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Ponowny zawal serca prowadzacy do niewydolnosci
krazenia u chorego skutecznie leczonego pierwotna
angioplastyka wieficowa w trakcie pierwszego zawalu

Recurrent myocardial infarction leading to heart failure in a patient with a history
of previous infarction successfully treated by primary angioplasty

Aneta |. Gziut, Jarostaw Jezierski

Klinika Kardiologii Inwazyjnej, Centralny Szpital Kliniczny MSWiA, Warszawa

Przedstawiamy przypadek 48-letniego chorego ho-
spitalizowanego dwukrotnie w odstepie 35 dni z powo-
du epizodéw ostrego zespotu wiencowego.

Opis przypadku

Z badania podmiotowego wynikato, ze omawiany
chory, leczacy sie od 3 lat z powodu nadcisnienia tetni-
czego, na 5 dni przed pierwsza hospitalizacja zgtosit sie
do lekarza rodzinnego z powodu dolegliwosci stenokar-
dialnych. Wedtug relacji chorego byt to b6l zamostkowy
o charakterze gniecenia, pojawiajacy sie przy miernym
wysitku i ustepujacy po kilkunastominutowym odpo-
czynku. Wykonane wéwczas EKG nie réznito sie istot-
nie od poprzednich. Jedynym odchyleniem od normy
byto podwyzszone ciSnienie tetnicze (180/105 mmHg),
dlatego konsultujacy lekarz zwiekszyt dawke przyjmo-
wanego przez chorego dotychczas inhibitora konwerta-
zy (trandolapril) z 0,5 na 2 mg. Ponadto doradzit chore-
mu przyjmowanie nitrogliceryny podjezykowo w przy-
padkach wystagpienia bélu zamostkowego. Dzien przed
omawiang hospitalizacja chorego obudzit bardzo silny
bol zamostkowy o charakterze pieczenia promieniujacy
do szyi. Dolegliwosciom tym towarzyszyto uczucie dre-
twienia obydwu rak. Poniewaz dolegliwosci utrzymy-
waty sie mimo przyjecia nitratéw, chory po ponad 20
min wezwat Pogotowie Ratunkowe, ktére przewiozto
go do najblizszego szpitala rejonowego. W wykonanym
EKG stwierdzono wéwczas obnizenie odcinka ST nad
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sciang przednig. W badaniach laboratoryjnych nie od-
notowano podwyzszonych wartosci markeréw serco-
wych. Choremu podano enoksaparyne, ASA, B-bloker
oraz NTG we wlewie dozylnym. Jednak mimo tego le-
czenia nie zmniejszyto sie nasilenie dolegliwosci, dlate-
go po 12-godz. hospitalizacji chory zostat przekazany
do naszej Kliniki.

Przy przyjeciu stan chorego byt dos¢ dobry. Wpraw-
dzie zapis EKG byt poréwnywalny do poprzednich (ob-
nizenie odcinka ST i ujemny zatamek T w odprowadze-
niach |, aVvL, V3-5), jednak w badaniach laboratoryjnych
stwierdzono juz podwyzszone enzymy wskaznikowe
martwicy miesnia sercowego (CPK 354U/, CK MB
43U/1, Tnl 4,44ng/dl). Wobec utrzymywania sie dolegli-
wosci stenokardialnych chorego przekazano do pra-
cowni kardioangiograficznej naszej kliniki w celu wyko-
nania badania koronarograficznego.

Analiza koronarografii chorego wykazata 90% zwe-
zenie w Srodkowym segmencie gatezi przedniej zstepu-
jacej (Rycina 1.) oraz posrednie zwezenie w poczatko-
wym odcinku dystalnego segmentu prawej tetnicy
wieficowej (Rycina 2.). Na podstawie obrazu klinicznego
i angiograficznego gataz przednia zstepujaca (GPZ)
okreslono jako dozawatowa (culprit lesion) i zdecydo-
wano o koniecznosci wykonania w niej zabiegu angio-
plastyki wiencowej (PCl).

W technice bezposredniej choremu w GPZ implanto-
wano stent Chopin (Balton, Polska), odtwarzajac $wiatto
GPZ z dobrym przeptywem (TIMI 3 — Rycina 3.). Bezpo-
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Rycina 1. Angiografia lewej tetnicy wiencowej
przed pierwszym zabiegiem angioplastyki

Srednio po wszczepieniu stentu pacjent zgtosit znaczne
zmniejszenie uczucia pieczenia w klatce piersiowej. Do-
legliwosci podmiotowe ustapity catkowicie po ok. 2 godz.
pobytu na Oddziale Intensywnej Opieki Kardiologicznej.
W badaniu echokardiograficznym wykonanym po PCl
stwierdzono akineze podstawnego segmentu dolnej
czesci przegrody miedzykomorowej, a takze hipokineze
podstawnej potowy Sciany dolnej i tylnej. Frakcja wyrzu-
towa lewej komory zostata oceniona na 52%.

W trakcie 5-dniowej hospitalizacji uzyskano normali-
zacje markerow sercowych (maksymalne wartosci CPK
622U/1, CKMB 113U/, Tnl 11,44 ng/dl). W EKG wykonanym
w dniu wypisu z odchylef zanotowano jedynie dwufazo-

Rycina 3. Obraz angiograficzny po implantacji
stentu do gatezi przedniej zstepujacej w trakcie
pierwszej angioplastyki

Rycina 2. Angiografia prawej tetnicy wiencowej
tego samego chorego

wy zatamek T w V2-3 i ujemny T w V4-5. Choremu zaleco-
no przyjmowanie ASA, B-blokera, inhibitora konwertazy,
statyny (20 mg) oraz klopidogrelu (przez 4 tyg.).

Przez 30 dni od zakoficzenia omawianej powyzej ho-
spitalizacji chory nie odczuwat zadnych dolegliwosci
stenokardialnych i stopniowo zwiekszat aktywnos¢ fi-
zyczna. Czwartego dnia od przyjecia ostatniej tabletki
klopidogrelu, w trakcie spaceru pacjent zaczat odczu-
wac nasilajacy sie ucisk w okolicy zamostkowej. Bél ten
nie ustepowat mimo przyjmowania kolejnych dawek ni-
tratow. Dolegliwosci byty znacznie silniejsze niz te, kto-
re byty powodem pierwszej hospitalizacji, dlatego chory
wezwat karetke Pogotowia Ratunkowego, ktéra tym ra-
zem przewiozta go bezposrednio do tutejszego szpitala.

W EKG wykonanym na Izbie Przyje¢ stwierdzono unie-
sienie odcinka ST nad Sciang przednia, dlatego chorego
przekazano bezposrednio do Pracowni Kardioangiogra-
ficznej naszej Kliniki. W wykonanej koronarografii stwier-
dzono GPZ zamknieta pod koniec segmentu proksymal-
nego (tuz przed uprzednio wszczepionym stentem — Ryci-
na 4.). Obraz pozostatych tetnic wieficowych nie rdznit sie
istotnie w poréwnaniu z badaniem sprzed miesigca.

Operator podjat skuteczna prébe sforsowania miej-
sca okluzji GPZ (Pilot 50, Guidant). Po wykonaniu 3-
krotnej inflacji cewnikiem balonowym (2,5 x 12 mm
Aqua T3, Cordis) uwidoczniono stabo wypetniajaca sie
GPZ (Rycina 5.). Nastepnie w miejscu uprzedniego za-
mkniecia operator uzyt cewnika balonowego o wiekszej
Srednicy (3,5 x 20 mm Aqua T3, Cordis). Niestety po
2 kolejnych inflacjach ww. cewnikiem balonowym prze-
ptyw nie tylko nie poprawit sie, ale wtasciwie ustat (Ry-
cina 6.). Ani wlew ciggty adenozyny, ani tirofibanu (Ag-
grastat, MSD) nie przynidst poprawy przeptywu w tetni-
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Rycina 4. Obraz angiograficzny lewej tetnicy
wieficowe] uzyskany w koronarografii wykony-
wanej w 1. dniu 2. hospitalizacji

Rycina 5. Obraz angiograficzny po wykonaniu 3
pierwszych poszerzeh cewnikiem balonowym
(3,0 x 20 mm)

Rycina 6. Ostateczny wynik angioplastyki
balonowej w gatezi przedniej zstepujacej
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cy. Podejrzewajac, ze za okluzje odpowiada dyssekcja
blaszki miazdzycowej, operator wykonat badanie ultra-
sonografii wewnatrzwieficowej, jednak nie potwierdzi-
to ono tej hipotezy. Stwierdzono natomiast peknieta
blaszke miazdzycowa ok. 5 mm przed stentem. Na tym
etapie zakoficzono zabieg, rozpoznajac zespét no-re-
flow. Chorego z utrzymanym wlewem tirofibanu (Ag-
grastat, MSD) przekazano na OIOK tutejszej Kliniki.

Tuz po zabiegu chory byt w stanie ogélnym ciezkim,
z objawami rozwijajacego sie wstrzasu kardiogennego
(RR 85/50 mmHg, HR 125/min). W EKG zwiekszyta sie
wysokos¢ uniesionego odcinka ST nad Sciang przednio-
-boczna oraz stwierdzono obnizenie odcinka ST nad
Sciang dolna. Kolejne badania laboratoryjne wykazywa-
ty podwyzszanie sie poziomu markeréw sercowych
(maksymalne wartosci: CPK 7976U/|, CKMB 1283U/I,
Tnl 158,93ng/dl) oraz narastajaca leukocytoze. W bada-
niu echokardiograficznym wykonanym dzieh po zabie-
gu stwierdzono tetniakowate poszerzenie koniuszka le-
wej komory (do 63 mm) oraz przykoniuszkowych 2/3
przedniej czesci przegrody miedzykomorowej. Ponadto
stwierdzono hipokineze podstawnej potowy ciany dol-
nej i tylnej. Frakcja wyrzutowa oceniana w tamtym mo-
mencie wynosita niecate 30%. Jednoczesnie stwierdzo-
no nieznaczng ilos¢ ptynu w worku osierdziowym.

Przez pierwsze 4 dni pobytu na OIOK chory wyma-
gat wysokich dawek amin presyjnych. Stabilizacja he-
modynamiczna (RR 120/70 HR 90/min) zostata osia-
gnieta w 5. dobie. Odstawiono wéwczas aminy, wtgczo-
no B-bloker i inhibitor konwertazy, utrzymujac enoksa-
paryne, ASA, tienopirydyne, statyne (40 mg) oraz lek
moczopedny.

W ciggu kolejnych dni, mimo zdawatoby sie opty-
malnego leczenia, stan chorego nie poprawiat sie. Pa-
cjent odczuwat dusznos¢ przy nieznacznym wysitku,
uczucie ucisku zlokalizowanego zamostkowo. Lekarz
prowadzacy dotaczyt do leczenia digoksyne oraz zwiek-
szyt dawke Srodkéw moczopednych.

W 10. dobie hospitalizacji chory zgtosit znaczna dusz-
nos¢ spoczynkowa z towarzyszacym uciskiem w klatce
piersiowej. W badaniu przedmiotowym zwracata uwage
blada, spocona skoéra, tachykardia, tachypnoe oraz obni-
zenie wartosci cisnienia do 90/60 mmHg. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono ptyn w worku osier-
dziowym réwnomiernie optaszczajacy serce (warstwa 13
mm w rozkurczu). W koniuszku lewej komory, poszerzo-
nym w stosunku do poprzedniego badania, stwierdzono
30 mm skrzepline. Ponadto, poza zapadaniem sie w skur-
czu prawej komory, ujawniono poszerzenie zyty gtéwnej
dolnej (27 mm) z zachowana zmiennoscia oddechowa
naptywu przez zastawke tréjdzielna.

Ze wzgledu na zagrazajaca tamponade serca choremu
zatozono dren do worka osierdziowego i ewakuowano
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500 ml krwistego ptynu. Bezposrednio po zabiegu chore-
mu przetoczono 2 jednostki masy erytrocytarnej, wtaczo-
no tez antybiotykoterapie. Kontrolne badania echokardio-
graficzne nie wykazaty narastania ptynu, dlatego tez po
2 dniach usunieto dren z worka osierdziowego. Od tego
czasu obserwowano stopniowg poprawe stanu pacjenta.

Tydzien pbézniej stan pacjenta byt stabilny, markery
sercowe byty w granicach normy, zas w EKG nie stwier-
dzono istotnych zaburzeA rytmu ani przewodzenia.
W badaniu echokardiograficznym stwierdzono niewiel-
k3 ilos¢ ptynu (do 4 mm za wolng Sciang prawej komo-
ry), a takze zwiekszenie frakcji wyrzutowej do 35% oraz
zmniejszenie wymiaréw tetniaka (do 58 mm w koniusz-
ku). Nie stwierdzono przy tym obecnosci skrzepliny.
Wobec powyzszych faktéw chorego przekazano do cze-
sci zachowawczej Kliniki.

Niestety w 20. dobie zawatu, w trakcie spaceru
u chorego wystapito nagte zatrzymanie krazenia w me-
chanizmie migotania komér. Po przeprowadzeniu sku-
tecznej akcji reanimacyjnej (m.in. 5-krotna defibrylacja
serca — maks. 360 J) chorego ponownie przyjeto na
OIOK. W trakcie 4-dniowego pobytu choremu wszcze-
piono automatyczny kardiowerter-defibrylator.

Komentarz redakcyjny

Przypadek omawianego chore-
g0 z pewnoscia mozna okreslic ja-
ko dramatyczny, cho¢ po pierwszej
hospitalizacji nic na to nie wskazy-
wato, bo czego sie spodziewal
u mtodego cztowieka bez wspdtist-
niejacych (poza nadcidnieniem tet-
niczym) czynnikdw ryzyka, ktéry
zostat poddany udanemu PCI? Jed-
nak to dobre rokowanie zmienito sie diametralnie juz
w 1. dniu 2. hospitalizacji.

Pozostaje tylko zadaé sobie dwa pytania: dlaczego tak
sie stato i czy mozna byto temu zapobiec. Odpowiedzi na
te pytania nie sg ani tatwe, ani pewne. Jednak w zwigzku
z rozwojem nauki, wykorzystujacej coraz bardziej wyrafi-
nowane techniki badawcze, wiemy coraz wiecej na temat
etiopatogenezy ostrych zespotéw wieficowych (OZW).

Dzieki badaniom wykonanym w oparciu o termografie
i ultrasonografie wewnatrzwiencowa (ICUS) wiemy juz, ze
blaszki ranliwe (vulnerable plaque), odpowiedzialne za pa-
tomechanizm OZW nie wystepuja u chorych pojedynczo
i s3 stosunkowo czestym znaleziskiem nie tylko u chorych
wysokosymptomatycznych. Jednak na szczeScie mamy

Po kolejnych 4 dniach spedzonych w czesci zacho-
wawczej pacjent w stanie dobrym zostat wypisany do do-
mu. W badaniu echokardiograficznym wykonanym dzief
wczesniej stwierdzono akineze koniuszka i sciany przed-
niej oraz hipokineze 2/3 przykoniuszkowej czesci przegro-
dy miedzykomorowej i przypodstawnego segmentu Scia-
ny dolnej. Frakcja wyrzutowa lewej komory wynosita
30%. Choremu zalecono przyjmowanie nastepujacych le-
kéw: ASA, acenokumarolu, B-blokera, amiodaronu, inhibi-
tora konwertazy oraz 2 lekéw moczopednych (furosemid
+ antagonista aldosteronu) i statyny (40 mg).

Od zakonczenia 2. hospitalizacji mineto 7 mies. Pa-
cjent nadal jest w stosunkowo dobrym stanie. Badanie
echokardiograficzne wykonane przed miesigcem wyka-
zato rozlegle zaburzenia kurczliwosci, obejmujace caty
koniuszek, cata przegrode miedzykomorowa, Sciane
przednig w jej srodkowych segmentach oraz gteboka
hipokineze sciany dolnej. Prawidtowa kurczliwosé doty-
czy jedynie Sciany bocznej i przypodstawnych czesci
Sciany tylnej. Ponadto utrzymuje sie poszerzenie (do 73
mm) w $rodkowej czesci jamy lewej komory, z tetnia-
kiem koniuszka (55 mm). Analiza funkcji ICD nie wyka-
zata jego aktywnosci.

mocne dowody na to, Ze nie u kazdego cztowieka obec-
nos¢ blaszki ranliwej wywotuje OZW. Zapewne dzieki od-
powiednim mechanizmom ochronnym w wielu sytuacjach
dochodzi do bezobjawowego (tj. bez cech OZW) wygoje-
nia sie ww. blaszek, nawet tych juz peknietych. Jednak
w czesci przypadkéw (3-5%) stosowne mechanizmy pro-
tekcyjne zawodza i wowczas, nawet przy odpowiednim le-
czeniu jednej blaszki, dochodzi do ponownego uruchomie-
nia kaskady zapalno-zakrzepowej w drugiej blaszce. Je-
stem gteboko przekonany, Ze takie wtasnie byto podtoze
drugiego epizodu zawatowego u omawianego chorego.
Pierwsza blaszka zostata ustabilizowana stentem, nato-
miast druga, zlokalizowana proksymalnie w stosunku do
niej, mogta zosta¢ nim wrecz podrazniona.

Ktos mogtby powiedzieé, ze gdyby powyzsza hipo-
teza byta prawdziwa, to drugi epizod powinien byt wy-
stapi¢ u chorego wczedniej. Jednak i to da sie wyttuma-
czyt. Po pierwsze, u réznych chorych proces dojrzewa-
nia blaszki do wybuchu ma rézng dynamike. Po drugie,
proces ten mozna modyfikowac (coraz skuteczniej!) po-
przez odpowiednig farmakoterapie. Z cata pewnoscig
do takich modyfikatoréw naleza przyjmowane przez
chorego statyna (zwtaszcza w wyzszych dawkach), ASA
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Komentarz redakcyjny

oraz tienopirydyny. Wydaje sie, ze u naszego chorego
istotng role w etiogenezie drugiego OZW odegrat lek
z tej ostatniej grupy, tj. klopidogrel. W Polsce lek ten
wraz z ASA jest stosowany w ramach tzw. prewencji za-
krzepicy wewnatrzstentowej, trwajacej miesiac. Tak tez
byto u naszego chorego. Jednak wystarczyto, ze przez
4 dni zabrakto tej ochrony i doszto do fatalnej w skut-
kach okluzji GPZ, przy czym wykonane w trakcie zabie-
gu badanie ICUS wykazato dobra pozycje stentu z do-
brym Swiattem oraz cechami peknietej blaszki w odcin-
ku ok. 5 mm przed stentem. Obraz ten dowodzi, ze za
drugi OZW odpowiedzialna byta blaszka ranliwa zloka-
lizowana przed stentem, a nie jego zakrzepica.

Na drugie z zadanych wczesniej pytan, dotyczace
mozliwosci unikniecia drugiego OZW, jest jeszcze trud-
niej odpowiedzie¢. Nie od dzisiaj wiadomo, Ze angio-
grafia nie nadaje sie do identyfikacji ranliwej blaszki
w tetnicach wieficowych. | tak byto u naszego chorego.
Wedtug angiografii stent byt wtasciwie umiejscowiony
i rozprezony, z gtadkimi obrysami obu koncéw (bez wi-
docznych brzeznych dysseksji), dlatego operator zakon-
czyt zabieg bez kontroli ICUS.

Sposrod istniejacych technik diagnostycznych obrazu-
jacych blaszke miazdzycowa witasnie ta technika jest sto-
sowana rutynowo we wspotczesnej pracowni kardioan-
giograficznej. Jednak jest to badanie inwazyjne, kosztow-
ne i brakuje dowodéw, ze nawet pokrycie blaszki ranliwej
stentem (nawet typu DES) daje korzys¢ kliniczng chore-
mu, przede wszystkim w aspekcie odlegtym. To samo mo-
zemy powiedzie¢ o innych metodach obrazowania inwa-
zyjnego blaszki miazdzycowej, z ktérych wiele (np. termo-
grafia, OCT) znajduje sie jeszcze w fazie badawczej. Tak
wiec mozna powiedzie¢, ze obrazowa identyfikacja blasz-
ki ranliwej w tetnicach wienficowych na razie nie spetnita
poktadanych w niej nadziei. Zapewne z tego powodu
w ostatnim czasie obserwuje sie bardzo duze zaintereso-
wanie mozliwosciami wspbtczesnej biochemii. W pi-
Smiennictwie mozna znalez¢ mnéstwo substancji, ktére
maja charakteryzowac aktywnos¢ blaszki ranliwej (np. in-
terleukiny czy metaloproteinazy). Stad ciggte poszukiwa-
nia ich powiazan z przebiegiem klinicznym. Jednak ich
oznaczenie nie nalezy ani do tatwych, ani do tanich. Jed-
noczesnie jednak wiadomo, ze wsréd praktycznie rutyno-
wo oznaczanych parametréw biochemicznych u chorych
z OZW pewna wartos¢ rokownicza maja: CRP, fibrynogen
oraz LDL-Ch (Tabela I).

Tabela |. Wartosci stwierdzone u chorego

Wypis 1 Przyjecie 2 Wypis 2
CRP 16,2 mg/dl 48,1 mg/dl 8,4 mg/dl
fibrynogen 426 991 476
LDL-Ch 120 110 80
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Analiza tych danych nie stanowi jakiegos$ przetomu.
Mozna tylko powiedzie¢, ze po 5-dniowej hospitalizacji
poziomy CRP (zwtaszcza) i fibrynogenu nie wrécity do
normy, a leczenie hipolipemizujace nie byto optymalne.
Jak wiadomo, nie s3 to markery blaszkospecyficzne.
Dlatego ich regularne monitorowanie nie jest po-
wszechnie prowadzone. Tym niemniej pozostaje przy-
puszczac, ze nasze stosunkowo tagodne (20 mg simwa-
statyny) leczenie hipolipemizujace dotaczyto sie do bra-
ku tienopirydyny i protekcja blaszki ranliwej przed pek-
nieciem sama ASA okazata sie niewystarczajaca.

Podsumowujac omawiany przypadek, nalezy pod-
kresli¢, Zze nawet najbardziej skuteczna, przeprowadzo-
na z minimalnym op6znieniem angioplastyka u chorego
z OZW nie daje obecnie pewnosci zabezpieczenia przed
wystgpieniem nowego epizodu OZW. Dlatego tez chore-
go z OZW nalezy leczy¢ kompleksowo, tj. miejscowo
(PCl) oraz ogoélnoustrojowo (farmakoterapia). Jest oczy-
wiste, ze w stosowanym obecnie leczeniu chorych po
PCl z powodu OZW szczegblna role odgrywaja leki prze-
ciwptytkowe (ASA + tienopirydyna) oraz hipolipemizuja-
ce (statyny, fibraty). Warto pamietad, ze rola tych pierw-
szych nie powinna ograniczac sie do krétkiego czasu po
PCl (do tzw. prewencji zakrzepicy wewnatrzstentowej),
a w przypadku tych drugich — o ich dziataniu plejotropo-
wym, wymagajacym stosowania wyzszych niz do nie-
dawna dawek. Jednak u omawianego chorego doszto do
powstania skrzepliny i rozstrzeni lewej komory oraz im-
plantacji kardiowertera-defibrylatora. Wszystkie te fak-
ty wzieliSmy pod uwage, zalecajac naszemu choremu
przyjmowanie zestawu ASA+acenokumarol oraz zwiek-
szajac dawke simwastatyny do 40 mg.

Na zakonczenie pozostaje stwierdzi¢, ze analiza po-
stepowania diagnostyczno-terapeutycznego podczas
drugiej hospitalizacji najlepiej obrazuje z jednej strony
nastepstwa kliniczne powiktanej pierwotnej PCI,
a z drugiej mozliwosci nowoczesnej kardiologii. Dzieki
tym ostatnim nasz pacjent przezyt, jednak jego roko-
wanie odlegte nie nalezy do najlepszych.

prof. dr hab. med. Robert J. Gil
Klinika Kardiologii CSK MSWIA
Warszawa



