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WSTEP

Spontaniczne rozwarstwienie tetnicy wiencowe;j
(SCAD, spontaneous coronary artery dissection)
byto traktowane przez wiele lat jako choroba
bardzo rzadka. Przed szerokim wprowadzeniem
metod obrazowania wewnatrznaczyniowego
byta ona stabo poznana. W rezultacie u kobiet
ze SCAD czesto rozpoznawano ostry zesp6t
wiencowy (OZW) o podtozu miazdzycowym,
zawat serca bez istotnych zwezen (tzw. MINO-
CA) czy kardiomiopatie takotsubo. Wzrastajaca
w ostatnich latach liczba publikacji i rejestréw
naukowych wskazuje, ze choroba ta nie jest
tak rzadka, jak dotychczas uwazano. Ostatnie
prace przyniosty nowe informacje na temat
wystepowania, mozliwej patofizjologii, metod
diagnostyki i leczenia tego schorzenia [1-9].

Celem obecnego opracowania jest zwiek-
szenie $wiadomosci na temat spontanicznego
rozwarstwienia tetnicy wiefcowej wsrod
klinicystéw zajmujacych sie pacjentami z ostrymi
zespotami wiencowymi, poczawszy od lekarzy
oddziatéw intensywnej terapii, pracowni he-
modynamiki, oddziatéw kardiologicznych az
po lekarzy podstawowej opieki zdrowotne;j.
Zaprezentowano tu zalecenia dotyczace rozpo-
znawania SCAD w koronarografii, wskazan do
zastosowania obrazowania wewnatrzwiericowe-
go, metod leczenia w ostrej fazie SCAD oraz po-
stepowania po jego wystapieniu. Rekomendacje
przygotowano, opierajac sie na wynikach retro-
spektywnych analizi doswiadczeniu ekspertéw,
poniewaz zadne badania randomizowane nie
zostaty — jak dotad — przeprowadzone.
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COTO JEST SCAD?
Spontaniczne rozwarstwienie tetnicy wiencowej — SCAD
— jest niemiazdzycowa, niepourazowq i niejatrogenna
chorobg sciany tetnicy wiericowej. Jest przyczyng OZW
i nagtego zgonu sercowego w szczegdlnosci wérdd kobiet
w mitodym i srednim wieku [1, 5, 6, 8]. Zaproponowano dwa
potencjalne mechanizmy patofizjologiczne powstawania
SCAD. W pierwszym, zwanym ,inside-out”, dochodzi do
pekniecia btony wewnetrznej tetnicy i wnikania krwi
w $ciane tetnicy z wytworzeniem fatszywego kanatu ze
$rédsciennym krwiakiem. W drugim mechanizmie, zwa-
nym ,outside-in" uwaza sie, ze pierwotnym zdarzeniem jest
krwawienie z mikronaczyn $ciany tetnicy (vasa vasorum)
i wytworzenie srédsciennego krwiaka, ktéry poprzez nara-
stanie i zwiekszanie cisnienia w $cianie tetnicy ostatecznie
powoduje pekniecie btony wewnetrznej. W obu mechani-
zmach narastajacy srédscienny krwiak uciska na prawdziwy
kanat przeptywu, doprowadzajgc do zaburzen przeptywu
krwi przez tetnice wiencowa (ryc. 1). Wyniki ostatnich ba-
dan zzastosowaniem obrazowania wewnatrzwiericowego
wykazaty, ze u wiekszej czesci chorych dominuje mecha-

PEKNIECIE (ROZWARSTWIENIE)

nizm drugi, a do pekniecia btony wewnetrznej dochodzi
wtdérnie do narastania srédsciennego krwiaka [10-13].

WYSTEPOWANIE, CZYNNIKI WYWOLUJACE,
CHOROBY WSP()I’.ISTNIEJACE
1 OBJAWY KLINICZNE

Rzeczywista czestos¢ wystepowania SCAD pozostaje wcigz
nieznana, poniewaz jest to wcigz choroba o zanizonej roz-
poznawalnosci. W ostatnio opublikowanych pracach SCAD
byto przyczyna OZW u 0,3%-1,2% wszystkich chorych
z zawatem serca [3, 14-16] (tab. 1).

Choroba ta dotyczy gtéwnie kobiet w mtodym i sred-
nim wieku (ponad 70% przypadkéw w réznych doniesie-
niach) [5]. Czestos¢ SCAD u kobiet z OZW ponizej 50. roku
zycia oceniono w réznych populacjach na od 6,6% do 35%
[14,16-22]. Dotychczas uwazano, ze czestos¢ wystepowa-
nia czynnikéw ryzyka miazdzycy w tej grupie chorych jest
niska. Ostatnie prace przeczg temu przekonaniu — nadci-
$nienie tetnicze diagnozowano u 18%-57% chorych, hiper-
lipidemie u 10%-52%, a palenie tytoniu u 11%-57% [5, 8].
W niedawnej analizie ponad 30 000 chorych z OZW wyka-

KRWIAK

Rycina 1. Patofizjologia spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiericowej (zdjecia za zgoda organizacji BeatSCAD, www.beatscad.org.uk)

Tabela 1. Wystepowanie spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiericowej (SCAD, spontaneous coronary artery dissection) i charakterystyka

pacjentéw — badania opublikowane od 2017 roku

Autor Liczba chorych | Wystepowa- Wystepowanie Kobiety (%) | STEMI/NSTEMI Wielona- Nadci- Dyslipidemia (%)

(rok pu- ze SCAD/cho- nie SCAD (%) SCAD u ko- (%) czyniowe $nienie

blikacji) | rzy zOZW og6- biet < 50. roku SCAD (%) tetnicze

tem zycia (%)

Motreff 36/3224 100 52,7/47,3

(2017)
Meng 21/60° — 35,0 100° 57,1/42,9 4,8 333 NR
(2017)
Abreu 27/5002 0,5 NR 81,4 37,0/55,5 3,7 55,6 44,4
(2018)
Clare 208/26598 0,78 NR 88,9 19,7/85,5 10,8 30,8 27,9
(2019)

Inohara 322/68909 0,5 6,6 100° NR NR 58,7 40,1
(2020)
de Roeck 27/102° — 26,5 100° 51,9/40,7 74 74 11
(2020)

Kritta- 375/30427 1.2 NR 64,3 NR NR 54,7 NR
wong

(2020)

3Wiaczano tylko kobiety; "Wigczano tylko kobiety po 50. roku zycia.

Skroty: NR, nie raportowano; NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction), zawat serca bez uniesienia odcinka ST; OZW, ostry zespot wiericowy; STEMI (ST elevation myocar-

dial infarction), zawat serca z uniesieniem odcinka ST
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zano, ze nadcisnienie tetnicze wystepowato u chorych ze
SCAD (n =375) wrecz czesciej niz wsrdd pacjentéw z zawa-
tem serca o etiologii miazdzycowej [3]. Ta obserwacja moze
zmieni¢ pewien paradygmat, ze SCAD dotyczy gtéwnie
zdrowych, nieobcigzonych czynnikami ryzyka kobiet.

Przyczyna SCAD pozostaje nieznana. Wystepowanie
choroby gtéwnie u mtodych kobiet oraz jej zwiagzek (u cze-
$ci pacjentek) z cigza (gtéwnie Il trymestrem) i okresem
potogu nasuwa podejrzenie udziatu zenskich hormonéw
ptciowych w jej patogenezie. Jak dotad brak jest jedno-
znacznych wynikéw badan potwierdzajacych te hipoteze
[23]. Ponadto wystepowanie SCAD raportowano u chorych
zinnymi stanami lub chorobami wspétistniejgcymi, takimi
jak depresja, niedoczynnos¢ tarczycy, choroba trzewna,
krioglobulinemia, wielorédztwo, cho¢ ich bezposredni
zwiazek ze SCAD nie zostat jeszcze udowodniony [5].

W niektérych przypadkach SCAD moze mie¢ podtoze
genetyczne (patrz rozdz. Genetyka).

Najczestszymi czynnikami prowadzacymi do spon-
tanicznego rozwarstwienia jest ekstremalny wysitek
fizyczny lub stres emocjonalny [24-26]. Inne czynniki, takie
jak czynnosci z udziatem manewru Valsalvy (aktywnos¢
seksualna, podnoszenie ciezkich przedmiotéw), zazycie
narkotykéw (kokaina, amfetamina), duzych dawek stero-
idow czy napojow energetycznych zawierajacych kofeine,
byty raportowane w opisach pojedynczych przypadkéw
[25, 27-33]. Wiekszos¢ pacjentow ze SCAD prezentuje
typowe objawy ostrego zespotu wiencowego [1, 5, 6, 8].
Jednakze u niektérych chorych bél moze mieé nietypowa
lokalizacje i charakter (bél plecow, bol optucnowy, pozy-
cyjny, piekacy) lub gtéwnym objawem moze by¢ dusznos¢.
Wystepowanie takich objawéw u mtodej zdrowej kobiety
powoduje, ze symptomy sg interpretowane jako dolegliwo-
$ci pozasercowe, co powoduje znaczne opdznienie w usta-
leniu wtasciwego rozpoznania lub wrecz nierozpoznanie
OZW. Dlatego tez SCAD powinno by¢ zawsze brane pod
uwage w diagnostyce réznicowej bélu w klatce piersiowej
i dusznosci w tej populacji chorych.

U okoto 8% pacjentéw SCAD moze by¢ przyczyng na-
gtego zatrzymania krazenia, komorowych zaburzen rytmu
lub wstrzasu kardiogennego [1, 34, 35]. W obrazie EKG
w wiekszosci publikowanych badarh dominowaty zmiany
o typie zawatu serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non-ST elevation myocardial infarction) [8, 19, 21, 36]. W naj-
wiekszym rejestrze kanadyjskim obejmujacym 750 chorych
stosunek NSTEMI do zawatu serca z uniesieniem odcinka
ST (STEMI, ST elevation myocardial infarction) wyniost 70%
do 30% [1].

DIAGNOSTYKA SPONTANICZNEJ DYSSEKCJI
TETNICY WIENCOWE)J

Koronarografia

Badanie koronarograficzne odgrywa kluczowa role w dia-
gnostyce SCAD [4, 5]. Nalezy podkresli¢, ze badanie to po-
winno zosta¢ przeprowadzone z wyjatkowa ostroznoscia;

szczegdlna uwage nalezy zwroci¢ na osiowe ustawienie
cewnika diagnostycznego ze wzgledu na opisywane jatro-
genne dyssekcje w tej grupie chorych [37, 38]. Ryzyko to moze
by¢ nawet 10-krotnie wieksze w grupie SCAD w poréwnaniu
z pacjentami bez tego rozpoznania (2% vs 0,2%) [37].

W opublikowanym stanowisku ekspertéw Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego wyrézniono 4 an-
giograficzne typy SCAD, z dodatkowym podziatem typu 2
na2ai2b [5].

Typ 1 charakteryzuje obecnos$¢ podwdjnego, linio-
wego $wiatta z odwarstwieniem $ciany naczynia i zalega-
niem kontrastu, co jest wynikiem istniejgcego potaczenia
pomiedzy prawdziwym i fatszywym Swiattem (ryc. 2A).
Taki obraz uwazany jest za patognomoniczny dla SCAD,
niemniej jednak wystepuje tylko u 1/3 pacjentéw [4, 26].
W przypadku pozostatych kategorii nie stwierdza sie obec-
nosci podwojnego Swiatfa, co moze prowadzi¢ do ustalenia
niewlasciwego rozpoznania przez niedo$wiadczonego czy
nieSwiadomego operatora.

Typ 2 widoczny jest jako diugie (zwykle >20 mm) zwe-
Zenie, najczesciej w srodkowym lub obwodowym odcinku
tetnicy nasierdziowej, bedace wynikiem ucisniecia $wiatta
naczynia przez krwiak srodscienny. W tym przypadku nie
stwierdza sie potaczenia pomiedzy swiattem prawdziwym
i fatszywym ani penetracji kontrastu do swiatta fatszywego.
Jest to najczesciej wystepujaca postac¢ SCAD, stanowigca
okoto 55%-78% wszystkich dyssekgji [1, 4, 8, 13]. Ten wa-
riant moze wystepowac jako typ 2a, w ktérym obserwuje
sie powrdt prawidtowego Swiatta naczynia dystalnie do
zwezenia, oraz jako typ 2b, w ktérym zwezenie rozcigga
sie do najbardziej dystalnego segmentu (ryc. 2B i 2C).
W wiekszosci sytuacji klinicznych typ 2 moze zostac roz-
poznany na podstawie samej koronarografii. Niemniej
jednak w niektorych przypadkach wskazane jest wyko-
nanie wewnatrzwierncowego badania obrazowego w celu
rozroznienia SCAD od zmiany miazdzycowej.

Typ 3 przypomina do ztudzenia zwezenie spowodo-
wane blaszka miazdzycowa i moze zostac zdiagnozowany
jedynie w przypadku wykonania obrazowania wewnatrz-
naczyniowego (ryc. 2D). Stwierdzane, zwykle krétkie,
zwezenie jest wynikiem miejscowego ucisniecia $wiatta
naczynia przezlokalny, niepropagujacy krwiak srédscienny
i wystepuje u okoto 10% chorych [1, 8].

Typ 4 jest definiowany jako catkowita okluzja, zwykle
w dystalnym segmencie naczynia (ryc. 2E). Ustalenie rozpo-
znania w tym przypadku jest mozliwe tylko po wykluczeniu
zatorowosci wiencowej i wykonaniu kontrolnej koronaro-
grafii, w ktérej stwierdzi sie powrdt przeptywu wiencowe-
go (bedacego konsekwencja angioplastyki wienicowej lub
spontanicznego wygojenia sie $ciany naczynia). Ten rodzaj
dyssekcji — wymieniony w cytowanym dokumencie Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego — nie znajdowat
sie w dotychczasowej klasyfikacji SCAD wedtug Yip i Saw,
w ktoérej uwzgledniano jedynie 3 typy dyssekgji [38].

Wyniki badan dotyczacych umiejscowienia SCAD
w tetnicach nasierdziowych wskazuja na gataz przednia
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Rycina 2. Typy spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiericowej w koronarografii; A. Typ 1; B. Typ 2a; C. Typ 2b; D. Typ 3; E. Typ 4

zstepujacy wraz z jej odgatezieniami jako najczestsza
lokalizacje SCAD (ok. 50% wszystkich przypadkéw) [21,
36, 39, 401. Z kolei najrzadziej wystepujaca lokalizacja
jest pien lewej tetnicy wiencowej. Ponad 90% wszystkich
przypadkéw SCAD wystepuje w Srodkowych i dystalnych
segmentach, a niecate 10% w odcinkach proksymalnych
i pniu lewej tetnicy wieficowej [26, 29, 30]. Brak zmian
aterosklerotycznych winnych tetnicach, krety przebieg
naczynia, dysplazja wtdknisto-miesniowa oraz wspoét-
wystepowanie mostkéw miesniowych sg zwigzane ze
zwiekszonym prawdopodobiefstwem rozpoznania
SCAD [5].

Wielonaczyniowe SCAD jest definiowane jako jed-
noczasowe wystepowanie dyssekcji w wiecej niz jednej
tetnicy wienicowej, rézniac sie w ten sposéb od dyssekgji
o charakterze ciggtym, ktéra rozcigga sie z naczynia gtéw-
nego do gatezi bocznej. W okoto 5%-23% przypadkéw
SCAD jest rozpoznawane u pacjentéw bez wyzej wymie-
nionych czynnikéw ryzyka [11, 36, 39, 40].

Obrazowanie wewnqtrzwiericowe

Biorac pod uwage, ze badanie koronarograficzne jest
diagnostyczne u wiekszosci pacjentéw, obrazowanie
wewnatrzwienicowe powinno by¢ zarezerwowane dla
przypadkéw niejednoznacznych [6, 37, 41]. W szczegdlnosci
dotyczy to pacjentéw z typem 3, przypominajacym zmiane
miazdzycowa, oraz u wybranych chorych z typem 2 SCAD.
Jego wykonanie umozliwia jednoczesnie optymalizacje
ewentualnego zabiegu angioplastyki, utatwiajac uzyska-

nie optymalnego rozprezenia i apozycji implantowanego
stentu [4, 5].

Ultrasonografia wewnatrzwiericowa (IVUS, intra-
vascular ultrasound) pozwala na rozréznienie pomiedzy
zmiang miazdzycowg i SCAD, poniewaz daje mozliwos¢
odréznienia prawdziwego $wiatta naczynia od $wiatfa
fatszywego oraz pozwala na ocene wielkosci krwiaka
wewnatrznaczyniowego. Jej gtéwna zaleta, w poréwnaniu
zoptyczna koherentna tomografia (OCT, optical coherence
tomography), jest gtebsza penetracja fali ultradzwiekowej,
umozliwiajgca zobrazowanie catego przekroju sciany
naczynia [37, 42]. Niemniej jednak istotnym ogranicze-
niem tej metody jest stosunkowo mata rozdzielczo$¢
przestrzenna, ktéra zmniejsza pewnos$¢ diagnostyczna.
Nalezy wiec rozwazy¢ zastosowanie OCT, ktéra dzieki wy-
sokiej rozdzielczosci przestrzennej (10-20 um) pozwala na
bardzo szczeg6towg wizualizacje warstw $ciany naczynia,
fatszywego swiatta, obecnosci skrzepliny i ewentualnych
potaczen pomiedzy prawdziwym i fatszywym kanatem.

Wskazania do wykonywania OCT musza by¢ rozpa-
trywane indywidualnie, poniewaz metoda ta wymaga
podania srodka kontrastowego pod duzym cisnieniem
w celu uzyskania odpowiedniej jakosci obrazu, co moze
zwiekszy¢ ryzyko propagacji dyssekgdji (ryc. 3). Dlatego tez
zastosowanie OCT nalezy ograniczy¢ do zmian o niejasnym
charakterze oraz optymalizacji zabiegu angioplastyki. Wy-
niki badan opublikowanych w ostatnich latach wskazuja, ze
OCT moze by¢ bezpiecznie wykonywana wsrdd pacjentéw
ze SCAD [10, 12, 16, 42, 43].
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Rycina 3. Zastosowanie optycznej koherentnej tomografii kompu-
terowej (OCT) w spontanicznym rozwarstwieniu tetnicy wiericowej
(SCAD). 49-letnia chora bez czynnikéw ryzyka miazdzycy, hospitali-
zowana z powodu ostrego zespotu wiericowego bez uniesienia ST.
W koronarografii stwierdzono dtugie gtadkie zwezenie Srodkowego
i dystalnego segmentu gatezi przedniej zstepujacej. W OCT potwier-
dzono obecnos¢ srédsciennego krwiaka propagujacego w kierunku
dystalnego segmentu tetnicy (B-E). A. Zdrowy odcinek referencyj-
ny tetnicy. Rozpoznano SCAD typu 2B

Angiografia przy uzyciu tomografii komputerowej
(angio-TK)

Angiografia przy uzyciu tomografii komputerowej jest
szeroko stosowanym narzedziem diagnostycznym w oce-
nie tetnic wiencowych u chorych niskiego i posredniego
ryzyka z bélem wystepujagcym w klatce piersiowej (najcze-
$ciej w protokole ,triple-out” — potréjnego wykluczenia:
zawatu serca, zatorowosci ptucnejirozwarstwienia aorty).
Jednakze u czesci chorych SCAD moze pozostac niezauwa-
zone lub niewykryte w tym badaniu z powodu niewystar-
czajacej rozdzielczosci obrazéw (zwtaszcza w przypadku
dyssekcji dystalnych fragmentéw tetnic) [44-46]. Dlatego
tez u czesci chorych negatywny wynik badania tomografii
komputerowej nie wyklucza obecnosci SCAD. W przy-
padku stwierdzenia — pomimo prawidtowego obrazu
tomograficznego — zwiekszenia stezenia biomarkeréw
martwicy miesnia sercowego u kobiety w mtodym lub
$rednim wieku nalezy zawsze rozwazy¢ wykonanie z na-
lezyta ostroznoscig inwazyjnej koronarografii.

POSTEPOWANIE W OSTREJ FAZIE OZW
SPOWODOWANEGO SCAD
Aktualne rekomendacje sg oparte wytacznie na powszech-
nie akceptowanym konsensusie i danych obserwacyjnych,
poniewaz obecnie nie ma randomizowanych badan,
w ktorych porownywano by rewaskularyzacje ze strategia
zachowawczg [4-6].

U wiekszosci pacjentéw zaleca sie podejscie zacho-
wawcze, biorac pod uwage, ze w badaniach obserwa-
cyjnych wykazano samoistne gojenie sie $ciany naczynia
u wiekszosci pacjentéw i zwiekszone ryzyko powiktan
w podgrupie leczonej za pomocg przezskérnej interwengji
wiencowe;j (PCl, percutaneous coronary intervention) [21, 37,
47-49]. W niedawno opublikowanym badaniu obserwacyj-
nym wygojenie sie rozwarstwionego naczynia w kontrol-
nej koronarografii wykonanej po co najmniej 30 dniach od
zawatu zaobserwowano u 95% pacjentéw [48].

Liczne badania opublikowane przed 2018 rokiem
wskazywaty na wyzsze ryzyko (30%-50%) powiktan
okotozabiegowych (nawet u chorych zzachowanym prze-
ptywem w rozwarstwionej tetnicy), w tym z koniecznoscia
pilnego pomostowania aortalno-wieficowego nawet
u 13% chorych [26, 36, 39]. Dla poréwnania: 90% chorych
leczonych zachowawczo nie miato zadnych powiktan
wewnatrzszpitalnych [4, 5]. Leczenie rewaskularyzacyjne
jest jednak konieczne u niektérych chorych wysokiego
ryzyka, co wcale nie jest sytuacja rzadka — w rejestrze
kanadyjskim chorzy wysokiego ryzyka stanowili 7,6% po-
pulacji chorych ze SCAD [1]. Gtéwnymi wskazaniami do PCl
s3: utrzymujace sie niedokrwienie, anatomia wysokiego
ryzyka, to jest dyssekcja proksymalnego segmentu duzej
tetnicy, niestabilno$¢ hemodynamiczna lub elektryczna
[4, 5, 50]. Ostatnie badania przyniosty nieco bardziej obie-
cujace wyniki. Na kongresie Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego w 2020 roku zaprezentowano rezultaty
analizy 144 brytyjskich chorych leczonych przezskérnie (za
pomoca implantacji stentu — 72,4%, angioplastyki balo-
nowej — 21,1%, tylko udroznienie prowadnikiem — 6,4%)
[51]. Czestosc wszystkich powiktan byta wysoka (38%), nie-
mniej jednak czestos$¢ powaznych powiktan obejmujacych:
pogorszenie przeptywu w segmencie poczatkowym/srod-
kowym, nieplanowe przesuniecie sie stentu do pnia lewej
tetnicy wiencowej (LTW) lub jatrogenna dyssekcje wyma-
gajaca leczenia za pomoca PCl lub kardiochirurgicznego,
wyniosta tylko 9%. Wiekszo$¢ z tych powaznych powiktan
(77%) stanowito wystapienie jatrogennej dyssekgji. Czyn-
nikiem zwigzanym z ryzykiem wystgpienia powiktan byta
dtugoscé rozwarstwienia. W innym badaniu, Lobo i wsp. [52]
zudziatem 33 chorych ze STEMI, w 91% przypadkdéw zabieg
PCl zakonczyt sie sukcesem. Procedure rewaskularyzacyjna
wykonywano czesciej u chorych wysokiego ryzyka, we
wstrzasie kardiogennym, z dyssekcja pnia lewej tetnicy lub
dyssekcja proksymalnego segmentu oraz z przeptywem
TIMI 0 lub 1 w tetnicy odpowiedzialnej za zawat.

Jedli wymagane jest PCl, nalezy zwréci¢ szczegdlng
uwage na manewrowanie cewnikiem, aby zminimali-
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Rycina 4. Postepowanie w ostrej fazie SCAD.

Skréty: CABG (coronary artery bypass grafting), pomostowanie aortalno-wiericowe; EKG, elektrokardiografia; PCI (percutaneous coronary in-
tervention), przezskérna interwencja wiericowa; SCAD (spontaneous coronary artery dissection), spontaniczne rozwarstwienie tetnicy wiericowej

zowac ryzyko jatrogennego rozwarstwienia i zapewnic
wprowadzenie prowadnika w prawdziwe $wiatto tetnicy.
Nalezy réwniez wzig¢ pod uwage ryzyko przesuniecia sie
srodsciennego krwiaka i propagacje dyssekcji podczas
rozprezania stentu oraz mozliwo$¢ zamkniecia gatezi bocz-
nej. Dlatego gtéwnym celem rewaskularyzacji powinno
by¢ przywroécenie przeptywu TIMI 3 za pomocg mozliwie
najmniej agresywnych technik, w tym angioplastyki ba-
lonowej. W przypadku implantacji stentu wskazane jest
umieszczanie stentéw o odpowiedniej dtugosci (daleko
przed i za dyssekcja), tak aby zapobiec propagacji krwiaka
lub implantacja krétkiego stentu jedynie celem pokrycia
wrot dyssekcji [25, 39, 48]. Rozwazano réwniez zastoso-
wanie bioresorbowalnych rusztowan (BVS, bioresorbable
vascular stents) w SCAD [53]. W wieloosrodkowym badaniu
prospektywnym, obejmujgcym 15 pacjentéw ze SCAD wy-
sokiego ryzyka, ktérzy otrzymali 34 BVS, wykazano bardzo
zadowalajace pdzne wyniki angiograficzne, brak istotnej
restenozy i optymalne gojenie sie sciany tetnicy wiencowej
ocenione po 2 latach w badaniu tomografii komputerowe;j
[54]. Pojedyncze opisy przypadkéw wskazuja rowniez na
mozliwo$¢ zastosowania balonéw tnacych celem fenestra-
¢ji kompleksu btony wewnetrzneji srodkowej oraz drenazu
krwiaka srédsciennego [55].

U pacjentéw ze wstrzasem kardiogennym bez poprawy
po zabiegu PCl lub po powiktanym zabiegu PCl mozna
rozwazyc zastosowanie urzadzen, takich jak kontrapulsacja
wewnatrzaortalna, urzadzenia wspomagajace prace lewej
komory (LVAD, left ventricular assist device) lub pozaustrojo-
we natlenianie btonowe (ECMO, extracorporeal membrane
oxygenation) jako leczenie pomostowe do rewaskularyzacji
kardiochirurgicznej lub — jesli to konieczne — transplan-
tacji serca [56-58].

Pomostowanie aortalno-wiericowe (CABG, coronary
artery bypass grafting) moze by¢ rozwazane u chorych
z dyssekcja pnia lewej tetnicy wiencowej lub wielonaczy-
niowym rozwarstwieniem segmentéw proksymalnych,
gdy PCl wigze sie zwysokim ryzykiem powiktan (zpowodu
niekorzystnej anatomii) lub w przypadku niepowodzenia
PCl[4, 5]. Postepowanie w ostrej fazie SCAD podsumowano
na rycinie 4.

POSTEPOWANIE PO PRZEBYTYM SCAD

Rokowanie i postepowanie w przypadku bolu
w klatce piersiowej po przebytym SCAD

Rokowanie wiekszosci pacjentéw po przebytym SCAD
jest dobre. W szpitalu Smiertelnos¢ rézni sie pomiedzy
pacjentamileczonymiinwazyjnie (z wyjsciowym gorszym
stanem klinicznym) a chorymi leczonymi zachowawczo.
Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna pacjentéw rewasku-
laryzowanych wahata sie od 0% do 3,5% [26, 36, 39].
Dla poréwnania: w kanadyjskim rejestrze obejmujacym
750 pacjentéw (86,4% leczonych zachowawczo) $mier-
telnos¢ w szpitalu wynosita 0,1% (1 pacjent), a 30-dniowa
Smiertelno$¢ po wypisie ze szpitala wynosita 0% [1].
Nalezy jednak zauwazy¢, ze 15 z 648 pacjentéw (2,3%)
poczatkowo leczonych zachowawczo wymagato rewa-
skularyzacji podczas tej samej hospitalizacji. Dlatego
u pacjentéw leczonych zachowawczo nalezy rozwazy¢
przedtuzona hospitalizacje.

Odlegta $miertelnos¢ po przebytym SCAD waha sie od
1,2% do 3,1% w trakcie 22-37 miesiecy obserwacji [14, 25,
36, 39]. W niedawnym badaniu 3-letnie przezycie po STEMI
zwigzanym ze SCAD wynosito 98% w poréwnaniu z 84%
po STEMI o etiologii miazdzycowej [52].
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Rycina 5. A. Ocena gojenia sie spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiencowej (SCAD) w badaniu tomografii komputerowej: korona-
rografia z obrazem diugiego rozwarstwienia typu 2A w gatezi przedniej zstepujacej (lewa strona), potwierdzenie wygojenia sie naczynia
w badaniu tomografii komputerowej (prawa strona). B. Zastosowanie tomografii komputerowej w ocenie restenozy w stencie. Od lewej do
prawej: SCAD pnia lewej tetnicy wiericowej; obraz lewej tetnicy po implantacji stentéw; obraz tomografii komputerowej potwierdzajacy

dobry odlegty efekt rewaskularyzacji — brak restenozy w stentach

W innej analizie, dotyczacej 158 osbb, ktére przezyty
SCAD, wykazano, ze wigkszo$¢ pacjentdw nie ma zadnych
zmian lub ma niewielkie zmiany kurczliwosci lewej komory
i zachowang frakcje wyrzutowa oceniana za pomoca re-
zonansu magnetycznego. Pacjenciz zawatem typu STEMI,
przeptywem TIMI 0/1 lub rozwarstwieniem wielonaczynio-
wym oraz osoby ze wspotistniejgcymi chorobami tkanki
facznej miaty wieksze strefy uszkodzenia pozawatowego
[59]. Podobne dane dotyczace wielkosci zawatu ocenionej
w badaniu echokardiograficznym zaobserwowano wsréd
227 chorych rejestru kanadyjskiego [60].

Biorac pod uwage wysoki odsetek spontanicznego
gojenia sie rozwarstwien leczonych zachowawczo i po-
tencjalne ryzyko rozwarstwienia jatrogennego tetnicy
wiencowej, nie zaleca sie u pacjentéw bezobjawowych
wykonywania rutynowej kontroli za pomoca koronaro-
grafii [48]. Osoby, ktére przezyty SCAD, czesto zgtaszaja
bole w klatce piersiowej przez kilka miesiecy po wypisie ze
szpitala [61, 62]. Wiekszo$¢ dolegliwosci nie jest zwigzana
z niedokrwieniem miesnia sercowego. U objawowych
pacjentéw po przebytym rozwarstwieniu proksymalnego
lub srodkowego odcinka tetnicy wiericowej, po wyklucze-
niu OZW badaniami biochemicznymi, rozsagdng metoda
diagnostyczng — zaréwno do oceny gojenia sie tetnicy,
jak i oceny restenozy w stencie — jest angio-tomografia

komputerowa (angio-TK; ryc. 5Ai5B) [63, 64]. W przypadku
dystalnych segmentéw lub rozwarstwien tetnic matego
kalibru angio-TK moze nie by¢ odpowiednig metoda
obrazowania. W takich przypadkach mozna rozwazy¢
funkcjonalng ocene indukowanego niedokrwienia mie-
$nia sercowego. Jesli wynik bedzie nieprawidtowy, nalezy
rozwazy¢ angiografie wieficowa.

Nawracajqce spontaniczne rozwarstwienie
tetnicy wienncowej
Nawracajgce SCAD jest definiowane jako obecnosé nowego
spontanicznego rozwarstwienia zlokalizowanego w innym
segmencie lub innej tetnicy badz jakiegokolwiek rozwar-
stwienia, ktore wystapito po uptywie 30 dni od pierwszego
epizodu. Nawrét SCAD zwykle zdarza sie w pierwotnie
nienaruszonym segmencie naczynia wiericowego [49].
Czestos¢ wystepowania nawracajgcego SCAD w do-
tychczas opublikowanych badaniach wynosita od 10% do
22% w trakcie 20-56 miesiecy obserwacji[14, 25, 36, 40, 49].
Analiza potencjalnych czynnikéw predykcyjnych jest moc-
no ograniczona ze wzgledu na niewielkg liczebnos¢ grup
pacjentéw z kolejnym SCAD. W jednej z prac, z udziatem
216 pacjentéw ze SCAD, czynnikiem zwigzanym z wyzszym
ryzykiem nawrotu rozwarstwienia byta kretos¢ tetnic
wiencowych [65]. Winnym badaniu obecno$¢ nadcisnienia
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Tabela 2. Czestos¢ wystepowania i czynniki predykcyjne nawrotu spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiericowej (SCAD, spontaneous

coronary artery dissection)

Autor (rok publikacji) Pacjenci znawrotem Czestos¢ nawrotu (%) Okres obserwacji Czynniki predykcyjne nawrotu SCAD
SCAD/pacjenci ogétem (IEHETD)]

Eleid (2014) 40/246 16,2
Nakashima (2016) 14/63 22,2°
Saw (2017) 34/327 10,4
Kok (2018) 88/585 15

Claire (2019) 22/208 10,6

20,5 Kretos¢ tetnic T
34 Brak
37 Nadciénienie tetnicze T
Stosowanie beta-adrenolitykowT
31 Brak®
56,4 Migrena T

Dysplazja wioknisto-miesniowa T

2U 50% pacjentow nawrdt SCAD wystapit w ciagu 30 dni po pierwszym incydencie; "Nawrdt bolow w ciggu 30 dni od SCAD stwierdzano czesciej u chorych z migreng, ale nie
stwierdzono zwiazku pomiedzy migreng a ponownym SCAD w ciggu 5 lat obserwacji; T zwiekszenie ryzyka, 4 zmniejszenie ryzyka

tetniczego sie zwiekszata, a stosowanie beta-adrenolity-
kéw zmniejszato ryzyko nawrotu choroby [25]. Poniewaz
w tym badaniu nie dostarczono szczeg6towych danych na
temat stosowanych lekéw hipotensyjnych i skutecznosci
leczenia hipotensyjnego, wnioski nalezy traktowac z nale-
zyta ostroznoscia. Wymagajg one potwierdzenia w dobrze
zaprojektowanym randomizowanym badaniu klinicznym
[66]. Winnym badaniu, z udziatem 208 pacjentéw, czestszy
nawrét rozwarstwienia stwierdzono u chorych zdysplazjg
widknisto-miesniowa i u 0séb z wywiadem migrenowych
bolow gtowy [2]. Stosowanie statyn oraz podwojnej terapii
przeciwptytkowej nie wigzato sie ze zwiekszonym prawdo-
podobienstwem wystapienia ponownego epizodu SCAD.
Wyniki ostatnich badan przedstawiono w tabeli 2.

Leczenie farmakologiczne

Brak jest dostepnych badan klinicznych, w ktérych oce-
niano by skutecznos$¢ farmakoterapii u 0séb po prze-
bytym SCAD. Optymalne leczenie farmakologiczne nie
zostato okreslone. Poniewaz nadci$nienie tetnicze moze
by¢ jednym z predyktoréw nawracajgcego SCAD, zaleca
sie stosownie dobrang terapie przeciwnadcisnieniowa,
z zastosowaniem beta-adrenolitykéw jako lekéw pierw-
szego wyboru, jesli tylko sg dobrze tolerowane. Ocena
funkcji lewej komory po zawale serca za pomocg badania
echokardiograficznego lub rezonansu magnetycznego jest
konieczna celem optymalizacji leczenia i oceny wskazan
do ewentualnej implantacji kardiowertera-defibrylatora.
U pacjentéw z niewydolnoscia serca zaleca sie typowa
farmakoterapie oparta na aktualnych wytycznych [67].

Korzysci ze stosowania statyn sa nieznane, dlatego nie
zalecamy ich u pacjentéw leczonych zachowawczo, chyba
Ze maja cukrzyce lub inne stany wymagajace zastosowania
statyn w profilaktyce pierwotnej. U pacjentéw po implanta-
¢ji stentu lub z zylnymi pomostami aortalno-wiencowymi
mozna rozwazy¢ stosowanie statyn, jako ze teoretycznie
moga one opdzni¢ powstawanie miazdzycy.

Zalecana dtugos¢ stosowania podwojnej terapii prze-
ciwptytkowej (DAPT, dual antiplatelet therapy) u pacjentéw
po implantacji stentu jest taka sama jak po miazdzycowym
OZW [68, 69]. U pacjentéw leczonych zachowawczo ko-
rzysci ze stosowania DAPT pozostajg nieudowodnione.
Pragmatycznym podejsciem moze by¢ stosowanie DAPT
przez co najmniej 3 miesigce u pacjentéw bezobjawowych.

Jedli gojenie sie naczynia zostato potwierdzone w bada-
niu angio-TK lub koronarografii (jesli zostata wykonana
z przyczyn klinicznych), DAPT mozna przerwac wczesniej.
Potrzebne s badania kliniczne w celu oceny réwnowagi
miedzy potencjalnymi korzy$ciami a ryzykiem zwigzanym
z dtugotrwatym podawaniem aspiryny u pacjentéw leczo-
nych zachowawczo z powodu SCAD.

Badania przesiewowe w kierunku dysplazji
wikdknisto-miesniowej (FMD, fibromuscular
dysplasia) i pozawiericowych patologii
naczyniowych (EVA, extracoronary vascular
abnormalities)
Dysplazja wtéknisto-miesniowa (FMD) jest idiopatyczna,
niemiazdzycowa, niezapalng chorobg tetnic $redniej
wielkosci charakteryzujaca sie nieprawidtowa proliferacja
komorkows i zaburzong struktura $ciany naczynia. Moze
dotyczy¢ wszystkich tozysk naczyniowych (czasami kilku
réwnoczednie), najczesciej wystepuje w tetnicach nerko-
wych oraz pozaczaszkowych odcinkach tetnic dogtowo-
wych (szyjnych lub kregowych) [70] (ryc. 6). Wystepuja dwa
typy zwezen w obrazie angiograficznym: typ ogniskowy,
ktéry moze by¢ obecny w kazdym segmencie tetnicy, oraz
typ wieloogniskowy (naprzemienne zwezenia i poszerzenia
dajace obraz ,sznura paciorkéw”) wystepujacy najczesciej
w srodkowym i dystalnym segmencie tetnicy [70] (ryc. 6).
O wspotwystepowaniu SCAD i FMD po raz pierwszy
doniesiono w 2005 roku [71]. Czestos¢ wystepowania FMD
u chorych po SCAD odnotowywana w réznych badaniach
wahata sie pomiedzy 10% a 86%, w zaleznosci od odsetka
chorych, u ktérych wykonano petne badania przesiewowe
[5]. Catosciowa ocena uktadu tetniczego znaczaco zwieksza
prawdopodobienstwo rozpoznania FMD. W najwiekszej
kohorcie pacjentéw rejestru kanadyjskiego 411 chorych
sposréd 750 przeszto catosciowy skrining pod katem obec-
nosci zmian o typie FMD i takie zmiany stwierdzono u 56,7%
z nich [1]. Czesto$¢ wystepowania FMD w tetnicach nerko-
wych, szyjnych/mdzgowych i biodrowo/udowych wyniosta
odpowiednio 27,7%, 29,5% i 21,0%. W grupie Mayo Clinic
przebadano 335z 585 chorych, rozpoznajac FMD u 58% [72].
Dysplazje witéknisto-migsniowa w tetnicach szyjnych/moé-
zgowych stwierdzono u 28%, w tetnicach jamy brzusznej
iudowych u 52%. Czestos¢ wystepowania zmian o typie FMD
moze byc tez wyzsza u pacjentéw z wieksza kretoscia tetnic
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Rycina 6. Dysplazja wtdknisto-miesniowa (FMD, fibromuscular dysplasia) i pozawienncowe patologie naczyniowe. A. Ogniskowa FMD tetnicy
nerkowej. B. Wieloogniskowa FMD tetnicy nerkowej. C. FMD tetnicy szyjnej. D. Tetniak tetnicy nerkowej. E. Tetniak tetnicy szyjnej. F. Kretos¢
tetnic szyjnych

wiencowych [65]. Z kolei w badaniu ARCADIA-POL, z udzia-
fem 232 pacjentéw z rozpoznang FMD, przeprowadzenie
catosciowejoceny uktadu tetniczego za pomoca angio-TK od
gtowy od miednicy (,head-to-pelvis” CT) przyniosto w efekcie
wykrycie nowych zmian dysplastycznych u 34,1% chorych
oraz innych zmian naczyniowych u 25% [73] (uprzednio nie
rozpoznanych z powodu niepetnego skriningu).

Inne patologie naczyniowe stwierdzane u chorych
ze SCAD to tetniaki, dyssekcje oraz zwiekszona kretos¢,
co sugeruje, ze SCAD moze by¢ kliniczng prezentacja
lezacej u jego podtoza nieznanej arteriopatii (ryc. 6) [4, 5].
We wspomnianej wczesniej grupie Mayo Clinic EVA wy-
kryto u 23% pacjentéw [72]. Wystepowanie tetniakdw mo-
zgowych raportowano w réznych badaniach u 7,1%-22,5%
chorych[1, 8,72, 74] Te informacje moga mie¢ wazne impli-
kacje kliniczne, poniewaz czesc¢ tetniakéw moze wymagacé
leczenia interwencyjnego lub systematycznej okresowej
oceny w zaleznosci ich od wielkoscii budowy [75]. Dlatego
tez eksperci Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych
(AISN) rekomendujg wykonanie u chorych po przebytym
SCAD catosciowej oceny uktadu tetniczego za pomoca
angiografii metoda tomografii komputerowej lub rezonan-
su magnetycznego (od gtowy do miednicy) celem oceny
zmian o typie FMD lub innych patologii naczyniowych.

Rehabilitacja kardiologiczna, psychoterapia

Pacjenci po przebytym SCAD nie maja przeciwwskazan
do rutynowej aktywnosci fizycznej, jest ona wskazana, by
unikna¢ nadmiernego przyrostu masy ciata oraz utrzymacé

0g0lng sprawnos¢ fizyczna. Jednakze chorzy powinni
unika¢ ekstremalnych wysitkéw, czynnosci z udziatem
manewru Valsalvy oraz sportow kontaktowych [6]. Wysitki
izometryczne powinny sie wigza¢ z niewielkim obcigze-
niem oraz duza liczbg powtdrzen.

Rehabilitacja kardiologiczna jest zalecana u wszystkich
chorych, ktérzy doswiadczyli SCAD: jest bezpieczna forma
treningu, dostarcza korzysci nie tylko w zakresie poprawy
funkcji uktadu krazenia, ale takze zdrowia psychicznego.
Rehabilitacja kardiologiczna wigze sie ze zmniejszeniem
nasilenia bolu dtawicowego, depresji oraz stresu [61, 76].

Pacjenci po przebytym SCAD maja zwiekszone ryzyko
wystapienia zespotu stresu pourazowego, depresji oraz
zespotdw lekowych znaczaco uposledzajacych jakos$¢ zycia
[77,78]. Wskazane jest prowadzenie badan przesiewowych
celem wczesnego wykrycia zaburzen zdrowia psychiczne-
go. Psychoterapia behawioralno-poznawcza oraz edukacja
w zakresie odpornosci na stres moga poprawi¢ komfort
zycia pacjentow.

Genetyka

Bardzo nieliczne przypadki rodzinnego wystepowania
SCAD sugerujg, ze nie jest to choroba o duzym prawdo-
podobienstwie uwarunkowania genetycznego [79, 80].
Rzadko przyczyng SCAD jest wspotistniejaca, uwarun-
kowana genetycznie choroba — najczesciej jest to cho-
roba powigzana z mutacjg w obrebie genéw kodujacych
kolagen, na przyktad zespoty: Ehlersa—Danlosa, Marfana,
Loeysa-Dietza czy tez wielotorbielowato$¢ nerek [5].
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W ostatnim czasie zidentyfikowano zwigzek pomiedzy
genotypem rs9349379 dla genu PHACTR1/EDNT1 zlokali-
zowanego na chromosomie 6g24 kodujgcego fosfataze
oraz regulator 1 aktyny a wystepowaniem SCAD [81].
Allel Rs9349379-A byt zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem
wystagpienia SCAD. Ponadto ten genotyp miat zwigzek
z innymi chorobami fozyska naczyniowego, na przyktad
dysplazjg wtéknisto-miesniowa, choroba wiericowg, mi-
greng, spontanicznym rozwarstwieniem tetnicy szyjnej
lub mézgowej [82-85].

W badaniu obejmujacym grupe 667 kobiet po prze-
bytym SCAD oraz 1477 zdrowych kobiet badacze z Mayo
Clinic zidentyfikowali 5 nowych wariantéw locus zwigza-
nych ze SCAD (1g21.3; 6p24.1; 12q13.3; 15G21.1 i 21922.11).
Wykazano réwniez, ze alternatywne warianty 3 spo-
$rod zidentyfikowanych alleli s3 powigzane z choroba
wiencowa o etiologii miazdzycowej: sugeruje to pewne
przeciwienstwo pomiedzy sktonnoscia do wystepo-
wania SCAD i sktonnosciag do zawatu serca o etiologii
miazdzycowej [86]. Te doniesienia zostaty potwierdzone
w badaniu z udziatem 270 pacjentéw po przebytym
spontanicznym rozwarstwieniu tetnicy wiencowej oraz
5263 zdrowych ochotnikéw, w ktérym zidentyfikowano
allell rs12740679 zlokalizowany na chromosomie 1g21.2,
kodujacy gen ADAMTSL4 dla biatek macierzy pozakomér-
kowej. Co wiecej, w metanalizie badan catego genomu
wykazano, ze geny zlokalizowane na chromosomie
6p24.1 PTACTRT1 locus (rs9349379) oraz 12913 LRP1 locus
(rs11172113) réwniez zwiekszaty ryzyko wystapienia SCAD.
Co ciekawe, geny te sg powigzane z wystepowaniem
migrenowych béléw gtowy. Badacze opracowali profil
badan genetycznych i wykazali jego korelacje ze zwiek-
szonym ryzykiem wystapienia SCAD. Interesujace jest
réwniez, ze profil ten byt takze zwigzany z mniejszym ry-
zykiem wystgpienia zawatu miesnia sercowego o etiologii
miazdzycowej [87]. W brytyjskim badaniu obejmujacym
poréwnanie 476 ozdrowiencéw z grupg 13 772 zdrowych
osobnikéw wykazano, ze geny powigzane z wystgpieniem
SCAD byty obecne wsréd 3,5% populacji chorych (PKD1,
COL3A1,SMAD3, TGFB2, LOX, MYLKi YY1AP1, z najsilniejszym
zwiazkiem z genem PKDT) [88]. Wyniki te potwierdzaja
zwiagzek pomiedzy chorobami tkanki tacznej i wielotor-
bielowatoscig nerek a wystepowaniem SCAD.

Na podstawie obecnie dostepnych danych naukowych
grupa ekspertéw AISN nie zaleca rutynowych testéw
genetycznych wsréd pacjentéw po przebytym SCAD.
Mozna rozwazy¢ badania genetyczne w grupie chorych
ze wspotistniejagcymi chorobami tkanki tacznej.

Cigza po przebyciu SCAD, antykoncepcja

Ryzyko ponownego wystgpienia SCAD w czasie cigzy nie
zostato doktadnie okreslone. Niedawno opublikowano
wyniki badania obserwacyjnego z udziatem 636 kobiet,
w tym 23 ciezarnych (32 ciaze), ktére zaszty w cigze po
wystapieniu SCAD. Nawrdt rozwarstwienia stwierdzono
u 122 chorych. W badaniu tym nie wykazano wiekszego

ryzyka nawrotu SCAD u chorych, ktére zaszty w cigze po
przebytym SCAD [89]. Powaznym ograniczeniem tego
badania jest mata grupa kobiet, ktére zaszty w cigze po
SCAD, z tego powodu wyniki te powinny by¢ ostroznie
intepretowane. Przed podjeciem decyzji o planowaniu
ciazy u kobiety, ktéra doswiadczyta SCAD, powinno sie
uwzgledni¢ funkcje lewej komory, wiek, ryzyko nawrotu
rozwarstwienia tetnicy wiericowej, wspétistnienie innych
choréb oraz stosowane leki. Planowa cigza nie jest przeciw-
wskazana po SCAD, kazda decyzja powinna by¢ oceniana
indywidualnie. Nalezy natomiast unika¢ nieplanowane;j
cigzy wsréd kobiet, ktore przebyty SCAD — z tego po-
wodu antykoncepcja jest waznym zagadnieniem w tej
grupie chorych. Metody planowania rozrodu powinny by¢
bezpieczne oraz skuteczne: zalecana jest antykoncepcja
przy uzyciu wktadki wewnatrzmacicznej (najlepiej niehor-
monalnej) lub — jesli to mozliwe — metoda chirurgiczna
antykoncepdji (sterylizacja pacjentkilub jej partnera). Brak
jest danych odnosnie do bezpieczenistwa stosowania
antykoncepcji hormonalnej. Dlatego tez jesli konieczne
jest zastosowanie hormonow, nalezy wybierac systemy
transdermalne lub wktadki wewnatrzmaciczne uwalniajgce
lewonorgestrel [90].

SPONTANICZNE ROZWARSTWIENIE TETNICY
WIENCOWE)J ZWIAZANE Z CIAZA (P-SCAD,
PREGNANCY-ASSOCIATED SCAD)
Czestos¢ wystepowania P-SCAD na podstawie badan ko-
hortowych zudziatem 4 300 000 ciezarnych, oszacowano na
1,81/100 000 [91]. Wydaje sie, ze nizej opisane naktadajace
sie mechanizmy moga by¢ odpowiedzialne za wystapienie
spontanicznego rozwarstwienia tetnicy wiencowej w czasie
cigzy [92]: 1) wzrost pojemnosci minutowej serca zwigksza-
jacy sity Scinajace dziatajace na Sciane naczyn; 2) wysokie
stezenie progesteronu prowadzace do przejsciowych zmian
w budowie wiékien elastycznych, zmniejszenia zawartosci
kwasnych mukopolisacharydéw i ostabienia srodkowej
warstwy Sciany naczyn; 3) wzrost stezenia estrogenu uta-
twiajacy dziatanie metaloproteinaz, co prowadzi do upo-
Sledzenia szkieletu podporowego tetnicy; 4) uposledzona

synteza kolagenu w okresie okotoporodowym.

Spontaniczne rozwarstwienie tetnicy wieicowej zwia-
zane z Cigza jest czesta przyczyna ostrego zespotu wienco-
wego w cigzy oraz w potogu, szacuje sie, ze odpowiada za
okoto 10% wszystkich OZW wystepujacych w tym okresie
[93, 94]. Nadcisnienie tetnicze, hiperlipidemia, depresja,
migrenowe bodle glowy zwiekszaja ryzyko wystapienia
P-SCAD [91].

Charakteryzuje sie ono ciezszym przebiegiem, wieksza
czestosciag wystepowania powaznych komorowych zabu-
rzen rytmu serca, wstrzasu kardiogennego czy nagtego
zatrzymania krazenia. Ciezszy przebieg zwigzany jest
ztym, ze rozwarstwieniu czesciej ulega pien lewej tetnicy
wiencowej lub dochodzi do wielonaczyniowej dyssekcji
[23, 92, 95]. Czestsze wystepowanie rozwarstwienia kilku
naczyn wiencowych potwierdza hipoteze wystepowania
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rozsianych zmian w $cianie tetnic, bedacych wynikiem
zmian hormonalnych w czasie ciazy.

U okoto 60% przypadkéw P-SCAD OZW manifestuje sie
uniesieniem odcinka ST-T w zapisie EKG. Rokowanie jest po-
wazne, poniewaz czesto dochodzi do uposledzenia funkg;ji
skurczowej lewej komory. Kobiety, ktére doswiadczyty
SCAD w ciazy, cze$ciej wymagaja urzadzen wszczepialnych
w prewencji zatrzymania krazenia lub celem optymalizacji
funkcji miesnia lewej komory [23]. Ryzyko nawrotu roz-
warstwienia tetnicy wiencowej jest poréwnywalne z tym
wystepujagcym w SCAD bez wspéfistniejacej cigzy [23].

LUKIW WIEDZY ORAZ WYZWANIA
NA PRZYSZL0OSC
W opracowaniu przedstawiamy rekomendacje dotyczace
diagnostyki i leczenia spontanicznego rozwarstwienia

tetnic wiernicowych. Wiele zagadnien, takich jak patofizjo-
logia choroby, jej zwigzek ze statusem hormonalnym, ptcia,
optymalny czas trwania podwdjnej terapii przeciwptytko-
wej, stosowanie farmakoterapii z uzyciem beta-adrenoli-
tykéw czy statyn w prewencji wtdrnej, wciaz pozostaje
niewyjasnionych.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne prowadzi
rejestr pacjentéw po przebytym spontanicznym rozwar-
stwieniu tetnicy wiericowej. Zebranie danych dotyczacych
ponad 1000 pacjentéw pozwoli lepiej poznac i zrozumieé
te zagadkowa chorobe.

W Polsce rejestr ten jest koordynowany przez Naro-
dowy Instytut Kardiologii w Warszawie. Wiecej informacji
mozna uzyska¢, piszac na adres e-mailowy: scad@ikard.pl.

Wszelkie zalecenia prezentowane w niniejszym opra-
cowaniu zostaty przedstawione w tabeli 3.

Tabela 3. Podsumowanie zalecen dotyczacych postepowania w spontanicznym rozwarstwieniu tetnicy wiericowej (SCAD)

DIAGNOSTYKA

Spontaniczne rozwarstwienie tetnicy wiericowej (SCAD) powinno by¢ zawsze brane pod uwage w diagnostyce réznicowej objawéw ostrego zespotu wierico-
wego, szczegdlnie u kobiet w mtodym i srednim wieku z niskim ryzykiem sercowo-naczyniowym.

Inwazyjna koronarografia pozostaje ztotym standardem w diagnostyce SCAD, ale powinna by¢ wykonywana ze szczegélng ostroznoscia z uwagi na zwiekszo-

ne ryzyko wystapienia jatrogennej dyssekgji.

Angiografia przy uzyciu tomografii komputerowej moze u czesci chorych da¢ wynik fatszywie ujemny. W przypadku stwierdzenia zwiekszenia stezenia
biomarkeréw martwicy miesnia sercowego u kobiety w mtodym lub $rednim wieku z objawami OZW, pomimo prawidtowego obrazu tomograficznego, nalezy

zawsze rozwazy¢ wykonanie inwazyjnej koronarografii.

Obrazowanie wewnatrznaczyniowe (preferowana OCT) jest zalecane w dwdch scenariuszach klinicznych:
— obraz SCAD typu 3 przypominajacy zmiane miazdzycowa bez mozliwosci rozréznienia w angiografii;
— w wybranych niejednoznacznych przypadkach SCAD typu 2, gdy profil chorego wskazuje na niskie ryzyko miazdzycy.

LECZENIE

Leczenie zachowawcze powinno by¢ strategia z wyboru u chorych niskiego ryzyka z NSTEMI, z zachowanym przeptywem w tetnicy oraz w przypadkach
rozwarstwienia dystalnego segmentu naczynia. Samoistne gojenie si¢ tetnicy jest obserwowane u wiekszosci chorych, leczenie rewaskularyzacyjne za$ moze

sie wigzac ze zwiekszonym ryzkiem powiktar okotozabiegowych.

Leczenie rewaskularyzacyjne (preferowana PCl) jest zalecane u chorych wysokiego ryzyka w przypadku utrzymujacego sie niedokrwienia, dyssekcji duzego
naczynia wiericowego lub dyssekcji proksymalnego segmentu, niestabilnosci hemodynamicznej lub elektrycznej.

Pomostowanie aortalno-wiericowe (CABG) moze by¢ rozwazone u chorych z dyssekcja pnia lewej tetnicy wiericowej lub wielonaczyniowym rozwarstwieniem
segmentéw proksymalnych, gdy PCl wiaze sie z wysokim ryzykiem powiktan (z powodu niekorzystnej anatomii tetnic) lub w przypadku niepowodzenia PCI.

POSTEPOWANIE PO PRZEBYTYM SCAD

Zaleca sie optymalng kontrole cisnienia tetniczego u chorych z nadci$nieniem tetniczym jako zapobieganie nawrotowi SCAD. Lekami pierwszego wyboru,

przy braku przeciwwskazan, sa beta-adrenolityki.

Ocena funkgji lewej komory po zawale serca za pomoca badania echokardiograficznego lub rezonansu magnetycznego jest konieczna celem optymalizacji
leczenia i oceny wskazan do ewentualnej implantacji kardiowertera-defibrylatora. U pacjentéw z niewydolnoscia serca zaleca sie typowa farmakoterapie

opartg na aktualnych wytycznych.

Zalecana dtugos¢ podwajnej terapii przeciwptytkowej w przypadku SCAD leczonego implantacja stentu jest taka sama jak w zawale serca o etiologii miazdzy-
cowej. U chorych leczonych zachowawczo zalecamy co najmniej 3-miesieczng podwadjna terapie przeciwptytkowa.

U objawowych pacjentéw po przebytej dyssekcji proksymalnego lub srodkowego segmentu tetnicy, po wykluczeniu OZW, rozsagdnym badaniem w celu

oceny gojenia sie naczynia lub wykluczenia restenozy w stencie jest angiografia przy uzyciu tomografii komputerowej. W przypadku przebycia rozwarstwienia
segmentu dystalnego lub tetnicy matego kalibru tomografia komputerowa moze nie by¢ odpowiednig metoda oceny. W takich przypadkach mozna rozwazy¢
funkcjonalng ocene indukowanego niedokrwienia migsnia sercowego. Jesli wynik bedzie nieprawidtowy, nalezy rozwazy¢ angiografie wierncowa, gdy ewentu-
alna rewaskularyzacja z niej wynikajaca jest technicznie mozliwa.

Zaleca sie wykonanie badan przesiewowych uktadu tetniczego (od gtowy do miednicy) w kierunku wystepowania zmian o typie dysplazji wtdknisto-miesnio-
wej lub pozawiericowych patologii naczyniowych.

Zwykta aktywnos¢ fizyczna nie jest przeciwwskazana. Chorzy powinni unika¢ ekstremalnych wysitkéw, czynnosci z udziatem manewru Valsalvy oraz sportéow
kontaktowych. Wskazane jest prowadzenie badan przesiewowych celem wczesnego wykrycia i leczenia zaburzen zdrowia psychicznego.

Planowa ciaza nie jest przeciwwskazana po SCAD. Jednakze decyzja dotyczaca planowania cigzy powinna zostac przedyskutowana w zespole ginekologiczno
-kardiologicznym.

U kobiet nieplanujacych ciazy zalecana jest antykoncepcja przy uzyciu wktadki wewnatrzmacicznej (najlepiej niehormonalnej) lub — jesli to mozliwe —
metoda chirurgiczna antykoncepcji. Jesli konieczne jest zastosowanie hormondw, nalezy wybierac¢ systemy transdermalne lub wktadki wewnatrzmaciczne
uwalniajgce lewonorgestrel.

Rutynowe testy genetyczne u pacjentéw po przebytym SCAD nie s zalecane. Mozna rozwazy¢ badania genetyczne w grupie chorych ze wspétistniejgcymi
chorobami tkanki tacznej lub obcigzajacym wywiadem rodzinnym w kierunku arteriopatii.

Skroty: CABG (coronary-artery bypass grafting), pomostowanie aortalno-wiericowe; NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction), zawat serca bez uniesienia odcinka ST; OCT
(optical coherence tomography), optyczna koherentna tomografia; OZW, ostry zespét wiericowy; PCl (percutaneous coronary interventions), przezskorna interwencja wiencowa
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