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Stowo wstepne

Barbara Wieckowska

Niniejsze opracowanie stanowi kolejny tom dotyczagcy mozliwosci wykorzystania
metod iloSciowych w obszarze ochrony zdrowia w Polsce. Tym razem tematem badawczym
sg choroby serca. Publikacja zostata przygotowana przez zespdt ekspertdw pracujgcych
w ramach projektu ,Poprawa jakosci zarzgdzania w ochronie zdrowia poprzez wsparcie
procesu tworzenia regionalnych map potrzeb zdrowotnych jako narzedzia usprawniajacego
procesy zarzadcze w systemie ochrony zdrowia — szkolenia z zakresu szacowania potrzeb
zdrowotnych”, realizowanego przez Departament Analiz i Strategii Ministerstwa Zdrowia,
wspoétfinansowanego ze Srodkéw Unii Europejskiej w ramach Europejskiego Funduszu
Spotecznego, i stanowi jedno z trzech opracowan dokumentujacych wyniki prac zespotu.
Ekspercka grupa robocza ds. choréb kardiologicznych, sktadajaca sie z oséb reprezentujacych
grono lekarzy specjalizujacych sie w chorobach serca, epidemiologdw, politykéw spotecznych,
ekonomistow zdrowia, demograféw, statystykéw, ekonometrykdw oraz oséb pracujacych
na duzych zbiorach danych, dokonata dogtebnej analizy funkcjonowania systemu opieki
kardiologicznej w Polsce, skupiajac sie w pierwszym etapie na obserwowanej i prognozowane;j
liczbie pacjentow kardiologicznych.

Celemniniejszejpublikacjijest przedstawienie systemowego podejsciadoanalizy danych
gromadzonych w systemie ochrony zdrowia w Polsce w obszarze choréb kardiologicznych
w takisposdb, aby zapewnione byty rzetelne dane i prognozy bedgce podstawa do sporzgdzenia
map potrzeb zdrowotnych dla poszczegdlnych wojewddztw oraz catego kraju. Jest to pierwsze
tak szczegdtowe opracowanie w obszarze chordb serca, ktdre opisuje Sciezki leczenia pacjenta
obserwowane w danych ptatnika publicznego (Narodowego Funduszu Zdrowia), realizowane
w ramach powszechnego zabezpieczenia zdrowotnego w Polsce, oraz uzupetnia wiedze
gromadzona w rejestrach (np. w Ogdlnopolskim Rejestrze Ostrych Zespotéw Wiencowych).

Mapy potrzeb zdrowotnych tworzone sg przez szereg krajéow (np. przez Austrig,
Czechy czy Francje). Sa one istotnym narzedziem wpierajgcym proces podejmowania decyzji
w systemie ochrony zdrowia (ang. evidence-based management), zarowno w aspekcie

zapewnienia trwatosci dziatan (w rozumieniu czesciowego uniezaleznienia od procesu



politycznego i opierania decyzji na podstawie obiektywnych analiz), jak i wsparcia procesu
wyjasniania/ttumaczenia polityki spotecznej obywatelom, co — w szczegdlnosci w obszarze
polityki zdrowotnej—jest niezmiernie trudne. Z tego wzgledu mapowanie potrzeb zdrowotnych
zostato istotnie wsparte przez Komisje Europejskg poprzez wprowadzenie tzw. wymogow ex-
ante. Zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) nr 1303/2013 z dnia
17 grudnia 2013 r., ustanawiajagcym wspodlne przepisy dotyczace Europejskiego Funduszu
Rozwoju Regionalnego, Europejskiego Funduszu Spotecznego, Funduszu Spdjnosci,
Europejskiego Funduszu Rolnego na rzecz Rozwoju Obszaréw Wiejskich oraz Europejskiego
Funduszu Morskiego i Rybackiego oraz ustanawiajgcym przepisy ogdlne dotyczace
Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalnego, Europejskiego Funduszu Spotecznego,
Funduszu Spéjnosci i Europejskiego Funduszu Morskiego i Rybackiego oraz uchylajgcym
rozporzadzenie Rady (WE) nr 10832006, Dz. Urz. UE L 347, 20.12.2013, uruchomienie
srodkéw strukturalnych bedzie uzaleznione od spetnienia wymogdéw warunkowosci ex-ante,
czyli zapewnienia wykonania okreslonych warunkéw wejsciowych umozliwiajacych efektywna
realizacje programow wspoétfinansowanych ze srodkéw europejskich. Wedtug Zatgcznika Xl
do powyzszego rozporzadzenia ogdlnego warunki te dotyczg m.in. ,Istnienia krajowych lub
regionalnych strategicznych ram polityki zdrowotnej w zakresie okreslonym art. 168 TFUE,
zapewniajgcych stabilnos¢ gospodarcza” (warunek 9.3)%. Ramy te powinny wynikac z zapiséw
map potrzeb zdrowotnych.

Niezaleznie od wymagan Unii Europejskiej, Polska zaplanowata systemowe rozwigzania
dla tworzenia oraz zakresu wykorzystywania map potrzeb zdrowotnych. Obowigzek tworzenia
map potrzeb zdrowotnych w Polsce zostat wprowadzony ustawg z dnia 22 lipca 2014 r.
0 zmianie ustawy o $wiadczeniach opieki zdrowotnej finansowanych ze srodkéw publicznych
oraz niektérych innych ustaw (Dz.U. 2014 poz. 1138)2. Zgodnie z nig pierwsze mapy potrzeb
zdrowotnych majg by¢ sporzadzone najpdzniej do dnia 1 kwietnia 2016 r. i bedg obejmowac

obszar lecznictwa szpitalnego®.

1 W ramach celu tematycznego nr 9 Umowy partnerstwa (UP) — Promowanie wtaczenia spotecznego, walka
z ubdéstwem i wszelka dyskryminacja.

2 Natomiast zakres tresci map potrzeb zdrowotnych regulowany jest przepisami rozporzadzenia Ministra Zdrowia
z dnia 26 marca 2015 r. w sprawie zakresu tresci map potrzeb zdrowotnych (Dz.U. 2015 poz. 458).

3 Pierwsze dwie edycje map, zgodnie z art. 19 Ustawy, przygotowuje minister wtasciwy ds. zdrowia. Za$
w przypadku map sporzagdzanych na okres po roku 2021 mapy potrzeb zdrowotnych beda tworzone przez
wojewodoéw oraz dziatajgce przy nich Wojewddzkie Rady ds. Potrzeb Zdrowotnych przy istotnym wsparciu
Instytutu Zdrowia Publicznego — Paristwowego Zaktadu Higieny.
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Nie oznacza to, ze w Polsce jest to zupetnie nowy mechanizm oraz ze nie byty
podejmowane proby stworzenia map potrzeb zdrowotnych. We wczes$niejszych latach
wystepowaty podobne inicjatywy. W roku 1997, tj. w okresie funkcjonowania kas chorych,
w art. 55a ustawy z dnia 6 lutego 1997 r. o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym
okreslono, iz organy samorzadu terytorialnego, po zasiegnieciu opinii samorzagdéw zawodow
medycznych w porozumieniu z regionalng kasa chorych, sg zobligowane do przygotowania
planu zabezpieczenia ambulatoryjnej opieki zdrowotnej*. Ustawa z dnia 23 stycznia 2003 r.
o Powszechnym Ubezpieczeniu w Narodowym Funduszu Zdrowia (Dz. U. z 2003 r. Nr 45, poz.
391 z poin. zm.) w art. 101 wprowadzata obowigzek tworzenia przez zarzad wojewddztwa
wojewddzkich planéw zdrowotnych, zas przez Ministra Obrony Narodowej, Ministra
Sprawiedliwosci i ministra wtasciwego do spraw wewnetrznych — planu zabezpieczenia
Swiadczen zdrowotnych dla stuzb mundurowych?®.

Niniejsze opracowanie nie jest bezposrednig proba stworzenia mapy potrzeb zdrowotnych
dla obszaru chordb serca. Ma ono na celu przygotowanie danych zwigzanych z jednym
zelementdw jg stanowigcych—zachorowalnoscig; awieccelem publikacjijest okreslenie obecnego
oraz prognozowanego poziomu zachorowalnosci na choroby kardiologiczne, z uwzglednieniem
podziatu na poszczegdlne grupy chordb oraz wystepowania zjawiska wielochorobowosci.
Albowiem poprawne okreslenie wartosci obecnych i historycznych jest pierwszym, niezbednym
warunkiem dla poprawnego oszacowania potrzeb zdrowotnych w przysztosci.

Oszacowanie zachorowalnosci na poszczegdélne grupy chordb jest mozliwe dzieki
badaniom epidemiologicznym badz prowadzonym rejestrom medycznym. Takie badania
sg prowadzone réwniez w Polsce, jak rowniez sg prowadzone w Polsce rejestry chordb.
Jednak informacje pozyskane z tych Zzrdodet nie sg wystarczajgce do budowy map potrzeb
zdrowotnych. W przypadku badan epidemiologicznych w Polsce najbardziej szczegdtowe
prace prowadzone zostaly w obszarze zawatdéw, gdzie na podstawie danych rejestrowych,

informacji o hospitalizacjach oraz o zgonach dokonano oszacowania liczby zawatéw serca

4 Zasady i warunki, jakim powinien odpowiada¢ plan, zostaty okreslone przez rozporzadzenie Ministra Zdrowia
z dnia 10 pazdziernika 2001 r. w sprawie zasad i warunkéw, jakim powinien odpowiadaé¢ minimalny plan
zabezpieczenia ambulatoryjnej opieki zdrowotnej (Dz.U.01.121.1315).

® Zasady i warunki, jakim powinien odpowiada¢ plan, zostaty okreslone przez rozporzadzenie Ministra Zdrowia
z dnia 16 czerwca 2003 r. w sprawie warunkéw, jakim powinny odpowiada¢ wojewddzkie plany zdrowotne oraz
zakresu danych niezbednych do przygotowania takiego planu (Dz.U.03.115.1087).
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w Polsce w latach 2009-2012°. Zawaty stanowig jednak cze$¢ choréb wchodzacych w sktad
grupy choroba niedokrwienna serca, ktore stanowig ok. 30% wszystkich chordb serca. Zatem
nie sg wystarczajace do celéw prognostycznych, szczegdlnie w obliczu wspomnianej wczesdniej
wielochorobowosci.

W ramach obszaru chordb serca prowadzone sg 3 rejestry medyczne: Ogdlnopolski
Rejestr Ostrych Zespotéw Wienicowych (PL-ACS), Ogdlnopolski Rejestr Procedur Kardiologii
Inwazyjnej (ORPKI) oraz Krajowy Rejestr Operacji Kardiochirurgicznych (KROK). Jednakze zaden
z tych rejestrow nie jest wystarczajgcy do przygotowania informacji na temat zapadalnosci
na choroby kardiologiczne oraz prognoz tej wartosci. Rejestr pacjentéow z ostrymi zespotami
wiencowymi w kategoriach ilosciowych odbiega od wartosci obserwowanych w danych
sprawozdawczych Narodowego Funduszu Zdrowia. Wstepna analiza poréwnawcza pokazuje, ze
nie wszystkie placéwki zgtaszajg swoje przypadki do rejestru. Z kolei KROK jest rejestrem operacji
kardiochirurgicznych i obejmuje jedynie jedng z metod leczenia pacjentdw kardiologicznych.
Trzeci z tych rejestréw, ORPKI, réwniez dotyczy tylko czesci choréb kardiologicznych, przez co
nie moze zostac uzyty przy projektowaniu ujednoliconej metody analiz.

W niniejszym opracowaniu skupiono sie na chorobach serca stanowigcych jedng
z dwdch grup chordb uktadu krazenia’, dzielagc jg na 15 podgrup wg Miedzynarodowej
Statystycznej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych Rewizja dziesigta®. Dla
sporzadzenia prognozy zachorowalnosci (liczby nowo rozpoznanych przypadkéw chordb
serca) niezbedne jest (i) okreslenie metodyki prognozowania, w tym w szczegdlnosci poziomu
jej szczegotowosci oraz (ii) przygotowanie niezbednych danych historycznych stanowigcych
podstawe estymacji. Poniewaz, jak juz wspomniano, wyniki prac majg postuzy¢ do stworzenia
map potrzeb zdrowotnych, zgodnie z trescig rozporzadzenia, gtéwnym celem opracowania
jest jak najbardziej precyzyjne, biorac pod uwage dostepne dane, okreslenie biezgcej wartosci

zachorowalnosci choroby serca w Polsce.

5 AMI-PL Group (2014) Wystepowanie, leczenie i prewencja wtdrna zawatéw serca w Polsce Ocena na podstawie
Narodowej Bazy Danych Zawatéw Serca. Raport AMI-PL 2009-2012.

7 Chorobom naczyn planuje sie poswiecenie jednego z przysztych tomdw serii.

8Choroba niedokrwiennaserca (120, 121, 124, 125), Niewydolno$é serca (150), Migotanie i trzepotanie przedsionkdw
(148), Pozostate zaburzenia rytmu i przewodzenia (144-147, 149), Kardiomiopatie (142, 143), Wady serca wrodzone
(Q20-Q26), Wady serca nabyte (105-109, 134-137), Zator ptucny (126), Zapalenia wsierdzia (133, 138, 139), Choroby
osierdzia (130-132), Inne choroby naczyn ptucnych (127, 128), Tetniak aorty (171), Zapalenie migsnia sercowego
(140,141), Choroba reumatyczna (100-102), Inne choroby serca (niedoktadne, niesklasyfikowane) (151, 152).
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Opracowanie sktada sie z dwdch gtéwnych czesci: teoretycznej (rozdziaty |-Il) oraz
empirycznej (rozdziaty IlI-VIIl). Rozdziat |, autorstwa Ewy Kowalik, przedstawia podstawowa
terminologie zwigzang z chorobami kardiologicznymi. Autorka zaprezentowata w nim
réznorodnos¢ przyczyn, objawdw oraz technik diagnostyki i leczenia choréb serca. Rozdziat ten
stanowi punkt wyjscia dla pozostatych rozwazan i wskazuje na koniecznos¢ szerokiej analizy
wspoétwystepowania poszczegdlnych schorzen kardiologicznych, albowiem choroby te nie
tylko maja z reguty przewlekty charakter, lecz réwniez pomiedzy poszczegdlnymi schorzeniami
wystepuja zaleznosci przyczynowo-skutkowe.

Drugi z rozdziatow teoretycznych, autorstwa Jakuba Witkowskiego, dotyczy przegladu
doswiadczen miedzynarodowych w zakresie metodyki modelowania choréb kardiologicznych.
Autor wskazuje, ze niezaleznie od wybranej koncepcji badawczej (modele statystyczne
vs. modele symulacyjne), niezmiernie wazne jest rownoczesne stosowanie analiz
scenariuszowych w celu ograniczenia niepewnosci prognoz. Rownoczesnie artykut dotyka
problemu wyboru zmiennych decyzyjnych, jakie sg wykorzystywane przy modelowaniu choréb
kardiologicznych, ktére jednak (w praktyce) sg determinowane przyjetym rozwigzaniem
metodycznym rodzaju modelu oraz zakresem dostepnych danych.

Rozdziaty IlI-VIl naleza do grupy rozdziatéw dotyczacych empirycznych modeli
deskryptywnych dla poszczegdlnych, wybranych, grup choréb serca. Innymi stowy, stanowia
praktyczne zastosowanie analizy medycznej oraz modeli analitycznych opisanych w czesci
teoretycznej. | tak: w rozdziale Ill opisano modele dla choroby niedokrwiennej serca,
w rozdziale IV — dla ostrych zespotéw wiernicowych; modele dla zaburzen rytmu i przewodzenia
zawarte zostaty w rozdziale V. Rozdziat VI dotyczy migotania i trzepotania przedsionkdw; ostatni,
VIl rozdziat z tej czesci, dotyczy niewydolnosci serca. Zamyst pracy nad tymi rozdziatami polegat
na potaczeniu wiedzy medycznej z wiedzg statystyczno-informatyczng. Stad tez kazdy z nich
pisany jest przez zespdt ekspertdw: medycznych (Jacek Jagas — rozdziat Ill, IV, Ewa Kowalik —
rozdziat V, VI, VII) oraz analitykdw (Beata Kon — I1I, Andrzej Tolarczyk — rozdziat IV, Filip Urbanski
— rozdziat V, VI, Janusz Dagiel — rozdziat VII, Barbara Wieckowska — rozdziat 1V, rozdziat VI,
rozdziat VII). Podobnie wyglada réwniez struktura tresci tych rozdziatéw: po medycznych
aspektach dotyczacych procesu diagnostyki oraz leczenia danej grupy chordb nastepuje
skrécony opis systemu leczenia w Polsce, ktéry to w kolejnym kroku jest transformowany
na schemat drzewa decyzyjnego uzupetnionego danymi empirycznymi obserwowanymi

w roku 2013. Drzewa te sg wynikiem prac eksperckiej grupy roboczej ds. kardiologii i tworzone
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byty na bazie dostepnych modeli zagranicznych, polskich standardéw leczenia oraz wiedzy
eksperckiej. Danymi wejsciowymi do schematdw jest liczba nowych przypadkdéw zachorowan
zaobserwowana w lecznictwie szpitalnym, jednakze w artykutach zamieszczono réwniez dane
w przekrojach, dotyczace zachorowalnosci szacowanej na bazie sprawozdawanych swiadczen,
niezaleznie od miejsca ich udzielenia (AOS, SOR, szpital). Deskryptywne modele leczenia
bazujgce na danych z roku 2012 stanowig ostatnig czes¢ kazdego z rozdziatéw.

Ostatni rozdziat ksigzki, wspdlnego autorstwa pracownikdw Departamentu Analiz
i Strategii Ministerstwa Zdrowia, stanowi prognoza zachorowalnosci dla chordb kardiologicznych
w Polsce na lata 2015-2025. W pierwszej jego czeSci przedstawiono metodyke okreslania
nowych przypadkéw zachorowan na poszczegdlne grupy choréb kardiologicznych (wyrdzniono
15 grup chordb), wykorzystujgca informacje sprawozdawcze o $wiadczeniach zrealizowanych
wAOQS, SORi szpitalu za okres 2009-2014. Nalezy tutaj podkresli¢, ze analizy uwzgledniaty rdwniez
rodzaj udzielonych $wiadczen, albowiem konieczne byto ujecie z badanego zbioru pacjentéw,
ktoérzy mogli pojawi¢ sie w systemie ptatnika publicznego po raz pierwszy od roku 2009, lecz
nie s3 nowo rozpoznanymi przypadkami. Na podstawie przeprowadzonych analiz stwierdzono,
ze w roku 2013 zachorowalno$é na choroby kardiologiczne wyniosta ok. 745 tys. przypadkéw
(ok. 367 tys. 0s6b) i bedzie ona stopniowo wzrasta¢ do poziomu 857 tys. przypadkow (ok. 426 tys.
0s0b) w roku 2025 (ok. +15%). Uzyskane wyniki dajg podstawy do podejmowania odpowiednich
decyzji zarzadczych w systemie ochrony, w zwigzku z wynikajgcym ze wzrostu zachorowalnosci
wzrostem zapotrzebowania na swiadczenia zdrowotne.

Wyrazamy nadzieje, ze lektura ksigzki bedzie inspirujgca dla Czytelnikéw i wptynie
na lepsze zrozumienie metod ilosciowych stosowanych w obszarze zdrowia, a tym samym
— przyczyni sie do upowszechnienia tych waznych z punktu widzenia zarzadzania narzedzi
statystycznych. Jest to o tyle istotne, ze system ochrony zdrowia powinien by¢ rozwijany
w sposdb planowy, na bazie wnikliwych analiz stanu obecnego oraz rzetelnych prognoz, a nie
jedynie na bazie zmiennych w czasie decyzji politycznych.

Pragniemy w tym miejscu podziekowac recenzentom pracy — Profesorowi Andrzejowi
Wykretowiczowi oraz Profesorowi Bogumitowi Kaminskiemu — za cenne uwagi do tekstow,
ktére przyczynity sie do wzbogacenia wielu watkéw poruszanych w poszczegdlnych rozdziatach

ksigzki.
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Specyfika choréb kardiologicznych
— roznorodnos¢ przyczyn,
objawow i metod leczenia

Ewa Kowalik

Wprowadzenie

Choroby serca, cho¢ dotycza jednego narzadu, stanowig bardzo heterogenny zbiér
réznych schorzen o odmiennej patogenezie, do ktorego nalezg m.in. schorzenia o podtozu
miazdzycowym, wrodzone wady rozwojowe serca, kardiomiopatie uwarunkowane
genetycznie czy choroby infekcyjne. Objawy chordb serca sg czesto niespecyficzne (np.
meczliwos¢, dusznosé, bél w klatce piersiowej), stad konieczne jest réznicowanie z chorobami
ze strony innych uktadow. Poszczegdlne schorzenia kardiologiczne wymagajg wdrozenia
odmiennej diagnostyki i algorytmdéw terapeutycznych. Leczenie obejmuje postepowanie
niefarmakologiczne, farmakoterapie oraz procedury zabiegowe z zakresu kardiologii inwazyjnej
i kardiochirurgii. Decyzje o sposobie leczenia zabiegowego (lub dyskwalifikacji z takiego
postepowania) podejmowane s3 przez tzw. kardiogrupe (ang. heart team), w sktad ktérej
wchodzg, w zaleznosci od schorzenia i rodzaju zabiegu, specjalisci w zakresie m.in. kardiologii
inwazyjnej, obrazowania w kardiologii (echokardiografista, radiolog), elektrofizjologii,
kardiochirurgii i anestezjologii. Rokowanie u pacjentéw w duzej mierze zalezy od obecnosci
chordéb wspdtistniejgcych. Zdecydowana wiekszos¢ chorych wymaga opieki kardiologicznej do

konca zycia.

Poniewaz wiele czynnikdéw ryzyka sercowo-naczyniowego podlega modyfikacji (palenie
tytoniu, nieprawidtowa dieta, niedostateczna aktywnosc fizyczna, nadci$nienie tetnicze,
zaburzenia gospodarki lipidowej i weglowodanowej, nadwaga/otytos¢), znaczaca rola
przypada profilaktyce, tj. wykrywaniu, ocenie i podejmowaniu dziatan modyfikujgcych lub

eliminujgcych stwierdzane czynniki ryzyka.

Schorzenia kardiologiczne posiadaja pewne specyficzne cechy wyrdzniajace je na tle

innych choréb innych uktadéw. Nalezy tutaj podkresli¢, ze:
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—  choroby serca stanowig bardzo heterogenny zbiér, od najbardziej rozpowszechnionych
choréb cywilizacyjnych po schorzenia spetniajgce kryteria chordb rzadkich;

— wystgpienie objawéw choroby poprzedza czesto okres bezobjawowy (np.
bezobjawowa dysfunkcja lewej komory, zwezenie naczyn wiericowych bez dtawicy),
a pierwszg manifestacjg choroby moze byé nagty zgon sercowy;

—  pomiedzy poszczegdlnymi schorzeniami wystepuje wiele zaleznosci przyczynowo-
skutkowych (np. u pacjenta po zawale serca moze rozwingé sie niewydolnosé
serca czy komorowe zaburzenia rytmu serca), ktére czasem mogg mie¢ charakter
dwukierunkowy (np. w przebiegu niewydolnosci serca moze wtdrnie pojawic sie
istotna niedomykalno$¢ zastawki mitralnej, ale tez pierwotna niedomykalnosé
mitralna moze sta¢ przyczyng niewydolnosci serca);

— znakomita wiekszo$¢ chordb serca ma charakter przewlekty (z wyjatkiem np.
niepowiktanego zapalenia miesnia sercowego lub osierdzia czy niewydolnosci serca
spowodowanej odwracalng przyczyng) — chorzy wymagajg opieki kardiologicznej do
konca zycia;

—  wprzebieguschorzen kardiologicznych mogg wystgpic stany bezposrednio zagrazajace
zyciu, wymagajace pilnego wdrozenia intensywnego leczenia w warunkach szpitalnych,
w tym leczenia zabiegowego (np. ostre zespoty wiericowe).

W niniejszym rozdziale przedstawiono epidemiologie choréb serca oraz omdwiono

czynniki ryzyka ze szczegdlnym uwzglednieniem zagadnien dotyczacych prewencji pierwotnej
i wtdérnej. Zarysowane zostaty takie metody diagnostyczne i terapeutyczne znajdujgce

zastosowanie w tej grupie schorzen.

Podstawy klasyfikacji i epidemiologia chordb serca

Choroby serca klasyfikowane sg w oparciu o Miedzynarodowg Klasyfikacje Chordb
i Problemow Zdrowotnych ICD-10 (WHO 2008). W praktyce klasyfikacja ta jest wykorzystywana
do celéw epidemiologicznych (monitorowanie zapadalnosci, chorobowosci i umieralnosci)
oraz do innych celdéw zwigzanych z zarzadzaniem w systemie opieki zdrowotnej (w tym np.

sprawozdawczosci).
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Choroby serca zostaty umieszczone w rozdziale IX klasyfikacji (Choroby uktadu krazenia,

100-199) i obejmuja:

—  ostrg (100-102 ) oraz przewlekta (105-109) chorobe reumatyczng,

—  chorobe niedokrwienng serca (120-125), w tym zawat serca,

—  zespot sercowo-ptucny i choroby krazenia ptucnego (126-128),

— inne choroby serca (130-152) — w tej czesci zostaty zaklasyfikowane wady zastawkowe,
kardiomiopatie, zaburzenia rytmu i przewodzenia oraz choroby wsierdzia i osierdzia.

Wrodzone wady serca (Q20—-Q26) znalazty sie natomiast w rozdziale XVII klasyfikacji (Wady

rozwojowe wrodzone, znieksztatcenia i aberracje chromosomowe).

Dane epidemiologiczne dotyczgce chordb serca zazwyczaj prezentowane sg tgcznie
z chorobami naczyn obwodowych jako choroby uktadu krgzenia/choroby uktadu sercowo-
naczyniowego. Szczegdétowe dane dotyczace m.in. zapadalnosci i chorobowosci dla
najczestszych choréb kardiologicznych zostaty w niniejszej publikacji zaprezentowane

w rozdziatach dedykowanych wybranym chorobom serca.

W Polsce, po zarejestrowanym w latach 70. i 80. ubiegtego stulecia wzroscie umieralnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych, w 1991 r. zaobserwowano zahamowanie zjawiska,
a nastepnie odwrdcenie trendu (Wojtyniak et al. 2003). Za wzrost $Sredniej dtugosci zycia
od 1991 roku odpowiada w 51% u kobiet i w 61% u mezczyzn redukcja $Smiertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Choroby ukfadu krazenia wciaz jednak stanowig najczestsza
przyczyne zgonu Polakéw —w 2010 roku 40,8% zgondw wsréd mezczyzn i 51,8% zgondw wsrdd
kobiet byto spowodowanych schorzeniami sercowo-naczyniowymi (Wojtyniak et al. 2012).
Jak wynika z Wieloosrodkowych Ogdlnopolskich Badan Stanu Zdrowia WOBASZ i WOBASZ
Senior, w okresie 8 lat (do roku 2012) umieralnos¢ z powodu chordb uktadu krazenia stanowita
w populacji badania WOBASZ (osoby w wieku 20-74 lata) 38% wsrdd mezczyzn i 31% wsrdd
kobiet ogétem zmartych. Choroba niedokrwienna serca i choroby naczyn mézgu stanowity
najczestsze przyczyny zgondw sercowo-naczyniowych u mezczyzn (odpowiednio 33% i 17%),
za$ u kobiet na pierwszym miejscu znalazty sie choroby naczyn mézgu (31%), na drugim zas —
choroba niedokrwienna serca (23%). W starszej populacji badania WOBASZ Senior umieralnos¢
z powodu chordb sercowo-naczyniowych stanowita 48% wsrdd mezczyzn i 58% wsrod kobiet

ogo6tu zmartych (w okresie 5 lat obserwacji). Najczestszg przyczyna zgonu byta choroba
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niedokrwienna serca (29% u mezczyzn i 24% u kobiet), a nastepnie choroby naczyn mdzgu
(odpowiednio 16% i 21%) (Piotrowski et al. 2015). Obserwacje te potwierdzajg dane PZH, wg
ktdérych choroby uktadu krazenia sg gtéwnga przyczyng zgonu ogdétu Polakéw w wieku powyzej
64 lat, a w mtodszym wieku znajdujg sie na drugim miejscu po przyczynach zewnetrznych
w przypadku mezczyzn i nowotworach wsérdd kobiet. Do gtéwnych przyczyn zgonéw wsrod
choréb uktadu krazenia naleza: choroba niedokrwienna serca, w tym zawat serca (w 2010 r.
45,8 tys. zgondw, w tym zawat 17,8 tys., tj. odpowiednio 26% i 10% zgondéw z powodu ogétu
przyczyn krazeniowych), choroby naczyn mdzgowych (35,6 tys. zgondw, 20% catej grupy) oraz
zespot sercowo-ptucny i inne choroby serca (51,5 tys. zgondw, 30% grupy) (Wojtyniak et al.
2012). Autorzy raportu zwracajy uwage na fakt, ze inne choroby serca staty sie czestszg niz
choroba niedokrwienna przyczyng zgonu Polakéw. Umieralnos¢ z powodu zespotu sercowo-
ptucnego i innych chordb serca (126-151 wg klasyfikacji ICD-10) w Polsce jest zdecydowanie
wyzsza niz srednia umieralno$¢ dla catej Unii Europejskiej (ogdtem mezczyini umieraja
z powodu tych choréb ponad dwukrotnie czesciej, a w wieku 25-64 lata nawet trzykrotnie,
natomiast dla kobiet wskaznik ten ogétem jest wyzszy o 67%, a w wieku 25—64 lata — o0 120%)

(Wojtyniak et al. 2012).

Standaryzowane wzgledem wieku wspdtczynniki zgondw z powodu choréb uktadu
krazenia ogétem sg w Polsce wcigz o 50% wyzsze w porownaniu do sredniej dla krajow Unii
Europejskiej (o 43% kobiet, o 58% u mezczyzn), natomiast o 14% nizsze w poréwnaniu do
$redniego standaryzowanego wspdtczynnika dla Regionu Europejskiego Swiatowej Organizacji

Zdrowia (Jankowski et al. 2014).

Etiopatogeneza i patofizjologia wybranych choréb serca

Jak wspomniano juz we wprowadzeniu, choroby serca charakteryzujg sie bardzo duza
réznorodnoscia. Przyblizenie etiopatogenezy nawet kilku najczesciej wystepujgcych schorzen
wykracza poza ramy tego opracowania, stagd tez przedstawiono informacje jedynie dla dwéch

z nich, tj. choroby niedokrwiennej i niewydolnosci serca.

Chorobaniedokrwiennasercajestzespotem objawéw spowodowanych niewspoétmiernoscia
miedzy dowozem sktadnikéw odzywczych do miesnia sercowego a jego zapotrzebowaniem

metabolicznym, ktora wigze sie z niedokrwieniem lub hipoksjg (Montalescot et al. 2013).
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Tlen i substancje odzywcze s3 dostarczane do miesnia sercowego przez tetnice wiericowe
odchodzace bezposrednio od poczgtkowego odcinka aorty. Najczestszg przyczyng choroby
niedokrwiennej serca sa zmiany miazdzycowe tych naczyn. Prawidtowe tetnice wiericowe
charakteryzuja sie elastycznoscig, gtadkg powierzchnig i zdolnoscig regulacji przeptywu
krwi w zaleznosci od potrzeb (w czasie wysitku fizycznego przeptyw krwi przez naczynia
wiencowe moze wzrosngé kilkukrotnie). Uszkodzenie btony wewnetrznej tetnic poprzez
podwyzszone stezenia cholesterolu we krwi, sktadniki dymu tytoniowego oraz nadcisnienie
tetnicze powoduje tworzenie sie w $cianie naczynia blaszki miazdzycowej, sktadajacej sie
z czasteczek lipidow, ptytek krwi, widknika i soli wapnia. Tak powstaty twér uwypuklony do
Swiatta naczynia zmniejsza jego Srednice i miejscowo uposledza przeptyw krwi. Oprécz samej
obecnosci blaszki miazdzycowej w etiopatogenezie choroby niedokrwiennej istotng role
odgrywa takze utrata przez uszkodzony srédbtonek naczyn wtasciwosci autoregulacyjnych,
zapobiegajgcych skurczowi naczynia (Beresewicz 2011). Ostatecznie spadek przeptywu krwi
w naczyniu wiencowym daje kliniczne objawy niedokrwienia miesnia serca, tj. bdl dtawicowy,
wystepujacy przy wysitku lub takze w spoczynku. Powstata blaszka miazdzycowa i rozwdj
dysfunkcji sréddbtonka sprzyjajg procesom wykrzepiania w tetnicy. W wyniku uszkodzenia
blaszki miazdzycowej z wytworzeniem sie zakrzepu moze dojs¢ do catkowitej obstrukc;ji tetnicy
i klinicznych objawdéw zawatu serca, tj. martwicy miesnia sercowego zaopatrywanego przez

zamkniete naczynie (Thygesen et al. 2012).

Niewydolnos¢ serca jest natomiast nastepstwem uszkodzenia miesnia sercowego, do
ktérego dochodzi najczesciej w przebiegu choroby niedokrwiennej serca, nadci$nienia
tetniczego, rzadziej wad serca, kardiomiopatii i innych schorzen. Niezaleznie od przyczyny
niewydolnosci obserwuje sie przecigzenie objetosciowe serca, ktére powoduje wzrost
obcigzenia $cian serca i zwieksza zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen. W konsekwencji
dochodzi do uruchomienia neurohormonalnych mechanizméw regulacyjnych w organizmie,
w tym przede wszystkim pobudzenia uktadu renina-angiotensyna-aldosteron oraz uktadu
wspotczulnego i nadmiernego wytwarzania/uwalniania angiotensyny I, noradrenaliny
i aldosteronu (Beresewicz 2010). Zjawisko to prowadzi do dalszych zaburzen czynnosci miesnia
sercowego i jego uszkodzenia. Przedstawione zjawiska patofizjologiczne tworzg mechanizm

btednego kota, powodujac staty postep procesu chorobowego (Kuch 2003).
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Wsrdd podstawowych czynnikdw ryzyka chordb sercowo-naczyniowych wyrdznia sie
czynniki modyfikowalne (tj. takie, na ktdre mozna wptywac poprzez modyfikacje stylu zycia lub
terapie) oraz czynniki niemodyfikowalne (tj. takie, na ktére nie mozna skutecznie oddziatywad).
Znajomos¢ czynnikdw ryzyka jest podstawa dziatan profilaktycznych w zakresie chordb serca,
opierajgcych sie na ocenie, wykrywaniu i modyfikacji lub eliminacji tych czynnikéw, na ktére

mozemy oddziatywac.

Do czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego podlegajacych modyfikacji naleza:

nieprawidtowe nawyki zywieniowe,

—  palenie tytoniu,

—  mata aktywnos¢ fizyczna,

—  podwyzszone ci$nienie tetnicze,

—  zaburzenia lipidowe (zwiekszone stezenie cholesterolu LDL w osoczu, niskie stezenie
cholesterolu HDL, zwigkszone stezenie triglicerydéw),

—  zaburzenia gospodarki weglowodanowej (nieprawidtowa tolerancja glukozy lub
cukrzyca),

— nieprawidtowa masa ciata (nadwaga lub otytos¢).

Modyfikacji nie podlega natomiast:

—  wiek (mezczyzni 245 lat, kobiety 255 lat),
—  ptec¢ (wieksze ryzyko u mezczyzn niz u kobiet przed menopauzg),
—  obcigzajagcy wywiad rodzinny (wczesne wystepowanie w rodzinie choréb o podtozu
miazdzycowym).
Ponadto wyrdznia sie tzw. nowe czynniki i markery istotne z perspektywy oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego, do ktérych naleza: wskazniki reakcji zapalnej (hs-CRP, fibrynogen)

oraz biomarkery zakrzepowe (homocysteina, fosfolipaza A2 zwigzana z lipoproteinami).

Obecnos¢ i znaczenie czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego byty przedmiotem
wielu prowadzonych na szeroka skale badan. Na podstawie wynikéw badania INTERHEART
obejmujgcego 52 kraje na catym Swiecie stwierdzono, ize na wystgpienie choroby
niedokrwiennej serca wptywa dziewie¢ niezaleznych czynnikéw, tj. nadci$nienie tetnicze,
zaburzenia lipidowe, otyto$¢ brzuszna, cukrzyca, palenie tytoniu, czynniki psychospoteczne,

niska aktywnos¢ fizyczna, mate spozycie warzyw i owocow oraz nieadekwatne spozycie
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alkoholu. W badaniu wykazano, ze tgcznie wymienione czynniki odpowiadajg za 90% zawatow

serca u mezczyzn i 94% u kobiet (Yusuf 2004).

Wieloczynnikowy charakter ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego uwzgledniaja
tablice, ktdrych celem jest utatwienie szacowania ryzyka u oséb pozornie zdrowych. Pacjenci
po przebytym incydencie klinicznym (np. po zawale serca i udarze mdzgu), sg automatycznie
kwalifikowani do oceny i intensywnego leczenia czynnikéw ryzyka. Zalecana skala SCORE
szacuje 10-letnie ryzyko pierwszego smiertelnego incydentu o etiologii miazdzycowej, tj.
zawatu serca, udaru mozgu, tetniaka aorty lub innego epizodu w oparciu o wiek, pte¢, status
palenia tytoniu, cisnienie tetnicze i stezenie cholesterolu danej osoby (Perk et al. 2012).
W 2015 roku ukazata sie nowa wersja systemu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego i tablic

SCORE dla populacji Polski (Zdrojewski 2015).

Choroby serca mogg przez pewien czas by¢ nieme klinicznie. Pojawiajgce sie objawy
sg czesto nieswoiste i wymagaja réznicowania z chorobami ze strony innych uktadéw.
Pierwszym objawem choroby serca moze by¢ takze nagte zatrzymanie krazenia. W badaniu
podmiotowym pacjenta z podejrzeniem lub rozpoznang chorobg serca nalezy zwréci¢ uwage
na obecnos¢ czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego, jak styl zycia, nawyki zywieniowe,
palenie tytoniu, choroby wspdtistniejgce (cukrzyca, zaburzenia lipidowe) oraz wywiad
rodzinny. Do najczesciej zgtaszanych dolegliwosci nalezg: pogorszenie tolerancji wysitku,
dusznos$¢ wysitkowa/spoczynkowa, bél w klatce piersiowej, kotatania serca, omdlenia. Bdl
dtawicowy w klatce piersiowej ma charakter ucisku, gniecenia, rozpierania, uczucia ciezaru
w okolicy zamostkowej i moze promieniowac do zuchwy, szyi lub barku. Wystgpienie bolu,
trwajacego zwykle kilka minut, najczesciej prowokowane jest przez wysitek fizyczny (a takze
przez obfity positek, ekspozycje na mréz lub wiatr, emocje), a zaprzestanie wysitku lub
zazycie nitrogliceryny powoduje jego ustgpienie. Omdlenie definiuje sie jako przejsciowa
utrate przytomnosci spowodowang zmniejszeniem perfuzji mézgu o gwattownym poczatku,
ustepujacg zwykle samoistnie i szybko. Dobrze zebrany wywiad na temat charakteru objawoéw
(np. bdlu w klatce piersiowej) i okolicznosci ich wystgpienia (np. omdlenie w czasie wysitku)

utatwia przeprowadzenie prawidtowej diagnostyki roznicowej.

W badaniu przedmiotowym u pacjentéw z chorobami serca mozna stwierdzi¢ obecnos¢

obrzekéw (o charakterze uogdlnionym), powiekszenie watroby i nadmierne wypetnienie

21



2yt szyjnych. Powyisze cechy wystepujg u chorych z niewydolnoscig serca. W trakcie
ostuchiwania pacjenta nalezy zwréci¢ uwage na przyspieszong lub niemiarowg czynnosc serca
(w zaburzeniach rytmu serca, niewydolnosci serca), nieprawidtowg akcentacje tonéw
i obecnos¢ tondw dodatkowych (w wadach i w niewydolnosci serca), szmery patologiczne
nad sercem (w wadach nabytych i wrodzonych, a takze w przypadku infekcyjnego zapalenia
wsierdzia), obecnos¢ tarcia osierdzia (w zapaleniu osierdzia) oraz cechy zastoju w krazeniu
ptucnym (w niewydolnosci serca). Ocena tetna, obejmujgca jego czestotliwos$é, miarowosé,
amplitude, czas trwania fali skurczowej, moze by¢ pomocna w diagnostyce m.in. wad serca,
tamponady serca, zaburzen rytmu, niewydolnosci serca, wstrzasu oraz schorzen aorty.
W niektorych przypadkach, np. u chorych ze stabilng chorobg wiericowg, nie stwierdza sie

odchylen w badaniu przedmiotowym.

Badania przesiewowe i diagnostyka wybranych choréb serca

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego spetniajg kryteria dla prowadzenia badan

przesiewowych w celu zapobiegania ich rozwojowi, poniewaz:

wptywajg istotnie na dtugos¢ i jakos$¢ zycia chorych,

— metody ich leczenia sg powszechnie dostepne,

— charakteryzujg sie wystepowaniem okresu bezobjawowego; wykrycie i leczenie
schorzenia w tym okresie istotnie redukuje chorobowos¢ i smiertelnos¢, a wynik
leczenia jest lepszy niz w momencie pojawienia sie objawow,

—  koszt badan przesiewowych uzasadnia duza zachorowalnos¢ w populaciji.

Programy profilaktyczne choréb uktadu krgzenia powstaty na poziomie ogdlnoeuropejskim,
narodowym i regionalnym (Jorgensen et al. 2013). Europejska Deklaracja na rzecz Zdrowia
Serca (ang. European Heart Health Charter), stworzona przez Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne i Europejska Sie¢ Serca we wspodtpracy z Komisjg Europejska, a takze z Biurem
Regionalnym Swiatowe]j Organizacji Zdrowia, ma na celu popieranie i wspieranie rozwoju
i wdrazania kompleksowych strategii zdrowotnych, jak réwniez przedsiewzieé¢ i dziatan
politycznych na poziomie europejskim, krajowym, regionalnym i lokalnym, ukierunkowanych

na promocje zdrowia i prewencje choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Deklaracja powstata
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m.in. po to, aby umiesci¢ walke z chorobami sercowo-naczyniowymi wyzej w hierarchii celéw

politycznych Unii Europejskiej i poszczegdlnych krajéw cztonkowskich.

W Deklaracji podpisanej przez Parlament Europejski w 2007 roku i przyjetej przez wiekszos¢
krajéw cztonkowskich Unii Europejskiej, przedstawiono charakterystyke oséb dazacych do

zachowania zdrowia, na ktdrg sktadajg sie:

— niestosowanie tytoniu,

— odpowiednia aktywnos¢ fizyczna — co najmniej 30 min., 5 x w tygodniu,
—  zdrowe zwyczaje zywieniowe,

- brak nadwagi,

—  ci$nienie tetnicze <140/90 mmHg,

—  stezenie cholesterolu we krwi <5 mmol/I (190 mg/dl),

- prawidtowy metabolizm glukozy,

— unikanie nadmiernego stresu.

W 2009 roku dokument ten zostat podpisany przez Ministra Zdrowia w Polsce. Ponadto
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wraz z innymi towarzystwami naukowymi juz po
raz piaty opublikowato zaktualizowane wytyczne dotyczgce zapobiegania chorobom serca
i naczyn w praktyce klinicznej (Perk et al. 2012). Idealnym postepowaniem wg wytycznych
bytoby objecie oceng ryzyka chordéb uktadu sercowo-naczyniowego wszystkich dorostych,
jednak decyzja o populacji poddanej badaniom przesiewowym nalezy do poszczegdlnych
krajow. Zaleca sie, aby przesiewowg ocene czynnikdw ryzyka, w tym profilu lipidowego,
rozwazaé¢ u mezczyzn w wieku >40 lat i kobiet w wieku >50 lat lub po menopauzie. Ocena

ryzyka catkowitego jest w czasie wizyty lekarskiej wskazana, jesli:

— dana osoba o to poprosi,

—  wystepuje 1 czynnik ryzyka lub wiecej,

—  stwierdza sie obcigzajacy wywiad rodzinny w kierunku przedwczesnej choroby uktadu
sercowo-naczyniowego lub gtéwnych czynnikéw ryzyka,

- pojawity sie objawy wskazujgce na chorobe tego uktadu.

W 2011 roku zostaty opublikowane Wytyczne Grupy Roboczej Polskiego Forum Profilaktyki
Choréb Uktadu Krazenia dotyczace badan przesiewowych w profilaktyce chordb uktadu

krgzenia w Polsce (Windak et al. 2011). W wytycznych tych zalecono:
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—  pomiar cis$nienia tetniczego u wszystkich osdb bez rozpoznanego nadcisnienia
tetniczego, poczawszy od 3. roku zycia przynajmniej raz w roku, czestsze pomiary
natomiast u dzieci z wartoscig ci$nienia pomiedzy 90. a 95. percentylem i u oséb
dorostych, u ktérych stwierdzono wartos¢ w zakresie 120-139/80-89 mmHg,

—  badanie przesiewowe stezenia cholesterolu catkowitego u zdrowych, dorostych oséb
co 5 lat, przy czym pierwsze oznaczenie powinno by¢ wykonane w wieku 20 lat,

— petng diagnostyke zaburzen lipidowych pacjentéw z wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym,

— badania pod katem zaburzen lipidowych u dzieci >2. roku zycia, z rodzinnym
wywiadem zaburzen lipidowych, zinnymi czynnikami ryzyka lub trudnym do ustalenia
wywiadem rodzinnym,

—  badanie przesiewowe glikemii na czczo u wszystkich pacjentéw powyzej 45. roku
zycia co 3 lata w celu wczesnego wykrycia cukrzycy, a w przypadku stwierdzenia
nieprawidtowej glikemii na czczo — doustny test tolerancji glukozy (u oséb z wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym oraz stanami przedcukrzycowymi badanie to
powinno by¢ wykonywane co 1-2 lata, niezaleznie od wieku pacjenta),

— ocene statusu dotyczgcego palenia tytoniu u kazdego pacjenta powyzej 10. roku
Zycia, z zapewnieniem minimalnej interwencji antytytoniowej u palacych, zgodnie ze
schematem ,,5xP” (od stow: Pytaj, Poradz, Przeprowadz ocene, Poméz, Planuj),

—  okreslenie wskaznika masy ciata (ang. body mass index, BMI) i obwodu pasa u
pacjentéw z widoczng nadwagg co 2 lata, z zapewnieniem pacjentom z nadwagg (BMl
>25 kg/m?) i otytym (BMI >30 kg/m?) lub z otytoscig brzuszng indywidualnej edukacji
w zakresie stylu zycia i trening stosownych umiejetnosci,

—  pytanie o ilo$¢ i czestotliwos¢ spozywania alkoholu oraz liczbe dni w tygodniu bez
alkoholu nalezy zadawac wszystkim pacjentom powyzej 13. roku zycia,

— badanie ogdlne moczu u wszystkich pacjentow po 55. roku zycia, a u pacjentéw
z wysokim ryzykiem choroby nerek (rozpoznana choroba ukfadu krazenia, cukrzyca,
nadcisnienie tetnicze, rozpoznana przewlekta choroba nerek ws$réd cztonkéw

najblizszej rodziny) — oszacowanie przesaczania ktebuszkowego.

Do gtéwnych aktywnosci prewencyjnych na poziomie ogélnopolskim nalezy Narodowy

Program Zdrowia nalata 2007—2015, ktérego pierwszym celem strategicznym jest zmniejszenie
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zachorowalnosci i przedwczesnej umieralnosci z powodu chordb naczyniowo-sercowych,
w tym udardw modzgu (Kuszewski et al. 2007). Wsréd celdow operacyjnych Programu

(dotyczacych czynnikéw ryzyka i dziatania w zakresie promocji zdrowia) znalazty sie:

—  zmniejszenie rozpowszechnienia palenia tytoniu,

— zmiana struktury spozycia alkoholu oraz zmniejszenie szkdéd zdrowotnych
spowodowanych alkoholem,

—  poprawa sposobu zywienia ludnosci i jakoSci zdrowotnej zywnosci oraz zmniejszenie
wystepowania otytosci,

—  zwiekszenie aktywnosci fizycznej ludnosci.

Oprocz wymienionych zalecanych badan przesiewowych, do badan przeprowadzanych
w ramach diagnostyki chordb serca naleza: elektrokardiografia i metody przedtuzonego

monitorowania EKG, badania laboratoryjne, obrazowe, czynnosciowe i inwazyjne.

12-odprowadzeniowy spoczynkowy elektrokardiogram dostarcza informacji na
temat czestotliwosci i rodzaju rytmu serca, zaburzen rytmu i przewodzenia, obecnosci
niedokrwienia, przebytego zawatu serca i innych wystepujacych rzadziej nieprawidtowosci.
U pacjentéw z podejrzeniem arytmii, ktéra nie zostata zidentyfikowana w standardowym
elektrokardiogramie, stosuje sie bardziejintensywne oraz przedtuzone metody monitorowania
EKG, tj. monitorowanie EKG metodg Holtera (24-godzinne do 7-dniowego), rejestrowanie
i przekazywanie drogg telefoniczng nagranych zapiséw, stosowanie urzadzen aktywowanych

automatycznie lub przez pacjenta oraz zewnetrznych i wszczepialnych rejestratoréow petlowych.
WSrdd badan laboratoryjnych do najczesciej oznaczanych parametréw naleza:

— markery martwicy miesnia sercowego (preferowana jest sercowa troponina | lub T,
ktéra charakteryzuje prawie catkowita swoistos¢ dla kardiomiocytéw oraz wysoka
czutosé), majace zastosowanie przede wszystkim w diagnostyce ostrych zespotow
wiencowych. Wyizsze stezenie troponin sercowych wskazuje takie na gorsze
rokowanie w ostrych zespotach wienicowych, niewydolnosci serca i zatorowosci
ptucnej (Orzechowski et al. 2007);

—  peptydy natriuretyczne [peptyd natriuretyczny typu B (BNP) oraz N-koricowy fragment
fancucha propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP)], hormony wydzielane

przez tkanke sercowa w odpowiedzi na zwiekszanie napetniania ktérejkolwiek
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z jam serca. Wysoka ujemna wartos¢ diagnostyczna testu pozwala na wykluczenie
niewydolnosci serca i diagnostyke réznicowag dusznosci, oznaczenie ma réwniez
zastosowanie w ocenie rokowania monitorowania leczenia niewydolnosci serca oraz
w ocenie ryzyka w ostrych zespotach wiericowych, nadcisnieniu ptucnym i zwezeniu
zastawki aortalnej;

—  D-dimer, ktdrego stezenie wzrasta w surowicy w sytuacji ostrego zakrzepu ze wzgledu

na réwnoczesng aktywacje uktadu krzepniecia i fibrynolizy.

Najpowszechniej stosowang technika obrazowania w praktyce kardiologicznej jest
badanie echokardiograficzne. Metoda ta charakteryzuje sie najwiekszg dostepnoscig,
stosunkowo niskim kosztem badania, nie wymaga przygotowania pacjenta i praktycznie nie
ma przeciwwskazan do jej zastosowania. UltradZzwiekowe badanie serca pozwala na ocene
wielkosci jam serca i grubosci miesnia lewej komory, ocene catkowitej i odcinkowej kurczliwosci
lewej komory oraz czynnosci rozkurczowej lewej komory, morfologii i czynnosci zastawek serca,
szacunkowq ocene wartosci cisnien w krazeniu ptucnym, a takze ocene osierdzia (Kasprzak
et al. 2007). Oproécz najczesciej przeprowadzanego standardowego badania przezklatkowego
w diagnostyce kardiologicznej wykorzystuje sie takze echokardiograficzne badanie
obcigzeniowe oraz badanie przezprzetykowe. Ponadto do badan obrazowych w kardiologii
nalezy tomografia komputerowa i rezonans magnetyczny serca. Badanie tomograficzne
umozliwia nieinwazyjng ocene naczyn wiencowych (zwapnien i zwezen), duzych naczyn (aorty,
2yt i tetnic ptucnych) oraz nieprawidtowych struktur wewnatrz- i zewnatrzsercowych. Badanie
wigze sie z zastosowaniem promieniowania jonizujacego i podaniem srodkéw kontrastowych.
Rezonans magnetyczny serca pozwala na morfologiczng i czynnosciowa ocene serca
z pomiarami objetosci i masy komdr, analizg przeptywu krwi i identyfikacjg nieprawidtowosci
w obrebie miesnia sercowego (martwica, zapalenie). Niestety, rezonans magnetyczny
charakteryzuje sie najmniejszg dostepnoscia i nie moze by¢ wykonany u pacjentow
z implantowanymi urzadzeniami metalowymi o wtasciwosciach ferromagnetycznych (np. ze

stymulatorem czy kardiowerterem-defibrylatorem).

Wsrdd badan czynnosciowych na uwage zastugujg stosowane w diagnostyce choroby
niedokrwiennej serca: elektrokardiograficzny test wysitkowy oraz obrazowanie obcigzeniowe,
do ktdérego zalicza sie echokardiografia, scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego [metoda

tomografii komputerowej emisji pojedynczych fotonéw (SPECT) lub pozytonowej tomografii
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emisyjnej (PET)] oraz obcigzeniowy rezonans magnetyczny serca (Montalescot et al. 2013).
U pacjentéw z przewlekta niewydolnoscia serca wykonywane jest badanie ergospirometryczne
(test wysitkowy z analizg gazéw oddechowych), ktére utatwia ustalenie rokowania i wskazan
do transplantacji serca. Ponadto test ten znalazt zastosowanie u chorych z nadcisnieniem
ptucnym, wadami wrodzonymi serca, w rehabilitacji kardiologicznej i kardiologii sportowej

(Stankala et al. 2008).

Ostatecznie, diagnostyka niektorych schorzer kardiologicznych wymaga badar inwazyjnych,
do ktérych nalezy koronarografia (ztoty standard oceny tetnic wiencowych), cewnikowanie
serca (z oceng oporu ptucnego u chorych z nadcisnieniem ptucnym lub w ramach kwalifikacji
do transplantacji serca) oraz badanie elektrofizjologiczne (zapis wewnatrzsercowych sygnatéw
elektrycznych wykonywany w ramach diagnostyki zaburzen rytmu i, rzadziej, zaburzen

przewodzenia).

Podstawy leczenia chordb serca

Wytyczne postepowania w chorobach serca opracowywane sg przez miedzynarodowe
grupy ekspertow (zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego) i oparte s3 na
wynikach badan naukowych (ang. evidence-based medicine, EBM). Stosuje sie metody
zachowawcze (postepowanie niefarmakologiczne i leczenie farmakologiczne) oraz leczenie

zabiegowe.

Z uwagi na szeroki panel dostepnych metod terapeutycznych, decyzje o sposobie leczenia
zabiegowego (lub dyskwalifikacji z takiego postepowania) nierzadko podejmowane sg przez
tzw. kardiogrupe (ang. heart team), w sktad ktérej, w zaleznosci od schorzenia i rodzaju
zabiegu, wchodzg specjalisci w zakresie m.in. kardiologii inwazyjnej, obrazowania w kardiologii

(echokardiografista, radiolog), elektrofizjologii, kardiochirurgii i anestezjologii.

Do gtéwnych interwencji w ramach postepowania niefarmakologicznego naleza dziatania
dotyczace zmiany stylu zycia, tj. poradnictwo antynikotynowe, $cista kontrola cisnienia
tetniczego, poradnictwo w kwestiach sposobu odzywiania sie i kontroli masy ciata oraz

zachecanie do aktywnosci fizycznej.
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Farmakoterapia w kardiologii dzieli sie na dwie gtdwne gatezie:

— leki stosowane w celu poprawy rokowania i redukcji $miertelnosci (m.in.
betaadrenolityki,  inhibitory = uktadu  renina-angiotensyna-aldosteron, leki
przeciwptytkowe i hipolipemizujace), oraz

— leki podawane w celu zmniejszenia/zniesienia objawdw choroby (np. leki
przeciwdtawicowe w chorobie niedokrwiennej serca lub leki moczopedne

w niewydolnosci serca).
Leczenie inwazyjne w kardiologii obejmuje szeroki wachlarz zabiegéw:

—  rewaskularyzacje w stabilnej chorobie wiernicowej i ostrych zespotach wiericowych
(przezskdérna angioplastyka naczyn wiencowych zwykle z implantacjg stentu/ow,
w tym stentéw uwalniajacych lek i stentéw biodegradowalnych, oraz pomostowanie
aortalno-wiericowe, optymalnie — z wszyciem pomostdw tetniczych),

—  korekcje wad serca (gtéwnie operacyjna plastyka zastawek m.in. z wszyciem pierscieni/
sztucznych nici $ciegnistych lub wymiana zastawki na mechaniczng/biologiczng,
a takze metody przezskérnej implantacji zastawki aortalnej i ptucnej lub naprawy
wady mitralnej),

— implantacje urzadzenn wszczepialnych (ukfadu stymulujacego, kardiowertera-
defibrylatora, uktadu do resynchronizacji),

— ablacje (najczesciej przezzylng, rzadziej Srddoperacyjng) podtoza arytmii,

—  w skrajnych przypadkach niewydolnosci serca — mechaniczne wspomaganie serca i

jego przeszczepienie.

Rokowanie i obserwacja chorego po leczeniu kardiologicznym

Na odlegte rokowanie u pacjentéw z chorobami serca wptywa wiele czynnikdw.
Do najczesciej wymienianych naleza: zaawansowany wiek pacjenta, obecnos$¢ choréb
wspdtistniejgcych, stopien nasilenia objawow klinicznych (wydolnosé wysitkowa, dtawica),
stopien zaawansowania choroby i uszkodzenia miesnia sercowego, a takie depresja.
Do chordb wspdtistniejgcych, pogarszajgcych rokowanie u pacjentéw z zawatem serca
z uniesieniem odcinka ST, nalezg zaburzenia gospodarki weglowodanowej oraz dysfunkcja

nerek. U pacjentdow z niewydolnoscia serca negatywnie wptywa takze niedokrwistosé
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i hiperurykemia. U pacjentéw z chorobg wienncowg oraz u chorych z niewydolnoscig serca
rokowanie jest gorsze w przypadku nizszej frakcji wyrzutowej lewej komory. W przypadku
choroby wieicowej obraz zmian w naczyniach (umiejscowienie i rozlegtos¢) takze wptywa na

rokowanie.

W niektorych sytuacjach klinicznych opracowano dedykowane skale (uwzgledniajgce
dane z wywiadu, badania przedmiotowego i dane kliniczne), ktére szacujg ryzyko zgonu
w okreslonym czasie od incydentu (skala Morrowa i Antmana oraz skala GRACE w ostrych

zespotach wiencowych).

Wiekszo$¢ schorzen kardiologicznych ma charakter przewlekty i wymaga nierzadko
zintegrowanej opieki medycznej do konca zycia (tj. opieki lekarza POZ, specjalisty kardiologa,

a takze poradni wysokospecjalistycznych, rehabilitacji kardiologicznej).

Rehabilitacja kardiologiczna, edukacja pacjentéw oraz sciste monitorowanie czynnikéw
ryzyka poprawiajg rokowanie oraz jakos$¢ zycia 0osdb z chorobami serca i nalezg do interwencji
medycznych efektywnych kosztowo. Udowodniono miedzy innymi, ze kompleksowa
rehabilitacja kardiologiczna u oséb z niewydolnosciag serca zmniejsza ryzyko ponownej
hospitalizacji o 28% (Jankowski et al. 2013). W programach kompleksowej rehabilitacji
kardiologicznej powinni uczestniczy¢ chorzy po zabiegu pomostowania aortalno-wieficowego
(lub innej operacji kardiochirurgicznej), pacjenci ze stabilng chorobg niedokrwienng serca
(w tym po planowej angioplastyce wiencowej), chorzy po ostrym zespole wiencowym

i pacjenci z niewydolnoscig serca.

Rehabilitacje kardiologiczng dzieli sie na wczesng (etap | i Il) oraz pding (etap Ill). Model
prowadzonej rehabilitacji zalezy od wydolnosci fizycznej pacjenta i ocenianego ryzyka zdarzen
niepozadanych. Pierwszy etap rehabilitacji kardiologicznej powinien by¢ rozpoczynany
mozliwie najwczesniej, jeszcze w ramach pobytu szpitalnego, i kontynuowany do momentu
wypisania chorego do domu. Drugi etap rehabilitacji kardiologicznej (od 4 do 12 tygodni) moze
odbywad sie ramach pobytu w stacjonarnych osrodkach rehabilitacji kardiologicznej (oddziaty
rehabilitacji kardiologicznej, sanatoria kardiologiczne, kardiologiczne szpitale uzdrowiskowe)
albo w poradniach rehabilitacji kardiologicznej lub w domu. Trzeci etap (p6zna rehabilitacja
kardiologiczna) ma na celu podtrzymanie dotychczasowych efektéw leczenia i rehabilitacji

oraz zmniejszenie ryzyka nawrotéw choroby i powinien prowadzony byé dozywotnio
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pod nadzorem specjalisty rehabilitacji kardiologicznej, kardiologa lub lekarza rodzinnego

(Smarz 2008).

Po leczeniu szpitalnym z powodu niewydolnosci serca (de novo lub z powodu zaostrzenia)
chorzy wymagaja intensywnej opieki ambulatoryjnej, ktérej celem jest odpowiednia edukacja
chorych (w tym nauka monitorowania stanu klinicznego przez samego pacjenta i ewentualnie
wdrazanie przez niego odpowiednich dziatan, unikanie czynnikdw wywotujgcych zaostrzenie
choroby), optymalizacja leczeniafarmakologicznego, a takze wsparcie psychologiczneisocjalne.
Odpowiednio czeste wizyty kontrolne dajg mozliwos¢ wczesnego wykrycia pogorszenia
stanu klinicznego oraz wsparcia psychosocjalnego pacjentéw. Chorzy z niewydolnoscia serca
powinni mie¢ mozliwos¢ konsultacji w wysokospecjalistycznej poradni niewydolnosci serca

(Dickstein 2008).

Pacjentdw z chorobg wiericowg, w tym po przebytym ostrym zespole wiericowym,
obowigzuje regularna kontrola modyfikowalnych czynnikdw ryzyka. Czestos¢ wizyt kontrolnych
uzaleznia sie od ich nasilenia i objawdéw klinicznych samej dtawicy — zwykle w pierwszym roku
leczenia chory powinien by¢ oceniany ambulatoryjnie co ok. 3 miesigce, w kolejnych latach

(jesli obraz choroby jest stabilny) — co pét roku.

U pacjentéw z wszczepionym rozrusznikiem lub kardiowerterem-defibrylatorem konieczna
jest okresowa kontrola funkcjonowania urzadzenia w poradni wyposazonej w programator,

ktdry wiarygodnie ocenia sprawnosc¢ dziatania implantowanego urzadzenia.

Chorzy z wadami zastawkowymi wymagajg kontroli kardiologicznej wraz z oceng obrazowa
(najczesciej echokardiograficzng) w odstepach od 6 miesiecy do 3 lat, w zaleznosci od stopnia
zaawansowania wady i stanu klinicznego pacjenta. Chorzy z juz wszczepionymi zastawkami
réwniez wymagajg opieki kardiologicznej do korca zycia, czestos¢ badan obrazowych w tym
przypadku jest uzalezniona od rodzaju implantowanej zastawki oraz ewentualnego pojawienia
sie nowych objawdw (Vahanian 2012). Chorzy z wrodzonymi wadami serca wymagajg opieki
wysokospecjalistycznej w osrodkach o najwyzszym stopniu referencyjnosci, pacjenci z ciezkimi
wadami powinni by¢ konsultowani minimum raz w roku w celu odpowiednio wczesnego
wychwycenia odlegtych nastepstw i powiktan przeprowadzonych wczesniej zabiegédw

(Baumgartner et al. 2010).
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Podsumowanie

Choroby serca stanowig bardzo heterogenny zbiér schorzen i posiadaja wiele specyficznych
cech wyrdzniajacych je na tle choréb innych uktadéw. Choroby te stanowia gtéwna przyczyne
zgondw, zwtaszcza w starszych grupach wiekowych, a statystyki dla Polski w tym zakresie
wypadajg bardzo niekorzystnie na tle sredniej dla krajéw Unii Europejskiej. Poniewaz wiele
czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego podlega modyfikacji (palenie tytoniu, nieprawidtowa
dieta, niedostateczna aktywnos$¢ fizyczna, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki
lipidowej i weglowodanowej, nadwaga/otyto$¢), znaczaca rola przypada dziataniom

profilaktycznym w zakresie prewencji choréb serca.

Wytyczne postepowaniaw chorobach sercaopracowywane sg przezmiedzynarodowggrupe
ekspertéw w ramach Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego i oparte s3 na wynikach
badarn naukowych. Stosuje sie metody zachowawcze (postepowanie niefarmakologiczne
i leczenie farmakologiczne) oraz leczenie zabiegowe. Z uwagi na szeroki panel dostepnych
obecnie opcji terapeutycznych w kardiologii, decyzje o sposobie leczenia zabiegowego (lub
dyskwalifikacji z takiego postepowania) nierzadko podejmowane sg przez zespot specjalistow

(tzw. kardiogrupe, ang. heart team).

Na odlegte rokowanie u pacjentéw z chorobami serca wptywa wiele czynnikdw, m.in.
zaawansowany wiek pacjenta, obecnos¢ chordb wspdtistniejgcych, stopien nasilenia objawow
klinicznych oraz stopien zaawansowania choroby i uszkodzenia miesnia sercowego. Wiekszosé
schorzen kardiologicznych ma charakter przewlekty i wymaga opieki medycznej do korica
zycia (tj. opieki lekarza POZ, specjalisty kardiologa, a takze poradni wysokospecjalistycznych,
rehabilitacji kardiologicznej). Rehabilitacja kardiologiczna, edukacja oraz $ciste monitorowanie

czynnikdw ryzyka poprawiaja rokowanie w populacji pacjentéw z chorobami serca.
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Podejscie ilosSciowe do modelowania
procesdw chorobowosciowych

w kardiologii — przeglad wynikow
badan miedzynarodowych

Jakub Witkowski

Wprowadzenie

Choroby kardiologiczne stanowia jedng z gtdéwnych przyczyn sSmierci. Szacuje sie, ze rocznie
31% zgondw na Swiecie jest spowodowanych chorobami uktadu krazenia (por. World Health
Organization 2015). W przysztosci ta liczba moze wzrosnac — jak estymuje AHA (American
Heart Association), do roku 2030 okoto 40,5% populacji Standw Zjednoczonych moze cierpieé
na jaka$ forme schorzenia kardiologicznego, zas koszty leczenia chordb kariologicznych
w okresie 2010-2030 majgq sie potroic (por. Heidenreich et al. 2011). Tak wiec niezwykle wazne
jest modelowanie iloSciowe proceséw pojawiania sie i rozwoju choréb kardiologicznych,
zwtaszcza w kontekscie oceny programoéw interwencyjnych w tym obszarze oraz identyfikacji

czynnikéw ryzyka.

Celem tego artykutu jest przedstawienie podejs¢ ilosciowych stosowanych w badaniu
proceséw chorobowosciowych w kardiologii na podstawie wynikéw badan miedzynarodowych.
Gtéwnym obszarem zainteresowania modelowania sg nastepujgce charakterystyki proceséw
chorobowosciowych: zapadalnos¢, chorobowos¢ oraz Smiertelnosé. Warto zaznaczyé, ze nie
modeluje sie ogdlnie chordb kardiologicznych, ale poszczegdlne schorzenia. Zapadalnos$é,
chorobowos¢ oraz $miertelno$¢ modeluje sie w dwdch celach: prognostycznym (estymacja
przysztych wartosci wczesniej wspomnianych zmiennych, np. liczby oséb, ktére bedy chore
na dane schorzenie kardiologiczne, co pozwoli oszacowaé przyszte koszty leczenia danej
przypadtosci i zapotrzebowania na ustugi medyczne) oraz eksploracyjnym (sprawdzenie
oddziatywania zmiennych objasniajacych na wybrang zmienng objasniang, np. zbadanie,
jaki wptyw ma palenie papieroséw na zapadalno$¢ na choroby serca; pozwoli to ocenig,
w jaki sposob wprowadzanie kampanii antynikotynowej wptynie na zapadalnosé na choroby

kardiologiczne). Aby osiggna¢ te cele, wykorzystuje sie rézine metody ilosciowe, zwykle
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pochodzace z dziedziny symulacji lub estymacji statystycznej. Opis tych metod znajduje
sie w czesci drugiej niniejszego opracowania. Czes$¢ trzecia poswiecona jest roli analizy
scenariuszowej, pozwalajgcej na analizowanie réznych scenariuszy rozwoju przysztych zdarzen,
w modelowaniu choréb kardiologicznych. W czesci czwartej opisane sg zmienne decyzyjne
wykorzystywane w modelowaniu. Cze$¢ piata skupia sie na metodach estymac;ji konkretnych

modeli, a w czesci széstej znajduje sie podsumowanie przegladu.

Podstawowe podejscia ilosciowe w zakresie modelowania chorobowosci
kardiologicznej w badaniach miedzynarodowych/zagranicznych

Modelowanie chorobowosci kardiologicznej ma na celu wspomaganie decydentéw
w podejmowaniu decyzji o funkcjonowaniu stuzby zdrowia poprzez identyfikacje czynnikdéw
ryzyka chordb, prognozowanie przysztej chorobowosci (réwniez zapadalnosci i Smiertelnosci)
oraz ocene wptywu podejmowanych interwencji (policy evaluation). Dwa podstawowe
podejscia do modelowania wystepowania chordb kardiologicznych to estymacja statystyczna

oraz symulacje.

Estymacja statystyczna polega na zdefiniowaniu zaleznosci pomiedzy badang zmienna
(np. $miertelnoscig w wyniku zawatu serca) a zmiennymi niezaleznymi (charakterystykami
populacji lub jednostki), a nastepnie, przy wykorzystaniu zebranych danych, na estymacji
wielkosci wspdtczynnikéw wptywu kazdej ze zmiennych niezaleznych na zmienng zalezna.
Do modelowania statystycznego wykorzystuje sie dane z réznych zrédet na réznym poziomie

agregacji, w zaleznosci od zatozonego celu badania.

W pracach, w ktorych celem jest prognozowanie przysztych trendéw w $miertelnosci
i zapadalnosci, zwykle wykorzystuje sie dane zagregowane na poziomie kraju (dane
epidemiologiczne oraz demograficzne) pochodzace z réinych Zrédet. W pracy Frovy
i in. (1997) do prognozowania przysztych trendéw wystepowania zdarzen wiericowych
przy pomocy modelu typu APC (age-period-cohort) wykorzystywane s3 dane z urzedéw
statystycznych we Wioszech oraz dane o przezywalnosci zgromadzone w ramach badan
MONICA [Multinational MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease,
doktadniejszy opis mozna znalez¢ w pracy Luepkera (2011)]. Podobnie model APC zostat

wykorzystany do prognozowania przysztej Smiertelnosci z powodu choroby niedokrwiennej
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serca w Szwecji, na podstawie danych pochodzacych z urzedu statystycznego tego kraju
(Peltonen, Asplund 1997). Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, ze czesto dane o zapadalnosci
i chorobowosci nie sg dostepne dla catego kraju, lecz jedynie dla pewnych jego obszardw,
dlatego wyniki takich badan moga nie by¢ reprezentatywne dla catej populacji. Préba estymacji
zapadalnosci oraz chorobowosci dla catej populacji na podstawie czastkowych danych jest
opisana w pracy Giampaoli i in. (2001). Alternatywnie w pracy Mathersa i Loncara (2006)
Smiertelno$¢ w wyniku choréb kardiologicznych jest estymowana przy pomocy zmiennych
makroekonomicznych. Warto takze wspomnie¢, ze w prognozowaniu $miertelnosci z powodu
choréb wiericowych sg wykorzystywane metody bayesowskie (por. Huovinen, Harkanen,

Martelin, Koskinen, Aromaa 2006).

W badaniach, ktérych celem jest identyfikacja czynnikdéw wptywajacych na ryzyko
wystgpienia danej choroby uktadu krazenia, wykorzystywane sg zwykle dane indywidualne,
tzn. opisujgce poszczegdlnych pacjentow. Tego typu dane moga by¢ zbierane w wyniku
badan klinicznych (follow-up studies), polegajacych na sprawdzaniu stanu zdrowia pacjenta
w regularnych odstepach czasu (np. co miesiac). W pracy Pococka i in. (2006) wykorzystywane
sg dane o pacjentach z programu CHARM (The Candesartan in Heart Failure: Assessment of
Reduction in Mortality and Morbidity), obejmujgcego badanie typu follow-up obejmujace
38 miesiecy. Na podstawie tych danych estymowane s modele statystyczne majace na
celu identyfikacje dobrych zmiennych prognozujacych $mieré pacjentdw z przewlekta
niewydolnoscig serca. Kannel i in. (1998) na podstawie innego badania typu follow-up
(Framingham Study) identyfikujg czynniki wptywajace na ryzyko wystgpienia migotania
przedsionkéw u pacjentéw. Badania kliniczne moga dostarczy¢ danych o wysokiej jakosci,
ale zwykle sg one bardzo drogie i czasochtonne. Poza badaniami klinicznymi do badania
czynnikdw ryzyka wystgpienia choroby uktadu krazenia sg takze wykorzystywane badania
typu case-control (poréwnanie proby oséb chorych z prébg oséb zdrowych na podstawie
wybranych zmiennych). W pracy Yusufaiin. (2004) przedstawione sg wyniki tego typu badania,
identyfikujacego czynniki majgce wptyw na ryzyko wystapienia ostrego zawatu serca. Nalezy
jednak pamietaé, ze ekstrapolacja wynikdw z tego typu badan na przypadek ogélny musi by¢
potraktowana z duza ostroznoscig (Weinstein 2006). W przypadku kazdego z typdw badan

kluczowy dla poprawnosci wnioskowania jest proces zbierania danych (i ich jakos¢), dlatego
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w momencie poddania jego jakosci w watpliwo$é uzyskane wyniki modelowania mogg stac

sie niewiarygodne.

W przypadku, gdy dane statystyczne s3 ztej jakosSci lub sg one niedostepne (np. nie mozna
ich zebra¢ w krotkim czasie), mozliwe jest postuzenie sie metodami symulacyjnymi. Ideg
metod symulacyjnych jest wielokrotne odtwarzanie przebiegu danego zjawiska opisanego
uktadem réwnan matematycznych (zaproponowanych przez badacza). Takim zjawiskiem moze
by¢ np. przebieg choroby u pacjenta albo zmiana stanu zdrowia pewnej grupy spoteczne;j.
Na podstawie metod symulacyjnych mozna tworzyé prognozy co do przysztych wartosci
interesujgcych badaczy zmiennych (np. zapadalno$é, chorobowos$¢ czy $miertelnosé) lub
sprawdza¢, jaki skutek odniosg programy interwencyjne (np. jak kampania antynikotynowa

zmieni zapadalnos¢ na schorzenia serca).

Pierwszg grupg modeli symulacyjnych wykorzystywanych w badaniach ilosciowych
w obszarze kardiologii s3 modele przejScia miedzy stanami (ang. state transitition models).
Modele te, oparte na taricuchach Markowa, symuluja przemieszczanie sie grup pacjentéw
pomiedzy stanami opisujgcymi ich sytuacje zdrowotng. Tego typu model jest opisany w pracy
Weinsteina i in. (1987), gdzie autorzy modelujg wystepowanie choroby wiericowej (model jest
w literaturze znany jako Coronary Heart Disease Policy Model). Na podstawie tego modelu
zostaty zaprognozowane trendy dotyczace zapadalnosci, chorobowosci oraz liczby zgondéw
zpowodu chorébwiencowychw USA. W modeluwydzielone sg trzy podmodele: demograficzno-
epidemiologiczny, przejscia (ang. bridge model) oraz historii choroby. W rocznym cyklu
symulacji do czesci demograficzno-epidemiologicznej modelu trafiajg osoby niechorujgce
na chorobe wienicowy, ktore skonczyty 35. rok zycia. Osoby te sg przydzielane do jednej
25,4 tys. grup pacjentdw (grupy te powstaty w wyniku podziatu populacji pacjentéw ze wzgledu
na takie cechy jak: wiek, pte¢, status palenia, waga, cisnienie krwi, poziom cholesterolu),
u ktérych z réznym prawdopodobiernstwem moze wystapi¢ choroba wiericowa. W przypadku
wystgpienia choroby wiencowej pacjent przemieszcza sie do drugiej czesci modelu (czesci
taczacej). Jezeli zas choroba nie wystapi, pacjent przebywa w pierwszym stanie modelu az
do $mierci z innej przyczyny. W czesci tagczacej (bridge) pacjent przebywa przez 30 dni od
wystapienia incydentu wiericowego. W zaleznosci od jego typu oraz cech pacjenta obliczane
jest prawdopodobienstwo zgonu pacjenta lub jego prawdopodobienstwo dalszego zycia.Jezeli

pacjent przezyje, przemieszcza sie w modelu do trzeciej jego czesci: dalszego zycia z chorobg
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wiencowa. W tej czesci modelu pacjenci ponownie s3 dzieleni na grupy wynikajace z ich cech
demograficznych oraz stanu zdrowia i rozwoju choroby. Parametry modelu sg estymowane
na podstawie danych z réznych zrédet (m.in. Health Interview Survey, Second Health and
Nutrition Examination Survey), a nastepnie korygowane w procesie kalibracji (por. Weinstein
2006). Przyktadowe zastosowania Coronary Heart Disease Policy Model (lub jego modyfikacji)
sg hastepujgce: prognozowanie wystepowania zastoinowej niewydolnosci serca oraz choroby
niedokrwiennej serca w Holandii (Bonneux, Barendregt, Meeter, Bonsel, Van der Maas 1994),
ocena skutkow dziatann antycholesterolowych (Goldman, Weinstein, Williams 1989), ocena
wptywu zmian czynnikéw sprzyjajgcych chorobom serca na oczekiwang dtugosc¢ zycia (Tsevat,
Weinstein, Williams, Tosteson, Goldman 1991). Modelem przejscia miedzy stanami jest takze

model RISC opisany w pracy Van Kempena i in. (2012).

Poza modelami opartymi na tancuchach Markowa popularnym podejsciem do
modelowania wystepowania chordb kardiologicznych s3 modele mikrosymulacyjne. Ich istotg
jest symulowanie wystepowania zdarzen chorobowych (np. wystgpienia choroby wiencowej)
u pojedynczych cztonkédw populacji (opisanych pewnymi cechami, majacymi wptyw na
prawdopodobienstwo wystgpienia zdarzen). Taki typ modelowania jest wykorzystywany
np. do $ledzenia Sciezek leczenia dla pacjentéw po incydencie wieicowym, co pozwala na
estymacje przysztej $miertelnosci z powodu tych choréb (Cooper, Davies, Roderick, Chase,
Raftery 2002), albo do oceny skutecznosci programoéw prewencyjnych (Babad, Sanderson,

Naidoo, White, Wang 2002).

W3réd modeli symulacyjnych warto takze wymieni¢ model PREVENT stuzacy do oceny

wptywu zmiany czynnikéw ryzyka na zapadalnosé na choroby serca (Gunning-Schepers 1988).

Chociaz modele symulacyjne sg bardzo przydatne, szczegélnie do oceny dziatan w zakresie
zmiany czynnikow ryzyka, posiadajg takze ograniczenia. Przede wszystkim nalezy pamietac
o tym, ze wyniki uzyskane z modeli sa silnie zalezne od przyjetych zatozen (w tym uktadu
réwnan opisujgcych zjawisko), dlatego tak wazine jest przeprowadzenie analizy wrazliwosci
modelu, co nie zawsze jest praktykowane, oraz sprawdzenie, czy model jest zgodny z danymi
empirycznymi (por. Unal, Capewell, Critchley 2006). Kwestie oceny jakosci modeli porusza

takze praca Kopcia i in. (2010).
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Oba podejscia do modelowania przebiegu chorobowosci kardiologicznej majg swoje wady
i zalety. Wybor jednego z nich powinien by¢ uzalezniony przede wszystkim od celéw analizy
oraz dostepnych danych. Poréwnanie wad i zalet podejscia estymacyjnego oraz symulacyjnego

przedstawia Tabela 1.

Tabela 1. Poréwnanie metod estymacji statycznej i metod symulacyjnych (zrédto: oprac. wt.)

Podejscie statystyczne Podejscie symulacyjne

Wady . Do wyciggania poprawnych wnioskéw | e  Wyniki sg silnie zalezne od
potrzebne sg dobrej jakosci dane, przyjetych zatozen o badanym
ktérych uzyskanie jest trudne. zjawisku.

e W przypadku gdy dane sg dostepne e Jakos¢ modelu jest trudna do
jedynie dla pewnych subpopulacji sprawdzenia.
wyniki pochodzgce z modelu nie bedg
reprezentatywne dla catej populacji.

Zalety e Wartosci parametrow, obliczane na . Mozliwo$é wykorzystania
podstawie danych, odwzorowuja stan wielu zbioréw danych
rzeczywisty. do budowy modelu

symulacyjnego.

. Pozwala na analize wptywu czynnikéw
na wartosci zmiennych zaleznych. . Model odzwierciedla caty

przebieg procesu.

. Mozliwe jest sprawdzanie jak
zmiana w procesie wptynie na
otrzymane wyniki.

Rekomendacje | ¢  Obliczanie wartosci konkretnych e Analiza wptywu interwencji
do stosowania parametrow (np. wptywu danego (polityki) na przebieg procesu i
czynnika na prawdopodobienstwo wartosci zmiennych zaleznych.

zachorowania).

. Prognozowanie przysztych

. Prognozowanie przysztych wartosci wartosci zmiennych bedacych
zmiennych zaleznych. przedmiotem modelowania.

Rola analizy scenariuszowej w badaniach miedzynarodowych w zakresie
chorobowosci kardiologicznej

Analiza scenariuszowa stuzy do rozpatrywania réznych mozliwych przysztych stanéw
rzeczywistosci. Jej istotg jest rozpatrzenie wielu mozliwych scenariuszy rozwoju zdarzen

i sprawdzenie, jak w nich bedzie ksztattowac sie chorobowos¢. Scenariusze te mogg dotyczyc
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wprowadzenia w zycie zmian w ochronie zdrowia (np. zwiekszenie wydatkdw na profilaktyke
lub badania przesiewowe) albo zaistnienia zmian w trendach zapadalnosci (np. zwiekszenie
sie liczby zawatéw serca w populacji lub jej zmniejszenie). W badaniach poswieconych
ochronie zdrowia analiza scenariuszowa jest szczegdlnie wazna, poniewaz pozwala na ocene
skutecznosci programéw prozdrowotnych oraz estymacje przysztych kosztéw leczenia oraz
chorobowosci przy zaktadanej zmianie trenddw rozprzestrzeniania sie chordéb. Czestym
podejsciem wykorzystywanym przy konstrukcji scenariuszy wykorzystywanych w pdzniejszej
analizie jest stworzenie przynajmniej 3 scenariuszy: pesymistycznego, bazowego (ang. baseline)
oraz optymistycznego. W scenariuszu pesymistycznym zaktada sie pogorszenie trenddéw
(np. wzrost zapadalnosci na dang chorobe), w bazowym — kontynuacje aktualnych trenddw,
a w scenariuszu optymistycznym — ich poprawe. Mozliwe jest, ze niektére z tych scenariuszy
moga wydac sie nierealne, jednak ich zadaniem jest wskazanie pewnych wartosci brzegowych
badanych zmiennych. Tak skonstruowane scenariusze mogg by¢ szeroko wykorzystywane

zaréwno w modelach statystycznych, jak i symulacyjnych.

W przypadku modeli statystycznych analiza scenariuszowa polega na prognozie przysztych
wartosci zmiennej zaleznej przy réinych zestawach wartosci zmiennych niezaleznych.
Zwykle konstruuje sie wiele takich scenariuszy, zeby sprawdzié, jak zachowa sie prognoza
w réznych stanach rzeczywistosci. Takie scenariusze mogga dotyczyé niepewnosci w przysztym
rozwoju trendéw w $miertelnosci z powodu choroby — np. w pracy Huovinen i in. (2006)
rozwaza sie dwa scenariusze, zaktadajgce odpowiednio wzrost $miertelnosci z powodu
choréb wiencowych lub wyhamowanie tego trendu. Przedmiotem analizy scenariuszowej
moze byc¢ tez sytuacja makroekonomiczna. W pracy Mathersa i Loncara (2006) rozwazane s3
3 scenariusze, zaktadajgce rozne ksztattowanie sie wartosci makroekonomicznych (PKB, kapitat
ludzki) na réznych poziomach: bazowym, optymistycznym oraz pesymistycznym, co przektada

sie na rdzne poziomy zapadalnosci i chorobowosci kardiologicznej.

W modelach symulacyjnych analiza scenariuszowa polega na modyfikacji parametréw
wejsciowych modelu i weryfikacji, w jaki sposdb ich zmiana wptynie na uzyskane wyniki.
Przyktadem takiej zmiany moze by¢ zmiana liczby palaczy w populacji, albo obnizenie sie
sredniego cisnienia krwi w pewnej grupie populacji. Tego typu scenariusze sy wykorzystywane

do oceny programow interwencyjnych w stuzbie zdrowia.
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W pracy Tsevata i in. (1991) autorzy, przy pomocy modelu symulacyjnego opartego
na tancuchach Markowa, weryfikujg, w jaki sposdb zmiana takich czynnikdw, jak poziom
cholesterolu, liczba wypalanych papieroséw dziennie, waga czy ci$nienie krwi przektada sie na
wzrost oczekiwanej dtugosci zycia. W pracy rozpatrywane sg rézne poziomy zmian wybranych
parametrow. Chociaz uzyskane wyniki sugeruja, ze wptyw takich zmian na poziomie populacji
jest niewielki, to model pokazuje, ze dla pojedynczych pacjentéw zmiana w oczekiwanej
dtugosci zycia moze byc¢ znaczaca. Na podstawie tego samego typu modelu Goldmaniin. (1989)
poréwnuja ze sobg dwa programy majgce zmniejszy¢ poziom cholesterolu we krwi: pierwszy
z nich jest skierowany do catej populacji, drugi zas tylko do oséb ze zbyt wysokim poziomem
cholesterolu. Poréwnujgc ze sobg te dwa scenariusze zmian w poziomie cholesterolu,
prognozowana jest przyszta zapadalnosé na chorobe wiericowa. Innym przyktadem analizy
z wykorzystaniem analizy scenariuszowej jest praca Bonneux’go i in. (1994), w ktdrej autorzy
zaktadajg trzy mozliwe scenariusze, w ktérych spadek $miertelnosci w wyniku chordb
serca jest wyjasniany w roznym stopniu (niskim, srednim oraz wysokim) przez spadek
w zapadalnosci na te choroby. Kolejng praca bazujaca na modelu Coronary Heart Disease
Policy Model jest artykut Morana i in. (2010), w ktérym scenariusze stuzg do prognozowania
przysztej zapadalnosci i chorobowosci schorzen kardiologicznych w zaleznosci od trendéw

w czynnikach ryzyka (rozpatrywany jest np. wzrost BMI lub liczby palaczy).

Zmienne decyzyjne

W opisanych dotychczas modelach wykorzystywanych jest bardzo wiele zmiennych
decyzyjnych, tzn. zmiennych niezaleznych pozostajacych w pewnej, opisywanej przez model,
relacji ze zmienng zalezng, tj. bedacg przedmiotem badania. Poniewaz jest bardzo duzo
jednostek chorobowych wchodzgcych w zakres zainteresowania kardiologii, w szczegétowych
badaniach zestawy zmiennych niezaleznych mogg by¢ bardzo rézne. Sposrdéd zmiennych
mozna wydzieli¢ te, ktére wystepujg niemal w kazdym zaproponowanym modelu (np. dane
demograficzne — wiek, ptec etc.) oraz takie, ktére pojawiajg sie tylko w specyficznym rodzaju
badan (np. konkretne fizyczne charakterystyki poszczegdlnych pacjentéw). Poniewaz dobér
zmiennych jest kluczowy dla uzyskiwanych wynikéw i jakosci otrzymanego modelu, wazne
jest przemyslane ich wykorzystanie. Takze wazng role dla jakosci modelu odgrywa kwestia,

w jaki sposdb konkretna zmienna zostanie wykorzystana w modelu (np. wiek pacjenta moze
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by¢ uwzgledniony w postaci zmiennej ciggtej lub zmiennej dyskretnej) i czy zostanie poddana
transformacjom funkcyjnym (np. logarytmizacji). Decyzje te sg kluczowe dla wptywu zmiennej
niezaleznej na zmienng zalezng i powinny wynikac z posiadanej wiedzy dziedzinowej.

Zmienne uwzgledniane w badaniach miedzynarodowych/zagranicznych w zakresie
chorobowosci kardiologicznej opartych na modelach symulacyjnych

W przypadku modeli symulacyjnych opartych na tancuchach Markowa (np. Coronary
Heart Disease Policy Model i jego pochodne, por. Weinstein et al. 1987) zmienne zalezne sa
wykorzystywane do podziatu populacji oséb na podgrupy (poszczegdlne komérki modelu).
Dla 0s6b niechorujgcych na schorzenia wiericowe (podmodel populacyjno-epidemiologiczny)
te zmienne sg nastepujgce: wiek (jako zmienna dyskretna, osobna kategoria dla kazdej
wartosci z przedziatu 35-84 lat), pteé, status palenia (osoba aktualnie palgca/niepalaca),
poziom cis$nienia krwi (jako zmienna dyskretna o 3 poziomach: ponizej 95 mmHg, w przedziale
95-104 mmHg i powyzej 105 mmHg), poziom cholesterolu (ponizej 250 mg/dl, w przedziale
250-299 mg/dl oraz powyzej 299 mg/dl) oraz relatywna waga (ponizej 110% normalnej
wagi dla danej osoby, w przedziale 110-129% oraz powyzej 129% normalnej wagi). W czesci
faczacej modelu do grupowania pacjentéw wykorzystywany jest wiek, pte¢ oraz typ zdarzenia
wiencowego, do ktérego doszto (wyrdzniane s3: dusznica, zawat serca, zatrzymanie akgji
serca oraz zatrzymanie akcji serca wraz z zawatem). W trzecim podmodelu (historia choroby)
zmiennymi grupujacymi s3: typ zdarzenia wiericowego (typy standw sa zalezne od czasu,
ktéry uptynat od pierwszego zdarzenia wiericowego) oraz wiek i pte¢. Podobne zmienne sg

wykorzystywane w pracach Tsevata i in. (1991) oraz Goldmana i in. (1989).

W modelach mikrosymulacyjnych takze wykorzystywane sg wczesniej opisane juz zmienne:
pteé, wiek, cisnienie krwi, cholesterol, palenie, np. w pracy Babad i in. (2002). Autorzy zwracajg
tez uwage na mozliwe rozszerzenie zestawu zmiennych o aktywnos¢ fizyczng, zachorowalnosé
na cukrzyce czy spozycie alkoholu, jednak nie jest to mozliwe ze wzgledu na brak odpowiednich
danych. W artykule Coopera i in. (2002) do opisu pacjenta wykorzystywane sg takze dane

o jego przesztych chorobach.

Uwzgledniane w badaniach miedzynarodowych/zagranicznych w zakresie chorobowosci
kardiologicznej opartych na estymacji modeli statystycznych

W badaniach, w ktérych wykorzystywane sg metody estymacji statystycznej dobdr

zmiennych zalezy od typu modelu i rodzaju danych ktére s3 w modelu wykorzystywane.
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W modelach typu APC (age-cohort-period, por. Frova et al. 1997; Peltonen, Asplund 1997)
do prognozowania zapadalnosci lub $miertelnosci wykorzystywane sg 3 typy efektdw: wieku,
kohorty (rocznika urodzenia) oraz okresu czasu (daty obserwacji). W tego typu modelach
zwykle zaktada sie logistyczng transformacje zmiennej zaleznej. Kwestig otwartg pozostaje,
w jaki sposob w tego typu modelach mierzyé wiek, tzn. w jakich odstepach czasowych
powinien by¢ on mierzony. W wymienionych wczesniej badaniach przyjmuje sie 5-letnie

przedziaty wiekowe.

W innej pracy postugujacej sie danymi na duzym stopniu agregacji do prognozowania
$miertelnosci z powodu choréb serca (Mathers, Loncar 2006) wykorzystano zmienne
makroekonomiczne, takie jak PKB per capita, kapitat ludzki (mierzony przecietng liczbg lat
edukacji wsréd dorostych) oraz trend czasowy interpretowany jako miara postepu w technologii
medycznej. Dodatkowo, dla niektorych schorzen (w tym chordb serca) wykorzystywana jest
zmienna opisujgca wptyw palenia tytoniu na $miertelno$é (mierzona jako procent zgondéw

z powodu raka ptuc wywotanego przez palenie).

Badania zajmujace sie identyfikacjg czynnikow ryzyka bazujg na danych indywidualnych.
Ze wzgledu na fakt, ze zwykle w takich badaniach bada sie czynniki ryzyka dotyczace
konkretnej choroby, zestawy zmiennych objasnianych w takich badaniach rozszerzane sg
o specyficzne dla danej choroby czynniki. Przyktadowo w pracy Pocockaiin. (2006) do estymacji
modeli dla pacjentéw z przewlekta niewydolnoscia serca wykorzystano — poza powszechnie
wykorzystywanymi zmiennymi demograficzno-behawioralnymi (pte¢, wiek, status palenia —
z rozroznieniem bytego palacza, waga i wzrost) — zmienne opisujgce charakterystyki kliniczne:
skurczowe i rozkurczowe cisnienie krwi, tetno, objawy niewydolnosci serca w skali NYHA (jako
zmienna dyskretna), frakcje wyrzutowg (ejection fraction, EF) oraz wystepowanie obrzekow.
Dodatkowo wykorzystywane sg szczegdétowe zmienne opisujace historie chordéb pacjenta
(wystepowanie wczesniejszych schorzen kardiologicznych, cukrzyc lub raka), etiologie
niewydolnosci serca, kliniczne dowody schorzed serca oraz dane pochodzace z badan
elektrokardiograficznych. W pracy tej niektdre zmienne ciggte (wiek, frakcja wyrzutowa,
BMI) zostaty skategoryzowane ze wzgledu na ich nieliniowy wptyw na zmienng zalezna.
W artykule Kannela i in. (1998) badany jest wptyw podobnych grup czynnikdéw na migotanie
przedsionkéw (zmienne demograficzne, behawioralne, historia choroby i opis EKG). Warto

zwréci¢ uwage, ze w obu pracach rozpatrywane sg rézne zmienne dotyczace badania EKG.
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W niektorych badaniach wykorzystywany jest tez rozszerzony zbiér zmiennych demograficzno-
behawioralnych. Przyktadowo, do estymacji modeli prawdopodobieristwa zawatu serca na
podstawie danych z badan typu case-control w pracy Yusufa i in. (2004) wykorzystano zmienne

dotyczace odzywiania, aktywnosci fizycznej czy charakterystyki psychologicznej badanych.

Metody estymacji zapadalnosci i chorobowosci kardiologicznej
wykorzystywanej w badaniach miedzynarodowych/zagranicznych

Celem estymacji jest okreslenie wartosci poszukiwanych parametréw w populacji na
podstawie danych zebranych w prébie. W badaniach kardiologicznych charakterystyczne jest

korzystanie w ramach jednego modelu z wielu Zrédet i wykorzystywanie razem wielu réznych

metod estymacji.

Najwazniejszym z modeli symulacyjnych w obszarze modelowania choréb wiericowych
jest opisywany juz wczesniej Coronary Heart Disease Model (por. np. Weinstein et al. 1987),
model przejscia miedzy stanami oparty na tancuchach Markowa. Model ten dzieli sie na trzy
czesdci: demograficzno-epidemiologiczng, przejscia oraz historii choroby. W pierwszej z nich
populacja jest dzielona wg zmiennych demograficzno-behawioralnych na 5,4 tys. komodrek.
W kazdej z nich estymowane jest prawdopodobienstwo zmiany stanu (przejscie do innej
komoérki z powodu zmiany czynnikdw demograficzno-behawioralnych lub wystgpienia
zdarzenia wiencowego, wigzgcego sie ze Smiercig pacjenta lub jego przejsciem do drugiej
czesci modelu). Prawdopodobienstwa te sa szacowane przy pomocy funkcji ryzyka bedacej
wyktadniczym przyblizeniem funkcji logistycznej. Parametry tej funkcji zostaty wyestymowane
na podstawie danych pochodzacych z badania typu follow-up (Framingham Study), a wartosci
konkretnych prawdopodobienstw — przy pomocy danych z badania HANES (Health and
Nutrition Examination Survey). W drugiej cze$ci modelu (przejSciowej) estymowane jest
prawdopodobienstwo $mierci pacjenta w ciggu 30 dni od zdarzenia wiericowego. Estymacja
prawdopodobienstw i kosztow leczenia odbywa sie w kazdej z grup na podstawie danych
zgromadzonych w trakcie badan statystycznych (m.in. Eisenberg et al. 1979; Schaffer,
Cobb 1975). W trzeciej czesci modelu estymowane sg prawdopodobienstwa wystgpienia
kolejnych zdarzen wiencowych u pacjentéw. Estymacje te opierajg sie na zrdznicowanych

zrédtach danych, specyficznych dla poszczegdlnych zdarzern wiericowych. Na podstawie
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tak skonstruowanego modelu dla zadanej populacji estymowana jest przyszta zapadalnosé
w kolejnych latach (na podstawie zmian liczby jednostek w poszczegdlnych komdrkach

modelu) oraz chorobowos¢ w populacji.

W przypadku modelowania mikrosymulacyjnego rozktady potrzebne do opisu czestosci
wystepowania zdarzen u pacjentdw (ze wzgledu na ich charakterystyki) sg estymowane
z réinych zrédet danych. W pracy Babad i in. (2002) rozktady prawdopodobienstwa
wystepowania zdarzen pochodzg z badania Framingham Study, a dane z Health Survey for
England dostarczajg informacji o cechach populacji. W pracy wykorzystywane sg takze inne

zrédta danych stuzace do kalibracji parametréw oraz pdzniejszej walidacji modelu.

W przypadku prac wykorzystujgcych modele statystyczne do prognozowania czesto
wykorzystywanym modelem jest model APC (age-period-cohort). Nalezy zwrdci¢ uwage, ze
w przypadku prognozowania zapadalnosci zaktada sie, ze nie ma mozliwosci wyleczenia
choroby (por. Frova et al. 1997). W tym modelu logit zapadalnosci jest funkcjg wielomianowa
efektdw wieku, okresu badania i kohorty. Parametry tego typu modeli estymowane s3
z danych na poziomie populacji przy uzyciu réznych metod (trudnoscig w estymacji jest scista
zalezno$¢ pomiedzy poszczegdlnymi efektami modelu). Przyktadowo w pracy Frovy iin. (1997)
do estymacji wykorzystywana jest metoda najwiekszej wiarygodnosci. Zas w pracy Wong i in.
(2013) model APC (dla $miertelnosci) estymuje sie przy pomocy metod estymacji bayesowskiej.
Wiecej o metodach estymacji modeli APC mozna znalezé w pracach: Claytona i Schifflersa
(1987) czy Holforda (1983). Do estymacji chorobowosci i zapadalnosci jest wykorzystywany

takze model MIAMOD (por. Giampaoli et al. 2001), bedacy rozszerzeniem modelu APC.

W pracach, w ktérych badany jest wptyw czynnikéw ryzyka na zapadalnosé lub Smiertelnos¢
z powodu danej kariologicznej jednostki chorobowe] wykorzystywana jest zwykle regresja

logistyczna, por. Yusuf i in. (2004), Kannel i in. (1998).

Podsumowanie

Niniejsza praca stanowi przeglad dotychczasowego stanu wiedzy w dziedzinie modelowania
proceséw chorobowosciowych w kardiologii. Doktadniejsze informacje o stosowanych

metodach znajdujg sie w odpowiednich odnosnikach bibliograficznych.
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W modelowaniu iloSciowym proceséw chorobowosciowych w kardiologii mozna
wyroznic¢ dwie gtdwne kategorie wykorzystanych metod: estymacje statystyczng oraz modele
symulacyjne. Obie grupy metod rdinig sie od siebie znacznie, ale ich cele s3 podobne:
prognoza przysztej zapadalnosci na wybrane schorzenia kardiologiczne lub eksploracja
wptywu czynnikédw ryzyka na zapadalnos$é. Narzedziem pozwalajgcym na efektywne
wykorzystanie obu typédw modeli jest analiza scenariuszowa. Pozwala ona na rozwazenie wielu
mozliwych realizacji w przysztosci. Scenariusze moga opisywac rozwdj przysztych trendoéw, jak
i odpowiadac oczekiwanym efektom interwencji spotecznych. Na tej podstawie (co jest gtéwnie
domeng modeli symulacyjnych) mogg by¢ oceniane programy spoteczne. Zmienne uzywane
w modelach sg podstawg do otrzymania dobrej jakosci oszacowan. Z przedstawionego
przegladu wynika, ze w badaniach symulacyjnych najczesciej wykorzystuje sie zmienne
demograficzno-behawioralne, podczas gdy w badaniach statystycznych (zwtaszcza opartych
na mikrodanych klinicznych) wykorzystywany jest szerszy zasob czynnikéw, wtgczajgc w to
zmienne szczegdtowo opisujgce stan pacjenta. W kontekscie badan symulacyjnych bardzo
popularnym typem modelu jest model przejscia miedzy stanami oparty na taricuchach
Markowa, chociaz rozwijane sg takze modele mikrosymulacyjne, odzwierciedlajgce zachowanie
pojedynczych jednostek. W przypadku metod estymacji statystycznej do prognozowania
przysztej zapadalnosci czesto wykorzystywane sg modele APC estymowane przy pomocy
réznych metod. Warto zauwazyé, ze dos¢ powszechnym problemem w modelowaniu proceséw
chorobowosciowych w kardiologii jest brak wystarczajgco duzych zbioréw danych — czesto do

estymacji réznych parametréw w modelu wykorzystuje sie wiele zbioréw danych.
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Model struktury leczenia choroby
niedokrwiennej serca

Jacek Jagas, Andrzej Tolarczyk

Wprowadzenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg w Polsce wiodgcg przyczyng zgonow (46% ogdtu
zgondw Polakéw w 2010 r.), chorobowosci szpitalnej oraz trwatej lub czasowe] niezdolnosci
do pracy (Wojtyniak et al. 2012). W 2011 r. z powodu choréb ukfadu krgzenia zmarto
90 526 kobiet i 79 346 mezczyzn (z czego 29 808 kobiet i mezczyzn zmarto przedwczesnie,
tj. przed ukonczeniem 65. roku zycia), co stanowi odpowiednio 40% i 51% wszystkich
przyczyn zgonow w Polsce (Polcard 2014). Dominujgca pozycja choréb uktadu krazenia,
jako najwazniejszej przyczyny umieralnosci, dotyczy wiekszosci krajéow naszego kontynentu,
szczegdlnie za$ krajéw Europy Srodkowej i Wschodniej. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO)
prognozuje, ze do 2030 roku choroby ukfadu sercowo-naczyniowego pozostang najczestszg
przyczyng zgondéw w krajach rozwinietych, a wsrdod nich nadal przewaza¢ beda: choroba
niedokrwienna serca oraz choroby naczyrn mdézgowych (www.who.int/en). W niniejszym

rozdziale zostang oméwione gtéwne zagadnienia dotyczgce choroby niedokrwiennej serca.

Zasadniczym celem tego rozdziatu jest przedstawienie, w ujeciu modelowym, struktury
leczenia choroby niedokrwiennej serca w Polsce. W czesci pierwszej przedstawiono klasyfikacje
choroby niedokrwiennej serca. Nastepnie omoéwiono jej przyczyne, objawy kliniczne oraz
przyblizono standardy postepowania diagnostyczno-terapeutycznego. Ostatnia cze$é
rozdziatu dotyczy natomiast modelu struktury leczenia choroby niedokrwiennej w Polsce.
Wykorzystujagc dane sprawozdawcze Narodowego Funduszu Zdrowia wyznaczono roczng
zapadalnos$¢ na chorobe niedokrwienng serca w zaleznosci od ptci, grupy wiekowej oraz miejsca
zamieszkania (obszar miejski lub wiejski). Przedstawiono réwniez czestos¢ wykonywania
zabiegdw inwazyjnych stosowanych w diagnostyce i leczeniu choroby niedokrwiennej
serca, tj. koronarografii, przezskérnych interwencji wieficowych oraz pomostowan aortalno-

wiencowych.
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Definicja i podziat choroby niedokrwiennej serca

Choroba niedokrwienna serca (dalej: ChNS) z definicji obejmuje wszystkie stany
niedokrwienia komdérek miesnia sercowego, bez wzgledu na patomechanizm. Szczegdlnym jej
przyktadem jest choroba wiericowa, kiedy niedokrwienie serca spowodowane jest zmianami

w tetnicach wiericowych (Pasierski et al. 2015).

Zgodnie z obowigzujagcymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(European Society of Cardiology, ESC) chorobe wiencowa dzielimy na (model uproszczony)
stabilne zespoty wiencowe (przewlekta choroba wiericowa) i ostre zespoty wierncowe (OZW).

Do stabilnych zespotéw wiericowych zalicza sie:

—  dtawice piersiowg stabilng,

—  dtawice ,,mikronaczyniowg” (tzw. sercowy zespét X),

— dtawice zwigzang z mostkami miesniowymi,

— dtawice naczynioskurczowg (syn. odmienna, Prinzmetala).

WSrdd ostrych zespotéw wiencowych wyrdzniamy z kolei:

—  zawat serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI),
—  zawat serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI),

— niestabilng dtawice piersiowg (UA) (ESC 2012, ESC 2013).

Przyczyny powstawania choroby niedokrwiennej serca

Ponad 98% przypadkéw ChNS powigzanych jest bezposrednio z obecnosciag miazdzycy.
Miazdzyca jest przewlektym procesem zapalnym, ktéry toczy sie w btonie wewnetrznej tetnic
o duzym i Srednim przekroju (Undas et al. 2015). Czynniki predysponujace do jej powstawania
mozna podzieli¢ na niemodyfikowalne, takie jak wiek, pte¢ czy uwarunkowania genetyczne,
oraz na modyfikowalne, jak np. nadwaga i otytos¢, brak aktywnosci fizycznej, hiperlipidemia,
nadcisnienie tetnicze, palenie tytoniu czy cukrzyca. Sposréd tych czynnikéw zasadnicza role
W rozwoju zmian miazdzycowych odgrywa cholesterol obecny w lipoproteinach LDL

(Frostegard 2013).

Obecnos¢ nacieczen ttuszczowych obserwuje sie w badaniach autopsyjnych

u niektorych dzieci, co swiadczy o przewlektym charakterze i wczesnych poczatkach procesu
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miazdzycowego. Ciggte gromadzenie sie lipoprotein w obrebie zmiany miazdzycowej prowadzi
do powstawania tzw. blaszek miazdzycowych zwezajgcych Swiatto tetnicy wiencowej, co
uposledza przeptyw krwi. Otoczka (czapeczka) blaszki miazdzycowej narazona jest na dziatanie
naprezen wynikajgcych z pulsacyjnego przeptywu krwi w tetnicy wiericowej i to zwykle jest
powodem pekniecia lub oderwania sie blaszki. We krwi wchodzacej w bezposredni kontakt
z elementami peknietej blaszki miazdzycowej dochodzi do uruchomienia uktadu krzepniecia,
w konsekwencji czego w tetnicy wieficowej powstaje skrzeplina. Pojawienie sie zakrzepu
skutkuje najczesciej ostrym zespotem wiericowym w wyniku czesciowego lub catkowitego

zablokowania przeptywu przez tetnice wiericowa (Undas et al. 2015).

Do innych, rzadszych mechanizméw powstawania ChNS (sktadajacych sie na mniej niz 2%
wszystkich przyczyn ChNS) nalezy zaliczy¢ zmiany w tetnicach wiericowych, jak skurcz tetnicy
wiencowej (dtawica odmienna, dtawica Prinzmetala), zatorowos¢ wienicowa, zapalenie tetnic
wiencowych, wady anatomiczne naczyn wiencowych, urazy tetnic wiencowych oraz wszelkie
inne stany patofizjologiczne, w ktérych wystepuje zmniejszona podaz tlenu w stosunku do
zapotrzebowania miesnia sercowego (wady zastawkowe, przerost miesnia sercowego,
zaburzenia rytmu serca, zatrucie tlenkiem wegla, niedokrwistos¢, niewyréwnana nadczynnos$¢

tarczycy, utrzymujace sie zbyt dtugo niskie cisnienie krwi, niewydolnos¢ oddechowa).

Przewlekta choroba wiencowa

Z uwagi na roznorodny obraz kliniczny przewlektej choroby wiencowej ocena czestosci
jej wystepowania i zapadalnosci jest trudna do oszacowania (Strong et al. 1999). Czestos¢
wystepowania zwieksza sie wraz z wiekiem u obu ptci i wynosi ok. 10-12% wsrdd kobiet

w wieku 65—-84 lat oraz ok. 12—14% wsrdod mezczyzn w wieku 65—84 lat (ESC 2013).

W przypadku przewlektej choroby wiecowej dochodzi do wystgpienia odwracalnych
epizodéw niewspotmiernosci miedzy dostarczeniem tlenu do miesnia sercowego a jego
zapotrzebowaniem. Epizody te najczesciej prowokowane sg nadmiernym wysitkiem
fizycznym, stresem lub innymi stanami emocjonalnymi (lub wystepujg samoistnie), czemu
mogg towarzyszy¢ objawy dyskomfortu w klatce piersiowej (tzw. dtawica piersiowa) (Morrow

et al. 2007).
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Objawy w stabilnej chorobie wiericowe]j wynikaja z obecnosci zwezen w tetnicy/tetnicach

wiencowych, a takze z dysfunkcji naczyrn mikrokrazenia i skurczu naczyn wiericowych.

Rozpoznanie przewlektej choroby wiencowej opiera sie w duzej mierze na badaniu
podmiotowym (wywiadzie zebranym przez lekarza od chorego). Duze znaczenie maja zgtaszane
przez chorego dolegliwosci o charakterze dtawicowym, wystepowanie czynnikow ryzyka
rozwoju choroby wienicowej (otyto$¢, palenie papieroséw, obecnos$é¢ choroby wiericowej
u spokrewnionych cztonkéw rodziny i in.). Oprécz doktadnego wywiadu w rozpoznaniu
choroby wienicowej przewlektej znaczenie maja takze badania laboratoryjne. Kazdy pacjent
z podejrzeniem choroby wiencowej powinien mie¢ wykonang morfologie krwi, poziomy
stezenia lipidow w osoczu (lipidogram), kreatyniny, elektrolitdéw oraz badania w kierunku
cukrzycy oraz innych choréb metabolicznych (jak np. nadczynnosc tarczycy). W algorytmach
diagnostycznych nalezy takze stosowac inne badania dodatkowe, ktore pozwalajg ocenic
stopien zaawansowania choroby i umozliwiajg przyjecie odpowiedniej strategii postepowania

(ponizej przedstawiono wybrane badania) (ESC 2013).

Elektrokardiografia (EKG) jest szeroko dostepnym, tanim i nieinwazyjnym badaniem
czynnosci elektrycznej serca, charakteryzujgcym sie matg czutoscia i specyficznoscig w stabilnej
chorobie wiencowej. Oznacza to, ze charakterystyczne dla niedokrwienia miesnia sercowego
zmiany w zapisie EKG (jak zmiany odcinka ST-T) wykonywanym w momencie, kiedy chory nie
odczuwa dolegliwosci dtawicowych, mogg by¢ nieobecne. Jednakze badanie EKG powinno by¢
wykonane u wszystkich chorych z podejrzeniem choroby wiericowej, gdyz moze wskazywac
na inne przyczyny dyskomfortu w klatce piersiowej (jak zaburzenia rytmu i przewodzenia) lub

ujawni¢ wczesniej przebyty zawat miesnia serca (Dgbrowski et al. 2015).

W rozpoznaniu choroby wierncowej mozna postuzyé sie 48-godzinng, 12-odprowadzeniowa
rejestracjg EKG metoda Holtera, ktdra jest szczegdlnie pomocna przy wykrywaniu tzw. niemego

niedokrwienia.

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa na biezni ruchomej lub cykloergometrze polega
na rejestracji EKG u pacjenta wykonujacego wysitek fizyczny wedtug okreslonego protokotu.
Wysitek fizyczny wptywa na zwiekszenie zapotrzebowania miesnia sercowego na tlen, ale
zmiany miazdzycowe obecne w tetnicach wiericowych moga ograniczy¢ jego dostateczna

podaz, co skutkuje niedokrwieniem miesnia serca i uwidocznieniem charakterystycznych
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zmian niedokrwiennych w zapisie EKG. Proba wysitkowa odznacza sie wiekszg czutoscig
i specyficznoscia w stosunku do klasycznego badania EKG wykonywanego w spoczynku.
Niestety, duza grupa chorych z rozmaitych przyczyn nie moze byé poddana prébie wysitkowej

(np. ograniczenia wynikajgce ze zmian zwyrodnieniowych stawow) (Dgbrowski et al. 2015).

Duze znaczenie majg takze obcigzeniowe badania obrazowe. Echokardiografia (ECHO)
wykorzystujaca wysitek fizyczny (na ruchomej biezni lub cykloergometrze rowerowym) badz
srodki farmakologiczne pozwalajg uwidoczni¢ zaburzenia kurczliwosci miesnia lewej komory
charakterystyczne dla stanu niedokrwienia miesnia sercowego, wskazujgc tym samym na
obecnos¢ choroby wiencowej (Senior et al. 2009). Ponadto zastosowanie ma takze scyntygrafia
perfuzyjna miesnia sercowego metoda tomografii komputerowej emisji pojedynczych fotonéw

(SPECT), rejestrujaca zaburzenia przeptywu wiericowego (perfuzji) (Di Carli et al. 2007).

Dwuzrédtowa tomografia komputerowa wielorzedowa (DSCT) nalezy do matoinwazyjnych
metod oceny anatomii zmian w tetnicach wiencowych, przy czym badanie to moze by¢
wykonywane bez uzycia Srodka kontrastowego (ocena wskaznika uwapnienia tetnic
wiencowych — skala Agatstona) lub po dozylnym wstrzyknieciu s$rodka kontrastowego

(angiotomografia komputerowa tetnic wiericowych) (Abbara et al. 2009).

Koronarografia, czyli inaczej angiografia tetnic wiefdcowych, jest obecnie tzw. ztotym
standardem w diagnostyce choroby wienicowej. Lekarz kwalifikuje chorych do koronarografii
na podstawie oceny nasilenia dolegliwos$ci, obecnych u chorego czynnikéw ryzyka choroby
wiencowej, wynikdw badan nieinwazyjnych (EKG, préoba wysitkowa, ECHO, SPECT) i ogdlnego
stanu chorego. Badanie polega na rentgenowskim uwidocznieniu tetnic wiericowych po
podaniu do nich srodka kontrastowego. Dzieki tej technice mozna bardzo precyzyjnie okresli¢
umiejscowienie i zaawansowanie zwezen w Swietle tetnic wiericowych. Nalezy zwrdcic¢ uwage,

ze koronarografia nalezy do tzw. badan inwazyjnych, niosacych ryzyko powikfan.

Dla lepszego zrozumienia réznicy pomiedzy stabilnymi i ostrymi zespotami wienncowymi
oraz przyczyn, dla ktérych dokonywany jest wybdr odpowiedniego postepowania
medycznego, ponizej zostata przedstawiona uproszczona klasyfikacja uwzgledniajgca stopien
zaawansowania zwezenia tetnicy wienncowej i korespondujace z tym objawy (ESC 2013).

WSrdd rodzajéw zmian anatomicznych w $wietle tetnic wieficowych wyrdznia sie:
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— zwezienie nieistotne — zmniejszenie $rednicy Swiatta tetnicy wienncowej nie
przekraczajgce 50%. Blaszka miazdzycowa powodujgca takie zwezenie moze by¢
przyczyng wystgpienia OZW, ale w stanie stabilnym nie powoduje dolegliwosci
bélowych;

—  zwezenie istotne (subkrytyczne) — miesien sercowy funkcjonuje prawidtowo, jednak
w przypadku zwiekszonego zapotrzebowania na tlen (np. podczas wysitku fizycznego),
moga pojawic sie objawy bdlowe. Taki stopien zwezenia wystepuje czesto w stabilnym
zespole wienncowym, ale moze takze by¢ przyczyng wystgpienia OZW;

—  zwezenie krytyczne — jezeli zwezenie srednicy $wiatfa tetnicy wiericowej przekracza
80%, to objawy bélowe moga wystepowac juz w spoczynku. Istnieje tez duze ryzyko
wystgpienia OZW.

Dysponujac tymi informacjami, kardiolog moze podja¢ decyzje o dalszej strategii

postepowania. W zaleznosci od natezenia zmian miazdzycowych, liczby tetnic wiedcowych
z istotnymi zmianami oraz catoksztattu obrazu klinicznego chory moze zosta¢ zakwalifikowany

do odpowiedniej metody terapeutycznej (leczenia zachowawczego badz inwazyjnego).

Charakterystyka kliniczna stabilnych zespotéw wiericowych

Dfawica piersiowa stabilna to zespdt objawdw klinicznych charakteryzujacy sie
wystepowaniem bdlu w klatce piersiowej lub jego réwnowaznikiem (np. dusznosc),
ktére sg wynikiem niedokrwienia miesnia sercowego. Objawy pojawiaja sie zwykle
podczas wzmozonego wysitku fizycznego (np. wchodzenie po schodach) lub stresu, kiedy
zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen nie jest zaspokojone (przeptyw krwi przez
naczynia wiencowe jest ograniczony przez obecng w tych naczyniach blaszke miazdzycowg,
ktédra w spoczynku najczesciej nie powoduje dolegliwosci) (Kosmicki 2011). W stabilnej
chorobie wiericowej nie dochodzi do martwicy komdrek miesnia sercowego, lecz do zmiany

ich metabolizmu, w wyniku hartowania dochodzi do zamrozenia tych komarek.

Typowym objawem stabilnej dtawicy piersiowej jest bdl w klatce piersiowej o charakterze
ucisku, dtawienia. Bél moze by¢ zlokalizowany za mostkiem lub promieniowac do szyi, zuchwy,
lewego barku, nadbrzusza albo okolicy miedzytopatkowe]. Najczesciej wywotywany jest

przez wysitek fizyczny i ustepuje zwykle po zaprzestaniu wysitku lub przyjeciu nitrogliceryny
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w ciggu 1-3 min. U niektdrych pacjentdw choroba manifestuje sie nietypowo. Zamiast bélu
dtawicowego moga wystgpi¢ rdwnowazniki (czyli tzw. maski) dtawicy piersiowej, jak dusznos¢
zwigzana z wysitkiem (szczegélnie u chorych w podesztym wieku lub z cukrzycg), zmeczenie,
bél brzucha lub nudnosci. Warto zwrdéci¢ uwage, ze az 50-80% epizoddéw niedokrwienia
miesnia sercowego nie powoduje zadnych objawow (,,nieme niedokrwienie”) (Pasierski et al.

2015).

Nasilenie objawdéw dtawicy mozna oceni¢ za pomoca 4-stopniowej skali opracowane;j

przez Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne (Canadian Cardiovascular Society, CCS):

—  klasa | — bdle dtawicowe pojawiajg sie jedynie podczas ciezkich wysitkdw,

—  klasa Il — niewielkie bdle wystepuja podczas zwyktych czynnosci. Béle pojawiajg sie

np. podczas szybkiego wchodzenia po schodach, na drugie pietro i wyzej,

—  klasa lll - znaczne dolegliwosci bélowe, np. podczas wolnego wchodzenia na pierwsze

pietro,

—  klasa IV —znaczne dolegliwosci bélowe podczas niewielkich wysitkdw i wystepowanie

boéléw w spoczynku (Szczeklik et al. 2011).

Dfawica mikronaczyniowa to z kolei dtawica piersiowa z towarzyszagcym obnizeniem
odcinka ST w elektrokardiograficznej probie wysitkowej (EKG wykonane w spoczynku
jest zwykle prawidtowe) i prawidtowym obrazem tetnic wiencowych w koronarografii.
Dawniej taka posta¢ dtawicy byta nazywana sercowym zespotem X. W odréznieniu od bdlu
wystepujacego w dtawicy stabilnej, bdl w klatce piersiowej w dfawicy mikronaczyniowej jest
czesto nietypowy. Moze by¢ bardzo silny i wystepuje zwykle w czasie wysitku, ale moze tez
wystepowac w spoczynku (u wielu chorych wystepuje miedzy pétnocg a wczesnym rankiem);
zwykle utrzymuje sie przez ponad 10 minut (a nawet przez ponad 30 minut) po zaprzestaniu
wysitku, za$ odpowiedZ na podang podjezykowo nitrogliceryne jest niewystarczajgca. Bol
w dtawicy mikronaczyniowej zawsze nalezy réznicowac z innymi przyczynami bélu w klatce
piersiowe] (klasyczna dtawica piersiowa, zawat serca lub niestabilna dtawica, zapalenie
osierdzia, rozwarstwienie aorty, bdl optucnowy, nerwobdl, refluks przetykowo-zotgdkowy,
pekniecie przetyku, kamica zétciowa, choroba wrzodowa, bdl kostno-stawowy, bél nerwicowy)

(Pasierski et al. 2015).
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Kolejnym rodzajem dtawicy jest dtawica zwigzana z mostkami miesniowymi nad
tetnicami wiencowymi. Objawy wynikajg z obecnosci dodatkowego mostka miesniowego
(pasmo miesnia sercowego przebiegajgce nad tetnica wiericowg, najczesciej nad gatezig
miedzykomorowa przednig), ktéry powoduje zwezenie Swiatta naczynia wiericowego w czasie
skurczu miesnia sercowego. Objawem jest bdl dtawicowy zwigzany z wysitkiem fizycznym.

Rozpoznanie odbywa sie na podstawie koronarografii (Stables et al. 1995).

Wyrdznia sie rdwniez dtawice naczynioskurczowg, ktéra objawia sie bélem dtawicowym
wywotanym przez samoistny skurcz tetnic wiencowych. W typowej postaci dtawica
naczynioskurczowa charakteryzuje sie przejsciowym uniesieniem odcinka ST w EKG, zwykle
nie prowadzacym do zawatu serca. Ta postaé¢ dtawicy nazywana jest tez dfawicg odmienng
lub dfawicg Prinzmetala. Objawem jest bdl dfawicowy niesprowokowany, niejednokrotnie
dtugotrwaty, najczesciej wystepujgcy pomiedzy 24 a 6 rano w spoczynku (jednak moze sie on
pojawiac takze po wysitku). Nasilenie objawow jest najwieksze w ciggu pierwszego roku od
wystgpienia choroby. Dolegliwosci nawracajg, ale zapadalnos¢ na zawat serca jest bardzo mata

(<0,5% chorych rocznie) (Tada et al. 1995).

Leczenie pacjentow ze stabilng choroba wiencowa

U wszystkich pacjentéw z przewlekta chorobg wiericowa nalezy wdrozy¢ dziatania
terapeutyczne majace na celu zmniejszenie objawdw klinicznych oraz poprawe rokowania.
Terapia obejmuje miedzy innymi modyfikacje stylu zycia, kontrole czynnikéw ryzyka choroby

wiencowej, wtasciwg farmakoterapie oraz edukacje zdrowotng.

Zgodnie z obowigzujagcymi standardami Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego,

leczenie stabilnej choroby wierncowej powinno obejmowac:

—  szeroko pojetg prewencje pierwotng,

— leczenie chordb nasilajacych dtawice piersiowg (gtdwnie niedokrwistosé, nadczynnosé
tarczycy, niektére zaburzenia rytmu),

—  zwiekszenie aktywnosci fizycznej (bez przekraczania progu dtawicy),

—  szczepienia przeciwko grypie,

— wigczenie lekéw zapobiegajgcych incydentom sercowo-naczyniowym i $mierci oraz

znoszacych objawy dtawicy,
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— leczenie inwazyjne (w wyselekcjonowanych przypadkach) (ESC 2013).

Do lekéw poprawiajgcych rokowanie pacjenta (zapobiegajacych incydentom sercowo-

naczyniowym oraz zmniejszajgcych ryzyko zgonu) nalezg miedzy innymi:

— leki przeciwptytkowe,

—  statyny (leki hipolipemizujace),

— inhibitory konwertazy angiotensyny lub inhibitory receptora angiotensynowego,
w przypadku wspdtistnienia nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, niewydolnosci serca

lub dysfunkcji skurczowej lewej komory.
Do lekéw znoszacych objawy dtawicy naleza:

—  krotko dziatajgce azotany — powodujg dorazne znoszenie dolegliwosci, moga by¢
stosowane np. zapobiegawczo przed planowanym wysitkiem fizycznym,
—  beta-blokery, blokery kanatu wapniowego lub azotany dtugo dziatajgce — zapobiegajg

wystapieniu dfawicy i zwiekszajg tolerancje wysitku.

Mimo ze podstawg leczenia stabilnej dtawicy piersiowej jest optymalna farmakoterapia,
cze$¢ pacjentdw zostaje zakwalifikowana do inwazyjnych metod leczenia choroby wiericowej.
Leczenie inwazyjne obejmuje rewaskularyzacje miesnia sercowego (przywrdcenie ukrwienia),
ktéra moze zostaé przeprowadzona w trakcie przezskérnych interwencji wiencowych
(ang. percutaneous coronary interventions, PCl) lub tez za pomoca operacji kardiochirurgicznej
(ang. coronary artery bypass graft, CABG) (ESC 2013). Postep w zakresie PCl spowodowat, ze
obecnie interwencje te staty sie rutynowymi i bezpiecznymi zabiegami u pacjentéw ze stabilng
choroba wiericowg oraz odpowiednig anatomig zmian w tetnicach wiencowych. Wsréd
technik PCl nalezy wymieni¢ przezskorng wewnatrznaczyniowa angioplastyke wiericowg

(ang. percutanerous transluminal coronary angioplasty, PTCA) w tym:

— angioplastyke z implantacjg stentdow metalowych (ang. bare metal stent, BMS),
uwalniajgcych lek (ang. drug eluting stent, DES) oraz stentéw biodegradowalnych (AMS),

— angioplastyke balonowa (ang. percutaneous old balloon angioplasty, POBA).

Leczenie chirurgiczne w przewlektej stabilnej chorobie wiedcowej redukuje objawy

dtawicy, zmniejsza niedokrwienie miesnia serca oraz poprawia jakos$¢ zycia.
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Empiryczny model leczenia choroby niedokrwiennej serca w Polsce
Oszacowanie zachorowalnosci i zapadalnosci na chorobe niedokrwienng serca

Podstawowym elementem stuzgcym do konstrukcji empirycznego modelu leczenia jest
oszacowanie liczby nowych przypadkéw choroby niedokrwiennej serca. Zachorowalnos¢
na te jednostke chorobowg oszacowano na poziomie 219,1 tys. przypadkéw w roku 2013
(569,2 przypadkdw na 100tys. mieszkarncdw)®. Wartosé ta, co nalezy podkresli¢, uzyskana zostata
poprzez uwzglednienie nie tylko pacjentéw hospitalizowanych, ale réwniez pojawiajacych
sie w ambulatoryjnej opiece specjalistycznej oraz szpitalnym oddziale ratunkowym (SOR)
lub izbie przyjec (IP). Uwzglednienie tych pacjentéow podyktowane jest faktem, ze nie kazdy
przypadek zwigzany z rozpoznaniem choroby niedokrwiennej serca korczy sie hospitalizacja.
Wsrdd pacjentdw z nowym rozpoznaniem w minimalnym stopniu przewazali mezczyzni (51%,
wspotczynnik zapadalnosci 597,8 na 100 tys. ludnosci; kobiety 49%, wspétczynnik zapadalnosci

542,4 na 100 tys. ludnosci).

49% K mM

Wykres 1. Struktura nowych pacjentéw w 2013 roku z rozpoznaniem choroby
niedokrwiennej serca wzgledem ptci (zrédto: oprac. wt.)

Kolejnym wymiarem, pod katem ktérego analizowana jest zachorowalnos$é, jest wiek
pacjenta. W analizie przyjeto nastepujgce grupy wiekowe: (0; 18), <18; 45),<45; 55), <55;
65), <65;75) <75;85) oraz 85+. Liczbe przypadkdw w podziale na grupy wiekowe wraz ze
wspotczynnikami zapalnosci na 100 tys. ludnosci w kazdej z grup zaprezentowano w Tabeli

1. Najwiecej przypadkow choroby niedokrwiennej serca zaobserwowano w grupie wiekowej

° Na temat szczegétowej metodyki szacowania zachorowalnosci patrz: Choroby kardiologiczne w Polsce — wyniki
modelu prognostycznego na lata 2015-2025.

60



od 55 do 65 lat (68,75 tys. przypadkdw), a najmniej — w grupie od 0 do 18 lat (niecate
170 przypadkdow). Najwyzszy wspdtczynnik zapadalnosci zaobserwowano natomiast w grupie

wiekowej od 75 do 85 lat (por. Tabela 1).

Tabela 1. Zachorowalno$¢ i zapadalnos¢ dla choroby niedokrwiennej serca wzgledem grup
wieku w roku 2013 (zrodto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa Liczba przypadkow (w tys.) Wspétczynnik na 100 tys. ludnosci
(0; 18) 0,17 2,4
<18; 45) 9,94 64,8
<45; 55) 25,87 524,5
<55; 65) 68,75 1237,2
<65; 75) 59,93 1970,0
<75; 85) 43,37 2161,2
85+ 11,10 1780,0

Wykorzystanie danych sprawozdawczych NFZ, zawierajgcych informacje o miejscu
zamieszkania pacjenta, umozliwito skonstruowanie wspétczynnika zapadalnosci w podziale
na miejsce zamieszkania pacjenta. 68% nowych pacjentdw z rozpoznaniem choroby
niedokrwiennej serca pochodzito z terendw miejskich. Réwniez w ujeciu wzglednym
zapadalnos$¢ na chorobe niedokrwienng serca byta wyisza wsrdd pacjentéow z obszarow
miejskich (miasto: 642,3 przypadkéw na 100 tys. ludnosci, wies: 457,7 przypadkdw na 100 tys.

ludnosci — por. Tabela 2).

Tabela 2. Zachorowalnos¢ i zapadalnosé dla choroby niedokrwiennej serca wzgledem miejsca
zamieszkania (miasto/wies) w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Liczba przypadkow (w tys.) Wspétczynnik na 100 tys. ludnosci

miasto 149,4 642,3

wies$ 69,7 457,7

Prognozujgc zachorowalnos¢ na chorobe niedokrwienng serca, wykorzystano wspétczynniki
zapadalnosci w podziale na pte¢, grupe wiekowg oraz miejsce zamieszkania. Zachorowalnos¢

oraz wspotczynniki zapadalnosci dla kazdego z tych przekrojéw zaprezentowano w Tabelach 3 i 4.
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Tabela 3. Zachorowalnos$é (w tys.) choroby niedokrwiennej serca wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (Zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

(0;18) <18;45) <45;55) <55;65) <65;75) <75;85)

Pte¢  miasto/wie$

K miasto 0,04 2,53 6,81 21,53 21,75 17,07 4,78
wies 0,04 1,21 3,49 8,74 9,02 8,18 2,59
M miasto 0,04 3,98 9,91 26,03 20,31 12,15 2,47
wies 0,05 2,22 5,67 12,46 8,85 5,98 1,26

Tabela 4. Zapadalnos¢ dla choroby niedokrwiennej serca wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

(0;18) <18;45) <45;55) <55;65) <65;75) <75;85)

Pte¢ miasto/wies

K miasto 2,2 55,3 446,5 1085,0 1867,2 2104,4 1737,1
wies 2,4 40,6 364,0 924,0 1572,0 1691,4 1413,3
M miasto 2,1 86,6 706,5 1579,4 2405,7 2728,7 2454,6
wies 31 69,6 540,7 1272,0 1927,2 2239,1 1949,6

Dokonana uprzednio analiza wspétczynnikdw zapadalnosci na 100 tys. ludnosci rézni sie
tylko nieznacznie ze wzgledu na pte¢ (mezczyzni — 597,8 na 100 tys. ludnosci, kobiety — 548,4
na 100 tys. ludnosci) (por. Wykres 1). Mozna jednak zauwazy¢, ze uszczegdtowiajgc analize
poprzez uwzglednienie kolejnych wymiaréw, obserwowane réznice w zapadalnosci ze wzgledu
na pted staja sie coraz istotniejsze — np. zapadalno$¢ dla mezczyzn w ostatniej grupie wiekowej

z miasta jest 40% wieksza niz dla kobiet z analogicznej grupy.
Empiryczny model leczenia

Zaprezentowany autorski model opisujgcy drzewo decyzyjne dla leczenia ChNS dotyczy
Swiadczen realizowanych w warunkach szpitalnych przez pierwszy rok leczenia szpitalnego.
Jest to podyktowane charakterystyka danych sprawozdawanych przez swiadczeniodawcéw do
Narodowego Funduszu Zdrowia. Dodatkowo w przypadku schorzen kardiologicznych istnieje
prawdopodobieristwo, ze pacjenci poddawani sg diagnostyce oraz leczeniu w trybie otwartym,
a takze poza sektorem publicznym. Z tego powodu okres pomiedzy pierwszg wizytg w ramach

lecznictwa otwartego a pierwsza hospitalizacjg pacjenta moze przekracza¢ rok. W ramach
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analizy pacjent taki zakwalifikowany zostatby do grupy pacjentéw, ktérym nie udzielono
Swiadczen zwigzanych z wykonaniem analizowanych procedur, co mogtoby doprowadzi¢ do

btednego wnioskowania na temat procesu leczenia.

W przedmiotowej analizie uwzglednione zostaty wszystkie procedury sprawozdane
w ramach hospitalizacji dla poszczegdlnych pacjentow z rozpoznaniami wg klasyfikacji ICD-10

z zakresu:

— 120 — Choroba niedokrwienna serca,
— 121 — Ostry zawat miesnia sercowego,
— 124 —Inne ostre postacie choroby niedokrwiennej serca,

— 125 - Przewlekta choroba niedokrwienna serca,

w ciggu 365 dni (bez wzgledu na sprawozdang gtéwng przyczyne hospitalizacji wg ICD-
10 gtéwne?®) od pierwszego pojawienia sie pacjenta w systemie szpitalnym z rozpoznaniem
choroby niedokrwiennej serca. Cze$¢ pacjentdw analizowanych w niniejszym rozdziale zostata
uwzgledniona w liczeniu zapadalnosci w latach wczesniejszych — dotyczy to tych pacjentéw,
ktérzy w latach 2009-2012 pojawili sie w AOS, SOR/IP, a w systemie szpitalnym pojawili sie
dopiero w roku 2013. Ostatecznie analizie poddano ponad 170 tys. pacjentow, ktérzy weszli do
systemu szpitalnego w 2013 roku (i nie byli hospitalizowani z powodu choroby niedokrwiennej

serca w latach 2009-2012%).

W analizie skoncentrowano sie przede wszystkim na okresleniu, ilu pacjentéw zostato
poddanych poszczegdlnym typom terapii, tj. w przypadku ilu pacjentéw z chorobg

niedokrwienng serca zostaty sprawozdane inwazyjne procedury diagnostyki i leczenia:

—  koronarografia,
— angioplastyka wiericowa (ang. PCl),

—  pomostowanie aortalno-wienicowe (ang. CABG).

Na podstawie danych dotyczacych swiadczen sprawozdanych do Narodowego Funduszu

Zdrowia stwierdzono, ze w przypadku 71,2% pacjentéw z ChNS sprawozdano realizacje

10 Oznacza to, ze jezeli pacjent po hospitalizacji z powody choroby niedokrwiennej serca byt hospitalizowany, np.
z powodu migotania i trzepotania przedsionkdéw, i w trakcie takiej hospitalizacji sprawozdane zostato wykonanie
koronarografii, to procedura ta zostanie wzigta pod uwage w niniejszej analizie.

11 Dolna granica, tj. rok 2009, wynika z dostepnosci i jakosci danych NFZ.
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diagnostyki inwazyjnej w postaci koronarografii (por. Tabela 5). Wykazano réwniez, ze 43%

pacjentdw z chorobg niedokrwienng serca w ciggu roku od momentu pojawienia sie w systemie

szpitalnym byfa poddana przezskérnym interwencjom wieicowym (PCl), a w przypadku

niemal co dziesigtego pacjenta wykonywany jest zabieg pomostowania aortalno-wiericowego

(CABG).

Tabela 5. Empiryczny model leczenia choroby niedokrwiennej serca cz. 1 (zrédto: oprac. wt.)

Koronarografia

Przezskérne interwencje wieicowe

Pomostowanie aortalnowiericowe

71,2%

43,5%

7,6%

Petne wnioskowanie o przebiegu leczenia pacjentéw z choroba niedokrwienng serca

wymaga analizy czestosci wykonywanych procedur w odpowiednich kombinacjach. Wygodna

i czesto stosowang formg wykorzystywang do prezentacji tego typu analiz sg struktury

drzewiaste. Na Rysunku 1 zaprezentowano tego typu drzewo dla procesu leczenia choroby

niedokrwiennej serca, opracowane na podstawie danych sprawozdanych do Narodowego

Funduszu Zdrowia.

Czy koronarografia? W tym: czy PCI? W tym: czy CABG?
w H w 2 w H
Sl ge| = | 88| = |Z|g¢| = |38 | = |2|3¢e| = |338| =
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o g o © O ] o g ] (S =] o .9 o © O T
,i: 59 =] = =] ’<_£ =) =] =i =] f_( =) =] = =]
o o {=N
NIE 49013 28,80% 6587 13,44%|NIE 44088 90,00% 6111 13,86%|NIE 42235 9580% 5971 14,14%
TAK 1853 4,20% 140 7,56%
TAK 4925 10,00% 476 9,66% |NIE 4801 97,50% 467 9,73%
TAK 124 2,50% 9 7,26%
TAK 121481 71,20% 9191 7,57% |[NIE 52333 43,10% 2906 5,55% |NIE 44330 84,70% 2420 5,46%
TAK 8003 15,30% 486 6,07%
TAK 69148 56,90% 6285 9,09% |NIE 66 256 95,80% 6147 9,28%
TAK 2892 4,20% 138 4,77%

Rysunek 1. Empiryczny model leczenia choroby niedokrwiennej serca cz. 2
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Na podstawie analizy grafu stwierdzono, ze w wielu przypadkach u pacjentow, ktérym

wykonano PCl oraz CABG, nie sprawozdano wykonania koronarografii stosowanej szeroko

w diagnostyce choroby niedokrwiennej serca. Koronarografia jest podstawowym badaniem

stuzagcym do kwalifikacji pacjentéw do zabiegu angioplastyki wiericowej (PCl) oraz do zabiegu

pomostowania aortalno-wieicowego (CABG). Z tego powodu dokonano korekty drzewa

przedstawionego na Rysunku 1, przyjmujac zatozenie, ze procedury zwigzane z PCl oraz

CABG byty poprzedzone koronarografia. Skorygowane drzewo dla procesu leczenia choroby

niedokrwiennej serca przedstawiono na Rysunku 2.

Czy koronarografia?

W tym: czy PCI?

W tym: czy CABG?

w 3 w 2 w 2
sl g2 | = | 88| = |2/ 82| = | 88| = |2| 82| 5 |88 =
> N S N N € N > NS N N € N > NS N N € N
(SERIA © © o o [SENTN o © o k] [SENTN o S o o
'<_( =) =) = =] '<_( =) =] = =] '<_( =) =] = =
a a a
NIE 42235 28,80% 5971 14,14%|NIE 42235 100,00% 5971 14,14%|NIE 42235 100,00% 5971 14,14%
TAK 0 0,00% 0 0,00%
TAK 0 0,00% 0 0,00% | NIE 0 0,00% 0 0,00%
TAK 0 0,00% 0 0,00%
TAK 128259 75,20% 9807 7,65% |NIE 54186 42,20% 3046 5,62% |NIE 44330 8180% 2420 5,46%
TAK 9856 18,20% 626 6,35%
TAK 74073 57,80% 6761 9,13% |NIE 71057 9590% 6614 9,31%
TAK 3016 4,10% 147 4,87%

Rysunek 2. Skorygowany empiryczny model leczenia choroby niedokrwiennej serca

(zrédto: oprac. wt.)

W przypadku prawie 30% pacjentéw leczonych w ramach lecznictwa szpitalnego z powodu

choroby niedokrwiennej serca w ciggu roku od pojawienia sie w systemie nie sprawozdano

wykonania koronarografii, PCl oraz CABG, co obrazuje gérna gataz drzewa przedstawionego

na Rysunku 2. Nalezy wnioskowac, ze s3 to przypadki stabilnej choroby wierncowej, w ktorej

dominuje leczenie zachowawcze. Do tej samej grupy mozna zaliczyé ponad 44 000 pacjentow,

ktérym wykonano koronarografie, ale nie sprawozdano PCl oraz CABG.
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Na podstawie skorygowanego empirycznego modelu leczenia wnioskowaé mozna, ze
75% pacjentdw z chorobg niedokrwienng serca poddanych zostato koronarografii. Istnieje
grupa chorych, ktérzy po wykonaniu koronarografii, badz tez koronarografii i angioplastyki
wiencowej, sg kwalifikowani do zabiegu pomostowania aortalno-wiericowego (CABG). S3 to
zazwyczaj chorzy, u ktdrych istotne przewezenia wystepujg w wielu tetnicach wiencowych
i z tego powodu nie mozna u nich uzyska¢ poprawy ukrwienia miesnia sercowego poprzez
wykonanie angioplastyki wiencowej. Wérdd pacjentdw, ktérym wykonano koronarografie, 57%
pacjentéw poddanych byto PCI. U 4,2% pacjentéw, ktérym wykonano PCl, wykonano rowniez
pomostowanie aortalno-wiericowe. Z kolei 15% pacjentow, ktérym wykonano koronarografie

i nie wykonano przezskdrnych interwencji wiericowych, poddano zabiegowi CABG.

W zaprezentowanym empirycznym modelu leczenia umieszczono réwniez informacje
o zgonach w kazdej z grup pacjentdw. Najmniejszy udziat zgonéw mozna zaobserwowaé
w grupie pacjentéw poddanych zaréwno PCl, jak i CABG. Z kolei najwyzszy odsetek zgonéw
odnotowano w przypadku pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca, ktdérzy nie byli

poddawani inwazyjnej diagnostyce i leczeniu z wykorzystaniem PCI lub CABG.

Podsumowanie

W niniejszym rozdziale przedstawiono definicje choroby niedokrwiennej serca oraz jej
klasyfikacje. Dokonano réwniez opisu charakterystycznych cech kazdej z przedstawionych
postaci tego schorzenia. Zaprezentowano takie wytyczne postepowania w chorobie

niedokrwiennej serca, w tym podstawowe badania diagnostyczne oraz metody leczenia.

Istotnym elementem niniejszego rozdziatu jest empiryczny model leczenia choroby
niedokrwiennej serca, opracowany na podstawie analiz danych dotyczacych leczenia
szpitalnego sprawozdawanych do Narodowego Funduszu Zdrowia. Wyniki analizy wskazujg, ze
zapadalnos$¢ na chorobe niedokrwienng serca jest wyzsza w przypadku mezczyzn. Obserwuje
sie wzrost zapadalnosci wraz z wiekiem. Jest ona rowniez zdecydowanie wieksza na obszarach
miejskich. Stwierdzono rdéwniez, ze 3/4 pacjentow z chorobg niedokrwienng serca
poddawanych jest zabiegowi koronarografii w ciggu roku od wejscia do systemu. Natomiast

ponad 80% z nich nie jest poddawana leczeniu inwazyjnemu.
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Mimo licznych ograniczenn zwigzanych ze specyfika danych Narodowego Funduszu
Zdrowia (np. przypadkow sprawozdawania procedur o najwyzszej wycenie, ktdre determinujg
rozliczenie danej jednorodnej grupy pacjentéw), zaprezentowana autorska koncepcja
empirycznego modelu leczenia stanowi probe catosciowej analizy zdarzen zwigzanych
z leczeniem choroby niedokrwiennej serca w obszarze szpitalnym. Jest ona krokiem
w kierunku stosowania w polskim sektorze ochrony zdrowia tzw. evidence-based management,
a jej wyniki moga by¢ podstawg do prognozy zapotrzebowania na poszczegdlne swiadczenia

szpitalne zwigzane z leczeniem choroby niedokrwiennej serca.
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Model struktury leczenia
w ostrych zespotach wiencowych

Jacek Jagas, Beata Kon, Barbara Wieckowska

Wprowadzenie

Ostry zespot wiencowy (OZW)to stankliniczny, w ktérym dochodzido nagtego niedokrwienia
i martwicy komorek miesnia sercowego na skutek zamkniecia lub krytycznego zwezenia
tetnicy wiencowej. Objawia sie m.in. ostrym bdélem w klatce piersiowej, ktory jest czesto
przyczyng hospitalizacji. Termin ostry zespét wiericowy obejmuje trzy jednostki chorobowe:
zawat miesnia sercowego z uniesieniem odcinka ST (ang. ST elevation myocardial infarction,
STEMI), zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST (ang. non-ST elevation myocardial
infarction, NSTEMI) oraz niestabilng dtawice piersiowg (ang. unstable angina, UA). Rozpoznanie
OZW dokonywane jest na podstawie obrazu klinicznego, badania elektrokardiograficznego
(EKG), biochemicznych wskaznikdw uszkodzenia miesnia sercowego (tzw. biomarkerdéw),
gtéwnie troponiny, oraz badan obrazowych, takich jak echokardiografia (ECHO). Zaréwno
w przypadku STEMI, jak i NSTEMI stwierdza sie podwyiszone stezenie biomarkerdw;
elementem rdznicujacym jest natomiast obraz EKG (w STEMI — obecno$é uniesienia odcinka
ST w tym badaniu). W UA nie obserwuje sie podwyzszonego poziomu biomarkerdw, przy czym

mogg wystepowacd zmiany odcinka ST (pod postacig jego obnizenia).

W ciggu ostatnich dwudziestu kilku lat polska kardiologia dokonata ogromnego postepu,
w tym takze w diagnostyce i leczeniu OZW. Efektem tych dziatan jest miedzy innymi znaczaca
poprawa rokowania i zmniejszenie Smiertelnosci u chorych z OZW. W tym zakresie decydujace
byto przeznaczenie znaczacych $rodkéw finansowych na budowe i wyposazenie osrodkéw
kardiologii interwencyjnej oraz przygotowanie kadry medycznej. Obecnie Polska nalezy do

lideréw wsrdd panstw Unii Europejskiej w dziedzinie inwazyjnego leczenia OZW.

Celem niniejszego rozdziatu jest przedstawienie modelu struktury leczenia OZW w Polsce.
W pierwszej czesci pracy przedstawiono patomechanizm, podziat i epidemiologie OZW. Dalsza
czes$c rozdziatu zostata poswiecona diagnostyce, leczeniu OZW, jak rowniez oméwiono pokrétce

znaczenie rehabilitacji kardiologicznej po przebytym incydencie wieicowym. Nastepnie
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w artykule przedstawiono empiryczny model leczenia OZW, ktory opisuje wyniki analizy
ilosSciowej dla leczenia OZW w Polsce w roku 2013. Bazuje on na danych sprawozdawczych
Narodowego Funduszu Zdrowia (NFZ) i przedstawia liczbe przypadkéw OZW oraz liczbe
pierwszorazowych pacjentow, jak rowniez czesto$¢ wykonywania kluczowych, z punktu
widzenia leczenia tego schorzenia, procedur: angioplastyki wiencowej oraz pomostowania

aortalno-wiercowego.

Patomechanizm, podziat i epidemiologia OZW

Przyczyng OZW jest nagta, niedostateczna podaz tlenu do komdrek miesnia serca, co
w konsekwencji doprowadza do ich martwicy (proces nieodwracalny). Z patologicznego
punktu widzenia zawat serca jest zdefiniowany jako $mier¢ komdrek miesnia sercowego
z powodu przedtuzonego niedokrwienia (Srednio okoto 20 minut) (Jennings et al. 1974).
W wiekszosci przypadkow przyczyng ostrego niedokrwienia miesnia serca jest istotne
ograniczenie przeptywu lub niedroznos¢ tetnicy wiericowej spowodowana peknieciem blaszki
miazdzycowej z formowaniem skrzepliny w jej Swietle (Arroyo et al. 1999). Uszkodzenie serca
mozna rozpoznac oznaczajgc w krwi czute i specyficzne biomarkery tego uszkodzenia, takie jak
troponina sercowa lub frakcja MB kinazy kreatynowej (ang. creatine kinase isoenzyme, CKMB)

(Jaffe et al. 2006).

Wstepnego rozpoznania OZW mozna dokona¢ na podstawie obrazu klinicznego (objawow)

oraz zmian elektrokardiograficznych (EKG).

W zaleznosci od wyniku badania elektrokardiograficznego (zmian odcinka ST oraz
zatamka T EKG) ostre zespoty wiericowe mozna podzieli¢ na OZW z uniesieniem odcinka ST
i OZW bez uniesienia odcinka ST. Natomiast biorgc pod uwage catoksztatt obrazu klinicznego,
wynik wstepnego badania elektrokardiograficznego, biochemiczne wskazniki uszkodzenia
miesnia sercowego (biomarkery) oraz badania obrazowe (jak echokardiografia), ostre zespoty

wiencowe mozna podzieli¢ na:

—  zawat serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI),
—  zawat serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI),

— niestabilng dtawice piersiowga (UA) (Thygesen et al. 2012).
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Ponizej przedstawiono uproszczone koncepcje patomechanizmu rodzajow OZW (wg Steg

et al. 2012; Thygesen et al. 2012):

—  Zawat serca z uniesieniem odcinka ST — na ogét zakrzep catkowicie i nagle zamyka
Swiatto tetnicy wiedcowej. Martwica zaczyna sie rozwija¢ w ciggu 15-30 min. od
ustania przeptywu krwi i postepuje od warstwy podwsierdziowej do nasierdziowe;j.
Czas, w jakim dochodzi do martwicy, zalezy od Srednicy zamknietego naczynia oraz od
wystepowania krazenia obocznego.

—  Zawat serca bez uniesienia odcinka ST — jest czesto nastepstwem niestabilnej dtawicy
piersiowe]j (continuum). Obszar objety zawatem ma zwykle dos¢ dobrze rozwiniete
krazenie oboczne lub jest stosunkowo niewielki (tzn. jest zaopatrywany przez dalszy/
korncowy odcinek tetnicy wiericowej).

— Niestabilna dfawica piersiowa — wystepuje najczesciej wskutek uszkodzenia
ekscentrycznej blaszki miazdzycowej; zakrzep ogranicza przeptyw wiericowy, ale go

catkowicie nie blokuje.

Obecnie zauwazalny jest spadek czestosci wystepowania STEMI, podczas gdy rGwnoczesnie
nieznacznie rosnie ilos¢ rozpoznan NSTEMI. W latach 1997-2005 czestos$¢é wystepowania STEMI
w przeliczeniu na 100 000 mieszkaricéw zmniejszyta sie ze 121 do 77, a czestos¢ wystepowania
NSTEMI wzrosta ze 126 do 132 (Roger et al. 2012). Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna pacjentéw
ze STEMI obserwowana w rejestrach narodowych poszczegélnych krajéw cztonkowskich ESC
waha sie miedzy 6 a 14% (Mandelzweig et al. 2006) i ma tendencje spadkowa w zwigzku
z coraz szerszym zastosowaniem leczenia reperfuzyjnego oraz prewencji wtérnej (Widimsky
et al. 2010; McManus et al. 2011). Nalezy jednak pamietac, ze kolejne 12% pacjentéw umiera

W ciggu 6 miesiecy od wystgpienia zawatu (Fox et al. 2006).

Wedtug danych AMI-PL liczba chorych hospitalizowanych z OZW w 2012 r. w Polsce
wyniosta 79,4 tys. (62% wszystkich przyjec¢ stanowili mezczyzni), z czego STEMI stanowit 47,2%,
za$ NSTEMI — 51,8% (w 1% typ OZW nie byt okreslony). U ponad 80% chorych wykonano
diagnostycznie lub terapeutycznie procedure inwazyjng. U chorych przyjetych do osrodkéw
z dostepem do diagnostyki i terapii inwazyjnej Smiertelno$¢ szpitalna wyniosta 6% i byta
dwa razy nizsza w poréwnaniu do chorych leczonych w szpitalach bez osrodkéw kardiologii

inwazyjnej (AMI-PL Group 2014).
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Ponizej przedstawiono krotkg charakterystyke kliniczng wymienionych powyzej postaci

OZW:

Ostry zespdt wiencowy z uniesieniem odcinka ST (STEMI) moze manifestowad
sie jako silny bdl zamostkowy, ktéry promieniuje do ramion, zuchwy, plecéw. Czas
trwania bdlu przekracza 20 minut. Bdlowi towarzyszy lek, poty, blado$é, nudnosci.
Dolegliwosci mogg miec charakter rozlany, nie zalezg od pozycji, nie wptywajg na nie
ruchy obszaru ciata, ktérego dotycza. W badaniu EKG stwierdza sie charakterystyczne
zmiany, takie jak uniesienie odcinka ST, czemu mogg towarzyszy¢ takze zaburzenia
rytmu (arytmia) serca lub przewodzenia (bloki) w uktadzie przewodzgcym serca.
W badaniach surowicy krwi stwierdza sie wzrost biomarkeréw uszkodzenia miesnia
serca (Steg et al. 2012).

Ostry zespdt wiencowy bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) — czesto stwierdza sie
podobne objawy, jak w STEMI. Natomiast w EKG obserwuje sie szerokie spektrum
zmian (jak przetrwate lub przemijajgce obnizenie odcinka ST lub odwrdcenie zatamka
T, sptaszczenie zatamka T i in.), przy czym brak jest uniesienia odcinka ST w dwdch
sgsiednich odprowadzeniach. W badaniach laboratoryjnych stezenie biomarkeréw
jest znamiennie podwyzszone (Hamm et al. 2011).

Niestabilna dtawica piersiowa (UA) — rozpoznaje sie jg wowczas, gdy objawy kliniczne
wskazujg na OZW, czas trwania bolu nie przekracza 20 min., jednak nie stwierdza
sie znamiennego wzrostu biomarkeréw. Zmiany wskazujace na niedokrwienie serca

w badaniu elektrokardiograficznym moga by¢ obecne (Hamm et al. 2011).

Diagnostyka OZW

Pacjent z podejrzeniem OZW powinien byé diagnozowany wedtug scisle okreslonych

algorytmoéw ujetych miedzy innymi w odpowiednich zaleceniach Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego. Zasada jest bardzo wnikliwe podejscie kliniczne do chorych prezentujacych

bdl w klatce piersiowej. Do podstawowych metod pozwalajgcych szybko wyodrebni¢ chorych

wymagajacych hospitalizacji nalezg (oprécz wywiadu i badania fizykalnego): elektrokardiografia

(EKG) i badania biomarkeréw (Thygesen et al. 2012). Dane z literatury wskazujg, ze u 1/3

chorych z ostrym bdlem w klatce piersiowej diagnostyka sprawia znaczne trudnosci w izbie

przyjec, a przeprowadzone wstepne badania nie zawsze pozwalajg na postawienie diagnozy
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u tych chorych (Klimeczek et al. 2013). W takich przypadkach nalezy przedtuzyé obserwacje
oraz wykona¢ dodatkowe badania, w tym badania obrazowe, takie jak echokardiografia

przezklatkowa lub zdjecie rentgenowskie klatki piersiowe;j.

Trudnosci w prawidtowej ocenie ryzyka i postawieniu rozpoznania choroby moga
prowadzi¢ do niepotrzebnych przyjeé do szpitala i wdrazania kosztownej (w tym takze czesto
inwazyjnej) diagnostyki, czego nastepstwem sg koszty obcigzajgce system opieki zdrowotnej,

lub zwiekszenie ryzyka wystgpienia powiktan (Hoffmann et al. 2009).

W czasie badania przeprowadzonego w izbie przyje¢ chorych z ostrym bdlem w klatce

piersiowej dzieli sie zasadniczo na dwie grupy:

— chorzy z bdélem w klatce piersiowej o charakterze wiencowym (wysokie
prawdopodobieristwo OZW),

—  chorzy z bélem w klatce piersiowej o charakterze niewiericowym (ta kategoria obejmuje
duzg grupe chorych z bélem w klatce piersiowej o innej przyczynie niz OZW, w tym
choroby ptuc i optucnej, ostre rozwarstwienie aorty, béle kostne i stawowe i in.).

Ten wstepny podziat ma decydujgce znaczenie, gdyz modele postepowania w wyzej

wymienionych grupach chorych sg zupetnie odmienne. Chorzy z podejrzeniem OZW powinni

by¢ niezwtocznie przekazani do osrodka kardiologii inwazyjnej (Jagas 2014).

Leczenie OZW

Leczenie chorych z ostrymi zespotami wiencowymi oparte jest na algorytmach
diagnostyczno-terapeutycznych, ktére sg ujete miedzy innymi w tzw. zaleceniach Europejskich

i Polskich Towarzystw Kardiologicznych (Steg et al. 2012; Hamm et al. 2011).

U wszystkich pacjentow ze wstepnym rozpoznaniem OZW dazy sie do wykonania
inwazyjnego badania obrazujgcego tetnice wiericowe — koronarografii. Wykonanie klasyczne;j
koronarografii pozwala na ocene stopnia zaawansowania choroby naczyn wiericowych i wybér

dalszego postepowania terapeutycznego w OZW (Klimeczek et al. 2013).

Wedtug danych opracowanych przez Asocjacje Interwencji Sercowo-Naczyniowych,
w 2014 roku wykonano w Polsce 226 713 koronarografii, a catkowita liczba przezskérnych

interwencji wiedcowych (PCl) wyniosta 126 241. Wskazania do wykonania koronarografii
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obejmowaty: stabilng chorobe niedokrwienng serca (39,9%), STEMI (12,2%), NSTEMI (13,4%),
niestabilng chorobe wiericowg (29,8%), oraz inne wskazania (4,7%). Ponad 50% wskazan do

koronarografii stanowity wiec rézne postacie OZW (Ochata et al. 2015).

Zgodnie z obecnie zalecanymi standardami postepowania chorzy po wykonaniu

koronarografii sg kwalifikowani do jednej z metod leczenia (podziat uproszczony):

— leczenie zachowawcze choroby wiericowej (leczenie bez procedur kardiologii
inwazyjnej lub operacji kardiochirurgicznej),

— jednoetapowa lub wieloetapowa interwencja przezskdrna (ang. percutaneous
coronary intervention, PCl) — w przypadku stwierdzenia choroby wielonaczyniowej,

— operacja kardiochirurgiczna — kwalifikacja do zabiegu pomostowania aortalno-
wiencowego (ang. coronary artery bypass graft, CABG) (Steg et al. 2012; Thygesen
et al. 2012).

Leczenie pacjentdw z OZW za pomocg przezskdrnych metod interwencji wienncowych
(PCl) znaczaco wptyneto na poprawe ich rokowania w obserwacji krétko- i dtugoterminowe;j
(Almeda et al. 2003; Brodie et al. 1994). Poczatkowo PCI byto ograniczone tylko do poszerzenia
Swiatta zwezonej tetnicy w trakcie balonowej angioplastyki wiencowej (POBA, ang. plain old
balloon angioplasty). Nastepnie metody leczenia wzbogacono o wprowadzenie do $wiatta
tetnicy wiecowej protezy naczyniowej zwanej stentem, a zabieg nazwano angioplastyka
wiencowga z implantacjg stentu. Obecnie dostepnych jest wiele réznych rodzajow stentow,

ktdre zasadniczo mozna podzieli¢ na 3 grupy (Igbal et al. 2013):

— stenty metalowe (ang. bare-metal stent, BMS),
— stenty uwalniajace leki (ang. drug-eluting stent, DES),

— stenty biodegradowalne (ang. absorbable metallic stent, AMS).

Stenty uwalniajgce leki, czyli tzw. DES, sg obecnie stosowane u wiekszosci pacjentow
z chorobg wiencowa. Obserwowany jest ich staty technologiczny rozwdj, przy czym
w przysztosci mogg one zostac zastgpione stentami biodegradowalnymi, ktére po uwolnieniu
substancji czynnej (leku antyproliferacyjnego) stopniowo ulegajg rozpuszczeniu (absorpcji)
i w ciggu okreslonego czasu ich obecno$¢ w naczyniach wiericowych jest niewykrywalna.
Tetnica wienicowa odzyskuje swojg reaktywnos¢ na bodzice chemiczne, a brak metalowego
rusztowania zwieksza bezpieczeristwo pacjenta i skraca czas stosowania leczenia

przeciwptytkowego (Ormiston et al. 2009).
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W specjalistycznym leczeniu OZW najistotniejszym czynnikiem jest kryterium czasu od
wystgpienia bolu wiericowego u chorego do rozprezenia balonu w naczyniu wienncowym (czas

do otwarcia naczynia wiencowego z przywréceniem fizjologicznego przeptywu krwi).

Nalezy wspomnie¢, ze leczenie interwencyjne wyparfo juz wiasciwie z praktyki klinicznej
stosowanie lekéw trombolitycznych, ktéore byto metodg z wyboru leczenia chorych z OZW

w tzw. erze przed PCl (Polonski et al. 2011).

Chorzy z OZW réznig sie miedzy soba znaczaco pod wzgledem cech klinicznych,
elektrokardiograficznych, stezen biomarkeréw oraz prawdopodobiefistwa powiktan,
dlatego tak wazne jest okreSlenie wtasciwe] strategii postepowania oraz oszacowanie
prawdopodobieristwa wystgpienia zgonu. W tym celu stworzono skale, takie jak GRACE (ang.
Global Registry of Acute Coronary Events) (Eagle et al. 2004) oraz TIMI Risk Score dla chorych
ze STEMI oraz NSTEMI (Morrow et al. 2000; Antman et al. 2000).

Wedtug wytycznych leczenia, chorym ze STEMI w ciggu 12 godzin od poczatku objawdow
oraz przy utrzymujgcym sie uniesieniu odcinka ST nalezy jak najszybciej przeprowadzié¢ wczesna
reperfuzje mechaniczng (PCl) lub — w razie jej niedostepnosci — reperfuzje farmakologiczng
(fibrynoliza). Obecnie postepowaniem z wyboru jest przezskérna interwencja wiericowa (Steg

et al. 2012).

U chorych z NSTEMI bez przeciwwskazarn do postepowania inwazyjnego w ciggu 24-72 h
od przyjecia wykonuje sie koronarografie i w zaleznosci od jej wyniku przeprowadza sie zabieg
rewaskularyzacyjny (PCI lub CABG). W czesci przypadkéw chorych kwalifikuje sie do leczenia
zachowawczego lub zabiegu rewaskularyzacyjnego i wykonuje sie je w terminie odroczonym

(Hamm et al. 2011).

Nalezy pamieta¢, ze nawet u 50% pacjentéw ze STEMI wystepuje choroba wielonaczyniowa,
co oznacza, ze istotne zmiany wystepujg w co najmniej dwdch tetnicach wiericowych.
Podobne wyniki uzyskuje sie wsréd chorych z NSTEMI. Choroba wielonaczyniowa wptywa
nie tylko na wybdr strategii postepowania, ale takze istotnie zmienia rokowanie chorych.
W przypadku obecnosci choroby wielonaczyniowej kardiolog interwencyjny oraz zesp6t leczacy
(tzw. Heart Team) podejmuje czesto trudng decyzje co do rodzaju interwencji oraz czasu
jej przeprowadzenia. Na wybdr wtasciwej strategii postepowania wptywa wiele czynnikow,

takich jak: czynnos$¢ skurczowa lewej komory, wiek pacjenta oraz wspétwystepowanie choréb
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towarzyszacych (cukrzyca, niewydolnos¢ nerek i in.), ilo$¢ zmian w tetnicach wiericowych,

obecnos¢ objawow klinicznych i inne (Wijns et al. 2014).

Chirurgiczne leczenie OZW

Wraz z rozwojem metod kardiologii inwazyjnej istotnie zmniejsza sie ilos¢ wykonywanych
zabiegdw pomostowania aortalno-wiericowego (CABG). Wedtug raportu AMI-PLw 2009r. liczba
pacjentdéw z zawatem serca wyniosta 75 054, z czego podczas pierwszego pobytu w szpitalu
koronarografie wykonano u 72,5%, angioplastyke u 59,1%, zas operacje pomostowania tetnic
wiencowych tylko u 1,9% chorych (AMI-PL Group 2014). W Polsce w 2011 r. przeprowadzono
facznie 13 792 operacji pomostowania aortalno-wiericowego, w tym 6 059 bez krazenia
pozaustrojowego. Coraz czesciej wykonywane sg natomiast operacje wiericowe technikami

matoinwazyjnymi (KROK 2012).

System leczenia interwencyjnego OZW w Polsce

Model leczenia interwencyjnego OZW zakfada jak najszybsze przekazanie chorego z OZW
(lub jego podejrzeniem) do osrodka kardiologii interwencyjnej, specjalizujgcego sie w terapii
OZW. Wedtug danych Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (AISN PTK) w Polsce w 2014 r. zarejestrowanych byto 155 pracowni
kardiologii inwazyjnej (pracowni hemodynamiki), z czego az 92% prowadzito 24-godzinny
dyzur zawatowy (Ochata et al. 2015). Liczba pracowni w Polsce spetnia zatozenia aktualnych
europejskich wytycznych dotyczacych leczenia zawatu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI).
Pracownie kardiologii inwazyjnej sg sktadowg czescig oddziatéw kardiologicznych. Zgodnie
z wymaganiami Narodowego Funduszu Zdrowia w strukturze oddziatu kardiologicznego
znajduje sie réwniez pododdziat intensywnego nadzoru kardiologicznego ze stanowiskami
spetniajgcymi standardy intensywnego nadzoru kardiologicznego nad chorym (24-godzinne
monitorowanie parametréw zyciowych pacjenta oraz staty nadzor pielegniarski i opieka
lekarska). Integralng czescig catego systemu leczenia chorych z OZW s3 takie szpitalne
oddziaty ratunkowe (SOR) lub izby przyjec (IP), oraz system ratownictwa medycznego. Zespét
pogotowia ratunkowego ma mozliwos¢ teletransmisji zapisu EKG bezposrednio do pracowni

hemodynamiki z miejsca zdarzenia, ktére niejednokrotnie oddalone jest nawet o kilkadziesiat
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kilometrow od docelowej jednostki leczacej, gdzie petni dyzur specjalista w dziedzinie kardiologii
interwencyjnej. Wymagania Narodowego Funduszu Zdrowia $cisle precyzujg umiejetnosci
lekarza petnigcego ostry (zwigzany z leczeniem OZW) dyzur hemodynamiczny. Wedtug danych
AISN PTK w Polsce pracuje obecnie 571 samodzielnych operatoréow kardiologii inwazyjne;j,

z czego wiekszos¢ posiada specjalizacje w dziedzinie kardiologii (Ochata et al. 2015).

Na tle Europy Polska ma najlepiej rozwinietg pod wzgledem gestosci sie¢ osrodkéow
zabiegowego leczenia OZW w przeliczeniu na liczbe mieszkaricow. Co wiecej, w przypadku
leczenia OZW STEMI Polska zajeta trzecie miejsce w rankingu 37 panstw europejskich,
biorgc pod uwage liczbe wykonanych pierwotnych PCl w przeliczeniu na 1 mln mieszkarncéw

(Kristensen et al. 2011).

Rehabilitacja kardiologiczna

Kompleksowa rehabilitacja kardiologiczna jest integralng czescig systemu leczenia
pacjentéw z OZW. Udowodniono, ze skutecznie prowadzona zmniejsza umieralno$é zaréwno
z przyczyn sercowo-naczyniowych, jak i $miertelnos¢ ogdlng o okoto 20-25%, zmniejsza tez
liczbe nagtych zgondéw w czasie pierwszego roku po przebytym zawale miesnia sercowego
o okoto 35%. Ponadto rehabilitacja poprawia wydolnos¢ fizyczng, zmniejsza objawy
niedokrwienia miesnia sercowego, a takie moze opdzini¢ dalszy rozwdj miazdzycy tetnic
wiencowych, dlatego tak wazne jest, zeby jak najwieksza liczba pacjentéw z OZW mogta zosta¢
objeta jej programem (Ades et al. 1997; Ades et al. 2001). Rehabilitacja kardiologiczna jest
procesem ztozonym i dtugotrwatym, ktdérej podstawowym zatozeniem jest kompleksowos¢,
obejmujgca kontynuacje leczenia choroby podstawowej oraz aktywizacje ruchowa przy
réwnoczesnym oddziatywaniu na stan psychiczny i warunki socjalne (Cybulska et al. 2005;

Piotrowicz et al. 2004). Proces ten mozna podzieli¢ na trzy gtdwne etapy:

—  etap | — okres wczesny (obejmujacy rehabilitacje szpitalna),
— etap Il —rehabilitacja poszpitalna,

— etap lll—rehabilitacja pdzna (obejmujgca wtdrng prewencje i prozdrowotny tryb zycia).

Kazdy zetapow rehabilitacji kardiologicznejdostosowany jest doindywidualnych mozliwosci
chorego. Etap Il moze by¢ prowadzony w warunkach stacjonarnych lub ambulatoryjnych

(w zaleznosci od stanu zdrowia chorych oraz odlegtosci miejsca zamieszkania chorego od
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osrodka), etap Il zas w warunkach ambulatoryjnych lub sanatoryjno-uzdrowiskowych, a takze

w miejscu zamieszkania pacjenta (Piotrowicz et al. 2008).

W Polsce rehabilitacja kardiologiczna dla chorych po OZW moze by¢ prowadzona
w ramach $wiadczenn finansowanych przez NFZ lub ze $rodkédw pochodzacych z ZUS

(rehabilitacja lecznicza w ramach prewencji rentowej ZUS).

Empiryczny model leczenia ostrych zespotéw wiencowych w Polsce

Modele leczenia bazujg na rzeczywistych danych historycznych i opisujg $ciezke leczenia
pacjenta. Dzieki nim mozliwe jest okreslenie gtéwnych metod leczenia danego schorzenia.
Pierwszym elementem niezbednym do budowy modelu leczenia jest zdefiniowanie grupy
pacjentéw, ktdérych leczenie bedzie opisywane przez model. W niniejszym opracowaniu
przedstawiono oddzielnie model leczenia przypadkow ostrych zespotéw wiencowych
leczonych w danym roku oraz model leczenia pierwszorazowych pacjentéw z rozpoznaniem
OZW. W celu okreslenia liczby przypadkéw OZW, pierwszorazowych pacjentéw oraz ich
Sciezek leczenia wykorzystano dane sprawozdawcze Narodowego Funduszu Zdrowia (NFZ), tj.

informacje o pacjentach i ich hospitalizacjach z rozpoznaniem 120.0, 121 wg ICD-10.

Wyodrebnienie przypadkéow OZW i pierwszorazowych pacjentéw z OZW wynika z faktu,
iz w ciggu roku kalendarzowego u jednego pacjenta moze kilkukrotnie wystgpi¢ OZW, przez
co liczba przypadkdw nie moze by¢ utozsamiana z liczbg pacjentéw. Jesli u danego pacjenta
odstep pomiedzy hospitalizacjami z rozpoznaniem OZW wynosit powyzej 28 dni, to nalezy to
traktowac jako nowy przypadek OZW. Natomiast jesli pomiedzy jedng a drugg hospitalizacja
chorego z OZW mineto od 2 do 28 dni, to drugi incydent nalezy interpretowad jako dorzut
zawatu. Doktadny schemat opisujgcy proces umozliwiajgcy okreslenie liczby przypadkéw OZW

przestawia Rysunek 1.

Zastosowana metodyka pozwolita na okreslenie liczby przypadkéw OZW w Polsce. Dane
sprawozdawcze NFZ wskazuja, iz w 2013 r. wystgpito ok. 123 tys. przypadkéw OZW. Najwieksza
grupe stanowity przypadki z niestabilng dtawicg (38% OZW; 47,4 tys.). Zawaty STEMI stanowity
32% przypadkéw OZW (39 tys.), natomiast zawaty NSTEMI stanowity 30% przypadkéw OZW
(36,6 tys.) (por. Wykres 1).
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Rysunek 1. Schemat opisujgcy metodyke okreslania liczby nowych przypadkéw OZW
(zrédto: oprac. wt.)

UA

= STEMI

NSTEMI

Wykres 2. Struktura OZW w Polsce w 2013 . (zrédto: oprac. wt.)
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Gtéwnymi metodami leczenia OZW jest PCl oraz CABG. Tabela 1 przedstawia informacje
o odsetku przypadkéw OZW leczonych z wykorzystaniem tych metod. Tabela zawiera
réwniez informacje o wykorzystaniu koronarografii w diagnostyce inwazyjnej w OZW. Nalezy
podkresli¢, iz s to informacje odnoszace sie do leczenia danego przypadku. W przypadku
UA jeden przypadek OZW moze by¢ utozsamiany z jedng hospitalizacjg. Z kolei w niektérych
przypadkach NSTEMI i STEMI jeden przypadek OZW oznacza dwie hospitalizacje — dzieje sie
tak w przypadku, gdy czas pomiedzy hospitalizacjami wynosi 0—1 dni. Jezeli odstep pomiedzy
hospitalizacjami NSTEMI lub STEMI trwa wiecej niz 1 dzien to sg one uwzgledniane jako

odrebne przypadki OZW, w przeciwnym razie jest to ten sam przypadek OZW.

Uzyskane wartosci pokazujg, iz srednio 79 na 100 przypadkéw OZW byto diagnozowanych
z wykorzystaniem koronarografii. Srednio 60 na 100 przypadkéw OZW byto leczonych
z wykorzystaniem metod kardiologii inwazyjnej (PCl), za$ pomostowanie aortalno-wierncowe
(CABG) wykonano rzadko — $rednio 4 przypadki OZW na 100. PCl byto najczesciej wykonywane
w przypadku zawatu STEMI — 76% przypadkdéw, nastepnie w NSTEMI — 58% przypadkdw.
Najrzadziej PCI wykonywano w przypadku UA (blisko 50%). Dla tej grupy przypadkéw OZW
CABG byto wykorzystywane najczesciej (5,6%), najrzadziej zas w przypadku STEMI (1,9%).

Tabela 3. Empiryczny model leczenia przypadkéw OZW i wykorzystania koronarografii
w diagnostyce inwazyjnej, cz. | (Zzrédto: oprac. wt.)

Grupa OZW Koronarografia

NSTEMI 58,4%

77,7%

STEMI 75,8% 1,9% 82,2%

UA 49,7% 5,6% 76,5%

tacznie 60,2% 3,6% 78,6%

Wartosci prezentowane w Tabeli 1 odnosza sie do tgcznego wykorzystania PCl i CABG
w leczeniu poszczegdlnych przypadkéw OZW i nie uwzgledniajg kombinacji metod leczenia.
Rysunek 2 przedstawia petne wnioskowanie o przebiegu leczenia przypadkéw OZW w 2013 r.

i opisuje leczenie danego przypadku okreslonego wg schematu przedstawionego na Rysunku
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1. W celu zachowania przejrzystosci prezentowanych wynikéw, nie dokonywano dalszego
podziatu drzewa, jezeli liczebnosé w danym lisciu (tj. liczba przypadkéw w danym przekroju)

byta mniejsza niz 100 przypadkdéw.

Model leczenia przypadku OZW przedstawiony na Rysunku 2 wskazuje, ze dla 64%
przypadkow zostato podjete leczenie z wykorzystaniem PCl lub CABG w ramach jednego
incydentu OZW (61% dla NSTEMI, 77% dla STEMI, 55% dla UA). Dodatkowo analiza grafu
wskazuje, ze przypadki OZW rzadko byty leczone z wykorzystaniem dwéch metod — zaréwno
PCl, jak i CABG. Najliczniejszg grupa przypadkow OZW, w leczeniu ktérych wykorzystano CABG,

byty rozpoznania UA bez wykonanej angioplastyki.

Warto zwrdécic¢ uwage na przypadki OZW, dla ktérych sprawozdano wykonanie angioplastyki
lub CABG bez sprawozdania wcze$niej koronarografii. Sprawozdawczos¢ NFZ wskazuje, ze
6,6% zabiegdw angioplastyki nie miato sprawozdanej wczesniej koronarografii (7% w NSTEMI,
7,5% w STEMI oraz 4,8% w przypadku UA). Z kolei CABG byto sprawozdane bez koronarografii
w 64% przypadkow (50% NSTEMI, 49% STEMI, 72% UA).
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NSTEMI 39006 31.69% NIE 8692 22.3% |NIE 7181 82.6% |NIE 6653 92.6%
TAK 528 7.4%
TAK 1511 17.4% |NIE 1505 99.6%
TAK 6 0.4%
TAK 30314 77.7% |NIE 9038 29.8% |NIE 8577 94.9%
TAK 461 5.1%
TAK 21276 70.2% |[NIE 21211 99.7%
TAK 65 0.3%
STEMI 36641 29.77% NIE 6513 17.8% |NIE 4583 70.4% |NIE 4255 92.8%
TAK 328 7.2%
TAK 1930 29.6% |NIE 1921 99.5%
TAK 9 0.5%
TAK 30128 82.2% |NIE 4298 14.3% |NIE 3991 92.9%
TAK 307 7.1%
TAK 25830 85.7% |NIE 25791 99.8%
TAK 39 0.2%
UA 47444 38.54% NIE 11128 23.5% |NIE 9648 86.7% |NIE 7740 80.2%
TAK 1908 19.8%
TAK 1480 13.3% |[NIE 1457 98.4%
TAK 23 1.6%
TAK 36316 76.5% |NIE 14200 39.1% |NIE 13564 95.5%
TAK 636 4.5%
TAK 22116 60.9% |[NIE 22014 99.5%
TAK 102 0.5%

Rysunek 2. Empiryczny model leczenia przypadkéw OZW i wykorzystania koronarografii
w diagnostyce inwazyjnej, cz. Il (Zrédto: oprac. wt.)

Drzewo zaprezentowane na Rysunku 2 przedstawia model leczenia danego przypadku
OZW i opisuje leczenie pacjenta z rozpoznaniem OZW w ramach jednego tzw. ciggu
hospitalizacyjnego; zatem odnosi sie do pacjentéw, ktorzy byli leczeni z powodu OZW w danym
roku kalendarzowym. Inng wazng informacjg z punktu widzenia analizy Sciezki leczenia
pacjenta sg dane o leczeniu pacjentéw, u ktérych w danym roku po raz pierwszy rozpoznano

OZW. W niniejszym opracowaniu model leczenia chorych pierwszorazowych odnosi sie
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do roku 2013, czyli opisuje leczenie pacjentow, ktorzy zgodnie ze sprawozdawczoscia NFZ
w latach 2009-2012 nie mieli udzielonych Swiadczen w zwigzku z rozpoznaniem 120.0

lub 121 wg ICD-10. Model uwzglednia 365-dniowg Sciezke leczenia pacjenta.

Tak jak w przypadku modelu leczenia przypadkdéw OZW, pierwsza kluczowa informacja
jest liczba pacjentow, ktdrych leczenie jest opisane przez model. Dane sprawozdawcze NFZ
wskazujg, iz w roku 2013 byto 98 509 nowych pacjentéw z rozpoznaniem OZW (Wykres 3),
z czego 35,9 tys. stanowili chorzy z UA (36% OZW), nastepnie z NSTEMI (31,4 tys.; 32% OZW)
oraz STEMI (31,1 tys.; 32% OZW).

BmUA
W STEMI
NSTEMI

Wykres 3. Struktura OZW w Polsce w 2013 r. (Zzrédto: oprac. wt. DAIS)

Tabela 2 przedstawia odsetek pacjentow pierwszorazowych z rozpoznaniem OZW, ktdrzy
byli leczeni z wykorzystaniem PCl i CABG w ciggu 365 dni od pierwszej daty pojawienia sie
w systemie. Zdecydowana wiekszo$¢ pacjentéw byta diagnozowana przy wykorzystaniu
koronarografii (80% pacjentéw). Czesciej w leczeniu stosowano PCl — 62% pacjentow
pierwszorazowych byto leczonych z wykorzystaniem tej metody. Najczesciej angioplastyke
przeprowadzano u chorych ze STEMI (blisko 80% pacjentow). Pomostowaniu aortalno-
wiencowemu poddano 4% nowo rozpoznanych pacjentéw z OZW — najczesciej w przypadku

UA (6,7%), najrzadziej zas w przypadku STEMI (1,7%).
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Tabela 4. Empiryczny model leczenia pacjentdw pierwszorazowych z OZW i wykorzystania
koronarografii w diagnostyce inwazyjnej, cz. | (zrédto: oprac. wt.)

Grupa OZW Koronarografia

NSTEMI

STEMI

UA

tacznie

Rysunek 3 przedstawia kombinacje poszczegdlnych metod leczenia inwazyjnego
pacjentéw, u ktérych po raz pierwszy w 2013 r. rozpoznano OZW. Wyniki wskazujg, ze jedynie
0,6% pacjentow byto leczonych z wykorzystaniem obu metod, tj. CABG i angioplastyki.
Réwniez w przypadku tego modelu leczenia mozna zauwazy¢, ze dla czesci pacjentéw wraz
z wykonaniem CABG lub angioplastyki nie sprawozdano wykonania koronarografii (u 6%
pacjentéw w przypadku angioplastyki, 41% pacjentéw w przypadku CABG), mimo ze badanie
to jest integralng czesciag leczenia rewaskularyzacyjnego. Warto zauwazy¢, iz 20% pacjentéw
(22% pacjentdw z NSTEMI, 8% pacjentow ze STEMI, 30% pacjentéw z UA) po wykonanej
koronarografii zostato zakwalifikowanych do leczenia zachowawczego, poniewaz nie
uwidoczniono w badaniu istotnych hemodynamicznie przewezen w naczyniach wiencowych,
badz tez charakter, umiejscowienie i ilos¢ zmian dyskwalifikowata chorego od obecnie
dostepnych metod rewaskularyzacji. Wiekszos¢ tej grupy pacjentow przezyta okres 365 dni —

odsetek zgonéw wynosit 11%.

Zatozono, iz brak wykazanej koronarografii przed wykonaniem CABG lub PCl wynika z btedéw
w sprawozdawczosci. Rysunek 4 przedstawia model leczenia pacjentéw pierwszorazowych,
gdzie zatozono, ze wykonanie CABG lub PCI jest tozsame z wykonaniem koronarografii,
zatem nie dopuszcza on do sytuacji, w ktorej wystepuje grupa pacjentéw z kombinacja: brak

koronarografii i wykonana angioplastyka lub brak koronarografii i wykonane CABG.
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W tym: b
E “§ Czy byta koronarografia? ang\:omplzz\t/ykf; W tym: czy byto CABG?
= c
2 2

grupa OZW ® § w © 3| w = - 2 - 2

= = =z sSeE|lee|l z | 3e|lee| z|8¢% 8 £

3 ke = |3l T |(8e|se|l |8 B8

8 3 S SR8 2|88 28] °%

= S = Q Q = o o = o %
NSTEMI 31422 31.90% NIE 5347 17%|NIE 5347 100%|NIE 5347 100%
TAK 26075 83%|NIE 7208 28%|NIE 6456 90%
TAK 752 10%
TAK 18867 72%|NIE 18666 99%
TAK 201 1%
STEMI 31144 31.62% NIE 3276 11%|NIE 3276  100%|NIE 3276 100%
TAK 27868 89%|NIE 2969 11%|NIE 2550 86%
TAK 419 14%
TAK 24899 89%|NIE 24775 100%
TAK 124 0%
UA 35943 36.49% NIE 6751 19%|NIE 6751 100%|NIE 6751 100%
TAK 29192 81%|NIE 11575 40%|NIE 10747 93%
TAK 828 7%
TAK 17617 60%|NIE 17311 98%
TAK 306 2%

Rysunek 4. Empiryczny model leczenia pierwszorazowych pacjentéw z OZW i wykorzystania

koronarografii w diagnostyce inwazyjnej, cz. lll (zrédto: oprac. wt.)

Model leczenia przedstawiony na Rysunku 4 uwzglednia skorygowanie wartosci o wykonana

diagnostyke inwazyjng (koronarografia). Model ten wskazuje na pewng liczbe osdb, dla ktorych

nie podjeto leczenia z wykorzystaniem CABG czy PCl, ale rowniez nie wykazano wykonania

koronarografii. Dlatego tez w kolejnym etapie sprawdzono, czy dla tej grupy pacjentéw nie

zostata wczesniej sprawozdana procedura koronarografii z innym rozpoznaniem niz OZW.

Wyniki przedstawia Tabela 3, z ktérej wynika, ze jedynie dla niewielkiego odsetka pacjentéw

(3%) przed postawieniem pierwszorazowego rozpoznania OZW wykonano koronarografie

z innym rozpoznaniem kardiologicznym. Odsetki te byty zblizone dla STEMI, NSTEMI i UA.
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Tabela 5.Procent pacjentow, u ktérych koronarografia zostata wykonana przed rozpoznaniem
OZW (zrédto: oprac. wt.)

Czy wczesniej

k fia? NSTEMI STEMI tacznie
oronarografia?

NIE

TAK

Pacjenci, u ktérych wykonano weczesniej koronarografie, najczesciej pojawiali sie
z rozpoznaniem 125.0, tj. choroba serca i naczyn krwionosnych w przebiegu miazdzycy,
co stanowi blisko 30% grupy ok. 400 oséb, u ktérej przed hospitalizacja w zwigzku z OZW

wykonano koronarografie z innym rozpoznaniem kardiologicznym.

Zdecydowana wiekszo$¢ pacjentow, u ktérych rozpoznano OZW, przezyta okres
365 dni (87%). Najwiekszym odsetkiem zgonéw charakteryzowato sie STEMI i NSTEMI, gdzie
odpowiednio z 31,1 tys. i 31,4 tys. pacjentdw zdiagnozowanych w 2013 r. zmarfo 5,5 tys.

i 5,3 tys. oséb (por. Tabela 5).

Tabela 6. Zgony pacjentéw pierwszorazowych z 2013 r. z rozpoznaniem OZW w ciggu 365 dni
od daty pierwszego wystgpienia OZW (zrédto: oprac. wt.)

Grupa OZW Liczba przypadkow Liczba zgonow Odsetek zgonéw

NSTEMI

STEMI

UA

tacznie

Model leczenia uwzgledniat wykorzystanie metod rewaskularyzacji (PCl i CABG), ktére
sg ztotym standardem postepowania w przypadku chorych z OZW. Inng wazng kwestig
w procesie leczenia pacjenta z OZW jest rehabilitacja kardiologiczna, ktérej celem jest poprawa
stanu ogdlnego chorych oraz zmniejszenie ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego. Rysunek

5 przedstawia wykorzystanie rehabilitacji kardiologicznej u pacjentéw po przebytym OZW.
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Drzewo opisuje pierwszy przypadek OZW dla pacjentdw, u ktorych w 2013 r. po raz pierwszy
zdiagnozowano OZW i ktérzy przezyli okres 365 dni od daty postawienia diagnozy. Drzewo
wskazuje, czy dla pacjenta byto udzielone swiadczenie rehabilitacji kardiologicznej w ciggu
365 dni od wystgpienia OZW. Dane sprawozdawcze NFZ wskazujg, iz w roku 2013 rehabilitacje
kardiologiczng stosowano u ok. 21,4% pacjentéw z OZW, u ktérych przed rokiem 2013 nie
postawiono rozpoznania OZW i ktérzy przezyli 365 dni od daty postawienia rozpoznania OZW.
Najczesciej rehabilitacje przeprowadzano wsrdd chorych ze STEMI (27,6%), nastepnie dla
pacjentéw z NSTEMI (21,4%) i UA (16,8%).

Tabela 7. Wykorzystanie rehabilitacji kardiologicznej w OZW, cz. | (zrédto: oprac. wt.)

Czy byta rehabilitacja

kardiologi ” NSTEMI STEMI tacznie
ardiologiczna?

NIE

TAK

12 Dane empiryczne potwierdzajg réowniez wystepowanie relacji pomiedzy rehabilitacjg kardiologiczng i spadkiem
$miertelnosci w OZW. Doktadne informacje w tym zakresie zostaty zawarte w publikacji Swiadczenia onkologiczne
i kardiologiczne w Polsce — podejscie ilosciowe do oceny jakosci leczenia i szacowania potrzeb, powstatej
w wyniku projektu.

88



W tym: czy byta

2 \g Czy byto PCI? W tym: czy byto CABG? rehabilitacja
*g b kardiologiczna?
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NSTEMI| 26172 30,7%|NIE 9413 36%|NIE 8718 93%|NIE 7600 87%
TAK 1118 13%
TAK 695 7%|NIE 255 37%
TAK 440 63%
TAK 16759 64%|NIE 16570 99%|NIE 12647 76%
TAK 3923 24%
TAK 189 1%|NIE 65 34%
TAK 124 66%
STEMI 25567 30,0%|NIE 4026 16%|NIE 3643 100%|NIE 3191 88%
TAK 452 12%
TAK 383 10%|NIE 140 37%
TAK 243 63%
TAK 21541 84%|NIE 21423 99%|NIE 15137 71%
TAK 6286 29%
TAK 118 1%|NIE 49 42%
TAK 69 58%
UA 33594  39,4%|NIE 17045 51%|NIE 15074 88%|NIE 13530 90%
TAK 1544 10%
TAK 1971 12%|NIE 793 40%
TAK 1178 60%
TAK 16549 49%|NIE 16261 98%|NIE 13538 83%
TAK 2723 17%
TAK 288 2%|NIE 98 34%
TAK 190 66%

Rysunek 5. Wykorzystanie rehabilitacji kardiologicznej w OZW, cz. Il (zrédto: oprac. wt.)
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Podsumowanie

W powyzszym rozdziale przedstawiono patomechanizm, podziat i epidemiologie ostrych
zespotéw wiencowych wraz z opisem diagnostyki i leczenia. Zaprezentowano réwniez
wyniki analizy bazy pfatnika publicznego pozwalajgce na konstrukcje empirycznego modelu
leczenia OZW dla Polski. W szczegdlnosci, zdefiniowano liczbe przypadkéw zawatéw STEMI
i NSTEMI oraz niestabilnej choroby wiericowej. Dla kazdego z tych rozpoznan przeanalizowano
czestos¢ wykonywanych procedur, raportowanych przez swiadczeniodawcéw Narodowemu
Funduszowi Zdrowia. Opisano rowniez roczng $ciezke leczenia pacjentéw pierwszorazowych

nalezacych do kohorty roku 2013.

Nalezy podkreslic, ze obecnie obowigzujacy model leczenia w ostrych zespotach
wiencowych jest przejrzysty, znacznie upraszcza i skraca prawidtowa kwalifikacje terapeutyczna
pacjenta. Wykonanie diagnostycznej koronarografii umozliwia zakwalifikowanie chorego do
przezskornej plastyki wiericowej (PCl) lub do petnej rewaskularyzacji miesnia sercowego za

pomocg CABG, bad? tez do leczenia zachowawczego.

Liczba osrodkéw inwazyjnych na 1 min mieszkaricéw stawia Polske w czotéwce panstw
europejskich. W przypadku leczenia OZW istotny jest czas od wystgpienia objawow do podjecia
leczenia, dlatego wazna jest nie tylko liczba pracowni, ale ich optymalne rozmieszczenie, ktére
zapewni odpowiednie bezpieczenstwo dla pacjenta. Analizy przeprowadzane w procesie
tworzenia regionalnych map potrzeb zdrowotnych, w szczegdlnosci prognozy dotyczace
zapotrzebowania na procedury medyczne zwigzane z leczeniem ostrych zespotéw wiericowych,
dajg podstawy do podejmowania decyzji zarzadczych umozliwiajacych rozwigzanie tego

problemu.
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Model struktury leczenia w zaburzeniach
rytmu i przewodzenia

Ewa Kowalik, Filip Urbanski

Wprowadzenie

Zaburzeniarytmuiprzewodzenia stanowig bardzo obszerny zbiér schorzen spowodowanych
nieprawidtowg czynnoscia elektryczng serca. Z uwagi na patomechanizm i metody leczenia
wyrdznia sie: nadkomorowe zaburzenia rytmu serca, komorowe zaburzenia rytmu serca, nagte

zatrzymanie krazenia i nagty zgon sercowy oraz zaburzenia automatyzmu i przewodzenia.

Do nadkomorowych zaburzen rytmu serca zalicza sie dodatkowe pobudzenia nadkomorowe
oraz czestoskurcze nadkomorowe (czestoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-
komorowym, czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy, czestoskurcz przedsionkowy).
W tej grupie chordb sklasyfikowane jest takze migotanie i trzepotanie przedsionkéw. Jednak
z uwagi na fakt, iz jest to najczesciej wystepujgca forma utrwalonej arytmii, powodujaca duze
obcigzenie dla systemu opieki zdrowotnej, migotanie i trzepotanie przedsionkéw wytgczono

z catej grupy i omdéwiono w osobnym rozdziale niniejszej publikacji.

Arytmie komorowe obejmuja: dodatkowe pobudzenia komorowe (przedwczesne lub
zastepcze, jedno- lub wieloksztattne), nieutrwalone i utrwalone czestoskurcze (co najmniej
3 kolejne pobudzenia komorowe) oraz migotanie i trzepotanie komér. Burza elektryczna
definiowana jest jako czeste (co najmniej 3 w ciggu doby) epizody czestoskurczu komorowego/
migotania komodr wymagajgce interwencji. Nagte zatrzymanie krazenia definiuje sie jako
ustanie mechanicznej czynnosci serca z brakiem tetna oraz oddechu (ew. z agonalnym
oddechem), ktére moze nastgpi¢ w mechanizmie migotania/trzepotania komor, czestoskurczu
komorowego bez tetna, a rzadziej — w mechanizmie asystolii (brak czynnosci elektrycznej
serca) albo czynnosci elektrycznej bez tetna (czynnosc elektryczna jest zachowana, ale bez
czynnosci mechanicznej). Nagta Smieré sercowa to zgon z przyczyn sercowych poprzedzony
nagtg utratg przytomnosci, gdy objawy poprzedzajace zgon wystgpity nie wczesniej niz
przed godzing. Do sercowych przyczyn zgonu zalicza sie: zawat serca (najczestsza przyczyna),

kardiomiopatie (w tym kardiomiopatia przerostowa, arytmogenna kardiomiopatia prawej

93



komory), genetycznie uwarunkowane choroby elektryczne serca (np. zespdt dtugiego odstepu
QT, zespot Brugadow), wady serca (np. ciasna stenoza aortalna), zaburzenia czynnosci wezta
zatokowego i przewodzenia przedsionkowo-komorowego, ostrg zatorowo$é ptucng oraz

rozwarstwienie aorty.

Do zaburzen automatyzmu i przewodzenia w sercu naleza: dysfunkcja wezta zatokowego,

bloki przedsionkowo-komorowe (I, Il i lll stopnia) oraz bloki sSrodkomorowe.

Objawy kliniczne zaburzen rytmu serca zalezg od rodzaju arytmii i czasu jej trwania,
czestosci rytmu serca w czasie epizodu arytmii, jak réwniez od wieku chorego oraz obecnej
choroby podstawowej. Pobudzenia dodatkowe zazwyczaj nie powodujg istotnych objawow.
W przypadku ztozonych arytmii chorzy odczuwajg kotatania serca, zmeczenie, dolegliwosci
bélowe w klatce piersiowej, dusznos¢. Moze dojs¢ do utraty przytomnosci i nagtego
zatrzymania krgzenia. Dtuzej trwajgce lub czesciej wystepujgce zaburzenia rytmu serca moga

skutkowac rozwojem tzw. kardiomiopatii tachyarytmiczne;j.

Objawy przedmiotowe bradyarytmii rowniez charakteryzuje rézne nasilenie — od braku
objawow bradykardii u oséb mtodych bez schorzern wspétistniejacych, poprzez gorsza
tolerancje wysitku, zawroty gtowy, uczucia zagrazajgcego zastabniecia, az do omdlenia

i nagtego zgonu sercowego.

Rozpoznanie zaburzen rytmu i przewodzenia jest zazwyczaj stawiane na podstawie
spoczynkowego elektrokardiogramu i/lub dtuzszego monitowania elektrokardiograficznego.
Leczenie opiera sie na: implantacji uktadu stymulujgcego u pacjentéw z objawowymi/
zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia, wtérnej prewencji nagtej $mierci sercowej
u pacjentdw, ktorzy przezyli nagte zatrzymanie krazenia (implantacja ICD), ablacji
i farmakoterapii komorowych i nadkomorowych zaburzen rytmu serca oraz implantacji ICD

w przypadku pacjentéw zagrozonych nagtym zgonem sercowym.

W niniejszym rozdziale podjeto prébe konstrukcji modelu struktury leczenia zaburzen
rytmu i przewodzenia (z wytgczeniem migotania i trzepotania przedsionkéow) w Polsce.
Pierwszg cze$¢ pracy poswiecono opisowi epidemiologii na podstawie przeglagdu badan
miedzynarodowych. W kolejnym kroku omoéwiono czynniki ryzyka analizowanego schorzenia
oraz przedstawiono, w jaki sposéb przebiega jego diagnostyka. Trzecia cze$¢ zostata poswiecona

modelom decyzyjnym w leczeniu zaburzenia rytmu i przewodzenia oraz statystykom
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dotyczagcym implantacji stymulatorow i ICD w wybranych krajach. W ostatniej czesci
zaprezentowano model struktury leczenia analizowanego schorzenia w Polsce. Na podstawie
bazy danych ptfatnika publicznego zostata okreslona roczna zapadalnos¢ na zaburzenia rytmu
i przewodzenia w podziale na wiek, pte¢ i obszar zamieszkania (miasto/wies$). W czesci tej
przedstawiono réwniez czestos¢ wykonywania kluczowych z punktu widzenia leczenia tego
schorzenia procedur: diagnostyki inwazyjnej w postaci EPS, ablacji, wszczepienia/wymiany ICD
lub jego czesci oraz wszczepienia lub wymiany stymulatora. Dokonano réwniez poréwnania

czestosci wszczepiania stymulatoréw i ICD z przytoczonymi statystykami.

Analiza epidemiologiczna

Dostepne prace epidemiologiczne oceniajagce wystepowanie zaburzen rytmu
i przewodzenia cechujg wyrazne réznice wynikajagce z doboru badanej populacji,
uwzglednianych zaburzen pracy serca oraz metod diagnostycznych stuzgcych postawieniu
rozpoznania. W nielicznych przypadkach badania obejmowaty niewyselekcjonowang
populacje, wiekszos¢ analiz zawezano do populacji chorych szczegdlnie predysponowanych
do wystepowania zaburzen rytmu serca (np. pacjenci z chorobg wiericowg, kardiomiopatig
przerostowq) lub przewodzenia (np. chorzy po zabiegu wymiany zastawki aortalnej). W czesci
badan analizowano wystepowanie jedynie okreslonych zaburzen rytmu lub przewodzenia
(uwaga ta dotyczy zwtaszcza prac epidemiologicznych analizujgcych czesto$¢ wystepowania
nagtych zgondow sercowych, ale takze np. zespotu preekscytacji). Rdzne byty takze sposoby
detekcji zaburzen rytmu serca: 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram, monitorowanie EKG
metoda Holtera czy rejestracja zaburzen rytmu serca w czasie elektrokardiograficznego testu
wysitkowego. W Tabeli 1 przedstawiono wyniki badarn oceniajgcych czestos¢ wystepowania
zaburzen rytmu i przewodzenia w jak najszerszym ujeciu, zardwno z uwagi na populacje

badang, jak i rodzaj zaburzen pracy serca.
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Tabela 1. Czestos$¢ wystepowania zaburzen rytmu i przewodzenia w badaniach
epidemiologicznych (zrédto: oprac. wt. na podst.: Manolio et al. 1994, Lok et al. 1997)

Kraj

Wiek populacji

Wielkos¢ populacji

Dobor populacji
[ EENIE]

Metoda
diagnostyczna

Zaburzenia
przewodzenia

Nadkomorowe
zaburzenia rytmu

Komorowe
zaburzenia rytmu

Hongkong USA
60-94 lata powyzej 64. roku zycia
1 454 osoby 1372 osoby

do dobrowolnego udziatu
w badaniu stanu zdrowia
zapraszano cztonkéw osrodkow
kultury w 9 dzielnicach Hongkongu

metoda losowania systematycznego
z wykorzystaniem numeru
ubezpieczenia

spoczynkowy elektrokardiogram

24-godzinne monitorowanie EKG m.
Holtera

9,8% populacji, nie zarejestrowano
przypadkdéw catkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego

kobiety: 1,9%
mezczyzni: 5,6%"

w tym catkowity blok
przedsionkowo-komorowy:
kobiety: 0,0%
mezczyzni: 0,3%

dodatkowe skurcze nadkomorowe
u 2,3% populacji

czestoskurcze nadkomorowe
(3 i wiecej pobudzen):

kobiety: 49,9%
mezczyzni: 47,7%

wyrazny wzrost czestos¢
nadkomorowych zaburzen rytmu
serca z wiekiem u obu ptci

dodatkowe skurcze komorowe
u 1% populacji

czestoskurcze komorowe
(3 i wiecej pobudzen):

kobiety: 4,3%

mezczyzni: 10,3%" (p=0,001)

13Rdznica istotna statystycznie (p=0,0001).
14Rdznica nieistotna statystycznie.
15Réznica istotna statystycznie (p=0,001).
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Jak wynika z powyzszej tabeli, czestos¢ wystepowania zaburzen rytmu i przewodzenia
stwierdzana w poszczegdlnych badaniach rézni sie wyraznie w zaleznosci od stosowanej
metody diagnostycznej. Wykonanie 24-godzinnego EKG metoda Holtera w poréwnaniu ze
standardowym elektrokardiogramem zwieksza bowiem szanse na zarejestrowanie istotnych

arytmii i blokéw przewodzenia.

Specyfika przedstawionych w Tabeli 1 badan nie umozliwia analizy wystepowania nagtych
zgondw sercowych w populacji. Ryzyko nagtej smierci sercowej jest wyzsze wsréd mezczyzn
i rosnie z wiekiem (co wynika z czestszego wystepowania choroby wiericowej w starszych
grupach wiekowych). Oszacowano, ze wskaznik waha sie od 1,4/100 tys. pacjentolat dla kobiet
do 6,668/100 tys. pacjentolat dla mezczyzn, zas w mtodszych grupach wiekowych wskaznik

ten wynosi od 0,46 do 3,7 przypadkdow/100 tys. pacjentolat (Priori et al. 2015).

Czynniki ryzyka wystepowania zaburzen rytmu
i przewodzenia, badania diagnostyczne

Najistotniejszym czynnikiem ryzyka zaburzen rytmu serca jest wystepowanie innych
schorzen uktadu sercowo-naczyniowego, w tym przede wszystkim choroby wiericowej.
Choroba niedokrwienna serca, wady zastawkowe i niewydolno$¢ serca stanowig gtownag
przyczyne nagtych zgondéw sercowych w starszych grupach wiekowych (Priori et al. 2015).
Czes¢ arytmii jest uwarunkowana genetycznie. Kanatopatie i kardiomiopatie sg gtéwnymi
przyczynami nagtych zgondéw sercowych w mtodszych grupach wiekowych. Na podstawie
analizy populacji badania Framingham wykazano, ze prawdopodobienstwo nagtego zgonu
sercowego wzrasta o blisko 50% w przypadku dodatniego wywiadu rodzinnego w tym kierunku

(Friedlander et al. 1998).

WSsrdd gtdéwnych przyczyn zaburzen przewodzenia wymienia sie idiopatyczne zwyrodnienie
uktadu bodZcoprzewodzgcego zwigzane z procesem starzenia oraz chorobe niedokrwienng
serca (Chow et al. 2012). Ponadto do przyczyn bradykardii naleza: kardiomiopatie, choroby
przebiegajgce z nacieczeniem miesnia sercowego (sarkoidoza, amyloza, hemochromatoza),
choroby uktadowe tkanki tgcznej (toczen rumieniowaty uktadowy, reumatoidalne zapalenie
stawdw), choroby infekcyjne (np. zapalenie miesnia sercowego, zapalenie wsierdzia, borelioza),
uszkodzenia pooperacyjne lub po interwencjach wewngatrznaczyniowych. Zaburzenia

automatyzmu i przewodzenia mogg takze wystapi¢ na skutek zwiekszonego napiecia nerwu
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btednego, zaburzen elektrolitowych (hipo- i hiperkaliemia), zaburzen metabolicznych
(niedoczynno$é tarczycy, hipotermia, jadtowstret psychiczny) lub neurologicznych (zwiekszone
cisnienie wewnatrzczaszkowe, guzy centralnego uktadu nerwowego), obturacyjnego
bezdechu sennego lub stosowanych lekéw czy uzywek (w tym betaadrenolitykdw, werapamilu

i diltiazemu, glikozydow naparstnicy, lekédw antyarytmicznych klasy I, amiodaronu, kokainy).

Rozpoznaniew przypadkuutrzymujacejsiearytmiilubbradykardiijeststawiane napodstawie
standardowego 12-odprowadzeniowego elektrokardiogramu. Diagnostyka przemijajacej
bradykardii lub napadowych arytmii wymaga zastosowania, oprécz elektrokardiogramu,
strategii przedtuzonego monitorowania elektrokardiograficznego. Ze wzgledu na czestos¢
wystepowania objawdw stosuje sie: EKG metoda Holtera (lub monitorowanie telemetryczne
w szpitalu), jesli objawy wystepuja codziennie, 48—72-godzinny Holter (lub monitorowanie
telemetryczne w szpitalu), jesli objawy wystepujg co 2—3 dni, 7-dniowy Holter lub zewnetrzny
rejestrator petlowy w przypadku objawdéw pojawiajgcych sie raz w tygodniu. W przypadku
objawow wystepujacych rzadziej zaleca sie stosowanie zewnetrznego (objawy raz w miesigcu)
lub wszczepialnego (objawy rzadziej niz raz w miesigcu) rejestratora petlowego. Podejrzenie
nieudokumentowanych zaburzen rytmu lub bradykardii uprawnia do przeprowadzenia testéw
prowokacyjnych (test pochyleniowy, masaz zatoki szyjnej, proba wysitkowa) lub badania

elektrofizjologicznego (EPS).

Testy wysitkowe sg wskazane u pacjentdw, u ktérych zdarzajg sie omdlenia w trakcie lub

krétko po wysitku oraz w ramach diagnostyki w kierunku choroby niedokrwiennej serca.

Zaleca sie takze wykonanie badan obrazowych (w pierwszym rzedzie echokardiografii)
w celu oceny funkcji lewej komory oraz ewentualnego stwierdzenia strukturalnej choroby
serca. Echokardiografia jest zalecana u pacjentéw z wysokim ryzykiem powaznych arytmii
komorowych lub nagtego zgonu sercowego, tj. u chorych z kardiomiopatia przerostowg,
rozstrzeniowa, arytmogenng kardiomiopatig prawej komory, po zawale serca oraz u krewnych

pacjentéw z dziedzicznymi chorobami zwigzanymi z nagtym zgonem sercowym.

Koronarografie nalezy rozwazy¢ w celu potwierdzenia lub wykluczenia choroby
niedokrwiennej z istotnym zwezeniem naczyn wieficowych u pacjentdw z zagrazajacymi zyciu
zaburzeniami rytmu serca lub po przebytym naglym zatrzymaniu krazenia (z posrednim lub

wysokim prawdopodobienstwem choroby wiericowej z uwagi na wiek i objawy).
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Modele decyzyjne w leczeniu zaburzen rytmu i przewodzenia

Podobnie jak w przypadku innych gtéwnych schorzen uktadu sercowo-naczyniowego,
wytyczne dotyczace diagnostyki i leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia sg opracowywane
na poziomie ogdlnoeuropejskim przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne. W omawianej
grupie schorzen majg zastosowanie wytyczne dotyczgce leczenia nadkomorowych zaburzen
rytmu serca (Blomstrém-Lundqvist et al. 2003), wytyczne postepowania w komorowych
zaburzeniach rytmu i zapobieganiu nagtej Smierci sercowej (Priori et al. 2015) oraz wytyczne
dotyczace stymulacji i resynchronizacji (Brignole et al. 2013). Réznice w leczeniu zaburzen
rytmu i przewodzenia pomiedzy krajami europejskimi wynikaja zatem z rdznego stopnia
realizacji zalecen, zwtaszcza dotyczacych procedur zabiegowych (ablacje) i implantacji urzadzen
wszczepialnych. Mogg one by¢ spowodowane zaréwno niedostateczng liczbg wykonywanych
zabiegdw, jak i przeprowadzaniem zabiegéw u pacjentéw, ktérzy wg wytycznych nie maja
takich wskazan (np. do implantacji stymulatora). Drugi z wymienionych scenariuszy jest

znacznie trudniejszy do wychwycenia w rejestrach i analizach zuzycia zasobdw.

Postepowanie w przypadku zaburzen rytmu serca powinno uwzglednia¢ wykluczenie
odwracalnych przyczyn arytmii, usuniecie czynnikdw wyzwalajgcych oraz leczenie choroby
podstawowej. Celem leczenia jest prewencja nagtego zgonu sercowego oraz poprawa jakosci
zycia chorych. W leczeniu zaburzen rytmu wykorzystuje sie: zabiegi zwiekszajgce napiecie

nerwu btednego, leki antyarytmiczne oraz elektroterapie.

Zabiegi zwiekszajace napiecie nerwu btednego (préba Valsalvy, prowokowanie wymiotdw,
zanurzenie twarzy w zimnej wodzie, masaz zatoki szyjnej) stosowane sg w przypadku

nadkomorowych zaburzen rytmu serca.

Farmakoterapia jest stosowana w leczeniu komorowych i nadkomorowych zaburzen rytmu
serca. Wyrdznia sie cztery klasy lekéw antyarytmicznych (wg klasyfikacji Vaughana Williamsa):
klase la — chinidyna, prokainamid, dizopiramid; klase Ib — lidokaina, meksyletyna; klase
Ic — flekainid i propafenon; klase Il — B-blokery; klase 1l — amiodaron, dronedaron, sotalol,
bretylium, ibutylid, dofetylid; klase IV — werapamil, diltiazem. Czes¢ z lekéw klasy 1 i Ill nie jest
dostepna w Polsce, natomiast do lekéw stosowanych najczesciej nalezg betaadrenolityki oraz

amiodaron.
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Elektroterapia obejmuje ablacje przezskdrng (rzadziej chirurgiczng) zaburzen rytmu
serca oraz implantacje kardiowertera-defibrylatora. Ponadto, w przypadku niestabilnego
hemodynamicznie czestoskurczu w trybie pilnym wykonuje sie kardiowersje elektryczna,
w sytuacji nagtego zatrzymania krgzenia w mechanizmie migotania komér — defibrylacje.
Zabieg ablacji zalecany jest u pacjentéw z objawowymi czestoskurczami nadkomorowymi oraz
u pacjentéw z utrwalonymi czestoskurczami komorowymi lub burzg elektryczng (zwigzanymi
z obecnoscig blizny miokardium), a takze u oséb z nawracajgcymi wytadowaniami ICD
spowodowanymi utrwalonymi czestoskurczami komorowymi. Ablacje podtoza arytmii
nalezy réwniez rozwazyé¢ u chorych z objawowymi dodatkowymi skurczami komorowymi lub

dysfunkcja lewej komory spowodowang arytmia.

Implantacja kardiowertera-defibrylatora jest zalecana u pacjentéw z udokumentowanym
wystgpieniem migotania komér lub niestabilnego hemodynamicznie czestoskurczu
komorowego w przypadku braku odwracalnej przyczyny (lub w ciggu 48 godzin po zawale
serca) i optymalnej terapii przewlektej. Wszczepienie kardiowertera-defibrylatora rozwaza
sie rowniez u pacjentéw z nawracajacymi utrwalonymi czestoskurczami komorowymi, bez
uszkodzenia miesnia lewej komory, leczonych optymalnie. Warunkiem wykonania zabiegu

w obu sytuacjach jest oczekiwana dtugosé zycia w dobrym stanie klinicznym powyzej 1 roku.

Stratyfikacja ryzyka nagtego zgonu sercowego w okreslonych schorzeniach pozwala
takze na ustalenie wskazan do implantacji kardiowertera-defibrylatora w ramach prewencji
pierwotnej, np. u chorych z kardiomiopatig przerostowa, zespotem wydtuzonego QT czy

arytmogenng kardiomiopatig prawej komory.

U pacjentéw z objawowymi lub zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia podstawowa
metoda leczenia jest stata elektrostymulacja serca. Uktad stymulujgcy sktada sie ze
stymulatora (detektora i generatora impulsu elektrycznego wraz z baterig) oraz umieszczanych
przezzylnie, lub znacznie rzadziej nasierdziowo, potgczonych z nim elektrod. Stymulacja serca
jest wskazana: (1) u pacjentéw z chorobg wezta zatokowego, gdy wystepujgce objawy mozna
przypisa¢ bradykardii, (2) u pacjentéw z blokiem AV Il stopnia i blokiem AV Il stopnia typu
2 niezaleznie od wystepowania objawow, (3) u pacjentéw z omdleniami, blokiem odnogi
i dodatnim wynikiem badania elektrofizjologicznego oraz (4) u pacjentéw ze zmiennym

blokiem odnogi niezaleznie od obecnosci objawow.
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Preferowana jest stymulacja dwujamowa, a u pacjentow z niewydolnoscig chronotropows,
zwtaszcza w mtodszym wieku i aktywnych fizycznie, oraz u chorych z utrwalonym
migotaniem przedsionkdw i rozrusznikiem jednojamowym, nalezy rozwazy¢ stymulacje
z funkcjq adaptacji czestotliwosci. Stymulacja serca jest natomiast niewskazana u pacjentéow
z blokiem przedsionkowo-komorowym, ktéry jest spowodowany odwracalnymi przyczynami.

Uproszczony model leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia przedstawiono na Rysunku 1.

zaburzenia rytmu X X
farmakoterapia ablacja

()

»  sposobie
leczeni

zaburzenia rytmu nagte zatrzymanie

i przewodzenia krgzenia » implantacja ICD
obserwacja
zaburzenia implantacja
przewodzenia rozrusznika

Rysunek 1. Model leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia (zrédto: oprac. wt.)

Gtéwng metoda leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia, oprécz farmakologicznego
leczenia antyarytmicznego i leczenia choroby podstawowej, jest implantacja uktadu
stymulujgcego i/lub kardiowertera-defibrylatora oraz ablacja przezskérna zaburzen rytmu

serca.
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Na podstawie danych rejestru EUCOMED na temat liczby urzadzen wszczepialnych
sprzedawanych w Europie w latach 2004-2008 zaobserwowano umiarkowany wzrost
wszczepianych stymulatoréw (z 831/min mieszkaricéw w roku 2004 do 907/min mieszkaricéw
w roku 2008 — por Wykres 1, Veldhuisen et al. 2009). Najwiecej zabiegéw wykonywano
w Niemczech (1196/min mieszkanicow w 2008 roku), najmniej za$ w Irlandii (490/mlin
mieszkancéw w 2008 roku). W tym samym okresie wyraznie wzrosta liczba implantacji
kardiowerteréw-defibrylatoréw w Europie (z 80/mIn mieszkaricow do 140/mlin mieszkarncow).
Podobnie jak w przypadku stymulatorow, najwiecej wszczepienn ICD przeprowadzano

w Niemczech (264/mln mieszkaricow w 2008 roku, por. Wykres 1).
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Wykres 1. Implantacje stymulatoréw i kardiowerteréw-defibrylatoréw (w przeliczeniu na min
mieszkanicdw) w poszczegolnych krajach Europy Zachodniej w 2008 roku (zrodto: oprac. wi.
na podst. Veldhuisen et al. 2009)

W kolejnych latach dane EUCOMED uwzgledniaty takze Polske®. W roku 2013 implantowano

w Polsce 787 stymulatoréw/min mieszkarncow oraz 204 kardiowertery-defibrylatory/min

16 http://www.eucomed.org/uploads/_medical_technology/facts_figures/CRM_Graphs_2015.pdf.
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mieszkanicdw, natomiast $rednia dla wszystkich analizowanych krajow europejskich w tym

okresie wyniosta odpowiednio 933/min oraz 176/mln (por. Wykres 2).
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Wykres 2. Implantacje stymulatorow i kardiowerteréw-defibrylatorow
(w przeliczeniu na min mieszkancéw) w poszczegdlnych krajach europejskich w 2013 roku
(zrédto: oprac. wi. na podst. danych EUCOMED)

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze przedstawione dane EUCOMED dotyczg liczby sprzedanych
urzadzen, a wiec potencjalnie zaréwno pierwszorazowych wszczepien, jak i wymian
stymulatoréw i kardiowerterow-defibrylatoréw, we wszystkich mozliwych wskazaniach
(np. w przypadku ICD takze u chorych z niewydolnoscig serca w ramach prewencji pierwotnej

nagtego zgonu sercowego).

Dane ogdlnoswiatowe z roku 2009 (Mond et al. 2011) wskazujg, ze zabiegi wymiany
stymulatoréw stanowity od kilkunastu do ok. 30% wszystkich przeprowadzanych zabiegéw
(Srednio 26% wszystkich analizowanych wszczepien, czyli ponad 1 min rozrusznikow).
Wymienione badanie obejmowato 61 krajéw i 5,05 mld oséb (tj. 74% catej populacji
na S$wiecie). Najwiecej pierwszorazowych implantacji stymulatoréw przeprowadzano

w Niemczech (927/min mieszkaricow), we Francji (782/mln), USA (767/mln) i we Wtoszech
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(744/mln). Liderem w implantacji kardiowerteréw-defibrylatorow na $wiecie sg Stany
Zjednoczone (434 nowe wszczepienia w przeliczeniu na min mieszkarcéw), na kolejnych
miejscach znalazty sie kraje Europy Zachodniej: Niemcy (290/min), Holandia (220/mln) oraz
Wrtochy (174/mln) — por. Wykres 3.
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Wykres 3. Dane dotyczace pierwszorazowych implantacji stymulatoréw
i kardiowerteréow-defibrylatoréw w wybranych krajach Europy i na $wiecie w 2009 .
(zrédto: na podst. Mond et al. 2011)

Wyrazne rdznice w czestosci wykonywania przedstawionych kosztochtonnych procedur
medycznych pomiedzy poszczegdlnymi krajami mozna po czesci wyttumaczy¢ réznicami
socjoekonomicznymi. Widoczny trend coraz czestszego stosowania zwtaszcza kardiowerterow-
defibrylatoréw wynika m.in. z coraz wiekszej dostepnosci pracowni elektrofizjologicznych
i wyszkolonych operatoréw, ale réwniez ze wzrostu zapotrzebowania zwigzanego np.

z niekorzystnymi zmianami demograficznymi (starzenie sie spoteczenstw).

Informacje dotyczace przeprowadzania zabiegdw ablacji zaburzen rytmu serca w Europie
publikowane s3 przez Europejska Asocjacje Rytmu Serca (por. Wykres 4). Srednio w Europie

w 2011 roku wykonywano 251 zabiegéw ablacji podtoza arytmii w przeliczeniu na min
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mieszkancéw, najwiecej zabiegdw przeprowadzano w Niemczech (614/mln), w Polsce prawie
trzykrotnie mniej (214/mln). Nalezy zwrdci¢ uwage, ze podane liczby dotyczg wszystkich wskazan
klinicznych do zabiegu, w tym takze migotania przedsionkéw. Ablacje z powodu migotania

przedsionkéw stanowity nawet do 30-50% wszystkich procedur (Arribas et al. 2012).
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Wykres 4. Liczba zabiegdw ablacji w wybranych krajach europejskich w 2011 roku
(zrédto: oprac. wt. na podst. Arribas et al. 2012)

Empiryczny model zaburzen rytmu i przewodzenia w Polsce
Okreslenie zachorowalnosci i zapadalnosci na zaburzenia rytmu i przewodzenia w Polsce

Pierwszym krokiem, niezbednym przy konstruowaniu empirycznego modelu leczenia
zaburzen rytmu i przewodzenia (z wytgczeniem migotania i trzepotania przedsionkdw)
jest zdefiniowanie liczby nowych przypadkéw w analizowanym roku z tym rozpoznaniem.
Zachorowalnos$¢ na te grupe schorzen oszacowano na poziomie 153,1 tys. w roku 2013

(397,69 na 100 tys. mieszkancéw). Przy okresleniu zachorowalnosci uwzgledniono pacjentéow
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hospitalizowanych, pacjentéw majgcych kontakt z Ambulatoryjng Opiekg Specjalistyczng
(dalej: AOS) lub ze Szpitalnym Oddziatem Ratunkowym/lzbg przyjeé (dalej: SOR/IP). Takie
podejscie pozwolito na unikniecie powaznych niedoszacowan, gdyz nie kazdy incydent zwigzany
z manifestacjg choroby, jakim sg zaburzenia rytmu i przewodzenia, koriczy sie hospitalizacja
— w przypadku np. czestoskurczu nadkomorowego mozliwa jest np. kardiowersja
farmakologiczna lub samoistny powrdt rytmu zatokowego bez koniecznosci hospitalizacji
pacjenta. Wsrdd pacjentdéw z nowym rozpoznaniem dominowaty kobiety (60%, wspotczynnik
zapadalnosci — 460,97 na 100 tys. kobiet; mezczyzni — 40%, wspotczynnik zapadalnosci —

330,21 na 100 tys. mezczyzn).

Wykres 4. Struktura nowych pacjentéw w 2013 roku z rozpoznaniem zaburzenia rytmu
i przewodzenia wzgledem ptci (Zrédto: oprac. wt.)

Zachorowalno$¢ na zaburzenia rytmu i przewodzenia zostata réwniez okreslona dla
poszczegdlnych grup wieku, tj. (0; 18), <18; 45), <45; 55), <55; 65), <65; 75), <75; 85) oraz 85+.
W Tabeli 3 zaprezentowano liczbe nowych przypadkéw w analizowanych grupach wieku oraz
odpowiednie wspotczynniki zapadalnosci na 100 tys. ludnosci. Najwiecej przypadkéw zaburzen
rytmu i przewodzenia zaobserwowano w grupie wiekowej <18; 45) lat (34,8 tys. przypadkow),
a najmniej w grupie ostatniej (7,8 tys. przypadkow). Po uwzglednieniu liczebnosci danej grupy
wiekowej wartos¢ wspdtczynnika zapadalnosci wzrasta wraz z wiekiem i osigga najwyzisza

wartos¢ dla grupy wiekowej 75-85 lat. (por. Tabela 3).
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Tabela 3. Zachorowalno$¢ i zapadalnos¢ dla zaburzen rytmu i przewodzenia wzgledem grup
wieku w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Wspétczynnik na 100 tys.

Grupa wiekowa Liczba przypadkow (w tys.) ludnosci
(0; 18) 8,6 123,2
<18; 45) 34,8 226,7
<45; 55) 17,5 354,6
<55; 65) 30,7 551,8
<65; 75) 28,4 934,0
<75; 85) 25,4 1264,9
85+ 7,8 1244,4

Posta¢ danych sprawozdawanych przez swiadczeniodawcéw Narodowemu Funduszowi
Zdrowia umozliwita poszerzenie analizy o wspodtczynniki zapadalnosci wzgledem obszaru
zamieszkania pacjenta. 71% nowych pacjentdw z zaburzeniami rytmu i przewodzenia
pochodzito z terenédw miejskich. W ujeciu wzglednym, tj. po uwzglednieniu liczby mieszkarncéw
obszaréw wiejskich i miejskich, zaobserwowano wyzszg zapadalno$¢ wsréd pacjentéow
z obszaréw miejskich (miasto: 467,0 przypadkdéw na 100 tys. ludnosci, wies: 291,9 przypadkdéw

na 100 tys. ludnosci — por. Tabela 4).

Tabela 4. Zachorowalnos$¢ i zapadalnos¢ dla migotania i trzepotania przedsionkédw wzgledem
miejsca zamieszkania (miasto/wie$) w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Liczba przypadkow (w tys.) Wspétczynnik na 100 tys. ludnosci
miasto 108,6 467,0
wies 44,5 291,9

W celu uzyskania mozliwie najdoktadniejszych wynikéw, prognoza zachorowalnosci*”
zostata wykonana z uwzglednieniem wspoétczynnikdw zapadalnosci dla przekroju pte¢ + grupa
wiekowa + miejsce zamieszkania. W Tabelach 5-6 zaprezentowano odpowiednie wspotczynniki

dla tych przekrojéw.

7 Wiecej na ten temat — patrz rozdziat: Choroby kardiologiczne w Polsce — wyniki modelu prognostycznego na
lata 2015-2025.
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Tabela 5. Zachorowalno$é¢ (w tys.) dla zaburzen rytmu i przewodzenia wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (Zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

(0;18) <18;45) <45;55) <55;65) <65;75) <75;85)

Pte¢  miasto/wie$

K miasto 2,65 14,90 7,90 13,71 12,24 10,56 3,47
wies 1,52 7,36 3,41 4,45 3,93 4,03 1,44
M miasto 2,99 8,21 4,07 8,91 9,00 7,88 2,10
wies 1,46 4,29 2,11 3,59 3,24 2,91 0,76

Tabela 6. Zapadalnos¢ dla zaburzen rytmu i przewodzenia wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

<18;45) <45;55) <55;65) <6575) <75;85)

Pte¢  miasto/wie$

K miasto 139,78 | 326,16 | 518,30 691,33 | 1051,17 | 1302,14 | 1260,46
wies 100,50 | 246,49 | 355,68 470,69 684,42 | 832,67 | 786,36
M miasto 149,91 | 178,57 | 290,09 540,51 | 1066,59 | 1770,83 | 2083,20
wies 91,52 134,74 | 201,55 366,34 704,62 | 1091,04 | 1167,15

Wskazano wczesniej, ze zapadalnosé wyrazona jako liczba przypadkéw na 100 tys. ludnosci
jest znaczgco wyzsza dla kobiet (mezczyzni — 557,58 na 100 tys. ludnosci, kobiety — 749,1
na 100 tys. kobiet). Uwzgledniajac jednak kolejne wymiary (pte¢, wiek, obszar zamieszkania),
obserwowane sg jeszcze wieksze rdznice, czesto o odwrotnej zaleznosci — np. w ostatniej
grupie wiekowej wspotczynnik zapadalnosci dla mezczyzn z terendw miejskich jest o 60%

wiekszy niz dla kobiet z analogicznej grupy.

Empiryczny model leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia

Do budowy empirycznego modelu leczenia wykorzystano historie pacjentéw dotyczaca
hospitalizacji, a wiec z wytgczeniem historii w AOS oraz na SOR/IP. Decyzja o budowie
drzew decyzyjnych jedynie dla lecznictwa szpitalnego wynika z jakosci i dostepnosci danych,
w szczegblnosci danych sprawozdawanych przez $wiadczeniodawcéw Narodowemu
Funduszowi Zdrowia. Najwyzsza jakosciag cechowane sg te dane, w przypadku ktérych

istnieje bodziec ekonomiczny do ich sprawozdawania. Dotyczy to miedzy innymi procedur
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warunkujgcych rozliczenie danej Jednorodnej Grupy Pacjentéw. Ponadto znaczna czes$c
pacjentéw znajduje sie pod opiekg systemu pozaszpitalnego, a okres pomiedzy pierwszym
kontaktem z systemem ochrony zdrowia (np. w AOS) a pierwszg hospitalizacjg (np. po
zaostrzeniu postaci choroby) nierzadko przekracza rok. Badajgc roczng historie leczenia od
momentu pierwszego pojawienia sie w systemie (tj. w systemie szpitalnym, AOS i SOR/IP), ta
grupa pacjentdéw zostataby okreslona jako pacjenci, ktérym nie zostato zapewnione leczenie
w formie procedur dedykowanych leczeniu zaburzen rytmu i przewodzenia. W efekcie wnioski

ptynace z przeprowadzonej analizy mogtyby okazaé sie btedne.

Na Rysunku 2 zaprezentowano wizualizacje graficzng rozwazanej sytuacji. Strzatkami
oznaczono kontakty hipotetycznego pacjenta z systemem opieki zdrowotnej. Pierwszy kontakt
odpowiada wizycie pacjenta w AOS, drugi kontakt np. zabiegowi ablacji, natomiast szare pole
wyznacza okres 365 dni (lub wiekszy). Przy badaniu historii pacjenta od momentu pierwszego
pojawienia sie w systemie (pierwsza strzatka), zabieg ablacji nie zostatby uwzgledniony
w analizie. Zostatby on jednak zliczony dla pacjentéw, dla ktérych hospitalizacja z zabiegiem
ablacji jest pierwszym kontaktem z systemem ochrony zdrowia z rozpoznaniem zaburzenia

rytmu i przewodzenia.

Wizyta w AOS Zabieg ablacji

> 365 dni l

-«—

Czas

| kwartat 201
Il kwartat 2014

Rysunek 2. Koncepcyjne objasnienie zakresu danych wykorzystanych do konstrukcji
empirycznego modelu leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia (Zrédto: oprac. wt.)

W badaniu rozpatrzono wszystkie procedury sprawozdane przez $wiadczeniodawcow

w ramach hospitalizacji (niezaleznie od sprawozdanego ICD-10 gtéwnego hospitalizacji'®) dla

18 Oznacza to, ze jezeli pacjent po hospitalizacji z powodu zaburzen rytmu i przewodzenia byt hospitalizowany
np. z powodu ostrych zespotéw wiericowych i w ramach tej hospitalizacji sprawozdana zostata koronarografia, to
procedura ta zostanie uwzgledniona w niniejszej analizie.
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poszczegdlnych pacjentow z zaburzeniami rytmu i przewodzenia, w ciggu roku od pierwszego
pojawienia sie pacjenta w systemie szpitalnym. Cze$¢ pacjentdw, ktérych historia zostata
poddana analizie w niniejszym rozdziale, uwzgledniono przy obliczaniu wspétczynnikéw
zapadalnosci w latach poprzedzajgcych rok 2013. Mowa tu o pacjentach, ktérzy w latach
2009-2012 pojawili sie w ambulatoryjnej opiece specjalistycznej, na szpitalnym oddziale
ratunkowym lub w izbie przyje¢, natomiast ich obecnos¢ w systemie szpitalnym odnotowano
dopiero w 2013 roku. Ostatecznie analizie poddano niemal 57,5 tys. pacjentéw, ktérzy
pierwszy raz pojawili sie w systemie szpitalnym w 2013 roku (i nie byli hospitalizowani

z powodu zaburzen rytmu i przewodzenia w latach 2009-2012%°).

Przypisanie czestosci do kazdej gatezi modelu przedstawionego na Rysunku 1 wymagatoby
wyszczegdlnienia poszczegdlnych rodzajéw zaburzen rytmu i przewodzenia. Przy konstrukcji
empirycznego modelu leczenia dla tych schorzen podjeto decyzje o nierozréznianiu
w pierwszym kroku analizy historii pacjentow ze wzgledu na te zmienng i zaprezentowaniu
facznych wynikéw dla wszystkich analizowanych rozpoznan wedtug klasyfikacji ICD-10 (tj. 144,
145, 146, 147 oraz 149). Nastepnie skonstruowano drzewa dla trzech podgrup, ktére tworzg
zbidr rozpoznan pozostafe zaburzenia rytmu i przewodzenia — tj. zaburzenia przewodzenia,
zatrzymanie krazenia oraz zaburzenia rytmu (z wylaczeniem rozpoznania migotanie
i trzepotanie przedsionkéw, ktéremu poswiecono osobny rozdziat w niniejszej publikacji).
W tym miejscu nalezy podkresli¢, ze sumowanie wartosci z drzew dla tych trzech podkategorii
nie bedzie odpowiada¢ sumom uzyskanym na podstawie ogdlnego drzewa dla zbioru
rozpoznan pozostate zaburzenia rytmu i przewodzenia. W drzewie ogdlnym pacjent, ktory byt
hospitalizowany dwukrotnie w ciggu 365 dni, w tym raz z rozpoznaniem zaburzenia rytmu i raz
z rozpoznaniem zatrzymanie krgzenia, bedzie uwzgledniony jednokrotnie. Ten sam pacjent
trafi réwniez do dwdch drzew dla podkategorii zaburzenia rytmu i zatrzymanie krqzenia. Co
wiecej, jezeli w pdzniejszej hospitalizacji zostanie mu wykonana procedura charakterystyczna
dla leczenia obydwu rozpoznan (np. ablacja), zostanie ona uwzgledniona w kazdym z nich
(por. Rysunek 3). Taka sytuacja bedzie miata miejsce, poniewaz analizie poddawana jest roczna

historia leczenia pacjenta w systemie szpitalnym pod katem procedur istotnych dla leczenia

19 Dolna granica, tj. rok 2009, wynika z dostepnosci danych NFZ.
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danej jednostki chorobowej, bez wzgledu na rozpoznanie, z jakim jej wykonanie zostato

sprawozdane przez $wiadczeniodawce ptatnikowi publicznemu.

Hospitalizacja z powodu Hospitalizacja z powodu
zaburzen rytmu zatrzymania krazenia
(+zabieg ablacji)

<365dni
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Rysunek 3. Koncepcyjne objasnienie zaleznosci pomiedzy danymi uwzglednionymi w drzewie
ogdlnym i w drzewach dla poszczegdlnych podkategorii (Zrodto: oprac. wt.)

W drzewie ogdlnym zdefiniowano, ilu pacjentow zostato poddanych poszczegdlnym typom

terapii, tj. w przypadku ilu pacjentéw zostata sprawozdana:

— diagnostyka inwazyjna w postaci EPS,
— ablacja,
— wszczepienie/wymiana ICD lub jego czesci,

— wszczepienie lub wymiana stymulatora®.

Dodatkowo w analizach uwzgledniono sprawozdanie koronarografii, jednakze
dla zachowania przejrzystosci nie uwzgledniono tej informacji w drzewie?. Analiza
przeprowadzonych $wiadczerh wykazata, ze niemal 14% pacjentéw miato przeprowadzang
diagnostyke inwazyjng w postaci EPS lub koronarografii (6,11% pacjentéw przeszto diagnostyke

inwazyjng w postaci EPS — por. Tabela 7).

2 Kategoria ta wynika z niejednoznacznosci procedur ICD-9. Dla czesci z nich nie jest mozliwe do okreslenia, czy
miejsce miato wszczepienie nowego urzadzenia czy tez wymiana.

2 Co wiecej, zabieg koronarografii moze by¢ niesprawozdawany przez swiadczeniodawcéw, jesli w ramach tej
samej hospitalizacji wykonywana jest inna procedura definiujagca dang Jednorodng Grupe Pacjentdw (np. zabieg
przezskornej interwencji wiericowej).
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Tabela 7. Udziat pacjentéw poddawanych diagnostyce inwazyjnej w ciggu roku od
pierwszego pojawienia sie w szpitalu (Zzrodto: oprac. wt.)

0,67% 7,74%
5,44% 86,15%

Koronarografia

Z przeprowadzanej analizy wynika, ze w ciggu roku od pojawienia sie w systemie
szpitalnym pacjenci z zaburzeniami rytmu i przewodzenia najczesciej poddawani sg zabiegowi
wymiany lub wszczepienia stymulatora (niemal 40%). Ponad 8% pacjentéw poddawanych
jest zabiegowi ablacji, a prawie 3% pacjentdéw przechodzi zabieg wszczepienia kardiowertera-
defibrylatora (por. Tabela 8). Przy uwzglednieniu zakresu danych uzytych do analizy $wiadczen
dla pacjentow z zaburzeniami rytmu i przewodzenia nie jest mozliwe dokonanie poréwnania
ze statystykami zaprezentowanymi na Wykresach 1-4, gdyz na przyktad ICD sg wszczepiane

nie tylko pacjentom z zaburzeniami rytmu i przewodzenia.

Tabela 8. Empiryczny model zaburzen rytmu i przewodzenia cz. 1 (zrédto: oprac. wt.)

Ablacja Wszczepienie lub wymiana stymulatora Wszczepienie lub wymiana ICD

8,41% 39,81% 2,71%

Formutowanie wnioskéw odnosnie petnej sciezki pacjentéw z zaburzeniami rytmu
i przewodzenia, uwzgledniajgcej wczesniej zdefiniowane procedury (tj. EPS, ablacja,
wszczepienie lub wymiana stymulatora, wszczepienie lub wymiana ICD) wymaga podania
czestosci ich realizacji w odpowiednich kombinacjach. Przejrzystym i czesto stosowanym
sposobem prezentacji tego typu obliczern sg wizualizacje w formie drzew. Na Rysunku 4
zaprezentowano drzewo dla leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia. W celu zachowania
przejrzystosci prezentowanych wynikéw, nie dokonywano dalszego podziatu drzewa, jezeli
liczebnos$¢é w danym lisciu byta mniejsza niz 100 przypadkow. Na podstawie analizy petnego
grafu stwierdzono, ze w przypadku prawie 28 tys. pacjentow (48% badanej populacji),
w ciggu 365 dni od momentu wejscia do systemu szpitalnego nie zostata sprawozdana zadna

z analizowanych procedur (facznie z EPS).
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W przypadku 22,6 tys. pacjentéw odnotowano jedynie zabieg wszczepienia lub wymiany
stymulatora (39,4% badanej populacji), natomiast sam zabieg ablacji — w przypadku
1,95 tys. pacjentow (3,4% badanej populacji). Samo wszczepienie lub wymiana ICD zostato
zaobserwowane w przypadku 1,39 tys. pacjentéw, co odpowiada 2,4% badanej populacji.
Uwzgledniajgc w wyliczeniach réwniez pacjentéw, ktdrzy przeszli zabieg diagnostyki inwazyjnej
w postaci EPS, liczby te wzrastajg odpowiednio do 22,7 tys. pacjentow (39,5% badanej
populacji) w przypadku samego wszczepienia lub wymiany stymulatora, 4,6 tys. pacjentdéw
(8,0% badanej populacji) w przypadku samej ablacji oraz 1,4 tys. pacjentow (2,5% badane;j
populacji) w przypadku samego wszczepienia lub wymiany ICD. Procedure ablacji i wszczepienia
lub wymiany stymulatora zaobserwowano w 161 przypadkach, natomiast procedure ablacji
i wszczepienia lub wymiany ICD — w 78 przypadkach. W przypadku 3 pacjentéw odnotowano

sprawozdanie zaréwno procedury ablacji, jak i wymiany/wszczepiania stymulatora oraz ICD.
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Rysunek 4. Empiryczny model leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia cz. 2 (
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Analiza zgonow wsrdd pacjentdw, u ktorych rozpoznano zaburzenia rytmu i przewodzenia
(z wytgczeniem migotania i trzepotania przedsionkéw) w systemie szpitalnym wykazata
roczng $miertelno$¢ na poziomie 15,5%. Najwieksza liczbe zgonédw odnotowano wsrod
pacjentéw z hospitalizacjami bez zadnej sprawozdane]j procedury swiadczgcej o wykonaniu
kardiowersji lub ablacji lub wszczepieniu/wymianie stymulatora — 79% wszystkich zgondw.
19% zgondw dotyczyto pacjentéw, dla ktérych odnotowano jedynie zabieg kardiowersji.
Taka sama czestos¢ zgondw zaobserwowano wsérdd pacjentéw, ktérym wykonano jedynie
zabieg wszczepienia/wymiany stymulatora. Nalezy podkresli¢, ze zaprezentowane wnioski nie
Swiadczga o skutecznosci poszczegdlnych schematdw terapeutycznych, a ukazujg jedynie obraz

analizowanego systemu.

Jak wynika ze schematu leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia przedstawionego na
Rysunku 1, opis procesu leczenia tej grupy schorzen wymaga przeprowadzenia oddzielnej

analizy dla zaburzen rytmu, zaburzen przewodzenia oraz nagtego zatrzymania krazenia.

Drzewo prezentujace empiryczny model leczenia zaburzerh rytmu w ciggu roku od
pierwszego pojawienia sie w systemie szpitalnym zaprezentowano na Rysunku 5. Zostato
ono skonstruowane w oparciu o roczng historie hospitalizacji 38,1 tys. pacjentéw, ktorzy
po raz pierwszy pojawili sie w systemie szpitalnym w 2013 roku. Dla kazdego z pacjentéw
zdefiniowano, czy wedtug danych sprawozdawczych w analizowanym okresie zostata

wykonana procedura:

— diagnostyki inwazyjnej w postaci EPS,

— ablacji,

— wszczepienia/wymiany ICD lub jego czesci.

Przeprowadzona analiza pozwolita na stwierdzenie, ze diagnostyke inwazyjng w postaci
EPS sprawozdano w przypadku 8,1% pacjentéw. W analizowanym okresie zabieg ablacji zostat
sprawozdany w przypadku 4,2 tys. pacjentéw (11%), natomiast implantacje/wymiane ICD lub
jego czesci (elektrod lub generatora impulséw) sprawozdano w przypadku 1,3 tys. pacjentow
(3,35%). Wedle danych sprawozdawczych NFZ 75 pacjentow (0,2%) przeszto zaréwno zabieg

ablacji, jak i wszczepienia/wymiany ICD lub jego czesci.
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Wsrdd analizowanych pacjentéw??, zgon w ciggu roku od pierwszego pojawienia sie
w systemie szpitalnym odnotowano w 4,23% przypadkow. 92% z tych zgondw odnotowano
w najliczniejszej grupie, tj. wsrdd pacjentow, ktdrych historia hospitalizacji nie wskazata na

przeprowadzenie zadnej z analizowanych procedur.

W tym: czy

wszczepienie/wymiana ICD lub
Czy EPS? W tym: czy ablacja? p. '/wy . L.
wszczepienie/wymiana czesci

ICD?
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1 1152 3.5% 75  6.51%

1 1725 4.9% 14 0.81%[ 0 1706 98.9% 14 0.82%

1 19  1.1% 0 0.00%

1 3076 8.1% 39 127%| 0 629 204% 2 032%| 0 582 925% 2  0.34%

1 47 7.5% 0 0.00%

1 2447 79.6% 37 151%| 0 2390 97.7% 33 1.38%

1 57 23% 4 7.02%

Rysunek 5. Empiryczny model leczenia zaburzen rytmu (Zrédto: oprac. wt.)

Podjeto rowniez prébe ustalenia, jak czesto pacjenci z zaburzeniami rytmu hospitalizowani
sg rowniez z powodu pozostatych rozpoznan wchodzgcych w sktad zaburzen rytmu
i przewodzenia (z wyfaczeniem migotania i trzepotania przedsionkéw). W tym celu dla
kazdego analizowanego pacjenta okreslono, czy byt on hospitalizowany z powodu zaburzen
przewodzenia i zatrzymania krazenia w latach 2009-2014. W 97% przypadkéw nie
zaobserwowano tego typu hospitalizacji, natomiast najczesciej analizowani pacjenci byli

hospitalizowani z zaburzeniami przewodzenia (2,39%).

22 Tj. tych, ktdrzy po raz pierwszy trafili do systemu szpitalnego z rozpoznaniem zaburzenia rytmu w 2013 roku.
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Tabela 9. Wspdtwystepowanie zaburzen przewodzenia i nagtego zatrzymania krazenia wsrod
pacjentdw z zaburzeniami rytmu??® (zrédto: oprac. wt.)

Tylko
Wszystkie rozwazane

zaburzenia rytmu i zaburzenia zaburzenia rytmu schorzenia
przewodzenia i zatrzymanie krazenia

zaburzenia rytmu

97,21% 2,39% 0,39% 0,01%

W przypadku zaburzen przewodzenia przeanalizowano roczng historie 13,2 tys. pacjentdéw,
hospitalizowanych z powodu tego rozpoznania po raz pierwszy w 2013 roku. Wyniki analizy
zaprezentowano na Rysunku 6, na ktéorym uwzgledniono historie pacjentéw pod katem
wystepowania diagnostyki inwazyjnej w postaci EPS lub wszczepienia/wymiany stymulatora

w danych sprawozdawanych przez swiadczeniodawcdw ptatnikowi publicznemu.

Przeprowadzona analiza pozwolita na stwierdzenie, ze procedura EPS zostata sprawozdana
w przypadku 0,5 tys. (3,8%) pacjentéw, natomiast procedury zwigzane ze wszczepieniem/
wymiang stymulatora odnotowano dla 80% pacjentéw. Roczna $miertelnos¢ od momentu
pojawienia sie w systemie szpitalnym ksztattowata sie na poziomie 9,1%. 82% z tych zgondéw
odnotowano wsrdéd pacjentéw, ktéorym podczas rocznej historii hospitalizacji nie zostat
wykonany zabieg EPS, ale zostat wszczepiony/wymieniony stymulator. Udziat zgondéw w tej
grupie ksztattowat sie na poziomie 9,34% (por. Rysunek 6). Nalezy podkresli¢, ze wartos¢ ta
nie moze by¢ traktowana jako efektywnosc¢ $ciezki leczenia diagnostyka EPS + wszczepienie/

wymiana stymulatora.

2 Po raz pierwszy zdiagnozowanych w systemie szpitalnym z tym rozpoznaniem w 2013 roku.
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W tym: czy
Czy EPS? wszczepienie/wymiana
stymulatora?
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Rysunek 6. Empiryczny model leczenia zaburzer przewodzenia (zrédto: oprac. wt.)

Dla 93% pacjentow hospitalizowanych po raz pierwszy w 2013 roku z powodu zaburzen
przewodzenia nie odnotowano hospitalizacji z powodu zaburzen rytmu lub zatrzymania
krgzenia w latach 2009-2014. Najczesciej analizowani pacjenci byli hospitalizowani

z zaburzeniami rytmu (6,70% — por. Tabela 10).

Tabela 10. Wspdtwystepowanie zaburzen rytmu i nagtego zatrzymania krazenia wsréd
pacjentow z zaburzeniami przewodzenia?* (zrédto: oprac. wt.)

Tylko Wszystkie

rozwazane
schorzenia

zaburzenia zaburzenia rytmu zaburzenia przewodzenia
przewodzenia i zaburzenia przewodzenia i zatrzymanie krazenia

92,86% 6,70% 0,40% 0,04%

Ostatnim schorzeniem, dla ktdrego przeanalizowano roczng historie pacjentéw po
raz pierwszy hospitalizowanych w 2013 roku, jest nagte zatrzymanie krazenia. Procedurg
charakterystyczng z punktu widzenia leczenia tego schorzenia, oprécz diagnostyki w postaci
EPS, jest wszczepienie ICD. Jak wynika z drzewa zaprezentowanego na Rysunku 7, procedura
ta jest przeprowadzona w przypadku 4,4% pacjentéw. Dla pacjentéw hospitalizowanych po

raz pierwszy w 2013 roku z analizowanym schorzeniem zaobserwowano $miertelno$é¢ na

24 Po raz pierwszy zdiagnozowanych w systemie szpitalnym z tym rozpoznaniem w 2013 roku.

118



poziomie 86,6%. Nalezy jednak pokresli¢, ze analizowana populacja nie uwzglednia pacjentéw,
w przypadku ktérych incydent w postaci zatrzymania krazenia od razu zakonczyt sie zgonem i

nie byt poprzedzony hospitalizacja.

W tym: czy wszczepienie/wymiana
Czy EPS? ICD lub wszczepienie/wymiana
czesci ICD?

w 2 2 w 2 2

z|lsS|z8|sd|zd|Z|csS|zS|sd| &3

S| o|de|B S|lss|2|se|lde|BS| S

| = O S5 O|= | > || = O S O | = S5 oo

- O O N N | - O [4°] N N
o o o o

0 7118 99.8% 6175 86.8%| 0 6813 95.7% 6155 90.3%
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1 17 0.2% 1 59% | 0 8 47.1% 1 12.5%

1 9 529% 0 0.0%

Rysunek 7. Empiryczny model leczenia zatrzymania krazenia (zrodto: oprac. wt.)

W przypadku 97,44% pacjentdw hospitalizowanych po raz pierwszy w 2013 roku z powodu
zatrzymania krazenia nie zidentyfikowano pobytu w szpitalu z powodu zaburzen rytmu ani
zaburzen przewodzenia w latach 2009-2014. Najczesciej pacjenci ci byli hospitalizowani

z zaburzeniami rytmu (niecate 2% — por. Tabela 11).

Tabela 11. Wspdétwystepowanie zaburzen rytmu i zaburzen przewodzenia wérdd pacjentéow
z nagtym zatrzymaniem krgzenia® (zrédto: oprac. wt.)

Tylko
Wszystkie
rozwazane
zaburzenia rytmu zaburzenia przewodzenia schorzenia
i zatrzymanie krazenia i zatrzymanie krazenia

Zatrzymanie krazenia

97,44% 1,96% 0,55% 0,06%

% Po raz pierwszy zdiagnozowanych w systemie szpitalnym z tym rozpoznaniem w 2013 roku.
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Podsumowanie

W powyzszym opracowaniu zaprezentowano definicje rozpoznan wchodzgcych w sktad
grupy schorzen zaburzenia rytmu i przewodzenia. Z tej grupy choréb wytgczono migotanie
i trzepotanie przedsionkow, ktéremu poswiecono osobny rozdziat niniejszej publikacji.
Przedstawiono rowniez opis charakterystycznych cech tych schorzen, a takie czynniki
ryzyka ich wystepowania, do ktérych w szczegdlnosci nalezy choroba niedokrwienna
serca. Opisano takze proces diagnostyczny oraz wytyczne odnosnie leczenia tego rodzaju
schorzen. Zaprezentowano réwniez wyniki badan epidemiologicznych przeprowadzonych na
Swiecie, a takze wyniki analizy pozwalajace na konstrukcje empirycznego modelu leczenia
zaburzen rytmu i przewodzenia dla Polski. Stwierdzono, ze w ujeciu ogdlnym zapadalnos¢ na
analizowane schorzenia jest zdecydowanie wieksza w przypadku kobiet. Po uwzglednieniu
wszystkich analizowanych przekrojéw (pte¢, wiek, obszar zamieszkania), zaobserwowano
réznice o duzo wyzszym nasileniu, a nierzadko o odwrotnej zaleznosci (tj. wyzszej zapadalnosci

wsréd mezczyzn).

Przeprowadzona analiza pozwolita miedzy innymi na stwierdzenie, ze w ciggu roku od
pierwszego pojawienia sie pacjenta z zaburzeniami rytmu w systemie szpitalnym, w 80%
przypadkéw wykonywane sg procedury zwigzane ze wszczepieniem/wymiang stymulatora.
Stwierdzono réwniez, ze w przypadku hospitalizacji z gtéwnym rozpoznaniem nagfe
zatrzymania krgZzenia roczna $miertelnos$¢ (od momentu pierwszego pojawienia sie w systemie

szpitalnym) wynosi 87%.

Poréwnanie uzyskanych wynikéw odnosnie $ciezek leczenia z innymi krajami nie jest
mozliwe, gdyz statystyki miedzynarodowe odnosnie procedur charakterystycznych dla
leczenia zaburzen rytmu i przewodzenia nie rozrézniajg, z jakim rozpoznaniem dana procedura
zostafa zrealizowana. Na przyktad dane odnosnie liczby wszczepien ICD uwzgledniajg zaréwno
wszczepienia zwigzane z leczeniem niewydolnosci serca, jak i schorzenia bedace przedmiotem

niniejszego opracowania.

Uwzglednienie catej rocznej historii pacjentéw hospitalizowanych po raz pierwszy
w 2013 roku pozwolito na catosciowe ujecie analizy zdarzenn w obszarze leczenia zaburzen
rytmu i przewodzenia. Zaprezentowane podejscie stanowi wazny etap w stosowaniu metod

iloSciowych w zarzadzaniu systemem ochrony zdrowia w Polsce, mimo wielu ograniczen, np.
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w postaci niedoskonatosci bazy sprawozdawczej NFZ (problem upcodingu, istnienie silnych
bodZcéw do sprawozdawania procedur determinujgcych dang Jednorodng Grupe Pacjentéw,
brak informacji o leczeniu farmakologicznym stosowanym podczas hospitalizacji). Wyniki
przeprowadzonych analiz mogg by¢ podstawg do formutowania wnioskéw odnosnie przysztego
zapotrzebowania na poszczegdlne Swiadczenia. Wykonanie prognoz powinno uwzgledniac
czestos¢ realizacji $wiadczen w odpowiednich przekrojach (co najmniej demograficznych),

i odniesieniu tak skonstruowanych statystyk do prognoz demograficznych i migracyjnych.
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Model struktury leczenia w migotaniu
i trzepotaniu przedsionkdéw

Ewa Kowalik, Filip Urbanski, Barbara Wieckowska

Wprowadzenie

Migotanie przedsionkow jest najczesciej leczong przewlekta arytmia, stad tez na potrzeby
niniejszej pracy migotanie przedsionkéw zostato wyodrebnione ze wszystkich zaburzen rytmu

serca i przewodzenia.

Migotanie przedsionkdw to nieskoordynowana, szybka (>300/min) aktywacja
przedsionkéw, ktdra prowadzi do utraty efektywnosci ich skurczu i niemiarowego rytmu
komor. Czestotliwo$é rytmu komoér w migotaniu przedsionkéw zalezy od sprawnosci
przewodzenia wezta przedsionkowo-komorowego, czynnosci uktadu wegetatywnego oraz
stosowanego leczenia farmakologicznego. Rozpoznanie stawia sie w oparciu o badanie
elektrokardiograficzne. W powierzchniowym elektrokardiogramie u pacjenta z migotaniem
przedsionkéw nie sg widoczne zatamki P, a odstepy RR nie ukfadajg sie w zaden powtarzalny
rytm. Moze byé widoczna elektryczna czynnosé przedsionkéw, a odstepy miedzy kolejnymi

falami aktywacji przedsionkéw sg zazwyczaj zmienne i wynoszg <200 ms (Camm et al. 2010).

Trzepotanie przedsionkdédw objawia sie natomiast szybka, ale miarowa czynnoscig
elektryczng i skurczowg przedsionkéw (o czestosci ok. 250-300/min.). Ryzyko wystapienia
udaru mézgu zwigzane z trzepotaniem przedsionkdw jest poréwnywalne z ryzykiem zwigzanym
z migotaniem przedsionkow, dlatego tez pacjenci z trzepotaniem przedsionkéw wymagaja
takiej samej profilaktyki przeciwzakrzepowej. Takze zasady wyboru leczenia s3 podobne, jak
w przypadku migotania przedsionkéw, nalezy jednak pamietaé o mniejszej skutecznosci lekow
antyarytmicznych niz ablacji w przypadku trzepotania przedsionkdéw. Z uwagi na powyzsze
podobieAstwa oraz fakt nierzadkiego wspétwystepowania dwdch najczestszych arytmii
przedsionkowych, w badaniach klinicznych i epidemiologicznych sg one analizowane tacznie,
a w klasyfikacji ICD-10 objete jednym kodem — 148 (migotanie i trzepotanie przedsionkdw)
(www.icd10.pl).
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Z uwagi na czas trwania arytmii oraz decyzje co do dalszego postepowania (kontrola
czestosci rytmu serca versus utrzymanie rytmu zatokowego) wyrdznia sie nastepujace postacie

migotania przedsionkéw (Camm et al. 2010):

— napadowe — arytmia o charakterze samoograniczajgcym, zazwyczaj trwa do
48 godzin, cho¢ napad migotania przedsionkdw moze trwac do 7 dni;
—  przetrwate — epizod arytmii trwa dtuzej niz 7 dni lub wymaga przerwania kardiowersjg
farmakologiczna lub elektryczng;
—  przetrwate dtugotrwajgce — arytmia trwa 21 rok do momentu decyzji o strategii
kontroli rytmu serca (kardiowers;ji);
— utrwalone —rozpoznaje sie, gdy obecnosé migotania przedsionkdw jest akceptowana
przez pacjenta oraz lekarza i nie podejmuje sie proby przywrdocenia rytmu zatokowego.
Kazda z wymienionych postaci migotania przedsionkéw moze byc¢ rozpoznana po raz pierwszy.
U wiekszosci chorych obserwuje sie z czasem postep choroby i progresje do postaci przetrwatej/
utrwalonej. Przedstawiony podziat ma przede wszystkim znaczenie kliniczne, nie znajduje

natomiast wiekszego zastosowania w badaniach epidemiologicznych (Andrade et al. 2014).

Spektrum objawdw klinicznych migotania przedsionkéw jest bardzo szerokie, od
tzw. niemych epizodéw arytmii nieodczuwanych przez chorego, poprzez kotatania serca,
pogorszenie tolerancji wysitku, zastabniecia, az do standw ostrej dekompensacji uktadu

krgzenia wymagajgcych pilnego leczenia w warunkach sali intensywnej terapii.

Wystepowanie migotania przedsionkdw wigze sie z pogorszeniem jakosci zycia chorych,
spadkiem tolerancji wysitku, zaburzeniami funkcji poznawczych, uposledzeniem funkcji
skurczowej lewej komory, wyzszym ryzykiem hospitalizacji oraz ze zwiekszong sSmiertelnoscia.
Brak prawidtowej funkcji skurczowej przedsionkéw powoduje istotny wzrost ryzyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych, w tym przede wszystkim 5-krotny wzrost ryzyka udaru mézgu. Udary
modzgu spowodowane migotaniem przedsionkdéw charakteryzujg sie wiekszym ryzykiem zgonu
i wiekszym stopniem niepetnosprawnosci w poréwnaniu z udarami z innych przyczyn (Lamassa
et al. 2001). Z drugiej strony wdrozenie terapii przeciwkrzepliwej w ramach zapobiegania
powiktaniom zakrzepowo-zatorowym zwieksza ryzyko groznych powiktan krwotocznych —

krwawien z przewodu pokarmowego i krwawien do osrodkowego uktadu nerwowego.
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Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie modelu struktury leczenia migotania
i trzepotania przedsionkéw w Polsce. W pierwszej czesci pracy przedstawiono aspekty
epidemiologiczne oparte na przegladzie badan miedzynarodowych. Nastepnie oméwiono
czynniki ryzyka migotania przedsionkdéw, jak réwniez proces diagnostyczny tego schorzenia.
W kolejnym kroku zaprezentowano modele decyzyjne w leczeniu migotania i trzepotania
przedsionkéw, wraz z wynikami badan dotyczacych czestosci stosowania danych procedur
leczniczych w wybranych krajach. Ostatnia cze$¢ artykutu zostata poswiecona prezentacji
modelu struktury leczenia analizowanego schorzenia w Polsce. Na podstawie danych NFZ
okreslono roczng zapadalno$é na migotanie i trzepotanie przedsionkéw w zaleznosci od
wieku, ptci i obszaru zamieszkania (miasto/wies) oraz przedstawiono czestos¢ wykonywania
kluczowych z punktu widzenia leczenia tego schorzenia procedur: kardiowers;ji elektrycznej,
ablacji oraz wszczepienia lub wymiany stymulatora. Dokonano réwniez poréwnania czestosci
wykonywania tych procedur z przytoczonymi uprzednio statystykami dla wybranych krajow

europejskich.

Analiza epidemiologiczna

Na podstawie danych zbiorczych pochodzacych ze 184 publikacji oszacowano, ze
w 2010 roku migotanie przedsionkéw wystepowato u ok. 33,5 min oséb na sSwiecie,
a zapadalno$¢ roczna wyniosta prawie 5 min (Chugh et al. 2014). Obserwuje sie duze
zréznicowanie geograficzne zaréwno chorobowosci, jak i zapadalnosci (najwyzsze wartosci
w Ameryce Poétnocnej, najnizsze w rejonie Azji Wschodniej i Pacyfiku), co moze wynikac
z réznic w wystepowaniu czynnikow ryzyka choroby (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otytosc),
réznic genetycznych oraz réznic w czestosci wykrywania choroby (Chugh et al. 2014; Kodani et
al. 2012). Nalezy bowiem pamietac, ze bezobjawowy przebieg niektérych epizodéw migotania
przedsionkoéw sprawia, ze rzeczywista czesto$¢ wystepowania arytmii na swiecie pozostaje

niedoszacowana.

Czestos¢ wystepowania migotania przedsionkéw w populacji istotnie zwieksza sie wraz
z wiekiem, od ok. 0,5% w grupie wiekowej 45—-49 lat do ponad 10% u oséb powyzej 74. roku
zycia (Kodani et al. 2012). Stad tez dane epidemiologiczne dotyczgce wystepowania migotania

przedsionkéw mogg sie znacznie rdzni¢ w zaleznosci od punktu odciecia dla wieku populacji
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objetej badaniem. Wiekszo$¢ opublikowanych badan wskazuje na czestsze wystepowanie

schorzenia u mezczyzn. W badaniach epidemiologicznych zaobserwowano takze wzrost

czestosci wystepowania migotania przedsionkdw w kolejnych latach, np. w Wielkiej Brytanii

w latach 1994-1998 wzrost ten wynidst 14% wsrdd kobiet i 22% wséréd mezczyzn (Majeed et

al. 2001).

W Tabeli 1 przedstawiono dane epidemiologiczne dotyczace migotania przedsionkow

dla krajéw europejskich. Najwieksza populacja objeta badaniem wynosita ponad 8 min oséb

powyzej 18. roku zycia, a chorobowos¢ ogdétem wyniosta w tej grupie 2,13% (Wilke et al. 2013).

Tabela 1. Migotanie przedsionkéw — chorobowosc¢ i zapadalnosé w krajach Europy
(zrédto: oprac. wt. na podst.: Heeringa et al. 2006; Wilke et al. 2013; Stewart et al. 2001;
Majeed et al. 2001; Gomez-Doblas et al. 2014; Bonhorst et al. 2010)

Wiek
populacji

Wielkos¢
populacji

Okres
badania

Chorobowos¢

Zapadalnos¢

Ogdtem: 5,5%

9,9/1 000 pacjentolat

Holandia 255r.z. 6,8 tys. | 1990-1999 55-59 lat: 0,7% 55-59 lat: 1,1/1 000
>85r.z.:17,8% 80-84 lata: 20,7/1 000
4,112/1 000 pacjentolat
. . Kobiety: 3,868/1 000
Ogodtem: 2,132% pacjentolat
Bralk Kobiety: 1,895% Mezczyzni: 4,358/1 000
Niemcy . .| 83min 2008 Mezczyini: 2,369% pacjentolat
ograniczen
<15r.2.: 0,002% <15r.z.:0,016/1 000
85-89 lat: 15,089% pacjentolat
85-89 lat: 31,064/1 000
pacjentolat
Szkocja 45-64 lat | 15,4 tys. | 1972-1979 6,5/1 000 0,54/1 000 pacjentolat
Kobiety: 12,7/1 000
i Mezczyzni: 12,1/1 000
Anglia Brak | 1 4min | 19941008 | /
i Walia | ograniczer <35 r.2.: mniej niz 1/1 000
> 85 r.z.: ponad 100/1 000
4,4% (brak istotnych
réznic dla ptci)
Hiszpania | >40r.z. 8,3 tys. b.d. 40-49 lat: 0,3%
>80rz.:17,7%
2,5%(brak istotnych roz-
nic dla ptci)
Portugalia| 2>40r.z. 10,4 tys. b.d.

40-49 lat: 0,2%
>80r.z.:10,4%
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Na podstawie przedstawionych w tabeli danych z badania holenderskiego podjeto takze
prébe oceny wystepowania migotania przedsionkdw w krajach Unii Europejskiej oraz prognozy
chorobowosci na rok 2060 (Krijthe et al. 2013). Oszacowano, ze w krajach Unii Europejskiej
w 2010 roku migotanie przedsionkdéw dotyczyto 8,8 miliona chorych powyzej 55. roku
2ycia (95% przedziat ufnosci: 6,5-12,3 min), natomiast, przy zatozeniu statej chorobowosci
w poszczegdlnych grupach wiekowych i wg pfci, do roku 2060 liczba ta wzrosnie do 17,9 min

(95% ClI: 13,6-23,7 min)*.

Czynniki ryzyka migotania przedsionkéw i badania diagnostyczne

Jeden z podstawowych czynnikéw ryzyka wystapienia arytmii stanowi wiek. Z czasem
dochodzi do utraty wtdkien miesnidwki przedsionkéw, a w konsekwencji — do izolacji
elektrycznej i zaburzen przewodnictwa w ich obrebie. Ryzyko migotania przedsionkéw
wzrasta znacznie powyzej 80—85 r.z. (por. Tabela 1). Kolejny czynnik ryzyka stanowi pte¢ meska

(ok. 1,5-krotny wzrost ryzyka arytmii).

Migotanie przedsionkéw w istotny sposdéb wigze sie z wystepowaniem innych chordéb
uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak choroba wiericowa, nadcisnienie tetnicze czy
niewydolnos¢ serca. Schorzenia te, zwigzane z migotaniem przedsionkdw, stanowig raczej
wskazniki catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego i/lub uszkodzenia miokardium niz tylko

przyczyny arytmii.

Nadcisnienie tetnicze umiarkowanie (1,2—1,5 x) zwieksza ryzyko wystgpienia migotania
przedsionkéw (Andrade et al. 2014), ale z uwagi na rozpowszechnienie tego schorzenia
pozostaje istotnym czynnikiem ryzyka. Oszacowano, ze nadcis$nienie tetnicze odpowiada za
14% wszystkich przypadkéw migotania przedsionkéw (Kannel et al. 1998). Nalezy zwrdcic¢
uwage, ze obecnos$¢ nadcisnienia tetniczego zwieksza takze ryzyko powiktan zakrzepowo-

zatorowych w tej grupie chorych.

Migotanie przedsionkéw jest czestym powiktaniem ostrego zespotu wiencowego
(Crenshaw et al. 1997). Zwigzek z wystepowaniem stabilnej choroby wiericowej i wptywu

niedokrwienia na wystepowanie arytmii nie zostat natomiast w petni ustalony.

% przedziaty ufnosci zostaty uzyskane metodg Wilsona dla rozktadu dwumianowego.

127



Niewydolnos¢ serca wystepuje u jednej trzeciej pacjentdw z migotaniem przedsionkow
(Nieuwlaat et al. 2005). Niewydolno$¢ serca moze stanowi¢ przyczyne migotania
przedsionkéw (poprzez wzrost cisnienia i przecigzenie objetosciowe przedsionkéw), ale takze
moze by¢ skutkiem arytmii (ostra dekompensacja krazenia lub rozwdj tzw. kardiomiopatii

tachyarytmicznej wskutek szybkiej czynnosci komér).

Cukrzyca jest zwigzana z 1,5-krotnym zwiekszeniem ryzyka migotania przedsionkéw
(Andrade et al. 2014), co wynika z wspotwystepowania innych czynnikdéw ryzyka sercowo-
naczyniowego u chorych z cukrzycg (choroba wiericowa, niewydolnos$¢ serca, otytosé,
bezdech senny), a takze z uogdlnionym zapaleniem i zaburzeniami funkcjonowania uktadu

autonomicznego w tej grupie chorych.

Kolejny czynnik ryzyka migotania przedsionkdéw stanowi nadwaga i otytos¢. Wraz ze
wzrostem wskaznika masy ciata (ang. body mass index, BMI) o 1, ryzyko wystgpienia migotania

przedsionkdéw wzrasta o 3—7% (Dublin et al. 2006).

Nabyte wady serca zwiekszajg ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw od 1,8 razy
(u mezczyzn) do 3,4 razy u kobiet (Kannel et al. 1998). Najwieksze ryzyko istnieje w przypadku
ztozonej wady reumatycznej — migotanie przedsionkéw stwierdza sie u 70% chorych ze ztozong

wadg zastawki mitralnej i tréjdzielnej (Diker et al. 1996).

Schorzenia uktadu oddechowego, takie jak przewlekta obturacyjna choroba ptucna oraz
obturacyjny bezdech senny réwniez czesto wspétistnieja z migotaniem przedsionkéw, co
moze wynikac¢ z podwyzszonego ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych. Jednak
redukcja czestosci napaddéw arytmii u chorych leczonych z powodu bezdechu sennego ciggtym
dodatnim cisnieniem w drogach oddechowych wskazuje, ze problem ten, wystepujacy prawie
dwa razy czesciej u chorych z migotaniem przedsionkdw w poréwnaniu z populacjg ogdling,

jest niezaleznym czynnikiem ryzyka arytmii.

Na wystgpienie migotania przedsionkéw czesciej narazeni sg chorzy z niewydolnoscig nerek,
a ryzyko to wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania choroby — ryzyko migotania przedsionkow
u pacjentow w stadium IV przewlektej choroby nerek jest ponad 3-krotnie wyzsze w poréwnaniu

z osobami z zachowanym przesgczaniem ktebuszkowym (Alonso et al. 2011).
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Migotanie przedsionkdw pozostaje w Scistym zwigzku z zaburzeniami wydzielania
hormondw tarczycowych — nadczynnos$¢ tarczycy powoduje 3—6-krotne zwiekszenie ryzyka
wystgpienia arytmii (Andrade et al. 2014), bedacej jednym z gtéwnych objawoéw hipertyreozy

u 0sob starszych.

Inne schorzenia/sytuacje czesto wspotistniejgce z migotaniem przedsionkéw to:
kardiomiopatie (kardiomiopatia przerostowa i niektére kanatopatie), wrodzone wady serca
(na skutek zaburzen przeptywu krwi w sercu oraz blizn po zabiegach kardiochirurgicznych),
spozywanie alkoholu oraz dtugotrwaty intensywny trening (natomiast regularna aktywnos¢
fizyczna o umiarkowanym nasileniu poprzez zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego moze
wptywaé na zmniejszenie ryzyka wystepowania migotania przedsionkdw). Ostatnio postuluje
sie takze zwigzek pomiedzy migotaniem przedsionkdw a paleniem tytoniu (Heeringa et al.

2008).

Podejrzenie migotania przedsionkdw nasuwa niemiarowe tetno w badaniu
przedmiotowym, a pierwszym etapem rozpoznania jest wykonanie 12-odprowadzeniowego
zapisu elektrokardiograficznego (EKG). U pacjenta z podejrzeniem migotania przedsionkow
nalezy podjac¢ prébe udokumentowania zaburzen rytmu w EKG wykonanym w czasie trwania
objawow sugerujgcych migotanie przedsionkdw. W celu jak najwczesniejszego wykrycia
arytmii Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca badania przesiewowe w kierunku
migotania przedsionkdéw u chorych 265. roku zycia poprzez ocene pulsu, a nastepnie wykonanie

elektrokardiogramu (Camm et al. 2012).

Jesli nie zarejestrowano arytmii w elektrokardiogramie, u pacjentdw z istotnymi objawami
klinicznymi, u 0s6b z nawracajgcymi omdleniami czy potencjalnymi wskazaniami do leczenia
przeciwzakrzepowego (szczegdlnie po przebytym udarze mdzgu o nieznanej przyczynie), zaleca
sie bardziej intensywne oraz przedtuzone metody monitorowania EKG, tj. monitorowanie EKG
metodg Holtera (od 24-godzinnego do 7-dniowego), rejestrowanie i przekazywanie droga
telefoniczng nagranych zapisow, stosowanie urzgdzen aktywowanych automatycznie lub
przez pacjenta oraz zewnetrznych rejestratoréw petlowych. U wybranych pacjentéw mozna

rozwazy¢ wszczepienie urzgdzen monitorujgcych EKG w celu ustalenia rozpoznania.

Z uwagi na wspoétwystepowanie z migotaniem przedsionkdw innych choréb uktadu

sercowo-naczyniowego (w tym niewydolnosci serca, wad zastawkowych) u pacjentow
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z powaznymi objawami, rozpoznang lub podejrzewang chorobg serca zaleca sie wykonanie
badania echokardiograficznego. Badanie takie nalezy takze rozwazy¢ u pozostatych pacjentéw

z udokumentowanym lub podejrzewanym migotaniem przedsionkdw.

Modele decyzyjne w leczeniu migotania i trzepotania przedsionkéw

Wytyczne dotyczgce postepowania w migotaniu przedsionkdw sg w Europie ustalane
przez miedzynarodowe grono ekspertow w ramach prac Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ostatnio opublikowane w 2010 r. z uaktualnieniem z 2012 r. — Camm et al.
2010 oraz Camm et al. 2012), a nastepnie przyjmowane przez towarzystwa kardiologiczne
poszczegdlnych krajéw (w tym przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne). Zblizone do
rekomendacji europejskich s takze wytyczne amerykanskie, a réznice w zaleceniach wynikajg
m.in. z dostepnosci poszczegdlnych lekéw (np. dofetylid i ibutylid nie sa dostepne w Europie,
natomiast wernakalant, uwzgledniony w wytycznych europejskich, nie ma jeszcze akceptacji

amerykanskiego Urzedu ds. Zywnosci i Lekéw; Trusz-Gluza 2014).

U pacjenta z nowo rozpoznanym migotaniem przedsionkéw nalezy zebraé doktadny
wywiad lekarski. W ocenie Kklinicznej nalezy uwzgledni¢ ryzyko udaru moézgu oraz
wystepowanie chordb predysponujgcych do wystgpienia arytmii. Celem leczenia pacjenta
z migotaniem przedsionkéw jest zapobieganie incydentom zakrzepowo-zatorowym (leczenie
przeciwkrzepliwe), ztagodzenie objawdw, leczenie wspdtistniejgcych choréb sercowo-

naczyniowych oraz wyréwnanie zaburzen rytmu.

Decyzja o wtaczeniu leczenia przeciwkrzepliwego podejmowana jest na podstawie oceny
ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych (wg skali CHA,DS VASc uwzgledniajacej zastoinowa
niewydolnos¢ serca lub dysfunkcje lewej komory, nadcisnienie tetnicze, wiek 65-74 lata
i 275 lat, cukrzyce, udar mdzgu/przejsciowe niedokrwienie modzgu/incydent zakrzepowo-
zatorowy, chorobe naczyniowa, tj. przebyty zawat serca, miazdzyce naczyn obwodowych
lub obecnos¢ blaszki miazdzycowej w aorcie oraz pteé zenska). Jednoczesnie nalezy ocenic
ryzyko krwawienia u danego chorego (wg skali HAS-BLED, w ktérej bierze sie pod uwage
obecnos$¢ nadcisnienia tetniczego, nieprawidtowej funkcji watroby lub nerek, przebyty
udar moézgu, przebyte krwawienie, zmienne wartosci INR, wiek >65 lat oraz stosowane

leki lub picie alkoholu). Poniewaz gtéwnym Zrédtem tworzacych sie skrzeplin u pacjentéw
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z migotaniem przedsionkdw jest uszko lewego przedsionka, u chorych z przeciwwskazaniami
do dtugotrwatego leczenia przeciwkrzepliwego mozna rozwazy¢ zabieg przezskérnego
zamkniecia uszka lewego przedsionka, a u chorych poddawanych operacji na otwartym sercu

— zabieg jego chirurgicznego wyciecia.

O przywrdceniu rytmu zatokowego w trybie pilnym lub o doraznym zwolnieniu rytmu
komér (u wiekszosci chorych) decyduje ciezkos¢ objawdw klinicznych. U pacjentéw
z migotaniem przedsionkdw i niedokrwieniem serca, objawowag hipotonig lub niewydolnoscia
serca, a takze u chorych z migotaniem przedsionkdw w przebiegu zespotu preekscytacji
z szybkim rytmem komor zaleca sie wykonanie natychmiastowej kardiowersji elektrycznej.
Kardiowersja elektryczna polega na depolaryzacji serca wytadowaniem elektrycznym,
ktére jest zsynchronizowane z pojawieniem sie zatamka R w elektrokardiogramie. Zabieg
wykonywany jest w krétkotrwatym znieczuleniu ogdlnym. Planowg kardiowersje elektryczna
wykonuje sie natomiast w celu zainicjowania dtugotrwatej strategii utrzymywania rytmu
zatokowego, przy czym u chorych z uciazliwymi objawami, opornymi na inne metody terapii,
mozna zabieg kardiowersji elektrycznej powtarzaé. Rytm zatokowy mozna takze przywréci¢
kardiowersjg farmakologiczna (podanie leku antyarytmicznego dozylnie). Szanse przywrdécenia
prawidtowego rytmu sg nizsze niz w przypadku kardiowersji elektrycznej, ale kardiowersja
farmakologiczna nie wymaga stosowania znieczulenia i utatwia wybér leku w dtugofalowej

terapii zapobiegania kolejnym epizodom arytmii.

U pacjentdw z objawowymi nawrotami migotania przedsionkdw poddanych
farmakologicznej terapii antyarytmicznej, a takze u pacjentdéw, ktérzy preferuja dalsza
kontrole rytmu serca zaleca sie zabieg ablacji przezskornej. Nalezy takze rozwazy¢ ablacje
przezskérng migotania jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych pacjentéw z objawowym
napadowym migotaniem przedsionkdéw, jako alternatywe do farmakologicznej terapii
antyarytmicznej. Zabieg ablacji polega na zamierzonym i wybidrczym zniszczeniu (najczesciej
metodg termiczng) fragmentu tkanki serca, ktéry ma dziatanie arytmogenne. Celem ablacji
migotania przedsionkow jest izolacja zyt ptucnych. Zabieg ten wymaga precyzyjnej, nierzadko
wielogodzinnej manipulacji elektrodg wewnatrzsercowa, diugiego czasu ekspozycji na
promieniowanie rentgenowskie i powinien by¢ wykonywany w doswiadczonym osrodku przez

odpowiednio przeszkolonego elektrofizjologa.
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U pozostatych chorych (z utrwalonym migotaniem przedsionkdw) przyjmowana
jest strategia kontroli czestosci rytmu komor, tj. leczenie farmakologiczne zwalniajgce
rytm (bez préby przywracania rytmu zatokowego). W wyjatkowych przypadkach arytmii
nieodpowiadajacych na leczenie farmakologiczne konieczne jest przeprowadzenie ablacji

facza przedsionkowo-komorowego z implantacjg uktadu stymulujacego.

Nie stwierdzono dotychczas wyzszosci ktérejkolwiek z metod postepowania u chorych
z migotaniem przedsionkéw (utrzymanie rytmu zatokowego versus pozostawienie arytmii
z kontrolg czestosci rytmu komor), a decyzja kliniczna w kazdym przypadku podejmowana
jest przez lekarza prowadzacego i akceptowana przez pacjenta. Przedstawiony model leczenia

migotania przedsionkéw w Polsce obrazuje Rysunek 1.
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Rysunek 1. Teoretyczny model leczenia migotania przedsionkéw w Polsce
(zrédto: oprac. wt. na podst. wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego)
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W Tabeli 2 przedstawiono wyniki badan dotyczacych postepowania u chorych
z migotaniem przedsionkdéw w krajach Europy, obejmujgcych w sumie ponad 13 tys. pacjentow.
Polskie osrodki braty udziat w dwdch z nich (brak danych na temat liczby witgczonych
w Polsce pacjentéw w badaniu EORP-AF). Jedynie w badaniu PREFER wyniki zaprezentowano
w podziale na poszczegdlne kraje. W kazdym z badan raportowano procedury wykonane
u chorych z migotaniem przedsionkdw w ciggu roku obserwacji. Réznice w zuzyciu zasobéw
(wyraznie wieksza czesto$¢ wykonywania ablacji przezskdrnej w badaniach PREFER i EORP-AF
w poréwnaniu z badaniem EHS on AF) mozna ttumaczy¢ postepem w zakresie elektrofizjologii
w ostatnich latach oraz wyzszg klasg zalecen dla tej procedury w aktualnych wytycznych

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego.

133



"Dis|od z moruafed 197 wAY M .

o3ask[ninwAls
v npepjn aiuaidazazsm

8T eusoyszazid efejqy

17T euzoAup)a|9 elsiamoipae)y

(yohioyd %)
nyjo1 nSkn m
yoAioyd
n aueuo)Am
Ainpasoud

€1 euzdiSo|oyew.ey efsiamolpie)

moyuoispazid wajuejosiw z

'sh1g'e mojuafed eqzon

‘elunwny

o
[°]
=3
c
oQ
=
5

- @
oo W
0.0
Foa
=

o
I‘-JE
S =235
al-
EL
e

=
S
)
E]
=
5]

4V - did03

ejueliig eyRIMm

ejuedzsiq

S
Jemsny /AowaiN

euedfemz

L EEEL L

aluepeg

Pq Pq Pq Pq ‘Pq Pq Pq
'y 6'S L'E 'y 8‘s LY S
L'6 L'6T S'vT 1C T'6T At 1'8T
1's 4] LLT €T 8CT 1'9¢ S'6T
'sR1p°C shz't|shie0| sheT | sAgT | shagT | shaTiL
€10¢ J9zJew —
UazoAls — uazoAls
210z fany €102 Y 1S —Z10¢C Y 1

700¢—€00¢ sano

s08auwalzpois
BZIO|\ hudseq

poyoez
Adoun3 mofeny g

lezsqo

1 fomoxpoug

‘@1u

4V uo SH3

(¥T0T ‘1212 dIT ‘10T " 19 dI7 “HTOT *|2 19 JOYY2II ‘00T ‘| 19 1eB|MN3IN S00T ‘[ 19 1eRIMN3IN "Ispod eu *4m *deido :0}p0.z) yosledoina
yoefesy m ysAuozpemoudazad uepeq jIuAm — 1[oemiasqo [uzoos m moyuolspazad waluelodiw z ydoAioyd n sjuemodalsod 'z ejager

134



Empiryczny model leczenia migotania i trzepotania przedsionkéw w Polsce
Okreslenie zachorowalnosci i zapadalnosci na migotanie i trzepotanie przedsionkéw w Polsce

Pierwszg sktadowg, niezbedng do konstrukcji modelu leczenia, jest liczba nowych
przypadkéw z rozpoznaniem migotanie i trzepotanie przedsionkéw. W rozdziale Choroby
kardiologiczne w Polsce — wyniki modelu prognostycznego na lata 2015-2025, w celu
dokonania prognozy na lata 2015-2020 w pierwszym kroku oszacowano zachorowalnos¢ na
te jednostke chorobowg na poziomie 82,2 tys. przypadkéw w roku 2013 (213,5 przypadkow
na 100 tys. mieszkancow). Nalezy podkreslic, ze wartos¢ te uzyskano uwzgledniajac,
oprocz pacjentdw hospitalizowanych, pacjentéw pojawiajgcych sie Ambulatoryjnej Opiece
Specjalistycznej (dalej: AOS) oraz Szpitalnym Oddziale Ratunkowym/Izbie Przyje¢ (dalej:
SOR/IP). Préba okreslenia poziomu zachorowalnosci jedynie w oparciu o historie pobytéw
szpitalnych mogtaby prowadzi¢ do powaznych niedoszacowan, gdyz nie kazdy incydent
zwigzany z manifestacjg choroby, jaka jest migotanie i trzepotanie przedsionkéw, koriczy sie
hospitalizacja; np. w przypadku napadu migotania i trzepotania przedsionkdw mozliwa jest
kardiowersja farmakologiczna lub samoistny powrdét rytmu zatokowego w czasie pobytu
na SOR/IP, a w konsekwencji nie ma koniecznosci hospitalizacji pacjenta. Wérdd pacjentow
z nowym rozpoznaniem dominowaty kobiety (52%, wspdtczynnik zapadalnosci 216,1

na 100 tys. kobiet; mezczyzni — 48%, wspotczynnik zapadalnosci 210,7 na 100 tys. mezczyzn).

52% K mM

Wykres 1. Struktura nowych pacjentéw w 2013 roku z rozpoznaniem migotanie i trzepotanie
przedsionkéw wzgledem ptci (Zrédto: oprac. wt.)
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Kolejnym wymiarem analizy przy liczeniu zachorowalnoscijest wiek. Dokonano dyskretyzacji
wieku na nastepujace grupy: (0; 18), <18; 45), <45; 55), <55; 65), <65; 75), <75; 85) oraz 85+.
Liczbe przypadkéw w poszczegdlnych grupach oraz wspétczynniki zapadalnosci na 100 tys.
ludnosci w ramach tych grup zaprezentowano w Tabeli 3. Najwiecej przypadkéw migotania
i trzepotania przedsionkdéw zaobserwowano w przedostatniej grupie wiekowej (25,34 tys.
przypadkow), a najmniej — w pierwszej (niecate 60 przypadkow). W ujeciu wzglednym, tj.
po uwzglednieniu liczebnosci danej grupy wiekowej, wspdétczynnik zapadalnosci ros$nie wraz

z wiekiem i osigga najwyzszg wartosc¢ dla grupy wiekowej 75-85 lat (por. Tabela 3).

Tabela 3. Zachorowalno$¢ i zapadalnosé¢ dla migotania i trzepotania przedsionkéw wzgledem
grup wieku w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa Liczba przypadkow (w tys.) Wspétczynnik na 100 tys. ludnosci
(0; 18) 0,06 0,8
<18; 45) 3,51 22,9
<45; 55) 5,04 102,1
<55; 65) 17,34 312,1
<65; 75) 23,80 782,3
<75; 85) 25,34 1262,7
85+ 7,12 1141,0

Dane sprawozdawcze NFZ umozliwity konstrukcje wspétczynnikédw zapadalnosci réwniez
w podziale na miejsce zamieszkania pacjenta. 68% nowych pacjentéw z rozpoznaniem
migotanie i trzepotanie przedsionkow pochodzito z terenéw miejskich. Rdwniez uwzglednienie
liczby mieszkaricow danych obszaréw wskazuje na wyzszg zapadalnos¢ wsrdod pacjentéw
z obszaréw miejskich (miasto: 241,5 przypadkow na 100 tys. ludnosci, wies: 170,8 przypadkow

na 100 tys. ludnosci — por. Tabela 4).

Tabela 4. Zachorowalnos$¢ i zapadalnos¢ dla migotania i trzepotania przedsionkdw wzgledem
miejsca zamieszkania (miasto/wie$) w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Liczba przypadkow (w tys.) Wspoétczynnik na 100 tys. ludnosci
miasto 56,2 241,53
wies 26,0 170,7
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Przy prognozie zachorowalnosci wykorzystano wspdtczynniki zapadalnosci dla przekroju
pte¢ + grupa wiekowa + miejsce zamieszkania. Wspotczynniki zapadalnosci dla kazdego z tych

przekrojow zaprezentowano w Tabelach 5-6.

Tabela 5. Zachorowalnos¢ (w tys.) dla migotania i trzepotania przedsionkéw wzgledem
wszystkich analizowanych wymiaréw w roku 2013 (zrodto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

Pte¢  miasto/wie$
(0;18) <18;45) <45;55) <55;65) <65;75) <75;85)

K miasto 0,01 0,78 1,07 4,81 8,63 10,71 3,42
wies 0,01 0,41 0,59 2,24 3,94 4,88 1,46
M miasto 0,02 1,42 2,09 6,98 7,81 6,82 1,62
wies 0,01 0,90 1,30 3,32 3,42 2,94 0,62

Tabela 6. Zapadalnos¢ dla migotania i trzepotania przedsionkéw wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

(0;18) <18;45) <45;55) <55;65) <6575) <75; 85)

Pte¢ miasto/wies

K miasto 0,67 17,06 69,89 242,22 | 740,73 | 1320,22 1243,20
wies 0,54 13,80 61,22 236,63 | 687,26 | 1008,01 795,37
M miasto 1,16 30,84 148,98 | 423,48 | 924,72 | 1531,14 | 1611,94
wies 0,71 28,20 123,63 338,96 | 744,83 | 1101,45 951,43

Wskazano wczesniej, ze zapadalnosé wyrazona jako liczba przypadkéw na 100 tys. ludnosci
nie jest znaczaco inna dla kobiet i mezczyzn (mezczyzni—210,7 na 100 tys. mezczyzn, kobiety —
216,1 na 100 tys. kobiet). Schodzac jednak na nizsze poziomy analizy, tj. uwzgledniajac kolejne
wymiary, réznice stajg sie coraz wieksze — np. zapadalnos¢ dla mezczyzn w ostatniej grupie

wiekowej z terendw miejskich jest o 30% wieksza niz dla kobiet z analogicznej grupy.
Empiryczny model leczenia

W celu budowy empirycznego modelu leczenia ograniczono sie do leczenia szpitalnego.
Ograniczenie zbioru wynika z przyjecia decyzji o budowie drzew decyzyjnych jedynie dla
leczenia szpitalnego, co podyktowane jest kwestig jakosci i dostepnosci danych (w tym

rodzaju danych), jakie sprawozdawane sg przez swiadczeniodawcdw ptatnikowi publicznemu.
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Najwyzsza jako$¢ cechuje te dane, w przypadku ktdrych istnieje silny bodziec ekonomiczny
do ich sprawozdawania — m.in. te procedury, ktére warunkujg rozliczenie danej Jednorodnej
Grupy Pacjentéw. Co wiecej, znaczna cze$¢ pacjentdw znajduje sie pod opiekg systemu
pozaszpitalnego, w tym sektora prywatnego, a okres pomiedzy pierwszg wizyta, np.
w Ambulatoryjnej Opiece Specjalistycznej (AOS), a pierwszg hospitalizacjg (np. po zaostrzeniu
postaci choroby) nierzadko przekracza rok. Ta grupa pacjentéw w przeprowadzonej analizie
zostataby zidentyfikowana jako pacjenci, ktdrym nie zostato zapewnienie leczenie w formie
rozwazanych procedur, co z kolei doprowadzitoby do btednych wnioskow. Wizualizacja graficzna
rozwazanej sytuacji zostata zaprezentowana na Rysunku 2. Stupkami oznaczono punkty
w czasie odpowiadajgce kontaktom hipotetycznego pacjenta z systemem opieki zdrowotnej.
Pierwszy stupek odpowiada wizycie pacjenta w AOS, drugi stupek zabiegowi ablacji, natomiast
szare pole wyznacza okres 365 dni. Przy badaniu historii pacjenta od momentu pierwszego
pojawienia sie w systemie, zabieg ablacji nie bytby brany pod uwage — w przeciwienstwie
do pacjentow, dla ktorych hospitalizacja z zabiegiem ablacji jest pierwszym kontaktem

z systemem ochrony zdrowia z rozpoznaniem migotanie i trzepotanie przedsionkdw.

365 dni

|

2012:Q1  2012:Q2 2012:Q3 2012: Q4 2013:01 2013:Q2 2013:03 2013:04

mwizytaw A0S Qablacja

Rysunek 2. Koncepcyjne objasnienie zakresu danych wykorzystanych do konstrukcji
empirycznego modelu leczenia migotania i trzepotania przedsionkéw (zrodto: oprac. wi.)
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W badaniu uwzgledniono wszystkie procedury sprawozdane w ramach hospitalizacji (bez
wzgledu na sprawozdane dla hospitalizacji ICD-10 gtéwne?®) dla poszczegdlnych pacjentdw,
w ciggu 365 dni od pierwszego pojawienia sie pacjenta w systemie z rozpoznaniem migotanie
i trzepotanie przedsionkow. Cze$¢ pacjentdw analizowanych w niniejszym rozdziale zostata
uwzgledniona w zapadalnosci w latach wczesniejszych — dotyczy to tych pacjentéw, ktérzy
w latach 2009-2012 pojawili sie w AOS, SOR/IP a w systemie szpitalnym pojawili sie dopiero
w roku 2013. Ostatecznie analizie poddano ponad 43 tys. pacjentéw, ktorzy weszli do
systemu szpitalnego w 2013 roku (i nie byli hospitalizowani z powodu migotania i trzepotania

przedsionkéw w latach 2009-2012%).

Petna parametryzacja modelu przedstawionego na Rysunku 1 nie jest mozliwa z powodu
ograniczen w sprawozdawczosci, wynikajgcych z brak wymogu rozrdzniania poszczegdlnych
typdw migotania i trzepotania przedsionkéw (tj. napadowego, przetrwatego, przetrwatego
dtugotrwajacegoi utrwalonego). O typie analizowanego rozpoznania badacz moze wnioskowac
jedynie na podstawie sprawozdanych procedur, jednakze ze wzgledu na niskg warto$¢ dodang
tego typu analizy, w dalszej czesci pracy zaniechano préb wydzielenia poszczegdlnych typdéw
analizowanego schorzenia. Skoncentrowano sie na zdefiniowaniu, ilu pacjentdw zostato

poddanych poszczegdlnym typom terapii, tj. w przypadku ilu pacjentdw zostata sprawozdana:

— diagnostyka inwazyjna w postaci koronarografii lub EPS,

— ablacgja,

—  kardiowersja elektryczna,

—  wszczepienie lub wymiana stymulatora®.

Analiza przeprowadzonych swiadczen wykazata, ze w przypadku co dziesigtego pacjenta
zostata sprawozdana diagnostyka inwazyjna w postaci EPS lub koronarografii (w przypadku
0,4% ogétu pacjentéw odnotowano sprawozdanie obydwu typéw zabiegdéw, w przypadku

2,9% — tylko EPS, a w 7,2% — tylko koronarografie; por. Tabela 7).

8 0znaczato, ze jezeli pacjent po hospitalizacji z powodu migotania i trzepotania przedsionkéw byt hospitalizowany
np. z powodu ostrych zespotéw wieicowych, i w ramach tej hospitalizacji sprawozdana zostata koronarografia, to
procedura ta zostanie uwzgledniona w niniejszej analizie.

2 Dolna granica, tj. rok 2009, wynika z dostepnosci danych NFZ.

% Kategoria ta wynika z niejednoznacznosci procedur ICD-9. Dla czesci z nich nie jest mozliwe do okreslenia, czy
miejsce miato wszczepienie nowego urzadzenia, czy tez wymiana.
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Tabela 7. Udziat pacjentow, dla ktérych odnotowano sprawozdanie diagnostyki inwazyjnej
w ciggu roku od pierwszego pojawienia sie w szpitalu (Zrodto: oprac. wt.)

Koronarografia

TAK NIE

Ponadto wykazano, ze pacjenci z migotaniem i trzepotaniem przedsionkéw w ciggu roku
od momentu pojawienia sie w systemie szpitalnym najczesciej poddawani sg zabiegowi
kardiowersji (ponad jedna pigta). Niemal 12% pacjentéw poddawanych jest wszczepieniu
lub wymianie stymulatora, a co dwudziesty pacjent jest poddawany zabiegowi ablacji
(por. Tabela 8). W poréwnaniu z informacjami z Tabeli 2, prezentujgcymi dane dla innych
krajéw europejskich, stwierdzono, ze odsetek oséb, poddawanych kardiowersji elektrycznej
w Polsce w ciggu 365 dni od momentu rozpoczecia leczenia jest wyzszy niz we wszystkich
badanych populacjach i jest o 7 punktéw procentowych wyzszy niz w Wielkiej Brytanii, dla
ktérej odnotowano najwyzszy odsetek tego typu pacjentdw®!. Podobnie przedstawia sie
statystyka dla wszczepienia uktadu stymulujgcego. Nalezy jednak podkresli¢, ze w niniejszej
analizie wzieto réwniez pod uwage wymiane tego typu urzadzenia, stad tez poréwnanie
wynikéw moze by¢ obcigzone. W przypadku zabiegéw ablacji, wyniki uzyskane dla Polski sg na

zblizonym poziomie do uzyskanych w zaprezentowanych badaniach.

Tabela 8. Empiryczny model leczenia migotania i trzepotania przedsionkéw cz. 1 — udziat
pacjentéw, ktérym wykonano poszczegdlne procedury (zrédto: oprac. wi.)

Kardiowersja elektryczna Ablacja Wszczepienie lub wymiana stymulatora

26,6% 5,2% 11,6%

Petne wnioskowanie o przebiegu leczenia pacjentdw z migotaniem i trzepotaniem

przedsionkdw wymaga podania czestosci analizowanych procedur w odpowiednich

31 Sytuacja ta moze wynikac z faktu, ze do przedstawionych badarn wtaczano chorych nie tylko w pierwszym roku
leczenia, a wraz z czasem trwania choroby spada czestos¢ kardiowersji elektrycznej.
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kombinacjach. Wygodng i czesto stosowang formag wykorzystywang do prezentacji tego typu
analiz sg grafy w formie drzewa. Na Rysunku 2 zaprezentowano tego typu drzewo dla leczenia
migotania i trzepotania przedsionkéw. W celu zachowania przejrzystosci prezentowanych
wynikéw, nie dokonywano dalszego podziatu drzewa, jezeli liczebno$¢ w danym lisciu byta
mniejsza niz 100 przypadkéw??. Na podstawie analizy tego grafu stwierdzono, ze w przypadku
26 tys. pacjentow (60% badanej populacji), w ciggu 365 dni od momentu wejscia do systemu
szpitalnego nie zostata sprawozdana zadna z analizowanych procedur. 10,5 tys. pacjentow
zostato poddanych jedynie kardiowersji (24%). Dla 109 pacjentdw z badanej populacji
(0,25%) w analizowanym okresie odnotowano sprawozdanie zaréwno procedury ablacji,
jak i wymiany/wszczepienia stymulatora. Pacjenci ze sprawozdanymi trzema rozwazanymi

zabiegami stanowili niewiele ponad 0,05% (23 pacjentéw).

Analiza zgondw wsrdd pacjentow, ktérym rozpoznano migotanieitrzepotanie przedsionkdw
w systemie szpitalnym wykazata roczng $miertelno$¢ na poziomie 6,82%. Najwiekszg liczbe
zgondw odnotowano wsrdd pacjentdéw z hospitalizacjami bez zadnej sprawozdanej procedury
$wiadczacej o wykonaniu kardiowersji lub ablacji lub wszczepieniu/wymianie stymulatora —
73% wszystkich zgonow. 12% zgondw dotyczyto pacjentow, dla ktérych odnotowano jedynie
zabieg kardiowersji, natomiast 13,2% ogétu zgondw zaobserwowano wsrdd pacjentdw,
ktérym wykonano jedynie zabieg wszczepienia/wymiany stymulatora. Nalezy podkreslic,
ze zaprezentowane wnioski nie Swiadczg o skutecznosci poszczegdélnych schematow

terapeutycznych, a ukazujg jedynie obraz analizowanego systemu.

32 7 przyczyn sprawozdawczych (brak danych) w analizie nie uwzgledniono leczenia przeciwzakrzepowego,
istotnego z punktu widzenia powiktan zakrzepowo-zatorowych w przebiegu migotania przedsionkdw.
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Rysunek 2. Empiryczny model leczenia migotania i trzepotania przedsionkdéw cz. 2
(zrédto: oprac. wi.)

Podsumowanie

W powyzszym artykule przedstawiono definicje migotania i trzepotania przedsionkéw
wraz z opisem charakterystycznych cech poszczegdlnych postaci tego schorzenia, a takze
omowiono czynniki ryzyka wystepowania arytmii, badania diagnostyczne i wytyczne
dotyczace postepowania, w tym zapobiegania powiktaniom migotania i trzepotania
przedsionkéw. Zaprezentowano rowniez wyniki badan dotyczace czestotliwosci realizacji
poszczegdlnych zabiegéw przeprowadzonych w poszczegdlnych krajach europejskich
lub grupach krajéw. Przedstawiono réwniez wyniki analizy pozwalajgce na konstrukcje
empirycznego modelu leczenia migotania i trzepotania przedsionkéw dla Polski na podstawie
danych sprawozdawczych Narodowego Funduszu Zdrowia dotyczacych leczenia szpitalnego.
Stwierdzono, ze w ujeciu ogdlnym zapadalno$¢ na analizowane schorzenie jest wieksza
w przypadku kobiet. Uwzgledniajgc jednak wszystkie analizowane przekroje (tj. grupa
wiekowa, pte¢ oraz miejsce pochodzenia pacjenta), wspotczynnik ten przyjmuje wyisze
wartosci dla mezczyzn. Co wiecej, wartos¢ ta wzrasta wraz wiekiem. Analiza poréwnawcza
wynikéw uzyskanych dla Polski z wynikami przedstawionymi w badaniach miedzynarodowych

wskazuje na istotnie czestsze stosowanie kardiowersji elektrycznej oraz wszczepiania uktadu
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stymulujgcego (z zastrzezeniem, ze model dla Polski uwzglednia réwniez zabieg wymiany
tego typu urzadzen). Czestotliwos$¢ stosowania zabiegdw ablacji jest zblizona do czestosci

zaprezentowanych dla innych krajow.

Zaprezentowane podejscie charakteryzuje catosciowe ujecie analizy zdarzeh w obszarze
leczenia migotania i trzepotania przedsionkow przez uwzglednienie rocznej historii pacjentéw
pojawiajgcych sie pierwszy raz w systemie szpitalnym. Mimo wielu ograniczen (w tym
niedoskonatosci bazy sprawozdawczej Narodowego Funduszu Zdrowia zwigzanej ze zjawiskiem
upcodingu, sprawozdawaniu gtéwnie procedur najwyzej wycenionych/determinujgcych
dang Jednorodna Grupe Pacjentéw oraz braku informacji o pacjentach, ktérzy otrzymuja
leczenie przeciwkrzepliwe), przeprowadzona analiza stanowi wazny krok w stosowaniu metod
iloSciowych w zarzadzaniu systemem ochrony zdrowia w Polsce. Wyniki mogg stanowic
podstawe do prognozowania zapotrzebowania na poszczegolne swiadczenia. Etap ten wymaga
uwzglednienia czestosci realizacji poszczegdlnych swiadczen w odpowiednich przekrojach
demograficznych i skonfrontowaniu tak skonstruowanych statystyk z prognoza demograficzna.
Ponadto wartosciowym rozwinieciem zaprezentowanej analizy bedzie zbadanie czestosci
hospitalizacji z powodu udaru mdézgu i innych powiktan migotania i trzepotania przedsionkéw
(po hospitalizacji z powodu tego schorzenia), a wiec proba oceny efektéow leczenia (w tym
do poziomu poszczegdlnych swiadczeniodawcéw, po odpowiedniej standaryzacji danych,

eliminujgcej wptyw cech demograficznych i historii medycznej poszczegdlnych pacjentow).
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Model struktury leczenia
w niewydolnosci serca

Ewa Kowalik, Janusz Dagiel, Barbara Wieckowska

Wprowadzenie

Niewydolnos$¢ serca to stan patofizjologiczny, w ktérym z powodu nieprawidtowosci
budowy oraz czynnosci serce nie jest w stanie dostarczy¢ do tkanek tlenu wilosci wystarczajgcej
do pokrycia ich zapotrzebowania metabolicznego. Do najczesciej wystepujgcych objawdéw
choroby nalezg: duszno$¢ i zmeczenie w czasie wysitku lub w spoczynku oraz obrzeki

obwodowe (wokoét kostek i podudzi).

Wedtug definicji Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego niewydolnos¢ serca mozna
rozpozna¢ na podstawie objawéw podmiotowych i przedmiotowych oraz obiektywnych
cech skurczowej (frakcja wyrzutowa lewej komory <40-45%) lub rozkurczowej dysfunkcji
serca stwierdzanych w badaniach obrazowych (zazwyczaj w badaniu echokardiograficznym).
W przypadkach watpliwych za rozpoznaniem niewydolnosci serca przemawia poprawa stanu
klinicznego po zastosowaniu leczenia farmakologicznego typowego dla tego schorzenia.
Niewydolnos$¢ serca dzieli sie na: 1) skurczowg (ze zmniejszonym lub zwiekszonym rzutem
serca) i 2) rozkurczowa (z zachowang czynnoscig skurczowg lewej komory). W zaleznosci
od dominujacych objawdéw ze strony krazenia ptucnego lub krazenia duzego wyrdzinia sie

niewydolnos¢ lewo-, prawo- lub obukomorowa.

W celu oceny zaawansowania choroby najczesciej stosuje sie czterostopniowa klasyfikacje
wedtug New York Heart Association (NYHA). W klasie | wg NYHA zwykty wysitek fizyczny
nie powoduje wiekszego zmeczenia, dusznosci ani kotatania serca, w klasie Il obserwuje
sie niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej (nie wystepuja dolegliwosci w spoczynku,
ale zwykta aktywnos$¢ powoduje zmeczenie, kotfatanie serca lub dusznosc), chorych
w klasie Il cechuje znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej (bez dolegliwosci w spoczynku,
ale aktywnos$é mniejsza niz zwykta powoduje wystgpienie objawdw), natomiast w klasie
IV jakakolwiek aktywnos$¢ fizyczna powoduje dolegliwosci, a objawy wystepujg nawet

w spoczynku (McMurray et al. 2012).
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Niewydolnos¢ serca pojawia sie najczesciej w nastepstwie innych chordb uktadu sercowo-
naczyniowego prowadzacych do dysfunkcji serca (choroby niedokrwiennej serca, nadcisnienia
tetniczego, réznych postaci kardiomiopatii, zaawansowanych wad zastawkowych), rzadziej
wystepuje w przebiegu schorzen innych uktadéw lub jest konsekwencja stosowanego leczenia
(np. onkologicznego). Na zapadalnos¢ i chorobowos¢ z powodu niewydolnosci serca wptywa
zatem rozpowszechnienie choréb uktadu sercowo-naczyniowego, a takze jakos$¢ opieki nad
chorymi, np. z ostrymi zespotami wieficowymi oraz starzenie sie populacji. Wedtug danych
szacunkowych w Europie jest ok. 15 miliondw pacjentéw z niewydolnoscig serca (Dickstein
et al. 2008). W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat $miertelnos¢ z powodu niewydolnosci
serca istotnie zmalata, gtéwnie dzieki wprowadzeniu lekéw o udowodnionym wptywie na
przezycie, ale wcigz rokowanie jest zte — tylko potowa pacjentéw przezywa 5 lat od momentu
rozpoznania choroby (Jhund et al. 2009). Niewydolnos¢ serca wigze sie réwniez z bardzo duzym
obcigzeniem dla lecznictwa szpitalnego, bedac przyczyng 1-2% wszystkich hospitalizacji,

w tym gtéwna przyczyna przyjec do szpitala wsrdd osob powyzej 65. r.z. (Alla et al. 2007).

Analiza epidemiologiczna

Niewydolnos¢ serca jest najczesciej schytkowa postacia powszechnie wystepujacych
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Objawy niewydolnosci serca (np. meczliwosé,
dusznos¢, obrzeki obwodowe) sg niespecyficzne, stad tez nierzadko pojawiajg sie trudnosci
w postawieniu prawidtowego rozpoznania. Ponadto, dyskretne objawy we wczesnym
okresie choroby moga by¢ bagatelizowane zaréwno przez chorych, jak i przez lekarzy, takze
utrudniajgc rozpoznanie. W badaniach epidemiologicznych stosowane sg rdzne kryteria
rozpoznawania niewydolnosci serca, m.in. kryteria kliniczne z Framingham Heart Study
(obecnos¢ dwdch kryteridw duzych, tj. podwyzszone cisnienie w zytach szyjnych, trzeszczenia
nad polami ptucnymi lub styszalny trzeci ton serca, albo stwierdzenie jednego duzego i dwéch
matych kryteriow, tj. obrzekéw obwodowych, dusznosci wysitkowej lub hepatomegalii)
oraz kryteria Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (uwzgledniajagce w rozpoznaniu
takze wyniki badan obrazowych). Niektére z prac opierajg sie na kodach diagnostycznych
wypiséw szpitalnych. Przyjmowanie réznych kryteridw rozpoznawania niewydolnosci serca
moze ttumaczy¢ rozbieznosé wynikéw dotyczacych zapadalnosci oraz chorobowosci. Réznice

w uzyskiwanych wartosciach moga takze wynikac z ograniczen wiekowych badanych populacji.
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Chorobowos$¢ dla niewydolnosci serca oceniana w badaniu holenderskim (Bleumink et
al. 2004; Rotterdam Study) wyniosta 5,5% (od 0,7% w grupie wiekowej 55-59 lat do 17,8%
w grupie wiekowej 285. r.z.), natomiast w USA (badanie przeprowadzone w hrabstwie Olmsted

u 0séb w wieku 45 lat i powyzej) — 2,2% (Retfield et al. 2003).

Dane dotyczgce zapadalnosci i przezywalnosci/$Smiertelnosci chorych z niewydolnoscig
serca raportowane sg w wiekszej ilosci badan epidemiologicznych (Tabela 1). Zapadalnos¢ jest
wieksza wsréd mezczyzn i wzrasta w wyzszych grupach wiekowych. Dane dotyczgce zmian
zapadalnosci w czasie obserwacji nie sg natomiast spdjne (w USA zapadalnos¢ nie zmienita
sie istotnie w badaniu Olmsted, w badaniu Framingham zanotowano jej spadek, natomiast

w najnowszym badaniu europejskim w Hiszpanii obserwowano wzrost).

Ogodtem obserwuje sie poprawe przezywalnosci chorych z niewydolnoscia serca, co wigze
sie w duzej mierze z wprowadzeniem do leczenia farmakologicznego ponad trzydziesci lat
temu inhibitoréw konwertazy angiotensyny, a nastepnie lekdw z grupy betaadrenolitykdw.
W badaniu Framingham wskaznik przezywalnosci po rozpoznaniu niewydolnosci serca wzrastat
w kolejnych dekadach o 12% (poprawa istotna statystycznie zaréwno wsrod mezczyzn, jak
i kobiet). W badaniu Olmsted zaobserwowano natomiast, ze poprawa przezywalnosci dotyczyta
gtébwnie mezczyzn i oséb mtodszych. Nalezy jednak podkresli¢, ze niewydolnos¢ serca jest

wcigz schorzeniem o ztym rokowaniu — przezycie piecioletnie chorych wynosi ok. 50%.
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W badaniu Framingham ryzyko wystgpienia niewydolnosci w ciggu dalszego zycia dla
czterdziestolatkdw wyniosto 21% dla mezczyzn i 20,3% dla kobiet i nie zmieniato sie istotnie
z wiekiem (odpowiednio 20,2% oraz 19,3% dla mezczyzn i kobiet w wieku 80 lat). Ryzyko
to byto wyraZznie nizsze u oséb bez zawatu serca w wywiadzie (11,4% dla mezczyzn i 15,4%
dla kobiet w wieku 40 lat), ulegato natomiast podwojeniu pacjentdw z cisnieniem tetniczym
>160/100 mmHg (w poréwnaniu z osobami z prawidtowymi wartosciami) (Lloyd-Jones et
al. 2002). W badaniu przeprowadzonym w Europie (Rotterdam Study) ryzyko wystgpienia
niewydolnosci serca wyniosto 33% dla mezczyzn i 29% dla kobiet w wieku 55 lat (Bleumink et

al. 2004).

Badania epidemiologiczne dostarczajg bardzo skapych danych dotyczacych chorobowosci,
zapadalnosci oraz trendu zmian w czasie dla niewydolnosci serca w zaleznosci od frakcji
wyrzutowe] lewej komory. Opublikowane dane sugerujy, ze czesto$¢ wystepowania

niewydolnosci serca z zachowang frakcjg wyrzutowg wzrosta z czasem (Owan et al. 2006).

Czynniki ryzyka niewydolnosci serca i badania diagnostyczne

Oprocz wieku i ptci meskiej, wsréd czynnikéw ryzyka wystgpienia niewydolnosci serca
na pierwszym miejscu wymienia sie chorobe niedokrwienng serca. U ponad jednej trzeciej
pacjentéw w ciggu 7-8 lat po zawale dochodzi do rozwoju niewydolnosci serca, szczegdlnie
wsréd oséb z dysfunkcjg lewej komory stwierdzang juz w czasie epizodu niedokrwienia
(Hellermanetal. 2003). Scisty zwigzek pomiedzy choroba niedokrwienna serca a niewydolnoscia
serca wyjasnia fakt, ze czynniki ryzyka miazdzycy (dyslipidemia, palenie papieroséw) sa
takze czynnikami ryzyka niewydolnosci serca. Warto zwrdci¢ uwage na zalezno$¢ pomiedzy
postepem, jaki dokonat sie w leczeniu interwencyjnym zawatu serca, a trendem zapadalnosci
i chorobowosci z powodu niewydolnosci serca. Z jednej strony poprawa przezywalnosci
chorych z zawatem serca moze zwiekszy¢ populacje pacjentow z niewydolnoscia serca, z drugiej
strony wczesne leczenie reperfuzyjne moze zmniejszy¢ liczbe chorych z uszkodzeniem miesnia
sercowego. Pierwszg z tez potwierdzajg wyniki badania Framingham Heart Study, w ktérym
zaobserwowano wzrost zapadalnosci na pozawatowg niewydolno$¢ serca z 10% w latach
1970-1979do 23,1% w latach 1990-1999 przy jednoczesnym spadku 30-dniowej $miertelnosci

zpowodu zawatu serca—z 12,1% do 4,1% (Velagaleti et al. 2008). Druga z tez znalazta natomiast
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potwierdzenie w badaniu Olmsted, w ktérym w latach 1979-1994 wykazano 2-procentowy

roczny spadek zapadalnosci na pozawatowg niewydolnosc¢ serca (Chen et al. 1999).

Kolejnym czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolnosci serca jest nadcisnienie tetnicze. Cho¢
ryzyko wystapienia niewydolnosci serca zwigzane z obecnoscig nadcisnienia tetniczego jest
nizsze niz dla zawatu serca (Mosterd et al. 2007), duza czesto$¢ wystepowania nadci$nienia
tetniczego sprawia, ze jest ono istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby, zwtaszcza wsrdd
kobiet (wg badania Framingham mezczyzni z nadcisnieniem tetniczym majg ponad 2-krotnie

wyzsze ryzyko niewydolnosci serca, kobiety — ponad trzykrotnie).

Réwniez cukrzyca zwieksza ryzyko wystepowania niewydolnosci serca, zwtaszcza u kobiet
(ponad 3,5-krotnie). Cukrzyca pogarsza takze rokowanie u pacjentdw z juz rozpoznang chorobg
— czestosé wspotwystepowania cukrzycy u chorych hospitalizowanych z powodu zaostrzenia
niewydolnosci serca jest prawie dwukrotnie wieksza niz u chorych z przewlektg stabilng
postacig choroby (De Cais et al. 2015), a w badaniu Olmsted zaobserwowano, ze 5-letnie
przezycie u pacjentdw z niewydolnoscia serca i cukrzycg wynosi jedynie 37%, w poréwnaniu

do 46% w grupie chorych z niewydolnoscig serca, ale bez cukrzycy (From et al. 2006).

Takze otytos¢ wiaze sie ze zwiekszeniem ryzyka niewydolnosci serca (indeks masy ciata
>30 zwieksza ryzyko wystgpienia choroby dwukrotnie; Kenchaiah et al. 2003). Jednak
w przeciwienstwie do cukrzycy, u pacjentdow z rozpoznang juz niewydolnoscig serca, otytos¢
niewielkiego i umiarkowanego stopnia (w poréwnaniu z prawidtowa masg ciata) wigze sie

z wiekszg przezywalnoscig (tzw. paradoks otytosci).

W3réd innych czynnikdw ryzyka niewydolnosci serca nalezy zwrdci¢c uwage na
kardiotoksyczne schematy leczenia onkologicznego. Agresywne leczenie chemioterapeutyczne
zwieksza szanse dtugiego przezycia chorych, ale takze ryzyko rozwoju niewydolnosci serca,
nawet kilkanascie lat po zakoriczeniu leczenia. W skandynawskim badaniu w grupie ponad
32 tys. oséb leczonych w dziecinstwie z powodu nowotworu stwierdzono ponad 5-krotnie

wieksze ryzyko wystgpienia niewydolnosci serca (Gudmundsdottir et al. 2015).

Rozpoznanie niewydolnosci serca moze nastreczaé trudnosci, zwtaszcza we wczesnym
okresie choroby, poniewaz najczesciej objawy (dusznos¢ w wysitku lub w spoczynku,
zmeczenie, obrzeki wokét kostek) sg niecharakterystyczne i wymagaja réznicowania z innymi

schorzeniami. Postawienie prawidtowego rozpoznania jest szczegélnie trudne u pacjentéw
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otytych, w podesztym wieku, z przewlektymi chorobami ptuc oraz pacjentéw leczonych
diuretykami. Nalezy zwrdci¢ uwage na wystepowanie innych schorzen uktadu sercowo-
naczyniowego, bedacych potencjalng przyczyng uszkodzenia miesnia sercowego. W badaniu
przedmiotowym, oprécz obrzekdw w najnizej potozonych czesciach ciata, stwierdza sie m.in.
zazwyczaj obustronne trzeszczenia i rzezenia nad polami ptucnymi, podwyzszone cisnienie

w zytach szyjnych, refluks watrobowo-szyjny oraz trzeci ton serca.

Podstawowym badaniem obrazowym u pacjenta z podejrzeniem niewydolnosci serca
jest echokardiograficzne badanie przezklatkowe, ktére umozliwia ocene budowy serca,
funkcji skurczowej obu komor wraz z pomiarem frakcji wyrzutowej lewej komory, a takze
ocene czynnosci rozkurczowej. Zaleca sie réwniez wykonanie 12-odprowadzeniowego
spoczynkowego elektrokardiogramu w celu oceny rodzaju i czestosci rytmu serca oraz ksztattu
i szerokosci zespotow QRS. Wsrdd badan laboratoryjnych zaleca sie przeprowadzenie badan
biochemicznych krwi (w tym jonogramu, parametréw funkcji nerek, enzymdéw watrobowych
i bilirubiny oraz gospodarki zelaza) oraz funkcji tarczycy i oznaczenie petnej morfologii krwi.
Badania te umozliwiajg rozpoznanie potencjalnie odwracalnych przyczyn niewydolnosci serca,
okreslenie mozliwosci stosowania u pacjentéw leczenia objawowego niewydolnosci serca
oraz pozwalajg na uzyskanie wartosci prognostycznych. W celu wykluczenia innych przyczyn
dusznosci u pacjentow z podejrzeniem niewydolnosci serca nalezy rozwazy¢é oznaczenie
stezenia peptyddw natriuretycznych (niskie stezenia ponizej wartosci progowej wigzg sie
z niskim prawdopodobienstwem niewydolnosci serca), ponadto oznaczenie to ma réwniez

wartosé prognostyczna.

Przeglagdowe zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej jest uzyteczne zwitaszcza
w diagnostyce ostrej niewydolnosci serca (obraz zastoju w krgzeniu ptucnym/obrzeku ptuc

piersiowej).

W ramach diagnostyki niewydolnosci serca u wybranych pacjentéw nalezy rozwazyc
wykonanie rezonansu magnetycznego serca (zwlaszcza w przypadku nie w petni
diagnostycznego wyniku badania echokardiograficznego). U pacjentéw bedacych kandydatami
do zabiegu rewaskularyzacji nalezy rozwazy¢ koronarografie (ocena anatomii naczyn
wiencowych u pacjentdw z dusznicg bolesng) lub obrazowanie perfuzji/niedokrwienia miesnia

sercowego (tj. echokardiografie obcigzeniowa, rezonans magnetyczny, scyntygrafie perfuzyjna
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miesnia sercowego lub pozytronowga tomografie emisyjng u chorych z podejrzeniem choroby
niedokrwiennej serca w celu stwierdzenia odwracalnosci niedokrwienia i zywotnosci miesnia

sercowego.

Biopsja endomiokardialna jest wykonywana rzadko w sytuacji, gdy przyczyna
niewydolnosci serca pozostaje niejasna i istnieje podejrzenie choroby wymagajgcej swoistego
leczenia (zapalenia miesnia sercowego, choroby naciekowe;j lub spichrzeniowej). Badanie jest

wskazane takze w diagnostyce ostrego odrzucania przeszczepu serca.

Natomiast u chorych z juz rozpoznang niewydolnoscig serca w ramach diagnostyki przed
przeszczepem serca lub mechanicznym wspomaganiem krazenia wykonuje sie cewnikowanie

prawego i lewego serca (dla oznaczenia ptucnego oporu naczyniowego).

Ponadto u pacjentdw z niewydolnoscig serca nalezy rozwazy¢ wykonanie proby wysitkowej
(dla stwierdzenia obecnosci odwracalnego niedokrwienia, w ramach oceny przed przeszczepem
serca lub mechanicznym wspomaganiem krazenia, ustalenia zalecen dotyczacych wysitku

fizycznego oraz w celach prognostycznych).

Modele decyzyjne w leczeniu niewydolnosci serca

Wytyczne dotyczace rozpoznania oraz leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca
w Europie s3 ustalane w miedzynarodowym gronie ekspertdw w ramach prac Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, a nastepnie przyjmowane przez Towarzystwa Kardiologiczne
w poszczegdlnych panstwach, w tym przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne. Aktualna
wersja rekomendacji pochodzi z 2012 roku (McMurray et al. 2012), a ich wspdtautorem ze
strony polskiego srodowiska kardiologicznego jest prof. Janina Stepiriska (Instytut Kardiologii,
Warszawa). Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia niewydolnosci serca sg zatem jednolite,
réznice dotyczg natomiast stopnia realizacji wytycznych w poszczegdlnych regionach Europy.
Ocena stosowania sie do zalecenn w praktyce klinicznej polega m.in. na ustaleniu odsetka
chorych otrzymujacych leki o udowodnionym dziataniu poprawiajacym przezywalno$é oraz
chorych leczonych z zastosowaniem urzadzen wszczepialnych (wszczepialne kardiowertery-

defibrylatory, terapia resynchronizujaca).

W latach 2009-2011 Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne przeprowadzito badanie

pilotazowe (ESC-HF Pilot), majace na celu ocene charakterystyki pacjentéw z ostrg
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i przewlekta niewydolnoscia serca, zuzycia zasobow i wynikow leczenia w poszczegdlnych
rejonach Europy (Maggioni et al. 2013). W badaniu ESC-HF wzieto udziat 136 osrodkdéw
kardiologicznych w 12 krajach Europy: Pdétnocnej (Dania, Norwegia i Szwecja), Wschodniej
(Polska i Rumunia), Zachodniej (Austria, Francja, Niemcy, Holandia) i Potudniowej (Grecja,
Wtochy oraz Hiszpania). Warto zauwazy¢, ze wiekszo$¢ osrodkéw w Europie Wschodniej
(26 z 36) stanowity osrodki polskie. Charakterystyka demograficzna, kliniczna, a takze leczenie
chorych z ostrg niewydolnoscig serca réznity sie znaczaco w poszczegdlnych regionach.
Pacjenci z Europy Wschodniej byli mtodsi, czesciej przyczyne niewydolnosci serca stanowita
u nich choroba wiencowa, cechowali sie wyzszymi wartoSciami skurczowego cisnienia
tetniczego i czesciej otrzymywali betaadrenolityki i inihibitory ukfadu renina-angiotensyna-
aldosteron. U pacjentéw z Europy Pdétnocnej stwierdzano istotnie nizszg frakcje wyrzutowa
lewej komory. W krajach Europy Wschodniej zaobserwowano znaczgco nizszy wskaznik
implantacji kardiowerteréw-defibrylatoréow w tej grupie pacjentdw. Podobne obserwacje
dotyczyty pacjentdw ambulatoryjnych z przewlekta niewydolnoscig serca, w tej grupie jednak
stosowanie betaadrenolitykow i inhibitorow konwertazy angiotensyny byto zblizone w catej
Europie i wskazywato na dobre stosowanie sie do obowigzujacych zalecen. Ogétem, urzadzenia
wszczepialne zalecane w niewydolnosci serca byty istotnie rzadziej implantowane u chorych
z Europy Wschodniej (Polska i Rumunia), wskaznik ten byt natomiast istotnie wyzszy w krajach

Europy Zachodniej i Potudniowe;j.

Tabela 2. Odsetek chorych z niewydolnoscig serca i implantowanymi urzagdzeniami
wszczepialnymi w poszczegdlnych regionach Europy (Zzrédto: na podst. wynikéw badania
ESC-HF Pilot Survey; Maggioni et al. 2013).

Europa Pétnocna Wschodnia Zachodnia Potudniowa
Chorzy hospitalizowani z powodu ostrej niewydolnosci serca
ICD, % 7,9 39 11,5 7
CRT-P, % 0,7 0,3 0,9 0,4
CRT-D, % 4,3 1,8 4,1 4,1
Chorzy ambulatoryjni z przewlekta niewydolnoscia serca

ICD, % 6,6 4,7 18,4 15,6
CRT-P, % 2,4 0,3 0,6 0,9
CRT-D, % 5,2 1,7 11,9 10,5
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W innym badaniu (Veldhuisen et al. 2009) analizowano catkowitg liczbe implantacji
uktadu resynchronizujgcego (CRT, w tym z funkcjg defibrylacji — CRT-D) w 15 krajach Europy
Zachodniej (dane pochodzity z rejestru EUCOMED zbierajgcego informacje na temat liczby
sprzedanych przez firmy urzadzen w poszczegdlnych krajach). Ogétem, w ciggu 5 lat liczba ta
wzrosta 0 115% (z 46/mln mieszkaricéw w 2004 roku do 99/mlIn w 2008 roku). Zmiana wigzata
sie ze zwiekszeniem odsetka pacjentéw, u ktérych implantowano CRT z funkcja defibrylacji
(z 55% w 2004 roku do 75% w 2008 roku). Sposrdd analizowanych krajow europejskich
najwiecej urzadzen resynchronizujgcych w 2008 roku wszczepiano we Wioszech, Holandii

i Niemczech (Wykres 1).
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Wykres 1. Liczba implantacji uktadu resynchronizujacego
(w przeliczeniu na min mieszkancéw) oraz odsetek wszczepianych uktadéw
resynchronizujgcych z funkcjg defibrylacji w poszczegdlnych krajach Europy Zachodniej
w 2008 . (zrodto: oprac. wi. na podst. Veldhuisen et al. 2009).
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W kolejnych latach dane EUCOMED objety takze Polske®*. W roku 2013 liczba sprzedanych
w Polsce uktadow resynchronizujgcych (zaréwno z funkcjg stymulacji — CRT-P, jak i z funkcja

defibrylacji — CRT-D) byta wyraznie nizsza od $redniej dla wszystkich analizowanych krajéw

Europy.
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Wykres 2. Liczba implantacji uktadu resynchronizujgcego z funkcjg stymulacji (CRT-P)
i defibrylacji (CRT-D) w przeliczeniu na min mieszkarnncow w krajach europejskich w 2013 roku
(zrédto: oprac. wt. na podst. danych EUCOMED?*)

Celem leczenia chorych z niewydolnoscig serca jest ztagodzenie objawoéw i poprawa
jakosci zycia, zapobieganie hospitalizacjom oraz poprawa przezycia, w tym zapobieganie

nagtym zgonom.

3 http://www.eucomed.org/uploads/_medical_technology/facts_figures/CRM_Graphs_2015.pdf, dostep
dn. 27.10.2015.
34 http://www.eucomed.org/uploads/_medical_technology/facts_figures/CRM_Graphs_2015.pdf.
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W leczeniu niewydolnosci serca nalezy dazy¢ do eliminacji/leczenia przyczyn dysfunkcji
miesnia sercowego. Leczenie objawowe wdrazane jest w oparciu o stopiert zaawansowania
niewydolnosci serca wg NYHA i opiera sie gtéwnie na farmakoterapii (McMurray et al. 2012).
Nalezy takze zwrdci¢ uwage na zalecenia dotyczace zmiany stylu zycia (kontrola masy ciata,

zaprzestanie palenia tytoniu, zalecane szczepienia ochronne).

W leczeniu objawowym u kazdego pacjenta z niewydolnoscig serca z obnizong funkcjg
skurczowg lewej komory nalezy rozwazyé stosowanie antagonistow szlakdw neurohumoralnych
o udowodnionym dziataniu zmniejszajgcym ryzyko hospitalizacji z powodu niewydolnosci
serca oraz ryzyko zgonu — inhibitora konwertazy angiotensyny, betaadrenolityku i antagonisty

receptora mineralokortykosteroidowego.

Do innych lekdw o mniejszych korzysciach u pacjentéw z objawowa (klasa II-IV wg
NYHA) niewydolnoscig serca nalezg: antagonisci receptora angiotensynowego, iwabradyna,

digoksyna. Dla zmniejszenia dusznosci i obrzekéw stosuje sie dodatkowo leki moczopedne.

O ile u pacjentéw z zaawansowang postacig choroby zgon nastepuje z powodu
niewydolnosci serca jako pompy, o tyle u chorych z tagodniejszymi objawami wiekszos¢
zgondw wystepuje nagle i sg one spowodowane komorowymi zaburzeniami rytmu serca.
Stad tez istotng role w zapobieganiu zgonom u pacjentéw z niewydolnoscia serca odgrywaja
wszczepialne kardiowertery-defibrylatory (ang. implantable cardioverter defibrillator, 1CD),
ktérych zadaniem jest przerwanie groznych dla zycia arytmii. Wskazaniem do implantacji
ICD w ramach prewencji wtérnej nagtej smierci sercowej jest przebyte zatrzymanie krazenia
i utrwalony czestoskurcz komorowy w wywiadzie. Wszczepienie urzadzenia zaleca sie w tej
grupie pacjentdw niezaleznie od stopnia uszkodzenia miesnia sercowego (frakcji wyrzutowej
lewej komory), warunkiem jest natomiast dobry stan ogdlny chorego z przewidywanga dtugoscia
zycia ponad rok. W ramach prewencji pierwotnej nagtego zgonu sercowego wszczepienie
ICD zaleca sie u pacjentdw z objawowga niewydolnoscig serca w klasie Il-1ll wg NYHA oraz
frakcja wyrzutowa lewej komory <35% (pomimo co najmniej trzymiesiecznej optymalnej
farmakoterapii). Warunkiem, podobnie jak w prewencji wtdrnej, jest oczekiwany czas przezycia
w dobrym stanie funkcjonalnym przekraczajacy rok. Nie zaleca sie implantacji urzgdzenia
u chorych z ciezka niewydolnoscia serca (w klasie IV wg NYHA), ktérzy nie sg kwalifikowani do

wszczepienia urzadzenia wspomagajgcego prace komor lub przeszczepu serca.
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U pacjentdw z niewydolnoscig serca i asynchronig skurczu lewej komory, w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji oraz przedwczesnego zgonu, stosuje sie dwukomorowa
stymulacje miesnia serca (ang. cardiac resynchronization therapy, CRT). Implantacja CRT jest
zalecana u pacjentéw z niewydolnoscig serca w klasie czynnosciowej Il, Il i ambulatoryjnie
w klasie IV wg NYHA oraz obnizong trwale frakcjg wyrzutowg lewej komory (mimo optymalnej
farmakoterapii), u ktorych oczekiwany czas przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym
przekracza rok. U pacjentow, ktdrzy majg takze wskazania do implantacji ICD, stosuje sie

terapie resynchronizujacg z funkcja defibrylacji (CRT-D).

Ostateczng metodg leczenia chorych ze schytkowg niewydolnoscig serca pozostaje
przeszczepienie serca. Z uwagi jednak na duzg liczbe kandydatéw do zabiegu oraz
ograniczong liczbe dawcdéw organu, w osrodkach o najwyzszym stopniu referencyjnosci coraz
czesciej dtugoterminowo stosuje sie mechaniczne wspomaganie krgzenia (urzgdzenia do
wspomagania czynnosci lewej komory lub obu komor). Urzadzenia te, stosowane poczgtkowo
jako leczenie pomostowe do czasu transplantacji, mogg by¢ obecnie rozwazane u chorych
zdyskwalifikowanych do transplantacji. Stosowane sg takze u chorych niekwalifikujgcych sie
do transplantacji w celu takiej poprawy czynnosci narzagddw docelowych, aby pacjent stat
sie kandydatem do przeszczepienia. Mechaniczne wspomaganie krazenia moze by¢ takze
implantowane czasowo, az do momentu, kiedy czynnos$¢ wtasnego serca poprawi sie na tyle,
ze mozliwe bedzie odtgczenie urzadzenia (np. u pacjentéw z zapaleniem miesnia sercowego

lub kardiomiopatig potogows).

Przedstawiony schemat postepowania dotyczy chorych z przewlekta niewydolnoscia
serca z obnizong funkcjg skurczowg lewej komory. W przypadku ostrej niewydolnosci
serca diagnostyka i leczenie prowadzone sg jednoczasowo. W terapii stosowane s3: tlen,
leki moczopedne i rozszerzajace naczynia, opioidy oraz leki inotropowe, a w niektérych
przypadkach takze metody krétkoterminowego, czasowego mechanicznego wspomagania
krazenia (tj. kontrapulsacja wewnatrzaortalna, inne przezskérne metody wspomagania

czynnosci serca oraz pozaustrojowe utlenowanie krwi).

W przypadku pacjentdw z niewydolnoscia serca z zachowang funkcjg skurczowa
lewej komory nie zaprezentowano dotychczas zalecen postepowania farmakologicznego

zmniejszajgcych chorobowos¢ i Smiertelnos¢. Podobnie jak w przypadku chorych z obnizona
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funkcjg skurczowg lewej komory, w celu ztagodzenia objawdw podmiotowych i przedmiotowych
kontroli réwnowagi stosuje sie diuretyki. Kluczowe jest takze leczenie schorzen podstawowych
— nadci$nienia tetniczego, choroby wiericowej i migotania przedsionkéw (kontrola czestosci

rytmu). Przedstawiony model leczenia niewydolnosci serca w Polsce obrazuje Rysunek 1.

Rysunek 1. Model leczenia niewydolnosci serca w Polsce (zrédto: oprac. wt. na podstawie
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego)

Empiryczny model leczenia niewydolnosci serca w Polsce
Okreslenie zachorowalnosci i zapadalnosci na niewydolnos¢ serca w Polsce

Pierwszym krokiem analizy modelu leczenia niewydolnosci serca jest okreslenie liczby
pacjentéw dotknietych tg choroba. Pozwala to na odniesienie liczby przypadkéw uzycia
danej metody terapeutycznej do ogdtu pacjentéw. Zgodnie z metodologig przedstawiong
w rozdziale X okreslono zachorowalno$¢ na te jednostke chorobowa na poziomie 119,5 tys.
przypadkow w ciggu roku (310,4 przypadkéw na 100 tys. mieszkancéw). Wartosc ta obejmuje,
poza pacjentami hospitalizowanymi, réwniez tych, ktérzy kontakt ze stuzba zdrowia ze
wskazanym rozpoznaniem odbyli w ramach Ambulatoryjnej Opieki Specjalistycznej (AOS) lub

na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym/Izbie Przyje¢ (SOR/IP).

Analizujac nowe przypadki wzgledem ptci, wsréd nowych pacjentéw dominowaty kobiety

(63,5 tys. przypadkow, 319,8 pacjentek na 100 tys. ludnosci, mezczyzni — 56 tys. przypadkow,
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300 pacjentéw na 100 tys. ludnosci). Przy uwzglednieniu struktury wieku, wyzsze wspoétczynniki

zachorowalnosci dotyczg mezczyzn (patrz Tabela 3).

Tabela 3. Zapadalnosé w niewydolnosci serca w rozbiciu na pte¢ i grupy wiekowe
(zrédto: oprac. wt.)

Wsp. zap. na 100 tys. ludnosci

Grupa wiekowa kobiety mezczyzni
(0; 18) 1,9 2,0
<18;45) 8,1 16,5
<45;55) 52,4 130,0
<55;65) 189,1 424,8
<65;75) 702,9 1085,7
<75;,85) 2063,4 2596,8
85+ 3728,4 4600,4

Zgodnie z danymi zaprezentowanymi w Tabeli 1, wiek ma znaczacy wptyw na zapadalnos¢
na niewydolno$¢ serca. Jak przedstawia Tabela 4, wspdtczynnik zapadalnosci na te jednostke
chorobowg wzrasta wraz z wiekiem. W ujeciu bezwzglednym natomiast, najwiekszg liczba
nowych przypadkéw niewydolnosci serca charakteryzowata sie grupa wiekowa <75;85) — ta
grupa wiekowa jest ponad trzykrotnie liczniejsza od grupy 85+, co przektada sie na ostateczng

liczbe nowych przypadkdw.

Tabela 4. Zachorowalnos$¢ i zapadalnos¢ w niewydolnosci serca w rozbiciu na grupy wiekowe
(Zzrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa Liczba przypadkéw (w tys.) Wspétczynnik na 100 tys. ludnosci
(0; 18) 0,14 2,0
<18;45) 1,89 12,3
<45;55) 4,49 90,9
<55;65) 16,70 300,6
<65;75) 26,37 867,0
<75;85) 45,20 2252,6
85+ 24,70 3959,8
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Na podstawie danych sprawozdawczych Narodowego Funduszu Zdrowia mozliwe byto
opracowanie wspotczynnikdw zapadalnosci w podziale na miejsce zamieszkania pacjenta
(miasto/wies). Okoto 61,3% nowych pacjentéw w roku 2013 mieszkato na terenach miejskich.
Réwniez w wartosciach wspoétczynnika zapadalnosci na 100 tys. mieszkaricow dominuja tereny
miejskie — 315 nowych przypadkéw na 100 tys. ludnosci; wies: 303,4 nowych przypadkéw na

100 tys. ludnosci (por. Tabela 5).

Tabela 5. Zachorowalnos$¢ i zapadalnos¢ dla niewydolnosci serca wzgledem miejsca
zamieszkania (miasto/wies) w roku 2013 (zrodto: oprac. wt.)

Miejsce zamieszkania Liczba przypadkéw (w tys.) Wspotczynnik na 100 tys. ludnosci
miasto 73,26 315,0
wies 46,24 303,4

Analizy zapadalnosci zostaty przeprowadzone dla kazdej grupy definiowanej wiekiem

(grupa wiekowa), ptcig, miejscem zamieszkania. Szczegétowe wartosci przedstawia Tabela 6.

Tabela 6. Zachorowalnos¢ i zapadalnosé na niewydolnosé serca wzgledem wszystkich
analizowanych wymiaréw w roku 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Grupa wiekowa

Pte¢ M. zam.
(0; 18) <18;45) <45;55) <55;65) <65;75) <75;85) 85+

y miasto | 0,04 | 039 | 083 | 361 | 7,67 | 1589 | 10,36
Liczba wies | 0,02 | 0,22 0,47 1,93 4,55 10,82 | 6,73
przypadkéw
(W tys.) " miasto | 0,06 | 0,80 | 1,88 | 7,08 | 892 | 11,10 | 4,63
wies | 0,02 | 048 1,31 | 4,08 | 5724 7,39 2,98
) miasto | 2,3 8,5 54,2 | 182,2 | 658,6 | 1959,5 | 3762,4
Wspétczynnik na wieg 1,4 7,3 49,4 | 203,7 | 792,8 | 2237,6 | 3677,3
100 tys. ludnosci " miasto | 2,8 17,3 | 134,0 | 429,8 | 1056,4 | 2492,6 | 4602,3
wies 1,1 15,2 | 124,7 | 416,6 | 1139,6 | 2770,5 | 4597,4

Szczegétowa analiza grup pozwala na dalsze zbadanie zjawisk zaobserwowanych
wczesniej. Wspodtczynniki zapadalnosci w poszczegdlnych grupach dla ludnosci 55+ sg wyzsze
na terenach wiejskich, niz ich odpowiedniki na terenach miejskich. Ze wzgledu jednak na inng

strukture wiekowg miast i wsi, otrzymujemy informacje zawartg w Tabeli 5, ze wspdtczynnik

162



zapadalnosci na terenach miejskich jest nieznacznie wiekszy (u mezczyzn —miasto: 312,4; wies

283,0; u kobiet — miasto: 317,3; wie$ 323,7 nowych pacjentow/ek na 100 tys. ludnosci).
Empiryczny model leczenia

Dla pacjentow pierwszorazowych opracowano empiryczny model leczenia szpitalnego.
Z tego wzgledu ograniczono zbiér nowych pacjentéw do chorych po raz pierwszy
pojawiajgcych sie w szpitalu — uwzglednienie pacjentéw leczonych ambulatoryjnie zanizatoby
statystyki odnosnie podejmowanego leczenia. W badaniu przeanalizowano procedury
wykonane w ramach hospitalizacji sprawozdane do Narodowego Funduszu Zdrowia,
wykonane analizowanym pacjentom w ciggu 365 dni od pierwszego pojawienia sie w systemie
z rozpoznaniem niewydolnosci serca. Podczas analizy tych procedur nie weryfikowano
rozpoznania, z jakim zostaty one wykonane®. Ostatecznie, przeanalizowano ponad 101 tys.
pacjentéw, ktdrzy byli w 2013 roku hospitalizowani z rozpoznaniem niewydolnosci serca, a nie
byli hospitalizowani z tej przyczyny w latach 2009-2012 (dolna granica wynika z dostepnosci
danych NFZ).

Analiza zrealizowanych procedur stuzyta zdefiniowaniu, ilu pacjentéw zostato poddanych

poszczegdlnym typom terapii:

—  PCl lub CABG (leczenie przyczynowe),

—  operacje zastawki (leczenie przyczynowe),

—  wszczepienie/wymiana CRT?,

—  wszczepienie/wymiana ICD jako metoda zapobiegania nagtej Smierci sercowej.

Transplantacje serca nie zostaty uwzglednione w analizie ze wzgledu na inny model
finansowania tego typu leczenia, przez co informacja o nim nie znajduje sie w rejestrze

Swiadczen sprawozdanych do NFZ (jest to zabieg finansowany spoza budzetu NFz).

Analiza diagnostykiinwazyjnej wykazata, ze co 10 pacjent miat wykonywanga koronarografie.

Leczeniu przyczynowemu zostato poddanych okoto 4,38% pacjentow (por. Tabela 7).

3 Ppacjent, ktéremu wykonano koronarografie z rozpoznaniem innym niz niewydolnos$¢ serca, jest zatem
traktowany jak pacjent, ktéremu zrealizowano koronarografie (w ciggu 365 dni od hospitalizacji z rozpoznaniem
niewydolnosci serca).

% Niejednoznacznos¢ tej kategorii wynika z niejednoznacznos$ci kodéw procedur, np. 00.54 Wszczepienie lub
wymiana systemu umiarawiania pracy serca, generatora impulséw do defibrylacji (tylko) [CRT-D].
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Tabela 7. Udziat pacjentéw poddanych leczeniu przyczynowemu w niewydolnosci serca,
rok 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Rodzaj leczenia Udziat w pacjentach szpitalnych

Korekcje wad zastawkowych 0,7%
W tym przezskdrne 0,04%
W tym operacje 0,66%
PCI 3,36%
CABG 0,6%
Razem® 4,38%

Dodatkowo zaobserwowano, ze prawie 4,5% otrzymato leczenie w postaci wszczepienia lub
wymiany CRT lub ICD (Tabela 8). Dwukrotnie powszechniejszy byt zabieg implantacji samego

kardiowertera-defibrylatora niz urzagdzenia resynchronizujgcego (w tym z funkcjg defibrylacji).

Tabela 8. Udziat pacjentéw z niewydolnoscig serca, ktérym wszczepiono/wymieniono
ICD lub CRT, rok 2013 (zrédto: oprac. wt.)

Wszczepienie/wymiana CRT

NIE

0,03% 3,01%

Wszczepienie/wymiana ICD

1,42% 95,54%

Poréwnanie danych z Wykresem 2 pokazuje rdinice wynikajgce z metodologii
(83 urzadzenia CRT na milion mieszkaricow wg Wykresu 2, prawie potowa tej wartosci
wynikajgca z analizy danych Narodowego Funduszu Zdrowia — leczenie w ciggu pierwszych
365 dni od pojawienia sie pacjenta w lecznictwie szpitalnym). Mozna stad wyciggng¢ wniosek,

ze potowa chorych wymaga takiego postepowania w ciggu roku od rozpoznania choroby.

Petna analiza $wiadczenn udzielanych pacjentom wymaga przedstawienia czestosci
uzywanych procedur we wszystkich kombinacjach. W tym celu dane te mozna przedstawic¢

w formie drzewa decyzyjnego, gdzie kazde rozgatezienie dotyczy uzycia badz nie danej
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procedury. Na Rysunku 2 przedstawiono szczegétowe drzewo zrealizowanych procedur
w leczeniu niewydolnosci serca. Dane o sprawozdanych procedurach nie pozwalajg niestety na

analize zastosowanego podczas hospitalizacji leczenia farmakologicznego.

Analizujac ponizszy graf, mozna stwierdzié, ze w ciggu 365 dni od wejscia do systemu nie
sprawozdano analizowanych procedur u prawie 92% pacjentéw —ponad 90% chorych leczonych
byto wytacznie zachowawczo. 3933 pacjentdéw (okoto 4%) zostato objetych leczeniem choroby
wiencowej w postaci PCl lub CABG. Najczesciej stosowang procedurg byta przezskérna
interwencja wieicowa — 3400 pacjentéw, okoto 3,4% wszystkich leczonych szpitalnie z powodu
niewydolnosci serca. Wnioskowanie odnosnie zaleznosci pomiedzy terapiami lub pomiedzy
uzyta terapia a prawdopodobiefistwem zgonu jest utrudnione faktem, ze wielu pacjentéw
objetych jest tylko leczeniem farmakologicznym, a wnioskowanie na podstawie nielicznych
obserwacji pacjentow poddanych zabiegom jest obarczone odpowiednio duzym btedem.
Co wiecej, nalezy podkresli¢ ze zaprezentowane informacje nie Swiadcza o skutecznosci

poszczegdlnych typow leczenia.
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Rysunek 2. Empiryczny model leczenia niewydolnosci serca (
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Podsumowanie

W niniejszym rozdziale zaprezentowano podstawowe informacje dotyczace niewydolnosci
serca — definicje, objawy podmiotowe i przedmiotowe, klasyfikacje uzywane przy opisie
stanu pacjenta. Dodatkowo, przedstawiono informacje z zakresu epidemiologii: znane
czynniki ryzyka, rdoznice w zachorowalnosci pomiedzy ptciami. Kolejnym elementem byto
przedstawienie badan diagnostycznych oraz wytycznych postepowania terapeutycznego.
Przedstawione zostaty réwniez ogdlnoeuropejskie badania w zakresie stosowania réznych

metod terapii, w szczegdlnosci uzycia urzgdzen CRT i ICD.

W dalszejczesciprzedstawionowynikianalizy przeprowadzonejnadanych sprawozdawczych
Narodowego Funduszu Zdrowia. Na ich podstawie skonstruowano empiryczny model leczenia
niewydolnosci serca w Polsce. Zaprezentowano statystyki dotyczace zachorowalnosci, jak
réwniez wspoétczynniki zapadalnosci. Zgodnie z tymi wynikami, zachorowalnos¢ jest wieksza
w grupie kobiet niz mezczyzn oraz na obszarach miejskich niz wiejskich. Szczegétowa analiza
w podziale na pteé, grupy wiekowe i miejsce zamieszkania pokazuje bardziej ztozone zaleznosci.
Oczywiscie wiek znaczgco wptywa na wspotczynnik zapadalnosci — wzrasta on wraz z wiekiem.
Wsrdd osoéb z tej samej grupy wiekowej wieksze ryzyko zachorowania dotyczy mezczyzn.
Jesli natomiast rozpatrywac grupy w podziale na pte¢ oraz wiek, wieksze ryzyko przejawiajg

mieszkancy terenéw wiejskich.

Analiza stosowanych w Polsce metod leczenia wykazuje, ze w przypadku pojawienia sie
pacjentaw leczeniu szpitalnym (najczesciej w ramach grupy zachowawczej E54 NIEWYDOLNOSC
KRAZENIA <70 R.Z. BEZ PW) stosowane jest leczenie farmakologiczne. Najczesciej stosowang
procedury jest przezskérna interwencja wiencowa. Odsetek zgonédw w ciggu 365 dni od
pierwszej wizyty w szpitalu w zwigzku z leczeniem niewydolnosci serca wynosi 4%. Jednakze
bardziej szczegdtowe analizy wigzace ryzyko zgonu i podjete decyzje terapeutyczne obcigzone

sg wysokim btedem.

Przedstawione podejscie jest préba catosciowego ujecia leczenia niewydolnosci serca
w Polsce. Ten pierwszy krok jest obcigzony réznego rodzaju btedami, zwigzanymi m.in. ze
specyfikg sprawozdawczosci NFZ — sprawozdawanie procedur majacych wptyw na wycene
Swiadczenia, zjawisko upcodingu (np. rozpoznanie niewydolnosci serca pozwala na

hospitalizowanie 0séb starszych z blizej nieokreslonymi problemami z krgzeniem — grupa E54).
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Kolejnym wyzwaniem jest uwzglednienie w modelu leczenia farmakologicznego —tak waznego
przy leczeniu niewydolnosci serca. Jednak pomimo wyzej opisanych ograniczen niniejszej
analizy jej wyniki moga stanowié wstep do prognozowania zapotrzebowania na poszczegdlne

Swiadczenia zdrowotne w Polsce.
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Choroby kardiologiczne w Polsce — wyniki
modelu prognostycznego na lata 2015-2025

Barbara Wieckowska, Janusz Dagiel, Filip Urbanski, tukasz Napiérkowski

Wprowadzenie

Choroby uktadu krazenia sg gtdéwng przyczyng zgondw w Polsce i na Swiecie. Zgodnie
z estymacjami WHO powodujg one az 31% wszystkich zgondw (World Health Organization
2015). Nie ulega wiec watpliwosci, ze stanowig i beda stanowi¢ one powazne zagrozenie
dla zdrowia i zycia ludnosci, jak réwniez znaczne obcigzenie dla systemu opieki zdrowotne;j.

Wynika z tego potrzeba zajecia sie problemem prognozowania liczby nowych zachorowan.

Modelowanie liczby zachorowan jest istotnym dziataniem wptywajacym na ocene
funkcjonowania systemu opieki zdrowotnej. Umozliwia okreslenie obecnej sytuacji
epidemiologicznej, zbadanie zachodzacych zaleznosci i zjawisk oraz zidentyfikowanie
czynnikdw ksztattujacych sytuacje zdrowotng catej populacji. Do zdefiniowania proceséw
chorobowosciowych  wykorzystywane s3 metody ilosciowe. Estymacja przysziej
zachorowalnosci stanowi istotny element w kreowaniu polityki zdrowotnej, szczegdlnie przy

opracowywaniu strategii zdrowotnych na poziomie regionalnym?.

Celem niniejszego rozdziatu jest przedstawienie metodyki prognozowania liczby
zachorowan na choroby kardiologiczne w Polsce oraz wynikdw tej prognozy na lata 2015—
2025. Pierwsza cze$¢ opracowania przybliza metodyke okreslenia zachorowalnosci na choroby
kardiologiczne, opisuje wykorzystane zrédto danych empirycznych (dane te byty danymi
wejsciowymi do modeléw prognostycznych) oraz wskazuje na istotny problem, jakim jest
rzetelne przygotowanie danych wejsciowych, aby wyniki prognozy charakteryzowaty sie
jak najmniejszym btedem. W dalszej czesci opracowania przedstawiono wyniki prognozy

zachorowalnoscinachoroby kardiologiczne w Polsce nalata 2015—-2025 dla wariantu bazowego,

37Korzystanie zdanych rzeczywistych w prognozowaniu przysztych wartosci wskaznikdw, takich jak zachorowalnosé
czy zapadalnosé, w celu podjecia decyzji odnosnie opieki zdrowotnej jest okreslana mianem zarzadzania opartego
na faktach (ang. evidence-based management), w przeciwienstwie do decyzji podejmowanych w oparciu
o wiedze ekspercka (Evidence-Based Medicine Working Group, 1992).

171



tj. zaktadajgcego state wspotczynniki zapadalnosci dla przyjetej struktury demograficzne;.

Rozdziat zamyka podsumowanie wynikéw estymacji oraz zestawienie gtéwnych wnioskow.

Dane historyczne jako informacje wejsciowe dla celéw prognostycznych

W celu estymacji przysztych wartosci pewnego zjawiska nalezy doktadnie zdefiniowad
informacje wejsciowe bedace podstawg prognozy, czyli dane historyczne. W Polsce nie istnieje
baza danych, w ktdrej rejestrowani byliby wszyscy pacjenci ze schorzeniami kardiologicznymi.
W przypadku choréb onkologicznych taka role petni Krajowy Rejestr Nowotworéw (KRN).
W przypadku choréb kardiologicznych prowadzone s3 w Polsce 3 rejestry medyczne:
Ogodlnopolski Rejestr Ostrych Zespotéw Wiericowych (PL-ACS®®), Krajowy Rejestr Operacji
Kardiochirurgicznych (KROK*) oraz Ogdlnopolski Rejestr Procedur Kardiologii Inwazyjnej
(ORPKI*°). Pierwszy z rejestréw zostat wprowadzony w roku 2003 na Slasku, od 2008 roku
funkcjonuje w catej Polsce i jest prowadzony przez prof. Lecha Poloriskiego ze Slaskiego
Centrum Chordb Serca w Zabrzu. Rejestr operacji kardiochirurgicznych KROK zostat powotany
w 2005 roku decyzja éwczesnego Ministra Zdrowia prof. Zbigniewa Religi jako kontynuacja
tworzonego corocznie pod redakcjg prof. Mariana Sliwifiskiego Raportu ,Kardiochirurgia
Polska”. Ostatni z nich, ORPKI, od 2014 r. jest prowadzony przez Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagiellonskiego.

Zaden z tych rejestréw nie jest wystarczajagcy do przygotowania informacji na temat
zapadalnosci na choroby kardiologiczne oraz prognozowania tej wartosci. Rejestr
pacjentéw z ostrymi zespotami wieficowymi w kategoriach ilosciowych odbiega od wartosci
obserwowanych w danych sprawozdawczych Narodowego Funduszu Zdrowia. Wstepna
analiza poréwnawcza pokazuje, ze nie wszystkie placowki zgtaszajg swoje przypadki do
rejestru. Ponadto zgtoszenie do PL-ACS wykonywane jest mozliwie szybko, podczas gdy
sprawozdawczos$¢ do NFZ przygotowywana jest przy zakonczeniu hospitalizacji, kiedy lekarze
maja petniejszy obraz kliniczny pacjenta. Dodatkowo, ostre zespoty wiericowe to tylko jedna

z grup jednostek chorobowych w ramach choréb kardiologicznych, zatem nawet przy petnym

38 http://pl-acs.pl/.
3 http://www.krok.org.pl/.
4 http://www.orpki.pl/.
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rejestrze nie mozna by byto uzyska¢ niezbednej informacji prognostycznej. Z kolei KROK jest
rejestrem operacji kardiochirurgicznych i obejmuje jedynie jedng z metod leczenia pacjentéw
kardiologicznych. Trzeci z tych rejestréw, ORPKI, nie posiada identyfikatorow pacjentdéw, ktére
pozwolityby na potaczenie informacji z danymi sprawozdawczymi NFZ. Co wiecej, ORPKI
réwniez dotyczy tylko czesci choréb kardiologicznych, przez co nie moze zosta¢ uzyty przy

projektowaniu ujednoliconej metody analiz.

Zatem nalezy przyjaé, ze jedynym obszernym zrédtem danych na temat pacjentéw
kardiologicznych jest baza Narodowego Funduszu Zdrowia (NFZ), do ktérej sprawozdawane
sg informacje o udzielonych Swiadczeniach. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze s3 to dane
rozliczeniowe, na podstawie ktérych ptatnik rozlicza sie ze $wiadczeniodawcy, a nie
dane epidemiologiczne, ktdre bezposrednio okreslajg stan zdrowia pacjenta. W zwigzku z tym,
w celu np. okreslenia daty rozpoznania choroby u pacjenta niezbedne byto zastosowanie regut

decyzyjnych, ktore zostaty opisane w dalszej czesci pracy.

Identyfikacja pacjentéw pierwszorazowych

Dla okredlenia liczby nowych przypadkéw kardiologicznych, trzeba w pierwszej kolejnosci
zidentyfikowad pacjentow, ktdrzy w danym roku rozpoczelileczenie danej jednostki chorobowej
(pacjenci pierwszorazowi). W tym celu zostaty przeanalizowane dane sprawozdawcze
Narodowego Funduszu Zdrowia dla pacjentow, ktérzy w badanym okresie korzystali ze
Swiadczen udzielonych w trakcie leczenia szpitalnego, wizyty w Ambulatoryjnej Opiece

Specjalistycznej (AOS) oraz w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym/Izbie Przyje¢ (Tabela 1).

Tabela 1. Definicja poje¢ (zrodto: oprac. wt.)

informacje o pobycie pacjenta, rozliczonym produktem z katalogu
1a lub 1b — produktami rozliczeniowymi NFZ dotyczacymi $wiadczen
w ramach opieki szpitalnej (katalog JGP oraz katalog innych przyczyn
hospitalizacji)

Pobyt szpitalny, SZPITAL

Pobyt SOR pojawienie sie pacjenta na SOR, po ktérym nie nastgpita
/1zba przyjeé, SOR bezposrednio hospitalizacja

kontakt realizowany w ramach Ambulatoryjnej Opieki Specjalistycznej
Pobyt AOS, AOS (umowa na RODZAJ_SWIADCZEN = 2), w tym Ambulatoryjne
Swiadczenia Diagnostyczne Kosztochtonne (ASDK)
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Analizie poddano $wiadczenia z rozpoznaniami wg Miedzynarodowej Klasyfikacji Chordb
i Probleméw Zdrowotnych ICD rewizja 10 (ICD-10). Odpowiednie kody ICD-10 przypisano
do grup chordb kardiologicznych (por. Tabela 2), majac na uwadze, by grupy nie byty zbyt
szczegbtowe. W zwigzku z problemami w sprawozdawczosci do 5. znaku (duze znaczenie
maja lokalne zwyczaje co do kodowania) brano pod uwage pierwsze 3 znaki kodu ICD-10.
Odpowiednie grupowanie przedstawia Tabela 2. Pierwszych 8 grup stanowi okoto 90%

przypadkéw chordb kardiologicznych w Polsce.

Tabela 2. Grupy choréb kardiologicznych pogrupowane wedtug kodéw ICD-10
(zrodto: oprac. wi. na podst. klasyfikacji ICD-10)

\NEYAVE] ICD 10

Choroba niedokrwienna serca 120, 121, 124, 125
Niewydolnos¢ serca 150
Migotanie i trzepotanie przedsionkdéw 148
Pozostate zaburzenia rytmu i przewodzenia 144-147, 149
Kardiomiopatie 142, 143
Wady serca wrodzone Q20-Q26
Wady serca nabyte 105-109, 134-137
Zator ptucny 126
Zapalenia wsierdzia 133, 138, 139
Choroby osierdzia 130132
Inne choroby naczyn ptucnych 127,128
Tetniak aorty 171
Zapalenie miesnia sercowego 140, 141
Choroba reumatyczna 100-102
Inne choroby serca (niedoktadne, niesklasyfikowane) 151, 152

W przypadku choréb kardiologicznych pacjent pierwszorazowy zostat zdefiniowany dla lat
2011-2013, na podstawie danych NFZ z lat 2009-2014 (mozliwosc¢ analizy historii pacjenta co
najmniej dwa lata wstecz i rok w przdd). Pacjent pojawiajgcy sie w systemie sprawozdawczosci
NFZ w tym okresie bedzie uznany za nowego pacjenta (pacjenta pierwszorazowego), jezeli

wystgpit z danym rozpoznaniem po raz pierwszy.
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W ten sposob, dla kazdego pacjenta:

a) z 2011 roku, bedzie mozliwa weryfikacja jego historii co najmniej 2 lata wstecz,

2009 2010 2011
Brak pacjenta w systemie Nowy pacjent

b) z 2012 roku, bedzie mozliwa weryfikacja jego historii co najmniej 3 lata wstecz,

2009 2010 | 2011 2012
Brak pacjenta w systemie Nowy pacjent

c) z 2013 roku, bedzie mozliwa weryfikacja jego historii co najmniej 4 lata wstecz.

2009 | 2010 2011 2012 2013
Brak pacjenta w systemie Nowy pacjent

Rozwazono trzy , drogi” wejscia do systemu przez pacjenta: szpital, AOS i SOR. W zaleznosci

od dalszej historii pacjenta wydzielono pacjentéw, dla ktérych konieczna byta analiza
sprawozdanych swiadczen (por. Tabela 3). Dotyczyto to pacjentdw, u ktérych zaobserwowana
wizyta miata duzg szanse by¢ wizytg w ramach follow-up, czyli pacjent nie powinien zosta¢

zakwalifikowany jako pacjent pierwszorazowy.
Tabela 3. Klasyfikacja pacjentow pierwszorazowych na podstawie pojawien sie w systemie
(zrédto: oprac. wt.)

Ponowne pojawienie sie w ciggu 365 dni

e SZPITAL SOR AOS
pojawienie:
Data wejscia:
SZPITAL

Data wejscia: | Data wejscia:

SZPITAL SZPITAL SZPITAL

Data wejscia: SZPITAL

Data wejscia: | Data wejscia: Data wejscia:
AOS AOS AOS

Analiza produktow w AOS

Pacjenci, ktérzy pojawili sie w szpitalu badz SOR/lzbie przyje¢, byli automatycznie

uwzglednieni przy okreslaniu zapadalnosci jako pacjenci pierwszorazowi. Jezeli pacjent
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pojawit sie pierwszy raz w AOS, i nie pojawit sie ponownie w systemie w ciggu kolejnych
365* dni, poddano analizie produkty sprawozdane w ramach tej wizyty. Na tej podstawie
przypisano prawdopodobienstwo tego, ze pacjent jest pacjentem pierwszorazowym.
Na przyktad, jezeli produktem byta wizyta pohospitalizacyjna, a pacjent nie zostat odnotowany
w szpitalu, pacjenta takiego zaliczono do kategorii ,Nowy pacjent”, wychodzac z zatozenia, ze
hospitalizacja mogta by¢ z innej przyczyny kardiologicznej (dominujacej), jednak w przebiegu
choroby zdiagnozowano u niego réwniez analizowane schorzenie. Natomiast w przypadku
porady W11 (porada ambulatoryjna bez wskazania badan z listy kwalifikujgcej do wyzszej
ptatnosci — najprostsza porada ambulatoryjna) pacjenta ze 100% prawdopodobienstwem

klasyfikowano jako pacjenta w procesie follow-up.

Ponadto z analizy wykluczono pacjentdw z pierwszym pojawieniem w AOS z rozpoznaniem
zawat serca i zator ptucny. Te jednostki choroby, ze wzgledu na ich ostry przebieg, nie moga
by¢ leczone w ambulatorium (pacjenci leczeni w ramach hospitalizacji, stan zagrozenia zycia).

Uznano, ze wizyta w AOS z tym rozpoznaniem jest kontynuacjg procesu leczenia szpitalnego.

Okreslenie wspoétczynnikow zapadalnosci

Na zapadalno$¢ maja wptyw zaréwno réznego rodzaju czynniki zewnetrzne, jak
i charakterystyka populacji. Wiele choréb jest silnie skorelowanych z wiekiem, ptcig czy
miejscem zamieszkania. Aby w analizie uwzgledni¢ chociaz czesciowo wptyw tych czynnikdw,
pacjenci zostali podzieleni na grupy. Kazdy z wymiaréw, wzgledem ktérego dokonano podziatu,
pozwala docelowo na uwzglednienie w prognozie zmian w obrebie tego czynnika (starzenie

sie ludnosci, migracje miasto/wie$).

Celem uwzglednienia wptywu zmian w demografii na wspotczynniki zapadalnosci na

choroby kardiologiczne wyodrebniono nastepujgce przekroje:

41 Z tego wzgledu niemozliwe byto wykorzystanie danych za rok 2014 — brak historii pacjenta w roku 2015, ktéra
umozliwitaby dodatkowg kategoryzacje analizowanych pacjentéw.
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a) miasto/wies$ — klasyfikacja na podstawie ostatniej cyfry terytu pacjenta (na podstawie
Centralnego Wykazu Ubezpieczonych NFZ), zgodnie z Rozporzadzeniem Rady
Ministréw*? z dnia 15 grudnia 1998 .

miasto/wie$

1 - gmina miejska miasto
2 —gmina wiejska wies
3 — gmina miejsko-wiejska wies
4 — miasto w gminie miejsko-wiejskiej miasto
5 — obszar wiejski w gminie miejsko-wiejskiej wies
8 — dzielnice gminy Warszawa-Centrum miasto
9 — delegatury i dzielnice innych gmin miejskich miasto

b) wiek, w podziale na nastepujace grupy wiekowe:
<0:18), <18:45), <45:55), <55:65), <65:75), <75:85), 85+
c) ptec.

W zwigzku z powyiszym podziatem, wyodrebniono 28 grup pacjentéw/pacjentek.

Odpowiednie wspotczynniki zapadalnosci zostaty opracowane dla kazdej z tych grup oddzielnie.

Na potrzeby dalszych prac nalezy okresli¢ metode obliczania wspdtczynnikéw zapadalnosci
na podstawie danych empirycznych. W zaleznosci od cech analizowanego problemu mozna

zastosowac réznorakie podejscia:

— wspodtczynniki okreslona na podstawie informacji o pacjentach pojawiajgcych sie
w danym roku — analiza dotyczy wytgcznie pacjentdw rozpoznanych w analizowanym
roku, wspétczynniki sg statymi wartosciami okreslonymi na podstawie pojedynczego
punktu w czasie;

—  wartosc srednia — rozwigzanie pozwalajace na zwiekszenie licznosci grup (zwiekszenie
rozmiaru proby). Wartos¢ wspotczynnikow jest wartoscig srednig z kilku obserwacji
(lat) — eliminuje to réinego rodzaju wahania losowe. Wspdtczynniki sg statymi

wartosciami okreslonymi na podstawie kilku obserwacji (kilka punktéw w czasie);

42 Rozporzadzenie Rady Ministrow z dnia 15 grudnia 1998 r. w sprawie szczegétowych zasad prowadzenia,
stosowania i udostepniania krajowego rejestru urzedowego podziatu terytorialnego kraju oraz zwigzanych z tym
obowigzkéw organdw administracji rzadowej i jednostek samorzadu terytorialnego (Dz.U. 1998 nr 157 poz. 1031).
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—  ekstrapolacja na podstawie zebranych danych oraz wiedzy eksperckiej z zakresu
epidemiologii — wspdtczynniki sa wartosciami zmieniajacymi sie zgodnie z zasadami
okreslonymi przez ekspertéw lub zgodnie z charakterem zmian pomiedzy
poszczegdlnymi obserwacjami (np. przyrost liniowy, przyrost wykfadniczy,
wspétczynnik staty w czasie etc.).

Ze wzgledu na to, ze dostepne dane pozwalajg na okreslenie tylko trzech wartosci
wspotczynnika w czasie (wspotczynnik zapadalnosci w 2011, 2012, 2013) préby ekstrapolacji
i szacowania wspotczynnika zapadalnosci obcigzone bytyby duzym ryzykiem btedu. Wersja
bazowa prognozy jest zatem prognozg zaktadajgcy state w czasie wspdtczynniki zapadalnosci
w poszczegdlnych grupach. Scenariusze przyjmujgce jako dodatkowe zatozenia prognoze

epidemiologii mogg by¢ elementem analizy wrazliwosci modelu.

Analiza otrzymanych wspotczynnikow dla lat 2011-2013 wskazata ich niestabilnos¢
w czasie. Wartosci te spadaty, co ma tez zwigzek z tzw. oczyszczaniem sie danych do analizy.
Jak stwierdzono wczesniej, analizujac dane zroku 2013 mozna uwzglednié¢ przypadki pacjentéw

w follow-up doktadniej niz dla roku 2011.

Z powyzszych wzgleddw, jako wspdtczynniki zapadalnosci przyjeto wspdtczynniki
okreslone na podstawie kohorty z roku 2013. Pozwala to na najdoktadniejsze wyizolowanie
nowych przypadkéw. Wspodtczynniki te policzone zostaty w podziale na 28 grup definiowanych

wiekiem, ptcig i miejscem zamieszkania pacjenta.

Prognoza zachorowalnosci

Prognoza zachorowalnosci na lata 2015-2025 =zostata obliczona na podstawie
wspétczynnikédw zapadalnosci z 2013 roku. Wspétczynniki zapadalnosci zostaty okreslone
odrebnie dla kazdej grupy choréb poprzez podzielenie liczby chorych przez liczebnos$¢
populacji. Pacjentdéw podzielono ze wzgledu na pteé, miejsce zamieszkania (wie$/miasto) oraz
7 grup wieku (0-17, 18-44, 45-54, 55-64, 65—74, 75-84, 85 i wiecej). Dla kazdej z powstatych

28 subpopulacji policzono osobny wspotczynnik zapadalnosci.
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Nastepnie powyzisze wspotczynniki przemnozono przez prognozowang liczbe ludnosci
(zaczerpnieta z GUS*®) w kazdej z wyzej wymienionych subpopulacji i w ten sposéb otrzymano
prognozowang zachorowalnos$¢ na poszczegdlne schorzenia kardiologiczne. Nalezy zwrdcié
uwage, ze wyliczona prognoza zaktada, ze wspdtczynniki zapadalnosci bedg state w czasie,
a zmienia¢ bedzie sie jedynie demograficzna struktura ludnosci poszczegdlnych regionéw
Polski. W zwigzku z tym, wzdér na prognozowang liczbe przypadkéw danej choroby

kardiologicznej jest nastepujacy:

nowe przypadki, , = Z Z Z populacjay, p ; » * WSPw p 7

WEWDEPZEZ

gdzie:

nowe przypadki, — prognozowana liczba nowych przypadkdw danego schorzenia k w
roku r,

k € K —zbidr analizowanych chordéb kardiologicznych,
W — zbidr analizowanych grup wiekowych,

P — zbidr analizowanych pfci,

Z — zbior analizowanych miejsc zamieszkania,

populacja,, . — prognozowana przez GUS liczba mieszkaficéw w roku R, w grupie
wiekowej w, ptci p i miejscu zamieszkania z,

WSDy, p,zk — WspOtczynnik zapadalnosci na chorobe kardiologiczna k, policzony dla grupy
wiekowej w, pfci p i miejsca zamieszkania z.

Dla okreslenia tacznej liczby nowych przypadkéow uzyto wspdtczynnika zapadalnosci na
choroby kardiologiczne (nie jest on sumg wspdtczynnikdw zapadalnosci na poszczegdlne
choroby, uwzglednia wielochorobowos¢).

nowe przypadki, = Z z z populacjay, p ;- * WSDy p, 2

WEWDEPZEZ

4 W opracowaniu wykorzystano prognoze demograficzng opracowywang przez Gtéwny Urzad Statystyczny,
http://demografia.stat.gov.pl/bazademografia/Prognoza.aspx.
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Zachorowalnosc¢ na choroby kardiologiczne w Polsce w latach 2011-2013

Na podstawie przyjetej metodyki okreslona zostata faczna liczba nowo zdiagnozowanych
pacjentéw ze schorzeniami kardiologicznymi w latach 2011-2013. Jako Zrédto danych
postuzyta baza sprawozdanych swiadczen NFZ. Zdefiniowanie zachorowalnosci przebiegato
w 3 etapach. Pierwszy z nich polegat na okresleniu dla kazdego pacjenta pierwszej daty
udzielenia $wiadczenia w zwigzku z dang chorobg kardiologiczng (pierwsze pojawienie sie
w systemie). Nastepnie okreslono liczbe pacjentéw, ktérzy w danym roku kalendarzowym
pojawili sie po raz pierwszy. Kolejnym elementem byta analiza produktéw sprawozdanych
pacjentom, ktdrzy po raz pierwszy pojawili sie z danym rozpoznaniem w systemie poprzez
wizyte w ramach ambulatoryjnej opieki specjalistycznej (AOS) i nie pojawili sie ponownie
w systemie w ciggu kolejnych 365 dni. Na podstawie analizy produktow przypisano
prawdopodobienstwo tego, ze jest to pierwsze wejscie pacjenta do systemu. Ponadto
z analizy wykluczono pacjentdéw, ktérzy z rozpoznaniem zawat serca (121) lub zator ptucny (126)
po raz pierwszy pojawili sie w ramach swiadczern AOS. Uznano, ze ze wzgledu na ich ostry
przebieg, rozpoczecie leczenia nie powinno rozpoczynac sie w warunkach ambulatoryjnych,
a wiec wizyty te potraktowano jako kontynuacje procesu leczenia szpitalnego bad: tez
nieprawidtowe kodowanie Swiadczen zdrowotnych sprawozdawanych w obszarze AOS. Ten
sposéb postepowania pozwolit na zakwalifikowanie prawie 180 tys. pacjentéw z réznymi
rozpoznaniami choréb kardiologicznych® przyjetych w ramach AOS w latach 2011-2013
jako nowych przypadkéw. Stanowito to blisko 25% pacjentéow kardiologicznych, u ktérych
sprawozdano leczenie jedynie w ramach ambulatoryjnej opieki specjalistycznej finansowanej

przez ptatnika publicznego (por. Wykres 1).

4 Nie sg to unikalni pacjenci, a nowe przypadki zachorowan. Jako przypadek zachorowania rozumie sie przyjecie
pacjenta z jednym rozpoznaniem. Jesli pacjent w ciggu roku chorowat na 2 rézne schorzenia, to bedzie liczony
jako dwa nowe przypadki zachorowan.
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Wykres 1. taczna liczba unikalnych pacjentéw kardiologicznych leczonych w ramach AQS,
ktdérzy w ciggu roku od wejscia do systemu nie byli leczeni w szpitalu lub SOR/IP.
Dane zagregowane dla lat 2011-2013 (zrédto: oprac. wt.)

Poprzez zaaplikowanie powyzszych regut okreslono taczng zachorowalnosé¢ na choroby
kardiologiczne w Polsce. Zgodnie z przyjeta metodyka w latach 2011-2013 zachorowalnos¢
wynosita odpowiednio 817,1 tys., 774,3 tys. i 747,8 tys. (Tabela 4). Nalezy zwrdci¢ uwage,
ze liczby te obrazuja, ile byto facznie przypadkéw, a nie pacjentéw. Jeden pacjent z kilkoma
réznymi nowymi rozpoznaniami kardiologicznymi byt liczony kilkukrotnie. Jesli kazdy pacjent
bytby uwzgledniony tylko raz, to w 2013 roku ich liczba réwna byta 367 tys. (oznacza to, ze
Srednio jeden pacjent miat w ciggu roku dwa rézne (nowe) rozpoznania kardiologiczne). Wyniki
dla pozostatych lat przedstawia Tabela 4. 178,6 tys. pacjentéw, ktérzy w systemie pojawili sie
w ramach $wiadczen AOS i nastepnie przez 365 dni nie zostali nigdzie przyjeci z tym samym
rozpoznaniem, a policzono ich jako nowe przypadki, stanowito srednio okoto 8% wszystkich

przypadkow w latach 2011-2013.
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Tabela 4. Nowi pacjenci i nowe przypadki kardiologiczne w latach 2011-2013
(zrédto: oprac. wt.)

2011 2012 2013
Nowe przypadki kardiologiczne 815 057 772 308 745 830
Pacjenci 432 673 382 890 367 065
Widoczny spadek liczby nowych przypadkéw i liczby pacjentdw zwigzany jest

prawdopodobnie z ,,oczyszczaniem” bazy danych z rekordéw pacjentéw, ktérzy zachorowali we
wczesniejszych latach na dang chorobe (tzw. pacjenci w follow-up, ktérzy kontynuuja leczenie),
azgodnie z przyjetg metodyka s3 traktowani jako nowi pacjenci. Jest to bezposrednio zwigzane
z zakresem danych, ktére zostaty poddane analizie — pacjenci sg sprawdzani pod katem
pojawienia sie wczesniej w systemie, co przy obecnym zakresie danych oznacza pojawienie
sie w 2009 lub pdiniej. W ten sposdb pacjenci, ktorzy pojawili sie w systemie w 2011 roku
po 3 latach od pierwszego stwierdzenia choroby wcigz sg traktowani jako nowi (brak danych
o ich pierwszym pojawieniu sie w systemie — pojawili sie w roku 2008, kiedy sprawozdawczos¢
Narodowego Funduszu Zdrowia nie dostarczata danych do tego typu analiz). W przypadku

pacjentéw pojawiajgcych sie w roku 2013 weryfikowana jest ich (co najmniej) 4-letnia historia.

W zwigzku z tym, lata 2011 i 2012 potraktowano jako bufor pozwalajacy na
dostateczne oczyszczenie danych z roku 2013, dla ktdrego przeprowadzona zostata analiza
zachorowalnosci i zapadalnosci na choroby kardiologiczne w Polsce. Kolejnym mozliwym
czynnikiem wptywajgcym na liczbe nowych przypadkow jest zwiekszanie sie udziatu Swiadczen
finansowanych w catosci ze srodkéw prywatnych — w takim przypadku dane o wykonanym

Swiadczeniu nie sg sprawozdane do NFZ.

Choroby kardiologiczne zdefiniowano jako 15 oddzielnych grup schorzen, z czego
w 2013 roku 8 najwiekszych grup pod wzgledem liczby zachorowan stanowito 93% wszystkich
przypadkow (Wykres 2). Najczesciej u pacjentéw rozpoznawano chorobe niedokrwienng
serca, niewydolnos¢ serca, migotanie i trzepotanie przedsionkdéw oraz pozostate zaburzenia

rytmu i przewodzenia.
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Wykres 2. Struktura zachorowan na choroby kardiologiczne w 2013 r.
(Zzrédto: oprac. wt.)

Najwieksze ryzyko zachorowania sposréd choréb kardiologicznych dotyczy choroby
niedokrwiennej serca, ktéra w 2013 roku zostata zdiagnozowana u ponad 219 tys. oséb
(prawie 30% wszystkich rozpoznan). Kolejne pod wzgledem liczby zachorowan byty
pozostate zaburzenia rytmu i przewodzenia (153,1 tys.) oraz niewydolnos¢ serca (119,5 tys.).
Do najrzadziej wystepujacych schorzen kardiologicznych zaliczy¢ mozna chorobe reumatyczng

serca (ponad 350 przypadkdéw) czy zapalenie wsierdzia (niecate 1,6 tys.) (Wykres 3).
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Wykres 3. Zachorowalnos¢ (w tys.) na choroby kardiologiczne w Polsce w 2013 .
(zrédto: oprac. wt.)

Dokfadne dane dotyczace zachorowalnoscina choroby kardiologiczne przedstawia Tabela 5,
w ktérej przedstawiono wartosci dla lat 2011-2013 dla wyrdznionych grup chorobowych
wyodrebnionych na podstawie kodéw ICD-10. Nalezy tutaj zauwazyé, ze sumaryczna liczba
przypadkow rézni sie od liczby pacjentow, poniewaz jeden pacjent mogt zachorowac na kilka

schorzen w ciggu jednego roku. Jak juz wspomniano wartosci te wskazujg, ze kazdy pacjent

miat Srednio dwie choroby kardiologiczne.
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Najwiekszy spadek w wartosciach bezwzglednych wystgpit w przypadku choroby

niedokrwiennej serca (ok. 56 tys.), co moze by¢ zwigzane z wczesniej wspomnianym

oczyszczaniem sie danych. Istniejg jednak grupy chorobowe, ktére mimo tego efektu

odnotowaty wzrost liczby zachorowan na przestrzeni analizowanych lat. Procentowo najwiecej

pojawito sie nowych pacjentéw z zatorem ptucnym (o 16% wiecej w roku 2013 niz w 2011)

oraz wadami wrodzonymi serca (wiecej o 9%). Moze by¢ to zwigzane zaréwno ze zmianami

w technologii w diagnostyce i leczeniu tych schorzen (zwiekszajacy sie dostep do metod

diagnostycznych pozwalajgcych zdiagnozowac zator ptucny, zwiekszajaca sie przezywalnosé

o0séb z wadami wrodzonymi serca), jak i w specyfice tych chordb (mechanizm oczyszczania

bazy dotyczy gtéwnie chordb przewlektych).

Tabela 5. Zachorowalnos¢ na choroby kardiologiczne w latach 2011-2013
(zrédto: oprac. wt.)

30 Zmiana
Rozpoznanie Wartosci bezwzgledne 2011-2013
2011 pLk 2013 2011-2013
Choroba niedokrwienna serca 120, 121, 124, 125 | 275 678 | 240504 | 219 131 -21%
Pozostate zaburzenia rytmu 144-147,149 | 145954 | 147979 | 153 092 5%
i przewodzenia
Niewydolnos¢ serca 150 136001 | 128331 | 119494 -12%
Migotanie i trzepotanie przedsionkéw 148 85368 | 83604 | 82196 -4%
Wady serca nabyte 105-109, 134-137 | 58 225 58479 | 57676 -1%
Inne Chgirgs"l’(‘l’assiﬁfo(\;‘,iaende‘;“ad”e' 151,152 35000 | 33332 | 32988 | -6%
Wady serca wrodzone Q20-Q26 26553 | 28612 | 29029 9%
Kardiomiopatie 142,143 20 257 19158 18 437 -9%
Zator ptucny 126 10430 11 290 12 142 16%
Tetniak aorty 171 11287 11039 11793 1%
Inne choroby naczyn ptucnych 127,128 3791 3377 3300 -13%
Choroby osierdzia 130-132 2 545 2 697 2 660 5%
Zapalenie migs$nia sercowego 140,141 1868 1973 1974 6%
Zapalenia wsierdzia 133,138, 139 1606 1506 1568 -2%
Choroba reumatyczna 100-102 497 427 351 -29%
Liczba przypadkéw 815057 | 772 308 | 745 830 -8%
Liczba pacjentow 432 673 | 382890 | 367 065 -15%
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Najwiecej pacjentéw ze schorzeniami kardiologicznymi w 2013 roku zamieszkiwato
wojewddztwo mazowieckie, $lgskie, wielkopolskie i matopolskie (por. Mapa 1). Najmniejsza
liczba zachorowan charakteryzowata wojewddztwa lubuskie, opolskie, podlaskie oraz
Swietokrzyskie. Wartosci te jednak wynikaja gtdwnie z liczby ludnosci zamieszkujacej
dane wojewddztwo, co oznacza, ze w wojewddztwach z duzg liczbg mieszkaricOw mozna
oczekiwa¢ wiekszej liczby zachorowan, natomiast w mato zaludnionych odpowiednio
mniej. Zachorowalnos¢ jest wiec informacja, ktéra wskazuje na rozmiar badanego zjawiska.
Nie mozna jednak bezkrytycznie poréwnywac bezwzglednych wartosci miedzy obszarami
orodznejliczbie zamieszkujgcejludnosci. Dlatego oprécz zachorowalnosci okreslono zapadalnosc
(ang. incidence rate). Wskaznik ten, w odrdznieniu od zachorowalnosci, wskazuje wartosc
wzgledng liczby nowych przypadkéw w przeliczeniu na 100 tys. mieszkaricéw analizowanego
obszaru. Okreslono go zaréwno dla kazdej choroby oddzielnie, jak i facznie, co umozliwito
okreslenie liczbe nowych pacjentéw kardiologicznych (uwzgledniajac wielochorobowosé).
Najwiekszg zapadalnoscig charakteryzuje sie wojewddztwo $lgskie, tddzkie, dolnoslgskie
i mazowieckie, w ktorych okoto 1 na 100 mieszkaricéw w roku 2013 rozpoczat leczenie
w zwigzku ze schorzeniem kardiologicznym. Najmniejsza zapadalno$¢ dotyczyta
wojewddztw: podkarpackiego, wielkopolskiego, warmirisko-mazurskiego oraz matopolskiego
(por. Wykres 4). Réznica miedzy skrajnymi wartosciami wspotczynnika (najwyzszy w woj.
tédzkim, najnizszy w woj. podkarpackim) siegata prawie 17%. Nalezy jednak wzigé pod uwage,
Ze wartosci te sg podatne na wptyw struktury ptci i grup wieku, ktore takze majg znaczenie

przy chorobach kardiologicznych.

Liszba zacherowan
(o tys )
<128

2 [128-19.8)
» [198.293)
. =293

Liczha zachorawans
18.7 i 100 tys. ludnedei

[B17 - 48,5
W [548.5-8715)
A | »=5715

Wykres 4. taczna zachorowalnosé (lewa mapa) i zapadalnos¢ (prawa mapa)
na choroby kardiologiczne w 2013 r. (zrodto: oprac. wt.)
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W celu zobrazowania zrdéznicowania wewnatrz badanej grupy chordb kariologicznych
okreslone zostaty takze wspdtczynniki zapadalnosci dla poszczegdlnych schorzen. Wartosci
ogolne dla Polski przedstawiono na Wykresie 5. W 2013 roku najwyzsza zapadalnosé¢ dotyczyta

ChNS i wynosita 569 na 100 tys. mieszkaricow Polski (1 na 180 osdb).

Choroba niedokrwienna sercal 569.2
Pozostate zaburzenia rytmu i pmewodzenial 397.7
Niewydolnosé sercal 3104
Migotanie i trzepotanie przedsionkdwl 2135
Wady serca nabytel 149.8
Inne choroby serca (niedokladne, niesklasyﬁkowans)| 85.7
Wady serca wrodzonel 75.4
Kardiomlopatiel 47.9

Zator plucny| 315

Choroby kardiologiczne

Tetniak aorty| 306
Inne choroby naczyn p}ucnychl 8.6
Choroby osierdzial 6.9
Zapalenie migénia ssrcuwego{ 5.1
Zapalenia wsnardzial 4.1

Choroba reumatyczna | 0.9

0 100 200 300 400 500
Liczba rozpoznarn na 100 tys. mieszkancow w 2013 roku

Wykres 5. Zapadalno$¢ na choroby kardiologiczne w Polsce w 2013 .
(zrédto: oprac. wt.)
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Prognoza zachorowalnosci na lata 2015-2025

Majac na uwadze ryzyko, jakie niosg choroby serca, a takze fakt, ze spoteczenstwo Polski
starzeje sie, niezbedne jest zaprognozowanie wartosci zachorowalnosci w przysztych latach.
Do opracowania prognoz niezbedne s3 historyczne dane wejsciowe, dzieki ktérym mozna
odnies$¢ obecng sytuacje do oczekiwanych wartosci. Prognozy statystyk epidemiologicznych
umozliwiajg oszacowanie zapotrzebowania na ustugi medyczne zwigzane z chorobami
kardiologicznymi, aparature medyczng, co przektada sie na estymacje kosztéw ich leczenia.
Oznacza to, ze prognozy odgrywajg kluczowa role przy tworzeniu polityki zdrowotnej. Dzieki

nim mozna dostosowac sie do przysztych potrzeb zdrowotnych ludnosci.

W poprzedniej czesci niniejszego opracowania przedstawiono liczbe nowych przypadkéw
choréb kardiologicznych w Polsce w latach 2011-2013. Na tej podstawie okreslona zostata
zapadalno$¢ na choroby kardiologiczne. Wspodtczynniki zapadalnosci zostaty okreslone
odrebnie dla kazdego wyrdznionego typu choroby, w podziale na 7 grup wiekowych (0-17,
18-44, 45-54, 55-64, 65-74, 75-84, 85 i wiecej), pte¢ i miejsce zamieszkania (miasto lub
wies). Na podstawie wspotczynnikéw z 2013 roku i prognozy demograficznej GUS, opracowano
prognoze zachorowalnoscinalata2015—-2025. Zatozono state w czasie wartosci wspétczynnikéw
zapadalnosci na schorzenia kardiologiczne, wiec estymacje opieraja sie gtdwnie na prognozie
demograficznej. Dodatkowym zatozeniem przyjetym przy opracowywaniu prognozy byt brak
wptywu postepu medycznego na zachorowalnos$é na choroby kardiologiczne. W wariancie
bazowym prognozy, prezentowanym w niniejszym rozdziale przyjeto teze, ze nie zajda
zmiany w zachowaniu populacji, ktére wptynetyby na ekspozycje na czynniki ryzyka chordb

kardiologicznych.

Zgodnie z oszacowaniami, w ciggu najblizszych lat nastgpi wzrost liczby nowych pacjentéw
ze schorzeniami kardiologicznymi. W 2015 roku nalezy oczekiwa¢ 377 tys. pacjentow
chorujacych na co najmniej jedng z chordéb kardiologicznych i wartos¢ ta wzrosnie az do
426 tys. w roku 2025. Oznacza to prawie trzynastoprocentowy wzrost w ciggu 10 lat (Wykres
6). taczna liczba nowych przypadkéw choréb kardiologicznych® bedzie wzrasta¢ z 746 tys.

w roku 2015 do 857 tys. w roku 2025. Wspdtczynnik choréb na pacjenta ulegnie bardzo

% W tej analizie pacjent, u ktérego rozpoznano dwie choroby kardiologiczne jest liczony dwukrotnie (dwa nowe
przypadki).
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niewielkim zmianom, z wartosci 1,98 w roku 2015 do wartosci 2,02 w roku 2025. Wskazuje to

na nieznacznie nasilajgce sie zjawisko wielochorobowosci.
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Wykres 6. Prognoza tagcznej zachorowalnosci na choroby kardiologiczne w latach 2015-2025
(zroédto: oprac. wi.)

Analizujgc zachorowalno$¢ w aspekcie przestrzennym, najwiekszej liczby pacjentéw
kardiologicznych w roku 2015 nalezy spodziewaé sie w wojewddztwach: mazowieckim,
Slaskim, wielkopolskim oraz matopolskim. Najmniejsze wartosci zostang odnotowane
w wojewddztwach: swietokrzyskim, podlaskim, opolskim oraz lubuskim (por. Wykres 7).
Sytuacja bedzie wygladata podobnie w 2025 roku, z tym ze najnizsza wartos¢ zachorowalnosci

prognozowana jest w wojewodztwie opolskim.
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ROK 2015

ROK 2025

Wykres 7. Prognoza zachorowalnosci na choroby kardiologiczne wg wojewddztw,
lata 2015 i 2025 (zrédto: oprac. wt.)

W perspektywie najblizszej dekady nalezy spodziewac sie wzrostu zachorowalnosci
we wszystkich wojewddztwach. Najwieksze przyrosty zaobserwowaé¢ mozna w poétnocnej,
pdtnocno-zachodnieji potudniowo-wschodniej czesci Polski (por. Wykres 8). W wojewddztwach
wielkopolskim i pomorskim prognozuje sie najwyzszy wzrost i wynosi¢ bedzie 16%. Niewiele
wolniejszy przyrost liczby nowych pacjentéw ze schorzeniami kardiologicznymi oszacowano
dla wojewddztw: zachodniopomorskiego, lubuskiego, warminsko-mazurskiego, matopolskiego
i podkarpackiego (15%). Najnizszy wzrost nastgpi w wojewddztwach: tédzkim, opolskim
i Swietokrzyskim, w ktérych nie przekroczy 10%. Rdinice we wzroscie zachorowalnosci

wynikajg w gtéwnej mierze ze zréznicowanej struktury demograficznej wojewddztw.
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Wykres 8. Procentowy wzrost zachorowalnosci na choroby kardiologiczne w Polsce
w latach 2015-2025 (zrédto: oprac. wt.)

Jak wczedniej wspomniano, wyznaczone zostaty odrebne wspétczynniki zapadalnosci
dla kazdej grupy chordb kardiologicznych. Wykres 9 przedstawia prognozowang liczbe
przypadkéw poszczegdlnych choréb w 2015 i 2025 roku. Wcigz dominujagcym problemem
Polakéw bedzie choroba niedokrwienna serca. Wedtug prognozy zachoruje na nig 226 tys.
o0séb w roku 2015 258,1 tys. w roku 2025. Najwieksze zmiany bezwzgledne dotycza najbardziej

rozpowszechnionych choréb, czyli choroby niedokrwiennej serca czy niewydolnosci serca.
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Wykres 9. Prognoza zachorowalnosci na choroby kardiologiczne wg choréb
(zrédto: oprac. wt.)

Wozgledny wzrost liczby zachorowan na poszczegélne choroby w latach 2015-2025
przedstawiono na Wykresie 10. W przypadku niewydolnosci serca i tetniaka aorty prognozuje
sie wzrost liczby przypadkéw o ponad 25%. O ile w liczbach bezwzglednych choroba
niedokrwienna serca cechowata sie najwiekszym wzrostem zapadalnos$ci, to przy ujeciu
wzglednym jest na 6smym miejscu (14%). Warto zwrdci¢ uwage, ze zgodnie z prognoza
spadnie liczba zachorowan na zapalenie miesnia sercowego i liczba pacjentow z wykryta
wadg wrodzong serca. Dzieje sie tak dlatego, poniewaz choroby te sg charakterystyczne dla
wieku mtodzienczego, co przy nasilajgcym sie procesie starzenia sie ludnosci przektada sie na

mniejsza liczbe prognozowanych przypadkéw.
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Wykres 10. Zmiany w zachorowalnosci na choroby kardiologiczne
pomiedzy latami 2015 i 2025 (zrédto: oprac. wt.)

Jako Zze oszacowania oparte sg gtdéwnie na prognozach struktury demograficznej ludnosci,
to zmiany w zachorowalnosci wynikajg ze zmian w liczebnosci populacji, strukturze wieku,
proporcji ptci czy proporcji miejsca zamieszkania. Jak mozna zauwazyé na Wykresie 11, liczba
pacjentdw w mtodszych grupach wiekowych zmniejszy sie na przestrzeni lat 2015-2025.
W grupie wiekowej 55-64 lat zaobserwuje sie 21-procentowy spadek nowych pacjentéw

z chorobami kardiologicznymi.
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Wykres 11. Zmiany w strukturze wiekowej pacjentéw pomiedzy rokiem 2015 i 2025
(zrédto: oprac. wt.)

Podsumowanie

Jednym z podstawowych elementéw wykorzystywanych w analizach epidemiologicznych
jest zachorowalnos¢ (ang. incidence), definiowana jako liczba nowo zdiagnozowanych w danym
roku pacjentéw (Rothman, Greenland 2005). Ustalenie wartosci tego wskaznika pozwala
na okreslenie ryzyka zachorowania na dane schorzenie kardiologiczne, gdyz przeliczajac
wartosé na populacje mozna ocenié, jak duze zagrozenie stanowi konkretna choroba. Choroby
uktadu krazenia od lat sg najczestsza przyczyng zgondw w Polsce i ginie z ich powodu wiecej
mieszkancoéw Polski niz przecietnie w Unii Europejskiej (Wojtyniak et al. 2012). Daje to
podstawy do przeprowadzenia analizy sytuacji epidemiologicznej i prognozowania przysztej
zachorowalnosci. Prognoza taka umozliwia oszacowanie przysztych potrzeb zdrowotnych
ludnosci i odpowiedniej reakcji na nie. Choroby kardiologiczne najczesciej wystepuja u oséb
starszych, dlatego majac do czynienia z procesem starzenia sie ludnosci, nalezy oczekiwac
wzrostu liczby nowych przypadkéw chordb kardiologicznych oraz zapotrzebowania na

Swiadczenia zdrowotne w tym zakresie.
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W obliczu problemu, jakim jest brak danych epidemiologicznych dotyczgcych chordb
kardiologicznych, dla oszacowania tych wskaznikdw podjeto decyzje o wykorzystaniu bazy
sprawozdawczej Narodowego Funduszu Zdrowia. Autorzy zdajg sobie sprawe z ograniczen
bazy rozliczeniowej (tzw. upcoding). Z tego wzgledu przeprowadzone analizy ujety wartosci
wskaznika dla kazdej z grup chordb oddzielnie oraz wartos$¢ taczna, nie bedacg suma
poszczegdlnych wskaznikéw, tylko wartoscig ujmujaca wielochorobowosé kardiologiczng.
Przy zastosowaniu tej metody wptyw zréznicowania kodowania poszczegélnych jednostek

chorobowych (ICD-10) pomiedzy swiadczeniodawcami jest wyeliminowany z oszacowan.

Na podstawie przeprowadzonych analiz mozna stwierdzié, ze w ciggu kolejnej dekady
najszybciej rosnac¢ bedzie liczba zachorowarn na niewydolnos$¢ serca, tetniaka aorty czy
migotanie i trzepotanie przedsionkéw. Jesli chodzi zas o przyrost bezwzgledny, to najwiekszy
bedzie w chorobach najczesciej wystepujgcych, tzn. w niewydolnosci serca i chorobie
niedokrwiennej serca. Prognozowany przyrost liczby nowych przypadkéw w kolejnych
latach rézni sie miedzy wojewddztwami, a zréznicowanie to wynika najprawdopodobniej
z przewidywanych charakterystyk demograficznych mieszkaricow zamieszkujgcych dane
obszary, tj. rozktadu wieku i ptci, ale takze miejsca zamieszkania. Innymi czynnikami mogacymi
mie¢ wptyw na zréznicowanie miedzywojewddzkie jest styl zycia mieszkancdéw oraz dostepnosé

opieki zdrowotnej.
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