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Definicja zawatu serca

Kryteria ostrego zawatu serca

Termin ostry zawat serca (MI) powinno sie stosowac w sytuadji klinicznej wskazujacej na ostre niedokrwienie miesnia sercowego,

przy dowodach na obecnos¢ martwicy miesnia sercowego. W takim przypadku spetnienie jednego z ponizszych kryteriéw pozwala

na rozpoznanie Ml:

* Wykrycie wzrostu i/lub spadku wartosci biomarkera sercowego [najlepiej troponiny sercowej (cTn)], przy co najmniej jednej wartosci
powyzej 99. centyla gérnej granicy wartosci referencyjnej (URL) oraz co najmniej jedno z nastepujacych:
— objawy niedokrwienia;
— nowe lub przypuszczalnie nowe, znamienne zmiany odcinka ST-zatamka T (ST-T) lub nowy blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB);
— powstanie patologicznych zatamkow Q w EKG;
— nowy ubytek zywotnego miesnia sercowego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwosci uwidocznione w badaniach obrazowych;
— obecnos¢ zakrzepu w tetnicy wiencowej uwidocznionego badaniem angiograficznym lub w autopsji;

Zgon sercowy z objawami wskazujgcymi na niedokrwienie miesnia sercowego i przypuszczalnie nowymi zmianami niedokrwiennymi
w EKG lub nowym LBBB, przy czym zgon wystapit przed oznaczeniem biomarkeréw sercowych lub nim stezenie biomarkeréw
sercowych we krwi mogto sie zwiekszy¢;

Ml zwigzany z przezskérng interwencjg wiencowa (PCl) jest zdefiniowany arbitralnie jako wzrost wartosci cTn (> 5 x 99. centyla URL)
u pacjentdw z prawidtowymi wartosciami wyjsciowymi (< 99. centyla URL) lub wzrost wartosci cTn > 20%, jesli wartosci poczatkowe
byty podwyzszone i stabilne lub spadaty. Dodatkowo wymagane s3: (a) objawy wskazujgce na niedokrwienie migsnia sercowego lub

(b) nowe zmiany niedokrwienne w EKG, lub (c) obraz angiograficzny zgodny z powikfaniami zabiegu, lub (d) uwidocznienie za pomoca
badan obrazowych nowego ubytku zywotnego miesnia sercowego lub nowych odcinkowych zaburzen kurczliwosci;

MI zwigzany z zakrzepicg w stencie rozpoznaje sie w przypadku wykrycia zakrzepicy za pomoca koronarografii lub autopsji
w przypadku niedokrwienia migsnia sercowego ze wzrostem i/lub spadkiem wartosci biomarkeréw sercowych, gdy co najmniej jedna
wartos¢ przekracza 99. centyl URL;

Ml zwigzany z pomostowaniem tetnic wiencowych (CABG) jest zdefiniowany arbitralnie jako wzrost wartosci cTn (> 10 x 99. centyla
URL) u pacjentdw z prawidtowymi wartosciami wyjsciowymi cTn (< 99. centyla URL). Dodatkowo konieczne jest stwierdzenie:

(a) nowych patologicznych zatamkdw Q lub nowego LBBB lub (b) udokumentowanie w badaniu angiograficznym nowego zamkniecia
pomostu lub natywnej tetnicy wienicowej pacjenta, lub (c) uwidocznienie nowego ubytku zywotnego miesnia sercowego lub nowych
odcinkowych zaburzen kurczliwosci.

Kryteria przebytego zawatu serca

Spetnienie ktéregokolwiek z ponizszych kryteriéw pozwala na rozpoznanie przebytego Ml:

* Patologiczne zatamki Q z objawami lub bez nich przy braku przyczyn nie-niedokrwiennych;

* Obecno$¢ w badaniach obrazowych odcinkowego ubytku zywotnego miednia sercowego, z jego scieficzeniem i akinezg, przy braku
przyczyn nie-niedokrwiennych;

* Obraz histopatologiczny przebytego MI.

w populacji moze stuzy¢ oszacowaniu czestosci wystepowa-
nia CAD w tej populacji. Termin ,zawat serca” moze miec¢
duze psychologiczne i prawne konsekwencje dla chorego

Wstep

Zawat serca (MI) mozna rozpoznaé na podstawie cech

klinicznych, w tym zmian elektrokardiograficznych (EKG),
podwyzszonych wartosci markeréw biochemicznych (biomar-
keréw) martwicy miesnia sercowego, za pomoca badan ob-
razowych lub na podstawie badania histopatologicznego. Ml
jest gléwna przyczyna zgonéw i niepetnosprawnosci na ca-
tym Swiecie. Ml moze by¢ pierwsza manifestacja choroby
wiericowej (CAD) lub moze wielokrotnie wystapi¢ u pacjen-
téw z juz rozpoznang choroba. Informacje dotyczace czesto-
Sci wystepowania MI moga by¢ uzyteczne dla okreslenia roz-
powszechnienia CAD w danej populacji i ré6znych popula-
cjach, zwlaszcza jesli dane gromadzone sa w sposob wystan-
daryzowany, rozrézniajacy pierwszy i kolejne incydenty.
Z epidemiologicznego punktu widzenia zachorowalnos¢ na Ml

i spoteczenstwa. Jest wskaznikiem jednego z gtéwnych pro-
bleméw zdrowotnych $wiata oraz wynikiem ocenianym
w badaniach klinicznych, badaniach obserwacyjnych i pro-
gramach kontroli jakosci. Wymienione badania i programy
wymagaja precyzyjnej i spojnej definicji MI.

W przesztosci obowigzywato powszechne porozumie-
nie dotyczace zespotu klinicznego okredlanego jako MI.
W badaniach dotyczacych czestosci wystepowania choréb Swia-
towa Organizacja Zdrowia (WHO) zdefiniowata Ml na pod-
stawie objawow, nieprawidtowosci w EKG i enzymow serco-
wych. Opracowanie bardziej czutych i specyficznych wzgle-
dem tkanki miesnia sercowego biomarkeréw sercowych oraz
bardziej czutych technik obrazowania pozwala obecnie na

www.kardiologiapolska.pl
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wykrywanie bardzo matego uszkodzenia miesnia sercowego
lub martwicy. Dodatkowo istotnie poprawito sie leczenie
pacjentéw z MI, dzieki czemu, mimo podobnego obrazu kli-
nicznego, uszkodzenie i martwica miesnia sercowego moga
by¢ mniejsze. Ponadto niezbedne jest rozréznianie réznych
stanéw mogacych powodowaé M, tak jak w przypadku M
,samoistnego” i ,zwiazanego z zabiegiem”. Lekarze, inni pra-
cownicy opieki medycznej oraz pacjenci potrzebuja zatem
aktualnej definicji M.

W 2000 roku Pierwsza Globalna Grupa Robocza ds. Ml
przedstawita nowa definicje Ml, na podstawie ktérej w przy-
padku niedokrwienia migsnia sercowego jakakolwiek mar-
twica powinna by¢ okreslana jako MI [1]. Te zasady nastep-
nie poprawifa Druga Globalna Grupa Robocza ds. Ml, co
doprowadzito do powstania Uzgodnionego Stanowiska do-
tyczacego Uniwersalnej Definicji Zawatu Serca w 2007 roku,
w ktérym podkreslano obecno$¢ réznych stanéw mogacych
prowadzi¢ do wystgpienia MI [2]. Dokument ten, zaaprobo-
wany przez European Society of Cardiology (ESC), American
College of Cardiology Foundation (ACCF), American Heart
Association (AHA) i World Heart Federation (WHF), zostat
dobrze przyjety przez spoteczno$¢ medyczna i przez WHO
[3]. Rozwdj coraz bardziej czutych metod oceny markeréw
martwicy miesnia sercowego skfania jednak do dalszej aktu-
alizacji, istotnej zwtaszcza w sytuacjach, kiedy martwica mie-
Snia sercowego wystepuje u 0s6b w stanie krytycznym, po
przezskoérnych interwencjach wieficowych lub zabiegach kar-
diochirurgicznych. Trzecia Globalna Grupa Robocza konty-
nuuje wysitki pofaczonych towarzystw ESC/ACCF/AHA/WHEF,
integrujac te spostrzezenia i nowe dane w obecnym doku-
mencie, powstajacym w okresie, gdy mozna wykrywac bar-
dzo mate obszary uszkodzenia lub martwicy miesnia serco-
wego za pomoca markeréw biochemicznych i/lub badan
obrazowych.

Charakterystyka histopatologiczna
niedokrwienia i zawatu serca

Zawat serca jest zdefiniowany w patologii jako $mier¢
komorki miesnia sercowego z powodu przedtuzonego nie-
dokrwienia. Po zainicjowaniu niedokrwienia miesnia serco-
wego $mier¢ histologiczna komérki nie wystepuje natych-
miast, wymaga okreslonego okresu czasu, aby sie rozwina¢
— np. 20 min lub mniej w niektérych modelach zwierze-
cych [4]. Martwice miesnia sercowego za pomocg po$miert-
nego badania makroskopowego lub mikroskopowego moz-
na rozpoznac¢ dopiero po kilku godzinach. Powstanie pet-
nej martwicy zagrozonych komérek migsnia sercowego trwa
co najmniej 2—4 godz. lub dtuzej, w zaleznosci od obecnos-
ci krazenia obocznego strefy niedokrwienia, ciagtego lub
okresowego zamykania tetnicy wieficowej, wrazliwosci mio-
cytéw na niedokrwienie, hartowania serca oraz osobnicze-
go zapotrzebowania na tlen i sktadniki odzywcze [2]. Caty

proces prowadzacy do wyleczenia zawatu trwa zwykle co
najmniej 5-6 tygodni. Reperfuzja moze zmieni¢ wyglad ma-
kro- i mikroskopowy.

Wykrywanie biomarkerow
uszkodzenia miesnia sercowego
Z martwicq

Uszkodzenie mieénia sercowego rozpoznaje si¢ przy
obecnosci wzrostu we krwi stezer czutych i specyficznych
biomarkeréw, takich jak troponina sercowa (cTn) lub frak-
cja MB kinazy kreatynowej (CKMB) [2]. Troponiny sercowe
I'i T sa elementami aparatu kurczliwego komérek miesnia
sercowego i sa obecne prawie wylgcznie w sercu. Chociaz
wzrost stezen tych biomarkeréw we krwi odzwierciedla
obecnos¢ uszkodzenia prowadzacego do martwicy komo-
rek miesnia sercowego, to nie wskazuje na mechanizm le-
Zacy u jego podstaw [5]. Zwraca sie uwage na rézne przy-
czyny uwalniania biatek strukturalnych miesnia sercowego,
w tym prawidtowy obr6t komorek miesnia sercowego, apop-
toze, uwolnienie komérkowe produktéw degradaciji tropo-
niny, zwiekszona przepuszczalnos¢ bton komérkowych,
tworzenie i uwalnianie pecherzykéw btoniastych oraz mar-
twice miocytu [6]. Niezaleznie od patobiologii, martwice
miesnia sercowego spowodowang jego niedokrwieniem
okresla sie jako MI.

Cechy histologiczne uszkodzenia migsnia sercowego
z martwica mogg takze wystepowac w stanach klinicznych
zwigzanych gléwnie z nie-niedokrwiennym uszkodzeniem
miesnia sercowego. Mate uszkodzenie migsnia sercowego
z martwica moze by¢ wykrywane w przypadku niewydolnosci
serca (HF), niewydolnosci nerek, zapalenia miesnia sercowe-
go, arytmii, zatorowosci ptucnej lub niepowiktanych zabie-
gow przezskérnych lub kardiochirurgicznych. W tych sytu-
acjach nie nalezy rozpoznawa¢ Ml lub powiktar zabiegu, ale
raczej uszkodzenie miesnia sercowego, co przedstawiono na
rycinie 1. Powszechnie wiadomo, Ze zfozonos¢ sytuacji kli-
nicznych moze niekiedy utrudnia¢ umiejscowienie indywi-
dualnego przypadku w obrebie owali na rycinie 1. W tej sy-
tuacji wazne jest odréznienie ostrych przyczyn wzrostu cTn
— wymagany jest wzrost i/lub spadek podwyzszonych war-
tosci cTn — od standéw, w ktérych wartosci te sa przewlekle
podwyzszone i na og6t nie zmieniaja sie w sposdb ostry. Liste
stanow klinicznych zwiazanych z podwyzszeniem wartosci
cTn przedstawiono w tabeli 1. Obecnos¢ wielu czynnikow
powodujacych uszkodzenie miesnia sercowego nalezy opi-
sa¢ w dokumentacji pacjenta.

Preferowanym biomarkerem — ogoélnie i w przypadku
poszczegdlnych typow MI — jest cTn (I lub T), ktéra cechuje
sie duza specyficznoscig wzgledem tkanki miesnia sercowe-
go, jak rowniez wysoka czutoscig kliniczng. Dla rozpoznania
ostrego Ml niezbedne jest wykrycie wzrostu i/lub spadku pod-
wyzszonej jej wartosci [7]. Jako podwyzszenie stezenia cTn

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. V)

5239

Uszkodzenie
miesnia
owego

Zawat serca

A

p
7

Uszkodzenie migsnia sercowego
ze Smiercig komorek, cechujace sie
wzrostem troponiny sercowej

Dowody kliniczne ostrego niedokrwienia
miesnia sercowego ze wzrostem i/lub
spadkiem podwyzszonej troponiny sercowej

Rycina 1. Na rycinie przedstawiono rézne jednostki kliniczne, w ktérych moze wystapi¢ uszkodzenie migsnia sercowego ze Smiercig
komérek, cechujgce sie wzrostem troponiny sercowej, np. niewydolno$¢ nerek, niewydolnos¢ serca, tachy- lub bradyarytmie, zabiegi
na sercu lub niesercowe. Te jednostki moga takze wspdtistnie¢ z zawatem serca przy obecnosci dowodéw klinicznych ostrego niedo-
krwienia miesnia sercowego ze wzrostem i/lub spadkiem podwyzszonej troponiny sercowej

definiuje sie wartos¢ przekraczajaca 99. centyl dla normalnej
populacji referencyjnej [gorna granica wartosci referencyjnych
(URL)]. Ten dyskryminacyjny 99. centyl jest uznawany za
poziom decyzyjny dla rozpoznania MI i musi by¢ ustalony
dla kazdej z poszczegblnych metod diagnostycznych z za-
pewnieniem odpowiedniej kontroli jakosci we wszystkich la-
boratoriach [8, 9]. Wartoéci odpowiadajace 99. centylowi
URL, takze w przypadku opracowywanych licznych metod
o wysokiej czutosci, definiowane sa przez producentéw, moz-
na je znalez¢ w ulotkach dotyczacych danych metod lub
w najnowszych publikacjach [10-12].

Wartosci powinny by¢ wyrazone w nanogramach na litr
(ng/l) lub pikogramach na mililitr (pg/ml) z zaokragleniem do
liczby catkowitej. Kryteria wzrostu wartosci cTn sg zalezne
od metody, ale moga by¢ zdefiniowane w profilach precyzji
dla kazdej z metod, w tym metod o wysokiej czutosci [10, 11].
Optymalna precyzja, opisana przez wspétczynnik zmienno-
Sci (CV) dla 99. centyla URL dla kazdej z metod, powinna
wynosi¢ < 10%. Wiegksza precyzja (CV < 10%), charaktery-
styczna dla bardziej czutych metod, pozwala na wykrywanie
zmian wartosci [13]. Stosowanie metod, ktére nie posiadaja
optymalnej precyzji (CV > 10% dla 99. centyla URL), spra-
wia, ze ustalenie istotnej zmiany jest trudniejsze, ale nie po-
woduje wynikow fatszywie dodatnich. Nie powinno sie sto-
sowa¢ metod o CV > 20% dla 99. centyla URL [13]. Przed-
analityczne i analityczne bfedy mogg powodowac wzrost lub
zmniejszenie wartosci cTn [10, 11].

Probki krwi do pomiaru cTn powinno sie pobra¢ w trak-
cie pierwszej oceny chorego i ponownie po 3-6 godz. Wy-
magane jest wykonanie kolejnych oznaczen, jesli wystepuja
dalsze epizody niedokrwienne lub gdy trudno okredli¢ czas,
w ktorym wystapity poczatkowe objawy [14]. Dla rozpo-
znania Ml konieczne jest stwierdzenie wzrostu i/lub spadku
wartosci z co najmniej jedng wartoscia powyzej poziomu
decyzyjnego, w potaczeniu z duzym prawdopodobieristwem
przed wykonaniem badania. W celu odréznienia stanéw
ostrych od przewlekle podwyzszonych stezers cTn, zwiaza-
nych ze strukturalng choroba serca, konieczne jest wykaza-
nie uktadu stezer ze wzrostem i/lub spadkiem podwyzszo-
nej wartosci [10, 11, 15-19]. Na przyktad pacjenci z niewy-
dolnoscig nerek lub HF moga charakteryzowac sie znamien-
nym przewlektym podwyzszeniem cTn. Ten wzrost moze
by¢ wyrazny, tak jak u wielu pacjentéw z MI, ale nie zmie-
nia sie w sposob ostry [7]. Jednak dla rozpoznania Ml nie
jest bezwzglednie konieczne stwierdzenie wzrostu lub spad-
ku podwyzszonych stezen, jesli pacjent z duzym ryzykiem
MI przed badaniem zgtasza sie p6zno po wystapieniu obja-
wow, na przyktad blisko szczytu krzywej stezenie cTn —
czas lub na wolno opadajacej czesci tej krzywej, kiedy wy-
krycie zmian stezenia moze by¢ problematyczne. Wzrost
wartosci moze utrzymywac sie przez 2 tygodnie lub diuzej
od wystapienia martwicy miocytu [10].

W przypadku metod oznaczania troponin o wysokiej
czutoéci moze by¢ zalecane zréznicowanie wartosci refe-
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Tabela 1. Stany, w ktdrych wystepuje wzrost troponiny
sercowej spowodowany uszkodzeniem miesnia sercowego

Uszkodzenie zwigzane z pierwotnym
niedokrwieniem miesnia sercowego

Pekniecie blaszki miazdzycowej
Powstanie zakrzepu w swietle tetnicy wiencowej

Uszkodzenie zwigzane z brakiem rownowagi

miedzy zaopatrzeniem/zapotrzebowaniem

powodujacym niedokrwienie miesnia sercowego

Tachy-/bradyarytmie

Rozwarstwienie aorty lub ciezka choroba zastawki aortalnej
Kardiomiopatia przerostowa

Wstrzas kardiogenny, hipowolemiczny lub septyczny
Ciezka niewydolnos¢ oddechowa

Ciezka niedokrwistos¢

Nadcisnienie tetnicze z lub bez LVH

Skurcz tetnicy wiencowej

Zatorowos¢ wiencowa lub zapalenie naczyn

Dysfunkgcja $rédbtonka wiencowego bez istotnej CAD

Uszkodzenie niezwigzane
z niedokrwieniem miesnia sercowego

Sttuczenie serca, zabieg operacyjny, ablacja, stymulacja lub
wytadowania defibrylatora

Rabdomioliza z zajeciem serca

Zapalenie migsnia sercowego

Leki kardiotoksyczne, np. antracykliny, herceptyna

Wieloczynnikowe lub nieokreslone
uszkodzenie miesnia sercowego

Niewydolnos¢ serca

Kardiomiopatia wywotana stresem (tako-tsubo)
Ciezka zatorowos¢ ptucna lub nadcisnienie ptucne
Posocznica i pacjenci w stanie krytycznym
Niewydolnos¢ nerek

Ciezkie ostre choroby neurologiczne, np. udar mézgu,
krwawienie podpajeczyndwkowe

Choroby naciekowe, np. amyloidoza, sarkoidoza

Wyczerpujacy wysitek fizyczny

CAD — choroba wiencowa; LVH — przerost lewej komory

rencyjnych wzgledem ptci [20, 21]. Stwierdzenie wzrostu
wartosci cTn (> 99. centyla URL), z dynamiczng zmiang
lub bez dynamicznej zmiany wartosci, lub przy braku kli-
nicznych dowodéw niedokrwienia, powinno prowadzi¢ do
poszukiwania innych rozpoznan zwiazanych z uszkodze-
niem migdnia sercowego, takich jak zapalenie miesnia ser-
cowego, rozwarstwienie aorty, zatorowos$¢ ptucna lub HF.
Niewydolno$¢ nerek i inne nie-niedokrwienne przewlekte
stany chorobowe, w ktérych moze wystepowac¢ wzrost ste-
zenia cTn, wymieniono w tabeli 1 [10, 11].

Jesli oznaczenie cTn jest niedostepne, najlepsza alterna-
tywa jest pomiar CKMB (metoda oceniajaca mase). Tak jak
w przypadku troponiny, wzrost wartosci CKMB definiuje sie
jako wynik > 99. centyla URL, uznawany za poziom decy-
zyjny dla rozpoznania MI [22]. Nalezy postugiwac sie warto-
Sciami referencyjnymi uwzgledniajacymi ptec [22].

Cechy kliniczne niedokrwienia
migsnia sercowego i zawalu serca

Poczatek niedokrwienia migsnia sercowego jest pierw-
szym etapem rozwijania sie Ml i wynikiem braku réownowa-
gi miedzy zaopatrzeniem w tlen a zapotrzebowaniem.
W warunkach klinicznych niedokrwienie mie$nia sercowe-
go mozna rozpoznac na podstawie badania podmiotowego
i EKG. Do mozliwych objaw6w niedokrwienia naleza rézne
kombinacje dolegliwosci w klatce piersiowej, dotyczacych
koriczyny gérnej, zuchwy lub nadbrzusza (w czasie wysitku
lub w spoczynku) oraz ekwiwalenty niedokrwienia, takie jak
dusznos¢ lub zmeczenie. Dolegliwosci zwigzane z ostrym
MI utrzymuja sie zwykle > 20 min. Czesto maja one cha-
rakter rozlany — nie sg zlokalizowane, nie zaleza od pozy-
cji, nie wptywaja na nie ruchy obszaru ciata, ktérego do-
tycza. Moze im towarzyszy¢ nadmierna potliwos¢, nudno-
Sci lub omdlenie. Wymienione objawy nie sa jednak specy-
ficzne dla niedokrwienia miesnia sercowego, mogg zatem
nie zosta¢ prawidtowo rozpoznane i by¢ przypisane choro-
bom Zotadkowo-jelitowym, neurologicznym, ptucnym lub
miesniowo-szkieletowym. M|l moze réwniez przebiegac
z objawami atypowymi — takimi jak kotatanie serca lub za-
trzymanie krazenia — lub nawet bez objawéw, na przyktad
u kobiet, os6b w podesztym wieku, chorych na cukrzyce,
w okresie pooperacyjnym i u chorych w stanie krytycznym [2].
Zaleca sie skrupulatna ocene tych pacjentéw, zwlaszcza gdy
wystepuje ukfad wzrostu i/lub spadku podwyzszonych bio-
markeréw sercowych.

Klasyfikacja kliniczna zawatu serca

Ze wzgledu na strategie natychmiastowego leczenia, ta-
kie jak terapia reperfuzyjna, w codziennej praktyce wéréd pa-
cjentéw z dolegliwosciami w klatce piersiowej lub innymi ob-
jawami niedokrwiennymi wyrdznia sie pacjentéw z MI, u kto-
rych pojawia sie uniesienie ST w dwdch sasiednich odpro-
wadzeniach (patrz: rozdziat dotyczacy EKG), rozpoznawane
jako ,Ml z uniesieniem ST” (STEMI). W odréznieniu od nich
pacjentoéw bez uniesienia ST przy rozpoznaniu zwykle okre-
Sla sie jako ,MI bez uniesienia ST (NSTEMI)”. U wielu pa-
cjentéw z MI pojawiajg sie zatamki Q (MI z zalamkiem Q),
a u innych nie (non-Q MI). U pacjentéw bez podwyzszenia
wartosci biomarkeréw rozpoznaje sie dtawice niestabilng.
Oprocz tych kategorii, wyodrebniono r6zne typy Ml na pod-
stawie roznic histopatologicznych, klinicznych, prognostycz-
nych oraz r6znych strategii leczenia (tab. 2).
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Tabela 2. Uniwersalna klasyfikacja zawatu serca

Typ 1: Samoistny zawat serca

przewyzsza 99. centyl URL

zaburzen kurczliwosci

Samoistny zawat serca jest wynikiem pekniecia blaszki miazdzycowej, jej owrzodzenia, tworzenia szczelin, nadzerek lub rozwarstwienia,
powodujgcymi zakrzep w Swietle jednej lub wiecej tetnic wiencowych, co prowadzi do zmniejszenia przeptywu krwi w miesniu
sercowym lub dystalnych zatoréw z ptytek krwi, czego skutkiem jest martwica miocytéw. U jego podioza moze lezec ciezka CAD,
rzadko moze wystepowac CAD niepowodujgca istotnego zwezenia tetnic lub moze nie wystepowac CAD

Typ 2: Zawat serca wtérny do braku réwnowagi powodujacego niedokrwienie

W przypadkach uszkodzenia miednia sercowego z martwica, gdy inne niz CAD stany przyczyniaja sie do zaburzen réwnowagi miedzy
zaopatrzeniem miesnia sercowego w tlen i/lub zapotrzebowaniem na tlen, np. dysfunkgja srédbtonka wiencowego, skurcz tetnicy wiencowej,
zatorowosc wiencowa, tachy-/bradyarytmie, niedokrwistos¢, niewydolnos¢ oddechowa, hipotonia oraz nadcisnienie tetnicze z lub bez LVH

Typ 3: Zawat serca powodujacy zgon, przy braku oznaczen biomarkeréw

Zgon sercowy z objawami wskazujacymi na niedokrwienie miesnia sercowego, z przypuszczalnie nowymi zmianami niedokrwiennym
iw EKG lub nowym LBBB, przy czym zgon wystapit przed oznaczeniem biomarkeréw sercowych lub zanim mégt wystapi¢ wzrost stezen
biomarkerow sercowych we krwi, lub — w rzadkich przypadkach — gdy biomarkery sercowe nie byty oznaczone

Typ 4a: Zawat serca zwigzany z przezskérnymi interwencjami wiencowymi (PCl)

Zawat serca zwigzany z PCl jest zdefiniowany arbitralnie jako wzrost wartosci cTn > 5 x 99. centyla URL u pacjentéw z prawidtowymi
wartosciami wyjsciowymi (< 99. centyla URL) lub wzrost wartosci cTn > 20%, jesli wartosci poczatkowe byty podwyzszone i stabilne lub
spadaty. Dodatkowo, wymagane sa: (a) objawy wskazujgce na niedokrwienie miesnia sercowego lub (b) nowe zmiany niedokrwienne

w EKG, lub nowy LBBB, (c) brak droznosci gtownej tetnicy wiencowej lub jej gatezi lub utrzymujacy sie powolny przeptyw lub brak
przeptywu lub zatorowos¢ stwierdzone w angiografii, lub (d) uwidocznienie w badaniach obrazowych nowego ubytku zywotnego
miesnia sercowego lub nowych odcinkowych zaburzen kurczliwosci

Typ 4b: Zawat serca zwigzany zakrzepicg w stencie

Zawat serca zwigzany z zakrzepicg w stencie rozpoznaje sie, jesli zakrzepica zostanie wykryta w koronarografii lub autopsji w przypadku
niedokrwienia miesnia sercowego ze wzrostem i/lub spadkiem wartosci biomarkeréw sercowych, gdy co najmniej jedna wartos¢

Typ 5: Zawat serca zwigzany z pomostowaniem wiencowym (CABG)

Zawat serca zwigzany z CABG jest arbitralnie zdefiniowany jako wzrost wartosci biomarkeréw sercowych > 10 x 99. centyla URL

u pacjentéw z prawidtowymi wartosciami wyjsciowymi cTn (< 99. centyla URL). Dodatkowo konieczne jest: (a) stwierdzenie nowych
patologicznych zatamkéw Q lub nowego LBBB lub (b) udokumentowanie w badaniu angiograficznym nowego zamkniecia pomostu lub
natywnej tetnicy wiencowej pacjenta, lub (c) uwidocznienie nowego ubytku zywotnego miesnia sercowego lub nowych odcinkowych

CAD — choroba wiencowa; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; LVH — przerost lewej komory

SAMOISTNY ZAWAL SERCA (MI TYPU 1)

Jest to incydent zwiazany z peknieciem blaszki miazdzy-
cowej, jej owrzodzeniem, powstawaniem szczelin, nadzerek
lub rozwarstwieniem powodujacym powstanie wenatrznaczy-
niowego zakrzepu w jednej lub kilku tetnicach wieficowych,
co prowadzi do zmniejszenia przeptywu krwi do miesnia ser-
cowego lub dystalnych zatoréw ptytkami krwi, w nastepstwie
czego rozwija sie martwica miocytéw. U jego podioza moze
wystepowac ciezka CAD, ale od czasu do czasu (5-20%)
w angiografii mozna stwierdzi¢ CAD bez istotnego zwezenia $wia-
tfa naczynia lub brak CAD, w szczegdlnosci u kobiet [23-25].

ZAWAEL SERCA WTORNY DO BRAKU
ROWNOWAGI POWODUJACEGO
NIEDOKRWIENIE (MI TYPU 2)

W przypadkach uszkodzenia mig$nia sercowego z mar-
twica, gdy inne niz CAD stany przyczyniaja sie do braku row-

nowagi miedzy zaopatrzeniem migsnia sercowego w tlen
i/lub zapotrzebowaniem na tlen, stosuje sie termin ,MI typu 2”
(ryc. 2). U pacjentéw w stanie krytycznym lub poddawanych
duzym (nie-sercowym) zabiegom chirurgicznym moze wy-
stapi¢ podwyzszenie wartosci biomarkeréw sercowych
z powodu bezposredniego toksycznego dziatania endogen-
nych lub egzogennych wysokich stezeri katecholamin w kra-
zeniu. Potencjalng przyczyng Ml moze by¢ réwniez skurcz
naczynia wieficowego i/lub dysfunkcja srédbfonka [26-28].

ZGON SERCOWY Z POWODU ZAWALU SERCA
(MI TYPU 3)

Pacjenci, u ktérych nastapit zgon sercowy, z objawami
wskazujacymi na niedokrwienie miesnia sercowego z towa-
rzyszacymi im prawdopodobnie nowymi zmianami niedo-
krwiennymi w EKG lub nowym LBBB — ale przy braku ozna-
czeri biomarkeré6w — stanowia trudna grupe pod wzgledem
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Pekniecie blaszki miazdzycowej
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_

Rycina 2. Roznicowanie miedzy zawatami serca (MI) typu 1 i 2 wg obrazu tetnic wiencowych

diagnostycznym. U tych os6b zgon mégt nastapic przed uzy-
skaniem probek krwi w celu oznaczenia biomarkeréw lub
zanim podwyzszenie wartosci biomarkeréw sercowych mo-
glo zosta¢ wykryte. W takiej sytuacji u pacjentéw z cechami
klinicznymi niedokrwienia mie$nia sercowego lub z przypusz-
czalnie nowymi zmianami niedokrwiennymi w EKG powin-
no sie rozpozna¢ MI zakoriczony zgonem, nawet jesli brak
dowodéw w postaci biomarkeréw sercowych.

ZAWAL SERCA ZWIAZANY Z ZABIEGAMI
REWASKULARYZACYJNYMI (MI TYPU 4 1 5)

Okotozabiegowe uszkodzenie lub MI moga nastapi¢ na
pewnych etapach instrumentacji na sercu, koniecznych do
wykonania w czasie zabiegéw rewaskularyzacyjnych, zarow-
no w trakcie przezskérnej interwencji wieficowej (PCI), jak
i pomostowania tetnic wiericowych (CABG). Po tych zabie-
gach moze by¢ wykrywane podwyzszenie stezenia cTn, po-
niewaz mogg wystepowac rézne urazy prowadzace do uszko-
dzenia migsnia sercowego z martwica [29-32]. Prawdopo-
dobnie ograniczenie takiego uszkodzenia jest korzystne dla
pacjenta; nie zdefiniowano jednak dobrze progu pogarszaja-
cego rokowanie, zwiagzanego z bezobjawowym wzrostem
biomarkeréw sercowych przy braku powikfan zwigzanych
z zabiegiem [33-35]. Wytoniono podkategorie MI zwiazane-
go z PCl, bedace wynikiem zakrzepicy w stencie i restenozy,
ktére moga wystapi¢ po pierwotnym zabiegu.

Rozpoznawanie zawatu serca
na podstawie elektrokardiogramu

Badanie EKG jest integralnym elementem diagnostyki pa-
cjentéw z podejrzeniem MI. Powinno si¢ je wykonac i zinter-
pretowac niezwtocznie po wystapieniu objawéw (tj. docelo-

wo w ciagu 10 min) [2]. Ocena dynamicznych zmian w zapi-
sie EKG w przebiegu ostrych epizodéw niedokrwienia mies-
nia sercowego czesto wymaga wykonania licznych zapisow
EKG, zwlaszcza jesli EKG w poczatkowym okresie jest nie-
diagnostyczne. U pacjentéw objawowych, z pierwszym nie-
diagnostycznym zapisem EKG, powinno sie wykonywac se-
ryjne zapisy w odstepach co 15-30 min lub, jesli jest taka
mozliwos¢, mozna prowadzi¢ ciagly, wspomagany kompu-
terowo 12-odprowadzeniowy zapis EKG. Nawrét objawdw
po bezobjawowym okresie jest wskazaniem do ponownej ob-
serwacji, a u pacjentéw z ewolucjg nieprawidtowosci w EKG
badanie to powinno by¢ wykonane przed wypisem, by mo-
glo stuzyc¢ jako punkt odniesienia do przysztych ocen. Ostre
lub ewoluujace zmiany ST-T i zatamki Q, jesli sa obecne,
pozwalaja klinicyscie potencjalnie okresli¢ czas wystgpienia
incydentu, zidentyfikowac tetnice odpowiedzialng za zawat,
oszacowac zagrozony obszar migsnia sercowego, jak rowniez
rokowanie oraz strategie leczenia. Wieksze przesuniecia ST
lub odwrécenie zatlamka T, obejmujace liczne odprowadze-
nia/obszary jest zwigzane z niedokrwieniem miesnia serco-
wego wiekszego stopnia i gorszym rokowaniem. Do innych
elektrokardiograficznych objawéw zwiazanych z ostrym nie-
dokrwieniem miesnia sercowego naleza zaburzenia rytmu
serca, opOznienie przewodzenia miedzykomorowego i przed-
sionkowo-komorowego oraz redukcja amplitudy zatamkow
R w odprowadzeniach przedsercowych. Na obraz niedokrwie-
nia miesnia sercowego w EKG maja wptyw wielkos¢ tetnicy
wiefcowej, rozktad segmentéw tetnic, naczyn krazenia
obocznego, lokalizacja, rozlegtosc i stopien zwezenia tetnicy
wieficowej oraz przebyta martwica migsnia sercowego [36].
W zwiazku z tym EKG wykonane przy zgfoszeniu sie chorego
nalezy zawsze poréwnywac z wczesniejszymi zapisami, jesli
sq dostepne. Samo EKG czesto nie wystarcza do rozpoznania
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ostrego niedokrwienia miesnia sercowego lub MI, poniewaz
zaburzenia ST mozna obserwowane w innych stanach, ta-
kich jak ostre zapalenie osierdzia, przerost lewej komory
(LVH), blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB), zespét Bruga-
doéw, kardiomiopatia wywotana stresem i zespoly wczesnej
repolaryzacji [37]. Przedtuzone nowe uniesienie odcinka ST
(np. > 20 min), zwlaszcza wystepujace z przeciwstawnym
(reciprokalnym) obnizeniem odcinkéw ST, zwykle odpowia-
da ostremu zamknieciu tetnicy wieicowej i powoduje uszko-
dzenie miesnia sercowego z martwica. W kardiomiopatii moga
wystepowac zatamki Q spowodowane wiéknieniem miesnia
sercowego przy braku CAD.

Nieprawidtowosci EKG wystepujace przy niedokrwieniu
miesnia sercowego lub w MI moga dotyczy¢ odcinka PR, ze-
spofu QRS, odcinka ST lub zatamka T. Najwczesniejsze objawy
niedokrwienia migsnia sercowego to zazwyczaj zmiany w obre-
bie zatamka T i odcinka ST. Duze dodatnie zatamki T, z wysoki-
mi, symetrycznymi zatamkami T w co najmniej dwéch sgsied-
nich odprowadzeniach, s3 wczesnymi objawami, ktére moga
poprzedza¢ uniesienie odcinka ST. Przemijajace zatamki Q
mozna obserwowac w czasie epizodu ostrego niedokrwienia lub
(rzadko) w czasie ostrego MI po udanej reperfuzji. W tabeli 3
wymieniono diagnostyczne kryteria zmian ST-T charakterystycz-
nych dla ostrego niedokrwienia miesnia sercowego, ktére moze
doprowadzi¢ lub tez nie do MI. Punkt ] jest wykorzystywany do
okreslenia wielkosci przesuniecia odcinka ST. W przypadku
wszystkich odprowadzen, poza V, i V,, wymagane jest nowe
lub przypuszczalnie nowe uniesienie w punkcie ] = 0,1 mV.
U zdrowych mezczyzn < 40. rz. uniesienie punktu ) moze wyno-
si¢ az 0,25 mV w odprowadzeniach V, lub V,, a wielkos¢ unie-
sienia zmniejsza sie wraz z wiekiem. Ze wzgledu na réznice mie-
dzy ptciami wymagane sa rézne punkty odciecia dla kobiet,
poniewaz uniesienie punktu ] u zdrowych kobiet w odprowa-
dzeniach V, i V, jest mniejsze niz u mezczyzn [38]. Pojecie ,53-
siednie odprowadzenia” odnosi sie do grup odprowadze, takich
jak odprowadzenia przednie (V,-V,), odprowadzenia dolne
(II, 11, aVF) lub odprowadzenia boczne/koniuszkowe (1, aVL). Do-
datkowe odprowadzenia, takie jak V,R i V,R, odpowiadajg wol-
nej Scianie prawej komory, V.-V, $cianie dolno-podstawne;.

Kryteria przedstawione w tabeli 3 wymagaja, by zmiany
ST byty obecne w dwdch lub wigkszej liczbie sasiednich od-
prowadzen. Na przyktad, uniesienie ST = 0,2 mV w odpro-
wadzeniu V, i = 0,1 mV w odprowadzeniu V, spetnia kryte-
ria nieprawidtowosci w dwéch sasiednich odprowadzeniach
u mezczyzny > 40. rz., ale uniesienie ST = 0,1 mVi < 0,2 mV
obecne tylko w odprowadzeniach V,-V, u mezczyzn (lub
< 0,15 mV u kobiet) moze by¢ prawidtowe. Nalezy zauwa-
zy¢, ze bardzo rzadko ostre niedokrwienie miesnia sercowe-
go moze przyczynic sie do znamiennego przemieszczenia od-
cinka ST spetniajacego kryteria w jednym odprowadzeniu,
przy przemieszczeniu odcinka ST w sasiednich odprowadze-
niach nieznacznie ponizej wymaganych kryteriéw. Przemiesz-
czenie ST lub odwrécenie zatamka T o mniejszym stopniu

Tabela 3. Cechy ostrego niedokrwienia migsnia sercowego
w EKG (przy braku LVH i LBBB)

Uniesienie ST

Nowe uniesienie ST w punkcie J w dwaéch sasiednich odprowa-
dzeniach z punktem odciecia: = 0,1 mV we wszystkich
odprowadzeniach poza V,-V,, przy ktérych stosuje sie
nastepujace punkty odciecia: = 0,2 mV u mezczyzn = 40. rz.;
= 0,25 mV u mezczyzn < 40.rz.i = 0,15 mV u kobiet

Obnizenie ST i zmiany zatamka T

Nowe poziome lub skosne w dét obnizenie ST = 0,05 mV

w dwdch sasiednich odprowadzeniach i/lub odwrécenie T

= 0,1 mV w dwach sasiednich odprowadzeniach z dominujagcym
zatamkiem R lub stosunkiem R/S > 1

nie wyklucza ostrego niedokrwienia miesnia sercowego lub
ewolucji MI, poniewaz pojedynczy statyczny zapis moze nie
zarejestrowac bardziej dynamicznych zmian EKG, ktére moga
by¢ rozpoznane w seryjnych badaniach. W lokalizowaniu
miejsca niedokrwienia migsnia sercowego lub martwicy bar-
dziej specyficzne niz obnizenia ST sa uniesienia ST lub dia-
gnostyczne zatamki Q w grupach sasiednich odprowadzen
[39, 40]. U pacjentéw z bélem w klatce piersiowej wskazuja-
cym na niedokrwienie i niediagnostycznym pierwszym EKG
powinno sie zawsze rozwazy¢ wykonanie zapisu z odprowa-
dzeri dodatkowych, jak réwniez seryjnych zapisow EKG [41,
42]. tatwo mozna przeoczy¢ elektrokardiograficzne dowody
niedokrwienia migsnia sercowego w obszarze dystrybucji ga-
tezi okalajacej lewej tetnicy wiericowej. Najtatwiej mozna je
zaobserwowa¢ w odprowadzeniach tylnych w piatej prze-
strzeni miedzyzebrowej (V. w linii pachowej tylnej lewej,
V, w linii sSrodkowo-fopatkowej lewej i V, w lewej linii przy-
kregostupowej). Zdecydowanie zaleca sie wykonanie zapiséw
z tych odprowadzen w przypadku pacjentéw z duzym kli-
nicznym podejrzeniem ostrego zamkniecia gatezi okalajacej (np.
pierwsze EKG niediagnostyczne lub obnizenie odcinka ST
w odprowadzeniach V. -V,) [41]. W odprowadzeniach V-V, za-
leca sie stosowanie jako punktu odciecia dla uniesienia ST war-
tosci 0,05 mV; specyficznos¢ zwieksza sie przy punkcie odcie-
cia = 0,1 mV dla uniesienia ST i ta warto$¢ powinna by¢ stoso-
wana u mezczyzn < 40. rz. Obnizenie ST w odprowadzeniach
V,-V, moze wskazywa¢ na niedokrwienie miesnia sercowego
w obszarze tylno-podstawnym (zawat tylny), zwtaszcza gdy za-
tamki T w swej koricowej czesci s dodatnie (ekwiwalent unie-
sienia ST), jednak zmiany te nie s specyficzne [41-43]. U pa-
cjentéw z zawatem dolnym i podejrzeniem zawatu prawej ko-
mory powinno si¢ wykonac zapis z prawych odprowadzen przed-
sercowych V,R i V,R; uniesienie ST = 0,05 mV (= 0,1 mV
u mezczyzn < 30. rz.) spetnia kryteria diagnostyczne [42].
W czasie epizodu ostrych dolegliwosci ze strony klat-
ki piersiowej, pseudonormalizacja uprzednio odwréconych
zatamkéw T moze wskazywac na ostre niedokrwienie mie-
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$nia sercowego. W diagnostyce réznicowej nalezy uwzgled-
ni¢ zatorowos$¢ ptucng, proces Srédczaszkowy, zaburze-
nia elektrolitowe, hipotermie lub zapalenie osierdzia i mie-
$nia sercowego, ktore takze moga powodowac nieprawi-
dfowosci ST-T. W przypadku obecnosci LBBB rozpozna-
nie Ml jest trudniejsze [44, 45]. Przy rozpoznawaniu ostrego
MI w tej sytuacji moga by¢ pomocne uniesienia odcinka
ST w tym samym kierunku co wychylenie zespotu QRS
lub wczesniejsze zapisy EKG. U pacjentéw z blokiem pra-
wej odnogi peczka Hisa (RBBB) czesto wystepuja niepra-
widfowosci dotyczace ST-T w odprowadzeniach V-V,
utrudniajace ocene obecnosci niedokrwienia w tych od-
prowadzeniach; jednak gdy stwierdzi sie nowe uniesienie
ST lub zatamki Q, nalezy rozwazy¢ obecnos¢ niedokrwie-
nia migsnia sercowego lub MI.

Przebyty zawat serca

Zatamki Q lub zespoty QS przy braku czynnikéw zabu-
rzajacych morfologie QRS sg patognomoniczne dla przeby-
tego Ml u pacjentow z choroba niedokrwienng serca, nieza-
leznie od objawéw; kryteria przedstawiono w tabeli 4 [46,
47]. Specyficznoé¢ rozpoznania MI na podstawie EKG jest
najwieksza, gdy zatamki Q wystepuja w kilku odprowadze-
niach lub grupach odprowadzen. Jesli zatamki Q wsp6tist-
nieja ze zmianami ST lub zatamkéw T w tych samych odpro-
wadzeniach, prawdopodobiefstwo Ml jest zwiekszone; np.
mate zatamki Q = 0,02 si < 0,03 s o glebokosci = 0,1 mV
wskazujg na przebyty MI, jesdli towarzyszy im odwrdcenie
zatamkéw T w tej samej grupie odprowadzen. Inne zwalido-
wane algorytmy kodowania M, takie jak Minnesota Code
i WHO MONICA, wykorzystywano w badaniach epidemio-
logicznych i klinicznych [3].

Niemy zawal serca

Termin ,niemy zawat serca” stosuje sie w odniesieniu
do bezobjawowych pacjentéw, u ktérych pojawiaja sie nowe
patologiczne zatamki Q spetniajace kryteria przebytego MlI,
wykrywane w trakcie rutynowych badar EKG lub u ktérych
stwierdza sie cechy MI w badaniach obrazowych serca i nie
mozna ich bezposrednio powiaza¢ z zabiegiem rewaskulary-
zacji wieficowej [48-51]. W badaniach niemy Ml z zatam-
kiem Q stanowit 9-37% wszystkich niezakonczonych zgo-
nem incydentdéw Ml i wigzat sie ze znamiennym wzrostem
ryzyka zgonu [48, 49]. Nieprawidfowe umieszczenie elektrod
lub obecnos¢ czynnikéw zaburzajacych morfologie QRS
moze prowadzi¢ do powstania nowych zatamkéw Q lub ze-
spotow QS w poréwnaniu z badaniami poprzednimi.
W zwiazku z tym rozpoznanie nowego niemego Ml z zafam-
kiem Q nalezy potwierdzi¢ ponownym EKG z prawidtowym
umieszczeniem elektrod lub za pomoca badari obrazowych
i pytan skupionych na potencjalnych, przemijajacych
objawach niedokrwienia.

Tabela 4. Zmiany w EKG zwigzane z przebytym zawatem serca

Jakikolwiek zatamek Q w odprowadzeniach V-V, = 0,02 s lub
zespoty QS w odprowadzeniach V, iV,

Zatamek Q o szerokosci = 0,03 s i gtebokosci = 0,1 mV lub
zespoly QS w odprowadzeniach I, II, aVL, aVF lub V,-V,

w jakichkolwiek dwdéch odprowadzeniach z sasiednich grup
(I, aVL; V=V 11, 11l, aVF):

Zatamek R = 0,04 s w odprowadzeniach V,-V,iRS5 =1z
zgodnymi, dodatnimi zatamkami T przy braku zaburzen
przewodzenia

°Te same kryteria stosuje sie w przypadku dodatkowych odprowadzen V,-V,

Stany utrudniajace rozpoznanie

zawatu serca na podstawie EKG

Zespot QS w odprowadzeniu V, jest prawidtowy. Zafa-
mek Q < 0,03 si < 25% amplitudy zalamka R w odprowa-
dzeniu Ill jest prawidfowy, jesli 0§ QRS w pfaszczyznie czoto-
wej znajduje sie w zakresie —30° i 0°. Zafamek Q moze by¢
takze elementem normy w aVL, jesli 0§ QRS w ptaszczyz-
nie czotowej miesci sie w zakresie 60° i 90°. Przegrodowe
zatamki Q to mate, niepatologiczne zatamki Q < 0,03 s
i < 25% amplitudy zatamka R w odprowadzeniach I, aVvL,
aVFiV,-V,. Preekscytacja, kardiomiopatie zawezajace, kar-
diomiopatia rozstrzeniowa lub powodowana stresem, amy-
loidoza serca, LBBB, blok przedniej wiazki lewej odnogi
peczka Hisa, LVH, przerost prawej komory, zapalenie migs-
nia sercowego, ostre serce ptucne lub hiperkaliemia moga
by¢ powodem obecnosci zatamkéw Q lub zespotow QS
przy braku MI. Nieprawidtowosci w EKG, ktére nasladuja
niedokrwienie migsnia sercowego lub Ml, przedstawiono
w tabeli 5.

Badania obrazowe

Nieinwazyjne badania obrazowe maja liczne zastosowa-
nia u pacjentéw z rozpoznanym lub podejrzewanym M, ale
niniejszy rozdziat dotyczy tylko ich roli w rozpoznawaniu
i charakteryzowaniu MI. Przestanka lezaca u podstaw wyko-
nywania tych badan jest fakt, ze miejscowa hipoperfuzja
i niedokrwienie miesnia sercowego prowadza do kaskady zda-
rzefi, w tym dysfunkcji miesnia sercowego, $mierci komoérek
i procesu leczenia z wiéknieniem. Dlatego waznymi para-
metrami w badaniach obrazowych sg perfuzja, Zywotnos¢
miocytow, grubos¢, grubienie i ruchomo$¢ migsnia sercowe-
go, wplyw widknienia na kinetyke paramagnetycznych lub
radiologicznych $rodkéw kontrastowych.

Badaniami obrazowymi powszechnie stosowanymi
w ostrej i przewlektej fazie Ml sg echokardiografia, wentryku-
lografia radioizotopowa, scyntygrafia perfuzyjna miesnia ser-
cowego (MPS) z zastosowaniem tomografii emisyjnej poje-
dynczych fotonéw (SPECT) oraz rezonans magnetyczny (MRI).
Pozytonowa tomografie emisyjna (PET) i tomografie kompu-
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Tabela 5. Czeste putapki elektrokardiograficzne przy rozpozna-
waniu zawatu serca

Rozpoznania fatszywie dodatnie

* \Wczesna repolaryzacja

* |BBB

* Preekscytacja

* Zespoty z uniesieniem punktu J, np. zesp6t Brugaddw
* Zapalenie osierdzia/migsnia sercowego

* Zatorowos$¢ ptucna

* Krwawienie podpajeczyndwkowe

* Zaburzenia metaboliczne, takie jak hiperkaliemia

* Kardiomiopatia

* Zamiana odprowadzen

* Zapalenie pecherzyka zdtciowego

* Przetrwata cecha mfodzieficza

* Zte umieszenie odprowadzen przedsercowych EKG
* Trojeykliczne leki przeciwdepresyjne lub fenotiazyny

Rozpoznania fatszywie ujemne

* Przebyty Ml z zatamkami Q i/lub przetrwatym uniesieniem ST
* Stymulacja prawej komory
* LBBB

LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; Ml — zawat serca

terowg (CT) wykorzystuje sie rzadziej [52]. Mozliwosci tych
metod znaczaco sie pokrywaja i kazda z technik moze w wiek-
szym lub mniejszym zakresie oceni¢ zywotno$¢ miesnia ser-
cowego, perfuzje i jego czynno$¢. Tylko badania radioizoto-
powe pozwalajg na bezposrednig ocene zywotnosci miocy-
tu, ze wzgledu na charakterystyczne wtasciwosci stosowanych
znacznikéw. Inne metody pozwalaja na posrednia ocene
Zywotnosci miesnia sercowego, tak jak odpowiedz skurczo-
wa na dobutamine w echokardiografii lub obecnos¢ wtok-
nienia miesnia sercowego w badaniu MRI.

ECHOKARDIOGRAFIA

Mocna strong echokardiografii jest mozliwos$¢ oceny
struktury i czynnosci serca, w szczegdlnosci grubosci mie-
$nia sercowego, jego grubienia i ruchomosci. Echokardio-
graficzne $rodki kontrastowe mogg poprawia¢ uwidocznie-
nie granicy wsierdzia i mozna je stosowac do oceny perfuzji
miesnia sercowego oraz zamkniecia naczyi mikrokrazenia.
Doppler tkankowy i pomiar tempa regionalnego odksztatca-
nia pozwalajg na ilociowa ocene czynnosci globalnej i od-
cinkowej [53]. Wewnatrznaczyniowe echokardiograficzne
srodki kontrastowe opracowano tak, by byty wybiérczo spe-
cyficzne wzgledem proceséw molekularnych, ale tych tech-
nik nie zastosowano jeszcze w Ml [54].

BADANIA RADIOIZOTOPOWE

Kilka znacznikéw radioizotopowych, w tym znaczniki sto-
sowane w SPECT: tal-201, technet-99m MIBI i tetrofosmina,

oraz znaczniki stosowane w PET: 2-fluorodeksyglukoza (FDC)
i rubid-82 pozwalajg na bezposrednie uwidocznienie zdol-
nych do zycia miocytéw [18, 52]. Mocna strona techniki
SPECT jest to, ze jest ona jedyng powszechnie dostepng me-
toda bezposredniej oceny Zywotnosci, chociaz o wzglednie
matej rozdzielczosci obrazéw, co jest wadg przy wykrywa-
niu matych obszaréw MI. Powszechnie stosowane radiofar-
maceutyki w SPECT sa takze znacznikami stosowanymi do
oceny perfuzji migsnia sercowego i w ten sposob dzieki tej
technice fatwo mozna wykry¢ obszary Ml i wywotywane nie-
prawidtowosci perfuzji. Obrazy bramkowane EKG pozwa-
laja na wiarygodna ocene ruchomosci miesnia sercowego,
grubienia i globalnej funkgji. Ewoluujace techniki radioizo-
topowe s3 uzyteczne do oceny MI, w tym obrazowania
unerwienia wspoétczulnego przy zastosowaniu znakowanej
jodem 123 meta-jodo-benzyloguanidyny (mIBC) [55], ob-
razowania aktywacji macierzy metaloproteinaz w remode-
lingu komor [56, 57] i udoskonalonej oceny metabolizmu
miesnia sercowego [58].

REZONANS MAGNETYCZNY

Duzy kontrast tkankowy cechujacy MRI ukfadu sercowo-
-naczyniowego pozwala na doktadng ocene czynnosci
mie$nia sercowego, a przy podejrzeniu ostrego Ml jego moz-
liwosci sa podobne do echokardiografii. Paramagnetyczne
$rodki kontrastowe mozna stosowac do oceny perfuzji mie-
$nia sercowego, a ich wzrost w przestrzeni pozakomérkowej
jest zwiazany z widknieniem wczesniejszego M. Te techniki
stosuje sie w przypadku ostrego MI [59, 60] i obrazowania
witbknienia miesnia sercowego za pomoca op6znionego
wzmocnienia kontrastowego, co pozwala wykry¢ nawet mafe
obszary podwsierdziowego MI. Maja takze znaczenie w roz-
poznawaniu chor6b miesnia sercowego, ktére moga nasla-
dowac M, takich jak zapalenie miesnia sercowego [61].

TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA

Obszar migsnia sercowego objety Ml jest poczatkowo
widoczny jako obszar o zmniejszonym wzmocnieniu lewej
komory (LV), a w pézniejszym okresie wystepuje zwiekszone
wzmocnienie, tak jak w przypadku p6znego badania MRI
z zastosowaniem gadoliniu [62]. Te spostrzezenia maja znacze-
nie klinicznie — badanie CT z kontrastem mozna wykonac
w przypadku podejrzenia zatorowosci ptucnej i rozwarstwie-
nia aorty (stanéw ktérych objawy kliniczne sa czesciowo
wspélne z obrazem ostrego M), ale tej techniki nie stosuje
sie rutynowo w diagnozowaniu MI. Podobnie, ocena perfuzji
miesnia sercowego w CT jest technicznie wykonalna, ale nie
zostata w petni zwalidowana.

ZASTOSOWANIE BADAN OBRAZOWYCH
W OSTRYM ZAWALE SERCA

Techniki obrazowe moga by¢ uzyteczne w rozpoznawa-
niu ostrego Ml, ze wzgledu na ich zdolno$¢ wykrywania za-
burzen kurczliwosci Scian lub ubytku Zywotnego migsnia ser-
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cowego w przypadku podwyzszenia wartosci biomarkerow
sercowych. Jesli, z jakis powoddéw, nie dokonano oznacze-
nia biomarkeréw lub ich warto$¢ mogfa ulec normalizacji,
wykazanie nowego ubytku Zywotnego miesnia sercowego
przy braku nie-niedokrwiennych przyczyn spetnia kryteria
rozpoznania MI. Prawidtowa czynnos¢ i zywotno$¢ maja
bardzo duza negatywna warto$¢ predykcyjna i praktycznie
wykluczaja ostry MI [63]. Dlatego badania obrazowe sg uzy-
teczne we wczesnym etapie selekcji chorych i pozwalaja na
wypisanie do domu pacjentéw z wczesniej wysunietym po-
dejrzeniem M. Jednak, jesli pomiary biomarkeréw wyko-
nano w odpowiednim okresie czasu i ich wartosci sa prawi-
diowe, pozwalaja na wykluczenie ostrego Ml i sa wazniej-
sze od kryteriow obrazowych.

Nieprawidtowa odcinkowa ruchomos¢ miesnia serco-
wego i grubienie moga by¢ spowodowane przez ostry Ml
albo jeden lub wiecej innych standéw, w tym przebyty Ml,
ostre niedokrwienie, ogtuszenie lub hibernacje. Choroby nie-
niedokrwienne, takie jak kardiomiopatie, choroby zapalne
lub naciekowe, mogg takze powodowac odcinkowy ubytek
zywotnego mieénia sercowego lub zaburzenia czynnosci.
Dlatego dodatnia wartos¢ predykcyjna badan obrazowych
dla rozpoznania ostrego Ml jest niewysoka do czasu wyklu-
czenia tych stanéw, chyba ze wykryto nowe nieprawidto-
wosci lub mozna zaktada¢, ze powstaty one przy obecnosci
innych cech ostrego MI.

Echokardiografia umozliwia ocene licznych nie-
-niedokrwiennych przyczyn ostrego bolu w klatce pier-
siowej, takich jak zapalenie osierdzia, zapalenie migsnia
sercowego, choroba zastawkowa, kardiomiopatia, zato-
rowos¢ ptucna lub rozwarstwienie aorty [53]. Jest tech-
nika z wyboru dla rozpoznawania powiktan ostrego Ml,
w tym pekniecia wolnej $ciany miesnia sercowego, ostrego
ubytku przegrody miedzykomorowej i niedomykalnosci
mitralnej wtérnej do pekniecia lub niedokrwienia mie-
$nia brodawkowatego.

Metody radioizotopowe moga znalez¢ zastosowane
przy ocenie iloSci miesnia sercowego uratowanego dzieki
wykonaniu ostrej rewaskularyzacji [64]. Znacznik jest
wstrzykiwany w chwili zgtoszenia sie pacjenta, z obrazo-
waniem odroczonym do okresu po rewaskularyzacji, do-
starczajac pomiaru zagrozonego miesnia sercowego. Przed
wypisem ze szpitala druga spoczynkowa iniekcja pozwala
na pomiar ostatecznej wielkosci MI i ocene réznicy mie-
dzy dwoma badaniami, odpowiadajacej miesniowi serco-
wemu, ktéry zostat ocalony.

ZASTOSOWANIE BADAN OBRAZOWYCH
W POZNYM OKRESIE ZAWAEU SERCA

W przypadku p6znego zgtoszenia sie pacjenta z podej-
rzeniem MI obecnos¢ odcinkowych zaburzen kurczliwosci,
Scieficzenie lub obecno$¢ blizny przy braku nie-niedo-
krwiennych przyczyn, sg dowodami na przebycie MI. Duza

rozdzielczos¢ i specyficzno$¢ badania MRI z zastosowaniem
p6znego wzmocnienia gadolinem jako kontrastem w wy-
krywaniu wtdknienia miesnia sercowego uczynity to bada-
nie bardzo wartosciowa technikg. W szczegolnosci zdolnos¢
do rozrézniania miedzy podwsierdziowym i innymi typami
wiéknienia pozwala na réznicowanie miedzy chorobg nie-
dokrwienng a innymi nieprawidfowosciami dotyczacymi
miesnia sercowego. Badania obrazowe sa takze uzyteczne
przy stratyfikacji ryzyka po ostatecznym rozpoznaniu MI.
Wykrycie rezydualnego lub odlegtego niedokrwienia i/lub
zaburzen czynnosci komor jest silnym wskaznikiem péz-
niejszych wynikow.

Kryteria diagnostyczne zawatu
serca zwiazanego z PCl (MI typu 4)

Napetnienie balonu w czasie PCl czesto powoduje
przemijajace niedokrwienie, ktéremu towarzyszy lub nie
bol w klatce piersiowej, lub zmiany ST-T. Uszkodzenie
mie$nia sercowego z martwica moze by¢ wynikiem ziden-
tyfikowanych incydentéw okotozabiegowych — wystepu-
jacych pojedynczo lub w kombinacji — takich jak rozwar-
stwienie tetnicy wieficowej, zamkniecie duzej tetnicy wien-
cowej lub jej odgatezier, przerwanie przeptywu w kraze-
niu obocznym, wolny przeptyw lub brak przeptywu po
udroznieniu naczynia, zatorowos¢ dystalna i zaczopowa-
nie mikrokrazenia. Nie zawsze mozna zapobiec zatorowo-
Sci zakrzepem z tetnicy wieficowej lub czastkami blaszek
miazdzycowych, mimo wspotczesnego dodatkowego le-
czenia przeciwkrzepliwego i przeciwptytkowego, urzadzen
aspiracyjnych lub protekcyjnych. Takie incydenty wywo-
tuja zapalenie miesnia sercowego wokét ognisk martwicy
[65]. Nowe obszary martwicy mies$nia sercowego mozna
wykaza¢ badaniem MRI wykonanym po PCI [66].

Obecnos¢ uszkodzenia komoérek miesnia sercowego
z martwicg, zwigzanego z zabiegiem, mozna wykry¢ za pomoca
oznaczenia biomarkeréw sercowych przed zabiegiem, po-
wtérzonego po kolejnych 3-6 godz., i opcjonalnie pomiaru
po 12 godz. Wzrost stezefi mozna interpretowac jako uszko-
dzenie miesnia sercowego zwiazane z zabiegiem, tylko jesli
warto$¢ cTn przed zabiegiem byfa prawidtowa (< 99. centy-
la URL) lub jesli stezenia byly stabilne lub spadaty [67, 68].
U pacjentéw z prawidfowymi wartosciami przed zabiegiem
zwiekszenie wartosci biomarkeréw sercowych > 99. centyla
URL po PCl wskazuje na uszkodzenie migsnia sercowego
zwigzane z zabiegiem. We wczesniejszych badaniach wzrost
wartoéci biomarkeréw sercowych po zabiegu, zwfaszcza
CKMB, wskazywat na gorsze wyniki [69, 70]. Jednak, kiedy
stezenia cTn sa prawidfowe przed PCl i staja sie nieprawidto-
we po zabiegu, prog > 99. centyla URL — przy ktérym roko-
wanie jest niekorzystne — nie zostat dobrze zdefiniowany
[71] i jest sprawa dyskusyjna, czy taki prog w ogole istnieje
[72]. Jesli pojedyncza wyjsciowa wartos¢ cTn jest podwyz-
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szona, niemozliwe jest ustalenie, czy pdzniejszy wzrost jest
spowodowany zabiegiem czy poczatkowym procesem, kto-
ry spowodowat podwyzszenie pierwszej wartosci. W takiej
sytuacji wydaje sie, ze rokowanie jest w duzej mierze deter-
minowane przez przedzabiegowe stezenie cTn [71]. Te za-
leznosci beda prawdopodobnie nawet bardziej ztozone
w przypadku nowych metod oznaczania troponiny o wyso-
kiej czutosci [70].

U pacjentéw poddawanych PCl z prawidfowymi (< 99. cen-
tyla URL) poczatkowymi stezeniami cTn, wzrost cTn > 5 X
x 99. centyl URL wystepujacy w ciagu 48 godz. od zabiegu
— plus (a) dowody przedtuzonego niedokrwienia (= 20 min)
w postaci przedtuzonego bélu w klatce piersiowej lub
(b) zmian niedokrwiennych ST lub nowych patologicznych
zatamkow Q, lub (c) dowodéw angiograficznych na powi-
kfania ograniczajace przeptyw, takich jak utrata droznosci
odgafezien rewaskularyzowanego naczynia, utrzymujacy
sie powolny przeptyw lub brak powrotu przeptywu mimo
rewaskularyzacji, zatorowos¢ lub (iv) dowody w badaniach
obrazowych na nowy ubytek Zywotnego miesnia serco-
wego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwo$ci — jest
definiowany jako MI zwigzany z PCI (typ 4a). Prog warto-
ScicTn > 5 x 99. centyla URL ustalono arbitralnie na pod-
stawie oceny klinicznej i konsekwencji spotecznych roz-
poznania okotozabiegowego MI. Gdy warto$¢ cTn wynosi
=< 5 x 99. centyl URL po PCl, a wartosci cTn przed PCI
byty prawidtowe — lub gdy warto$¢ cTn wynosi > 5 X 99.
centyl URL przy braku niedokrwienia, zmian w badaniach
angiograficznych lub obrazowych — powinno sie stoso-
wac termin ,uszkodzenie migsnia sercowego”.

Jesli wyjsciowe wartosci cTn sg podwyzszone i stabilne
lub spadaja, to dla rozpoznania Ml typu 4a wymagany jest
wzrost > 20%, tak jak w przypadku dorzutu zawatu. Naj-
nowsze dane sugeruja, ze pewne diugoterminowe znaczenie
moze mie¢ sytuacja, gdy opdznia sie wykonanie PCI po MI,
do momentu az stezenia biomarkeréw beda spadac lub sie
znormalizuja i gdy wtedy ponownie wystepuje wzrost bio-
markeréw sercowych. Potrzebne sg jednak dodatkowe dane,
aby potwierdzi¢ te wnioski [73].

Podkategoria MI zwiazanego z PCl jest zakrzepica w sten-
cie, udokumentowana w angiografii i/lub w czasie autops;ji
wraz ze wzrostem i/lub spadkiem podwyzszonych wartosci
cTn > 99. centyla URL (rozpoznawany jest Ml typu 4b). Aca-
demic Research Consortium zaleca nastepujace kategorie cza-
sowe wystapienia zakrzepicy w stencie w stosunku do czasu
zabiegu PCI: ,wczesna” (0-30 dni), ,p6zna” (31 dni-1 rok)
i ,bardzo p6zna” (> 1 roku) w celu wyrdézniania prawdopo-
dobnych réznic w rozktadzie réznych proceséw patofizjolo-
gicznych w czasie kazdego w tych interwatéw czasowych [74].
Bardzo rzadko wystepuije sytuacja kliniczna, w ktérej rozpo-
znaje sie Ml z zakrzepica w stencie, ale jednak w angiografii
obserwuije sie restenoze bez dowodéw na istnienie zakrzepu
(patrz: rozdziat dotyczacy badan klinicznych).

Kryteria diagnostyczne zawatu
serca zwigzanego z CABG

(MI typu 3)

W trakcie CABG liczne czynniki moga prowadzi¢ do
okotozabiegowego uszkodzenia miesnia sercowego z mar-
twica. Naleza do nich bezposredni uraz miesnia sercowego
zwigzany (a) z zafozeniem szwow lub manipulacjami na ser-
cu, (b) rozwarstwieniem tetnicy wieficowej, (c) uogélnione
lub odcinkowe niedokrwienie zwigzane z niewystarczajaca
srédoperacyjna protekcja sercowa, (d) incydenty mikronaczy-
niowe zwiazane z reperfuzja, (e) uszkodzenie migsnia serco-
wego spowodowane przez tworzenie wolnych rodnikéw tle-
nowych lub (f) niemoznos¢ uzyskania reperfuzji obszaréw
miesnia sercowego, ktére nie sa zaopatrywane przez pomo-
stowane naczynia [75-77]. Wyniki badafn MRI wskazuja, ze
wiekszos¢ przypadkéw martwicy w takiej sytuacji nie jest
odcinkowa, lecz rozlana i zlokalizowana w warstwie podwsier-
dziowej [78].

U pacjentéw z prawidlowymi wartosciami przed ope-
racja jakikolwiek wzrost wartosci biomarkeréw sercowych po
CABG wskazuje na martwice miesnia sercowego, co ozna-
cza, ze wzrost stezen biomarkeréw jest prawdopodobnie
zwiazany z gorszym wynikiem. Zalezno$¢ te wykazano
w badaniach klinicznych z zastosowaniem CKMB, w ktérych
wzrost 5, 10 i 20 X URL po CABG byt zwiazany z gorszym
rokowaniem; podobnie przedstawiano gorsze wyniki, gdy
wartosci cTn byly podwyzszone do wielkosci najwyzszego
kwartyla lub kwintyla pomiaréw [79-83].

W odréznieniu od rokowania, dostepne jest ograniczo-
ne pismiennictwo dotyczace stosowania biomarkeréow w celu
zdefiniowania MI zwigzanego z pierwotnym incydentem na-
czyniowym w obrebie pomostu lub natywnego naczynia
w przypadku CABG. Dodatkowo, jesli wyjéciowe wartosci cTn
sa podwyzszone (> 99. centyla URL), obserwuije sie wyzsze
stezenia biomarkeréw po CABG. Dlatego biomarkery samo-
dzielnie nie pozwalaja na rozpoznanie Ml w tej sytuacji. Bio-
rac pod uwage niekorzystny wpltyw na przezycie obserwo-
wany u pacjentéw ze znamiennym wzrostem stezenia bio-
markeréw, Grupa Robocza sugeruje arbitralnie przyjecie war-
tosci cTn > 10 X 99. centyl URL w czasie pierwszych 48 godz.
po CABG, przy prawidfowych wartosciach poczatkowych cTn
(= 99. centyla URL). Dodatkowo powinno si¢ uznac za dia-
gnostyczne dla Ml zwiazanego z CABG (typ 5) wystapienie:
(@) nowych patologicznych zatamkéw Q lub nowego LBBB
lub (b) udokumentowanego angiograficznie zamkniecia no-
wego pomostu lub nowego zamkniecia natywnej tetnicy wiei-
cowej, lub (c) dowoddéw w badaniach obrazowych na nowy
ubytek zywotnego miesnia sercowego lub nowe odcinkowe
zaburzenia kurczliwosci. Po operacji wymiany zastawki wraz
z CABG uwolnienie biomarkeréw sercowych jest znacznie
wyzsze niz po samej operacji pomostowania, podobnie
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w przypadku CABG z krazeniem pozaustrojowym w porow-
naniu z CABG bez krazenia pozaustrojowego [84]. Opisany
powyzej prog jest pewniejszy dla przypadkéw izolowanego
CABG z krazeniem pozaustrojowym. Tak jak w przypadku
PCI dla zdefiniowania Ml > 48 godz. od operacji powinno
sie stosowac zasady uniwersalnej definicji MI.

Ocena zawatu serca u pacjentow
poddawanych innym zabiegom
na sercu

U pacjentéw poddawanych operacjom sercowym cze-
sto wystepuja nowe nieprawidlowosci ST-T. Gdy pojawiaja
sie nowe patologiczne zatamki Q w innych obszarach niz
stwierdzane przed operacja, nalezy rozwazy¢ rozpoznanie Ml
(typ 1 lub 2), zwtaszcza, gdy wystepowat wzrost stezer bio-
markeréw sercowych, nowe zaburzenia dotyczace ruchomo-
Sci Scian serca lub niestabilnos¢ hemodynamiczna.

Nowatorskie zabiegi, takie jak przezskérne wszczepie-
nie zastawki aortalnej (TAVI) lub implantacja systemu Mitra-
Clip, moga powodowa¢ uszkodzenie mig$nia sercowego
z martwica; w przypadku obu procedur poprzez bezposredni
uraz miesniéwki serca oraz przez powstawanie miejscowego
niedokrwienia spowodowanego zamknieciem tetnicy wief-
cowej lub zatorowoscig. Prawdopodobnie, tak jak w przy-
padku CABG, im wyzszy wzrost wartosci biomarkeréw, tym
gorsze jest rokowanie — niestety, brak jednak w tym wypad-
ku odpowiednich danych.

Zaproponowano zmodyfikowane kryteria rozpoznawania
okofozabiegowego MI < 72 godz. po implantacji zastawki aor-
talnej [85]. Jednak, uwzgledniajac mata liczbe dowodéw, wy-
daje sie uzasadnione zastosowanie tych samych kryteriow Ml
zwiazanego z zabiegiem, jakie podano wyzej dla CABC.

Ablacja arytmii po zastosowaniu ogrzania lub ochfodze-
nia tkanki wiaze sie z kontrolowanym uszkodzeniem mie-
$nia sercowego z martwica. Wielko$¢ uszkodzenia serca
z martwica moze by¢ oceniana za pomoca pomiaru cTn, jed-
nak podwyzszenia wartoéci cTn w tym kontekscie nie po-
winno sie okresla¢ jako MI.

Zawat serca zwiazany
z zabiegami niesercowymi

Najczestszym duzym okofooperacyjnym powikfaniem
naczyniowym w trakcie duzych niesercowych zabiegéw chi-
rurgicznych jest Ml, ktéry wiaze sie ze ztym rokowaniem
[86, 87]. Wiekszos¢ pacjentéw z okotooperacyjnym Ml nie do-
Swiadcza objawéw niedokrwiennych. Mimo to bezobjawo-
wy Ml w okresie okotooperacyjnym wykazuje silng zaleznoéc¢
z 30-dniowa $miertelnoscia, tak jak w przypadku objawowe-
go MI [86]. Dlatego zaleca si¢ rutynowe monitorowanie bio-
markeréw sercowych u pacjentéw duzego ryzyka, z oceng

przed operacjg i 48-72 godz. po duzym zabiegu chirurgicz-
nym. Pomiary cTn metoda o wysokiej czufosci probek po-
operacyjnych wykazuja, ze u 45% pacjentow wystepuja ste-
zenia > 99. centyla URL, a u 22% stwierdza sie wzrost
i spadek podwyzszonych wartosci, wskazujacy na ewolucje
martwicy miesnia sercowego [88]. Wyniki badan dotycza-
cych pacjentéw poddawanych duzym niesercowym zabie-
gom chirurgicznym stanowczo popieraja poglad, ze liczne
przypadki Ml rozpoznane w tej sytuacji spowodowane sa
przedtuzonym brakiem réwnowagi miedzy zapotrzebowa-
niem a zaopatrzeniem miesnia sercowego w tlen, wystepu-
jacym na podtozu CAD [89, 90]. Wraz ze wzrostem i/lub
spadkiem podwyzszonych wartosci cTn wskazuje to na Ml
typu 2. Jednak w jednym badaniu patologicznym dotycza-
cym pacjentéw z Ml okotooperacyjnym zakonczonym zgo-
nem wykazano pekniecie blaszki miazdzycowej i agregacje
ptytek krwi prowadzace do tworzenia zakrzepu w okofo
pofowie incydentéw [91], tj. MI typu 1. Przyjmujac, ze ist-
nieja prawdopodobnie réznice w podejsciu terapeutycznym
do kazdego przypadku, konieczne sa drobiazgowa analiza
i ocena kliniczna.

Zawat serca na oddziale
intensywnej terapii

Wzrost wartosci cTn czesto wystepuje u pacjentéw le-
czonych na oddziale intensywnej terapii i jest zwigzany z nie-
korzystnym rokowaniem, niezaleznie od choroby podstawo-
wej [92, 93]. Niektore przypadki wzrostu moga wynikac z Ml
typu 2 na podfozu CAD i zwiekszonego zapotrzebowania
miesnia sercowego na tlen [94]. U innych pacjentow moze
wystepowac wzrost stezer biomarkeréw sercowych w zwiaz-
ku z uszkodzeniem mie$nia sercowego z martwica powodo-
wanym przez katecholaminy lub bezposrednie dziatanie kra-
zacych toksyn. Ponadto u niektérych pacjentéow moze wy-
stapi¢ MI typu 1. Decyzja dotyczaca planu dziafania u pa-
cjentéw z podwyzszonym stezeniem cTn jest czesto
wyzwaniem dla lekarza klinicysty, sprawujacego opieke nad
pacjentami w stanie krytycznym z ciezka patologia pojedyn-
czego narzadu lub uszkodzeniem wielonarzadowym. Jesli
(i kiedy) pacjent zostanie wyleczony z choroby powodujacej
stan krytyczny, powinno sie dokona¢ oceny klinicznej, aby
zdecydowac, czy i w jakim zakresie wskazana jest dalsza ocena
pod katem CAD lub strukturalnej choroby serca [95].

Ponowny zawal serca

Jako ,przypadek MI” definiuje sie pierwszy Ml u danego
pacjenta. Gdy cechy MI wystepuja ponownie w ciagu 28 dni
po pierwszym incydencie, dla cel6w epidemiologicznych nie
traktuje sie go jako nowego przypadku. Jesli cechy charakte-
rystyczne dla Ml wystepuja po 28 dniach od pierwszego M,
rozpoznaje sie ponowny Ml [3].
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Dorzut zawalu serca

Termin ,dorzut zawatu serca” stosuje sie w odniesieniu
do ostrego M, ktéry wystepuje w ciagu 28 dni od pierwszego
lub kolejnego MI [3]. Rozpoznanie na podstawie EKG dorzu-
tu zawalu serca wystepujacego po pierwszym MI moze by¢
utrudnione przez ewolucje zmian w EKG z pierwszego incy-
dentu. Nalezy wzia¢ pod uwage rozpoznanie dorzutu, jesli
wystapi uniesienie ST = 0,1 mV lub pojawia sie nowe pato-
gnomoniczne zatamki Q w co najmniej dwoch sasiednich
odprowadzeniach, zwtaszcza gdy towarzysza im objawy nie-
dokrwienne utrzymujace sie przez 20 min lub dtuzej. Ponow-
ne uniesienie odcinka ST moze jednak wystepowac takze
w zagrazajacym peknieciu miesnia sercowego i powinno pro-
wadzi¢ to dodatkowej diagnostyki. Same obnizenia ST lub
LBBB nie s3 zmianami specyficznymi i nie powinno sie ich
stosowac do rozpoznawania dorzutu zawatu.

U pacjentow, u ktérych podejrzewa sie dorzut zawatu serca
na podstawie odchylei w badaniu przedmiotowym i zgtasza-
nych objawéw wystepujacych po pierwszym M, zaleca sie
natychmiastowy pomiar cTn. Druga prébke krwi powinno sie
pobra¢ 3-6 godz. pdzniej. Jesli stezenie cTn jest podwyzszo-
ne, ale stabilne, lub zmniejsza sie w okresie, w ktérym podej-
rzewa sie wystapienie dorzutu, to rozpoznanie dorzutu wyma-
ga 20-procentowego lub wiekszego wzrostu wartosci cTn
w drugiej probce. Jesli pierwsze stezenie cTn jest prawidfowe,
nalezy stosowac kryteria jak dla nowego ostrego M.

Uszkodzenie migsnia sercowego
lub zawal serca zwigzane
z niewydolnoscia serca

W zaleznosci od zastosowanej metody laboratoryjnej
u pacjentéw z zespotem HF mozna obserwowac stezenia cTn
od wykrywalnych do wyraznie podwyzszonych, wskazuja-
cych na uszkodzenie migsnia sercowego z martwica [96]. Przy
zastosowaniu wysokoczutych metod badania cTn mierzalne
stezenia cTn mozna stwierdza¢ u prawie wszystkich pacjen-
tow z HF, przy znamiennym odsetku przekraczajacym
99. centyl URL, w szczegdInosci u os6b z ciezszym zespotem
HF, takim jak ostra zdekompensowana HF [97].

Podczas gdy Ml typu 1 jest wazng przyczyna ostrej zde-
kompensowanej HF — i powinno sie zawsze o nim pamie-
ta¢ w kontekscie ostrej HF — to sam wzrost wartosci cTn
u pacjenta z zespotem HF nie dowodzi rozpoznania Ml typu 1
i, co wiecej, moze wystepowac u 0s6b z nie-niedokrwienng
HF. Poza MI typu 1 liczne mechanizmy moga ttumaczy¢
wykrywalny do patologicznie zwiekszonego wzrost stezenia
cTn u pacjentdéw z HF [96, 97]. Na przyktad, Ml typu 2 moze
by¢ wynikiem wzrostu ci$nienia przezsciennego, zamkniecia
matych naczyn wiericowych, dysfunkeji Srédbfonka, niedo-
krwistosci lub hipotonii. Poza MI typu 1 lub 2 eksperymen-
talnie wykazano takze obecnos¢ apoptozy i autofagii kardio-

miocytéw spowodowanych rozciagnieciem Scian. Bezposred-
nia toksyczno$¢ komorkowa zwigzana z zapaleniem, kraza-
cymi neurohormonami, procesami naciekajacymi, jak row-
niez zapaleniem miesnia sercowego i kardiomiopatia wywo-
tang stresem, moga wystepowac u chorych z HF i nieprawi-
dfowymi wartosciami cTn [97].

Obecnos¢, wielkos¢ i utrzymywanie sie wzrostu cTn,
czesto wystepujace i utrudniajace rozpoznanie Ml, w przy-
padku HF jest coraz czesciej uznawane za niezalezny czyn-
nik predykcyjny niekorzystnych wynikéw w obu zespotach:
ostrej i przewlektej HF, bez wzgledu na mechanizm, i nie
powinno by¢ odrzucane jako ,fafszywie dodatnie” [97, 98].

W przypadku obrazu klinicznego ostrej zdekompenso-
wanej HF powinno sie zawsze niezwlocznie dokona¢ pomiaru
cTn I lub T oraz wykona¢ badanie EKG w celu wykrycia lub
wykluczenia Ml typu 1 jako czynnika sprawczego. W tej sy-
tuacji powinno sie interpretowa¢ wzrost wartosci cTn pod
katem uzasadnionego podejrzenia Ml typu 1, jesli obserwuje
sie znamienny wzrost i/lub spadek podwyzszonego markera
lub jesli wspotistnieja objawy niedokrwienia, nowe zmiany
niedokrwienne w EKG lub uposledzenie czynnosci miesnia
sercowego w badaniach nieinwazyjnych. Czesto dobrze jest
znana anatomia tetnic wieficowych pacjenta; te wiedze moz-
na wykorzysta¢ do interpretacji nieprawidtowych wynikéw
troponin. Jesli obraz tetnic wieficowych jest prawidtowy,
uwolnienie troponin moze by¢ powodowane przez Ml typu 2
lub mechanizm niewieficowy [97].

Z kolei, jesli anatomia tetnic wieficowych nie jest znana,
samo stwierdzenie wartosci cTn przekraczajacej 99. centyl
URL nie jest wystarczajace do rozpoznania ostrego Ml spo-
wodowanego CAD, ani nie jest w stanie zidentyfikowa¢ me-
chanizmu wywotujacego nieprawidtowe stezenia cTn. W tej
sytuacji, dla petniejszego zrozumienia przyczyn nieprawidto-
wych wartosci stezei cTn, czesto konieczne jest uzyskanie
dalszych informacji za pomoca bada, takich jak badanie per-
fuzji miesnia sercowego, angiografia wieficowa lub MRI. Jed-
nak okreslenie przyczyny nieprawidtowych stezeh cTn moze
by¢ trudne, nawet po wykonaniu tych badan [96, 97].

Zawal serca w badaniach
klinicznych i programach

kontroli jakosci

W badaniach klinicznych MI moze by¢ kryterium wta-
czenia lub punktem koficowym. Wprowadzenie uniwersal-
nej definicji Ml jest bardzo korzystne dla badan klinicznych,
poniewaz pozwala ona na wystandaryzowane podejscie do
interpretacji i dokonywanie poréwnan miedzy r6znymi ba-
daniami. Definicja Ml jako kryterium wiaczenia, np. Ml typu
1 i nie typu 2, pozwoli scharakteryzowa¢ pacjenta uczestni-
czacego w badaniu. Bardzo rzadko wystepuje sytuacja, gdy
restenoza jest jedynym angiograficznym wyttumaczeniem
wystapienia MI [99, 100]. Ten typ MI zwigzany z PCI mozna

www.kardiologiapolska.pl



S 250 Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. V)

Tabela 6. Zestawienie tabularyczne typdw zawatu serca, ocenianych w badaniach klinicznych wg wielokrotnosci 99. centyla gornej
granicy wartosci referencyjnej stosowanego biomarkera sercowego

Wielokrotnos¢ | Ml typu 1 Ml typu 2 Ml typu 32 Ml typu 4a | Ml typu 4b Ml typu 4¢c® | Ml typu 5

X 99% Spontaniczny Wtoérny Zgon
1-3
3-5
5-10
> 10

tacznie

PCI Restenoza (@:\:]¢]

Zakrzepica

w stencie

*Brak oceny biomarkerdw, poniewaz zgon wystgpit przed uzyskaniem prébek krwi (obszar niebieski). Szare obszary przedstawiajg arbitralnie zdefinio-
wane wartosci cTn ponizej granicy decyzyjnej rozpoznania Ml przy PCl lub CABG

°Restenoze definiuje sie jako = 50-procentowe zwezenie stwierdzone w koronarografii lub zmiang ztozong wystepujaca ze wzrostem i/lub spadkiem
podwyzszonych wartosci cTn > 99. centyla URL przy braku innych zamykajacych zmian CAD o wiekszym nasileniu po: (a) poczatkowo udanym
rozprezeniu stentu lub (b) poszerzeniu zwezenia tetnicy wieicowej za pomoca angioplastyki balonowej (< 50%)

MI — zawat serca; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

okredli¢ jako ,MI typu 4c”, definiuje sie go jako = 50-procento-
we zwezenie w koronarografii lub zmiany ztozone zwiazane ze
wzrostem i/lub spadkiem podwyzszonych wartosci cTn > 99. cen-
tyla URL, przy braku innych istotnych zamykajacych zmian wy-
nikajacych z CAD o wigkszej ciezkosci po: (a) poczatkowo uda-
nym umieszczeniu stentu lub (b) poszerzeniu zwezenia tetnicy
wienicowej angioplastyka balonowa (< 50%).

W najnowszych badaniach z Ml jako ich punktem kon-
cowym stosowano rézne definicje Ml, co utrudnia dokony-
wanie poréwnan i uogélnied miedzy tymi badaniami. Istotne
znaczenie ma zgodno$¢ miedzy badaczami i instytucjami re-
gulujacymi pod wzgledem definicji MI stosowanej jako punkt
konicowy badan klinicznych. Adaptacja definicji dla potrzeb
pojedynczego badania klinicznego moze by¢ wlasciwa w nie-
ktorych okolicznosciach i powinno sie jg dokonywac z do-
brze okreslonych przestanek. W kazdej sytuacji badacze po-
winni zapewni¢, by badanie dostarczyto petnych danych do-
tyczacych réznych typéw Ml oraz ze zastosujg 99. centyl URL
jako granice decyzyjng dla cTn lub innego zastosowanego
biomarkera. Wielokrotnosci 99. centyla URL moga by¢ przed-
stawione tak jak w tabeli 6. Ufatwia to poréwnywanie badan
i metaanalizy.

Zaleca sie konsekwentne stosowanie 99. centyla URL,
poniewaz wykorzystuje sie obecnie rézne metody labora-
toryjne, w tym nowsze, wysokoczute metody oceniajace
cTn w duzych wieloosrodkowych badaniach klinicznych.
Nie pozwoli to na petne zharmonizowanie wartosci tropo-
niny ocenianej r6znymi metodami, ale poprawi sp6jno$¢
wynikéw. U pacjentéw w trakcie zabiegéw na sercu za-
chorowalno$¢ na Ml mozna stosowac¢ jako miare jakosci,
pod warunkiem konsekwencji w stosowaniu definicji przez
wszystkie osrodki uczestniczace w programie kontroli ja-
kosci. Aby ten typ oceny byt skuteczny i pozwalat na uni-
kanie btedéw systematycznych, bedzie wymagat rozwoju
modelu do dostosowania wynikéw réznych metod bada-
nia cTn przez r6zne osrodki.

Implikacje spoteczne korekty
definicji zawatu serca

Korekta definicji Ml ma liczne konsekwencje zaréwno
dla poszczegolnych jednostek, jak i spoteczeristwa jako cafo-
$ci. Wstepne lub ostateczne rozpoznanie jest podstawa do
udzielania porad dotyczacych dalszych badan diagnostycz-
nych, zmian stylu zycia, leczenia i rokowania dla pacjenta.
Pogrupowanie pacjentéw z poszczegélnymi rozpoznaniami
jest podstawa do planowania opieki zdrowotnej, polityki
i przydzielania srodkow.

Jednym z celéw dobrej praktyki klinicznej jest ustalenie
ostatecznego i szczegdtowego rozpoznania, popartego obecna
wiedza naukowa. Podejscie do definicji MI przedstawione
w niniejszym dokumencie spetnia ten cel. Ogolnie rzecz biorac,
znaczenie pojeciowe terminu ,zawat serca” sie nie zmienito,
chociaz rozwinieto nowe, czute metody diagnostyczne w celu
rozpoznawania tej jednostki. Stad rozpoznanie ostrego Ml jest
rozpoznaniem klinicznym opartym na objawach pacjenta,
zmianach w EKG i wysoko czutych markerach biochemicz-
nych, a takze informacjach uzyskanych dzieki r6znym techni-
kom obrazowym. Poza samym rozpoznaniem MI wazne jest
okreslenie zaréwno jego typu, jak rowniez rozlegtosci, aktual-
nej funkgji LV, ciezkosci CAD i innych czynnikow ryzyka. Prze-
kazywana informacja dotyczaca rokowania pacjenta, zdolno-
sci do pracy powinna zawiera¢ wiecej niz tylko czyste stwier-
dzenie, ze pacjent przebyt MI. Wymagane sg takze liczne, do-
piero co wymienione, dodatkowe czynniki, aby mozna byto
podja¢ odpowiednie decyzje spoteczne, rodzinne i dotyczace
zatrudnienia. Opracowano liczne systemy punktowe przewi-
dywujace ryzyko po MI. Klasyfikacja réznych innych jedno-
stek prognostycznych zwigzanych z MI powinna prowadzi¢ do
ponownego rozpatrzenia klinicznego kodowania jednostek
wystepujacych u pacjentéw z niezliczonymi stanami, ktére
moga prowadzi¢ do martwicy miesnia sercowego, z nastep-
czym wzrostem wartosci biomarkeréw.
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Nalezy zdawac¢ sobie sprawe, ze obecna modyfikacja
definicji Ml moze wigzac sie z konsekwencjami dla pacjen-
tow i ich rodzin pod wzgledem stanu psychologicznego, ubez-
pieczenia na zycie, kariery zawodowej, jak rowniez prawa
jazdy i licencji pilota. Rozpoznanie wigze sie takze z nastep-
stwami spofecznymi, takimi jak kodowanie zwigzane z roz-
poznaniem, refundacja kosztéw hospitalizacji, statystyki do-
tyczace zdrowia publicznego, zwolnienia lekarskie i zaswiad-
czenia dotyczace niepetnosprawnosci. Aby sprosta¢ temu
wyzwaniu lekarze musza by¢ nalezycie informowani o zmie-
nionych kryteriach diagnostycznych. Konieczne bedzie stwo-
rzenie materialtow edukacyjnych i odpowiednie przystoso-
wanie wytycznych dotyczacych leczenia. Stowarzyszenia za-
wodowe i planujacy opieke zdrowotna powinni podja¢ kroki
zmierzajace do ulatwienia szybkiego rozpowszechnienia de-
finicji wsréd lekarzy, innych profesjonalnych pracownikéw
opieki zdrowotnej, administratorow i ogétu spofeczenistwa.

Perspektywa globalna definicji
zawalu serca

Choroba sercowo-naczyniowa jest globalnym proble-
mem zdrowotnym. Zrozumienie obcigzenia i skutkéw CAD
w populacjach ma krytyczne znaczenie. Zmiana definicji kli-
nicznych, kryteriéw i biomarkeréw dodaje wyzwan do na-
szego zrozumienia i zdolnosci poprawy zdrowia spoteczen-
stwa. Definicja MI ma dla klinicystow wazne i bezposrednie
konsekwencje terapeutyczne. Dla epidemiologbw, oceniaja-
cych zwykle dane retrospektywne, jednolite definicje przy-
padkéw maja decydujace znaczenie dla poréwnan i analiz
trendéw. Standardy opisane w tym raporcie sa odpowiednie
dla badar epidemiologicznych. Dla analiz trendéw w czasie,
wazne sa jednak jednolite definicje i okreslenie ilosciowe
koniecznych korekt, kiedy biomarkery lub inne kryteria dia-
gnostyczne sie zmieniajg [101]. Na przyktad dla epidemiolo-
goéw, pojawienie sie cTn radykalnie zwiekszyto liczbe rozpo-
znawanych MI [3, 102].

W krajach o ograniczonych zasobach ekonomicznych
biomarkery sercowe i techniki obrazowe moga by¢ niedo-

stepne poza kilkoma osrodkami; moze nawet brakowac
mozliwosci wykonania zapisu EKG. WHO stwierdza, ze
w tych obszarach badania biomarkeréw lub innych kosz-
townych testow diagnostycznych nie sprawdzajg sie jako
obowiazkowe kryteria diagnostyczne [3]. WHO zaleca sto-
sowanie Uniwersalnej Definicji Ml ESC/ACCF/AHA/WHF
w przypadkach bez ograniczenia srodkéw, ale zaleca bar-
dziej elastyczne standardy w obszarach o ograniczonych
zasobach [3].

Problemy kulturowe, finansowe, strukturalne i organiza-
cyjne w réznych krajach $wiata dotyczace rozpoznawania
i leczenia ostrego MI wymagaja wynikéw toczacych sie badan.
Konieczne jest zajecie sie rozdzwiekiem miedzy terapeutycz-
nymi i diagnostycznymi osiagnieciami w tym rozwijajacym
sie obszarze choroby sercowo-naczyniowej.

Konflikty interesow

Cztonkowie Grupy Roboczej ESC, ACCF, AHA i WHF
uczestniczyli niezaleznie w przygotowywaniu niniejszego do-
kumentu, korzystajac ze swego akademickiego i klinicznego
doswiadczenia oraz dokonujac obiektywnego i klinicznego
badania catego dostepnego pismiennictwa. Wiekszos¢ z nich
podejmowata — i podejmuje — wspdtprace z przemystem
i pafistwowymi lub prywatnymi orodkami $wiadczacymi opie-
ke zdrowotna (badania, konferencje naukowe, konsultacje),
ale wszyscy uwazaja, ze te dziatania nie wplynety na ich osa-
dy. Najlepsza gwarancja ich niezaleznosci jest jakos¢ ich weze-
Sniejszej i obecnej pracy naukowej. Jednak, dla zapewnienia
otwartosci, ich zwiazki z przemystem, panstwowymi i pry-
watnymi osrodkami swiadczacymi opieke zdrowotng sa ra-
portowane na stronie internetowej ESC (www.escardio.org/
/guidelines). Koszty Grupy Roboczej/Komitetu Piszacego
Wytyczne i przygotowania tego dokumentu w catosci pokry-
ty wczesniej wymienione potaczone stowarzyszenia.

Podziekowania

JesteSmy bardzo wdzieczni oddanemu pracy personelo-
wi Wydziatu ds. Wytycznych Postepowania ESC.

Tekst , Trzecia uniwersalna definicja zawatu serca” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akredytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for
Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomowego) w medycynie (CME, Continuing Medical Education).
EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej ds. Ksztalcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European
Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucja Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (EUMS, European Union of Medical
Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty intereséw, ktére
moglyby wptynac¢ na niniejsza publikacje. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne
konflikty intereséw odnoszace sie do programu zostaly ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatat w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiajg uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma
European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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