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Dlugotrwala skuteczna resuscytacja z rownoczesna
zlozona angioplastyka galezi zstepujacej przednie;j
lewej tetnicy wiencowej w ostrym zawale serca
powiklanym wstrzasem kardiogennym

Prolonged successful resuscitation with simultaneous complex angioplasty of the left anterior
descending coronary artery in acute myocardial infarction complicated by cardiogenic shock
— a case report
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Abstract

A case of a 69-year-old woman with non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) complicated by cardiogenic
shock and in-hospital cardiac arrest is presented. During prolonged (60 min) cardiopulmonary resuscitation successful complex
coronary angioplasty with stenting of the left anterior descending coronary artery was performed, after which the patient
recovered completely. The total time of cardiac arrest was 60 min, including the approximately 45-minute period of asystole.
Post-resuscitation course was uneventful and neurological examination was normal. The patient, free of cardiovascular,

respiratory and neurological symptoms, was discharged from hospital after 16 days.
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Wstep

Wstrzas kardiogenny (ang. cardiogenic shock, CS)
jest najczesciej powiktaniem ostrego zawatu serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI), ale moze tez wysta-
pi¢ w ostrym zawale serca bez uniesienia odcinka ST
(NSTEMI), a takze w niestabilnej dusznicy bolesnej (UA)
[1-3]. Mimo postepu, jaki sie dokonat w kardiologii, cze-
stos¢ wystepowania CS nie zmienia sie od ponad 25 lat
— wciaz jest on gtéwna przyczyng zgondéw chorych ho-
spitalizowanych z powodu ostrego zawatu serca (AMI)
[4-6]. Podstawowa metoda leczenia CS zwigzanego
z pozawatowym uposledzeniem funkcji lewej (LV) lub
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prawej komory serca (RV) jest szybkie przywrdcenie
przeptywu krwi w tetnicy dozawatowej, zwykle poprzez
przezskérng angioplastyke wiencowa (PCl) lub pomo-
stowanie aortalno-wieficowe (CABG) [7-9]. Takie poste-
powanie, jak wykazano w badaniu SHOCK, pozwala cze-
Sciowo odwréci¢ niekorzystne rokowanie, ktére w CS le-
czonym zachowawczo wigze sie z dramatycznie wysoka
Smiertelnoscig, siegajacg 70-90% [1, 6]. Wyniki duzych,
wieloosrodkowych badan klinicznych potwierdzaja, ze
leczenie trombolityczne nie wptywa istotnie na rokowa-
nie w CS [3, 5]. Wynika to gtéwnie z trudnosci w uzyska-
niu reperfuzji tetnicy dozawatowej za pomoca trombo-
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lizy u chorych z CS, nawet gdy lek fibrynolityczny byt po-
dawany bezposrednio dowieficowo [5, 10].

Uzyskanie optymalnego wyniku rewaskularyzacji
miesnia serca metodami zabiegowymi nie jest tatwe
u chorych z CS, co potwierdzaja liczne badania i obser-
wacje wiasne [6, 9]. Mimo wdrozenia wczesnego lecze-
nia inwazyjnego oraz intensywnego leczenia farmako-
logicznego smiertelnos¢ w CS jest wciaz wysoka i wy-
nosi ok. 50%, a potowa zgonéw ma miejsce w pierw-
szych 48 godz. od zdiagnozowania CS [5].

Opis przypadku

Kobieta w wieku 69 lat, z wieloletnim wywiadem
choroby niedokrwiennej serca, z otytosciag brzuszna, za-
burzeniami gospodarki lipidowej i nadcisnieniem tetni-
czym, w 3. okresie wg ESH/ESC 2003, a takze z niedo-
mykalnoscig zastawki mitralnej I11° i napadowym migo-
taniem przedsionkéw (AF), zostata skierowana do pra-
cowni hemodynamiki ze szpitala powiatowego z rozpo-
znaniem NSTEMI.

W wywiadzie u chorej od 2 dni wystepowaty nawraca-
jace spoczynkowe dolegliwosci dtawicowe, trwajace
10-20 min, z towarzyszaca dusznoscig spoczynkowa. Cho-
ra otrzymywata enoksaparyne w dawce 2 x 80 mg/dobe,
aspiryne 75 mg/dobe, wlew nitrogliceryny i.v. oraz simwa-
statyne w dawce 20 mg/dobe. W EKG, w czasie trwania
boélu zamostkowego, byt obecny rytm zatokowy o czesto-
tliwosci 70-80/min, z obecnymi w odprowadzeniach 11, Ill,
aVF, V,=V; obnizeniami odcinka ST <0,2 mV, naprzemien-
nie z uniesieniami ST <0,1 mV, z przejsciowymi okresami
bradykardii zatokowej, z minimalng czestotliwoscig pracy

serca 40/min. W badaniach biochemicznych stwierdzono:
poziom kreatyniny 44,2 umol/|, glukozy 93 mg/d|, pota-
su 4,1 mmol/l. Klirens kreatyniny, wyliczony ze wzoru
Cockcrofta-Gaulta, wynosit 143,5 ml/min. Na podstawie
catosci obrazu klinicznego, EKG oraz podwyzszonych po-
ziomow troponiny | (cTnl 0,7 ng/ml; norma: <0,2 ng/ml)
rozpoznano NSTEMI i chorg zakwalifikowano do pilnej
koronarografii.

W koronarografii stwierdzono: zamkniecie gatezi
zstepujacej przedniej (LAD) w 6. segmencie, ze $lado-
wym naptywem do poczatkowego odcinka 7. segmentu
(uwidocznione tylko w pierwszym podaniu $rodka cie-
niujacego), zwezenie do 70% w poczatkowym odcinku
gatezi okalajacej (LCx), a nastepnie jej okluzje po odej-
Sciu gatezi brzeznej oraz zamknieta w 2. segmencie pra-
wa tetnice wieficowa (RCA) (Ryciny 1.-3.).

Przed zakofczeniem badania chora zgtosita nasila-
jacy sie bol w prawej potowie klatki piersiowej, wyma-
gajacy stosowania opioidow. Bolowi towarzyszyt spa-
dek cis$nienia tetniczego krwi (CTK) do 70/20 mmHg,
a nastepnie do 40/10 mmHg. Pojawity sie kliniczne ob-
jawy hipoperfuzji wielonarzadowej i doszto do nagtego
zatrzymania krazenia (NZK) w mechanizmie aktywno-
Sci elektrycznej bez tetna (ang. pulseless electrical
activity, PEA). Wdrozono resuscytacje krazeniowo-odde-
chowa, rozpoczeto masaz zewnetrzny serca, chora zo-
stata zaintubowana i rozpoczeto wentylacje mechanicz-
na. Zatozono wktucie centralne oraz rozpoczeto wlew
amin presyjnych (adrenalina, dopamina). W trakcie pro-
wadzenia akcji resuscytacyjnej, po analizie koronaro-
graméw, podjeto decyzje o prébie udroznienia LAD
(widoczny Sladowy naptyw w jednym angiogramie oraz

Rycina 1. Obraz angiograficzny przed PCI
(projekcja RAO/Caudal)
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Rycina 2. Obraz angiograficzny przed PCl
(projekcja AP/Cranial)
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Rycina 3. Obraz angiograficzny prawej tetnicy
wieficowej przed PCI

wzglednie najprostsze warunki anatomiczne). Zabieg
PCI LAD prowadzono w trakcie resuscytacji krazeniowo-
-oddechowej. Przejscie do hipotetycznego obwodu na-
czynia uzyskano prowadnikiem Pilot 50 0,014 J firmy
Guidant. Wobec braku mozliwosci angiograficznej we-
ryfikacji potozenia prowadnika (brak naptywu do obwo-
du naczynia w trakcie masazu zewnetrznego serca) wy-
konano kilkakrotne préby przejscia cewnikiem posze-
rzajacym Sprinter RX 2,0/20 Medtronic do dystalnego
odcinka prowadnika, nie uzyskujac jednak zadnego na-
ptywu. Wykonano cztery inflacje w 7. i 6. segmencie
LAD. Mimo to w kontrolnym podaniu kontrastu nie ob-
serwowano naptywu do obwodu naczynia. W EKG,
w przerwach w masazu zewnetrznym serca, stwierdzono
asystolie. Kontynuowano zabiegi resuscytacyjne. Wyko-
nano kolejne 2 inflacje cewnikiem poszerzajgcym do
10 atm. Uzyskano $ladowy naptyw do 8. segmentu. Im-
plantowano stent Chopin 2,5/34 na granicy 8. i 7. seg-
mentu, a nastepnie stent Chopin 3,0/18 proksymalnie
»ha zaktadke”. W kontrolnym podaniu kontrastu obser-
wowano naptyw do obwodu naczynia, stwierdzajac jed-
noczesnie krytyczne (90%) zwezenie w 9. segmencie LAD.
Zmiane poszerzono, stosujac dwie inflacje do 10 atm.

Po udroznieniu naczynia i uzyskaniu naptywu do ob-
wodu LAD (Rycina 4.) uzyskano powrot skutecznego he-
modynamicznie niemiarowego rytmu serca i wzrost
CTK do 100/50 mmHg. W kontrolnym EKG stwierdzono
AF z czestotliwoscig komér ok. 150/min, a nastepnie
czestoskurcz komorowy (VT) bez tetna. Ponownie
wdrozono zabiegi resuscytacyjne. Wykonano 2-krotnie
kardiowersje elektryczng pradem dwufazowym 50 J,
uzyskujac krétkotrwaty epizod perfuzyjnego rytmu za-

Rycina 4. Obraz angiograficzny po implantacji
stentéw do LAD

tokowego ok. 80/min z obecnym tetnem na tetnicach
szyjnych. Nastepnie ponownie doszto do NZK, tym razem
w mechanizmie migotania komér (VF). U chorej 2-krotnie
wykonano defibrylacje elektryczna, uzyskujac powrot
wtasnego rytmu serca (AF z akcjg komér 150-190/min),
a nastepnie skuteczna kardiowersje elektryczna pradem
dwufazowym 50 J. W kontrolnym EKG stwierdzono rytm
zatokowy o czestotliwosci 100-120/min, hemodynamicz-
nie skuteczny. Wartosci CTK w trakcie kontynuowanego
wlewu amin katecholowych (adrenalina i dopamina) wy-
nosity 100-130/70 mmHg. W kontrolnym podaniu $rod-
ka cieniujacego uwidoczniono naptyw do obwodu do-
brze rozwinietej LAD, obejmujacej koniuszek serca. Cho-
ra zaczeta reagowac na silne bodzce i wymagata lekdéw
sedatywnych w trakcie wentylacji mechanicznej. Przez
caty czas trwania zabiegu okresowo kontrolowane Zreni-
ce byty waskie. taczny czas zatrzymania krazenia
do momentu uzyskania stabilnego rytmu perfuzyjnego
i CTK wynosit 60 min, z okresem asystolii ok. 45 min, za$
taczny czas koronarografii i PCI wynosit 65 min.

Chora zostata przeniesiona na oddziat intensywnej
terapii medycznej. Przy przyjeciu na oddziat byta przy-
tomna, podsypiajaca, w prostym kontakcie logicznym.
W kolejnych godzinach, z uwagi na poprawe wydolnosci
oddechowej, chorg ekstubowano. Od 2. doby chora nie
wymagata wlewu amin katecholowych. Dalsza hospitali-
zacja przebiegata bez powiktan. W kontrolnym badaniu
neurologicznym nie stwierdzono objawéw ogniskowych
i oponowych oraz istotnych zaburzen funkcji kognityw-
nych. W badaniu echokardiograficznym obserwowano
zaburzenia kurczliwosci Sciany przedniej serca z frakcja
wyrzutowa lewej komory (LVEF) 45%. Nastepnie chora,
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w celu dalszego leczenia i rehabilitacji pozawatowej, zo-
stata przeniesiona na oddziatinternistyczny, z ktérego
zostata wypisana do domu po 16 dobach hospitalizacji,
w stanie wyréwnania krazenia, w klasie CCS Il.

Omowienie

Wstrzas kardiogenny, ktérego objawy zostaty opisa-
ne po raz pierwszy przez Herricka w 1912 r, rozwija sie
u 5-15% chorych z AMI i mimo nowoczesnych metod le-
czenia zabiegowego i farmakologicznego, czestos¢ wy-
stepowania tego powiktania nie zmniejszyta sie istot-
nie od ponad 25 lat [1-5]. Sposrdd ostrych zespotéw
wiencowych, CS najczesciej wikta przebieg STEMI,
w ktérym wystepuje u 4,2-7,2% chorych [1]. W NSTEMI
wstrzas zawatowy wystepuje u 2,1% chorych, zas
w dusznicy niestabilnej u 2,9% pacjentéw [1].

Ztozona patogeneza CS jest najczeSciej zwigzana
z niedokrwiennym uposledzeniem funkcji LV, do ktoé-
rego moze prowadzi¢, jak stwierdzono w badaniach
anatomopatologicznych, zawat obejmujacy >40% masy
miednia LV [3, 5]. Rzadziej przyczyna CS jest zawat RV,
izolowany lub wspétistniejacy w 20-50% przypadkéw
z zawatem Sciany dolnej [11]. U pozostatych chorych
za rozw6j CS odpowiadajg powiktania mechaniczne za-
watu, takie jak ostra niedokrwienna niedomykalnosé
mitralna, ostry pozawatowy ubytek w przegrodzie mie-
dzykomorowej czy pekniecie wolnej Sciany serca, kto-
rych czestos¢ wystepowania u chorych z CS w badaniu
GUSTO-I wynosita odpowiednio 10,7; 3,11 2,8% [1].

U chorych hospitalizowanych z powodu AMI, CS jest
gtdwna przyczyna zgonu [1-3]. Jak wynika z analizy da-
nych ponad 350 tys. chorych z AMI, zawartych w ame-
rykanskim Rejestrze NRMI-2 (the Second National
Registry of Myocardial Infarction), CS okazat sie najwaz-
niejszym niezaleznym predyktorem zgonu u chorych
hospitalizowanych z powodu AMI [12]. Wystgpienie CS
wigzato sie z 2,8-krotnym zwiekszeniem ryzyka NZK
(OR 2,8; 95% Cl 2,5-3,0) [12]. Pozostatymi niekorzystny-
mi czynnikami rokowniczymi u chorych z AMI byty: za-
wat z zatamkiem Q, zawat RV, wiek >75 lat, obrzek ptuc,
bradykardia <50/min, tachykardia >100/min, lokalizacja
zawatu na Scianie przedniej, tylnej lub bocznej serca,
a takZze zaburzenia przewodzenia o typie bloku lewej
lub prawej odnogi peczka Hisa [12]. Z kolei wartosci
skurczowego CTK >180 mmHg, zawat Sciany dolnej ser-
ca oraz prawidtowe EKG przy przyjeciu do szpitala wia-
zaty sie z mniejszym ryzykiem nagtego zgonu u chorych
z AMI [12].

Wstrzas zawatowy w ok. 50% przypadkéw rozwija
sie w okresie pierwszych godzin hospitalizacji i jak wy-
nika z badania GUSTO-I, Smiertelnos¢ 30-dniowa jest
wtedy wieksza niz we wstrzasie, ktérego objawy rozwi-
nety sie przed przyjeciem chorego do szpitala [2, 5].
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W analizowanym przypadku CS rozwinat sie w cza-
sie hospitalizacji, w trakcie wykonywania koronarogra-
fii. Byt on powiktany wewnatrzszpitalnym NZK w me-
chanizmie PEA. Z uwagi na czas rozwoju objawéw CS
u chorej, w diagnostyce réznicowej uwzgledniono takze
wstrzas anafilaktyczny w reakcji na srodki kontrastowe.
Jak wynika z pismiennictwa, podanie srodkéw cieniuja-
cych moze prowadzi¢ do rozwoju reakcji alergicznej
u ok. 3% chorych [13]. Chociaz najczesciej reakcje uczu-
leniowe po podaniu kontrastu nie stanowig zagrozenia
dla zycia chorego, u 0,004-0,04% 0s6b moze sie rozwi-
nac wstrzas anafilaktyczny [13]. U chorej, na podstawie
obrazu klinicznego, wykluczono wstrzas anafilaktyczny.

Czestos¢ wewnatrzszpitalnego NZK jest oceniana
na ok. 1 na 1000 hospitalizowanych oséb [14]. W wiek-
szosci przeprowadzonych badah wspétczynnik przezy-
walnosci chorych po wewnatrzszpitalnym NZK, ocenia-
ny w momencie wypisania ze szpitala, wynosi 5-37%,
Srednio 15% [14, 18]. Aktywnos¢ elektryczna bez tetna
i asystolia, klasyfikowane wg aktualnych wytycznych
Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC) jako tzw. rytmy nie
do defibrylacji, sa najczestszymi przyczynami we-
wnatrzszpitalnego zatrzymania krazenia, czesto zwia-
zanymi z wtérnym charakterem NZK, i zawsze wymaga-
jacymi uwzglednienia i wykluczenia odwracalnych przy-
czyn NZK, takich jak hipoksja, hipowolemia, hipotermia,
zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i kwaso-
wo-zasadowej, odma prezna, tamponada serca, zatoro-
wos¢ ptucna, zatrucia [15-18]. Rokowanie co do powro-
tu wydolnego krazenia u chorych z NZK w mechanizmie
PEA lub asystolii jest gorsze niz u 0séb z VT/VF [16-18].

U chorej stwierdzono w koronarografii chorobe trzech
naczyn, okluzje LAD, LCx i RCA. W Rejestrze SHOCK,
u chorych z CS wiktajagcym przebieg NSTEMI czesciej niz
w grupie ze STEMI stwierdzano chorobe tréjnaczyniowa
(76,7 vs 53,5%; p=0,001) oraz chorobe pnia lewej tetni-
cy wiencowej (26,4 vs 14,3; p=0,014), natomiast istotnie
rzadziej chorobe jednonaczyniowa (6,9 vs 24,8%;
p=0,001) [7]. Tetnica dozawatowa, wg danych z Reje-
stru SHOCK, byta najczesciej LAD — i to zaréwno u cho-
rych z CS wtérnym do NSTEMI, jak i STEMI [7]. Stwier-
dzono ponadto, iz LCx byta znamiennie czesciej tetnica
odpowiedzialng za zawat i CS u chorych z NSTEMI
(34,6 vs 13,4%; p=0,001), podczas gdy RCA — u chorych
ze STEMI (30,2 vs 17,3; p=0,001) [7]. Analiza danych do-
tyczacych smiertelnosci wewnatrzszpitalnej chorych ze
wstrzagsem zawatowym, zawartych w Rejestrze SHOCK,
nie wykazata, aby rodzaj zawatu (STEMI lub NSTEMI)
miat wptyw na czestos¢ zgonéw wewnatrzszpitalnych
u chorych z CS (OR 0,91; 95% Cl 0,64-1,31) [7].

Najwiekszy wptyw na Smiertelnosé we wstrzasie za-
watowym maja: stan droznosci tetnicy dozawatowej,
wielkosé indeksu sercowego i maksymalna aktywnosé
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kinazy kreatynowej w surowicy [3]. W badaniu SHOCK
stwierdzono, ze wczesna rewaskularyzacja miesnia ser-
cowego (PCl lub CABG) wiaze sie z istotnie lepszym roko-
waniem, ocenianym po 6 i 12 mies., a takze po 3 i 6 la-
tach [1, 4]. Natomiast w Rejestrze SHOCK wykazano, ze
wczesne udroznienie tetnicy dozawatowej, wykonane
w ciggu pierwszych 18 godz. wstrzasu, istotnie zmniej-
szato Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalng u chorych z CS
(OR 0,37; 95% (I 0,27-0,51) [1, 5]. W analizie wieloczynni-
kowej danych z badania SHOCK, niekorzystnymi nieza-
leznymi czynnikami rokowniczymi w odlegtej obserwacji
okazaty sie: wiek (HR 1,25 na 10 lat; 95% Cl 1,02-1,52),
niska LVEF (HR 1,22 na 5%; 95% ClI 1,10-1,32), poziom
kreatyniny w surowicy >170 pmol/L (HR 1,96;
95% Cl 1,16-3,34) oraz nadcisnienie tetnicze (HR 1,56;
95% Cl 1,04-2,35) [4].

U analizowanej chorej, po skutecznej pierwotnej an-
gioplastyce LAD z implantacja dwéch stentéw, wykona-
nej w trakcie prowadzenia resuscytacji krazeniowo-od-
dechowej, uzyskano powrét rytmu perfuzyjnego, z wy-
dolnym hemodynamicznie krazeniem, akcja oddecho-
wa i petng Swiadomoscig, bez ubytkéw neurologicz-
nych. Nagte zatrzymanie krazenia w mechanizmie asy-
stolii lub PEA, a takze dtugotrwata resuscytacja sa do-
brze udokumentowanymi niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi [16-18]. Zgodnie z aktualnymi wytyczny-
mi ERC, dziatania resuscytacyjne powinny byé¢ kontynu-
owane tak dtugo, jak dtugo trwa VF Powszechnie ak-
ceptowana jest mozliwos¢ przerwania resuscytacji
po 20 min trwania asystolii, przy braku odwracalnej
przyczyny NZK i gdy sa stosowane zaawansowane za-
biegi resuscytacyjne (ALS) [15]. taczny czas zatrzymania
krazenia do momentu uzyskania stabilnego rytmu per-
fuzyjnego i CTK wynosit u chorej 60 min, z okresem
asystolii trwajgcym ok. 45 min. Mimo ze wytyczne ERC
nie traktuja okluzji tetnicy dozawatowej jako odwracal-
nej przyczyny NZK, w Swietle analizowanego przypadku
oraz biorgc pod uwage mozliwosci wczesnego i sku-
tecznego leczenia rewaskularyzacyjnego u chorych
z ostrymi zespotami wieficowymi, decyzja o ewentual-
nym przerwaniu dziatan resuscytacyjnych powinna by¢
podejmowana ostroznie i zawsze po indywidualnej
i wnikliwej ocenie chorego [15].

Nalezy zaznaczy¢, iz w Swiatowym pismiennictwie
opisywano podobne do przedstawionego przypadki
0s6b, u ktérych dtugotrwata resuscytacja krgzeniowo-od-
dechowa, mimo potwierdzonego okresu asystolii
>30 min, prowadzita do petnego powrotu czynnosci zy-
ciowych [19, 20]. Z kolei So i wsp. wykazali, ze chorzy zre-
suscytowani w ciggu <15 min mieli lepsze rokowanie
w poréwnaniu z chorymi resuscytowanymi >30 min,
z ktérych wiekszos¢ umierata przed momentem wypisa-
nia ze szpitala [21]. Wigzato sie to gtéwnie z niedokrwien-

nymi uszkodzeniami Zyciowo waznych narzadéw we-
wnetrznych, szczegblnie osrodkowego uktadu nerwowe-
go i serca [21, 22]. Uszkodzenia te stanowig podtoze pa-
togenetyczne tzw. zespotu poresuscytacyjnego, po raz
pierwszy opisanego przez Negovsky’ego w 1988 r. i obar-
czonego wysoka Smiertelnoscig [22].

Jak wynika z pismiennictwa, u 26% chorych, ktérzy
przezyli wewnatrzszpitalne NZK, stwierdza sie klinicz-
nie istotne zaburzenia pamieci trwatej, szczegélnie epi-
zodycznej, ktére wynikaja z uogélnionej hipoksji
mozgu, zwigzanej z ustaniem krazenia [23]. Pod wzgle-
dem czestosci wystepowania i stopnia zaburzen funkcji
poznawczych, chorzy zresuscytowani przypominaja po-
pulacje chorych po udarze mézgu [23]. W analizowa-
nym przez nas przypadku nie obserwowano istotnych
zaburzen neurologicznych, w tym zaburzeh pamieci.
Brak takich objawow wsréd chorych z AMI stwierdzano
zaledwie u 26% o0séb po wewnatrzszpitalnym NZK
i u20% 0s6b po pozaszpitalnym NZK [23].

Skuteczna ztozona angioplastyka LAD z implanta-
cja 2 stentéw, wykonana w trakcie réwnoczesnie pro-
wadzonej, dtugotrwatej resuscytacji krazeniowo-odde-
chowej, pozwolita w istotny sposéb zmieni¢ niekorzyst-
ne rokowanie u chorej z AMI powiktanym CS i nagtym
wewnatrzszpitalnym zatrzymaniem krazenia, pokazu-
jac jednoczesnie wspoétczesne mozliwosci leczenia CS
— gtéwnej przyczyny zgonu u chorych hospitalizowa-
nych z powodu AML.
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Wypada mi na wstepie podzie-
kowaé zespotowi znakomitych Au-
toréw z 4 osrodkéw kardiologii in-
wazyjnej za skierowanie do dziatu
Chorzy trudni, typowi tak ciekawego
opisu, bardzo trudnego, uwienczo-
nego petnym sukcesem, przypadku
[1]. Spetnia on (z naddatkiem)
wszystkie kryteria kwalifikujgace
do dziatu i ma ogromne walory dydaktyczne, wérdd kto-
rych wymienie znakomity przeglad najnowszego pi-
Smiennictwa i wytycznych, ktéry kwalifikowatby tez pra-
ce jako wrecz pogladowa.

Leczenie zawatu i ostrych zespotéow wieficowych
(OZW) pierwotng angioplastyka (PCl) jest w Polsce bar-
dzo powszechne. Ogromne znaczenie ma, moim zda-
niem, zapoznawanie, poprzez takie jak komentowane
doniesienia, coraz szerszej rzeszy czesto bardzo mto-
dych i mato doswiadczonych (cho¢ z koniecznosci szyb-
ko nabierajgcych doswiadczenia) hemodynamistow,
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nieraz dyzurujacych ,na okragto”, z tym, z czym moga
sie spotkac w swojej praktyce.

Ze wzgledu na mdj wiek miatem moznos¢ uczestni-
czy¢ we wprowadzaniu w Polsce wielu procedur beda-
cych dzi$ codziennoscia, a nawet obowigzkowych. Pod-
staw reanimacji uczytem sie u doé¢ dawno juz niezyjace-
go, wielkiego wroctawskiego i polskiego anestezjologa,
prof. Antoniego Aronskiego z kliniki prof. Brossa. Bardzo
wiele mu jako lekarz zawdzieczam — a jesli chodzi o reani-
macje-resuscytacje, to wiedze, ze podejmujacy ja lekarz
musi dziata¢ ,,z zaciektoscig” (nie zas ,markowac”), bo
tylko wtedy mozna osiggnac sukces, nawet w przypad-
kach zdajacych sie w ogole nie rokowac sukcesu.

Taki byt, jak sadze, opisany w komentowanym arty-
kule przypadek. Gdy mysle o nim, przypominaja mi sie
nauki Sp. prof. AroAskiego. Musze przyznag, ze przypo-
minaty mi sie one takze nieraz wtedy, gdy udawato sie
nieoczekiwanie wyreanimowac bardzo Zle rokujgcych
pacjentéw, choc nie jestem zwolennikiem dtugotrwate-
go reanimowania np. chorych powoli, a w mekach,
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umierajacych na terminalne nowotwory, chyba Zze
wczesdniej o to z ro6znych powodéw poprosza.

Wspomniane upowszechnienie w Polsce pierwot-
nych PCl powoduje miedzy innymi to, ze na stét opera-
cyjny w pracowniach hemodynamicznych trafiaja cho-
rzy w trakcie, nieraz juz dtugotrwatej, resuscytacji,
o ktérych prawie nigdy nie powinno sie méwic: ,ach, to
juz chyba nie warto...”

Wprawdzie efektem takiego podejscia jest wzrastaja-
ca liczba chorych ,,odkorowanych” — nasz system opieki
zdrowotnej nie jest prawie wcale przygotowany do opie-
ki nad nimi, zdarzaja sie jednak takze spektakularne
sukcesy. Nigdy np. nie zapomne mezczyzny w sile wieku
znalezionego przez zatoge karetki PR w rowie w poblizu
jednego z miast powiatowych pod Wroctawiem. Okazato
sie, ze nie byt pijakiem, ale miat zawat serca z migota-
niem komér. Poprzez izbe przyje¢ oddalonego o 25 km
szpitala powiatowego, podtaczony do respiratora, maso-
wany, trafit do pracowni hemodynamiki mojego szpitala,
gdzie udrozniono mu LAD, a po 3 dniach pobytu
na OlOM-ie, w dobrym stanie, takze mézgowym, wrécit
do nas, by po kilku dniach p6js¢ do domu. Podobnie in-
ny chory (przywieziony helikopterem), u ktérego wszyst-
ko zaczeto sie w czasie robét dekarskich na dachu jego
domu na wsi, z ktérego spadt — jak sie okazato, z powo-
du wczesnego migotania komor.

Sprawa ma jednak drugg strone, ktérg zdecydowa-
tem sie poruszy¢ w tym komentarzu. Ot6z sukces w ko-
mentowanym przypadku wynikat zapewne takze i z te-
go, ze chora byta leczona w (jak sadze) bardzo do-
Swiadczonym, dobrze wyposazonym, zatrudniajacym
wielu kompetentnych kardiologbw osrodku. Moze
i z tego, ze jesli sie to zdarzyto w trakcie koronarografii
— trzeba byto walczy¢ do konca.

Chodzi mi o to, jakie szanse ma chory, ktéry trafi np.
w nocy do poczatkujacego osrodka, gdzie dyzur ma
akurat mtody hemodynamista. Chyba o wiele mniej-
sze... A takich sytuacji musi by¢ w Polsce sporo (0 czym
$wiadcza ,krzywe uczenia sie”).

W pracach kazuistycznych, réwniez publikowanych
w Kardiologii Polskiej, rzadko opisywane sa przypadki
zakonczone niepowodzeniem. A ilez dopiero z nich
mozna sie nauczyc...

Chlubnym wyjatkiem byta, dotyczaca powiktanej
planowej angioplastyki gatezi przedniej zstepujacej le-
wej tetnicy wiencowej, opublikowana niedawno praca
z kliniki prof. Opolskiego [2] z moim komentarzem,
w ktérym poruszatem juz te sprawe [3].

Prawej tetnicy wiencowej z licznymi restenozami
w przebiegu czy potrzebnych angioplastyk dotyczyta
praca z ubiegtego roku Grgbczewskiej i wsp. [4], takze
z moim komentarzem [5], a znowu gatezi przedniej
zstepujacej praca Parczewskiej i wsp. z 2003 r. [6].

W tym numerze Kardiologii Polskiej opublikowano
prace Derkacza i wsp. o nawrotach restenozy az po do-
konanie sie zawatu u chorej z mostkiem miesniowym
poddawanej zabiegowi stentowania [7].

Sadze, ze kazdy z nas mogtby przygotowac dalsze
tego rodzaju opisy przypadkéw do Kardiologii Polskiej.
Sami przygotowujemy jeden bardzo pouczajacy opis.
Zapraszam!
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