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Wspoétwystepowanie choroby wieficowej i niedokrwistosci wigze sie z wysokim ryzykiem zgonu, zawatu serca i powiktan
krwotocznych. Obecnos¢ niedokrwistosci niekorzystanie wptywa na wyniki leczenia interwencyjnego, szczegélnie w ostrych zespotach
wiencowych (OZW). Czestos¢ wystepowania niedokrwistosci u chorych z OZW jest wzglednie duza (okoto 19-30%). Stezenie hemo-

globiny przy przyjeciu jest istotnym czynnikiem prognostycznym i powinno by¢ uwzgledniane w stratyfikacji ryzyka.

Stowa kluczowe: niedokrwistos¢, choroba wieficowa, przezskérna interwencja wiencowa

Wstep

W ostatnich latach zaobserwowano istotny postep
w leczeniu schorzen serca, w tym choroby wieficowej. Nowe
techniki farmakoterapii oraz zabiegi rewaskularyzacji mies-
nia sercowego doprowadzity do zmniejszenia $miertelno-
Sci oraz poprawy komfortu zycia. Pomimo znacznego poste-
pu w leczeniu choroby wiefcowej stanowi ona nadal
najczestsza przyczyne zgonu u ludzi w Srednim i starszym
wieku. Oprécz dobrze poznanych czynnikéw ryzyka, takich
jak wiek, pte¢ meska, palenie tytoniu, zaburzenia gospo-
darki lipidowej, zaburzenia tolerancji glukozy, coraz wiek-
sze znaczenie przypisuje sie zaburzeniom hematologicz-
nym, w szczegblnosci matemu stezeniu hemoglobiny.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Orga-
nization — WHO) niedokrwistos¢ definiuje sie jako redukcje
stezenia hemoglobiny ponizej 13 mg/dl u mezczyzn oraz
12 mg/dl u kobiet [1]. Choroba wieficowa z towarzyszaca nie-
dokrwistoscig stanowi czesty problem kliniczny. Wspotwy-
stepowanie tych schorzeh prowadzi do niekorzystnych wza-
jemnych interakcji, zwiekszenia Smiertelnosci oraz czestosci
wystepowania niepozadanych zdarzen sercowo-méozgowo-
-naczyniowych (major adverse cardiac and cerebrovascular
events — MACCE). Niedokrwisto$¢ jest jednym z najczest-

szych zaburze hematologicznych u pacjentéw z chorobg
wieficowa. Wystepuje u 19-30% 0séb z ostrym zespotem
wieficowym (acute coronary syndrome — ACS) [2], natomiast
u starszych pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem
odcinka ST (ST-elevation myocardial infarction — STEMI)
w przedziale od 10,5% [3] do 12,8% [4].

Etiologia i patofizjologia niedokrwistoS$ci
w przebiegu choroby wieficowej

Do najczestszych przyczyn wystapienia niedokrwisto-
ci u 0s6b starszych zalicza sie: obecnosé choréb prze-
wlektych (35%), niedobor zelaza (15%), utrate krwi (7%),
niewydolnos¢ nerek, choroby watroby oraz schorzenia
endokrynologiczne (6,5%), choroby rozrostowe uktadu
krwiotwdrczego (5,5%), niedobér witaminy By, i kwasu
foliowego (5,5%) [5]. Niedokrwisto$¢ w przebiegu choréb
przewlektych wiaZze sie z pobudzeniem uktadu immunolo-
gicznego, zakazeniem oraz procesem zapalnym. Zmniej-
szenie stezenia hemoglobiny prowadzi do redukcji ilosci
tlenu dostarczanego do miesnia sercowego, szczegblnie
w obszarze zaopatrywanym przez istotnie zwezong tetni-
ce wiencowa [6]. W efekcie dochodzi do kompensacyjne-
go pobudzenia uktadu wspétczulnego, zwiekszenia obje-
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toSci wyrzutowej i czestos¢ akcji serca. Niedokrwistosé
przyczynia sie w tym mechanizmie do remodelingu mies-
nia sercowego oraz przerostu lewej komory, a ostatecznie
do rozwoju niewydolnosci serca.

Charakterystyka pacjentéw
z niedokrwisto$cia i choroba wieficowa

Grupa pacjentéw z chorobg wieficowa oraz towarzy-
sz3aca niedokrwistoscia czesciej obejmuje osoby ptci zen-
skiej [2, 7], chorych w starszym wieku [2, 7-9], z nadcis-
nieniem tetniczym [8], cukrzyca [7, 8, 10], niewydolnoscia
serca [2, 7, 11-13], tachyarytmiami [2, 7], niewydolnoscia
nerek [2, 7, 14], mniejsza wartoscig wskaznika masy ciata
(body mass index — BMI) [7, 11] oraz wyzsza klasa Killipa
wsrdd pacjentdw z ACS [11]. Rzadziej jednak sg to aktyw-
ni palacze [2, 7] w poréwnaniu z osobami z prawidtowym
stezeniem hemoglobiny. U pacjentéw z niedokrwistoscia
i ACS czesciej obserwuje sie wielonaczyniowa chorobe
wieficowa [8, 13], czesciej dochodzi do nagtego zatrzyma-
nia krazenia [13], zastosowania kontrapulsacji wewnatrz-
aortalnej (intra-aortic balloon pump — 1ABP) [13], czesciej
maja oni w wywiadzie przebyty zawat serca i rewaskulary-
zacje miesnia sercowego — metoda pierwotnej angiopla-
styki wieficowej (percutaneous coronary intervention — PCl)
lub pomostowania naczyh wieficowych (coronary artery
bypass surgery — CABG) [8]. U 0séb tych rzadziej niz ACS
bez uniesienia odcinka ST wystepuje STEMI [15], a podczas
hospitalizacji rzadziej sa oni poddawani rewaskularyzacji
miesdnia sercowego [2].

Wyniki leczenia pacjentéw z choroba
wieficowa z towarzyszaca niedokrwistoScia

Wspoétwystepowanie niedokrwistosci u pacjentow
z ACS, stabilna choroba wieficowg leczonych metoda PCI
lub CABG oraz u 0séb z niewydolnoscig serca wigze sie
z gorszymi wynikami terapii [1, 16-19]. Zmniejszone ste-
Zenie hemoglobiny przy przyjeciu u pacjentdéw z ACS jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia niepozada-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych, takich jak zgon, zawat
serca czy krwawienie [4, 7, 8, 17].

Istnieje wiele badah méwiacych o niekorzystnym wpty-
wie niedokrwistosci, lecz nie ma jednoznacznej oceny war-
tosci progowej stezenia hemoglobiny, ponizej ktérej wyste-
puja niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe.

Jednym z takich badan jest metaanaliza Sabatine i wsp.
[2], oparta na 16 badaniach klinicznych, w ktérych tacznie
wzieto udziat 39 922 pacjentéw. Badacze podjeli probe oce-
ny wptywu niedokrwistosci na czestos¢ wystepowania nie-
pozadanych zdarzen sercowych (major adverse cardiac
events — MACE) w obserwacji 30-dniowej oraz znalezienia
wartosci progowej stezenia hemoglobiny bedacej czynni-
kiem prognostycznym niekorzystnego rokowania u pacjen-
téw z ACS. Wykazano istnienie zaleznosci miedzy warto-
Sciami wyjsciowymi stezenia hemoglobiny a wystapieniem
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powiktah sercowo-naczyniowych, ktérej wykresem jest
krzywa ,,)”. Wartos¢ hemoglobiny, ponizej ktorej zaobser-
wowano wzrost MACE, r6znita sie dla STEMI oraz zawatu
serca bez uniesienia odcinka ST (non ST-elevation myo-
cardial infarction — NSTEMI) w obserwacji 30-dniowej.
U pacjentéw ze STEMI przy zmniejszeniu stezenia hemo-
globiny ponizej 14 g/dl obserwowano liniowy wzrost Smier-
telnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych przy zmniej-
szeniu stezenia hemoglobiny o kazdy 1 g/dl. W grupie
pacjentéw z NSTEMI wartos¢ hemoglobiny miedzy 15 g/dl
a 16 g/dl byta uwazana za referencyjna, a przy jej zmniej-
szeniu o kazdy 1 g/dl ponizej 11 g/dl obserwowano wzrost
$miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz zawa-
tu serca. Tak istotne r6znice mogty wynikaé z patofizjolo-
gii dwoch rodzajow ACS. W STEMI, gdzie nagle dochodzi
do catkowitego zamkniecia naczynia poprzez pekniecie
blaszki miazdzycowej, znaczaco ogranicza sie mozliwosé
rekrutacji kolaterali. W NSTEMI niedokrwienie jest spo-
wodowane przez Swieze lub narastajgce ograniczenie prze-
ptywu i przewaznie nie dochodzi do catkowitego zamknie-
cia tetnicy [2]. Wzrost 30-dniowej $miertelnosci wykazano
rowniez w retrospektywnym rejestrze Wu i wsp. [20]
z udziatem 78 973 pacjentéw w wieku 65 lat i wiecej hospi-
talizowanych z powodu zawatu serca. Wstrzas, niewydol-
nos¢ serca oraz zgon podczas pobytu w szpitalu obserwo-
wano czesciej u pacjentéw ze zmniejszong wartoscia
hematokrytu, a przetoczenie krwi przy HCT < 30% wigza-
to sie ze zmniejszeniem 30-dniowej Smiertelnosci.

W kolejnych analizach poréwnywano niekorzystny
wptyw niedokrwistosci u 0s6b po zabiegu PCl. W badaniu
CADILLAC [4], do ktdrego wigczono 2027 pacjentéw z zawa-
tem serca poddanych PCl, niedokrwistos¢ przy przyjeciu
wigzata sie z wieksza smiertelnoscig podczas hospitaliza-
cji (4,6% vs 1,1%, p = 0,0003), w obserwacji 30-dniowe;]
(5,8% vs 1,5%, p < 0,0001) oraz 1-rocznej (9,4% vs 3,5%,
p < 0,0001). Obserwacje 2-letnig z udziatem 192 mezczyzn
z zawatem serca oraz towarzyszaca niedokrwistosciag przed-
stawili Cavusoglu i wsp. [21]. Wsrdéd pacjentéw z niedo-
krwistoscia (Hb < 13 g/dl) u 64% nie odnotowano zdarzen
niepozadanych (zgon lub zawat), natomiast w grupie pacjen-
téw z prawidtowym stezeniem hemoglobiny (Hb > 13 g/dl)
odsetek ten wynidst 81% (p < 0,0065).

Lee i wsp. [8] przeprowadzili analize w obserwacji
30-dniowej i 1-rocznej u pacjentéw po zabiegu PCl. W poréw-
naniu z pacjentami z prawidtowym stezeniem hemoglobiny
odnotowano czestsze wystepowanie MACE w obserwacji
30-dniowej, a takze wieksze wartosci stezeh troponiny |
oraz aktywnosci CK-MB po zabiegu PCl i dtuzszy pobyt
w szpitalu. W zaleznosci od stezenia hemoglobiny pacjen-
téw podzielono na trzy grupy: > 12 g/dl, 10-12 g/dli < 10 g/
dl. Najwiekszy odsetek rocznego przezycia zaobserwowano
u pacjentoéw ze stezeniem hemoglobiny > 12 g/dl, a naj-
gorsze rokowanie przy stezeniu hemoglobiny < 10 g/dl.
Reinecke i wsp. [22] wykazali istotnie mniejszg 36-mie-
sieczng przezywalnosé mezczyzn z wartosciami hemoglo-
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biny < 12,9 g/dl przed zabiegiem PCI. Z kolei Ronald i wsp.
[13] analizowali wptyw niedokrwistosci na wyniki PCl
w okresie wewnatrzszpitalnym u 48 851 pacjentow.
W poréwnaniu z pacjentami z prawidtowym stezeniem
hemoglobiny u 0s6b z niedokrwistoscig obserwowano
wieksze ryzyko zgonu, zawatu serca oraz MACCE w okre-
sie wewnatrzszpitalnym. Zanotowano tez réznice doty-
czace ptci — czesciej obserwowano zgon po PCl u mezczyzn
oraz zawat serca po PCl u kobiet. Niedokrwistos¢ byta
niezaleznym czynnikiem wptywajacym na smiertelnos¢
wewnatrzszpitalng u mezczyzn. Anker i wsp. [9] w anali-
zie badania OPTIMAAL wykazali wiekszg $miertelnos¢ oraz
ryzyko rehospitalizacji z powodu niewydolnosci serca
u pacjentéw ze STEMI powiktanym niewydolnoscia serca
oraz wspbtistniejaca niedokrwistoscia. Zauwazono, ze istot-
na jest nie tylko niedokrwistos¢ obecna przy przyjeciu, lecz
takze bezposrednio po wypisie ze szpitala, ktdra rowniez
stanowi niezalezny czynnik wptywajacy na odlegte roko-
wanie. Wartos¢ prognostyczna niedokrwistosci u pacjen-
tow ze STEMI i zaburzeniem funkcji lewej komory udoku-
mentowano w badaniu TRACE [23], w ktérym wzieto udziat
1731 chorych z frakcja wyrzutowa lewej komory (left ven-
tricular ejection fraction — LVEF) < 35%. Ciezka niedokrwi-
stos¢ wspobtistniejaca ze zmniejszong LVEF wigzata sie
z wiekszg Smiertelnoscia, w szczegblnosci u pacjentéw
z niewydolnoscia serca.

Krwawienie

Krwawienie jest najczestszym niekardiologicznym powi-
ktaniem u pacjentéw z ACS [8], a niedokrwistos¢ przy przy-
jeciu — niezaleznym czynnikiem wystapienia krwawienia
zwigzanego i niezwigzanego z PCl [4, 24] u pacjentow
z ACS, zaréwno ze STEMI, jak i NSTEMI. W badaniu OASIS,
do ktérego wtaczono 32 170 pacjentéw z ACS, wykazano
odwrotng zaleznosé miedzy stezeniem hemoglobiny przy
przyjeciu a ryzykiem duzego krwawienia u pacjentéw ze
STEMI oraz NSTEMI. Zaobserwowano stopniowy wzrost
ryzyka krwawienia proporcjonalnie do zmniejszenia ste-
zenia hemoglobiny wraz z wiekszym prawdopodobien-
stwem przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych, kt6-
re per se juz jest zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
wystgpienia zdarzeh sercowo-naczyniowych. Manoukian
i wsp. [24] w analizie badania ACUITY poréwnywali lecze-
nie biwalirudyna oraz heparyna z inhibitorem glikoprote-
iny lIb/1lla u 13 919 pacjentéw z ACS. Wykazali 30-dniowg
Smiertelnos¢ wynoszaca 7,3% u pacjentéw z krwawieniem
w poréwnaniu z 1,2% u 0s6b bez krwawienia. Duze krwa-
wienie wigzato sie z wiekszg 30-dniowg Smiertelnoscia,
niedokrwieniem i zakrzepicg w stencie w poréwnaniu
z pacjentami bez powaznych krwawien oraz byto nieza-
leznym czynnikiem 30-dniowej Smiertelnosci. W badaniu
Nikolsky i wsp. [4] u pacjentéw z niedokrwistoscia przy
przyjeciu wystepowaty czestsze wewnatrzszpitalne powi-
ktania krwotoczne (6,2% vs 2,4%, p < 0,002) i czesciej prze-
taczano im krew (13,1% vs 3,1%, p < 0,0001).
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Wybierajac odpowiedni dostep naczyniowy podczas
PCl, mozna istotnie zmniejszy¢ ryzyko krwawienia. Dostep
przez tetnice promieniowa redukuje o potowe czestosé
przetaczania krwi oraz wptywa na redukcje smiertelnosci
30-dniowej oraz 1-rocznej [25]. Wytyczne Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace diagnostyki
i leczenia ostrych zespotéw wieficowych bez uniesienia
odcinka ST z 2011 roku zalecaja przetaczanie krwi w przy-
padku znacznego pogorszenia stanu hemodynamicznego
chorego lub zmniejszenia poziomu hematokrytu < 25% lub
stezenia hemoglobiny < 7 g/dl [26].

Leczenie przeciwplytkowe
oraz interwencyjne

Jak wynika z rejestrow, leczenie interwencyjne w ACS
jest rzadziej stosowane u pacjentéw z niedokrwistoscia
pomimo wysokiego ryzyka wystapienia powiktah niedo-
krwiennych [7]. Przy wyborze strategii postepowania nale-
zy zwrdcic szczegblng uwage na koniecznosé przedtuzo-
nego stosowania podwadjnej terapii przeciwptytkowej po
angioplastyce wiencowej ze wszczepieniem stentu. Pomi-
mo korzystnych wynikéw w stosowaniu podwéjnej terapii
przeciwptytkowej po PCl (m.in. zapobieganie zakrzepicy
w stencie), wigze sie ona z wiekszym ryzykiem krwawienia
[27]. Shishehbor i wsp. [28] poréwnywali zastosowanie
stentdéw metalowych (bare metal stent — BMS) ze stentami
uwalniajacymi lek (drug-eluting stent — DES) u pacjentéw
ze wspotistniejaca niedokrwistoscia. U 0séb ze wszcze-
pionym BMS zanotowano wiekszg smiertelnos¢ w obser-
wacji 1,8-letniej w poréwnaniu z pacjentami ze wszcze-
pionym DES (26% vs 17%, p < 0,001).

Wnioski

Wspotwystepowanie choroby wieficowej z niedokrwi-
stoscig wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem zgonu, wysta-
pienia powiktafh krwotocznych i przetaczania krwi. Moze
takze spowodowac koniecznos¢ modyfikacji farmakotera-
pii oraz decydowaé o wyborze strategii rewaskularyzacji
w tej grupie chorych.
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