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Przezskórna interwencja wieńcowa (PCI) jest
wykonywana każdego roku u około 1,5 miliona
pacjentów w Stanach Zjednoczonych [1]. W zależ-

ności od lokalnej praktyki i kryteriów diagnostycznych
u 5-30% z tych pacjentów (75 000-450 000 osób) stwier-
dza się cechy zawału mięśnia sercowego w okresie oko-
łozabiegowym [2,3]. Jeżeli przyjąć większą z tych szacun-
kowych wartości, to częstość występowania tych incy-
dentów jest podobna do rocznej częstości występowania
samoistnych zawałów mięśnia sercowego [1]. Oznacza to,
że wielu kardiologów i internistów może spotkać pacjen-
tów z chorobą wieńcową, którzy przebyli okołozabiego-
wy zawał mięśnia sercowego. Kliniczne znaczenie tych
zdarzeń oraz ich leczenie wiążą się z wieloma kontrower-
sjami i niepewnościami (tab. 1) [4-6]. Do często zadawa-
nych pytań należą między innymi: czy rutynowe
przesiewowe wykrywanie okołozabiegowego zawału mię-
śnia sercowego jest potrzebne? którzy pacjenci powinni
być obserwowani w szpitalu przez dłuższy czas po około-
zabiegowym zawale mięśnia sercowego? jakie są impli-
kacje terapeutyczne i co powinniśmy mówić pacjentom,
którzy przebyli okołozabiegowy zawał mięśnia sercowe-
go mimo udanego zabiegu? czy zawał mięśnia sercowego
w okresie okołozabiegowym ma takie same znaczenie ro-
kownicze jak samoistny zawał mięśnia sercowego? czy
zawał mięśnia sercowego w okresie okołozabiegowym
jest właściwym punktem końcowym w próbach klinicz-
nych? Celem tego przeglądu jest próba udzielenia odpo-
wiedzi na te pytania i przedstawienie współczesnych
poglądów w tej kwestii.

Definicje i czynniki predykcyjne
martwicy mięśnia sercowego
związanej z przezskórną
interwencją wieńcową
W obowiązujących wytycznych dotyczących PCI oznacza-
nie biomarkerów sercowych (frakcji MB kinazy kreatyno-
wej [CK-MB], troponiny sercowej bądź obu tych markerów)
u pacjentów z objawami podmiotowymi lub przedmiotowy-
mi wskazującymi na zawał mięśnia sercowego w tracie PCI
lub po zabiegu, a także pacjentów poddanych skompliko-
wanemu zabiegowi ma rangę zalecenia klasy I [7]. Ponadto
rutynowe oznaczanie biomarkerów sercowych po 8-12 go-
dzinach od zabiegu ma rangę zalecenia klasy IIa. W obu
przypadkach „nowy wzrost stężenia CK-MB bądź troponi-
ny I lub T pięciokrotnie przekraczający górną granicę nor-
my odpowiada istotnemu klinicznie okołozabiegowemu
zawałowi mięśnia sercowego” [7]. W nowszej uniwersalnej
definicji zawału mięśnia sercowego stwierdzono, że na
okołozabiegowy zawał mięśnia sercowego wskazuje zwięk-
szenie stężenia biomarkerów sercowych trzykrotnie prze-
kraczający górną granicę normy, a jako preferowany
biomarker zalecono oznaczanie troponiny sercowej [8]. Bio-
rąc pod uwagę dostępność wysokoczułych testów do ozna-
czania troponin sercowych, w tych wytycznych próg
rozpoznawania okołozabiegowego zawału mięśnia sercowe-
go został wyznaczony na poziomie odpowiadającym bardzo
niewielkiej martwicy miocytów.

Czynniki predykcyjne okołozabiegowego zawału mięś-
nia sercowego można ogólnie podzielić na czynniki
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ryzyka związane z pacjentem, leczoną zmianą lub zabie-
giem [2]. Głównymi czynnikami ryzyka pod względem
zarówno częstości występowania, jak i siły oddziaływania
są złożone zmiany w tętnicach wieńcowych (np. obecność
skrzepliny, zwężenie pomostu z żyły odpiszczelowej lub
zmiana typu C), złożone zabiegi (np. jednoczesne leczenie
wielu zmian lub stosowanie aterektomii rotacyjnej) oraz
powikłania związane z zabiegiem (np. nagłe zamknięcie
naczynia, zamknięcie bocznej gałęzi, dystalna emboliza-
cja lub zjawisko no-reflow) [2,9-12]. Natomiast czynniki
związane z pacjentem, takie jak zaawansowany wiek, cu-
krzyca, niewydolność nerek, choroba wielonaczyniowa
oraz dysfunkcja lewej komory, są ważnymi wyznacznika-
mi klinicznych wyników leczenia po PCI [2,9-11]. Pod-
grupę pacjentów, w której wystąpienie okołozabiegowego
zawału mięśnia sercowego jest najbardziej prawdopodob-
ne, definiuje występowanie objawów niedokrwienia
w okresie okołozabiegowym, a zwłaszcza bólu w klatce
piersiowej w momencie zakończenia zabiegu, lub też
elektrokardiograficznych cech niedokrwienia mięśnia
sercowego [11,13].

Mechanizmy martwicy miocytów
związanej z przezskórną
interwencją wieńcową
Duże zawały mięśnia sercowego w okresie okołozabiego-
wym wynikają zwykle z powikłań rozpoznawanych
angiograficznie, ale takie sytuacje nie występują u więk-

szości pacjentów ze zwiększonym stężeniem biomarke-
rów po PCI [6,14,15]. Obrazowanie serca za pomocą re-
zonansu magnetycznego (MR) potwierdziło dwie
odrębne lokalizacje martwicy miocytów związanej z za-
biegiem: w pobliżu miejsca interwencji, kiedy uszkodze-
nie wynika najczęściej z zamknięcia bocznej gałęzi
w odcinku nasierdziowym, lub dystalnie w stosunku
do miejsca interwencji, kiedy uszkodzenie wynika naj-
częściej z upośledzenia przepływu w naczyniach mikro-
krążenia (ryc. 1) [2,16]. Ostre uszkodzenie mięśnia
sercowego występuje z taką samą częstością w obu tych
miejscach i można je wykryć w MR u 25% pacjentów po
PCI, a średnia wielkość zawału wynosi w przybliżeniu 5%
masy lewej komory [3]. Wielkość zawałów typu dystalne-
go koreluje bezpośrednio ze stopniem zmniejszenia ob-
jętości (tj. embolizacji) blaszki miażdżycowej w wyniku
PCI, ponieważ więcej fragmentów blaszki dociera wtedy
do dystalnej części łożyska naczyniowego, natomiast ta-
kiej zależności nie obserwuje się w przypadku proksymal-
nego uszkodzenia. Na rozległość okołozabiegowej
martwicy miocytów wpływa również skład blaszki miaż-
dżycowej: PCI blaszek z dużym jądrem martwiczym pro-
wadzi zwykle do większej martwicy miocytów, natomiast
blaszki włókniste stwarzają pod tym względem mniejsze
zagrożenie [17,18].

Embolizację fragmentami blaszki wykrywano za po-
mocą ultrasonografii wewnątrzwieńcowej wykonywanej
podczas PCI. Mimo że embolizacja występuje w każdej
fazie interwencji, jest ona najbardziej nasilona w czasie
implantacji stentu [19]. Mimo że liczba mikrozatorów ko-

TABELA 1 Dowody przemawiające za i przeciwko klinicznemu znaczeniu okołozabiegowego zawału
mięśnia sercowego*

Dowody przemawiające za klinicznym znaczeniem
okołozabiegowego zawału

U pacjentów ze zwiększonym stężeniem biomarkerów
sercowych po PCI stwierdza się cechy ogniskowej martwicy
w badaniach obrazowych serca

W wielu badaniach wykazano zależność między
okołozabiegowym zawałem a niepomyślnymi klinicznymi
wynikami leczenia (dodatek uzupełniający, dostępny
z pełnym tekstem niniejszego artykułu na stronie
internetowej NEJM.org), a takie badania są znacznie
liczniejsze niż te, w których nie wykazano takiej korelacji

Istnieje dodatnia zależność między wielkością wzrostu
stężenia biomarkerów po zabiegu
a prawdopodobieństwem niepomyślnych wyników leczenia

W badaniach wykazano, że interwencje stosowane
przed PCI, takie jak leczenie statynami, zmniejszają
częstość występowania okołozabiegowego zawału
i poprawiają długoterminowe wyniki leczenia

Dowody przemawiające przeciwko klinicznemu znaczeniu
okołozabiegowego zawału

Niemal wszystkie dane wiążące okołozabiegowy zawał
z niepomyślnymi klinicznymi wynikami leczenia pochodzą
z badań retrospektywnych, które wskazują na taki związek,
ale nie dowodzą przyczynowego charakteru tej zależności

Ograniczeniem badań retrospektywnych jest niemożność
odpowiedniego uwzględnienia wszystkich możliwych
zmiennych zakłócających związanych z początkową
charakterystyką kliniczną, angiograficzną oraz
charakterystyką samego zabiegu, od których może zależeć
prawdopodobieństwo zarówno okołozabiegowego zawału,
jak i niepomyślnych wyników leczenia

W większości badań nie posługiwano się oznaczeniami
troponiny o dużej czułości, a jeżeli wykorzystywano takie
oznaczenia, to nie stosowano obecnie zalecanego 99
centyla jako wartości odcięcia definiującej górną granicę
normy

W większości przypadków okołozabiegowy zawał wiąże się
z niewielką martwicą miocytów i w związku z tym nie
powoduje istotnego upośledzenia czynności serca, która
jest jednym z najważniejszych wyznaczników rokowania
w chorobie wieńcowej

*PCI – przezskórna interwencja wieńcowa.
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reluje dodatnio z nasileniem dysfunkcji mikrokrążenia
w mięśniu sercowym i martwicy miocytów, obserwuje się
znaczne nakładanie, jeżeli chodzi o nasilenie mikrozato-
rowości fragmentami blaszki między pacjentami z około-
zabiegowym zawałem mięśnia sercowego a pacjentami
bez tego rodzaju zawału [19,20]. Obserwacja ta pozwala
sądzić, że na prawdopodobieństwo okołozabiegowego za-
wału mięśnia sercowego wpływają również inne czynni-
ki poza nasileniem mikrozatorowości fragmentami
blaszki, takie jak uwalnianie czynników naczynioaktyw-

nych z blaszki miażdżycowej, aktywacja płytek oraz po-
datność samego mięśnia sercowego na niedokrwienie [2].

Tradycyjne zainteresowanie
martwicą miocytów po zabiegu
W epoce oznaczeń CK-MB i wczesnych oznaczeń tropo-
nin sercowych przeprowadzono wiele badań, w których
oceniano kliniczne znacznie wzrostu stężenia biomarke-

14 � Tom 10 Nr 4 • Kwiecień 2011
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pęknięcie blaszki

Embolizacja

Peptydy
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Aktywacja płytek Aktywacja neutrofilów

Mikrocząstki Fragmenty blaszki
miażdżycowej

Uszkodzenie
mięśnia sercowego

Zamknięcie
bocznej gałęzi

Skurcz naczyń Dysfunkcja mikrokrążenia Zmniejszenie
przepływu krwi

Uwolnienie
biomarkerów sercowych

RYCINA 1 Mechanizmy okołozabiegowego zawału mięśnia sercowego.

Wzrost stężenia biomarkerów sercowych przed przezskórną interwencją wieńcową (PCI) wynika głównie z samoistnego pękania niestabilnych
blaszek miażdżycowych i zakrzepicy w nasierdziowym odcinku tętnicy wieńcowej oraz wtórnego do tego uszkodzenia mięśnia sercowego. Jeżeli nie
doszło do nagłego zamknięcia nasierdziowego odcinka tętnicy wieńcowej w związku z PCI, to okołozabiegowy zawał mięśnia sercowego jest
związany albo z zamknięciem bocznej gałęzi, albo z jatrogennym rozerwaniem blaszki przez balon lub stent, które sprzyja uszkodzeniu naczyń
mikrokrążenia z powodu dystalnej embolizacji, uwalniania peptydów naczyniowych lub działania obu tych czynników.
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rów sercowych po PCI, a badania te były przedmiotem
przeglądu systematycznego we wcześniejszej publikacji
[2]. Wniosek z badań retrospektywnych był taki, że wzrost
stężenia CK-MB przekraczający ponad pięciokrotnie
górną granicę normy wiązał się niezależnie ze zwiększo-
nym ryzykiem niepomyślnych zdarzeń sercowych w okre-
sie wewnątrzszpitalnym, natomiast mniejsze stężenia
CK-MB nie wpływały istotnie na wyniki leczenia w okre-
sie wewnątrzszpitalnym (tab. 2) [21,26,40-43]. Dane
wskazujące na zależność między stężeniem CK-MB
a przeżywalnością w długoterminowej obserwacji są mniej
zgodne. Wyniki kilku badań wskazywały na to, że każdy
wzrost stężenia CK-MB wiązał się ze zmniejszeniem od-
ległej przeżywalności, a między wielkością martwicy
miocytów a umieralnością istnieje dodatnia korelacja
[26,39,41,42]. Natomiast w innych badaniach wykazano,
że tylko duże zawały mięśnia sercowego, definiowane jako
stężenie CK-MB przekraczające 5 lub 8 razy górną grani-
cę normy lub obecność nowych załamków Q, pozwalały
przewidywać niekorzystne wyniki leczenia w długotermi-
nowej obserwacji, zwłaszcza jeżeli wiązały się z nieudanym
zabiegiem rewaskularyzacyjnym (tab. 2) [21,40,43,44].

Z badań, w których oceniano zależność między stęże-
niem troponiny sercowej po zabiegu a umieralnością
w długoterminowej obserwacji, zazwyczaj nie wykluczano
pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi, wśród któ-
rych u wielu chorych stężenie biomarkerów sercowych by-
ło nieprawidłowe już przed zabiegiem [31,32,35,39,45-47].
Podawana częstość występowania wzrostu stężenia tropo-
niny sercowej po zabiegu była więc bardzo różna i chociaż
w niektórych badaniach stwierdzono, że stężenie troponi-
ny sercowej w surowicy jest niezależnym czynnikiem pre-
dykcyjnym przeżywalności, w innych badaniach tego nie
potwierdzono (tab. 2). Te niespójne rezultaty wynikały
najprawdopodobniej z niejednorodności kryteriów włącze-
nia, zmienności czułości i swoistości metod oznaczania
biomarkerów, różnej liczebności badanych grup, a także
różnej długości obserwacji. W dwóch niedawnych meta-
analizach wnioskowano, że zwiększone stężenie troponiny
sercowej po PCI nie dostarcza informacji prognostycznych
[48,49]. Na obie te analizy wpłynęły badania dotyczące
wzrostu stężenia sercowej troponiny T po zabiegu, które
autorzy tego doniesienia przeprowadzili we własnych pra-
cowniach cewnikowania serca i z których wyciągnięto po-
dobne wnioski [33,50]. W badaniach uwzględnionych
w metaanalizach (w tym także w badaniu autorów) stoso-
wano jednak większe punkty odcięcia stężenia troponiny
sercowej definiujące wartości prawidłowe niż obecnie zale-
cany 99 centyl, co ogranicza dokładność uzyskanych wnio-
sków [8].

Ryzyko przed zabiegiem
Ograniczeniem niemal wszystkich badań dotyczących
okołozabiegowego zawału mięśnia sercowego był brak
precyzyjnej oceny ryzyka przed zabiegiem. Współczesne
testy do oznaczania troponin sercowych znacznie zwięk-
szyły zdolność wykrywania martwicy miocytów przed

PCI i po tej interwencji [46,51]. W niedawnej analizie
autorzy stwierdzili, posługując się obecnie zalecanym
99 centylem jako wartością odcięcia definiującą prawidło-
we stężenie sercowej troponiny T, cechy martwicy mio-
cytów przed zabiegiem w przybliżeniu u jednej trzeciej
pacjentów poddawanych PCI w trybie innym niż nagły
[6]. U tych pacjentów nasilenie zmian miażdżycowych
było większe, a choroba wieńcowa bardziej niestabilna
niż u pacjentów bez cech martwicy miocytów przed za-
biegiem, a obserwacja ta jest zgodna z wcześniejszymi do-
niesieniami [52]. Odnosząc uniwersalną definicję zawału
mięśnia sercowego do pacjentów z prawidłowym stęże-
niem sercowej troponiny T przed zabiegiem, u kolejnej
jednej trzeciej pacjentów stwierdzono zawał mięśnia ser-
cowego po zabiegu, kiedy do wykrycia martwicy miocy-
tów posłużono się oznaczeniami sercowej troponiny T,
w porównaniu z zaledwie jednym na 15 pacjentów, kiedy
posłużono się oznaczeniami CK-MB [6]. Silnym nieza-
leżnym czynnikiem predykcyjnym umieralności w krót-
ko- i długoterminowej obserwacji okazało się stężenie
biomarkera sercowego przed zabiegiem, a nie po nim [6].
Podobne wyniki uzyskano również w dwóch innych nie-
dawnych badaniach, w których posłużono się oznaczenia-
mi troponiny I w kontekście uniwersalnej definicji
zawału mięśnia sercowego [36,37], a także w analizie z re-
jestru Evaluation of Drug Eluting Stents and Ischemic
Events (EVENT) [53].

Te obserwacje mogą wydawać się zaskakujące, ponie-
waż można by sądzić, że kliniczne następstwa zawału
mięśnia sercowego powinny być takie same niezależnie
od jego przyczyny. Większość okołozabiegowych zawa-
łów mięśnia sercowego jest jednak bardzo mała, jeżeli
chodzi o wielkość martwicy miocytów, zwłaszcza u pa-
cjentów ze stabilną chorobą wieńcową. Wśród pacjentów
z prawidłowym stężeniem troponiny sercowej przed za-
biegiem stężenie CK-MB po PCI przekracza ponad pię-
ciokrotnie górną granicę normy u mniej niż 5% chorych,
a zawały z załamkiem Q są rzadkie (<0,1%). Natomiast
wśród pacjentów ze zwiększonym stężeniem sercowej tro-
poniny T przed zabiegiem zazwyczaj obserwuje się stęże-
nie CK-MB przekraczające ponad pięciokrotnie górną
granicę normy [6]. Prawdopodobnie w starszych bada-
niach, w których oceniano wpływ okołozabiegowego za-
wału mięśnia sercowego na rokowanie, u dużego odsetka
pacjentów, u których w momencie PCI wyniki oznaczeń
starszych biomarkerów (CK lub CK-MB) były ujemne,
w rzeczywistości zgodnie ze współczesnymi definicjami
dochodziło do zawału mięśnia sercowego bez uniesienia
odcinka ST. Za takimi wnioskiem przemawia duży odse-
tek pacjentów we wcześniejszych badaniach (przeciętnie
około 50%), u których występował ostry zespół wieńcowy
(tab. 2 oraz dodatek uzupełniający, dostępny razem z peł-
nym tekstem niniejszego artykułu na stronie interneto-
wej NEJM.org).

Podsumowując, najnowsze badania wykazały, że stę-
żenie troponiny sercowej przed zabiegiem jest silnym nie-
zależnym czynnikiem predykcyjnym rokowania po PCI.
Co więcej, z tych badań wynika, że związek między mar-
twicą miocytów po zabiegu a wynikami leczenia po uda-
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nej PCI odzwierciedla ryzyko przed zabiegiem, które
można oszacować na podstawie oznaczeń stężenia tropo-
niny sercowej przed zabiegiem, dokonywanych za pomo-
cą współczesnych testów o dużej czułości, w połączeniu
z oceną kliniczną i angiograficzną pacjenta.

Prognostyczne znaczenie zdarzeń
okołozabiegowych i samoistnych
Na podstawie tradycyjnej koncepcji okołozabiegowego
zawału mięśnia sercowego, którą opisano wyżej, w pró-
bach klinicznych stawia się często znak równości między
tym powikłaniem a samoistnym zawałem mięśnia serco-
wego [54]. Trafność tego założenia nie została dokładnie
zbadana, a dodatkowym utrudnieniem są różne definicje
zawału mięśnia sercowego w okresie okołozabiegowym,
które przyjmowano w przeszłości. W obecnej uniwersal-
nej definicji zawału mięśnia sercowego podjęto próbę roz-
wiązania tego problemu przez wprowadzenie swoistej
kategorii zawału mięśnia sercowego w okresie okołoza-
biegowym (typ 4a) w celu odróżnienia go od samoistnego
zawału mięśnia sercowego (typy 1 i 2) [8].

Akkerhuis i wsp. porównali wpływ okołozabiegowego
zawału mięśnia sercowego wykrytego na podstawie wzro-
stu stężenia CK-MB oraz wpływ samoistnego zawału
mięśnia sercowego na umieralność 6-miesięczną w nie-
jednorodnej grupie pacjentów z ostrym zespołem wień-
cowym bez uniesienia odcinka ST. Analizowane dane
pochodziły z pięciu różnych prób klinicznych [55]. Auto-
rzy stwierdzili dodatnią korelację między stężeniem
CK-MB a umieralnością w obu grupach, chociaż bez-
względna umieralność była istotnie większa wśród pa-
cjentów z samoistnym zawałem mięśnia sercowego niż
wśród pacjentów z okołozabiegowym zawałem mięśnia
sercowego. Autorzy doszli do wniosku, że kliniczne zna-
czenie zawału mięśnia sercowego w okresie okołozabie-
gowym należy uznać za podobne do niekorzystnych
konsekwencji samoistnego zawału mięśnia sercowego. To
badanie przeprowadzono jednak w erze angioplastyki ba-
lonowej, przed upowszechnieniem się stentów, a analiza
nie została skorygowana w celu uwzględnienia wpływu
zakłócających zmiennych klinicznych.

Aby wyeliminować te ograniczenia, przeprowadzono
analizę danych z badania Acute Catheterization and
Urgent Intervention Triage Strategy (ACUITY; numer ba-
dania w rejestrze prób klinicznych ClinicalTrials.gov:
NCT000931158), obejmującego 7773 pacjentów z ostrym
zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST z grupy
umiarkowanego lub dużego ryzyka, u których wykonano
PCI [15]. Zawał mięśnia sercowego w okresie okołozabie-
gowym i samoistny zawał mięśnia sercowego wystąpiły
u odpowiednio 6,0 i 2,6% pacjentów w tej kohorcie. Wśród
pacjentów z każdym z typów zawału mięśnia sercowego
nieskorygowana roczna umieralność była większa niż
wśród pacjentów bez zawału. Po uwzględnieniu różnic
między grupami pod względem początkowej charaktery-
styki oraz charakterystyki wykonywanych zabiegów
stwierdzono, że samoistny zawał mięśnia sercowego był

silnym niezależnym czynnikiem predykcyjnym ryzyka
zgonu, natomiast zawał mięśnia sercowego w okresie oko-
łozabiegowym nie wiązał się istotnie ze zwiększonym ry-
zykiem zgonu. Podobne obserwacje poczyniono wśród
pacjentów z cukrzycą i stabilną chorobą wieńcową w bada-
niu Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2
Diabetes (BARI 2D; numer badania w rejestrze prób kli-
nicznych ClinicalTrials.gov: NCT00006305), w którym
pierwszy samoistny objawowy zawał mięśnia sercowego
wiązał się z większą umieralnością niż zawał mięśnia ser-
cowego spowodowany rewaskularyzacją przezskórną lub
chirurgiczną [56].

W sumie współczesne badania wskazują na to, że sa-
moistny zawał mięśnia sercowego jest silnym czynnikiem
predykcyjnym umieralności. Okołozabiegowy zawał mię-
śnia sercowego, mimo że częsty, jest wskaźnikiem nasile-
nia zmian miażdżycowych i złożoności zabiegu, ale
w większości przypadków nie ma dużego niezależnego
znaczenia prognostycznego w stabilnej chorobie wieńco-
wej oraz ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia
odcinka ST. Mimo że duże zawały mięśnia sercowego
w okresie okołozabiegowym mogą wpływać na rokowa-
nie, rzadko dochodzi do nich bez wystąpienia powikłań
zabiegu lub u pacjentów z początkowo prawidłowym stę-
żeniem troponiny sercowej.

Niewyjaśnione kwestie
Kardiolodzy inwazyjni i organizacje zawodowe powinni
przeanalizować nowe dostępne dane i przedstawić bar-
dziej praktyczne wytyczne definiujące zawał mięśnia ser-
cowego w okresie okołozabiegowym. Proces ten powinien
obejmować ocenę zasadności polegania na samych ozna-
czeniach biomarkerów oraz niskim progu diagnostycz-
nym przyjętym w uniwersalnej definicji zawału mięśnia
sercowego w porównaniu z definicją, która obejmuje kry-
teria kliniczne, takie jak objawy lub cechy niedokrwienia
bądź zawału w elektrokardiogramie lub badaniach obra-
zowych serca. Ponieważ większość danych dotyczących
okołozabiegowego zawału mięśnia sercowego uzyskano
u pacjentów z prawidłowym stężeniem biomarkerów ser-
cowych przed zabiegiem (głównie pacjentów ze stabilną
lub niestabilną dławicą piersiową), potrzebne są bardziej
jednoznaczne wskazówki dotyczące tego, czy można roz-
poznawać okołozabiegowy zawał mięśnia sercowego u pa-
cjentów z zawałem mięśnia sercowego bez uniesienia
odcinka ST, u których stężenie biomarkerów wzrasta już
przed PCI, a jeżeli tak, to jakie kryteria diagnostyczne po-
winny być wtedy stosowane. Obecnie w praktyce będzie
to prawdopodobnie niemożliwe, ponieważ PCI wykonu-
je się często w ciągu 24 godzin od przyjęcia pacjenta
do szpitala. Inną praktyczną kwestią, która wymaga roz-
strzygnięcia, jest to, czy zalecenie klasy IIa, aby rutynowo
oznaczać biomarkery po PCI, jest wciąż zasadne, a jeżeli
tak, to jakie powinny być terapeutyczne implikacje
stwierdzenia zwiększonego stężenia biomarkerów po PCI.
Z niedawnego raportu z rejestru National Cardiovascu-
lar Data Registry wynika, że w większości szpitali w Sta-
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Wykonać PCI

PCI
Jeżeli dostępne, zastosować dystalne urządzenie

chroniące przed zatorowością w przypadku interwencji
w obrębie pomostów żylnych

Zastosować standardowe leczenie po PCI
oraz metody wtórnej prewencji choroby wieńcowej

Obserwować w szpitalu zgodnie ze standardową
miejscową praktyką

Rozważyć oznaczenie troponiny lub CK-MB
po 8-16 godzinach od PCI (np. u pacjentów
poddanych złożonej PCI)

Zapewnić dłuższą obserwację w szpitalu
Oznaczyć CK-MB lub troponiny po 8-16 godzinach

od PCI lub w zależności od wskazań klinicznych

Stężenie CK-MB >5-krotnie powyżej górnej granicy
normy lub równoważnej wielkości wzrost stężenia
troponiny lub nowe załamki Q

Przedłużyć obserwację w szpitalu (o co najmniej
jeden dzień)

Ocenić dysfunkcję lewej komory
W razie wskazań wykonać ponowną angiografię

w celu wykrycia powikłań zabiegu i potrzeby
interwencji

Stężenie troponiny powyżej górnej granicy normy,
a stężenie CK-MB <5-krotnie powyżej górnej
granicy zakresu referencyjnego

Wydłużyć okres obserwacji tylko w przypadku
wskazań klinicznych (np. powikłanie zabiegu)

Zintensyfikować wtórną prewencję choroby
wieńcowej w celu optymalizacji leczenia

Zwrócić uwagę na zwiększone ryzyko i poinformować
pacjenta

Rozważyć rozpoczęcie leczenia przeciwpłytkowego
(np. inhibitory GP IIb/IIIa, klopidogrel) i podanie
statyny w dużej dawce

Leczyć OZW zgodnie z wytycznymi
Leczyć niewyrównaną niewydolność serca, jeżeli

występuje
Zapewnić optymalne leczenie współistniejących

stanów, takich jak dysfunkcja nerek, niedokrwistość
i cukrzyca

Stężenie troponiny po PCI
Jeżeli stężenie troponiny jest zwiększone, rozważyć oznaczenie CK-MB

Stężenie troponiny przed PCI

Prawidłowe Zwiększone

Bez
powikłań
zabiegu

Powikłania zabiegu
lub

objawy niedokrwienia

ZwiększonePrawidłowe

PCI
Jeżeli dostępne, zastosować dystalne urządzenie

chroniące przed zatorowością w przypadku interwencji
w obrębie pomostów żylnych

RYCINA 2 Zalecenia dotyczące prewencji i leczenia okołozabiegowego zawału mięśnia sercowego.

CK-MB – frakcja MB kinazy kreatynowej, GP IIb/IIIa – glikoproteina IIb/IIIa, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa.
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nach Zjednoczonych nie oznacza się rutynowo biomar-
kerów sercowych podczas PCI [14].

Lepsze poznanie klinicznego znaczenia okołozabie-
gowego zawału mięśnia sercowego ma ważne implikacje
dla projektowania przyszłych randomizowanych prób kli-
nicznych, ponieważ zawał okołozabiegowy i samoistny
zawał mięśnia sercowego nie powinny być traktowane ja-
ko równoważne kliniczne punkty końcowe. W ostatnim
czasie kwestia ta miała największe znaczenie w odniesie-
niu do interpretacji danych z badania Cangrelor versus
Standard Therapy to Achieve Optimal Management of
Platelet Inhibition (CHAMPION) PLATFORM (numer
badania w rejestrze prób klinicznych ClinicalTrials.gov:
NCT00385138) [54]. W tym badaniu u większości pacjen-
tów występował ostry zespół wieńcowy bez uniesienia od-
cinka ST, a PCI wykonano w ciągu 24 godzin od początku
hospitalizacji. Nie pozwoliło to na wiarygodne rozróżnie-
nie między samoistnym a okołozabiegowym zawałem
mięśnia sercowego i skłoniło autorów do wyciągnięcia
wniosku, że wynik tej próby klinicznej „podaje w wątpli-
wość zastosowaną definicję okołozabiegowego zawału
mięśnia sercowego”. W praktyce klinicznej odróżnianie
samoistnego zawału mięśnia sercowego od zawału około-
zabiegowego będzie coraz trudniejsze, ponieważ w więk-
szości przypadków leczenia inwazyjnego cewnikowanie
serca jest wykonywane w okresie, w którym już przed za-
biegiem następuje na ogół wzrost stężenia biomarkerów.
Przestrzegamy więc przed uwzględnianiem zawału mię-
śnia sercowego jako jednego z elementów składowych
głównego złożonego punktu końcowego w przyszłych
próbach klinicznych dotyczących PCI w leczeniu ostrych
zespołów wieńcowych, lub też wykorzystywaniem zawa-
łu jako zastępczego wskaźnika długoterminowych wyni-
ków leczenia, natomiast może to być drugorzędowy
punkt końcowy w analizie skuteczności leczenia lub
punkt końcowy w analizie bezpieczeństwa leczenia.

Implikacje dla praktyki klinicznej
Autorzy zalecają, aby rutynowo oznaczać stężenie tropo-
niny sercowej przed PCI (ryc. 2). Prawidłowe stężenie tro-
poniny przed zabiegiem ułatwi stratyfikację ryzyka przez
identyfikację pacjentów, u których PCI wiąże się z bar-
dzo małym ryzykiem i można rozważać wczesny wypis ze
szpitala. Ponadto wzrost stężenia troponiny sercowej
przed PCI identyfikuje pacjentów z grupy dużego ryzyka
ze złożonymi zmianami lub zmianami ze skrzepliną, któ-
rzy mogą odnieść korzyści z rozpoczęcia intensywnego
leczenia przeciwpłytkowego i podawania statyny przed
zabiegiem w celu poprawy wyników leczenia [2,57,58].
Stężenie biomarkerów po PCI należy rutynowo oznaczać
u pacjentów poddanych złożonemu zabiegowi, z subopty-
malnymi wynikami angiograficznymi lub z powikłania-
mi zabiegu, a także pacjentów z objawami podmiotowymi
lub przedmiotowymi niedokrwienia mięśnia sercowego,
aby ocenić ilościowo rozległość uszkodzenia mięśnia ser-
cowego. Można natomiast przytoczyć racjonalne argu-
menty przeciwko rutynowemu oznaczaniu stężenia

troponiny sercowej po zabiegu w przypadku niepowikła-
nej, udanej PCI, ponieważ jest mało prawdopodobne, aby
w takich przypadkach można było uzyskać w ten sposób
istotne dodatkowe informacje, które byłyby niezależne
od ryzyka przed zabiegiem oraz wyników samego zabie-
gu. Ustalenia wymaga rola monitorowania stężenia
biomarkerów po zabiegu w celu stratyfikacji ryzyka w ra-
mach wtórnej prewencji choroby wieńcowej lub jako
wskaźnika jakości leczenia.

Nie ma uznanych progowych wartości stężenia tropo-
niny sercowej, które definiowałyby „duży” okołozabiego-
wy zawał mięśnia sercowego, i do czasu jednoznacznego
ustalenia takich wartości wydaje się, że za rozsądne kryte-
ria definiujące istotny zawał w okresie okołozabiegowym
można przyjąć wzrost stężenia CK-MB przekraczający po-
nad pięciokrotnie górną granicę normy, pojawienie się no-
wych załamków Q lub spełnienie obu tych kryteriów.
Autorzy uważają, że zasadniczo definicję tę można wiary-
godnie odnosić tylko do pacjentów z prawidłowym stęże-
niem troponiny sercowej przed PCI. Wobec braku danych,
na których można by oprzeć się w praktyce, zalecamy, aby
pacjentów z dużym okołozabiegowym zawałem mięśnia
sercowego monitorować w szpitalu przez dodatkowy dzień
z względu na opisywane ryzyko zaburzeń rytmu serca,
niestabilności hemodynamicznej, niewydolności serca
i zgonu (tab. 2 oraz dodatek uzupełniający). Podczas uzy-
skiwania zgody na zabieg należy omawiać z pacjentem czę-
stość występowania dużych okołozabiegowych zawałów
mięśnia sercowego (<5%), a także informować go, gdyby
taki zawał wystąpił po interwencji.

Leczenie pacjentów z ostrym wzrostem stężenia troponi-
ny sercowej już przed zabiegiem, u których w okresie oko-
łozabiegowym wystąpiła istotna martwica miocytów,
powinno być zasadniczo oparte na wytycznych dotyczących
leczenia ostrych zespołów wieńcowych. U pacjentów, któ-
rych stan pogarsza się nieoczekiwanie wkrótce po PCI (np.
u pacjentów z nawracającym i nieustępującym bólem w klat-
ce piersiowej, zwłaszcza w połączeniu ze zmianami odcinka
ST lub echokardiograficznymi cechami niedokrwienia bądź
płynu w worku osierdziowym), należy wykonywać ponow-
ną koronarografię. Jej celem jest identyfikacja powikłań za-
biegu, które poddają się kolejnej interwencji, takich jak ostra
zakrzepica w stencie, rozwarstwienie tętnicy wieńcowej lub
jej perforacja, aby można było ograniczyć martwicę miocy-
tów i złagodzić objawy kliniczne. W większości przypadków
wykonuje się ponowną PCI. Obecnie w praktyce pacjenci
rzadko wymagają operacji kardiochirurgicznej.

Być może najważniejszą implikacją dla długotermino-
wego leczenia większości pacjentów z okołozabiegowym
zawałem mięśnia sercowego jest uświadomienie sobie, że
jest to grupa większego ryzyka ze względu na większe na-
silenie zmian w naczyniach i bardziej niestabilną choro-
bę. U tych pacjentów wskazana jest więc optymalna
prewencja wtórna oparta na obecnych wytycznych. Nie-
kiedy rozległy okołozabiegowy zawał mięśnia sercowego
występuje u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową.
Długoterminowe leczenie takich pacjentów powinno być
podobne do leczenia pacjentów z samoistnym zawałem
mięśnia sercowego.
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Wypełnione przez autora formularze dotyczące potencjalnych konfliktów interesów
są dostępne razem z pełnym tekstem niniejszego artykułu na stronie internetowej
NEJM.org.
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WZROST MARKERÓW MARTWICY PO UDANYM
ZABIEGU PCI – DZIWNY ZAWAŁ?
Definicja i kryteria rozpoznawania zawału mięśnia ser-
cowego zmieniały się wielokrotnie w ostatnich latach.
Nowe markery i coraz czulsze metody ich oznaczania
zmieniły statystyki, zwiększając istotnie częstość roz-
poznań zawału bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI).
Podwyższone stężenie troponin u pacjentów z objawa-
mi niestabilnej dławicy piersiowej jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka wystąpienia niekorzystnych zdarzeń
sercowych, w tym zgonu. Niemniej, rokowanie jest tu
zazwyczaj lepsze niż pacjentów, u których stwierdzono
uniesienie odcinka ST (STEMI) z wytworzeniem pato-
logicznych załamków Q w zapisie EKG. Wystąpienie
zawału typu STEMI jako powikłania przezskórnej in-
terwencji wieńcowej (PCI) u pacjenta ze stabilną dła-
wicą piersiową jest zjawiskiem bardzo niekorzystnym,
zawsze świadczącym o niepowodzeniu zabiegu i nieko-
rzystnym rokowaniu, podobnie jak w przypadku spon-
tanicznego zawału mięśnia sercowego z uniesieniem
odcinka ST. Na szczęście, tego typu powikłania zdarza-
ją się niezmiernie rzadko, w ok. 0,1% przypadków lub
rzadziej. O ile powyższa sytuacja nie budzi wątpliwo-
ści, o tyle stwierdzenie podwyższonych stężeń marke-
rów martwicy mięśnia sercowego po rutynowym
zabiegu PCI rodzi wiele kontrowersji. Po pierwsze, na-
suwa się pytanie, czy zabieg taki uznać za skuteczny
(udany), czy nie? Czy pacjentowi, który czuje się do-
brze i nie ma świeżych zmian w EKG, powiedzieć, że
przebył zawał? Jak postępować dalej: czy wykonać kon-
trolną koronarografię, przedłużyć hospitalizację, szu-
kać ognisk martwicy w czułych badaniach obrazowych
(np. w rezonansie magnetycznym)? I wreszcie, czy ro-
kowanie odległe takiego pacjenta jest obciążone, podob-
nie jak w przypadku spontanicznego zawału mięśnia
sercowego?

Na wiele z tych pytań odpowiedzi szukają autorzy
pracy „Zawał mięśnia sercowego spowodowany przez-
skórną interwencją wieńcową” [1]. Ten ciekawy
przegląd piśmiennictwa wykazuje, że rozpoznanie oko-
łozabiegowego zawału serca, jako powikłania zabiegu
PCI jest często stawiane pochopnie i niepotrzebnie bu-
dzi lęk chorego, ponieważ jego rokowanie odległe nie
musi być niekorzystne. Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (ESC) w uniwersalnej definicji zawału pro-
ponuje, aby rozpoznanie stawiać na podstawie
oznaczenia stężenia troponin I lub T, a jako wartość od-
ciętą uznano 99 centyl wartości dla zdrowej populacji

[2]. Gdyby przyjąć taką definicję, okazałoby się, że co
trzeci planowy zabieg PCI kończy się zawałem serca!
Na szczęście nie wiadomo dlaczego, autorzy przyjęli ar-
bitralnie, że u pacjentów poddawanych zabiegom PCI
zawał okołozabiegowy można rozpoznać, jeśli stężenie
enzymów martwicy mięśnia sercowego przekroczy tę
wartość przynajmniej trzykrotnie. O tym, jak ważna
jest definicja, najlepiej świadczą wyniki badania
COURAGE, w którym porównywano rokowanie odle-
głe pacjentów ze stabilną chorobą niedokrwienną serca
leczonych optymalną terapią farmakologiczną (OMT)
lub OMT skojarzoną z zabiegiem PCI [3]. Pierwszorzę-
dowym złożonym punktem końcowym był zgon (z każ-
dej przyczyny) lub zawał serca. Jak wiadomo, po ok.
5-letniej obserwacji obie grupy nie różniły się tu istot-
nie. Jednak w grupie PCI przeważały zawały okołoza-
biegowe, definiowane jako wzrost stężenia enzymów
martwicy mięśnia sercowego ponad trzykrotnie prze-
kraczający normę, podczas gdy zawały spontaniczne
zdarzały się rzadziej. Trzeba też dodać, że spośród
wszystkich zgonów tylko 1/4 była pochodzenia serco-
wego! Wnioski nasuwają się same.

Podstawowe pytanie, na które musimy odpowiedzieć,
brzmi: czy każdy wzrost stężenia enzymów martwicy po
niepowikłanym zabiegu PCI pogarsza rokowanie pacjen-
ta, podobnie jak wystąpienie spontanicznego zawału ser-
ca? Wiele prac wskazywało na istotne zależności między
nawet nieznacznym wzrostem stężenia enzymów a dal-
szym rokowaniem, ale żadne z nich nie wykazało zależ-
ności przyczynowej. Trzeba pamiętać, że do uwolnienia
markerów martwicy dochodzi częściej u pacjentów z bar-
dziej zaawansowaną miażdżycą, ze złożonymi zmianami
w naczyniach wieńcowych, z niestabilnymi, bogato lipi-
dowymi blaszkami, u chorych w podeszłym wieku, z cu-
krzycą czy niewydolnością nerek. Tacy pacjenci
obarczeni są gorszym rokowaniem odległym bez wzglę-
du na stężenie troponin po zabiegu PCI. Analiza ponad
7000 osób włączonych do badania ACUITY wykazała,
że wystąpienie okołozabiegowego oraz spontanicznego
zawału serca zwiększa ryzyko zgonu w obserwacji
rocznej, w porównaniu z pacjentami, którzy zawału nie
przebyli. Jednak po skorygowaniu istotnych różnic kli-
nicznych i demograficznych okazało się, że tylko spon-
taniczne wystąpienie zawału zwiększa ryzyko zgonu,
a zawału okołozabiegowego już nie [4]. Podobne zależ-
ności wykazano u pacjentów z cukrzycą w badaniu
BARI 2D. Nasuwa się zatem wniosek, że wzrost stężenia
enzymów martwiczych po niepowikłanym zabiegu PCI
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świadczy o zaawansowaniu choroby wieńcowej u pacjen-
ta wysokiego ryzyka, ale sam w sobie nie ma niezależne-
go znaczenia prognostycznego. Wiele badań wykazało,
że tylko duże zawały okołozabiegowe, z wytworzeniem
patologicznych załamków Q lub ze wzrostem stężenia
enzymów nekrotycznych ponad 5-8 razy przekraczają-
cym normę, mają niezależne, ujemne znaczenie rokow-
nicze [5].

W podsumowaniu autorzy proponują praktyczny al-
gorytm postępowania z pacjentami poddawanymi za-
biegom PCI. Po pierwsze, aby pomiary enzymów po
zabiegu miały jakikolwiek sens, należy oznaczyć ich
stężenie wyjściowe, zanim pacjenta skierujemy do pra-
cowni. W wielu przypadkach, zwłaszcza u chorych
z szybko narastającymi objawami dławicowymi okaże
się, że stężenie troponin jest podwyższone. Wykazano,
że ma to istotne znaczenie prognostyczne, bo zazwyczaj
świadczy o występowaniu niestabilnych zmian miaż-
dżycowych oraz aktywnych procesach zapalnych lub
zakrzepowych. W takim przypadku wzrost stężenia en-
zymów martwicy mięśnia sercowego po zabiegu, ze zro-
zumiałych względów nie może świadczyć o zawale
okołozabiegowym. Zgadzam się z autorami, że rutyno-
we oznaczanie stężenia troponin po niepowikłanych
planowych zabiegach PCI nie powinno być wykonywa-
ne. Rutynowa kontrola prowadzi do zbyt częstego roz-
poznawania zawału okołozabiegowego, podobnie jak
rutynowa koronarografia wykonana 6-12 miesięcy po
zabiegu PCI prowadzi do nadrozpoznawania restenozy
i niepotrzebnych powtórnych interwencji. Zwiększenie
stężenia troponin 3-5 razy powyżej normy nie ma udo-
wodnionego znaczenia prognostycznego, a rozpoznanie
zawału okołozabiegowego wpływa niekorzystnie na
psychikę pacjenta i dezinformuje lekarza opiekującego
się chorym na co dzień. Większy wzrost stężenia tropo-
nin, a zwłaszcza CKMB, zdarza się zazwyczaj przy wy-
stąpieniu powikłań w czasie zabiegów, takich jak
zamknięcie bocznicy, dyssekcja naczynia z istotnym
upośledzeniem przepływu, embolizacja obwodowa i in-
ne. W takich przypadkach dokładna obserwacja pacjen-
ta po zabiegu wraz z oznaczeniem stężenia enzymów

martwiczych 8-12 godzin po PCI jest konieczna. Po-
dobnie powinno się postępować w przypadku, kiedy za-
bieg był złożony i długotrwały, nieskuteczny lub gdy
pacjent zgłasza dolegliwości dławicowe. W razie utrzy-
mywania się bólu, zwłaszcza jeśli towarzyszą mu nowe
zmiany w zapisie EKG, konieczne jest wykonanie kon-
trolnej koronarografii w celu ustalenia ewentualnych
wskazań do powtórnej interwencji. Znaczny wzrost stę-
żenia enzymów martwiczych, zwłaszcza CKMB, prze-
kraczający 5-8 razy normę, świadczy o dużym zawale
i skłania do postępowania jak z pacjentem, u którego
wystąpił zawał spontaniczny. Konieczne będą: inten-
sywna farmakoterapia (leki przeciwpłytkowe i przeciw-
krzepliwe), kontrolna koronarografia, przedłużona
hospitalizacja i ocena wielkości zawału w badaniu echo-
kardiograficznym lub rezonansie magnetycznym. Na
koniec jeszcze jedna cenna wskazówka od autorów:
pacjent powinien być rzetelnie poinformowany o moż-
liwych powikłaniach. Ja zalecałbym także uświadomie-
nie choremu tego, że nawet po udanym zabiegu PCI
może dojść do wzrostu stężenia enzymów jak w zawale
serca, co niekoniecznie musi oznaczać niekorzystne ro-
kowanie odległe.
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