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Przedmowa

Wytyczne postepowania oraz uzgodnienia eksper-
tow majg na celu przedstawienie zalecen opartych
na wszystkich istotnych faktach dotyczacych danego
zagadnienia, aby poméc lekarzom wybraé najlepsze
mozliwe strategie terapeutyczne, biorac pod uwage nie
tylko wynik leczenia, ale takze potencjalne korzysci i ry-
zyko zwigzane ze stosowaniem poszczegblnych proce-
dur diagnostycznych i terapeutycznych. Wiele badan
wykazato, ze lepszy wynik leczenia zalezy od stosowa-
nia w praktyce klinicznej wytycznych postepowania
opartych na rygorystycznej ocenie danych z badan.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz réz-
ne organizacje i pokrewne stowarzyszenia wydaty bar-
dzo wiele dokumentéw zawierajacych zalecenia poste-
powania i uzgodnienia ekspertéw. Tak duza liczba publi-
kacji moze rodzi¢ pytania o ich wartos¢ merytoryczna,
szczegblnie jesli pojawiaja sie rozbieznosci na dany te-
mat pomiedzy réznymi dokumentami. Aby tego unik-
na¢, ESC i inne organizacje sformutowaty zalecenia do-
tyczace sposobu przygotowania i ogtaszania tego typu
dokumentéw. Zalecenia ESC w tym zakresie sg dostep-
ne na stronie internetowej www.escardio.org. Przedsta-
wienie wszystkich regut w niniejszym wstepie nie jest
mozliwe, ale wymienimy te najbardziej podstawowe.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wyznacza
ekspertéw, ktérzy dokonuja szczegbtowego przegladu
literatury, krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz korzysci i ryzyka zalecanego le-
czenia i/lub prewencji. Oceny spodziewanych wynikéw
leczenia dokonuje sie, gdy istniejg wystarczajace do te-
go dane. Sita dowodu za lub przeciw danej procedurze
jest oceniana wg zdefiniowanej uprzednio klasy zale-
cen oraz stopnia wiarygodnosci danych.

Cztonkowie Grupy Roboczej, podobnie jak recenzen-
ci, proszeni sg o ujawnienie wszystkich powigzah moga-
cych wskazywac na realny lub potencjalny konflikt inte-
reséw. Dokumenty w tej sprawie gromadzone sg w ak-
tach w European Heart House, siedzibie wtadz ESC, i mo-
ga byt udostepniane na pisemna prosbe skierowana
na rece Przewodniczacego ESC. Jakiekolwiek zmiany
w zakresie konfliktu interesow, ktére pojawia sie w cza-
sie tworzenia wytycznych, musza by¢ zgtoszone do ESC.

Wytyczne i zalecenia przedstawione sg w formie ta-
twej do interpretacji. Poprzez przedstawienie po-
wszechnie akceptowanych metod diagnostycznych
i leczniczych powinny one poméc lekarzom w podejmo-
waniu decyzji klinicznych w codziennej praktyce. Osta-
teczng decyzje dotyczaca kazdego chorego musi jed-
nak podjac lekarz.

Komitet ds. Wytycznych Postepowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines, CPG) powotany przez
ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentéw przez grupy robocze, grupy ekspertéw
i komisje wspdélne. Komitet jest takze odpowiedzialny
za aprobate wytycznych, uzgodnien ekspertéw lub
sprawozdah.

Dokument ukofczony i zatwierdzony przez
wszystkich ekspertéw z grupy roboczej przedktadany
jest zewnetrznym ekspertom z prosha o dokonanie
recenzji. W niektérych wypadkach dokument moze
zosta¢ poddany pod dyskusje najwiekszych autoryte-
tow w Europie, specjalistow w danej dziedzinie. Jesli
to konieczne, dokument jest poddawany ponownemu
przegladowi i ostatecznej akceptacji przez CPG oraz
wybranych cztonkéw zarzadu ESC, a nastepnie publi-
kowany.

Po publikacji zalecen najwazniejszym zadaniem
jest rozpowszechnienie ich przekazu. Pomocne s3
w tym streszczenia, wersje kieszonkowe oraz elektro-
niczne, przeznaczone do pobrania na PDA. Badania
ankietowe wykazaty jednak, iz lekarze, do ktérych
adresowane sg te wytyczne, czesto nie sa Swiadomi
ich istnienia lub po prostu ich nie stosuja. Dlatego
programy wdrozeniowe s3a tak wazne i stanowig
istotny czynnik w rozpowszechnianiu tejze wiedzy.
Spotkania informacyjne organizowane s3 przez ESC,
a ich adresatem sa poszczegélne towarzystwa krajo-
we oraz opiniotwérczy eksperci europejscy. W razie
potrzeby spotkania poswiecone wprowadzaniu w zy-
cie zaleceh mozna organizowac rowniez na szczeblu
krajowym, poniewaz poszczegblne towarzystwa
przyjmuja zalecenia europejskie jako obowigzujace
na obszarze swojej dziatalnosci i dokonuja ich ttuma-
czenia na lokalne jezyki.

Klasy zalecen

Klasa

Istniejg dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie,
ze rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposaéb leczenia
jest korzystna, przydatna i skuteczna.

Klasa ll

Dane z badan naukowych s3 niejednoznaczne i/lub istnieja

rozbiezne opinie dotyczace przydatnosci/skutecznosci

danej formy terapii.

Klasa lla — przewazaja dowody/opinie potwierdzajgce
przydatnos¢/skutecznosé metody;

Klasa Ilb — dowody/opinie nie potwierdzaja wystarczajaco
przydatnosci/skutecznosci metody.

Klasa Il

Istniejg dowody naukowe lub powszechne przekonanie,
ze sposob leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny,

a w niektorych przypadkach moze by¢ szkodliwy.
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Celem tworzenia wytycznych postepowania lub
uzgodnien ekspertéw jest nie tylko scalenie danych
z badan, ale takze tworzenie narzedzi edukacyjnych
i programoéw pozwalajacych na wdrazanie zalecen
do praktyki. Warunkiem zapewnienia ciggtosci miedzy
badaniami naukowymi, formutowanymi zaleceniami
i ich implementacja w praktyce klinicznej jest prowa-
dzenie badan ankietowych i rejestrow oceniajacych,
czy aktualna praktyka kliniczna nie odbiega od tych za-
lecen. Takie préby daja tez mozliwosé sprawdzenia
wptywu Scistej realizacji wytycznych na wyniki leczenia.

Gradacja dowodéw naukowych

Poziom A: Dane pochodza z wielu badan klinicznych
z randomizacja lub metaanaliz.

Poziom B: Dane pochodza z pojedynczego badania klinicznego
z randomizacja lub kilku duzych badan bez randomizacji.

Poziom C: Zgodna opinia ekspertow i/lub wyniki matych badan;
dane z badan retrospektywnych i rejestrow.

Wstep

Stabilna dtawica piersiowa jest czestym schorze-
niem, niekiedy powodujacym kalectwo. Wprowadzenie
nowych metod diagnostycznej i prognostycznej oceny
chorego w potaczeniu z coraz to nowymi strategiami le-
czenia, opartymi na wiarygodnych doniesieniach na-
ukowych, skutkuje koniecznoscia ponownej analizy
i uaktualnienia obowiagzujacych dotychczas wytycznych
[1]. Dlatego Grupa Robocza zebrata opinie od szerokiej
grupy ekspertéw i podjeta prébe uzgodnienia wspblne-
go stanowiska na temat optymalnego leczenia chorych
ze stabilng dtawica piersiowa, majac na wzgledzie nie
tylko skutecznosé i bezpieczehstwo leczenia, ale takze
jego koszt i dostepnos¢ srodkéw finansowych. Czton-
kowie Grupy Roboczej podzielaja poglad, ze ponizsze
wytyczne powinny odzwierciedlaé patofizjologie i po-
stepowanie w dtawicy piersiowej spowodowanej nie-
dokrwieniem miesnia sercowego na podtozu choroby
wieficowej, wynikajacej zwykle z patologii tetnic na-
sierdziowych, u niektérych chorych jednak takze drob-
nych naczyh. Cztonkowie Grupy Roboczej nie zajmowa-
li sie profilaktyka pierwotnga, ktérg oméwiono w innych
opublikowanych ostatnio wytycznych [2], ograniczajac
sie do prewencji wtérnej. Ostatnio opublikowane wy-
tyczne i uzgodnienia, ktére w znacznym stopniu pokry-
waja sie z tym dokumentem, wymienione sa w petnej
wersji tego dokumentu dostepnej w formie elektro-
nicznej na stronach internetowych ESC.

Definicja i patofizjologia

Stabilna dtawica jest zespotem objawow Kklinicz-
nych charakteryzujgcym sie wystepowaniem dyskom-
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fortu w obrebie klatki piersiowej, Zuchwy, barku, ple-
cow lub kohczyn gérnych, spowodowanych wysitkiem
lub stresem emocjonalnym i ustepujacych po odpo-
czynku lub zazyciu nitrogliceryny. Mniej typowo dolegli-
wosci moga wystepowaé w nadbrzuszu. Zwykle przyje-
to sie uzywac tego okreslenia wytacznie w odniesieniu
do przypadkéw, w ktérych przyczyna jest niedokrwie-
nie miednia sercowego, aczkolwiek podobne objawy
moga by¢ spowodowane przez schorzenia przetyku,
ptuc lub Sciany klatki piersiowej. Pomimo ze w wiek-
szosci wypadkéw przyczyna niedokrwienia miesnia
sercowego jest miazdzyca tetnic wieAcowych, dajace
sie wykaza¢ niedokrwienie miesnia sercowego moze
by¢ spowodowane kardiomiopatia przerostowa lub roz-
strzeniowa, zwezeniem zastawki aortalnej lub innymi
rzadkimi schorzeniami miesnia sercowego przy braku
miazdzycy naczyh wiencowych, czym nie zajmuja sie
ponizsze wytyczne.

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania dtawicy rosnie gwattownie
z wiekiem u obojga ptci: od 0,1-1% u kobiet w wie-
ku 45-54 lat do 10-15% u kobiet w wieku 65-74 lat
oraz od 2-5% u mezczyzn w wieku 45-54 lat
do 10-20% u mezczyzn w wieku 65-74 lat. Dlatego sza-
cuje sie, ze w wiekszosci krajow europejskich na dtawi-
ce piersiowa cierpi od 20 000 do 40 000 os6b na milion
mieszkancow.

Przebieg choroby i rokowanie

Informacje dotyczace rokowania w przewlektej, sta-
bilnej dtawicy pochodza z dtugoterminowych, prospek-
tywnych badah populacyjnych, badan klinicznych doty-
czacych terapii przeciwdtawicowej oraz danych z obser-
wacji z selekcja proby, waznym czynnikiem branym
pod uwage przy ocenie i poréwnywaniu dostepnych
danych. Dane z badania Framingham Heart Study (3, 4]
wykazaty, ze u mezczyzn i kobiet z pierwszymi objawa-
mi w postaci stabilnej dtawicy, 2-letnie wskazniki wy-
stepowania zawatu serca bez skutku Smiertelnego oraz
zgonu z powodu choroby wiencowej wynosity odpo-
wiednio: 14,3 i 5,5% u mezczyzn oraz 6,2 i 3,8% u ko-
biet. Bardziej wspétczesne dane z badan klinicznych
w terapii przeciwdtawicowej i/lub rewaskularyzacji po-
zwalaja oszacowac roczny wskaznik umieralnosci
na 0,9-1,4% [5-9], czestos¢ zawatdéw serca niezakon-
czonych zgonem na od 0,5% (INVEST) [8] do 2,6% (TI-
BET) [6]. Szacunki te sg zgodne z danymi pochodzacy-
mi z odpowiednich rejestrow [10].

Rokowanie poszczegélnych chorych w populacji
0s6b ze stabilng dtawica moze sie znacznie réznic,
u niektoérych ryzyko bywa nawet 10-krotnie wyzsze niz
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spos6b postepowania
w ostrym zespole
wiehcowym

A

objawy niestabilnej
choroby wiencowej

ocena hiedokrwienia

jesli trzeba, skierowac chorego
na badanie umozliwiajgce
postawienie innego
rozpoznania/leczenie

brak dowodu na sercowg przyczyne objawéw

ocena kliniczna

wywiad oraz badanie przedmiotowe

badania laboratoryjne

wysitkowe EKG lub badania obrazowe
wysitkowe lub po prowokacji

farmakologicznej

ponowna ocena prawdopodobiefistwa niedokrwienia
jako przyczyny objawéw

podejrzenie choroby ptuc

i
RTG klatki piersiowej

A

EKG

l

podejrzenie niewydolnosci serca,
przebyty zawat serca,
nieprawidtowosci w EKG lub badaniu
klinicznym, nadcisnienie lub cukrzyca

/

\]

echokardiografia
(lub rezonans magnetyczny) dla oceny

nieprawidtowosci strukturalnych

lub czynnosciowych

analiza rokowania na podstawie oceny klinicznej oraz badan nieinwazyjnych

\ -

jesli rozpoznanie choroby wiericowej jest pewne, ale nie
oceniono dotychczas funkcji komor (klasa zalecen 1),
wykonac ja na tym etapie

niskie ryzyko ryzyko
roczna $miertelnosc

sercowo-naczyniowa <1%

roczna smiertelnosé
sercowo-naczyniowa 1-2%

posrednie wysokie ryzyko
roczna smiertelnosc

sercowo-naczyniowa >2%

!

terapia farmakologiczna terapia fa

koronarografia w

objawoéw oraz oceny klinicznej

koronarografia, jesli nie
wykonano jej do tej pory

oceni¢ odpowiedz? na

jesli kontrola objawéw jest niezadowalajaca, rozwazy¢ mozliwosé

rewaskularyzacji (PCI lub CABG)

!

terapia farmakologiczna
oraz
koronarografia w celu petnej stratyfikacji
ryzyka oraz oceny potrzeby wykonania
rewaskularyzacji

!

rmakologiczna
=
zaleznosci od stopnia

anatomia wieficowa wysokiego
ryzyka, rewaskularyzacja w takiej
konfiguracji korzystna?

NIE
farmakoterapie "

TAK

rewaskularyzacja

Rycina 1. Algorytm wstepnej oceny chorych z klinicznymi objawami dtawicy
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u pozostatych. Zalezy ono od czynnikéw klinicznych,
czynnosciowych i anatomicznych, co pokazuje, jak waz-
na jest precyzyjna ocena indywidualnego zagrozenia.

Diagnostyka

Diagnostyka dtawicy obejmuje ocene kliniczng, ba-
dania laboratoryjne oraz specjalistyczne badania kar-
diologiczne. W tym rozdziale zostaty oméwione zagad-
nienia zwigzane z oceng kliniczna oraz podstawowymi
badaniami dodatkowymi. Badania kardiologiczne moga
mie¢ charakter nieinwazyjny lub inwazyjny. Wykorzy-
stuje sie je do potwierdzenia rozpoznania niedokrwie-
nia u chorych z podejrzeniem stabilnej dtawicy,
do identyfikacji lub wykluczenia choréb towarzysza-
cych i czynnikéw wyzwalajacych, okreslenia czynnikéw
istotnych dla stratyfikacji ryzyka oraz do oceny skutecz-
nosci leczenia. W praktyce oceny diagnostyczne oraz
prognostyczne przeprowadza sie raczej tacznie niz od-
dzielnie, za$ wiele z badan wykorzystywanych do dia-
gnostyki dostarcza réwniez informacji prognostycznych.
W celu prezentacji metody i dowodéw naukowych
na jej przydatnosé, poszczegoélne techniki diagnostycz-
ne wraz z zaleceniami ich stosowania omawiane s3
po kolei. Pewne badania kardiologiczne stosowane ru-
tynowo w ocenie ryzyka zostang oméwione oddzielnie
w nastepnym rozdziale. Algorytm wstepnej oceny cho-
rych z objawami klinicznymi sugerujacymi dtawice
przedstawiono na Rycinie 1.

Objawy

Doktadnie zebrany wywiad jest niezmiennie podsta-
wa rozpoznania dtawicy piersiowej. W wiekszosci przy-
padkéw pewne rozpoznanie mozna postawi¢ na pod-
stawie samego wywiadu, jednak badanie fizykalne oraz
obiektywne testy dodatkowe sg niezbedne do jego po-
twierdzenia oraz oceny zaawansowania choroby.

Gtéwne cechy bélu zwigzanego z niedokrwieniem
miesdnia sercowego (dtawica piersiowa) opisano bardzo

Tabela I. Kliniczna klasyfikacja bélu w klatce
piersiowej

typowa wystepuja trzy ponizsze:

dtawica - dyskomfort zamostkowy o charakterystycznych
(pewna) wtasciwosciach oraz czasie trwania

- dolegliwosci wywotuje wysitek lub stres

emocjonalny

- dolegliwosci ustepuja po odpoczynku i/lub NTG
atypowa wystepuja dwa sposrod wyzej wymienionych
dtawica
(prawdopodobna)

pozasercowy wystepuje jedno lub Zadne sposréd wyzej
bol w klatce  wymienionych
piersiowe]
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szczegbtowo. B6l charakteryzuja: lokalizacja, charakter,
czas trwania i stosunek do wysitku, a takze reakcja
na inne czynniki wywotujace lub usmierzajace. Bél spo-
wodowany niedokrwieniem miesnia sercowego zwykle
umiejscowiony jest w klatce piersiowej, blisko mostka.
Moze by¢ takze odczuwany w dowolnym miejscu po-
miedzy nadbrzuszem i zuchwga lub zebami, miedzy to-
patkami lub tez w ktérejkolwiek konczynie gérnej,
od barku do nadgarstka i palcow. Dolegliwosci zwykle
okresla sie jako ucisk lub uczucie ciezaru, czasem dta-
wienie, sciskanie lub pieczenie. Natezenie bélu bywa
bardzo rézne i nie koreluje z ciezkoscig choroby wien-
cowej. Dtawicy moze towarzyszy¢ dusznosé, a dolegli-
wosciom w klatce piersiowej mniej swoiste objawy, ta-
kie jak meczliwosé lub ostabienie, mdtosci, czkawka,
niepokdj lub strach przed Smiercia.

Bél na ogét trwa krétko, w wiekszosci przypadkéow
nie przekracza 10 min, zwykle nawet krocej. Wazna ce-
cha jest jego powiagzanie z wysitkiem, okreslonymi
czynnosciami lub stresem emocjonalnym. Objawy zwy-
kle nasilajg sie wraz ze zwiekszeniem intensywnosci
wysitku, np. podczas wchodzenia pod gbére lub
pod wiatr, i szybko ustepuja, w ciggu kilku min po usta-
pieniu dziatania czynnika sprawczego. Klasyczna cecha
dtawicy jest zaostrzenie objawéw po ciezkostrawnym
positku lub rano tuz po wstaniu z t6zka. Dtawice szyb-
ko tagodza azotany podane na btone $luzowa policz-
kéw lub podjezykowo; podobny efekt obserwuje sie tez
po rozgryzieniu tabletki nifedypiny.

Bél niedtawicowy nie ma charakterystycznych cech
opisanych powyzej, moze obejmowac jedynie niewielka
czes¢ lewej strony klatki piersiowej i utrzymywac sie
przez kilka godz. lub nawet dni. Zwykle nie zmniejsza sie
po zazyciu nitrogliceryny (wyjatek stanowi skurcz przety-
ku) i mozna go wywotal poprzez ucisk. W takich przy-
padkach nalezy bra¢ pod uwage przyczyny pozasercowe.

Definicje dtawicy typowej i atypowe] zostaty sfor-
mutowane we wczesniejszych opracowaniach [11], teraz
skrétowo przedstawiono je w Tabeli . Wazne jest, by
podczas zbierania wywiadu wyodrebni¢ tych chorych
z niestabilng dtawica, u ktérych objawy wywotane s3
peknieciem blaszki miazdzycowej. Nalezg oni bowiem
do grupy oséb obcigzonych istotnie wyzszym ryzykiem
wystapienia ostrego incydentu wieficowego w najbliz-
szej przysztosci. Niestabilna dtawica moze wystepowac
w jednej z trzech postaci: 1) jako dtawica spoczynkowa,
tzn. bél o charakterystycznych wtasciwosciach i lokali-
zacji, ale wystepujacy w spoczynku i trwajacy dtuzej,
do 20 min; 2) dtawica gwattownie narastajgca, inaczej
crescendo, tzn. wyjsciowo stabilna dtawica, w ktérej na-
silenie i czas trwania dolegliwosci narastaja szybko,
z nizszym progiem bolowym, w ciggu 4 tygodni lub kro-
cej lub 3) dtawica de novo, tzn. Swiezy poczatek ciezkiej
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dtawicy powodujacej znaczne ograniczenie zwyktej ak-
tywnosci, ktéra wystapita po raz pierwszy w ciggu ostat-
nich 2 mies. Badania i postepowanie przy podejrzeniu
niestabilnej dtawicy oméwiono w wytycznych dotycza-
cych postepowania w ostrych zespotach wieficowych.

U chorych ze stabilng dtawica pomocna jest takze
klasyfikacja ciezkosci objawéw wg stopniowanej skali,
takiej jak zaproponowana przez Canadian Cardiovascu-
lar Society (Tabela 1) [12]. Do okreslenia stopnia ograni-
czenia czynnosciowego oraz odpowiedzi na leczenie
stosuje sie tez alternatywne systemy klasyfikacyjne, ta-
kie jak Duke Specific Activity Index [13] oraz Seattle An-
gina Questionnaire [14], ktére ponadto maja wieksza
wartos¢ prognostyczna [15].

Badanie przedmiotowe chorego z dtawicg piersio-
wa lub jej podejrzeniem stuzy weryfikacji obecnosci
nadcisnienia, wad zastawkowych serca lub kardiomio-
patii przerostowej. Powinno ono uwzglednia¢ ocene
wskaznika masy ciata (body mass index, BMI) oraz ob-
wodu talii pod katem obecnosci zespotu metaboliczne-
go [16, 17], poszukiwanie wyktadnikéw potencjalnie
bezobjawowe] niewieficowej choroby naczyniowej oraz
innych wspétistniejacych schorzeh. Podczas epizodu
niedokrwienia miesnia sercowego lub tuz po nim moze
by¢ styszalny trzeci lub czwarty ton serca, w czasie nie-
dokrwienia pojawia sie tez nierzadko niedomykalnosé
mitralna. Objawy takie sg jednak trudne do uchwycenia
i nieswoiste.

Badania laboratoryjne

Badania laboratoryjne mozna ogélnie podzieli¢
na takie, ktére dostarczaja informacji na temat mozli-
wych przyczyn niedokrwienia, sa przydatne w identyfi-
kacji czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego i innych
schorzen oraz stuzg do oceny rokowania.

Stezenie hemoglobiny, a takze (gdy istnieje klinicz-
ne podejrzenie zaburzeh czynnosci tarczycy) stezenie
hormonéw tarczycy dostarczaja informacji na temat
mozliwych przyczyn niedokrwienia. Dodatkowych in-
formacji prognostycznych dostarcza petna ocena mor-
fologii krwi, tacznie z okresleniem liczby biatych krwi-
nek i stezenia hemoglobiny [18]. Pomiar stezenia kre-
atyniny w surowicy krwi jest prosta metoda szacunko-
wej oceny funkcji nerek i jego oznaczanie zaleca sie we
wstepnej ocenie u wszystkich chorych z podejrzeniem
dtawicy. W razie klinicznego podejrzenia niestabilnej
dtawicy, aby wykluczyé¢ uszkodzenie miesnia sercowe-
go, nalezy dokonaé pomiaru stezenia markeréw bio-
chemicznych, takich jak troponina lub izoenzym serco-
wy kinazy kreatynowej (pomiar masy enzymu).

Jesli stezenie tych markeréw jest podwyzszone, le-
czenie nalezy raczej prowadzi¢ wg zasad ustalonych dla

ostrego zespotu wieficowego niz stabilnej dtawicy.
Po dokonaniu wstepnej oceny nie zaleca sie rutynowe-
go powtarzania tych badan podczas kolejnych testow
kontrolnych.

U wszystkich chorych z podejrzeniem choroby niedo-
krwiennej, takze u tych ze stabilng dtawica, nalezy ozna-
czy¢ na czczo stezenie glukozy oraz frakeji lipidowych,
a wiec cholesterolu catkowitego (total cholesterol, TC),
cholesterolu i lipoprotein o duzej gestosci (high density li-
poproteins, HDL), lipoprotein o matej gestosci (low density
lipoproteins, LDL) oraz triglicerydéw. Jest to potrzebne
do oceny profilu czynnikdw ryzyka i ewentualnych wska-
zan do leczenia. Dla oceny skutecznosci leczenia oraz
w celu wczesnego wykrycia cukrzycy u 0séb dotychczas
bez tej choroby nalezy okresowo powtarzac ocene profilu
lipidowego oraz glikemii. Nie ma podstaw naukowych,
na ktérych mozna by sie oprze¢, ustalajac czestos¢ prze-
prowadzania takich badan. Wedtug uzgodnien ekspertéow
nalezy je powtarzac raz w roku. Chorzy z bardzo wysoki-
mi stezeniami lipidow lub glukozy, u ktérych proces lecz-
niczy nalezy monitorowa¢, powinni mie¢ badania wyko-
nywane czesciej.

Wykazano, ze podwyzszona glikemia na czczo, po ob-
cigzeniu glukoza, a takZze HbAlc, niezaleznie od konwen-
cjonalnych czynnikéw prognostycznych zwieksza ryzyko
niekorzystnego przebiegu choroby. Otytos¢, a w szczegdl-
nosci zespot metaboliczny sa niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi u 0séb z potwierdzona choroba, podobnie
jak w populacji 0s6b bezobjawowych. Zespdt metabolicz-
ny rozpoznaje sie na podstawie pomiaru obwodu talii (lub

Tabela Il. Klasyfikacja ciezkosdci dtawicy wg
Canadian Cardiovascular Society

klasa objawy

zwyczajna aktywnos¢ fizyczna nie wywotuje
dtawicy piersiowej; dtawica wystepuje tylko
przy wiekszym, gwattowniejszym lub dtuzej
trwajacym wysitku fizycznym

klasa |

klasa Il niewielkie ograniczenie zwyczajnej aktywnosci
fizycznej; dtawica wystepuje przy szybkim
chodzeniu po ptaskim terenie lub szybkim
wchodzeniu po schodach, wchodzeniu pod gore
lub wysitku po positkach, gdy jest zimno, pod
wptywem stresu emocjonalnego lub tylko

w ciggu kilku godz. po przebudzeniu

klasa lll  znaczne ograniczenie zwyktej aktywnosci

fizycznej; dtawica piersiowa wystepuje przy
przejsciu 1-2 przecznic po terenie ptaskim® lub przy
wchodzeniu po schodach na pierwsze pietro

w normalnym tempie i w normalnych warunkach?

klasa IV niemoznos¢ wykonywania jakiejkolwiek

aktywnosci fizycznej bez objawéw dtawicowych;
objawy dtawicowe moga wystepowac w spoczynku

#§ownowaznik odlegtosci 100-200 m
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BMI), cisnienia tetniczego, stezenia HDL, triglicerydéw
oraz glukozy na czczo, uzyskujac dodatkowe informacje
prognostyczne ponad te wynikajace z oceny wg kryteriow
z Framingham, bez badan laboratoryjnych generujacych
duze dodatkowe koszty [19].

W analizach przydatnosci do oceny ryzyka brano
tez pod uwage inne badania laboratoryjne, jak pomiar
stezenia subfrakcji cholesterolowych (ApoA oraz ApoB),
homocysteiny, lipoproteiny a (Lpa), wskaznikéw krzepli-
wosci krwi [20] oraz zapalenia, takich jak biatko C-reak-
tywne w pomiarze wysokiej czutosci (hs-CRP) [21]. Sa
one przedmiotem duzego zainteresowania w aspekcie
ich przydatnosci w bardziej precyzyjnej ocenie ryzyka
ponad dotychczasowe standardy. Wskazniki zapalenia
zmieniaja sie jednak w czasie i moga nie by¢ wiarygod-
nym narzedziem oceny ryzyka odlegtego [23]. Ostatnio
wykazano, ze NT-BNP jest waznym czynnikiem rokow-
niczym odlegtej Smiertelnosci, niezaleznym od wieku,
frakcji wyrzutowej lewej komory (left ventricular ejec-
tion fraction, LVEF) oraz tradycyjnych czynnikdw ryzyka
[24]. Jak dotad nie wiemy wszystkiego o tym, jak mody-
fikacja tych wskaznikéw biochemicznych moze popra-
wi¢ obecnie stosowane strategie terapeutyczne, nie
mozna zatem zaleca¢ ich oceny u wszystkich chorych,
szczegblnie pamietajac o ograniczeniach finansowych
i dostepnosci. Niemniej jednak badania te sa wazne
w szczegblnych grupach chorych, np. przy ocenie zabu-
rzef krzepniecia u 0séb po przebytym zawale serca bez
typowych czynnikéw ryzyka [25] badz z silnym obcigze-
niem rodzinnym chorobg wieficowa, badz tez tam,
gdzie nie ma ograniczen finansowych.

Zalecenia dotyczace badan laboratoryjnych we
wstepnej ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa | (u wszystkich chorych)

(1) profil lipidowy na czczo, obejmujacy TC, LDL, HDL
oraz triglicerydy (poziom wiarygodnosci B)

(2) glikemia na czczo (poziom wiarygodnosci B)

(3) petna morfologia krwi obejmujgca Hb i WBC (po-
ziom wiarygodnosci B)

(4) kreatynina (poziom wiarygodnosci C)

Klasa | (jesli istnieja szczegblne wskazania na pod-
stawie oceny klinicznej)

(1) wskazniki uszkodzenia miesnia sercowego, jesli sg
przestanki wskazujace na niestabilnos¢ kliniczna lub
ostry zespot wieicowy (poziom wiarygodnosci A)

(2) ocena funkgji tarczycy, jesli istniejg wskazania kli-
niczne (poziom wiarygodnosci C)
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Klasa lla

(1) doustny test tolerancji glukozy (poziom wiarygodno-
ci B)

Klasa Ilb

(1) hs-CRP (poziom wiarygodnosci B)

(2) Lpa, ApoA i ApoB (poziom wiarygodnosci B)
(3) homocysteina (poziom wiarygodnosci B)
(4) HbA1c (poziom wiarygodnosci B)

(5) NT-BNP (poziom wiarygodnosci B)

Zalecenia dotyczace badan laboratoryjnych
w okresowej kontroli u chorych z przewlekta
stabilng dtawica

Klasa lla

(1) profil lipidowy na czczo oraz glikemia na czczo co
rok (poziom wiarygodnosci C)

Rentgen klatki piersiowej

Rentgen klatki piersiowej jest badaniem wykonywa-
nym czesto u 0séb z podejrzeniem choroby serca. Tym
niemniej w stabilnej dtawicy RTG klatki piersiowej nie
dostarcza informacji przydatnych swoiscie w diagnosty-
ce czy stratyfikacji ryzyka. Badanie powinno sie wykony-
wac jedynie u chorych z podejrzeniem niewydolnosci
serca, wada zastawkowa lub chorobg ptuc. Zwiazek z ro-
kowaniem ma obecnosé kardiomegalii, zastoju w kraze-
niu ptucnym, powiekszenia przedsionkéw oraz zwapnien
w naczyniach wiencowych.

Zalecenia dotyczace RTG klatki piersiowej
we wstepnej ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa |

(1) RTG klatki piersiowej u chorych z podejrzeniem nie-
wydolnosci serca (poziom wiarygodnosci C)

(2) RTG klatki piersiowej u chorych z klinicznymi obja-
wami choroby ptuc (poziom wiarygodnosci B)

Nieinwazyjne badania kardiologiczne

Rozdziat ten opisuje badania wykonywane u cho-
rych z dtawica i koncentruje sie na zaleceniach dotycza-
cych ich stosowania w diagnostyce oraz ocenie sku-
tecznosci leczenia. Wskazania do ich wykorzystania
w stratyfikacji ryzyka zostang oméwione w nastepnym
rozdziale. Poniewaz dotad przeprowadzono niewiele
badan z randomizacja oceniajgcych skutki zdrowotne
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badan diagnostycznych, dostepne dowody zostaty
uszeregowane zgodnie z wynikami badan bez randomi-
zacji lub metaanaliz.

EKG spoczynkowe

Wszyscy chorzy, u ktérych na podstawie objawéw
mozna podejrzewaé dtawice piersiowa, powinni miec
wykonany 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram spo-
czynkowy (EKG). Nalezy podkresli¢, ze prawidtowe spo-
czynkowe EKG nie jest rzadkie nawet u chorych z ciezka
dtawica i nie wyklucza rozpoznania niedokrwienia. Tym
niemniej spoczynkowe EKG moze ujawniac cechy choro-
by niedokrwiennej serca, takie jak przebyty zawat serca
lub nieprawidtowa repolaryzacja. Elektrokardiogram jest
pomocny w diagnostyce réznicowej, jesli zostanie wyko-
nany w czasie dolegliwosci bélowych, co pozwala
na wykrycie dynamicznych zmian odcinka ST w trakcie
niedokrwienia lub poprzez identyfikacje cech choroby
osierdzia. Elektrokardiogram wykonany w trakcie bélu
moze byt szczegblnie przydatny przy podejrzeniu kur-
czu naczyniowego, moze ponadto ukazywac inne nie-
prawidtowosci, takie jak przerost lewej komory (left ven-
tricular hypertrophy, LVH), bloki odndg, preekscytacje,
arytmie lub zaburzenia przewodzenia. Taka informacja
bywa pomocna w ustaleniu mechanizméw odpowie-
dzialnych za bél w klatce piersiowej, w wyborze dal-
szych badan diagnostycznych lub doborze odpowiedniej
terapii. Spoczynkowe EKG odgrywa takze istotna role
w stratyfikacji ryzyka. BezpoSrednie przestanki naukowe
przemawiajgce za rutynowym powtarzaniem spoczyn-
kowego EKG w krétkich odstepach czasu sg ograniczo-
ne, wyjatek stanowi wykonywanie badan podczas bélu
oraz w razie zmiany klasy czynnosciowe;j.

Zalecenia dotyczgce wykonywania EKG
spoczynkowego we wstepnej diagnostyce dtawicy

Klasa | (u wszystkich chorych)

(1) EKG spoczynkowe w okresie bez bélu (poziom wia-
rygodnosci C)

(2) EKG spoczynkowe podczas epizodu bélowego (jesli
to mozliwe) (poziom wiarygodnosci B)

Zalecenia dotyczace wykonywania EKG

spoczynkowego w okresowej kontroli u chorych
z przewlekty stabilng dtawica

Klasa IIb

(1) rutynowo okresowe powtarzanie EKG przy braku
zmiany stanu klinicznego (poziom wiarygodnosci C)

Elektrokardiogram wysitkowy

Elektrokardiogram wysitkowy jest badaniem bar-
dziej czutym i swoistym niz spoczynkowy w wykrywa-
niu niedokrwienia miesnia sercowego, zas ze wzgledu
na dostepnos¢ oraz koszty jest badaniem z wyboru
w  rozpoznawaniu indukowanego niedokrwienia
u wiekszosci chorych z podejrzeniem stabilnej dtawicy.
Istnieje wiele doniesien oraz metaanaliz na temat war-
tosci EKG wysitkowego w diagnostyce choroby wiefco-
wej [26-29]. Przy zastosowaniu kryterium obnizenia
odcinka ST podczas wysitku, czuto$¢ i swoistos¢ w wy-
krywaniu choroby wiefcowej wynosza odpowied-
nio: 23-100% ($rednio 68%) oraz 17-100% ($red-
nio 77%). Wiekszos¢ doniesien pochodzi z badan,
w ktérych badana populacja oséb nie miata istotnych
nieprawidtowosci w wyjsciowym zapisie EKG, nie byta
poddawana terapii przeciwdtawicowej lub zaprzestano
jej stosowania na czas badania. EKG wysitkowe nie ma
wartosci diagnostycznej, gdy wystepuje blok lewej od-
nogi, rytm z rozrusznika lub zesp6t WPW. Ponadto wy-
niki fatszywie dodatnie sg czestsze u chorych z niepra-
widtowym spoczynkowym EKG z powodu przerostu le-
wej komory, zaburzen elektrolitowych, zaburzen prze-
wodzenia srédkomorowego oraz przyjmowania prepa-
ratéw naparstnicy. EKG wysitkowe jest takze mniej czu-
te i swoiste u kobiet [30].

Interpretacja wynikéw EKG wysitkowego wymaga
zastosowania teorii Bayesa. W podejsciu tym wykorzy-
stuje sie kliniczng ocene prawdopodobiefstwa obecno-
sci choroby przed testem oraz wyniki badan diagno-
stycznych w celu okreslenia indywidualnego prawdopo-
dobienstwa obecnosci choroby wieAcowej po uwzgled-
nieniu wyniku testu wysitkowego. Na prawdopodobien-
stwo istnienia choroby wieficowej przed testem ma
wptyw jej rozpowszechnienie w badanej populacji oraz
indywidualna charakterystyka kliniczna chorego [31],
wiek oraz pte¢ badanego, a takze charakter wystepuja-
cych objawow. Dopiero w potaczeniu z wynikiem samej
préby mozna okresli¢ prawdopodobiefistwo po tescie.

W ocenie testu nalezy wzigé pod uwage nie tylko
zmiany w EKG, ale takZze obciazenie, przyspieszenie
czynnosci serca, zachowanie sie ciSnienia krwi, czyn-
nos¢ serca w okresie powysitkowym oraz aspekty kli-
niczne [32]. Sugeruje sie, ze ocena zmian odcinka ST
w stosunku do czestosci rytmu serca zwieksza wiary-
godnos¢ rozpoznania [33], moze to jednak nie dotyczyé
chorych objawowych [34].

Test wysitkowy powinien byé wykonywany tylko
po doktadnej klinicznej ocenie objawéw oraz badaniu
fizykalnym, tacznie z EKG spoczynkowym. Wysitkowego
EKG nie nalezy wykonywac¢ rutynowo u chorych z roz-
poznaniem krytycznego zwezenia zastawki aortalnej
lub kardiomiopatii przerostowej, aczkolwiek ostroznie
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przeprowadzony test moze by¢ uzyteczny dla oceny wy-
dolnosci u wybranych oséb z tymi schorzeniami. Nale-
7y zaznaczyC przyczyne przerwania testu wysitkowego
oraz objawy wystepujace w tym okresie, tacznie z ich
natezeniem. Nalezy takze oceni¢ czas do wystgpienia
zmian w EKG i/lub objawdw, catkowity czas wysitku, ci-
Snienie krwi, czynnos¢ serca, rozmiar oraz natezenie
zmian w EKG, zmiany w EKG oraz czynnos$¢ serca
w okresie powysitkowym. Przy powtarzanych testach
mozna w celach poréwnawczych zastosowac skale Bor-
ga lub podobne metody oceny odczuwania ciezkosci
wysitku [35]. Wskazania do przerwania testu wysitko-
wego przedstawiono w Tabeli IIl.

U niektérych chorych wynik EKG wysitkowego nie
jest rozstrzygajacy, jesli np. nie uda sie osiagna¢ mini-
mum 85% tetna maksymalnego przy braku objawéw
niedokrwienia, jesli wysitek jest ograniczony poprzez
ortopedyczne lub inne pozasercowe schorzenia, na kté-
re cierpi pacjent, albo gdy zmiany w EKG sa niejedno-
znaczne. Poza sytuacjami, w ktérych prawdopodobiefi-
stwo choroby przed badaniem (<10%) jest bardzo ni-
skie, po nierozstrzygajacym tescie wysitkowym nalezy
przeprowadzi¢ inne nieinwazyjne testy diagnostyczne.
Prawidtowy wynik testu u chorych przyjmujacych leki
przeciwdziatajace niedokrwieniu nie wyklucza choroby
wiehicowej istotnej hemodynamicznie [36]. Dla celéw
diagnostycznych test powinien by¢ przeprowadzony
u chorych nieprzyjmujacych lekéw tego typu, choé nie
zawsze jest to mozliwe czy tez bezpieczne.

Test wysitkowy bywa takze pomocny w ocenie sku-

Tabela Ill. Wskazania do przerwania testu
wysitkowego

Prébe wysitkowg nalezy przerwac przy wystapieniu jednej
z ponizszych przyczyn:

1. objawy: bol, zmeczenie, dusznos¢, chromanie przestankowe;

2. potaczenie objawdw, np. bolu z istotnymi zmianami
w EKG;

3. poza tym: (ze wzgleddw bezpieczenstwa)

a. obnizenie odcinka ST (>2 mm mozna uznac za
wzgledne wskazanie do przerwania, za$ >4 mm
za bezwzgledne wskazanie do przerwania testu);

b. uniesienie odcinka ST =1 mm;

c. istotna arytmia;

d. spadek cisnienia tetniczego o ponad 10 mmHg
w stosunku do wartosci wyjsciowej;

e. nadmierny wzrost cisnienia tetniczego (>250 mmHg
skurczowego lub >115 mmHg rozkurczowego);

4. osiggniecie maksymalnego przewidywanego tetna moze
by¢ takze powodem przerwania testu u pacjentéw
z doskonatg tolerancja wysitku, ktérzy nie sg zmeczeni oraz
wg uznania lekarza nadzorujgcego badanie.
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tecznosci leczenia po zastosowaniu terapii farmakolo-
gicznej lub rewaskularyzacji, a takze w ocenie wielkosci
wysitku fizycznego, jaki mozna zaleca¢ choremu
po opanowaniu objawéw. Nie oceniono jednak formal-
nie, na ile wyniki rutynowo powtarzanych testow wysit-
kowych wptywaja na kliniczne wyniki leczenia chorych.

Zalecenia dotyczace EKG wysitkowego we wstepnej
ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa |

(1) chorzy z objawami dtawicy oraz z posrednim lub wy-
sokim prawdopodobienstwem choroby wiefcowej
przed testem wynikajacym z wieku, ptci oraz obja-
woéw, chyba ze s3 niezdolni do wysitku lub gdy
w EKG wystepuja zmiany uniemozliwiajace jego
ocene (poziom wiarygodnosci B)

Klasa Ilb

(1) chorzy z obnizeniem odcinka ST o >1 mm w EKG
spoczynkowym lub przyjmujacy digoksyne (poziom
wiarygodnosci B)

(2) chorzy z niskim prawdopodobienstwem choroby
wiencowej przed testem (<10%) wynikajacym z wie-
ku, ptci oraz objawéw (poziom wiarygodnosci B)

Zalecenia dotyczace EKG wysitkowego w okresowe;j
kontroli u chorych z przewlekit stabilng dtawica

Klasa llb

(1) rutynowo okresowe EKG wysitkowe przy braku
zmian klinicznych (poziom wiarygodnosci C)

Obrazowe proby obciazeniowe

Najbardziej uznanymi technikami obrazowania ob-
cigzeniowego sa echokardiografia oraz scyntygrafia
perfuzyjna. Obie moga by¢ stosowane w potaczeniu
z wysitkiem fizycznym lub stymulacja farmakologiczna.
Przeprowadzono wiele badan oceniajacych ich wyko-
rzystanie zaréwno w celach prognostycznych, jak i dia-
gnostycznych. Stosuje sie nowe techniki obrazowania
obcigzeniowego, miedzy innymi obcigzeniowy rezo-
nans magnetyczny serca, ktéry z przyczyn logistycznych
wykonywany jest najczesciej w potaczeniu z obcigze-
niem farmakologicznym.

Techniki obrazowania obcigzeniowego maja kilka
zalet w poréwnaniu z tradycyjnym EKG wysitkowym:
z wieksza precyzja wykrywaja chorobe wieficowa
(Tabela IV), lepiej oceniaja ilosciowo i lokalizujg obszar



Wytyczne postepowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

833

niedokrwienia, a takze dostarczajg informacji diagno-
stycznych w razie nieprawidtowosci w EKG spoczynko-
wym lub gdy chory jest niezdolny do wysitku. Techniki
obrazowania obcigzeniowego s czesto chetniej stoso-
wane u chorych po przezskérnych interwencjach wien-
cowych (percutaneous coronary intervention, PCl) lub
pomostowaniu aortalno-wieficowym (coronary artery
bypass graft, CABG) ze wzgledu na ich przewage
w okreslaniu lokalizacji niedokrwienia. U chorych ze
zmianami granicznymi potwierdzonymi angiograficznie
wykazanie niedokrwienia odpowiedniego obszaru ana-
tomicznego jest czynnikiem prognostycznym po6zniej-
szych zdarzen, podczas gdy ujemny wynik obrazowej
préby obcigzeniowej identyfikuje osoby obciazone ni-
skim ryzykiem sercowym, ktére mozna utwierdzi¢
w przekonaniu o matym zagrozeniu zdrowotnym.

Echokardiografia wysitkowa. Echokardiografia wysit-
kowa stata sie alternatywga klasycznego testu wysitko-
wego z EKG i jest badaniem uzupetniajacym, wykony-
wanym w celu okreslenia obecnosci lub lokalizacji oraz
rozmiaru niedokrwienia miesnia sercowego podczas
wysitku. Przed badaniem wysitkowym nalezy wykonaé
echokardiogram spoczynkowy. Wysitkowa echokardio-
grafia wykonywana jest najczesciej przy uzyciu ergo-
metru rowerowego, z obrazowaniem — jesli to mozliwe
— podczas kazdego etapu wysitku oraz na szczycie ob-
cigzenia. Moze to by¢ wyzwanie techniczne [37]. Czu-
tos¢ oraz swoistos¢ wykrywania istotnej choroby wief-
cowej wynosza odpowiednio 53-93% oraz 70-100%.
W zaleznosci od metaanalizy, czuto$¢ oraz swoistosé
echokardiografii wysitkowej wynosza odpowied-
nio: 80-85% oraz 84-86% [38-41]. Ostatnie postepy
w technologii obejmujg udoskonalenie definiowania
granicy wsierdzia z uzyciem srodkéw kontrastowych
utatwiajacych identyfikacje regionalnych zaburzeh ru-
chu Sciany oraz wstrzykiwanych srodkéw do obrazowa-
nia perfuzji miokardium [42]. Postep w stosowaniu
dopplera tkankowego oraz obrazowaniu strain rate bu-
dzg jeszcze wieksze nadzieje.

Obrazowanie za pomoca dopplera tkankowego po-
zwala na regionalng ocene ilosciowa ruchu (predkosci)
miokardium, zas obrazowanie strain i strain rate pozwa-
laja na okreslenie regionalnego odksztatcania. Obrazo-
wanie strain to pomiar réznicy predkosci ruchu sasia-
dujacych obszaréw miokardium, zas strain rate wyraza
te réznice w odniesieniu do jednostki dtugosci. Obrazo-
wanie za pomoca dopplera tkankowego oraz strain rate
zwiekszyty przydatnosé diagnostyczna echokardiografii
obcigzeniowej [43] poprzez zwiekszenie jej zdolnosci
do rozpoznawania niedokrwienia w jego wczesniej-
szym stadium. Ze wzgledu na iloSciowy charakter tych
technik mniejsze sg w przypadku ich stosowania roz-

Tabela IV. Podsumowanie wtasciwosci testow
wykorzystywanych w diagnostyce stabilnej
dtawicy

rozpoznanie choroby wiericowej
czutost (%) swoistos¢ (%)

EKG wysitkowe 68 77
echokardiografia 80-85 84-86
wysitkowa

wysitkowa scyntygrafia 85-90 70-75
perfuzyjna

echokardiografia 40-100 62-100
obcigzeniowa

z dobutaming

echokardiografia 56-92 87-100
obcigzeniowa z lekiem

rozszerzajacym naczynia

scyntygrafia perfuzyjna 83-94 64-90

z lekiem rozszerzajacym
naczynia

bieznosci miedzy poszczegblnymi badajacymi i subiek-
tywizm oceny. Dlatego oczekuje sie, ze doppler tkanko-
wy oraz obrazowanie strain rate beda uzupetniaé tech-
niki echokardiograficzne obecnie stosowane w wykry-
waniu niedokrwienia, zwiekszajac doktadnosé i powta-
rzalnos¢ echokardiografii wysitkowej w szerszym wa-
chlarzu zastosowan klinicznych. Sa tez pewne dowody
wskazujace na to, ze obrazowanie za pomoca dopplera
tkankowego moze zwiekszy¢ przydatnosé prognostycz-
na echokardiografii obcigzeniowej [44].

Wysitkowa scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowe-
go. Radiofarmaceutyki: Tal 201 oraz Technet 99m, s3
najczesciej uzywanymi znacznikami w emisyjnej tomo-
grafii komputerowe] pojedynczego fotonu (single pho-
ton emission computed tomography, SPECT) w potacze-
niu z testem wysitkowym na ergometrze rowerowym
lub biezni. Pomimo ze do scyntygrafii perfuzyjnej mie-
$nia sercowego byty poczatkowo wykorzystywane ob-
razy planarne w kilku projekcjach, to zostaty one
w wiekszosci zastapione przez SPECT, ktére ma prze-
wage ze wzgledu na lepsza lokalizacje zmian, ocene ilo-
Sciowa oraz jakosé obrazowania. Scyntygrafia perfuzyj-
na SPECT obrazuje regionalny wychwyt znacznika, od-
zwierciedlajac tym samym przeptyw krwi w danym ob-
szarze. W technice tej zmniejszona perfuzja miesnia
sercowego charakteryzuje sie mniejszym wychwytem
znacznika podczas wysitku w poréwnaniu z wychwy-
tem spoczynkowym. Zwiekszony wychwyt znacznika
perfuzji miesnia sercowego na obszarze ptuc identyfi-
kuje chorych z ciezka oraz rozlegta chorobg wieficowa.
Perfuzja SPECT jest badaniem bardziej czutym oraz
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swoistym dla przewidywania niz elektrokardiografia
wysitkowa. Czutos¢ oraz swoistos¢ scyntygrafii wysitko-
wej wahaja sie odpowiednio 70-98% oraz 40-90%, ze
Srednimi wartosciami w zakresie 85-90% oraz 70-75%
w zaleznosci od metaanalizy [40, 41, 45, 46].

Techniki obrazowania z obcigZzeniem farmakologicz-
nym. Pomimo ze obrazowanie wysitkowe jest badaniem
preferowanym, pozwalajacym na bardziej fizjologiczne
odtworzenie niedokrwienia oraz ocene objawdw, mozna
tutaj zastosowac réowniez obcigzenie farmakologiczne.
Badanie za pomoca scyntygrafii perfuzyjnej lub echo-
kardiografii z obcigzeniem farmakologicznym jest
wskazane u chorych niezdolnych do wykonania odpo-
wiedniego wysitku lub jako alternatywa testu wysitko-
wego. Mozna zastosowaé dwie metody obcigzenia far-
makologicznego: 1) wlew dozylny leku sympatykomi-
metycznego o krotkim czasie dziatania (np. dobutami-
ny) w dawkach wzrastajacych zgodnie z protokotem,
co zwieksza zuzycie tlenu przez miesief sercowy i na-
Sladuje efekt wysitku fizycznego lub 2) infuzje prepara-
téw rozszerzajacych naczynia wiehcowe (adenozyny
lub dipirydamolu), co prowadzi do wytworzenia sie
roznic perfuzji pomiedzy obszarami zaopatrywanymi
przez prawidtowe tetnice wieficowe, gdzie ukrwienie
wzrasta a obszarami zaopatrywanymi przez istotnie
zwezone tetnice wiefcowe, gdzie wzrost ukrwienia
jest mniejszy lub ukrwienie nawet maleje (zjawisko
podkradania).

Generalnie obcigzenie farmakologiczne jest bez-
pieczne i dobrze tolerowane przez chorych. Nalezy by¢
szczegblnie ostroznym i upewnic sie, ze chorzy obciaza-
ni wazodylatatorami (adenozyng lub dipirydamolem)
nie przyjmuja dipirydamolu jako leku przeciwptytkowe-
go lub z innych wskazah oraz ze nie spozywali kofeiny
przez 12-24 godz. przed badaniem, poniewaz wptywa
to na ich metabolizm. Adenozyna moze powodowac
skurcz oskrzeli u chorych na astme, ale w takich przy-
padkach jako czynnik stresowy mozna zastosowaé do-
butamine. Zdolnosci diagnostyczne scyntygrafii perfu-
zyjnej oraz echokardiografii po obciazeniu farmakolo-
gicznym sa podobne do technik obrazowania podczas
obcigzenia wysitkiem fizycznym. Czuto$¢ i swoistosé
echokardiografii obcigzeniowej z dobutaming oraz le-
kiem rozszerzajacym naczynia wynosza odpowied-
nio: 40-100% i 62-100% oraz 56-92% i 87-100%
[39, 40]. Czutos¢ i swoistos¢ w rozpoznawaniu choroby
wieficowej dla SPECT z adenozyna wynosza odpowied-
nio: 83-94% oraz 64-90% [40].

Podsumowujac, echokardiografia obcigzeniowa i wy-
sitkowa scyntygrafia perfuzyjna, niezaleznie od zasto-
sowanego rodzaju obcigzenia, maja podobne zastoso-
wanie. Decyzja, ktérag metode wybra¢, zalezy w duzej
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mierze od dostepnosci sprzetu i doswiadczenia osrod-
ka. Przewaga echokardiografii wysitkowej nad wysitko-
wa scyntygrafig perfuzyjng to przede wszystkim wyz-
sza swoistos¢, mozliwos¢ szerszej oceny anatomii oraz
czynnosci miesnia sercowego, a takze wieksza dostep-
nos¢, nizsze koszty oraz brak ekspozycji na promienio-
wanie. Trzeba jednak pamieta¢, ze 5-10% chorych ma
nieodpowiednie okno echokardiograficzne. Rozwdj
echokardiograficznych technik oceny ilosciowej, a takze
obrazowanie za pomoca dopplera tkankowego stanowi
wg obserwatoréw krok naprzéd w zakresie zwiekszenia
zgodnosci oceny miedzy poszczegdlnymi osobami wy-
konujacymi echokardiografie oraz wiarygodnosci echo-
kardiografii obcigzeniowe;j.

Chociaz istniejg dowody na potwierdzenie wyzszosci
diagnostycznej obrazowych technik obcigzeniowych
nad wysitkowym EKG, stosowanie badania obrazowego
z wyboru u wszystkich oséb zgtaszajacych sie na bada-
nia budzi watpliwosci ze wzgledu na koszty. Obrazowa-
nie obcigzeniowe odgrywa istotna role w ocenie chorych
z niskim wyjsciowym prawdopodobiefistwem choroby,
szczeg6lnie u kobiet [47, 48], gdy wynik testu wysitkowe-
go nie rozstrzyga o wyborze zmian kwalifikujacych sie
do rewaskularyzacji oraz ocenie niedokrwienia po rewa-
skularyzacji [49, 50].

Opis metod identyfikacji zywotnego miesnia serco-
wego nie jest przedmiotem tych wytycznych, oméwienie
roli technik obrazowania w wykrywaniu hibernowanego
miednia sercowego zostato opublikowane przez Grupe
Roboczg ESC [51]. Chociaz techniki obrazowania obcigze-
niowego pozwalaja na doktadng ocene zmian lokalizacji
oraz zasiegu niedokrwienia, okresowe powtarzanie ta-
kich badan, przy braku zmian stanu klinicznego chorego,
nie jest zalecane jako postepowanie rutynowe.

Zalecenia dotyczace stosowania obcigzenia
wysitkiem fizycznym z technikami obrazowania
(echokardiografig lub scyntygrafia perfuzyjng)
we wstepnej ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa |

(1) chorzy z nieprawidtowosciami w spoczynkowym
EKG, LBBB, obnizeniem odcinka ST o >1 mm, ryt-
mem z rozrusznika lub zespotem WPW uniemozli-
wiajacymi wtasciwa interpretacje zmian w EKG pod-
czas wysitku (poziom wiarygodnosci B)

(2) chorzy z niejednoznacznym EKG wysitkowym, wy-
starczajaca tolerancja wysitku, niemajacy wysokie-
go prawdopodobienstwa choroby wiencowej, ale
u ktérych rozpoznanie jest nadal kwestig watpliwg
(poziom wiarygodnosci B)
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Klasa lla

(1) chorzy po wczesniejszej rewaskularyzacji (PCl lub
CABG), u ktérych wazna jest lokalizacja niedokrwie-
nia (poziom wiarygodnosci B)

(2) jako alternatywa wobec EKG wysitkowego, tam gdzie
pozwala na to dostepnos¢ sprzetu, zasoby finansowe
i odpowiedni personel (poziom wiarygodnosci B)

(3) jako alternatywa EKG wysitkowego u chorych z ni-
skim prawdopodobiefistwem choroby przed testem,
jak kobiety z atypowym bélem w klatce piersiowej
(poziom wiarygodnosci B)

(4) do oceny czynnosciowej przy $rednio zaawansowa-
nych zmianach w koronarografii (poziom wiarygod-
nosci C)

(5) do lokalizacji niedokrwienia przy planowaniu sposo-
bu rewaskularyzacji u chorych po koronarografii
(poziom wiarygodnosci B)

Zalecenia dotyczace stosowania obcigzenia
farmakologicznego z technikami obrazowania
(echokardiografia lub scyntygrafia perfuzyjna)
we wstepnej ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa I, Ila oraz llb, jak okreslono powyzej, jesli cho-
ry nie jest w stanie wykona¢ odpowiedniego wysitku fi-
zycznego

Wysitkowy rezonans magnetyczny serca. Badanie
wysitkowe rezonansem magnetycznym serca (cardiova-
scular magnetic resonance, CMR) w potagczeniu z infuzja
dobutaminy znajduje zastosowanie w wykrywaniu nie-
prawidtowosci ruchu Scian serca wywotanych niedo-
krwieniem lub zaburzen perfuzji. Wykazano, ze dzieki
wyzszej jakosci obrazowania badanie to przewyzsza
wysitkowa echokardiografie dobutaminowa w wykry-
waniu zaburzeh ruchomosci $cian serca [52]. Mimo ze
rozwoj technik oceny perfuzji w CMR do celéw klinicz-
nych wciaz trwa, dotychczasowe wyniki poréwnan z ko-
ronarografia rentgenowska, pozytronowa tomografig
emisyjng oraz SPECT s3 bardzo pozytywne.

W niedawnych uzgodnieniach ekspertéw oceniaja-
cych wskazania do CMR, obrazowaniu CMR przyznano
klase Il w zakresie oceny ruchu Scian serca oraz perfu-
zji (klasa Il oznacza, ze badanie to dostarcza istotnych
klinicznie informacji i jest czesto przydatne, inne tech-
niki moga dostarcza¢ podobnych informacji, niewielka
liczba publikacji potwierdza wartosé¢ metody) [53].

Echokardiografia spoczynkowa

Spoczynkowa echokardiografia dwuwymiarowa oraz
dopplerowska jest przydatna do wykrywania lub wyklu-

czania obecnosci innych zaburzen, takich jak wady za-
stawkowe [54] lub kardiomiopatia przerostowa [55], jako
przyczyn wystepujacych objawéw oraz do oceny funkcji
komér [38]. Z powodéw czysto diagnostycznych echo-
kardiografia jest przydatna u chorych, u ktérych stwier-
dzono obecnosé szmeréw nad sercem, z wywiadem oraz
zmianami w EKG odpowiadajgcymi kardiomiopatii prze-
rostowej lub po zawale serca i z objawami niewydolno-
Sci serca. Do oceny strukturalnych nieprawidtowosci ser-
ca oraz funkgcji komér wykorzystuje sie tez sercowy rezo-
nans magnetyczny, ale jego rutynowe stosowanie
do tych celoéw jest ograniczone mata dostepnoscia.

Postep w zakresie obrazowania dopplerem tkanko-
wym oraz pomiaréw z uzyciem strain rate, jaki dokonat
sie w ostatnim czasie, w bardzo duzym stopniu popra-
wit mozliwosé oceny funkcji rozkurczowej [56, 57], ale
implikacje kliniczne izolowanej dysfunkcji rozkurczowej
w aspekcie leczniczym lub prognostycznym sg mniej
sprecyzowane. Chociaz diagnostyczne informacje
z oceny struktury serca oraz jego funkcji u 0séb z dta-
wica s3 szczegblnie istotne w niektérych podgrupach
chorych, ocena funkcji komér jest niezmiernie wazna
w stratyfikacji ryzyka, gdzie echokardiografia (lub alter-
natywne metody oceny funkcji komér) ma duzo szersze
zastosowanie.

Zalecenia dotyczace echokardiografii we wstepnej
ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa |

(1) chorzy z nieprawidtowosciami w ostuchiwaniu suge-
rujgcymi chorobe zastawkowa lub kardiomiopatie
przerostowa (poziom wiarygodnosci B)

(2) chorzy z podejrzeniem niewydolnosci serca (poziom
wiarygodnosci B)

(3) chorzy po zawale serca (poziom wiarygodnosci B)

(4) chorzy z LBBB, zatamkiem Q lub innymi istotnymi
zmianami patologicznymi w EKG, tacznie z blokiem
przedniej wiazki lewej odnogi peczka Hisa (LAH)
(poziom wiarygodnosci C)

Ambulatoryjne monitorowanie EKG. Ambulatoryjne
monitorowanie EKG (metoda Holtera) moze ujawnic
niedokrwienie miesnia sercowego podczas normalnej,
codziennej aktywnosci, ale rzadko wnosi wazng infor-
macje diagnostyczna lub prognostyczna na temat prze-
wlektej stabilnej dtawicy piersiowej ponad te uzyskana
na podstawie testu wysitkowego [59, 60]. Monitorowa-
nie ambulatoryjne moze mie¢ znaczenie u chorych
z podejrzeniem dtawicy naczynioskurczowej. Ponadto
monitorowanie holterowskie jest wazng metoda dia-
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gnostyczna u chorych ze stabilng dtawica oraz podej-
rzeniem powaznych zaburzen rytmu. Nie zaleca sie po-
wtarzanego ambulatoryjnego monitorowania EKG
w celu oceny chorych z przewlektg stabilng dtawica.

Zalecenia dotyczace ambulatoryjnego EKG
we wstepnej ocenie diagnostycznej dtawicy

Klasa |

(1) dtawica z podejrzeniem arytmii (poziom wiarygod-
nosci B)

Klasa lla

(1) podejrzenie dtawicy naczynioskurczowej (poziom
wiarygodnosci C)

Nieinwazyjne techniki oceniajagce uwapnienie

1 anatomie tetnic wiencowych

Tomografia komputerowa. Tomografia komputero-
wa wigzki elektronowej (electron beam computed to-
mography, EBCT) oraz tomografia wielorzedowa (multi-
detector lub multi-slice computed tomography, MDCT)
zostaty uznane za efektywne metody wykrywania
zwapnief w tetnicach wiefcowych oraz ilosciowej oce-
ny rozlegtosci takich zmian. Najczesciej stosowana ska-
la Agatstona [61] bazuje na ocenie powierzchni oraz ge-
stosci blaszki miazdzycowej. Obliczerr dokonuje sie
za pomoca specjalnego oprogramowania i uzywa
do ilosciowej oceny rozmiaru uwapnienia tetnic wien-
cowych. W badaniach populacyjnych wykazano, iz wy-
krycie wapnia w tetnicach wieficowych identyfikuje
osoby obcigzone wiekszym ryzykiem istotnej choroby
wieficowej, nie zaleca sie jednak rutynowej oceny
uwapnienia tetnic wiehcowych w diagnostyce oraz oce-
nie chorych ze stabilng dtawica [62, 63].

Akwizycja obrazéw i rozdzielczos¢ EBCT oraz MDCT
poprawity sie na tyle w ostatnich czasach, ze umozli-
wiaja wykonywanie angiografii tetnic wiefAcowych
po dozylnym podaniu $rodka cieniujacego [64]. Wielo-
rzedowa tomografia komputerowa wydaje sie najbar-
dziej obiecujaca z tych dwéch technik nieinwazyjnego
obrazowania tetnic wiefcowych, i — jak wynika ze
wstepnych badah — cechuje sie doskonatg rozdzielczo-
Scig oraz umozliwia badania Sciany tetnicy oraz wtasci-
wosci blaszki miazdzycowej. Czutos¢ oraz swoistosé
angiografii CT przy uzyciu skaneréw 16-rzedowych
w wykrywaniu choroby wieficowej wynosi odpowied-
nio 95 i 98% [65]. Badania przy uzyciu skaneréw 64-
rzedowych oceniaja czutos¢ i swoistos¢ na odpowied-
nio 90-94% i 95-97% oraz, co wazne, negatywng war-
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tos¢ prognostyczng na 93-99% [66, 67]. Wedtug kon-
serwatywnych pogladéw wskazaniem do angiografii CT
jest niejednoznaczny wynik badania czynnosciowego
(EKG wysitkowe lub obcigzeniowe badanie obrazowe)
u osoby z niskim prawdopodobienstwem choroby
wiencowej przed testem (<10%).

Zalecenia dotyczace zastosowania angiografii
CT w stabilne]j dtawicy

Klasa llb

(1) osoby z niskim prawdopodobiefistwem choroby
przed testem, z niejednoznacznym wynikiem wysit-
kowego EKG lub obcigzeniowego badania obrazo-
wego (poziom wiarygodnosci C)

Arteriografia rezonansem magnetycznym. Podobnie
jak w przypadku CT, postepy technologii rezonansu ma-
gnetycznego pozwalajg na nieinwazyjng arteriografie
kontrastowa tetnic wiencowych [53]. Jednakze obecnie
traktowana jest ona jako cenne narzedzie badawcze,
a nie zaleca sie jej rutynowego stosowania do diagno-
stycznej oceny stabilnej dtawicy klinicznie.

Inwazyjne techniki oceniajace anatomie
tetnic wieficowych

Koronarografia

Koronarografie generalnie wykonuje sie jako
czes¢ serii badan majacych na celu postawienie roz-
poznania oraz ustalenie opcji terapeutycznych. Bada-
nia nieinwazyjne pozwalajg wystarczajaco doktadnie
ustali¢ prawdopodobiefstwo obecnosci istotnej he-
modynamicznie choroby wieficowej i poprzez odpo-
wiednig stratyfikacje ryzyka wskazuja na koniecz-
nos¢ wykonania koronarografii, ktéra pozwala jesz-
cze doktadniej okresli¢ ryzyko zdarzeh sercowo-na-
czyniowych. Przeciwwskazaniem do tego badania by-
wa inwalidztwo lub wspétistnienie ciezkiej choroby,
a jego wyniki sg czasem niejednoznaczne. Po sku-
tecznej resuscytacji w przypadku nagtego zatrzyma-
nia krazenia lub opanowaniu zagrazajacej zyciu aryt-
mii komorowej ostateczne potwierdzenie lub wyklu-
czenie choroby wiencowej jest pomocne w podjeciu
decyzji klinicznych [68, 69]. Dodatkowo badanie nie-
inwazyjne nie pozwala na ocene warunkéw do ewen-
tualnej rewaskularyzacji, ktérg rozwaza sie ze wzgle-
du na objawy lub zagrozenie incydentami sercowymi
w przysztosci. Koronarografia jest podstawowym ba-
daniem u chorych ze stabilng dtawicg, dostarcza wia-
rygodnej wiedzy anatomicznej koniecznej do rozpo-
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znania zwezenia tetnic wieficowych, co pozwala
okresli¢ opcje terapeutyczne (leczenie zachowawcze
lub rewaskularyzacja miesnia sercowego) oraz roko-
wanie. Czestos¢ powaznych powiktan zwigzanych
z rutynowym diagnostycznym cewnikowaniem serca
wynosi 1-2%. Czestos¢ zgondw, zawatdéw serca lub
udaréw wynosi tacznie ok. 0,1-0,2% [70]. Tradycyjna
koronarografia wieficowa pozwala oceni¢ wielkos¢
zwezenia, ale inne techniki inwazyjne, takie jak ultra-
sonografia wewnatrznaczyniowa (intravascular ultra-
sound, IVUS) lub wewnatrzwieficowe pomiary fizjolo-
giczne pozwalaja na petniejsza ocene zmian patolo-
gicznych w tetnicach. Ultrasonografia wewnatrzna-
czyniowa, pomiar szybkosci przeptywu krwi w tetni-
cach wiencowych (wiencowa rezerwa przeptywu) lub
cisnienia wewnatrz tetnic (czastkowa rezerwa wien-
cowa) bywaja szczegodlnie przydatne u chorych z gra-
nicznymi zmianami w ocenie angiograficznej i uta-
twiaja wybor optymalnej metody interwencji prze-
zskérnej, chot nie sg rutynowo zalecane w ocenie
chorych ze stabilna dtawica (petny tekst dokumentu
dostepny na stronie: www.escardio.org).

Zalecenia dotyczace koronarografii w celu ustalenia
rozpoznania w stabilnej dtawicy

Klasa |

(1) ciezka stabilna dtawica (Klasa 3. lub wyzsza wg kla-
syfikacji CCS), z wysokim prawdopodobienstwem
choroby przed testem, szczegélnie jesli objawy nie-
wystarczajaco reaguja na leczenie farmakologiczne
(poziom wiarygodnosci B)

(2) osoby po zatrzymaniu krazenia (poziom wiarygod-
nosci B)

(3) chorzy z powaznymi arytmiami komorowymi (po-
ziom wiarygodnosci C)

(4) chorzy uprzednio leczeni za pomoca rewaskularyza-
cji miesnia sercowego (PCl, CABG), u ktérych nasta-
pit wczesny nawrét umiarkowanej lub ciezkiej dta-
wicy piersiowe] (poziom wiarygodnosci C)

Klasa lla

(1) chorzy z niejednoznacznym rozpoznaniem w bada-
niach nieinwazyjnych lub ze sprzecznymi wynikami
roznych badah nieinwazyjnych, majacy umiarkowa-
ne lub wysokie ryzyko choroby wiericowej (poziom
wiarygodnosci C)

(2) chorzy z wysokim ryzykiem restenozy po PCl, jedli
interwencja dotyczyta miejsca o duzym znaczeniu
prognostycznym (poziom wiarygodnosci C)

Stratyfikacja ryzyka

Dtugoterminowe rokowanie w stabilnej dtawicy jest
zmienne, za$ liczba dostepnych opcji terapeutycznych
bardzo sie powiekszyta: od prostej kontroli objawoéw
do skutecznych i czesto drogich strategii poprawiaja-
cych rokowanie. Podczas omawiania stratyfikacji ryzy-
ka w stabilnej dtawicy pojecie ryzyka odnosi sie gtow-
nie do ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, ale
pod pojeciem tym czesto rozumie sie zagrozenie zgo-
nem sercowo-naczyniowym oraz zawatem serca lub
w niektorych przypadkach nawet szerszg kombinacja
zdarzen. Proces stratyfikacji ma dwa cele. Po pierwsze
utatwia odpowiedZ na pytania o rokowanie samych
chorych, pracodawcéw, ubezpieczycieli, ale takze leka-
rzy innych specjalnosci, rozwazajacych opcje terapeu-
tyczne w schorzeniach wspétistniejacych, po drugie po-
maga w doborze odpowiedniego leczenia.

Dla niektorych opcji terapeutycznych, szczegélnie
rewaskularyzacji i/lub zintensyfikowanego leczenia far-
makologicznego, korzys¢ prognostyczna jest widoczna
jedynie w podgrupie chorych wysokiego ryzyka. Z tego
powodu nalezy identyfikowa¢ osoby obcigzone najwyz-
szym ryzykiem juz na samym poczatku oceny stabilnej
dtawicy, poniewaz prawdopodobnie odniosg one wiek-
sze korzysci z bardziej agresywnego leczenia.

Czestosé zgondw sercowo-naczyniowych w okre-
sie 10 lat przekraczajaca 5% (>0,5% rocznie) wyznacza
granice wysokiego ryzyka do celéw implementacji zale-
cen w prewencji pierwotnej [71]. Nie ma jednak jasnej
definicji charakteryzujacej poziom wysokiego i niskiego
ryzyka u 0s6b z rozpoznang chorobg wieficowa [72, 73].
Wynika to z trudnosci w poréwnywaniu réznych syste-
moéw oceny ryzyka w réznych populacjach, okreslaniu
doktadnosci indywidualnych szacunkéw zagrozenia
oraz syntezy wielu sktadowych ryzyka, czesto badanych
osobno, w ocenie indywidualnego ryzyka.

Tym niemniej, dopdki nie zostanie wprowadzony
wiarygodny i jasny model prognostyczny, taczacy
wszystkie potencjalne aspekty stratyfikacji ryzyka, ist-
nieje pragmatyczna alternatywa, opierajaca sie na wy-
nikach badan klinicznych. Trzeba pamieta¢ o typowych
problemach z btedem informacyjnym podczas interpre-
towania oraz uogélniania danych z badan klinicznych.
Dane takie umozliwiaja jednak ocene wielkosci ryzyka
bezwzglednego, osiggalnego dzieki nowoczesnemu le-
czeniu konwencjonalnemu nawet u chorych z rozpo-
znana patologia naczyniowa. To z kolei utatwia szaco-
wanie progdéw wysokiego, niskiego oraz posredniego
ryzyka w celu okreslenia wskazan do badania inwazyj-
nego czy intensyfikacji terapii farmakologicznej.

Wskaznik czestosci zgondw sercowo-naczyniowych
w badaniu PEACE [74] wynidst <1% rocznie, podczas gdy
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w populacjach wysokiego ryzyka, jak chorzy na cukrzy-
ce w badaniu MICRO HOPE [75] oraz populacja IONA
[76], Smiertelnos¢ sercowo-naczyniowa wynosita >2%
rocznie. Jezeli nie zaznaczono inaczej, dla celéw tych
wytycznych przyjmuje sie, ze jezeli roczne ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych okreslone na podsta-
wie obowigzujacego modelu szacowania ryzyka u cho-
rego z dtawica wynosi >2%, to uwaza sie je za ryzyko
wysokie, jezeli jest ono nizsze niz 1%, uwaza sie je
za niskie, za$ pomiedzy 1 a 2% — za umiarkowane.

Ocena kliniczna, reakcja podczas badania wysitko-
wego, ilosciowa ocena funkcji komér oraz zaawanso-
wanie choroby wieficowe]j stanowig cztery sktadowe in-
formacji niezbednej do oszacowania ryzyka indywidu-
alnego. Proces stratyfikacji mozna przedstawi¢ jako pi-
ramide. Na najnizszym poziomie mieszczg sie wszystkie
osoby poddawane w tym celu ocenie klinicznej, na ko-
lejnym wiekszos¢ z nich, u ktérych wykonuje sie niein-
wazyjne badania wykrywajace niedokrwienie i ocenia-
jace czynnos¢ komory, na najwyzszym zas wybrani cho-
rzy poddawani koronarografii.

Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny
klinicznej

Wywiad oraz badanie fizykalne moga dostarczy¢ bar-
dzo waznych informacji prognostycznych. Na tym pozio-
mie w stratyfikacji ryzyka mozna wykorzystac takze EKG,
zas wyniki badah laboratoryjnych omawiane w poprzed-
nim rozdziale dodatkowo modyfikuja szacunki ryzyka. Cu-
krzyca, nadcisnienie, zesp6t metaboliczny, palenie tytoniu
oraz podwyzszone stezenie cholesterolu catkowitego (bez
leczenia lub pomimo leczenia), okazaty sie czynnikami
obcigzajacymi rokowanie u chorych ze stabilng dtawica
oraz u pozostatych oséb z rozpoznang choroba wiefco-
wa. Waznym czynnikiem branym pod uwage jest wiek
oraz przebyty zawat serca [77, 78], objawy niewydolnosci
serca [77-79], a takze charakterystyka wystepowania
(nowo powstata lub narastajaca) oraz ciezkos¢ dtawicy,
szczegolnie jesli nie reaguje ona na leczenie [80-82].

Typowa dtawica okazata sie istotnym czynnikiem
prognostycznym u chorych poddawanych koronarogra-

wynik = przebieg dtawicy x (1 + czestotliwos¢) + nieprawidtowosci

stabilna = 0 (do 5) (6 punktow) ST/T
narastajgca = 1
bél nocny = 2
niestabilna = 3
Rycina 2. Prognostyczna skala dtawicy.

Okolicznosci pojawiania sie bélu [80] mozna
wykorzysta¢ do okreslenia rokowania
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fii, chociaz zwiazek typowej dtawicy z rokowaniem jest
uzalezniony od stopnia rozlegtosci zmian w tetnicach
wiefAcowych. Okolicznosci wystepowania dtawicy, cze-
stotliwos¢ napadéw oraz nieprawidtowosci w spoczyn-
kowym EKG sa niezaleznymi czynnikami prognostycz-
nymi przezycia ogélnie oraz bez zawatu serca i mozna te
czynniki potgczy¢ w prosta skale oceny rokowania (Ryci-
na 2.), szczegblnie w ciggu najblizszego roku. Wptyw
wyniku takiej oceny na rokowanie nie jest widoczny
po 3 latach od jej dokonania i jest ono najlepsze, gdy
utrzymuje sie prawidtowa czynnosé komor [72, 80].

W okreslaniu ryzyka pomocne bywa réwniez bada-
nie przedmiotowe. Obecnosé choroby naczyn obwodo-
wych u chorych ze stabilng dtawica (tetnic konczyn dol-
nych lub tetnic szyjnych) swiadczy o podwyzszonym ry-
zyku zdarzen sercowo-naczyniowych w przysztosci. Do-
datkowo niekorzystne rokowanie wyznaczaja objawy
zwigzane z niewydolnoscia serca (ktére odzwierciedla-
ja funkcje lewej komory).

Chorzy ze stabilng dtawica, ktérzy maja nieprawi-
dtowosci w spoczynkowym EKG: cechy przebytego za-
watu, LBBB, blok przedniej wiazki lewej odnogi, LVH,
blok przedsionkowo-komorowy II° lub I1l° lub migotanie
przedsionkéw, sa w grupie podwyzszonego ryzyka
przysztych zdarzen sercowo-naczyniowych w poréwna-
niu z osobami z prawidtowym EKG. Mozliwe, ze w nie-
wyselekcjonowanej populacji chorych ze stabilng dta-
wica podstawowe ryzyko jest nizsze niz w wielu cyto-
wanych badaniach, zwtaszcza przy zatozeniu, iz wiele
z tych badan przeprowadzono u chorych kierowanych
na dalsza ocene angiograficzna.

Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka w stabilnej
dtawicy za pomoca oceny klinicznej obejmujacej
EKG oraz badania laboratoryjne

Klasa |

(1) doktadny wywiad oraz badanie fizykalne obejmuja-
ce ocene BMI i/lub obwodu w talii u wszystkich cho-
rych, ponadto petny opis objawow, ilosciowa ocena
pogorszenia sprawnosci czynnosciowej, leczenie
prowadzone w przesztosci oraz profil ryzyka serco-
wo-naczyniowego (poziom wiarygodnosci B)

(2) spoczynkowe EKG u wszystkich chorych (poziom
wiarygodnosci B)

Stratyfikacja ryzyka na podstawie testu

obciazeniowego

Test obcigzeniowy moze mie¢ forme obcigzenia wy-
sitkiem fizycznym lub farmakologicznego z obrazowa-
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niem lub bez. Informacje prognostyczne uzyskane pod-
czas badania wysitkowego to nie tylko wykrycie niedo-
krwienia, ale takze okreslenie progu jego wystapienia,
rozlegtosci oraz ciezkosci (na podstawie technik obra-
zowych), a takze wydolnosci fizycznej. Samo badanie
wysitkowe nie wystarcza do oceny ryzyka przysztych
zdarzen. Stratyfikacja ryzyka na jego podstawie nie po-
winna by¢ dokonywana w oderwaniu, ale powinna byé
czescig procesu uwzgledniajacego tatwo osiagalne in-
formacje z badania klinicznego. Tak wiec badanie wysit-
kowe wykonuje sig, by uzyska¢ dodatkowe informacje
na temat ryzyka.

Chorzy objawowi z podejrzeniem lub rozpoznaniem
choroby wienicowej powinni zosta¢ poddani badaniu
wysitkowemu w celu oceny ryzyka poézniejszych zda-
rzen sercowo-naczyniowych, chyba ze istnieje pilne
wskazanie do cewnikowania serca. Tym niemniej nie
opublikowano wynikéw zadnego badania z randomiza-
cja dotyczacego stosowania testu wysitkowego i dlate-
go podstawg takiego zalecenia s3g jedynie badania ob-
serwacyjne. Wyboru wstepnego badania obcigzeniowe-
go nalezy dokonac na podstawie EKG spoczynkowego,
fizycznej zdolnosci do wykonania wysitku, doswiadczen
osrodka oraz dostepnosci specjalistycznego sprzetu..

Wysitkowe EKG. Wysitkowe EKG jest uznang metoda
w stratyfikacji ryzyka u objawowych chorych z rozpo-
znaniem lub podejrzeniem choroby wiehcowej. Progno-
styczne wskazniki badania wysitkowego obejmujg wy-
dolnosé fizyczng oraz wystagpienie niedokrwienia wywo-
tanego wysitkiem (potwierdzonego klinicznie i elektro-
kardiograficznie). Maksymalna wydolnos¢ fizyczna jest
statym wskaznikiem prognostycznym, na ktérego wy-
miar ma czesciowo wptyw rozmiar dysfunkcji komor
w spoczynku oraz stopief narastania zaburzeh czynno-
Sci lewej komory podczas wysitku [29, 83]. Wydolnosé
fizyczna jest takze uzalezniona od wieku, ogélnej kon-
dycji fizycznej, choréb wspdtistniejacych oraz stanu
psychicznego. Mozna jg okresli¢ poprzez pomiar mak-
symalnego czasu trwania wysitku, maksymalnego po-
ziomu obcigzenia wyrazonego w MET-ach lub w wa-
tach, maksymalnej czestotliwosci pracy serca oraz ilo-
czynu tetna i cisnienia. Wyboér okreslonego parametru
stosowanego do pomiaru wydolnosci fizycznej jest
mniej wazny niz sam fakt wtaczenia tego wskaznika
do oceny ryzyka. Wsréd chorych z rozpoznang choroba
wieficowa oraz prawidtowa lub nieznacznie uposledzo-
na funkcja lewej komory 5-letnie przezycie jest wyzsze
u 0séb z lepsza tolerancja wysitku [29, 77, 84-86].

W kilku badaniach podjeto prébe witaczenia r6zno-
rakich parametréow wysitkowych do oceny rokowniczej.
Kliniczna wartos¢ badania wysitkowego znacznie wzra-
sta dzieki zastosowaniu analizy wieloczynnikowej obej-

mujacej u tego samego badanego kilka zmiennych, ta-
kich jak czestotliwos¢ rytmu serca na szczycie wysitku,
obnizenie odcinka ST, obecnosé¢ lub brak dtawicy pod-
czas testu, obcigzenie maksymalne oraz nachylenie od-
cinka ST [84, 87-89].

Skala testu wysitkowego na biezni wg Duke Uni-
versity (Duke Treadmill Score, DTS) to sprawdzona me-
toda uwzgledniajaca czas trwania wysitku, odchylenie
odcinka ST od linii izoelektrycznej oraz wystepowanie
dtawicy podczas badania dla wyliczenia ryzyka
pacjenta (Rycina 3.). W oryginalnym opisie tej skali,
ustalonej dla populacji z podejrzeniem choroby wienco-
wej, 2/3 badanych z wynikiem wskazujagcym na niskie
ryzyko miato 99% wskaznik przezycia 4-letniego ($red-
nia umieralnoé¢ roczna wyniosta 0,25%), zas 4% cho-
rych z wynikiem sugerujacym wysokie ryzyko miato
wskaznik przezycia 4-letniego na poziomie 79% (Sred-
nia umieralnos¢ w ciggu roku wyniosta 5%). Wykazano,
ze w populacji 0séb z rozpoznaniem lub podejrzeniem
choroby wiefcowej potaczenie parametréw wysitko-
wych oraz klinicznych, z zastosowaniem skali takiej jak
DTS lub bez jej zastosowania, jest skuteczng metoda
réznicujaca grupy wysokiego i niskiego ryzyka.

Echokardiografia obcigzeniowa. Echokardiografia
obcigzeniowa moze byc¢ takze efektywnie wykorzysty-
wana do stratyfikacji ryzyka zdarzen sercowych w przy-
sztosci [41, 90] oraz ma ogromng negatywng wartosé
predykcyjna [91, 92] u chorych z ujemnym wynikiem te-
stu — wskazuje wowczas na ryzyko wystapienia powaz-
nych zdarzen (zgonu lub zawatu serca) ponizej 0,5%
rocznie. Na ryzyko incydentéw klinicznych wptyw ma
zaréwno ilos¢ segmentéw z nieprawidtowosciami ru-
chomosci Scian serca w spoczynku, jak i zaburzen indu-
kowanych obcigzeniem w echokardiografii wysitkowej.
Wiekszy zakres zaburzeh w spoczynku oraz wiekszy za-

wskaznik dla biezni ruchomej wg Duke University
czas wysitku w minutach n
obnizenie odcinka STw mm x5 -n

dtawica (nie ograniczajaca wysitkux 4) —n

dtawica (ograniczajaca wysitek x 8) -n

ryzyko roczna Smiertelnosé
niskie ryzyko >5 0,25%
umiarkowane ryzyko 4 do-10 1,25%
wysokie ryzyko <11 5,25%

Rycina 3. Skala Duke University [88]
n — wartosci dodatnie
—n —wartosci ujemne
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kres indukowanego niedokrwienia wigza sie z wyzszym
ryzykiem [38]. Identyfikacja grupy wysokiego ryzyka
pozwala witasciwie pokierowaé dalsza diagnostyka
i/lub leczeniem.

Wysitkowa scyntygrafia perfuzyjna. Prawidtowy wy-
nik obcigzeniowego badania perfuzyjnego z duza pew-
noscig wskazuje na korzystne rokowanie. Wiele badan
z udziatem tysiecy oséb wykazato, ze prawidtowy wy-
nik badania wiaze sie z czestoscig wystepowania zgo-
néw sercowych i zawatdéw serca mniejszg niz 1% rocz-
nie, co jest wskaznikiem prawie tak niskim jak w popu-
lacji ogoblnej. Jedynym wyjatkiem sg chorzy z prawidto-
wa perfuzja oraz wysokim ryzykiem w skali EKG wysit-
kowego lub ciezka spoczynkowa dysfunkcja lewej ko-
mory [93].

Nieprawidtowe wyniki wysitkowe] scyntygrafii per-
fuzyjnej zwigzane byty natomiast z ciezka choroba
wieficowa oraz p6zniejszymi zdarzeniami sercowymi.
Niekorzystnymi wskaznikami prognostycznymi sa: du-
ze uposledzenie perfuzji podczas wysitku, zaburzenia
perfuzji w wielu obszarach zaopatrywanych przez rézne
tetnice, przemijajace powysitkowe poszerzenie lewej
komory, za$ u chorych badanych przy uzyciu talu-201
zwiekszony wychwyt ptucny w odpowiedzi na obciagze-
nie wysitkiem fizycznym lub farmakologicznym [46, 94].

Obrazowanie z obcigzeniem wysitkiem fizycznym
ma wieksza wartos¢ prognostyczng niz z zastosowa-
niem obcigzenia farmakologicznego, poniewaz dostar-
cza informacji o objawach, tolerancji wysitku oraz od-
powiedzi hemodynamicznej na wysitek, ktére maja
wartos¢ dodatkowa w stosunku do danych pochodza-
cych z samego badania scyntygraficznego lub echokar-
diograficznego.

Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka
na podstawie EKG wysitkowego w stabilnej
dtawicy u chorych mogacych wykonaé wysitek

Klasa |

(1) wszyscy chorzy bez istotnych nieprawidtowosci
w EKG spoczynkowym poddawani ocenie wstepnej
(poziom wiarygodnosci B)

(2) chorzy ze stabilng chorobg wieficowa po istotnej
zmianie poziomu objawéw (poziom wiarygodnosci C)

Klasa lla
(1) chorzy po rewaskularyzacji z objawami wskazujacy-

mi na istotne pogorszenie stanu klinicznego (po-
ziom wiarygodnosci B)
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Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka na
podstawie obrazowania po obcigzeniu wysitkiem
fizycznym (perfuzji lub echokardiografii) w stabilnej
dtawicy u chorych mogacych wykonac wysitek

Klasa |

(1) chorzy z nieprawidtowosciami w spoczynkowym
EKG, LBBB, obnizeniem ST o >1 mm, rytmem z roz-
rusznika lub zespotem WPW, ktére nie pozwalaja
na prawidtowg interpretacje zmian w EKG podczas
wysitku (poziom wiarygodnosci C)

(2) chorzy z niejednoznacznym EKG wysitkowym, ale
z umiarkowanym lub wysokim prawdopodobien-
stwem choroby (poziom wiarygodnosci B)

Klasa lla

(1) u chorych z pogorszeniem sie objawdw po rewasku-
laryzacji (poziom wiarygodnosci B)

(2) jako alternatywa wobec EKG wysitkowego,
po uwzglednieniu dostepnosci sprzetu i personelu
oraz kosztéw (poziom wiarygodnosci B)

Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka na podstawie
obrazowania po stymulacji farmakologicznej
(perfuzji lub echokardiografii) w stabilnej dtawicy

Klasa |
(1) chorzy niezdolni do wykonania wysitku

Pozostate wskazania w klasie | oraz Il s3 takie jak
w obrazowaniu poprzez ocene perfuzji lub echokardio-
grafie po obcigzeniu wysitkiem fizycznym (perfuzji lub
echokardiografii) w stabilnej dtawicy u chorych zdol-
nych do wykonania wysitku fizycznego, ale lokalne
warunki nie daja mozliwosci obrazowania po obcigze-
niu wysitkiem fizycznym.

Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny

funkcji komoér

Najsilniejszym czynnikiem prognostycznym dtugoter-
minowego przezycia jest funkcja lewej komory. U chorych
ze stabilng dtawica Smiertelnos¢ wzrasta wraz ze spad-
kiem LVEF. Spoczynkowa LVEF <35% wiaze sig z umieral-
noscig w okresie roku »3% (77, 79, 95, 96]. Dtugotermino-
we dane obserwacyjne z rejestru CASS wykazaty, ze 72%
zgondw wydarzyto sie w grupie chorych stanowiacej 38%
wszystkich badanych, ktérzy cechowali sie albo dysfunk-
cja lewej komory, albo ciezkg chorobg wiefcowa. Wskaz-
nik przezycia 12-letniego u chorych z LVEF >50%, 35-49%
[96] oraz <35% wynosit odpowiednio 73, 54 oraz 21%
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(p<0,0001). Z drugiej strony, rokowanie u 0séb z prawi-
dtowym EKG oraz niskim klinicznym ryzykiem ciezkiej
choroby wieficowej jest znakomite. Ocena funkcji komoér
dostarcza dodatkowych informacji prognostycznych uzu-
petniajacych te dotyczace anatomii wieficowej.

Ocena kliniczna moze wskazywad, ktérzy chorzy
maja niewydolnosé serca, i co za tym idzie — znacznie
zwiekszone ryzyko przysztych zdarzen sercowo-naczy-
niowych. Czestos¢ wystepowania bezobjawowej dys-
funkcji lewej komory nie jest jednak mata [97-99] i wg
doniesien wystepuje 2-krotnie czesciej niz niewydol-
nos¢ objawowa. Gtéwnym czynnikiem ryzyka jej rozwo-
ju jest choroba niedokrwienna serca.

Wykazano, iz pomiar wymiaréw komory wnosi do-
datkowe informacje prognostyczne, sumujace sie z wyni-
kami testu wysitkowego u chorych ze stabilna dtawica
podczas 2-letniej obserwacji [100]. Zastosowanie echo-
kardiografii do oceny struktury oraz czynnosci komor
u chorych z nadcisnieniem bez dtawicy doprowadzito
do zmiany klasyfikacji ryzyka z posredniego/niskiego
na wysokie u 37% wszystkich badanych [101]. Europejskie
wytyczne w zakresie postepowania w nadcisnieniu zale-
caja wykonywanie badania echokardiograficznego u cho-
rych z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym [102]. Chorzy
z cukrzyca i dtawica takze wymagaja szczegblnej uwagi.
U takich chorych echokardiografia jest przydatna w roz-
poznawaniu LVH oraz dysfunkcji zarowno rozkurczowej,
jak i skurczowej, ktére powszechnie wystepuja w takiej
populacji chorych. Tak wiec ocena funkcji komoér jest
wskazana w stratyfikacji ryzyka u chorych ze stabilng dta-
wica, za$ ocena przerostu komér (poprzez echokardiogra-
fie lub rezonans magnetyczny), podobnie jak ocena funk-
cji komér, jest szczegblnie istotna u chorych z nadcisnie-
niem i cukrzyca. Dla wiekszosci chorych wyb6r badania
okreslajacego funkcje komoér bedzie zalezny od innych
przeprowadzonych lub zaplanowanych badan lub stopnia
ryzyka oszacowanego innymi metodami. Na przyktad
u chorego poddawanego obcigzeniowemu badaniu obra-
zowemu ocena funkcji komér jest zwykle mozliwa bez
dodatkowych badan. Podobnie u chorego zakwalifikowa-
nego do koronarografii na podstawie wybitnie dodatnie-
go testu wysitkowego przy niewielkim obcigzeniu, bez za-
watu w przesztosci i przy braku innych wskazah do echo-
kardiografii, funkcje skurczowg lewej komory mozna oce-
ni¢ podczas wykonywania arteriografii.

Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka

na podstawie oceny echokardiograficznej
funkcji komér w stabilnej dtawicy

Klasa |

(1) echokardiografia spoczynkowa u chorych po zawale
serca, z objawami niewydolnosci serca lub nieprawi-

dtowosciami w EKG spoczynkowym (poziom wiary-
godnosci B)

(2) echokardiografia spoczynkowa u chorych z nadci-
$nieniem (poziom wiarygodnosci B)

(3) echokardiografia spoczynkowa u chorych z cukrzyca
(poziom wiarygodnosci C)

Klasa lla

(1) echokardiografia spoczynkowa u chorych z prawidto-
wym EKG spoczynkowym, bez zawatu serca w prze-
sztosci, ktérzy nie beda rozwazani jako kandydaci do
koronarografii (poziom wiarygodnosci C).

Stratyfikacja ryzyka na podstawie koronarografii

Poza znanymi ograniczeniami tomografii w identyfi-
kacji niestabilnych blaszek miazdzycowych mogacych
powodowac ostre zespoty wiehcowe, zasieg, stopien
zwezenia Swiatta naczynia oraz lokalizacja choroby
wieficowe] okreslone w koronarografii sa, jak potwier-
dzity liczne badania, waznymi wskaznikami progno-
stycznymi u chorych z dtawica [79, 95, 103, 104].

Do wykazania zwiazku ciezkosci choroby z ryzykiem
pozniejszych zdarzeh wiehcowych uzyto kilku wskazni-
kéw. Najprostszy i najszerzej stosowany jest podziat
na chorobe wieficowa jednonaczyniowa, dwunaczynio-
wa, tréjnaczyniowa lub pnia lewej tetnicy wiencowej.
W rejestrze CASS dla chorych leczonych farmakologicznie
odsetek chorych przezywajacych 12 lat wyniost 91%
w grupie oséb z prawidtowymi tetnicami wiencowy-
mi, 74% u 0s6b z chorobg jednonaczyniowa, 59% z cho-
roba dwunaczyniowa oraz 50% z choroba tréjnaczyniowa
(p<0,001) [96]. Chorzy z ciezkim zwezeniem pnia lewej
tetnicy wiencowej majg niekorzystne rokowanie w razie
stosowania tylko leczenia farmakologicznego. Obecnosé
ciezkiej choroby proksymalnego odcinka gatezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiencowej (left anterior descen-
ding artery, LAD) takze istotnie redukuje przezycie. Odse-
tek chorych przezywajacych 5 lat w grupie 0séb z choro-
ba tréjnaczyniowa oraz z >95% proksymalnym zweze-
niem LAD wynosi 54% w poréwnaniu z 79% w chorobie
tréjnaczyniowej bez zwezenia LAD [104].

Odpowiednio wykorzystane badania nieinwazyjne
maja uznang wartos¢ rokowniczg dla zdarzeh niepoza-
danych. Jest to najbardziej widoczne, gdy prawdopodo-
bienstwo ciezkiej choroby wieficowej przed testem jest
niskie. Gdy szacowana roczna Smiertelnos¢ sercowo-
-naczyniowa jest <1%, zastosowanie koronarografii
do identyfikacji chorych z nadzieja na poprawe rokowa-
nia wydaje sie niewtasciwe. Przeciwnie, jest ona odpo-
wiednia dla chorych, u ktérych roczne ryzyko zgonu
sercowo-naczyniowego wynosi >2%. Decyzje dotyczace
potrzeby wykonania koronarografii w grupie umiarko-
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wanego ryzyka, czyli u 0séb z roczng umieralnoscia ser-
cowo-naczyniowa w granicach 1-2%, powinny byé pod-
jete na podstawie szeregu czynnikéw, takich jak obja-
wy, stan czynnosciowy, tryb Zycia, zawdéd, choroby
wspbétistniejace oraz odpowiedz na terapie wstepna.

Wraz ze wzrostem zainteresowania spotecznego
i mediéw technologia medyczna, coraz szerszym doste-
pem do Internetu oraz innych Zrédet informacji, chorzy
czesciej beda mieli obszerng wiedze na temat badan oraz
opcji terapeutycznych stosowanych w ich schorzeniu.
Obowiagzkiem lekarza jest upewnienie sie, ze chory jest
w petni poinformowany o ryzyku oraz potencjalnych ko-
rzysciach lub ich braku przy zastosowaniu danej procedu-
ry oraz doradzanie im w podjeciu odpowiedniej decyzji.
Niektérzy chorzy pomimo przedstawionych im dowodéw
moga sktania¢ sie do prowadzenia raczej leczenia zacho-
wawczego niz interwencyjnego lub mie¢ watpliwosci do-
tyczace prawdziwosci samego rozpoznania. Koronarogra-
fii nie nalezy wykonywaé u chorych z dtawica, ktérzy od-
mawiaja poddania sie procedurom inwazyjnym, wolg
uniknaé rewaskularyzacji, nie sa kandydatami do PCl lub
CABG lub ktérym nie poprawi to jakosci zycia.

Zalecenia dotyczace stratyfikacji ryzyka
na podstawie koronarografii u chorych
ze stabilng dtawica

Klasa |

(1) chorzy o wysokim ryzyku wystapienia zdarzen niepoza-
danych okreslonym na podstawie badania nieinwazyj-
nego, nawet jesli wykazuja jedynie tagodne lub umiar-
kowane objawy dtawicy (poziom wiarygodnosci B)

(2) ciezka stabilna dtawica (Klasa 3. wg klasyfikacji CCS),
szczegolnie jesli objawy wskazuja na nieadekwatna re-
akcje na terapie farmakologiczng (poziom wiarygodno-
5ci B)

(3) stabilna dtawica u chorych, u ktérych rozwaza sie prze-
prowadzenie powaznej operacji niekardiochirurgicznej,
szczegblnie operacji naczyniowej (tetniaka aorty, po-
mostowania udowego, endarterektomii szyjnej)
z umiarkowanym lub wysokim ryzykiem wynikajacym
z badan nieinwazyjnych (poziom wiarygodnosci B)

Klasa lla

(1) chorzy z niejednoznacznym rozpoznaniem w bada-
niach nieinwazyjnych lub sprzecznymi wynikami réz-
nych badan nieinwazyjnych (poziom wiarygodnosci C)

(2) chorzy z wysokim ryzykiem restenozy po PCl, jesli
dotyczyta ona waznego prognostycznie miejsca (po-
ziom wiarygodnosci C)
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Podsumowanie zalecer dotyczacych rutynowego stoso-
wania badanh w ocenie stabilnej dtawicy, z wtasciwymi po-
ziomami wiarygodnosci w odniesieniu do diagnostyki
i oceny rokowania, przedstawiono w Tabeli V i Tabeli VI

Szczegblne sytuacje diagnostyczne:
dlawica z prawidlowymi tetnicami
wieficowymi

U znacznego odsetka chorych, szczegélnie kobiet,
poddanych koronarografii z powodu objawéw steno-
kardialnych nie wystepujg istotne cechy CAD [105].
U tych chorych cechy bélu w klatce piersiowej moga su-
gerowac jedna z trzech mozliwosci: 1) bél niedtawico-
wy, 2) dtawice atypowa, w tym naczynioskurczowa
oraz 3) sercowy zesp6t X.

Zesp6t X
Obraz kliniczny. Chociaz nie ma powszechnie zaak-
ceptowanej definicji zespotu X, aby spetni¢ kryteria je-
go klasycznego opisu [106], wymaga sie obecnosci na-
stepujacej triady:
1) typowa dtawica indukowana wysitkiem (dodatkowo
z dtawica spoczynkowa lub bez oraz dusznosciami),
2) dodatni wynik testu wysitkowego EKG lub innego
badania obrazowego z obcigzeniem,
3) prawidtowe tetnice wienicowe.

Bol w klatce piersiowej wystepuje czesto, zas ataki
dtawicowe pojawiaja sie kilka razy w tygodniu, ale ich
charakter jest stabilny. Dlatego zesp6t X przypomina
przewlekta stabilng dtawice. Objawy kliniczne u cho-
rych w badaniach nad zespotem X wysoce sie réznig,
za$ dtawica spoczynkowa czesto bywa uzupetnieniem
bélu wywotanego wysitkiem [107]. W podgrupie cho-
rych z zespotem X mozna wykaza¢ dysfunkcje matych
naczyn i dlatego zesp6t kwalifikowany jest jako dtawi-
ca mikronaczyniowa [108].

Nadcisnienie tetnicze z lub bez LVH czesto spotyka
sie w populacji z bélem w klatce piersiowej oraz prawi-
dtowymi tetnicami wieficowymi. Choroba nadcisnienio-
wa serca charakteryzuje sie dysfunkcja srédbtonka
[109], LVH, witbéknieniem $roédmigzszowym oraz okoto-
naczyniowym z dysfunkcja rozkurczowa [110], ultra-
strukturalnymi zmianami w miesniu sercowym i tetni-
cach wiencowych [111] oraz zmniejszong wiefcowg re-
zerwg przeptywu [112]. Zmiany te, tacznie lub z osobna,
moga powodowac zmniejszenie przeptywu krwi w na-
czyniach wieficowych w stosunku do zapotrzebowania
tlenowego, wywotujac dtawice. Leczenie w takich przy-
padkach powinno sie koncentrowa¢ na kontroli cisnie-
nia w celu przywrécenia czynnosciowej oraz struktural-
nej integralnosci uktadu sercowo-naczyniowego [113].
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Tabela V. Rutynowe badania nieinwazyjne w ocenie chorych ze stabilng dtawicg — podsumowanie zalecen

badanie w celach diagnostycznych w celach rokowniczych

klasa poziom klasa  poziom
zalecenia  wiarygodnosci  zalecenia wiarygodnosci

badania laboratoryjne

petna morfologia, kreatynina |

glukoza na czczo |

profil lipidowy na czczo |

| T | T O
| W | 0| @

hs-CRP, homocysteina, Lpa, ApoA, ApoB IIb
EKG

wstepna ocena |

(@)
[vs)

podczas epizodu dtawicy |

rutynowe okresowe EKG podczas kolejnych wizyt IIb C llb C

ambulatoryjne monitorowanie EKG

podejrzenie arytmii |

podejrzenie dtawicy naczynioskurczowej lla

w podejrzeniu dtawicy z prawidtowym testem wysitkowym lla C

RTG klatki piersiowej

podejrzenie niewydolnosci serca lub nieprawidtowosci w ostuchiwaniu | B B

podejrzenie istotnej choroby ptuc | B

echokardiogram

podejrzenie niewydolnosci serca, nieprawidtowosci w ostuchiwaniu, B I B
nieprawidtowe EKG, zatamki Q, BBB, istotne zmiany odcinka ST

przebyty zawat miesnia sercowego I B

nadcisnienie lub cukrzyca C I B/C

pacjent z umiarkowanym lub niskim ryzykiem ze wzgledu na brak lla C
alternatywnej oceny funkcji lewej komory

wysitkowe EKG

wstepna ocena, o ile nie wystepuje niezdolnos¢ B B
do wysitku/EKG nie do oceny

pacjenci z rozpoznang chorobg wiericowa I B
oraz istotnym pogorszeniem objawéw

rutynowe okresowe badanie w dtawicy kontrolowanej IIb C llb C

wysitkowe badania obrazowe (echo, scyntygrafia)

wstepna ocena u pacjentéw z EKG nienadajgcym sie do interpretacji | B |

pacjenci z niejednoznacznym testem wysitkowym | B I
(ale dostateczna tolerancjg wysitku)

dtawica po rewaskularyzacji lla B lla B

celem identyfikacji lokalizacji niedokrwienia lla
w planowaniu rewaskularyzacji

ocena znaczenia hemodynamicznego zmian lla C
granicznych w koronarografii

badania obrazowe po obcigzeniu farmakologicznym

pacjenci niezdolni do wysitku | B | B

pacjenci z niejednoznacznym wynikiem testu wysitkowego I B I B
z powodu ztej tolerancji wysitku

dla oceny zywotnosci miesnia sercowego lla B

wskazania takie jak dla wysitkowych badan obrazowych, gdy lokalne lla B lla B
uwarunkowania preferujg obcigzenie farmakologiczne, a nie wysitkowe

nieinwazyjna arteriografia tomografig komputerowa

pacjenci z niskim prawdopodobiefistwem choroby i niejednoznacznym IIb C
lub pozytywnym wynikiem testu obcigzeniowego
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Tabela VI. Rewaskularyzacja w stabilnej dtawicy — podsumowanie zalecen

wskazanie dla poprawy rokowania® dla ztagodzenia objawow”®
klasa poziom klasa poziom badania
zalecenia wiarygodnosci zalecenia wiarygodnosci

PCI (zaktadajac odpowiednig anatomie dla PCl, wtasciwa stratyfikacje ryzyka oraz rozmowe z pacjentem)

dtawica w klasach 1.—4. wg CCS pomimo leczenia | A ACME,
farmakologicznego, z chorobg jednonaczyniowa MASS
dtawica w klasach 1.—4. wg CCS pomimo leczenia A RITA 2,
farmakologicznego, z chorobg wielonaczyniowa VA-ACME

(bez cukrzycy)

stabilna dtawica z minimalnymi (1. klasa wg CCS) 1° C ACIP
objawami w trakcie leczenia farmakologicznego

oraz jedno-, dwu-, tréjnaczyniowg chorobg,

ale obiektywnymi wyktadnikami znacznego

niedokrwienia

CABG (zaktadajac odpowiednig anatomie dla operacji, wtasciwg stratyfikacje ryzyka oraz rozmowe z pacjentem)

dtawica oraz choroba pnia lewej tetnicy I A | A CASS, badanie
wiencowej European
Coronary
Surgery,
VA Study,
metaanaliza
Yusuf

dtawica oraz tréjnaczyniowa choroba A A
z obiektywnym znacznym niedokrwieniem

dtawica oraz tréjnaczyniowa choroba A A
z uposledzong funkcja lewej komory

dtawica z dwu- lub tréjnaczyniowa choroba I A A
obejmujaca ciasne zwezenie proksymalnego odcinka LAD

dtawica w klasach 1—4. wg CCS z choroba ([ B B BARI, GABI,

wielonaczyniowg (z cukrzyca) ERACI-I, Sos,
ARTSs,

Yusuf i wsp.,

Hoffman i wsp.

dtawica w klasach 1.—4. wg CCS z choroba A
wielonaczyniowa (bez cukrzycy)

dtawica w klasach 1.-4. wg CCS pomimo leczenia B MASS
farmakologicznego, z chorobg jednonaczyniowa

obejmujaca ciasne zwezenie proksymalnego

odcinka LAD

dtawica w klasach 1.-4. wg CCS pomimo leczenia I B
farmakologicznego, z chorobg jednonaczyniowa
bez ciasnego zwezenia proksymalnego odcinka LAD

dtawica z minimalnymi (1. klasa wg CCS) objawami 1P C ACIP
w trakcie leczenia farmakologicznego oraz jedno-,

dwu-, tréjnaczyniowa chorobg, ale obiektywnymi

wyktadnikami znacznego niedokrwienia

CCS - Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne

a — rokowanie uwzglednia wptyw na Smiertelno$c, Smiertelnos¢ sercowq lub sercowo-naczyniowq lub Smiertelnos¢ zwigzang z zawatem serca

b — objawy zmiany w klasie dtawicy, czasie trwania wysitku, czasie do dtawicy w tescie wysitkowym, powtdrnej hospitalizacji z powodu dtawicy
lub innych parametréw

Kardiologia Polska 2006; 64: 8



Wytyczne postepowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

845

Rokowanie. Chociaz rokowanie co do zycia u cho-
rych z zespotem X wydaje sie korzystne [114], chorobo-
wos¢ jest u nich wysoka [115, 116], za$ powtarzajace sie
epizody bolu w klatce piersiowej wymagaja czestych ho-
spitalizacji [117]. Coraz wiecej doniesien wskazuje, ze
identyfikacja dysfunkcji srédbtonka pozwala wyodreb-
ni¢ podgrupe chorych obcigzonych ryzykiem rozwoju
choroby wienicowej [118] oraz mniej korzystnym roko-
waniem niz dotad sadzono [116].

Rozpoznanie zespolu X

Rozpoznanie zespotu X mozna postawi¢, jesli chory
z dtawicg indukowang wysitkiem ma prawidtowe tetnice
wieficowe w arteriografii oraz obiektywne objawy niedo-
krwienia wywotanego wysitkiem (obnizenie odcinka ST
w EKG wysitkowym, zmiany niedokrwienne w scyntygra-
fii). Niezbedne jest odréznianie bolu wystepujacego w tej
jednostce chorobowej od bélu niekardiogennego, spowo-
dowanego zaburzeniem motoryki przetyku, fibromialgia
lub zapaleniem chrzastek zebrowych. Odpowiednimi te-
stami prowokacyjnymi nalezy wykluczyé kurcz tetnicy
wieficowej. Dysfunkcje endotelium mozna zidentyfikowaé
za pomocg pomiaru ze Srednicy tetnicy nasierdziowej
w odpowiedzi na acetylocholine. Inwazyjne badanie wyko-
rzystujace prowokacje acetylocholing moze stuzyé dwém
celom: wykluczeniu skurczu naczyniowego oraz ujawnie-
niu dysfunkgji srodbtonka, co moze wigzac sie z gorszym
rokowaniem. W pewnych okolicznosciach, np. przy obec-
nosci rozlegtego uposledzenia perfuzji radioizotopu lub
nieprawidtowosci ruchomosci Scian serca podczas testu
wysitkowego oraz zmian w tetnicy wiencowej stwierdzo-
nych podczas konorarografii, warto rozwaza¢ wykonanie
ultrasonografii wewnatrzwiefncowej w celu wykluczenia
obecnosci nierozpoznanych dotychczas zmian. Nalezy
podkresli¢, ze rokowanie w przypadku braku dysfunkcji
srédbtonka jest znakomite, zas chory powinien zostaé po-
informowany o niegroznym charakterze i przebiegu choro-
by oraz braku zagrozenia dla zycia.

Zalecenia dotyczace bada# u chorych z klasyczng
triadg zespotu X

Klasa |

(1) spoczynkowe echokardiogramu u chorych z dtawica
oraz prawidtowymi tetnicami wiehcowymi w celu
oceny obecnosci LVH i/lub dysfunkcji rozkurczowej
(poziom wiarygodnosci C)

Klasa IIb

(1) jesli podczas koronarografii oceniajacy stwierdza
prawidtowy obraz tetnic wieAcowych, dowiefAcowe

podanie acetylocholiny w celu oceny wiehcowej re-
zerwy przeptywu zaleznej od Srédbtonka oraz wy-
kluczenia skurczu naczyniowego (poziom wiarygod-
nosci C)

Klasa llb

(1) ultrasonografia wewngtrzwieficowa, pomiar wien-
cowej rezerwy przeptywu lub czastkowej rezerwy
wiehcowej w celu wykluczenia niezauwazonych
zmian zwezajacych Swiatto, jezeli badanie angiogra-
ficzne sugeruje raczej obecnosé zmian nie zwezaja-
cych niz prawidtowy obraz tetnic i technika obrazo-
wania obcigzeniowego wskazuja na znaczny obszar
niedokrwienia (poziom wiarygodnosci C)

Dtawica naczynioskurczowa/odmienna

Obraz kliniczny. Chorzy z dtawicg odmienng lub na-
czynioskurczowa maja typowo zlokalizowany bél, ale po-
jawia sie on w spoczynku, a nie wystepuje lub wystepu-
je jedynie sporadycznie podczas wysitku. Azotany zwykle
tagodza bol w ciggu kilku min. Terminu dtawica naczynio-
skurczowa lub dtawica odmienna mozna uzywac do opi-
su takich objawow, aczkolwiek uzywa sie takze terminu
dtawica Prinzmetala [119]. Dtawica w spoczynku z dobrg
tolerancjg wysitku moze by¢ takze zwigzana z istotng
hemodynamicznie miazdzyca tetnic wiehcowych bez da-
jacego sie udowodni¢ kurczu naczyniowego, za$ poste-
powanie jest wowczas takie jak w przypadku typowych
objawéw. W przypadku bélu w klatce piersiowej bez
istotnej choroby wienicowej lub skurczu tetnic wiehco-
wych powinno sie wzia¢ pod uwage przyczyny niekardio-
logiczne i przestrzega¢ zasad prewencji pierwotnej.

Istotny odsetek chorych z wywiadem sugerujacym
dtawice naczynioskurczowa ma chorobe wiehcowa
i u takich oséb dtawica naczynioskurczowa moze
wspétistnie¢ z typowa dtawica wysitkowa z powodu
utrwalonych zmian w tetnicach wieAcowych. Kurcz na-
czyniowy moze zosta¢ sprowokowany paleniem tyto-
niu, zaburzeniami elektrolitowymi (potas, magnez), za-
zywaniem kokainy, ekspozycja na zimno, chorobami
autoimmunologicznymi, hiperwentylacja lub oporno-
scia na insuline.

Przebieg naturalny oraz rokowanie. Rokowanie
w dtawicy naczynioskurczowej zalezy od rozlegtosci
choroby wiencowej. Zgony oraz zawaty serca nie s3
czeste u chorych bez istotnej angiograficznie choroby
wieficowej, ale sie zdarzajg [120]. Do zgonu z przyczyn
wiencowych w populacji bez istotnych przewezen do-
chodzi u ok. 0,5% chorych rocznie [121], ale osoby,
u ktérych kurcz naktada sie na zmiany stenotyczne,
maja wyraznie gorsze rokowanie [122].
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Rozpoznanie dlawicy naczynioskurczowe;j

EKG. Elektrokardiogram rejestrowany podczas kur-
czu naczynia klasycznie ujawnia uniesienie odcinka ST
[119]. U niektérych chorych obserwuje sie tez obnizenie
odcinka ST [123], pozostali zas moga nie mie¢ zadnych
zmian odcinka ST [124, 125]. Poniewaz napady zwykle
szybko ustepujg, uzyskanie zapisu 12-odprowadzenio-
wego EKG podczas napadu bywa jednak trudne. U tych
chorych jedynie powtarzane 24-godz. monitorowanie
EKG moze pozwoli¢ uchwyci¢ zmiany odcinka ST pod-
czas objawéw dtawicy [126].

Koronarografia. Chociaz pojawienie sie uniesienia
ST podczas bélu dtawicowego oraz prawidtowy obraz
tetnic wiehcowych w koronarografii czynia rozpoznanie
odmiennej dtawicy bardzo prawdopodobnym, czesto
w przypadkach gorzej udokumentowanych lub mniej
wyrazistych klinicznie rozpoznanie nie jest pewne. Po-
nadto nie ma jasnej i precyzyjnej definicji tego, co skta-
da sie na kurcz naczynia wieficowego.

Odruchowy kurcz podczas koronarografii obserwuje
sie sporadycznie u chorych z objawami sugerujacymi
dtawice naczynioskurczowa. W zwiazku z tym do wyka-
zania obecnosci kurczu wieficowego powszechnie uzywa
sie testow prowokacyjnych. Hiperwentylacja oraz test
zimna maja raczej ograniczona czutos¢ w wykrywaniu
skurczu wiencowego [127]. Tak wiec w wiekszosci oérod-
kow stosuje sie wstrzykniecia acetylocholiny do tetnicy
wienicowej [128], podobne rezultaty daje prowokacja er-
gonowing [129, 130]. Nie zaleca sie przeprowadzania ba-
dan prowokacyjnych bez koronarografii lub u chorych
z bardzo istotnymi zmianami w tetnicach wiefcowych.

Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych
przy podejrzeniu dtawicy naczynioskurczowej

Klasa |

(1) jesli to mozliwe, EKG podczas dtawicy (poziom
wiarygodnosci B)

(2) koronarografia u chorych z charakterystycznymi
epizodami bolu w klatce piersiowej oraz zmianami od-
cinka ST, ktére mijaja po zastosowaniu azotanéw i/lub
antagonistéw wapnia, w celu oceny rozlegtosci choroby
wiencowe] (poziom wiarygodnosci B)

Klasa lla
(1) dowiencowe testy prowokacyjne w celu identyfikacji
kurczu tetnic wieAcowych u chorych bez zmian

w koronarografii i z klinicznym obrazem kurczu tet-
nic wiehcowych (poziom wiarygodnosci B)
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(2) ambulatoryjne monitorowanie EKG w celu uwidocz-
nienia zmian odcinka ST (poziom wiarygodnosci C)

Leczenie
Cele leczenia

Poprawa rokowania poprzez zapobieganie
zawatowi serca oraz zgonowi

Wysitki w zapobieganiu zawatowi serca oraz zgono-
wi w chorobie niedokrwiennej serca koncentruja sie
gtébwnie na zmniejszeniu czestosci wystepowania
ostrych incydentéw zakrzepowych oraz rozwoju dys-
funkcji komér. Zmiana stylu zycia oraz farmakoterapia
odgrywaja zasadniczg role w modyfikowaniu rozwoju
miazdzycy oraz stabilizacji blaszek miazdzycowych, po-
dobnie jak hamowanie aktywnosci ptytek krwi oraz ko-
rygowanie zaburzen fibrynolizy i stanu zapalnego, pre-
dysponujacych do nagtego pekniecia blaszki i zamknie-
cia naczynia skrzeplina. Takie dziatania moga tez zaha-
mowac postep lub nawet spowodowaé cofanie sie
zmian miazdzycowych. W pewnych okolicznosciach,
na przyktad u chorych z ciezkimi zmianami w tetnicach
wieficowych, ktére narazaja na niedokrwienie duzy ob-
szar miesnia sercowego, rewaskularyzacja niesie do-
datkowa szanse na poprawe rokowania poprzez zwiek-
szenie ukrwienia droga tetnic naturalnych lub zapew-
niajac alternatywne drogi perfuzji.

Minimalizacja lub likwidacja objawéw

Zmiana stylu zycia, leki oraz rewaskularyzacja, choc
niekoniecznie stosowane zawsze u wszystkich chorych,
odgrywaja kluczowa role w minimalizacji lub likwidacji
dolegliwosci dtawicowych.

Ogoblne zasady postepowania

Chorzy i ich bliscy powinni by¢ poinformowani o na-
turze dtawicy piersiowej, konsekwencjach wynikaja-
cych z jej rozpoznania oraz mozliwosciach leczenia.
Chorym nalezy zaleca¢ unikanie, przynajmniej przez
pewien czas, aktywnosci wywotujacej dtawice oraz
podjezykowe stosowanie azotanéw w celu doraznego
tagodzenia objawéw. Nalezy ich takze poinformowac
0 potrzebie zabezpieczenia sie przed mozliwoscig wy-
stapienia spadku cisnienia tetniczego poprzez przyjmo-
wanie pozycji siedzacej podczas stosowania kilku
pierwszych dawek azotanéw oraz o mozliwosci wyste-
powania innych dziatah niepozadanych, szczegélnie bo-
lu gtowy. Mozna tez zachecac¢ chorych do profilaktycz-
nego zazywania azotanéw przed spodziewanymi napa-
dami dtawicy w odpowiedzi na wysitek. Powinni zostac
tez poinstruowani o koniecznosci zwrécenia sie po po-
moc medyczng, jesli dtawica utrzymuje sie przez po-
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nad 10-20 min po zaprzestaniu wysitku i/lub nie uste-
puje po podjezykowym podaniu azotanu.

Szczegblng uwage nalezy zwroci¢ na te elementy
stylu zycia, ktére mogty przyczynié sie do rozwoju cho-
roby i maja wptyw na rokowanie, a wiec aktywnos¢ fi-
zycznga, palenie tytoniu oraz zwyczaje dietetyczne. Na-
lezy postepowac zgodnie z zaleceniami Trzeciej Wspdl-
nej Komisji Towarzystw Europejskich ds. Prewencji
Choréb Uktadu Krazenia w Praktyce Klinicznej (Third Jo-
int European Societies Task Force on Cardiovascular Di-
sease Prevention in Clinical Practice) [71].

Nalezy zdecydowanie zwalcza¢ palenie tytoniu i za-
leca¢ stosowanie diety Srédziemnomorskiej, opieraja-
cej sie na warzywach, owocach, rybach i drobiu. Inten-
sywnos¢é zmian dietetycznych mozna uzalezniac od ste-
zenia cholesterolu catkowitego i LDL oraz zaburzen in-
nych frakgji lipidowych [131]. Osoby z nadwaga powin-
ny zastosowac diete redukujaca mase ciata. Alkohol
w umiarkowanych ilosciach moze by¢ korzystny [132],
natomiast spozywany w nadmiarze szkodzi. Olej rybny
bogaty w kwasy ttuszczowe Q-3 (n-3 wielonienasycone
kwasy ttuszczowe) jest pomocny w redukcji hipertrigli-
cerydemii, zas w badaniu GISSI-Prevenzione wykazano,
ze podawanie jednej kapsutki oleju rybnego dziennie
(Omacor) zmniejsza ryzyko nagtej $mierci chorych
z ostrym zawatem serca [133]. Zaleca sie spozywanie
ryb przynajmniej raz w tygodniu. Nie zaleca sie suple-
mentacji witamin o wtasciwosciach antyoksydacyjnych
ani zadnych innych.

Nalezy zacheca¢ chorych do podejmowania indywi-
dualnie dobranej aktywnosci fizycznej, poniewaz po-
prawia to tolerancje wysitku, tagodzi objawy i korzyst-
nie wptywa na mase ciata, stezenie lipidéw, cisnienie
krwi, tolerancje glukozy oraz wrazliwos¢ na insuline.
Podczas gdy rola stresu w patogenezie choroby wiefico-
wej jest dyskusyjna, nie ma watpliwosci, ze czynniki
psychologiczne odgrywaja wazng role w wywotywaniu
napadéw dtawicy. Samo rozpoznanie dtawicy czesto
prowadzi tez do nadmiernego niepokoju. Kluczowe jest
rozwazne uspokojenie chorego, przydatne sa tez tech-
niki relaksacyjne oraz inne metody zwalczania stresu.

Nadciénienie, cukrzyca i inne choroby

Choroby wspétistniejace, takie jak cukrzyca i nadci-
Snienie, wymagaja odpowiedniego leczenia. Nalezy
zwréci¢ uwage, ze raport Task Force dotyczacy prewen-
¢ji choréb uktadu krazenia (cardiovascular disease,
CVD) [71] wskazuje na nizszg warto$¢ graniczna,
przy ktérej nalezy rozpocza¢ farmakologiczne leczenia
nadcisnienia (130/85) w grupie chorych z rozpoznana
chorobg wiencowa (do ktérej zalicza sie osoby z dtawi-
cg oraz potwierdzong metodami nieinwazyjnymi lub in-

wazyjnymi choroba wiericowg). Chorych ze wspotist-
niejaca cukrzyca i/lub chorobami nerek nalezy leczy¢
w celu osiggniecia cisnienia tetniczego krwi o warto-
Sciach mniejszych niz 130/80 mmHg [102]. Cukrzyca
jest istotnym czynnikiem ryzyka powiktan sercowo-na-
czyniowych, dlatego w tej grupie chorych nalezy szcze-
golnie zwrdci¢ uwage na dobra kontrole glikemii i inne
wystepujace czynniki ryzyka [102, 136, 137]. Interwen-
cja w zakresie wielu czynnikéw u chorych z cukrzyca
moze istotnie zmniejszy¢ ryzyko wystapienia zaréwno
powiktan sercowo-naczyniowych, jak i innych powiktan
zwigzanych z cukrzyca [138]. Ostatnio wykazano, ze do-
danie pioglitazonu do innych lekéw hipoglikemizuja-
cych istotnie zmniejsza ryzyko zgonu, zawatu serca (MI)
lub udaru (o 16%) u chorych z cukrzyca typu 2, aczkol-
wiek nie stwierdzono zmniejszenia czestosci wystepo-
wania pierwotnego punktu koAcowego — czyli tacznej
liczby powiktah naczyniowych [139]. Nalezy takze zwal-
czat niedokrwistos¢ oraz nadczynnos¢ tarczycy w razie
ich obecnosci u chorych z dtawica.

Kontakty seksualne

Wspbtzycie seksualne moze wywotywa¢ dolegliwo-
ci dtawicowe. Pomocne bywa zastosowanie nitroglice-
ryny przed stosunkiem. Inhibitory fosfodiesterazy, takie
jak sildenafil, tadalafil czy wardenafil, stosowane w le-
czeniu zaburzen erekcji, moga istotnie wydtuzaé¢ czasu
trwania wysitku. Mozna je bezpiecznie zalecaé mezczy-
znom z choroba wieficowa, pod warunkiem ze nie sto-
suje sie ich jednoczesnie z dtugo dziatajacymi azotana-
mi [140].

Leczenie farmakologiczne stabilnej dlawicy

piersiowe;j

Celem farmakologicznego leczenia stabilnej dtawicy
piersiowej jest poprawa jakosci zycia chorych poprzez
zmniejszenie ciezkosci i/lub czestosci wystepowania
objawo6w oraz poprawa rokowania.

Leczenie farmakologiczne majace na celu
poprawe rokowania

Leczenie przeciwzakrzepowe

Leczenie przeciwptytkowe wskazane jest w celu za-
pobiegania zakrzepicy naczyn wiehcowych, ze wzgledu
na korzystny stosunek korzysci i ryzyka w grupie oséb
ze stabilng choroba wiencowa. Kwas acetylosalicylowy
w matych dawkach jest wskazany w wiekszosci przy-
padkéw, a stosowanie klopidogrelu nalezy rozwazyc
tylko u niektérych chorych.
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Kwas acetylosalicylowy w matych dawkach

Kwas acetylosalicylowy (ASA) wciaz pozostaje pod-
stawa farmakologicznego zapobiegania zakrzepicy tet-
nic. Dziata ona poprzez nieodwracalne blokowanie ptyt-
kowej cyklooksygenazy 1 (COX-1), a tym samym hamo-
wanie wytwarzania tromboskanu. Catkowite zahamo-
wanie COX-1 nastepuje przy przewlektym przyjmowa-
niu leku w dawce >75 mg/dobe [141]. Dawka 75-150
mg/dobe wydaje sie optymalna, poniewaz stopien re-
dukcji ryzyka wzglednego po ASA maleje przy zastoso-
waniu zaréwno dawek mniejszych, jak i wiekszych
od tego zakresu [142].

W przeciwienstwie do wptywu na ptytki, dziatania
niepozadane ASA na uktad pokarmowy nasilajg sie
przy stosowaniu duzych dawek leku [141]. Wzgledne ry-
zyko wystapienia krwawienia srédczaszkowego wzra-
sta podczas stosowania ASA o 30% [143], ale catkowite
ryzyko tego typu powiktafh wynikajace z leczenia prze-
ciwptytkowego jest mniejsze niz 1 przypadek na 1000
pacjentolat leczenia ASA w dawkach >75 mg/dobe
[141, 144]. Nie ma dowoddw na zaleznos¢ ryzyka krwa-
wienia srodczaszkowego od dawki ASA w zakresie tera-
peutycznym. U oséb z chorobg miazdzycowa naczyn,
u ktoérych gtéwnym czynnikiem etiologicznym udaru
jest niedokrwienie, ostateczny efekt leczenia ASA w od-
niesieniu do udaru jest ewidentnie korzystny [141, 144].
Dlatego w celu optymalizacji rownowagi miedzy korzy-
Sciami terapeutycznymi a wystepowaniem dziatan nie-
pozadanych dotyczacych uktadu pokarmowego w le-
czeniu przewlektym nalezy stosowaé mozliwie naj-
mniejsza skuteczng dawke leku.

Inhibitory cyklooksygenazy 2 (COX-2)

i niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID)

Zahamowanie aktywnosci enzymu COX-2 zmniej-
sza produkcje prostacykliny, ktéra ma dziatanie wazo-
dylatacyjne i hamujgce ptytki. Ograniczenie wytwarza-
nia prostacykliny moze predysponowac do wzrostu ci-
Snienia krwi, przyspiesza¢ rozw6j miazdzycy oraz
zwieksza¢ ryzyko zakrzepicy w wyniku pekniecia
blaszki miazdzycowej [145]. Wycofanie w ostatnim cza-
sie rofekoksybu (Vioxx), wysoce selektywnego inhibito-
ra COX-2, wigzato sie z udokumentowaniem zwieksze-
nia ryzyka powaznych incydentéw wiencowych w ba-
daniu z kontrolg placebo, dotyczacym prewencji choro-
by nowotworowej [146]. Zwiekszone ryzyko zawatéw
serca zakonczonych zgonem lub bez skutku smiertel-
nego wykazano takze w metaanalizie innych badan
z randomizacjg oceniajacych rofekoksyb [147]. Dostep-
ne sg zatem wyniki badan z kilkoma inhibitorami COX-
-2, wskazujace na prawdopodobny wzrost ryzyka incy-
dentéw wiencowych na podtozu zakrzepicy w popula-
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cjach chorych o réznym ryzyku sercowo-naczyniowym.
Co wiecej, zahamowanie COX-2 zwieksza ryzyko udaru,
niewydolnosci serca oraz nadcisnienia [148]. Dlatego
u chorych ze stabilng dtawicg piersiowa nalezy raczej
unikac¢ stosowania inhibitorow COX-2 (tzn. niehamujg-
cych jednoczesnie aktywnosci ptytkowej COX-1).

Leczenie z zastosowaniem nieselektywnych, odwra-
calnych inhibitoréw COX (non-steroidal anti-inflamma-
tory drugs, NSAID) w sytuacji, kiedy zaleca sie je z in-
nych powodéw, powinno sie taczy¢ z ASA w niewielkich
dawkach, by zapewni¢ skuteczne leczenie przeciwptyt-
kowe u chorych ze stabilng dtawica piersiowa. W takiej
sytuacji nalezy unika¢ stosowania ibuprofenu, ponie-
waz lek ten nie dopuszcza do wywotywanej przez ASA
nieodwracalnej acetylacji enzymu ptytkowego COX-1.
By¢ moze dziatanie takie wykazuje takze naproksen.
Diklofenak jest wzglednie selektywnym inhibitorem
COX-2, a tym samym stabym inhibitorem ptytkowym
[149], nie wptywa jednak na efekt przeciwptytkowy ASA
i dlatego moze byc¢ stosowany tacznie z kwasem acety-
losalicylowym.

Klopidogrel

Klopidogrel i tiklopidyna to pochodne tienopirydyny,
ktére niekompetycyjnie hamuja aktywnos¢ receptora
ADP, wykazujac podobne do ASA dziatanie przeciwza-
krzepowe [141]. Tiklopidyna zostata wyparta przez klopi-
dogrel ze wzgledu na zwiekszone ryzyko neutropenii
i trombocytopenii oraz bardziej nasilone objawy niepo-
zadane. Podstawowym badaniem dokumentujacym
stosowanie klopidogrelu u chorych ze stabilng choroba
wieficowg jest badanie CAPRIE [150], ktére obejmowato
trzy réwnie duze grupy chorych po zawale serca, udarze
mozgu lub z chorobg naczyh obwodowych (peripheral
vascular disease, PVD). W poréwnaniu z ASA w daw-
ce 325 mg/dobe, klopidogrel w dawce 75 mg/dobe oka-
zat sie nieco bardziej skuteczny (ARR 0,51%/rok;
p=0,043) w zapobieganiu powiktaniom sercowo-naczy-
niowym w grupie chorych wysokiego ryzyka [150]. Po-
rownujac wyniki uzyskane w trzech podgrupach uczest-
nikdw CAPRIE, wykazano, ze korzysci ze stosowania klo-
pidogrelu dotycza tylko chorych z PVD [150]. Krwawie-
nia z przewodu pokarmowego obserwowano tylko nie-
znacznie rzadziej u chorych leczonych klopidogrelem
w poréwnaniu z leczonymi ASA (1,99 vs 2,66% w cza-
sie 1,9 lat leczenia), pomimo wzglednie duzych dawek
ASA [150]. Do badania CAPRIE nie wtaczono chorych
z nietolerancjg ASA i nie jest znane ryzyko wystgpienia
krwawien z przewodu pokarmowego w wyniku leczenia
klopidogrelem w poréwnaniu z grupa placebo. Klopido-
grel jest lekiem znacznie drozszym niz ASA, ale nalezy
rozwazac jego uzycie w grupie chorych z nietolerancja
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ASA i z istotnym ryzykiem zakrzepicy tetniczej. W wy-
padku braku tolerancji ze strony przewodu pokarmowe-
g0 mozna postepowaé w inny sposéb (patrz ponizej).
Po angioplastyce naczyh wieficowych ze wszczepieniem
stentu lub po ostrym zespole wieficowym, klopidogrel
mozna taczy¢ z ASA przez pewien czas, jednak terapia
skojarzona tymi lekami nie jest obecnie jednoznacznie
zalecana u chorych ze stabilng dtawica piersiowa.

Jednym z czesciej omawianych powod6w zmiennosci
odpowiedzi przeciwptytkowej na klopidogrel sg interak-
cje lekowe, co wynika z faktu, ze klopidogrel dziata po-
przez aktywne metabolity wytwarzane z udziatem CY-
P3A4. Dane na ten temat s3 jednak wcigz nie do kofica
zgodne. Dotychczas przeprowadzone obserwacyjne ana-
lizy post-hoc wynikéw leczenia chorych otrzymujacych
jednoczesnie klopidogrel i statyne nie wykazaty zadnych
roéznic i nie ma obecnie prawidtowo zaprojektowanych
badan prospektywnych na ten temat.

Leczenie przeciwptytkowe chorych z nietolerancja
ASA ze strony przewodu pokarmowego

Kwas acetylosalicylowy wywotuje zalezne od dawki
uszkodzenie btony sluzowej zotadka, co moze by¢ przy-
czyna dolegliwosci i zwieksza¢ czestos¢ krwawieh
z przewodu pokarmowego. Klopidogrel jest alternatyw-
nym lekiem przeciwptytkowym, ktéry nie ma bezpo-
Sredniego wptywu na $luzéwke zotadka, a tym samym
rzadziej wywotuje objawy dyspeptyczne, czestos¢ krwa-
wief z przewodu pokarmowego wzrasta jednak pod-
czas stosowania jakiegokolwiek leczenia przeciwptytko-
wego. Ze wzgledu na brak badan kontrolowanych place-
bo, nie jest znany rzeczywisty wptyw klopidogrelu
na wystepowanie tego powiktania. W przypadku istnie-
nia nadzerek btony sluzowej zotadka powstatych w wy-
niku przyjmowania ASA lub innych lekéw z grupy NSA-
ID, dziatanie to mozna ztagodzi¢ zastosowaniem lekéw
hamujacych wydzielanie zotadkowe. Eradykacja zakaze-
nia Helicobacter pylori takze zmniejsza ryzyko krwawie-
nia z przewodu pokarmowego zwigzanego z przyjmo-
waniem ASA [151]. Jedno z ostatnich badan wykazato, ze
dodanie esomeproazolu do terapii ASA (w dawce 80
mg/dobe) okazato sie bardziej korzystne niz zmiana
na leczenie klopidogrelem w celu zapobiegania ponow-
nym krwawieniom z przewodu pokarmowego u chorych
z rozpoznang choroba wrzodowa i naczyniowa [152].

Dipirydamol i doustne leki przeciwzakrzepowe

Ze wzgledu na staby efekt dziatania przeciwzakrze-
powego oraz ryzyko nasilenia objawéw dtawicowych
wynikajace ze zjawiska podkradania wiefcowego dipi-
rydamol nie jest lekiem zalecanym w terapii przeciwza-
krzepowej u chorych ze stabilng dtawicg piersiowa

[142]. Nie zaleca sie stosowania lekéw przeciwzakrze-
powych (warfaryna lub inhibitory trombiny) u chorych
ze stabilng chorobg wieficowg, jesli nie istniejg inne do-
datkowe wskazania, np. takie jak migotanie przedsion-
kow (atrial fibrillation, AF). Dotacza sie je jednak do le-
czenia ASA u niektérych chorych z grupy wysokiego ry-
zyka, np. po zawale serca.

Opornosé na kwas acetylosalicylowy

Problemy zwigzane z opornoscig na ASA [153, 154]
oraz opornoscig na klopidogrel budzg duze zaintereso-
wanie, ale poniewaz nie ma jasnych wnioskéw wynika-
jacych z badan na ten temat oraz ztotego standardu oce-
ny opornosci na ASA, konieczne s3 dalsze badania, zanim
wprowadzi sie odpowiednie schematy postepowania.

Leki hipolipemizujace

Leczenie statynami zmniejsza ryzyko miazdzyco-
wych powiktan sercowo-naczyniowych zaréwno w pre-
wencji pierwotnej, jak i wtérnej [156]. U chorych
z miazdzyca stosowanie simwastatyny i prawastatyny
[157-159] zmniejsza ryzyko powaznych powiktah serco-
wo-naczyniowych o ok. 30%. Analiza podgrupy oséb
z cukrzyca oraz chorobg naczyniowa, a takze chorych
w starszym wieku (>70 lat) wykazata korzystny efekt
leczenia statynami [160, 161]. U chorych z cukrzyca bez
objawowej choroby naczyniowej simwastatyna w daw-
ce 40 mg/dobe [162] oraz atorwastatyna w dawce 10
mg/dobe [163] w podobny sposéb zapobiegaty wysta-
pieniu powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych.
Zmniejszenie czestosci wystepowania takich incyden-
téw zaobserwowano takze w kontrolowanym placebo
badaniu ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Out-
comes Trial-Lipid Lowering Arm) [164], w ktérym ocenia-
no leczenie atorwastatyng w prewencji pierwotnej cho-
roby wieficowej u chorych z nadci$nieniem i stezeniem
TC <6,5 mmol/l. Nie ma dotychczas badan nad statyna-
mi przeprowadzonych wytacznie u chorych ze stabilng
dtawica piersiowa, ale ta grupa stanowita istotny odse-
tek badanych we wspomnianych badaniach, np. w ba-
daniu HPS 41% chorych byto po zawale serca, a 24%
miato inng posta¢ choroby wiencowej.

Statyny skutecznie obnizaja stezenie cholesterolu
[156], jednak takze inne mechanizmy niz zahamowanie
syntezy cholesterolu, takie jak dziatanie przeciwzapal-
ne czy przeciwzakrzepowe, moga prowadzi¢ do zmniej-
szenia ryzyka sercowo-naczyniowego. Na podstawie
oceny biomarkeréw sercowych wykazano, ze u chorych
ze stabilng chorobg wiefcowa 7-dniowe leczenie ator-
wastatyng w dawce 40 mg/dobe przed planowanym
zabiegiem PCl zmniejszato uszkodzenie miesnia serco-
wego zwigzane z zabiegiem w poréwnaniu z placebo
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[165]. Ochrona taka, zwigzana z krétkotrwatym zasto-
sowaniem wysokich dawek atorwastatyny, moze wyni-
ka¢ z pozalipidowych efektow dziatania statyn. Podob-
ne korzysci z dtugotrwatego leczenia statynami zaob-
serwowano u chorych z réznymi wyjsciowymi stezenia-
mi cholesterolu, nawet w zakresie wartosci prawidto-
wych [161, 163]. Dlatego zalecenia leczenia statynami
mozna formutowac zaréwno na podstawie poziomu in-
dywidualnego ryzyka sercowo-naczyniowego, jak i ste-
zenia cholesterolu (w zakresie warto3ci prawidtowych
oraz nieznacznie podwyzszonych). Ryzyko zwigzane ze
stezeniem cholesterolu wrasta liniowo, poczynajac
od niskich stezen prawidtowych [156], dlatego trudno
ocenia¢, jaki jest wzgledny udziat obnizenia stezenia
cholesterolu i innych efektow leczenia statynami w ob-
serwowanych korzysciach terapeutycznych.

Najnowsze europejskie wytyczne dotyczace pre-
wencji choréb sercowo-naczyniowych zalecaja naste-
pujace docelowe wartosci TC i cholesterolu LDL w gru-
pie chorych z rozpoznang chorobg wiefcowg oraz
u 0s6b z wieloma czynnikami ryzyka (>5% ryzyko incy-
dentéw sercowo-naczyniowych zakoniczonych zgonem
w ciagu 10 lat): odpowiednio <4,5 mmol/l (175 mg/dl)
oraz 2,5 mmol/l (96 mg/dl). Leczenie prowadzone tylko
w celu obnizenia stezenia cholesterolu do wartosci
okreslonych jako docelowe moze jednak nie przyniesc
maksymalnych mozliwych do uzyskania korzysci z tera-
pii statynami.

Leczenie z zastosowaniem statyn nalezy zawsze
rozwazy¢ u chorych ze stabilng choroba wieficowa
i stabilng dtawica piersiowa, kierujac sie podwyzszo-
nym poziomem ryzyka tych chorych oraz dowodami
Swiadczacymi o istotnych korzysciach leczenia hipolipe-
mizujgcego, nawet w przypadku prawidtowego wyjscio-
wego stezenia cholesterolu [166]. Leczenie statynami
powinno sie odbywaé na podstawie dawkowania sto-
sowanego w badaniach klinicznych, w ktérych udo-
wodniono zmniejszenie chorobowosci/$miertelnosci
ocenianych grup chorych. Jesli dawkowanie to jest nie-
wystarczajace, by osiggna¢ docelowe, wymienione po-
wyzej wartosci TC i cholesterolu LDL, dawke statyny
mozna zwiekszy¢ (jesli jest tolerowana przez chorego)
w celu uzyskania pozadanego stezenia lipidéw. Dawki
stosowane w tych badaniach wynosza: 40 mg dla sim-
wastatyny, 40 mg dla prawastatyny oraz 10 mg dla
atorwastatyny. Ostatnio wykazano, ze w grupie cho-
rych ze stabilng chorobg wiefcowa leczenie wysokimi
dawkami atorwastatyny (80 mg/dobe) zmniejsza ryzy-
ko incydentéw sercowo-naczyniowych w poréwnaniu
z dawka 10 mg/dobe [167]. Wiekszej skutecznosci le-
czenia z zastosowaniem wysokich dawek atorwastaty-
ny towarzyszyt 6-krotny wzrost czestosci dodatnich
wskaznikéw enzymatycznych Swiadczacych o uszko-
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dzeniu watroby (z 0,2 do 1,2%; p <0,001), natomiast nie
obserwowano zwiekszenia czestosci wystepowania bo-
6w miesniowych. Dlatego tez nalezy pamietac, ze le-
czenie wysokimi dawkami atorwastatyny powinno byé
ograniczone do chorych z grupy wysokiego ryzyka.

Leczenie statynami wiaze sie z wystepowaniem nie-
wielu objawéw ubocznych, mozZe jednak wystapié
uszkodzenie miesni szkieletowych [objawy: podwyzsze-
nie aktywnosci kinazy kreatynowej (CK) i rzadko rabdo-
mioliza], a po wdrozeniu leczenia nalezy takze monito-
rowac aktywnosé enzyméw watrobowych. Objawy nie-
pozadane ze strony przewodu pokarmowego ograni-
czaja czasem wielkos¢ dawki leku. Jesli wysokie dawki
statyn sa stabo tolerowane lub mimo zastosowania
najwyzszych dawek leku nie osiagnieto wtasciwych po-
zioméw lipidéw, zmniejszenie dawki statyny oraz dota-
czenie inhibitora wchtaniania cholesterolu (ezetimibu)
moze zaowocowac pozadana redukcja stezenia chole-
sterolu [168]. Niestety nie ma wcigz wynikéw badan
dotyczacych wptywu takiej terapii na chorobowos¢
i umieralnos¢.

W celu zapewnienia wtasciwej kontroli stezenia lipi-
déw u chorych z ciezkg dyslipidemia konieczne bywa
stosowanie innych lekéw obnizajacych stezenie chole-
sterolu, np. fibratéw, kwasu nikotynowego o przedtuzo-
nym uwalnianiu oraz ich tagczne podawanie ze statyna-
mi i innymi lekami hipolipemizujacymi. Ma to szczeg6l-
ne znaczenie u chorych z niskim stezeniem cholestero-
lu HDL oraz hipertriglicerydemia. Torcetrapib to nowy
lek, ktory, jak wykazano w badaniach, istotnie zwieksza
stezenie cholesterolu HDL [169]. Jak dotad jest zbyt ma-
to dowodow, by stworzyé ogblne rekomendacje doty-
czace docelowych stezen cholesterolu HDL oraz triglice-
rydéw u chorych z dtawicg, ktére powinno sie osiggac,
stosujac leczenie farmakologiczne. taczne leczenie
z zastosowaniem wspomnianych lekéw i statyn nalezy
rozwazaé indywidualnie u chorych z ciezka dyslipide-
mia, ktérzy nadal naleza do grupy wysokiego ryzyka
(wyliczona $miertelnod¢ sercowo-naczyniowa >2%
rocznie), mimo konwencjonalnego leczenia.

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyne (in-
hibitory ACE) to leki o udowodnionej skutecznosci w le-
czeniu nadcisnienia i niewydolnosci serca. Ze wzgledu
na redukcje czestosci zawatéw serca oraz zgondw serco-
wych, obserwowana w badaniach u chorych z niewydol-
noscia oraz po zawale serca, inhibitory ACE przebadano
takze w prewencji wtérnej u chorych z chorobg wierico-
wa bez wspétistniejacej niewydolnosci serca [170-174].

Zmniejszenie wzglednego ryzyka ztozonego gtow-
nego punktu koncowego wyniosto 20% w badaniach
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HOPE oraz EUROPA, podczas gdy w badaniu PEACE nie
wykazano istotnej redukcji ryzyka w wyniku leczenia
z zastosowaniem inhibitorow ACE. Ze wzgledu na od-
mienne punkty koficowe nie mozna niestety bezpo-
Srednio poréwnac wynikéw tych trzech badan.

Mozliwym wyttumaczeniem odmiennosci uzyska-
nych wynikéw moga by¢ réznice wynikajace z uzycia
trzech inhibitoréw ACE i/lub wzglednie r6znego ich
dawkowania. Wszyscy chorzy wtaczeni do badania PE-
ACE nalezeli do grupy nizszego catkowitego ryzyka niz
chorzy zakwalifikowani do badania HOPE i EUROPA.
Wyjsciowe réznice ryzyka chorych oraz réznice w zakre-
sie leczenia niezwigzanego z badaniem mogty istotnie
przyczyni¢ sie do uzyskania odmiennych wynikéw le-
czenia w grupach chorych leczonych inhibitorem ACE.
Wzgledny wptyw leczenia ramiprilem i perindoprilem
na uzyskane wyniki parametréw sercowo-naczynio-
wych byt podobny wsréd chorych z grupy wysokiego
i Sredniego ryzyka, aczkolwiek z oczywistych wzgledéw
zmniejszenie ryzyka bezwzglednego byto wieksze
w grupie chorych wysokiego ryzyka.

Efekt obnizenia cisnienia tetniczego krwi w leczeniu
z zastosowaniem ramiprilu i perindoprilu, w poréwna-
niu z grupa placebo, prawdopodobnie przyczynit sie
do zmniejszenia ryzyka chorych w badaniach HOPE
i EUROPA, chociaz leczenie inhibitorami ACE moze tak-
ze powodowac dodatkowe efekty kardioprotekcyjne
[172]. Co wiecej, hamowanie aktywnosci ACE jest uzna-
nym sposobem leczenia chorych z niewydolnoscia ser-
ca lub dysfunkcja lewej komory [173] oraz chorych z cu-
krzyca [136]. Dlatego tez zastosowanie inhibitoréw ACE
nalezy rozwazy¢ w leczeniu chorych ze stabilng dtawica
piersiowg i wspétistniejgcym nadcisnieniem, cukrzyca,
niewydolnoscia serca, bezobjawowga dysfunkcja lewej
komory oraz po zawale serca. U chorych z dtawicg bez
innych wskazan do stosowania inhibitorow ACE oczeki-
wany efekt leczenia (mozliwa catkowita redukcja ryzy-
ka) nalezy przeciwstawi¢ kosztom i ryzyku wystapienia
dziatan niepozadanych, a dawke i okreslony lek dobraé
zgodnie z udowodniong skutecznoscig dotyczaca dane-
go wskazania.

Hormonalna terapia zastepcza
(hormone replacement therapy, HTZ)

Wyniki badan epidemiologicznych sugerowaty istot-
ne korzysci sercowo-naczyniowe ze stosowania HTZ
w okresie pomenopazualnym. Ostatnio jednak w pro-
spektywnych badaniach klinicznych z podwéjnie slepa
préba i kontrolg placebo wykazano, ze jednoczesne sto-
sowanie estrogenéw i progesteronu nie przynosi zad-
nych korzysci sercowo-naczyniowych u kobiet z rozpo-
znana CAD [174, 175], a zwieksza ryzyko wystapienia

choréb sercowo-naczyniowych w prewencji pierwotnej,
a takze ryzyko rozwoju raka sutka [176]. Prewencja
pierwotna z uzyciem samych estrogenéw u kobiet
po histerektomii takze nie wptywa na poprawe rokowa-
nia sercowo-naczyniowego [177]. Dlatego nowe wytycz-
ne odradzaja rutynowe stosowanie HTZ w chorobach
przewlektych, a u kobiet, ktére juz jg stosuja, zaleca sie
stopniowe zmniejszenie dawki w celu zakohczenia le-
czenia [179].

B-adrenolityki

W badaniach dotyczacych stosowania B-adrenolity-
kéw u chorych po zawale serca wykazano, ze ryzyko zgo-
nu sercowo-naczyniowego lub zawatu serca zmniejsza sie
0 30% [180]. Ostatnia metaanaliza dotyczaca wptywu
réznych B-adrenolitykdw na umieralnos¢ w zawale serca
wykazata nieistotne statystycznie korzysci z leczenia
w ostrej fazie i jednoczesnie 24% redukcje umieralnosci
u chorych poddanych dtugotrwatemu leczeniu w prewen-
cji wtérnej [181]. Wydaje sie, ze B-adrenolityki z we-
wnetrzng aktywnoscig sympatykomimetyczna zapewnia-
ja mniejsza ochrone. Zwrdcono takze szczegblng uwage
na fakt, ze najczesciej przepisywany B-adrenolityk — ate-
nolol — ma stabo udokumentowany wptyw na umieral-
nos¢ u chorych po zawale serca [181]. Na podstawie eks-
trapolacji dostepnych wynikéw badan z B-adrenolitykami
stosowanymi u chorych po zawale serca uznaje sie, ze le-
ki z tej grupy moga dziata¢ kardioprotekcyjnie takze
u chorych ze stabilng dtawica piersiowa. Nie zostato to
jednak dotychczas potwierdzone w badaniach z kontrolg
placebo. Badania nad stosowaniem B-adrenolitykéw
u chorych po zawale przeprowadzono zanim do praktyki
wigczono leczenie innymi preparatami w prewencji wtor-
nej, takimi jak statyny czy inhibitory ACE, co jest przyczy-
na pewnych kontrowersji na temat ich skutecznosci
w potaczeniu z nowoczesnym leczeniem.

Duze badania dotyczace stosowania 3-adrenolitykow
u chorych z dtawicg piersiowa — proby APSIS [7] oraz TI-
BET [6] — nie wykazaty istotnej r6znicy miedzy chorymi le-
czonymi B-adrenolitykami a poddawanymi terapii antago-
nistami wapnia — nifedyping lub werapamilem. W mniej-
szym badaniu (ok. 300 pacjentolat) u chorych z niewielki-
mi dolegliwosciami dtawicowymi lub bez zadnych dolegli-
wosci porownywano atenolol z placebo (badanie ASIST)
i wykazano wieksza czestos¢ wystepowania gtéwnego
ztozonego punktu koncowego (objawy wymagajace le-
czenia) w grupie chorych otrzymujacych placebo [182]. Po-
twierdza to korzystne dziatanie przeciwdtawicowe p3-ad-
renolitykéw, ale nie wskazuje, czy leczenie takie poprawia
rokowanie chorych ze stabilng dtawica.

Jak wykazano, blokowanie receptoréw -1 adrener-
gicznych za pomoca metoprololu lub bisoprololu sku-
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tecznie zmniejsza czestos¢ wystepowania incydentéw
sercowych u chorych z zastoinowg niewydolnoscia ser-
ca [183, 184]. Karwedilol, nieselektywny B-adrenolityk
blokujacy takze receptory a-1, réwniez zmniejsza ryzy-
ko zgonu oraz czestos¢ hospitalizacji z przyczyn serco-
wo-naczyniowych u chorych z niewydolnoscia serca
[185]. Reasumujac, istniejg dowody wskazujace na ko-
rzysci prognostyczne wynikajace ze stosowania -adre-
nolitykbw u chorych ze stabilng dtawica piersiowa
po zawale serca lub z niewydolnoscia serca. Ekstrapolu-
jac niniejsze wyniki, zaleca sie ich stosowanie jako le-
kéw pierwszego rzutu w terapii chorych z dtawica pier-
siowa, jesli nie ma przeciwwskazan.

Blokery kanatu wapniowego
(calcium channel blockers, CCB)

Jak wykazano w badaniu DAVIT Il z zastosowaniem
werapamilu [186] oraz w analizie podgrupy chorych bez
objawéw niewydolnosci serca w badaniu MDPIT z uzy-
ciem diltiazemu [187], CCB obnizajace czestotliwos¢ ryt-
mu serca prawdopodobnie poprawiaja rokowanie cho-
rych po zawale serca. Trzeba jednak pamieta¢, ze wcze-
Sniejsze badania z krotko dziatajaca nifedypina nie wy-
kazaty zadnych korzysci w zakresie twardych punktéw
koAcowych u oséb z chorobg wieficowa, co wiecej,
stwierdzono zwiekszone ryzyko zgonu w przypadku
stosowania wysokich dawek leku [188]. Byto to poczat-
kiem ozywionej dyskusji na temat CCB, w ktérej zwro-
cono uwage na nhiebezpieczenstwa zwigzane z lecze-
niem krétko dziatajacymi preparatami rozszerzajacymi
naczynia, takimi jak pochodne dihydropirydyny. Meta-
analiza badan dotyczaca bezpieczenstwa stosowania
nifedypiny wykazata, ze lek ten mozna bezpiecznie po-
dawac chorym ze stabilng dtawica piersiowa [189].

W opublikowanym niedawno badaniu ACTION
[190], w ktérym poréwnywano leczenie dtugo dziataja-
cym preparatem nifedypiny i placebo przez 4,9 lat
u 7665 chorych ze stabilng dtawica piersiowa, rozpatru-
jac ztozone punkty koncowe badania obejmujace zgo-
ny, zawaty serca, dtawice oporna na leczenie, udary méo-
zgu prowadzace do inwalidztwa oraz niewydolnos¢ ser-
ca, nie wykazano korzysci z leczenia nifedypina. Lecze-
nie nifedyping wigzato sie ze zwiekszeniem czestosci
koniecznych rewaskularyzacji naczyn obwodowych
(HR 1,25; p=0,073) i zmniejszato koniecznos¢ chirur-
gicznej rewaskularyzacji serca (HR 0,79; p=0,0021). Au-
torzy badania stwierdzili, Ze leczenie nifedypina jest
bezpieczne i zmniejsza czestos¢ koniecznych interwen-
cji wiencowych [190]. Brak korzystnych efektéw terapii
nifedyping w odniesieniu do twardych punktéw konco-
wych nie spetnia jednak wymogéw bezpieczenstwa
sercowo-naczyniowego. W badaniu CAMELOT [191] po-
rownywano leczenie 1991 chorych ze stabilng choroba
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wiehcowa i prawidtowym cisnieniem krwi przez 2 lata
amlodypina, enalaprilem lub placebo. Leczenie amlody-
pina i enalaprilem jednakowo obnizato cisnienie tetni-
cze, zaobserwowano takze podobng tendencje polega-
jaca na zmniejszaniu sie ryzyka wystapienia twardych
punktéw koncowych, przy czym spadek ten nie osia-
gnat znamiennosci statystycznej.

Reasumujac, nalezy stwierdzi¢, ze nie ma dowodow
wspierajacych stosowanie CCB w celu poprawy roko-
wania u chorych z niepowiktang stabilng dtawica pier-
siowa, tym niemniej preparaty z tej grupy obnizajace
czestotliwosé rytmu serca s3 alternatywa dla B-adreno-
litykéw u chorych po zawale serca bez cech niewydol-
nosci, ktérzy nie toleruja B-adrenolitykéw.

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego
w celu poprawy rokowania chorych ze stabilng
dtawica piersiowa

Klasa |

(1) ASA w dawce 75 mg/dobe u wszystkich chorych bez
okreslonych przeciwwskazan (tzn. aktywne krwa-
wienie z przewodu pokarmowego, uczulenie na ASA
lub wczesniejsza nietolerancja leku) (poziom wiary-
godnosci A)

(2) leczenie statyng u wszystkich chorych z chorobg
wiencowa (poziom wiarygodnosci A)

(3) leczenie inhibitorem ACE chorych z dodatkowymi
wskazaniami do stosowania lekéw z tej grupy, taki-
mi jak nadcisnienie, niewydolnos¢ serca, dysfunkcja
lewej komory, stan po zawale serca z dysfunkcja le-
wej komory lub cukrzyca (poziom wiarygodnosci A)

(4) doustne leczenie B-adrenolitykami chorych po za-
wale serca lub z niewydolnoscig serca (poziom wia-
rygodnosci A)

Klasa lla

(1) leczenie inhibitorem ACE wszystkich chorych z dta-
wicg i rozpoznang chorobg wieficowa (poziom wia-
rygodnosci B)

(2) klopidogrel jako alternatywny lek przeciwptytkowy
u chorych ze stabilng dtawica, ktérzy nie moga
przyjmowac ASA, np. z powodu uczulenia (poziom
wiarygodnosci B)

(3) statyny w duzej dawce u chorych z grupy wysokie-
go ryzyka (> 2% umieralnos¢ roczna z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych) (poziom wiarygodnosci B)

Klasa llb

(1) leczenie fibratami chorych z niskim stezeniem cho-
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lesterolu HDL oraz wysokim stezeniem triglicery-
dow, u ktérych wystepuje cukrzyca lub zesp6t meta-
boliczny (poziom wiarygodnosci B)

Farmakologiczne leczenie objawéw
niedokrwienia

Objawy dtawicy piersiowej i oznaki niedokrwienia
(takze niemego) mozna zmniejszy¢ za pomoca lekéw,
ktére redukuja zapotrzebowanie miesnia sercowego
na tlen i/lub zwiekszaja przeptyw krwi do niedokrwio-
nych obszaréw serca. Najczesciej stosowanymi lekami
przeciwdtawicowymi sa B-adrenolityki, CCB i organicz-
ne azotany.

Azotany krétko dziatajace

Szybko dziatajace preparaty nitrogliceryny zapew-
niaja ustapienie dolegliwosci dtawicowych i mozna je
stosowac jako sytuacyjne leki profilaktyczne. Ustgpie-
nie bolu i przeciwdziatanie niedokrwieniu zwigzane jest
z rozszerzeniem naczyn zylnych i zmniejszeniem po-
wrotu zylnego do serca w trakcie rozkurczu (redukcja
ciSnienia wewnatrzsercowego), co sprzyja zwiekszeniu
przeptyw krwi w warstwie podwsierdziowej. Istotne
jest takze rozszerzanie naczyh wieficowych oraz prze-
ciwdziatanie ich kurczowi. Tolerancja azotanéw (patrz
ponizej) zmniejsza odpowied? na krétko dziatajaca ni-
trogliceryne, dlatego nalezy przeciwdziata¢ powstawa-
niu tego zjawiska.

Nitrogliceryna powoduje zalezne od dawki objawy
niepozadane zwiazane z rozszerzeniem naczyn, takie
jak boél gtowy i zaczerwienienie skéry. Przedawkowanie
moze by¢ przyczyna hipotonii ortostatycznej oraz od-
ruchowego pobudzenia wspoétczulnego serca, ktére
moze prowadzi¢ do paradoksalnych objawéw dtawicy.
Napad dtawicy, ktory nie odpowiada na leczenie krot-
ko dziatajaca nitrogliceryng, nalezy traktowac jako po-
tencjalny zawat serca. Dlatego chorzy powinni by¢
szczeg6towo poinformowani o tym, jak stosowac krét-
ko dziatajaca nitrogliceryne. Wielkos¢ spozycia krétko
dziatajacych azotanéw jest prostym i dobrym mierni-
kiem skutecznoéci terapeutycznej innych lekéw prze-
ciwdtawicowych.

Azotany dtugo dziatajace

Leczenie z zastosowaniem dtugo dziatajacych azo-
tanéw zmniejsza czestos¢ i ciezkos¢ atakéow dtawicy,
a takze moze zwieksza¢ tolerancje wysitku. Badania
z azotanami o dtugim okresie dziatania u chorych
po zawale serca nie wykazaty ich korzystnego wptywu
na rokowanie.

Ze wzgledu na rozwdj tolerancji, chorzy leczeni azo-
tanami dtugo dziatajagcymi powinni codziennie mie¢

okres bez leku w celu zachowania skutecznosci tera-
peutycznej azotanéw. Mozna to osiaggna¢, ustalajac od-
powiednie pory podawania $rednio dziatajacego dwu-
azotanu izosorbidu (isosorbide dinitrate, ISDN) lub pre-
paratdbw monoazotanu izosorbidu (isosorbide mononi-
trate, ISMN), ktore zapewniaja wtasciwy profil stezenia
w osoczu. Ciggte leczenie z zastosowaniem przezskor-
nej nitrogliceryny nie jest skuteczne, dlatego chorzy po-
winni usuwac plastry po potudniu lub na noc, by za-
pewni¢ odpowiednig przerwe w jej uwalnianiu.

B-adrenolityki

B-adrenolityki skutecznie redukuja objawy dtawi-
cowe oraz niedokrwienie [40, 192-194]. Zmniejszaja
zapotrzebowanie na tlen poprzez zwolnienie czynno-
Sci serca i zmniejszenie jego kurczliwosci, a takze po-
przez obnizenie cisnienia tetniczego. Czestotliwosé
rytmu serca w spoczynku i podczas wysitku ulega ob-
nizeniu po wiekszosci B-adrenolitykow. Wyjatkiem sg
B-adrenolityki z wewnetrzng aktywnoscig sympatyko-
mimetyczna, ktore obnizajg czestotliwosé rytmu serca
tylko podczas wysitku. Perfuzja niedokrwionych ob-
szarbw serca moze sie poprawi¢ dzieki wydtuzeniu
czasu rozkurczu serca (tzn. czasu perfuzji) i odwroce-
nie zjawiska podkradania wiencowego przez zwiek-
szenie opornosci naczyniowej w obszarach, ktére nie
sa niedokrwione.

Ze wzgledu na mniejsza czestos¢ objawéw niepoza-
danych oraz wieksze bezpieczefistwo w pordéwnaniu
z nieselektywnymi B-adrenolitykami zaleca sie stoso-
wanie lekéw dziatajacych tylko na receptory 3-1. Do po-
wszechnie stosowanych selektywnych B-adrenolitykow
o udokumentowanym dziataniu przeciwdtawicowym
nalezg metoprolol, atenolol i bisoprolol. W celu osia-
gniecia 24-godz. skutecznosci dziatania leku mozna za-
stosowac B-adrenolityk o dtugim okresie pottrwania
(np. bisoprolol) lub preparat zapewniajacy dtuzsze
utrzymywanie sie odpowiedniego stezenia leku w suro-
wicy (np. metoprolol CR). W wypadku atenololu (o okre-
sie pottrwania w osoczu 6-9 godz.) korzystniejsze jest
dawkowanie 2 razy dziennie, zwiekszanie dawki wydtu-
za jednak takze czas dziatania leku. Docelowe dawki
B-adrenolitykéw stosowanych w celu uzyskania petnego
dziatania przeciwdtawicowego wynosza: dla bisoprolo-
lu 10 mg raz dziennie, metoprololu CR 200 mg raz dzien-
nie, atenololu 100 mg raz dziennie (lub 50 mg 2 razy
dziennie). Stopien skutecznosci blokady receptorow f
mozna ocenia¢ w badaniach wysitkowych. B-adrenolityki
sa skutecznymi lekami przeciwdtawicowymi, ktére
zwiekszaja tolerancje wysitku oraz zmniejszaja czestosé
wystepowania objawéw dtawicowych i koniecznosé
stosowania krotko dziatajacych azotanéw. U chorych
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z dtawica przebiegajaca z kurczem naczyn (vasospastic
angina) przyjmujacych te leki objawy moga sie nasilac.

Do dziatan niepozadanych B-adrenolitykéw nalezy
ziebniecie kohczyn oraz objawowa bradykardia, oba
zwigzane z hamujacym wptywem na serce, a takze na-
silenie objawéw ze strony uktadu oddechowego
w przebiegu astmy i przewlektej obturacyjnej choroby
ptuc (POChP) (rzadziej w wypadku stosowania lekéw
selektywnych). B-adrenolityki moga powodowaé uczu-
cie zmeczenia, ale tylko 0,4% chorych uczestniczacych
w badaniach nad tymi lekami przerwato leczenie z tego
powodu [195]. Nie stwierdzono takze wzrostu czestosci
wystepowania depresji, a czestosé obserwowanych za-
burzed seksualnych wyniosta tylko 5 przypadkéw
na 1000 pacjentolat leczenia (co byto przyczyna prze-
rwania leczenia u 0,2% chorych) [196]. Jakos¢ zycia, kt6-
ra szeroko oceniano u chorych leczonych z powodu
nadcisnienia, jest dobra u chorych stosujacych leki z tej
grupy [196,197], jak dotad nie poddano jednak tego za-
gadnienia systematycznej ocenie u chorych z dtawica
piersiowg [198].

Blokery kanatu wapniowego

Antagonisci wapnia to takze uznane leki przeciw-
dtawicowe [40, 191-194]. Jest to zréznicowana klasa le-
kow, ktore rozszerzaja tetnice wieficowe i inne tetnice,
hamujac naptyw wapnia poprzez kanaty typu L. Leki
nieselektywne lub obnizajace czestotliwos¢ rytmu (we-
rapamil i diltiazem) w pewnym stopniu zmniejszaja
takze kurczliwosé miesnia sercowego oraz przewodze-
nie w wezle przedsionkowo-komorowym [40, 192]. Na-
czyniowo selektywne pochodne dihydropirydynowe
(np. nifedypina, amlodypina lub felodypina) moga dzia-
ta¢ nieco kardiodepresyjnie, ale jest to réwnowazone
przez odruchowg aktywacje wspétczulng z niewielkim
wzrostem czestotliwosci rytmu serca, ktéry jednak
szybko ustepuje. Nalezy jednak podkresli¢, ze aktywa-
cje wspbtczulng obserwuje sie czasem nawet po mie-
sigcach leczenia z zastosowaniem pochodnych dihydro-
pirydynowych [199].

W celu zminimalizowania zmiennosci stezenia leku
w osoczu i dziatan sercowo-naczyniowych zaleca sie
stosowanie dtugo dziatajacych CCB (np. amlodypiny)
lub lekéw krotko dziatajacych w postaci preparatéw
o przedtuzonym uwalnianiu (np. nifedypina, felodypina,
werapamil i diltiazem) [200]. Objawy niepozadane za-
lezne s3g takze od stezenia leku i zwigzane gtéwnie
z odpowiedzig wazodylatacyjng naczyn tetniczych (bél
gtowy, zaczerwienienie skory oraz obrzeki w okolicy ko-
stek); objawy te sa wyraznie bardziej nasilone przy sto-
sowaniu pochodnych dihydropirydynowych. Werapamil
moze powodowact zaparcia.
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Przeciwdtawicowe dziatanie CCB zwigzane jest ze
zmniejszeniem obcigzenia serca poprzez systemowe
rozszerzenie naczyn, a takze rozszerzanie naczyn wien-
cowych i przeciwdziatanie ich obkurczaniu [40, 192]. Le-
ki te s szczegblnie skuteczne u chorych z dtawica Prin-
zmetala, chociaz u niektérych chorych moga nasilac
niedokrwienie [201].

W badaniu CAMELQT [191] wykazano, ze przeciw-
dtawicowe dziatanie amlodypiny, w poréwnaniu
z placebo, istotnie zmniejszato czestos¢ hospitalizacji
z powodu dtawicy, a takze koniecznos¢ przeprowa-
dzenia rewaskularyzacji w 2-letniej obserwacji. Po-
dobnych efektéw przeciwniedokrwiennych nie obser-
wowano w wypadku leczenia enalaprilem. W badaniu
CAPE [202] leczenie amlodypina, w poréwnaniu z pla-
cebo, byto przyczyng niewielkiej, ale istotnej dalszej
redukcji niedokrwienia, ocenianego w badaniu holte-
rowskim (w grupie placebo efekty niedokrwienia byty
wyrazne widoczne) po 7 tygodniach leczenia. Chorzy
zgtaszali takze istotne zmniejszenie napadéw dtawi-
cowych (70% vs 44%) oraz znaczne ograniczenie
przyjmowania nitrogliceryny (67% vs 22%) ocenia-
nych po 10 tygodniach leczenia amlodyping, w po-
rownaniu z placebo. Zaréwno w badaniu CAMELOT,
jak i CAPE profil objawdw niepozadanych zwigzanych
ze stosowaniem amlodypiny byt korzystny. W bada-
niu ACTION, pomimo ze nie wykazano zmniejszenia
czestosci wystepowania gtéwnych punktéw konco-
wych (zgonu, ostrego zawatu serca, dtawicy opornej
na leczenie, nowej niewydolnosci miesnia sercowego,
udaru prowadzacego do inwalidztwa oraz rewaskula-
ryzacji naczyn obwodowych), zaobserwowano, ze le-
czenie nifedyping wyraznie zmniejszato czestos¢ ko-
niecznosci chirurgicznej rewaskularyzacji naczyh
wiefcowych (HR 0,79; p=0,002) [190].

Przeciwdtawicowe i przeciwniedokrwienne efekty
dziatania CCB s3 addytywne do dziatania B-adrenoli-
tykéw u wielu, cho€ nie u wszystkich chorych. Zaleca
sie taczenie pochodnych dihydropirydynowych
z B-adrenolitykami, co zapobiega odruchowemu
wspbtczulnemu pobudzeniu serca. Antagonisci wap-
nia, zwalniajac czynnosé serca, moga wywotywac za-
burzenia przewodzenia u chorych z predyspozycjami,
otrzymujacych B-adrenolityki. Wszystkie leki z tej gru-
py moga wyzwalaé niewydolnosé serca u predyspono-
wanych chorych. Proby stosowania pochodnych dihy-
dropirydynowych jako lekéw rozkurczajacych naczy-
nia w niewydolnosci serca nie zakonczyty sie powo-
dzeniem. Wolno jednak stosowaé amlodypine w le-
czeniu dtawicy piersiowej lub nadcisnienia u chorych
z wyréwnang niewydolnosciag serca, jesli choroby te
nie poddaja sie skutecznemu leczeniu lekami z innych
grup (tzn. azotanami i B-adrenolitykami) [203].
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Poréwnanie B-adrenolitykéw i CCB w leczeniu
stabilnej dtawicy piersiowej

W badaniu IMAGE [204] poréwnano chorych ze sta-
bilng dtawica leczonych metoprololem CR w daw-
ce 200 mg raz dziennie lub nifedyping SR w dawce 20
mg 2 razy dziennie przez 6 tygodni (140 chorych w kaz-
dej grupie). Zaréwno metoprolol, jak i nifedypina
zwiekszaty tolerancje wysitku w poréwnaniu z okre-
sem sprzed leczenia, ale istotnie lepsze wyniki uzyska-
no w grupie otrzymujgcej metoprolol (p<0,05). Odpo-
wiedZ na leki stosowane w badaniu byta rézna i trud-
na do przewidzenia. W badaniu APSIS, oceniajagcym
wptyw terapii na tolerancje wysitku, leczenie werapa-
milem SR przez miesigc okazato sie nieco bardziej sku-
teczne niz terapia metoprololem CR [205]. Mimo ze
niedokrwienie indukowane wysitkiem byto czynnikiem
prognostycznym incydentéw sercowo-naczyniowych
w czasie trwania badania [205], krotkotrwate zmniej-
szenie niedokrwienia indukowanego wysitkiem w wy-
niku leczenia nie stanowito niezaleznego czynnika ro-
kowniczego w odlegtej perspektywie.

W badaniu TIBBS [206] wykazano przeciwniedokr-
wienny i przeciwdtawicowy efekt dziatania zaréwno
bisoprololu, jak i nifedypiny, aczkolwiek bisoprolol byt
lekiem wyraznie skuteczniejszym. W badaniu TIBET,
z podwdjnie slepa proba i grupami rownolegtymi, po-
rownywano wptyw atenololu, nifedypiny i ich tagcznego
stosowania na niedokrwienie indukowane wysitkiem
oraz catkowity tadunek niedokrwienia (total ischaemic
burden, TIB). Oba leki, stosowane osobno lub w skoja-
rzeniu, powodowaty istotng poprawe parametrow wy-
sitkowych i istotne zmniejszenie cech niedokrwienia
podczas codziennych czynnosci w poréwnaniu z place-
bo. Nie wykazano jednak istotnych réznic pomiedzy
grupami w zakresie zadnego z badanych parametréw
charakteryzujacych niedokrwienie. W grupie otrzymu-
jacej nifedypine, w poréwnaniu z grupa leczong ateno-
lolem i chorymi przyjmujacymi oba leki, stwierdzono
istotnie wiecej przypadkéw wycofania sie z badania
z powodu wystgpienia dziatan niepozadanych [6, 207].
Metaanalizy poréwnujace efekty leczenia $-adrenolity-
kami i CCB u chorych ze stabilng dtawica piersiowa
wykazaty, ze B-adrenolityki skuteczniej zmniejszaja
czestos¢ napadow dtawicy, aczkolwiek wptyw obu ba-
danych grup lekéw na tolerancje wysitku i niedokrwie-
nie jest podobny [40, 208].

Dlatego tez, na podstawie dostepnych danych,
u chorych bez zawatu serca w wywiadzie w leczeniu
przeciwdtawicowym zaleca sie wyboér B-adrenolityka
albo CCB, w zaleznosci od osobniczej tolerancji, wyste-

powania innych choréb oraz stosowania jednoczesnie
innych lekéw. Jesli na tej podstawie nie udaje sie
wskazat lepszej opcji terapeutycznej, lekiem z wyboru
powinien by¢ B-adrenolityk.

Poréwnanie azotanéw z B-adrenolitykami lub CCB

Niewiele jest badan poréwnujacych przeciwdtawi-
cowy i przeciwniedokrwienny efekt dtugo dziatajacych
azotandéw z efektami B-adrenolitykéw lub CCB, nie ma
tez danych dotyczacych wptywu azotanéw na choro-
bowos¢ u oséb ze stabilng dtawicg piersiowg [208].
W metaanalizie Heidenreicha i wsp. wykazano nie-
istotne rzadsze stosowanie nitrogliceryny w trakcie le-
czenia B-adrenolitykami oraz mniejsza liczbe epizodéw
dtawicowych tygodniowo u chorych przyjmujacych
CCB w poréwnaniu z tymi, ktérzy przyjmowali dtugo
dziatajace azotany [208]. Dlatego tez dtugo dziatajace
azotany nie maja zadnej przewagi terapeutycznej za-
rowno nad B-adrenolitykami, jak i CCB.

Leki otwierajace kanaty potasowe

Gtownym przedstawicielem tej grupy lekéw jest ni-
korandil, ktéry wykazuje podwojny mechanizm dziata-
nia: za pomoca reszty azotowej aktywuje kanaty pota-
sowe oraz wykazuje dziatanie podobne do azotanéw
[209]. Nikorandil standardowo podawany jest w daw-
ce 20 mg 2 razy dziennie w celu zapobiegania napa-
dom dtawicy. Tolerancja dziatania przeciwdtawicowego
leku moze rozwina¢ sie w trakcie przewlektego lecze-
nia, jednak tolerancja krzyzowa w azotanami nie po-
winna stanowi¢ problemu. Uwaza sie, ze oprécz wta-
sciwosci przeciwdtawicowych, nikorandil ma takze
dziatanie kardioprotekcyjne. W badaniu IONA (The Im-
pact Of Nicorandil in Angina) wykazano istotne zmniej-
szenie wystepowania powaznych incydentéw wiehco-
wych u 0séb ze stabilng dtawica leczonych nikorandi-
lem jako lekiem dodatkowym w potaczeniu ze standar-
dowym leczeniem w poréwnaniu z placebo [76]. Rozni-
ca ta wynikata jednak z wptywu nikorandilu na liczbe
przyje¢ do szpitala z powodu bolu w klatce piersiowej,
natomiast nie uzyskano istotnych statystycznie wyni-
kéw dotyczacych redukcji ryzyka zgonu sercowego
i zawatu serca bez skutku Smiertelnego podczas lecze-
nia trwajacego 1,6 roku. Dlatego wartos¢ leczenia ni-
korandilem jest nadal przedmiotem dyskusji [210]. Ni-
korandil nie jest dostepny we wszystkich krajach.

Inne leki

Wykazano, ze inhibitory wezta zatokowego, takie
jak iwabradyna, ktére wykazujga ujemny efekt chrono-
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tropowy zaréwno w spoczynku, jak i podczas wysitku,
maja udowodniong skutecznos¢ przeciwdtawicowa
i mozna je stosowac jako leczenie alternatywne u cho-
rych, ktérzy nie toleruja B-adrenolitykéw [171, 211, 212].

Leki o dziataniu metabolicznym chronig przed nie-
dokrwieniem poprzez nasilenie metabolizmu glukozy
w stosunku do przemian kwasowo-ttuszczowo. Zaréw-
no trimetazydyna [213, 214], jak i randazyna [215, 216]
maja wykazane dziatanie przeciwdtawicowe. Mozna je
stosowac w potaczeniu w innymi lekami o dziataniu he-
modynamicznym, poniewaz ich podstawowy efekt nie
wynika ze zmniejszenia czestotliwosci rytmu serca lub
cisnienia tetniczego. Trimetazydyna jest dostepna juz
od kilku lat, ale nie we wszystkich krajach. Ranolazyna,
pomimo prowadzonych intensywnych badan, nie otrzy-
mata jeszcze licencji EMEA (European Agency for the
Evaluation of Medicinal Products). Jak dotad nie okre-
Slono, czy leki te wptywaja na rokowanie chorych ze
stabilng dtawica. Molsidomina jest lekiem rozszerzaja-
cym naczynia o dziataniu podobnym do azotanéw orga-
nicznych i w odpowiednich dawkach jest skutecznym
srodkiem przeciwniedokrwiennym i przeciwdtawico-
wym [217]. Podobnie jak ww. leki, takze molsidomina
nie jest dostepna we wszystkich krajach.

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego

Leczenie przeciwdtawicowe powinno by¢ dostoso-
wane do indywidualnych potrzeb chorego, nalezy je
takze indywidualnie monitorowaé. Krétko dziatajace
azotany, jesli sg tolerowane, zaleca sie wszystkim cho-
rym w celu natychmiastowego zmniejszenia ostrych
objawéw dtawicy. Pomimo ze leki z innych grup maja
dodatkowe dziatanie przeciwdtawicowe, co udowod-
niono w badaniach klinicznych, to niekoniecznie po-
woduja podobny efekt u kazdego chorego. Bardziej in-
tensywne leczenie przeciwdtawicowe takze bywa pro-
blematyczne. Wykazano bowiem, Ze stosowanie
trzech lekéw przeciwdtawicowych stabiej zapobiega
wystepowaniu objawéw niz terapia dwoma lekami
[218, 219]. Dlatego przed wtaczeniem dodatkowego
srodka dawkowanie pierwszego leku powinno zostaé
zoptymalizowane. Zanim witgczony zostanie trzeci pre-
parat przeciwdtawicowy, zaleca sie takze zmiane kom-
binacji dotychczasowych lekéw. Zawsze gdy leczenie
farmakologiczne nie odnosi oczekiwanego skutku, na-
lezy wzig¢ pod uwage nieprzestrzeganie przez pacjen-
ta zalecen terapeutycznych.

Dla chorych, ktérzy zostali w odpowiedni sposéb
zakwalifikowani do leczenia po wstepnej ocenie i stra-
tyfikacji ryzyka, zaleca sie strategie postepowania

przeciwdtawicowego (Rycina 4.). Niniejsze zalecenia
odnoszg sie do leczenia przeciwdtawicowego, poziom
wiarygodnosci odnosi sie do skutecznosci przeciwdta-
wicowej i przeciwniedokrwiennej, chyba Zze zaznaczo-
no inaczej.

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego,
ktérego celem jest ustgpienie objawéw i/lub
zmniejszenie niedokrwienia u chorych ze stabilng
dtawicg piersiowg

Klasa |

(1) zapewnienie dostepu do krétko dziatajacej nitrogli-
ceryny stosowanej w celu zwalczania ostrych dole-
gliwosci oraz poinstruowanie chorych o zasadach
leczenia (poziom wiarygodnosci B)

(2) sprawdzanie skutecznosci dziatania B-adrenolity-
kow i stopniowe zwiekszanie dawek do osiagniecia
petnej dawki; rozwazy¢ potrzebe 24-godz. ochrony
przed niedokrwieniem (poziom wiarygodnosci A)

(3) w razie nietolerancji B-adrenolitykéw lub stabej
skutecznosci leczenia podjaé probe monoterapii
z zastosowaniem CCB (poziom wiarygodnosci A),
dtugo dziatajacego azotanu (poziom wiarygodnosci
C) lub nikorandilu (poziom wiarygodnosci C)

(4) jesli monoterapia B-adrenolitykiem jest niewystar-
czajaca, doda¢ CCB z grupy pochodnych dihydropi-
rydyny (poziom wiarygodnosci B)

Klasa lla

(1) w razie nietolerancji B-adrenolitykow préba lecze-
nia z zastosowaniem inhibitorow wezta zatokowe-
go (poziom wiarygodnosci B)

(2) jesli monoterapia CCB lub leczenie skojarzone (z B-
adrenolitykiem) jest nieskuteczne, nalezy zastapic
CCB dtugo dziatajacym azotanem lub nikorandilem.
Wskazana jest ostroznos¢, by uniknaé rozwoju to-
lerancji azotanéw (poziom wiarygodnosci C)

Klasa Ilb

(1) leki metaboliczne, o ile sa dostepne, moga by¢ do-
taczone do dotychczasowej terapii lub uzyte jako
zamiennik, gdy dotychczas stosowane leczenie jest
Zle tolerowane (poziom wiarygodnosci B)

Leczenie z zastosowaniem trzech lekéw nalezy roz-
wazy¢ tylko wtedy, gdy terapia z uzyciem dwéch $rod-
kéw w optymalnych dawkach jest niewystarczajaca.
Nalezy szczegdétowo oceniac efekt dziatania dodatko-
wych lekéw. U chorych, u ktérych leczenie z zastoso-
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waniem dwoch lekdw stabo przeciwdziata wystepowa-
niu objawoéw, nalezy rozwazy¢ wykonanie rewaskula-
ryzacji, podobnie jak u 0séb, ktére wyraznie preferuja
leczenie inwazyjne, a nie farmakoterapie. Nalezy
szczegbtowo wyjasni¢ choremu koniecznos$¢ ciagtego
leczenia w celu poprawy rokowania, niezaleznie od te-
go, czy zostanie poddany rewaskularyzacji, czy tez nie
oraz indywidualnego okreslenia stosunku ryzyka
do spodziewanych korzysci. Niezaleznie od przedsta-
wionych powyzej mozliwosci leczenia, postepowanie
w dtawicy opornej na leki jest wcigz wyzwaniem,
a opcje postepowania w takich przypadkach przedsta-
wiono w osobnym rozdziale.

Szczegblne sytuacje terapeutyczne:
kardiologiczny zesp6l X oraz dlawica
naczynioskurczowa

Leczenie zespotu X. Celem leczenia powinno by¢ ta-
godzenie objawow [220]. Ze wzgledu na fakt, ze dzia-
tanie azotanéw jest skuteczne u ponad potowy cho-
rych, zaleca sie rozpoczecie terapii od dtugo dziataja-
cych lekéw z tej grupy. W razie utrzymywania sie obja-
wow, mozna dotaczy¢ CCB lub B-adrenolityk. Chociaz
zablokowanie receptoréw a-adrenergicznych powodu-
je zwiekszenie rezerwy naczyniorozkurczowej u cho-
rych z zespotem X, leki hamujace aktywnos¢ recepto-
row a sa klinicznie nieskuteczne [221, 222]. Istnieja do-
niesienia, ze u niektérych chorych skuteczne sa inne
leki, takie jak nikorandil i trimetazydyna.

Inhibitory ACE i statyny sa pomocne w procesie
przywracania prawidtowej funkcji srédbtonka i powin-
ny by¢ powaznie brane pod uwage u chorych z zespo-
tem X jako czed¢ postepowania majacego na celu ni-
welowanie istniejgcych czynnikoéw ryzyka. Dostepne sg
dane, z ktérych wynika, ze inhibitory ACE oraz statyny
moga by takze uzyteczne w zmniejszaniu niedo-
krwienia indukowanego wysitkiem u takich chorych.

Aby osiagnac¢ dtugotrwate efekty terapeutyczne
u chorych z zespotem X, konieczne jest multidyscypli-
narne podejscie do choroby [223]. Moze ono obejmo-
wac leczenie przeciwbélowe z zastosowaniem imipra-
miny i aminofiliny, leczenie psychologiczne, techniki
elektrostymulacji oraz ¢wiczenia fizyczne. Dostepne s3
wyniki badah wskazujace na korzystny wptyw prze-
zskoérnej HTZ [224, 225] u chorych kobiet w okresie po-
menopazualnym w postaci poprawy funkcji srédbton-
ka oraz zmniejszenia objawdw, jednak w Swietle naj-
nowszych badan dokumentujgcych niekorzystny
wptyw takiej terapii na wystepowanie powiktan serco-

Kardiologia Polska 2006; 64: 8

wo-naczyniowych zaleca sie ostroznos¢ w podejmowa-
niu decyzji o wprowadzaniu HTZ w celu leczenia ze-
spotu X.

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego,
ktérego celem jest tagodzenie objawéw u chorych
z kardiologicznym zespotem X

Klasa |

(1) leczenie z zastosowaniem azotanéw, B-adrenolity-
kéw oraz CCB w monoterapii lub skojarzeniu (po-
ziom wiarygodnosci B)

(2) leczenie statynami u chorych z hiperlipidemia (po-
ziom wiarygodnosci B)

(3) inhibitory ACE u chorych z nadcisnieniem (poziom
wiarygodnosci C)

Klasa lla

(1) préba leczenia innymi srodkami przeciwdtawicowy-
mi, w tym nikorandilem i lekami o dziataniu meta-
bolicznym (poziom wiarygodnosci C)

Klasa Ilb

(1) aminofilina — w razie utrzymywania sie dolegliwosci
bélowych mimo stosowania lekéw wymienionych
w zaleceniach klasy | (poziom wiarygodnosci C)

(2) imipramina — w razie utrzymywania sie dolegliwosci
bélowych mimo stosowania lekéw wymienionych
w zaleceniach klasy | (poziom wiarygodnosci C)

Leczenie dtawicy naczynioskurczowej. Istotne jest
usuniecie czynnikéw nasilajacych proces chorobowy,
takich jak palenie papieroséw [226]. Gtownymi ele-
mentami leczenia sa azotany oraz CCB. Podczas gdy
azotany sa bardzo skuteczne w zwalczaniu ostrego
kurczu naczyn, nie wykazuja dziatania zapobiegajace-
go napadom dtawicy w spoczynku [129]. Wieksza sku-
tecznos¢ w znoszeniu objawow kurczu naczyh wiefco-
wych maja CCB, a w leczeniu nalezy docelowo stoso-
wac wysokie dawki: do 480 mg/dobe werapamilu, 260
mg/dobe diltiazemu, do 120 mg/dobe nifedypiny. Nale-
zy jednak podkresli¢, ze tylko u 38% chorych leczenie
z zastosowaniem CCB catkowicie niweluje dolegliwo-
Sci dtawicowe [129]. U wiekszosci chorych terapia sko-
jarzona z uzyciem dtugo dziatajacych azotanéw oraz
wysokich dawek CCB powoduje istotng poprawe w od-
niesieniu do wystepowania objawow dtawicy. Rola
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a-andrenolitykéw jest kontrowersyjna, sa jednak poje-
dyncze doniesienia wskazujace na korzystny efekt te-
rapeutyczny [227]. Nikorandil, lek aktywujacy kanaty
potasowe, bywa przydatny u niektérych chorych z dta-
wicg naczynioskurczowg oporng na leczenie [228].
Samoistne ustapienie sktonnosci do kurczu naczyh
obserwuje sie u ok. potowy chorych z krajow zachod-
nich po co najmniej roku leczenia [229]. Dlatego do-
puszcza sie zmniejszanie intensywnosci i zaprzestanie
leczenia po 6-12 mies. od ustgpienia objawéw dtawi-
cowych w wyniku stosowanej terapii. Jesli kurcz na-
czyh pojawia sie u 0séb z istotng choroba wiefcowa,
nalezy réwniez stosowac sie do wytycznych postepo-
wania leczniczego, ktérych celem jest poprawa roko-
wania i wtérna profilaktyka choroby wiefcowe;j.

Zalecenia dotyczace farmakologicznego leczenia
dtawicy naczynioskurczowej

Klasa |

(1) stosowanie CCB i, jesli to konieczne, azotandéw
u chorych z prawidtowym wynikiem koronarografii
lub jedynie nieistotnymi hemodynamicznie zmia-
nami w tetnicach wieficowych (poziom wiarygod-
nosci B)

Rewaskularyzacja mie$nia sercowego

Dostepne sa dwie uznane metody rewaskularyzacji
stosowane w leczeniu przewlektej stabilnej dtawicy
piersiowe]j bedacej wynikiem miazdzycy tetnic wiefco-
wych: CABG oraz PCl. W ostatnich latach obie metody
szybko sie rozwijaja, wprowadzono bowiem minimal-
nie inwazyjne techniki chirurgii serca, operacje bez
uzycia krazenia pozaustrojowego, a takze stenty uwal-
niajace leki (drug eluting stents, DES). Podobnie jak
w wypadku leczenia farmakologicznego, sa dwa gtéw-
ne cele rewaskularyzacji: przedtuzenie zycia lub okre-
su bez zawatu serca oraz redukcja/likwidacja objawoéw.
Indywidualnie rozpatrywane ryzyko dla chorego i nasi-
lenie objawéw powinny byé gtéwnymi czynnikami bra-
nymi pod uwage przy podejmowaniu decyzji terapeu-
tycznych.

Chirurgiczna rewaskularyzacja naczyn

wieficowych

Istniejg dwa gtéwne rodzaje wskazan do operacji
CABG: rokownicze oraz objawowe. Korzysci rokowni-
cze z CABG wynikajg gtéwnie ze zmniejszenia Smier-
telnosci sercowej, mniej jest bowiem dowodéw na re-
dukcje ryzyka zawatéow serca po operacji [230, 231].

Oceniajac korzysci rokownicze u chorych z grupy ni-
skiego ryzyka (roczna umieralnos¢ <1%), nie wykazano
jak dotad przewagi rewaskularyzacji chirurgicznej
nad leczeniem zachowawczym [231]. W metaanalizie
obejmujacej badania poréwnawcze CABG z leczeniem
farmakologicznym wykazano, ze CABG wptywa na po-
prawe rokowania tylko chorych z grup umiarkowane-
go oraz wysokiego ryzyka. U chorych leczonych zacho-
wawczo nawet z umiarkowanym ryzykiem, 5-letnia
umieralnosé¢ wynosita 13,9%, a roczna 2,8%, co jest
wynikiem zbyt wysokim w odniesieniu do aktualnych
standardéw. Dalsze badania obserwacyjne, wykonane
na podstawie rejestru Duke University potwierdzity, ze
zmniejszenie umieralnosci odlegtej w wyniku chirur-
gicznego leczenia choroby wieficowej dotyczyto tylko
grup wysokiego ryzyka sercowego [232]. Analiza badah
obserwacyjnych i préb z randomizacja, kontrolowa-
nych placebo, wykazata, ze obecnosé¢ zmian w tetni-
cach wiencowych o charakterystycznej lokalizacji ana-
tomicznej wigze sie z lepszym rokowaniem u chorych
poddanych operacji w poréwnaniu z leczeniem zacho-
wawczym. Do stanéw takich nalezy:

e istotne zwezenia pnia lewej tetnicy wiencowej (left
main, LM);

e istotne proksymalne zwezenie trzech gtéwnych tetnic;

e istotne zwezenie dwoch gtownych tetnic, w tym cia-
sne proksymalne zwezenie gatezi przedniej zstepu-
jacej lewej tetnicy wiencowej (left anterior descen-
ding, LAD).

Za istotne zwezenie w powyzszych badaniach uwa-
zano zmiany >70% w gtéwnych tetnicach wiefcowych
oraz >50% w pniu LM. Uszkodzenie miesnia lewej ko-
mory serca zwieksza korzysci prognostyczne zwigzane
z operacjg w porébwnaniu z leczeniem zachowawczym
we wszystkich grupach ryzyka. Niniejsze informacje
pochodzg z dwéch gtéwnych badah z randomizacja:
The European Coronary Artery Study oraz The North
American CASS Study [103, 233].

Wykazano, ze u chorych z przewlekta dtawica le-
czenie chirurgiczne wiagze sie z istotng redukcja obja-
wow i niedokrwienia oraz poprawga jakosci zycia. Efek-
ty te daje sie zaobserwowa¢ w znacznie szerszej gru-
pie chorych niz w wypadku poprawy $miertelnosci
[230]. Pomimo postepu, jaki dokonat sie w kardiochi-
rurgii, waznym problemem pozostaje chorobowos¢
i Smiertelnos¢ zwigzana z operacja. Dlatego tez indy-
widualne ryzyko chorego oraz korzysci z operacji po-
winny by¢ tak samo szczeg6towo omawiane u chorych

Kardiologia Polska 2006; 64: 8
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z grupy niskiego ryzyka, u ktérych decyzja o operacji
podejmowana jest tylko na podstawie objawdw, jak
u chorych z grupy wysokiego ryzyka.

Catkowita czestos¢ zgondéw okotooperacyjnych wy-
nosi 1-4% [9, 234-237] i zalezy od charakterystyki ba-
danej populacji. U chorych kwalifikowanych do rewa-
skularyzacji chirurgicznej dostepne sg sprawdzone mo-
dele oceny ryzyka indywidualnego zwigzanego z opera-
cja [238]. Przez ostatnie 20 lat standardem postepowa-
nia operacyjnego byto pomostowanie tetnicy LAD
z uzyciem tetnicy piersiowej wewnetrznej lewej (left in-
ternal thoracic artery, LITA) oraz zyty odpiszczelowej
w wypadku pozostatych pomostéw. Problem kliniczny
stanowi nadal nawrét objawéw w wyniku zmian w po-
mostach zylnych (choroba pomostéw zylnych). Na pod-
stawie duzych badan obserwacyjnych wykazano, ze za-
stosowanie pomostu tetniczego LITA poprawia przezy-
cie i zmniejsza ryzyko zawatu serca, nawrotu dolegliwo-
Sci dtawicowych oraz koniecznosci dalszych interwencji
sercowych [239]. Do innych stosowanych pomostéw
tetniczych nalezg tetnica promieniowa oraz prawa tet-
nica zotgdkowo-sieciowa. Najwieksze doswiadczenie
zwigzane jest z tetnicg promieniowa, przy jej zastoso-
waniu dostepne wyniki badan wskazuja ponad 90%
odsetek droznosci naczynia w pierwszych 3 latach
po operacji.

Zastosowanie krazenia pozaustrojowego (cardio-
pulmonary bypass, CPB) podczas zabiegéw chirurgicz-
nej rewaskularyzacji serca pozostaje nadal najpow-
szechniej stosowana metoda operacyjng, ale tzw. chi-
rurgia bez krazenia (off-pump coronary artery bypass,
OPCAB) moze prowadzi¢ do zmniejszenia Smiertelnosci
i chorobowosci okotooperacyjnej. Dostepne wyniki ba-
dania z randomizacja, poréwnujacego technike OPCAB
ze standardowa procedurg nie ujawnity réznic w zakre-
sie analizowanych wynikéw leczenia w okresie pierw-
szych 1-3 lat po operacji [240, 241]. Co wiecej, w jed-
nym z ostatnich badan z randomizacja Khan i wsp.,
na podstawie kontrolnego badania angiograficznego
wykonanego 3-6 mies. po operacji, wykazali istotne
zmniejszenie droznosci pomostéw (90 vs 98%) w gru-
pie chorych operowanych bez CPB [242]. Wyniki te
wskazuja, ze rezygnacja z CPB nie jest panaceum, ale
powinno ono byé stosowane ostroznie i w wybranej
grupie chorych z dogodnymi do zabiegu naczyniami
i istotnymi chorobami wspétistniejacymi.

Przezskoérne interwencje wieicowe

Poczatkowo angioplastyke przezskérna stosowano
tylko do leczenia choroby jednonaczyniowej, ale ogrom-
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ny wzrost doswiadczenia, rozwdj narzedzi, szczegblnie
stentéow i leczenia wspomagajacego, doprowadzit
w ostatnich latach do istotnego zwiekszenia roli tego
sposobu leczenia. U chorych ze stabilng dtawica i odpo-
wiednim przebiegiem anatomicznym naczyh wiefico-
wych zastosowanie stentéw i leczenia wspomagajacego
pozwala kompetentnemu operatorowi na przeprowa-
dzenie angioplastyki jednego lub wielu naczyn wiefico-
wych z duzym prawdopodobiefistwem powodzenia sa-
mej procedury i z ryzykiem mozliwym do zaakceptowa-
nia [243]. Ryzyko zgonu zwiazanego z zabiegiem rutyno-
wej angioplastyki waha sie od 0,3 do 1% z mozliwoscig
znacznych odchylef. PCI mozna traktowac jako zabieg
alternatywny dla CABG wykonywanej w celu zmniejsze-
nia objawow praktycznie we wszystkich przypadkach.
Jak wynika z dostepnych danych, PCl w poréwnaniu z le-
czeniem zachowawczym nie wydaje sie przynosic istot-
nych korzysci co do zmniejszenia umieralnosci chorych
ze stabilng dtawica [244].

Na podstawie wynikéw badah wykazano nato-
miast, ze PCl jest istotnie bardziej skuteczna niz lecze-
nie farmakologiczne w redukcji incydentéw sercowo-
-naczyniowych, ktére wptywaja na jakos¢ zycia cho-
rych (dtawica piersiowa, dusznos¢, koniecznosé po-
nownej hospitalizacji czy ograniczenie wydolnosci wy-
sitkowej). Autorzy badania ACME [245] wykazali istot-
na przewage PCl w poréwnaniu z leczeniem zacho-
wawczym, obserwujac rzadsze wystepowanie obja-
wow oraz lepsza wydolnosé fizyczng chorych podda-
nych PCl. Czestos¢ zgondw i zawatéw serca byta po-
dobna w obu grupach. Srednioterminowe wyniki lecze-
nia chorych z chorobg dwunaczyniowa nie dowodza
jednak réznicy w stopniu kontroli objawéw w poréw-
naniu z leczeniem farmakologicznym (jednakowa po-
prawa czasu trwania wysitku, okresu bez objawoéw
dtawicowych oraz poprawa jakosci zycia po 6 mies. ob-
serwacji), przeciwnie niz u 0séb z choroba jednonaczy-
niowa [246]. Wyniki tego niewielkiego badania
(n=328) wskazuja, ze PCl moze by¢ mniej skuteczna
pod wzgledem zwalczania objawdéw u oséb z choroba
dwunaczyniowa ze stabilng dtawica niz u chorych
z chorobg jednego naczynia.

W badaniu RITA-2 [247] wykazano, ze PCl lepiej
kontroluje objawy niedokrwienia i poprawia wydol-
nos¢ fizyczna niz leczenie zachowawcze, ale zwigzana
jest z czestszym wystepowaniem ztozonego punktu
kohcowego — smierci i zawatu serca w okresie okoto-
zabiegowym. Do badania wtgczono 1018 chorych (62%
z choroba wielonaczyniowa i 34% z istotnymi zmiana-
mi w proksymalnym odcinku LAD zstepujacej) ze sta-
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bilna dtawica, ktérych zgodnie z zasadami randomiza-
cji przydzielono do PCl lub leczenia zachowawczego,
a nastepnie obserwowano przez srednio 2,7 lat. Cho-
rym, u ktérych optymalne leczenie zachowawcze nie
zapewniato wystarczajacej kontroli objawoéw, zezwala-
no na krzyzowa zmiane grupy i wykonanie przezskor-
nej rewaskularyzacji miesnia sercowego. Do badania
AVERT [248] wtaczono 341 chorych ze stabilng choroba
wiencowa, prawidtowa funkcja lewej komory, z dtawi-
ca piersiowa | i/lub Il klasy, ktérych losowo wtgczono
do grupy PCl lub leczonej farmakologicznie z zastoso-
waniem atorwastatyny w dawce 80 mg/dobe. W cia-
gu 18 mies. obserwacji incydenty niedokrwienne
stwierdzono u 13% chorych leczonych zachowawczo
i 21% chorych poddanych PCl (p=0,048). Redukcja ob-
jawow dtawicowych byta natomiast wieksza w grupie
PCl. Dane te wskazuja, ze leczenie farmakologiczne
z agresywnga terapia hipolipemizujacg moze by¢ réw-
nie skuteczne jak PCl w redukcji incydentéw niedo-
krwiennych u chorych z grupy niskiego ryzyka ze sta-
bilna chorobg wieficowa.

Planowa implantacja stentu i DES. Poréwnujac ru-
tynowe stentowanie naczyn wieficowych i angioplasty-
ke balonowa w metaanalizie 29 badan obejmujacych
tacznie 9918 chorych nie wykazano istotnych réznic
pod wzgledem liczby zgonéw, zawatéw serca oraz ko-
niecznoéci wykonania rewaskularyzacji chirurgicznej.
Natomiast stentowanie zmniejsza czestoS¢ wystepo-
wania restenozy i koniecznos¢ przeprowadzenia po-
nownej angioplastyki [249], co potwierdzita takze ko-
lejna, niedawno opublikowana metaanaliza [250]. Re-
stenoza w stencie wcigz jednak ogranicza skutecznosé
PCl u chorych ze stabilng chorobg wienicowa z koniecz-
noscig docelowej rewaskularyzacji zmiany w 5-25%
przypadkow.

Stenty typu DES s3 przedmiotem zainteresowania
ze wzgledu na mozliwos¢ inwazyjnego leczenia choro-
by wiencowej od czasu ogtoszeniu wynikéw badania
RAVEL [251]. Obecnie trzy leki (paklitaksel, sirolimus
i jego pochodna everolimus) maja istotnie korzystne
dziatanie, co potwierdzono w prospektywnych bada-
niach z randomizacja. Do dzi$ dysponujemy tylko ba-
daniami obejmujacymi chorych z choroba jednonaczy-
niowa oraz ze stabilng lub niestabilng dtawica. Lecze-
nie z zastosowaniem stentow DES jest skuteczniejsze
niz stosowanie normalnych stentéw metalowych:
zmniejsza ryzyko restenozy oraz powaznych incyden-
tow sercowych, w tym rewaskularyzacji naczynia doce-
lowego. Na podstawie dostepnych danych oceniono,

Ze czestos¢ wystepowania powaznych incydentéw ser-
cowych (major adverse cardiac events, MACE) w cia-
gu 9-mies. obserwacji wynosi od 7,1 do 10,3% dla sten-
tow DES w poréwnaniu z 13,3-18,9% dla stentéw kla-
sycznych. Bardziej szczegdtowe dane dotyczace stoso-
wania stentéw DES zawarte sg w wytycznych ESC do-
tyczacych PCl.

Rewaskularyzacja a leczenie zachowawcze

Oprécz badan poréwnujacych wytacznie efekty PCl
z wynikami z leczenia zachowawczego lub rewaskula-
ryzacji chirurgicznej z leczeniem zachowawczym, do-
stepnych jest takze kilka badan poréwnujacych efekt
rewaskularyzacji (PCl albo chirurgicznej) z farmakote-
rapig. Badanie ACIP (The Asymptomatic Cardiac Ischa-
emia Pilot Study) [253] dostarcza dodatkowych danych
na temat leczenia zachowawczego w poréwnaniu z PCI
lub CABG u chorych z rozpoznang CAD i bezobjawo-
wym niedokrwieniem, stwierdzonym zaréwno w bada-
niu wysitkowym, jak i ambulatoryjnym monitorowaniu
EKG metoda Holtera. Do badania wtgczono 558 cho-
rych z niewielkimi objawami, ale z potwierdzonym nie-
dokrwieniem w badaniach dodatkowych kwalifikuja-
cych do PCI lub CABG, ktérych wg zasad randomizacji
przydzielono do leczenia farmakologicznego pod kon-
trolg dtawicy, leczenia farmakologicznego pod kontro-
la dtawicy i niedokrwienia oraz rewaskularyzacji meto-
da PCl lub CABG. W ciagu 2 lat obserwacji zgon lub za-
wat serca stwierdza sie u 4,7% chorych poddanych re-
waskularyzacji, w poréwnaniu z 8,8% chorych leczo-
nych pod kontrolg niedokrwienia i 12,1% pod kontrola
dtawicy (p<0,01 dla chorych poddanych rewaskulary-
zacji w poréwnaniu z grupami leczonymi farmakolo-
gicznie). Wyniki badania ACIP wykazaty, ze chorzy
z grupy wysokiego ryzyka, bezobjawowi lub zgtaszaja-
cy niewielkie dolegliwosci, u ktérych stwierdza sie
istotng chorobe wiefcowa, odnosza istotnie wieksze
korzysci z rewaskularyzacji serca metodg PCl lub CABG
niz z leczenia farmakologicznego.

W szwajcarskim badaniu TIME [254] przeprowadzo-
nym w grupie chorych w podesztym wieku (Sredni
wiek wynosit 80 lat) z ciezka dtawica, pacjentow ran-
domizowano do pilnej rewaskularyzacji inwazyjnej lub
kontynuacji leczenia zachowawczego. W grupie cho-
rych poddanych leczeniu inwazyjnemu u 52% przepro-
wadzono PCl, a u 21% CABG. Leczenie inwazyjne wia-
zato sie z istotnym statystycznie zmniejszeniem obja-
wow po 6 mies. od zabiegu. Po roku natomiast nie za-
obserwowano zadnych rdznic, co czesciowo wigzato
sie z przeprowadzeniem péznej rewaskularyzacji
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u 48% chorych w farmakologicznym ramieniu badania.
Poréwnujac obie grupy, nie zaobserwowano rdznic
w czestosci wystepowania zgonéw i zawatu serca.
Do badania MASS (The Medicine, Angioplasty or Surge-
ry Study) wigczono chorych ze stabilng dtawica i izolo-
wang choroba lewej tetnicy zstepujacej przedniej, kt6-
rych zgodnie z zasadami randomizacji przydzielono
do leczenia zachowawczego lub PCl (z wszczepieniem
stentu) albo CABG. Oceniano wystepowanie ztozonego
gtownego punktu koncowego: zgonu sercowego, za-
watu serca oraz dtawicy opornej na leczenie, wymaga-
jacej ponownej rewaskularyzacji metodg chirurgiczna.
W okresie 3 lat obserwacji zdarzenia sktadajace sie
na ztozony punkt koncowy wystapity u 24% chorych
poddanych PCl, 17% leczonych farmakologicznie i u 3%
chorych poddanych rewaskularyzacji chirurgicznej. Co
istotne, poréwnujac wszystkie trzy grupy, nie wykaza-
no réznic istotnych statystycznie w odniesieniu
do ogblnej czestosci zgondéw. Zgon lub zawat serca wy-
stapit u 1% chorych poddanych CABG, 2% chorych
z grupy PCl oraz 1,4% leczonych farmakologicznie.

PCI w poréwnaniu z CABG

W celu okreslenia najlepszej metody rewaskulary-
zacji w wielu przeprowadzonych dotychczas badaniach
klinicznych poréwnywano PCl z leczeniem chirurgicz-
nym — zarébwno przed, jak i po wprowadzeniu stento-
wania [236, 256, 257] oraz w chorobie wielo- jak i jed-
nonaczyniowej. Metaanaliza badah przeprowadzonych
przed 1995 r. [258], kiedy rzadkoscig byto wszczepianie
stentéw do naczyn wiencowych, na podstawie oceny
czestosci zgonéw lub ztozonego punktu kohcowego
obejmujacego zgon lub zawat serca, nie wykazata zad-
nych réznic obu strategii leczenia. Smiertelnoéé we
wczesnym okresie hospitalizacji po zabiegu wynio-
sta 1,3% dla chorych poddanych CABG i 1% dla PCl. Ko-
niecznos¢ kolejnych rewaskularyzacji byta istotnie
wieksza w grupie PCl, a objawy dtawicowe wystepo-
waty znamiennie rzadziej po roku po CABG niz po PCI.
Natomiast po 3 latach obserwacji nie zanotowano juz
istotnej statystycznej réznicy miedzy grupami. Wyniki
badania BARI, najwiekszej préby z randomizacja po-
rownujacej PCl i CABG, ktérej nie wtaczono do powyz-
szej metaanalizy, sa podobne, cho¢ w badaniu tym
stwierdzono przewage CABG w podgrupie chorych
z cukrzyca, przektadajaca sie na zmniejszenie Smiertel-
nosci [259].

W nowszych badaniach, takich jak ARTS [260]
i SOS [256], ocenie poddano juz chorych, ktérym wsz-
czepiono stenty jako czes¢ zabiegu PCl. W badaniu
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ARTS-1 [260] poréwnano PCl z implantacjg wielu sten-
tow w celu wykonania petnej rewaskularyzacji, z CABG
u chorych z choroba wielonaczyniowa (multivessel di-
sease, MVD). Badania tego jednak nie przeprowadzono
wytgcznie u chorych ze stabilng dtawicg piersiowa: od-
powiednio 37 i 35% stanowili chorzy z niestabilng dta-
wicg piersiowa, 57 i 60% chorzy ze stabilng dtawica,
a 6 i 5% osoby z niemym niedokrwieniem. Po roku ob-
serwacji wykazano, ze pod wzgledem czestosci wyste-
powania zgonu, udaru i zawatu serca, PCl z wszczepie-
niem stentéw u wybranych chorych z choroba wielo-
naczyniowg jest rownie skuteczna jak CABG. Zaobser-
wowano jednak, ze u chorych poddanych PCl ze sten-
towaniem czesciej zachodzita koniecznosé wykonania
ponownej rewaskularyzacji.

W metaanalizie badan z wykorzystaniem stentéw
[234] stwierdzono istotng przewage w zakresie $mier-
telnosci u chorych poddanych CABG w poréwnaniu
z PCl po 5 latach obserwacji i utrzymywanie sie tej ten-
dencji po 8 latach od poczatku badania w grupie oséb
z choroba wielonaczyniowa. U os6b poddanych CABG
stwierdzono takze istotnie rzadsze wystepowanie ob-
jawow dtawicowych oraz koniecznosé ponownej rewa-
skularyzacji. Analiza przeprowadzona w podgrupach
badania, wsréd chorych poddanych PCl ze stentowa-
niem naczyhn wiehcowych i bez, wykazata istotng hete-
rogennos¢ wynikow w badaniach przeprowadzonych
przed wprowadzeniem stentéw do powszechnego
uzytku. Zaobserwowano tendencje do mniejszej
Smiertelnosci w grupie CABG, natomiast nie stwier-
dzono podobnej r6znicy, poréwnujac CABG ze stento-
waniem naczyn wiehcowych. Brak istotnych réznic
w ocenie gtéwnego punktu kohAcowego — zgonu, zawa-
tu serca lub udaru mézgu w ciggu rocznej obserwacji,
wykazano w jednej z ostatnich metaanaliz, czterech
kontrolowanych badan klinicznych z randomizacja, po-
rownujacych PCl z zastosowaniem stentéw i chirur-
giczne leczenie choroby wieficowej (n=3051). W przeci-
wiefstwie do powyzszych wynikéw, dane z trwajace-
go 3 lata badania obserwacyjnego, obejmujacego pra-
wie 60 000 chorych z New York Cardiac Registry wyka-
zaty, ze u chorych z chorobg dwéch lub wiecej naczyh
wiefcowych CABG wigzato sie z wiekszg szansg
na przezycie odlegte niz PCl z implantacjg stentu.

Reasumujac, jak wynika z powyzszych badan, poza
populacja chorych z grupy wysokiego ryzyka, u ktérych
bezsprzecznie udowodniono korzysci rokownicze z chi-
rurgicznej rewaskularyzacji serca, zaréwno PCl, jak
i CABG mozna rozwazaé jako skuteczne metody
zmniejszajace wystepowanie objawéw dtawicowych.
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Rewaskularyzacje chirurgiczna mozna zaleci¢ chorym
z odpowiednig anatomia naczyh wiefcowych, ktérzy
po wstepnym leczeniu farmakologicznym nie uzyskuja
oczekiwanej poprawy lub indywidualnie tym chorym,
ktérzy, niezaleznie od wieku, chca by¢ aktywni fizycz-
nie (wykonywac regularnie wysitek fizyczny).

U chorych bez cukrzycy, z choroba jedno- lub
dwunaczyniowa, bez istotnego zwezenia w proksy-
malnej czesci LAD, u ktérych angioplastyka jednej lub
wiekszej liczby zmian ma duza szanse powodzenia,
na og6t wybiera sie PCl jako wstepna metode poste-
powania. Sktada sie na to wiele czynnikéw, takich jak
mniej inwazyjny charakter metody, mniejsze ryzyko
zabiegu i brak przewagi CABG pod wzgledem czasu
przezycia dla podgrup niskiego ryzyka. Planujac stra-
tegie postepowania leczniczego, nalezy szczegbtowo
rozwazy¢ indywidualne okolicznosci i preferencje
kazdego chorego.

U chorych bezobjawowych rewaskularyzacja z na-
tury rzeczy nie wptywa na zmniejszenie objawoéw, dla-
tego jedynym witasciwym wskazaniem do PCl jest
zmniejszenie prawdopodobiefstwa powiktan niedo-
krwiennych w przysztosci. Dowody wspierajace te stra-
tegie postepowania ograniczaja sie tylko do chorych
z obiektywnymi cechami rozlegtego niedokrwienia,
u ktérych rewaskularyzacja (PClI lub CABG) moze
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo zgonu w poréwnaniu
z leczeniem farmakologicznym pod kontrolg dolegliwo-
$ci dtawicowych (badanie ACIP) [253]. PCl rozwazal
mozna w grupie chorych z tagodnymi objawami oraz
niedokrwieniem wysokiego ryzyka i ciezka anatomicz-
na postacia choroby wieficowej, jesli tylko istnieje wy-
sokie prawdopodobiefstwo powodzenia i niskie ryzyko
powiktan i zgonu.

Szczegoblne grupy chorych oraz specyficzne
umiejscowienie zmian

Szczegblng ostroznos¢ przy wyborze sposobu re-
waskularyzacji serca trzeba zachowa¢ u chorych ze
znacznie uposledzona funkcja lewej komory i/lub wy-
sokim ryzykiem chirurgicznym, ze zwezeniem pnia le-
wej tetnicy wiencowej, z cukrzyca i chorobg wielona-
czyniowa oraz po zabiegu CABG.

Chorzy, ktérych ryzyko leczenia operacyjnego jest
nieakceptowalnie wysokie, moga odnies¢ korzysci
z PCl, szczegélnie gdy uda sie wykaza¢ obecnosé zywot-
nego miokardium w obszarze miesnia sercowego za-
opatrywanym przez naczynie(a) docelowe. Zagadnienie
to jest obecnie analizowane w dwéch duzych bada-
niach z randomizacja: STICH [261] oraz HEART UK [262].

Chociaz przezskérna angioplastyka pnia lewej tet-
nicy wiehcowej jest technicznie mozliwa i, jak wynika
z rejestrow poréwnujacych DES i standardowe stenty
metalowe, jej wyniki s dobre [263], to chirurgiczna re-
waskularyzacja serca powinna pozosta¢ metoda z wy-
boru do czasu ogtoszenia wynikéw kolejnych badan.

Analiza podgrup chorych w badaniach klinicznych
z randomizacja wykazata zmniejszenie Smiertelnosci
u chorych z cukrzyca i choroba wielonaczyniowa podda-
nych CABG w poréwnaniu z PCl [264, 265]. Badanie BARI
byto najwieksza sposréd powyzszych préb oraz jedyna,
w ktérej wykazano istotng statystycznie réznice smiertel-
nosci pomiedzy grupami u chorych z cukrzyca [259, 266].
Ograniczeniem wspomnianych badan jest fakt, ze prze-
prowadzono je, zanim do uzycia powszechnie wprowa-
dzono stenty typu DES oraz dodatkowe okotozabiegowe
leczenie przeciwptytkowe. Odpowiedzi na wiele waznych
pytah maja dostarczy¢ dwie trwajace duze proby klinicz-
ne — badanie BARI 2 Diabetes (BARI 2D) oraz FREEDOM
(Future Revascularization Evaluation in Patients with Dia-
betes Mellitus). Obecnie, dopoki nieznane sg wyniki kolej-
nych badan klinicznych, nalezy braé pod uwage dostepne
dowody i u chorych z cukrzycg oraz choroba wielonaczy-
niowa PCl stosowac jedynie sporadycznie.

Jak dotad nie ma kontrolowanych badah z rando-
mizacja poréwnujacych metody leczenia chorych wy-
magajacych pochirurgicznej rewaskularyzacji serca.
O ile istnieja odpowiednie warunki anatomiczne, moz-
na przeprowadzi¢ ponowng operacje, przy podejmowa-
niu decyzji kierujac sie obecnoscig objawéw wienco-
wych. Ryzyko ponownej operacji jest jednak 3-krotnie
wyzsze niz ryzyko pierwszego zabiegu, a u chorych
z droznym pomostem tetniczym ITA (z tetnicy piersio-
wej wewnetrznej) istnieje dodatkowe zagrozenie
uszkodzenia tego pomostu.

Z drugiej strony PCl mozna wykonaé takze u cho-
rych poddanych wczesniej chirurgicznej rewaskulary-
zacji serca: w pomoscie zylnym, tetniczym lub natyw-
nych naczyniach wieAcowych niezabezpieczonych po-
mostem. PCl jest zatem metoda alternatywnga dla po-
nownego leczenia chirurgicznego, stosowang w celu
zmniejszenia dolegliwosci dtawicowych.

U chorych ze zmianami wielonaczyniowymi i zamy-
kajacymi Swiatto tetnicy od dtuzszego czasu, ktérych
nie da sie przejsé cewnikiem, nieskutecznos¢ PCl w ob-
rebie takich zmian skutkowataby niepetna rewaskula-
ryzacja, mozna tego jednak unikna¢, wybierajac CABG.

Wskazania do rewaskularyzacji

Generalnie chorzy ze wskazaniami do koronarogra-
fii, u ktoérych ujawnia ona obecnos¢ istotnych zwezen
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tetnic wiencowych, maja tez potencjalnie wskazania

do rewaskularyzacji serca. Dodatkowo chorzy sg kan-

dydatami do rewaskularyzacji, gdy:

(1) w ocenie chorego leczenie farmakologiczne niesku-
tecznie kontroluje objawy dtawicy;

(2) badania nieinwazyjne wskazuja na zagrozenie nie-
dokrwieniem duzego obszaru miesnia sercowego;

(3) istnieje duze prawdopodobieAstwo powodzenia za-
biegu przy mozliwym do zaakceptowania ryzyku
powiktan i zgonu;

(4) chory preferuje leczenie inwazyjne i zostat szczegé-
towo poinformowany o ryzyku zwigzanym z tym
sposobem leczenia w jego sytuacji.

Skutecznos¢ leczenia nalezy ocenia¢ w porozumie-
niu z chorym. Niektorzy akceptuja objawy klasy I (béle
dtawicowe pojawiaja sie tylko przy duzym wysitku fi-
zycznym, a nie podczas codziennej aktywnosci), inni
moga jednak dazy¢ do catkowitego uwolnienia sie
od dolegliwosci. Zalecenia co do rewaskularyzacji wy-
konywanej ze wskazan objawowych przedstawiono
w Tabeli VI i dalszej czesci rozdziatu. Uwzgledniaja one
klasy nasilenia objawéw, w odniesieniu do ktérych
dysponujemy dowodami naukowymi. Taki spos6b kwa-
lifikacji do rewaskularyzacji jest najwtasciwszy, nalezy
zatem unikac kierowania do leczenia tego typu jedynie
na podstawie ogoélnej oceny petnego zakresu wystepu-
jacych objawéw. Nalezy réwniez okresli¢ indywidualnie
u kazdego chorego, jak wysokie ryzyko powiktan i zgo-
nu jest przez niego akceptowane. Chorym nie nalezy
proponowac przeprowadzenia zabiegu, kiedy Smiertel-
nos¢ zwigzana z procedurg przewyzsza Smiertelnosc
roczng oceniang indywidualnie dla chorego, chyba ze
sg podstawy, by spodziewac sie istotnych korzysci ro-
kowniczych w dtuzszym okresie czasu lub gdy dolegli-
woSsci znacznie pogarszaja jakos¢ zycia mimo odpo-
wiedniego leczenia farmakologicznego.

Wybér metody rewaskularyzacji powinien zostac
dokonany na podstawie oceny:

(1) ryzyka powiktan i zgonu w okresie okotozabiego-
wym;

(2) prawdopodobienstwa powodzenia zabiegu na pod-
stawie oceny takich czynnikéw, jak tatwosé rewa-
skularyzacji naczynia metoda PCl lub CABG;

(3) ryzyka restenozy lub zamkniecia pomostu;

(4) mozliwosci przeprowadzenia petnej rewaskularyza-
cji. Jesli rozwaza sie przeprowadzenie PCl u chorych
z choroba wielonaczyniowa, to czy istnieje wysokie
prawdopodobienstwo, ze PCl zapewni petna rewa-
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skularyzacje lub przynajmniej taki sam stopief jak
CABG;

(5) wspbtistnienia cukrzycy;

(6) doswiadczenia danego osrodka w wykonywaniu
zabiegbw chirurgicznej rewaskularyzacji serca
i kardiologicznych procedur inwazyjnych;

(7) preferencji chorego.

Przeciwwskazania do rewaskularyzacji serca obej-
muja:

(1) chorych z chorobg jednego lub dwéch naczyn, bez
istotnego proksymalnego zwezenia LAD, ktérzy maja
tagodnie nasilone dolegliwosci lub nie majg ich wca-
le i jak dotad nie otrzymywali odpowiedniego lecze-
nia farmakologicznego lub nie wykazuja cech niedo-
krwienia serca, lub demonstrujg tylko niedokrwie-
nie/obecnos¢ zywotnego miokardium o ograniczo-
nym zasiegu w badaniach nieinwazyjnych;

(2) graniczne zwezenia tetnic wiencowych (50-70%)
z wyjatkiem pnia lewej tetnicy wiehcowej, bez cech
niedokrwienia w badaniach nieinwazyjnych;

(3) nieistotne zwezenia tetnic wiencowych (<50%);

(4) chorych z wysokim ryzykiem powiktan i zgondéw
zwigzanych z zabiegiem (>10-15% ryzyko zgonu),
z wyjatkiem sytuacji, kiedy ryzyko zréwnowazone
jest poprzez oczekiwang istotng poprawe rokowa-
nia co do zycia lub jesli jakosé zycia chorego bez
zabiegu jest niezwykle niska.

Ciagty i dynamiczny rozwdj technik PCl i CABG, a tak-
ze istotny postep w leczeniu farmakologicznym i pre-
wencji wtornej stabilnej dtawicy piersiowej stwarza po-
trzebe przeprowadzenia duzych badan klinicznych z ran-
domizacja poréwnujacych rézne strategie leczenia w wy-
branych grupach chorych. Wiele pytan dotyczacych le-
czenia chorych ze stabilng dtawica wcigz pozostaje bez
odpowiedzi, a dalsze watpliwosci pojawiaja sie w miare
rozwoju nowych sposobdw leczenia, wymuszajac ciagta
weryfikacje i aktualizacje niniejszych wytycznych. Leka-
rze praktycy musza tez byé na biezaco z najnowszym pi-
Smiennictwem z zakresu interesujacego ich przedmiotu
i wiedze tg wykorzystywac na co dzieh w okresie miedzy
publikacja kolejnych wersji zalecen.

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji serca w celu
poprawy rokowania chorych ze stabilng dtawica
piersiowa
Klasa |

(1) CABG u chorych ze zwezeniem pnia lewej tetnicy
wieficowej lub ekwiwalentem zwezenia pnia (tzn.
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istotnym zwezeniem w ostialnym/proksymalnym
odcinku gatezi przedniaj zstepujacej i okalajacej
lewej tetnicy wiencowej (poziom wiarygodnosci A)

(2) CABG w istotnym proksymalnym zwezeniu trzech
gtownych tetnic wiehAcowych, szczegblnie u cho-
rych z uposledzong funkcja lewej komory lub szyb-
ko pojawiajacym sie i rozlegtym odwracalnym nie-
dokrwieniem w badaniach czynnosciowych (po-
ziom wiarygodnosci A)

(3) CABG w chorobie jedno- lub dwunaczyniowe;j z istot-
nym zwezeniem proksymalnej czesci LAD z odwra-
calnym niedokrwieniem w badaniach nieinwazyj-
nych (poziom wiarygodnosci A)

(4) CABG w istotnej chorobie wiencowej z uposledzo-
na funkcja lewej komory i obecnoscia zywotnego
miokardium w badaniach nieinwazyjnych (poziom
wiarygodnosci B)

Klasa lla

(1) CABG w chorobie jedno- lub dwunaczyniowej bez
istotnego proksymalnego zwezenia LAD u chorych,
ktorzy przezyli nagte zatrzymanie krazenia lub utrwa-
lony czestoskurcz komorowy (poziom wiarygodnosci B)

(2) CABG w istotnej chorobie tréjnaczyniowej u cho-
rych z cukrzyca i odwracalnym niedokrwieniem
w badaniach czynnosciowych (poziom wiarygodno-
sci Q)

(3) PCI lub CABG u chorych z odwracalnym niedo-
krwieniem w badaniach czynnosciowych i udoku-
mentowanymi czestymi epizodami niedokrwienia
podczas codziennej aktywnosci (poziom wiarygod-
nosci C)

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji serca w celu
zmniejszenia objawéw u chorych ze stabilng
dtawica piersiowa

Klasa |

(1) CABG w chorobie wielonaczyniowej, gdy s3 tech-
niczne warunki do wykonania operacji u chorych
z umiarkowanymi lub ciezkimi objawami niesku-
tecznie kontrolowanymi za pomoca farmakoterapii,
pod warunkiem ze ryzyko operacji nie przewyzsza
potencjalnych korzysci terapeutycznych (poziom
wiarygodnosci A)

(2) PCI w chorobie jednonaczyniowej, gdy sa technicz-
ne warunki do wykonania przezskérnej rewaskula-
ryzacji u chorych z umiarkowanymi lub ciezkimi ob-
jawami nieskutecznie kontrolowanymi za pomoca
farmakoterapii, pod warunkiem ze ryzyko zabiegu

nie przewyzsza potencjalnych korzysci terapeutycz-
nych (poziom wiarygodnosci A)

(3) PCl w chorobie wielonaczyniowej przy braku anato-
micznych czynnikéw ryzyka samego zabiegu, gdy
sa techniczne warunki do wykonania przezskérnej
rewaskularyzacji u chorych z umiarkowanymi lub
ciezkimi objawami nieskutecznie kontrolowanymi
za pomocg farmakoterapii, pod warunkiem ze ryzy-
ko zabiegu nie przewyzsza potencjalnych korzysci
terapeutycznych (poziom wiarygodnosci A)

Klasa lla

(1) PCl w chorobie jednonaczyniowej, gdy sg technicz-
ne warunki do wykonania przezskérnej rewaskula-
ryzacji u chorych z dolegliwosciami tagodnymi lub
umiarkowanymi, ktérych nie sg oni w stanie zaak-
ceptowac, pod warunkiem ze ryzyko zabiegu nie
przewyzsza potencjalnych korzysci terapeutycznych
(poziom wiarygodnosci A)

(2) CABG w chorobie jednonaczyniowej, gdy sa tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z umiarkowanymi lub ciezkimi objawami niesku-
tecznie kontrolowanymi za pomoca farmakoterapii,
pod warunkiem ze ryzyko zabiegu nie przewyzsza
potencjalnych korzysci terapeutycznych (poziom
wiarygodnosci A)

(3) CABG w chorobie wielonaczyniowej, gdy s3 tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z dolegliwosciami tagodnymi lub umiarkowanymi,
ktérych nie sg oni w stanie zaakceptowa¢, pod wa-
runkiem ze ryzyko zabiegu nie przewyzsza poten-
cjalnych korzysci terapeutycznych (poziom wiary-
godnosci A)

(4) PCI w chorobie wielonaczyniowej, gdy sg techniczne
warunki do wykonania zabiegu u chorych z dolegli-
wosciami tagodnymi lub umiarkowanymi, ktérych
nie sg oni w stanie zaakceptowa¢, pod warunkiem ze
ryzyko zabiegu nie przewyzsza potencjalnych korzy-
$ci terapeutycznych (poziom wiarygodnosci A)

Klasa IIb

(1) CABG w chorobie jednego naczynia, gdy sa tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z dolegliwosciami tagodnymi lub umiarkowanymi,
ktérych nie sg oni w stanie zaakceptowa¢, a ryzy-
ko zabiegu nie przewyzsza prognozowanego ryzy-
ka zgonu w okresie jednego roku (poziom wiary-
godnosci B)
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Szczegblne podgrupy chorych

Kobiety

Ocena bolu w klatce piersiowej u kobiet jest mniej
pewna pod wieloma wzgledami niz u mezczyzn z po-
wodu zwigzanych z ptcig r6éznic objawéw choroby
[267] oraz znacznej przewagi doniesien w pismiennic-
twie dotyczacych mezczyzn.

Istnieja liczne réznice epidemiologiczne oraz zwia-
zane z pierwotnymi objawami choroby wieficowej
u kobiet i mezczyzn. Stabilna dtawica jest najczest-
szym pierwszym objawem choroby wieficowej u ko-
biet, natomiast u mezczyzn choroba ta najczesciej
ujawnia sie jako zawat serca lub nagta Smierc
[3, 268, 269]. Mimo ze czestosé zgondw z powodu cho-
roby wieficowej i zawatdéw serca jest wieksza u mez-
czyzn niz u kobiet, niezaleznie od wieku, to czestosé
wystepowania dtawicy u kobiet, mniejsza niz u mez-
czyzn w mtodszych grupach wiekowych, w okresie po-
menopauzalnym jest wyzsza niz u mezczyzn. Dlatego
nie budzi zdziwienia fakt, ze kilka badah dowodzi
czestszego wystepowania w skali populacyjnej dtawicy
rozpoznanej wg kwestionariusza Rose u kobiet w sred-
nim i podesztym wieku niz u mezczyzn w poréwnywal-
nym wieku [270-274]. Tym niemniej choroba wienco-
wa prowadzaca do Smierci jest czestsza u mezczyzn
z dtawica niz u kobiet z dtawica, prawdopodobnie cze-
sciowo wskutek btednego zakwalifikowania dtawicy
u czesci kobiet jako choroby wiencowe;j.

Rozpoznanie dtawicy u kobiet jest duzo trudniejsze
niz u mezczyzn z kilku powodéw. Nietypowe objawy sa
czestsze u kobiet, jednak wynika to jedynie z odnosze-
nia ich do typowych dolegliwosci u mezczyzn. Percep-
cja bolu oraz sposéb opisywania dolegliwosci przez
mezczyzn i kobiety réznig sie [275].

Takze korelacja pomiedzy objawami i obecnoscia
istotnego zwezenia Swiatta naczynia w koronarografii
jest stabsza u kobiet. W badaniu Coronary Artery Sur-
gery Study [276] 62% kobiet z typowa dtawicg miato
istotne zwezenia tetnic wiencowych w poréwnaniu
z 40% kobiet z atypowa dtawica oraz 4% kobiet bez
b6lu niedokrwiennego. Ilustruje to rzadsze wystepo-
wanie potwierdzonej angiograficznie choroby wienco-
wej u kobiet niz u mezczyzn z wszystkimi formami b6-
lu w klatce piersiowej, a wiec z typowa i atypowa dta-
wicg oraz bélem o charakterze pozasercowym.

Test wysitkowy EKG wykonywany w celu rozpozna-
nia choroby wiefcowej cechuje sie u kobiet wyzszym
odsetkiem wynikoéw fatszywie dodatnich (38-67%) niz
u mezczyzn (7-44%) [277], gtownie z powodu nizszego
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prawdopodobiefistwa  wystepowania  choroby
przed testem [31], ale jednoczesnie nizszym odsetkiem
wynikow fatszywie ujemnych [278]. Skutkuje to wyso-
ka negatywna wartoscig prognostyczna, bowiem
ujemny wynik badania nieinwazyjnego wiarygodnie
wyklucza obecnosé choroby wiefAcowej. Trudnosci
w stosowaniu préby wysitkowej w diagnostyce istot-
nej hemodynamicznie choroby wieficowej u kobiet
zrodzity spekulacje, ze u kobiet nalezy preferowac ob-
razowe testy obcigzeniowe. Scyntygrafia perfuzyjna
miesnia sercowego lub echokardiografia mogtyby by¢
w tej sytuacji logicznym uzupetnieniem testu wysitko-
wego na biezni. Jednak czutos¢ scyntygrafii z wykorzy-
staniem talu jest prawdopodobnie nizsza u kobiet niz
u mezczyzn [279]. Artefakty spowodowane ostabie-
niem promieniowania przez piersi, dotyczace zwykle
przedniej Sciany, powaznie utrudniaja interpretacje
obrazéw u kobiet. Zastosowanie echokardiografii ob-
cigzeniowej z prowokacjg wysitkiem lub stymulacja
farmakologiczna moze ograniczy¢ artefakty, zwtaszcza
te zwigzane z atenuacja promieniowania przez piersi.
Wiele badah dowodzi znaczenia echokardiografii ob-
cigzeniowej jako niezaleznego czynnika prognostycz-
nego zdarzeh sercowych u kobiet z rozpoznaniem lub
podejrzeniem choroby wiencowej [45, 280, 281].

Pomimo tych ograniczef rutynowe wysitkowe ba-
danie EKG u kobiet, jak wykazaty badania, zmniejsza
ilos¢ procedur bez wptywu na doktadnos¢ diagnostycz-
na. Rzeczywiscie, jedynie 30% kobiet, u ktérych nie
mozna byto postawi¢ pewnego rozpoznania, wymaga-
to przeprowadzenia dalszych badan [282]. Chociaz nie
udato sie dotychczas okresli¢ optymalnej strategii
w diagnostyce istotnej hemodynamicznie choroby
wiencowej u kobiet, wg cztonkéw Grupy Roboczej nie
ma obecnie wystarczajacych przestanek, by zalecac za-
stepowanie standardowej préby wysitkowej badania-
mi obrazowymi z obcigzeniem u wszystkich kobiet
ocenianych pod katem choroby wieficowej. U wielu ko-
biet z niskim prawdopodobienstwem choroby
przed testem wystarczajacy jest ujemny wynik takiego
badania i nie ma potrzeby wykonywania badanh obra-
zowych [282].

Nalezy podkresli¢, ze kobiety z obiektywnymi wy-
ktadnikami umiarkowanego lub ciezkiego niedokrwie-
nia w badaniach nieinwazyjnych powinny mie¢ zagwa-
rantowany rowny z mezczyznami dostep do koronaro-
grafii. Ponadto ograniczona reprezentacja kobiet w ba-
daniach klinicznych dotyczacych prewencji wtérnej nie
usprawiedliwia odmiennego postepowania u kobiet
niz u mezczyzn po rozpoznaniu choroby wieficowej.
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Wiadomo, ze chorobowosé i $miertelnosé po zawa-
le serca jest wyzsza u kobiet niz u mezczyzn i wg nie-
ktérych moze sie do tego przyczynia¢ mniej intensyw-
ne leczenie stosowane u kobiet [283]. Analiza 27 ba-
dah wykazata, ze przyczyna wiekszej Smiertelnosci
wczesnej wsrod kobiet byt starszy wiek i niekorzystny
wyjsciowy kliniczny profil ryzyka [284]. Pdzniej wyka-
zano, ze istnieje korelacja miedzy ptcig a wiekiem oraz
ze w grupie mtodszych kobiet (<50. roku zycia) $mier-
telnos¢ jest podwyzszona, ale efekt ten maleje z wie-
kiem [285].

Doniesienia na temat wptywu ptci na wykorzysta-
nie badanh i metod terapeutycznych oraz wyniki lecze-
nia stabilnych przypadkéw sa réwniez rozbiezne.
W przeprowadzonym niedawno badaniu Dutch
przez 16 lat (1981-1997) Sledzono losy 1894 chorych
(1526 mezczyzn, 368 kobiet) z angiograficznie udoku-
mentowanga choroba wieficowa. W miare uptywu cza-
su ilos¢ procedur angioplastyki wzrosta istotnie z 11,6
do 23,2% u mezczyzn oraz z 17,6 do 28,0% u kobiet,
podczas gdy liczba procedur CABG zmniejszyta sie
u mezczyzn z 34,9 do 29,5% oraz u kobiet z 42,6
do 30,6% [286]. Interpretacja powyzszych wynikéw
i innych danych z rejestréw badan koronarograficz-
nych jest jednak ograniczona przez ich wewnetrzny
btad zwigzany z kwalifikacja. Dane z badania Euro He-
art Survey of Stable Angina, przeprowadzonego w 2003
r, wykazaty, ze istnieje istotne ograniczenie w wykony-
waniu nie tylko koronarografii, ale takze testow wysit-
kowych u kobiet, nawet po uwzglednieniu czynnikéw
ryzyka, takich jak wiek, choroby wspétistniejace, nasi-
lenie objawéw oraz wynikéw badan nieinwazyjnych
w przypadku koronarografii [287]. W tym samym bada-
niu zaobserwowano, ze kobiety rzadziej byty poddawa-
ne zabiegom rewaskularyzacji oraz rzadziej otrzymy-
waty skuteczne leczenie farmakologiczne w prewencji
wtérnej. Jak wynika z powyzszych spostrzezen, istnie-
jace w ogblnym przekonaniu trudnosci diagnostyczne
oraz ograniczona dostepnosé pismiennictwa dotycza-
cego kobiet w aspekcie leczenia dtawicy, w potaczeniu
z prawdopodobnie bardziej ztozonymi problemami
spotecznymi powoduje, ze kobiety ze stabilng dtawica
sa czesto niedostatecznie diagnozowane i leczone.

Cukrzyca

Zarbwno cukrzyca insulinozalezna (typ 1), jak i nieza-
lezna od insuliny (typ 2) wiaze sie ze wzrostem ryzyka
sercowo-naczyniowego. Umieralnos¢ z powodu choroby
wiehcowe] wzrasta 3-krotnie u mezczyzn i 2- do 5-krot-
nie u kobiet z cukrzyca w poréwnaniu z osobami bez cu-

krzycy w tym samym wieku i tej samej ptci [288]. Liczne
dane epidemiologiczne wskazuja, ze im wieksze jest ste-
zenie glukozy we krwi, tym wieksze ryzyko choréb ukta-
du krazenia [289, 290] u chorych z cukrzyca.

Objawy kliniczne choroby wieficowej u 0séb z cu-
krzyca sa podobne jak u chorych bez cukrzycy: domi-
nuje u nich dtawica piersiowa, zawat serca oraz niewy-
dolnosd¢ serca, przy czym wystepuja one zazwyczaj
w mtodszym wieku. Ogélnie przyjmuje sie, ze czestosé
wystepowania bezobjawowego niedokrwienia jest
wieksza u chorych z cukrzyca, jednak w opublikowa-
nych dotychczas badaniach, ze wzgledu na znaczne
roznice w kryteriach wtaczenia i wytaczenia oraz te-
stach przesiewowych, trudno jest doktadnie ocenié
wzrost czestosci wystepowania niemego niedokrwie-
nia w tej grupie chorych [291].

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie obra-
zowaniem perfuzji miesnia sercowego oraz innymi
technikami diagnostycznymi stosowanymi w celu wy-
krycia niedokrwienia u bezobjawowych chorych z cu-
krzyca [292]. Dostepne sa réwniez dane wskazujace
na to, ze u 0s6b z cukrzycg moze wystepowac subkli-
niczna dysfunkcja lewej komory, co ujemnie wptywa
na wydolnos¢ fizyczna [293], bedaca waznym parame-
trem oceny w interpretacji testu wysitkowego. Nieste-
ty wptyw powyzszej obserwacji na wiarygodnos¢ infor-
macji diagnostycznych i rokowniczych uzyskanych
na podstawie standardowych badan w populacji oséb
objawowych jest wcigz niejasny. Dlatego ocena para-
metréw sercowych w przypadku objawowego niedo-
krwienia u chorych z cukrzyca powinna byc¢ taka sama
jak w u 0s6b bez cukrzycy, z jednakowymi wskazania-
mi do przeprowadzenia badania wysitkowego, oceny
perfuzji oraz koronarografii. Pamietajac, ze choroby
uktadu sercowo-naczyniowego odpowiadaja za 80%
zgondw chorych cierpigcych na cukrzyce, nalezy zwro-
ci¢ szczegblng uwage na wczesne rozpoznanie i agre-
sywne leczenie tej grupy chorych.

Aktualne strategie optymalnego leczenia chorych
z cukrzyca obejmuja state i energiczne dziatania maja-
ce zapewnit fizjologiczne stezenie glukozy we krwi
oraz odpowiednia kontrole innych czynnikéw ryzyka,
takich jak dysplipidemia, nadcisnienie tetnicze, choro-
by nerek, otyto$¢ oraz palenie papieroséw. Obecnie
dostepne s3 liczne dowody wskazujace na to, ze prze-
wlekte postepowanie lecznicze, majace na celu utrzy-
manie stezenia glukozy we krwi na poziomie bliskim
wartosciom prawidtowym chroni chorych na cukrzyce
i istotnie zmniejsza czestos¢ powiktan i Smiertelnosé
zaréwno 0s6b z cukrzyca typu 1, jak i 2 [295].
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Wskazania do standardowego leczenia choroby
niedokrwiennej serca obejmujacego stosowanie azo-
tanéw, B-adrenolitykéw, CCB, statyn, lekéw przeciw-
ptytkowych oraz technik rewaskularyzacji tetnic wien-
cowych sa takie same u chorych z cukrzyca i bez cu-
krzycy. Co wiecej, u chorych z cukrzyca i rozpoznana
choroba naczyniowa zaleca sie stosowanie inhibitoréw
ACE [75]. Znaczenie PCl i CABG u chorych z cukrzyca
przedstawiono w rozdziale dotyczacym rewaskularyza-
cji serca. Niestety ze wzgledu na state zaburzenia me-
taboliczne w cukrzycy, zwykle u tych chorych obserwu-
je sie ciagty postep procesu miazdzycowego prowa-
dzacy do zaawansowanej choroby wiefcowej z duzym
odsetkiem zmian wielonaczyniowych i restenoz. Dlate-
go nawet w wypadku zastosowania procedury inwa-
zyjnej zakonczonej sukcesem, dla uzyskania dobrych
wynikéw odlegtych bardzo wazne jest wtasciwe zwal-
czanie czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
Scista kontrola glikemii [296].

Osoby w podesztym wieku

Czestos¢ wystepowania choroby wieficowej u ko-
biet i mezczyzn powyzej 75. roku zycia jest taka sama
[297]. Choroba woéwczas czesto jest rozsiana, a zmia-
ny w tetnicach ciezkie; u 0séb starszych czesciej wy-
stepuje zwezenie pnia lewej tetnicy wieficowe] oraz
choroba trojnaczyniowa, podobnie jak uposledzenie
funkcji lewej komory. Ocena boléw w klatce piersio-
wej u 0séb w podesztym wieku moze by¢ trudna ze
wzgledu na powszechnie wystepujace dolegliwosci
jak dyskomfort w klatce piersiowej, ostabienie i dusz-
nosé¢, a choroby nasilajace dtawice piersiowa sa cze-
ste. Zmniejszenie poziomu aktywnosci oraz zaburze-
nie oceny objawéw dtawicowych to czeste zachowa-
nie 0s6b w zaawansowanym wieku [298]. W duzych
badaniach populacyjnych kobiet i mezczyzn powy-
zej 65. roku zycia wykazano, ze wystepowanie zaréw-
no typowych, jak i nietypowych objawéw dtawico-
wych wigze sie z podobnag 3-letnig umieralnoscia
z przyczyn sercowych [299]. Przeprowadzenie préby
wysitkowe] niesie ze sobg dodatkowe trudnosci
u 0séb w podesztym wieku. Wydolnos¢ fizyczna jest
czesto uposledzona w zwigzku z ostabieniem miesni
i brakiem treningu. Nalezy zwr6ci¢ uwage na mecha-
niczne zagrozenia zwigzane z wysitkiem oraz wprowa-
dza¢ bardziej odpowiednie protokoty badania dla tej
grupy chorych. Wraz z wiekiem wzrasta tez czestosé
wystepowania zaburzeh rytmu. Czestsze wystepowa-
nie choroby oznacza, ze wiecej uzyskanych ujemnych
wynikéw badania bedzie fatszywych [300]. Ze wzgle-
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du na czestsze wystepowanie stanéw towarzysza-
cych, takich jak przebyty zawat serca, LVH w zwigzku
z chorobg zastawkowa, nadcisnienie i zaburzenia
przewodzenia, obserwuje sie réwniez czestsze wyniki
fatszywie dodatnie. Mimo to préba wysitkowa jest
waznym badaniem takze u os6b w podesztym wieku.
Wedtug opinii autoréw niniejszych zalecef wstepnym
badaniem potwierdzajagcym chorobe wiencowa
u 0s6b w wieku podesztym powinno pozosta¢ wysit-
kowe badanie EKG, z wyjatkiem sytuacji, kiedy chory
nie moze wykonywac zadnych wysitkéw. Wtedy nale-
zy wykonac obrazowe badanie obcigzeniowe z prowo-
kacja farmakologiczna.

Trzeba podkresli¢, ze chorzy w podesztym wieku
z obiektywnymi cechami umiarkowanego lub ciezkie-
go niedokrwienia w badaniach nieinwazyjnych powin-
ni mie¢ taki sam dostep do badania koronarograficz-
nego jak chorzy mtodsi, zwtaszcza ze diagnostyczna
koronarografia ze wskazan planowych wiaze sie z nie-
wielkim wzrostem ryzyka (w poréwnaniu z chorymi
w mtodym wieku) u starszych chorych [70]. Tym nie-
mniej wiek powyzej 75 lat stanowi wazny czynnik pro-
gnostyczny wystapienia nefropatii po podaniu $rodka
cieniujgcego [301].

U chorych w podesztym wieku leczenie farmakolo-
giczne jest bardziej ztozone. Zmiany w biodostepnosci
lekéw, ich eliminacji i wrazliwosci oznaczaja, ze
przy przepisywaniu lekéw sercowo-naczyniowych oso-
bom starszym konieczna jest modyfikacja dawek
[302]. Interakcje lekowe, polipragmazja i przestrzega-
nie zalecen terapeutycznych to kolejne problemy, kté-
re zawsze nalezy uwzgledni¢ w procesie leczenia 0séb
starszych. Tym niemniej w omawianej populacji cho-
rych leczenie przeciwdtawicowe jest tak samo skutecz-
ne jak u oséb mtodszych w redukcji objawow, a staty-
ny poprawiaja rokowanie [160]. Biorac pod uwage wy-
stepowanie objawéw i rokowanie, chorzy w podesztym
wieku odnosza te same korzysci z leczenia farmakolo-
gicznego, angioplastyki i chirurgicznej rewaskularyza-
cji serca co osoby mtodsze [303-305].

Przewlekla dlawica oporna na leczenie

Leczenie farmakologiczne i procedury rewaskulary-
zacji, tzn. CABG i PCl, zapewniaja skuteczne postepo-
wanie u wiekszosci chorych z choroba niedokrwienng
serca. Istnieje jednak grupa chorych, u ktérych pomi-
mo wdrozenia réznych form standardowego leczenia
nadal wystepuja silne objawy dtawicowe, co uniemoz-
liwia im prawidtowe funkcjonowanie. Problem prze-
wlektej dtawicy piersiowej opornej na leczenie poru-
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szono w opublikowanym w 2002 r. Raporcie Potaczonej
Grupy Roboczej ESC ds. Leczenia Dtawicy Piersiowej
Opornej na Leczenie [306].
Przewlekta dtawice piersiowa oporng na leczenie
mozna zdefiniowac jako rozpoznanie kliniczne oparte
na wystepowaniu objawow stabilnej dtawicy piersio-
wej wywotanych niedokrwieniem w zwigzku z za-
awansowang chorobg wieficowa, ktére nie daja sie
kontrolowa¢, pomimo tacznego stosowania maksy-
malnego leczenia farmakologicznego, CABG oraz PCI.
Nalezy wykluczy¢ pozasercowe przyczyny bélu w klat-
ce piersiowej, a kiedy jest to stosowne, rozwazyc tera-
pie poznawczo-behawioralng, leczenie psychologiczne
i/lub konsultacje psychiatryczna.
Przewlekta dtawica oporna na leczenie wymaga
optymalizacji leczenia farmakologicznego, polegajace-
go na stosowaniu réznych lekéw w maksymalnych to-
lerowanych dawkach. Problem ten zostat szczegbtowo
przedstawiony w Raporcie Potaczonej Grupy Roboczej.
W ostatnim czasie szeroko ocenia sie nowe sposoby
leczenia, nie wszystkie jednak okazaty sie skuteczne:
e techniki neuromodulacji (przezskérna elektryczna
stymulacja nerwéw, stymulacja rdzenia kregowego);

e piersiowe znieczulenie nadoponowe;

e piersiowa sympatektomia endoskopowa;

e blokada zwoju gwiezdzistego;

e laserowa terapia przezmiesniowa lub przezskérna;

e angiogeneza;

e zewnetrzna kontrapulsacja (enhanced external coun-
terpulsation, EECP);

e transplantacja serca;

e leki o dziataniu metabolicznym.

Przezskérna elektryczna stymulacja nerwéw i rdze-
nia kregowego to uznane metody stosowane w kilku
osrodkach w celu leczenia dtawicy opornej na leczenie.
Technika ta pozytywnie dziata na objawy i ma niewiel-
kie skutki uboczne [307-309]. Techniki te maja ko-
rzystne dziatanie przeciwbdélowe nawet w wypadku
braku poprawy ukrwienia miesnia sercowego. Obser-
wowano jednak istotne wydtuzenie Sredniego czasu
trwania wysitku w badaniach na biezni ruchomej. Ze
wzgledu na mata liczbe opublikowanych jak dotad ba-
dan i chorych wtaczonych do obserwacji, nieznane sa
odlegte efekty dziatania tych technik.

Kolejng poddawang ocenie, interesujaca metoda
niefarmakologiczng jest EECP Stosowana przez 35
godz. aktywnej kontrapulsacji w ciaggu 4-7 tygodni,
jest dobrze tolerowana. Zmniejszenie objawéw dtawi-
cowych stwierdza sie u 75-80% chorych.

W kilku dostepnych badaniach poréwnywano prze-
zmiedniowa laserowa rewaskularyzacje serca z lecze-
niem farmakologicznym. W jednym z takich badan,
do ktérego wtaczono 275 chorych z objawami w kla-
sie 4. CCS, u 76% chorych poddanych laserowej rewa-
skularyzacji stwierdzono poprawe o 1 lub 2 klasy czyn-
nosciowe CCS po roku obserwacji, w poréwnaniu
Z 32% chorych (p<0,001) leczonych wytacznie farma-
kologicznie [310]. Smiertelnoéé w obu badanych gru-
pach nie r6znita sie istotnie. W kolejnych badaniach
z zastosowaniem przezmiesniowej rewaskularyzacji
serca (z dostepu chirurgicznego lub przezskornego)
nie potwierdzono jednak podobnie korzystnych wyni-
kéw [311, 312]. Cho¢ nie musi ogranicza¢ dtugosci
zycia, wigze sie jednak ze zwiekszonym ryzykiem.

Koficowe wnioski i zalecenia

(1) Dtawica piersiowa bedaca wynikiem miazdzycy na-
czyh wiencowych jest chorobg powszechnie wystepu-
jaca, uposledzajaca normalne funkcjonowanie. Cho¢
nie musi ogranicza¢ dtugosci zycia, wiaze sie jednak
ze zwieksz zawatu serca i/lub zgonu. Wdrozenie od-
powiedniego postepowania umozliwia zazwyczaj do-
bra kontrole objawéw i istotng poprawe rokowania.

(2) Kazdy chory z podejrzeniem stabilnej dtawicy piersio-
wej wymaga przeprowadzenia natychmiastowych i od-
powiednich badan kardiologicznych, by upewni¢ sie, ze
rozpoznanie jest prawidtowe, oraz by oszacowa¢ roko-
wanie. Jako niezbedne minimum, u kazdego chorego
nalezy doktadnie zebra¢ wywiad, przeprowadzi¢ szcze-
gotowe badanie przedmiotowe, doktadng ocene czyn-
nikéw ryzyka oraz wykonaé¢ spoczynkowy zapis EKG.

(3) W celu potwierdzenia rozpoznania i zaplanowania
dalszego postepowania zaleca sie zastosowanie
wstepnej strategii nieinwazyjnej z uzyciem wysitko-
wego badania EKG, echokardiografii obcigzajacej lub
scyntygrafii perfuzyjnej miesnia sercowego. Pozwala
to na ocene prawdopodobiefistwa i ciezkosci choroby
wiefcowej u chorych z objawami tagodnymi lub
umiarkowanymi oraz na skuteczng stratyfikacje ryzy-
ka. U wielu chorych mozna wykona¢ badanie korona-
rograficzne, ale wstepne inwazyjne badanie diagno-
styczne bez przeprowadzenia wczesniejszych badan
czynnosciowych jest zalecane rzadko i mozna je roz-
waza¢ jedynie u chorych z ostrymi, ciezkimi lub
niepoddajgcymi sie kontroli objawami.

(4) Test wysitkowy nalezy interpretowac, zwracajac uwa-
ge na odpowiedz hemodynamiczng, osiggniete ob-
cigzenia i indywidualny obraz klinicznych chorego,
a takze obserwowanych objawéw i zmian odcinka ST.
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Jesli badanie wysitkowe EKG jest trudne do interpre-
tacji lub rozpoznanie jest niepewne, a ocena czynno-
Sciowa niewystarczajaca, nalezy wykonac inne, alter-
natywne badania diagnostyczne.

(5) Oprocz ich istotnej roli we wstepnej ocenie objawdw

stabilnej dtawicy piersiowej scyntygrafia perfuzyjna
serca oraz echokardiografia obcigzeniowa odgrywaja
szczeg6lng role w ocenie wielkosci i lokalizacji niedo-
krwienia miesnia sercowego.

(6) Echokardiografia i inne metody obrazowania niein-

wazyjnego, takie jak rezonans magnetyczny, sa po-
mocne w ocenie czynnosci komor serca.

(7) Ocena bélu w klatce piersiowej jest szczegélnie trud-

na u kobiet mtodych i w srednim wieku. Klasyczny
zesp6t objawow przewlektej dtawicy piersiowej, kto-
ry jest pewnym wskaznikiem wystepowania choroby
wieficowej u mezczyzn, nie ma zastosowania u mto-
dych kobiet. Problem ten jest wynikiem czestszego
wystepowania kurczu naczyn wiefcowych oraz kar-
diologicznego zespotu X u kobiet z bélem w klatce
piersiowej oraz czestych fatszywie dodatnich wyni-
kow testow wysitkowych. Trudnosci te nie powinny
jednak przeszkodzi¢ w wykonaniu wtasciwych badan
i wdrozeniu odpowiedniego leczenia, szczegblnie
z zastosowaniem badan nieinwazyjnych stuzacych
stratyfikacji ryzyka oraz leczenia typowego dla pre-
wencji wtornej.

(8) Po wstepnej ocenie ryzyka, w celu poprawy profilu

czynnikow ryzyka, oprocz leczenia farmakologiczne-
go nalezy koniecznie wprowadzi¢ zmiane stylu zycia.
Osobom z chorobg wiehcowa zdecydowanie zaleca
sie doktadna kontrole cukrzycy, masy ciata, zaprze-
stanie palenia papieroséw, a takze, co jest szczegol-
nie istotne, kontrole cisnienia krwi. Wtasciwe poste-
powanie, majagce na celu usuniecie istniejacych
czynnikdw ryzyka, moze istotnie zmieni¢ wstepnie
wyliczone ryzyko.

(9) W leczeniu farmakologicznym, dla usuniecia ostrych

objawéw dtawicy mozna stosowaé krétko dziatajace
azotany, jesli sa tolerowane. W razie braku przeciw-
wskazah lub nietolerancji chorzy ze stabilng dtawica
piersiowa powinni otrzymywac aspiryne w dawce 75
mg/dobe i statyne. W celu uzyskania efektu przeciw-
dtawicowego jako leczenie pierwszego rzutu nalezy
stosowac B-adrenolityki lub alternatywnie blokery
kanatu wapniowego, lub dtugo dziatajace azotany,
tacznie z dodatkowym leczeniem, jesli istnieje taka
koniecznosé. Inhibitory ACE zaleca sie u chorych ze
wspbtistniejaca dysfunkcja lewej komory serca, nad-
cisnieniem lub cukrzyca. Nalezy takze rozwazy¢ ich
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stosowanie u chorych z innymi czynnikami kwalifi-
kujacymi do grupy wysokiego ryzyka. Jesli nie ma
przeciwwskazan, stosowanie -adrenolitykéw zale-
ca sie wszystkim chorym po zawale serca i chorym
z dysfunkcja lewej komory.

(10) Leczenie przeciwdtawicowe nalezy zawsze dostoso-

wywac do indywidualnych potrzeb chorego, powin-
no by¢ ono takze indywidualnie monitorowe. Daw-
kowanie jednego leku powinno by¢ optymalne, za-
nim zostanie wprowadzony kolejny lek. Przede
wszystkim zaleca sie zamiane lekéw, zanim podej-
mie sie probe terapii tréjlekowe;j.

(11) Wykonanie badania koronarograficznego, jesli nie zo-

stato wykonane w celu dalszej oceny rokowania, za-
leca sie w wypadku niewystarczajacej kontroli obja-
wéw pomimo optymalnego leczenia farmakologicz-
nego, z mysla o rewaskularyzacji miesnia sercowego.

(12) PCl jest skuteczng metoda leczenia stabilnej dtawicy

piersiowej, zalecang u chorych z objawami dtawico-
wymi niewystarczajaco kontrolowanymi farmakote-
rapia, jesli sa techniczne mozliwosci wykonania za-
biegu (ze wzgledu na anatomiczng lokalizacje zmia-
ny). Restenoza wciaz jest istotnym problemem, kté-
ry jednak zmniejszyt sie w wyniku technologicznego
postepu budowy stentéw. Wcigz nie ma dowodéw,
ze PCl zmniejsza ryzyko zgonu u chorych ze stabilng
dtawica piersiowa w poréwnaniu z leczeniem farma-
kologicznym i rewaskularyzacja chirurgiczna.

(13) CABG jest wysoce skuteczng metoda, powodujgca

ustapienie objawéw dtawicy i zmniejszajaca ryzyko
zgonu w obserwacji odlegtej w niektérych podgru-
pach chorych, w tym ze zwezeniem pnia lewej tet-
nicy wiencowej, z proksymalnym zwezeniem LAD,
z choroba tréjnaczyniowa, szczegblnie w wypadku
uposledzenia funkcji lewej komory.

(14) Dostepne dane wskazuja, ze wciaz istniejg pewne

rozbieznosci pomiedzy najlepsza praktyka lekarska
a codziennym postepowaniem z chorymi ze stabil-
na dtawica piersiowa. Dotyczy to szczegblnie wielu
chorych ze stabilng dtawica, ktérzy nie sa kierowa-
ni na badania czynnosciowe w celu potwierdzenia
rozpoznania i ustalenia rokowania. Co wiecej, ist-
nieja roéznice dotyczace czestosci przepisywania
statyn i aspiryny w tej grupie chorych. Ze wzgledu
na duze r6znice dotyczace jakosci opieki nad chory-
mi z dtawicg piersiowa istnieje potrzeba kontroli
niektérych etapéw leczenia choroby. Przyktadem
niektérych krajéow, nalezy stworzy¢ lokalne, regio-
nalne lub krajowe rejestry wynikéw PCl i rewasku-
laryzacji chirurgicznej.
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