ROZDZIAL

27 Zawat serca w okresie
okotozabiegowym
oraz systemy protekcyjne

Khaled M. Ziada i Debabrata Mukherjee

Zawat serca w okresie

okotozabiegowym

PUNKTY KLUCZOWE

Wspotczesna definicja zawatu serca w okresie okotozabie-
gowym (PMI - periprocedural myocardial infarction) opar-
ta jest na wzroscie i spadku stezenia biomarkeréw (kinazy
kreatynowej, izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej
[CK-MB], troponiny) stwierdzanym po przezskérnej inter-
wencji wiencowej (PCl — percutaneous coronary interven-
tion).

Czestos¢ wystepowania PMI wynosi ok. 25%, wskaznik ten
zmienia sie w zaleznosci od rodzaju biomarkera i stezenia
progowego przyjetego jako kryterium rozpoznawcze.
Pierwotnym mechanizmem lezagcym u podstaw PMI jest
zatorowos¢ naczyn mikrokrazenia, potozonych dystalnie
w stosunku do segmentu poddawanego PCl, oraz towa-
rzyszaca jej agregacja lub aktywacja ptytek odgrywajaca
znaczaca role w nastepowej martwicy miesnia sercowe-
go.

Czynnikami ryzyka rozwoju PMI jest angioplastyka wy-
konywana w trybie nagtym, nasilona ukfadowa reakcja
zapalna i zaawansowane zmiany miazdzycowe w naczy-
niach wiencowych lub obwodowych. Stosowanie urza-

W ostatniej dekadzie znaczaco zmniejszyl sie odsetek
ostrych powiktan niedokrwiennych wystepujacych po prze-
zskornych zabiegach wiencowych (PCI - percutaneous coro-
nary intervention) dzieki rozwojowi farmakoterapii i sprze-
tu wykorzystywanego do zabiegéw. Czestos¢ wystepowania
zawalu serca z zalamkiem Q, konieczno$¢ pomostowania
aortalno-wiencowego w trybie pilnym i wskazniki §miertel-
noéci wewnatrzszpitalnej obnizyly si¢ do 1-2% wszystkich
zabiegéw PCL."? Obnizenie wskaznikéw wystepowania tych

dzen do ateroablacji (kierunkowych lub rotacyjnych),
a nastepnie implantacja stentéw lub angioplastyka balo-
nowa zwigzane sg z wyzszym ryzykiem PMI.

Zamkniecie bocznych gatezi tetnicy lub nagta niedroz-
nos¢ naczynia jest zwigzana z wystepowaniem PMI, acz-
kolwiek wiekszos¢ PMI rozpoznaje sie po niepowiktanych
zabiegach.

PMI zwigzany jest ze zwiekszong smiertelnosci w obser-
wacji odlegtej, a zwiazek ten jest silniejszy, gdy stezenie
CK-MB lub troponiny 5-krotnie przekracza gérna granice
normy.

Skuteczne leczenie przeciwptytkowe (np. inhibitory gliko-
proteiny llb/llla podawane dozylnie lub doustne tienopi-
rydyny) obniza czestos¢ wystepowania PMI, zwtaszcza po
zabiegach obcigzonych wysokim ryzykiem.

Leczenie wstepne statynami zmniejsza ryzyko wystapie-
nia PMI dzieki dziataniom przeciwzapalnym tych lekéw.
Stosowanie systeméw protekcyjnych jest jedynym niefar-
makologicznym sposobem leczenia obnizajagcym ryzyko
PMI podczas PCl w pomostach z zyty odpiszczelowej.

powiktan mozna w duzej mierze przypisa¢ nieocenionej
roli stentéw wiencowych stosowanych w leczeniu naglej
niedroznoéci i intensywnemu leczeniu przeciwplytkowemu
wprowadzonemu w ostatniej dekadzie. Taka poprawa wyni-
kéw jest niezwykla w odniesieniu do ciagle zwickszajacej sie
liczby pacjentéw i stopnia ztozonoéci zmian poddawanych
PCI, w poréwnaniu z zabiegami wykonywanymi 10 czy 20
lat temu. Jednakze u znaczacej liczby pacjentéw, podda-
wanych skadinad udanym zabiegom PCI, nadal obserwuje
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sie uwolnienie biomarkeréw sercowych w okresie okoto-
zabiegowym.>* Mimo iz przyczyna i znaczenie uwolnienia
biomarkeréw sercowych w okresie okolozabiegowym s3
tematami debat, to wzrost i spadek osoczowego stezenia
biomarkeréw sercowych moze odpowiada¢ jedynie zwigza-
nemu z zabiegiem zawalowi serca.’

DEFINICJA

Definicja okolozabiegowego zawatu serca (PMI - periproce-
dural myocardial infarction) byla i jest przedmiotem debat
i ewoluowata przez ostatnie 10 lat. Tradycyjnie, PMI defi-
niowany byl tak samo, jak ostry zawal serca niezwigzany
z rewaskularyzacja, przy uzyciu co najmniej dwoch z trzech
kryteriéw: przedluzajacego si¢ bolu w klatce piersiowej,
obecnosci zatamkéw Q w elektrokardiogramie i wzrostu
stezenia biomarkeréw osoczowych. Nastepnie w wielu pu-
blikacjach wykazano, iz wzrost stezenia kinazy kreatynowej
(CK) i izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej (CK-MB)
majg znaczenie prognostyczne, nawet je$li w elektrokar-
diogramie nie stwierdza sie patologicznych zalamkéw Q.
Punkt odciecia dla stezent CK i CK-MB, za pomocg ktérego
definiowano PMI, znaczgco rdéznil sie w tych badaniach.
Wielu badajacych jako diagnostyczny dla PMI przyjmowato
punkt odciecia réwny 3-krotnemu wzrostowi stezenia CK
lub CK-MB powyzej goérnej granicy normy, aczkolwiek zda-
rzaly si¢ publikacje, w ktérych za punkt odciecia przyjmo-
wano co najmniej 1-krotny wzrost stezenia, wzrost ponad
5-krotny a czasami takze wzrost ponad 8-krotny w stosun-
ku do goérnej granicy normy.* W poézniejszych badaniach
w rozpoznawaniu PMI wykorzystywano stezenia troponiny
i mioglobiny, ktére uznawano za czulsze markery martwicy
miesnia sercowego. Wraz z uznaniem nowej definicji $wie-
zego zawalu serca’® przyjeto, ze jakikolwiek wzrost i spadek
stezenia biomarkeréw sercowych powyzej gérnej granicy
normy, stwierdzany w kolejnych probkach krwi, nalezy
uwazac za PMIL

Definicja PMI jest dodatkowo skomplikowana przez
obecng praktyke wczesnego przesylania pacjentéw ze $wie-
zym zawalem serca i z ostrymi zespotami wienicowymi do
pracowni kardiologii interwencyjnej. W takich przypadkach
nieprawidtowe stezenia markeréw sercowych po PCI nie-
koniecznie muszg mie¢ zwigzek z zabiegiem, odpowiadaja
natomiast dokonujacej si¢ martwicy mie$nia sercowego wy-
nikajacej z obecnosci skrzeplin lub zatorowosci dystalnej,
ktore spowodowaly konieczno$¢ wykonania zabiegu. U cho-
rych z ostrymi zespotami wieicowymi stezenie markeréw
sercowych moze by podwyzszone w kolejnym oznaczeniu,
po pierwszym ujemnym, co zazwyczaj wystepuje w czasie
wykonywania angiografii i PCL¢

Taki wzrost i spadek stezenia biomarkeréw w czasie PCI
nie jest rzadkim objawem stwierdzanym w badaniach labo-
ratoryjnych. Istnieja mocne dowody jakosciowe i ilosciowe
na nieodwracalny uraz miokardium, ktéry ma zwigzek ze
wzrostem osoczowego stezenia biomarkeréw. W malym
badaniu, w ktérym wykorzystano badanie rezonansu ma-

gnetycznego (MR) po wzmocnieniu kontrastowym, aby
bezposrednio uwidoczni¢ obszar martwicy migsénia serco-
wego, Ricciardi i wsp. wykazali, Ze u 9 na 10 pacjentéw,
u ktérych stwierdzano niewielki wzrost stezenia CK-MB
zwiazany z zabiegiem (ok. 2-krotny w stosunku do gérnej
granicy normy), w badaniu MR widoczne bylo nadmierne
wzmocnienie (odpowiadajace wielkoscia ok. 2 g mieénia
sercowego). U 5 pacjentéw z grupy kontrolnej, u ktérych
nie odnotowano wzrostu stezenia CK-MB, w badaniu MR
nie uwidoczniono nadmiernego wzmocnienia w obszarze
unaczynienia tetnicy poddawanej zbiegowi. U zadnego
z pacjentéw, u ktérych stwierdzano nadmierne wzmocnie-
nie odpowiadajgce martwicy mieé$nia sercowego, w elektro-
kardiogramie nie pojawily sie zatamki Q.

W nowszym badaniu o zaostrzonych kryteriach 48 pa-
cjentéw poddawano badaniu MR przed i po PCI, aby wy-
kry¢ nowo powstale obszary wzmocnienia odpowiadajace
martwicy migénia sercowego zwigzanej z zabiegiem.® Poto-
wa pacjentéw poddana byla badaniu MR po raz trzeci po
uplywie $rednio 8 miesiecy. Wyniki poréwnano z osoczo-
wym stezeniem troponiny oznaczanym 24 godziny po PCL
U wszystkich oséb stosowano klopidogrel przed zabiegiem
i abciximab w czasie PCI, jednak u 37% (14 pacjentdw)
zaobserwowano wzrost stezenia troponiny powyzej gor-
nej granicy normy. U wszystkich 14 pacjentéw w badaniu
MR widoczne bylo wzmocnienie w obszarze unaczynienia
tetnicy poddawanej zabiegowi. U chorych, u ktérych nie
zauwazono wzrostu stezenia troponiny po PCI, niewidocz-
ne bylo wzmocnienie w badaniu MR. Stwierdzono takze
linijna zalezno$¢ miedzy stezeniem troponiny oznaczanym
24 godziny po PCI i ciezarem ulegajacego wzmocnieniu
miokardium (mierzonym w gramach) w badaniu wykony-
wanym zaraz po PCI oraz w badaniu péZnym, w 8 miesigcu,
co potwierdza zwiagzek miedzy uwolnieniem biomarkeréw
w okresie okolozabiegowym i nieodwracalnym uszkodze-
niem mie$nia sercowego (ryc. 27-1).8

Dodatkowo, oprocz potwierdzenia nieodwracalnosci
zmian zachodzacych w mie$niu sercowym, umiejscowienie
wzmocnienia widocznego w badaniu MR w stosunku do
segmentu tetnicy poddawanej PCI moze rzuci¢ nowe $wia-
tlo na mechanizm patofizjologiczny lezacy u podstaw PMI.
Gdy wzmocnienie widoczne jest proksymalnie od segmentu
poddawanego PCI, bardziej prawdopodobng przyczyna po-
wstania zmian jest zamkniecie bocznej galtezi (SBO - side
branch occlusion), natomiast jesli uszkodzenie migsnia ser-
cowego polozone jest obwodowo w stosunku do leczonego
segmentu, to najlepszym wyjasnieniem dla PMI moze by
zatorowo$¢ dystalna i powiklania zwigzane z niekorzystng
aktywacja plytek krwi oraz reakcja zapalng w obrebie mi-
krokrgzenia.”*

CZESTOSC WYSTEPOWANIA

Podobnie jak definicja, tak i czesto$¢ wystepowania PMI
rézni sie znacznie, zaleznie od publikacji (tab. 27-1). R6z-
nice te wykazujg zwigzek z kilkoma czynnikami: rodzajem



Rycina 27-1. Na przekroju przez komore w okolicy koniuszka, w osi krétkiej (A), ktory uzyskano u pacjenta przed przezskérna interwencja
wiericowa (PCl) na rozwidleniu lewej tetnicy okalajacej i brzeznej, nie stwierdzono nadmiernego wzmocnienia. Na kolejnym obrazie (B) po
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PCl zaobserwowano dwa obszary nowo powstatego nadmiernego wzmocnienia w rejonie zaopatrywanym przez gataz brzezna (strzatki).
Przedstawiono zwigzek pomiedzy stezeniem troponiny | oznaczonym 24 godziny po PCl i masa nadmiernie wzmacniajacego sie miesnia
sercowego w wczesnym (C) i péznym (D) okresie po PCl. (Zrodto: Selvanayagam JB, Porto I, Channon K i wsp.: Troponin evaluation after

percutaneous coronary intervention directly represents the extent of irreversible myocardial injury: Insights from cardiovascular magnetic

resonance imaging. Circulation 2005;111:1027-1032).

Tabela 27-1. Czestos¢ wystepowania zawatu serca w okresie okotozabiegowym w wybranych duzych grupach pacjentéw

Badanie

Abdelmeguid et al.’®
Ghazzal et al.™

Harrington et al.’

Simoons et al.'®
Roe et al.”

Stone et al."”

Ellis et al.”®
Ntarajan et al.”
Nallamothu et al.”

Cavallini et al."

Liczba pacjentéw (N)

4664
15637

1012

5025
2384

7147

8409
1128
1157

3494

Rodzaj PCI

PTCA, DCA
PCl

PTCA
DCA
PTCA
PCl

PTCA

Stent

Ablacja
Ablacja + stent
PCl

PCl

PCl

PCl

Definicja PMI na podstawie Czestos¢ wystepowania

stezenia biomarkerow PMI (%)
CK 2-5 x ULN 2,6
CK 1-2 x ULN 4,6
CK >3 x ULN 1,6
CK-MB x 2 ULN 3,8
10,3
CK-MB 1-3 x ULN 13,2
CK-MB 1-3 x ULN 21,3
CK-MB 3-5 x ULN 6,0
CK-MB 5-10 x ULN 71
CK-MB >10 x ULN 9,5
CK-MB >4 25,1
34,4
37,8
48,8
CK-MB >8,8 17,2
Tn1>0,5 16,8
Tn11-3 x ULN 16,0
Tn13-5x ULN 4,6
Tn 1 5-8 x ULN 2,0
Tn [>8 x ULN 6,5
Tn1>0,15 44,2
CK-MB >5 16,0

CK-MB - izoenzym sercowy kinazy kreatynowej; PCI - przezskorny interwencja wiericowa; PMI - zawal serca w okresie okolozabiegowym; PTCA - przezskorna wewnatrz-

naczyniowa angioplastyka wienicowa; Tn — troponina; ULN - gérna granica normy; DCA - kierunkowa aterektomia wieficowa.
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oznaczanego markera martwicy, steZeniem progowym uzy-
wanym do rozpoznania PMI i rodzajem stosowanych ozna-
czen - rutynowe lub na podstawie objawdw klinicznych.
Kiedy ocenia si¢ czesto$¢ wystepowania PMI w grupie kolej-
nych pacjentéw poddawanych PCI (niezaleznie od ich stanu
klinicznego po zabiegu), to jest ona niezmiennie wyzsza
niz w innych badaniach, w ktérych biomarkery oznaczane
sa tylko u chorych, u ktérych rozwijaja si¢ pewne objawy
podmiotowe lub przedmiotowe niedokrwienia. To wilasnie
jest przyczyna rozpoznawania do$¢ duzego odsetka kli-
nicznie niemych incydentéw, przebiegajacych z nieduzym
wzrostem stezenia biomarkeréw.* Uaktualnione wytyczne
dotyczace PCI opublikowane przez ekspertéw z American
College of Cardiology (ACC), American Heart Associacion
(AHA) i European Society of Cadiology (ESC) w 2005 r. za-
lecaja rutynowe oznaczanie CK-MB i troponiny u kazdego
pacjenta poddawanego PCI po 8-12 godzinach po zabiegu,
niezaleznie od obecnosci lub braku objawéw zawalu ser-
ca? W grupach niewyselekcjonowanych pacjentéw, z wy-
faczeniem o0séb z poczatkowo podwyzszonymi stezeniami
markeréw, $rednia czestos¢ wystepowania PMI w oparciu
o wzrost stezenia CK-MB, troponiny T i troponiny I po-
wyzej gornej granicy normy wynosita odpowiednio 23% *
12%, 23% + 12% i 27% + 12%.°

Rozpoznawanie PMI na podstawie niskiego progu od-
cigcia dla biomarkeréw zwigksza odsetek pacjentéw, u ktd-
rych rozpoznaje si¢ zawal serca.'"'? Czgsto$¢ wystepowania
PMI zwigksza sie réwniez (az do 44%), gdy wykorzystuje
sie oznaczanie troponiny, w przeciwienstwie do innych ba-
dan, w ktdérych rozpoznaje si¢ PMI na podstawie bardziej
tradycyjnych metod, oznaczajac CK lub CK-MB."” Innymi
czynnikami, ktére powoduja réznice w wynikach opubli-
kowanych badan, s3 miedzy innymi bardzo niejednorodne
grupy badanych populacji pod wzgledem charakterystyki
wyjéciowej i okolozabiegowej, kryteriéw wlaczania i wyla-
czenia pacjentéw po przebytym zawale serca i czasu pobie-
rania probek krwi.®?

Réznice w czestosci wystepowania PMI w opublikowa-
nych badaniach moga by¢ zwigzane z czasem, w ktérym
badania byly przeprowadzone, z leczeniem przeciwkrzepli-
wym i przeciwplytkowym oraz rodzajem sprzetu stosowa-
nego w czasie PCI. Czgsto$¢ wystepowania rozleglego PMI
z zalamkiem Q ulegla zmniejszeniu z 2,1% obserwowanych
w populacji w badaniu BARI (Bypass Angioplasty Revascu-
larization Investigation) do 0,8% w grupie pacjentéw podob-
nych jak w badaniu BARI, wyselekcjonowanych z aktualne-
go rejestru NHLBI (National Heart, Lung and Blond Institu-
te). Zmniejszenie czestosci zwigzane byto przede wszystkim
z nieograniczonym obecnie zastosowaniem stentéw u pa-
cjentéow z rejestru NHLBI, ktére sg leczeniem z wyboru
w przypadkach naglej niedrozno$ci naczynia i rozwarstwien
ograniczajacych przeplyw.? W randomizowanym kontrolo-
wanym badaniu EPISTENT (Evaluation of Platelet IIb/IIIa
Inhibitor for Stenting) stwierdzono, ze stosowanie abcixi-
mabu zmniejsza czgsto$¢ wystepowania PMI z zalamkiem
Q w czasie stentowania o ponad 40% (1,4% vs 0,8%).”!

MECHANIZMY PATOFIZJOLOGICZNE

Badanie rezonansu magnetycznego wykonywane u pacjen-
tow, u ktérych po PCI doszto do uwolnienia biomarkeréw,
na podstawie umiejscowienia obszaru nadmiernego wzmoc-
nienia, odpowiadajacego ostremu uszkodzeniu migénia ser-
cowego, pozwala rozr6zni¢ dwa rodzaje PMI. W czesciej spo-
tykanym typie dystalnym PMI nadmierne wzmocnienie wi-
doczne jest w obszarze zaopatrywanym przez dalszy segment
naczynia poddawanego leczeniu. W typie proksymalnym PMI
uszkodzenie stwierdzane jest przede wszystkim w obszarze
przylegajacym do leczonego segmentu naczynia.”” Proksy-
malny PMI wiaze sie zazwyczaj z uposledzeniem przeptywu
w bocznych galeziach odchodzacych od leczonego segmen-
tu, natomiast cze$ciej obserwowany dystalny PMI wynika
z niedroznoséci mikrokrazenia w obszarze zaopatrywanym
przez tetnice poddawang PCI.

Dystalna zatorowosc i zawat serca
w okresie okotozabiegowym

Mimo ze zatorowo$¢ dystalna zwigzana z uszkodzeniem
$rodblonka rozpoznawana byla od lat, znaczenie tego zjawi-
ska podczas PCI nie bylo w pelni doceniane, az do ostatnie-
go dziesigciolecia.® W mikrokrazeniu stwierdzono obecnos¢
agregatow plytkowych, a za pomocg systeméw protekcyjnych
z tetnic polozonych dystalnie od miejsca poddawanego an-
gioplastyce uzyskiwano material zatorowy (ryc. 27-2).

Dalsze poznanie klinicznych zaleznoéci miedzy zatoro-
woscig materiatem z blaszki miazdzycowej a PMI dokonato
sie dzigki badaniom z zastosowaniem ultrasonografii we-
wnatrznaczyniowej (IVUS - intravascular ultrasound). Prati
i wsp. badali zalezno$¢ miedzy zmianami objetosci blaszki
przed i po stentowaniu a stezeniem uwolnionego CK-MB
w grupie 54 pacjentéw. U chorych z niestabilng choroba
wienicowy stwierdzano istotniejsze zmniejszenie objetosci
blaszki miazdzycowej, ale co wazniejsze, takie zmniejszenie
objetosci wykazywalo istotny zwigzek ze stezeniem CK-MB,
nawet po skorygowaniu wzgledem innych zmiennych nieza-
leznych wplywajacych na PMI.** Przeprowadzona pdzniej,
bardziej wyszukana analiza grupy 62 pacjentéw poddawa-
nych kompleksowemu PCI, przeprowadzona przez Porto
i wsp. wykazala istotny zwigzek miedzy zmiang wielko$ci
blaszki miazdzycowej poddawanej leczeniu, ocenianej za
pomoca IVUS, i masa martwicy miednia sercowego, oce-
niang na podstawie nadmiernego wzmocnienia w badaniu
rezonansu magnetycznego po PCL* Badacze sprawdzali
takze zalezno$¢ miedzy uposledzonym przeptywem w mi-
krokrazeniu (stopien 0 lub 1 w skali TIMI [Thromboly-
sis In Myocardial Infarction]) a obecno$ciag nadmiernego
wzmocnienia w badaniu MR w potozonym dystalnie obsza-
rze unaczynienia leczonego segmentu naczynia, sugerujac,
ze rozdrobniony material zatorowy z blaszki miazdzycowej
rozerwanej podczas angioplastyki przemieszcza sie z pra-
dem krwi, powodujgc niedrozno$¢ mikrokrazenia i martwi-
ce miesnia sercowego.
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Rycina 27-2. A, Preparat histologiczny naczyh mikrokrazenia
miesnia sercowego wypetnionych ptytkami krwi, wybarwionymi
na obecnos¢ ptytkowej GP lib/llla, pobrany od pacjenta po nagtym
zgonie sercowym. B, Rozdrobniony miazdzycowy materiat zatoro-
wy uzyskany za pomoca filtra Angioguard. (Zrédto: Topol EJ, Yadav
JS: Recognition of the importance of embolization in atheroscle-
rotic vascular disease. Circulation 2000; 101:570-580).

Rozwdj i kliniczne zastosowanie systeméw protekcyjnych
dodatkowo potwierdzilo obecno$¢ zatorowosci dystalnej,
poniewaz mozliwe jest zebranie, zmierzenie i analiza roz-
drobnionego materiatu zatorowego uwalnianego z podda-
wanej angioplastyce blaszki miazdzycowej. Material zato-
rowy sklada sie przede wszystkim z uwalnianych resztek
(blaszki miazdzycowej i fragmentéw skrzepliny), ktérych
wielko$¢ miesci si¢ w granicach 50-600 pm. Stwierdza sie
takze obecno$¢ neutrofilii i makrofagéw. Mimo iz syste-
my te czesciej stosuje si¢ w grupie pacjentéw poddawanych
PCI pomostéw zylnych, to zatorowos¢ dystalna wystepuje
prawdopodobnie tak samo czesto w trakcie rutynowego PCI
naczyn natywnych, powodujac powstanie materiatu zatoro-
wego w podobnej ilodci i sktadzie.?*

Rola plytek krwi

Aktywacja plytek wplywa istotnie na rozwdj i dalszy prze-
bieg niedrozno$ci w mikrokrazeniu wieicowym po PCI.

Z zalozenia urzadzenia stosowane do leczenia zwezen
w nasierdziowych odcinkach tetnic powodujg rozerwanie
powierzchni $rédbtonka i uwolnienie materiatu zatoro-
wego do krazenia wienncowego. Wyeksponowane elemen-
ty blaszki miazdzycowej powoduja aktywacje i agregacje
plytek w miejscu PCI i prawdopodobnie w dalszych od-
cinkach mikrokrazenia. Konglomeraty plytek zatykajace
mikrokrazenie prowadza do niedroznos$i mechanicznej
i wywolujg odpowiedz biochemiczng w wyniku interakeji
z uszkodzonym $rédbtonkiem. Uwalniane z aktywowa-
nych plytek i uszkodzonego $rédbtonka substancje wa-
zoaktywne, takie jak serotonina i endotelina-1, wywoluja
silny kurcz naczyn mikrokrazenia, ktéry powoduje nasile-
nie urazu niedokrwiennego i wynikajacej z tego martwicy
mie$nia sercowego.*

W jednym z badan oceniajacych oporno$¢ na aspiryne
podkreslono role agregacji plytek krwi w mechanizmie po-
wstawania PMI. W grupie pacjentéw, uznanych za opornych
na dzialanie aspiryny, stwierdzano znaczaco wyzsza czesto$é
wystepowania PMI, rozpoznawanego na podstawie jakie-
gokolwiek wzrostu stezenia CK-MB (51,7% vs 24,6%, P =
0,006).” Szansa rozwoju PMI w grupie 151 pacjentdw, ktd-
rych poddawano planowym PCI, zwiekszata sie 3-krotnie,
jesli oporno$¢ na aspiryne stwierdzano przed wykonaniem
zabiegu.”

Inne mechanizmy patofizjologiczne

Zatorowo$¢ dystalna spowodowana materialem zatoro-
wym z blaszki miazdzycowej i aktywacja plytek, ze wszyst-
kimi miejscowymi nastepstwami, sg pierwotnymi mecha-
nizmami prowadzacymi do PMI w dystalnych odcinkach
tetnic, gdy podczas PCI nie dochodzi do powiktan, takich
jak zamkniecie bocznej galezi tetnicy lub ograniczajacego
przeptyw rozwarstwienia. Aczkolwiek z zatorowoscig i ak-
tywacja plytek krwi mogg wspdlistnie¢ inne interesujace
mechanizmy. Obecnos¢ tych mechanizméw zostata zasu-
gerowana na podstawie analizy prébek krwi pobieranych
przed i po PCI z zatoki wiencowej, odzwierciedlajacych
miejscowe przemiany metaboliczne wynikajace z zabiegu.
Przykladowo, w probkach krwi pobieranych z zatoki wien-
cowej po PCI stwierdzono aktywacje neutrofilii, wzrost
osoczowego stezenia bialka C-reaktywnego (CRP) i in-
terleukiny-6 (IL-6). Wzrost st¢zenia markeréw zapalnych
zwiazany byl ze wzrostem st¢zenia troponiny po PCIL.*
Wskazuje to na obecno$¢ miejscowej reakcji zapalnej na
poziomie miokardium w odpowiedzi na PCI i sugeruje po-
tencjalny udzial tego procesu w uszkodzeniu miocytéw.>*
W probkach krwi z zatoki wiencowej pobranych po PCI
zauwazono takze obecnos¢ izoprostandw (czyli stabilnych
produktéw koncowego procesu powstawania wolnych
rodnikéw beztlenowych), co sugeruje wzmozong produk-
cje rodnikéw beztlenowych w czasie PCL.*° Nadal nie jest
w pelni wyjasnione, w jakim stopniu ta reakcja zapalna
i wzmozony stres oksydacyjny uczestnicza w powstawaniu
martwicy migénia sercowego.
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CZYNNIKI RYZYKA OKOLOZABIEGOWEGO
ZAWALU SERCA

Na podstawie badan klinicznych oceniajacych znaczenie
nowych urzadzen stosowanych w czasie zabiegdw interwen-
cyjnych i role inhibitoréw GP IIb/IIIa, a takze na podstawie
rejestrow pacjentéw oceniajacych czesto$¢ wystepowania
i znaczenie PMI, udalo sie zidentyfikowaé pewng podgru-
pe 0s6b, u ktérych ryzyko wystapienia PMI jest zwiekszone.
Grupe te mozna okresli¢, wykorzystujac zmienne dotyczace
charakterystyki klinicznej, rodzaju zmian w tetnicach wien-
cowych, charakterystyki okolozabiegowej i stosowanych
w trakcie zabiegu urzadzen.

Charakterystyka kliniczna

Ryzyko rozwoju PMI jest znaczaco zwigkszone u pacjentow
z bardziej zaawansowang miazdzyca. Choroba wielonaczynio-
wa lub rozsiane zmiany w tetnicach wiencowych zwigzane sg
z okolo 50-procentowym wzrostem wzglednego ryzyka rozwo-
ju PML""** Widoczna w badaniu IVUS zwiekszona objetos¢
blaszki miazdzycowej jest réwniez czynnikiem ryzyka rozwoju
PMI.*** To moze wyjasnia¢, dlaczego pacjenci z cukrzycy na-
leza do grupy zwiekszonego ryzyka.*! Stwierdzenie obecno-
$ci zaawansowanych, pozasercowych zmian miazdzycowych
zwigzane jest ze zwiekszeniem wzglednego ryzyka PMI*

Objawy kliniczne obecne w momencie wykonywania
PCI mogg réwniez odgrywac role w okreslaniu ryzyka PMI
i innych niepozadanych efektéw wystepujacych podczas za-
biegu i po nim. Pacjenci z ostrym zespolem wiencowym
sa bardziej narazeni na rozwdj PMI.° Badania oceniajace
czesto$¢ wystepowania PMI w tej populacji pacjentéw maja
jednakze ograniczenia, zwigzane z pewnymi trudnosciami
metodycznymi. Po pierwsze, trudne i bardziej kontrower-
syjne jest rozpoznanie PMI u pacjentéw, u ktorych steze-
nie markeréw jest podwyzszone przed PCI. Wiekszo$¢ ba-
dan dotyczacych tego tematu wykluczata te grupe chorych
z analizy. Po drugie, jesli nawet pacjenci z podwyzszonym
stezeniem markerdw zostali wykluczeni, to istnieje mozli-
wos¢, Ze u 0s6b z prawidlowymi stezeniami markerdw, ktére
zostaly skierowane na PCI w ciggu kilku pierwszych godzin
trwania objawéw, moze doj$¢ do samoistnego zawalu, ktéry
rozpoznany zostanie tylko po zabiegu.”"

Nasilona reakcja zapalna obecna przed PCI jest takze waz-
nym czynnikiem ryzyka niepomyélnego przebiegu leczenia,
facznie z PMI. Wigkszo$¢ z badan potwierdzajacych te hi-
poteze oparta jest na zalezno$ciach miedzy stezeniami CRP
przed PCI a obecnosciag PMI. W matym badaniu obejmuja-
cym 85 pacjentdw ze stabilng chorobg wienicowa poddawa-
nych PCI wykazano, ze PMI (rozpoznawane na podstawie
podwyzszonego stezenia troponiny) wystepowalo istotnie
czedciej u pacjentow z podwyzszonymi stezeniami CRP;
powiktania rozwinely sie u 46% oséb z podwyzszonym ste-
zeniem CRP i tylko u 18% z prawidlowym stezeniem CRP.*
Chew i wsp. analizowali zwiazek miedzy stezeniem CRP
przed zabiegiem a powiklaniami (czyli zgonem i zawalem
serca) w ciggu pierwszych 30 dni po PCI w duzej grupie 727
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Rycina 27-3. Krzywe przezycia Kaplana-Meiera dla zgonu lub
zawatu serca w 30-dniowej perspektywie w zaleznosci od stezenia
biatka CRP. Wiekszos¢ zdarzen i rozejscie sie krzywych nastepuje
w ciggu pierwszych 1-2 dni (czyli réznica wynika przede wszyst-
kim z czestosci wystepowania okotozabiegowego zawatu serca).
(Zrédto: Chew DP, Bhatt DL, Robbins MA i wsp.: Incremental
prognostic value of elevated baseline C-reactive protein among
established markers of risk in percutaneous coronary intervention.
Circulation 2001;104:992-997).

kolejnych pacjentéw. ** Najwyzszy kwartyl stezenia CRP byt
predyktorem zlego rokowaniem (OR = 3,68; 95% CI: 1,5 do
9,0) i zwiazek ten widoczny byt takze po skorygowaniu wzgle-
dem innych zmiennych wplywajacych na rokowanie. Krzywe
Kaplana-Meiera przedstawiajace przezycie bez zdarzen ulegly
rozejéciu w ciggu pierwszych 24 godzin, co wynikato przede
wszystkim ze zmniejszenia czesto$ci wystepowania zawalu
serca i sugeruje, Ze pacjenci z podwyzszonym stezeniem CRP
sg bardziej podatni na rozwdj PMI (ryc. 27-3).%

Czynniki ryzyka zwigzane z morfologia zwezenia

Pomosty z zyt odpiszczelowych znane sg z ryzyka rozwoju
PMI, co najprawdopodobniej zwigzane jest ze zwiekszona
czestoscia wystepowania makrozatorowosci i mikrozatoro-
wosci skutkujacych spowolnieniem przeptywu lub jego bra-
kiem. Jedli nie stosuje si¢ urzadzen protekcyjnych, ryzyko
PMI (definiowanego jako ponad 3-krotny wzrost stezenia
CK-MB powyzej gornej granicy normy [obecnie obowig-
zujgca definicja — wzrost troponiny > 5 X 99 percentyla
goérnej granicy normy - przyp. red.]) w obecnych czasach
moze wynosi¢ nawet 13,7%. Czesto$¢ prawie sie podwoi,
gdy za punkt odcigcia dla rozpoznania PMI przyjmie sie
jakikolwiek wzrost stezenia CK-MB.** Wprowadzenie sys-
temow protekcyjnych kilka lat temu spowodowato znaczace
zmniejszenie ryzyka PMI w tej grupie pacjentow.***

Kilka cech blaszki miazdzycowej tradycyjnie zwiazanych
jest ze zwigkszonym ryzykiem PMI, przede wszystkim sg to
cechy sugerujace niestabilno$¢ blaszki (czyli ekscentryczny
uklad, nieregularny zarys, widoczne skrzepliny). Zmiany
ztozone (typu C wg ACC/AHA) wykazuja zazwyczaj jedng
lub wiecej z tych cech i zwigzane sg ze znaczgco podwyzszo-
nym ryzykiem wystgpienia PML*!° Zwezenia obejmujace
ujscia duzych galezi bocznych zaliczane sg zazwyczaj do ty-



