
3,7% v. 5,3% v. 9,2%. Réznice nie byty istotne staty-
stycznie, zaznaczyt sie jednak wyrazny niekorzystny
trend w przypadkach opdznienia rozpoznania i le-
czenia. Potwierdza to obserwacje znane od czaséw
Dalena, ze p6zne rozpoznanie skutkuje wigkszym
ryzykiem zgonu, niezaleznie od wstepnego zaawan-
sowania choroby.

Ocena prawdopodobienstwa OZP

W celu przetamania trudnosci diagnostycznych opra-
cowano skale prawdopodobienstwa OZP, z ktérych
najbardziej znane to skala genewska i kanadyjska
(tab. 1i2) [11, 12].

Tabela 1. Skala genewska [11]

Czynniki predysponujace | Punktacja

Wiek > 65 lat

Przebyte ZZG lub 0ZP

Zabieg chirurgiczny lub ztamanie w ciggu
ostatniego miesiaca

Nowotwar ztosliwy

Objawy podmiotowe
Krwioplucie
Jednostronny bél konczyny dolnej

Objawy przedmiotowe

Czestotliwos¢ rytmu serca 75-94/min
Czestotliwos$¢ rytmu serca = 95/min

Bdl podczas ucisku zyt gtebokich konczyny
dolnej i jednostronny obrzek

Suma
punktow

Prawdopodobienstwo 0ZP

Niskie <4
Posrednie 4-10
Wysokie > 10

0ZP mato prawdopodobna <b
0ZP prawdopodobna )

OZP — ostra zatorowo$¢ ptucna; ZZG — zakrzepica 2yt gtebokich

Tabela 2. Skala kanadyjska (Wellsa) [12]

Czynniki predysponujace Punktacja

Przebyte ZZG lub OZP

Zabieg chirurgiczny lub unieruchomienie
w ciagu ostatnich 4 tygodni

Nowotwor ztosliwy

Objawy przedmiotowe
Czestotliwos$¢ rytmu serca
> 100/min

Objawy ZZG

Ocena kliniczna
Inne rozpoznanie
mniej prawdopodobne niz 0ZP

Suma
punktow

Prawdopodobienstwo 0ZP

Niskie <2
Posrednie 2-6
Wysokie > 6

0ZP mato prawdopodobna <4
0ZP prawdopodobna >4

OZP — ostra zatorowo$¢ ptucna; ZZG — zakrzepica zyt gtebokich

Ocena ryzyka wczesnego zgonu,
klasyfikacja zatorowosci ptucnej wedtug
European Society of Cardiology

Ciezkos¢ (zaawansowanie) OZP, a w konsekwencji
oszacowanie ryzyka zgonu, nie sg tatwe do oceny.
Przekonano sig, ze nie ma prostej zalezno$ci pomie-



dzy rozlegtoscia i lokalizacjg materiatu zatorowego
w krazeniu ptucnym a stanem hemodynamicznym
pacjenta. Do czasu wprowadzenia zaleceh European
Society of Cardiology (ESC) w 2008 roku uzywano
réznej nomenklatury okreslajgcej zaawansowanie
choroby, takiej jak zatorowo$¢é masywna/niemasyw-
na (taka ocena wystepuje do tej pory w zaleceniach
amerykanskich), proksymalna/dystalna. Wytyczne
ESC wprowadzity model krétkoterminowej oceny
ryzyka zgonu oparty na stanie klinicznym, wynikach
badan laboratoryjnych i obrazowych (tab. 3). Skala
ta daje jednoczes$nie wskazowki terapeutyczne. Za-
proponowano jednocze$nie nowa klasyfikacje OZP
opartg wtasnie na ryzyku zgonu, a nie na lokalizacji
materiatu zatorowego [13].

Strategia diagnostyczna

Strategia diagnostyczna wyraznie rézni sie w gru-
pie chorych z podejrzeniem OZP wysokiego ryzy-
ka (a wiec we wstrzgsie, z hipotonig) w stosunku
do pozostatych pacjentéw. U chorych niestabilnych
hemodynamicznie szybko dazy sie do celu, jakim
jest postawienie rozpoznania i rozpoczecie leczenia.
Badaniem z wyboru jest wzmacniana kontrastem CT
(ryc. 1). Nieocenione znaczenie ma tu takze echokar-
diografia przytézkowa, szczegodlnie w sytuacji gdy
wykonanie angio-CT nie jest mozliwe w krétkim
czasie. Echokardiografia w przypadku chorego z OZP
wysokiego ryzyka musi pokaza¢ cechy przecigzenia
prawego serca. W przypadku prawidtowej funkcji
prawej komory mozna wykluczyé rozpoznanie OZP,
a badanie echokardiograficzne pozwali jednocze-
$nie przeprowadzi¢ diagnostyke réznicowg innych
przyczyn wstrzgsu kardiogennego (np. tamponady
serca, rozwarstwienia aorty, ciezkiego uposledzenia
funkcji skurczowej lewej komory).

Pozostate badania diagnostyczne, zaréwno obrazo-
we, takie jak ocena materiatu zatorowego w zytach
koniczyn dolnych, czy tez laboratoryjne (troponiny
sercowe, peptyd natriuretyczny typu B), u chorego

na OZP wysokiego ryzyka nalezy wykonaé w drugiej
kolejnosci, nie przesgdzajg one bowiem o wyborze
metody leczenia. Majg natomiast znaczenie pro-
gnostyczne. Warto w tym miejscu podkreslié, ze
u chorych z grupy OZP wysokiego ryzyka oznaczanie
stezenia D-dimeru nie ma znaczenia diagnostycz-
nego. U wiekszosci chorych w cigzkim stanie ogol-
nym nie tylko z przyczyn kardiologicznych, u oséb
starszych, u potowy ciezarnych stezenie D-dimeru
bedzie podwyzszone. Jego oznaczenie powinno byé
wykonywane u chorych z niskim prawdopodobien-
stwem OZP w celu wykluczenia choroby.

Leczenie

Zgodnie z zaleceniami ESC u pacjentéw z duzym
prawdopodobienstwem OZP wysokiego i posrednie-
go ryzyka leczenie przeciwkrzepliwe nalezy wdrozyé
juz w trakcie diagnostyki. U chorych z OZP wysokiego
ryzyka powinna to byé heparyna niefrakcjonowana
wedtug nastepujagcego schematu: bolus 80 j./kg
+ wlew 18 j./kg/godzine. Oznaczenia APTT powin-
ny by¢é wykonywane do czasu uzyskania poziomu
terapeutycznego (wydtuzenie 1,5-2,5 w stosun-
ku do wartosci wyjsciowych, najlepiej wg tabel)
co 4-6 godzin i 3 godziny po kazdej zmianie dawki.
Heparyna niefrakcjonowana jest takze preferowa-
na u pacjentéw niewysokiego ryzyka z przewlekta
chorobg nerek oraz u chorych z duzym ryzykiem
krwawienia. W pozostatych przypadkach korzystniej
jest stosowacé heparyne drobnoczasteczkowag lub
fondaparynuks podawane w zaleznos$ci od masy
ciata. Heparyne nalezy zastgpi¢ doustnymi lekami
antykoagulacyjnymi po okoto 5 dniach. W przypadku
antagonistéw witaminy K powinny one by¢ poda-
wane ,na zakfadke”. Od niedawna do leczenia zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej zarejestrowany jest
w Polsce rywaroksaban. Warto podkreslié, ze nie
moze on by¢ stosowany jako leczenie wstepne
u pacjentéw z OZP wysokiego ryzyka. Nie zostat
w tej grupie zbadany. U pozostatych chorych na OZP

Tabela 3. Stratyfikacja ryzyka wczesnego zgonu w przebiegu zatorowosci ptucnej (wg zalecen ESC [13])

Wskazniki ryzyka wczesnego zgonu

Ryzyko wczesnego
zgonu w przebiegu
zatorowosci ptucnej

Podwyzszone
stezenie
troponiny

Niskie

Niewysokie

Wysokie +/-

echokardiograficznym

I I
+/-

Dysfunkcja prawej Wstrzas
komory w badaniu lub
hipotonia

Sugestie
terapeutyczne

Leczenie ambula-
toryjne lub szybki
wypis ze szpitala

Przyjecie
do szpitala

Tromboliza lub embo-
lektomia

www.czasopisma.viamedica.pl/ki/
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Podejrzenie OZP wysokiego ryzyka
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Szukaj innej przyczyny

Rycina 1. Strategia diagnostyczna dla pacjenta z podejrzeniem ostrej zatorowoéci ptucnej (OZP)

wysokiego ryzyka; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa

mozna go podawaé od poczatku choroby, bez ,,po-
mostu” z heparyny: przez pierwsze 3 tygodnie 2 X
15 mg, a nastepnie 1 X 20 mg [lub 15 mg w zalez-
nosci od wskaznika przesgczania ktebuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate)]. Rywaroksaban nie
moze by¢ stosowany u pacjentéw z CICr < 15 ml/
/min. Czas trwania dfugoterminowej antykoagulacji
zalezy od przyczyny, ktéra spowodowata OZP, i nie
jest przedmiotem niniejszego opracowania. Ogol-
nie mozna powiedzie¢, ze najkrotszy czas terapii
antykoagulacyjnej to 3 miesigce (w przypadkach
usuwalnej przyczyny, najczesciej chirurgicznej). Sg
chorzy, ktérzy muszg kontynuowacé leczenie przez
cafe zycie (niektére trombofilie).

Terapia trombolityczna jest leczeniem pierwszego
rzutu u chorych na OZP wysokiego ryzyka. Leczenie
to mozna zastosowaé witasciwie w kazdym szpita-
lu. W przeciwienstwie do $wiezego zawatu serca
z uniesieniem odcinka ST nie obowigzujg bardzo
Sciste ramy czasowe. Uwaza sie jednak, ze naj-
wiekszg korzy$¢ odnoszag chorzy, ktérzy otrzymali
lek w ciggu pierwszych 48 godzin od incydentu
zatorowego. Mozna je jednak zastosowaé nawet do
14 dni od ostrego epizodu. Do leczenia dopuszczony
jest zaréwno rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu (rtPA), streptokinaza, jak i urokinaza.
W Polsce najczesciej stosuje sie rtPA. Obowigzujg
dwa schematy podawania leku: albo w zalezno-
$ci od masy ciafa, na przyktad u chorych > 65 kg
100 mg w 2-godzinnym wlewie dozylnym, albo
w formie 15-minutowego bolusa w dawce 0,6 mg/
/kg masy ciafa, ale nie wigcej niz 50 mg. Ten drugi
spos6b podawania przydaje sie szczegodlnie u cho-
rych w skrajnie ciezkim stanie, takze w czasie akgcji
resuscytacyjnej. Warto takze podkresli¢, ze cho¢ obo-
wigzujg przeciwwskazania do terapii trombolitycznej,

Szukaj innej przyczyny

Zalecenia ESC [13]

to jednak w przypadku chorego z OZP w stanie
krytycznym, przy braku alternatywy terapeutycznej,
mozna rozwazy¢ podanie leku trombolitycznego
mimo przeciwwskazan. Panuje opinia, ze leczenie
trombolityczne jest zbyt rzadko stosowane mimo
wskazan, gtéwnie z obawy przed powiktaniami krwo-
tocznymi. W rejestrze amerykanskim obejmujgcym
21 390 chorych na OZP wysokiego ryzyka tylko
u 30% zastosowano leczenie fibrynolityczne [14].
Leczenie to spowodowato redukcje $miertelnosci
z47% w grupie nieleczonej do 15% w grupie, ktéra
to leczenie otrzymata. Rowniez autorzy obu polskich
rejestrow podkreslajg zbyt niski odsetek leczenia
trombolitycznego. W rejestrze WUM fibrynolize
otrzymato jedynie u 39% chorych na OZP wysokiego
ryzyka. Smiertelno$é¢ w grupie leczonej fibrynoli-
tycznie wynosita 44%, podczas gdy wsrod chorych,
ktérzy tego leczenia nie otrzymali — az 73% [7].
W rejestrze ZATPOL podobnie — jedynie u 39%
chorych z grupy wysokiego ryzyka zastosowano
leczenie trombolityczne. Paradoksalnie, $miertelnos¢
w grupie leczonej byta wyzsza niz w nieleczonej
trombolitycznie (39% v. 24%) [8]. Zjawisko to jest
trudne do wyjasnienia, poniewaz leczone tromboli-
tycznie byty mtodsze osoby, z mniejszg liczbg chordb
wspottowarzyszacych.

Embolektomia chirurgiczna stanowi alternatywe dla
leczenia trombolitycznego. W praktyce kwalifikowani
sg do niej chorzy, u ktérych istniejg przeciwwskaza-
nia do leczenia fibrynolitycznego oraz w przypadku
niepowodzenia trombolizy. Operacja ta znana jest
od ponad 100 lat. Jej wyniki zalezg przede wszystkim
od wyjsciowego stanu klinicznego pacjenta. Jesli
kwalifikowani sg do niej chorzy ustabilizowani hemo-
dynamicznie, $miertelnos¢ okotooperacyjna wynosi
ponizej 10% [15]. Wyniki sg zte, gdy operacja staje



sie metodg ostatniej szansy, a chory jest w stanie
krytycznym. Najwiekszym problemem w okresie
pooperacyjnym jest powrot funkcji prawej komory,
a takze powikfania krwotoczne u chorych opero-
wanych bezposrednio po nieskutecznym leczeniu
trombolitycznym.

Leczenie przezcewnikowe chorych z OZP pozwala
na embolektomig, fragmentacje, aspiracje skrzepli-
ny, a takze podanie lokalnie mniejszej dawki $rodka
trombolitycznego niz w przypadku trombolizy syste-
mowej. Wedtug zalecen ESC procedura ta moze by¢
zastosowana u chorych na OZP wysokiego ryzyka,
w sytuacji gdy systemowe leczenie trombolitycz-
ne jest przeciwwskazane oraz nie mozna wykona¢
embolektomii chirurgicznej [13]. W praktyce nie jest
ona powszechnie dostepna, ale w dalszym ciggu
technika ta jest rozwijana. Ostatnio testuje sie cewnik
(EkoSonic ultrasound-accelerated infusion catheter),
w ktérym wykorzystywane sg ultradzwieki o wysokiej
czestotliwosci stuzgce do efektywniejszej podazy
(natryskiwania) trombolityku do zakrzepu [15]. Nie-
dawno, na kongresie American College of Cardiology
(ACC) w 2013 roku ogtoszono wstepne wyniki ran-
domizowanego badania ULTIMA, w ktérym leczenie
przecewnikowe stosowano u chorych posredniego
ryzyka OZP. Autorzy stwierdzili, ze chorzy, ktéorym
podawano lokalnie zmniejszong dawke rtPA przy
pomocy cewnika ECOS, mieli korzystniejsze para-
metry hemodynamiczne: spadek ci$nienia w tetnicy
ptucnej oraz wiekszy stopien poprawy funkcji prawe;j
komory w badaniu echokardiograficznym [16].

Leczenie wspomagajgce OZP wysokiego ryzyka obej-
muje stosowanie lekow wazopresyjnych (dopamina,
dobutamina) u chorych we wstrzgsie, a takze u pa-
cjentéw z niskim rzutem i prawidtowym cisnieniem
tetniczym oraz tlenoterapie w przypadku hipoksemii.
U pacjentéw z cechami ciezkiego uszkodzenia pra-
wej komory, we wstrzasie, nalezy unika¢ obcigzania
ptynami [13].

Problemy dyskutowane u chorych
na ostrg zatorowosc¢ ptucng

Leczenie trombolityczne chorych na OZP posred-
niego ryzyka

Najwiekszg grupe pacjentow z OZP (60-70%) stano-
wig chorzy posredniego ryzyka, to znaczy z cechami
réznego stopnia uszkodzenia prawej komory, ale bez
objawow wstrzgsu kardiogennego. Jest to populacja
wybitnie niejednorodna. W okoto 10% przypadkéw
w pierwszych dniach po ostrym epizodzie moze dojsé
do gwattownego pogorszenia stanu, wystgpienia
objawow wstrzgsu kardiogennego i $mierci. Maja
na to wptyw rézne czynniki: rozlegtos¢ uszkodzenia
prawej komory, choroby wspéttowarzyszace, wiek.
Wciaz nie ma jednoznacznej odpowiedzi, czy warto
u najciezej chorych z grupy posredniego ryzyka

stosowac leczenie trombolityczne. W czasie obrad
kongresu ACC w 2013 roku ogtoszono wyniki dwdéch
badan dotyczacych leczenia trombolitycznego tej
grupy pacjentéw. Badanie Peitho jest najwigkszym
projektem badawczym dotyczacym tej problema-
tyki [17]. Autorzy zrandomizowali 1006 chorych,
z ktorych potowa otrzymata petng dawke tenekte-
plazy w formie jednorazowego bolusa, a pozostali
byli leczeni zgodnie ze standardami. Okazato sig,
ze jakkolwiek zastosowanie trombolizy wigzatfo sig
z istotng poprawa przezycia w stosunku do grupy pla-
cebo, sukces ten okupiony zostat jednak znamiennie
wiekszym odsetkiem krwawien (takze udaréw krwo-
tocznych) w grupie leczonej. Niezwykle interesujace
sg wyniki badania MOPETT: randomizacja objetfa
121 chorych na OZP posredniego ryzyka, z ktérych
pofowa otrzymata zmniejszong o potowe dawke rtPA
w formie bolusa, a nastepnie 2-godzinnego wlewu
oraz kontynuacje leczenia zmniejszonymi dawkami
heparyny drobnoczasteczkowej v. terapia standar-
dowa. W obu grupach nie zanotowano ciezkich
krwawien. Pacjenci z grupy leczonej trombolitycznie
krécej lezeli w szpitalu, a po 28 miesigcach jedynie
u 16% leczonych trombolitycznie stwierdzono ce-
chy nadcisnienia ptucnego v. 57% w grupie terapii
standardowej [18]. Te zachecajgce wyniki niewat-
pliwie wymagajg potwierdzenia w wiekszej grupie
pacjentow.

Skrzepliny w prawych jamach serca

Skrzepliny w prawych jamach serca stwierdzane
sg u 4-22% pacjentéw z OZP, czesciej w prawym
przedsionku, tym czesciej, im cigzszy jest stan cho-
rego [19]. Zazwyczaj skrzepliny te sg ruchome, przy-
pominajg odlewy zylne, czasem sg ,zaczepione” o za-
stawke trojdzielng, a niekiedy uwiezniete w otworze
owalnym, usposabiajgc do zatoru skrzyzowanego.
Obecnosé skrzeplin niekorzystnie wptywa na roko-
wanie [20]. Wedtug réznych zrodet smiertelnosé
u pacjentéw nieleczonych wynosi 80-100%, a u le-
czonych jedng z trzech metod (heparyna, tromboliza
lub embolektomia chirurgiczna) waha sie w grani-
cach 11-70% [19]. Wcigz jednak nie ma pewnosci,
jaka metoda leczenia jest najkorzystniejsza w tej
grupie chorych, a wiedza na ten temat opiera sie
na analizie pojedynczych przypadkéw lub niewielkich
serii. Metaanaliza danych dotyczacych 177 chorych
z materiatem zatorowym w prawych jamach serca
ujawnita, ze w réwnym stopniu stosowano trombo-
lize, jak i embolektomie chirurgiczng (odpowiednio
35% oraz 35,6%), a sama heparyne tylko w okoto
20% przypadkow [21]. Najnizszg $miertelnos$¢ stwier-
dzono w grupie leczonej trombolitycznie (ok. 11%),
wyniki leczenia samg heparyng czy tez metodg em-
bolektomii chirurgicznej byty poréwnywalne (29
v. 24%). Podsumowujac, decyzje o wyborze me-
tody leczenia w przypadku stwierdzenia materiatu
zakrzepowego w prawych jamach serca u chorego
na OZP nalezy podejmowa¢ indywidualnie i raczej
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nie poprzestawac wytgcznie na heparynizacji. Chory
ze skrzepling uwieznietg w droznym otworze owal-
nym, pacjent z przeciwwskazaniami do trombolizy
bedzie kandydatem do operacji kardiochirurgicznej;
pozostali — do leczenia trombolitycznego.

Filtry do zyty gtéwnej dolnej

U chorych na OZP zdarzajg sie takie sytuacje kli-
niczne, gdy leczenie przeciwkrzepliwe nie moze by¢
stosowane ze wzgledu na duze ryzyko powaznych
powiktan krwotocznych (np. po operacjach neurochi-
rurgicznych, ciezkich uszkodzeniach wielonarzado-
wych z aktywnym krwawieniem) oraz w przypadkach
nawrotu zakrzepicy pomimo wtasciwego leczenia.
Jedynie u tych chorych mozna rozwazy¢ implantacije
filtrow do zyty gtéwnej dolnej. Zaréwno europejskie,
jak i amerykanskie zalecenia sg zgodne: nie nalezy
rutynowo stosowac filtrow jako uzupetnienia terapii
przeciwkrzepliwej lub tez rutynowo po embolekto-
mii chirurgicznej [13, 22, 23]. Warto w tym miejscu
podkresli¢, ze zalecenia ESC sg znacznie bardziej
restrykcyjne niz amerykanskie (klasa lll, poziom
wiarygodnosci B). W nowszych zaleceniach ame-
rykanskich filtry do zyty gtéwnej dolnej sg zalecane
pacjentom z OZP z przeciwwskazaniami do anty-
koagulacji, z aktywnym krwawieniem, z nawrotami
zatorowosci mimo wtasciwego leczenia (klasa I,
poziom wiarygodnosci B) [22, 23].

Koncepcja przerwania ciggtosci zyty gtéwnej dolnej
w celu zapobiegania OZP jest znana od XIX wieku.
Jej ,ojcem” byt Trusseau, a wykonawcg juz w XX
wieku Homans [13, 24]. W latach 70. XX wieku opra-
cowano technologie przezskérnego montazu filtrow
i byty one w tym okresie do$¢ szeroko stosowane
w krajach Europy Zachodniej. Praktyka pokazata, ze
leczenie to jest obarczone licznymi powiktaniami,
do ktérych nalezy miedzy innymi przemieszczenie
sie filtra, zakrzepica filtra i w konsekwencji nawroty
zakrzepicy zyt gtebokich, ciezkie zespoty pozakrze-
powe. W efekcie wielu z tych chorych i tak musiato
otrzymywaé leczenie przeciwkrzepliwe na state.
Niezwykle atrakcyjna byta koncepcja czasowych
filtrow, ktére mogg by¢ usuniete do okotfo 2 tygo-
dni po implantacji lub gdy tylko mozna powrdcié
do terapii przeciwzakrzepowej. W praktyce wiek-
szos$¢ z nich nie jest usuwana, a cze$ci nie mozna
byto usungé. Co zaskakujgce, mimo negatywnych
opinii towarzystw medycznych, braku dowoddéw
na przewage tej metody leczenia nad leczeniem
przeciwkrzepliwym, liczba implantowanych filtrow
do zyty gtéwnej dolnej stale wzrasta [25]. W Stanach
Zjednoczonych na przyktad, w latach 1999-2008,
implantowano blisko 300 tysiecy filtréw [26]. Stein
i wsp. po przeanalizowaniu bazy danych systemu
opieki zdrowotnej Stanéw Zjednoczonych stwierdzili
redukcje smiertelnosci w dwoéch grupach chorych
na OZP, ktérym implantowano filtr: u pacjentéw
niestabilnych hemodynamicznie (niezaleznie od za-

stosowania trombolizy) oraz u stabilnych hemo-
dynamicznie pacjentéw, ktérzy otrzymali leczenie
trombolityczne.

Extracorporeal Membrane Oxygenation

Zastosowanie Extracorporeal Membrane Oxygena-
tion (ECMO) u najciezej chorych pacjentéw z OZP
zyskuje coraz wiecej zwolennikow. Umozliwia ono
odcigzenie krytycznie niewydolnej prawej komory,
moze stuzy¢ jako pomost do chirurgicznej embolek-
tomii, moze by¢ tez leczeniem docelowym, choéby
z tego wzgledu, ze pacjent leczony w ten sposob
wymaga petnej heparynizacji. W pi$miennictwie
opisano dotychczas pojedyncze przypadki i krot-
kie serie zastosowania ECMO u chorych na OZP
[27, 28]. W wiekszosci przypadkéw byto to ECMO
zylno-tetnicze, gdzie kaniule implantowano przez-
skornie. Malekan i wsp. [28] zaprezentowali serig 29
chorych kierowanych do embolektomii chirurgicznej.
U 4 pacjentéw w stanie krytycznym zastosowano
ECMO. Po 5 dniach 3 z nich odtgczono od ECMO.
Nie wymagali operacji. W angio-CT obserwowano
czesciowaq lize zakrzepdw w tozysku ptucnym. Ostatni
z chorych, bez poprawy na ECMO, zostat zoperowa-
ny. Okazato sig, ze zator ptucny byt spowodowany
materiatem nowotworowym [28].

Podsumowanie

U pacjenta z ostrg niewydolno$cig serca nalezy braé
pod uwage OZP w algorytmie diagnostycznym.
W dalszym postepowaniu nalezy trzymac sie zalecen
ESC, co pozwoli na szybkie dazenie do celu, jakim
jestrozpoznanie i specyficzne leczenie tych chorych.
W przypadkach OZP takich jak na przykfad skrzepli-
ny w prawych jamach serca, pacjenci posredniego
ryzyka, ale z cechami niewydolnosci prawej komory,
terapie nalezy dobieraé¢ indywidualnie w porozu-
mieniu z kardiochirurgiem, kardioanestezjologiem.
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. INTENSYWNA TERAPIA KARDIOLOGICZNA: PRZYPADEK KLINICZNY

Pacjent 38-letni

z infekcyjnym
zapaleniem
wsierdzia na
zastawce aortalnej
powiktanym ostrg
niewydolnoscia
serca.

Znaczenie
wrodzonej anomalii
naczyniowej serca

Marta Kaminska
Bozena Sobkowicz
Karol Kaminski
Ewa Uscinska

Witodzimierz J. Musiat

Klinika Kardiologii z Oddziatem
Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny, Biatystok

Historia choroby

Pacjent w wieku 38 lat, pracownik umystowy,
do kwietnia 2013 roku byt uwazany za osobeg zdro-
wa. Od kwietnia zgtaszat suchy kaszel, stopniowo
nasilajgcg sie zmniejszong tolerancje wysitku oraz
dusznos¢ wysitkowa. Réwniez w kwietniu pacjent po-
dat jednorazowy incydent gorgczki do 39°C. Od tego
czasu chory byt dwukrotnie leczony antybiotykiem
w warunkach ambulatoryjnych z powodu infekcji
uktadu oddechowego. W czerwcu 2013 roku wy-
konano echo serca, w ktéorym stwierdzono istotng
niedomykalnos$¢ zastawki aortalnej. Pacjenta zakwa-
lifikowano wstepnie do leczenia operacyjnego i skie-
rowano na koronarografie przed zabiegiem kardio-
chirurgicznym. W ciggu 2 tygodni poprzedzajacych
hospitalizacje wystgpito gwattowne pogorszenie
stanu klinicznego chorego: duszno$¢ spoczynkowa,
obrzeki obwodowe oraz uczucie rozpierania w jamie
brzusznej. W dniu 02.08.2013 roku chorego przyjeto
na Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK)
Kliniki Kardiologii w Biatymstoku z objawami ostrej
obukomorowej niewydolnosci serca.

W badaniu przedmiotowym wykazano nastepujace

wyniki:

— tachypnoe, ortopnoe, skéra blada spocona, ma-
sywne obrzeki konczyn dolnych;

— czynno$¢ serca miarowa 98/min, styszalny szmer
skurczowo-rozkurczowy w miejscu ostuchiwania
zastawki aortalnej, tetno chybkie, twarde i duze,
RR 132/65 mm Hg;

— nad polami ptucnymi cechy zastoju;

— watroba powiekszona 2 cm ponizej prawego
luku zebrowego w linii srodkowej obojczykowej
prawe;.

W zapisie EKG wykazano rytm zatokowy 98/min,
matg progresje zatamka R w odprowadzeniach przed-
sercowych (ryc. 1). W RTG klatki piersiowej serce
znacznie powiegkszone o sptycone;j talii, cechy zastoju
w krazeniu ptucnym (ryc. 2). W badaniach labora-
toryjnych obserwowano podwyzszone parametry
stanu zapalnego, cechy infekcji uktadu moczowego,
niewydolnosci watroby (wysoka aktywnos$é enzy-
mow watrobowych, wysokie stezenie bilirubiny
catkowitej, zaburzenia uktadu krzepniecia) oraz nerek.
W gazometrii krwi tetniczej cechy hiperwentylacji
z saturacjg 98,6% (tab. 1).

Wyniki badania echokardiograficznego przezklat-

kowego (TTE, transesophageal echocardiography)
byty nastepujace:
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Rycina 1. EKG: rytm zatokowy, miarowy 98/min, o$ serca nieokreslona,
mata progresja zatamka R w odprowadzeniach przedsercowych

Rycina 2. RTG klatki piersiowej: serce w catosci powiekszone o sptyconej
talii, cechy zastoju w krazeniu ptucnym

Tabela 1. Wyniki wybranych badan laboratoryjnych przy przyjeciu do szpitala

Wynik

Zakres wartosci
referencyjnych

CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; GFR (glomerular filtration
rate) — wspotczynnik przesaczania ktebuszkowego;

AST — aminotransferaza asparaginianowa; ALT — aminotransferaza
alaninowa; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy
wspotczynnik znormalizowany

— serce w catosci powigkszone, szczegdlnie jamy
lewego serca (LVIDd — 71 mm, LVIDs — 48 mm,
RVIDd — 35 mm, LA — 55 mm);

— istotna ekscentryczna niedomykalnos¢ aortalna
wynikajgca z uszkodzenia ptatka wiencowego
lewego z obecnos$cig dodatkowego echa, naj-
prawdopodobniej wegetacji (ryc. 3);

— lewa komora o istotnie uposledzonej globalnej
funkcji skurczowej (EF, ejection fraction) 35%:;

— hipokineza wolnej $ciany prawej komory;

— tagodna niedomykalnos$¢ tréjdzielna, srednica
pierécienia tréjdzielnego 45 mm;

— mozliwe tagodne nadcisnienie ptucne; na pod-
stawie niedomykalnosci trojdzielnej srednie
ci$nienie w tetnicy ptucnej (mPAP) oszacowano
na 28 mm Hg.

Z uwagi na powazne podejrzenie infekcyjnego za-
palenia wsierdzia (IZW) jako przyczyny uszkodzenia
zastawki aortalnej pobrano krew i mocz na posiew
— wyniki ujemne.

W leczeniu zastosowano furosemid w bolusach /.v.
co 4 godziny, ciprofloksacyne i.v., spironolakton p.o.
i enoksaparyne jako profilaktyke zakrzepowo-zato-
rowg u pacjenta unieruchomionego, obserwujgc
efektywng diureze, stopniowg poprawe stanu klinicz-
nego chorego, wyraznag poprawe parametrow watro-

HZ

Rycina 3. Echo przezklatkowe, projekcja czterojamowa. A. W drodze
odptywu lewej komory widoczne dodatkowe echo mogace odpowiadaé
wegetacji bakteryjnej na zastawce aortalnej (czerwona strzatka);

B. w doplerze kolorowym widoczna duza niedomykalno$¢ aortalna
uktadajaca sie wzdtuz przegrody miedzykomorowe;j
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Rycina 4. Echo przezprzetykowe. A. Pien lewej tetnicy wiericowej
poszerzony do 1 cm (czerwona strzatka); B. w doplerze kolorowym zwraca
uwage burzliwy przeptyw w poszerzonym pniu lewej tetnicy wiencowej

Rycina 5. Koronarografia: bardzo szeroki pien lewej tetnicy wiencowej
przechodzacy w ektatycznie poszerzong gataz okalajaca (GO), ktéra
faczy sie prawdopodobnie z zatokg wiencowa; GPZ — gataz przednia
zstepujaca

bowych, nerkowych oraz normalizacje parametrow
stanu zapalnego. W kolejnych dobach hospitalizacji
farmakoterapie poszerzono o matg dawke inhibitora
enzymu konwertujgcego angiotensyneg, a dozylne
leczenie diuretyczne zastgpiono doustnym.

Po stabilizacji stanu hemodynamicznego chore-
go (w 4. dobie) wykonano echo przezprzetykowe,
w ktérym potwierdzono uszkodzenie, rozerwanie
ptatka wiencowego lewego zastawki aortalnej oraz
obecnos$¢ w jego okolicy dodatkowego echa o wy-
miarach 15 X 3 mm, odpowiadajgcego prawdopo-
dobnie wegetacji bakteryjnej. W badaniu zwracat
rowniez uwage wybitnie poszerzony do 1 cm pien
lewej tetnicy wiencowej (ryc. 4).

W ramach przygotowania do planowanego opera-
cyjnego leczenia istotnej niedomykalnosci aortalnej
wykonano koronarografie, ktéra wykazata obecnos$é
anomalii naczyniowej: szeroki pien lewej tetnicy
wiencowej przechodzit w ektatycznie poszerzo-
ng gataz okalajaca, ktéra wydawata sie uchodzié
do uktadu zylnego serca (ryc. 5). Poza tym tetnice
wiencowe byty bez zmian miazdzycowych. W celu
doktadniejszej oceny rzadkiej wady naczyniowej
wykonano angiografie tomografii komputerowej

Rycina 6. Angio-CT naczyn serca. Poszerzona gataz okalajgca (biata
strzatka) uchodzi do zatoki wiencowej

(angio-CT, computed-tomography angiogram) tet-
nic wiencowych, w ktérym potwierdzono przeto-
ke pomiedzy gatezig okalajgca a zatokg wiencowag
(ryc. 6). Pacjenta konsultowano na posiedzeniu
Heart Team i zakwalifikowano do operacyjnego
leczenia wady zastawkowej serca z mozliwoscig
korekty anomalii naczyniowej. Wobec dobrej od-
powiedzi na zastosowane leczenie i stabilny stan
hemodynamiczny chorego termin zabiegu ustalono
po optymalnym przygotowaniu pacjenta do opera-
cji (wykluczenie potencjalnych ognisk zapalnych,
sanacja jamy ustnej z zastosowaniem zasad profi-
laktyki IZW). Po 3 tygodniach chory byt operowany.
Zabieg polegat na implantacji mechanicznej protezy
zastawki aortalnej, plastyce zastawki tréjdzielnej
(z uwagi na poszerzony pierécien trojdzielny) oraz
zamknieciu przetoki wiencowej. Obecnie pacjent
czuje sie dobrze. W kontrolnym echo serca (TTE,
transthoracic echocardiography) wykonanym po
3 miesigcach od operacji, stwierdzono prawidfowag
funkcje protezy zastawki aortalnej, zmniejszenie
wymiaru lewej (LVIDd — 61 mm) i prawej komory
(RVIDd — 32 mm) oraz wyrazng poprawe funkcji
skurczowej obu komér (EF 51%).

Omodwienie

Przedstawilismy przypadek mtodego pacjenta, ktory
w chwili przyjecia na OIOK manifestowat objawy
ciezkiej obukomorowej niewydolnosé krgzenia w IV
klasie wedtug klasyfikacji New York Heart Asso-
ciation (NYHA). Sprawnie wykonane echo serca
pozwolito na szybkie rozpoznanie przyczyny tak
powaznego stanu chorego, jakg byta ciezka niedo-
mykalnos$¢ aortalna jako powiktanie IZW. Czas, kiedy
chory mogt potencjalnie przebyé 1ZW, jest trudny
do ustalenia z powodu skgpoobjawowego w tym
przypadku procesu chorobowego. Pacjent podawat
zaledwie jeden epizod gorgczki, ktéry zostat opa-
nowany jednorazowa dawka niesteroidowego leku
przeciwzapalnego, a powtarzajgcy sie w wywiadzie
suchy kaszel byt juz prawdopodobnie objawem



lewokomorowej niewydolnosci serca. Stwierdzone
w badaniu echokardiograficznym powiekszenie jam
lewego serca z istotnym uposledzeniem kurczliwosci
lewej komory $wiadczg o dtugotrwatym przecigzeniu
objetosciowym lewej komory w przebiegu istotnej
niedomykalnosci aortalnej. Ostra niedomykalnos$¢
aortalna nie spowodowatby rozstrzeni lewej komory.
Z kolei powigkszenie prawej komory z zaburzeniami
jej funkcji skurczowej prowadzacymi do petnoob-
jawowej prawokomorowej niewydolnosci serca
(masywne obrzeki obwodowe, zastdj w watrobie)
w tym przypadku moze wynikaé¢ zdwdch powodow.
Po pierwsze moze byé¢ konsekwencjg przewlektej
lewokomorowej niewydolnosci serca, a po drugie,
co wydaje sie nie bez znaczenia, moze byé¢ nastep-
stwem przecigzenia objetosciowego prawych jam
serca na skutek obecnosci duzej przetoki i przecieku
pomiedzy krgzeniem tetniczym i zylnym serca.

Rozpoznana u chorego przetoka tetnicy wiencowej
jest rzadkg izolowang anomalig rozwojowg, ktora
stanowi niewielki odsetek, bo zaledwie 0,1-0,4%,
wrodzonych wad serca [1] i jest stwierdzana w okoto
0,1% wykonywanych koronarografii [2]. Najcze-
$ciej przetoka wiencowa komunikuje sie z jamami
prawego serca (prawg komorg — 52%, prawym
przedsionkiem — 24%), rzadziej fgczy sie z tetni-
cg ptucna, zyta ptucng, zytg gtéwng goérng, zatoka
wiencowag, lewym przedsionkiem i lewg komora.
W 60% przypadkéw dotyczy prawej tetnicy wien-
cowej, w 32% — lewej tetnicy wiencowej. Przetoka
prowadzi do przecieku lewo-prawego, a tym samym
do przecigzenia krazenia ptucnego i lewej komo-
ry. W badaniu przedmiotowym ostuchowo mozna
stwierdzi¢ ciggty szmer narastajgcy podczas skurczu.
W zaleznos$ci od wielko$ci przetoki wada ta moze by¢
bezobjawowa, a przy istotnym przecieku i duzym
podkradaniu krwi z krgzenia wiehcowego moze
prowadzi¢ do niedokrwienia mieénia sercowego,
zaburzen rytmu (np. migotania przedsionkéw) oraz
niewydolnosci krazenia. Taka nieleczona anomalia
naczyniowa sprzyja wystapieniu w pdézniejszym
okresie zycia bakteryjnego zapalenia wsierdzia, czym
bez watpienia mozna ttumaczy¢, dlaczego omawiany
przez nas dotychczas zdrowy, mtody pacjent, bez
czynnikéw ryzyka 1ZW, z prawidtowg trojptatkowa
zastawka aortalng, przebyt IZW. Zabiegowe leczenie
takich anomalii tetnic wiencowych jest konieczne
u chorych objawowych. Zawsze nalezy rozwazyé
mozliwos¢ przezskérnego zamkniegcia przetoki. Duze
przetoki kwalifikuje sie do leczenia operacyjnego
polegajgcego na podwigzaniu wroét naptywu lub
na zaszyciu ujscia przetoki od wnetrza jamy serca [3].

Wedtug wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego u mezczyzn do 40. roku zycia z na-
bytg zastawkowa wadg serca, przygotowywanych
do leczenia operacyjnego, przy braku czynnikow
ryzyka choroby wiencowej, nie jest wymagane wy-
konanie koronarografii [4]. W przypadku omawiane-

go pacjenta do zlecenia badania angiograficznego
tetnic wiencowych przekonat nas obraz wyraznie
poszerzonego pnia lewej tetnicy wiencowej w TEE.
Przedoperacyjna znajomos¢ anatomii naczyn wien-
cowych tego chorego pozwolita kardiochirurgowi
po pierwsze na przygotowanie sie do sprawnego
podania kardioplegii z wykorzystaniem nietypowej,
duzo wiekszej kaniuli do lewej tetnicy wiencowej,
z jednoczesnym zabezpieczeniem przed podkrada-
niem ptynu przez istniejgcg duzg przetoke, po drugie
na przemyslane i bezpieczne zamkniecie anomalii
naczyniowej. Znaczenie czasu podczas operacji
w krgzeniu pozaustrojowym jest bezdyskusyjne.

Po rozpoznaniu w koronarografii nietypowej ano-
malii naczyniowej zdecydowali$my o wykonaniu
dodatkowego badania obrazowego — wzmacnianej
kontrastem tomografii komputerowej (angio-CT)
naczyn wiencowych, w celu doktadnej oceny ana-
tomii naczyn serca. Oba badania wymagajg dozyl-
nego podania kontrastu, co w przypadku chorego
z uposledzong funkcjg nerek nie jest bez znaczenia.
Stabilny stan hemodynamiczny pacjenta pozwolit
na roztozenie w czasie zaplanowanej diagnostyki
obrazowej i optymalne przygotowanie chorego.

Poza funkcjg nerek powaznym ograniczeniem w wy-
konaniu angio-CT naczyn wiencowych sg zaburzenia
rytmu oraz tachykardia, ktére nie zawsze moga zostaé
opanowane farmakologicznie z uwagi na ciezki stan
pacjenta i hipotonie. Niewydolnos$é nerek, bardzo
czesto obserwowana u chorych Oddziatu Inten-
sywnej Opieki Kardiologicznej, wptywa w wielu
przypadkach nie tylko na postepowanie diagno-
styczne, ale przede wszystkim na farmakoterapie.
W celu redukcji ryzyka nefropatii pokontrastowej
nalezy zastosowaé nawodnienie /.v. izotonicznym
roztworem chlorku sodu (1 ml/kg/godz.) 12 godzin
przed koronarografig oraz 24 godziny po badaniu.
Przy EF < 35% lub niewydolnosci serca > Il klasy
wedtug NYHA ilosé nawodnienia trzeba zmniejszy¢
do 0,5 ml/kg/godz. [5].

Zaréwno empiryczna, jak i celowana terapia w IZW
wymaga $cistego monitorowania funkcji nerek i daw-
kowania wiekszos$ci antybiotykdw zgodnie z aktu-
alnym GFR wyliczonym wedtug wzoru Cockrofta-
Gaulta. A tak czesto stosowane w IZW wankomycyna
i gentamycyna charakteryzujg sie szczegélnie duzg
nefrotoksycznoscig. Réwniez dawkowanie heparyn
drobnoczasteczkowych (HDCz), nierzadko stoso-
wanych w profilaktyce pierwotnej zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej (ZChZZ) u pacjentdéw unie-
ruchomionych na OIOK, wymaga uwzglednienia
funkcji nerek. Przy GFR < 30 ml/min/1,73 m? zaleca
sie redukcje dawki HDCz o potowe, a u pacjentow
z ciezkg niewydolnoscig nerek, wymagajgcych tera-
peutycznych dawek heparyny, preferuje sie stoso-
wanie heparyny niefrakcjonowanej (HNF).
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Podsumowanie

Przedstawili§my przypadek mtodego mezczyzny z do-
tychczas bezobjawowg wrodzong anomalig naczyn
wiehcowych, ktérej pierwszg kliniczng manifestacjg
byta obukomorowa niewydolno$¢ serca z powodu
ciezkiej niedomykalnosci aortalnej w przebiegu IZW.
Wobec braku klinicznych objawoéw aktywnego IZW
terapia byfa skoncentrowana gtéwnie na wyréwna-
niu stanu hemodynamicznego chorego. Czujnos$¢
w omoéwionym procesie diagnostycznym pozwo-
lita na rozpoznanie rzadkiej anomalii naczyniowej
i optymalne przygotowanie pacjenta do leczenia
operacyjnego.
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. NOWE URZADZENIA, TECHNIKI | STRATEGIE LECZENIA

Nowe prowadniki
do pomiaru FFR
| IFR — Verrata

Firmy wytwarzajace sprzet do
pomiaru rezerwy FFR starajg sie go
stale udoskonalaé. Obecnie trwajace
prace sg ukierunkowane na poprawe
funkcjonalnosci aparatow i konsol
lub modyfikacje prowadnikow
cisnieniowych, tak aby codzienne ich
uzywanie byto jak najtatwiejsze.

Tomasz Pawtowski
Klinika Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW, Warszawa

Czastkowa rezerwa wienncowa (FFR, fractional flow
reserve) stanowi ,ztoty standard” inwazyjnej oceny
zwezeh posrednich w tetnicach wiehAcowych. Ist-
niejgce na rynku dwie firmy wytwarzajgce sprzet
do pomiaru rezerwy FFR starajg sie go stale udo-
skonalaé. Obecnie trwajgce prace sg ukierunkowane
na poprawe funkcjonalnosci aparatéw i konsol
(hardware) lub modyfikacje prowadnikéw ci$nie-
niowych, tak aby codzienne ich uzywanie byfo jak
najtatwiejsze.

W tym drugim kierunku podgzyta firma Volcano,
ktéra przygotowata nowy prowadnik do pomiaru
FFR — Verrata (ryc. 1). Inzynierowie firmy posta-
nowili zmienié kilka rzeczy. Podstawowg zmiang,
jakiej dokonali, jest sposéb mocowania kohcowki
prowadnika do kabla tgczacego go z urzagdzeniem
pomiarowym. Zamiast wydtuzonego, obtego ksztat-
tu stworzono co$ w rodzaju pudetka z odsuwang
klapka, pod ktdérg umieszcza sie ztgczki prowad-

Rycina 1. Prowadnik Verrata po wyjeciu z opakowania. Zwraca uwage
nowe umocowanie tacznika prowadnika oraz niebieska zaslepka
wtyczki LAN (ktéra czasami ulegata zalaniu podczas przygotowywania
prowadnika)



Rycina 2. Sposéb mocowania prowadnika Verrata — widoczne styki
w taczniku (powyzej) oraz pozycja zmontowanego prowadnika podczas
pracy (ponizej)

nika (ryc. 2). Powodem tej zmiany byty skargi le-
karzy na czeste uszkodzenia prowadnika podczas
jego roztgczania (przy zabiegach angioplastyki),
gdyz koncéwka wciskana do tgcznika ulegata zta-
maniu i niemozliwy byt pomiar FFR po wykona-
nym zabiegu angioplastyki. W tej chwili wystarczy
odsung¢ klapke i wsunaé koncéwke prowadnika
(ryc. 2). Zresztg sama koncéwka takze ulegta zmianie
— wzmocniono jg, tak aby rzadziej ulegata ztamaniu.

Z catg pewnoscig nowy system upraszcza sposob
mocowania, jednak czas pokaze, czy bedzie wygod-
ny w codziennej praktyce. Osobiscie uwazam, ze
jest to kwestia przyzwyczajenia, natomiast trzeba
mie¢ na uwadze, ze nowy tgcznik moze sie zaha-
czac o fatdy obtozenia operacyjnego przy szybkich
ruchach i braku asysty pielegniarki, co powoduje
jego roztagczenie.

Prowadnik Verrata jest katalogowo dostepny
w dwoch dtugosciach (185 i 300 cm) oraz w dwéch
typach uksztattowania koncéwki (prosta i J-tip).
Oczywiscie w polskich warunkach najpopularniejsza
bedzie dtugosé 185 cm oraz korncéwka J-tip. Z tym
ostatnim wigze sie takze pewna modyfikacja. Kon-
cowka jest zagieta zawsze w strone przetwornika
ci$nieniowego, co sprawia, ze rzadziej dochodzi
do jego uszkodzenia, a i ryzyko potencjalnych zakto6-
ceh wywotanych przez kontakt prowadnika ze $ciang
naczynia jest duzo mniejsze.

Producent deklaruje, ze zmianie ulegta takze sama
koncéwka prowadnika. Dzieki tej zmianie obnizeniu
ulegta waga koncowki (tip /oad), tatwiejsze jest
manewrowanie prowadnikiem i jego modyfikacje.
Wedtug danych producenta manewrowalnos¢ pro-
wadnika Verrata jest poréwnywalna do wiodacych
prowadnikéw ,roboczych” firm Abbott i Asahi.

Podsumowujgc, nalezy podkresli¢, ze wprowadzone
zmiany sg ciekawe, ale cze$¢ z nich wymaga przy-
zwyczajenia sie operatoréw. m
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. OBRAZOWANIE W KARDIOLOGII INWAZYJNEJ

Napkin-ring,
czyli... niestabilna
blaszka
miazdzycowa

w obrazie
tomografii
komputerowe]j
tetnic
wiencowych

W leczeniu ostrych zespotow
wiencowych, jak réwniez
niejednokrotnie w samej diagnostyce
pacjentow ze stabilng chorobg
wiencowg kardiolodzy inwazyjni
stajg przed obrazem tak zwanej
niestabilnej blaszki miazdzycowej
w koronarografii. Czym jest
niestabilna blaszka miazdzycowa
i jaki ma wptyw na rokowanie
pacjenta?

Mikotaj Kosek

Klinika Kardiologii i Angiologii Interwencyjnej,
Instytut Kardiologii, Warszawa

Mimo pewnych posrednich markeréw angiogra-
ficznych (jak np. asymetria blaszki, nieréwnos¢ jej
powierzchni i kontrastowania, obecnos¢ przejasnien,
brak zwapnien) koronarografia nie pozwala nam wia-
rygodnie wnioskowac o stabilnos$ci lub niestabilnosci
zmiany miazdzycowej. Jest to tym bardziej ztudne,
ze blaszka odpowiedzialna za zawat wielokrotnie
nie powoduje istotnego zwezenia i dopiero ostry
zespot wiencowy, a w najgorszym wypadku nagte
zatrzymanie krgzenia lub nagfa $mieré¢ sercowa sg
pierwszymi objawami jej istnienia.

Z histopatologii wiadomo, ze asymetryczna zmiana
z miekkim rdzeniem martwiczym i cienkg wtdknistg
pokrywa (TCFA, thin capped fibroatheroma) ma duzy
potencjat pekania z nastegpowym wytworzeniem
wewnatrznaczyniowego zakrzepu, co stanowi istote
powstawania ostrego zespotu wiericowego [1].

Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa (IVUS, in-
travascular ultrasound) czy optyczna tomografia
koherencyjna (OCT, optical coherence tomography)
pozwalajg z duzg precyzja zwizualizowaé morfologie
zmiany miazdzycowej i zidentyfikowac¢ tak zwane
blaszki ranliwe (vulnerable plaques), jednak ich
wada jest inwazyjny charakter metody. Z pomocg
przychodzi tomografia komputerowa tetnic wien-
cowych (CCTA, coronary computed tomography
angiography), ktéra stanowi nowoczesne narzedzie
diagnostyczne do wykluczenia choroby wiencowej
i wykrycia istotnych zmian miazdzycowych u pa-
cjentéw objawowych i bezobjawowych o posrednim
ryzyku choroby wiencowej [2]. Ponadto pozwala
na wczesng identyfikacje zmian miazdzycowych
o potencjalnie $mierciono$nym charakterze. Coraz
czesciej méwi sie o mozliwosci stratyfikacji indy-
widualnego ryzyka zdarzen sercowo naczyniowych
na podstawie oceny jako$ciowej poszczegdlnych
zmian w tetnicach wiencowych, jak i catosciowej
oceny zaawansowania choroby wiencowej.

Ogolny podziat blaszek miazdzycowych w tomo-
grafii uwzglednia stopien ich wysycenia wapniem
i pozwala na wyrdznienie zwapniatych blaszek miaz-
dzycowych (CP, calcified plaques), niezwapniatych
blaszek miazdzycowych (NCP, non calcified plaques)
oraz blaszek mieszanych (MP, mixed plagues). Tra-
dycyjnie zwapniate blaszki miazdzycowe uwazane sg
za ,bezpieczniejsze”, czyli stabilniejsze od mieszanych
i niezwapniatych [3], mimo ze niejednokrotnie powo-
dujg zaburzenia przeptywu wiencowego, co skutkuje
dolegliwosciami dtawicowymi u pacjenta. Taki podziat
jednak nie wystarcza, aby w sposéb wiarygodny
okresli¢ potencjat blaszki miazdzycowej do pekania
i generowania klinicznych objawoéw ostrego zespofu
wiencowego. Dlatego podejmowano proby bardziej
szczegotowej analizy morfologii zmian miazdzyco-



wych w CCTA. Jeden z charakterystycznych sygnatow
niestabilnosci blaszki miazdzycowej wsréd blaszek
niezwapniatych (NCP) to tak zwany obraz ,napkin ring”
(NRS, napkin ring sign), czyli obraz przypominajacy
w tomografii wyglad obragczki na serwetke obiadowg
(ryc. 1). W tomograficznych przekrojach poprzecz-
nych naczynia stanowi to pierscieniowaty obszar
o wysokim wzmocnieniu kontrastowym, otaczajgcy
rdzen blaszki miazdzycowej o niskim wspotczynni-
ku wzmocnienia kontrastowego. Dla réznicowania
ze zwapnieniami przyjeto, ze pierscieniowaty obszar
wzmocnienia nie powinien przekracza¢ 130 j. Houns-
fielda. Pewien potencjatf niestabilnosci, aczkolwiek
nie tak charakterystyczny jak NRS, stanowig blaszki
o niskim wspoétczynniku wzmocnienia (LAP, Jow ate-
nuation plaques; < 30 j. Hounsfielda) oraz blaszki
z dodatnim remodelingiem (ryc. 2 i 3), jak réwniez
zmiany zawierajgce tak zwane plamiste zwapnienia.

Rycina 1. Blaszka miazdzycowa typu napkin ring; A. przekréj poprzeczny;
B. rekonstrukcja podtuzna (strzatka wskazuje cechy napkin ring)

Rycina 2. Blaszka miazdzycowa z nasilonymi cechami dodatniej
przebudowy; A. przekréj poprzeczny; B. rekonstrukcja podtuzna (strzatka
wskazuje miejsce blaszki miazdzycowej

Rycina 3. Blaszka miazdzycowa z nasilonymi cechami dodatniej
przebudowy; A. rekonstrukcja podtuzna; B. przekroj poprzeczny w miejscu
referencji proksymalnej; C. przekro6j poprzeczny w miejscu minimalnego
Swiatta; D. przekréj poprzeczny w miejscu referencji dystalnej

Mimo braku catkowitej pewnosci co do znaczenia
klinicznego obrazu napkin ring, jego korelacji z obra-
zem histologicznym oraz naturalnej ewolucji zmiany
o takiej morfologii istnieje coraz wiecej danych
wskazujgcych na jego zte rokownicze znaczenie.
W badaniach poréwnujacych tomograficzne prze-
kroje poprzeczne naczyh wiencowych i preparaty
histologiczne ex vivo wykazano, ze blaszka o wygla-
dzie napkin ring odpowiada w ponad 90% zaawan-
sowanym zmianom miazdzycowym ocenianym pod
mikroskopem, w tym wspomnianej ranliwej blaszce
miazdzycowej (vulnerable plagque) z martwiczym
rdzeniem lipidowym i wtdknistg czapeczkg (TCFA,
thin capped fibroateroma) [4, b]. Postuluje sie, ze
za pierscieniowaty obraz wzmocnienia kontrasto-
wego moze odpowiadaé obecnos$é bogatej siateczki
drobnych naczyn (vasa vasorum), mikrozwapnien
lub krwiaka srédsciennego w $cianie naczynia wien-
cowego.

Najistotniejsze jest jednak to, iz istnieje potencjalny
zwigzek pomiedzy obecnoscig napkin ring a wy-
stepowaniem ostrych zespotéw wiencowych [6].
W japonskim badaniu Kashiwagi i wsp. 22012 roku
[7] zarejestrowano istotnie wiekszg czestosé¢ wy-
stepowania obrazu napkin ring wsréd pacjentéw
z ostrym zespotem wiencowym w poréwnaniu
z pacjentami ze stabilng chorobg wiehcowa (49,0%
v. 11,2%, p < 0,01). Co wiecej, zauwazono, ze
zmiany miazdzycowe z NRS ukfadajg sie z dos$é
jednakowg czestoscig na catej dtugosci prawej
tetnicy wiencowej i gatezi okalajgcej lewej tetnicy
wiencowej, natomiast istotnie czesciej lokalizujg
sie w poczatkowym odcinku gatezi przedniej zste-
pujacej. Zwazywszy na kluczowe znaczenie tego
segmentu tetnicy dla unaczynienia $ciany przedniej
i przegrody miesnia sercowego, taka lokalizacja
zmian o niestabilnym charakterze tym bardziej
uswiadamia nas o niekorzystnym znaczeniu ro-
kowniczym blaszek miazdzycowych typu NRS.

W ubiegtym roku Otsuka i wsp. po raz pierwszy
w badaniu prospektywnym wykazali silng korelacje
pomiedzy NRS w obrazie CCTA a wystgpieniem
ostrego zespotu wiencowego w przysztosci. Ana-
lizie poddano duzag grupe (895) pacjentéw, ktéorym
wykonano CCTA. W 12 727 segmentach naczyn
wiencowych zidentyfikowano tgcznie 1174 blaszki
miazdzycowe, ktére przeanalizowano jakosciowo
w poszukiwaniu zmian o niskim wspdtczynniku
wzmocnhnienia, zmian z dodatnim remodelingiem
(PR, positive remodeling) oraz zmian z NRS. Te
ostatnie zidentyfikowano w 45 segmentach (0,4%).
W czasie $rednio 2,3-letniej obserwacji (2,3 = 0,8
roku) 24 pacjentow doswiadczyto ostrego zespotu
wiencowego (2,6%). Po analizie segmentow tetnic
wiencowych w CCTA i w koronarografii okazato sig,
iz za zawat w 41% byty odpowiedzialne te odcinki na-
czyn wiencowych, w ktérych uprzednio stwierdzano
NRS. Daje to czuto$¢ rzedu 42% w przewidywaniu
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przysztych zdarzen sercowo-naczyniowych przy
wysokiej 97-procentowej swoistosci i wysokiej ne-
gatywnej wartosci predykcyjnej (99%) oraz niskiej
pozytywnej wartosci predykcyjnej (22%).

Badania poréwnujace CCTA z IVUS dostarczajg
kolejnych dowoddéw na istotnos$é¢ zjawiska NRS
w patogenezie ostrych zespotéw wiencowych.
W 2007 roku w ,Circulation” opublikowano prace,
w ktorej przeanalizowano 67 pacjentéw z dtawicag
piersiowg de novo, u ktérych stwierdzono pek-
niete blaszki miazdzycowe w IVUS, oraz poréw-
nano ten obraz z obrazem wczes$niej wykonanej
tomografii [8]. W obrazie CT peknieta blaszka
miazdzycowa uwidacznia sie jako owrzodzenie
w §cianie naczynia ze wzmochnieniem kontrasto-
wania (ulcer-like enhancement space). Wszyscy
pacjenci z takim obrazem CT mieli potwierdzone
pekniecie blaszki miazdzycowej w IVUS. U 41%
pacjentéw z peknietg blaszkg miazdzycowa wykry-
to rowniez NRS v. 18% pacjentéw bez peknietej
blaszki miazdzycowej. Cze$¢ pacjentow z NRS
prezentowata stabilny obraz kliniczny. Sugeruje
to niejako, ze NRS jest predyktorem wystgpienia
ostrego zespotu wiencowego.

Ograniczenia

Ograniczenia CCTA jako metody detekcji niesta-
bilnych blaszek miazdzycowych sg wspdlne dla
wszelkich badan z wykorzystaniem CT. Dotyczy
to ograniczonej rozdzielczosci przestrzennej apa-
ratury, koniecznosci posiadania odpowiedniego
oprogramowania, narazenia pacjenta na promienio-
wanie jonizujgce czy podanie kontrastu jodowego.
Dodatkowo w tomografii tetnic wiencowych dla
odpowiedniej jakosci obrazu pozadany jest miarowy,
dosy¢ wolny rytm serca (< 70-80/min) i wspotpra-
ca pacjenta w zakresie chwilowego wstrzymania
oddechu. Obecnos$¢ zwapnien (atenuacja > 130 j.
Hounsfielda) istotnie pogarsza, a niejednokrotnie
uniemozliwia wiarygodne opisanie badania. Dlatego
jakosciowa ocena blaszek miazdzycowych w CCTA
nie moze byé metodg optymalng dla wszystkich
pacjentow. Na pewno skorzysta¢ z niej mogg oso-
by w $rednim wieku, u ktérych zawartosé wapnia
w naczyniach wiencowych zwykle jest niska, co nie
wptywa istotnie na jakos¢ badania.

Mimo ugruntowanego znaczenia CT w diagnostyce
choroby wiehcowej wsérdd pacjentdow posredniego
ryzyka oraz wzrastajgcego znaczenia tej metody
w ostrych zespotach wiencowych (gtéwnie niesta-
bilna dtawica piersiowa), w dalszym ciggu stanowi
ona narzedzie pomocnicze wzgledem koronarografii.
Innymi stowy, w razie istotnych nieprawidtowosci
stwierdzonych w CCTA pacjent jest kierowany albo
od razu na koronarografig, albo na badania umozli-
wiajgce obrazowg ocene czynnosciowg (np. scyn-
tygrafia perfuzyjna mie$nia sercowego lub echokar-

diografia obcigzeniowa). W przypadku obecnosci
istotnych zwezen w kombinacji z odpowiednimi
wskazaniami klinicznymi sprawa jest do$¢ prosta —
pacjent jest traktowany jako kandydat do rewaskula-
ryzacji. Jednak co zrobi¢, jesli w CCTA stwierdza sie
blaszki miazdzycowe o potencjalnie $mierciono$nym
charakterze (np. NRS), a koronarografia uwidacznia
w tym miejscu zwezenie ponizej 50%? Wiadomo, iz
zawat serca wielokrotnie spowodowany jest przez
blaszke miazdzycowg niepowodujgca istotnego
zwezenia $wiatta tetnicy (non obstructive coronary
artery disease). Wytyczne postepowania w stabil-
nej chorobie wiencowej z 2013 roku wspominaja
o ograniczonych mozliwosciach obrazowania $ciany
naczynia wiencowego w CCTA, nie podejmujac
tematu jakosciowej oceny zmian miazdzycowych.
Jednoczesnie w rozdziale dotyczgcym stratyfikacji
ryzyka po raz pierwszy zwraca sie uwage na pa-
cjentow z obecnoscig nieistotnych blaszek miaz-
dzycowych we wszystkich 3 tetnicach wiencowych
(zwtaszcza z zajeciem pnia lewej tetnicy wiencowej
oraz w proksymalnych segmentach), jako pacjentow
0 szczegolnie wysokim ryzyku zdarzen sercowo-na-
czyniowych. Zaleca sie wowczas dodatkowe testy
obcigzeniowe przed ewentualnym wykonaniem
koronarografii. Oczywiscie warto rowniez w takim
przypadku rozwazy¢ intensywna redukcje czynnikéw
ryzyka progresji miazdzycy.

Niewatpliwie metoda jakosciowej oceny $ciany
naczynia wiencowego w CT bedzie zyskiwata coraz
wieksze znaczenie kliniczne w miare doskonalenia
metod obrazowania i gromadzenia coraz wiekszej
ilosci danych naukowych. By¢é moze w przyszto-
Sci zostang sprecyzowane dowody uzasadniajace
wczesng interwencje wiencowg (PCl, percutaneous
coronary intervention) lub co najmniej pogtebio-
ng diagnostyke w przypadku wykrycia w badaniu
nieinwazyjnym tomograficznych objawow niesta-
bilnosci miazdzycowej, a w szczegdlnosci napkin
ring, ktory wydaje sie silnym predyktorem pekania
blaszek miazdzycowych i rozwoju ostrych zespotow
wiencowych.
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Bezpieczenstwo
pierwotne]
przezskornej
angioplastyki
wiencowej

u chorych powyzej
65. roku zycia

Z Zawatem serca

Z uniesieniem
odcinka ST

Karolina Chojnacka
Klinika Kardiologii WUM, Warszawa

Wstep

Pacjenci w podesztym wieku charakteryzujg sie
wystepowaniem podwyzszonego ryzyka choréb
przewlektych i zaburzen hemostazy, obnizong aktyw-
noscig fizyczng, pogorszeniem funkcji poznawczych
oraz gorszg adherencjg do farmakoterapii i zalecen
lekarskich [1]. Proces starzenia sie populacji euro-
pejskiej w naturalny sposéb przektada sie na coraz
wyzszy sredni wiek pacjentdow hospitalizowanych
z powodu ostrych zespotéw wiencowych (OZW).
Zgodnie z danymi pochodzacymi z Ogélnopolskiego
Rejestru Ostrych Zespotow Wiencowych (PL-ASC),
najwiekszego tego typu rejestru w Europie, w roku
2010 $redni wiek pacjentéw osiggnat 67,8 = 11,6 lat [2].
Europejskie wytyczne dotyczace postepowania w za-
wale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST
segment elevation myocardial infarction) nie roz-
graniczajg sposobu leczenia chorych w zaleznosci
od wieku i zalecajg leczenie metodg przezskornej
interwencji wiencowej (PCl, percutaneous coronary
intervention) u wszystkich pacjentéw z rozpozna-
niem STEMI. Jednak faktyczny udziat pierwotnej PCI
w Europie u starszych chorych jest zréznicowany
i waha sig, w zaleznosci od kraju, w granicach 5-92%
przypadkéw [3]. Stosowanie leczenia inwazyjnego
u chorych w podesztym wieku nadal jest postrzegane
w niektérych osrodkach jako postepowanie o pod-
wyzszonym ryzyku. Celem niniejszego badania byta
ocena bezpieczenstwa ze szczegdlnym uwzglednie-
niem czestosci krwawien wsérdd pacjentéw w wieku
65 lat i starszych w zestawieniu z chorymi ponizej
65. roku zycia.

Metodologia

Do badania zostata wtgczona grupa 121 pacjentow
z OZW z uniesieniem odcinka ST przyjetych do | Kate-
dry i Kliniki Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego pomigdzy wrzesniem 2010 roku a paz-
dziernikiem 2012 roku. Pacjenci stanowili podgrupe
chorych wtaczonych do prospektywnego badania
klinicznego z randomizacjg poréwnujgcego dostep
promieniowy i udowy — niniejsze opracowanie
stanowi subanalize tej populacji. Wszyscy pacjenci
zostali zakwalifikowani do zabiegu przezskérnej
interwencji wiencowej przeprowadzonej w ramach
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24-godzinnego ostrego dyzuru hemodynamicznego
Pracowni Kardiologii Inwazyjnej. Kryteria wigczenia
stanowity: rozpoznanie OZW z uniesieniem odcin-
ka ST przy przyjeciu, wiek powyzej 18. roku zycia
oraz uzyskanie swiadomej zgody pacjenta na udziat
w badaniu. Za pierwszorzedowy punkt koncowy
przyjeto wystgpienie duzego krwawienia zgodnie
z definicjg Randomized Evaluation in Percutaneous
coronary intervention Linking Angiomax to Reduced
Clinical Events (REPLACE-2) lub skali Thrombolysis
In Myocardial Infarction (TIMI) (tab. 1) [4-6]. Drugo-
rzedowym punktem kofncowym byto wystgpienie
matego krwawienia zwigzanego z miejscem doste-
pu wedtug skali Early Discharge After Transradial
Stenting of Coronary Arteries (EASY), w przypadku
stosowania dostepu od tetnicy promieniowej, lub
wedtug skali FEMORAL, gdy operator stosowat
dostep udowy (tab. 2). Dodatkowo drugorzedowy-
mi punktami koncowymi okreslano mate i bardzo
mate krwawienia wedtug skali TIMI, tetniak rzekomy
wymagajacy interwencji chirurgicznej, wystapienie
krwawych wymiotéw, wstrzas, udar, zgon oraz nagte
zatrzymanie kragzenia.

Tabela 1. Definicje krwawienia wedtug TIMI i REPLACE-2
TIMI

W ramach badania zbierano informacje dotyczace
stanu klinicznego chorego w chwili przyjecia, wy-
wiadu chorobowego, stosowanej farmakoterapii
w okresie przedszpitalnym i okotozabiegowym,
opoznien czasowych w trakcie transportu chorego
do Pracowni Kardiologii Inwazyjnej, czasu naswie-
tlania, ilosci kontrastu uzytego podczas badania oraz
przebiegu i powiktan wewnatrzszpitalnych. W ramach
stosowanych w badaniu definicji przewlektg niewy-
dolnos$¢ nerek rozpoznawano, gdy wspoétczynnik
filtracji ktebuszkowej (GFR, glomerular filtration
rate) utrzymywat sie ponizej 60 ml/min/1,73 m? przez
co najmniej 3 miesigce przed zawatem. Wskaznik GFR
wyliczano zgodnie ze wzorem grupy Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) [7].

W zakresie oceny skutecznosci i powiktan okoto-
zabiegowych uwzgledniano przeptyw wiencowy,
ktory raportowano na podstawie trzystopniowej
klasyfikacji TIMI od petnego, niezaburzonego prze-
ptywu przez naczynie wiencowe (stopien 3), przez
stopniowe uposledzanie przeptywu (stopien 1i 2)
do braku przeptywu przez naczynie (stopien 0). Za-
bieg uznawano za angiograficznie skuteczny, gdy

Duze | Krwawienie Srédczaszkowe lub spadek stezenia hemoglobiny o = 5 g/dl lub spadek hematokrytu o = 15%

Mate | Obserwowana utrata krwi: spadek stezenia hemoglobiny o = 3 g/dl lub spadek hematokrytu o = 10%. Brak
obserwowanej utraty krwi: spadek stezenia hemoglobiny o = 4 g/dl lub spadek hematokrytu o = 12%

Minimalne

Jakikolwiek klinicznie zauwazalny objaw krwawienia (tacznie z obrazowaniem) potaczony ze spadkiem

stezenia hemoglobiny o < 3 g/dl lub spadkiem hematokrytu o < 9%

REPLACE-2

Duze | Spadek stezenia hemoglobiny o 3 g/dl z obserwowanym krwawieniem
Spadek stezenia hemoglobiny o > 4 g/dl z obserwowanym krwawieniem

Krwawienie wewnatrzczaszkowe
Krwawienie wewnatrzgatkowe
Krwotok pozaotrzewnowy
Transfuzja = 2 jednostek krwi

Obserwowane krwawienie niespetniajace kryteriow duzego krwawienia

TIMI — Thrombolysis In Myocardial Infarction; REPLACE-2 — Randomized Evaluation in Percutaneous coronary intervention Linking Angiomax

to Reduced Clinical Events

Tabela 2. Stopniowanie krwawien wedtug skali EASY

Opis

Miejscowy krwiak o $rednicy nieprzekraczajacej 5 cm

Krwiak penetrujacy do tkanki mie$niowej w stopniu umiarkowanym, o wymiarach 5-10 cm

Krwiak penetrujacy do tkanki miesniowej o wymiarze > 10 cm obejmujacy konczyne gdérng ponizej stawu

tokciowego

Krwiak penetrujacy do tkanki mig$niowej o wymiarze > 10 cm siggajacy powyzej stawu fokciowego

Krwiak zagrazajacy niedokrwieniem (zespoét ciasnoty miedzypowieziowej)

EASY — Early Discharge After Transradial Stenting of Coronary Arteries



uzyskano istotng poprawe $rednicy $wiatta naczy-
nia i przeptyw w naczyniu wiencowym TIMI 3, przy
dopuszczalnej rezydualnej stenozie nieprzekracza-
jacej 10% s$rednicy naczynia. Wykonanie konwersiji
naczyniowej definiowano jako zamiane miejsca
pierwotnie planowanego dostepu naczyniowego
z dowolnego powodu. Wszyscy pacjenci byli le-
czeni zgodnie z obowigzujagcymi w okresie trwania
badania wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego [8].

W ramach przeprowadzonej analizy statystycznej
w celu opisania danych ciggtych stosowano $rednig
oraz odchylenie statystyczne, poréwnanie cech
niezaleznych wykonano za pomoca testu t-Studen-
ta. Test zgodnosci Chi-kwadrat Pearsona uzywano
do analizy zaréwno danych ciagtych, jak i katego-
rycznych.

Wyniki

U 103 ze 121 pacjentéw, ktérzy zostali przyjeci
do Osrodka z rozpoznaniem OZW i wyrazili Swiadoma
zgode na udziat w badaniu, postawiono ostateczne
rozpoznanie STEMI. Sposréd nich 32 (32%) miato
=65 lat,a 71 (69%) < 65 lat. W grupie badanej znala-
zto sie 25 (24,3%) kobiet, 12 w grupie = 65. roku zycia
i 13 w grupie pacjentéw < 65. roku zycia. W starszej
grupie znalazto sie istotnie wigcej pacjentéw cier-
pigcych z powodu przewlektej niewydolnosci nerek
(44,8% v. 3,3%, p < 0,001) oraz dystyreozy (21,7%
v. 7%, p = 0,059). W grupie pacjentow starszych
byto mniej palaczy w poréwnaniu z grupg pacjentow
miodszych (42,9% v. 75,8%, p < 0,01). Wszystkie
zebrane dane zaprezentowano w tabeli 3.

W badaniu przedmiotowym przy przyjeciu u cho-
rych starszych obserwowano nizsze rozkurczowe
cisnienie tetnicze (77,2 = 15,28 mm Hg v. 66,5 =

Tabela 3. Dane z PCI

18,11; p = 0,001), nizsze stezenie hemoglobiny (14,1
+ 1,40 g/dl v. 13,1 = 1,45 g/dl; p = 0,001), nizsza
liczbe ptytek krwi (238,0 X 103/mm?3+ 70,93 v. 206,8
103/mm?® = 48,16; p = 0,024) oraz nizsze stezenie
triglicerydéw w surowicy (175,7 = 135,79 mg/dl|
v. 115,2 + 51,45 mg/dl; p = 0,018). Szczego6towe
dane kliniczne z przyjecia przedstawiono w tabeli 4.

Sposrod catej badanej grupy u 63 (61,2%) pacjentéw
zabieg przezskérnej interwencji wiencowej wyko-
nano z dostepu promieniowego (52,9% w grupie
mtodszej i 45,5% w grupie starszej, p = NS). Po-
zostali pacjenci zostali poddani PCl z dostepu udo-
wego. Skutecznos$¢ zabiegowa wyniosta 95,1%
(n = 98). Dwunastu (11,7%) pacjentéw wymagato
zmiany miejsca dostepu, istotnie wiecej w grupie
starszej (21,2%, n = 7) nizw mtodszej (5,7%, n = 4)
(p < 0,05). Stenty implantowano u 88 (85,4%) pa-
cjentow (bez istotnej réznicy pomiedzy podgrupami).
Skuteczno$é¢ angiograficzna byta nizsza w grupie
starszej. Przeptyw TIMI 3 uzyskano u 64 (91,4%) pa-
cjentéw < 65. roku zycia oraz 23 (69,7%) = 65. roku
zycia (p = 0,008), przeptyw TIMI 2 zarejestrowano
u 1(1,4%) pacjenta < 65. roku zycia oraz u4 (12,1%)
pacjentow = 65. roku zycia (p = 0,035).

W zakresie lekow podanych przed zabiegiem nie
zauwazono réznic pomiedzy podgrupami leczony-
mi kwasem acetylosalicylowym (88,1% v. 86,1%;
p = 0,763), klopidogrelem (79,8% v. 75%; p = 0,562)
oraz heparyna niefrakcjonowang (72,2% v. 66,7%;
p = 0,549). Antagonisci receptora glikoproteinowe-
go lIb/llla podawani byli w trakcie PCI, przy czym
abciksimab byt uzywany czesciej w poréwnaniu
z eptifibatidem (75,9% v. 24,1%) (bez korelacji z gru-
pa wiekowa).

Sredni czas od chwili wystapienia bolu w klatce
piersiowej do znalezienia sie pacjenta w pracowni

Ogotem (103 pacjentow) | Wiek < 65 (70 pacjentow) | Wiek 2 65 (33 pacjentéw) | Wartos¢ p

Dostep promieniowy
Dostep udowy

Udane PCI

Pozabiegowe TIMI 0
Pozabiegowe TIMI 1
Pozabiegowe TIMI 2
Pozabiegowe TIMI 3

Czas stot—reperfuzja [min]
Czas zabiegu [min]

Czas promieniowania [min]

Kontrast [ml]

52 (50,5%)
51 (49,5%)
98 (95,1%)

5 (4,9%)

0 (0,0%)

5 (4,9%)

87 (84,5%)
21,5 = 15,05
40,5 + 26,30
12,0 = 8,83

177,9 = 90,10

PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskérna interwencja wiencowa

37 (52,9%)
33 (47,1%)
68 (97,1%)

3 (4,3%)

0 (0,0%)
1(1,4%)

64 (91,4%)
21,3 = 14,63
40,3 = 25,79
11,7 = 8,88

175,2 = 93,18

15 (45,5%)
18 (54,5%)
30(90,9%)

2 (6,1%)
0(0,0%)
4(12,1%)

23 (69,7%)
22,6 = 15,95
42,3 = 21,28
13,1 + 8,62
189,2 + 78,80
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Tabela 4. Dane kliniczne przy przyjeciu

Tetno

Cisnienie skurczowe [mm Hg]
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg]
Czas trwania bdlu [h]
Stezenie hemoglobiny [g/dl]
Trombocyty (tys.)

Kreatynina [mg/dl]

eGFR

Cholesterol catkowity [mg/dl]
LDL [mg/dl]

HDL [mg/dI]

TG [mg/dl]

Ogdtem (103 pacjentow)

80 =19

138 =29

74 =17

4,68 = 4,1
13,8 = 1,48
229,2 + 66,64
1,01 = 0,36
58,55 + 28,19
195,04 = 45,20
120,97 = 40,16
43,66 * 14,44
158,85 = 121,27

Wiek < 65 (70 pacjentow)
81,7 = 19,05
139,7 + 27,88
71,2 = 15,28
4,87 = 4,311

14,1 = 1,40
238,0 = 70,93
0,97 = 0,357
101,02 = 22,120
198,36 = 47,867
123,84 + 43,192
42,27 = 13,560
175,73 = 135,792

Wiek 2 65 (33 pacjentow)
71,3 = 20,40
135,1 = 30,21
66,5 = 18,11
4,39 + 3,583
13,0 = 1,45
206,8 = 48,16
1,11 = 0,358
58,88 + 21,833
186,45 = 36,777
113,90 = 31,010
47,13 = 16,174
115,29 = 51,456

Wartosé p
0,272
0,426
0,001
0,529
0,001
0,024

0,06

< 0,001
0,214
0,255
0,114
0,018

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — wyliczony wskaznik przesaczania kigbuszkowego; LDL (low-density lipoprotein) — stezenie lipotrotein
niskiej gestosci; HDL (high-density lipoprotein) — stezenie lipoprotein wysokiej gestosci; TG (triglycerides) — stezenie trojglicerydéw

Tabela 5. Wyjéciowa charakterystyka kliniczna

Pte¢ meska

Wazrost

Waga

Cukrzyca

Nadcisnienie tetnicze
Niewydolnos$¢ nerek
Hiperlipidemia
Dystyreoza

Stenoza tetnic szyjnych
Miazdzyca tetnic obwodowych
Nikotynizm

Terapia antykoagulantami

Przebyty zawat serca

Ogoétem (103 pacjentow)
76 (73,8%)
170,13 = 8,52
76,6 = 15,49
21 (20,4%)

72 (69,9%)

15 (14,6%)

72 (69,9%)

9 (8,7%)

5 (4,9%)

11 (10,7%)

62 (60,2%)
1(1,0%)

6 (5,8%)

Wiek < 65 (70 pacjentow)
56 (80%)
172,76 = 7,076
80,71 = 14,874
11 (19,6%)

51 (72,8%)

2 (2,9%)

51 (72,9%)

4 (5,7%)

2 (1,9%)

6 (8,6%)

50 (71,4%)
1(1,4%)

4 (5,7%)

Wiek 2 65 (33 pacjentow)
20 (60,6%)
163,75 = 7,423
68,23 = 12,041
10 (30,3%)

21 (63,6%)

13 (39,4%)

21 (63,6%)
5(15,6%)
3(9,1%)

5 (15,2%)

12 (36,4%)

0 (0%)

2 (6,1%)

Wartosé p
0,053
< 0,001
< 0,001
0,116
0,364
< 0,001
0,364
0,141
0,324
0,496
0,001
1,000
1,000

hemodynamicznej wynosit w przypadku pacjentow
starszych 4 h 23 min = 3 h 35 min, a w przypadku
pacjentéw mtodszych — 4 h 52 min = 4 h 18 min.
Jednak dane te okazaty sie pozbawione istotnosci
statystycznej (p = 0,557). Czas skopii w grupie pa-
cjentéw = 65. roku zycia wynidst $rednio 13 min
5 s/785 s = 8 min 37 s/517 s, w grupie mtodszej
— 11 min43s/703s + 8 min 52 s/532 s (p = 0,439).
Srednia ilo$é otrzymanego przez pacjentéw mtod-

szych kontrastu wyniosta 175,24 = 93,179 ml, na-
tomiast pacjenci starsi otrzymali $rednio 189,17
+ 78,808 ml $rodka kontrastowego (p = 0,405)
(tab. 5).

Pierwszorzedowy punkt kohcowy wystepowat cze-
$ciej u starszych pacjentéw. Krwawienia duze wedtug
skali TIMI oraz wedtug skali REPLACE-2 wystapi-
ty odpowiednio u 3 (9,4%) i 5 (15,6%) pacjentow
= 65. roku zycia (p < 0,05). Nie zanotowano duzych




Tabela 6. Powikfania

Duze (REPLACE-2)

Mate < 5 cm (EASY I)
Mate < 10 cm (EASY II)
Mate > 10 low (EASY III)
Mate > 10 high (EASY IV)
Duze (TIMI)

Mate (TIMI)

Minimalne (TIMI)

Tetniak

Tetniak rzekomy
Krwiak

Krwawe wymioty

Wstrzas niedokrwienny

Smieré

NZK

Powtérny zawat serca
Dyssekcja GPZ
Zakrzep

Tetniak akinetyczny

Ogotem
(103 pacjentow)

Wiek < 65
(70 pacjentow)

Krwawienie

5 (4,9%)
14 (13,6%)
5 (4,9%)
5 (4,9%)
4 (3,9%)
3(2,9%)
15 (14,6%)
14 (13,6%)

0

9 (12,9%)
1(1,4%)
5(7,1%)
2 (2,9%)
0
8(11,4%)
9 (12,9%)

Powiktania miejsca dostepu

2 (2,0%)
2 (2,0%)
3(2,9%)
1(1,0%)
2 (2,0%)
3 (2,9%)
3(2,9%)
2(2,0%)
1(1,0%)
1(1,0%)
1(1,0%)

0
2 (2,9%)
2 (2,9%)
0
0
1(1,4%)

1(1,4%)
0

Wiek 2 65
(33 pacjentow)

5 (15,3%)
5 (15,2%)
4(12,1%)
0

2 (6,1%)
3(9,1%)
7(21,2%)
5 (15,3%)

2 (6,1%)

0
1(3,0%)
1(2,8%)
2 (6,1%)
2 (6,1%)
3(9.1%)
2 (6,1%)
1(3,0%)

0
1(3,0%)

Wartosé p
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NZK — nagte zatrzymanie krazenia; GPZ — gataz przednia zstepujaca

krwawien u mtodszych pacjentéw. Przechodzgc
do drugorzedowych punktéw koncowych, starsi
pacjenci wykazali wieksze ryzyko wystgpienia krwia-
ka 2. stopnia wedtug skali EASY (12,1% v. 1,4%,
p = 0,035), tetniaka (6,1% v. 0,0%, p = 0,100),
nagtego zatrzymania krgzenia (9,1% v. 0,0%,
p = 0,030) oraz okotozabiegowego zawatu serca
(6,1% v. 0,0%, p = 0,100) (tab. 6).

Dyskusja

Przedstawione wyniki stanowig cenne zrédto infor-
macji na temat sposobu i wynikéw leczenia pacjen-
tow w podesztym wieku ze rozpoznaniem STEMI
w erze przezskérnej angioplastyki wiencowe;j.

Przedstawione wyniki nalezy traktowa¢ z odpowied-
nig ostrozno$cia, majgc na uwadze réznice opisane
w wyjsciowej charakterystyce klinicznej obu grup.
Starsi chorzy rzadziej palili tyton, mieli nizsze wartosci
rozkurczowego ci$nienia tetniczego oraz czesciej
stwierdzano u nich nizsze stezenie hemoglobiny,
tréjglicerydéw i ptytek krwi. Obnizona liczba trom-

bocytéw powinna zwigkszyé czujnos¢ klinicystow
ze wzgledu na potencjalne podwyzszone ryzyko
wystagpienia krwawien, szczegdélnie w kontekscie
pilnego zabiegu PCI [9]. Potwierdzajg to rowniez
powyzsze wyniki, duze krwawienia wystgpity czesciej
w grupie pacjentow = 65. roku zycia, co korelowato
z wiekszg czestoscig powiktan miejsca dostepu.
Mate krwawienia wystgpity prawie 5-krotnie czesciej
w grupie pacjentéw = 65. roku zycia niz w grupie
mtodszych pacjentow. Nalezy podkresli¢, iz wszystkie
z wymienionych skutkéw nastgpity po podaniu obu
grupom takich samych dawek lekéw podczas PCI.
Powyzsze obserwacje udowodnity nasze pierwsze
zatozenie, ze istnieje korelacja pomiedzy wiekiem
i ryzykiem wystgpienia krwawienia. Podobne wyniki
zaprezentowali Dziewierz i wsp., analizujgc dane 1650
kolejnych pacjentéw ze STEMI leczonych pierwotng
PCI [10]. Zaobserwowano trend w kierunku wyzszego
ryzyka duzego krwawienia wymagajacego transfuzji
oraz istotnie czestszego wystepowania powiktan
w postaci krwawien u starszych pacjentéw. Kolejnym
whnioskiem, podobnym do otrzymanych przez nas,
byto stwierdzenie faktu, iz u starszych chorych rza-




Kardiologia Inwazyjna nr 2 (3), ROK 2014

dziej uzyskiwano przeptyw TIMI 3. We wspomnianym
badaniu u starszych pacjentéw odnotowano wyzszy
odsetek powiktan smiertelnych, czego nie zauwazy-
liSmy w naszej obserwacji. Réznice w obserwacjach
moga wynikaé¢ z matej liczby chorych witgczonych
do naszego badania oraz braku odlegtej obserwacji.
Podobne wyniki prezentuje praca australijskich ba-
daczy — Murphy i wsp. obserwowali 1218 pacjen-
téw leczonych PClI w ramach OZW z uniesieniem
odcinka ST [11]. Autorzy pracy zaobserwowali,
ze w grupie starszych pacjentéw wystgpit trend
w kierunku wiekszej liczby pozabiegowych powikfan
sercowo-naczyniowych, powikfan miejsca dostepu
oraz ponownego zawatu serca. W obserwacji od-
legtej odsetek powiktan $miertelnych byt wiekszy
u pacjentow starszych niz mfodszych.

Na przytoczenie w tym miejscu zastuguje réwniez
praca Ayhan i wsp., ktérej autorzy skoncentrowali
sie na ocenie czynnikdw ryzyka wystgpienia tetniaka
rzekomego tetnicy udowej [12]. Na postawie wie-
loczynnikowej analizy wiek okazat sie niezaleznym
prognostykiem wystgpienia tetniaka po wykonaniu
przezskornej interwencji wiencowe;j.

W naszym badaniu pacjenci z grupy = 65. roku
zycia 3-krotnie czesciej wymagali konwersji doste-
pu naczyniowego niz mtodsi pacjenci. Mimo ze nie
byto to przedmiotem naszego badania, moze byé
to dowodem wiekszych problemdéw naczyniowych
spowodowanych procesem starzenia [13]. Potwier-
dzenie tej hipotezy wymaga przeprowadzenia osob-
nej analizy uwzgledniajgcej dodatkowe parametry
anatomiczne i oceny histopatologicznej.

Wszyscy wtaczeni do badania pacjenci byli leczeni
zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczacymi po-
stepowania w zawale serca z uniesieniem odcinka
ST. W ocenie ryzyka krwawien stosowano wystanda-
ryzowane skale, to jest TIMI, EASY oraz REPLACE-2,
co zapewnito porownywalnos$é uzyskanych wynikéw
z obserwacjami z innych badan.

Ograniczeniami prezentowanego badania po pierw-
sze sg mata grupa pacjentéw i niedtugi czas obser-
wacji. Po drugie — byto to badanie jednoosrodkowe,
co znacznie zmniejsza mozliwos¢ ekstrapolacji wyni-
kéw na szerszg populacje chorych. Warto podkreslié,
ze w grupie leczonej z dostepu od tetnicy udowej
nie stosowano narzedzi do zamykania miejsca do-
stepu, co moze mieé¢ wptyw na opisywane ryzyko
wystgpienia powiktan krwotocznych.

Podsumowanie

Powyzsze wyniki sugerujg, iz podczas leczenia star-
szych pacjentéw powinno sig zastosowac zwigkszone
srodki ostroznosci, szczegolnie przy doborze technik
leczenia. Ze wzgledu na zwigkszone ryzyko krwawien
i innych komplikacji u starszych pacjentéw nalezy
zachowa¢ specjalng ostroznosé, planujgc leczenie

przeciwkrzepliwe i przeciwptytkowe. Szczegdlnie
ma to znaczenie w przypadku stosowania nowszych
lekdw przeciwptytkowych, to jest prasugrelu i tika-
greloru — konieczne jest uwazne sprawdzenie prze-
ciwwskazan do ich stosowania. Ponadto, ze wzgledu
na wieksza czestotliwos$é wystepowania w tej grupie
nagtego zatrzymania krazenia, wtasciwe wydaje sie
dfuzsze monitorowanie starszych pacjentéw. Mimo
iz starsi chorzy sg obarczeni wyzszym ryzykiem
okotozabiegowym, to niezastosowanie pilnej inter-
wencji przezskérnej moze dodatkowo je zwiekszy¢.
Tym samym, wiek nie moze stanowi¢ ograniczenia
w dostepie do leczenia inwazyjnego w celu szybkiej
rewaskularyzacji miesnia serca.
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Abstract

Aims: Comparison patients with and without chronic
total occlusion (CTO) in non-IRA and coronary artery
dominance type in terms of clinical characteristics
and impact of these features on the degree of left
ventricular (LV) failure and long-term survival.

Methods and results: There were 402 consecutive
patients undergone PCl because of ACS with MVD
enrolled in this study. As much as 33.8% of patients
had at least one non-IRA CTO. Only 10.95% patients
showed left (LD) and 83.58% right coronary artery
dominance (RD). Patients with CTO were at higher
risk because of age and comorbidity.

STEMI occurred more often in all patients without
CTO, while in patients with non-IRA CTO — non-
STEMI. No less than 48.5% of patients with CTO had
at least moderate LV impairment, while in patients
without CTO only 25.56% (p = 0.02). Comparing
patients with RD vs LD, such differences were not
observed (p = 0.9).

Average 466-day mortality in 402 MVD-patients was
13.18%. Among patients with CTO all-cause and
cardiovascular mortality was 17% and 12.5% while
in patients without CTO 11% and 9%, respectively
(p = 0.2 and p = 0.4). In patients with MVD and LD
vs RD it was 20.5% and 16% vs 13.1% and 9.8%,
respectively (p = 0.36 and p = 0.4).

Conclusions: Main factor differentiating prognosis
is rather presence of non-IRA CTO than coronary
artery dominance type. However, presence of LD
may be an additional, adverse cardiovascular risk
factor.

Introduction

Acute coronary syndromes (ACS) include patients
with myocardial infarction with ST-segment elevation
(STEMI), with myocardial infarction without ST-seg-
ment elevation (NSTEMI) and unstable angina (UA).
Multivessel coronary artery disease (MVD) occurs
in approximately 45-80% of patients with ACS,
depending on both the type and the onset of ACS
and many other cardiovascular risk factors [1-3]. The
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presence of multivessel disease is associated with
worse overall prognosis in this group of patients [4].

Chronic total occlusion of coronary artery (CTO),
defined as total vessel occlusion lasting more than
3 months with the assessment of blood flow in the
artery at the level of Thrombolysis In Myocardial
Infarction (TIMI) 0-1, occurs in about 30% of patients
with coronary artery disease (CAD) [5]. Some stu-
dies have shown that in patients with MVD worse
prognosis concerns patients with the existence of
chronic coronary artery occlusion, other than infarct
related artery (non-IRA).

Coronary arteries demonstrate variable between
individuals range of cardiac vasculature expressing
the dominance of the right (in about 87-89%),
the left coronary artery (in about 7-8%) or their
“codominance” (up to 4%) [6]. It has been sugge-
sted that the presence of the left coronary artery
dominance (LD) may be an independent predictor
of mortality in patients with ACS [6, 7], and/or of
non-fatal myocardial infarction in patients with
stable CAD [9].

Due to suggested in the literature a worse prognosis
in patients with CTO [8] and a domination of the left
coronary artery [6], there were made the attempts
to compare these groups of patients in terms of cli-
nical characteristics, the degree of the left ventricle
(LV) damage in echocardiography and survival at
follow-up. A similar analysis was also performed
within the group of patients with the coexistence
of these two adverse prognostic features.

Methods

Consecutive patients hospitalized in 2009-2010 in
our Cardiology Department and who underwent co-
ronary angiography because of ACS were observed
retrospectively (n = 682). Based on angiographic
images only 402 patients with MVD were extracted.
In one third of these patients non-IRA CTO was
found. The type of coronary artery dominance was
specified. MVD was defined as the presence of
min. 50% stenosis in at least two of the epicardial
coronary arteries. The presence of at least one CTO
of non-IRA with the vessel diameter greater than
2 mm was the qualifying CTO group criterion. The
assessment of dominance was based on the crite-
ria proposed by the guideline of American Heart
Association [6, 9].

As the dominance of the right coronary artery (RCA)
the presence of posterior descending artery (PDA)
extending from the RCA was adopted (figure 1),
whereas the dominance of the left coronary artery
(LCA) was recognized for PDA's departure from the
circumflex artery (LCx — figure 2). The equivalent
system of coronary vasculature was assumed as
PDA's departure from RCA with the simultaneous

presence of a large postero-lateral branch diverging
from the LCx and running around within the back
interventricular groove. Angiographic assessment
was carried out independently by two invasive car-
diologists. The degree of the left ventricular damage
was determined on the basis of ejection fraction
(EF) by echocardiography performed during index
hospitalization. Follow-up consisted of data from the
hospital documentation and conducted telephone
interviews during an average 466-day period (median
285 days) since the time of the ACS.

Statistical analysis

Continuous variables were expressed as mean
value + standard deviation, median and were an-
alyzed by Student’s t-test. Categorical variables
were expressed as numbers and/or percentages.
Comparative statistics using the chi-square test
with Yates correction for discontinuity or Fisher’s
exact test were performed. Graphic Kaplan-Meier
method was used to describe survival in follow-up.
P-value equal to or less than 0.05 were considered
statistically significant.

Results

There were 402 consecutive patients undergone PCI
because of ACS with MVD subsequently enrolled in
this study. As many as 136 (33.8%) patients had at

Figure 2.



Table 1. Comparative characteristics of individual groups of patients

CTO+LD
(n=18)

121 =
12.0 (74)

CTO no CTO
(n=136)| (n=266)

69.2 = |65.1 = 11.3
11.9 (70) (63)

27.20% 34.50% 3 44%
88.20% 83% : 94%

Age: average
=+ SD (median)

Female

Hypertension

79.30% . 83%
12.80% 5.50%

Hyperlipidemia 18%

Diabetes 20.60%

Renal failure 16.20% 5.30% 16.70%

Peripheral 9.60% 3.60%
atherosclerosis

11.10%

Post Ml
Post PCI
Post CABG

Killip-Kimball 9.60% 3.40% 0%
2-4 Class

59.60% 19.50% 12%
20.60% 14% : 22%

10.30% 0% 16.70%

LD (n = 26)
63.7 = 13.5

no CTO + CTO +RD

RD (n = 228) (n=108)

65+ 11.1| 69.6 11.5
(62) (63.5) (70)

38.40% 0.8/0.9 33.30% 27%
77% 0.7/0.9

no CTO +

82.30% 86.10%

73%| 0.77/0.95 81% 76.80%
15.40% | 0.36/0.67 13% 24%
3.80% | 0.18/0.42 5.30%

3.80% | 0.38/0.78 4.00% 9.30%

15.70%

11.50% 19% 57.40%
1.70% | 0.23/0.45 19%
0% /0.16 0% 9.30%

3.80% 0.4/0.8 2.60% 12%

18.50%

After slash p-values are given for x2 test with Yate’s correction; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary artery dominance; RD — right
coronary artery dominance; SD — standard deviation; Ml — myocardial infarction; PCl — percutaneous coronary intervention; CABG — coronary

artery bypass graft

Table 2. Comparative characteristics of individual groups of patients

LD RD
(n=44) (n =336)
Age: average = SD| 67.1 = 13.5(66) | 66.5 = 11.4 (66)

(median)

Female 41% 31.30%

Hypertension 84% 84%

Hyperlipidemia 71.30% 79.40%

Diabetes 11.40% 16.40%

Renal failure 9% 8.60%

Peripheral atherosc- 6.80% 5.70%

lerosis
Post M 36% 31.80%

Post PCI 13.60% 16.10%

Post CABG 6.80% 3%

Killip-Kimball 2—4 2.30% 5.70%
Class

CTO +RD
(WERDL)]

69.6 = 11.5 (70) 0.4

CTO +LD
(n=18)

72.1 =12.0 (74)

44% 27% 0.3/0.4

94% 86.10% 0.8/0.95

83% 76.80% 0.83/0.98

5.50% 24% 0.13/0.23

16.70% 15.70% 0.93/0.79

11.10% 9.30% 0.83/0.84

12% 57.40% 0.6/0.7
22% 18.50% 0.87
16.70% 9.30% 0.4/0.66

0% 12% 0.14/0.3

After slash p-values are given for c2 test with Yate’s correction; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary artery dominance; RD — right coronary
artery dominance; SD — standard deviation; Ml — myocardial infarction; PCl — percutaneous coronary intervention; CABG — coronary artery bypass graft

least one non-IRA CTO. Only 44 (10.95%) patients
showed the dominance of LCA, 336 (83.58%) had
RCA as the dominant one, and in 22 (5.47%) patients
an equivalent coronary system was diagnosed.

In patients with CTO 18 (13.24%) of them showed the
dominance of LCA, 108 (79.41%) RCA dominance,
while an equivalent system was diagnosed in 10
(7.35%). Due to the small number of patients with
the equivalent coronary artery system these data
were not subjected to statistical analysis.

Clinical characteristics

The comparative characteristics of CTO vs non-CTO
patients in individual groups was shown in table 1.
In terms of clinical characteristics and cardiovascular
risk factors in MVD patients without CTO statistically
significant differences between groups with the do-
minant LCA and RCA were not observed, similarly as
in CTO patients between groups with the dominant
left vs right coronary artery (table 2).
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ACS distribution

Graphical and statistical analysis of ACS distribution
in different groups of patients is shown in figure 3.

Echocardiography

Echocardiographical EF assessment in separate
groups of patients was presented in figures 4-7.

Follow-up

The all-cause, average 466-day mortality of 682
patients during follow-up was 10.98%. Mortality
during the observation period in the group of 276
patients with single-vessel coronary artery disease
amounted to 7.97%, while the mortality in the group
of 402 patients with MVD was 13.18% (p = 0.15).

In MVD and with CTO coexistence patients the
all-cause and cardiovascular mortality was 17%
and 12.5%, and in patients without CTO 11% and
9%, respectively (p = 0.2 and p = 0.4). In MVD and
with LD patients the all-cause and cardiovascular
mortality was 20.5% and 16% and in patients with
RD coexistence 13.1% and 9.8%, respectively (p =
0.36 and p = 0.4).

In patients with CTO and dominant LCA (n = 18)
the all-cause mortality was 28% while in the group
with CTO and dominant RCA (n = 108) amounted
to 17% (p = 0.55). In both groups the prognoses
were worse if the myocardial infarction concerned
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witheut CTO#LD (n=26, p=0,02) |
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Figure 3. Acute Coronary Syndrome (ACS) distribution in individual
groups of patients; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary
artery dominance; RD — right coronary artery dominance; STEMI — ST
segment elevation myocardial infarction; NSTEMI — non-ST segment
elevation myocardial infarction; UA — unstable angina

Percentage EF distribution in patients

p 002 with MVD
a8, 53

S0 s
A

i} 29,32 2721

0 5

20

4,41 3,76
10 _'
1] /
EF <46% 46-54% >54% nadata

WCTO (n=136) = without CTO (n=266)

Figure 4. Percentage ejection fraction (EF) distribution in patients with
multivessel disease; CTO — chronic total occlusion
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Figure 5. Percentage ejection fraction (EF) distribution in patients with
multivessel disease; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary
artery dominance; RD — right coronary artery dominance
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Figure 6. Percentage ejection fraction (EF) distribution in patients with
multivessel disease; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary
artery dominance; RD — right coronary artery dominance
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Figure 7. Percentage ejection fraction (EF) distribution in patients with
multivessel disease; CTO — chronic total occlusion; LD — left coronary
artery dominance; RD — right coronary artery dominance
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Figure 8. The survival curves for patients with multivessel disease (MVD)
with distinction between the coronary artery dominance type (all-cause
mortality); LD — left coronary artery dominance; RD — right coronary
artery dominance
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Figure 9. The survival curves for patients with multivessel disease (MVD)
in terms of the chronic total occlusion (CTO) presence (all-cause mortality)
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Figure 10. The survival curves for patients with chronic total occlusion
(CTO) with distinction between the coronary artery dominance type
(all-cause mortality); LD — left coronary artery dominance; RD — right
coronary artery dominance

dominant coronary artery (p = 0.8). The survival
curves are shown graphically in figures 8-10. In
patients without CTO coronary dominance type did
not affect the differences in the all-cause mortality
(p = 0.96).

Discussion

In the present study patients with MVD hospitali-
zed because of ACS were analyzed. Patients with
non-IRA CTO compared to patients without CTO
demonstrated to have been of the higher age at the
time of index ACS, having more cardiovascular risk
factors and more advanced atherosclerotic disease,
and they also suffered from concomitant diseases
affecting their prognosis. A worse clinical condition
of these patients on admission to hospital assessed
by Killip-Kimball scale and significantly more often
history of coronary artery bypass grafting also draws
the attention. Also more likely they suffered from
diabetes. In patients with CTO significantly more
frequent cause of hospitalization was NSTEMI, whe-
reas in patients without CTO — STEMI.

This pattern was observed regardless of the type
of coronary artery dominance. Since patients with
CTO have more risk cardiovascular factors — as one
might expect — they have a significantly greater
degree of LV damage and their tendency to higher
mortality and worse prognosis was demonstrated.

It is believed that in these patients the pathophy-
siological substrate of increased mortality is mul-
tifactorial. The possible reperfusion disturbances
after the restoration of IRA patency, postreperfusion
cardiomyocyte damage and microvascular ischemia
with the coexistence of CTO also increases the area
of heart muscle damage. Furthermore, if the artery
responsible for the ACS is a source of collateral
circulation to the area of chronically occluded artery
vasculature, the above phenomena are particularly
pronounced.

Similar conclusions were presented in the study
by Claessen et al. [8], where it has been shown that
in patients with STEMI undergoing primary PCI, the
presence of CTO in a non-IRA is an independent pre-
dictor of early and late mortality. The results of our
study on cardiovascular risk factors and LV damage
extent in these patients are convergent with ones
described in this announcement. However, in our
observation the higher percentage of all-cause and
cardiovascular mortality during follow-up in patients
with CTO may be due to the fact, that in contrast
to the literature quoted above less homogeneous
group of patients with MVD undergoing coronary
angioplasty including all types of ACS was enrolled.
It is known that patients with NSTEMI have worse
prognosis in long-term follow-up, which may have
had a greater impact on mortality rate in our group.

When comparing patients with RD or LD in terms
of the prevalence of cardiovascular risk factors and
the degree of LV damage there were no significant
differences. Moreover, the coexistence of CTO also
had no effect on clinical and echocardiographic
differences between the two groups (table 2).

Nevertheless, a slight trend toward higher mortality
and a worse long-term prognosis for patients with
LD can be noted. The study by Veltman et al. [6]
showed that the presence of LD is associated with
a statistically significant increased risk of nonfatal
reinfarction. It is noteworthy that in the quoted study
patients with LD compared to patients with RD did
not differ in baseline cardiovascular risk, similarly
like in our observations.

The discrepancies regarding the statistical signi-
ficance for prognosis between our study and the
announcement by Veltman et al. [6] may result
from both: a way of assessing coronary vasculature
(computed tomography angiography vs invasive
coronarography) and the selection of observed pa-
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tients (patients with ACS and MVD vs patients with
suspected coronary artery disease in Veltman's trial).

Analyzing the group of subjects with CTO and LD
coexistence, one may note a trend to a higher in-
cidence of at least moderate LV dysfunction (figure 7)
which, however, does not translate into a significant
increase in mortality compared to patients without
CTO and RD coexistence.

Conclusions

In summary, it seems that the main factor differentia-
ting the prognosis is rather the presence of non-IRA
CTO than coronary artery dominance type. However,
as the presence of LD in some study groups may
be an additional, negative cardiovascular risk factor,
it seems appropriate to extend the observation of
this subjects.

Limitations

The relatively short observation time and lack of
clinical and echocardiographic assessment of all
patients in the subsequent years after ACS may have
a significant impact on the analysis of individual
patients’ prognosis. Moreover, the group of patients
with CTO comprised subjects with non-IRA CTO of
a vessel diameter greater than 2 mm, taking into
account neither the vasculature extent nor primary or
secondary arterial branches. As the CTO prevalence
in the epicardial arteries goes for: left anterior de-
scending (LAD) — over 30%, left circumflex (LCx) —
over 20% and RCA — over 40% [13, 14], it is known
that the above mentioned factors seems to play
an important role in the formation of collaterals
and indeed in the given myocardial survival which
obviously influences follow-up. A small number of
patients in each group, especially in patients with
left coronary artery dominance could also affect the
result of these data analysis.
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. PRZYPADEK KLINICZNY

Przezskorna
angioplastyka
wiencowa oraz
pomostowanie
aortalno-wiencowe
u chorego

z dwunaczyniowg
chorobg wiencowg
— jak dobrze,

Zze powszechnie
dostepne s3 stenty
uwalniajace leki
antyproliferacyjne...

Piotr Palinski
Centrum Kardiologii Allenort
Tomaszow Mazowiecki

Historia dolegliwos$ci wiencowych pacjenta miata
poczatek w grudniu 2003 roku. Majgc woéwczas
63 lata, przebyt zawat bez przetrwatego uniesienia
odcinka ST (NSTEMI, non-ST segment elevation
myocardial infarction), ktory byt leczony wéwczas
zachowawczo. W styczniu 2004 roku z powodu
nawracajacych dolegliwosci dfawicowych zostat
poddany angioplastyce gatezi przedniej zstepujgce;j
i gatezi okalajgcej z implantacjg stentéw klasycz-
nych (BMS, bare-metal stent). Zabieg odbyt sie
w tak zwanym referencyjnym dla regionu o$rodku
kardiologii interwencyjnej. W maju 2004 roku z po-
wodu stwierdzonej restenozy w stentach pacjent
przeszedt zabieg pomostowania aortalno-wiencowe-
go, z wszczepieniem pomostu tetniczego do gatezi
przedniej zstepujacej (GPZ) oraz zylnego do gatezi
marginalnej (GM). Niestety tamten zabieg byt powi-
ktany zawatem $ciany przednio-boczne;.

W 2010 roku pacjent zostat przyjety do tutejszego
oddziatu kardiologii z objawami niestabilnej choroby
wiencowej. Nasilone béle wiencowe trwaty 2 dni,
w EKG stwierdzono stabilne zmiany pod postacig
bloku prawej odnogi peczka Hisa (RBBB, right bundle
branch block) z obecnym zatamkiem Q i przetrwatym
uniesieniem odcinka ST oraz ujemnymi zatamkami T
w odprowadzeniach V2-V4 (V5) i horyzontalnym ob-
nizeniem odcinka ST w odprowadzeniach I, lll, aVF,
V6. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono
zaburzenia kurczliwosci migsnia lewej komory pod
postacia akinezy koniuszka oraz hipokinezy segmen-
téw koniuszkowych przegrody miedzykomorowej
i Sciany przedniej z EF 42%. Troponina w surowicy
krwi byta ujemna.

W koronarografii z bypassografig uwidoczniono
90-procentowaq restenoze w stencie wszczepionym
do GPZ, proliferacje neontimy do 50% w stencie
w gatezi okalajgcej (GO) oraz zmiany przyscienne
w prawej tetnicy wiencowej. Pomosty aortalno-wien-
cowe byty nieczynne. Udato sie zobrazowaé pomost
tetniczy zamkniety w miejscu wszycia do GPZ oraz
niedrozny w miejscu wszycia do aorty pomost zyl-
ny do GM. Podczas angiografii selektywnej tetnicy
piersiowej wewnetrznej lewej w trakcie podania
kontrastu doszto do jej rozwarstwienia, co w tym
wypadku, szczesliwie dla chorego, nie miato kon-
sekwencji klinicznych.

Préba wykonania angioplastyki GPZ w kolejnym dniu
hospitalizacji przez dostep promieniowy prawy oka-
zata sie nieskuteczna. Ze wzgledu na krety przebieg
pnia ramienno-gtowowego nie udato si¢ wprowadzi¢
cewnika prowadzgcego do aorty. Dodatkowo, praw-
dopodobnie przy prébie przeprowadzenia prowadni-
ka wiehcowego do aorty, doszto do rozwarstwienia
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pnia ramienno-gtowowego w srodkowym odcinku,
bez objawdw klinicznych.

Skuteczny tym razem zabieg PCI GPZ z implantacjg
stentu uwalniajgcego ewerolimus wykonano z do-
stepu promieniowego lewego po kolejnych 2 dniach
hospitalizacji. Jednoczasowo zweryfikowano stan
pnia ramienno-gtowowego, znajdujgc ograniczo-
ng ,kieszen” rozwarstwienia na kretym przebiegu
tetnicy, bez widocznego zwezenia, z prawidtowym
przeptywem w tetnicy podobojczykowej prawej.

W styczniu 2014 roku opisywany chory ponownie
trafit do tutejszego szpitala z powodu powtarzajgcych
sie od tygodnia wysitkowych béléw w klatce pier-
siowej i dusznosci. Dwa tygodnie wczes$niej pacjent

przebyt infekcje drég oddechowych. Zapis EKG oraz
obraz ECHO serca byty zasadniczo podobne do tych
z 2010 roku, troponina jak poprzednio byta ujemna.
W wykonanej koronarografii stwierdzono dobry efekt
implantowanych stentéw do GPZ i GO, bez nowych
zwezen w tetnicach wiencowych. Zabieg wykonano
z dostepu promieniowego prawego, nie napotykajac
trudnosci z przeprowadzeniem cewnika do opuszki,
skontrolowano takze obraz pnia ramienno-gtowo-
wego, nie stwierdzajgc widocznego rozwarstwienia
i uposledzenia przeptywu w jego obrebie. Po zasto-
sowaniu stosownego leczenia farmakologicznego
(w tym na przewlekig obturacyjng chorobe ptuc)
uzyskano poprawe kliniczng z catkowitym ustgpie-
niem dolegliwosci. B

Omowienie

Piotr Kwiatkowski
Klinika Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW, Warszawa

Na poczatku pozwole sobie zaznaczyé, ze omawiany
pacjent nalezat do tak zwanej ,rodziny lekarskiej” i,
jak to czesto widzimy, to wtasnie w tej grupie chorych
najczesciej przydarzajg sie powiktania medyczne.
Z moich wtasnych obserwacji wynika, ze przyczynag
powyzszych jest najczesciej zbyt duza ostroznosé lub
niestandardowe podejs$cie majgce w zamysle pomoc
choremu. W rzeczywistosci takie niekonwencjonalne
postepowanie powoduje, czesciej niz w innych gru-
pach pacjentéw, wystgpienie bteddéw decyzyjnych
dotyczacych zaréwno procesu diagnostycznego, jak
i terapeutycznego.

W tym konkretnym przypadku, pierwsze pytanie
nasuwa sie samo: dlaczego z powodu restenozy
po wszczepieniu dwdéch stentéw klasycznych BMS
pacjenta poddano zabiegowi kardiochirurgicznemu
bez préby leczenia przezskérnego?

Przyznam sig, ze nie do kornca rozumiem powo-
dow takiej decyzji. Jedynym racjonalnym jej uza-
sadnieniem jest fakt, iz w 2004 roku dostepnosé
wewngtrzwiencowych urzadzen uwalniajgcych leki
antyproliferacyjne byta niezadowalajgca. Znajac wy-
niki badan dotyczgcych czestosci restenozy po PCI
z uzyciem BMS, nalezato spréobowaé optymalizowaé
efekt zabiegu, wykonujac angioplastyke z wszczepie-
niem w obrebie restenotycznego zwezenia drugiego
stentu, tym razem uwalniajgcego lek, hamujgcego
rozwaoj neointimy i powodujgcego znaczng redukcje
czestosci restenozy. Przypomnijmy, ze za takg opcjg
przemawiaty juz wyniki badan m.in. SIRIUS z reste-
nozg po stencie uwalniajgcym lek (DES, drug eluting
stent) rowna 2% w poréwnaniu z BMS (az 38%) lub
badania TAXUS IV. Innym rozwigzaniem jest leczenie

restenozy w stencie (ISR, in-stent restenosis) przy
pomocy angioplastyki balonowej z uzyciem balo-
néw uwalniajgcych lek (DEB, drug-eluting balloon).
Skutecznosé stosowania DEB potwierdzity m.in.
badania: PACCOCATH ISR I, PACCOCATH ISR I
oraz PEPCAD II. Takie rozwigzanie wydaje sie bar-
dzo trafng alternatywg, szczegodlnie jezeli chcemy
ograniczy¢ czas przedtuzonej podwodjnej terapii
przeciwptytkowej (DAPT, dual antip/atelet therapy)
stosowanej rutynowo po wszczepieniu DES-6w.
Warto zaznaczyé, ze w przypadku stosowania DEB
w celu leczenia restenozy po implantacji stentéw
klasycznych BMS, czas trwania DAPT ogranicza sie
do 4 tygodni od zabiegu. W przypadku DES-6w uzy-
wanych w leczeniu ISR zaleca sie stosowanie DAPT
przez tyle miesiecy, ile nakazuje producent DES-a
oraz odpowiednie wytyczne. Balony uwalniajgce lek
zaleca sie stosowa¢ w niezwapniatych naczyniach
oraz odcinkach chcarakteryzujgcych sie prostym,
niekretym przebiegiem. W powyzszym przypadku
zaroéwno GPZ, jak i GO spetniaty powyzsze warunki
i wydaje sig, ze nie stanowity problemu dla nawet
poczatkujgcego kardiologa inwazyjnego (ryc. 1).

Drugim pytaniem, jakie nasuwa mi sie po obejrzeniu
koronarografii (ryc. 1-4), to dlaczego pomostowaniu
poddano GO, w ktérej istotnos¢ zwezenia w stencie
byta angiograficznie co najmniej dyskusyjna?

Dzieki wynikom badania FAME oraz FAME Il wiemy,
ze celem skutecznego leczenia muszg by¢ jedy-
nie zwezenia, ktorych istotno$¢ mozna potwierdzié
czynnosciowo. W tym wypadku watpliwie ,ciasne”
zwezenie w stencie w GO (ryc. 2, 3) zostato uznane
za istotne i poddano je pomostowaniu kardiochirur-
gicznemu z uzyciem pomostu zylnego. Dowodem
mylnej decyzji, wydaje sig, jest zamkniecie w krotkim
czasie po zabiegu operacyjnym obu pomostow,
zaréwno do GO, jak i GPZ (ryc. b). Taki efekt moze
by¢ dowodem na brak istotnych zwezeh w obu
stentach w chwili kwalifikacji do pomostowania aor-
talno-wiencowego (CABG, coronary artery bypass
graft) (nie posiadamy niestety filmu z koronarogra-



Rycina 1. Restenoza w stencie (ISR, in-stent restenosis) wszczepionym
w gatezi przedniej zstepujacej (GPZ) widoczna w koronarografii wykonanej
w 2010 roku

Rycina 2. Rozpoznawana ,restenoza” w stencie wszczepionym do gatezi
okalajacej (GO) obserwowana w koronarografii wykonanej w 2010 roku

fii, na podstawie ktorej podjeto decyzje o leczeniu
kardiochirurgicznym). Wedtug zalecen ESC przed
kwalifikacjg powinno sie udowodni¢ istotno$¢ obu
zwezen, wykonujgc prébe czynnosciowa, najlepiej
prébe dobutaminowg lub pomiar FFR zaraz po ko-
ronarografii.

Kolejne pytanie dotyczy sensu wykonywania az
dwéch koronarografii i dopiero za trzecim razem
angioplastyki u pacjenta z objawami niestabilnej
choroby wiencowe;j.

Wydaje sig, ze wptyw na decyzje o niewykonywaniu
angioplastyki po pierwszej koronarografii miat obraz
echokardiograficzny z akinezg koniuszka i watpli-
wos¢ diagnosty co do koniecznos$ci leczenia tetnicy
Jbiegngcej” do strefy akinezy. Czesto takie tftuma-
czenie styszy sie podczas dyskwalifikacji z dalszego
leczenia — angioplastyki bgdz CABG. Jest to dla
mnie szczegdlnie niezrozumiate. Zwezenie naczy-

Rycina 3. Widoczne stenty wszczepione do gatezi przedniej zstgpujacej
oraz gatezi okalajacej w fazie przed wypetnieniem naczyn przez kontrast
— projekcja RAO 30

Rycina 4. Prawa tetnica wienicowa (PTW) w trakcie koronarografii w 2010
roku

|

Rycina 5. Widoczny nieczynny pomost tetniczy do gatezi przedniej
zstepujacej (GPZ), zamkniety w miejscu wszycia do naczynia wieicowego
— obraz z 2014 roku

nia w proksymalnym jego odcinku odpowiedzialne
jest za niedokrwienie catego obszaru migsnia serca
unaczynianego przez te tetnice — w tym przypadku
nie tylko akinetycznego koniuszka, ale takze hipoki-
netycznych obszaréw segmentéw koniuszkowych
przegrody miedzykomorowej i $ciany przedniej.
W takich okolicznosciach nalezy kierowa¢ sig zdro-
wym rozsgdkiem i nie szukaé na site potwierdzenia
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niedokrwienia w badaniach czynnosciowych, ale
opiera¢ swojg decyzje na zebranym wywiadzie nie-
stabilnosci popartym obrazem elektrokardiograficz-
nym i echokardiograficznym. Widoczny jest tu brak
konsekwencji pod postacig wykonywania badania
inwazyjnego z powodu rozpoznania niestabilnej
choroby wiencowej i niewykonywania angiopla-
styki ciasnego zwezenia — ISR w GPZ — z powodu
braku przeswiadczenia o potrzebie jego wykonania.
Namnazanie angiografii spowodowato zagrozenie
pod postacig dyssekcji w obrebie pnia ramienno-
gtowowego (ryc. 6, 7) oraz dyssekcji w — ,szczescie
W nieszczesciu” — zamknigtym pomoscie tetniczym
do GPZ (ryc. 8). Dodatkowo zostat utracony dostep
promieniowy lewy po wykonaniu niezbednej i sku-
tecznej ostatecznie angioplastyki (ryc. 9) w GPZ (brak
tetna zbadany w 2014 r.).

Ostatnie pytanie dotyczy sposobu wykonywania
koronarografii, a w szczegdlnosci starannosci i od-
powiedzialnosci wykonujacego jg diagnosty.

Wykonanie badania inwazyjnego, jakim jest korona-
rografia, moze wigzac¢ sie z wystgpieniem powaznych
powiktan ogoélnych, a takze miejscowych, pod po-

Rycina 6. Kieszen rozwarstwienia w obrebie pnia ramienno-
-glowowego, powstata w wyniku manipulacji w trakcie pasazu cewnikiem
wprowadzanym z prawego dostgpu promieniowego

Rycina 7. Zobrazowana kieszen rozwarstwienia, widoczna w innej
projekciji

stacig na przyktad duzych krwawien, pokontrasto-
wej niewydolnosci nerek, udaréw niedokrwiennych
mozgu lub zawatu. W tym przypadku doszto do dy-
ssekcji pnia ramienno-gtowowego oraz spiralnej
dyssekcji pomostu tetniczego. Bardzo charaktery-
styczny obraz rozwarstwienia przypominajacy fale
tsunami widoczny byt podczas kolejnego podania
kontrastu w trakcie bypassografii (objaw ,tsunami”).
W kolejnych sekwencjach na zdjeciu wyraznie wi-
daé pojawiajgcy sie fale kontrastu rozwarstwiajgcg
przydanke w obrebie pomostu tetniczego. Niestety
informacji o powstatym rozwartwieniu w obrebie
pomostu, jak i pnia ramienno-gtowowego nie zna-
lezlismy w zadnym z opiséw wykonywanych przez
dwodch réznych operatorow.

Podsumowujac, chciatbym zwrdci¢ uwage, ze mimo
wystandaryzowania zalecen kardiologicznych, nadal
postepujemy nie zawsze zgodnie z nimi. Wszystkim
nam zdarza sie popetniac¢ btedy, ktére sg zwigzane
z ludzka natura. Nalezy jednak mieé odwage przyznaé
sie do nich i zaznaczy¢ w opisie zabiegu. Decyzje te-

Rycina 8. Sekwencja zdje¢ pomostu tetniczego po diagnostycznym
podaniu kontrastu, powodujacym powstanie dyssekcji. Na kolejnych
skanach widoczne jest powstajace rozwarstwienie. Narastajace
poszerzenie $wiatta naczynia powodowane jest odwarstwianiem $ciany
pomostu, postepujace wraz z przeptywem wstrzyknigtego kontrastu. Obraz
przypomina czoto fali tsunami

Rycina 9. Utrzymujacy sie dobry efekt angioplastyki (PCl, percutaneous
coronary intervention), widoczny podczas koronarografii wykonanej cztery
lata p6zniej — 2014 rok



rapeutyczne trzeba podejmowagé, kierujac sie dobrem
pacjenta, na podstawie obowigzujacych zalecen
European Society of Cardiology (ESC) (opartych
na evidence based medicine) i zgodnie z prawidfowa
praktyka kliniczng. W dzisiejszych czasach decyzje

terapeutyczne powinny by¢ podejmowane w wyniku
wspotpracy kardiologdw zachowawczych, inwazyj-
nych oraz kardiochirurgéw, tworzacych tak zwany
+heart team”, a nie wskutek decyzji pojedynczego
lekarza. m

Moj
komentarz

Piotr Suwalski
Klinika Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW, Warszawa

Pan doktor Palinski [1] przedstawit bardzo ciekawy
przypadek kliniczny stymulujgcy do interesujgcej
dyskusiji, ktéra, mimo iz nie zawsze zwigzana z po-
czuciem satysfakcji zawodowej, musi by¢ twarda
i rzeczowa, bo dotyczy niepowodzen interwencyjne;j
i chirurgicznej terapii naczyn wiencowych, a wiec
restenoz, zakrzepicy w stentach i zwezen czy za-
mknigé¢ pomostéw wiencowych.

Jest to temat o tyle trudny, ze, poza nierzadkim w tej
grupie pacjentéw wyzwaniem natury technicznej dla
kardiologa inwazyjnego czy kardiochirurga, wiemy, iz
wszystkie tak zwane zabiegi krzyzowe, zaréwno PCI,
jak i CABG po wczes$niejszym zabiegu w naczyniach
wiencowych (PCl i/lub CABG), zwigzane sg z wigkszg
Smiertelnoscig i ogélng liczbg powikfan. Dlatego tez
wymagajg one szczegolnie przemyslanych i zindywi-
dualizowanych decyzji, podejmowanych przez heart
team (klasa wytycznych | C) [2, 3]. Omodwienie catosci
tematu znacznie przekracza warunki komentarza,
jednak chciatbym podkresli¢ kilka uwarunkowah
z perspektywy kardiochirurga.

W przypadku pdéznej restenozy, czasem pdznej za-
krzepicy w stencie najczesciej siega sie po przezskor-
ne techniki leczenia, gdzie szczegdlna role zajety DES.
Rola kardiochirurga dotyczy przypadkéw przede
wszystkim zwigzanych z niemozliwg do opanowania
dfawicg lub niedokrwieniem, zwtaszcza w przypadku
morfologii zmian nieodpowiedniej do PCI (np. reste-
noza w obrebie bardzo dtugiego odcinka naczynia),
dodatkowej nieogniskowej progresji choroby w in-
nych naczyniach lub powtarzajgcej sie restenozy
bez korzystnych warunkéw do PCl. Czynnikami
ryzyka operacji po wczesniejszej PCl sa cukrzyca,
liczba zmienionych tetnic, charakter i lokalizacja
zmian oraz niepetna rewaskularyzacja w wyniku PCI.
W planowaniu strategii leczniczej warto wzigé¢ pod
uwage fakt, ze analiza duzych rejestrow wskazuje,
iz ryzyko operacyjne zwigzane z CABG moze by¢
zwiekszone w poréwnaniu z CABG bez uprzedniej
PCI. Ponadto w zakresie samej techniki zabiegu
uprzednie stentowanie moze zmusi¢ do bardziej

dystalnego wszczepiania pomostow, ktére wigze
sie z mniej korzystnymi wynikami leczenia. W tej
grupie chorych ciekawa role moze odgrywac réwniez
strategia hybrydowa.

Mimo iz tetnica piersiowa wewnetrzna lewa (LIMA,
left internal mammary artery) (a takze prawa) jest
niekwestionowang liderka w zakresie odlegtej droz-
nosci sposréd wszystkich metod rewaskularyzaciji
(ok.90% po 15 latach), to zespoty heart team w prak-
tyce klinicznej spotykajg sie z pacjentami z zamknietg
lub zwezong LIMA, a takze innymi (statystycznie
czesciej) pomostami wiencowymi. Niedokrwienie
u pacjenta po CABG moze wynikaé z nowych zmian
chorobowych, progresji choroby siegajacej poza
miejsce zespolenia pomostu lub choroby w samym
pomoscie. Badanie AWESOME, bedace jednym
ze stosunkowo niewielu dowodoéw naukowych w za-
kresie interwencji krzyzowych, pokazato lepsze wy-
niki wczesne PCI i podobne odlegte w poréwnaniu
zreCABG, co z kolei wynika najczesciej z okotoope-
racyjnych przyczyn pozasercowych w tej obcigzone;j
grupie pacjentéw — wykazano to w duzym badaniu
z Cleveland Clinic [2, 4]. Zabieg PCl po CABG jest
szczegolnie korzystny i logiczny u pacjentéw z czyn-
nym pomostem LIMA-LAD. Celem interwencji prze-
zskornej powinny by¢ przede wszystkim naczynia
natywne. W przypadku cech niedokrwienia i dowo-
déw zywotnosci danego obszaru mozna rozwazaé
rowniez probe otwarcia przewlekle niedroznych
naczyn w doswiadczonych osrodkach z oddziatem
kardiochirurgii /n situ. Ukierunkowanie na naczynia
natywne jest zwigzane z gorszymi wynikami PCI
w pomostach, szczegodlnie zylnych, w przypadku
ktorych istnieje dodatkowo ryzyko embolizacji [5].
Rola kardiochirurga w tej grupie pacjentéw dotyczy
pacjentéw z bardziej zmienionymi chorobowo lub
niedroznymi pomostami (takze ich wiekszg liczbg),
uposledzong czynnoscig skurczowa LV, wiekszg liczbg
catkowicie zamknietych wtasnych tetnic, a takze bez
droznego pomostu tetniczego, a generalnie dotyczy
chorych ze zmianami nienadajgcymi sie do leczenia
za pomocg PCI, z nieogniskowag progresjg choroby
w innych naczyniach i powtarzajgcymi sie resteno-
zami w stentach (klasa wskazan | B/C). Operujacy
kardiochirurg powinien pamietac¢, ze pomostem z wy-
boru w celu rewaskularyzacji podczas ponownego
CABG jest tetnica piersiowa wewnetrzna, a w przy-
padku jej uzycia do pierwszego zabiegu warto nie
zapominaé o prawej tetnicy piersiowej wewnetrznej.
Niestety dyskusje zaprezentowanego przypadku
w $wietle przedstawionych faktéw znacznie utrud-
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nia znajomos$¢ koronarografii bezposrednio przed
zabiegiem CABG.

Podsumowujac, chciatbym podkreslié koniecznosé
bliskiej wspoétpracy kardiologa i kardiochirurga. By¢
moze jak w zadnej innej grupie chorych prawidtowe
decyzje zalezg od zindywidualizowanej szczegotowej
oceny chorego i wspdélnego nakreslenia optymalne;j
strategii terapeutyczne;j.
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XXl MIEDZYNARODOWA KONFERENCJA KARDIOLOGICZNA

Postepy w rozpoznawaniu i leczeniu chorob serca, pluc i naczyn
XV WARSZTATY KARDIOLOGII INWAZYJNEJ

Sekretariat Komitetu Organizacyjnego: Il Katedra i Oddziat Kliniczny Kardiologii SUM, Siaskie Centrum Chorob Serca
41-B00 Zabrze. ul. M. Curie-Skiodowskiej 9. tel. +48 32 373-37-88, +48 32 373-36-18. fax +48 32 273-26-79. scchs@sum.edwu.pl. www sccs.pl

ZAPROSZENIE

Szanowne Kolezanki, Szanowni Koledzy, serdecznie zapraszamy wszystkich na kolejne, juz XV Warsztaty
Kardiologii Interwencyjnej, ktére odbedg sie w dniach 28-30 maja 2014 roku w Zabrzu, a ktére sg jedno-
czes$nie oficjalng konferencjg Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych (AISN) Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. Zapraszamy juz w $rode, 28.05.2014 o godz. 15.00, na poprzedzajgcg warsztaty Wspodlng
Sesje Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych PTK i Sekcji Krgzenia Ptucnego PTK, obejmujaca teore-
tyczne i praktyczne aspekty cewnikowania prawego serca w pierwotnym i wtérnym nadci$nieniu ptucnym.

Data kursu: 28-30.05.2014

Miejsce kursu: 28.05.2014, Slaskie Centrum Choréb Serca, Aula im. Prof. Religi 29-30.05.2014, Multikino,
ul. Gdanska 18, 41-800 Zabrze

Jezyk wyktadow: polski/angielski Punkty edukacyjne AISN: 20
Dyrektorzy kursu: Mariusz Gagsior, Andrzej Lekston
Sekretarz kursu: Michat Hawranek

Wielonaczyniowa choroba wiencowa

Postep w przezskérnych interwencjach wiencowych sprawia, ze wiele sytuacji klinicznych i angiogra-
ficznych nie jest juz problemem. Niemniej jednak ciggle sg obszary, w ktérych jest wiele watpliwosci.
Jednym z nich jest wielonaczyniowa choroba wiencowa. Majac to na uwadze, zamierzamy przedyskuto-
wac epidemiologie, zasady postepowania oraz rokowanie chorych z tego typu schorzeniem w réznych
sytuacjach klinicznych, zaréwno u pacjentéw stabilnych, tych z ostrymi zespotami wiencowymi, ale takze
ze wstrzgsem kardiogennym. Czy juz czas na zmiang strategii postepowania? Czy dysponujemy nowymi
mozliwosciami w leczeniu?

Strukturalne choroby serca

Nieustanny rozwdj matoinwazyjnych metod leczenia strukturalnych choréb serca sprawia, ze dzi§ coraz
czesciej mozemy mysle¢ o leczeniu schorzeh wczesniej zarezerwowanych dla chirurgéw. Jakie mozliwo-
$ci oferuje dzisiejsza kardiologia? Co i jak mozemy leczy¢? Czy kazdy kardiolog inwazyjny powinien by¢
gotowy do leczenia choréb strukturalnych? Postaramy sie przeanalizowa¢ wszystkie dostepne obecnie
mozliwosci leczenia, od zastawki aortalnej, poprzez zastawke mitralng, do zamykania jam i przeciekow
wewnatrzsercowych wtgcznie.

Program kursu zawiera:

— wykfady ekspertéw oparte o najnowsze doniesienia

— przekazy na zywo z Pracowni Hemodynamiki

— prezentacje przypadkow klinicznych, obejmujacych sytuacje, ktére wymykaja sie wytycznym
— interaktywny udziat uczestnikdw w analizie przypadkéw klinicznych

Program warsztatow jest dostepny na stronach: www.warsztatyzabrze.pl; www.sccs.pl
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Fotoplastykon
Artura Krzywkowskiego

COzZ, NIE OEST £LATWO
ZDAZYC ZE WSZYSTRIM

Nie MARTW SIE,
[ TAK DESTESMY
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