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wykonywana kazdego roku u okotfo 1,5 miliona

pacjentow w Stanach Zjednoczonych [1]. W zalez-
nosci od lokalnej praktyki i kryteriéw diagnostycznych
u 5-30% z tych pacjentéw (75 000-450 000 os6b) stwier-
dza si¢ cechy zawalu migSnia sercowego w okresie oko-
Tozabiegowym [2,3]. Jezeli przyjac wiekszg z tych szacun-
kowych wartoSci, to czesto§¢ wystgpowania tych incy-
dentow jest podobna do rocznej czestosci wystepowania
samoistnych zawaléw migSnia sercowego [1]. Oznacza to,
ze wielu kardiologow i internistow moze spotkac pacjen-
tow z chorobg wienicowa, ktorzy przebyli okolozabiego-
wy zawal mieSnia sercowego. Kliniczne znaczenie tych
zdarzen oraz ich leczenie wigza si¢ z wieloma kontrower-
sjami i niepewnosciami (tab. 1) [4-6]. Do czesto zadawa-
nych pytan naleza migdzy innymi: czy rutynowe
przesiewowe wykrywanie okotozabiegowego zawalu mie-
$nia sercowego jest potrzebne? ktoérzy pacjenci powinni
by¢ obserwowani w szpitalu przez dtuzszy czas po okolo-
zabiegowym zawale mig¢Snia sercowego? jakie sg impli-
kacje terapeutyczne i co powinni$my moéwié pacjentom,
ktorzy przebyli okolozabiegowy zawal mig$nia sercowe-
go mimo udanego zabiegu? czy zawal mieSnia sercowego
w okresie okotozabiegowym ma takie same znaczenie ro-
kownicze jak samoistny zawal migSnia sercowego? czy
zawal migSnia sercowego w okresie okotozabiegowym
jest wlasciwym punktem koncowym w probach klinicz-
nych? Celem tego przegladu jest proba udzielenia odpo-
wiedzi na te pytania i przedstawienie wspoiczesnych
pogladow w tej kwestii.

Przezskérna interwencja wiencowa (PCI) jest

12 Kardiologia po Dyplomie m Tom 10 Nr 4 ¢ Kwiecien 2011

Definicje i czynniki predykcyjne
martwicy migsnia sercowego
zwigzanej z przezskorna
Interwencjg wiencowg

W obowigzujacych wytycznych dotyczacych PCI oznacza-
nie biomarkeréw sercowych (frakcji MB kinazy kreatyno-
wej [CK-MB], troponiny sercowej badZ obu tych markerow)
u pacjentéw z objawami podmiotowymi lub przedmiotowy-
mi wskazujacymi na zawal mig$nia sercowego w tracie PCI
lub po zabiegu, a takze pacjentéw poddanych skompliko-
wanemu zabiegowi ma range zalecenia klasy I [7]. Ponadto
rutynowe oznaczanie biomarkerow sercowych po 8-12 go-
dzinach od zabiegu ma range zalecenia klasy IIa. W obu
przypadkach ,,nowy wzrost stezenia CK-MB badZ troponi-
ny I lub T pigciokrotnie przekraczajgcy gorng granice nor-
my odpowiada istotnemu klinicznie okotozabiegowemu
zawalowi migSnia sercowego” [7]. W nowszej uniwersalne;j
definicji zawatu miegSnia sercowego stwierdzono, ze na
okolozabiegowy zawal migSnia sercowego wskazuje zwiek-
szenie st¢zenia biomarkeréw sercowych trzykrotnie prze-
kraczajacy gorng granice normy, a jako preferowany
biomarker zalecono oznaczanie troponiny sercowej [8]. Bio-
rac pod uwage dostepnosé wysokoczulych testéw do ozna-
czania troponin sercowych, w tych wytycznych prog
rozpoznawania okolozabiegowego zawalu mieSnia sercowe-
go zostal wyznaczony na poziomie odpowiadajgcym bardzo
niewielkiej martwicy miocytow.

Czynniki predykcyjne okotozabiegowego zawatu migs-
nia sercowego mozna ogoélnie podzieli¢c na czynniki
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TABELA1 Dowody przemawiajace za i przeciwko klinicznemu znaczeniu okotozabiegowego zawatu

miesnia sercowego*

Dowody przemawiajace za klinicznym znaczeniem
okotozabiegowego zawatu

U pacjentéw ze zwiekszonym stezeniem biomarkeréw
sercowych po PCl stwierdza sie cechy ogniskowej martwicy
w badaniach obrazowych serca

W wielu badaniach wykazano zaleznos¢ miedzy
okotozabiegowym zawatem a niepomysinymi klinicznymi
wynikami leczenia (dodatek uzupetniajacy, dostepny
z petnym tekstem niniejszego artykutu na stronie
internetowej NEJM.org), a takie badania sg znacznie
liczniejsze niz te, w ktdrych nie wykazano takiej korelacji

Istnieje dodatnia zaleznos¢ miedzy wielkoscig wzrostu
stezenia biomarkeréw po zabiegu
a prawdopodobienstwem niepomysinych wynikéw leczenia

W badaniach wykazano, ze interwencje stosowane
przed PCl, takie jak leczenie statynami, zmniejszaja
czestos¢ wystepowania okotozabiegowego zawatu
i poprawiaja dtugoterminowe wyniki leczenia

*PCl — przezskorna interwencja wiencowa.

ryzyka zwiazane z pacjentem, leczong zmiang lub zabie-
giem [2]. Gléwnymi czynnikami ryzyka pod wzglgdem
zarOéwno czestoSci wystepowania, jak i sity oddziatywania
s3 zlozone zmiany w tetnicach wienicowych (np. obecnosé
skrzepliny, zwezenie pomostu z zyly odpiszczelowej lub
zmiana typu C), zloZone zabiegi (np. jednoczesne leczenie
wielu zmian lub stosowanie aterektomii rotacyjnej) oraz
powiklania zwigzane z zabiegiem (np. nagle zamkniecie
naczynia, zamkniecie bocznej galezi, dystalna emboliza-
cja lub zjawisko no-reflow) [2,9-12]. Natomiast czynniki
zwigzane z pacjentem, takie jak zaawansowany wiek, cu-
krzyca, niewydolnos¢ nerek, choroba wielonaczyniowa
oraz dysfunkcja lewej komory, sg waznymi wyznacznika-
mi klinicznych wynikéw leczenia po PCI [2,9-11]. Pod-
grupe pacjentow, w ktorej wystgpienie okotozabiegowego
zawalu mig§nia sercowego jest najbardziej prawdopodob-
ne, definiuje wystepowanie objawow niedokrwienia
w okresie okolozabiegowym, a zwlaszcza bolu w klatce
piersiowej w momencie zakonczenia zabiegu, lub tez
elektrokardiograficznych cech niedokrwienia mig$nia
sercowego [11,13].

Mechanizmy martwicy miocytéw
zwigzanej z przezskérna
interwencja wiencowa

Duze zawaly mig$nia sercowego w okresie okotozabiego-

wym wynikaja zwykle z powiklan rozpoznawanych
angiograficznie, ale takie sytuacje nie wystepuja u wigk-
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Dowody przemawiajace przeciwko klinicznemu znaczeniu
okotozabiegowego zawatu

Niemal wszystkie dane wigzace okofozabiegowy zawat
z niepomysinymi klinicznymi wynikami leczenia pochodzg
z badan retrospektywnych, ktére wskazujag na taki zwiagzek,
ale nie dowodzg przyczynowego charakteru tej zaleznosci

Ograniczeniem badan retrospektywnych jest niemoznos¢
odpowiedniego uwzglednienia wszystkich mozliwych
zmiennych zaktdcajacych zwigzanych z poczatkowa
charakterystyka kliniczng, angiograficzng oraz
charakterystykq samego zabiegu, od ktérych moze zalezec¢
prawdopodobienstwo zaréwno okotozabiegowego zawatu,
jak i niepomysinych wynikéw leczenia

W wiekszosci badan nie postugiwano sie oznaczeniami
troponiny o duzej czutosci, a jezeli wykorzystywano takie
oznaczenia, to nie stosowano obecnie zalecanego 99
centyla jako wartosci odciecia definiujgcej gérng granice
normy

W wiekszosci przypadkéw okotozabiegowy zawat wigze sie
z niewielkg martwicg miocytéw i w zwigzku z tym nie
powoduje istotnego uposledzenia czynnosci serca, ktéra
jest jednym z najwazniejszych wyznacznikéw rokowania
w chorobie wiencowej

szosci pacjentow ze zwigkszonym st¢zeniem biomarke-
row po PCI [6,14,15]. Obrazowanie serca za pomoca re-
zonansu magnetycznego (MR) potwierdzito dwie
odrebne lokalizacje martwicy miocytéw zwigzanej z za-
biegiem: w poblizu miejsca interwencji, kiedy uszkodze-
nie wynika najczgsciej z zamknigcia bocznej galezi
w odcinku nasierdziowym, lub dystalnie w stosunku
do miejsca interwencji, kiedy uszkodzenie wynika naj-
czesciej z uposledzenia przeptywu w naczyniach mikro-
krazenia (ryc. 1) [2,16]. Ostre uszkodzenie mig$nia
sercowego wystepuje z takg samg czgstosciag w obu tych
miejscach i mozna je wykry¢ w MR u 25% pacjentéw po
PCI, a Srednia wielkos¢ zawalu wynosi w przyblizeniu 5%
masy lewej komory [3]. Wielkos¢ zawalow typu dystalne-
go koreluje bezposrednio ze stopniem zmniejszenia ob-
jetosci (tj. embolizacji) blaszki miazdzycowej w wyniku
PCI, poniewaz wigcej fragmentow blaszki dociera wtedy
do dystalnej czgsci tozyska naczyniowego, natomiast ta-
kiej zaleznosci nie obserwuje si¢ w przypadku proksymal-
nego uszkodzenia. Na rozleglos¢ okolozabiegowe;j
martwicy miocytow wplywa rowniez skiad blaszki miaz-
dzycowej: PCI blaszek z duzym jadrem martwiczym pro-
wadzi zwykle do wiekszej martwicy miocytéw, natomiast
blaszki widkniste stwarzajg pod tym wzgledem mniejsze
zagrozenie [17,18].

Embolizacje fragmentami blaszki wykrywano za po-
mocg ultrasonografii wewngtrzwiencowej wykonywanej
podczas PCI. Mimo ze embolizacja wystepuje w kazdej
fazie interwencji, jest ona najbardziej nasilona w czasie
implantacji stentu [19]. Mimo Ze liczba mikrozatoréw ko-
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Wozrost stezenia biomarkerow sercowych przed przezskorng interwencja wiencowg (PCl) wynika gtéwnie z samoistnego pekania niestabilnych
blaszek miazdzycowych i zakrzepicy w nasierdziowym odcinku tetnicy wiencowej oraz wtérnego do tego uszkodzenia miesnia sercowego. Jezeli nie
doszto do nagtego zamkniecia nasierdziowego odcinka tetnicy wiericowej w zwiagzku z PCl, to okotozabiegowy zawat miesnia sercowego jest
zwigzany albo z zamknieciem bocznej gatezi, albo z jatrogennym rozerwaniem blaszki przez balon lub stent, ktére sprzyja uszkodzeniu naczyn
mikrokrazenia z powodu dystalnej embolizacji, uwalniania peptydéw naczyniowych lub dziatania obu tych czynnikéw.

reluje dodatnio z nasileniem dysfunkcji mikrokrazenia
W migsniu sercowym i martwicy miocytow, obserwuje si¢
znaczne nakladanie, jezeli chodzi o nasilenie mikrozato-
rowosci fragmentami blaszki miedzy pacjentami z okoto-
zabiegowym zawalem migSnia sercowego a pacjentami
bez tego rodzaju zawatu [19,20]. Obserwacja ta pozwala
sadzié, ze na prawdopodobienstwo okolozabiegowego za-

nych z blaszki miazdzycowej, aktywacja plytek oraz po-
datno$¢ samego mig$nia sercowego na niedokrwienie [2].

Tradycyjne zainteresowanie,
martwicag miocytéw po zabiegu

walu mig$nia sercowego wplywajg rowniez inne czynni-
ki poza nasileniem mikrozatorowosci fragmentami
blaszki, takie jak uwalnianie czynnikéw naczynioaktyw-
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W epoce oznaczenn CK-MB i wczesnych oznaczen tropo-
nin sercowych przeprowadzono wiele badan, w ktérych
oceniano kliniczne znacznie wzrostu st¢zenia biomarke-
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row sercowych po PCI, a badania te byly przedmiotem
przegladu systematycznego we wczesniejszej publikacji
[2]. Wniosek z badan retrospektywnych byt taki, ze wzrost
stgzenia CK-MB przekraczajacy ponad pieciokrotnie
gbrng granice normy wigzal sie niezaleznie ze zwiekszo-
nym ryzykiem niepomySlnych zdarzen sercowych w okre-
sie wewnatrzszpitalnym, natomiast mniejsze st¢zenia
CK-MB nie wplywaly istotnie na wyniki leczenia w okre-
sie wewnatrzszpitalnym (tab. 2) [21,26,40-43]. Dane
wskazujace na zalezno§¢ migdzy stezeniem CK-MB
a przezywalnoscig w dlugoterminowej obserwacji sg mniej
zgodne. Wyniki kilku badan wskazywaly na to, ze kazdy
wzrost stezenia CK-MB wigzal si¢ ze zmniejszeniem od-
legtej przezywalnoSci, a miedzy wielkoScig martwicy
miocytéw a umieralnoscig istnieje dodatnia korelacja
[26,39,41,42]. Natomiast w innych badaniach wykazano,
ze tylko duze zawaly mig$nia sercowego, definiowane jako
stezenie CK-MB przekraczajace 5 lub 8 razy gorna grani-
c¢ normy lub obecnos¢ nowych zalamkow Q, pozwalaty
przewidywaé niekorzystne wyniki leczenia w diugotermi-
nowej obserwacji, zwlaszcza jezeli wigzaly si¢ z nieudanym
zabiegiem rewaskularyzacyjnym (tab. 2) [21,40,43,44].

Z badan, w ktorych oceniano zalezno$¢ miedzy steze-
niem troponiny sercowej po zabiegu a umieralnoscig
w dlugoterminowej obserwacji, zazwyczaj nie wykluczano
pacjentéw z ostrymi zespolami wiencowymi, wsrod kto-
rych u wielu chorych stezenie biomarkerow sercowych by-
To nieprawidtowe juz przed zabiegiem [31,32,35,39,45-47].
Podawana czesto$¢ wystepowania wzrostu stezenia tropo-
niny sercowej po zabiegu byta wigc bardzo rézna i chociaz
w niektdrych badaniach stwierdzono, ze st¢zenie troponi-
ny sercowej w surowicy jest niezaleznym czynnikiem pre-
dykcyjnym przezywalnoSci, w innych badaniach tego nie
potwierdzono (tab. 2). Te niespdjne rezultaty wynikaty
najprawdopodobniej z niejednorodnosci kryteriow wigcze-
nia, zmiennosci czutosci i swoisto$ci metod oznaczania
biomarkerdéw, roznej liczebnosci badanych grup, a takze
roznej diugosci obserwacji. W dwoch niedawnych meta-
analizach wnioskowano, ze zwigkszone stezenie troponiny
sercowej po PCI nie dostarcza informacji prognostycznych
[48,49]. Na obie te analizy wplynetly badania dotyczace
wzrostu stezenia sercowej troponiny T po zabiegu, ktore
autorzy tego doniesienia przeprowadzili we wiasnych pra-
cowniach cewnikowania serca i z ktorych wyciggnigto po-
dobne wnioski [33,50]. W badaniach uwzglednionych
w metaanalizach (w tym takze w badaniu autoréw) stoso-
wano jednak wigksze punkty odcigcia stezenia troponiny
sercowej definiujgce wartoSci prawidlowe niz obecnie zale-
cany 99 centyl, co ogranicza doktadnos¢ uzyskanych wnio-
skow [8].

Ryzyko przed zabiegiem

Ograniczeniem niemal wszystkich badan dotyczacych
okolozabiegowego zawalu mig§nia sercowego byl brak
precyzyjnej oceny ryzyka przed zabiegiem. Wspoiczesne
testy do oznaczania troponin sercowych znacznie zwigk-
szyly zdolno§¢ wykrywania martwicy miocytow przed
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PCI i po tej interwencji [46,51]. W niedawnej analizie
autorzy stwierdzili, postugujac si¢ obecnie zalecanym
99 centylem jako wartoS$cig odciecia definiujacg prawidio-
we st¢zenie sercowej troponiny T, cechy martwicy mio-
cytow przed zabiegiem w przyblizeniu u jednej trzeciej
pacjentow poddawanych PCI w trybie innym niz nagly
[6]. U tych pacjentoéw nasilenie zmian miazdzycowych
bylo wieksze, a choroba wieicowa bardziej niestabilna
niz u pacjentéw bez cech martwicy miocytéw przed za-
biegiem, a obserwacja ta jest zgodna z wczesSniejszymi do-
niesieniami [52]. Odnoszgc uniwersalng definicje zawatu
mig§nia sercowego do pacjentéw z prawidlowym steze-
niem sercowej troponiny T przed zabiegiem, u kolejne;j
jednej trzeciej pacjentow stwierdzono zawal mieSnia ser-
cowego po zabiegu, kiedy do wykrycia martwicy miocy-
tow posiuzono si¢ oznaczeniami sercowej troponiny T,
w poréwnaniu z zaledwie jednym na 15 pacjentow, kiedy
postuzono si¢ oznaczeniami CK-MB [6]. Silnym nieza-
leznym czynnikiem predykcyjnym umieralnosci w krot-
ko- i dlugoterminowej obserwacji okazalo si¢ st¢zenie
biomarkera sercowego przed zabiegiem, a nie po nim [6].
Podobne wyniki uzyskano réwniez w dwoch innych nie-
dawnych badaniach, w ktorych postuzono si¢ oznaczenia-
mi troponiny I w kontekscie uniwersalnej definicji
zawalu mig$nia sercowego [36,37], a takze w analizie z re-
jestru Evaluation of Drug Eluting Stents and Ischemic
Events (EVENT) [53].

Te obserwacje mogg wydawac si¢ zaskakujace, ponie-
waz mozna by sadzié, ze kliniczne nastgpstwa zawalu
mie¢s$nia sercowego powinny by¢ takie same niezaleznie
od jego przyczyny. Wigkszos§¢ okotozabiegowych zawa-
16w mieSnia sercowego jest jednak bardzo mata, jezeli
chodzi o wielko$§¢ martwicy miocytow, zwlaszcza u pa-
cjentow ze stabilng chorobg wieicowg. Wsrod pacjentow
z prawidlowym stezeniem troponiny sercowej przed za-
biegiem stezenie CK-MB po PCI przekracza ponad pig-
ciokrotnie gorng granicg¢ normy u mniej niz 5% chorych,
a zawaly z zalamkiem Q s3 rzadkie (<0,1%). Natomiast
wsrod pacjentow ze zwigkszonym st¢zeniem sercowej tro-
poniny T przed zabiegiem zazwyczaj obserwuje si¢ st¢ze-
nie CK-MB przekraczajgce ponad pieciokrotnie gorng
granice¢ normy [6]. Prawdopodobnie w starszych bada-
niach, w ktorych oceniano wptyw okotozabiegowego za-
watu migsnia sercowego na rokowanie, u duzego odsetka
pacjentow, u ktorych w momencie PCI wyniki oznaczen
starszych biomarkeréw (CK lub CK-MB) byly ujemne,
w rzeczywistosci zgodnie ze wspdlczesnymi definicjami
dochodzito do zawalu migSnia sercowego bez uniesienia
odcinka ST. Za takimi wnioskiem przemawia duzy odse-
tek pacjentow we wczeSniejszych badaniach (przecigtnie
okoto 50%), u ktorych wystepowat ostry zesp6t wienicowy
(tab. 2 oraz dodatek uzupetniajacy, dostepny razem z pel-
nym tekstem niniejszego artykulu na stronie interneto-
wej NEJM.org).

Podsumowujac, najnowsze badania wykazaly, ze ste-
zenie troponiny sercowej przed zabiegiem jest silnym nie-
zaleznym czynnikiem predykcyjnym rokowania po PCI.
Co wigcej, z tych badan wynika, ze zwigzek mi¢dzy mar-
twicg miocytow po zabiegu a wynikami leczenia po uda-
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nej PCI odzwierciedla ryzyko przed zabiegiem, ktore
mozna oszacowac na podstawie oznaczen stezenia tropo-
niny sercowej przed zabiegiem, dokonywanych za pomo-
cg wspolczesnych testow o duzej czulosci, w polaczeniu
z oceng kliniczng i angiograficzng pacjenta.

Prognostyczne znaczenie zdarzenh
okofozabiegowych i samoistnych

Na podstawie tradycyjnej koncepcji okolozabiegowego
zawalu mig$nia sercowego, ktéra opisano wyzej, w pro-
bach klinicznych stawia si¢ czgsto znak roéwnosci miedzy
tym powiklianiem a samoistnym zawatem mig$nia serco-
wego [54]. Trafnos¢ tego zalozenia nie zostala doktadnie
zbadana, a dodatkowym utrudnieniem sg rozne definicje
zawalu migSnia sercowego w okresie okotozabiegowym,
ktore przyjmowano w przesztosci. W obecnej uniwersal-
nej definicji zawalu mig§nia sercowego podjeto probe roz-
wigzania tego problemu przez wprowadzenie swoistej
kategorii zawalu mi¢$nia sercowego w okresie okotoza-
biegowym (typ 4a) w celu odrdéznienia go od samoistnego
zawalu mieSnia sercowego (typy 11 2) [8].

AKkkerhuis i wsp. poréwnali wplyw okolozabiegowego
zawalu migs$nia sercowego wykrytego na podstawie wzro-
stu stgzenia CK-MB oraz wplyw samoistnego zawaltu
miesnia sercowego na umieralno$¢ 6-miesigczng w nie-
jednorodnej grupie pacjentéw z ostrym zespolem wien-
cowym bez uniesienia odcinka ST. Analizowane dane
pochodzity z pigciu réznych préb klinicznych [55]. Auto-
rzy stwierdzili dodatnia korelacje miedzy stezeniem
CK-MB a umieralno$cig w obu grupach, chociaz bez-
wzgledna umieralno§¢ byla istotnie wicksza wsréd pa-
cjentéw z samoistnym zawalem mig$nia sercowego niz
wsrod pacjentdéw z okolozabiegowym zawalem migSnia
sercowego. Autorzy doszli do wniosku, ze kliniczne zna-
czenie zawalu mig$nia sercowego w okresie okotozabie-
gowym nalezy uzna¢ za podobne do niekorzystnych
konsekwencji samoistnego zawalu mig¢$nia sercowego. To
badanie przeprowadzono jednak w erze angioplastyki ba-
lonowej, przed upowszechnieniem si¢ stentow, a analiza
nie zostala skorygowana w celu uwzglednienia wplywu
zaklocajacych zmiennych klinicznych.

Aby wyeliminowac te ograniczenia, przeprowadzono
analiz¢ danych z badania Acute Catheterization and
Urgent Intervention Triage Strategy (ACUITY; numer ba-
dania w rejestrze prob klinicznych ClinicalTrials.gov:
NCT000931158), obejmujacego 7773 pacjentow z ostrym
zespotem wienicowym bez uniesienia odcinka ST z grupy
umiarkowanego lub duzego ryzyka, u ktérych wykonano
PCI [15]. Zawal mig$nia sercowego w okresie okolozabie-
gowym i samoistny zawal mig$nia sercowego wystapily
u odpowiednio 6,0 i 2,6% pacjentéw w tej kohorcie. Wsrod
pacjentéw z kazdym z typéw zawalu mig$nia sercowego
nieskorygowana roczna umieralno$¢ byla wigksza niz
wsrdd pacjentow bez zawalu. Po uwzglednieniu réznic
miedzy grupami pod wzgledem poczatkowej charaktery-
styki oraz charakterystyki wykonywanych zabiegéw
stwierdzono, ze samoistny zawal mig¢$nia sercowego byl
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silnym niezaleznym czynnikiem predykcyjnym ryzyka
zgonu, natomiast zawal mig¢§nia sercowego w okresie oko-
fozabiegowym nie wigzat si¢ istotnie ze zwigkszonym ry-
zykiem zgonu. Podobne obserwacje poczyniono wsrod
pacjentéw z cukrzycg i stabilng chorobg wiehcowg w bada-
niu Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2
Diabetes (BARI 2D; numer badania w rejestrze prob kli-
nicznych ClinicalTrials.gov: NCT00006305), w ktorym
pierwszy samoistny objawowy zawal migSnia sercowego
wigzal si¢ z wigkszg umieralnoScia niz zawal migsnia ser-
cowego spowodowany rewaskularyzacja przezskorng lub
chirurgiczng [56].

W sumie wspolczesne badania wskazujg na to, ze sa-
moistny zawal mieSnia sercowego jest silnym czynnikiem
predykcyjnym umieralnosci. Okotozabiegowy zawal mie-
$nia sercowego, mimo ze czesty, jest wskaznikiem nasile-
nia zmian miazdzycowych i zlozonosci zabiegu, ale
w wiekszoSci przypadkéw nie ma duzego niezaleznego
znaczenia prognostycznego w stabilnej chorobie wienco-
wej oraz ostrych zespolach wieicowych bez uniesienia
odcinka ST. Mimo ze duze zawaly mig§nia sercowego
w okresie okolozabiegowym moga wplywaé na rokowa-
nie, rzadko dochodzi do nich bez wystgpienia powiklan
zabiegu lub u pacjentow z poczatkowo prawidlowym ste-
zeniem troponiny sercowe;j.

Niewyjasnione kwestie

Kardiolodzy inwazyjni i organizacje zawodowe powinni
przeanalizowaé nowe dostgpne dane i przedstawié bar-
dziej praktyczne wytyczne definiujgce zawal mieSnia ser-
cowego w okresie okotozabiegowym. Proces ten powinien
obejmowac ocene zasadnoSci polegania na samych ozna-
czeniach biomarkerdow oraz niskim progu diagnostycz-
nym przyjetym w uniwersalnej definicji zawalu migSnia
sercowego w porownaniu z definicjg, ktéra obejmuje kry-
teria kliniczne, takie jak objawy lub cechy niedokrwienia
badZ zawalu w elektrokardiogramie lub badaniach obra-
zowych serca. Poniewaz wigkszo§¢ danych dotyczacych
okotozabiegowego zawalu mig$nia sercowego uzyskano
u pacjentéw z prawidlowym stezeniem biomarkerow ser-
cowych przed zabiegiem (gléwnie pacjentow ze stabilng
lub niestabilng dawicg piersiows), potrzebne sg bardziej
jednoznaczne wskazowki dotyczgce tego, czy mozna roz-
poznawac okolozabiegowy zawal mig§nia sercowego u pa-
cjentéow z zawalem mig$nia sercowego bez uniesienia
odcinka ST, u ktérych stezenie biomarkeréw wzrasta juz
przed PCI, a jezeli tak, to jakie kryteria diagnostyczne po-
winny by¢ wtedy stosowane. Obecnie w praktyce bedzie
to prawdopodobnie niemozliwe, poniewaz PCI wykonu-
je sie czesto w ciggu 24 godzin od przyjecia pacjenta
do szpitala. Inng praktyczng kwestig, ktora wymaga roz-
strzygnigcia, jest to, czy zalecenie klasy Ila, aby rutynowo
oznacza¢ biomarkery po PCI, jest wcigz zasadne, a jezeli
tak, to jakie powinny by terapeutyczne implikacje
stwierdzenia zwigkszonego stezenia biomarkeréw po PCI.
Z niedawnego raportu z rejestru National Cardiovascu-
lar Data Registry wynika, ze w wigekszoSci szpitali w Sta-
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Stezenie troponiny przed PCI

. 1
Prawidfowe Zwiekszone
Wykona¢ PCl Zwrdéci¢ uwage na zwiekszone ryzyko i poinformowad¢
pacjenta

Rozwazy¢ rozpoczecie leczenia przeciwptytkowego
(np. inhibitory GP llib/llla, klopidogrel) i podanie
statyny w duzej dawce

Leczy¢ OZW zgodnie z wytycznymi

Leczy¢ niewyréwnang niewydolnos¢ serca, jezeli
wystepuje

Zapewnic¢ optymalne leczenie wspdtistniejacych
standw, takich jak dysfunkcja nerek, niedokrwistos¢

i cukrzyca
v '
PCI PCI
Jezeli dostepne, zastosowac dystalne urzadzenie Jezeli dostepne, zastosowac dystalne urzadzenie
chronigce przed zatorowoscig w przypadku interwencji chronigce przed zatorowoscig w przypadku interwencji
w obrebie pomostow zylnych w obrebie pomostow zylnych

Bez Powiktania zabiegu
powiktan lub
zabiegu objawy niedokrwienia

Obserwowad w szpitalu zgodnie ze standardowa
miejscowq praktyka

Rozwazy¢ oznaczenie troponiny lub CK-MB
po 8-16 godzinach od PCl (np. u pacjentéw
poddanych ztozonej PCI)

Zapewni¢ dtuzsza obserwacje w szpitalu
Oznaczy¢ CK-MB lub troponiny po 8-16 godzinach
od PCl lub w zaleznosci od wskazan klinicznych

| \
Stezenie troponiny po PCl
Jezeli stezenie troponiny jest zwiekszone, rozwazy¢ oznaczenie CK-MB
I

1 1
Prawidtowe Zwiekszone

, ¥ \

Zastosowac standardowe leczenie po PCl Stezenie CK-MB ,>5—krotr]ie pov_vyiej,g_c')rnej granicy
oraz metody wtérnej prewencji choroby wiencowej normy lub réwnowaznej wielkosci wzrost stezenia

troponiny lub nowe zatamki Q
Przedtuzy¢ obserwacje w szpitalu (o co najmniej
jeden dzien)
Oceni¢ dysfunkcje lewej komory
W razie wskazan wykona¢ ponowng angiografie
w celu wykrycia powiktan zabiegu i potrzeby
interwencji
Stezenie troponiny powyzej gornej granicy normy,
a stezenie CK-MB <5-krotnie powyzej gornej
granicy zakresu referencyjnego
Wydtuzy¢ okres obserwacji tylko w przypadku
wskazan klinicznych (np. powiktanie zabiegu)
Zintensyfikowaé¢ wtorng prewencje choroby
wiencowej w celu optymalizacji leczenia

N(a\/:WA Zalecenia dotyczace prewenc;ji i leczenia okofozabiegowego zawatu miesnia sercowego.
CK-MB - frakcja MB kinazy kreatynowej, GP lIb/llla — glikoproteina llb/llla, PCl — przezskérna interwencja wienncowa.
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nach Zjednoczonych nie oznacza si¢ rutynowo biomar-
ker6éw sercowych podczas PCI [14].

Lepsze poznanie klinicznego znaczenia okolozabie-
gowego zawalu mieSnia sercowego ma wazne implikacje
dla projektowania przysztych randomizowanych prob kli-
nicznych, poniewaz zawal okolozabiegowy i samoistny
zawal mig$nia sercowego nie powinny by¢ traktowane ja-
ko rownowazne kliniczne punkty koncowe. W ostatnim
czasie kwestia ta miata najwieksze znaczenie w odniesie-
niu do interpretacji danych z badania Cangrelor versus
Standard Therapy to Achieve Optimal Management of
Platelet Inhibition (CHAMPION) PLATFORM (numer
badania w rejestrze prob klinicznych ClinicalTrials.gov:
NCT00385138) [54]. W tym badaniu u wiekszoSci pacjen-
tow wystepowal ostry zespol wieicowy bez uniesienia od-
cinka ST, a PCI wykonano w ciggu 24 godzin od poczatku
hospitalizacji. Nie pozwolilo to na wiarygodne rozroznie-
nie mi¢dzy samoistnym a okolozabiegowym zawalem
migsnia sercowego i sktonito autoréw do wyciagnigcia
wniosku, ze wynik tej proby klinicznej ,podaje w watpli-
wos¢ zastosowang definicje okolozabiegowego zawalu
miesnia sercowego”. W praktyce klinicznej odréznianie
samoistnego zawalu mie$nia sercowego od zawatu okoto-
zabiegowego bedzie coraz trudniejsze, poniewaz w wiek-
szo$ci przypadkoéw leczenia inwazyjnego cewnikowanie
serca jest wykonywane w okresie, w ktorym juz przed za-
biegiem nast¢puje na ogol wzrost st¢zenia biomarkerow.
Przestrzegamy wiec przed uwzglednianiem zawalu mie-
$nia sercowego jako jednego z elementéw skiadowych
glownego zlozonego punktu koncowego w przysziych
probach klinicznych dotyczacych PCI w leczeniu ostrych
zespolow wieficowych, lub tez wykorzystywaniem zawa-
u jako zastepczego wskaznika dtugoterminowych wyni-
kow leczenia, natomiast moze to by¢ drugorzedowy
punkt koncowy w analizie skutecznosci leczenia lub
punkt koncowy w analizie bezpieczenstwa leczenia.

Implikacje dla praktyki klinicznej

Autorzy zalecaja, aby rutynowo oznaczaé stezenie tropo-
niny sercowej przed PCI (ryc. 2). Prawidlowe st¢zenie tro-
poniny przed zabiegiem ulatwi stratyfikacj¢ ryzyka przez
identyfikacje pacjentow, u ktérych PCI wigze si¢ z bar-
dzo malym ryzykiem i mozna rozwazaC wczesny wypis ze
szpitala. Ponadto wzrost st¢zenia troponiny sercowej
przed PCI identyfikuje pacjentoéw z grupy duzego ryzyka
ze zfozonymi zmianami lub zmianami ze skrzepling, kt6-
rzy moga odnie$¢ korzysci z rozpoczgcia intensywnego
leczenia przeciwplytkowego i podawania statyny przed
zabiegiem w celu poprawy wynikow leczenia [2,57,58].
Stezenie biomarker6w po PCI nalezy rutynowo oznaczaé
u pacjentow poddanych ztozonemu zabiegowi, z subopty-
malnymi wynikami angiograficznymi lub z powiklania-
mi zabiegu, a takze pacjentow z objawami podmiotowymi
lub przedmiotowymi niedokrwienia migSnia sercowego,
aby ocenic¢ ilosciowo rozleglo$¢ uszkodzenia mig$nia ser-
cowego. Mozna natomiast przytoczy¢ racjonalne argu-
menty przeciwko rutynowemu oznaczaniu ste¢zenia
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troponiny sercowej po zabiegu w przypadku niepowikia-
nej, udanej PCI, poniewaz jest malo prawdopodobne, aby
w takich przypadkach mozna bylo uzyska¢ w ten sposob
istotne dodatkowe informacje, ktére bylyby niezalezne
od ryzyka przed zabiegiem oraz wynikow samego zabie-
gu. Ustalenia wymaga rola monitorowania stezenia
biomarkerow po zabiegu w celu stratyfikacji ryzyka w ra-
mach wtérnej prewencji choroby wienicowej lub jako
wskaznika jakoSci leczenia.

Nie ma uznanych progowych wartoSci st¢zenia tropo-
niny sercowej, ktore definiowalyby ,,duzy” okotozabiego-
wy zawal mig$nia sercowego, i do czasu jednoznacznego
ustalenia takich warto$ci wydaje sig, ze za rozsadne kryte-
ria definiujgce istotny zawal w okresie okolozabiegowym
mozna przyjac wzrost stezenia CK-MB przekraczajacy po-
nad pigciokrotnie gorng granice¢ normy, pojawienie si¢ no-
wych zatamkéw Q lub spelnienie obu tych kryteriow.
Autorzy uwazaja, ze zasadniczo definicj¢ t¢ mozna wiary-
godnie odnosi¢ tylko do pacjentéw z prawidlowym steze-
niem troponiny sercowej przed PCI. Wobec braku danych,
na ktérych mozna by oprzec¢ si¢ w praktyce, zalecamy, aby
pacjentdéw z duzym okolozabiegowym zawalem mig§nia
sercowego monitorowac w szpitalu przez dodatkowy dzien
z wzgledu na opisywane ryzyko zaburzen rytmu serca,
niestabilnosci hemodynamicznej, niewydolnosci serca
i zgonu (tab. 2 oraz dodatek uzupelniajgcy). Podczas uzy-
skiwania zgody na zabieg nalezy omawia¢ z pacjentem czg-
stos¢ wystepowania duzych okotozabiegowych zawalow
migs$nia sercowego (<5%), a takze informowac¢ go, gdyby
taki zawal wystapil po interwencji.

Leczenie pacjentéw z ostrym wzrostem st¢zenia troponi-
ny sercowej juz przed zabiegiem, u ktérych w okresie oko-
lozabiegowym wystgpita istotna martwica miocytow,
powinno by¢ zasadniczo oparte na wytycznych dotyczacych
leczenia ostrych zespotéw wiencowych. U pacjentow, kto-
rych stan pogarsza si¢ nieoczekiwanie wkrotce po PCI (np.
U pacjentOw z nawracajacym i nieustepujacym bolem w klat-
ce piersiowej, zwlaszcza w polaczeniu ze zmianami odcinka
ST lub echokardiograficznymi cechami niedokrwienia badz
plynu w worku osierdziowym), nalezy wykonywa¢ ponow-
ng koronarografie. Jej celem jest identyfikacja powiktan za-
biegu, ktére poddajg sie kolejnej interwencji, takich jak ostra
zakrzepica w stencie, rozwarstwienie tetnicy wienicowej lub
jej perforacja, aby mozna byto ograniczy¢ martwice miocy-
téw i ztagodzi¢ objawy kliniczne. W wigkszoSci przypadkow
wykonuje si¢ ponowng PCI. Obecnie w praktyce pacjenci
rzadko wymagajg operacji kardiochirurgiczne;j.

By¢ moze najwazniejszg implikacja dla dtugotermino-
wego leczenia wigkszosci pacjentéw z okotozabiegowym
zawalem mig¢Snia sercowego jest uSwiadomienie sobie, ze
jest to grupa wiekszego ryzyka ze wzgledu na wieksze na-
silenie zmian w naczyniach i bardziej niestabilng choro-
be. U tych pacjentow wskazana jest wiec optymalna
prewencja wtorna oparta na obecnych wytycznych. Nie-
kiedy rozleglty okotozabiegowy zawal mieSnia sercowego
wystepuje u pacjentéOw ze stabilng chorobg wienicows.
Dtugoterminowe leczenie takich pacjentéw powinno by¢
podobne do leczenia pacjentéw z samoistnym zawalem
migsnia sercowego.
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WZROST MARKEROW MARTWICY PO UDANYM
ZABIEGU PCI - DZIWNY ZAWAL?

Definicja i kryteria rozpoznawania zawatu mie$nia ser-
cowego zmienialy si¢ wielokrotnie w ostatnich latach.
Nowe markery i coraz czulsze metody ich oznaczania
zmienily statystyki, zwiekszajac istotnie czestos¢ roz-
poznan zawalu bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI).
Podwyzszone st¢zenie troponin u pacjentéw z objawa-
mi niestabilnej dlawicy piersiowe;j jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka wystgpienia niekorzystnych zdarzen
sercowych, w tym zgonu. Niemniej, rokowanie jest tu
zazwyczaj lepsze niz pacjentow, u ktorych stwierdzono
uniesienie odcinka ST (STEMI) z wytworzeniem pato-
logicznych zatamkow Q w zapisie EKG. Wystgpienie
zawalu typu STEMI jako powiklania przezskornej in-
terwencji wiencowej (PCI) u pacjenta ze stabilng dia-
wicg piersiows jest zjawiskiem bardzo niekorzystnym,
zawsze Swiadczacym o niepowodzeniu zabiegu i nieko-
rzystnym rokowaniu, podobnie jak w przypadku spon-
tanicznego zawalu mig$nia sercowego z uniesieniem
odcinka ST. Na szczeScie, tego typu powiklania zdarza-
ja sie¢ niezmiernie rzadko, w ok. 0,1% przypadkow lub
rzadziej. O ile powyzsza sytuacja nie budzi watpliwo-
Sci, o tyle stwierdzenie podwyzszonych stezefi marke-
rOW martwicy migSnia sercowego po rutynowym
zabiegu PCI rodzi wiele kontrowersji. Po pierwsze, na-
suwa si¢ pytanie, czy zabieg taki uznac za skuteczny
(udany), czy nie? Czy pacjentowi, ktory czuje si¢ do-
brze i nie ma §wiezych zmian w EKG, powiedzie¢, ze
przebyl zawal? Jak postepowaé dalej: czy wykonac kon-
trolng koronarografie, przedtuzy¢ hospitalizacje, szu-
kac ognisk martwicy w czutych badaniach obrazowych
(np. w rezonansie magnetycznym)? I wreszcie, czy ro-
kowanie odlegte takiego pacjenta jest obcigzone, podob-
nie jak w przypadku spontanicznego zawalu mig¢Snia
sercowego?

Na wiele z tych pytan odpowiedzi szukajg autorzy
pracy »Zawal mig$nia sercowego spowodowany przez-
skorng interwencja wiencowg” [1]. Ten ciekawy
przeglad piSmiennictwa wykazuje, ze rozpoznanie oko-
lozabiegowego zawalu serca, jako powikiania zabiegu
PCI jest czesto stawiane pochopnie i niepotrzebnie bu-
dzi lek chorego, poniewaz jego rokowanie odlegte nie
musi by¢ niekorzystne. Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (ESC) w uniwersalnej definicji zawatu pro-
ponuje, aby rozpoznanie stawiaC na podstawie
oznaczenia ste¢zenia troponin I lub T, a jako wartos¢ od-
cigtg uznano 99 centyl wartosci dla zdrowej populacji
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[2]. Gdyby przyjac taka definicjg, okazatoby sig, ze co
trzeci planowy zabieg PCI konczy si¢ zawalem serca!
Na szczgscie nie wiadomo dlaczego, autorzy przyjeli ar-
bitralnie, ze u pacjentéw poddawanych zabiegom PCI
zawal okolozabiegowy mozna rozpoznad, jesli stezenie
enzymOw martwicy mieSnia sercowego przekroczy te
wartos¢ przynajmniej trzykrotnie. O tym, jak wazna
jest definicja, najlepiej $wiadcza wyniki badania
COURAGE, w ktérym poréwnywano rokowanie odle-
gle pacjentow ze stabilng chorobg niedokrwienng serca
leczonych optymalng terapig farmakologiczng (OMT)
lub OMT skojarzong z zabiegiem PCI [3]. Pierwszorze-
dowym zlozonym punktem konicowym byt zgon (z kaz-
dej przyczyny) lub zawat serca. Jak wiadomo, po ok.
5-letniej obserwacji obie grupy nie roéznity si¢ tu istot-
nie. Jednak w grupie PCI przewazaly zawaly okotoza-
biegowe, definiowane jako wzrost stezenia enzymow
martwicy miesnia sercowego ponad trzykrotnie prze-
kraczajacy norme, podczas gdy zawaly spontaniczne
zdarzaly si¢ rzadziej. Trzeba tez dodaé, ze sposrod
wszystkich zgonéw tylko 1/4 byla pochodzenia serco-
wego! Wnioski nasuwajg si¢ same.

Podstawowe pytanie, na ktére musimy odpowiedziec,
brzmi: czy kazdy wzrost stezenia enzymow martwicy po
niepowiklanym zabiegu PCI pogarsza rokowanie pacjen-
ta, podobnie jak wystgpienie spontanicznego zawatu ser-
ca? Wiele prac wskazywato na istotne zaleznosci migdzy
nawet nieznacznym wzrostem stezenia enzymow a dal-
szym rokowaniem, ale zadne z nich nie wykazato zalez-
nosci przyczynowej. Trzeba pamigtac, ze do uwolnienia
markeréw martwicy dochodzi czg¢sciej u pacjentéw z bar-
dziej zaawansowang miazdzycsg, ze zlozonymi zmianami
w naczyniach wiencowych, z niestabilnymi, bogato lipi-
dowymi blaszkami, u chorych w podeszlym wieku, z cu-
krzyca czy niewydolnoScia nerek. Tacy pacjenci
obarczeni sg gorszym rokowaniem odleglym bez wzgle-
du na stezenie troponin po zabiegu PCI. Analiza ponad
7000 osob wiaczonych do badania ACUITY wykazata,
ze wystapienie okolozabiegowego oraz spontanicznego
zawalu serca zwigksza ryzyko zgonu w obserwacji
rocznej, w poréwnaniu z pacjentami, ktorzy zawatu nie
przebyli. Jednak po skorygowaniu istotnych réznic kli-
nicznych i demograficznych okazato sig, ze tylko spon-
taniczne wystapienie zawalu zwigksza ryzyko zgonu,
a zawalu okolozabiegowego juz nie [4]. Podobne zalez-
no$ci wykazano u pacjentéow z cukrzycag w badaniu
BARI 2D. Nasuwa si¢ zatem wniosek, ze wzrost st¢zenia
enzymoOw martwiczych po niepowikianym zabiegu PCI
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Swiadczy o zaawansowaniu choroby wiencowej u pacjen-
ta wysokiego ryzyka, ale sam w sobie nie ma niezalezne-
go znaczenia prognostycznego. Wiele badan wykazalo,
ze tylko duze zawaly okotozabiegowe, z wytworzeniem
patologicznych zatamkow Q lub ze wzrostem stezenia
enzymoOw nekrotycznych ponad 5-8 razy przekraczaja-
cym normg, maja niezalezne, ujemne znaczenie rokow-
nicze [5].

W podsumowaniu autorzy proponujg praktyczny al-
gorytm postgpowania z pacjentami poddawanymi za-
biegom PCI. Po pierwsze, aby pomiary enzymoéw po
zabiegu mialy jakikolwiek sens, nalezy oznaczy¢ ich
stezenie wyjSciowe, zanim pacjenta skierujemy do pra-
cowni. W wielu przypadkach, zwlaszcza u chorych
z szybko narastajacymi objawami diawicowymi okaze
sie, ze stezenie troponin jest podwyzszone. Wykazano,
ze ma to istotne znaczenie prognostyczne, bo zazwyczaj
Swiadczy o wystepowaniu niestabilnych zmian miaz-
dzycowych oraz aktywnych procesach zapalnych lub
zakrzepowych. W takim przypadku wzrost st¢zenia en-
zymOw martwicy mig$nia sercowego po zabiegu, ze zro-
zumialych wzgledéw nie moze $wiadczyC¢ o zawale
okotozabiegowym. Zgadzam si¢ z autorami, ze rutyno-
we oznaczanie st¢zenia troponin po niepowikianych
planowych zabiegach PCI nie powinno by¢ wykonywa-
ne. Rutynowa kontrola prowadzi do zbyt czgstego roz-
poznawania zawalu okolozabiegowego, podobnie jak
rutynowa koronarografia wykonana 6-12 miesiecy po
zabiegu PCI prowadzi do nadrozpoznawania restenozy
i niepotrzebnych powtoérnych interwencji. Zwigkszenie
stezenia troponin 3-5 razy powyzej normy nie ma udo-
wodnionego znaczenia prognostycznego, a rozpoznanie
zawalu okolozabiegowego wplywa niekorzystnie na
psychike pacjenta i dezinformuje lekarza opiekujacego
si¢ chorym na co dzien. Wigkszy wzrost st¢zenia tropo-
nin, a zwlaszcza CKMB, zdarza si¢ zazwyczaj przy wy-
stgpieniu powiklan w czasie zabiegéw, takich jak
zamknigcie bocznicy, dyssekcja naczynia z istotnym
uposledzeniem przeptywu, embolizacja obwodowa i in-
ne. W takich przypadkach doktadna obserwacja pacjen-
ta po zabiegu wraz z oznaczeniem stezenia enzymow

martwiczych 8-12 godzin po PCI jest konieczna. Po-
dobnie powinno si¢ postgpowac w przypadku, kiedy za-
bieg byl zlozony i dlugotrwaly, nieskuteczny lub gdy
pacjent zgltasza dolegliwosci dlawicowe. W razie utrzy-
mywania sie bolu, zwlaszcza jesli towarzyszg mu nowe
zmiany w zapisie EKG, konieczne jest wykonanie kon-
trolnej koronarografii w celu ustalenia ewentualnych
wskazan do powtornej interwencji. Znaczny wzrost ste-
zenia enzymoOw martwiczych, zwlaszcza CKMB, prze-
kraczajacy 5-8 razy norme, §wiadczy o duzym zawale
i sklania do post¢powania jak z pacjentem, u ktérego
wystapil zawal spontaniczny. Konieczne beds: inten-
sywna farmakoterapia (leki przeciwpltytkowe i przeciw-
krzepliwe), kontrolna koronarografia, przedtuzona
hospitalizacja i ocena wielkoSci zawalu w badaniu echo-
kardiograficznym lub rezonansie magnetycznym. Na
koniec jeszcze jedna cenna wskazowka od autorow:
pacjent powinien by¢ rzetelnie poinformowany o moz-
liwych powiklaniach. Ja zalecalbym takze uswiadomie-
nie choremu tego, ze nawet po udanym zabiegu PCI
moze doj$¢ do wzrostu stezenia enzymow jak w zawale
serca, co niekoniecznie musi oznacza¢ niekorzystne ro-
kowanie odlegte.
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