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I. WST�P 

1. Zarys problematyki klinicznej. 

a. Choroba niedokrwienna serca jako problem społeczny. 

 Choroba niedokrwienna serca jest w krajach uprzemysłowionych najcz�stsz� 

przyczyn� zgonów i inwalidztwa oraz powoduje straty ekonomiczne wi�ksze ni	 

jakiekolwiek inne schorzenie. Stało si� to przyczyn� d�	enia do doskonalenia sposobów 

jej profilaktyki, rozpoznawania i leczenia [19]. Starania te spowodowały, obserwowane 

w ostatnich trzech dekadach, stopniowe zmniejszanie si� jej skutków społecznych.  

Ten korzystny trend jest wynikiem poznania i zwalczania czynników ryzyka choroby 

niedokrwiennej serca, ułatwionemu dost�powi do opieki zdrowotnej oraz rozwoju metod 

diagnostycznych i leczniczych [20]. 

b. Kliniczna manifestacja stabilnej choroby wie�cowej. 

 Symptomatologia choroby niedokrwiennej serca jest niezwykle ró	norodna. 

Dolegliwo�ci bólowe w klatce piersiowej s� głównym objawem stabilnej i niestabilnej 

choroby wie�cowej, dusznicy bolesnej Prinzmetala, ostrego zawału mi��nia serca 

i zaburze� mikrokr�	enia wie�cowego. W zespołach chorobowych zwi�zanych z chorob� 

niedokrwienn� serca takich jak ciche niedokrwienie mi��nia serca, zastoinowa 

niewydolno�� kr�	enia, zaburzenia rytmu serca oraz nagły zgon sercowy ból jest 

objawem cz�sto nieobecnym lub drugoplanowym [19].  

 Dusznica bolesna jest dyskomfortem w klatce piersiowej lub jej okolicy 

wyzwalanym przez wysiłek fizyczny i zwi�zanym z zaburzeniem czynno�ci mi��nia 

serca, lecz niepowoduj�cym jego martwicy [46]. Powstaje w warunkach niedokrwienia 

mi��nia serca, które jest spowodowane zwi�kszeniem jego zapotrzebowaniem na tlen 

powy	ej poziomu jego dostarczania [62]. Zapotrzebowanie na tlen zwi�ksza si� wraz ze 

wzrostem cz�sto�ci akcji serca, napi�cia mi��nia lewej komory i kurczliwo�ci. Ilo�� 

dostarczanego tlenu jest zale	na od przepływu wie�cowego i st�	enia tlenu we krwi 

t�tniczej kr�	enia wie�cowego.  
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 Mechanizm powstawania bólu serca i drogi jego przewodzenia s� nadal słabo 

poznane [44]. Przypuszcza si�, 	e ból pochodzi z wewn�trzsercowych zako�cze� 

czuciowych układu sympatycznego. Włókna aferentne s� prowadzone nerwami 

ł�cz�cymi si� z pi�cioma górnymi dystalnymi korzeniami rdzeniowymi w odcinku 

piersiowym. Impulsy bólowe s� nast�pnie przewodzone przez rdze� kr�gowy do wzgórza 

i ostatecznie do kory mózgowej. W obr�bie rdzenia kr�gowego wst�puj�ce sygnały  

z układu sympatycznego mog� zbiega� si� z impulsami pochodz�cymi od struktur klatki 

piersiowej, co mo	e odpowiada� za zjawisko promieniowania bólu wie�cowego [25]. 

Udział włókien wst�puj�cych nerwu bł�dnego w tworzeniu bólu wie�cowego jest 

niejasny. Badania zmian w regionalnym przepływie mózgowym zwi�zanych z dusznic� 

bolesn�, przeprowadzone z wykorzystaniem tomografii emisji pozytronowej sugerowały, 

	e dla odczuwania bólu niezb�dna jest aktywacja kory mózgowej a wzgórze ma zdolno�� 

bramkowania wst�puj�cego sygnału bólowego [56]. Nie zostały zidentyfikowane 

specyficzne substancje lub czynniki wyzwalaj�ce, które stymuluj�c zako�czenia włókien 

czuciowych rozpoczynałyby ła�cuch pobudze� prowadz�cych do powstania bólu  

w klatce piersiowej. Brano po uwag� szereg substancji, wł�cznie z peptydami 

uwalnianymi z komórki w trakcie przej�ciowego niedokrwienia, takimi jak adenozyna, 

bradykinina, histamina i serotonina [12]. Według innej hipotezy przyczyn� bólu mo	e 

by� mechaniczne rozci�ganie t�tnicy wie�cowej. Zwi�zek pomi�dzy niedokrwieniem na 

poziomie tkankowym a odczuwaniem bólu jest nadal przedmiotem bada� [12]. 

c. Cele leczenia choroby niedokrwiennej serca. 

Głównymi celami leczenia chorych w okresie stabilnej choroby wie�cowej jest 

redukcja �miertelno�ci oraz prewencja pierwotna lub wtórna zawału mi��nia serca. 

Wa	nym celem jest poprawa komfortu 	ycia pacjenta na drodze zwi�kszenia tolerancji 

wysiłku oraz zapobiegania bólom dławicowym. Poniewa	 leczenie przyczynowe 

mia	d	ycy nie jest znane, dla uzyskania poprawy w chorobie wie�cowej konieczne jest 

wdra	anie kompleksowego programu post�powania obejmuj�cego zwalczanie czynników 
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ryzyka choroby wie�cowej, popraw� warunków pracy i wypoczynku, wła�ciw� 

aktywno�� fizyczn� oraz leczenie chorób współistniej�cych [58].  

Na leczenie farmakologiczne choroby niedokrwiennej serca składa si� stosowanie 

kwasu acetylosalicylowego b�d
 innego leku przeciwpłytkowego, leków 

hipolipemizuj�cych oraz leków wie�cowych o działaniu objawowym, do których 

zaliczamy azotany, blokery receptorów beta-adrenergicznych oraz blokery kanału 

wapniowego [58]. 

d. Oporna na leczenie dławica piersiowa.  

 Stabilna posta� choroby niedokrwiennej serca jest spowodowana zazwyczaj 

istnieniem mia	d	ycowych zw�	e� w zakresie nasierdziowych odcinków t�tnic 

wie�cowych [43]. Objawy dusznicy bolesnej u wi�kszo�ci pacjentów zmniejszaj� si� 

istotnie w wyniku zastosowanego leczenia farmakologicznego, przeprowadzenia 

angioplastyki wie�cowej (PTCA) lub pomostowania aortalno-wie�cowego (CABG) [19]. 

Stosowanie leków o działaniu objawowym ograniczone jest ich działaniami 

niepo	�danymi. Ograniczeniami angioplastyki wie�cowej u wielu pacjentów jest 

nawrotowa restenoza, rozsiane zw�	enia, zaawansowane zmiany degeneracyjne 	ylnych 

pomostów lub przewlekłe zamkni�cia t�tnic w lokalizacji ostialnej, z długim odcinkiem 

zamkni�cia lub du	ym odgał�zieniem odchodz�cym w miejscu zamkni�cia. Powodem 

dyskwalifikacji od pomostowania aortalno-wie�cowego lub braku skuteczno�ci tego 

zabiegu mo	e by� rozsiany charakter zw�	e�, w�skie odcinki obwodowe, brak 

dost�pno�ci materiału do wykonania pomostu, powa	ne obci�	enia pozasercowe oraz 

masywne zwapnienia aorty wst�puj�cej [51]. Wymienione ograniczenia dost�pnych 

metod leczniczych powoduj�, 	e istnieje wci�	 grupa pacjentów z tzw. oporn� na 

leczenie dławic� piersiow�. Stanowi� oni od 2,3% do 5% chorych z chorob� 

niedokrwienn� serca, co w samych Stanach Zjednoczonych stanowi grup� od 100 do 200 

tysi�cy pacjentów rocznie [51].  
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2. Zarys historyczny rozwoju metod bezpo�redniej rewaskularyzacji 
mi��nia serca. 

 Du	a liczba pacjentów z oporn� dławic� piersiow� oraz rosn�ce koszty ich 

leczenia s� powodem poszukiwania mo	liwo�ci bezpo�redniej rewaskularyzacji 

niedokrwionego mi��nia serca [50]. Omentopeksja oraz myopeksja została 

zaproponowana przez Beck’a [3] ju	 w 1933 roku i miała sprzyja� rozwojowi 

mikrokr�	enia wie�cowego. Wszczepianie t�tnicy piersiowej wewn�trznej bezpo�rednio 

do mi��nia serca zostało zaproponowane przez Vineberga w roku 1964 [71]. Dalsze 

poszukiwania nowych metod rewaskularyzacji mi��nia serca opierały si� na wynikach 

bada� ukrwienia serca ludzkiego, w których opisywano istnienie struktur podobnych do 

istniej�cej u gadów sieci zatok �ródmi��niowych ł�cz�cych si� bezpo�rednio z jam� lewej 

komory oraz układem t�tniczym i 	ylnym [73]. Sen i współpracownicy podj�li w 1965 

roku próby nakłuwania mi��nia sercowego igł� zakładaj�c, 	e powstałe kanały stan� si� 


ródłem dodatkowego unaczynienia dla obszarów obj�tych niedokrwieniem [63].  

White i Hershey opisali trzy lata pó
niej przypadek pacjenta, u którego t� metod� 

opanowano skutecznie �ródoperacyjne nawrotowe migotanie komór [74]. Rozwini�ciem 

tej techniki przez Waltera było nawiercanie mi��nia sercowego kaniulami o �rednicy  

1.4-4mm [72]. Szereg badaczy starało si� tworzy� poł�czenia pomi�dzy jam� lewej 

komory a zatokami mi��nia sercowego. Mashimo i Boffi wszczepiali do mi��nia serca 

rurki w kształcie litery T [45]. Odmianami tej techniki było wszczepianie bezpo�rednio  

w obr�b mi��nia serca wolnych pomostów t�tniczych, rurek polietylenowych lub 

wykonywanie naci�� endokardialnych [21, 38]. Niezale	nie od wybranej techniki 

badacze dochodzili do wspólnych obserwacji, 	e pocz�tkowo dro	ne kanały w obr�bie 

mi��nia sercowego ulegały szybkiemu zamykaniu poprzez włóknienie i bliznowacenie. 

Przezmi��niowa laserowa rewaskularyzacja (TMLR) została po raz pierwszy opisana  

w 1982 roku przez grup� Mirhoseiniego [48]. W metodzie tej do wytworzenia 

pełno�ciennego kanału od powierzchni nasierdzia do jamy lewej komory 

wykorzystywana była energia lasera CO2. Pocz�tkowe nadzieje, 	e kanały te b�d� 

bezpo�rednim 
ródłem ukrwienia mi��nia serca równie	 i w tym przypadku uległy 
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zweryfikowaniu wobec doniesie� o ich wczesnym zamykaniu si� [6, 18, 28]. Obecnie 

brane pod uwag� s� inne mechanizmy takie jak odnerwienie [35], które hamowałoby 

tworzenie impulsów bólowych w obr�bie mi��nia serca oraz angiogeneza [75], która na 

drodze tworzenia nowych naczy� poprawiałaby jego ukrwienie. W�ród mechanizmów 

działania laserowej rewaskularyzacji szeroko dyskutowany jest równie	 efekt placebo. 

Powa	n� wad� TMLR jest konieczno�� otwarcia klatki piersiowej dla uzyskania dost�pu 

do powierzchni nasierdzia. Stało si� to przyczyn� prac nad systemem, który poprzez 

system cewników pozwalałby na tworzenie niepełno�ciennych kanałów od strony jamy 

lewej komory drog� przezskórn�.  

 

3. Przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca. 

 Przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca (PMLR) wykorzystuje laser 

holmium/yttrium aluminium garnet (Ho:YAG), którego energia mo	e by� przesyłana 

poprzez włókno �wiatłowodowe do powierzchni wsierdzia, aby na drodze  

fotoakustycznej doprowadzi� do wytworzenia niepełno�ciennych kanałów w obr�bie 

mi��nia sercowego [13, 26, 39, 49, 53, 64]. Poza mniejszym, ni	 w metodzie 

chirurgicznej urazem okołozabiegowym przezskórna rewaskularyzacja umo	liwia 

dotarcie do �ciany tylnej oraz mo	e by� w razie potrzeby powtarzana [30].  

Dost�pne współcze�nie systemy do wykonywania przezskórnej laserowej 

rewaskularyzacji to Biosense/J&J, Cardiogenesis i Eclipse. Ró	ni� si� od siebie mi�dzy 

innymi sposobem lokalizacji segmentów lewej komory mi��nia serca maj�cych by� 

celem zabiegu, energi� impulsu laserowego oraz mo	liwo�ci� wykonania mapowania 

elektromechanicznego [31]. Zestawienie skróconej charakterystyki dost�pnych systemów 

do PMLR podaje tabela 1. 
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Tabela 1. Charakterystyka systemów przezskórnej laserowej rewaskularyzacji. 

 Biosense Cardiogenesis Eclipse 

kontrola poło�enia 
włókna laserowego 

mapa 
elektromechaniczna fluoroskopia fluoroskopia 

energia 1 impulsu 2 J 2 J 0,7 J 

liczba impulsów 
na 1 kanał 1 4 3 

przenoszenie energii pojedyncze włókno 
0,3 mm 

pojedyncze włókno 
0,33 mm wi�zka włókien 

 

Systemy Cardiogenesis i Eclipse opieraj� si� na kontrolowaniu poło	enia ko�cówki 

włókna laserowego poprzez obraz fluoroskopii, podczas gdy system Biosense 

wykorzystuje mapowanie elektromechaniczne lewej komory. W systemie Eclipse �wiatło 

laserowe prowadzone jest wi�zk� włókien optycznych, a kanał laserowy powstaje 

poprzez r�czne wysuni�cie włókna, które nast�puje wraz z wyzwoleniem serii trzech 

impulsów o energii 0,7 J. W systemie Cardiogenesis pojedyncze włókno laserowe 

zako�czone jest soczewk� skupiaj�c� �wiatło a gł�boko�� penetracji mi��nia serca 

ograniczona jest p�tlami nitinolowymi umieszczonymi przy jego ko�cu. �ródło energii 

laserowej wytwarza tu seri� czterech impulsów po 2 J [31]. System Biosense zawiera 


ródło pola elektromagnetycznego o niskim nat�	eniu dla stworzenia mapy lewej komory 

z okre�leniem obszarów o ró	nej aktywno�ci elektrycznej  i mechanicznej, tzw. mapy 

elektromechanicznej. Kanał laserowy wytwarzany jest tu pojedynczym impulsem  

o energii 2J [32]  

 Skuteczna i bezpieczna laserowa rewaskularyzacja wykonana drog� przezskórn� 

została opisana po raz pierwszy przez Kim’a i współpracowników w roku 1997 [26]. 

Kolejne dwa lata przyniosły doniesienia, 	e metod� ta uzyskuje si� podobna popraw� 

tolerancji wysiłku jak w TMLR [39, 53]. Pierwsz� prób� obiektywizacji wpływu PMLR 

na dolegliwo�ci dławicowe było badanie PACIFIC (The Potential Class Improvement 

From Intramyocardial Channels) [54]. W badaniu tym obserwowano, 	e w grupie 

poddanej PMLR poprawa tolerancji wysiłku oraz zmniejszenie dolegliwo�ci 

dławicowych było wi�ksze, ni	 w grupie otrzymuj�cej leczenie farmakologiczne.  
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Wa	nym krokiem w badaniach nad PMLR było przeprowadzenie trzech bada�  

z zastosowaniem �lepej próby [40, 59, 67]. Bior�c pod uwag� sprzeczno�� ich wyników 

oraz okres obserwacji pozabiegowej ograniczony do 6-ciu lub 12-tu miesi�cy uznano, 	e 

dla ustalenia miejsca PMLR w leczeniu pacjentów z oporn� dławic� piersiow� konieczne 

jest prowadzenie dalszych prac badawczych [60].  
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II. CEL PRACY 

 Celem pracy było okre�lenie przydatno�ci przezskórnej laserowej 

rewaskularyzacji mi��nia serca w leczeniu opornej postaci choroby niedokrwiennej serca 

oraz jej wpływu na czynno�� lewej komory i perfuzj� mi��nia serca. 

 

III. METODYKA 

1. Grupa badana.  

 W okresie od listopada 1999 roku do czerwca 2003 roku do Zakładu 

Hemodynamiki i Angiokardiografii Instytutu Kardiologii Collegium Medicum 

Uniwersytetu Jagiello�skiego skierowano 58 pacjentów, 36 m�	czyzn i 22 kobiety  

z oporn� postaci� choroby niedokrwiennej serca. U 	adnego z tych pacjentów nie 

znaleziono wcze�niej mo	liwo�ci skutecznego leczenia. Kryteria kwalifikuj�ce do 

przezskórnej laserowej rewaskularyzacji i od niej dyskwalifikuj�ce były zgodne ze 

stosowanymi w poprzednich próbach klinicznych [13, 26, 39, 40, 49, 53, 54, 59, 67]  

i wyliczone s� w tabeli 2.  

Tabela 2. Kryteria wł�czenia i wył�czenia przezskórnej laserowej rewaskularyzacji. 

Kryteria wł�czenia Kryteria wył�czenia 

Stabilne dolegliwo�ci dławicowe w stopniu III  
lub IV według CCS 

Zw��enie zastawki aortalnej  
z powierzchni� �wiatła < 1.5 cm2. 

Wielolekowe leczenie przeciwdławicowe  
w maksymalnych tolerowanych dawkach. Skrzeplina w �wietle lewej komory. 

Dyskwalifikacja od PTCA i CABG. Brak dost�pu t�tniczego poprzez t�tnic� udow�. 

Potwierdzona �ywotno�� mi��nia serca  
w obszarach docelowych dla PMLR. 

Zmiana leczenia przeciwdławicowego  
w okresie ostatnich trzech tygodni. 

Frakcja wyrzutowa lewej komory > 30% Zawał mi��nia serca w okresie  
ostatnich trzech miesi�cy. 

Grubo�� mi��nia serca w obszarach  
docelowych dla PMLR > 8mm 

Niestabilna dusznica bolesna  
wymagaj�ca podawania NTG iv. 

Wyra�ona �wiadoma zgoda. Gro�ne komorowe zaburzenia  
rytmu serca w wywiadzie. 
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 Chorzy poddani przezskórnej laserowej rewaskularyzacji zgłaszali objawy 

stabilnej dusznicy bolesnej w stopniu III lub IV według klasyfikacji Kanadyjskiego 

Towarzystwa Chorób Serca i Naczy� [9] pomimo stosowania co najmniej dwóch leków 

przeciwdławicowych w maksymalnych tolerowanych dawkach [58]. Chorzy byli 

zdyskwalifikowani od pomostowania aortalno-wie�cowego i angioplastyki wie�cowej, 

frakcja wyrzutowa lewej komory wynosiła wi�cej ni	 30% a grubo�� mi��nia serca  

w rozkurczu w miejscach planowanej rewaskularyzacji co najmniej 8 mm. Miejsce 

planowej rewaskularyzacji zostało zdefiniowane jako region ze stwierdzanym  

w scyntygrafii perfuzyjnej przej�ciowym wysiłkowym ubytkiem gromadzenia technetu 

99m sestamibi, który nie mógł by� zrewaskularyzowany poprzez CAGB lub PTCA [39]. 

Kryteriami wył�czenia było zw�	enie zastawki aortalnej z powierzchni� �wiatła poni	ej 

1.5 cm2, brak mo	liwo�ci uzyskania dost�pu t�tniczego poprzez nakłucie t�tnicy udowej, 

obecno�� skrzepliny w �wietle lewej komory oraz zawał mi��nia serca w okresie 

ostatnich trzech miesi�cy. 

W wyniku przeprowadzonej analizy klinicznej podj�to decyzj� o dalszym post�powaniu, 

które ilustruje rycina 1. 

Rycina 1. Post�powanie w grupie pacjentów kierowanych do przezskórnej laserowej rewaskularyzacji. 

43%

17%

10%

14%

16%
PMLR

angioplastyka wie�cowa

pomostowanie aortalno-
wie�cowe
leczenie farmakologiczne

przeciwwskazania do
PMLR

 

 Zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji wykonano u 25 pacjentów  

(43% grupy), u pozostałych chorych mo	liwa była skuteczna modyfikacja leczenia 

farmakologicznego (8 pacjentów - 14%), przeprowadzenie rewaskularyzacji mi��nia 
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serca metod� angioplastyki wie�cowej (10 pacjentów – 17%) lub pomostowania 

aortalno-wie�cowego (6 pacjentów – 10%). U 9 pacjentów (16%) stwierdzono 

przeciwwskazania do PMLR.  

 

2. Protokół badania. 

 Pacjenci byli diagnozowani w okresie przedzabiegowym oraz w trakcie kontroli 

po 1, 3, 6, 12 i 24 miesi�cach od zabiegu. Na ocen� kliniczn� składał si� wywiad, badanie 

fizykalne, elektrokardiograficzna próba wysiłkowa, perfuzyjna scyntygrafia wysiłkowa, 

echokardiografia przezklatkowa obci�	eniowa z podaniem dobutaminy oraz badanie 

psychologiczne. 

a. Wywiad. 

 Podstawowym elementem wywiadu było okre�lenie stopnia nasilenia dolegliwo�ci 

dławicowych z zastosowaniem czterostopniowej skali opracowanej przez Kanadyjskie 

Towarzystwo Chorób Serca i Naczy� [9]. Zwrócono szczególn� uwag� na czynniki 

ryzyka choroby wie�cowej, przebyte zawały mi��nia serca i zabiegi rewaskularyzacji, 

stosowane leki przeciwdławicowe i ich dawkowanie analizuj�c, czy pacjent otrzymywał 

je w maksymalnych tolerowanych dawkach. 

b. Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa. 

Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa według zmodyfikowanego protokołu 

Bruce’a [17] była przeprowadzona w okresie przedzabiegowym oraz w trakcie kontroli 

po 1, 3, 6, 12 i 24 miesi�cach od zabiegu. Parametrami badanym był czas trwania testu 

wysiłkowego wyra	ony w sekundach oraz obci�	enie, przy którym test przerywano 

wyra	one w MET. Próba wysiłkowa przerywana była po wyst�pieniu typowego bólu 

dławicowego lub wyst�pieniu istotnych obni	ek odcinka ST [17].  

c. Scyntygrafia perfuzyjna mi��nia serca. 

Pacjenci zostali poddani ocenie perfuzji mi��nia serca z wykorzystaniem technetu 

99m sestamibi w spoczynku oraz w trakcie wysiłku na bie	ni ruchomej według 
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zmodyfikowanego protokołu Bruce’a lub po obci�	eniu dipirydamolem w postaci  

4-ro minutowego wlewu w dawce 140 µg/kg/min. Badanie to wykonano w okresie 

przedzabiegowym oraz w trakcie kontroli po 3 i 6 miesi�cach od zabiegu.  

Podanie 20 mCi technetu 99m sestamibi nast�powało bezpo�rednio po podaniu 

Dipirydamolu lub w trakcie maksymalnego obci�	enia w próbie wysiłkowej. 

Obrazowania dokonywano godzin� po iniekcji wykorzystuj�c dwugłowicow� 

gammakamer� ECAM (Siemens). Obrazy wysiłkowe uzyskiwano bramkuj�c zapisem 

elektrokardiograficznym z 16 klatkami na cykl oraz 20% oknem dla odst�pu R-R. Obrazy 

analizowano z wykorzystaniem modelu 13-to segmentowego. W oparciu o analiz� 

perfuzji mi��nia serca poszczególne segmenty lewej komory oceniano w 5-cio 

stopniowej skali [68].  

d. Echokardiografia dobutamiowa. 

 Analiz� z wykorzystaniem echokardiografii dobutaminowej wykonano w podgrupie 

kolejnych 10 pacjentów poddanych PMLR po dniu 1 lipca 2000 roku. Warunkiem wł�czenia do 

grupy badanej były warunki echokardiograficzne pozwalaj�ce na pełn� ocen� kurczliwo�ci 

odcinkowej lewej komory serca oraz brak przeciwwskaza� do badania np. bólów 

spoczynkowych. Demograficzna i kliniczna charakterystyka chorych poddanych PMLR oraz 

grupy pacjentów poddanych kontroli echokardiograficznej była zbli	ona i została zamieszczona 

w tabeli 3.  

Tabela 3. Demograficzna i kliniczna charakterystyka badanej grupy pacjentów  
z wyodr�bnieniem grupy wł�czonej do oceny echokardiograficznej. 

 Pacjenci  PMLR 

Pacjenci PMLR  
poddani kontroli 

echokardiograficznej  
z podaniem dobutaminy 

Wiek 46-74 lat, �r. 62 lata 46- 68, �r. 59 lat 

Płe� 19 m��czyzn  
i 6 kobiet  

6 m��czyzn i 4 kobiety 

Klasa III wg CCS 12 pacjentów (48%) 3 pacjentów (30%) 

Klasa IV wg CCS 13 pacjentów (52%) 7 pacjentów (70%)  

Zawał mi��nia serca w wywiadzie 22 pacjentów (88%) 9 pacjentów (90%) 
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Przebyte zabiegi rewaskularyzacji 

CABG 23 pacjentów (92%) 9 pacjentów (90%) 

4 pomosty aortalno-
wie�cowe 13 pacjentów 6 pacjentów 

3 pomosty aortalno-
wie�cowe 6 pacjentów 2 pacjentów 

2 pomosty aortalno-
wie�cowe 2 pacjentów 1 pacjent 

W tym: 

1 pomost aortalno-
wie�cowy 2 pacjentów  

PTCA 16 pacjentów (64%) 7 pacjentów (70%) 

Czynniki ryzyka choroby wie�cowej 

Nadci�nienie t�tnicze 19 pacjentów (76%) 8 pacjentów (80%) 

Cukrzyca typu 2 11 pacjentów (44%) 4 pacjentów (40%) 

Palenie tytoniu w przeszło�ci 14 pacjentów (56%) 5 pacjentów (50%) 

Zaburzenia lipidowe 21 pacjentów (84%) 9 pacjentów (90%) 

Stosowanie leków przeciwdławicowych w pełnych dawkach 

Nitrat o przedłu�onym działaniu 25 pacjentów (100%) 10 pacjentów (100%) 

Nitrat krótkodziałaj�cy dora�nie 25 pacjentów (100%) 10 pacjentów (100%) 

Leki �-adrenolityczne 24 pacjentów (96%) 10 pacjentów (100%) 

Bloker kanału wapniowego 23 pacjentów (92%) 9 pacjentów (90%) 

  

 Echokardiografi� dobutaminow� wykonano przy u	yciu aparatu 

echokardiograficznego Toshiba Power Vision 6000, wyposa	onego w głowic� 2.5 MHz. 

Badanie przeprowadzono w okresie przedzabiegowym, w trakcie kontroli wczesnej,  

tj. w okresie od 1 do 3 miesi�cy od zabiegu oraz w trakcie kontroli pó
nej tj. w okresie 

od 24 do 36 miesi�cy od zabiegu. Dobutamina podawana była w rosn�cych dawkach  

z echokardiograficzn� ocen� regionalnej i globalnej czynno�ci kurczliwej lewej komory 
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na ka	dym z etapów. Badanie to dostarczyło danych dotycz�cych liczby i lokalizacji 

segmentów obj�tych niedokrwieniem.  

 Ze wzgl�du na zaawansowanie choroby niedokrwiennej serca badanie 

przeprowadzano nie przerywaj�c stosowania leków przeciwdławicowych, w tym leków 

beta-adrenolitycznych, podobnie jak w badaniu prowadzonym przez Donovan  

i wsp. [14]. Obrazowanie przeprowadzano z wykorzystywaniem standardowych 

projekcji, w tym przymostkowych w osi długiej i krótkiej lewej komory oraz 

koniuszkowej dwu i czterojamowej. Echogramy analizowano w spoczynku, po podaniu 

małej (5 i 10 �g/kg/min.) oraz maksymalnej tolerowanej przez pacjenta dawki 

dobutaminy, do dawki maksymalnej 40 �g/kg/min.. Badanie w cało�ci nagrywano na 

kasety S-VHS, a ocen� kurczliwo�ci lewej komory przeprowadzało dwóch niezale	nych 

obserwatorów W trakcie badania w sposób ci�gły monitorowano ci�nienie t�tnicze i zapis 

elektrokardiograficzny. Badanie przerywano po wyst�pieniu odcinkowych zaburze� 

kurczliwo�ci mi��nia serca, objawów dławicy lub zmian niedokrwiennych odcinka ST-T 

elektrokardiogramu. Echokardiogramy były analizowane w oparciu o podział lewej 

komory na 16 segmentów zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa 

Kardiologicznego [58]. Regionalnej czynno�ci kurczliwej lewej komory 

przyporz�dkowywano punkty według schematu zamieszczonego w tabeli 4.  

 

Tabela 4. Klasyfikacja punktowa regionalnych zaburze� kurczliwo�ci lewej komory serca. 

Liczba punktów Kurczliwo�� regionalna mi��nia serca 

1 normokineza – prawidłowa kurczliwo�� 

2 hypokineza–obni�ona kurczliwo�� (zmniejszenie 
skurczowego pogrubienia �ciany lewej komory) 

3 akineza–brak kurczliwo�ci (brak skurczowego 
pogrubienia �ciany lewej komory) 

4 dyskineza (skurczowy ruch na zewn�trz  
�ciany lewej komory) 
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 Wyliczano frakcj� wyrzutow� lewej komory oraz indeks odcinkowej kurczliwo�ci 

lewej komory (WMSI, Wall Motion Score Index), b�d�cy ilorazem sumy punktów 

przypisanych poszczególnym segmentom i liczby ocenionych segmentów.  

e. Badanie psychologiczne. 

Celem oceny psychologicznej było okre�lenie dynamiki zmian w zakresie 

subiektywnego spostrzegania swojej sytuacji zdrowotnej zachodz�cych pod wpływem 

zastosowanego leczenia. Choroba, cierpienie, dolegliwo�ci somatyczne wywołuj� reakcje 

emocjonalne, najcz��ciej l�k, depresj�, poczucie zagro	enia zdrowia i 	ycia. Rzutuj� 

równie	 na ocen� poznawcz� siebie i swojej sytuacji 	yciowej. Metoda lecznicza 

przydatna w leczeniu opornej postaci choroby niedokrwiennej serca powinna zmniejsza� 

nasilenia zwi�zanych z ni� objawów somatycznych i poprzez to spowodowa� 

podwy	szenie samooceny i obni	enie poziomu negatywnych emocji. Badanie 

psychologiczne wykonano przed zabiegiem oraz w trakcie kontroli po 3, 6 i 24 

miesi�cach od zabiegu. Obejmowało ono ocen� jako�ci 	ycia z wykorzystaniem Skali 

Oceny Psychologicznej Efektywno�ci Rehabilitacji – SOPER [70]. W metodzie tej wpływ 

zastosowanego leczenia na jako�� 	ycia pacjenta bada si� poprzez ocen� nast�puj�cych 

cech psychicznych: 

• podstawowy nastrój /PN/, rozumiany jako stan emocjonalny wyra	ony równie	 

poprzez mimik�, głos, gesty. Wysokie warto�ci PN �wiadcz� o podwy	szonym 

nastroju, �rednie o nastroju wyrównanym, natomiast niskie o nastroju 

obni	onym. 

• l�k /L/, rozumiany jako stan emocjonalny zwi�zany z obaw� o przyszło��, 

poczuciem zagro	enia, przewlekłym uczuciem niepokoju, 

• napi�cie emocjonalne /NP/, rozumiane jako stan nadmiernej reaktywno�ci 

psychofizycznej z burzliwymi reakcjami emocjonalnymi i wegetatywnymi, 

• obraz siebie /OS/, b�d�cy zorganizowan� struktur� poznawcz� zawieraj�c� 

ocen� swoich cech fizycznych, psychicznych, własnych mo	liwo�ci i potrzeb 

oraz pozycji społecznej, zawodowej i rodzinnej, 



 19 

• postawa wobec terapii /PWT/, rozumiana jako gotowo�� do akceptacji lub 

odrzucenia proponowanej metody leczenia 

• postawa wobec pracy i celów �yciowych / PWC/, rozumiana jako gotowo�� do 

podj�cia aktywno�ci zawodowej i konstruowania oraz realizowania celów 

	yciowych. 

Ocena przeprowadzana jest poprzez badanie testowe, w którym pacjent udziela 

odpowiedzi na 109 pyta�. Do ka	dej opisanej wy	ej cechy jest przypisana okre�lona ilo�� 

stwierdze�. Suma punktów dla ka	dego czynnika jest przeliczana według odpowiednich 

tabel na wyniki standaryzowane, których warto�ci podaje si� w skali od 1 do 10 stenów. 

Pozwala to na indywidualn� interpretacj� wyników w porównaniu z opracowanymi 

normami. Badanie psychologiczne obejmowało równie	 ocen� nat�	enia dolegliwo�ci 

fizycznych takich jak duszno��, ból w klace piersiowej, potliwo��, m�czliwo��, 

bezsenno��, dr	enia, kołatania serca, obrz�ki oraz zawroty głowy. Brakowi danego 

objawu przyporz�dkowywano 0 punktów, natomiast objawowi wyst�puj�cemu  

w nat�	eniu maksymalnym 4 punkty. Porównanie punktacji uzyskiwanej przed zabiegiem 

oraz na ka	dym z etapów kontroli ilustruje subiektywn� ocen� skuteczno�ci 

zastosowanego leczenia. 

 

3. Analiza statystyczna. 

Z uwagi na liczebno�� grupy badanej do analizy wykorzystano testy 

nieparametryczne. W analizie wpływu PMLR na długo�� trwania testu wysiłkowego 

u	yto testu Wilcoxona dla prób powi�zanych. Do porównania wykorzystano parametry 

sprzed zabiegu jako dane wyj�ciowe oraz dane z poszczególnych testów po zabiegu. 

Dokonano równie	 porównania pomi�dzy danymi wyj�ciowymi a �redni� czasu trwania 

testu po zabiegu. W celu sprawdzenia cało�ciowego wpływu na wydolno�� wysiłkow� 

pacjenta u	yto nieparametrycznej analizy wariancji jak odpowiedniki parametrycznych 

testów: testu t Studenta oraz ANOVA-y. Testem Wilcoxona porównywano istotno�� 

ró	nicy mi�dzy dwoma próbkami, natomiast analiz� wariancji okre�lono istotno�� 
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ró	nicy pomi�dzy kilkoma próbkami. Do analizy dolegliwo�ci dławicowych okre�lanych  

w klasyfikacji CCS u	yto testu Chi2 zarówno dla porówna� pomi�dzy poszczególnymi 

próbami, jak analizy wszystkich prób. Jako poziom istotno�ci przyj�to 95%. 

 

4. Zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji mi��nia serca. 

 Zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji przeprowadzano po podpisaniu 

przez pacjenta formularza �wiadomej zgody, którego tre�� została zaaprobowana przez 

Komisj� Bioetyczn� Uniwersytetu Jagiello�skiego. �ródłem energii laserowej był laser 

Holmium: YAG Eclipse 2000 przedstawiony na rycinie 2.  

 

Rycina 2. �ródło �wiatła laserowego Eclipse 2000 

 
 Dost�p t�tniczy uzyskiwano poprzez nakłucie t�tnicy udowej technik� Seldingera 

w znieczuleniu miejscowym, po podaniu pacjentowi małej dawki leków sedatywnych. 

Dost�p do �wiatła lewej komory uzyskiwano przechodz�c wstecznie przez zastawk� 

aortaln� cewnikiem diagnostycznym typu pig-tail 6F. Nast�pnie wykonywano 

wentrykulografi� lewostronn� w dwóch przeciwstawnych projekcjach. Obrys �wiatła 

lewej komory w rozkurczu oraz charakterystyczne punkty orientacyjne takie jak brzegi 

kostne i metalowe szwy mostka zaznaczano na przezroczystej folii umieszczonej na 

ekranach sytemu rentgenowskiego. Uzyskany obraz był wykorzystywany jako podstawa 

do kontrolowania poło	enia ko�cówki cewnika prowadz�cego oraz dla dokumentacji 
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miejsc wykonywania kanałów. Wa	nym elementem orientacyjnym był zarys przepony, 

którego lokalizacja pozwalała na precyzyjn� lokalizacj� poło	enia cewnika 

prowadz�cego niezale	nie od ruchów oddechowych. Sposób oznaczania anatomicznych 

elementów orientacyjnych oraz obrysu �wiatła lewej komory obrazuj� ryciny 3 i 4. 

Rycina 3 Wentrykulografia lewostronna w projekcji RAO wraz z zaznaczonymi 
elementami anatomiczej orientacji i �wiatłem lewej komory. 

 
                                  

Rycina 4 Wentrykulografia lewostronna w projekcji LAO wraz z zaznaczonymi 
elementami anatomiczej orientacji i �wiatłem lewej komory. 
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Cewnik diagnostyczny wymieniano nast�pnie na cewnik prowadz�cy 9F systemu 

laserowego. Po nakierowaniu cewnika prowadz�cego na docelowy obszar mi��nia serca 

jego �wiatłem wprowadzany był �wiatłowód zako�czony soczewk�, z dwoma markerami 

umo	liwiaj�cymi kontrol� jego wysuni�cia. Niezale	na rotacja oraz mo	liwo�� zmiany 

krzywizny cewnika prowadz�cego pozwalała na uzyskanie dost�pu do ka	dego obszaru 

wsierdzia. Poło	enie ko�cówki włókna laserowego zaznaczano przy ka	dym 

wytworzeniu kanału w dwóch przeciwstawnych projekcjach, co pozwalało na unikni�cie 

powtarzania działania lasera w tym samym punkcie oraz rozmieszczanie kanałów 

laserowych z g�sto�ci� 1 kanału na 1 cm2. Ka	dy kanał był wytwarzany seri� 3 impulsów 

o energii 0,7 J, w której trakcie r�cznie wysuwano włókna laserowego o 3mm,  

co ilustruje rycina 5. 

Rycina 5 Cewnik prowadz�cy zestawu laserowego w �wietle lewej komory, widoczne  
wysuni�cie włókna laserowego w trakcie tworzenia kanału w �cianie dolnej lewej komory. 

 

 

 

 Zapis elektrokardiogramu oraz ci�nienie t�tnicze było monitorowane w trakcie 

zabiegu w sposób ci�gły. Notowano subiektywne dolegliwo�ci zgłaszane przez pacjenta. 

Zestaw laserowy płukany był roztworem heparynizowanej soli fizjologicznej. Przed 

rozpocz�ciem zabiegu pacjentowi podawano 100 jednostek heparyny niefrakcjonowanej 



 23 

na 1 kg masy ciała. Po zako�czeniu zabiegu wykonywano kontroln� wentrykulografi�  

w dwóch projekcjach. Bezpo�rednio po przewiezieniu na oddział intensywnej opieki 

kardiologicznej przeprowadzano badanie echokardiograficzne dla wykluczenia perforacji 

�ciany lewej komory. Przy niepowikłanym przebiegu zabiegu pacjenci byli wypisywani 

do domu po dwóch dobach obserwacji. 
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IV. WYNIKI 

1. Zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji mi��nia serca – 
wyniki  bezpo�rednie 

 W okresie od listopada 1999 roku do lipca 2003 roku przezskórn� laserow� 

rewaskularyzacj� mi��nia serca podj�to u 25 pacjentów. Kliniczn� i demograficzn� 

charakterystyk� tej grupy chorych przedstawia tabela 5. 

Tabela 5. Kliniczna i demograficzna charakterystyka badanej grupy pacjentów. 

Wiek 46-74 lat, �rednia 62 lata 

Płe� 19 m��czyzn i 6 kobiet  

Klasa III wg CCS 12 pacjentów (48%) 

Klasa IV wg CCS 13 pacjentów (52%) 

Zawał mi��nia serca w wywiadzie 22 pacjentów (88%) 

Przebyte zabiegi rewaskularyzacji 

CABG 23 pacjentów (92%) 

PTCA 16 pacjentów (64%) 

Czynniki ryzyka choroby wie�cowej 

Nadci�nienie t�tnicze 19 pacjentów (76%) 

Cukrzyca typu 2 11 pacjentów (44%) 

Palenie tytoniu w przeszło�ci 14 pacjentów (56%) 

Zaburzenia lipidowe 21 pacjentów (84%) 

Stosowanie pełnych dawek leków przeciwdławicowych 

Nitrat o przedłu�onym działaniu 25 pacjentów (100%) 

Nitrat krótkodziałaj�cy dora�nie 25 pacjentów (100%) 

Leki �-adrenolityczne 24 pacjentów (96%) 

Bloker kanału wapniowego 23 pacjentów (92%) 
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Skuteczno�� bezpo�redni� zabiegu okre�lono jako wykonanie zamierzonej ilo�ci kanałów 

w wyznaczonym rejonie mi��nia serca i osi�gni�to j� u 24 pacjentów (96%). U jednego 

pacjenta zabieg przerwano przed wykonaniem zaplanowanej liczby kanałów laserowych 

ze wzgl�du na wyst�pienie objawów perforacji mi��nia lewej komory. U 11 pacjentów 

rewaskularyzacji poddano pojedynczy segment lewej komory. U 10 pacjentów  

(40% grupy badanej) była to �ciana dolna, u 1 pacjenta (4%) �ciana przednia.  

U pozostałych pacjentów rejonem docelowym była �ciana przednio-boczna oraz dolno-

boczna w odpowiednio 2 (8%) i 12 (48%) przypadkach (rycina 6). 

 

Rycina 6. Segmenty mi��nia lewej komory poddawane przezskórnej laserowej rewaskularyzacji. 
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W obr�bie rejonu docelowego wykonano �rednio 12.8 ± 4.6 kanałów laserowych (zakres 

od 8 do 22 kanałów, mediana 14). �redni czas trwania zabiegu wyniósł 46 ± 25 minut 

(zakres od 30 do 96 minut, mediana 51). Czas trwania hospitalizacji pozabiegowej 

wyniósł 6 ± 5.8 dni (zakres od 2 do 25 dni, mediana 6.4). Powikłania zwi�zane  

z zabiegiem wyst�piły u trzech chorych, co stanowi 12% grupy. U dwóch pacjentów 

wyst�piły objawy perforacji lewej komory serca jako wynik uszkodzenia jej �ciany 

cewnikiem prowadz�cym zestawu laserowego. U pierwszego z tych pacjentów doszło do 

powstania ograniczonego zbiornika krwi poza �cian� tyln� lewej komory bez 

hemodynamicznych objawów tamponady. Pacjent ten był leczony zachowawczo. 

U drugiej pacjentki poddawanej rewaskularyzacji w zakresie �ciany przedniej doszło do 
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perforacji w obr�bie koniuszka lewej komory. Wi�zało si� to z szybkim pogarszaniem si� 

stanu ogólnego chorej i wymagało chirurgicznego drena	u worka osierdziowego,  

po którego zastosowaniu uzyskano stabilizacj� chorej. U trzeciej pacjentki wyst�piło 

zaniewidzenie połowicze, które utrzymywało si� w odległej obserwacji. 

  

2. Zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji mi��nia serca – 
wyniki odległe. 

 Do grudnia 2003 roku kontrola pozabiegowa po 1, 3, 6, 12 i 24 miesi�cach obj�ła 

odpowiednio 24, 23, 22, 20 i 18 pacjentów.  

a. �miertelno�� oraz zabiegi rewaskularyzacji 

 W okresie obserwacji 30 dniowej zmarł 74–letni m�	czyzna. Wyj�ciow� 

przyczyn� było zapalenie płuc. W trzyletnim okresie obserwacji zmarło pi�ciu pacjentów 

tj. 20% obserwowanej grupy. Udar mózgu był przyczyn� �mierci 67-letniego m�	czyzna 

6 miesi�cy po zabiegu. 1 rok po zabiegu zmarł 75-letni m�	czyzna, u którego rozpoznano 

rozwarstwienie aorty wst�puj�cej. Kolejny zgon zanotowano u 64-letniego m�	czyzny  

2 lata od zabiegu, w kilka miesi�cy od rozpoznania raka drobnokomórkowego płuc. 

Jedyny zgon z przyczyn sercowych zanotowano u 74-letniej kobiety, która przebyła 

zawał mi��nia serca 2 lata od PMLR. Narastanie dolegliwo�ci dławicowych było 

powodem wykonania kontrolnego badania koronarograficznego u dwóch pacjentów.  

U pierwszego z nich nie stwierdzono post�pu mia	d	ycy w t�tnicach wie�cowych, 

natomiast u kolejnej pacjentki po dwóch latach od PMLR stwierdzono zamkni�cie 

pomostu 	ylnego do prawej t�tnicy wie�cowej oraz zw�	enie de novo w zakresie gał�zi 

okalaj�cej lewej t�tnicy wie�cowej, które poddaniu skutecznemu zabiegowi 

angioplastyki z wszczepieniem stentu. 

b. Dolegliwo�ci dławicowe. 

 Dolegliwo�ci dławicowe oceniane jako warto�� �rednia dla grupy badanej 

obni	yły si� istotnie statystyczne z 3.52 ± 0.45 przed zabiegiem do 2.56 ± 0.9 stopnia 
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CCS (P<0.0001) po 1 miesi�cu od PMLR. Warto�� �rednia nat�	enia dolegliwo�ci 

dławicowych nie ulegała nast�pnie istotnej zmianie w okresie dalszej obserwacji przy 

obserwowanym trendzie w kierunku zwi�kszania si� dolegliwo�ci w obserwacji rocznej  

i dwuletniej, co ilustruje rycina 7. 

 

Rycina 7. �rednie warto�ci nat��enia dolegliwo�ci dławicowych w skali CCS w obserwacji odległej. 
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Wyniki analizy istotno�ci statystycznej ró	nic w rozkładzie ocenianych w skali CCS 

dolegliwo�ci dławicowych w ka	dym z okresów obserwacji umieszczono w tabeli 6. 

 

Tabela 6. Warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró�nic w rozkładzie klas 
dolegliwo�ci dławicowych wg CCS w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji 

porównywany 
okres obserwacji 

przed 
PMLR 

1 
miesi�c 3 miesi�ce 6 miesi�cy 1 rok 2 lata 

przed PMLR X < 0.0001 < 0.0001 < 0.0001 < 0.0001 0.001 

1 miesi�c < 0.0001 X 0.395 0.426 0.196 0.361 

3 miesi�ce < 0.0001 0.395 X 0.51 0.825 0.703 

6 miesi�cy < 0.0001 0.426 0.51 X 0.259 0.2 

1 rok < 0.0001 0.196 0.825 0.259 X 0.76 

2 lata 0.001 0.361 0.703 0.2 0.76 X 

  

P<0,0001 NS 



 28 

Pacjenci z dolegliwo�ciami w stopniu III i IV według CCS stanowili przed zabiegiem 

odpowiednio 48 i 52 % badanej grupy. Po 1 miesi�cu ju	 tylko 1 pacjent tj. 4% grupy 

zgłaszał dolegliwo�ci w stopniu IV, pozostali chorzy zgłaszali dolegliwo�ci w stopniu III, 

II i I w odpowiednio 58, 25 i 13%. Po 2 latach obserwacji pacjenci z bólami w stopniu 

IV, III, i II według CCS stanowili odpowiednio 11, 56 i 33% grupy.  

Powy	sze obserwacje, jak równie	 odpowiednie dane dotycz�ce kontroli po 3, 6 i 12 

miesi�cach ilustruje rycina 8. 

 

Rycina 8. Procentowy rozkład poziomu dolegliwo�ci dławicowych ocenianych  
w skali CCS w kolejnych okresach obserwacji. 

 

c. Czas trwania testu wysiłkowego. 

 �redni czas trwania testu wysiłkowego według zmodyfikowanego protokołu 

Bruce’a wydłu	ył si� istotnie statystycznie z 343 ± 115s przed zabiegiem do 511 ± 172s 

(P=0.0003) w kontroli po 1 miesi�cu od PMLR. Mimo, 	e ulegał nast�pnie istotnemu 

skracaniu w okresie w obserwacji rocznej i dwuletniej, kiedy to wyniósł odpowiednio 
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495 ± 95s i 480 ± 194s, to nadal był wtedy istotnie dłu	szy ni	 przed zabiegiem, co 

ilustruje rycina 9.  

Rycina 9. �redni czas trwania testu wysiłkowego według zmodyfikowanego protokołu  
Bruce’a wyra�ony w sekundach w obserwacji krótko-, �rednio- i długoterminowej. 
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Wyniki analizy istotno�ci obserwowanych ró	nic w czasie trwania testu wysiłkowego 

umieszczono w tabeli 7. 

 

Tabela 7. Warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró�nic  
w czasie trwania testu wysiłkowego w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji. 

porównywany 
okres 

obserwacji 

przed 
PMLR 1 miesi�c 3 miesi�ce 6 miesi�cy 1 rok 2 lata 

przed PMLR X 0.0003 0.0002 0.0003 0.0006 0.0023 

1 miesi�c 0.0003 X 0.0111 0.2861 0.1913 0.0418 

3 miesi�ce 0.0002 0.0111 X 0.1030 0.0139 0.0070 

6 miesi�cy 0.0003 0.2861 0.1030 X 0.0009 0.0016 

1 rok 0.0006 0.1913 0.0139 0.0009 X 0.0328 

2 lata 0.0023 0.0418 0.0070 0.0016 0.0328 X 

 

Porównanie czasu trwania testu wysiłkowego przed zabiegiem oraz po 3 miesi�cach i 2 

latach dla poszczególnych pacjentów ilustruj� ryciny 10 i 11. 

P=0,0003 NS 
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Rycina 10. Czas trwania testu wysiłkowego według zmodyfikowanego protokołu Bruce’a przed zabiegiem 
PMLR i w kontroli po 3 miesi�cach dla indywidualnych pacjentów. Istotne wydłu�enie czasu trwania testu 

wysiłkowego w obserwacji krótkoterminowej. 
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Rycina 11. Czas trwania testu wysiłkowego według zmodyfikowanego protokołu Bruce’a przed zabiegiem 
PMLR i w kontroli po 2 latach dla indywidualnych pacjentów. 
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d. Badanie echokardiograficzne z podaniem dobutaminy. 

 �rednia warto�� WMSI w spoczynku zmniejszyła si� istotnie statystycznie z 1.71 ± 0.24 

przed PMLR do 1.55 ± 0.21 w kontroli wczesnej (P=0.0189) i utrzymywała si� na znamiennie 

ni	szym poziomie 1.48 ± 0.26 (P=0.009) w kontroli pó
nej. �rednia warto�� WMSI w trakcie 

podawania małej dawki dobutaminy obni	yła si� znamiennie z 1.39 ± 0.29 do 1.25 ± 0.25  

(P=0.0276) w kontroli wczesnej. W okresie kontroli pó
nej warto�� ta wyniosła 1.32 ± 0.29  

i nie była istotnie ró	na od badania wyj�ciowego (P=0.81). �rednia warto�� WMSI w czasie 

podawania maksymalnej dawki dobutaminy zmniejszyła si� istotnie statystycznie z 1.83 ± 0.21 

przed PMLR do 1.56 ±  0.2 (P=0.012) i 1.57 ±  0.29 (P=0.0266) odpowiednio  

w trakcie kontroli wczesnej i odległej. Zmiany warto�ci wska
nika ilustruje rycina 12, natomiast 

warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró	nic �redniej 

warto�ci WMSI w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji dla 

badania spoczynkowego oraz w trakcie podawania małych i du	ych dawek dobutaminy 

umieszczono w tabeli 8.  

Rycina 12. �rednie warto�ci wska	nika odcinkowej kurczliwo�ci lewej komory (WMSI)  
w grupie badanej przed PMLR oraz w kontroli wczesnej i pó	nej. 

 
 

1,71

1,39

1,83

1,55

1,25

1,56
1,48

1,32

1,57

1

2

 spoczynek mała dawka dobutaminy maksymalna dawka
dobutaminy

w
ar

to
��

 �
re

dn
ia

 W
M

SI

przed PMLR kontrola wczesna kontrola odległa
 

P=0,009 

P=0,0189 

NS 

P=0,0276 

P=0,0266 

P=0,012 



 32 

Tabela 8. Warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró�nic �redniej warto�ci WMSI 
w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji.  

S-badanie spoczynkowe, MD-mała dawka dobutaminy, DD-du�a dawka dobutaminy. 

porównywane 
okresy obserwacji S - przed PMLR S - kontrola wczesna S - kontrola pó�na 

S - przed PMLR X 0.0189 0.009 

S - kontrola wczesna 0.0189 X 0.63 

S - kontrola pó�na 0.009 0.63 X 

 MD - przed PMLR MD - kontrola 
wczesna MD - kontrola pó�na 

MD - przed PMLR X 0.0276 0.81 

MD - kontrola 
wczesna 0.0276 X 0.15 

MD - kontrola pó�na 0.81 0.15 X 

 DD - przed PMLR DD - kontrola 
wczesna DD - kontrola pó�na 

DD - przed PMLR X 0.012 0.0266 

DD - kontrola wczesna 0.012 X 0.9 

DD - kontrola pó�na 0.0266 0.9 X 

              

 �rednia warto�� frakcji wyrzutowej (FW) w spoczynku zwi�kszyła si� znamiennie 

z 48 ± 8.6% przed PMLR do 56.9 ± 7.9% (P=0.0189) w kontroli wczesnej. W kontroli 

pó
nej �rednia warto�� FW wyniosła 52.7 ± 8.3% i była nadal wy	sza ni	 wyj�ciowo, 

cho� ró	nica nie była tu istotna statystycznie (P=0.3743). Warto�ci �rednie FW  

w trakcie podawania małej dawki dobutaminy przed PMLR oraz w okresie wczesnej  

i pó
nej kontroli wyniosły odpowiednio 55.5 ± 8.7%, 62.2 ± 7.4% i 58.3 ± 9.3%. Ró	nice 

te nie były istotne statystycznie. �rednia warto�� FW w czasie podawania maksymalnej 

dawki dobutaminy zwi�kszyła si� istotnie statystycznie z 44.5 ± 8.6% przed PMLR do 

58.1 ± 7.0% w trakcie kontroli wczesnej (P=0.0093). W trakcie kontroli odległej warto�� 

ta wyniosła 51.3 ± 9.8% i była nadal wy	sza ni	 przed PMLR, lecz ró	nica ta nie była 

istotna statystycznie (P=0.2604). Zmiany warto�ci frakcji wyrzutowej ilustruje rycina 13, 

natomiast warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró	nic 

�redniej warto�ci FW w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji dla 
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badania spoczynkowego oraz w trakcie podawania małych i du	ych dawek dobutaminy 

umieszczono w tabeli 9 . 

Rycina 13. Warto�
 �rednia frakcji wyrzutowej (FW) w grupie badanej przed PMLR  
oraz w kontroli wczesnej i pó	nej. 
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Tabela 9. Warto�ci P dla porównania istotno�ci statystycznej obserwowanych ró�nic �redniej warto�ci frakcji 
wyrzutowej (FW) w badanej grupie pacjentów w kolejnych okresach obserwacji.  

S-badanie spoczynkowe, MD-mała dawka dobutaminy, DD-du�a dawka dobutaminy 

porównywane 
okresy 

obserwacji 
S - przed PMLR S - kontrola 

wczesna S - kontrola pó�na 

S - przed PMLR X 0.0189 0.3743 

S - kontrola 
wczesna 0.0189 X 0.11 

S - kontrola pó�na 0.3743 0.11 X 

 MD - przed PMLR MD - kontrola 
wczesna 

MD - kontrola 
pó�na 

MD - przed PMLR X 0.0593 0.635 

MD - kontrola 
wczesna 0.0593 X 0.11 

MD - kontrola 
pó�na 0.635 0.11 X 

NS 

P=0,0189 

NS 

NS 
NS 

P=0,0093 
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 DD - przed PMLR DD - kontrola 
wczesna 

DD - kontrola 
pó�na 

DD - przed PMLR X 0.0093 0.2604 

DD - kontrola 
wczesna 0.0093 X 0.0856 

DD - kontrola 
pó�na 

0.2604 0.0856 X 

 

e. Scyntygrafia perfuzyjna mi��nia serca. 

 Scyntygrafii perfuzyjnej mi��nia serca po 3 i 6 miesi�cach od PMLR poddano 21 

pacjentów, u których przeanalizowano liczb� segmentów z odwracalnym ubytkiem 

perfuzji przed PMLR oraz po 3 i 6 miesi�cach po zabiegu. Przykład uzyskanych obrazów 

ilustruje rycina 14.  

Rycina 14. Obraz scyntygrafii perfuzyjnej przed PMLR i w kontroli po 6 miesi�cach.  
Zmniejszenie wysiłkowego ubytku perfuzji w zakresie �ciany bocznej . 

  

przed PMLR po 6 miesi�cach od PMLR 

 

 Analizowano liczb� segmentów z przej�ciowym ubytkiem perfuzji przypadaj�cym 

na jednego pacjenta oraz liczb� przej�ciowych ubytków perfuzji w zale	no�ci od 

lokalizacji w całej badanej grupie pacjentów. Wykazano istotne zmniejszenie si� liczby 

przej�ciowych ubytków perfuzji w zakresie �ciany dolnej z 49 przed PMLR do 19 i 13 

odpowiednio po 3 i 6 miesi�cach (P<0.05). Zmniejszenie liczby przej�ciowych ubytków 

perfuzji na �cianie bocznej z 37 przed PMLR do 17 i 18 odpowiednio po 3 i 6-ciu 
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miesi�cach było na granicy istotno�ci (P=0.58). Liczba przej�ciowych ubytków perfuzji 

zlokalizowanych na �cianie przedniej, w obr�bie przegrody mi�dzykomorowej  

i koniuszka serca nie uległa istotnej zmianie. Podsumowanie powy	szej analizy ilustruje 

tabela 10. 

Tabela 10. Liczba segmentów z odwracalnym ubytkiem perfuzji w zale�no�ci od lokalizacji. Warto�ci  
P podane s� dla porównania wyników bada� kontrolnych po 3 albo 6 miesi�cach z badaniem przed PMLR. 

 �ciana 
przednia 

�ciana 
boczna �ciana dolna przegroda 

mi�dzykomorowa 
koniuszek 

serca 

przed PMLR 26 37 49 16 4 

po 3 mies. 18 (NS) 17 (P=0.58) 19 (P<0.05) 10 (NS) 1 (NS) 

po 6 mies. 18 (NS) 18 (P=0.62) 13 (P<0.05) 9 (NS) 1 (NS) 

 

Liczba segmentów z przej�ciowym ubytkiem perfuzji przypadaj�cych na jednego 

pacjenta wynosiła przed zabiegiem 6.3 (132 segmenty) i uległa istotnemu zmniejszeniu 

(P<0.05) do odpowiednio 3.1 i 2.8 (odpowiednio 65 i 59 segmentów) w obserwacji 3 i 6-

cio miesi�cznej, co ilustruje tabela 11. 

Tabela 11. Liczba segmentów z przej�ciowym ubytkiem perfuzji na jednego pacjenta. Warto�ci P podane s� 
dla porównania wyników bada� kontrolnych po 3 albo 6 miesi�cach z badaniem przed PMLR. 

Przed PMLR Po 3 miesi�cach Po 6 miesi�cach 

6.3 3.1 (P<0.05) 2.8 (P<0.05) 

 
 

f. Badanie psychologiczne. 

 Badanie psychologiczne przeprowadzono po zabiegu trzykrotnie tj. po 3, 6 i 24 

miesi�cach i porównano jego wyniki z warto�ciami przedzabiegowymi. 

 W kontroli po 3 miesi�cach obserwowano istotn� statystycznie popraw� nastroju 

podstawowego wyra	aj�c� si� wzrostem warto�ci �redniej jego wska
nika w skali 

SOPER z 3.91 do 4.89 (P<0.05). W kontroli 6 miesi�cznej obserwowano trend  

w kierunku dalszej poprawy nastroju podstawowego, który nie osi�gn�ł istotno�ci 

statystycznej w porównaniu z kontrol� po 3 miesi�cach. Parametr ten w kontroli po 24 
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miesi�cach obni	ył si� do 4.72, nie był znamiennie ni	szy od warto�ci dla kontroli  

3 i 6-cio miesi�cznej i był nadal istotnie wy	szy ni	 przed PMLR przy P=0.039. 

Poziom l�ku mierzonego w skali SOPER w kontroli 3-miesi�cznej charakteryzował trend 

w kierunku obni	ania si�, który nie osi�gn�ł istotno�ci statystycznej w porównaniu z 

okresem przed zabiegiem. Parametr ten zmniejszył si� istotne statystycznie dopiero w 

badaniu po 6 miesi�cach. Wyraziło si� to zmniejszeniem warto�ci �redniej jego 

wska
nika z 7.16 do 6.3 (P=0.042). W kontroli po 24-ech miesi�cach był nadal istotnie 

ni	szy ni	 przed PMLR i wyniósł 6.42 (P=0.045) 

W kontroli 3 miesi�cznej obserwowano trend w kierunku obni	ania si� poziomu 

napi�cia emocjonalnego, który nie osi�gn�ł istotno�ci statystycznej w porównaniu  

z okresem przed zabiegiem. Parametr ten zmniejszył si� istotne statystycznie w kontroli 

po 6 miesi�cach w porównaniu z okresem przed PMLR. Warto�� �rednia odpowiedniego 

wska
nika zmniejszyła si� z 6.67 do 5.8 (P=0.039). W kontroli po 24-ech miesi�cach był 

on nadal istotnie ni	szy ni	 przed PMLR i wyniósł 5.92 (P=0.042). 

W trakcie kontroli 3, 6 i 24-ro miesi�cznej nie obserwowano istotnych statystycznie 

zmian poziomu samooceny i nastawienia do terapii w porównaniu do okresu przed 

PMLR. 

W trakcie kontroli po 3 miesi�cach obserwowano istotne pogorszenie si� 

nastawienia do 	ycia osobistego i zawodowego w porównaniu z okresem przed PMLR. 

Parametr ten w kontroli po 6 miesi�cach uległ natomiast istotnej statystycznie poprawie 

zarówno w stosunku do okresu przed zabiegiem jak i do kontroli po 3 miesi�cach. 

Wyraziło si� to zmniejszeniem warto�ci odpowiedniego wska
nika z 4.0 przed zabiegiem 

do 3.22 w kontroli po 3 miesi�cach (P<0.05) oraz jego wzrostem do 4.5 w kontroli  

po 6  miesi�cach (P<0.05). W kontroli po 24-ech miesi�cach był on nadal istotnie wy	szy 

ni	 przed PMLR i wyniósł 4.42 (P=0.044). 

Opisane powy	ej obserwacje ilustruje rycina 15. 
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Rycina 15. Wyniki kontrolnego badania psychologicznego z zastosowaniem 10-cio stopniowej Skali Oceny 
Psychologicznej Efektywno�ci Rehabilitacji (SOPER) w kontroli po 3, 6 i 24 miesi�cach od PMLR,  

warto�ci �rednie dla badanej grupy.  
PN – podstawowy nastrój, L – l�k, NP – napi�cie emocjonalne, OS – obraz siebie, 
PWT – postawa wobec terapii, PWC – postawa wobec pracy i celów �yciowych 
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- strzałka zielona wskazuje na istotn� statystycznie (P < 0.05) zmian� badanego parametru  
w stosunku do okresu przed PMLR w kierunku korzystnym 
- strzałka czerwona wskazuje na istotn� statystycznie (P < 0.05) zmian� badanego parametru  
w stosunku do okresu przed PMLR w kierunku niekorzystnym 

 

Samoocena dolegliwo�ci fizycznych. W trakcie kontroli 3, 6-cio i 24-ro miesi�cznej 

obserwowano zró	nicowane zmiany w odczuwaniu przez pacjentów dolegliwo�ci 

fizycznych. Duszno�ci, ból w klatce piersiowej, m�czliwo��, senno��, dr	enia i obrz�ki 

istotnie zmniejszyły si� po 3 miesi�cach od PMLR, co utrzymywało si� w kontroli po  

6 i 24 miesi�cach. Odczuwane zawroty głowy zmniejszyły si� istotnie w kontroli po  

6 miesi�cach od PMLR, co utrzymywało si� po 24 miesi�cach. Potliwo�� zwi�kszyła si� 

po 3 miesi�cach od PMLR, co utrzymywało si� w kontroli po 6 i 24 miesi�cach. 

 NS   NS  
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Odczuwanie kołatania serca nie zmieniało si� istotnie po 3, 6 i 24 miesi�cach od PMLR. 

Wyniki bada� kontrolnych  z zastosowaniem 4-punktowej skali samooceny dolegliwo�ci 

fizycznych ilustruje rycina 16. 

Rycina 16. Wyniki kontrolnego badania psychologicznego z zastosowaniem 4-ro punktowej skali samooceny 
dolegliwo�ci fizycznych w kontroli po 3, 6 i 24 miesi�cach od PMLR, warto�ci �rednie dla badanej grupy 
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- strzałka zielona wskazuje na istotn� statystycznie (P<0.05) zmian� badanego 
parametru w stosunku do okresu przed PMLR w kierunku korzystnym 
psychologicznie 
- strzałka czerwona wskazuje na istotn� statystycznie (P<0.05) zmian� badanego 
parametru w stosunku do okresu przed PMLR w kierunku niekorzystnym 
psychologicznie 

 NS  
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V. OMÓWIENIE 

 Metody po�redniej rewaskularyzacji mi��nia serca tj. angioplastyka wie�cowa  

i pomostowanie aortalno-wie�cowe w niektórych sytuacjach klinicznych nie mog� by� 

zastosowane. Cz�sto�� wyst�powania opornej postaci choroby niedokrwiennej serca oraz 

zło	ono�� i waga tego problemu klinicznego s� przyczyn� poszukiwania dodatkowych 

metod rewaskularyzacji mi��nia serca. Ka	da jednak z nowych technik zabiegowych, 

poczynaj�c od wspomnianej poprzednio, historycznej ju	 operacji Vineberga z lat  

60-tych ubiegłego stulecia do b�d�cej przedmiotem niniejszej pracy przezskórnej 

laserowej rewaskularyzacji, musi okaza� si� przydatna, by znale
� trwałe miejsce w�ród 

metod leczniczych. Poprzez przydatno�� nale	y tu rozumie� skuteczno�� w osi�ganiu 

przynajmniej cz��ci celów terapeutycznych przy niskiej cz�sto�ci powa	nych skutków 

ubocznych i działa� niepo	�danych. Metoda o idealnej przydatno�ci w leczeniu opornej 

postaci choroby niedokrwiennej serca powinna mi�dzy innymi obni	a� �miertelno��  

i cz�sto�� wyst�powania ostrych incydentów wie�cowych, zmniejsza� rozległo�� 

obszarów niedokrwienia mi��nia lewej komory i poprawia� jej czynno�� kurczliw�, 

podnosi� tolerancj� wysiłku oraz wpływa� korzystnie na komfort 	ycia chorych b�d�c 

równocze�nie metod� bezpieczn� i tani�. Stawiaj�c sobie za cel ocen� przezskórnej 

laserowej rewaskularyzacji mi��nia serca nie podejmowali�my si� udowodnienia, 	e 

wydłu	a ona 	ycie chorych czy te	, 	e zmniejsza ona cz�sto�� wyst�powania zawału 

mi��nia serca. Bior�c pod uwag� do�wiadczenia z przezklatkow� laserow� 

rewaskularyzacj� mi��nia serca [13, 49, 35] oraz dost�pn� w czasie rozpoczynania pracy 

badawczej wiedz� na temat metody przezskórnej [26, 39, 53, 64, 30-32] postanowili�my 

oceni� jej przydatno�� w leczeniu opornej postaci choroby niedokrwiennej serca poprzez 

okre�lenie jej wpływu na poziom dolegliwo�ci dławicowych i tolerancj� wysiłku, jako�� i 

komfort 	ycia oraz czynno�� kurczliw� lewej komory i perfuzj� mi��nia serca. 
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1.  Mechanizmy działania przezskórnej laserowej rewaskularyzacji. 

 Pierwszym z proponowanych mechanizmów laserowej rewaskularyzacji mi��nia 

serca było zwi�kszenie ukrwienia mi��nia serca poprzez napływ krwi poprzez dro	ne 

kanały laserowe od strony jamy lewej komory, co wydawało si� mie� potwierdzenie  

w po�miertnych badaniach histopatologicznych [11]. Dalsze prace eksperymentalne oraz 

wyniki bada� histopatologicznych wykazały jednak, 	e kanały te ulegaj� do�� szybko 

bliznowaceniu [6, 18, 15, 28, 65]. Kolejnym postulowanym mechanizmem działania 

TMLR i PMLR jest odnerwienie mi��nia serca. Kwong i współpracownicy [35] na 

modelu zwierz�cym wykazali brak prawidłowej odpowiedzi na bradykinin� oraz zanik 

aktywno�ci hydroksylazy tyrozyny, enzymu specyficznego dla neuronów, w obszarach 

poddawanych laserowej rewaskularyzacji. Ta sama grupa autorów z wykorzystaniem 

podobnej metodyki wykazała cz��ciowe odnerwienie mi��nia serca jako wynik 

przezskórnej laserowej rewaskularyzacji [36]. Al-Sheikh i współpracownicy wykazali,  

	e przezklatkowa laserowa rewaskularyzacja wi�	e si� ze zmniejszeniem wychwytu 

hydroksyefedryny znakowanej w�glem 11C, co ma wskazywa� na współczulne 

odnerwienie lewej komory [1]. Kolejnym szeroko badanym mechanizmem mog�cym 

le	e� u podło	a działania laserowej rewaskularyzacji jest angiogeneza, proces tworzenia 

nowych naczy� kapilarnych w okolicy kanału laserowego [15, 16, 18, 28, 75, 34]. 

Wykazano, 	e tworzenie kanału laserowego wi�	e si� z miejscow� aktywacj� czynników 

wzrostu naczy� takich jak VEGF [22] i FGF [55]. Istniej� dowody [10, 41], 	e zjawisko 

to nie jest typowe jedynie dla działania �wiatła laserowego, ale 	e jest raczej 

niespecyficzn� odpowiedzi� na uszkodzenie tkanki. Zmiana stanu klinicznego pacjentów 

poddanych laserowej rewaskularyzacji jest wypadkow�, podobnie jak w przypadku 

ka	dej metody leczniczej, trzech czynników: naturalnej historii choroby, specyficznego 

działania zabiegu leczniczego i efektu placebo, czyli niespecyficznych efektów 

zastosowanego leczenia, niezwi�zanych z mechanizmem działania metody leczniczej 

[69]. Byerly zdefiniował efekt placebo jako ka	d� zmian� objawów pacjenta wynikaj�c� 

z intencji leczniczej, a nie ze specyficznej natury procedury medycznej [8]. Efekt placebo 

jest szczególnie wyra
ny w przypadku schorze� zwi�zanych z bólem  
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i zwi�kszonym napi�ciem psychicznym [4] a takim wła�nie jest oporna na leczenie 

dławica piersiowa. Cz�sto�� uzyskiwania zmniejszenia cz�sto�ci epizodów bólowych u 

pacjentów z wysiłkow� dusznic� bolesn� po podaniu placebo ocenia si� na 30-80% [2]. 

  

2. Grupa badana. 

 Warto podkre�li� fakt, 	e zabieg przezskórnej laserowej rewaskularyzacji 

przeprowadzono ostatecznie u 43% pacjentów uznanych wcze�niej za pacjentów 

pozbawionych opcji leczniczej. W�ród 57% pacjentów, u których odst�piono od PMLR 

jedynie u 28% stało si� to ze wzgl�du na obecne przeciwwskazania do jego wykonania. 

U pozostałych była nadal mo	liwo�� uzyskania poprawy na drodze skutecznego 

wykonania angioplastyki wie�cowej lub pomostowania aortalno-wie�cowego, czy te	 

poprzez modyfikacj� leczenia farmakologicznego.  Podobne obserwacje opisuj� Nägel  

i wsp. [52], którzy zabieg chirurgicznej laserowej rewaskularyzacji wykonali u 60 na 156 

kierowanych w tym celu pacjentów, co stanowiło 47% cało�ci grupy. U pozostałych 

pacjentów skuteczne zmieniono leczenie farmakologiczne, wykonano pomostowanie 

aortalno-wie�cowe,  angioplastyk� wie�cow� lub przeszczep serca. 

  

3. Dolegliwo�ci dławicowe. 

 Podstawowym warunkiem przy kwalifikacji pacjentów do zabiegu przezskórnej 

laserowej rewaskularyzacji serca było wyst�powanie opornych na leczenie 

farmakologiczne dolegliwo�ci dławicowych przy małym wysiłku lub w spoczynku 

(stopie� III lub IV według CCS). W badanej grupie pacjentów obserwowali�my istotne 

statystycznie zmniejszenie poziomu dolegliwo�ci dławicowych. Efekt zabiegu 

utrzymywał si� w obserwacji 12-to miesi�cznej przy trendzie w kierunku nasilania si� 

dolegliwo�ci pod koniec obserwacji. Wyniki te pozostaj� w zgodno�ci z danymi  

z pi�miennictwa [30, 31, 32, 39, 40, 53, 54, 64, 67]. Wyniki obserwacji 24-ro miesi�cznej 

s� cenne poniewa	 wskazuj� na odległe utrzymywanie si� wyniku PMLR a tak	e ze 



 42 

wzgl�du na brak podobnej analizy w pi�miennictwie. Najdłu	szy bowiem dost�pny w 

pi�miennictwie okres obserwacji pacjentów, u których laserow� rewaskularyzacj� 

wykonano drog� przezskórn� wyniósł 12 miesi�cy [54]. Wyniki obserwacji wieloletnich 

dost�pne s� dla jedynie dla laserowej rewaskularyzacji mi��nia serca wykonanej 

kardiochirurgicznie drog� przezklatkow� z zastosowaniem lasera CO2 i nie s� 

jednoznaczne. Horwath i współpracownicy opisali utrzymywanie si� istotnego 

zmniejszenia poziomu dolegliwo�ci dławicowych w obserwacji 5-cio letniej [23].  

W analizie tej �redni poziom dolegliwo�ci dławicowych zmniejszył si� z 3.7 ± 0.4 przed 

zabiegiem do 1.5 ± 1.1 po 1 roku i utrzymał si� na poziomie 1.6 ± 1.1 w obserwacji 5-cio 

letniej. Nägele i współpracownicy przeprowadzili analiz� wyników obserwacji 3-letniej 

[52]. Podobnie jak grupa Horwath’a stwierdzili istotne zmniejszenie �rednich 

dolegliwo�ci w obserwacji od trzech miesi�cy do trzech lat. Warto�� �rednia ocenianego 

w skali CCS poziomu dolegliwo�ci dławicowych zmniejszyła si� z 3.31 ± 0.51 przed 

zabiegiem do 1.84 ± 0.77 po trzech miesi�cach. Odmienn� obserwacj� było pó
niejsze 

istotne nasilanie si� dolegliwo�ci dławicowych w obserwacji jedno-, dwu- i trzyletniej do 

odpowiednio 2.26 ± 0.99, 2.47 ± 1.11 i 2.58 ± 0.9. Nale	y podkre�li�, 	e dolegliwo�ci 

dławicowe po trzech latach były nadal istotnie ni	sze, ni	 przed zabiegiem. Za jedn� z 

przyczyn stopniowego narastania dławicy uznano post�p mia	d	ycy [52]. W badanej 

przez nas grupie pacjentów potwierdza to przypadek pacjentki, u której w badaniu 

angiograficznym po dwóch latach od PMLR stwierdzono zamkni�cie pomostu 	ylnego 

do prawej t�tnicy wie�cowej oraz zw�	enie de novo w zakresie gał�zi okalaj�cej lewej 

t�tnicy wie�cowej. Kolejnym, dramatycznym dowodem na istnienie tego zjawiska jest 

zgon 74-letniej pacjentki po 18 miesi�cach od PMLR spowodowany zawałem mi��nia  

serca. Wobec braku grupy kontrolnej w naszym badaniu nie mo	na wykluczy�, 	e za 

stopniowe narastanie dolegliwo�ci dławicowych po PMLR odpowiedzialne jest zanikanie 

efektu placebo. Wpływ efektu placebo na obserwowane po PMLR zmniejszanie si� 

dolegliwo�ci dławicowych starano si� oceni� poprzez badania z zastosowanie 

za�lepienia. Grupie badaczy prowadzonej przez Stone’a [67] udało si� to osi�gn�� 

poprzez zakładanie pacjentom nieprzejrzystych gogli, stosowanie silnej sedacji  
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i wykonywanie u ka	dego pacjenta próby przezskórnego udro	nienia zamkni�tej t�tnicy 

wie�cowej. Grupa kierowana przez Leon’a [40] uzyskała skuteczne za�lepienie poprzez 

wykonywanie przed PMLR mapowania elektromechanicznego lewej komory serca i 

zastosowanie urz�dzenia imituj�cego d
wi�ki powstaj�ce w trakcie pracy lasera. W 

obydwu badaniach istotne zmniejszenie dolegliwo�ci dławicowych obserwowano 

zarówno w grupie PMLR, jak i w grupie placebo, bez istotnych ró	nic pomi�dzy 

grupami. W przeciwie�stwie do tych obserwacji Salem i wsp. w randomizowanym, 

za�lepionym badaniu BELIEF [59] wykazali istotnie wi�ksze zmniejszenie dolegliwo�ci 

dławicowych w grupie PMLR w porównaniu z grup� placebo. 

 

4. Tolerancja wysiłku. 

 Podstawowym parametrem, który posłu	yli�my si� w naszym badaniu dla oceny 

wpływu PMLR na tolerancj� wysiłku był czas trwania testu wysiłkowego. 

Obserwowali�my jego istotne wydłu	enie z 343 ± 78 s przed zabiegiem do 511 ± 131 s 

po 1 miesi�cu. W przebiegu dalszej obserwacji �redni czas trwania testu wysiłkowego 

pozostawał istotnie wy	szy ni	 przed zabiegiem przy trendzie w kierunku stopniowego 

jego skracania. Pozostaje to w zgodno�ci z wynikami randomizowanego badania 

PACIFIC [54], w którym potwierdzono utrzymywanie si� istotnego wydłu	enia czasu 

trwania testu wysiłkowego do 1 roku od PMLR. Prób� odpowiedzi na pytanie, czy 

poprawa tolerancji wysiłku nie jest wynikiem działania efektu placebo podj�to w trzech 

wspomnianych ju	 randomizowanych badaniach z zastosowaniem �lepej próby. W 

badaniach prowadzonych przez Stone’a [67] oraz Leona [40] czas trwania testu 

wysiłkowego wydłu	ył si� istotnie zarówno w grupie PMLR, jak i w grupie placebo, bez 

istotnych ró	nic pomi�dzy grupami. W badaniu prowadzonym przez Salema [59] 

zarówno w grupie PMLR jak i w grupie placebo nie obserwowano istotnego wydłu	enia 

czasu trwania testu wysiłkowego. 
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5. Czynno�� kurczliwa lewej komory 

 Dotychczas przeprowadzone badania kliniczne [32, 54, 67] udowodniły, 	e zabieg 

przezskórnej laserowej rewaskularyzacji nie wpływa na funkcj� skurczow� lewej komory 

i nie zmienia globalnej frakcji wyrzutowej ocenianej w spoczynkowym badaniu 

echokardiograficznym. Bior�c pod uwag� te obserwacje zdecydowali�my si� oceni� 

czynno�� lewej komory poprzez analiz� wska
nika odcinkowej kurczliwo�ci (WMSI)  

i frakcji wyrzutowej lewej komory w badaniu echokardiograficznym nie tylko  

w spoczynku, ale równie	 po podaniu dobutaminy. Nie było to przedmiotem analizy w 

dotychczas opublikowanych badaniach dotycz�cych przezskórnej laserowej 

rewaskularyzacji. W obserwacji wczesnej wszystkie badane parametry uległy istotnej 

poprawie poza frakcj� wyrzutow� lewej komory po podaniu małej dawki dobutaminy, 

kiedy to obserwowany trend w kierunku zwi�kszaniu jej warto�ci nie osi�gn�ł istotno�ci 

statystycznej. Podobne zjawiska w krótszym okresie obserwacji zanotowała grupa 

kierowana przez Donovan [14] w badaniu, które obj�ło grup� 9 pacjentów poddanych 

laserowej rewaskularyzacji z dost�pu kardiochirurgicznego (TMLR). W badaniu tym 

poprawa WMSI w spoczynku oraz przy podawaniu du	ej dawki dobutaminy utrzymywała 

si� do 6-ciu miesi�cy od zabiegu. W naszej obserwacji po 2-3 latach od PMLR warto�ci 

WMSI były nadal ni	sze a FW wy	sze ni	 przed PMLR. Istotna statystycznie poprawa 

czynno�ci skurczowej lewej komory w porównaniu do warto�ci sprzed zabiegu wyra	ała 

si� poprzez ni	sz� warto�� WMSI w spoczynku oraz w trakcie podawania du	ych dawek 

dobutaminy. Obserwowany trend w kierunku obni	ania si� FW i podwy	szania si� 

warto�ci WMSI w obserwacji odległej mo	e si� wi�za� z post�pem procesu 

mia	d	ycowego, który doprowadzałby do obejmowania niedokrwieniem i pogarszania 

kurczliwo�ci nowych rejonów mi��nia serca. 
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6. Perfuzja mi��nia serca 

 Opinie na temat wpływu przezklatkowej i przezskórnej laserowej rewaskularyzacji 

na perfuzj� mi��nia serca s� rozbie	ne. Cz��� grup badawczych zajmuj�cych si� 

przezklatkow� laserow� rewaskularyzacj� [24, 33, 42] informowało o poprawie 

ukrwienia mi��nia serca wyra	aj�cej si� zmniejszeniem liczby przej�ciowych ubytków 

perfuzji w badaniu SPECT. Inni badacze jednak	e nie potwierdzali tych obserwacji [47, 

61]. Kluge i współpracownicy w badaniu, które obj�ło grup� 36 pacjentów poddanych 

przezskórnej laserowej rewaskularyzacji stwierdzili popraw� wysiłkowego ukrwienia 

segmentów mi��nia serca poddanych zabiegowi, w których przed PMLR stwierdzało si� 

ci�	kie lub �rednio nasilone zaburzenia perfuzji. Kornowski i Leon w dwóch badaniach  

z wykorzystaniem systemu mapowania elektromechanicznego i innego 
ródła energii 

laserowej typu Biosense nie stwierdzili istotnej poprawy perfuzji do 6-go miesi�ca od  

zabiegu [29, 40]. W grupie pacjentów, której ocena jest tematem pracy, stwierdzili�my 

istotne zmniejszenie si� liczby segmentów z wysiłkowym niedokrwieniem w zakresie 

�ciany dolnej. Trend w kierunku poprawy ukrwienia w zakresie �ciany bocznej  

i przedniej nie osi�gn�ł istotno�ci statystycznej prawdopodobnie ze wzgl�du na mał� 

liczebno�� grupy. 

  

7. Jako�� �ycia. 

 Wpływ przezskórnej laserowej rewaskularyzacji na jako�� 	ycia w badanej grupie 

pacjentów oceniono poprzez porównanie szeregu parametrów w kontroli po 3, 6 i 24 

miesi�cach. Podobnie, jak w dotychczasowych badaniach klinicznych [30, 31, 32, 39, 40, 

53, 54, 64, 67] obserwowano popraw� jako�ci 	ycia poprzez zmniejszenie odczuwania 

przez pacjentów bólu w klatce piersiowej. Przeprowadzaj�c badanie psychologiczne 

pacjentów w badanej przez nas grupie zwrócili�my uwag� na szereg parametrów 

dotychczas nie analizowanych. Obserwowali�my istotn� popraw� nastroju 

podstawowego, zmniejszenie l�ku i napi�cia emocjonalnego. Po 6 miesi�cach od zabiegu 

zanotowali�my popraw� nastawienia do 	ycia osobistego i zawodowego. W kontroli 3  
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i 6-cio miesi�cznej nie obserwowali�my zmian w poziomie samooceny oraz nastawienia 

do terapii. Analizowali�my równie	 stopie� odczuwania przez pacjentów dolegliwo�ci 

fizycznych niezwi�zanych bezpo�rednio z dławic� piersiow�, takich jak m�czliwo��, 

senno��, dr	enia, obrz�ki, zawroty głowy i kołatania serca. Obserwowali�my istotne 

zmniejszenie odczuwania przez pacjentów wszystkich wymienionych dolegliwo�ci poza 

kołataniami serca, których odczuwanie nie zmieniało si� w okresie pozabiegowym. 

Nale	y podkre�li� znaczenie obserwacji, 	e poprawa jako�ci 	ycia w badanej grupie 

utrzymywała si� w obserwacji odległej. Zmiany w profilu psychologicznym pacjentów 

mo	na tłumaczy� korzystnym wpływem zmniejszenia si� dolegliwo�ci stenokardialnych. 

Fakt, 	e pacjenci poddani PMLR istotnie rzadziej skar	yli si� na wyst�powanie objawów 

niezwi�zanych z dławic� piersiow� mo	e sugerowa� du	y udział efektu placebo  

w obserwowanej poprawie jako�ci 	ycia. 

  

8. Bezpiecze�stwo przezskórnej laserowej rewaskularyzacji i jej 
aspekty ekonomiczne. 

 Bior�c pod uwag� cz�sto�� powikła�, która po przej�ciu przez krótk� krzyw� 

uczenia była niska i porównywalna z danymi z pi�miennictwa [32, 39, 64, 67] nale	y 

uzna� przezskórn� laserow� rewaskularyzacj� za metod� bezpieczn�. Sam zabieg był 

oceniany przez zdecydowan� wi�kszo�� pacjentów za krótki i sprawiaj�cy niewielkie 

dolegliwo�ci pod postaci� uczucia kołatania serca w trakcie manipulacji cewnikiem 

laserowym w obr�bie �wiatła lewej komory. Koszt przezskórnej laserowej 

rewaskularyzacji mi��nia serca jest porównywalny z kosztem operacji pomostowania 

aortalno-wie�cowego. Bior�c pod uwag� stosunkowo mał� grup� pacjentów b�d�cych 

kandydatami do PMLR aspekt ekonomiczny nie powinien stanowi� ograniczenia w jej 

stosowaniu. 
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9. Ograniczenia badania 

 Ograniczeniem badania jest mała liczebno�� grupy, która by� mo	e była powodem 

braku istotno�ci statystycznej ró	nic w zakresie cz��ci badanych parametrów. Istotnym 

ograniczeniem był brak mo	liwo�ci randomizacji, grupy kontrolnej oraz �lepej próby, co 

nie pozwoliło na wyeliminowanie wpływu efektu placebo. Subiektywno�� oceny takich 

zmiennych, jak dolegliwo�ci dławicowe oraz parametry oceny psychologicznej obni	a 

warto�� obserwacji. Badanie nasze nie wniosło te	 nowych elementów do wiedzy na 

temat mechanizmów działania laserowej rewaskularyzacji. 
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VI. WNIOSKI 

1. U znacznej cz��ci pacjentów z oporn� postaci� choroby niedokrwiennej serca 

istniej� nadal mo	liwo�ci uzyskania poprawy klinicznej na drodze zwi�kszenia 

dawek leków przeciwdławicowych lub cz��ciowej po�redniej rewaskularyzacji 

serca. 

2. Przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca u pacjentów  

z udokumentowan� oporn� na leczenie dławic� piersiow� jest przydatna 

klinicznie, poniewa	 prowadzi do istotnego, długoterminowego zmniejszenia 

dolegliwo�ci dławicowych oraz poprawy jako�ci 	ycia i tolerancji wysiłku.  

3. Przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca u pacjentów z oporn� na 

leczenie dławic� piersiow� prowadzi do istotnej poprawy wybranych parametrów 

czynno�ci kurczliwej lewej komory.  

4. Ostateczne potwierdzenie roli przezskórnej laserowej rewaskularyzacji w leczeniu 

pacjentów z oporn� na leczenie dławic� piersiow� wymaga przeprowadzenia 

obejmuj�cego du	� grup� pacjentów, prospektywnego, kontrolowanego badania 

klinicznego z zastosowaniem podwójnie �lepej próby. 
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VII. STRESZCZENIE 

Ograniczenia dost�pnych metod leczniczych choroby niedokrwiennej serca 

powoduj�, 	e istnieje wci�	 grupa pacjentów z tzw. oporn� na leczenie dławic� piersiow�. 

Poszukiwane s� mo	liwo�ci bezpo�redniej rewaskularyzacji niedokrwionego mi��nia 

serca. Jedn� z nich jest przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca (PMLR).  

Celem pracy było okre�lenie przydatno�ci przezskórnej laserowej rewaskularyzacji 

mi��nia serca w leczeniu opornej postaci choroby niedokrwiennej serca oraz jej wpływu 

na czynno�� lewej komory i perfuzj� mi��nia serca. W okresie od listopada 1999 roku do 

lipca 2003 roku celem przeprowadzenia przezskórnej laserowej rewaskularyzacji mi��nia 

serca do Zakładu Hemodynamiki i Angiokardiografii w Krakowie skierowano 58 

pacjentów. Ostatecznie zabieg podj�to u 25 osób. Grupa ta diagnozowana była w okresie 

przedzabiegowym oraz w trakcie kontroli po 1, 3, 6, 12 i 24 miesi�cach. Na ocen� 

kliniczn� składał si� wywiad, elektrokardiograficzna próba wysiłkowa, perfuzyjna 

scyntygrafia wysiłkowa, echokardiografia przezklatkowa obci�	eniowa z podaniem 

dobutaminy oraz badanie psychologiczne. Do grudnia 2003 roku kontrola pozabiegowa 

po 1, 3, 6, 12 i 24 miesi�cach obj�ła odpowiednio 24, 23, 22, 20 i 18 pacjentów.  

Dolegliwo�ci dławicowe oceniane jako warto�� �rednia w skali CCS dla grupy 

badanej obni	yły si� istotnie statystyczne po 1 miesi�cu od PMLR. Warto�� �rednia 

nat�	enia dolegliwo�ci dławicowych w okresie dalszej obserwacji nie ulegała istotnej 

zmianie przy obserwowanym trendzie w kierunku zwi�kszania si� dolegliwo�ci  

w obserwacji rocznej i dwuletniej. �redni czas trwania testu wysiłkowego wydłu	ył si� 

istotnie statystycznie w kontroli po 1 miesi�cu od PMLR. Mimo, 	e ulegał nast�pnie 

istotnemu skracaniu w okresie w obserwacji rocznej i dwuletniej, to nadal był wtedy 

istotnie dłu	szy ni	 przed zabiegiem. �rednia warto�� indeksu odcinkowej kurczliwo�ci 

lewej komory (WMSI) w spoczynku zmniejszyła si� istotnie statystycznie w kontroli 

wczesnej i utrzymywała si� na znamiennie ni	szym poziomie w kontroli pó
nej. �rednia 

warto�� WMSI w trakcie podawania małej dawki dobutaminy obni	yła si� znamiennie  

w kontroli wczesnej. �rednia warto�� WMSI w czasie podawania maksymalnej dawki 
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dobutaminy zmniejszyła si� istotnie statystycznie w trakcie kontroli wczesnej i odległej. 

�rednia warto�� frakcji wyrzutowej (FW) w spoczynku i w czasie podawania 

maksymalnej dawki dobutaminy zwi�kszyła si� istotnie statystycznie w trakcie kontroli 

wczesnej. Wykazano istotne zmniejszenie si� liczby ocenianych scyntygraficznie 

segmentów z przej�ciowym ubytkiem perfuzji w zakresie �ciany dolnej po 3 i 6 

miesi�cach. Liczba segmentów z przej�ciowym ubytkiem perfuzji przypadaj�cych na 

jednego pacjenta uległa istotnemu zmniejszeniu. Obserwowano istotn� popraw� nastroju 

podstawowego oraz nastawienia do 	ycia osobistego i zawodowego. Poziom l�ku 

zmniejszył si� istotne w badaniu po 6 miesi�cach. Poziom napi�cia emocjonalnego 

zmniejszył si� istotne w kontroli po 6 miesi�cach i w obserwacji odległej był nadal 

istotnie ni	szy ni	 przed PMLR. Duszno�ci, ból w klatce piersiowej, m�czliwo��, 

senno��, dr	enia, obrz�ki i zawroty głowy zmniejszyły si� istotnie. 

Stwierdzono, 	e u znacznej cz��ci pacjentów z oporn� postaci� choroby 

niedokrwiennej serca istniej� nadal mo	liwo�ci uzyskania poprawy klinicznej na drodze 

zwi�kszenia dawek leków przeciwdławicowych lub cz��ciowej po�redniej 

rewaskularyzacji serca. Uznano, 	e przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia serca 

u pacjentów z udokumentowan� oporn� na leczenie dławic� piersiow� jest przydatna 

klinicznie, poniewa	 prowadzi do istotnego, długoterminowego zmniejszenia 

dolegliwo�ci dławicowych oraz poprawy jako�ci 	ycia i tolerancji wysiłku oraz prowadzi 

do istotnej poprawy wybranych parametrów czynno�ci kurczliwej lewej komory. 

Ostateczne potwierdzenie roli przezskórnej laserowej rewaskularyzacji w leczeniu 

pacjentów z oporn� na leczenie dławic� piersiow� wymaga przeprowadzenia 

obejmuj�cego du	� grup� pacjentów, prospektywnego, kontrolowanego badania 

klinicznego z zastosowaniem podwójnie �lepej próby. 
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VIII. ABSTRACT 

Due to limitations of current therapeutic options of coronary artery disease there is 

still a group of patients with so called refractory angina pectoris. Methods of direct 

myocardial revascularization are under investigation. One of them is percutaneous 

myocardial laser revascularization (PMLR). 

Aim of our study was to determine value of percutaneous myocardial laser 

revascularization in treatment of refractory angina pectoris and to evaluate its effect on 

left ventricular function and myocardial perfusion. Since November 1999 to July 2003 

fifty-eight patients have been referred to Department of Hemodynamics and 

Angiocardiography with diagnosis of refractory angina. Ultimately, 25 of them have been 

treated with PMLR. Study group undergone pre- and post procedural assessment with 

exercise treadmill test, perfusion exercise scintigraphy, dobutamine echocardiography and 

psychological evaluation. Till December 2003 post procedural testing after 1, 3, 6, 12 and 

24 months undergone 24, 23, 22, 20 and 18 patients, respectively.  

 Significant decrease of mean CCS score after 1 month post procedure was observed.  

In long-term, mean CCS score hasn’t changed significantly with trend toward increase. 

Mean duration of treadmill test increased significantly after 1 month. In long-term 

follow-up significant decrease in mean duration of exercise test was observed, but this 

value was still significantly higher than before procedure. Mean wall motion score index 

(WMSI) at rest decreased significantly at both early and long-term follow-up. Mean 

WMSI during low-rate dobutamine infusion decreased significantly at early follow-up. 

Mean WMSI during high-rate dobutamine infusion decreased significantly at both early 

and late follow-up. Mean ejection fraction (EF) et rest and during high-rate dobutamine 

infusion increased significantly at early follow-up while in long-term it was not 

significantly different from baseline. Significant decrease of number of segments with 

transient ischemic defect in region of inferior wall after 3 and 6 months was 

demonstrated. Number of segments with transient ischemic deficit per patient decreased 

significantly. Improvement of basic mood and personal and professional life attitude was 
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observed. Anxiety level decreased significantly after 6 months. Level of emotional 

tension decreased significantly at 6 month follow-up and was lower than before PMLR in 

long-term. Intensity of dyspnea, chest pain, tiredness, somnolence, dizziness, edema and 

tremor decreased significantly. 

We concluded, that vast part of patients with initial diagnosis of refractory angina 

pectoris can be successfully treated by maximal medical therapy or incomplete direct 

revascularization. PMLR was assumed to be valuable method of refractory angina 

pectoris treatment, as it causes significant long-term decrease of angina, improves quality 

of life and exercise tolerance and leads to improvement of selected parameters of left 

ventricular function. Prospective, randomized, double-blind clinical study with sufficient 

patients population is needed to finally determine place of PMLR in treatment of 

refractory angina pectoris. 
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X. WYKAZ SKRÓTÓW 

PMLR - ang. percutaneous myocardial laser revascularisation, 
pol. przezskórna laserowa rewaskularyzacja mi��nia sercowego 

TMLR - ang. transmyocardial laser revascularisation  
pol. przezklatkowa laserowa rewaskularyzacja mi��nia sercowego 

CCS - ang. Canadian Classification Scale, pol. klasa wydolno�ci wie�cowej wg 
Kanadyjskiego Towarzystwa Chorób Serca i Naczy� 

EKG - elektrokardiogram 

MET - obci�	enie metaboliczne: 3,5 cm3O2/kg m.c./min. 

MHz - megaherc 

J - d	ul, jednostka energii w układzie SI; 
2

2

1111
s

mkg
mNJ

⋅=⋅=  

NYHA - ang. New York Heart Association, pol. klasa wydolno�ci układu kr�	enia 
według Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego 

PTCA - ang. percutaneous transluminal coronary angioplasty,  
pol. przezskórna �ródnaczyniowa angioplastyka wie�cowa 

CABG - ang. coronary artery bypass grafting, pol. pomostowanie  
aortalno-wie�cowe 

NTG - nitrogliceryna, trójazotan glicerolu 

iv. - do	ylna droga podania leku 

blok A-V - blok przewodzenia przedsionkowo-komorowego 

WMSI - ang. Wall Motion Score Index, współczynnik kurczliwo�ci �ciany lewej 
komory 

RAO - ang. Right Anterior Oblique [View], pol. projekcja sko�na przednia prawa 

LAO - ang. Left Anterior Oblique [View], pol. projekcja sko�na przednia lewa 
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