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Stowa kluczowe: wytyczne, dtawica piersiowa, niedokrwienie miesnia sercowego, stabilna choroba wieficowa,
czynniki ryzyka, leki przeciwniedokrwienne, rewaskularyzacja wieicowa

Dodatek internetowy

Dodatek internetowy do wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2013 roku dotycza-
cych postepowania w stabilnej chorobie wieficowej (CAD)
zawiera materiaty, ktére mozna wykorzystywac w celu uzy-
skania dodatkowych wyjasnien, kiedy czyta sie dokument
gtowny. Numeracja rozdziatéw w niniejszym dokumencie
internetowym odpowiada numeracji rozdziatéw w gtéwnym
tekscie wytycznych.

3. Patofizjologia

3.1. KORELACJA MIEDZY OBJAWAMI
KLINICZNYMI A LEZACYM U ICH PODEOZA
SUBSTRATEM ANATOMICZNYM
1 CZYNNOSCIOWYM
Do gtéwnych objawowych prezentacji klinicznych

stabilnej CAD naleza: 1) klasyczna przewlekfa stabilna dta-

wica piersiowa wywotana przez zwezenie w nasierdziowym
odcinku tetnicy wiericowej; 2) dfawica wywotana przez
dysfunkcje naczyn mikrokrazenia (dfawica mikronaczynio-
wa); 3) dtawica wywotana przez skurcz naczyniowy (dfawica
naczynioskurczowa); oraz 4) objawowa kardiomiopatia
niedokrwienna (patrz nizej). Razem z dfawica lub zamiast
niej moga wystepowac dusznos¢, meczliwoé¢, kofatanie
serca lub omdlenie (ekwiwalenty dtawicy). Dtawica mikro-
naczyniowa (patrz cze$¢ 6.7.1 gléwnego tekstu) moze by¢
trudna do odréznienia od klasycznej dfawicy (patrz czes¢

6.1 gléwnego tekstu), poniewaz obie sa przede wszystkim

zwigzane z wysitkiem. Czysta dfawica naczynioskurczo-

wa, w przeciwienstwie do dfawicy klasycznej i mikrona-
czyniowej, charakteryzuje sie wystepowaniem dtawicy

w spoczynku z zachowang tolerancja wysitku fizycznego.

Poniewaz objawy nie odzwierciedlaja nasilenia choroby

lezacej u ich podtoza, pacjenci ze stabilng CAD moga by¢

rowniez catkowicie bezobjawowi mimo wystepujacego

u nich niedokrwienia, lub tez wystepuje u nich zaréwno

objawowe, jak i bezobjawowe niedokrwienie, lub objawy

ustepuja po okresie objawowym — samoistnie, w wyniku le-

czenia zachowawczego badz po udanej rewaskularyzacji [1].

W takiej sytuacji badanie obciazeniowe utatwia rozréznienie

miedzy rzeczywistym brakiem niedokrwienia a wywofanym

niemym niedokrwieniem.

Relatywnie stabilne zmiany strukturalne i/lub czynno-
$ciowe w naczyniach nasierdziowych i/lub mikrokrazeniu
wieficowym, ktére wystepuja w stabilnej CAD, wiaza sie
z dos¢ stafg charakterystyka objawéw w czasie. U niektérych
pacjentéw prog dolegliwosci wiericowych moze jednak ule-

gac znacznym zmianom z dnia na dziefi — a nawet w ciagu
tego samego dnia — ze wzgledu na zmiennego stopnia
skurcz naczynia w miejscu wystepowania zwezenia w odcin-
ku nasierdziowym (dynamiczne zwezenie) badZ w obrebie
dystalnych naczyn wiericowych lub naczyi krazenia obocz-
nego, lub tez z powodu fluktuacji czynnikéw okreslajacych
zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen. Role moga
odgrywac takie czynniki, jak temperatura otoczenia, stres
psychiczny i wptyw czynnikéw neurohormonalnych [2].
U stabilnych pacjentéw z CAD bél w klatce piersiowej moze
wiec niekiedy wystapi¢ nawet w spoczynku [3], niezaleznie
od tego, czy jest on pochodzenia nasierdziowego, czy mi-
kronaczyniowego. Trudno moze by¢ odrézni¢ taka stabilna,
mieszang charakterystyke dtawicy wysitkowej i czynnoscio-
wej dtawicy spoczynkowej od ostrego zespotu wieficowego
(ACS) spowodowanego miazdzycowo-zakrzepowymi powi-
ktaniami CAD, chociaz typowy wzrost, a nastepnie spadek
stezenia troponiny pozwala zwykle zidentyfikowac¢ ten drugi
mechanizm [4, 5].

3.2. HISTOLOGICZNA CHARAKTERYSTYKA

ZMIAN W NASIERDZIOWYCH

ODCINKACH TETNIC WIENCOWYCH

W STABILNEJ CHOROBIE WIENCOWE]

I OSTRYM ZESPOLE WIENCOWYM

Pod wzgledem histologicznym zmiany miazdzycowe
w nasierdziowych odcinkach tetnic wieficowych u pacjen-
téw ze stabilng CAD rzadziej wykazuja erozje lub pekniecie
$rodbtonka wysciefajacego naczynie w poréwnaniu ze
zmianami stwierdzanymi u pacjentéw z ACS; te zmiany
sa zwykle wtékniste, ubogokomérkowe, zawierajg mate
jadro martwicze, sa otoczone gruba czapeczka widknista
i zazwyczaj przylega do nich jedynie niewielka skrzeplina
lub w ogble nie stwierdza sie skrzepliny [6]. Natomiast
zmiany odpowiedzialne za niedokrwienie u pacjentéow
z ACS typowo charakteryzuja sie peknieciem lub rozdar-
ciem cienkiej otoczki wi6knistej, co powoduje kontakt ze
$wiatfem naczynia materiatu znajdujacego sie w obrebie
duzego, miekkiego, prozakrzepowego jadra martwiczego
(zawierajacego makrofagi, krysztaty cholesterolu, rozpadte
resztki komérkowe, nacieki z monocytéw i granulocytéw
obojetnochtonnych, nowo powstate naczynia i ogniska
krwawienia w obrebie blaszki miazdzycowej), ktéry moze
wyzwala¢ zakrzepice powodujaca catkowite lub prawie
catkowite zamkniecie $wiatfa naczynia [7].

3.3. PATOGENEZA SKURCZU NACZYNIA
Nasilony ogniskowy skurcz prawidtowego lub miazdzy-
cowo zmienionego nasierdziowego odcinka tetnicy wien-
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cowej jest wyznacznikiem dtawicy naczynioskurczowej [8].
Skurcz moze by¢ tez wieloogniskowy lub rozlany, a w tym
drugim przypadku jest najsilniej wyrazony w dystalnych
odcinkach tetnic wieficowych [9]. Jest on gléwnie wywotany
przez bodzce naczynioskurczowe dziafajace na nadreak-
tywne komérki miesni gladkich naczyn, chociaz pewna
role moze odgrywac¢ dysfunkcja srédbtonka [10]. Nie jest
obecnie jasne, czy czesciej wystepujaca postac rozlanego
skurczu dystalnych odcinkéw naczyh ma taki sam, czy tez
inny mechanizm [10]. Przyczyny nadreaktywnosci komé-
rek miesni gtadkich sa nieznane, ale zaproponowano kilka
mozliwych przyczyniajacych sie do tego czynnikéw, w tym
zwiekszong komérkowa aktywnos¢ kinazy Rho oraz niepra-
widfowosci dotyczace kanatéw potasowych wrazliwych na
trifosforan adenozyny i/lub btonowego przeciwtransportu
sodowo-wodorowego [10]. Innymi przyczyniajacymi sie
czynnikami mogg by¢ zaburzenia aktywnosci autonomicz-
nego ukfadu nerwowego, zwigkszone wewnatrzwieficowe
stezenie substancji o dziataniu naczynioskurczowym, takich
jak endotelina, a takze zmiany hormonalne, np. po usunieciu
jajnikéw [10]. Podczas gdy ogniskowy skurcz powodujacy
czesto zamkniecie naczynia wigze sie typowo z uniesieniem
odcinka ST (dfawica odmienna lub Prinzmetala) — ktére
w przeciwieristwie do uniesienia odcinka ST spowodowane-
go zamknieciem nasierdziowego odcinka tetnicy wieficowej
przez skrzepline jest przemijajace i/lub szybko ustepuje
po podjezykowym podaniu azotanu [8] — skurcz naczyn
dystalnych rzadko powoduje ich catkowite zamkniecie
i zwykle prowadzi do obnizenia odcinka ST [9]. Te rozlang,
dystalna reakcje skurczowa stwierdza sie zwykle u pacjen-
tow z obrazem klinicznym dfawicy mikronaczyniowej [9],
natomiast ogniskowy skurcz typowo wystepuje u 0séb
z dtawica odmienng [8]. Zaobserwowano, ze skurcz naczyh
wienicowych, zwlaszcza w ogniskowej postaci powodujacej
catkowite zamkniecie naczynia, moze by¢ niekiedy przyczy-
na zawatu serca (M) [8].

3.4. KARDIOMIOPATIA NIEDOKRWIENNA

W obrazie klinicznym stabilnej CAD moga dominowac
objawy podmiotowe i przedmiotowe dysfunkcji komory,
co okresla sie mianem kardiomiopatii niedokrwiennej.
Odpowiada ona za znaczng czes¢ przypadkow ,kardio-
miopatii rozstrzeniowej” w krajach uprzemystowiononych,
wystepujacych w nastepstwie przebytego pojedynczego
duzego zawatu (obejmujacego zwykle > 20% masy miesnia
sercowego) lub kilku matych zawatéw. W miare uptywu lat
moze sie rozwina¢ postepujaca rozstrze komory i dysfunk-
cja skurczowa (niekorzystna przebudowa). Przyczyny lezace
u podtoza rozwoju takiej przebudowy u niektérych, ale
nie wszystkich, pacjentbw — mimo podobnej rozlegtosci
martwicy — pozostaja przedmiotem dyskusji. U niektorych
os6b dysfunkcja jest nastepstwem hibernacji miesnia ser-
cowego [11], ktéra z kolei moze wynikac z wielokrotnych,

powtarzajacych sie epizodéw ogfuszenia [11]. Kardiomio-
patia niedokrwienna zostata oméwiona w wytycznych ESC
dotyczacych niewydolnosci serca (HF) [12] i nie bedzie
szczegbfowo rozwazana w niniejszych wytycznych.

3.5. DYSFUNKCJA NACZYN MIKROKRAZENIA

U podfoza dfawicy mikronaczyniowej lezy pierwotna
dysfunkcja matych tetnic wiericowych o $rednicy ponizej
500 um. W takim przypadku rezerwa przeptywu wief-
cowego (CFR) jest zmniejszona mimo braku uposledzenia
droznosci nasierdziowego odcinka tetnicy wieficowej ze
wzgledu na niejednorodny metaboliczny rozkurcz naczyn,
ktéry moze sprzyjac¢ zjawisku podkradania, z powodu
nieodpowiedniego skurczu prearterioli/tetniczek, lub tez
z powodu innych przyczyn zmian powierzchni przekroju
poprzecznego $wiatta naczyn [13]. Takie stany jak przerost
komory, niedokrwienie miesnia sercowego, nadcisnienie
tetnicze i cukrzyca réwniez moga wptywac na mikrokrazenie
i zmniejsza¢ CFR mimo braku zweze w nasierdziowych
odcinkach tetnic wieficowych [14].

3.6. OCENA STOPNIA CIEZKOSCI ZWEZEN

NA PODSTAWIE REZERWY

PRZEPLYWU WIENCOWEGO

I CZASTKOWE] REZERWY PRZEPEYWU

Patofizjologiczna konsekwencja krytycznego zwezenia
w nasierdziowym odcinku tetnicy wieficowej jest redukcja
CFR. Ten ostatni parametr jest stosunkiem bezwzglednego
przeptywu wieficowego — podczas maksymalnego rozkur-
czu naczyn — do przeptywu w spoczynku i stanowi zintegro-
wang miare maksymalnego przeptywu przez zaréwno duze
tetnice nasierdziowe, jak i naczynia mikrokrazenia. Uwol-
nienie metabolitéw powstajacych podczas niedokrwienia,
takich jak adenozyna, z niedostatecznie perfundowanego
miesnia sercowego zaopatrywanego przez zwezona tetnice
powoduje rozszerzenie dystalnych prearterioli i tetniczek.
Sprzyja to lokalnej poprawie perfuzji, ale za cene ,zuzycia”
czesci normalnie dostepnej rezerwy przeptywu. U zdrowych
0s6b bezwzgledna CFR wynosi 3,5-5 [15], natomiast u pa-
cjentéw z istotnym zwezeniem w nasierdziowym odcinku
tetnicy wienicowej CFR wynosi ponizej 2-2,5 [16]. U pacjen-
tow z CFR ponizej 2 mimo braku zwezenia w nasierdziowym
odcinku tetnicy wieficowej, co wskazuje na ciezka chorobe
naczyii mikrokrazenia, rokowanie jest niekorzystne [17].
Wartosci CFR 2,5-3,5 s trudne do interpretacji, ale moga
wskazywac na mniejszego stopnia dysfunkcje mikrokrazenia
wieficowego, zwiazana lub niezwigzang z choroba nasier-
dziowych odcinkéw tetnic wieicowych.

Blaszka miazdzycowa wystajaca do $wiatfa nasier-
dziowej tetnicy wieicowej moze nie tylko prowadzi¢ do
zmniejszenia CFR, ale réwniez wywotywac spadek ci$nienia
przez zwezenie, miedzy proksymalnie potozong aorta a dy-
stalnym odcinkiem tetnicy wieficowej za zwezeniem. Kiedy

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2013; 71, dodatek internetowy

stosunek cisnienia w dystalnym odcinku tetnicy wiericowej
do ci$nienia w aorcie podczas maksymalnego rozkurczu
tozyska wieficowego — okreslany jako czastkowa rezerwa
przeptywu (FFR) — zmniejszy sie do < 0,8 [18], perfuzja za
zwezeniem jest ograniczona i moze sie sta¢ niedostatecz-
na, kiedy nastapi zwiekszenie zapotrzebowania migsnia
sercowego na tlen. Gtéwnymi wyznacznikami zapotrze-
bowania miesnia sercowego na tlen sa cisnienie tetnicze,
czestotliwo$¢ rytmu serca, kurczliwo$¢é miesnia i obciazenie
komory. Angiograficzna ciezko$¢ zwezenia, ktére powoduje
krytyczne zmniejszenie FFR, moze by¢ rézna. Zalezy to od
konfiguracji i dtugosci zwezenia, obszaru oraz zywotnosci
miesnia sercowego zaopatrywanego przez dane naczynia,
sprawnosci krazenia obocznego, a takze wystepowania
dysfunkcji naczyin mikrokrazenia. Typowa wartoscig progo-
w3 jest zwezenie $rednicy naczynia o ponad 50%, chociaz
tylko jedna trzecia wszystkich zwezen Srednicy naczynia
0 50-70% powoduje zmniejszenie FFR do < 0,80 [19].
Skurcz naczynia nasierdziowego moze czasowo zmodyfiko-
wac hemodynamiczna ciezkos¢ ekscentrycznego zwezenia,
zmniejszajac w ten sposéb prog niedokrwienia/dtawicy, co
jest powodem, dla ktérego FFR ocenia sie po dowieficowym
wstrzyknieciu azotanu w celu uzyskania maksymalnego
rozszerzenia zwezonego naczynia. Zagadnienie FFR omé-
wiono bardziej szczegétowo w gtéwnym tekscie w czesci
8.1.2 w kontekscie rewaskularyzacji.

6. Rozpoznanie i ocena

6.1. OBJAWY PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE
6.1.1. Rozroznienie miedzy objawami
wynikajgcymi z nasierdziowej
lub czynnosciowej choroby wiencowej
Kategoryzacja typéw dtawicy, ktéra przedstawiono
w tabeli 4 gléwnego tekstu, jest klinicznie uzyteczna i sta-
nowi jedng z podstaw szacowania prawdopodobienstwa
nasierdziowej CAD przed testem. Nalezy jednak pamietac,
ze charakterystyka bolu w klatce piersiowej jest tak zmien-
na — nawet u pojedynczego pacjenta — ze niemozliwe
jest wystarczajaco pewne rozréznienie miedzy objawami
wynikajacymi ze zwezenia w odcinku nasierdziowym a ob-
jawami wynikajacymi z czynnosciowej choroby na poziomie
mikrokrazenia lub skurczu naczyniowego. Czesto nie mozna
wiec unikna¢ opierania sie na badaniach stuzacych do wy-
krywania niedokrwienia lub oceny anatomii zmian w tet-
nicach wieficowych. Trudnosci zwigzane z rozréznianiem
miedzy czynnosciowa a anatomiczng CAD moga tlumaczy¢,
dlaczego nawet w poczatkowym okresie wykonywania ko-
ronarografii, kiedy wskazania do tego badania mogly by¢
ustalane bardziej rygorystycznie niz w dzisiejszych czasach,
prawidfowy lub prawie prawidtowy obraz angiograficzny
tetnic wieficowych stwierdzano u prawie 40% pacjentow
[20], a wiec u podobnego odsetka 0s6b jak obecnie [21].

6.1.2. Stabilna i niestabilna dtawica piersiowa
Kiedy zbiera sie wywiady, wazne jest rozr6znienie

miedzy stabilng a niestabilng dfawica piersiowa. Ta ostatnia

wiaze sie z istotnie zwiekszonym ryzykiem ostrego incydentu
wiencowego w krétkoterminowej obserwacji. Charaktery-
styke niestabilnej dtawicy piersiowej przedstawiono w nie-
dawnych wytycznych ESC dotyczacych postepowania w ACS

u pacjentéw bez przetrwatego uniesienia odcinka ST [4].

Niestabilna dtawica moze sie manifestowac na jeden z trzech

sposobow: 1) jako dfawica spoczynkowa, tj. b6l o typowym

charakterze i umiejscowieniu, ale wystepujacy w spoczynku

i utrzymujacy sie przez dluzszy czas, trwajacy do 20 min;

2) dfawica de novo, czyli umiarkowana lub nasilona [II lub

[l klasa czynnosciowa wg Kanadyjskiego Towarzystwa Kar-

diologicznego (CCS)] o niedawnym poczatku; lub 3) dfawica

o szybko zwiekszajacym sie nasileniu (crescendo), tj. wcze-

$niejsza stabilna CAD o narastajacej ciezkosci i intensywnosci

oraz wystepujaca przy mniejszym progu (co najmniej Il klasa
wg CCS), ktéra ulegta nasileniu w ciagu krétkiego okresu,
trwajacego 4 tygodnie lub krécej. Diagnostyke i leczenie
dtawicy spetniajacej te kryteria oméwiono w wytycznych

dotyczacych postepowania w ACS [4].

Dtawice de novo uwaza sie zasadniczo za dfawice
niestabilna. Jezeli jednak dfawica wystapita po raz pierwszy
podczas znacznego wysitku, takiego jak dtugotrwaty lub
szybki bieg (I klasa wg CCS), to pacjent z taka dfawica de
novo zalicza sie do kategorii stabilnej, a nie niestabilnej
dtawicy piersiowej [4].

Ponadto wsréd os6b z niestabilng dfawica nalezy roz-
ro6zni¢ pacjentéw z grupy duzego, umiarkowanego i matego
ryzyka [4, 22]. U chorych z niestabilng dtawica, ktérzy
zostang przypisani do grupy matego ryzyka, zaleca sie, aby
po ustapieniu okresu niestabilnosci stosowac algorytmy
diagnostyki i oceny rokowania przedstawione w gléwnym
tekscie wytycznych dotyczacych stabilnej CAD [4]. Pacjenci
z niestabilna dfawica z grupy matego ryzyka charakteryzuja
sie [4]:

— niewystepowaniem nawrotéw spoczynkowego bélu
w klatce piersiowej;

— niewystepowaniem objawéw przedmiotowych HF;

— niewystepowaniem nieprawidfowosci w poczatkowym
elektrokardiogramie (EKG) lub powtérnie zarejestrowa-
nym EKG (po 6-9 h);

— niewystepowaniem wzrostu stezenia troponiny (przy
przyjeciu i po 6-9 h).

Mate ryzyko definiuje sie jako < 108 punktow w ska-
li GRACE (Global Registry of Acute Cardiac Events) lub
0-2 punkty w skali TIMI (Thrombolysis in Myocardial In-
farction).

Przyjmujac powyzsza definicje, wielu pacjentéw ze sta-
bilng CAD przechodzi w ktérym$ momencie przez okres nie-
stabilnej dtawicy, a ponadto wystepuje wyrazne naktadanie
sie miedzy klasyfikacjami stabilnej i niestabilnej dfawicy. Na
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przyktad, pacjenci z problemem dotyczacym mikrokrazenia
czesto zgtaszaja wspotwystepowanie dusznosci wysitkowej
i wystepujacych niekiedy napadéw spoczynkowej dtawicy.
Takie napady dfawicy w spoczynku nie powinny by¢ btednie
interpretowane jako niestabilna dtawica, ale — zwtfaszcza
jezeli wystepuja w godzinach wczesnoporannych w mo-
mencie przebudzenia lub wkrétce po przebudzeniu — sa
czescia obrazu klinicznego stabilnej CAD [3].

Czesto trudne jest, lub wrecz niemozliwe, odr6znienie
stabilnej CAD — z natozonymi na nig napadami skurczu
naczyniowego bedacymi przyczyna spoczynkowego bolu
w klatce piersiowej — a prawdziwa niestabilng dtawica
piersiowa, zwlaszcza jezeli w spoczynkowym EKG wyste-
puja zmiany odcinka ST. Rozréznienie miedzy tymi dwoma
postaciami jest jeszcze trudniejsze w sytuacji natfoku pa-
cjentéw w szpitalnej izbie przyje¢. Prowadzi to czasem do
wykonywania pilnych koronarografii, w ktérych stwierdza
sie prawidlowe tetnice wieficowe lub zmiany niepowodu-
jace istotnych zwezen $wiatfa tych tetnic. Zostafo to dobrze
udokumentowane we wczesnym okresie wykonywania
koronarografii [23], a ta sytuacja nie zmienita sie az do dnia
dzisiejszego [24, 25].

6.2.1. Nieinwazyjne badania serca
6.2.1.1. Badania biochemiczne

Zwiekszone stezenie peptydéw natriuretycznych wiaze
sie ze zwiekszonym ryzykiem niepomyslnych incydentow
sercowych u pacjentéw ze stabilng CAD. W badaniu Pre-
vention of Events with Angiotensin-Converting Enzyme Inhi-
bition (PEACE) zwiekszone osoczowe stezenia Srodkowego
fragmentu propeptydu przedsionkowego peptydu natriure-
tycznego, srodkowego fragmentu proadrenomeduliny oraz
C-koncowego fragmentu proendoteliny-1 byly niezaleznie
zwiazane ze zwiekszonym ryzykiem zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych lub HF u 0séb ze stabilng CAD i zacho-
wang frakcja wyrzutowa lewej komory (LV) [26]. Leczenie
inhibitorem enzymu konwertazy angiotensyny (ACE) istotnie
zmniejszato ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
lub HF u pacjentéw ze zwiekszonym stezeniem dwoch lub
wiecej biomarkeréw. Oznaczanie kombinacji biomarkeréw
moze by¢ wiec pomocne w identyfikowaniu tych pacjen-
tow ze stabilng CAD, ktérzy odniosa najwieksze korzysci
z terapii inhibitorem ACE. Pozostaje jednak niejasne, czy
zwiekszone ryzyko zwiazane ze zwiekszonym stezeniem
peptydéw natriuretycznych jest wystarczajace do zmiany
postepowania lub poprawy klinicznych wynikéw leczenia
badz jego efektywnosci kosztowej [27]. Obecnie nie ist-
nieja zatem wystarczajace dowody, aby zaleca¢ rutynowe
wykorzystywanie oznaczeh peptydéw natriuretycznych
w leczeniu pacjentéw ze stabilng CAD.

Na razie nie ma odpowiednich informacji dotyczacych
tego, w jaki sposéb modyfikacja dodatkowych wskaznikéw
biochemicznych mogfaby istotnie usprawni¢ obecne stra-

tegie leczenia, aby mozna byto zaleci¢ wykorzystywanie
tych wskaznikoéw u wszystkich pacjentéw. Te oznaczenia
moga jednak odgrywa¢ pewna role u wybranych oséb,
np. wykonywanie badai w kierunku zaburzefi hemostazy
u pacjentéw po przebytym MI, u ktérych nie stwierdza sie
konwencjonalnych czynnikéw ryzyka ani silnie obciazaja-
cych wywiadéw rodzinnych w kierunku CAD.

Ostrozne podejscie jest rowniez obecnie uzasadnione,
jezeli chodzi o wykonywanie badan genetycznych w celu
poprawy oceny ryzyka w CAD. Obecnie trwaja badania
w celu okresdlenia wptywu, jaki wywieraja na ryzyko CAD
znane oraz nowe polimorfizmy pojedynczych nukleotydéw
wykryte w badaniach asocjacji w obrebie cafego genomu,
a takze oszacowania wielkosci tego wptywu wykraczajacej
poza oddziatywanie standardowych czynnikéw ryzyka
wieficowego [28].

6.2.3. Zasady badan diagnostycznych

Inwazyjna koronarografia pozostaje referencyjna
metoda oceny CAD w nasierdziowych odcinkach tetnic
wieficowych. Metoda ta dostarcza jednak informacji tylko
na temat $wiatfa naczyn, a nie samych blaszek miazdzyco-
wych. U wiekszosci pacjentéw koronarografia nie pozwala
oceni¢ zaburzert czynno$ciowych w nasierdziowych od-
cinkach tetnic wieficowych lub naczyniach mikrokrazenia.
Anatomie zmian w tetnicach wieficowych mozna réwniez
obrazowa¢ za pomoca angiotomografii komputerowej
(CTA) lub angiografii rezonansu magnetycznego (MRI). Obie
te metody dostarczaja dodatkowych informacji na temat
blaszek miazdzycowych dookota $wiatfa naczynia, ale nie
pozwalajg na ocene czynnosci nasierdziowych odcinkéw
tetnic wieficowych ani stanu naczyn mikrokrazenia.

Za rozpoznaniem stabilnej CAD moze réwniez (kla-
sycznie) przemawia¢ wynik badania czynnosciowego
(elektrokardiograficznej préby wysitkowej lub obrazowania
obciazeniowego). Te metody dostarczaja waznych informagji
na temat zaleznosci przyczynowej miedzy niedokrwieniem
a wystepowaniem objawéw u pacjenta. Trudno jest jednak
odrézni¢, czy przyczyna niedokrwienia sa zmiany w na-
sierdziowych odcinkach tetnic wiefcowych, czy dysfunk-
cja mikrokrazenia.

Wybér miedzy ré6znymi metodami diagnostycznymi
opisano w gléwnym tekscie, ale niektére wazne aspekty za-
proponowanych tam zasad postepowania diagnostycznego
objasniono ponize;j.

W wytycznych dotyczacych diagnostyki bélu w klatce
piersiowej zwykle zaleca sie postepowanie, ktérego celem
jest optymalizacja procesu diagnostycznego (tj. minimalizacja
liczby wynikéw fatszywie dodatnich i fatszywie ujemnych)
[29-31]. Te zalecenia opieraja sie w znacznym stopniu na
szacunkowych danych dotyczacych czestosci wystepowania
CAD w populacjach w zaleznosci od ptci, wieku i objawow
klinicznych. Takie szacunkowe dane, ktére uzyskali w latach
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70. XX wieku Diamond i Forrester [32], wykorzystane we
wcezesdniejszej wersji tych wytycznych [31], moga juz nie
odnosic sie wystarczajaco dokfadnie do wspoétczesnych po-
pulacji. Zmniejszajaca sie umieralnos¢ z powodu CAD moze
$wiadczy¢ o tym, ze obecnie nastepuje zmniejszenie swoistej
dla wieku czestosci wystepowania stabilnej CAD [33, 34]. Na
taka mozliwo$¢ wskazuje rowniez zmniejszajaca sie czestos¢
wystepowania typowych czynnikéw ryzyka sercowego [34].
Najnowsze szacunkowe dane oparte na rejestrach CTA tetnic
wieficowych [35] wskazuja na znacznie mniejsza czesto$¢
wystepowania CAD z istotnymi zwezeniami w nasierdzio-
wych odcinkach tetnic wieficowych u pacjentéw z typowa
lub nietypowa dtawica, niz oszacowali to w 1979 roku Dia-
mond i Forrester. Natomiast wéréd oséb z niedtawicowym
bélem w klatce piersiowej czestos¢ wystepowania CAD
z istotnymi zwezeniami, oceniana za pomocg CTA tetnic
wieficowych, moze by¢ wieksza, niz uprzednio sadzono.
W istocie te dane uzyskane na podstawie CTA tetnic wiei-
cowych wskazuja, ze réznice w czestoéci wystepowania
CAD z istotnymi zwezeniami tetnic miedzy tymi trzema
grupami pacjentéw z bélem w klatce piersiowej moga by¢
niewielkie [36]. Doprowadzifo to do pewnej krytyki tych
danych [37]. Te rejestry CTA tetnic wiericowych wciaz jednak
wskazuja na wieksza czestos¢ wystepowania choroby wéréd
mezczyzn niz wsrdd kobiet, a takze znaczny wzrost czestosci
jej wystepowania wraz z wiekiem. Niezaleznie od rzeczywi-
stego zmniejszania sie zapadalnosci na CAD jako mozliwe
wytfumaczenia braku korelacji miedzy objawami a istotnymi
zwezeniami w nasierdziowych odcinkach tetnic wierico-
wych uwidocznionymi za pomoca CTA tetnic wieficowych
wymieniano btad doboru oraz suboptymalne zbieranie
wywiadéw [37]. Postugiwanie sie prawdopodobieristwem
choroby przed testem obliczonym na podstawie rejestrow
obejmujacych pacjentéw kierowanych na diagnostyke moze
prowadzi¢ do zawyzenia rzeczywistego prawdopodobien-
stwa choroby przed testem wsréd pacjentéw trafiajacych do
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.

W niedawnym badaniu opartym na rejestrach koronaro-
grafii potwierdzono znacznie mniejsza czestosc wystepowa-
nia CAD z istotnym zwezeniami stwierdzong w rejestrze CTA
tetnic wieficowych u kobiet [36], natomiast wéréd mezczyzn
zanotowano czesto$¢ wystepowania podobna do tej, jaka
oszacowali Diamond i Forrester [38]. Co ciekawe, podobnie
jak w badaniu wykorzystujacym CTA tetnic wieficowych
[36], w badaniu opartym na danych koronarograficznych
réwniez stwierdzono wieksza czestos¢ wystepowania CAD
wsréd pacjentéw z nietypowa dtawica [38] niz mozna byto
oczekiwa¢ na podstawie szacunkowych danych, ktére
przedstawili Diamond i Forrester [32].

Weczesniejsza wersja tych wytycznych [31] zawierata al-
gorytm faczacy diagnostyczne i prognostyczne aspekty badan
nieinwazyjnych w celu sformutowania zalecen dotyczacych
postepowania u pacjentéw. W skrécie, u kazdego pacjenta

z dyskomfortem w klatce piersiowej i/lub dusznoscia wysit-
kowa, ktérych nie mozna bylo przypisa¢ przyczynom po-
zasercowym, takim jak choroba ptuc, wskazana byta ocena
niedokrwienia za pomoca elektrokardiograficznej préby
wysitkowej lub — jezeli ta metoda nie byta odpowiednia
— wysitkowego albo farmakologicznego obrazowania ob-
ciagzeniowego. Po przeprowadzeniu badania stuzacego do
oceny niedokrwienia nalezalo ponownie oceni¢ prawdo-
podobienstwo wystepowania pozasercowej przyczyny bélu
w klatce piersiowej. U pacjentéw, u ktérych rozpoznanie
CAD wydawato sie prawdopodobne, postepowano nastep-
nie w zaleznosci od oszacowanego ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ktére opierafo sie w znaczym stop-
niu na wskazniku Duke (Duke Treadmill Score). U chorych
z grupy duzego ryzyka zalecano koronarografie, natomiast
u pacjentéw z grupy posredniego ryzyka za wiasciwa uwa-
zano prébe leczenia zachowawczego, ale w przypadku
nasilonych objawéw dopuszczano wykonanie koronaro-
grafii. U oséb z grupy matego ryzyka zalecano leczenie
zachowawcze. Jak przedstawiono szczegétowo w gléwnym
tekscie niniejszych wytycznych, Grupa Robocza postanowita
rozdzieli¢ kroki ustalania rozpoznania i szacunkowej oceny
ryzyka u pacjentéw z bolem w klatce piersiowej. To podejscie
jest zblizone do przyjetego w niedawnych wytycznych bry-
tyjskiego National Institute for Health and Clinical Excellence
(NICE) oraz wytycznych American Heart Association (AHA)
i American College of Cardiology (ACC) [22, 29].

Jezeli chodzi o elektrokardiograficzna probe wysitkowa
— catkowicie nieinwazyjna, powszechnie dostepna i tanig
metode, ktéra dobrze sie spisuje w przypadku posredniego
prawdopodobiefistwa choroby przed testem w przedziale
15-65% u pacjentéw z prawidfowym spoczynkowym EKG
(bez zmian ST-T) — Grupa Robocza postanowita utrzymac
te uznang i uswiecona przez czas metode diagnostyczna
w algorytmie, mimo jej mniejszej wartosci w poréwnaniu
ze wspofczesnymi technikami obrazowania obciazenio-
wego. Wieksza skuteczno$¢ diagnostyczna nieinwazyjnego
obrazowania obciazeniowego byta jednak silnym argu-
mentem za zaleceniem preferencyjnego wykorzystywania
tych metod u wszystkich pacjentéw, jezeli pozwalaja na
to lokalne doswiadczenie i dostepnos¢. Z kolei trzeba
jednak przyzna¢, ze nie ma danych z prospektywnych,
randomizowanych badan, ktére wykazatyby, ze ta wieksza
skutecznos¢ diagnostyczna prowadzi do lepszych wynikéw
leczenia [39]. U pacjentéw, ktdérzy nie sq w stanie wykonac
odpowiedniego wysitku fizycznego, badanie obrazowe
w warunkach obciazenia farmakologicznego jest najlep-
szym rozwigzaniem w przedziale prawdopodobienstwa
choroby przed testem 15-85%. U 0s6b z prawdopodo-
biefstwem choroby przed testem w przedziale 65-85%
do diagnostyki nalezy wykorzystywa¢ obrazowanie obcia-
zeniowe. Oprocz prawdopodobienstwa choroby przed te-
stem, wyb6r poczatkowej metody diagnostycznej powinien
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zaleze¢ od spoczynkowego obrazu EKG u pacjenta, jego
fizycznej zdolnosci do wykonania wysitku, miejscowego
doswiadczenia, a takze dostepnych metod (ryc. 2 w do-
kumencie gtéwnym).

6.2.4.1. Elektrokardiograficzna préba wysitkowa
Wskaznik Duke pozwala oszacowa¢ rokowanie, mie-
rzone jako roczna umieralnos¢ z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, na podstawie czasu trwania wysitku w minutach,
zmiany odcinka ST podczas wysitku lub po jego zakoriczeniu
w milimetrach, a takze objawéw klinicznych wystepujacych
u pacjenta (bez dfawicy, dowolna dtawica lub dtawica be-
daca przyczyna przerwania badania) (ryc. W1). W pracy,
w ktorej pierwotnie opisano ten wskaznik, dotyczacej po-
pulacji z podejrzeniem CAD, u dwoch trzecich pacjentéw

uzyskano wynik wskazujacy na mate ryzyko [40]. U tych
0s6b 4-letnia przezywalnos¢ w trakcie leczenia zachowaw-
czego wyniosta 99% (Srednia roczna umieralno$¢ 0,25%).
Natomiast wéréd 4% pacjentéw, u ktérych uzyskano wynik
wskazujacy na duze ryzyko, 4-letnia przezywalnos¢ wynio-
sta tylko 79% (srednia roczna umieralno$¢ 5%). Aby mozna
byto sklasyfikowa¢ chorych z roczng umieralnoscia powyzej
3%, identyfikujaca tych pacjentéw, u ktérych rokowanie
mozna poprawi¢, wykonujac koronarografie, a nastepnie
rewaskularyzacje, konieczne jest wprowadzenie wartosci
maksymalnego obnizenia odcinka ST, uzyskanego ob-
cigzenia w réwnowaznikach metabolicznych (MET) oraz
objawéw klinicznych do nomogramu przedstawionego
na rycinie W1 lub programu dostepnego w internecie pod
adresem http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/.

Zmiana Rok . Cras t .
odcinka ST Linia Dtawica okowanie Z?; sri\;\liima
pod;zas odczytu pOdgzas Przezywalnosc Srednia roczna y ]
wysitku  niedokrwienia  wysitku 5-letnia umieralno$¢ MET Minuty
—_ - - Brak 20 18
0 mm A h 0,99 1+ 0.2% I
- 0,98 ¥+ 0,4% 170 15
i . . 0,95 1 1% 137 12
— 4+ Niedokrwienie : - 9
i . 1 9 I
1 mm [ Dl1a\l/\/|<':a ' 88(3) T ;0/5 Yo 01t
- nielimitujaca : ° 7 I 6
- wysitku 858 + Z’ig;o -
[ 80 T 4% I
— L Dfawica 8;8 I 222 > [ 3
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Rycina W1. Wykorzystanie wskaznika Duke (Duke Treadmill Score) do stratyfikacji ryzyka u pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa
[40]. Nomogram przedstawiajacy zaleznosci prognostyczne wyrazane przez wskaznik Duke. Okreslenie rokowania nastepuje w 5 krokach.
Najpierw na pierwszej linii od lewej strony, oznaczonej jako ,zmiana odcinka ST podczas wysitku”, zaznacza sie zaobserwowang zmiane
odcinka ST wywotang przez wysitek fizyczny (najwieksze uniesienie lub obnizenie odcinka ST po odjeciu zmian obecnych w spoczynkowym
elektrokardiogramie). Nastepnie na trzeciej linii od lewej strony, oznaczonej jako ,dtawica podczas wysitku”, zaznacza sie zaobserwowane
nasilenie dfawicy podczas wysitku. Potem taczy sie linig prostg zaznaczone punkty na liniach zmiany odcinka ST i nasilenia dfawicy, odczy-
tujac punkt przeciecia sie tej linii z linig odczytu niedokrwienia. Czwartym krokiem jest zaznaczenie na linii czasu trwania wysitku (pierwsza
linia od prawej strony) tgcznego czasu trwania wysitku w minutach podczas préby wysitkowej wg protokotu Bruce'a [lub alternatywnie
obcigzenia w réwnowaznikach metabolicznych (MET), jezeli stosuje sie inny protokét badania obcigzeniowego]. W miejscach, w ktdrych
stosuje sie cykloergometr rowerowy, mozna przyja¢ nastepujace przyblizone przeliczniki: 3 MET = ok. 25 W, 5 MET = ok. 75 W, 6-7 MET
= ok. 100 W, 9 MET = ok. 150 W, 13 MET = ok. 200 W. Pigtym krokiem jest potgczenie linig prostg zaznaczonych punktéw na liniach
odczytu niedokrwienia i czasu trwania wysitku. Punkt, w ktérym ta ostatnia linia przecina sie z linig odczytu rokowania, wskazuje 5-letnig
przezywalnos¢ oraz srednig roczng umieralnos¢ wsrdéd pacjentow o takiej charakterystyce
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Wynikiem obliczenia jest oszacowana roczna umieralnos¢,
dzieki czemu mozna tatwiej podja¢ decyzje, czy pacjent
nalezy do grupy duzego ryzyka (roczna umieralno$¢ > 3%),
czy tez nie. Mozna to wykorzystywa¢ do podejmowania
decyzji zgodnie z rycing 3 znajdujaca sie w dokumen-
cie gtéwnym.

6.2.4.2. Obrazowanie obciazeniowe
czy elektrokardiograficzna préoba wysitkowa?
Jaki rodzaj obrazowania obcigzeniowego?

Metody obrazowania obcigzeniowego maja kilka zalet
w poréwnaniu z konwencjonalng elektrokardiograficzna
proba wysitkowa, w tym lepsza skutecznos¢ diagnostyczna
(tab. 12 w dokumencie gtéwnym) pod wzgledem wykrywa-
nia CAD z istotnymi zwezeniami, zdolnos¢ ilosciowej oceny
i lokalizacji obszaréw niedokrwienia, a takze mozliwos¢
dostarczania informacji diagnostycznych w przypadku
wystepowania nieprawidtowosci w spoczynkowym EKG.
Ponadto obrazowanie obcigzeniowe moze by¢ réwniez wy-
korzystywanie w potaczeniu z testami farmakologicznymi
u pacjentéw, ktdrzy nie s w stanie wykonac odpowiednie-
go wysitku. Metody obrazowania obciazeniowego sa réw-
niez preferowane w stosunku do elektrokardiograficznej
proby wysitkowej u pacjentéw po wezesdniejszej przezskor-
nej interwencji wiericowej (PCl) lub pomostowaniu tetnic
wiencowych (CABQ), u ktérych w EKG czesto wystepuja
juz nieprawidtowosci, a rozpoznanie CAD zostato juz
ustalone. Lepsza zdolnos¢ lokalizacji oraz iloSciowej oceny
niedokrwienia za pomoca obrazowania obciazeniowego
w poréwnaniu z elektrokardiograficzng préba wysitkowa
moze réwniez prowadzi¢ do bardziej efektywnej stratyfi-
kacji ryzyka, dzieki czemu mozna unikna¢ niepotrzebnych
zabiegéw inwazyjnych [41]. U pacjentéw z koronarogra-
ficznie potwierdzonymi zmianami o posrednim stopniu
ciezkosci wykazanie niedokrwienia o anatomicznie od-
powiedniej lokalizacji moze pozwala¢ na przewidywanie
przysztych incydentéw, natomiast negatywny (prawidtowy)
wynik badania obciazeniowego mozna wykorzystywac¢ do
identyfikacji — oraz uspokajania — pacjentéw z grupy
matego ryzyka sercowego [42]. Wydaje sie, ze pomiary
FFR stanowia uzyteczne uzupetnienie metod obrazowa-
nia, kiedy przed wykonaniem koronarografii nie uzyskano
dowodéw niedokrwienia, ale ich wzgledna rola jest wciaz
przedmiotem dyskusji [43]. Wskazania do wykonywania
badan obciazeniowych u pacjentéw z podejrzeniem sta-
bilnej CAD ulegly ostatnio rozszerzeniu, gdy eksperci NICE
zalecili, aby u 0s6b z posrednim prawdopodobieristwem
choroby wykorzystywa¢ obrazowanie obciazeniowe, a nie
elektrokardiograficzna probe wysitkowa, jezeli wskazana
jest diagnostyka w celu wykrycia niedokrwienia miesnia
sercowego [29]. W tabeli W1 podsumowano zalety i wady
roznych metod obrazowania obciazeniowego oraz CTA
tetnic wiericowych.

W poréwnaniu z obcigzeniem farmakologicznym préba
wysitkowa lepiej odzwierciedla wydolnos¢ fizyczna pacjenta.
U wielu oséb mozna osiagnac wyzszy poziom obciazenia,
kiedy w celu wywotania niedokrwienia wykorzystuje sie
wysitek fizyczny. Mozna réwniez uzyskac¢ lepszy wglad
w intensywno$¢ wysitku wywotujaca ditawice w codziennym
zyciu, a takze dodatkowe informacje z EKG, ktére zawsze
jest rownolegle rejestrowane podczas badania. Préba wysit-
kowa w pofaczeniu z obrazowaniem jest wiec preferowana
w stosunku do farmakologicznego badania obciazeniowego,
chociaz podawane wartosci czutosci i swoistosci sa podobne
(patrz tab. 12 w dokumencie gtéownym).

6.3. WYKORZYSTANIE ULTRASONOGRAFII
WEWNATRZNACZYNIOWE] I TOMOGRAFII
OPTYCZNE] DO DIAGNOSTYCZNE]

OCENY ANATOMII ZMIAN

W TETNICACH WIENCOWYCH

Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa (IVUS) i tomo-
grafia optyczna (OCT) wymagaja wprowadzenia do tetnicy
matego cewnika za pomoca prowadnika 6 F, a dodatkowo

w przypadku OCT konieczne jest wstrzykniecie Srodka

kontrastowego w ciagu 3 s akwizycji obrazu. Badanie me-

toda IVUS uwidacznia petng grubos¢ blaszki miazdzycowe;j,

a jedynym wyjatkiem jest sytuacja, w ktérej sa obecne

nasilone zwapnienia pod btong wewnetrzna, natomiast roz-

dzielczo$¢ IVUS jest niewystarczajaca do pomiaru grubosci
otoczki blaszki. Ocena charakterystyki blaszek opiera sie
na stosowaniu tzw. wirtualnej oceny histologicznej (virtual
histology), techniki, ktéra wciaz nie zostata zbyt doktadnie
zweryfikowana klinicznie i jest obarczona ograniczeniami
metodologicznymi. Penetracja OCT jest znacznie mniejsza

(1 mm), ale wieksza rozdzielczos¢ tej metody umozliwia

wiarygodna identyfikacje blaszek lipidowych znajdujacych

sie pod btona wewnetrzng, a takze doktadne pomiary grubsci
otoczki wibknistej, a wiec mozliwa jest ocena dwoéch gtow-
nych elementéw charakteryzujacych niestabilne blaszki.

Obie metody znacznie zwiekszyly wiedze na temat historii

naturalnej miazdzycy tetnic wiencowych. Ostatnio w ba-

daniu z zastosowanium IVUS, w ktérym przeanalizowano
skfad blaszek z wykorzystaniem techniki wirtualnej oceny
histologicznej u 697 pacjentéw, wykazano, ze blaszki wtok-
nisto-miazdzycowe z cienka otoczka widknista i segmenty
z duzym nasileniem zmian miazdzycowych w naczyniach
bez krytycznego zwezenia w momencie wykonywania PCl
wiaza sie z wiekszym ryzykiem incydentéw [44]. Mimo ze
te wyniki sa obiecujace, ich wartos¢ praktyczna jest jednak
ograniczona ze wzgledu na brak bezpiecznych metod te-
rapeutycznych, ktére moglyby by¢ stosowane miejscowo

w momencie wykrycia takich zmian za pomoca IVUS oraz

OCT w celu zmniejszenia ryzyka destabilizacji i pekniecia

blaszki. Techniki te wciaz stosuje sie zatem w $cisle okreslo-

nych sytuacjach klinicznych oraz w celach badawczych, a nie
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Tabela W1. Zalety i wady metod obrazowania obcigzeniowego i angiotomografii komputerowej tetnic wiencowych

Metoda | Zalety

Echokardiografia | Powszechna dostepno$¢
Przeno$nosc

Brak napromieniowania

Wady
Potrzeba zastosowania kontrastu echokardiograficznego u pacjentéw
ze stabymi warunkami obrazowania
Zaleznos¢ od umiejetnosci operatora

przed testem

Maty koszt
SPECT Powszechna dostepnosc Napromieniowanie
Wiele danych
PET llosciowa ocena przeptywu Napromieniowanie
Ograniczona dostepno$¢
Duzy koszt
MRI serca Duzy kontrast obrazéw tkanek miekkich, Ograniczona dostepnos¢ w kardiologii
w tym doktadne obrazowanie blizny w miesniu | Przeciwwskazania
sercowym Analiza czynnosciowa ograniczona w przypadku zaburzen rytmu serca
Brak napromieniowania Ograniczona tréjwymiarowa ilosciowa ocena niedokrwienia
Duzy koszt
CTA tetnic Duza ujemna wartos¢ prognostyczna u pacjen- | Ograniczona dostepnosc
wiencowych téw z matym prawdopodobienstwem choroby | Napromieniowanie

Mozliwosci oceny ograniczone w przypadku nasilonych zwapnien
w tetnicach wiencowych lub wczesniejszej implantacji stentu

Jako$¢ obrazdw ograniczona w przypadku zaburzen rytmu

lub duzej czestotliwosci rytmu serca, ktérej nie mozna zwolni¢
ponizej 60-65 uderzen na minute

Mata ujemna warto$¢ prognostyczna u pacjentéw z duzym prawdo-

podobienstwem choroby przed testem

CTA — angiotomografia komputerowa; MRl — rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia komputerowa emisji

pojedynczych fotondw

jako metody pierwszego rzutu dla potrzeb diagnostycznych
i prognostycznych u pacjentéw z CAD.

6.4. STRATYFIKACJA RYZYKA INCYDENTOW

Kilka niezaleznie uzyskanych rodzajéw dowodéw
wskazuje na to, ze rewaskularyzacja poprawia rokowanie
tylko u pacjentéw z grupy duzego ryzyka. Mimo ze nie ma
dowodéw z randomizowanych badan, na podstawie duzych
rejestrow wiadomo, ze tylko u pacjentéw z udokumento-
wanym niedokrwieniem obejmujacym ponad 10% mies$nia
sercowego LV nastepuje zmniejszenie umieralnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych i umieralnosci ogoinej, kiedy przepro-
wadzi sie rewaskularyzacje [42, 45]. Rewaskularyzacja moze
natomiast zwiekszac ryzyko zgonu wsréd pacjentéw z niedo-
krwieniem obejmujacym mniej niz 10% miesnia sercowego
(ryc. W2). U leczonych zachowawczo os6b z obszarem nie-
dokrwieniam obejmujacym ponad 10% miesnia sercowego
LV roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
przekracza 2% [45], a ryzyko zgonu z dowolnej przyczyny
przekracza 3% [42], podczas gdy to ryzyko u pacjentéw
z mniej rozlegtym niedokrwieniem jest mniejsze niz 3% [42,
45]. Pacjenci z grupy duzego ryzyka charakteryzuja sie wiec
duzym obszarem niedokrwienia w badaniu obrazowym
i roczng umieralnoscia ogélna wynoszaca ponad 3%.

Innego rodzaju dowody pochodza z duzego prospek-
tywnego rejestru koronarograficznego obejmujacego ponad
9000 pacjentéw [46]. W badaniu tym u pacjentéw z angio-
graficznymi zmianami duzego ryzyka, takimi jak zwezenie
pnia lewej tetnicy wieficowej (LTW), zwezenie w poczatko-
wym odcinku gatezi przedniej zstepujacej (GPZ) oraz choroba
tréjnaczyniowa z proksymalnym zwezeniami, roczna czestos¢
zgondéw w trakcie leczenia zachowawczego przekraczata
3% (ryc. W3). U pacjentéw z roczng umieralnoscia w trak-
cie terapii zachowawczej ponizej 3% wystepowaty zmiany
w tetnicach wieficowych zwiazane z mniejszym ryzykiem,
a rewaskularyzacja nie poprawiata u nich rokowania.

Nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka skupia sie przede
wszystkim na pézniejszej umieralnosci, a celem jest iden-
tyfikacja tych pacjentéw, u ktérych koronarografia i p6z-
niejsza rewaskularyzacja moga zmniejszy¢ umieralnos¢,
czyli pacjentdéw z choroba tréjnaczyniowa, zwezeniem pnia
LTW i zwezeniem w poczatkowym odcinku GPZ. Trudnosci
z wiasciwa oceng hemodynamicznego znaczenia choroby
na podstawie koronarografii [47] pozwalaja jednak sadzi¢,
ze dodatkowa ocena czynnosciowa za pomocg pomiaréw
FFR moze by¢ uzyteczna, nawet u tych oséb, ktére maja by¢
skierowane na CABG na podstawie stwierdzonego obrazu
koronarograficznego [48].
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Rycina W2. Zwigzek miedzy rozlegtoscig niedokrwienia miesnia sercowego a umieralnoscig z przyczyn sercowych w zaleznosci od rodzaju
leczenia [45]. Wartosci liczbowe ponizej stupkdw wskazuija liczbe pacjentow w poszczegdlnych grupach; *p < 0,02

Nasilenie choroby wiencowej

Roczna umieralno$¢ w trakcie leczenia zachowawczego

Choroba 1-naczyniowa

Choroba 2-naczyniowa

Choroba 1-naczyniowa, zwezenie w proksymalnym odcinku GPZ > 95%
Choroba 2-naczyniowa, zwezenie w proksymalnym odcinku GPZ > 95%
Choroba 3-naczyniowa

Choroba 3-naczyniowa, zwezenie co najmniej jednej tetnicy > 95%
Choroba 3-naczyniowa, zwezenie w proksymalnym odcinku GPZ > 75%

Choroba 3-naczyniowa, zwezenie w proksymalnym odcinku GPZ > 95%

(%)

T 1
10 12 14

Rycina W3. Czestos¢ zgondw z przyczyn sercowych wsrod pacjentdw z réznym nasileniem choroby wiericowej w ocenie koronarograficznej

leczonych zachowawczo [46]; GPZ — gataZ przednia zstepujaca

6.4.5. Inwazyjna ocena czynnosciowej ciezkosci
zmian w tetnicach wienicowych

Koronarografia ma ograniczona wartos¢ w zakresie
okreslania czynnosciowej istotnosci zwezenia. Najwazniej-
szym czynnikiem zwigzanym z rokowaniem jest obecnos¢
i rozlegtos¢ indukowanego niedokrwienia [49]. To wtasnie
— atakze che¢ zmniejszenia objawoéw dtawicowych wywo-
tywanych przez istotne zwezenie — stanowi uzasadnienie
rewaskularyzacji takich zmian. Z kolei, jezeli zwezenie nie
ogranicza przeptywu, to nie bedzie ono powodowato dfa-
wicy i rokowanie bez interwencji wieficowej jest doskonate,

poniewaz czestos¢ wystepowania ,twardych” incydentéw
wynosi mniej niz 1% rocznie [50]. Mimo Ze nieinwazyjna
ocena niedokrwienia jest bardzo doktadnym sposobem okre-
$lania czynnosciowych skutkéw choroby jednonaczyniowe;j,
staje sie to trudniejsze i bardziej ztozone w chorobie wielo-
naczyniowej. W takich okolicznosciach nieinwazyjna ocena
niedokrwienia z wykorzystaniem metod obrazowych moze
wiec dostarcza¢ suboptymalnych wskazéwek dotyczacych
celowosci leczenia inwazyjnego [43].

Czynnosciowa ciezkos¢ zmian w tetnicach wiericowych
stwierdzonych w koronarografii mozna ocenia¢ inwazyjnie,
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wykorzystujac do tego pomiary predkosci przeptywu (CFR)
lub ci$nienia (FFR) w tetnicach wieficowych. CFR jest sto-
sunkiem predkosci przeptywu w warunkach przekrwienia
do predkosci przeptywu w warunkach podstawowych i od-
zwierdciedla opér przeptywu przez tetnice nasierdziowa
i zaopatrywane przez nig fozysko naczyniowe w miesniu
sercowym. Pomiary zaleza od stanu mikrokrazenia, a tak-
ze stopnia ciezkosci zmiany w nasierdziowym odcinku
naczynia. Ze wzgledéw praktycznych i metodologicznych
pomiary CFR nie sa obecnie powszechnie wykonywane
w pracowniach cewnikowania serca, dlatego tez metoda
ta nie odgrywa zadnej roli w postepowaniu u pacjentéw.

Natomiast pomiary FFR uwaza sie obecnie za referen-
cyjna technike inwazyjnej oceny patofizjologicznej istotnosci
zwezen i niezastapione narzedzie ufatwiajace podejmowanie
decyzji dotyczacych rewaskularyzacji wiefcowej [50, 51].
Pomiary FFR dostarczaja klinicyscie wskazéwek w sytuacjach,
w ktorych nie jest jasne, czy zmiana o posredniej ciezkosci
w ocenie angiograficznej jest przyczyna niedokrwienia. Takie
sytuacje spotyka sie w praktyce wtedy, gdy przed cewni-
kowaniem serca nie wykonano nieinwazyjnego badania
oceniajacego niedokrwienie lub tez gdy podczas korona-
rografii stwierdza sie chorobe wielonaczyniowa. Pomiary
FFR w pracowni cewnikowania serca umozliwiaja doktadne
ustalanie, ktére zmiany powinny by¢ rewaskularyzowane,
poniewaz powoduje to poprawe rokowania w wiekszosci
planowych sytuacji klinicznych i angiograficznych w poréw-
naniu z sytuacja, w ktérej decyzje dotyczace rewaskularyzacji
sa podejmowane jedynie na podstawie angiograficznego
obrazu stwierdzanych zmian. Wykorzystywanie FFR uzyskato
ostatnio range zalecenia klasy IA w przypadku PCl w leczeniu
choroby wielonaczyniowej w wytycznych ESC dotyczacych
rewaskularyzacji wieficowej [18].

Czastkowa rezerwe przeptywu oblicza sie jako stosunek
cisnienia w dystalnym odcinku tetnicy wieficowej do cisnienia
w aorcie w warunkach maksymalnego przekrwienia. Prawi-
dfowa wartos¢ FFR wynosi 1,0 niezaleznie od stanu mikro-
krazenia, a zwezenia z FFR powyzej 0,80 prawie nigdy nie
wiaza sie z niedokrwieniem wywofanym przez wysitek [50].

6.5. ASPEKTY DIAGNOSTYKI
U BEZOBJAWOWYCH OSOB BEZ
ROZPOZNANEJ CHOROBY WIENCOWE]
Ponizej przedstawiono liste giwnych przestar z niedaw-
nych wytycznych ESC dotyczacych prewencji choréb ukfadu
sercowo-naczyniowego (CVD) [52], ktére trzeba bra¢ pod uwage
u bezobjawowych os6b wymagajacych oszacowania ryzyka
wystepowania niemej klinicznie CAD. Na podstawie wynikéw
takiej oceny dalsze badania diagnostyczne moga by¢ wskazane
lub nie (lista zalecen znajduje sie w gléwnym tekscie wytycznych).
U pozornie zdrowych os6b ryzyko jest najczesciej
wypadkowa wielu czynnikéw ryzyka wchodzacych we
wzajemne interakcje.

System szacowania tego ryzyka, taki jak skala Systematic
Coronary Risk Evaluation (SCORE), moze utatwi¢ podej-
mowanie logicznch decyzji terapeutycznych i unikanie
zaréwno niedostatecznego, jak i nadmiernego leczenia
(www.heartscore.org).

U niektérych os6b nie ma potrzeby obliczania ryzyka
za pomocg odpowiedniej skali, poniewaz mozna od razu
stwierdzi¢ duze ryzyko CVD i konieczna jest natychmiastowa
interwencja dotyczaca wszystkich czynnikéw ryzyka. Do tej
grupy naleza pacjenci z cukrzyca, zwlaszcza z objawami
powiktan narzadowych i co najmniej jedynym dodatko-
wym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, pacjenci
z przewlekta choroba nerek (wspéfczynnik przesaczania
ktebuszkowego < 60 ml/min), a takze osoby z pojedynczym
czynnikiem ryzyka o znacznym nasileniu, takim jak rodzinna
dyslipidemia lub ciezkie nadci$nienie tetnicze.

U miodszych os6b mate ryzyko bezwzgledne moze
ukrywa¢ bardzo duze ryzyko wzgledne i postuzenie sie
skala ryzyka wzglednego lub ,wiekiem ryzyka” (risk age)
moze ufatwi¢ doradzanie pacjentom w kwestii potrzeby
intensywnej modyfikacji stylu Zycia.

Mimo Zze wydaje sie, iz u kobiet ryzyko CVD jest
mniejsze niz u mezczyzn, jest to mylace, poniewaz ryzyko
jest tylko opdéznione o 10 lat, a nie rzeczywiscie mniejsze.

Wszystkie systemy szacowania ryzyka sa stosunkowo
mato doktadne i wymagaja zwracania uwagi na definicje
poszczegblnych uwzglednionych parametréw.

Dodatkowe czynniki wptywajace na ryzyko moga zosta¢
uwzglednione w elektronicznych systemach szacowania
ryzyka, takich jak HeartScore (www.heartscore.org).

Woczesne wystapienie CVD lub gtéwnych czynnikéw
ryzyka (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca lub hiperlipidemia)
u cztonka rodziny uzasadnia poradnictwo u jego najbliz-
szych krewnych.

Niski status spoteczno-ekonomiczny, brak wsparcia
spofecznego, stres w pracy i zyciu rodzinnym, depresja, lek,
wrogos$¢ oraz osobowos¢ typu D przyczyniaja sie zarébwno
do ryzyka wystapienia CVD, jak i pogorszenia przebiegu
klinicznego i rokowania w CVD.

Te czynniki dziataja jak przeszkody utrudniajace
przestrzeganie zalecer terapeutycznych przez pacjentéw
i wprowadzanie modyfikacji stylu zycia, a takze promo-
wanie zdrowia i dobrostanu u poszczeg6lnych pacjentéw
i w calych populacjach.

Nowe biomarkery maja jedynie ograniczona dodatko-
wa warto$¢ w stosunku do oceny ryzyka CVD za pomoca
algorytmu SCORE.

U pacjentéw z grupy umiarkowanego ryzyka CVD
mozna wykorzystywa¢ oznaczenia biatka C-reaktywnego
metoda o wysokiej czutosci oraz homocysteiny.

Metody obrazowania, takie jak ultrasonografia tetnic
szyjnych lub ocena uwapnienia tetnic wieficowych za pomo-
ca tomografii komputerowej, moga odgrywac role w ocenie
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ryzyka CVD u 0séb z grupy posredniego ryzyka, pozwalajac
na ich reklasyfikacje do grupy duzego lub matego ryzyka.
W tej grupie pacjentéw nalezy réwniez rozwazy¢ pomiar
wskaznika kostkowo-ramiennego, a takze mozna rozwazac
elektrokardiograficzng prébe wysitkowa, zwlaszcza jezeli
zwraca sie uwage na parametry inne niz EKG, takie jak
wydolnos¢ fizyczna.

6.7. SZCZEGOLNE ROZWAZANIA

DIAGNOSTYCZNE: DEAWICA

Z ,PRAWIDEOWYMI” TETNICAMI

WIENCOWYMI

Kliniczno-patologiczna korelacja miedzy objawami
a anatomiag zmian w tetnicach wieficowych jest bardzo zréz-
nicowana, od typowych objawéw dtawicowych spowodowa-
nych obecnoscia istotnych zmian w tetnicach wieficowych,
ktére wywotuja przemijajace niedokrwienie, kiedy nastapi
zwiekszenie zapotrzebowania miednia sercowego na tlen,
do niewatpliwie pozasercowego bolu w klatce piersiowej
w sytuacji, w ktérej tetnice wieficowe sa prawidtowe. Miedzy
tymi biegunami znajduja sie rézne inne sytuacje kliniczno-
-patologiczne, ktére w wiekszym lub mniejszym stopniu
moga nakfada¢ sie na siebie, od nietypowych objawéw
dtawicowych w przypadku istotnego zwezenia tetnicy wiefi-
cowej, co mozna zaliczy¢ do kategorii konwencjonalnego
rozpoznania dfawicy piersiowej, do typowych objawoéw
dtawicowych w potaczeniu z angiograficznie prawidtowymi
tetnicami wiericowymi, co odpowiada obrazowi klinicznemu
dtawicy mikronaczyniowej [53]. Dfawica naczynioskurczo-
wa — wywotana przez dynamiczne uposledzenie droznosci
tetnic wieficowych, ktére koronarograficznie moga by¢
prawidfowe lub wykazywac¢ rozlane zmiany chorobowe bez
istotnych zwezer lub nawet w potaczeniu z istotnym zweze-
niem — stanowi kolejng sytuacje, ktéra nalezy uwzgledniaé
podczas interpretacji objawdw.

6.7.1. Dlawica mikronaczyniowa
6.7.1.1. Obraz kliniczny

Chorobowo$¢ wsréd pacjentéw z diawica mikro-
naczyniowa pozostaje duza, a stan ten czesto wiaze sie
z utrzymujacymi sie epizodami bélu w klatce piersiowej
i ponownymi hospitalizacjami [54, 55]. Poniewaz u wielu
pacjentéw z choroba naczyh mikrokrazenia wieficowego
wystepuja czynniki ryzyka miazdzycy, nie jest zaskakujace,
ze pbézniej w przebiegu choroby moga sie u nich rozwinac
zmiany miazdzycowe w nasierdziowych odcinkach tetnic
wieficowych [56].

Cze$¢ zamieszania zwiazanego z przejawami klinicz-
nymi i konsekwencjami choroby naczyin mikrokrazenia
wieficowego moze wynikac¢ z tego, ze uprzednio badano
rbézne grupy pacjentéw, uznajac, ze u wszystkich wystepuje
stan nazywany dawniej ,kardiologicznym zespotem X”. De-
finicja zespotu X r6znifa sie jednak miedzy poszczegdInymi

badaniami [57], co moze ttumaczy¢ r6zne wyniki uzyski-
wane w wielu z nich. Mimo Ze nie u wszystkich pacjentéw,
ktérych uprzednio zaliczano do kategorii zespotu X, mozna
potwierdzi¢ chorobe naczyr mikrokrazenia wieficowego
i niedokrwienie, obecnie przyjmuje sie, ze choroba naczy
mikrokrazenia wieficowego jest unifikujagcym mechanizmem
patogenetycznym u wiekszosci wyzej wspomnianych oséb.
U pacjentéw z dtawica mikronaczyniowa bdl w klatce
piersiowej wystepuje czesto i jest zwykle w stabilny spos6b
wywotywany przez wysifek. Dtawica mikronaczyniowa przy-
pomina wiec bardzo ,klasyczng” przewlekia stabilng CAD
spowodowang przez znaczne zwezenie w nasierdziowym
odcinku tetnicy wieficowej. Choroba naczyn mikrokrazenia
wiericowego jest jednak bardziej prawdopodobna, jezeli
bol w klatce piersiowej utrzymuije sie przez kilka-kilkanascie
minut po zaprzestaniu wysitku i/lub stabo badZ powoli reaguje
na nitrogliceryne [13]. Obraz kliniczny u pacjentéw z choro-
ba naczyn mikrokrazenia wieficowego jest bardzo zmienny
i czesto oprocz bolu w klatce piersiowej wywotywanego przez
wysitek obserwuje sie réwniez dlawice spoczynkowa [58].
Te napady dfawicy w spoczynku wskazuja, ze u niektérych
pacjentéw z choroba naczyi mikrokrazenia wieficowego
wystepuje rowniez komponent skurczu naczyniowego [59].
Nasilone napady spoczynkowej dtawicy moga by¢ powodem
wielokrotnych wizyt na oddziatach pomocy doraznej oraz
hospitalizacji ze wzgledu na przypuszczenie, Zze u pacjenta
wystepuje niestabilna dfawica piersiowa spowodowana
niestabilng blaszka miazdzycowa, co prowadzi do niepo-
trzebnych zabiegéw diagnostycznych i terapeutycznych.

6.7.1.2. Patogeneza i rokowanie

Mechanizm bélu w klatce piersiowej u pacjentéw
z choroba naczyi mikrokrazenia wieficowego jest wciaz
przedmiotem dyskusji. Jako potencjalne mechanizmy bélu
w klatce piersiowej oraz wygladajacego jak niedokrwienne
obnizenia odcinka ST podczas wysitku rozwazano zaburze-
nia czynnosciowe w naczyniach mikrokrazenia wieficowego
podczas stresu, w tym nieprawidfowe reakcje rozkurczowe
i wygérowana odpowiedZ na czynniki naczynioskurczowe.
Dysfunkcja Srodbtonka jest najprawdopodobniej tylko jednym
z czynnikéw sktadowych [13]. Jako wyjasnienie dtawicy (cza-
sami bardzo nasilonej) wystepujacej mimo jedynie niewielkich
obiektywnych cech lub nawet braku niedokrwienia migsnia
sercowego zaproponowano zwiekszona percepcje bélu ser-
cowego w pofaczeniu z niewielkim zmniejszeniem CFR [13].

We wczesniejszych badaniach matych serii dobrze
scharakteryzowanych pacjentéw z dtawica mikronaczyniowa
rokowanie w tej grupie byto dobre, z wyjatkiem ponow-
nych hospitalizacji z powodu dtawicy [60]. W niedawnym
duzym badaniu stwierdzono jednak, ze taczna czestos¢
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych (zgony
z przyczyn sercowo-naczyniowych, M, udary mézgu lub HF
oraz umieralnoé¢ ogélna) byta wieksza wéréd pacjentow ze
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stabilng CAD i prawidtowymi tetnicami wieficowymi [hazard
wzgledny (HR) 1,52] lub rozlana CAD bez istotnych zwezen
(HR 1,85) niz w referencyjnej populacji os6b bez CAD [5-let-
nia czestos¢ wystepowania incydentéw 2% u kobiet (0,4%
rocznie) i 6% u mezczyzn (1,2% rocznie)] [61].

6.7.1.3. Rozpoznanie i leczenie choroby naczyn
mikrokrazenia wiencowego

Inwazyjne pomiary CFR za pomoca cewnika z glowica
doplerowska sa zfozone, czasochfonne i wiaza sie z nie-
wielkim ryzykiem. Obiektywne dowody choroby naczyn
mikrokrazenia mozna wiec alternatywnie uzyskiwa¢, mierzac
przeptyw rozkurczowy w GPZ w warunkach maksymalnego
rozkurczu naczyn (po dozylnym podaniu adenozyny) oraz
w warunkach spoczynkowych, wykorzystujac do tego prze-
zklatkowa echokardiografie dopplerowska [62]. Wartos¢ CFR
ponizej 2,0 silnie wskazuje na chorobe naczyr mikrokrazenia
wieficowego. CFR moze by¢ jednak zachowana w mniej
nasilonych postaciach choroby naczy mikrokrazenia wief-
cowego. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) réwniez
pozwala na pomiary CFR i wykrywanie nieprawidiowosci
naczynioruchowych w tozysku wieficowym wynikajacych
z choroby naczyri mikrokrazenia [17, 63]. Dostepno$¢ PET
jest jednak ograniczona. Nie ma zgodnosci, czy kontrastowa
echokardiografia obciazeniowa lub MRI serca umozliwiaja
wiarygodng ilosciowa ocene zaburzer perfuzji wynikajacych
z choroby naczyn mikrokrazenia wieficowego. U pacjentéw
z rozlanymi zmianami w tetnicach nasierdziowych, ale bez
istotnych proksymalnych zwezeih mozna znalez¢ inne wyttu-
maczenie dtawicy niz choroba naczyh mikrokrazenia. U takich
os6b, u ktoérych nieinwazyjne obrazowanie moze ukazywac
cechy niedokrwienia, pomiar FFR po umieszczeniu cewnika
w dystalnej czesci fozyska wieficowego moze rzeczywiscie
wykaza¢ wartoéci wskazujace na niedokrwienie, natomiast
umieszczenie cewnika w proksymalnej czesci naczynia moze
wskazywac na brak istotnej choroby [64]. Oznacza to, ze
wykluczenie hemodynamicznej istotnosci oczywistych blaszek
miazdzycowych — ale bez cech zwezenia — za pomoca FFR
moze by¢ pomocne u wybranych pacjentéw, zanim ustali
sie u nich rozpoznanie choroby naczyn mikrokrazenia jako
przyczyny objawdéw wystepujacych u danego pacjenta.

6.7.2. Dlawica naczynioskurczowa
6.7.2.2. Patogeneza i rokowanie

Patogeneza skurczu naczyniowego nie jest catkowicie
jasna (dalsze informacje: patrz cze$¢ 3.3 niniejszego doku-
mentu). Moze on wystepowa¢ w odpowiedzi na palenie ty-
toniu, zaburzenia elektrolitowe (potas, magnez), stosowanie
kokainy, stymulacje zimnem, choroby autoimmunologiczne,
hiperwentylacje lub opornos¢ na insuline. Wiaze sie z hiper-
reaktywnoscia komérek miesni gladkich, prawdopodobnie
z powodu zmian mechanizméw wewnatrzkomérkowych
prowadzacych do przetadowania wapniem lub zwiekszonej

wrazliwosci miozyny na wapi [10]. Rokowanie w dfawicy
naczynioskurczowej zalezy od rozlegtosci wspdtistniejacej
CAD. Zgony oraz MI nie sa czeste wsréd pacjentéw bez
istotnych zmian w ocenie angiograficznej [65], natomiast
rokowanie jest istotnie gorsze wéréd chorych, u ktérych
skurcz nakfada sie na zmiany bedace przyczyna zwezenia
naczynia [66], a takze u os6b z ogniskowym skurczem po-
wodujacym catkowite zamkniecie naczynia [67]. Rokowanie
zalezy réwniez od aktywnosci choroby (czestotliwos$¢ i czas
trwania epizoddw skurczu), obszaru zagrozonego miesnia
sercowego, a takze wystepowania podczas niedokrwienia
powaznych tachyarytmii komorowych lub zaawansowanego
bloku przedsionkowo-komorowego.

8.2. POMOSTOWANIE TETNIC WIENCOWYCH
8.2.2. Operacje z uzyciem lub bez
krgzenia pozaustrojowego

Operacje bez uzycia krazenia pozaustrojowego za-
proponowano juz prawie trzy dekady temu [67]. Mimo
wyrazanego przez niektérych sceptycyzmu dotyczacego
technicznych mozliwosci przeprowadzenia optymalnej re-
waskularyzacji pod wzgledem liczby i jakosci pomostéw, to
podejscie byto propagowane przez tych, ktérzy argumento-
wali, ze unikniecie krazenia pozaustrojowego moze istotnie
ograniczy¢ niekorzystne konsekwencje kliniczne zwiazane ze
stosowaniem tej metody podtrzymywania krazenia podczas
operacji. Te spolaryzowane poglady pozostaty zasadniczo
niezmienione zaréwno w Europie, jak i w Stanach Zjed-
noczonych, a odsetek CABG wykonywanych bez uzycia
krazenia pozustrojowego osiagnat plateau na poziomie ok.
20% wszystkich operacji CABG. Nalezy jednak zdawa¢ sobie
sprawe z tego, ze ta statystyka wynika z praktyki stosunkowo
matej liczby chirurgéw, ktérzy wykonuja niemal wszystkie
operacje CABG bez uzycia krazenia pozaustrojowego,
podczas gdy wiekszos¢ chirurgdw rzadko wykorzystuje te
metode. Kontrastuje to réwniez zdecydowanie z sytuacja
w krajach azjatyckich, w ktérych zabiegi przeprowadzane
bez uzycia krazenia pozaustrojowego stanowia 60-100%
wszystkich operacji CABC. Liczne randomizowane préby
kliniczne i ich metaanalizy potwierdzity, ze operacje bez
uzycia krazenia pozaustrojowego nie wiaza sie ze zwieksze-
niem $miertelnosci operacyjnej i prowadza do ograniczenia
wielu aspektéw chorobowosci pooperacyjnej, a zwtaszcza
rzadszego wystepowania udaru mézgu. W niedawnej meta-
analizie, obejmujacej prawie 9000 pacjentéw w 59 randomi-
zowanych prébach klinicznych [68], stwierdzono nieistotnie
mniejsza $miertelno$¢ pooperacyjna (1,6% vs. 1,9%) i cze-
stos¢ wystepowania Ml (3,4% vs. 3,9%) w grupie leczonej
bez uzycia krazenia pozaustrojowego, natomiast czestos¢
wystepowania udaréw moézgu zmniejszyta sie w klinicznie
i statystycznie istotny sposéb o jedna trzecia — z 2,1%
w grupie operowanej z uzyciem krazenia pozaustrojowego
do 1,4% w grupie operowanej bez uzycia krazenia poza-
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ustrojowego [ryzyko wzgledne 0,7; 95% przedziat ufnosci
(Cl) 0,49-0,99].

W niedawnej duzej randomizowanej prébie klinicznej
nie stwierdzono istotnej réznicy miedzy CABG bez uzycia
i z uzyciem krazenia pozaustrojowego pod wzgledem
30-dniowej czestosci wystepowania zgonéw, M, udaréw
moézgu i niewydolnosci nerek wymagajacej dializ. Wykony-
wanie CABG bez uzycia krazenia pozaustrojowego wiazato
sie z mniejsza czestoscia przetoczen krwi, ponownych ope-
racji z powodu krwawienia w okresie okotooperacyjnym,
powiktain oddechowych oraz ostrej niewydolnosci nerek,
ale rowniez spowodowato zwiekszenie ryzyka wczesnej po-
nownej rewaskularyzacji z 0,2% w grupie leczonej z uzyciem
krazenia pozaustrojowego do 0,7% w grupie leczonej bez
uzycia krazenia pozaustrojowego [69].

W kilku rejestrach obejmujacych dziesiatki tysiecy
pacjentéw dobranych z wykorzystaniem skali sktonnosci
(propensity score), odzwierciedlajacych szersze spektrum
praktyki klinicznej i czesto obejmujacych pacjentéw z grupy
wiekszego ryzyka, zgodnie stwierdzono istotne zmniejszenie
umieralnosci, wystepowania udaréw mézgu i wszystkich
gléwnych aspektéw chorobowosci pooperacyjnej [70-72].
W zapewne najsilniejszym pojedynczym badaniu, w kt6-
rym oceniono to zagadnienie u ponad 120 000 pacjentéw
dobranych z wykorzystaniem skali skfonnosci, Kuss i wsp.
stwierdzili istotny klinicznie i statystycznie korzystny wptyw
na umieralnos¢ [iloraz szans (OR) 0,69; 95% Cl 0,60-0,75]
i wystepowanie udaru mézgu (OR 0,42; 95% C1 0,33-0,54),
a takze istotne zmniejszenie czestoéci wystepowania nie-
wydolnosci nerek, koniecznosci diugotrwatej wentylacji
mechanicznej, stosowania kontrapulsacji wewnatrzaortal-
nej i wspomagania inotropowego (p = 0,05), zakazei ran
(p < 0,001) i przetoczen krwinek czerwonych (p < 0,0001)
wsréd pacjentéw operowanych bez uzycia krazenia poza-
ustrojowego [72].

Jak jednak wspomniano, operacje bez uzycia krazenia
pozaustrojowego moga prowadzi¢ zaréwno do wykony-
wania mniejszej liczby pomostéw (przynajmniej w fazie
,krzywej uczenia sie”), jak i zmniejszenia droznosci pomo-
stow zylnych, by¢ moze — przynajmniej cze$ciowo — z po-
wodu utraty ,ochronnego” przeciwptytkowego dziatania
krazenia pozaustrojowego [73]. W niektérych badaniach
prowadzifo to do p6znego wzrostu potrzeby ponownych
rewaskularyzacji i utraty wczesnego korzystnego wptywu
na umieralno$¢ wéréd pacjentéw operowanych bez uzycia
krazenia pozaustrojowego.

8.2.3. Ogdlne zasady rewaskularyzacji

Decyzja o rewaskularyzacji u pacjenta wynikajaca ze
wzgledéw prognostycznych powinna zaleze¢ od obecnosci
istotnych zwezen w tetnicach wieficowych oraz obszaru
niedokrwienia wywotywanego przez zwezenie (ryc. 9 w do-

kumencie gtéwnym). Istnieje kilka sytuacji anatomicznych,
ktére same moga wskazywac na potrzebe rewaskularyzacji
w celu poprawy rokowania niezaleznie od wystepowania
objawéw, np. 1) istotne zwezenie pnia LTW, z istotnymi
zwezeniami lub bez istotnych zwezen w trzech pozostatych
gléwnych tetnicach wieficowych; 2) zwezenie ostatniej po-
zostafej tetnicy; oraz 3) choroba tréjnaczyniowa z dysfunkcja
LV. Obecnos¢ duzego obszaru niedokrwienia [np. > 10%
w ocenie za pomoca tomografii komputerowej emisji po-
jedynczych fotonéw (SPECT)] w obszarze zaopatrywanym
przez zwezona tetnice lub FFR < 0,80 réowniez wskazuja
na potrzebe rewaskularyzacji (tab. 11 w dokumencie gtow-
nym). Kiedy zostang ustalone wskazania do rewaskularyzacji,
nalezy rozwazy¢ techniczne mozliwosci takiego leczenia.
Stwierdzenie technicznych mozliwosci leczenia nie powinno
wyprzedza¢ ani zastepowac ustalenia definitywnego wska-
zania do rewaskularyzacji.

Jezeli nie mozna przewidywac prognostycznych korzy-
Sci z rewaskularyzacji (niedokrwienie obejmujace < 10%
LV) lub rewaskularyzacja jest technicznie niemozliwa badz
potencjalnie trudna albo wigzafaby sie z duzym ryzykiem,
u pacjenta nalezy kontynuowac optymalne leczenie zacho-
wawcze (OMT). W zaleznosci od utrzymywania sie objawéw
lub obecnosci duzego niedokrwienia mozna stosowa¢ do-
datkowe metody terapii (patrz cze$¢ 9.7 dotyczaca dtawicy
opornej na leczenie) [74].

Jezeli mozna przewidywac korzysci z rewaskularyza-
qji i jest ona technicznie mozliwa (ryc. 9 w dokumencie
gléwnym), mozna przeprowadzi¢ rewaskularyzacje w celu
zmniejszenia bélu i niesprawnosci lub wydtuzenia badz
uratowania zycia. Jak przedstawiono na rycinie 9, proces
decyzyjny powinien zaleze¢ od zasadniczej sytuacji ana-
tomicznej (np. choroba jednonaczyniowa, choroba wielo-
naczyniowa lub zwezenie pnia LTW), a nastepnie od kilku
dodatkowych czynnikéw anatomicznych (np. przewlekte
catkowite zamkniecie tetnicy w poréwnaniu z niewyste-
powaniem takiego zamkniecia, zwezenie ostialne lub nie
w obrebie ostium, obejmujace rozwidlenie lub nie, wynik
w skali angiograficznej itd.), stanéw i czynnikéw klinicznych
(cukrzyca, mata lub prawidtowa frakcja wyrzutowa, uposle-
dzenie czynnosci nerek, choroby wspdfistniejace, wiek, pte¢,
wczesniejsza rewaskularyzacja, inne jednoczesnie stosowane
leki itd.), czynnikéw zwiazanych z operatorem lub oérod-
kiem, a takze czynnikéw logistycznych (dostepnos¢, koszt
zabiegu itd.). Ogromna liczba mozliwych kombinacji tych
czynnikéw sprawia, ze trudno jest sformutowac bezwzgledne
zalecenia, ktére miatyby obowiazywaé w kazdej sytuacji.
Dlatego tez u konkretnego pacjenta w danym szpitalu
powinna przewaza¢ ocena kliniczna ze wspélnym, a nie
indywidualnym podejmowaniem decyzji (co najmniej przez
zespot sktadajacy sie z kardiologa klinicznego, kardiologa
inwazyjnego i kardiochirurga — Heart Team).
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8.3. REWASKULARYZACJA

A LECZENIE ZACHOWAWCZE
8.3.2.1. Badania randomizowane

Ponizej oméwiono selektywnie kilka sposréd starszych
badan, w ktérych oceniano rewaskularyzacje w poréwnaniu
z OMT.

W badaniu Angioplasty Compared to Medicine (ACME)
(n = 328) po 6 miesigcach obserwacji wykazano lepsza
kontrole objawoéw i tolerancje wysitku fizycznego wsréd
pacjentéw leczonych przezskérng srédnaczyniowa angio-
plastyka wieficowa w poréwnaniu z OMT. Czestos¢ wyste-
powania zgonéw i Ml byta podobna w obu grupach. Wyniki
potwierdzono po 2 latach [75].

W badaniu Atorvastatin Versus Revascularization Treat-
ment (AVERT) pacjentéw ze stabilng CAD (n = 341),
prawidtowa czynnoscia LV i dtawica w Il klasie wg CCS
przypisywano losowo do PCl i standardowego leczenia za-
chowaczego lub OMT z uzyciem duzej dawki atorwastatyny.
W ciagu 18 miesiecy obserwacji incydenty niedokrwienne
wystapity u 13% oséb w grupie leczonej zachowawczo
w poréwnaniu z 21% chorych w grupie PCI (p = 0,048).
Zmniejszenie stopnia nasilenia dtawicy byto wieksze wsréd
pacjentéw poddanych PCI [76].

W badaniu Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot (ACIP)
(n = 558) poréwnano rewaskularyzacje za pomoca PCl lub
CABG ze strategia farmakoterapii zaleznej od dfawicy lub
farmakoterapii zaleznej od dtawicy i niedokrwienia u pacjen-
téw z udokumentowana CAD oraz bezobjawowym niedo-
krwieniem wykrytym za pomoca badania obciazeniowego
i ambulatoryjnego monitorowania EKG. W ciagu 2-letniej
obserwacji zgon lub MI wystapity u 4,7% pacjentéw w grupie
rewaskularyzacji w poréwnaniu z 8,8% chorych w grupie
farmakoterapii zaleznej od niedokrwienia i 12,1% oséb
w grupie farmakoterapii zaleznej od dfawicy (p < 0,01 na
korzy$¢ grupy rewaskularyzacji). Te korzysci byly ograni-
czone niemal wyltacznie do pacjentéw poddanych CABG,
w przecienstwie do tych leczonych za pomocg PCI. Wyniki
badania ACIP wskazuja, ze u pacjentéw z grupy wiekszego
ryzyka, ktérzy sa bezobjawowi, ale wystepuje u nich dajace
sie wykaza¢ niedokrwienie oraz istotna CAD, wyniki rewa-
skularyzacji moga by¢ lepsze niz wyniki samego OMT [77].

W badaniu Medical, Angioplasty, or Surgery Study
(MASS) (n = 611) pacjentéw ze stabilng CAD i izolowanym
zwezeniem GPZ przypisywano losowo do leczenia zacho-
wawczego, PCl lub CABG. W ciagu 5 lat gtéwny ztozony
punkt koricowy obejmujacy zgony z przyczyn sercowych,
MI i dlawice oporna na leczenie wymagajaca ponownej
rewaskularyzacji wystapit u 21,2% pacjentéw poddanych
CABG w poréwnaniu z 32,7% chorych leczonych za pomoca
PCl i 36% o0s6b stosujacych tylko leczenie zachowawcze
(p = 0,0026). Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic
w umieralnoéci ogblnej miedzy tymi trzema grupami. Prze-
zywalnos¢ 10-letnia wyniosta 74,9% w grupie CABG, 75,1%

w grupie PCl oraz 69% w grupie leczenia zachowawczego
(p = 0,089), natomiast 10-letnia czestos¢ wystepowania Ml
wyniosta 10,3% w grupie CABG, 13,3% w grupie PCl oraz
20,7% w grupie leczenia zachowawczego (p < 0,010) [78].

W badaniu Second Randomised Intervention Treat-
ment of Angina (RITA-2) (n = 1018) wykazano, ze leczenie
za pomoca PCl powodowato lepsza kontrole objawoéw
niedokrwienia i poprawiafo tolerancje wysitku fizycznego
w poréwnaniu z OMT, ale po 2,7 roku obserwacji wiazato
sie rowniez z wieksza czestoscia wystepowania zfozonego
punktu korcowego obejmujacego zgony i MI (6,3% vs. 3,3%;
p = 0,02), a réznica ta wynikafa z wystepowania Ml w okre-
sie okotozabiegowym. W trakcie tej poczatkowej obserwacji
23% pacjentéw przypisanych do OMT wymagato wykonania
zabiegu rewaskularyzacyjnego. Odsetek ten zwiekszyt sie
po 7 latach obserwacji do 43% i w tym okresie nie byto
juz réznicy w czestosci wystepowania zgonéw i MI miedzy
grupami (14,5% w grupie PCl vs. 12,3% w grupie OMT;
p = NS) [79, 80].

W badaniu Trial of Invasive Versus Medical Therapy
(TIME) (n = 301) poréwnano strategie natychmiastowego
leczenia inwazyjnego z kontynuacja OMT u pacjentéw
w podesztym wieku (> 75 lat) z ciezka dfawica. Sposréd
pacjentéw przypisanych losowo do leczenia inwazyjnego
PCI wykonano u 52%, a CABG u 21% chorych. Terapia
inwazyjna wiazata sie z istotnym zmniejszeniem objawéw
po 6 miesigcach, ale ta réznica nie utrzymata sie po roku,
czedciowo ze wzgledu na op6zniona rewaskularyzacje u 48%
pacjentow w grupie OMT. Czestos¢ wystepowania zgonow
i MI nie réznita sie istotnie miedzy dwoma strategiami te-
rapii. Po 4 latach obserwacji stwierdzono jednak, ze wéréd
pacjentéw poddanych rewaskularyzacji w ciggu pierwszego
roku badania przezywalnos¢ byta istotnie lepsza niz wéréd
pacjentéw stosujacych leczenie zachowawcze (76% vs. 46%;
p = 0,0027) [81, 82].

W badaniu Japanese Stable Angina Pectoris (JSAP) japoi-
skich pacjentéw ze stabilng CAD oraz chorobg tréjnaczynio-
wa u jednej trzeciej badanej populacji przypisano losowo
do PCl w potaczeniu z OMT (n = 192) lub samego OMT
(n = 192). W ciagu 3,3 roku obserwagji nie stwierdzono
istotnej réznicy facznej czestosci zgonéw miedzy grupa PCI
w pofaczeniu z OMT (2,9%) a grupa samego OMT (3,9%).
taczne ryzyko zgonu lub ACS byto jednak istotnie mniej-
sze w grupie PCl w pofaczeniu z OMT, co spowodowato
przedwczesne przerwanie obserwacji w tym badaniu [83].

8.3.2.2. Ograniczenia badan randomizowanych
Pewne ograniczenia odnosza sie bezposrednio do
protokoféw badan i badanych populacji, jak przedstawio-
no w tabeli W2 dla dwéch wiekszych i najnowszych préb
klinicznych: Clinical Outcomes Utilizing Revascularization
and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) oraz Bypass
Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes (BARI

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2013; 71, dodatek internetowy

Tabela W2. Sytuacje kliniczne nieodpowiadajace populacjom ocenianym w badaniach COURAGE i BARI 2D

Kryteria. Kryteria wyta- | Sprzeczne lub
Wyiqczerjla czenia z bada- | niewystarcza-
z badania i i
AT nia BARI 2D jace dowody
SYTUACJE KLINICZNE
Ostre zespoty wiencowe v
Dtawica po Ml lub nieme niedokrwienie, lub zastoinowa HF v v
Dtawica w IV klasie wg CCS lub wyraznie dodatni wynik badania obcigzeniowego v v
Umiarkowane lub ciezkie niedokrwienie
Duzy obszar zywotnego i zagrozonego miesnia sercowego z dysfunkcja LV v
Oporna na leczenie HF lub wstrzas, lub EF < 30% v v
EF 30-50% v
Niekontrolowane nadcisnienie tetnicze (200/100 mm Hg) v
Stezenie kreatyniny > 177 mmol/l v
Aktywnosc¢ AIAT > 2 X powyzej gornej granicy normy v
Komorowe zaburzenia rytmu v
Wspdlistniejgca wada zastawkowa prawdopodobnie wymagajgca operacji
Potrzeba jednoczesnej duzej operacji naczyniowej v
Ograniczona przewidywana dfugos¢ zycia v v
PO KORONAROGRAFII
Brak dostepnego koronarogramu v v
Rewaskularyzacja zalezna od pomiaréw FFR v v
Wielonaczyniowa choroba wiencowa v
Zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej > 50% v v
Rewaskularyzacja w ciggu poprzedzajacych 6/12 miesiecy v v
Definitywna potrzeba inwazyjnej interwencji wiencowej v v

AIAT — aminotransferaza alaninowa; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; EF — frakcja wyrzutowa; FFR — czastkowa rezerwa przeptywu;

LV — lewa komora; HF — niewydolnos¢ serca; Ml — zawat serca

2D). Randomizacja dotyczyta w rzeczywistosci tylko niewiel-
kiego odsetka pacjentéw objetych przesiewowa ocena, co
podaje w watpliwos¢ chec¢ uogdlniania uzyskanych wynikow.
Niektore z czesto spotykanych zespotéw klinicznych réwniez
bylty stabo reprezentowane w tych badaniach, a uzyskane
dowody moga wydawac sie niewystarczajace lub nawet
sprzeczne z innymi badaniami, co réwniez przedstawiono
w tabeli W2 [84, 85].

Inne ograniczenia odnosza sie do samych wynikéw,
np. kiedy obliczano liczebnos¢ populacji, ktéra miata by¢
oceniana w badaniu COURACE, przyjeto, ze wsréd os6b
przypisanych losowo do OMT w ciagu 5 lat do drugiej grupy
leczenia przejdzie 5% chorych, natomiast w rzeczywistosci
ten odsetek wyniost 33% [86]. Taka duza czestos¢ wykony-
wania rewaskularyzacji wsréd pacjentéw przypisanych do
OMT stwierdzono réwniez w innych prébach klinicznych
(42% chorych w badaniu BARI 2D), co wskazuje na to, ze
rewaskularyzacja zostafa jedynie odroczona u 33-42% pa-
gjentéw przypisanych do leczenia zachowawczego. Subana-

liza w badaniu COURAGE, w ktérej postuzono sie metodami
medycyny nuklearnej, wykazata, ze osoby z umiarkowanym
lub ciezkim niedokrwieniem odniosty wiecej korzysci z PCI
niz z OMT [87]. Majac to na uwadze, warto wspomnie¢,
ze udokumentowane niedokrwienie nie byfo warunkiem
wiaczenia do badait COURAGE i BARI 2D, a z kolei u wielu
pacjentéw z niedokrwieniem z grupy duzego ryzyka zdecy-
dowano sie na PCl ad hoc w celu rewaskularyzacji od razu
po wykonaniu koronarografii, pozbawiajac ich tym samym
szansy na losowe przypisanie do grupy, w ktérej stosowano
tylko OMT. Najczesciej wykorzystywano niepowlekane sten-
ty metalowe (BMS), poniewaz stenty uwalniajace lek (DES)
nie byty jeszcze dostepne, kiedy rozpoczynano te badania,
chociaz kwestia rodzaju stentu mogtaby prawdopodobnie
wptyna¢ na objawy, ale nie na wystepowanie zgonéw
i MI. Optymalne leczenie zachowawcze byfo prowadzone
szczegblnie dobrze i obejmowato intensywny nadzér nad
terapig przez pielegniarki, zmiany stylu Zycia i bezptatne
dostarczanie pacjentom wiekszosci lekéw — bytfa to wiec
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korzystna strategia, ktéra moze nie odzwierciedla¢ obecnej
praktyki w wielu miejscach, chociaz takie zasady postepo-
wania powinny by¢ propagowane.

Istnieja wreszcie pewne ograniczenia dotyczace
interpretacji badar [88, 89]. Najbardziej dyskutowana
interpretacja dotyczy dwéch badan, w ktérych uzyskano
neutralne wyniki: COURAGE i BARI 2D. W tych badaniach
nie potwierdzono statystycznych hipotez wyzszosci jednej
strategii leczenia nad druga, uzyskujac dane wskazujace na
to, ze rewaskularyzacja nie wywarta wptywu na ,twarde”
wyniki leczenia u pacjentéw ze stabilng CAD. Jednak w in-
nych mniejszych badaniach i metaanalizach réwniez oce-
niano role rewaskularyzacji (PCl lub CABC) w poréwnaniu
z leczeniem zachowawczym u pacjentéw ze stabilng CAD
i sformutowano nieco odmienne wnioski. W metaanalizie
17 randomizowanych préb klinicznych, w ktérej poréwnano
strategie terapii oparta na PCI z leczeniem zachowawczym
u 7513 pacjentéw z przewlekia stabilng dfawica piersiowa,
uzyskano dane wskazujace na to, ze strategia oparta na PCl
moze zwieksza¢ diugoterminowa przezywalnos¢ [90]. Ta me-
taanaliza byfa krytykowana za niejednorodnos¢, poniewaz
obejmowata grupy pacjentéw po niedawno przebytym Mil,
a stosowane metody leczenia zachowawczego byty rézne.
Podobne wnioski uzyskano w innej metaanalizie 28 préb
klinicznych przeprowadzonych w ciagu 30 lat, w ktérych po-
rownywano rewaskularyzacje z leczeniem zachowawczym
i z ktérych wykluczano pacjentéw z ACS [91]. Wyniki te
sq oczywiscie rozbiezne z rezultatami wiekszosci poszcze-
gblnych prob klinicznych, z wyjatkiem badan TIME, Swiss
Interventional Study on Silent Ischemia Type Il (SWISSI 11)
oraz ACIP, ktére wskazywaty na zmniejszenie umieralnosci
w przypadku rewaskularyzacji. Wymienione badania byty
akurat tymi, ktére zostaty przeprowadzone w populacjach
0s6b z wiekszym ryzykiem niedokrwiennym. Zadne z badar,
z wyjatkem BARI 2D, nie miato jednak wystarczajacej mocy
statystycznej do oceny umieralnosci, co ogranicza waznos¢
poszczegblnych badai w odniesieniu do tego punktu
koficowego. W niedawnej metaanalizie uwzgledniono
jedynie wspotczesne badania, w tym badania obejmujace
pacjentéw po przebytym Ml z zatamkiem Q bez resztkowej
dtawicy ani niedokrwienia, natomiast wykluczono badania
obejmujace pacjentéw z ostrymi stanami i chorych rewa-
skularyzowanych za pomoca CABG: w tej metaanalizie nie
stwierdzono korzysci z PCI [92]. Innym ograniczeniem badan
i metaanaliz jest szybka ewolucja technik rewaskularyzacji
(np. stosowanie DES podczas PCl i wykonywanie pomo-
stow tetniczych podczas CABQG) oraz stosowanych lekow
przeciwptytkowych, przeciwzakrzepowych, hipolipemizuja-
cych i przeciwniedokrwiennych, ktéra powoduje, ze wiele
badan stafo sie przestarzatych i trudnych do interpretacji
we wspolczesnych warunkach. Nalezy wreszcie zauwazy¢,
ze wnioski wynikajace z tych préb klinicznych sa oparte
na ograniczonych liczebnie wysoce wyselekcjonowanych

grupach pacjentéw poddawanych koronarografii, wéréd
ktérych stwierdza sie kliniczna réownowaznos¢ réznych
strategii postepowania [93].

Ograniczenia randomizowanych badai wynikajg nie
tylko z doboru pacjentéw, ale tez rodzaju interwencji podej-
mowanej w wybranej populacji. Nie nalezy bagatelizowac
trudnosci z wprowadzaniem OMT i zmian stylu Zycia w co-
dziennej praktyce w sposéb analogiczny do zastosowanego
w badaniu COURAGE. Potrzeba ogromnych staraii, poswie-
cen, zmian kulturowych i zaangazowania, aby mozna byto
oczekiwac, ze korzysci obserwowane w randomizowanych
prébach klinicznych ujawnia sie w ,rzeczywistej” praktyce.
Niedawnym przyktadem jest praca opublikowana przez
Hannana i wsp. [94]. Oceniano w niej pacjentéw ze stabilng
CAD, ktérzy po koronarografii byli kandydatami do PCI.
Autorzy zestawili 933 pary os6b poddanych rutynowemu
leczeniu zachowawczemu dobranych z wykorzystaniem
skali sktonnosci, w ktérych jednego pacjenta poddanego
PCI poréwnano z drugim, u ktérego kontynuowano ru-
tynowe leczenie zachowawcze, a doboru dokonywano
z uwzglednieniem dtugiej listy potencjalnych czynnikéw
zaktocajacych. Leczenie zachowawcze nie byfo optymalne,
ale odpowiadafo rutynowej praktyce pod wzgledem prze-
pisywania lekéw oraz interwencji dotyczacych stylu zycia,
a PCI wykonano w 71% przypadkéw z uzyciem DES, co
stanowi kolejng wazna réznice w poréwnaniu z badaniem
COURAGE. Po 3 latach obserwacji wyniki terapii, w tym
umieralnos¢, byly istotnie lepsze wsréd chorych poddanych
PCI. Ten odmienny wynik nierandomizowanego badania
ilustruje luke miedzy ,optymalna” a ,rzeczywista” prakty-
ka, podkreslajac problemy z wprowadzaniem leczenia na
poziomie dziafan lekarskich, a takze przestrzeganiem tych
zalecen terapeutycznych przez pacjentow.

8.3.2.2.1. Mozliwosci odnoszenia wynikow badan do
rzeczywistej praktyki klinicznej. Kardiolodzy i chirurdzy
powinni zajmowac bardziej zachowawcze stanowisko, jezeli
chodzi o decyzje dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze
stabilng CAD, zwfaszcza w przypadku trudnosci technicznych
lub u 0s6b z mato nasilonymi objawami, a takze chorych
bez rozleglego wywotywanego niedokrwienia, jezeli przez
odpowiednio dugi czas nie zastosowano OMT. Z kolei OMT
nie powinno by¢ traktowane jako podejscie alternatywne
wobec rewaskularyzacji, ale jako leczenie synergistyczne
z rewaskularyzacja. U pacjentéw ze stabilng CAD z grupy
matego ryzyka, po ich uwaznym doborze klinicznym i angio-
graficznym, strategia odraczania PCl jest bezpieczna i odnosi
sie to prawdopodobnie do 50-60% pacjentéw. To, ze istotny
odsetek pacjentéw zostanie p6zniej poddany rewaskulary-
zadji, nie zmienia faktu, iz wiekszo$¢ chorych nie potrzebuje
rewaskularyzacji. Gléwna korzyscig z rewaskularyzacji jest
zmniejszenie objawoéw klinicznych, a u 0s6b z grupy matego
ryzyka cena, ktéra trzeba zaptaci¢ za poczatkowa strategie
zachowawczg, nie jest ryzyko zgonu lub MI. Preferencje
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Tabela W3. Podejmowanie decyzji w zaleznosci od nasilenia objawoéw/niedokrwienia

Ciezkie: dfawica w IlI-IV klasie wg CCS lub niedokrwienie > 10% — pracownia cewnikowania serca

Umiarkowane do ciezkiego: dtawica w Il klasie wg CCS lub niedokrwienie 5-10% - tylko OMT* lub pracownia cewnikowania serca

cewnikowania serca

Niewielkie do umiarkowanego: dfawica w | klasie wg CCS lub niedokrwienie < 5% - najpierw OMT*, odroczy¢ skierowanie do pracowni

CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; OMT — optymalne leczenie zachowawcze
*Jezeli objawy i/lub niedokrwienie zmniejszg sie istotnie/ustapig po zastosowaniu OMT, to taka terapie mozna kontynuowad; jezeli nie, to nalezy wykonad

cewnikowanie serca

pacjenta i kolektywna ocena (w miare mozliwosci z zaan-
gazowaniem wielodyscyplinarnego zespotu specjalistow
— Heart Team) sa waznymi czynnikami przy podejmowaniu
poczatkowych decyzji terapeutycznych. Taka strategia jest nie
tylko rozsadna medycznie, ale réwniez efektywna kosztowo
[95]. Poczatkowa strategia OMT nie wyklucza systematycznej
ponownej oceny pacjenta i p6zniejszej zmiany sposobu po-
stepowania w zaleznosci od wystepowania objawéw, dziatar
niepozadanych lekéw lub ograniczonej jakosci zycia. Nalezy
podkresli¢, ze powodzenie — lub jego brak — poczatkowej
proby wdrozenia OMT powinno zosta¢ ocenione w ciagu
stosunkowo krétkiego czasu, aby mozna byto unikna¢ diu-
gotrwatego okresu leczenia, w ktérym leki sa nieskuteczne
lub Zle tolerowane. W ramach wspdtczesnego postepowania
w stabilnej CAD rewaskularyzacja jest integralnym elemen-
tem sktadowym strategii obejmujacych farmakoterapie w celu
kontroli objawéw klinicznych i czynnikéw ryzyka, a takze
intensywna modyfikacje stylu zycia.

8.3.2.3. Trwajace badania dotyczace leczenia
u pacjentéw ze stabilna choroba wienicowa
i udokumentowanym niedokrwieniem

Na podstawie kilku badai mozna sadzi¢, ze pacjenci
z bardziej rozleglym niedokrwieniem odnosza korzysci
z rewaskularyzacji, a te korzysci moga prowadzi¢ do dtugo-
terminowej poprawy przezywalnosci, jezeli niedokrwienie
jest nasilone, a jego zmniejszenie istotne. Ta hipoteza zo-
stata stabo zbadana w prospektywnych badaniach, chociaz
korzystne wyniki randomizowanych préb klinicznych ACIP
i SWISSI Il silnie wskazuja na to, ze niedokrwienie odgrywa
wazna role w uzyskiwaniu korzysci z rewaskularyzacji [96,
97]. Koncepcja dokonywania wyboru leczenia inwazyjne-
go przed koronarografia — a nie po niej, jak w badaniach
COURAGE i BARI 2D — na podstawie udokumentowanego
klinicznie istotnego niedokrwienia podczas badania obcia-
zeniowego niewatpliwie wymaga ponownej oceny. Ta hi-
poteza jest obecnie oceniana w randomizowanych prébach
klinicznych, np. International Study of Comparative Health
Effectiveness with Medical and Invasive Approaches (ISCHE-
MIA). Badanie Fractional Flow Reserve versus Angiography
for Multivessel Evaluation 2 (FAME 2) jest pierwszym podej-
Sciem do strategii rewaskularyzacji wybieranej u pacjentoéw
z udokumentowanym czynnosciowo istotnym zwezeniem

(patrz gtowny tekst wytycznych) [98]. Czestos¢ wystepowania
gléwnego punktu koncowego ulegta znamiennej redukgji,
natomiast nie stwierdzono istotnego wptywu na zgony lub
MI. W trwajacym badaniu ISCHEMIA pacjenci sa losowo
przypisywani przed koronarografig do strategii OMT lub
strategii leczenia inwazyjnego, jezeli udokumentowano
u nich niedokrwienie miesnia sercowego, a gléwny punkt
koficowy obejmuje zgony i MI.

W oczekiwaniu na wiecej informacji decyzje o kiero-
waniu pacjentéw do pracowni cewnikowania serca beda
zaleze¢ gtéwnie od doktadnej oceny ryzyka, obecnosci
i nasilenia objawéw klinicznych, a takze rozlegtosci niedo-
krwienia (tab. W3). W pewnych sytuacjach przewazajaca
powinna by¢ preferencja pacjenta, a zasiegniecie opinii
innych lekarzy, ktérzy nie sa bezposrednio zaangazowani
w proces terapeutyczny (idealnie wspélne stanowisko wie-
lodyscyplinarnego zespotu ekspertéw — Heart Team), moze
utatwi¢ podjecie decyzji.

8.4. PRZEZSKORNA INTERWENCJA WIENCOWA

A POMOSTOWANIE TETNIC WIENCOWYCH
8.4.1. Docelowe populacje
w badaniach randomizowanych

W ciagu ostatnich dwéch dekad przeprowadzono ok.
20 préb klinicznych, w ktérych poréwnano PCl z CABG
i zgodnie nie stwierdzono réznic facznej przezywalnosci
miedzy tymi dwoma metodami leczenia inwazyjnego, na-
tomiast zaobserwowano mniejsza potrzebe ponownych za-
biegéw rewaskularyzacyjnych w przypadku CABC. Te préby
kliniczne byty jednak krytykowane za to, ze czesto wiaczano
do nich jedynie niewielka czes$¢ populacji potencjalnie
kwalifikujacej sie do udziatu w badaniu, czesto mniej niz
10% pacjentéw, a ponadto oceniano w nich gtéwnie osoby
z choroba jedno- lub dwunaczyniowa oraz prawidfowa czyn-
noscig LV, a wiec populacje, w ktérej mozna przewidywac
brak korzystnego wptywu CABG na przezywalnosc.

Natomiast w kilku rejestrach, w ktérych pacjentéw
dobierano z wykorzystaniem skali sktonnosci, zgodnie
wykazano poprawe przezywalnosci po CABG, wynoszaca
ok. 5 punktéw procentowych po 3-5 latach od interwencg;ji
i pofaczona ze znacznym zmniejszeniem potrzeby ponow-
nych interwencji [99-101]. Mimo dobierania pacjentéw na
podstawie ich indywidualnej charakterystyki rejestry wciaz
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jednak moga by¢ podatne na btedy wynikajace z wptywu
zarébwno znanych, jak i nieznanych czynnikéw zakf6caja-
cych. W badaniu SYNergy Between Percutaneous Coronary
Intervention with TAXus and Cardiac Surgery (SYNTAX)
uzyskano po 3 latach wyniki podobne jak w rejestrach
z doborem pacjentéw z wykorzystaniem skali skfonnosci,
najprawdopodobniej dlatego, ze byfa to préba kliniczna, do
ktérej wiaczano relatywnie nieselekcjonowanych chorych.
Te wyniki wskazuja, ze oba rodzaje badari maja pewne silne
i stabe strony i nalezy je wykorzystywa¢ w uzupetniajacy
sie sposob.

8.5. SKALE RYZYKA I DECYZ]JE
8.5.1. Skale ryzyka

Skala SYNTAX jest wskaznikiem anatomicznej ciezkosci
CAD [102, 103], ktérg arbitralnie klasyfikuje sie jako mata
(0-22 punkty w skali SYNTAX), posrednia (23-32 punkty
w skali SYNTAX) lub duza (> 32 punkty w skali SYNTAX),
uzyskujac trzy grupy pacjentéw o podobnej liczebnosci.
W przypadku tréjnaczyniowej CAD z malq ciezkoscia cho-
roby w skali SYNTAX nie stwierdzono réznicy w czestosci
wystepowania powaznych niepozadanych incydentéw
sercowych i naczyniowo-mézgowych miedzy CABG a PCl,
natomiast w grupach posredniej i duzej ciezkosci choroby
wyniki CABG byty znacznie lepsze (posrednie ryzyko w skali
SYNTAX: 17% vs. 29%; p = 0,003; duze ryzyko w skali
SYNTAX: 18% vs. 31%; p = 0,004).

U oséb z choroba pnia LTW stwierdzono wieksza $mier-
telnos¢ po CABG niz PCl zaréwno w grupie matego ryzyka
w skali SYNTAX (6% vs. 2,6%; p = 0,21), jak i w grupie
posredniego ryzyka (12,4% vs. 4,9%; p = 0,06), natomiast
w grupie z najwieksza liczba punktéw w skali SYNTAX $mier-
telnos¢ wyniosta 13,4% w grupie PCli 7,6% w grupie CABG
(p = 0,10), z trzykrotnie wieksza czestoécia ponownych
rewaskularyzacji w grupie PCl (28% vs. 9%; p = 0,001).

Te wyniki wskazuja zasadniczo na to, ze wraz ze
wzrostem anatomicznej zfozonosci CAD rewaskularyzacja
za pomoca CABG wiaze sie z poprawa przezywalnosci
i znacznym zmniejszeniem czestoSci wystepowania powaz-
nych niepozadanych incydentéw sercowych i naczyniowo-
-mozgowych, co gléwnie wynika z mniejszej czestosci Ml
i ponownych rewaskularyzacji. Zaréwno badanie SYNTAX,
jak i Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery
versus Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients
with Left Main Coronary Artery Disease (PRECOMBAT) [104]
wskazuja jednak na to, ze w chorobie pnia LTW w grupach
matego i posredniego ryzyka PCl jest metoda co najmniej
réwnowazng CABG. Tacy pacjenci z choroba pnia LTW
i wynikiem ponizej 33 punktéw w skali SYNTAX sa obecnie
oceniani w badaniu Evaluation of XIENCE PRIME or XIENCE V
versus Coronary Artery Bypass Surgery for Effectiveness of Left
Main Revascularization (EXCEL), w ktérym trwa rekrutacja
2600 pacjentéw do randomizowanej préby klinicznej oraz

1000 os6b do réwnolegle prowadzonego rejestru w celu
definitywnego ustalenia, jaki jest optymalny sposéb rewa-
skularyzacji w tej postaci choroby [105].

Chirurigczna skala EuroSCORE [106] (nowa wersja
EuroSCORE Il oczekuje na ostateczng weryfikacje i publi-
kacje) oraz skala SYNTAX moga obecnie zosta¢ potaczone
w ramach klasyfikacji Global Risk Classification [102, 107].
Ostatnio klasyfikacja Clobal Risk Classification zostata zwe-
ryfikowana w kontekscie rewaskularyzacji pnia LTW [108].
Klasy zaleceri i poziomy wiarygodnosci danych zostaty przed-
stawione we wczesniejszych zaleceniach ESC dotyczacych
rewaskularyzacji [18]. Aby odnies¢ opublikowane dowody
do mozliwych sytuacji klinicznych, w tabeli W4 przedsta-
wiono podsumowanie zalecen, ktére obejmuje rézne stany
wywierajace zasadniczy wptyw na wybo6r metody rewasku-
laryzacji. Ogolnie rzecz ujmujac, PCl zaleca sie poczatkowo
u pacjentéw z chorobg jednonaczyniowa (z cukrzyca lub
bez cukrzycy), a takze u 0s6b z choroba wielonaczyniowa
i matym ryzykiem w skali SYNTAX (< 22 punkty) oraz duzym
ryzykiem operacji (> 6 punktéw w skali EuroSCORE). Po-
nadto PCl zaleca sie réwniez poczatkowo w tych sytuacjach,
w ktérych operacja moze by¢ przeciwwskazana lub wiaza¢
sie z duzym ryzykiem (ciezkie uposledzenie czynnosci
ptuc, obustronne zwezenie tetnic szyjnych, wczesniejsze
napromienianie $rédpiersia, wczesniejsze CABG z droz-
nym pomostem z lewej tetnicy piersiowej wewnetrznej,
wczesniejsza operacja serca inna niz CABG, wiek > 80 lat
lub zespét kruchosci). Wystepowanie zespotu kruchodci
powinno by¢ doktadnie oceniane za pomoca obecnie
dostepnych wskaznikéw [109-111]. Z kolei CABG zaleca
sie poczatkowo w chorobie wielonaczyniowej (zwfaszcza
jezeli wystepuje réwniez cukrzyca) u pacjentéw z ponad
22 punktami w skali SYNTAX, a takze w zwezeniu pnia
LTW u chorych z = 33 punktami w skali SYNTAX. Innymi
czynnikami, ktére przewazaja szale na korzys¢ CABG, sa
nietolerancja lub nieprzestrzeganie przez pacjenta zalecen
dotyczacych podwdjnego leczenia przeciwptytkowego,
nawracajaca restenoza w stencie w proksymalnym odcinku
GPZ, a takze wspdtistniejace nieprawidfowosci strukturalne
lub wady zastawkowe, ktére wymagaja leczenia chirurgicz-
nego. ,Szara strefa” w kontekscie wyboru preferowanej me-
tody rewaskularyzacji (PCI, CABG lub leczenie hybrydowe)
wciaz obejmuje nastepujace sytuacje: choroba wielonaczy-
niowa u pacjentéw z mniej niz 22 punktami w skali SYNTAX
i mniej niz 6 punktami w skali EuroSCORE, choroba pnia
LTW u pacjentéw z mniej niz 33 punktami w skali SYN-
TAX, uposledzona czynnos¢ LV, ciezka niewydolnos¢ nerek
lub dializoterapia, a takze choroba naczyn obwodowych.
W tych sytuacjach kazdy ze sposobéw terapii moze by¢
zalecany. Dodatkowe czynniki wiaza sie z doswiadczeniem
i wynikami osrodka, preferencjami pacjenta/operatora/leka-
rza prowadzacego, dostepnoscia metod, a takze kosztami
zabiegéw (ryc. 5 i tab. W4). Nalezy wreszcie zauwazy¢,
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Tabela W4. Wskazania do pomostowania tetnic wiencowych lub przezskérnej interwencji wieicowej w stabilnej chorobie wiencowej

Sytuacja kliniczna

Preferowany rodzaj

rewaskularyzacji?

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; DES — stent uwalniajacy lek; GPZ — gataz przednia zstepujaca; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa
*Decyzja powinna by¢ podejmowana podczas spotkania wielodyscyplinarnego zespotu specjalistow (Heart Team)
PKruchos¢ definiowana za pomoca zweryfikowanych wskaznikow i skal (wskaznik Charlson, wskaznik Barthel, skala kruchosci [10-12])

ze opracowano nowe wersje skal EuroSCORE i SYNTAX
(EuroSCORE 11 i SYNTAX 1I), ktére obecnie zastuguja na

prospektywna weryfikacje.

8.5.2. Wlasciwe wykorzystywanie
rewaskularyzacji

Okreslenie ,optymalnego” wykorzystania metod terapii
jest trudne, zarébwno w przypadku rewaskularyzacji, jak
i innych zabiegéw. Kryteria zasadnosci leczenia sa oparte
na uzgodnionej opinii ekspertéw dotyczacej tego, kiedy
dana procedura jest wiasciwa, ale w ogéle nie odnosza sie
do kwestii niedostatecznego wykorzystywania danej terapii
[112]. Jestto jednak wazne i ztozone zagadnienie, poniewaz
koszty badar obrazowych i rewaskularyzacji staja sie przed-
miotem coraz uwazniejszej, ale zasadnej oceny [113, 114].

W kilku badaniach oceniano zasadno$¢ operacji CABG
i na przyktad w analizie bazy danych Northern New En-
gland uznano, ze 98,6% zabiegdw byto wtasciwych [115].
Jezeli chodzi o PCI w Stanach Zjednoczonych, Chan i wsp.
[112] wykazali duzy odsetek zasadnych zabiegéw z ostrych
wskazan, natomiast mniej zabiegébw uznano za zasadne
w sytuacjach nienaglych. We wnioskach z rejestru Euro
Heart Survey on Coronary Revascularization stwierdzono,
ze decyzje terapeutyczne u pacjentdéw ze stabilng CAD
byty zasadniczo zgodne z wytycznymi i zalezne od wielu
czynnikéw [116]. Z kolei w badaniu dotyczacym Paristwowe;]
Stuzby Zdrowia (National Health Service) w Wielkiej Brytanii,

a obejmujacym 1375 pacjentéw z podejrzeniem stabilnej
dtawicy piersiowej, wykazano znaczne nieréwnosci w do-
stepie do koronarografii, ktérego waznymi wyznacznikami
bylty rasa, dochody i pte¢ [117].

Kilka badan przeprowadzonych w Stanach Zjedno-
czonych i Europie zwraca uwage na znaczna geograficzna
zmienno$¢ wykorzystywania koronarografii i zabiegow
rewaskularyzacyjnych, ktéra w niektérych badaniach byta
niezalezna od wieku, pfci i dochodéw [118-122]. Ponadto
w badaniu Euro Heart Survey w grupie 3779 pacjentéw
uzyskano dane wskazujace na to, ze na czestos¢ rewasku-
laryzacji istotnie wptywaly nie tylko czynniki kliniczne, ale
rowniez czynniki pozakliniczne [119].

Stopieri, w jakim ta zmiennos$¢ wynika z nadmiernego,
a w jakim z niedostatecznego wykorzystywania metod re-
waskularyzacji, jest nieznany, ale powszechnie uwaza sie,
ze leczenie za pomoca PCl jest naduzywane u pacjentoéw
z przewlekia stabilng CAD. Przyczyny lezace u podtoza
tego stanu maja wieloczynnikowy charakter i obejmuja
dostepnos¢ kardiologéw i osrodkéw wykonujacych cew-
nikowanie serca, czesto$¢ wykonywania koronarografii,
brak zespolowego (Heart Team) podejmowania decyzji
dotyczacych rewaskularyzacji, wzgledy finansowe, a takze
uprawianie medycyny defensywnej [123]. Niezaleznie od
tych czynnikéw, odpowiedzialnos¢ w tej kwestii spoczywa
na barkach lekarzy zajmujacych sie pacjentami z CVD,
a wlasciwe wykorzystywanie dostepnych metod leczenia
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jest wazna kwestia majaca istotne implikacje spoteczne
i ekonomiczne. Trzeba ocenia¢, czy wykorzystanie tych
metod jest wiasciwe (a jezeli nie, to dlaczego?), a takze
zadbac o to, aby medycyna oparta na dowodach nauko-
wych dominowata w praktyce klinicznej. To, w jaki sposéb
my, kardiolodzy, bedziemy wykorzystywa¢ koronarografie
i rewaskularyzacje, ma réwniez zasadnicze znaczenie dla
wiarygodnosci naszej profes;ji.

9. Szczegolne grupy pacjentow
lub problemy
wymagajace rozwazenia

9.1. KOBIETY
9.1.1. Wprowadzenie

Choroba wiericowa rozwija sie u kobiet 5-10 lat pdzniej
niz u mezczyzn. Choroby uktadu sercowo-naczyniowego
sa jednak odpowiedzialne za 42% przedwczesnych zgo-
néw wirdd kobiet w wieku ponizej 75 lat, a takze za duzy
odstek utraconych lat zycia skorygowanych o inwalidztwo,
zwlaszcza w krajach o matych i do§¢ matych dochodach
[124]. Najnowsze wyniki badar wskazuja, ze zmniejszenie
umieralnosci z powodu CAD nie obejmuje mtodszych ko-
biet, wiréd ktérych umieralnoé¢ z tego powodu utrzymuje
sie na stalym poziomie [125]. Wytyczne dotyczace CVD sa
zasadniczo oparte na badaniach naukowych przeprowadzo-
nych gléwnie u mezczyzn, poniewaz Sredni odsetek kobiet
wsroéd pacjentéw wiaczonych do préb klinicznych od 2006 .
wynosit 30% [124].

Problem CAD u kobiet byt zaniedbanym zagadnie-
niem az do ok. dwéch dziesiecioleci temu, kiedy zaczeto
publikowa¢ doniesienia o mniejszej Swiadomosci i mniej
intensywnej terapii CAD u kobiet [126-131]. Te dane
wskazuja, ze u kobiet stabilna dtawica piersiowa pozostaje
niedostatecznie diagnozowana i leczona.

9.1.2. Czynniki ryzyka

Znaczna redukcja umieralnosci z powodu CAD, ktéra
nastapita w ostatnich latach, wynika gféwnie z populacyjnego
ograniczenia czynnikéw ryzyka, a takze poprawy w zakresie
prewencji pierwotnej i wtornej [132-134].

Czynniki ryzyka CAD u kobiet i mezczyzn sa takie
same, chociaz ich rozktad rézni sie w czasie oraz miedzy
regionami. Wydaje sie, ze u kobiet palenie tytoniu wiaze sie
z wiekszym ryzykiem wzglednym [135, 136], a skurczowe
ci$nienie tetnicze zwieksza sie z wiekiem bardziej u kobiet,
co prowadzi do wiekszej czestosci wystepowania udaréw
mozgu, przerostu LV i rozkurczowej HE. Hipertriglicerydemia
jest wazniejszym czynnikiem ryzyka CAD u kobiet [137],
a cukrzyca typu 2 wiaze sie z wiekszym ryzykiem CAD
u kobiet niz u mezczyzn [138]. U kobiet, u ktérych podczas
cigzy rozwija sie nadci$nienie tetnicze lub nieprawidtowa

tolerancja glukozy/cukrzyca, istnieje wieksze ryzyko péz-
niejszego wystapienia CAD.

Przez cate dekady ze wzgledu na dane z badan epide-
miologicznych i laboratoryjnych sadzono, ze krazace estro-
geny korzystnie wplywaja na ryzyko CAD. Nie potwierdzity
tego jednak wyniki duzych randomizowanych préb klinicz-
nych; stwierdzono nawet, ze hormonalna terapia zastepcza
(HRT) powodowata wzrost ryzyka CAD wsréd kobiet w wie-
ku powyzej 60 lat [139]. Mechanizmy tego efektu sg niejasne
i istnieje mozliwos¢, ze HRT mogfaby by¢ korzystna, gdyby
rozpoczynac ja w mtodszym wieku, tj. w momencie meno-
pauzy, u kobiet z zachowanym prawidtowym srédbtonkiem
naczyniowym i niewieloma czynnikami ryzyka sercowo-na-
czyniowego [140, 141]. Obecnie jednak nie zaleca sie HRT
w celu pierwotnej lub wtérnej prewencji CVD.

9.1.3. Obraz kliniczny

Stabilna dfawica piersiowa jest najczestszym poczat-
kowym obrazem klinicznym CAD u kobiet, wystepujacym
czesciej niz u mezczyzn [142]. Powszechnie przyjmuije sie, ze
kobiety z CAD zgfaszaja sie do lekarza z innymi objawami niz
mezczyzni. Czesciowo wynika to z faktu, Ze kobiety trafiaja
do lekarza z powodu CAD w starszym wieku, a wraz z wie-
kiem objawy podmiotowe stajg sie mniej swoiste. Wazne
jest wiec, aby lekarze prowadzili odpowiednia diagnostyke
u kobiet zgtaszajacych sie z objawami wskazujacymi na
niedokrwienie serca, a nie bagatelizowali je jako bedace
pochodzenia pozasercowego [143-145].

9.1.3.1. Dlawica z istotnymi zwezeniami
tetnic wiencowych

U kobiet i mezczyzn w kazdym wieku, ktérzy zgfaszaja
sie z powodu stabilnej dtawicy piersiowej, umieralnoé¢
z przyczyn wieficowych jest zwiekszona w poréwnaniu
z populacja ogélna [146]. Wsréd kobiet z dlawica w wie-
ku ponizej 75 lat standaryzowana wzgledna umieralnos¢
z powodu CAD byta jednak wieksza niz wsréd mezczyzn,
np. wéréd oséb w wieku 55-64 lat wynosita 4,7 wsréd ko-
biet i 2,4 wir6d mezczyzn [147]. Wspdlczesne rokowanie
u pacjentéw ze stabilng dfawica piersiowa nie jest wiec
jednorodnie korzystne. Te réznice miedzy ptciami sa wazne,
poniewaz moga odzwierciedla¢ patofizjologiczne réznice
rozwoju CAD miedzy mezczyznami a kobietami.

Kilka badar wskazuje na zwiazane z picia réznice w le-
czeniu zaréwno ostrej, jak i przewlekfej CAD. W badaniu
Euro Heart Survey of Stable Angina stwierdzono, ze u kobiet
rzadziej wykonywano elektrokardiograficzng prébe wysit-
kowa lub koronarografie, a u kobiet z potwierdzona CAD
rzadziej przeprowadzano rewaskularyzacje, rzadziej stoso-
wano leczenie przeciwptytkowe i statyny, a takze rzadziej
obserwowano ustapienie objawéw klinicznych w trakcie
dalszej obserwacji [130]. Czes¢ z tych réznic wynikata
z bardziej zaawansowanego wieku i wiekszego nasilenia
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choréb wspdtistniejacych. Po uwzglednieniu wptywu wie-
ku ogélne rokowanie u kobiet i mezczyzn byto podobne
[148], ale wéréd kobiet z potwierdzong CAD przezywalnosc
skorygowana wzgledem wielu czynnikéw w analizie wielo-
zmiennej byta gorsza — w rocznej obserwaciji ryzyko zgonu
lub MI nieprowadzacego do zgonu byto u kobiet dwukrotnie
wieksze niz u mezczyzn. Réznice w czestosci wykonywania
rewaskularyzacji i stosowania farmakoterapii w ramach
prewencji wtdrnej nie tlumaczyty tego zwiekszonego ryzyka
u kobiet, co wskazuje na to, ze potencjalne réznice w le-
czeniu nie moga by¢ jedyna przyczyna wiekszego ryzyka
u kobiet z potwierdzong CAD.

9.1.3.2. Dlawica bez istotnych zwezen
tetnic wiencowych

U ponad potowy kobiet, u ktérych wykonuje sie ko-
ronarografie z powodu stabilnej dtawicy piersiowej, nie
stwierdza sie zmian miazdzycowych lub jedynie mniej
niz 50% zwezenia tetnic wiencowych [61, 149]. Ten stan,
wystepujacy w niejednorodnej grupie pacjentéw obejmu-
jacej osoby z ,zespotem X”, choroba naczyh mikrokraze-
nia i dtawica naczynioskurczowa [150-152] (patrz czesci
6.7.116.7.2), jest znacznie czestszy wsréd kobiet niz wiréd
mezczyzn [153]. U wielu takich kobiet mimo optymalnego
leczenia przeciwniedokrwiennego wciaz wystepuje na-
wracajacy bol w klatce piersiowej, ich zwykta aktywnosé¢
zyciowa jest znacznie ograniczona i generujg one znaczne
koszty dla systemu opieki zdrowotnej [154]. Co szczeg6lnie
wazne, rokowanie u tych kobiet nie jest tak korzystne, jak
dawniej sadzono, poniewaz ryzyko CVD jest w tej grupie
znacznie wieksze niz w populacji referencyjnej [55, 155,
156]. Ponadto poglad, iz u tych kobiet tetnice wiericowe sa
,prawidlowe”, wymaga ponownego rozwazenia w $wietle
wynikéw subanalizy przeprowadzonej z wykorzystaniem
IVUS w badaniu Women’s Ischemia Syndrome Evaluation
(WISE), ktéra wykazafa, ze w grupie 100 takich kobiet u ok.
80% wystepowata niewatpliwa miazdzyca tetnic wiefico-
wych zamaskowana przez dodatnia przebudowe naczynia
[157]. Co wiecej, u 0s6b z dfawicg bez istotnych zwezen
tetnic wiencowych, u ktérych stwierdza sie niedokrwienie
miednia sercowego lub zmniejszenie CFR, rokowanie jest
bardzo zte [55, 158]. Rozpoznanie CAD u kobiet wiaze sie
wiec ze szczegblnymi wyzwaniami. Przyszte badania w celu
oceny wynikéw leczenia powinny obejmowa¢ dobrze
scharakteryzowane grupy, w ktérych dokfadnie zbadane
zostana mechanizmy dfawicy mikronaczyniowej. W warun-
kach klinicznych do oceny etiologicznych mechanizméw
bélu w klatce piersiowej wymagane sa dodatkowe badania
inwazyjne w celu okreslenia rodzaju dysfynkcji wieficowej,
np. préby z acetylocholing lub adenozyna podczas koro-
narografii. Trzeba przeprowadzi¢ dalsze badania w celu
okreslenia wfasciwych strategii terapeutycznych, ale do
czasu uzyskania odpowiednich dowodéw z préb klinicz-

nych u kobiet z bélem w klatce piersiowej bez istotnych
zwezeh w tetnicach wiencowych nalezy przesiewowo wy-
krywac czynniki ryzyka CVD i prowadzi¢ leczenie zgodnie
z zasadami stratyfikacji ryzyka opisanymi w wytycznych
dotyczacych prewencji CVD [52], uzupetnione o indywi-
dualizowane objawowe leczenie dfawicy piersiowej (patrz
czesci 7.5.11 7.5.2). W przysziosci obiektywne wykazanie
choroby naczyi mikrokrazenia moze pozwoli¢ na identy-
fikacje grupy zwiekszonego ryzyka, ktéra bedzie wymagac
bardziej intensywnej farmakoterapii w celu poprawy ro-
kowania.

9.1.4. Postepowanie kliniczne
9.1.4.1. Strategie diagnostyczne

Dokfadnos¢ diagnostyczna elektrokardiografii wysit-
kowej u kobiet jest mniejsza (czuto$¢ i swoistos¢ 60-70%)
niz u mezczyzn (ok. 80%) [159], co czesciowo wigze sie
z ograniczeniami czynnosciowymi, ktére uniemozliwiaja
wykonanie adekwatnej proby wysitkowej u kobiet [160].
Do dodatkowych przyczyn zmniejszonej dokfadnosci elek-
trokardiograficznej préby wysitkowej u kobiet naleza nie-
prawidfowosci odcinka ST zwiazane z cyklami miesiecznymi
lub innymi zmianami hormonalnymi, takimi jak zaburzenia
w okresie okofomenopauzalnym, a takze mniejsza amplituda
zespotéw QRS [161-163].

Metoda medycyny nuklearnej wykorzystywana naj-
czesciej w diagnostyce u kobiet z dtawicg jest SPECT [164].
Doktadno$¢ diagnostyczna tej techniki jest wieksza niz
w przypadku elektrokardiograficznej proby wysitkowej:
czutos¢ osiaga 85%, a swoistos¢ 70% [154, 160]. Dokfadnos¢
jest jednak mniejsza u kobiet z ograniczona wydolnoscia
fizyczng. Z tego wzgledu czesto zaleca sie obcigzenie
farmakologiczne za pomoca adenozyny lub dipirydamolu.
Ponadto w celu ograniczenia artefaktéow wynikajacych
z tlumienia przez tkanki miekkie (z powodu obfitej tkanki
sutkow lub otytosci) u kobiet preferuje sie charakteryzujacy
sie wieksza energia radioizotop technetu (Tc-99m) [165].
Znaczne zwiekszenie doktadnosci diagnostycznej tej metody
u kobiet z bélami w klatce piersiowej umozliwity tez kom-
puterowe algorytmy korekgji ttumienia na obrazach SPECT.
Innym problemem dotyczacym obrazowania za pomoca
SPECT u kobiet jest ich mniejsza wielkos¢ serca i w rezultacie
potencjalnie mniejsze rozmiary obszaréw mie$nia sercowe-
go o zmniejszonej perfuzji, ktére moga zosta¢ przeoczone
przez obecnie dostepne aparaty do SPECT o ograniczonej
rozdzielczosci przestrzenne;j.

Echokardiografia wysitkowa jest bardzo dokfadng me-
toda wykrywania CAD o czutosci i swoistosci wynoszacych
odpowiednio 85% i 75% [160, 165], ale u kobiet metoda
ta moze by¢ suboptymalna ze wzgledu na gorsza tolerancje
wysitku fizyznego, a takze otytos¢ i choroby ptuc, ktére
pogarszaja jakos¢ obrazowania echokardiograficznego.
U kobiet ze zmniejszong wydolnoscia fizyczng moze by¢
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preferowane stosowanie obciazenia farmakologicznego (za
pomoca dobutaminy lub dipirydamolu).

Wykorzystywanie MRl serca do wykrywania niedokrwie-
nia opisano szczegéfowo w innym miejscu. Doktadnos¢
wykrywania niedokrwienia jest wieksza w poréwnaniu
z obrazowaniem metodg SPECT, natomiast mozliwosci
wykrywania zywotnosci mie$nia sercowego sg podobne jak
w przypadku obrazowania za pomoca PET [166]. Ostatnio
zastosowano MRI serca do wykazania hipoperfuzji w war-
stwie podwsierdziowej po dozylnym podaniu adenozyny
u kobiet z bélem w klatce piersiowej bez istotnych zwezen
w tetnicach wieficowych [167]. Badanie MRI serca charakte-
ryzuje sie wiec potencjatem identyfikacji pewnych podgrup
pacjentéw z zespotem X, u ktérych wystepuje niedokrwienie
podwsierdziowe [168].

Testy czynnoéciowe wykonane podczas koronarografii
moga pozwoli¢ na lepsze poznanie mechanizméw odpowie-
dzialnych za bél w klatce piersiowej u pacjentéw z prawidto-
wym lub prawie prawidfowym obrazem koronarograficznym
[144, 145, 153, 169]. Czynnos¢ tetnic wiericowych ocenia
sie najczesciej za pomoca dowieficowego wlewu acety-
locholiny, ktéry moze zosta¢ bezpiecznie wykonany [9].
Objawami dysfunkgji tetnic wieficowych sa zmniejszona od-
powiedz naczyniorozkurczowa mikrokrazenia wieficowego
i/lub paradoksalny skurcz nasierdziowych odcinkéw tetnic
wierficowych. Rozpoznanie dysfunkcji tetnic wieficowych
ma duza warto$¢ zaréwno dla pacjenta, jak i dla lekarza.

9.1.4.2. Strategie leczenia

Zalecenia dotyczace farmakoterapii u mezczyzn i ko-
biet s3 podobne. Czynniki psychospoteczne i spoteczno-
-ekonomiczne sa coraz czeéciej uznawane za wskazniki
zwiekszonego ryzyka CAD. Kobiety dwukrotnie czesciej
zglaszajq depresje i lek oraz charakteryzuja sie gorszym
statusem spofeczno-ekonomicznym, ktéry moze negatyw-
nie wptywac¢ na ich styl zycia oraz przestrzeganie zalecefi
lekarskich. W matych badaniach dotyczacych interwencji
medycznych i behawioralnych uzyskano zmienne wyniki
i nie mozna sformutowac jednoznacznych wnioskéw w kwe-
stii poprawy rokowania w CAD w nastepstwie leczenia leku
i depresji. Ograniczone dowody wskazuja, ze programy
interwencji grupowych moga zwieksza¢ przezywalnos¢ ko-
biet z CAD, ale musi to zosta¢ potwierdzone w przysztych
badaniach [170]. Obecnie zaleca sie wiec, aby przesiewowo
wykrywac depresje i lek oraz kierowac takie pacjentki na
specjalistyczna terapie.

Kobiety na ogét rzadziej uczestnicza w rehabilitacji
kardiologicznej niz mezczyzni, zapewne z powodu wieku,
choréb wspdtistniejacych i czestszego braku odpowiedniego
systemowego wsparcia lub wsparcia ze strony zdrowego
partnera — a wszystkie te czynniki odgrywaja wazna role,
jezeli chodzi o podejmowanie terapii. Te czynniki powin-
no sie uwzglednia¢ w celu zapewnienia odpowiedniego

uczestnictwa pacjentéw z wszystkich grup w rehabilitacji
kardiologicznej. Rehabilitacja kardiologiczna w warunkach
domowych moze by¢ preferowanym rozwiazaniem u ko-
biet, ktére nie moga lub nie chca podja¢ konwencjonalnej
rehabilitacji kardiologicznej w trybie ambulatoryjnym.

9.1.4.3. Zabiegi rewaskularyzacyjne

U kobiet obserwuije sie wieksza czestos¢ wystepowania
powikiar leczenia zabiegowego, w tym zgonéw, udaréw
moézgu i powikfan naczyniowych [171-174]. Ta r6znica wy-
nika cze$ciowo z bardziej zaawansowanego wieku i wiekszej
czestosci wystepowania choréb wspétistniejacych, takich jak
cukrzyca i nadciénienie tetnicze, ale wieksze ryzyko wiaze
sie réwniez z mniejszymi rozmiarami ciafa: skorygowanie
wynikéw wzgledem powierzchni ciafa niemal wyelimino-
wato réznice zalezne od pici w niektérych [175], ale nie we
wszystkich badaniach [176, 177], co podkresla znaczenie
innych, na razie nieznanych czynnikéw [178]. Wydaje sie,
ze zalezne od pfci r6znice czestosci wystepowania powikfan
sa najwieksze wéréd mtodszych kobiet [176].

Dane z préb klinicznych wskazuja, ze faczne korzysci
z rewaskularyzacji sa podobne u mezczyzn i kobiet. W bada-
niu Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI)
[179] nie stwierdzono zwiazanych z plcig réznic wczesnej
ani péznej $miertelnosci po PCl i CABC. W innych niedawno
przeprowadzonych badaniach, ktére dotyczyty nowszych
strategii leczenia [180-182], takich jak stosowanie DES,
stwierdzono poprawe rokowania u kobiet, co pozwolifo na
uzyskanie podobnych wynikéw jak u mezczyzn. W badaniu
COURAGE zaobserwowano trend w kierunku interakgji
z plcia, wskazujacy na lepsze wyniki PCI u kobiet [183],
ale kobiety stanowity w tym badaniu tylko 15% ocenianej
populacji i ze wzgledu na niedostateczna moc statystyczna
nie mozna byfo sformutowa¢ jednoznacznych wnioskéw.
Mimo to rozsadne moze by¢, aby przyjmowac bardziej za-
chowawcze podejicie do wykonywania PCl i CABG u kobiet.

9.2. PACJENCI Z CUKRZYCA

Wsréd mezczyzn z cukrzyca umieralno$é z powodu CVD
jest zwiekszona trzykrotnie, a wsréd kobiet dwu- do piecio-
krotnie w poréwnaniu z dobranymi pod wzgledem wieku
i pfci osobami bez cukrzycy [184]. Wydaje sie, ze kontrola
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego skutecznie zapo-
biega CVD lub spowalnia ich rozw6j u chorych na cukrzyce.
Kiedy globalnie przeciwdziafa sie licznym czynnikom ryzyka,
obserwuje sie duze korzysci [185, 186]. Jezeli chodzi o pre-
wengcje kliniczng, w najnowszych zaleceniach europejskich
dotyczacych prewencji CVD [187] uznano, ze sama obec-
no$¢ cukrzycy pozwala wiaczy¢ pacjenta do grupy duzego
ryzyka. Ponadto, jezeli cukrzycy towarzysza inne czynniki
ryzyka wieficowego lub powiktania narzadowe, pacjenta
nalezy zaliczy¢ do grupy bardzo duzego ryzyka. W takich
sytuacjach trzeba stosowa¢ metody prewencji CVD. Musi
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to obejmowac docelowe stezenie hemoglobiny glikowanej
ponizej 7% (< 53 mmol/l) oraz docelowe cisnienie tetnicze
ponizej 140/80 mm Hg. W celu kontroli ci$nienia tetnicze-
go zaleca sie stosowanie inhibitoréw ACE lub antagonistéw
receptora angiotensynowego. Metformina powinna by¢
stosowana w ramach leczenia pierwszego rzutu, jezeli jest
tolerowana i nie jest przeciwwskazana, a w celu zmniejsze-
nia ryzyka sercowo-naczyniowego w cukrzycy zaleca sie
podawanie statyn. Nalezy unika¢ hipoglikemii i przyrostu
masy ciala, natomiast leczenie przeciwptytkowe kwasem
acetylosalicylowym (ASA) nie jest zalecane u 0séb z cukrzyca,
u ktérych nie stwierdza sie klinicznych cech choroby o etio-
logii miazdzycowej. Z kolei zarbwno w ostrej, jak i w prze-
wlektej fazie ACS (> 12 miesiecy) zaleca sie stosowanie ASA
w ramach prewencji wtérnej. Klopidogrel i ASA sg obecnie
standardowymi lekami przeciwptytkowymi u pacjentéw
z cukrzyca i stabilng CAD, poniewaz stosowanie nowych
inhibitoréw receptora glikoproteinowego P2Y12 nie zostato
jeszcze zbadane w tej sytuacji klinicznej. Korzystne wyniki
w 15-miesiecznej obserwacji uzyskano, stosujac prasugrel
u pacjentéw z ACS poddanych stentowaniu tetnic wierico-
wych [188]. Ewentualne stosowanie prasugrelu lub tikagre-
loru u pacjentéw z cukrzyca i stabilng CAD byfoby jednak
leczeniem prowadzonym poza wskazaniami rejestracyjnymi
(off-label), poniewaz w tej populacji nie przeprowadzono
dotychczas zadnej proby klinicznej z uzyciem tych lekéw.
Przejawy kliniczne CVD u chorych na cukrzyce sa
podobne jak u pacjentéw bez cukrzycy. Naleza do nich
w szczegblnosci: diawica piersiowa, Ml i HF, ktére czesto
wystepuja w mfodszym wieku niz u oséb bez cukrzycy.
Ocena kardiologiczna w przypadku objawowego niedo-
krwienia u chorych na cukrzyce powinna by¢ prowadzona
zgodnie z takimi samymi zasadami jak u pacjentéw bez
cukrzycy. Uwaza sie, ze czesto$¢ wystepowania niemego
niedokrwienia jest wieksza wsréd oséb z cukrzyca. Ruty-
nowe przesiewowe wykrywanie CVD u bezobjawowych
pacjentéw nie jest jednak zalecane, poniewaz nie poprawia
to rokowania, jezeli prowadzi sie leczenie czynnikow ryzyka
CVD [189]. To stwierdzenie opiera si¢ na réznych przestan-
kach. Po pierwsze, intensywne leczenie zachowawcze moze
pozwoli¢ na uzyskanie takich samych wynikéw leczenia jak
inwazyjna rewaskularyzacja [183, 190]. Uzyskano réwniez
dowody wskazujace na to, ze nieme niedokrwienie miesnia
sercowego moze z czasem ulec zmianie [191]. Wreszcie
wyniki niedawnego randomizowanego, obserwacyjnego
badania Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetes
(DIAD) wykazaty brak korzysci klinicznych z rutynowe;j
przesiewowej oceny u bezobjawowych pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 i prawidtowym EKG [192]. W kilku badaniach
oceniano role nowych nieinwazyjnych metod przesiewo-
wego wykrywania CAD, takich jak CTA tetnic wieficowych,
u bezobjawowych chorych na cukrzyce [193-195]. Rola
tych metod poza stratyfikacjg ryzyka nie jest jasna. Ruty-

nowe wykonywanie takich badan prowadzi do ekspozycji
na promieniowanie i moze byc¢ przyczyna niepotrzebnych
badan inwazyjnych, takich jak koronarografia i zabiegi
rewaskularyzacyjne. Ostateczny bilans korzysci, kosztéw
i ryzyka w zwiazku z takim podejsciem u bezobjawowych
pacjentéw pozostaje kontrowersyjny, zwtaszcza w kontek-
Scie optymalnego leczenia cukrzycy i czynnikéw ryzyka
wiefcowego [183, 186, 191].

Rewaskularyzacja wieficowa u chorych na cukrzyce po-
zostaje problemem, poniewaz chorobowos$¢ i $miertelnos¢
wsréd pacjentéw z cukrzyca poddawanych PCI lub CABG
jest zwiekszona w poréwnaniu z osobami bez cukrzycy
[196, 197]. Kiedy podejmuje sie decyzje o potrzebie rewa-
skularyzacji w stabilnej CAD, nalezy pamieta¢ o badaniu
BARI 2D (patrz wyzej) [191], ktére przyniosto podobne
wyniki leczenia zachowawczego i rewaskularyzacji (PCl lub
CABQ). U pacjentéw leczonych za pomoca CABG nasilenie
miazdzycy i liczba istotnych zmian byly znacznie wieksze niz
w grupie leczonej za pomoca PCl. W poréwnaniu z OMT
niezwloczna rewaskularyzacja istotnie zmniejszyla czestos¢
wystepowania powaznych niepozadanych incydentéw ser-
cowych u pacjentéw poddanych CABG, przede wszystkim
ze wzgledu na zmniejszenie czestosci wystepowania M,
natomiast nie stwierdzono tego wéréd osob leczonych za
pomoca PCl. W badaniu Design of the Future Revasculari-
zation Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus: Optimal
Management of Multivessel Disease (FREEDOM) [198]
w populacji 1900 pacjentéw z chorobg wielonaczyniowa
(choroba tréjnaczyniowa u 87% oséb) po 5 latach wykaza-
no istotne zmniejszenie czestosci wystepowania gféwnego
punktu koricowego obejmujacego zgony, Ml nieprowadzace
do zgonu i udary mézgu wiréd pacjentéw poddanych CABG
w poréwnaniu z grupa leczong za pomoca PCl (18,7%
vs. 26,6%; p = 0,005). Wynikato to gléwnie ze zmniejszenia
czestosci wystepowania Ml i zgonéw z dowolnej przyczyny
(p = 0,049), podczas gdy czesto$¢ wystepowania udaréw
mozgu byta wieksza w grupie CABG (5-letnia czesto$¢ 5,2%
vs. 2,4%; p = 0,03). Korzysci z CABG w poréwnaniu z PCI
zaobserwowano niezaleznie od wyniku w skali SYNTAX,
ktéry nie pozwalat preferencyjnie kwalikowaé pacjentéw
do jednej lub drugiej metody rewaskularyzacji.

Jezeli wzia¢ pod uwage rezultaty badania BARI 2D
[191], wyniki w podgrupie chorych na cukrzyce w badaniu
SYNTAX oraz analizy podgrup pacjentéw obciazonych
wiekszym ryzykiem w badaniu BARI 2D, obecnie dostepne
sq jednoznaczne dowody na to, ze u pacjentéw z cukrzyca
i ztozona choroba wielonaczyniowa — zwtaszcza choroba
trojnaczyniowa — CABG wiaze sie z istotnym zmniejsze-
niem $miertelnosci w poréwnaniu z PCl, a takze z redukcja
czestosci MI niezakoficzonych zgonem, natomiast czestos¢
wystepowania udaréw mézgu nieprowadzacych do zgonu,
mimo Zze stosunkowo mata w obu grupach, jest dwukrotnie
wieksza w populacji leczonej za pomocg CABGC.
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Decyzja o wyborze PCl lub CABG jako preferowane;j
metody rewaskularyacji powinna by¢ oparta na czynnikach
anatomicznych (patrz wyzej) w potaczeniu z czynnikami
klinicznymi oraz innymi czynnikami logistycznymi lub
lokalnymi (ryc. 10). Ogdlnie rzecz ujmujac, PCl zaleca sie
u pacjentéw z cukrzyca i choroba jednonaczyniowa. Z ko-
lei CABG nalezy wykonywac¢ u os6b z cukrzycg i choroba
wielonaczyniowa, ale obie te strategie moga by¢ wykorzy-
stywane, zawsze po przedyskutowaniu problemu podczas
spotkania wielodyscyplinarnego zespofu specjalistow,
zwlaszcza u pacjentéw z choroba dwunaczyniowa lub bez
zajecia GPZ, poniewaz w tych grupach badanie FREEDOM
nie pozwolito na sformufowanie definitywnych wnioskéw
[199-201]. Jezeli podejmie sie decyzje o wykonaniu PClI,
nalezy pamietac, ze stosowanie DES jest bardziej skutecznym
sposobem zapobiegania restenozie w poréwnaniu z BMS
[202, 203]. Kiedy wykonuje sie PCl u chorego na cukrzyce,
trzeba tez uwzgledni¢ pewne dodatkowe kwestie. Juz sama
cukrzyca stwarza duze ryzyko nefropatii pokontrastowej
i nalezy ocenial to zagrozenie u pacjentéw, podejmujac
odpowiednie $rodki zapobiegawcze przed podaniem $rodka
kontrastowego (nawodnienie, przerwanie podawania met-
forminy, wybor srodka kontrastowego itd.).

9.3. PACJENCI Z PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK
Przewlekta choroba nerek jest czynnikiem ryzyka CAD,
jest Scisle z nig zwiazana i istonie wptywa na wyniki leczenia
i decyzje terapeutyczne. Wsréd pacjentow ze schytkowa
niewydolnoscig nerek umieralno$¢ z powodu CVD jest
zwiekszona pieciokrotnie i nawet u o0s6b bez cukrzycy
uposledzona czynnos¢ nerek stanowi niezalezny wskaznik
predykcyjny CAD [204, 205]. Pacjenci z przewlekta choroba
nerek powinni by¢ wiec uwaznie monitorowani w poszuki-
waniu objawéw wskazujacych na CAD. Mimo ze obrazowa-
nie perfuzji miesnia sercowego ma warto$¢ prognostyczna
u os6b ze schytkowa niewydolnoscia nerek bez objawéw
CAD [206] nie ma danych dowodzacych klinicznych korzy-
Sci z ,przesiewowego” obrazowania perfuzji, a nastepnie
wykonywania rewaskularyzacji u takich chorych [207, 208].
Diagnostyka w przypadku podejrzenia CAD u ob-
jawowych pacjentéw z choroba nerek jest prowadzona
zgodnie z takimi samymi zasadami jak u os6b z prawidfowa
czynnoscia nerek. Dwie kwestie zastuguja na rozwazenie:
obecnos¢ uposledzonej czynnosci nerek zwieksza prawdo-
podobienstwo CAD przed testem u pacjentéw zgtaszajacych
b6l w klatce piersiowej i w zwiazku z tym wyniki badan
nieinwazyjnych powinny by¢ odpowiednio interpretowa-
ne. Réwniez stosowanie jodowych srodkéw kontrastéwych
powinno by¢ minimalizowane u os6b z przedschytkowa
niewydolnoscig nerek oraz u dializowanych pacjentéw z za-
chowana diureza w celu zapobiegania dalszemu pogorszeniu
czynnosci nerek. Decyzje dotyczace metod diagnostycznych
powinny by¢ podejmowane z uwzglednieniem tych kwestii.

Szczegblng uwage nalezy réwniez zwracac na leki, ktore sa
wydalane przez nerki i moga wymagac¢ zmniejszenia dawki
lub zastgpienia innymi srodkami.

Po wykazaniu CAD u pacjentéw z niewydolnoscig
nerek dostepne sa te same mozliwosci leczenia, co u oséb
z prawidtowa czynnoscia nerek. Nalezy stosowac¢ intensywne
leczenie zachowawcze w celu modyfikacji ryzyka [209].
Mozliwosci rewaskularyzacji obejmuja PCl oraz CABC.
Dane dotyczace wyboru jednej lub drugiej z tych metod
u pacjentéw z niewydolnoscia nerek sa sprzeczne. Zasadni-
czo rzecz ujmujac, CABG wiaze sie z wieksza Smiertelnoscia
zabiegowa i wiekszym prawdopodobieristwem koniecznosci
hemodializ po rewaskularyzacji u pacjentéw, ktérzy nie sa
zalezni od hemodializ [210], ale dostepne badania wskazuja
na trend w kierunku lepszej diugoterminowej przezywalnosci
w poréwnaniu z PCI [211].

9.4. PACJENCI W PODESZEYM WIEKU

Liczebnoé¢ populacji 0s6b w podesztym wieku ze
stabilng CAD, w ktérej nastepuje skumulowanie wyzej
omoéwionych probleméw i zagrozen (pte¢, cukrzyca, nie-
wydolnos¢ nerek), ulega zwiekszeniu. Ta populacja byfa tez
zdecydowanie niedostatecznie reprezentowana w najnow-
szych randomizowanych prébach klinicznych dotyczacych
stabilnej CAD. W5sr6d oséb w podesztym wieku czestosé
wystepowania CAD jest taka sama u mezczyzn i kobiet
[212], a CAD w tej populacji ma szczeg6lna charakterystyke,
poniewaz zmiany maja bardziej rozsiany charakter i wieksze
nasilenie, w tym czesciej wystepuje zwezenie pnia LTW, cho-
roba wielonaczyniowa i uposledzenie czynnosci LV. Ocena
zespotow bolu w klatce piersiowej jest rowniez trudniejsza
ze wzgledu na to, ze nietypowe dolegliwosci lub sytuacje
zwigzane ze wspotistniejacymi stanami chorobowymi moga
utrudnia¢ ukierunkowanie rozumowania i diagnostyki na
dtawice piersiowa [213].

W stabilnej CAD obrazowanie obciazeniowe, a takze
elektrokardiograficzna préba wysitkowa moga stwarzaé
problemy u os6b w podesztym wieku, ktérych wydolnos¢
fizyczna jest czesto zmniejszona z powodu ostabienia
miesni i innych zmian zaleznych od wieku. Wieksza cze-
stos¢ wystepowania choroby oznacza, ze préba wysitkowa
czesciej daje wyniki fatszywie ujemne [214]. Wyniki fafszy-
wie dodatnie réwniez moga by¢ czestsze ze wzgledu na
wieksza czestos¢ wystepowania czynnikéw zakltécajacych,
takich jak przebyty MI lub przerost LV. Liczbe wynikow
fatszywie dodatnich mozna ograniczy¢ poprzez wyklu-
czanie pacjentéw z granicznym lub nienadajacym sie do
interpretacji spoczynkowym EKG. Mimo tych réznic préba
wysitkowa jest nadal waznym narzedziem diagnostycznym
u 0s6b w podesztym wieku i powinna pozosta¢ poczat-
kowym testem w ocenie pacjentow w podesztym wieku
z podejrzeniem CAD, chyba Ze pacjent nie jest w stanie
wykona¢ odpowiedniego wysitku fizycznego, kiedy to probe
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wysitkowa mozna zastapi¢ obrazowaniem w warunkach
obcigzenia farmakologicznego. Jezeli badanie obciaze-
niowe jest mozliwe (co dotyczy ok. 50% os6b), dostarcza
ono waznych informacji o charakterze prognostycznym:
ujemny wynik badania w trakcie leczenia zachowawczego
wskazuje na dobre rokowanie roczne i tacy chorzy moga
by¢ dalej leczeni zachowawczo [215]. Pacjenci w podesztym
wieku z obiektywnymi cechami istotnego niedokrwienia
w badaniu nieinwazyjnym powinni mie¢ zapewniony taki
sam dostep do OMT i koronarografii jak mtodsi pacjenci.
Czestszymi problemami (w poréwnaniu z mtodszymi pa-
cjentami) sa jednak dziatania niepozadane, nietolerancja
i przedawkowanie lekéw [216], podobnie jak powiktania
zwiazane z zabiegami, w tym krwawienia z miejsca doste-
pu naczyniowego i nefropatia pokontrastowa [217, 218].
Dlatego tez nalezy zacheca¢ do wykorzystywania dostepu
przez tetnice promieniowa u pacjentéw w podesztym wieku
poddawanych planowej koronarografii w dodwiadczonych
o$rodkach, a takze podejmowac¢ odpowiednie srodki w celu
zapobiegania nefropatii pokontrastowej [219]. Po wypisie ze
szpitala u tych pacjentéw istnieje wieksze przewlekte ryzyko
krwawienia w trakcie dfugotrwalego podwdjnego leczenia
przeciwptytkowego, czesciej wystepuja u nich dodatkowe
wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego (np. migota-
nie przedsionkéw), a takze istnieje u nich wieksze ryzyko
niedostatecznego przestrzegania zalecer terapeutycznych.

Decyzje dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw w po-
desztym wieku réwniez stwarzajq wiecej probleméw. U os6b
z choroba wielonaczyniowa i/lub zwezeniem pnia LTW wiek
chorego moze znaczaco wptywac nato, czy wybiera sie PCl,
czy CABG. Opisane wczesniej skale ryzyka nie uwzgledniaja
kruchosci typowej dla pacjentéw w podesztym wieku, ktéra
w niektérych przypadkach mozna oceni¢, zlecajac specja-
listyczna konsultacje geriatryczna. Mimo wiekszego ryzyka
w ocenie przy uzyciu tych skal pacjenci w podesztym wieku
sq czesciej kierowani na rewaskularyzacje za pomoca PCI.
Roéwniez wybor rodzaju stentu jest przedmiotem dyskusji,
poniewaz pacjenci w podesztym wieku moga w rzeczywi-
stosci odnosic¢ korzysci ze stosowania DES, ktére pozwalaja
unikna¢ ponownych hospitalizacji lub rewaskularyzacji zwia-
zenej z restenoza. Jednoczesnie u tych pacjentéw wystepuje
jednak réwniez wieksze ryzyko krwawienia w trakcie dtugo-
trwatego podwéjnego leczenia przeciwptytkowego, czesciej
istnieja u nich wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego
(np. migotanie przedsionkéw), a prawdopodobienstwo in-
nego inwazyjnego zabiegu w ciagu pierwszych miesiecy po
implantacji stentu jest u nich wieksze, podobnie jak ryzyko
sfabego przestrzegania zalecen terapeutycznych. Decyzja
o wyborze rodzaju stentu powinna wiec by¢ podejmowana
indywidualnie, a DES nowej generagji, ktére umozliwaja pro-
wadzenie podwdjnego leczenia przeciwptytkowego przez
krétszy czas, moga spowodowac zwiekszenie wykorzystania
DES w tej populacji pacjentéw.

Badanie TIME, w ktérym pacjentéw ze stabilng CAD
poddanych standardowemu leczeniu przypisywano loso-
wo do strategii terapii inwazyjnej lub OMT, wykazato, ze
pacjenci w wieku = 75 lat ($rednio 80 lat) odnosili korzysci
z rewaskularyzacji w poréwnaniu z OMT, wyrazajace sie
szybszym ustepowaniem objawéw klinicznych i lepsza jako-
Scig zycia [81]. Leczenie inwazyjne stwarza pewne wczesne
ryzyko interwencji, natomiast leczenie zachowawcze wigze
sie z niemal 50-procentowym prawdopodobienstwem
po6zZniejszych hospitalizacji i rewaskularyzacji z powodu na-
rastajacych lub opornych na leczenie objawéw klinicznych.
W rezultacie umieralnos¢, nasilenie objawéw klinicznych
i jakos¢ zycia byty po roku podobne w obu grupach [220],
natomiast po 4 latach stwierdzono, Ze incydenty nieprowa-
dzace do zgonu wystapity czesciej u os6b poddanych OMT,
a przezywalnos¢ byta lepsza wéréd pacjentéw, ktérzy przeszli
rewaskularyzacje w ciagu pierwszego roku leczenia [82].
Kobiety w podesztym wieku r6znity sie od mezczyzn pod
wzgledem poczatkowych objawéw choroby, jej postrzegania
i wynikéw leczenia— mimo podobnego poczatkowego na-
silenia dtawicy oraz mniejszej ciezkosci choroby stwierdzono
u nich gorsza jakos¢ zycia i gorsza przezywalnos¢ [221].

9.5. PACJENCI PO REWASKULARYZAC]I

Prewencja wtérna i rehabilitacja kardiologiczna sa
niezbednymi elementami sktadowymi dfugoterminowego
postepowania po rewaskularyzacji, poniewaz zmniejszaja
przyszta chorobowos¢ i umieralno$¢ [18, 222-224].

Leczenie i prewencja wtérna powinny by¢ rozpo-
czynane podczas hospitalizacji, kiedy pacjenci sa do tego
silnie zmotywowani. Rehabilitacja kardiologiczna obej-
muje wszechstronng edukacje pacjentéw w pofaczeniu
z usystematyzowanymi programami rehabilitacji i ¢wiczen
fizycznych w zréznicowanych warunkach instytucjonalnych
i ambulatoryjnych. Przestrzeganie zaleceri dotyczacych
modyfikacji stylu zycia i czynnikéw ryzyka wymaga in-
dywidualizowanej edukacji behawioralnej, ktéra mozna
prowadzi¢ podczas wysitkowej rehabilitacji kardiologicznej.
Edukacja powinna by¢ interaktywna, z petnym udziatem
personelu opiekujacego sie pacjentem, ktéry objasnia kazda
interwencje, natomiast wczesne uruchamianie i ¢wiczenia
poprawiajace wydolnos¢ fizyczna musza by¢ zréznicowane
i dostosowane od indywidualnego stanu klinicznego pa-
cjenta [222, 225, 226].

Strategie dalszej kontroli powinny koncentrowac sie na
ocenie objawdw wystepujacych u pacjenta, jego stanu czyn-
nosciowego i dziatai podejmowanych w ramach prewencji
wtérnej, a nie tylko na wykrywaniu restenozy lub zamknieciu
pomostu. Mimo Ze czesto$¢ wystepowania restenozy ulegta
pewnemu zmniejszeniu w epoce stosowania DES, znaczny
odsetek pacjentow jest wciaz leczony za pomoca BMS lub
angioplastyki balonowej, a takie leczenie wiaze sie z wieksza
czestoscia wystepowania nawrotéw zwezen. Trwatos¢ wyni-
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koéw CABG rowniez zwiekszyta sie wraz z wprowadzeniem
pomostéw tetniczych, a niedokrwienie wynika gtéwnie z zu-
Zywania sie pomostéw z zyty odpiszczelowej i/lub progresji
CAD w natywnych tetnicach. Wyniki najnowszych badan
podkreslity znaczenie progresji CAD w nawet 50% naczyi
niepoddanych rewaskularyzacji w ciagu 3-5 lat obserwacji,
manifestujacej sie naglymi zgonami sercowymi, Ml, ACS,
stabilng CAD lub niemym niedokrwieniem (nieme klinicz-
nie ubytki perfuzji u 70% nieselekcjonowanych pacjentéw
w 5-letnich badaniach scyntygraficznych) [227, 228].

Angiotomografia komputerowa tetnic wieficowych
umozliwia wykrywanie zamknietych i zwezonych pomostow
z bardzo duza doktadnoscia diagnostyczna [229, 230]. Dia-
gnostyka ta nie powinna by¢ jednak ograniczona tylko do
oceny droznosci pomostow, ale rowniez obejmowac ocene
natywnych tetnic wiedcowych. Czesto bedzie to trudne
ze wzgledu na zaawansowana CAD i nasilone zwapnienia
w tetnicach wieficowych. Ponadto trzeba zauwazy¢, ze
obrazowanie anatomiczne za pomocg CTA nie pozwala na
ocene niedokrwienia, ktéra wcigz ma zasadnicze znaczenie
dla podejmowania decyzji terapeutycznych. Za pomoca CTA
mozna réwniez wykrywac restenoze w stencie, zaleznie od
typu i Srednicy stentu, ale powyzsze ograniczenia w takim
samym stopniu dotycza tez tego rodzaju oceny. U pacjen-
tow poddanych PCI niezabezpieczonego pnia LTW mozna
planowac rutynowe kontrolne obrazowanie za pomoca CTA
lub inwazyjnej koronarografii w ciggu 3—12 miesiecy. W in-
nych sytuacjach nie zaleca sie rutynowego wykonywania
kontrolnej koronarografii.

9.6. PONOWNA REWASKULARYZACJA
U PACJENTA PO POMOSTOWANIU
TETNIC WIENCOWYCH

Ponowna rewaskularyzacja u pacjenta po wczesniejszym
CABG stwarza wyzwania kliniczne. Duza liczba pacjentéw
poddanych wczesniej operacjom pomostowania w krajach
rozwinietych, starzenie sie populacji, a takze duza czestos¢
zuzywania sie pomostow z zylty odpiszczelowej powoduja,
ze wzrasta liczba takich pacjentéw, ktérzy wymagaja leczenia
nawrotu dtawicy [231-233].

Wskazania do ponownej rewaskularyzacji sa zasadniczo
oparte na podobnych zasadach, jak w przypadku ustalania
wskazan do pierwotnego zabiegu. Muszg one by¢ jednak
dostosowane do tego, czy nawrét objawéw wynika z reste-
nozy, czy tez progresji choroby w natywnych tetnicach lub
pomostach, a takze uwzglednia¢ nasilenie dysfunkcji LV
oraz dostepnos¢ docelowych naczyn i materiatu, z ktérego
mozna by wykona¢ nowe pomosty. Rozwazajac preferowana
metode rewaskularyzacji, trzeba uwzgledni¢ wiek pacjenta,
choroby wspdtistniejace i rozsiany charakter CAD, a takze
potencjat uszkodzenia droznych pomostéw, mozliwos¢ em-
bolizacji w obrebie Swiatfa pomostow z zyty odpiszczelowej,
brak odpowiednich nowych pomostéw tetniczych i zylnych

oraz niestabilno$¢ krazenia pozbawionego zaopatrzenia
pomostem. Jezeli chodzi o przezywalnos¢, krytycznym
czynnikiem jest drozno$¢ uktadu GPZ. U 0s6b ze zmianami
w obrebie pomostéw zaopatrujacych fozyska naczyniowe
prawej tetnicy wieficowej i gatezi okalajacej celem rewasku-
laryzacji jest ztagodzenie objawéw klinicznych [234-236].
Przezskérna interwencja wieficowa moze by¢ preferowa-
nym sposobem terapii u pacjentéw z dobrze odgraniczonymi
zmianami w pomostach i zachowana czynnoscia LV, choroba
natywnych tetnic, zmianami w pomostach z zyty odpisz-
czelowej po uptywie ponad 3 lat od CABG, a takze u oséb
pozbawionych naczyn, z ktérych mozna by wykona¢ nowe
pomosty podczas CABG. Ponowna operacja pomostowania
moze by¢ preferowana, kiedy zmiany w naczyniach nie na-
daja sie do PCl, w przypadku duzej liczby zmienionych cho-
robowo pomostéw lub przewlekle zamknietych natywnych
tetnic, a takze kiedy dostepne sa dobre dystalne naczynia
docelowe do wszycia pomostéw i materiat, z ktérego mozna
wykona¢ pomosty. Nie zaleca sie PCl w przypadku przewle-
ktego catkowitego zamkniecia pomostu zylnego, koniecznosci
leczenia wielu zmian u 0séb z choroba wielonaczyniowa,
choroba licznych pomostéw z zyly odpiszczelowej, a takze
u pacjentéw z ciezka dysfunkcja LV, chyba ze ponowne CABG
stwarza nadmierne ryzyko z powodu ciezkich chor6b wspét-
istniejacych i nieodpowiednich dystalnych naczyn docelo-
wych [237]. W przypadku interwencji w obrebie pomostéw
z zyly odpiszczelowej zdecydowanie zaleca sie stosowanie
dystalnych urzadzen chroniacych przed zatorowoscia, cho-
ciaz czesto takie urzadzenia nie sa wykorzystywane. Kazdej
strategii rewaskularyzacji musi towarzyszy¢ optymalizacja
leczenia zachowawczego z zastosowaniem lekéw przeciw-
dtawicowych i lekéw redukujacych czynniki ryzyka.

9.7. PRZEWLEKLE CALKOWITE

ZAMKNIECIE NACZYNIA

Przewlekle catkowite zamkniecie tetnicy stwierdza sie
u 15-30% wszystkich pacjentéw kierowanych na korona-
rografie [238-240]. Teoretycznie wskazania do rewaskula-
ryzacji w przypadku przewlektego catkowitego zamkniecia
tetnicy powinny by¢ takie same jak w przypadku ciasnego
zwezenia, pod warunkiem, ze wystepuja: zywotny miesien
sercowy, niedokrwienie obejmujace wystarczajaco duzy
obszar i/lub objawy dtawicowe [241]. W rzeczywistosci
jednak tylko niewielki odsetek catkowicie zamknietych
naczyh jest poddawany leczeniu przezskérnemu lub za
pomoca CABG, a wytyczne przyczynity sie w niewltasciwy
spos6b do tej nieuzasadnionej dyskryminacji poprzez eks-
trapolacje wynikéow badania Occluded Artery Trial (OAT)
[242], przeprowadzonego u pacjentdéw z podostrym i czesto
subtotalnym zamknieciem naczynia po Ml z uniesieniem
odcinka ST (STEMI).

Mimo Ze ta préba kliniczna pozwolita odrzuci¢ ,hi-
poteze otwartej tetnicy”, dotyczaca celowosci udrazniania
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zamknietej tetnicy odpowiedzialnej za Ml z zatamkiem Q
rowniez wtedy, gdy nie stwierdza sie zywotnosci ani nie-
dokrwienia miesnia sercowego, wynikéw tego badania nie
mozna odnosi¢ do omawianego tu problemu przewlektego
catkowitego zamkniecia tetnicy, ktére w 60% przypadkow
nie jest poprzedzone wystepieniem STEMI i z definicji musi
sie wigza¢ z wykazaniem zywotnosci lub niedokrwienia badz
jest przyczyna objawdéw opornych na leczenie zachowaw-
cze [243-246]. W rzeczywistoéci pacjenci z przewleklym
catkowitym zamknieciem tetnicy stanowia jedna z nielicz-
nych podgrup chorych ze stabilng dfawica piersiowa, dla
ktérych uzyskano silne posrednie dowody, ze korzystny
wynik leczenia moze prowadzi¢ do redukcji umieralnosci
[247-251]. Poréwnanie rejestrow chirurgicznych i rejestrow
PCl wskazuje na obecno$¢ utrzymujacego sie zamkniecia
jednej lub wiecej tetnic w grupie PCI jako jeden z najsil-
niejszych wskaznikow predykcyjnych gorszych wynikéw
terapii w poréwnaniu z petng rewaskularyzacjq chirurgiczng
[99, 252]. Réwniez wsréd pacjentéw leczonych za pomoca
PCI niepowodzenie rekanalizacji zamknietego naczynia jest
silnym wskaznikiem predykcyjnym zwiekszonej umieralnosci
i pézniejszej potrzeby dalszej rewaskularyzacji. We wcze-
$niejszych badaniach kohortowych do$¢ zgodnie stwier-
dzano poprawe przezywalnosci w przypadku udanej PCI
przewlekfego catkowitego zamkniecia tetnicy w poréwnaniu
z niepowodzeniem takiego zabiegu [253-257]. W niedawne;j
metaanalizie dotyczacej umieralnoéci w przypadku udanej
lub nieudanej PCI przewlektego catkowitego zamkniecia
tetnicy, obejmujacej 13 nierandomizowanych badar kohor-
towych, wykazano istotne zmniejszenie umieralnosci o 44%
w przypadku udanej PCI przewlekfego catkowitego zamknie-
cia tetnicy [258]. Moze to przynajmniej cze$ciowo wynikac
z mniej korzystnego profilu klinicznego pacjentéw, u ktérych
odnotowano niepowodzenie PCl, a nie korzystnego wptywu
samej rekanalizacji przewlektego catkowitego zamkniecia
tetnicy, i w celu weryfikacji tej hipotezy zaplanowano dwie
randomizowane préby kliniczne. Mechanizm korzystnego
wplywu na umieralnos¢ jest prawdopodobnie wieloczynni-
kowy, a pewna role odgrywa poprawa regionalnej czynnosci
skurczowej zahibernowanych segmentéw [259-261]. Naj-
wieksze znaczenie dla gorszego rokowania stwierdzanego
u 0s6b z izolowanym przewleklym catkowitym zamknieciem
tetnicy w poréwnaniu z innymi pacjentami z choroba jedno-
naczyniowa maja prawdopodobnie niepozadane nastepstwa
progresji CAD u takich chorych. Obecnos¢ przewlektego
catkowitego zamkniecia tetnicy niezwiazanej z zawatem
jest niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym $miertelnosci
po STEMI i obecnie trwa wieloosrodkowa, randomizowana
préba kliniczna majaca na celu ocene kliniczng korzysci
z otwierania przewlekfego catkowitego zamkniecia tetnicy
niezwiazanej z zawalem w ciagu tygodnia od wystapienia
ostrego STEMI [262-264].

Przezskérna interwencja wieficowa w celu otwarcia
przewlekfego catkowitego zamkniecia tetnicy jest technicz-
nie trudna i wymaga znajomosci zaawansowanych technik
i uzycia specjalistycznego sprzetu. O ztozonosci przezskor-
nego leczenia przewlektego catkowitego zamkniecia tetnicy
Swiadczy stosunkowo mata czestos¢ powodzenia takich
zabiegbw (60-85%) w poréwnaniu z leczeniem subtotalnych
zwezen (> 98%) [253, 265, 266]. Szeroki zakres czestosci
powodzenia tych zabiegbw wynika ze zr6znicowanego
doswiadczenia operatoréw i znajomosci takich technik,
jak obustronne wstrzykniecie srodka kontrastowego w celu
uwidocznienia dystalnego odcinka tetnicy poprzez naczynia
krazenia obocznego odchodzace od innej tetnicy, zakotwi-
czanie cewnika prowadzacego, przediuzanie prowadnika
z wykorzystaniem teleskopowych prowadnikéw-cérek,
standardowe stosowanie techniki over-the-wire, czesto
z uzyciem dedykowanych mikrocewnikéw (Corsair, Tornus,
Finecross itp.), unieruchamianie za pomoca balonu (balloon
trapping), wprowadzenie prowadnika lub identyfikacja miej-
sca wprowadzenia prowadnika pod kontrolg IVUS w przy-
padku zamkniecia tetnicy bez pozostatego kikuta, dostep
wsteczny, zawiniecie koncowki cewnika w celu utatwienia
sforsowania miejsca niedroznosci (wire knuckling), wypro-
wadzenie prowadnika na zewnatrz po sforsowaniu miejsca
niedroznosci (wire externalization) itd. [267-287]. Znajo-
mos¢ tych technik wptywa nie tylko na czestos¢ powodzenia
zabiegbw, ale rowniez ztozonos¢ przypadkéw przewlektego
catkowitego zamkniecia tetnicy, ktérych leczenia podejmuja
sie kardiolodzy inwazyjni. Udokumentowano, ze w duzych
osrodkach prébe przeprowadzenia PCl podejmuje sie
w mniej niz 2% wszystkich ocenianych przypadkéw przewle-
ktego catkowitego zamkniecia tetnicy. Zaniechanie leczenia
w potaczeniu z unikaniem kierowania takich pacjentéw do
wyspecjalizowanych osrodkéw i operatoréw wydaje sie
szczegblnie niewfasciwe u objawowych pacjentéw, u kt6-
rych w nastepstwie udanego zabiegu uzyskuje sie znaczne
zmniejszenie objawow klinicznych i poprawe jakosci zycia
[288]. Dtugoterminowa skutecznos¢ przezskérnej rekanali-
zacji przewlektego catkowitego zamkniecia tetnicy wzrosta
wraz z wprowadzeniem DES, ktére spowodowaty znaczng
redukcje czestosci wystepowania restenozy w poréwnaniu
ze stosowaniem BMS [289-294]. Wyniki niedawnej meta-
analizy wykazaly, ze wykorzystywanie DES do rekanalizagji
przewleklego catkowitego zamkniecia tetnicy wiaze sie
z mniejsza czestoscia ponownych rewaskularyzacji tego
samego naczynia [294-303].

Zabieg chirurgiczny polegajacy na dystalnym wszczepie-
niu pomostu omijajacego stanowi petnoprawne alternatywne
leczenie, zwlaszcza w przypadku pomostu z lewej tetnicy
piersiowej wewnetrznej do GPZ [91, 304], ktore jest tez
technicznie fatwiejsze niz PCl. Istnieja pewne problemy
zwiazane z niecatkowitym wypetnianiem sie dystalnych
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naczyn, co moze spowodowac ukrycie rozsianych zmian
lub zwezen zlokalizowanych za miejscem zespolenia.
Najnowsze badania wskazuja, ze pomosty sa wszczepiane
w ok. dwdch trzecich przypadkéw planowanego leczenia
przewlektego catkowitego zamkniecia tetnicy. Wskazania do
CABG w przypadku przewlektego catkowitego zamkniecia
pojedynczej tetnicy innej niz GPZ oczywiscie sa ograniczone
i takie leczenie moze nie by¢ mozliwe ze wzgledu na choro-
by wspdtistniejace, a takze u czesto spotykanych pacjentéw
po wczedniejszym CABG, u ktérych doszto do pdznego
zamkniecia pomostéw z zyly odpiszczelowej do niedroz-
nej prawej tetnicy wiencowej/gatezi okalajacej w sytuacji,
w ktérej pomost z lewej tetnicy piersiowej wewnetrznej jest
wciaz drozny.

9.8. DEAWICA OPORNA NA LECZENIE

Pojecie ,dtawicy opornej na leczenie” definiuje sie jako
,przewlekly stan wynikajacy z wystepowania wykazanego
klinicznie odwracalnego niedokrwienia mig$nia sercowego
u pacjenta z choroba wieficowa, ktérego nie mozna odpo-
wiednio opanowa¢ poprzez zastosowanie odpowiedniej
kombinacji leczenia zachowawczego, angioplastyki i pomo-
stowania tetnic wiedicowych” [74]. W tej grupie pacjentéw
pojawily sie pewne nowe mozliwosci terapii, w tym nowe
srodki farmakologiczne (patrz oméwienie lekéw w czesci
7.1.3.2) oraz metody niefarmakologiczne, takie jak kontra-
pulsacja zewnetrzna (EECP), metody neurostymulacji [prze-
zskorna elektryczna stymulacja nerwow (TENS), stymulacja
rdzenia kregowego (SCS)] oraz angiogeneza z wykorzysta-
niem technik nieinwazyjnych (leczenie zewnatrzustrojowa
falg uderzeniowa) lub inwazyjnych, takich jak przezmigsnio-
wa rewaskularyzacja laserowa (TMR), przezskérna laserowa
rewaskularyzacja miesnia sercowego (PMR) lub terapia
z uzyciem komérek macierzystych/terapia genowa (w fazie
przedklinicznej lub eksperymentalne;j).

Kontrapulsacja zewnetrzna polega na zatozeniu trzech
par mankietéw pneumatycznych na kofczyny dolne na
wysokosci tydek oraz dolnej i gérnej czesci ud. Napetnianie
i opréznianie mankietow jest zsynchronizowane z EKCG.
Sekwencyjne napetnianie i opréznianie mankietéw bram-
kowane EKG powoduje zwiekszenie powrotu zylnego i (ana-
logicznie do kontrapulsacji wewnatrzaortalnej) zmniejszenie
obcigzenia nastepczego. Cisnienie wczesnorozkurczowe
zwieksza sie powyzej wartosci ciSnienia skurczowego, co
prowadzi do hiperperfuzji fozyska wieficowego, mézgowe-
go i innych proksymalnych fozysk naczyniowych. Typowy
cykl leczenia skfada sie z 35 godzinnych sesji w ciagu 7 ty-
godni. Do przeciwwskazan naleza tetniak aorty brzusznej
o $rednicy powyzej 5 cm, niekontrolowane nadcisnienie
tetnicze, ciezka niedomykalnos¢ aortalna i ciezka choroba
tetnic obwodowych.

Dowody skutecznosci EECP pochodza z nierandomi-
zowanych badan i miedzynarodowych rejestréw obejmu-

jacych ok. 15 000 pacjentéw, a takze kilku matych rando-
mizowanych kontrolowanych préb klinicznych [305-307].
W randomizowanej prébie klinicznej Multicenter Study of
Enhanced Counterpulsation (MUST-EECP) [308] (n = 139)
wykazano zwiekszenie czasu do wystgpienia obnizenia
odcinka ST o T mm o 15%, a takze zmniejszenie tygo-
dniowej liczby epizodéw dtawicy o 25%. W ramach pro-
spektywnej oceny EECP w prébie klinicznej dotyczacej HF
[309] 187 pacjentéw z przewlekta HF (w 70% przypadkéw
o etiologii niedokrwiennej) zostato przypisanych losowo
do terapii konwencjonalnej lub leczenia za pomoca EECP,
ktore spowodowato poprawe tolerancji wysitku fizycznego,
jakosci zycia i klasy czynnosciowej wg klasyfikacji New York
Heart Association (NYHA). Mozliwe mechanizmy dziafania
obejmuja poprawe napetniania rozkurczowego LV, poprawe
czynnosci srodbtonka, zwiekszenie liczby naczyn krazenia
obocznego, zmiany dotyczace neurohormondw i cytokin,
a takze efekt treningu obwodowego. Te mechanizmy zostaty
zidentyfikowane w matych badaniach randomizowanych
[310-315]. Wplyw EECP na inwazyjnie oceniany rozwdj
krazenia obocznego zbadano w dwéch randomizowanych
probach klinicznych. Cloekler i wsp. [310] przypisali lo-
sowo 20 pacjentéw ze stabilng CAD do 30 sesji aktywnej
EECP lub leczenia pozorowanego. Wewnatrzwieficowe;j
oceny hemodynamicznej dokonano w facznie 34 naczy-
niach,w ktérych wczesniej nie przeprowadzono interwencji
wieficowej. Inwazyjnie oceniany wskaznik przeptywu przez
naczynia krazenia obocznego ulegt zmianie z 0,125 na
poczatku obserwacji do 0,174 w grupie EECP (p = 0,006)
oraz z 0,129 (0,122) do 0,111 (0,125) w grupie leczenia
pozorowanego (p = 0,14), natomiast przeptyw przez
naczynia krazenia obocznego (w ml/min/100 mm Hg)
zmienit sie z 0,365 do 0,568 w grupie EECP (p = 0,072)
oraz z 0,229 do 0,305 w grupie leczenia pozorowanego
(p = 0,45). Wptyw EECP na czynnos¢ obocznego krazenia
wiencowego zbadali réwniez Buschmann i wsp. [311],
ktérzy przypisali losowo 23 pacjentéw ze stabilng CAD
w stosunku 2:1 do stosowania EECP lub grupy kontrolnej,
dokonujac inwazyjnych pomiaréw hemodynamicznych
w krazeniu wieficowym na poczatku obserwacji oraz po
35 sesjach EECP. Wskaznik przeptywu przez naczynia
krazenia obocznego zwiekszyt sie istotnie w grupie EECP
z 0,08 = 0,01 do 0,15 = 0,02 (p < 0,001), natomiast
FFR wzrosta z 0,68 = 0,03 do 0,79 + 0,03 (p = 0,001),
podczas gdy w grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnych
zmian tych parametréw. W niedawnych randomizowanych
badaniach oceniano réwniez wptyw EECP na wtasciwosci
duzych i matych tetnic. Casey i wsp. [312] przypisali losowo
(w stosunku 2:1) 42 pacjentéw do aktywnej EECP lub lecze-
nia pozorowanego, oceniajac sztywnos¢ tetnic i odbicie fali
aortalnej. W grupie EECP wskaznik wzmocnienia obnizyt
sie z istotnie z 29,1 + 2,3% do 23,3 £ 2,7% (p < 0,01),
a predkosc fali tetna zmniejszyta sie z 11,5 = 0,5 m/s do
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10,2 = 0,4 m/s (p < 0,01), natomiast w grupie leczenia
pozorowanego te parametry nie ulegly istotnym zmianom.
Autorzy ci mierzyli rowniez wydolnos¢ fizyczna i maksymal-
ne zuzycie tlenu (VO,max, w ml/kg/min), ktére w grupie
EECP zwiekszyto sie z 17,0 = 1,3 do 19,4 = 1,5, podczas
gdy w grupie leczenia pozorowanego pozostato niezmie-
nione (16,5 = 1,3, a nastepnie 16,6 = 1,4, p < 0,05).
Levenson i wsp. [313] przypisali losowo 30 pacjentéw ze
stabilng CAD do 35 pozorowanych lub rzeczywistych sesji
EECP i stwierdzili istotne zmniejszenie wskaznika sztyw-
nosci 8 i oporu naczyn szyjnych w grupie EECP w ocenie
za pomocg ultrasonografii tetnic szyjnych. Wptyw leczenia
przy uzyciu EECP na czynnos¢ srodbfonka oraz uwalnianie
substancji naczynioaktywnych i cytokin zbadano w kilku
niedawnych randomizowanych prébach klinicznych. Braith
i wsp. [314] przypisali losowo 48 pacjentéw w stosunku
2:1 do rzeczywistej lub pozorowanej EECP i wykazali,
ze EECP istotnie zwiekszyta rozkurcz naczyn zalezny od
przeptywu w tetnicy ramiennej (+51% vs. +2%) i tetnicy
udowej (+30% vs. +3%), wywotata zmniejszenie stezenia
endoteliny-1 (-25% vs. 4+-5%) i asymetrycznej dimetyloargi-
niny (-28% vs. +0,2%), a takze spowodowata zmniejszenie
objawéw dtawicowych. W badaniu, ktére przeprowadzili
Casey i wsp. [315], 30 pacjentéw ze stabilng CAD zostato
przypisanych losowo w stosunku 2:1 do petnych, 35-go-
dzinnych sesji aktywnej lub pozorowanej EECP. W grupie
EECP stwierdzono istotne zmniejszenie stezenia czynnika
martwicy nowotworéw typu a (TNF-a; 6,9 = 2,7 pg/ml
vs. 4,9 = 2,5 pg/ml; p < 0,01) i biatka chemotaktyczne-
go dla monocytéw typu 1 (MCP-1; 254,9 £ 55,9 pg/ml
vs. 190,4 + 47,6 pg/ml; p < 0,01). Levenson i wsp. [316]
ocenili rowniez wptyw pojedynczej godzinnej sesji leczenia
za pomoca EECP na stezenie cyklicznego monofosforanu
guanozyny (cGMP) w osoczu i ptytkach w randomizowa-
nym badaniu klinicznym z grupa kontrolna pozorowanego
leczenia, obejmujacym 55 0s6b (30 chorych z udokumento-
wana stabilng CAD i 25 bezobjawowych pacjentéw z grupy
duzego ryzyka CVD). Wzrost stezenia cGMP wywotany
przez kontrapulsacje byt dwukrotnie wiekszy wsréd oséb
poddawanych aktywnemu leczeniu za pomoca EECP niz
wérod tych, ktére postuzyly jako grupa kontrolna pozoro-
wanego leczenia. Kontrapulsacja zewnetrzna spowodowata
zwiekszenie zawartosci cGMP w plytkach, co wskazuje
na aktywacje syntazy tlenku azotu. W metaanalizie obej-
mujacej 949 pacjentéw nasilenie dtawicy zmniejszyto sie
o jedna klase wg CCS u 86% badanych [317]. Starsze rejestry
rowniez wskazywaty na podobna poprawe czynnosciowa
[318]. Wyniki tych badan, w ktérych dowiedziono stusz-
nosci koncepcji leczenia za pomoca EECP i wykazano jego
kliniczne efekty, doprowadzity do sformutowania zalece-
nia, aby rozwaza¢ stosowanie EECP w terapii objawowej
u pacjentéw z powodujaca inwalidztwo dtawica oporna na
leczenie. W celu dokfadnego okreslenia roli EECP nalezy

przeprowadzi¢ wieksze randomizowane, kontrolowane
proby kliniczne z oceng silnejszych klinicznych punk-
tow korncowych.

Przezskérna elektryczna stymulacja nerwéw polega
na aplikacji pradu elektrycznego o matym napieciu przez
elektrody przylozone do skéry w miejscu odczuwania
bolu. Technika ta opiera sie gléwnie na bramkowej teorii
bolu. Stymulacja widkien aferentnych o duzej Srednicy
hamuje naptyw impulséw z wiékien o matej srednicy do
istoty galaretowatej rdzenia kregowego [319]. Pewng role
moze réwniez odgrywac aktywacja endogennego szlaku
opioidéw lub zwiekszenie stezenia endorfin we krwi i ptynie
moézgowo-rdzeniowym [320]. Ta metoda moze wywotywac
mafo nasilone wtérne efekty, takie jak podraznienie skory,
parestezje oraz interakcje z funkcjonowaniem stymulatora.
W nielicznej grupie pacjentéw z ditawica wywotywana przez
stymulacje [321] TENS powodowata zwiekszenie tolerangji
stymulacji, poprawe metabolizmu mleczanéw i zmniejszenie
obserwowanego obnizenia odcinka ST. Nie przedstawiono
zadnych danych na temat diugoterminowej skutecznosci
tej metody. Korzysci z TENS polegaja na tym, Ze jest to pa-
sywna, nieinwazyjna, nieuzalezniajaca metoda pozbawiona
potencjalnie szkodliwych dziataii niepozadanych. Mozna
ja wykorzystywac jako metode testowa przed planowana
implantacja urzadzenia do SNS w celu okreslenia, czy nie-
dokrwienie miesnia sercowego rzeczywiscie jest przyczyna
bolu wystepujacego u pacjenta, a takze oceny, czy chory
wystarczajaco dobrze przestrzega zalecei terapeutycznych,
aby by¢ odpowiednim kandydatem do zastosowania stymu-
latora rdzenia kregowego [322]. Przezskérna elektryczna
stymulacja nerwéw wydaje sie wiec nieszkodliwa technika,
ktéra mozna wykorzystywac do tagodzenia objawédw klinicz-
nych, chociaz jej dfugoterminowa skutecznos¢ jest nieznana.

Stymulacja rdzenia kregowego polega na antydromowej
aktywacji wtokien sznuréw grzbietowych, ktére aktywuja
hamujace interneurony w obrebie rogéw tylnych, poprzez
umieszczenie elektrody nadtwardéwkowo na poziomie
miedzy kregami C7 i Th1. Implantacje urzadzenia do SCS
przeprowadza sie w znieczuleniu miejscowym. Elektroda
zostaje wprowadzona poprzez nakfucie przestrzeni nadtwar-
déwkowej na wysokosci Th6-Th7, co powoduje wystapienie
parestezji w obszarze promieniowania bélu dfawicowego.
Pacjent nosi generator impulséw w kieszonce podskérnej
pod lewym tukiem Zzebrowym. Generator impulséw jest
potaczony z elektroda nadtwardéwkowa przewodem popro-
wadzonym podskdrnie. Za skutecznoscia SCS przemawiaja
wyniki kilku randomizowanych préb klinicznych i matych
badan kontrolowanych. W niedawnej metaanalizie siedmiu
randomizowanych préb klinicznych [323], obejmujacej
270 pacjentéw z dfawicg oporna na leczenie, wykazano, ze
SCS poprawiata wyniki terapii (stwierdzono poprawe wydol-
nosci fizycznej i jakosci zycia zwiazanej ze zdrowiem, a takze
trend w kierunku zmniejszenia obciazenia niedokrwieniem)
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w poréwnaniu z brakiem stymulacji. Donoszono o jedynie
nielicznych zdarzeniach niepozadanych, ktére obejmowaty
zakazenie (1%) i przemieszczenie si¢/ztamanie elektrody
(7,8%). W niedawnym wielooérodkowym rejestrze euro-
pejskim obejmujacym 235 pacjentéw, wsréd ktérych SCS
zastosowano ostatecznie u 110 pacjentéw, u osdb z wszcze-
pionym urzadzeniem zaobserwowano zmniejszenie liczby
napadéw dfawicy i zuzycia nitrogliceryny, poprawe klasy
czynnosciowej wg CCS, a takze poprawe jakosci zycia we
wszystkich wymiarach kwestionariuszy Short Form-36 i Se-
attle Angina Questionnaire w okresie do roku obserwacji
[322]. Przeprowadzono kilka matych randomizowanych
badan klinicznych [324]. Niewatpliwie potrzebne sg wiek-
sze randomizowane préby kliniczne z dtuzszym czasem
obserwacji. Stymulacja rdzenia kregowego jest wiec roz-
sadna alternatywna metoda leczenia u pacjentéw z dtawica
piersiowa oporng na leczenie, umozliwiajaca zmniejszenie
objawéw klinicznych i poprawe jakosci zycia. Obecnie
nie ma dowodéw odnoszacych sie do redukcji obciazenia
niedokrwieniem oraz umieralnosci.

Metody TMR i PMR byly oceniane przez ekspertéw
NICE [325]. Ocena TMR objefa 10 randomizowanych, kon-
trolowanych préb klinicznych z udziatem tacznie 1359 pa-
cjentéw. W siedmiu z nich TMR poréwnano z kontynuacja
leczenia zachowawczego, natomiast w dwoéch skonfronto-
wano CABG ze stosowaniem TMR w potaczeniu z CABG.
Wykazano, ze mimo poprawy bardziej subiektywnych wy-
nikéw terapii (w tym tolerancji wysitku fizycznego, nasilenia
dtawicy i jakosci zycia) te korzysci zostaty zréwnowazone
przez wieksze ryzyko zgonu i chorobowosci w okresie
pooperacyjnym (w tym MI, HF, incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych, zapalenia osierdzia, ostrej niedomykalnosci
mitralnej i incydentéw neurologicznych). Analogiczna ocena
PMR objeta pie¢ randomizowanych préb klinicznych. Nie
stwierdzono wzrostu umieralnosci ogélnej, ale PMR rowniez
wptywata na wzrost chorobowosci (Ml, perforacja Sciany
komory i tamponada, incydenty naczyniowo-moézgowe
oraz powiktania naczyniowe). Obecne dowody dotyczace
efektéw zaréwno TMR, jak i PMR w opornej na leczenie
dtawicy piersiowej wskazuja wiec na brak skutecznosci,
a jednoczesnie niemozliwe do zaakceptowania zagrozenia
zwigzane z tymi zabiegami. Nie nalezy zatem stosowac tych
metod terapeutycznych.

Rewaskularyzacja miesnia sercowego poprzez le-
czenie zewnatrzustrojowa fala uderzeniowa jest obecnie
przedmiotem badai. W tej metodzie wykorzystuje sie fale
uderzeniowe o matej intensywnosci (o jednej dziesiatej sity
fal stosowanych w litotrypsji), ktére aplikuje sie do niedo-
krwionej tkanki miesnia sercowego. Sa one wytwarzane
przez specjalny generator, a nastepnie skupiane przez odpo-
wiednie urzadzenie do ich aplikacji. Leczenie prowadzi sie
pod kontrola standardowego sprzetu echokardiograficznego.
Fale uderzeniowe aplikuje sie w sposéb zsynchronizowany

z zatamkami R pacjenta, aby unikna¢ wystapienia zaburzen
rytmu serca. Najpierw u chorego wykonuije sie obciazeniowe
obrazowanie metodg SPECT w celu okreslenia obszar6w
niedokrwienia. Nastepnie ten sam obszar jest lokalizowany
za pomoca aparatu ultrasonograficznego i fale uderzeniowe
zostaja skupione w niedokrwionej okolicy. W celu uzyska-
nia optymalnych wynikéw trzeba przeprowadzi¢ kilka ses;ji
leczenia. W matym badaniu (u 9 pacjentéw) stwierdzono
poprawe pod wzgledem objawéw klinicznych i klasy czyn-
nosciowej [326]. Potrzeba wiecej danych na ten temat, aby
mozna byfo sformutowaé potencjalne zalecenie.

9.9. PODSTAWOWA OPIEKA ZDROWOTNA

Cele leczenia stabilnej CAD obejmuja poprawe w za-
kresie:

— objawdéw wystepujacych u pacjenta, a w rezultacie
réwniez jego jakosci zycia;
— rokowania poprzez zapobieganie Ml i zgonom.

Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej odgrywaja
wazna role w procesie terapeutycznym i powinni troszczy¢
sie o to, aby pacjenci rozumieli korzysci z leczenia zacho-
wawczego oraz innych potencjalnych interwencji, a takze
dokonywa¢ okresowej oceny i optymalizacji stosowanych
lekéw oraz modyfikagji stylu zycia w celu uzyskania poprawy
wynikéw terapii [327].

Aby mozna byto osiagnac te cele, konieczne sa odpow-
iednie systemy umozliwiajace systematyczny nadzér i doko-
nywanie w odpowiednich odstepach czasu oceny leczenia
prowadzonego u pacjenta, wraz z ponowna ocena czyn-
nikéw ryzyka oraz ewentualnych zmian stanu klinicznego.

W celu poprawy rokowania lekarze musza zadbac o to,
aby wszyscy pacjenci byli objeci odpowiednim leczeniem
przeciwkrzepliwym. U wszystkich 0s6b z rozpoznang CAD
wskazane jest dfugoterminowe stosowanie jednego leku
przeciwplytkowego (ASA lub klopidogrelu) [328, 329].
Podwdjne leczenie przeciwplytkowe jest wskazane przez
okres do roku u chorych poddanych PCl z zastosowaniem
DES. Po wszczepieniu BMS zaleca sie podwdjne leczenie
przeciwplytkowe przez 4 tygodnie [330, 331].

Wszyscy pacjenci z CAD wymagaja leczenia modyfiku-
jacego parametry lipidowe zgodnie z obecnymi wytycznymi
i celami terapii. U pacjentéw z cukrzyca, po MI, z dysfunkcja
skurczowg LV, chorobg naczyi nerkowych i nadcisnieniem
tetniczym wskazane jest rowniez przepisywanie inhibitoréw
ACE w celu poprawy rokowania dfugoterminowego.

Szczegdlna uwage nalezy zwraca¢ na optymalna kontro-
le i leczenie choréb wspdtistniejacych, w tym nadciénienia
tetniczego, cukrzycy, zaburzen lipidowych oraz choréb
naczyh nerkowych. Intensyfikacja terapii tych stanéw, wraz
z przeciwdziataniem niekorzystnym czynnikom zwigzanym
ze stylem zycia (w tym zwalczanie palenia tytoniu), odgrywa
wazna role w modyfikacji miazdZzycowego procesu choro-
bowego.
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Pacjenci, u ktérych stwierdza sie objawy wskazujace
na utrzymywanie sie niedokrwienia miesnia sercowego,
mimo OMT i modyfikacji stylu zycia, stanowia grupe duzego
ryzyka, w ktérej chorobowos¢ i umieralnos¢ sa zwiekszone.
Wymagaja oni wczesnej ponownej oceny i rozwazenia skie-
rowania na dalsza diagnostyke specjalistyczna w celu wyklu-
czenia zmian w tetnicach wiencowych zwiazanych z duzym
ryzykiem, ktére moglyby sie nadawa¢ do rewaskularyzacji.

9.10. LUKI W DOWODACH

Staba strona niniejszych wytycznych jest brak jedno-
znacznych dowodéw odnoszacych sie do wielu sformuto-
wanych zalecei, o czym $wiadczy duza liczba rekomendagji
z poziomem dowodoéw C. Stratyfikacja ryzyka jest obarczona
problemami matej liczebnosci istniejacych rejestréw oraz
zmiennosci kryteriow wiaczenia, co spowodowato, ze oce-
niane populacje sktadaty sie gtéwnie z pacjentéw z grupy
duzego ryzyka leczonych w akademickich osrodkach
trzeciego stopnia referencyjnosci. Czesto$¢ wystepowania
stabilnej CAD wsréd oséb w podesztym wieku, czesto
nieposzukujacych pomocy lekarskiej lub ocenianych
tylko przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, jest
prawdopodobnie niedoszacowana. Mimo Zze przewodnim
motywem niniejszych wytycznych jest przestrzeganie przez
nadmiernym wykorzystywaniem dublujacych sie testéw
diagnostycznych i niepotrzebnych interwencji, trzeba tez
ostrzec, ze stabilne zespoly wieficowe sg wciaz niedosta-
tecznie rozpoznawane i leczone, zwtaszcza jezeli chodzi
o prewencje wtérng. Dowody przemawiajace za stosowa-
niem poszczegdlnych metod obrazowania czesto pochodza
z matych, niekontrolowanych, jednoosrodkowych badan
obserwacyjnych. Wyjasnia to, dlaczego autorzy tych wytycz-
nych podeszli ostroznie do zachecania do stosowania dro-
gich i wyszukanych metod obrazowania, ktérych dostepnos¢
jest wciaz ograniczona, ktadac natomiast duzy nacisk na
objawy kliniczne i czynniki ryzyka. Postep techniczny, ktéry
umozliwit wysokiej jakosci obrazowanie tetnic wieficowych
za pomoca wielorzedowej tomografii komputerowej, ma
implikacje kliniczne, ktére nie zostaty na razie wyjasnione
w prospektywnych badaniach. Koncepcja charakteryzowa-
nia blaszek miazdzycowych i oceny ich niestabilnosci pozo-
staje wyzwaniem przysztosci. Wspotczesna farmakoterapia
i szybka rewaskularyzacja miesnia sercowego sa uznanymi
metodami leczenia ACS, ale z wiekszosci prob klinicznych

dotyczacych nowych lekéw przeciwptytkowych i prze-
ciwzakrzepowych wytaczano pacjentéw ze stabilng CAD,
a tylko nieliczne préby kliniczne dotyczace farmakoterapii
lub rewaskularyzacji koncentrowaty sie na stabilnej CAD
— albo ulegajacej progresji, albo oczekiwanej [332-335].
Wskazania do rewaskularyzacji miesnia sercowego w stabil-
nej CAD pochodza z bardzo starych badan, a powszechne
stosowanie statyn, f-adrenolitykéw i inhibitoréow ACE — jak
réwniez wazne zmiany epidemiologiczne, ktére nastapity
w ostatnich dwoéch dziesiecioleciach (ograniczenie natogu
palenia tytoniu, zwrécenie uwagi na zdrowy sposéb od-
zywiania sie) — mogly spowodowac poprawe wynikéw
leczenia zachowawczego. Techniki rewaskularyzacji row-
niez ulegly znacznej poprawie, a zastosowanie pomostéw
z tetnicy piersiowej wewnetrznej w kardiochirurgii i DES
w kardiologii interwencyjnej pozwolifo na uzyskanie lep-
szych dtugoterminowych wynikéw terapii. Wypadkowego
efektu tych wszystkich zmian nie mozna oceni¢ bez duzych,
powtarzanych randomizowanych préb klinicznych dotycza-
cych wspétczesnego leczenia zachowawczego i rewaskula-
ryzacji. Dotychczasowe préby kliniczne przeprowadzono
w wyselekcjonowanych angiograficznie populacjach matego
ryzyka, a ich wyniki sa zafatszowane przez duzy odsetek
pacjentéw przechodzacych z grup leczenia zachowawczego
do grup angioplastyki. Stosowanie BMS i wizualna ocena
ciezkosci zmian w tetnicach wiericowych doprowadzity do
sformutowania odmiennych wnioskéw niz te w badaniu
FAME 2, w ktérym powszechnie dokonywano pomiaréw FFR
i stosowano DES, ale r6znica wynika jedynie z odmiennego
doboru punktéw koricowych, natomiast ani w jednych, ani
w drugich prébach klinicznych nie stwierdzono zmian ,twar-
dych” punktéw koficowych, takich jak Smiertelnos¢. Jedyne
posrednie dowody, iz angioplastyka moze przynosi¢ korzysci
prognostyczne u pacjentéw ze stabilng CAD, pochodza z ba-
dan poréwnawczych z leczeniem chirurgicznym w chorobie
tréjnaczyniowej i chorobie pnia LTW. W przypadku DES
pierwszej generacji leczenie chirurgiczne ma wciaz przewage
w przypadku ztozonych zmian oraz u pacjentéw z cukrzyca
[336]. R6wnowaznos¢ wykazana w bardziej homogennych
grupach chorych, w tym u 0séb ze zwezeniem pnia LTW,
jest przedmiotem oceny w nowych prébach klinicznych,
w ktérych analizuje sie zmniejszenie czestosci wystepowa-
nia restenozy i zakrzepicy w stencie dzieki stosowaniu DES
drugiej generacji oraz nowych lekéw przeciwptytkowych.
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Tekst ,Wytyczne ESC dotyczace postepowania w stabilnej chorobie wiericowej w 2013 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akre-
dytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomo-
wego) w medycynie (CME, Continuing Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej
ds. Ksztafcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucja
Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistéw (UEMS, European Union of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy
uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konfikty intereséw, ktére mogtyby wptyna¢ na ich nastawienie do niniejszej publikacji.
Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konfikty intereséw odnoszace sie do
programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziataii w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktéw programu CME, sg dostepne na stronach internetowych czaso-
pisma European Heart Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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