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Wykaz skrotow

STEMI (ST Elevation Myocardial Infarction) — ostry zesp6t wiencowy z uniesieniem odcinka ST

PCI (Percutaneous Coronary Intervention) — przezskorna angioplastyka wienicowa

PTCA (Percutaneous Transluminal Coronary Angioblasty ) — klasyczna balonowa angioplastyka

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne)

EAPCI (European Association of Percutaneous Cardiovascular-Interventions) — Europejskie Towarzystwo
Interwencji Sercowo-Naczyniowych

IRA (Infarct- related artery) — tetnica odpowiedzialna za zawat

LBBB (Left Bundle Branch Block ) — blok lewej odnogi peczka Hissa

EKG - elektrokardiografia

LM (Left main) — gléwny pien lewej tetnicy wiencowe;j

MCD — wielonaczyniowa choroba wiencowa

AMI (Acute Myocardial Infarcion) — ostry zawat mies$nia sercowego

HDL (High Density Lipoprotein) — lipoproteina wysokiej gestosci

LDL (Low Density Lipoprotein) — lipoproteina niskiej gestosci

BMI (Body Mass Index) — wskaznik masy ciata

CVD - Choroby uktadu sercowo-naczyniowego

HRT — hormonalna terapia zastgpcza

CABG ( Coronary Artery Bypass Graft) — pomostowanie naczyn aortalno-wienicowych

OZW — ostry zespo6t wiencowy

MI — zawat mieénia sercowego

SOR - szpitalny oddziat ratunkowy

GFR (Glomerular Filtration Rate) — przesaczanie kigbuszkowe

cTnl — troponina sercowa

CK-MB - izoforma MB kinazy keratynowej

NZK — nagle zatrzymanie krazenia

RCA (Right Coronary Artery) — prawa tetnica wiencowa

LAD (Left Anterior Descending Artery) — galgz zstepujgca lewej tetnicy wienowej

CX (Left Circumflex Artery) — tetnica okalajaca

TRG — trojglicerydy

Hb — hemoglobina

LCA (Left Coronary Artery) — lewa tetnica wiecowa



I. Wstep

Choroba niedokrwienna serca jest jedng z najczestszych przyczyn hospitalizacji
1 przedwczesnych zgonéw w Europie [1]. Zawal mig$nia sercowego z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) od wielu lat jest problemem klinicznym szczegolnie w aspekcie
wyboru optymalnej metody leczenia. Wprowadzona w 1977 roku przez Gruentziga
technika przezskornego poszerzenia naczyn wiencowych percutaneous coronary
interventions (PCI) zastgpita, w wigkszosci przypadkow, stosowang od lat siedem-
dziesiatych ubieglego stulecia terapi¢ trombolityczng. Dalszy rozwo6j technik
inwazyjnego leczenia zawalu migsnia sercowego spowodowat zmiang w sposobie i wy-
nikach leczenia pacjentow z zawalem migsnia sercowego.

Pomimo duzego postepu medycyny leczenie zawalu migs$nia sercowego nadal
stanowi wyzwanie terapeutyczne dla wspdtczesnej medycyny. O powodzeniu leczenia
decyduje wiele czynnikow, na ktore skladajg si¢: obcigzenie czynnikami ryzyka
choroby niedokrwiennej serca, czas, jaki uplyngt od wystapienia objawow do
rozpoczecia leczenia, liczba i stopien zwegzenia naczyn wiencowych i wiele innych. Na
pelny sukces leczenia pacjentdow z zawalem migsnia sercowego sktadaja sie takze
dziatania wielu osob, poczawszy od samego pacjenta, poprzez lekarza pierwszego
kontaktu, zespot ratownictwa medycznego, skonczywszy na kardiologu pracujacym
w pracowni hemodynamicznej.

Niniejsza rozprawa stanowi probe odpowiedzi na pytanie, jakie czynniki
determinujg powodzenie leczenia pacjentdéw z zawalem migsnia sercowego STEMI

leczonych za pomocg przezskornej angioplastyki wiencowe;.



1.1. Zastosowanie PCI jako metody leczenia
zawatu miesnia sercowego

Zabiegi przezskornego poszerzania naczyn wiencowych PCI (percutaneous
coronary interventions) sa powszechnie stosowane na $wiecie jako glowna metoda
rewaskularyzacji mi¢$nia sercowego. W 1929 roku Werner Forssmann wykonat po raz
pierwszy na S$wiecie cewnikowanie serca. Pierwszy zabieg klasycznej balonowej
angioplastyki PTCA (percutaneous transluminal coronary angioblasty) zostat
wykonany w 1977 roku w Zirichu przez Andreasa Gruentziga [2]. Prekursorami
wykonujacymi pierwotng angioplastyke w ostrych zespotach wieficowych z unie-
sieniem odcinka ST (STEMI ST Elevation Myocardial Infarction) byli Geoffrey
Hartzler, Hans Joachim Meye [3] i Peter Rentrop [4].

W Polsce pierwszy zabieg angioplastyki wykonat zespét Witolda Ruzyho
w 1981 roku w Instytucie Kardiologii w Warszawie [5]. W 1990 roku w Stanach
Zjednoczonych liczba wykonanych zabiegéw PCI siggata 300 000. W 2001 roku
w Europie liczba ta wynosita 605 235 [6]. Wzrost liczby wykonywanych zabiegow
nastgpit rowniez w Polsce. W 2009 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(European Society of Cardiology — ESC) wraz z Europejskim Towarzystwem
Interwencji Sercowo-Naczyniowych (European Association of Percutaneous Cardio-
vascular Interventions — EAPCI) oglosito rozpoczecie programu ,,Stent for Life” (Stent
dla Zycia). Jego celem jest zwickszenie dostepnosci do pierwotnej angioplastyki
z implantacjg stentu z 450 do 600 chorych na milion mieszkancow. Polska zajmuje
wysokie miejsce w Europie w zakresie organizacji interwencyjnego leczenia zawatu
serca i 0sigga, a nawet przekracza, minimalne wskazniki tego programu. W 2012 roku
liczba pierwotnych PCI w STEMI w Polsce wyniosta 217 126, tj. 736 na 1 min
mieszkancow. W 2012 roku w Polsce funkcjonowalo 149 pracowni kardiologii
inwazyjnej, w tym 130 (87%) pracowni hemodynamicznych prowadzacych dyzur
catodobowy [7]. Najstarszym 1 najwigkszym os$rodkiem na Podkarpaciu wykonujacym
zabiegi PCI jest Pracownia Hemodynamiki Szpitala Wojewoddzkiego nr 2 im. Swietej

Jadwigi Krolowej w Rzeszowie.



1.2. Leczenie reperfuzyjne zawatu miesnia sercowego STEMI

Cele ogolne rewaskularyzacji migénia sercowego to ustgpienie dolegliwo$ci
dlawicowych 1 przywrdocenie prawidlowego ukrwienia mig$nia sercowego, poprawa
komfortu zycia chorego, w tym przywrdocenie zdolnosci do wykonywania wysitku
fizycznego 1 wydluzenie zycia oraz zmniejszenie czestotliwosci nowych incydentow
sercowych [8].

Leczenie reperfuzyjne zmierza do jak najwczesniejszego i petnego przywrdcenia
przeptywu przez tetnicg dozawatowg IRA (infarct related artery) z prawidtowa perfuzja
w obrgbie mikrokrazenia. Za pelng perfuzje w tetnicy nasierdziowej uwaza si¢ stopien 3
w skali TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction). Skala ta stuzy do oceny
przeptywu przez tetnice wiencowe, w trakcie wykonywania badania koronarograficznego.
W skali TIMI- 0 oznacza niedroznos$¢ naczynia, brak zakontraktowanie naczynia w trakcie
zabiegu koronarografii, TIMI 1 — przeptyw znacznie uposledzony, czesciowe
zakontrastowanie naczynia dystalnie do miejsca zwezenia, TIMI 2 — naczynie kontrastuje
si¢ catkowicie, przepltyw przez naczynie zwolniony, TIMI 3 — naczynie o prawidlowym
przeptywie. Uzyskanie przeplywu w tetnicy prowadzi do ograniczenia strefy zawatu,
zmniejszenia uszkodzenia lewej komory, zmniejszenia wystgpowania powiklan
mechanicznych, zmniejsza §miertelno$¢ wewnatrzszpitalng oraz odlegla [9].

Klasyczny zabieg angioplastyki balonowej polega na wprowadzeniu cewnika
przez tetnice udowa, ramienng lub promieniowa do opuszki aorty. Cewnik prowadzacy
umieszcza si¢ w ujsciu tetnicy wiencowej 1 pod kontrolg obrazu RTG wprowadza si¢
gietki prowadnik, za pomoca ktorego sonduje si¢ obszar objety zwezeniem. Balon
wiecowy zostaje umieszczony Ww obszarze zwegzenia wiencowego, nastepnie
przeprowadza si¢ jego rozprezenie. Cisnienie, z ktorym przeprowadza si¢ poszerzenie,
wynosi 8 do 14 baréw, a czas poszerzenia wynosi od 15 sekund do 2 minut [10].

Ograniczeniem zastosowania zabiegu PCI jest nawrdt zwezenia w poszerzanym
naczyniu. W latach dziewig¢édziesigtych wyniki wieloosrodkowych, randomizowanych
badan STRESS [11] i BENESTENT 1 [12], w ktorych poréwnano wyniki
konwencjonalnej angioplastyki balonowej z wynikami angioplastyki z implantacja
stentow do tetnic wiencowych, wykazaty spadek czestosci restenozy po wszczepieniu
stentu. W zwigzku z tym obecnie zaleca si¢ w trakcie zabiegu PCI pierwotne

stentowanie.



Najwazniejszymi zaletami przezskornych interwencji wiencowych jest mozliwos¢
powtarzania zabiegu i1 mata ilo§¢ powiktan okolozabiegowych. Pacjenci poddawani
zabiegom PCI nie wymagaja dlugiej hospitalizacji i szybko powracajg do aktywnosci
zyciowej 1 zawodowej. Ograniczeniami tej metody jest ryzyko ostrego zamknigcia tetnicy
wiencowej, czego konsekwencja jest zawal okotozabiegowy, oraz ryzyko restenozy, czyli

mozliwos$¢ nawrotu zwezenia w miejscu poddanym interwencji [13].

1.3. Czynniki ryzyka zgonu w ostrych zespotach wiencowych

W celu oceny ryzyka zgonu i zawalu serca u wszystkich chorych z ostrymi
zespolami wiencowymi wykorzystywane sa rozne skale. Jedna z nich jest skala
GRACE. Dzigki badaniom Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) przy
wspotpracy 94 osrodkdw medycznych w 14 krajach (réwniez w Polsce) stworzono proste
i wiarygodne narzedzie uwzgledniajace tatwe do uzyskania dane, takie jak: wiek,
czestotliwo$¢ rytmu serca, ci$nienie te¢tnicze skurczowe, wyjsciowe stezenie kreatyniny
W surowicy, klase niewydolnosci serca wedtug Killipa, epizod zatrzymania akcji serca przy
przyjeciu, zmiany odcinka ST i steZzenie markerdw martwicy migénia sercowego [14].

W Polsce dla oceny ryzyka zgonu chorych z zawatem serca z uniesieniem
odcinka ST stosowana jest skala Morrowa-Antmana [15]. Obejmuje ona dane z wy-
wiadu, badania klinicznego oraz EKG. Oceniane parametry to: wiek (64-74 lata — 2
punkty, wiek powyzej 75 lat — 3 punkty), czynno$¢ serca przy przyjeciu( > 100
uderzen/minute — 2 punkty), klasa niewydolnosci lewokomorowej wg Killipa-Kimballa
(> Il — 2 punkty) i po 1 punkcie za parametry: uniesienie ST nad Sciang przednig lub
LBBB, wspdtistnienie: cukrzycy, nadci$nienia tetniczego lub wywiadu wczedniejszej
dlawicy, waga < 67 kg, czas od poczatku bolu do rozpoczgcia leczenia > 4 godziny.
Wedhlug autoréw powyzszych skal do czynnikow ryzyka zgonu w przebiegu zawatu
serca nalezg: tachykardia (tetno powyzej 100/min), niskie ci§nienie skurczowe (ponizej
100 mmHg), podeszty wiek, zwigkszone stezenie kreatyniny W surowicy, niewydolno$¢
serca (w klasie Killipa powyzej Il), zatrzymanie krazenia przy przyjeciu, zmiany
w EKG (uniesienie odcinka ST), wzrost markerow martwicy migsnia serca [16].
W Wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych postepo-
wania w ostrym zawale serca z przetrwalym uniesieniem odcinka ST oprocz czynnikow

ryzyka ocenianych przy pomocy ww. skal wymieniane sa dodatkowo: czas opdznienia



leczenia, sposéb leczenia, stwierdzony w wywiadzie przebyty zawal serca, wspol-
wystepowanie cukrzycy i nadci$nienia tgtniczego [17].

Do czynnikéw angiograficznych pogarszajacych rokowanie w STEMI naleza:
choroba pnia lewej tetnicy wiencowej (LM) oraz wielonaczyniowa choroba wiencowa
(MCD). Najwicksze ryzyko zgonu istnieje w zawatach powstatych na skutek
zamknigcia proksymalnego odcinka galezi przedniej zstgpujacej lewej tetnicy
wiencowej [18]. U chorych ze STEMI zwezenie wigcej niz jednej tetnicy wiencowe;j
wystepuje w 40-65% przypadkow. Z analizy rejestrow narodowych poszczegdlnych
krajow cztonkowskich ESC wynika, ze $miertelno§¢ wewnatrzszpitalna pacjentow ze
STEMI waha si¢ miedzy 6 a 14% [19].

W badaniach polskich, prowadzonych w latach 2002-2005 w Klinice
Kardiologii w Lodzi, dotyczacych czynnikéw ryzyka zgonu wsrdd chorych z ostrym
zawalem mig$nia sercowego AMI (acute myocardial infarction) przyjetych z intencja
natychmiastowej koronarografii w oddziale kardiologii interwencyjnej dysponujacej
catodobowo czynng pracownig hemodynamiczng, badaniem objeto 2163 chorych,
przyjetych do kliniki przed upltywem 12 godzin od poczatku bolu zawatowego w celu
poszerzenia/udroznienia IRA. Sposrod przeanalizowanych wskaznikow najsilniejszymi
predyktorami zgonu z powodu §wiezego zawalu serca okazaty si¢: wstrzas kardiogenny,
wiek powyzej 65 roku zycia, zatrzymanie krazenia poprzedzajace hospitalizacj¢/PCl,

migotanie przedsionkow oraz wielonaczyniowa choroba wiencowa [20].

1.4. Czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych

W Polsce od kilkunastu lat prowadzono dwa ogdlnokrajowe badania, dotyczace
czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych. W pierwszym z nich NATPOL
PLUS (Nadcisnienie Tgtnicze w Polsce Plus Zaburzenia Lipidowe i Cukrzyca)
z 2002 roku oceniano czestos¢ wystgpowania klasycznych i nowych czynnikow ryzyka
chorob uktadu krazenia, styl zycia istan wiedzy Polakoéw na temat zapobiegania
chorobom ukladu krazenia, analizowano przewidywang liczbg incydentéw sercowo-
naczyniowych. Wyniki badania wykazaly ze do najsilniejszych czynnikéw ryzyka
nalezg w kolejnosci hipercholesterolemia, nadwaga i otyto$¢, palenie tytoniu, nad-
ci$nienie tetnicze, zespot metaboliczny oraz cukrzyca. [21] Drugie z badan, prowadzono

w latach 2002-2005, — WOBASZ (Wicloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu
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Zdrowia Ludno$ci) miato na celu ocene zagrozenia populacji, w Polsce, w poszczeg6éinych
regonach kraju, chorobami uktadu krazenia, poprzez ocen¢ czgstosci wystgpowania
czynnikéw ryzyka tych choréb. Oceniano styl zycia Polakow, realizacj¢ prewencji chorob
uktadu krazenia przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej a takze roznice migdzy
wojewodztwami  w wystgpowaniu czynnikdw ryzyka oraz umieralno$ci z przyczyn
sercowo-naczyniowych. [22] W wyzej wymienionych badaniach do najczestszych
1 najlepiej poznanych czynnikdw ryzyka choroby niedokrwiennej serca nalezaly:
zaburzenia gospodarki lipidowej, palenie tytoniu, cukrzyca, nadwaga i otylos¢, zespot
metaboliczny, nadci$nienie tetnicze, czynniki psychospoteczne oraz niska aktywnosé

ruchowa [21, 22].

Palenie tytoniu jest potencjalnie odwracalnym czynnikiem ryzyka chordb
uktadu sercowo-naczyniowego. Jak wynika z publikacji 1. Manieckiej-Bryty i
czestos¢ palenia tytoniu ws$rod uczestnikow Programu profilaktyki wczesnego
wykrywania choréb uktadu krgzenia”, rozpowszechnienie palenia tytoniu w Polsce jest
duze 1 dotyczy jednej trzeciej populacji ogdlnej. Czgsto§¢ wystegpowania tego natogu
jest wieksza wérod mezczyzn (42%) niz kobiet (25%) w przedziale wiekowym od 18 do
94 lat [23]. Skfadniki dymu tytoniowego — nikotyna 1 tlenek wegla powoduja skurcz
naczyn krwiono$nych, obnizaja poziom cholesterolu frakcji HDL i wzrost poziomu
cholesterolu frakcji LDL [24]. Palenie tytoniu moze w istotny sposob zwigkszaé
zachorowalno$¢ 1 $miertelnos¢ z powodu choréb sercowo-naczyniowych [25],
natomiast palenie tytoniu 1 rownoczes$nie wystepujace zaburzenia lipidowe odpowiadaja
Iacznie za 2/3 wszystkich zawaldéw serca [26]. Warto zauwazy¢, ze zwigkszone ryzyko

chorob serca wystepuje nie tylko u palaczy czynnych, ale réwniez biernych [27].

Zaburzenia gospodarki lipidowej wystgpuja u ponad polowy dorostych
Polakow, a czestos¢ wystgpowania hipercholesterolemii wzrasta wraz z wiekiem.
Najczescie] wystepujacym laboratoryjnym wyktadnikiem zaburzen lipidowych jest
podwyzszone stezenie cholesterolu catkowitego, stwierdzane u ok. 60% ogodlnej
populacji. Stgzenie cholesterolu LDL powyzej 115 mg/dl wystepuje w 55-60%
przypadkéw, a obnizony poziom cholesterolu HDL w 15%-17%. Hipertrojglice-
rydemie stwierdza si¢ u 30% populacji [28].

Jak wynika z badan NATPOL PLUS (Nadcis$nienie Tetnicze w Polsce Plus
Zaburzenia Lipidowe i Cukrzyca) na cukrzyce choruje ok. 1,65 min dorostych
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mieszkancow. Szczegodlnie duze rozpowszechnienie cukrzycy wystepuje w grupie osob
po 50 roku zycia — okoto 12,4%. Czesto$¢ wystgpowania cukrzycy rosnie wraz z
wiekiem. Cukrzyca wplywa niekorzystnie na wystgpowanie innych czynnikow ryzyka,

takich jak nadcisnienie czy dyslipidemia [29].

Nadwaga i otylo$¢. Badanie NATPOL PLUS wykazato, ze nadwaga wystepuje
w Polsce u okoto 40% mezczyzn i 28% kobiet a otytos¢ u 18% mezczyzn i 19% kobiet.
Otyto$¢ trzewna, majgca najwigksze znaczenie w powstawaniu zwickszonego ryzyka
Sercowo-naczyniowego, stwierdza si¢ u 35% kobiet i 19% mezczyzn [21]. W tych
samych badaniach wykazano réwniez , ze podwyzszony wskaznik masy ciala BMI
(body mass index) powyzej 25.0 jest zwigzany ze zwigkszong $miertelnoscia z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Otylo$¢, zwlaszcza brzuszna, wywiera niekorzystny wptyw na
inne czynniki ryzyka, takie jak tolerancja glukozy i insulinooporno$¢, hiperlipidemia

i nadci$nienie tetnicze [29].

Zespol metaboliczny. Zespol metaboliczny jest rozpoznawany u oséb z centralng
otyloscig lub insulinoopornos$cig oraz wspotistniejgcymi innymi czynnikami ryzyka, takimi
jak: nadcis$nienie tetnicze, niskie stezenie cholesterolu frakcji HDL, podwyzszone st¢zenie
triglicerydow oraz nieprawidlowa glikemia na czczo [29]. Zespol metaboliczny to
wspoOlistnienie powigzanych ze soba czynnikdw ryzyka pochodzenia metabolicznego,
sprzyjajacych rozwojowi chorob sercowo-naczyniowych o podlozu miazdzycowym oraz
cukrzycy typu 2. Obecnie do skladowych zespotu metabolicznego zalicza si¢
insulinoopornos¢, hiperinsulinizm, uposledzong tolerancje glukozy oraz otylosc.
Dodatkowo wystepowaé moga nadci$nienia tetniczego, nadkrzepliwosci oraz sttuszczenie
watroby. W populacji polskiej rozpowszechnienie zespotu metabolicznego u dorostych
wynosi 20-23% wsrod kobiet i 18-23% wsérdd mezczyzn. Wystgpowanie zespolu

metabolicznego znacznie zwigksza ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca.” [30].

NadciSnienie tetnicze. Kolejnym czynnikiem ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych jest nadci$nienie tetnicze. Dotyczy ono ponad 8 mln dorostych Polakéw,
a kolejne 8-9 mln ma wartosci ci$nienia uznane za wysokie prawidtowe. U okoto 30%
chorych nadcis$nienie nie zostato nigdy rozpoznane, a zaledwie ok. 1 mln chorych
z nadcisnieniem t¢tniczym jest leczonych skutecznie. Az 45% chorych pomimo leczenia

nie uzyskuje zadowalajgcej kontroli ci$nienia tgtniczego tj. < 140/90 mm Hg [22].
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W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze podwyzszone ci$nienie tgtnicze

jest istotnym czynnikiem ryzyka choroby wiencowej [21, 22, 29].

Czynniki psychospoleczne. Niski status socjoekonomiczny, izolacja spoteczna
oraz brak wsparcia spotecznego, stres w pracy i w zyciu rodzinnym, negatywne emocje,
depresja wptywaja na ryzyko rozwoju choroby wiencowej, a u pacjentow z rozpoznang
chorobg wiencowa dodatkowo pogarszaja jej przebieg. Czynniki te czesto kumulujg si¢
1 dziatajag demotywujaco na zmiang stylu zycia [31]. Ponadto wymienione czynniki sg
czesto przeszkoda w dzialaniach prozdrowotnych zarowno wsréd osob chorych, jak

I populacji zdrowej [29].

Mala aktywno$¢ ruchowa. W metaanalizie kilkunastu badan klinicznych
wykazano, ze trening fizyczny wplywa korzystnie na redukcj¢ zmian miazdzycowych
w naczyniach i zmniejsza catkowita $miertelno$¢ 0 20-25% [32]. Dlatego tez jednym
z najistotniejszych czynnikow kardioprotekcyjnych jest aktywnos¢ ruchowa. W populacji
polskiej niskg aktywnos¢ fizyczng deklaruje az 56% kobiet i 49% me¢zczyzn w wieku
20-74 lat. [31,32] Waznym badaniem oceniajacym czynniki determinujace ryzyko
zgonow 1 incydentow sercowo-naczyniowych, ktorego wyniki opublikowano w 2004 roku,
byt wieloosrodkowy Projekt INTERHEART, objal swym zasiggiem 52 Kkraje
z wszystkich kontynentow i ponad 15 tysiecy chorych z pierwszym zawalem serca oraz 15
tysiecy osob w grupie kontrolnej. W INTERHEART wziglto udziat ponad 2 tysigce osob
z Polski, stad jego wyniki odzwierciedlajg rowniez sytuacje populacji polskie;j.
W wyniku przeprowadzonych analiz badaf wyrézniono 9 potencjalnie poddajacych si¢
modyfikacji czynnikow ryzyka, chorob ukladu krazenia: zaburzenia lipidowe, palenie
papierosow, nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca, otyto§¢ brzuszna, czynniki psychospoteczne,
dieta, spozycie alkoholu i niska aktywnos$¢ fizyczna. Za czynniki ochronne uznano: dietg

obfitujacg w warzywa 1 owoce, aktywnos¢ ruchowg 1 umiarkowane spozycie alkoholu [26].

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze profilaktyka chorob krazenia jest
szczegOlnie wazna u 0sob po przebytych incydentach sercowych. Zmiana stylu zycia
jest procesem dotyczacym wielu obszarow. Wiasciwa dieta, systematyczna aktywno$¢
fizyczna, niepalenie papieros6w, radzenie sobie ze stresem, umiejetno$¢ przystosowania
si¢ do zaistniatej sytuacji i przeciwdziatanie depresji moga przynie$¢ pozadane efekty

tylko przy statym i dlugofalowym stosowaniu [33].
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1.5. Znaczenie poszczegdlnych czynnikdw majacych wptyw
na powodzenie leczenia pacjentow z zawatem
z uniesieniem odcinka ST leczonych metod3a PCI

1.5.1. Wiek

Wedhlug danych Narodowej Bazy Danych Zawatow Serca AMI-PL 2009-2012
przecietny wiek, w ktorym dochodzi do zawalu serca w Polsce, to 63 lata u m¢zczyzn
1 74 lata u kobiet. Z powyzszego raportu wynika réwniez, ze w Polsce rocznie na zawat
serca choruje w przeliczeniu na 100 tys. mieszkancow w przedziale wieku 4044 lat: 121
mezezyzn i 25 kobiet, w wieku 6569 lat: 1012 mezczyzn i 416 kobiet, natomiast w wieku
80-84 lata: 1718 mezczyzn 1 1075 kobiet. Na uwaga zastuguje rowniez fakt, ze
$miertelnos¢ szpitalna w 2012 roku wyniosta w Polsce wérod chorych w wieku 3549 lat —
2,5%; 6064 lat — 5%; 8084 lat — 15%; za$ powyzej 85 lat przekroczyta 20%. Oznacza to,
ze $miertelno$¢ osob w najstarszym przedziale wiekowym byta 8 razy wyzsza niz w grupie
do 50 roku zycia [34]. Z badan prowadzonych w USA w latach 70. i 80. wynika, ze zawat
serca u ludzi mtodych (ponizej 45 roku zycia) dotyczyt 2—6% chorych [35]. W latach 90.
nastapil wzrost tej liczby i obecnie ludzie mtodzi to 10% wszystkich przypadkéw zawatu
serca [36]. Gtowng przyczyng zawatu u mtodych 0séb ,podobnie jak w starszym wieku, jest
miazdzyca tetnic wiencowych. Jednak u okoto 20% mlodych pacjentéw obserwuje si¢
kliniczne cechy zawatu przy braku zmian miazdzycowych w badaniu angiograficznym.
Jako przyczyne rozpatruje si¢ inne mechanizmy zawatu, takie jak zator do naczyn
wiencowych, nadkrzepliwo$¢, anomalie naczyn wiencowych czy skurcz naczynia
wywotany narkotykami [37]. Wiek pacjenta koreluje z innymi czynnikami ryzyka
zawalu mig$nia sercowego.

W 1l Katedrze i Oddziale Klinicznym Kardiologii w Zabrzu, gdzie badano
pacjentow z przebytym zawalem serca, w grupie wiekowej do 40 roku zycia,
stwierdzono, ze najsilniejszym czynnikiem ryzyka zawalu mig$nia sercowego bylo
palenie tytoniu, a w nastepnej kolejnosci podwyzszony poziom cholesterolu [38].
Wsrdéd pacjentéw z zawatem serca W wieku ponizej 40 roku zycia 84-95% byto
aktywnymi palaczami [39], chorzy w wieku 51-70 lat palagcy tyton stanowili 53%,
a powyzej 70 lat odsetek ten zmniejszat sie do 21% [40].
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Innym istotnym czynnikiem ryzyka zwigzanym z wiekiem jest miazdzyca.
Miazdzyca w grupie 0sob powyzej 70 roku zycia wystepuje u 68% chorych w po-
rownaniu z 37% u osob ponizej 50 roku zycia [41]. Stwierdza si¢ jg jednak u okoto 80%
chorych z zawalem ponizej 45 roku zycia. W okoto potowie przypadkow zmiany
miazdzycowe u mtodych pacjentdw dotycza jednego naczynia wiencowego, natomiast
u chorych w starszym wieku wystepuja zmiany miazdzycowe wielonaczyniowe i za-
jecie pnia lewej tetnicy wiencowej [42]. Istniejg pewne roznice, zwigzane z wiekiem,
w patologii §ciany t¢tnic zmienionych miazdzycowo. Gléwnym mechanizmem powsta-
nia uszkodzen blaszki miazdzycowej u 0os6b miodszych jest nadzerka, za$ u starszych
pekniecie blaszki miazdzycowej [43].

Czynnikiem ryzyka zwigzanym z wiekiem chorych na zawal jest cukrzyca.
Cukrzyca wigze si¢ z 2—4-krotnym wzrostem ryzyka rozwoju choroby wienicowej.
Czesto$¢ wystepowania cukrzycy u os6b z zawalem jest mniejsza u mtodszych
pacjentéw 1 wynosi 3—5% przypadkow, natomiast u starszych 16-19% [44].

Wiek pacjenta ma bardzo istotny wplyw na leczenie zawalu serca. Leczenie
zabiegowe jest zdecydowanie trudniejsze u oséb w podesztym wieku. Przyczyna tego sa
kreto$¢ 1 zmiany miazdzycowe naczyn, przez ktore trzeba przeprowadzi¢ cewnik, mnogie
zmiany miazdzycowe oraz obecno$¢ zwapnien [45]. Ponadto chorzy w podesztym wieku,
szczegolnie powyzej 75 roku zycia, s3 rzadziej kierowani do o$rodkéw kardiologii
inwazyjnej, natomiast czeSciej kwalifikowani do leczenia zachowawczego glownie
z powodu wyzszego ryzyka okotooperacyjne, gorszych wynikow rehabilitacji w okresie
pooperacyjnym oraz krétszego przewidywany czasu przezycia [46].

Wedlug obecnych wytycznych leczenia STEMI, pierwotna angioplastyka
wieficowa powinna zosta¢ wykonana w czasie do 2 godzin od pierwszego kontaktu
z personelem medycznym a terapi¢ reperfuzyjna nalezy wdrozy¢ do 12 godzin od
poczatku objawow' [47]. Z danych literaturowych wynika, ze u osob starszych czas od
wystgpienia objawow do przyjecia do szpitala jest istotnie dtuzszy z powodu odmiennos$ci

objawOw oraz z obawy starszych chorych przed leczeniem szpitalnym [48].

1.5.2. Ptec

Analiza czynnikéw ryzyka, objawow klinicznych 1 rokowania pacjentow
hospitalizowanych z powodu STEMI wskazuje na wystgpowanie istotnych rdznic

pomiedzy kobietami i megzczyznami. Z danych z 2002 roku wynika ze, w USA
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zapadalno$¢ na zawatl wérdd mezezyzn zmniejszyla si¢ o 8%, wzrosta natomiast o 36%
wsérod kobiet. Znaczny spadek (31%) odnotowano u czterdziestoletnich me¢zczyzn,

natomiast najwiekszy wzrost (49%) u kobiet powyzej osiemdziesigtego roku zycia. [49].

Wplyw plci na wystepowanie réznic w zakresie czynnikow ryzyka

zawalu miesnia sercowego

Badania europejskie wykazaty, ze kobiety ze STEMI sa nie tyko starsze, ale
rowniez obcigzone wigksza liczbg chordéb wspoétistniejacych, w pordéwnaniu do
me¢zezyzn. CzeSciej stwierdza si¢ u nich nadci$nienie tetnicze, cukrzyce oraz
niewydolno$¢ serca [50]. W chwili wystapienia chorob uktadu sercowo-naczyniowych
kobiety sg zwykle o 10 lat starsze niz mg¢zczyzni [50, 51]. Roéwniez w badaniach
polskich, przeprowadzonych w ramach Wielkopolskiego Programu Leczenia Ostrych
Zespotow Wiencowych, w ktérych przeanalizowano hospitalizacje z powodu ostrego
zawatu serca z uniesieniem odcinka ST, stwierdzono, ze u kobiet czgsciej wystepowala
cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, udar moézgu. U mezczyzn natomiast czgsciej
wystepowato palenie tytoniu, czg¢éciej stwierdzano u nich chorobe wielonaczyniowa
1 zawal przedniej $ciany serca [52].

Wystepowanie chordb uktadu krazenia u kobiet zalezy rowniez od tego, czy sa
w okresie przed czy po menopauzie [53]. W okresie rozrodczym kobiety charakteryzuja
si¢ nizszym ryzykiem zdarzen sercowych, jednak ta ochrona ustaje w okresie
okotomenopauzalnym. U kobiet po menopauzie wystepuje czesciej otylos¢ typu
brzusznego, tendencja do zmniejszenia wrazliwosci na insuling wynikajaca z przyrostu
masy ciata, wzrost ci$nienia skurczowego krwi oraz zmniejszenie stezenia cholesterolu
HDL i wzrost cholesterolu LDL we krwi [54, 55]. Generalnie zmiany hormonalne
zachodzace w okresie klimakterium prowadzg do zmian w zakresie poszczegolnych
sktadowych zespolu metabolicznego 1 zwigkszaja ryzyko chorob uktadu krazenia [56].
W latach 90-tych sadzono, ze estrogeny zmniejszaja ryzyko choréb uktadu krazenia.
Nie potwierdzily tego jednak wyniki nowych duzych randomizowanych badan
klinicznych w ktorych wykazano, ze hormonalna terapia zastepcza (HRT) moze
powodowaé wzrost ryzyka incydentow sercowych wsrdd kobiet w wieku powyzej 60
roku zycia [57]. Mechanizm tego zjawiska jest niejasny 1 prawdopodobne jest, ze HRT
miataby pozytywny wpltyw na naczynia wiencowe, gdyby rozpoczynano ja w momencie
menopauzy, u kobiet z prawidlowym $rodblonkiem naczyniowym 1 niewieloma

czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego [58].
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Roznice w budowie anatomicznej tetnic wiencowych

i przebiegu choroby wiencowe]

U kobiet $rednica naczyn wiencowych jest mniejsza niz u mezczyzn, a ich
przebieg bardziej krety. Masa serca kobiety wynosi przecietnie 220 g (212-298 @)
1 zwigksza si¢ z wiekiem, osiggajac swoja najwicksza warto§¢ w 50—60 roku zycia,
nastgpnie systematycznie maleje. Srednica tetnic wiencowych kobiety jest mniejsza,
proporcjonalnie do mniejszej masy serca [59]. U kobiet choroba wiencowa toczy si¢
wiele lat, zaostrzenia najczgsciej przybieraja postac¢ niestabilnej choroby wiencowej,
rzadziej zawatu serca. U me¢zczyzn choroba trwa krdcej, zawal serca czgsto jest
pierwszym objawem i jak wczesniej wspomniano obejmuje najczesciej catg $ciang serca
[60]. Ponadto u kobiet czesto wystepuja mniej typowe objawy podmiotowe, takie jak

nudnosci, wymioty, dusznos¢, zmeczenie, uczucie kotatania serca lub omdlenie [61].

Roznice dotyczace wynikow leczenia

W leczeniu zawatu za najskuteczniejszg metode zarowno u kobiet, jak i u m¢zczyzn
uznaje si¢ przywrocenie przeptywu w tetnicy odpowiedzialnej za niedokrwienie za pomoca
zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej [62]. Kobiety poddawane zabiegom
kardiologii interwencyjnej ze wzgledu na wystegpowanie zawalu serca w pdzniejszym
wieku sg obcigzone liczniejszymi schorzeniami, majg rowniez mniejszg $rednice tetnic
wiencowych, co niekorzystnie wptywa na odlegle wyniki zabiegéw interwencyjnych
zarowno angioplastyki wiencowej, jak 1 pomostowania aortalno-wiencowego [59]. Ponadto
u kobiet obserwuje si¢ czgstsze wystepowanie powiktan leczenia zabiegowego, w tym
zgonow, udaréw mozgu i powiklan naczyniowych [63]. Natomiast dane z niektorych prob
klinicznych wykazuja, ze taczne korzysci z rewaskularyzacji s3 podobne u mezczyzn
I kobiet. W badaniu Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI) nie
stwierdzono zwigzanych z plcig rdznic wezesnej ani pdznej $Smiertelnosci po zabiegu PCI
I CABG [64].

Jak wynika z danych Narodowej Bazy Danych Zawalow Serca AMI-PL 2009-
2012, w Polsce prawdopodobienstwo zgonu po wypisie ze szpitala bylo najwyzsze
w pierwszym miesigcu po hospitalizacji i wynosito 1,8% u me¢zezyzn i 2,6% u Kobiet
i ulegato redukcji w kolejnych miesiacach. Smiertelno$é roczna po wypisie ze szpitala
wyniosta u mezczyzn 8,8%, natomiast u kobiet 12,2%, u chorych po przebytych

procedurach inwazyjnych 6,5%. Po 3 latach od wypisu prawdopodobienstwo zgonu byto
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rowne 17,8% u me¢zczyzn oraz 23,1% u Kkobiet, u chorych po przebytych procedurach
inwazyjnych 14,0%. Wskazniki $miertelnosci w kazdym z analizowanych punktow

czasowych byly wyzsze u kobiet niz u me¢zczyzn [34].

1.5.3. Czas od wystgpienia objawéw zawatu miesnia sercowego
do rozpoczecia leczenia

Dla pacjenta z zawatem czas, jaki uptynie od momentu wystgpienia choroby do
pierwszego kontaktu z personelem medycznym, jest jednym z najwazniejszych czyn-
nikéw decydujacych o zyciu i przebiegu choroby. Wydtuzenie czasu od pierwszego
kontaktu chorego ze stuzbg zdrowia do przywrocenia droznosci tetnicy odpowiedzialn
za zawal serca powoduje zdecydowane pogorszenie rokowania [65].

Z opublikowanych w 2012 roku najnowszych Wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego do spraw postgpowania w ostrym zawale serca z unie-
sieniem odcinka ST dotyczacych postepowania w ostrym zawale serca z przetrwatym
uniesieniem odcinka ST wynika, ze w przypadku leczenia reperfuzyjnego PCI
optymalny czas od wystapienia zawatu do wykonania zabiegu wynosit < 90 minut [17].

W dostepnym pismiennictwie czgsto przytaczana jest analiza De Luca 1 wsp. [66],
w ktorej autorzy wykazali jednoznacznie zaleznos¢ miedzy opdznieniem w leczeniu zawatu
pierwotng PCI a $miertelnoScia w obserwacji rocznej. Kazde dodatkowe 30 minut
op6znienia w leczeniu inwazyjnym wigzalo si¢ ze zwigkszeniem wzglednej $mier-
telnosci rocznej o 7,5%. Wigkszo$¢ zgondow w przebiegu zawatu serca (MI) nastepuje
w ciggu pierwszej godziny od poczatku objawow, najczeséciej w mechanizmie migotania
komor [67].

W randomizowanym badaniu GUSTO Il b (Global Use of Strategies to Open
occluded arteries) przeprowadzonym w Europie, USA i Kanadzie 30-dniowa
smiertelnos¢ w STEMI wynosita 1%, jesli PCI wykonano w ciggu 60 minut do czasu
przyjazdu do szpitala, natomiast byla 6-krotnie wigksza (6,4%), gdy opoOznienie
zwigkszyto si¢ ponad 90 minut [68].

Czas od wystgpienia objawow zawatu do podjgcia leczenia w specjalistycznym
osrodku zalezy rowniez od sprawnego dziatania poszczegdlnych ogniw transportu,
ktorymi sg: pacjent wzywajacy pomoc, dyspozytor pogotowia ratunkowego, zatoga karetki
oraz personel szpitala wykonujacy PCI. Istotnym czynnikiem opodzniajacym fachowsg

pomoc medyczng moze by¢ zachowanie chorego. W jednym z badan amerykanskich tylko
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23% chorych z ostrym zespolem wiencowym (OZW) korzystalo z transportu karetka
pogotowia, wiekszo$¢ byta wieziona przez osoby z najblizszego otoczenia (60%), pozostali
docierali do szpitala samodzielnie 16% [69]. Samodzielny transport chorego z zawatem
stwarza dodatkowe ryzyko, poniewaz u 1 na 300 dochodzi w tym czasie do zatrzymania
krazenia [70].

Z polskich badan przeprowadzonych przez M. Walkiewicz 1 wsp. [71] wynika,
ze pacjenci z OZW jako przyczyny opoOznienia wzywania pomocy podawali:
oczekiwanie, ze objawy ustgpig same (57,6%), niepowigzanie objawoéw z zawalem
serca (12,9%), konsultacje z lekarzem (6,1%) lub cztonkiem rodziny (4,3%), sprawy
rodzinne (4%), pobyt poza domem (2,6%) lub obawe przed rozpoznaniem MI (2,6%).
Ponadto wsrod cech determinujacych opdznienie w wezwaniu pomocy wymienia si¢
takie czynniki socjodemograficzne, jak: starszy wiek, ple¢ zenska, niski poziom
wyksztalcenia, niski status socjoekonomiczny [72].

Kolejng przyczyna opdznienia leczenia jest wydluzenie czasu od pierwszego
kontaktu z personelem medycznym karetki pogotowia do rozpoznania stanu chorego.
Wytyczne ESC 2012 [17] dotyczace postgpowania przedszpitalnego w zawale serca
wskazuja , ze dobrym wskaznikiem jako$ci opieki jest czas, jaki uptynat od przyjazdu
karetki do wykonania pierwszego EKG. U chorych ze STEMI czas ten nie powinien
przekracza¢ 10 minut. Autorzy wytycznych podkreslaja bardzo wazna role zespotu
ratownictwa, ktory nie tylko transportuje, ale rOwniez wstgpnie rozpoznaje i ocenia stan
chorego a takze ma mozliwo$¢ podjecia odpowiedniego leczenia. Ponadto autorzy
wskazuja, ze, opdznienie migdzy dotarciem chorego do szpitala a wykonaniem
pierwotnej PCl — opoznienie door to baloon nie powinno przekroczy¢ 60 minut.
Generalnie uwaza si¢ Ze jest to opdznienie systemowe i mozna je poprawi¢ przez
zmiany organizacyjne. Zaleca si¢ takze zaprojektowanie sieci transportu medycznego
tak aby chorzy mogli otrzymaé¢ leczenie szybko i skutecznie, a osrodki, w ktorych
wykonuje si¢ pierwotng PCI, powinny dziala¢ 24 godziny na dobe przez 7 dni
w tygodniu [17].

Z danych Rejestru EUROTRANSFER [73], w ktorym zbierano informacje
o chorych leczonych z powodu zawatu mig$nia sercowego w 15 specjalistycznych
osrodkach kardiologicznych krajow europejskich w latach 2005-2007 wynika, ze tylko
36% chorych przekazanych do pracowni kardiologii inwazyjnej zmiescito si¢ zgodnie

z rekomendowanymi przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleceniami
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dotyczacymi leczenia STEMI w czasie 90 minut od pierwszego kontaktu medycznego
do wykonania PCI oraz 60% chorych w czasie 120 minut.

W analizie kontroli jakosci prowadzonej przez Pracowni¢ Hemodynamiki
Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie od marca do lipca 2009 roku stwierdzono
znaczne opdOznienia transportu pacjentow z zawatem serca do leczenia inwazyjnego: dla
chorych transportowanych bezposrednio z domu pacjenta do Pracowni Hemodynamiki
Szpitala Uniwersyteckiego przez karetki ratownictwa medycznego $rednio 93 minuty
(75% chorych leczonych w zalecanym czasie do 120 minut od pierwszego kontaktu
medycznego), dla chorych transportowanych z SOR szpitali miejskich miasta Krakowa
srednio 175 minut, dla pacjentéw transportowanych z SOR szpitali powiatowych spoza
miasta $rednio 193 minuty (tylko 4% chorych w zalecanym czasie do 120 minut od

pierwszego kontaktu medycznego) [74].

1.5.4. Wyniki badan laboratoryjnych

W diagnostyce zawatu migénia sercowego oprocz badan specyficznych, jak np.
badanie poziomu troponin, wykonywane s3g rowniez badania o charakterze
przesiewowym. Nalezg do nich m.in. badania krwi na poziom cukru, kreatyniny,
poziom elektrolitow, morfologia 1 parametry krzepliwosci krwi. [75]. W badaniu
przeprowadzonym przez M. Gierlotka i wsp. stwierdzono, ze u 26% chorych z zawatem
wiklanym wstrzagsem kardiogennym wystepowata niedokrwisto§¢. Ponadto wykazano
ze pacjenci z niedokrwistoscig istotnie rzadziej mieli wykonywany zabieg PCI (48% vs
66% u chorych bez anemii). Jednym z czestszych powiktan zabiegu PCI u tych chorych
byly krwawienia, a $miertelno$¢ byta znacznie wyzsza (81% vs 61%) [76].

Uposledzona funkcja nerek zwigksza ryzyko rozwoju chordb uktadu krazenia 1
znacznie pogarsza rokowanie w tej grupie chorych [77]. U chorych ze $wiezym
zawatem serca wykazano, Ze jest to niezalezny czynnik determinujacy rokowanie
zardwno krotkoterminowe, jak 1 odlegte [78]. Do grupy podwyzszonego ryzyka naleza
pacjenci ze stezeniem GFR < 60 ml/min/1,73 m? i zwiekszonym stezeniem kreatyniny u
kobiet powyzej 1,2-1,4 mg/dl, u mezczyzn 1,3—1,5 mg/dl. Dodatkowo chorzy ci sa
bardziej narazeni na nefropati¢ po podaniu $rodkow kontrastowych [79]. Szczegdlng
grupg pacjentow z zawatem sg osoby z nefropatig cukrzycowsa. Z badan prowadzonych
w latach dziewigcdziesiatych dwudziestego wieku wieku wynika, Ze poziom kreatyniny

mierzonej przed badaniem angiograficznym oraz 1 i 2 dnia po PTCA byl znamiennie
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wyzszy u chorych na cukrzyce typu 2 [80]. Uposledzenie funkcji nerek wigze si¢ z
wyzszym ryzykiem niepowodzenia zabiegu PCI [81].

U pacjentow z zawatem podczas przyjecia do szpitala czesto stwierdza si¢
hiperglikemig¢, ktora jest silnym wskaznikiem predykcyjnym $miertelnosci oraz
powiktan wewnatrzszpitalnych. Niekorzystne rokowanie dotyczy zaréwno chorych na
cukrzyce, jak i pacjentow bez cukrzycy ze wspolistniejacymi innymi zaburzeniami
metabolizmu glukozy [82]. Leczenie hiperglikemii u pacjentow ze STEMI w ostrej fazie
powinno pozwoli¢ na utrzymywanie stezenia glukozy we krwi < 11,0 mmol/l (200 mg/dl).
Bezwzglednie nalezy unika¢ spadku glikemii <5 mmol/l (90 mg/dl) [83].

1.5.5. Biomarkery martwicy miokardium

Zawal mieé$nia sercowego oznacza $mier¢ komorek sercowych spowodowang
niedokrwieniem, ktore jest wynikiem nierdwnowagi migdzy przeptywem wiencowym
a zapotrzebowaniem na ten przeplyw [84]. W martwicy miokardium dochodzi do
peknigcia btony komorkowej, zawarto§¢ komoérek uwalniana jest do przestrzeni poza-
komorkowe;j. Biatka komdrkowe przedostaja si¢ czgsciowo do krwi krazacej, gdzie moga
by¢ identyfikowane jako tzw. markery biatkowe zawalu serca. Biomarkery martwicy
miokardium cechujg si¢ specyficzno$cig sercowg 1 bardzo wysoka czuloscig. Prawie
absolutng w przypadku cTnT, cTnl (sercowe izoformy troponiny T i troponiny ) i bardzo
duza w przypadku CK-MB- (izoforma MB kinazy keratynowej) [85]. Oznaczenie troponin
pozwala na wykrycie martwicy migs$nia sercowego, nawet jesli obejmuje ona tylko 1 gram
tkanki sercowej [86]. Ponadto wykazano, ze nawet nieznaczne zwigkszenie poziomu
troponin w surowicy krwi ma niekorzystne znaczenie rokownicze [87].

Obecnie do rozpoznania zawalu wymagane jest stwierdzenie wzrostu i/lub
spadku stezenia troponiny. Wynik przynajmniej jednego o0znaczenia powinien
przekracza¢ 99 percentyl zakresu st¢zen stwierdzanego w normalnej, referencyjnej
populacji przy jednoczesnym wysokim przedtestowym prawdopodobienstwie zawatu (88).

Probki krwi do oznaczen stgzenia troponin powinny by¢ pobrane podczas przyjecia
pacjenta oraz po 3-6 godzinach, jesli wynik pierwszego badania nie byt rozstrzygajacy.
Stosowanie testow troponinowych o wysokiej czutosci powoduje wzrost o ok. 30% liczby
rozpoznan zawatu i zwigzanych z tym konsultacji i procedur inwazyjnych [89].

Wartosci referencyjne markeréw kardiologicznych réznig si¢ w zaleznosci od

zestawOw diagnostycznych i aparatury laboratoryjnej stosowanej w osrodku. [90]
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Oznaczenie ste¢zenia troponin wykorzystywane s3 rowniez dla okreslenia
okotooperacyjnego uszkodzenia serca lub efektywnosci protekcji serca podczas zabiegu
(91). Trzecia uniwersalna definicja zawatlu z 2012 roku moéwi, ze zawal zwigzany
z przezskorng interwencijg wiencowg (PCI) rozpoznaje si¢, gdy wartos¢ ¢Tn jest 5-krotnie

przekroczona i towarzysza jej objawy kliniczne niedokrwienia migs$nia sercowego [92].

1.5.6. Stan naczyn wiencowych

U czltowieka system naczyn wiencowych sktada si¢ z 3 naczyn gtownych, ktoére
rozgaleziaja si¢ 1 oddaja liczne galezie poboczne. W pojedynczych przypadkach
wystepuja roznice w przebiegu poszczegdlnych naczyn, co ma znaczenie w ocenie
istotno$ci zwezenia naczynia i ocenie obszaru objetego niedokrwieniem. [10,93].

Leung I wsp. stwierdzili, ze przekr6] naczyn wiencowych wzrasta wraz ze
wzrostem masy migs$nia sercowego, maleje natomiast z wiekiem. Masa ciala i wysoko$¢
nie maja wplywu na wielkos$¢ naczyn wiencowych [94].

Wyroznia si¢ trzy klasy zwezen tetnic nasierdziowych: klasa I (zwegzenia nieistotne)
zwezenie S$rednicy tetnicy nie przekracza 50%, nie zwigksza sie opor w tetnicy
nasierdziowej i nie zmienia si¢ hemodynamika krazenia wiencowego, zarbwno w spo-
czynku, jak 1 w czasie wysitku; klasa Il (zwezenia istotne) — zwezenie Srednicy tetnicy
0 50-80%. Zwezenia te zwigkszaja opor tetnicy nasierdziowej, ale jest on wyrdéwnywany
przez zmniejszenie oporu w mikrokrazeniu. Wystepuje spadek cisnienia za zwezeniem (do
100-60 mm Hg) i zmniejszenie cisnienia perfuzyjnego w mikrokrazeniu. Catkowity opor
wiencowy 1 spoczynkowy przeplyw wiencowy pozostaja niezmienione. Wyczerpuje si¢
jednak rezerwa wiencowa w obszarze zaopatrywanym przez patologicznie zmieniong
tetnice, a konsekwencje ujawniajg si¢ w czasie wysiltku fizycznego. Klasa Il (zwegzenia
krytyczne) $rednica tetnicy jest zamknigta > 80%. Opor takich zwezen jest tak duzy, ze
ciSnienie za zwezeniem maleje do wartosci < 50-60 mm Hg, rezerwa rozkurczowa
mikrokrazenia jest juz catkowicie wyczerpana, nastgpuje ograniczenie przeplywu przez
tetnice wiencowe nawet w spoczynku [93].

Rozpoznanie klasy zwezenia tetnic wiencowych umozliwia ustalenie strategii
leczenia oraz rokowanie. Im wigksza liczba istotnie zwezonych naczyn wiencowych i
wigkszy stopien zwezenia tetnic tym wieksze ryzyko zakonczenia leczenia nie-

powodzeniem [94].
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1.5.7. Przebyty zawat miesnia sercowego

Jednym z czynnikow decydujacych o rokowaniu w STEMI jest przebyty
wczesniej zawat serca. Raport dotyczacy wystepowania, leczenia i prewencji wtérnych
zawalow serca w Polsce w latach 2009-2012 podkresla, ze 40% chorych ze
schorzeniami sercowo-naczyniowymi przynajmniej raz w ciggu roku od zawatu byto
hospitalizowanych, a w ciggu 3 lat 58%. Najczestsze przyczyny ponownych
hospitalizacji w ciaggu roku od zawatu serca to: stabilna choroba wiefcowa, niewy-
dolno$¢ serca oraz ponowny zawal serca, ktory wystapit u 7,0% (4675) chorych.
Podczas wszystkich rehospitalizacji u 23% (15 666) pacjentéw wykonano korona-
rografie, u 17% (11 464) angioplastyke wiencowa [34. 95].

Juz w latach dziewigcédziesigtych w badaniach Herlitza i wsp. [96] wykazano, ze
u 0s6b z zawatem serca 1 nadci$nieniem tetniczym ponowne zawaly serca wystepowaty
2 razy czg$ciej u chorych na nadci$nienie w porownaniu do 0s6b z prawidlowymi
warto$ciami ci$nienia. Na podstawie 5-letniej obserwacji oséb po przebytym zawale
serca stwierdzono, ze ponowne zawaly wystgpity w badanych grupach odpowiednio
u 43% chorych z nadci$nieniem i u 31% chorych z prawidtowymi warto$ciami ci$nienia
(p < 0,01), a nadciSnienie w wywiadzie bylo niezaleznym czynnikiem ryzyka
ponownego zawatu (p < 0,05) [97].

Grupg chorych szczegblnie narazong na ponowny zawat sg chorzy na cukrzyce.
Badania Haffner i wsp. dowodza, ze u chorych na cukrzyce z ostrym zespotem
wiencowym dwa razy czgsciej dochodzi do powtérnego zawatu serca 1 zgonu z tej
przyczyny niz u chorych bez cukrzycy [98].

Szczegolnie niebezpiecznym powiklaniem zawatu serca jest zawal, ktory wystapi
ponownie u chorego do 28 dni po pierwszym incydencie (dla celéw epidemiologicznych
traktuje si¢ go jako t¢ samg chorobg), tzw. dorzut zwalu. Dochodzi do powiekszenia si¢
obszaru martwicy mie$nia sercowego. Rozpoznaje si¢ go na podstawie nawrotu bolu
wiencowego utrzymujacego si¢ przez 20 minut lub diuzej, zmian w badaniu EKG oraz
wzrostu stezenia markerOw martwicy migsnia sercowego. Rozpoznanie dorzutu zawatu
serca na podstawie EKG moze by¢ utrudnione przez ewolucj¢ zmian w EKG z pierwszego
incydentu sercowego. U pacjentow, u ktorych podejrzewa si¢ dorzut zawatu serca,
wykonuje si¢ badanie ¢cTn we krwi. Na ponowne niedokrwienie migénia sercowego
wskazuja wyniki minimum o 20% wigksze w stosunku do wcze$niejszych

nieprawidlowych wartos$ci [92].
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Podsumowujac, zawat migsnia sercowego jest waznym problemem klinicznym
w aspekcie jak najszybszego podjecia leczenia majacego na celu petlne przywrdcenie
przepltywu przez odpowiedzialng za zawat tetnice wiencowa z prawidtowa perfuzjg w
mikrokrazeniu. Ilo§¢ czynnikow majacych wplyw na wyniki leczenia pacjentow z
zawatem STEMI jest bardzo duza. Sa to zaro6wno czynniki majace wplyw na
wystgpienie ryzyka choroby niedokrwiennej serca, czas jaki uptynal od poczatku
objawow do rozpoczecia leczenia jak rowniez zmiany w zakresie parametrow
biochemicznych krwi. Uwazam, ze pierwotna przezskorna angioplastyka wiencowa jest

obecnie najbardziej skuteczng metoda leczenia zawatu mig$nia sercowego STEMI.
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Il. METODOLOGIA BADAN

2.1. Cel pracy

Celem pracy byta identyfikacja czynnikow wplywajacych na skutecznosé
leczenia pacjentdw z zawatem mig$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

leczonych przezskorng angioplastyka wiencowa.
2.2. Problemy badawcze

Do realizacji zalozonego celu badan sformutowano nastgpujace problemy
badawcze:

1. W jakim stopniu czynniki socjodemograficzne, takie jak: wiek, pte¢ oraz miejsce
zamieszkania, miaty wptyw na powodzenie leczenia?

2. W jakim stopniu takie czynniki, jak: wystgpienie przedszpitalnego NZK, wstrzas
kardiogenny, miejsce przekazania pacjenta z objawami zawalu, mialy wptyw na
powodzenie leczenia?

3. Jakie og6lne czynniki ryzyka zawalu mig$nia sercowego maja najwigkszy wplyw na
powodzenie leczenia w badanej grupie?

4. Czy istniejace zalezno$ci migedzy takimi zmiennymi, jak lokalizacja zawatu, poziom
zwe¢zenia tetnic wiencowych, rodzaj tetnicy poddanej zabiegowi oraz czas od
wystgpienia objawoéw do pierwszego kontaktu z personelem medycznym, majg
wpltyw na powodzenie leczenia

5. W jakim stopniu poziom wartosci badan biochemicznych, takich jak: glukozy, troponiny,
frakcji cholesterolu, mocznika i kreatyniny, ma wptyw na wyniki leczenia?

6. Jakie czynniki maja najwigkszy wplyw na ryzyko zgonu w badanej grupie?

7. Jakie czynniki majg najwickszy wplyw na wystgpienie istotnego zwezenia tetnic

wiencowych i liczbe istotnie zwezonych naczyn?
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2.3. Materiat i metoda

Zastosowang metoda badawcza byta retrospektywna analiza dokumentacji
medycznej pacjentow leczonych w oddziale Ostrych Zespoléw Wiencowych Szpitala nr
2 im. Swictej Jadwigi Krolowej w Rzeszowie w latach 2009-2013. Narzedziem
badawczym zastosowanym w niniejszej pracy byt autorski kwestionariusz ankiety,
ktory sktadat si¢ z 8 czesci (zat. nr 1):

1) dotyczacych danych socjodemograficznych;

2) danych dotyczacych czasu od wystgpienia objawow do pierwszego kontaktu z per-
sonelem medycznym;

3) danych na temat docelowego transportu pacjenta;

4) danych dotyczacych skontrolowanych parametrow pacjenta przy przyjeciu;

5) danych dotyczacych czynnikow ryzyka choroby wiencowej;

6) danych dotyczacych przebytych interwencji 1 zabiegdw kardiologicznych;

7) danych dotyczacych badan laboratoryjnych wykonanych w dniu przyjecia;

8) danych dotyczacych wykonanych zabiegowych interwencji kardiologicznych na
oddziale OZW.

2.4. Organizacja i przebieg badan

Pierwszym etapem badan byla analiza pi$miennictwa dotyczaca czynnikow
wplywajacych na skuteczno$¢ leczenia zawatlu migénia sercowego z uniesieniem
odcinka ST pacjentow leczonych przezskorng angioplastykg wiencowa oraz uzyskanie
zgody szpitala na przeprowadzenie badan. Nastepnie dokonano analizy dokumentacji
medycznej, na podstawie ktorej skonstruowano kwestionariusz ankiety. Dokumentacja
medyczna obowigzujaca w oddziale OZW jest wystandaryzowana, uzupetniana przez
personel lekarski, poddawana okresowej kontroli przez zespo6t ds. kontroli jakosci.
Uzyskano zgode¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Rzeszowskim nr 13/06/2013

Badaniem retrospektywnym objeto 1acznie dokumentacje medyczng 508
pacjentow z zawalem migénia sercowego STEMI leczonych w Oddziale Ostrych
Zespotdéw Wiencowych w latach 2009-2013. Za kryterium wlaczenia przyjeto
kompletna i czytelna dokumentacj¢ leczenia pacjenta w oddziale OZW w latach 2009—
2013 z powodu ostrego zespotu wiencowego leczonego inwazyjnie metoda PCI.

Wykluczono pacjentow, ktorych dokumentacja byta nickompletna lub/i nieczytelna.

26



2.5. Opis metody statystycznej

Analiza danych polegata na ich prezentacji za pomocg wybranych metod statystyki
opisowej oraz testowaniu wybranych hipotez za pomocg narzedzi wnioskowania
statystycznego. Opis danych polegal na prezentacji ich rozktadu procentowego dla cech
nominalnych oraz warto$ci podstawowych statystyk opisowych dla cech majacych
charakter liczbowy. Zestawienia tabelaryczne byly uzupetiane prezentacjami graficznymi
w postaci wykresow kotowych, histogramow czy wykreséw typu ramka wasy.

Dobor odpowiedniego testu statystycznego zalezat od typu i1 rozkladu
analizowanych zmiennych. W przypadku badania zaleznoSci pomigdzy dwiema
cechami nominalnymi (np. wpltyw wybranych czynnikow na powodzenie leczenia)
zastosowano test niezaleznosci chi-kwadrat.

Poszukiwanie czynnikow mogacych wptywaé na powodzenie leczenia wsrod
cech liczbowych (takich jak wiek, czas do wezwania lekarza czy wyniki badan
laboratoryjnych) polegalo na poréwnaniu ich przecigtnego poziomu w grupie
pacjentow, u ktorych leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem i pozostatych osob za
pomoca testu Manna-Whitneya. Powodem zastosowania testu Manna-Whitneya w ni-
niejszej pracy byl odbiegajacy od normalnosci rozktad cech liczbowych (w szcze-
golnosci dotyczyto to parametrow laboratoryjnych).

W celu okreslenia wplywu wynikéw badan laboratoryjnych na liczbe istotnie
zwezonych naczyn zastosowano analize korelacji rang Spearmana.

Podjeto takze probe zbadania jednoczesnego wptywu wybranych cech na
wystepowanie istotnego zwezenia naczyn. W tym celu zastosowano model regresji
logistycznej, poniewaz zmienna zalezna miata charakter dychotomiczny. Wyniki
modelu regresji logistycznej opisano podajac liste istotnych statystycznie czynnikow
wraz z wartosciami prawdopodobienstwa testowego p oraz iloraz szans pozwalajacy
okresli¢ charakter 1 site¢ wptywu tych czynnikow na wystepowanie istotnego zwezenia

naczyn krwiono$nych.
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Il. WYNIKI BADAN

3.1. Charakterystyka socjodemograficzna badanej grupy

Badaniem retrospektywnym objeto dokumentacje medyczna 508 pacjentow
z zawatem mies$nia sercowego STEMI leczonych inwazyjnie metoda PCI w Oddziale
Ostrych Zespotow Wiencowych w Rzeszowie. Wiek pacjentoéw miescit si¢ w przedziale
od 26 do 99 lat, $rednio 65 lat (SD 12,9). W badanej zbiorowo$ci wigkszo$¢ stanowili
mezezyzni  (71,5%). Rozklad miejsca zamieszkania byt niemal réwnomierny,

nieznacznie wigcej pacjentow pochodzito z miast — 51,2% vs 48,6% (tab.1).

Tabela 1. Statystyka opisowa, wiek, ple¢ oraz miejsce zamieszkania badanych

N P Me s C2s Crs Min. Max.
Wiek
[w latach]
508 65,0 64 12,9 56 76 26 99
Ple¢ Licznos¢ Procent
Mgzczyzna 363 71,5%
Kobieta 145 28,5%
Miejsce
. . Liczno$¢ Procent
zamieszkania
Miasto 260 51,2%
Wie$ 247 48,6%
Brak informacji 1 0,2%
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3.2. Czas od wystgpienia objawow zawatu miesnia sercowego
do pierwszego kontaktu z personelem medycznym

Czas od wystgpienia objawow do wezwania pomocy medycznej wahat si¢ od
kilkunastu minut do kilkunastu dni. Warto$§¢ mediany wskazuje, iz w co najmniej
potowie przypadkéw pomoc medyczng wezwano po 3,5 godzinach od wystgpienia

objawow zawalu migsnia sercowego.

Tabela 2. Czas od wystapienia objawéw zawalu mi¢$nia sercowego
do wezwania pomocy medycznej

Czas od wystapienia N . Me s Cos Crs Min. Max.
objawoéw do pierwszego
kontaktu z personelem 480 | 146 | 35 | 209 | 2 10 | 02 | 336

medycznym [w godz.]

3.3. Miejsce docelowego przekazania pacjenta
z objawami zawatu miesnia sercowego

Wigkszo$¢ pacjentow (347, tj. 68,3%) z rozpoznanym zawatem mig$nia
sercowego transportowano do najblizszego szpitala, a nastgpnie do oddziatu ostrych
zespotow wiencowych. Bezposrednio do osrodka ostrych zespolow wiencowych trafito

157 pacjentow (30,9%).

Tabela 3. Miejsce przekazania pacjentow z objawami
zawatu migsnia sercowego

Miejsce przekazania pacjenta
Liczno$¢ (n) Procent
z objawami zawalu mie$nia sercowego:
bezposrednio do osrodka OZW 157 30,9%
do najblizszego szpitala
347 68,3%
(bez os$rodka OZW)

brak informacji 4 0,8%
Ogoétem 508 100%
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3.4. Parametry zyciowe pacjenta przy przyjeciu:
tetno, ci$nienie tetnicze

Srednia warto$¢ cisnienia skurczowego w badanej grupie wynosita 130 mmHg,
za$ cis$nienia rozkurczowego 80 mmHg. Pomiar warto$ci tetna przy przyjeciu u bada-

nych pacjentéw wynosit srednio 75/min.

Tabela 4. Srednie wartosci dokonanych pomiaréw cisnienia tetniczego oraz tetna

Ci$nienie tetnicze: N v Me S Cos Crs Min. Max.
rozkurczowe 497 79,7 80 16,3 70 90 30 140
skurczowe 500 134,1 130 28,9 120 150 60 220
Tetno 501 76,4 75 19,2 65 85 20 160

3.5. Czynniki ryzyka choroby wiencowej

W badanej grupie pacjentéw dominowato nadcis$nienie tetnicze — 334 badanych
(65,7%). Kolejnymi najczgéciej stwierdzanymi czynnikami ryzyka choroby
niedokrwiennej serca byty: dyslipidemia — 176 badanych (34,6%) oraz palenie
papierosow — 163 (32,1%).

Tabela 5. Czesto$é wystepowania czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca
w badanej grupie

Czynniki ryzyka: Licznosé Procent?
nadci$nienie t¢tnicze 334 65,7%
dyslipidemia 176 34,6%
palenie papierosow 163 32,1%
cukrzyca 125 24,6%
otylos¢ 98 19,3%
brak informacji 64 12,6%

) Suma nie musi wynosi¢ 100%, gdyz u jednej osoby moze wystepowaé kilka czynnikow
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Nadcis$nienie t¢tnicze stanowilo najczestszy czynnik ryzyka w badanej grupie
(65,7%), wystepowato niemal u 2/3 pacjentow, z czego u 1/3 nie bylo leczone

farmakologicznie (23,2%).

Tabela 6. Postgpowanie lecznicze u pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym

Leczenie nadci$nienia tetniczego Licznos$¢ Procent
nadci$nienie leczone farmakologicznie 216 42,5%
nadcis$nienie nieleczone farmakologicznie 118 23,2%
bez nadcisnienia tetniczego 174 34,3%

Cukrzyca jako jeden z czynnikdw ryzyka chory niedokrwiennej serca

wystepowata u 125 (24,6%) pacjentdéw. W badanej populacji dominowala cukrzyca
typu 2 (92 pacjentéw, 18,1%). Cukrzyce de novo rozpoznano u 36 badanych (7,1%).
Cukrzyce typu 1 stwierdzono u 2 badanych (0,4%).

Tabela 7. Wystepowanie cukrzycy w badanej populacji

Rodzaj cukrzycy: Licznos¢ Procent
cukrzyca typ 2 92 18,1%

cukrzyca de novo 36 7,1%
cukrzyca typ 1 2 0,4%

3.6. Przebyty w przesztos¢ zawat mie$nia sercowego
oraz interwencje kardiologiczne

Wykonane w przesztos$ci interwencje na tetnicach wiencowych przy pomocy
PCI dotyczyly 58 pacjentow (11,4%). Przebyty przeszto$ci zawal migs$nia sercowego
stwierdzono u 94 badanych (18,5%).
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Tabela 8. Przebyty w przeszlo$ci zawal migs$nia sercowego oraz wykonane interwencje
na naczyniach wiencowych

Licznos¢ Procent
tak 58 11,4%
Wykonane PCI i
nie 450 88,6%
tak 94 18,5%
Przebyty zawal mi¢$nia sercowego i
nie 414 81,5%

W obrebie grupy pacjentow, u ktdrych przeprowadzono wezesniejsza interwencje
na tetnicach wiencowych, tetnica poddang zabiegowi PCI byta najczesciej prawa tetnica
wiencowa RCA — 23 pacjentow (39,7%). Zabieg PCI na t¢tnicy LAD wykonano u 20
badanych (34,5%), interwencje na t¢tnicy CX przeprowadzono u 12 badanych (20,7%).

Tabela 9. Rodzaj tetnicy wiencowej poddanej w przesztosci zabiegowi PCI

Tetnica Liczno$é Procent
RCA 23 39,7%
LAD 20 34,5%

CX 12 20,7%
LCA 1 1,7%
brak danych 16 27,6%

D Suma nie musi wynosié¢ 100%, gdyz mozna bylo wskaza¢ dowolng liczbe wariantéw odpowiedzi

3.7. Oceniane parametry biochemiczne w dniu przyjecia
do Osrodka Ostrych Zespotéw Wiencowych

W tabeli 10 zamieszczono informacje o rozkladzie wynikow badania krwi.
Zebrane dane dotyczyly pomiaréw wartosci cholesterolu catkowitego, jego frakcji
HDL, LDL oraz trojglicerydow, poziomu glukozy, plytek krwi, troponiny, hemo-
globiny, mocznika i kreatyniny.
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Tabela 10. Wyniki badan laboratoryjnych

Wyniki badania krwi N X Me s Cos Cr5 Min. Max.
LDL 427 | 130,0 128 52,2 99 152 9 688
HDL 427 | 45,2 42 15,3 36 53 10 107

Cholesterol 435 | 197,8 200 51,1 166 228 18 467
TRG 427 | 1219 105 67,0 78 149 28 504
Plytki krwi 476 | 245,0 236 113,0 186 283,5 22 1944
Troponiny 450 | 2683 1075 4534 280 3140 3 51 440
Glukoza 478 | 136,5 120,5 59,3 104 149 22 779
Hb 477 13,5 13,7 1,8 12,4 14,6 6,1 17,9
Mocznik 482 | 41,3 36 23,6 29 46 12 234
Kreatynina 479 | 0,97 0,90 0,53 0,70 10 0,00 6,20

3.8. Wykonane interwencje kardiologiczne u pacjentéw przyjetych
do Osrodka Ostrych Zespotéw Wiencowych

Tabela 11. Rodzaj tetnicy poddanej zabiegowi PCI

PCI tetnica Liczno$¢ Procent?
LAD 227 44, 7%
RCA 206 40,6%

CX 104 20,5%
LM 7 1,4%
LCA 1 0,2%
brak informacji 1 0,2%

D Suma nie musi wynosié¢ 100%, gdyz PCI mogto by¢é zastosowane w wigcej niz jednej tetnicy

Zabieg udroznienia tetnicy dozawatowej u wiekszosci sposrod badanej grupy
pacjentow dotyczyl lewej tetnicy wiencowej (227, tj. 44,7%). Prawa tetnica wiencowa
zostala poddana zabiegowi PCI u 206 badanych (40,6%), trzecig tetnicg najczescie]
poddawang zabiegowi PCI byla tetnica CX, ktéra zostala poddana zabiegowi
inwazyjnemu u 104 badanych pacjentéw (20,5%).

W tabeli 12 dokonano oceny stopnia niedroznosci tetnic wiencowych. Sredni
stopien niedroznosci tetnicy LAD wynosit 63,0 przy odchyleniu standardowym +16,3.

Najnizsza odnotowana warto$¢ to 25, za$ najwyzsza 95. Lewa tetnica wiencowa u 116

33




(22,8%) byta amputowana, zwezona krytycznie u 79 (15,6%) pacjentow. W podobny
sposob zaprezentowano warto$ci dotyczace tetnicy okalajacej CX. Tetnica ta u 79
(15,6%) byta amputowana, zwezona krytycznie u 59 (11,6%) badanych pacjentow.
Sredni stopief niedrozno$ci wynosit 65,0. Taka sama prezentacja dla prawej tetnicy
wiencowej RCA wykazala, iz $redni stopien niedroznosci byl zblizony jak dla t¢tnicy
LAD i CX i wynosi 55,0. Amputacje ww. tetnicy w badaniu angiograficznym
stwierdzono u 139 badanych (27,4%), natomiast zwezenie krytyczne u 56 (11,0%).

Tabela 12. Stopien niedroznosci lewej tetnicy wiencowej, tetnicy okalajgcej, prawej
tetnicy wiencowej i zmian w tych tetnicach

x Me S Cas5 C75 Min. Max.
LAD (stopien niedroznoSci)
63,0 60,0 16,3 50,0 80,0 25,0 95,0
LAD (zabiegi) Licznos$¢ Procent
amputowana 116 22,8%
amputowana po D1 3 0,6%
amputowana medialnie 5 1,0%
amputowana proksymalnie 1 0,2%
zwezona krytycznie 79 15,6%
zmiany przyscienne 2 0,4%
podany stopien niedroznosci 188 37,0%
brak informacji 114 22,4%
CX (stopien ¥ Me s Cos Crs min. max.
niedroznosci) 623 | 650 | 169 | 500 | 800 | 300 | 950
CX (zabiegi) Licznos$¢ Procent
amputowana 79 15,6%
amputowana medialnie 2 0,4%
zwezona krytycznie 59 11,6%
podany stopien niedroznosci 158 31,1%
brak informacji 210 41,3%
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X Me s C25 C7s min. max.
RCA (stopien niedroznosci)
60,5 55,0 15,6 50,0 75,0 30,0 90,0
RCA (zabiegi) Licznos$¢ Procent
amputowana 139 274%
amputowana ostialnie 1 0,2%
amputowana proksymalnie 2 0,4%
amputowana na granic
P ] J Y 1 0,2%
112 segmentu
zwe¢zona krytycznie 56 11,0%
podany stopien niedroznosci 127 25,0%
brak informacji 182 35,8%

Dla kazdego pacjenta wyznaczono liczb¢ naczyn, w ktorych wystapilo istotne

zwezenie. Istotne zwezenie co najmniej jednego naczynia wystgpito u 214 chorych

(42,1%). Co najmniej dwa naczynia byty istotnie zwezone u 78 badanych (15,4%). Trzy

istotnie zwe¢zone naczynia stwierdzono u 11 badanych (2,2%).

Tabela 13. Liczba naczyn, w ktorych wystgpilo istotne zwezenie

Liczba naczyn istotnie zwezonych Licznos¢ Procent
0 204 40,2%
1 214 42,1%
2 78 15,4%
3 11 2,2%
4 1 0,2%

Najczestszym typem zawatu rozpoznanym w trakcie interwencji wiencowej byt

zawal §ciany dolnej, ktory rozpoznano u 261 badanych (51,4%), zawat Sciany przedniej
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— 40% badanych, zawat $ciany bocznej — 9,3% badanych. Najrzadszym typem zawalu

rozpoznawanym w badanej populacji byt zawat §ciany tylnej — 6 badanych (1,2%).

Tabela 14. Lokalizacja zawatu na podstawie zapisu EKG

Lokalizacja zawatu: Liczno$é Procent?
zawal $ciany dolnej 261 51,4%
zawat §ciany przedniej 201 39,6%
zawal $ciany bocznej 47 9,3%
zawal §ciany przednio-bocznej 23 4,5%
zawal Sciany tylnej 6 1,2%
brak informacji 4 0,8%

D Suma nie musi wynosié¢ doktadnie 100%, gdyz zawat mogl mie¢ dwie lokalizacje

Po zabiegu PCI dokonano u pacjentdw oceny frakcji wyrzutowej lewej komory.

Dla niemal polowy pacjentow frakcja wyrzutowa lewej komory zawiera si¢ w prze-

dziale 40-50%.

Tabela 15. Frakcja wyrzutowa lewej komory

Frakcja wyrzutowa

¥

Me

Cas

C7s

Min. Max.

lewej komory

42,5

45,0

10,1

37,5

50,0

5,0 70,0

3.9. Wstrzas kardiogenny i zawat powiktany

przedszpitalnym nagltym zatrzymaniem krazenia

Objawy wstrzasu kardiogennego wystepowaly u 41 badanych (8,1%). Zawat

powiklany przedszpitalnym naglym zatrzymaniem krazenia wystapit u 41 pacjentow

(8,1%).
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Tabela 16. Wystepowanie wstrzqsu kardiogennego oraz zawatu powiktanego
przedszpitalnym NZK

Licznos¢ Procent
tak 41 8,1%
Objawy wstrzasu kardiogennego _
nie 467 91,9%
nie 467 91,9%
Zawal powiklany przedszpitalnym NZK
tak 41 8,1%

3.10. Wzajemne korelacje zmiennych wptywajacych
na powodzenie leczenia

W badanej grupie zdefiniowano powodzenie leczenia, ktore warunkowane byto
wystgpieniem dwoch czynnikow, takich jak: przezycie pacjenta oraz uzyskanie TIMI na
poziomie 3. W ten sposob dokonano podzialu pacjentow na dwie grupy, ktorych udziat
w calej populacji przedstawiono ponizej (tabela 17). Powodzenie leczenia uzyskano

u 434 pacjentow (85,4%), leczenie nie powiodto si¢ u 74 (14,6%).

Tabela 17. Powodzenie leczenia pacjentow z zawatem miesnia sercowego leczonych

metodq PCI
Powodzenie leczenia Licznosé Procent
Nie 74 14,6%
Tak 434 85,4%

3.11. Czynniki socjodemograficzne a powodzenie leczenia

Brak istotnosci statystycznej (p > 0,5) w czestosci powodzenia leczenia
pomiedzy grupa kobiet i mezczyzn. Stwierdzono, iz odsetek niepowodzen jest niemal
1,5-raza wigkszy wsrod kobiet. Nie stwierdzono istotnosci statystycznej pomigdzy
wiekiem pacjentow a powodzeniem leczenia. Mediana wieku wsrod osob, u ktorych

leczenie si¢ nie powiodto, jest o kilka lat wyzsza niz w pozostatej grupie oséb (67,1 vs
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64,7 lat). Miejsce zamieszkania nie rdznicuje czestosci wystgpowania powodzenia
leczenia.

Tabela 18. Powodzenie leczenia w zaleznosci od plci, wieku i miejsca zamieszkania

Powodzenie Ple¢ (p = 0,1017)
leczenia mezezyzna kobieta Razem
nie 47 (12,9%) 27 (18,6%) 74
tak 316 (87,1%) 118 (81,4%) 434
Razem 363 145 508
Wiek [w latach]
N ¥ Me s C2s Crs min. max.
nie 74 67,1 69,5 141 56 79 40 99
tak 434 64,7 64,0 12,6 56 75 26 98
Y 0,1467
Miejsce zamieszkania
miasto wies$ Razem
nie 40 (15,4%) 33 (13,4%) 73
tak 220 (84,6%) 214 (86,6%) 434
Razem 260 247 507

p=0,1017 (ptec)
p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu Manna-Whitneya (wiek)
p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu niezaleznosci chi-kwadrat

(miejsce zamieszkania)
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3.12. Przedszpitalne nagte zatrzymanie krazenia oraz objawy wstrzgsu
kardiogennego a powodzenie leczenia

Ryzyko zakonczenia leczenia niepowodzeniem jest ponad 3-krotnie wyzsze
w grupie osob, u ktoérych zawat byl poprzedzony przedszpitalnym NZK (43,9% vs
12,0%) (p = 0,0000).

Tabela 19. Powodzenie leczenia u pacjentéw po przebytym przedszpitalnym NZK

Zawal powiklany

Powodzenie leczenia | przedszpitalnym NZK Razem
(p = 0,0000)
nie tak
Nie 56 (12,0%) 18 (43,9%) 74
Tak 411 (88,0%) 23 (56,1%) 434
Razem 467 41 508

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu niezaleznosci chi-kwadrat

Leczenie zakofczone niepowodzeniem dotyczylo 2/3, tj.

z objawami wstrzasu kardiogennego. Wartos¢ p = 0,0000.

71% pacjentow

Tabela 20. Powodzenie leczenia u pacjentow z objawami wstrzqsu kardiogennego

Objawy
. . wstrzasu
Powodzenie leczenia ) Razem
kardiogennego
(p = 0,0000)
tak nie

Nie 29 (70,7%) 45 (9,6%) 74
Tak 12 (29,3%) 422 (90,4%) 434
Razem 41 467 508

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomoca testu niezaleznosci chi-kwadrat
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3.13. Miejsce przekazania pacjenta z objawami zawatu miesnia
sercowego a powodzenie leczenia

Wsrdd osédb transportowanych do najblizszego szpitala obserwowano mniejszy
odsetek przypadkow zakonczonych niepowodzeniem (13,0% vs 18,5%) w stosunku do
0sob transportowanych bezposrednio do osrodka OZW. Pomimo ze nie uzyskano
istotnosci statystycznej, uwage zwraca relatywnie niska warto$¢ p (p = 0,1060).

Tabela 21. Powodzenie leczenia w zaleznosci od miejsca przekazania pacjenta

Miejsce przekazania
acjenta z objawami
Powodzenie leczenia bac) ! Razem
zawalu
(p =0,1060)
bezposrednio do do najblizszego
o$rodka OZW szpitala

Nie 29 (18,5%) 45 (13,0%) 74
Tak 128 (81,5%) 302 (87,0%) 430
Razem 157 374 504

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu niezalezno$ci chi-kwadrat

3.14. Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca
a powodzenie leczenia

W niniejszej pracy zestawiono wyniki analizy powodzenia leczenia w odnie-
sieniu do czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Pierwszym z anali-
zowanych czynnikow byto nadcisnienie tetnicze. Dokonano podziatu na osoby z nad-
ci$nieniem 1 bez nadci$nienia. W takim wujeciu mozna moéwi¢ o znamiennym
statystycznie zwigzku wystgpowania nadci$nienia z powodzeniem leczenia.
Powodzenie leczenia w grupie z nadci$nieniem wynosi p = 0,0425.
W analizie powodzenia leczenia w odniesieniu do kolejnego czynnika ryzyka choroby
niedokrwiennej serca, jaka jest cukrzyca nie stwierdzono statystycznie istotnego
zwigzku pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a powodzeniem leczenia pacjentéw
z zawalem. Roéwniez w odniesieniu do otytosci jako kolejnego z czynnikow ryzyka

choroby niedokrwiennej serca nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku
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pomiedzy obecnoscig tego czynnika a powodzeniem leczenia (p > 0,05). Stwierdzono
statystycznie znamienny wpltyw wystgpowania zaburzen lipidowych na powodzenie
leczenia. Wiecej przypadkéw, w ktorych leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem,
obserwowano w grupie pacjentow, u ktérych w wywiadzie nie stwierdzono leczenia
zaburzen lipidowych (20,2 % vs 4,0%) (p = 0,0000). Znamiennie wigcej przypadkow
niepowodzenia leczenia stwierdzono wsréd osob negujacych palenie papierosow
(17,4% vs 8,6%). Wartos¢ p = 0,0087. Dokonano réwniez analizy pomiedzy
powodzeniem leczenia a wystgpieniem w przeszto$ci zawatu migsnia sercowego. W
wyniku analizy statystycznej stwierdzono, iz przebyty zawal migénia sercowego nie
wptywa na rokowania podczas leczenia. W obu poréwnywanych grupach procent
przypadkéw leczenia zakonczonych niepowodzeniem byt podobny (16% vs 14,3%). W
grupie 0sob poddanych w przesztosci zabiegowi PCI stwierdzono wigcej przypadkow
leczenia zakonczonego niepowodzeniem (22,4% vs 13,6%). Zalezno$¢ ta jest na granicy

istotnos$ci statystycznej. Warto$¢ prawdopodobienstwa testowego p = 0,0719.

Tabela 22. Powodzenie leczenia a nadcisnienie, cukrzyca, otylos¢, hiperlipidemia,
palenie papierosow, wczesniejszy zawal i wezesniejsze PCI

Wystepowanie nadci$nienia
Powodzenie leczenia (p =0,0425)
tak nie Razem
nie 41 (12,3%) 33 (19,9%) 74
tak 293 (87,7%) 141 (81,0%) 434
Razem 334 174 508
Cukrzyca
(p=0,8173)
nie tak Razem
nie 55 (14,4%) 19 (15,2%) 74
tak 328 (85,6%) 106 (84,8%) 434
Razem 383 125 508
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Otylosé

(p = 0,4683)
nie tak Razem
nie 62 (15,1%) 12 (12,2%) 74
tak 348 (84,9%) 86 (87,8%) 434
Razem 410 98 508
Hiperlipidemia
(p = 0,0000)
nie tak Razem
nie 67 (20,2%) 7 (4,0%) 74
tak 256 (79,8%) 169 (96,0%) 434
Razem 332 176 508
Palenie papierosow
(p =0,0087)
nie tak Razem
nie 60 (17,4%) 14 (8,6%) 74
tak 285 (82,6%) 149 (91,4%) 434
Razem 345 163 508
Wezesniejszy zawal
(p=0,6721)
nie tak Razem
nie 15 (16%) 59 (14,3%) 74
tak 79 (84%) 355 (85,7%) 434
Razem 94 414 508
Wezesniejsze PCI
(p =0,0719)
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nie tak Razem
nie 13 (22,4%) 61 (13,6%) 74
tak 45 (77,6%) 389 (86,4%) 434
Razem 58 450 508

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomoca testu niezaleznosci chi-kwadrat

3.15. Lokalizacja zawatu a powodzenie leczenia

W kolejnych kilku zestawieniach pordwnano efekty leczenia zawalow w za-

leznosci od miejsc ich wystapienia. Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku

pomiedzy lokalizacja zawatu na $cianie dolnej a powodzeniem leczenia w stosunku do

pozostatych przypadkow. Stwierdzono

istotny

statystycznie zwigzek pomiedzy

lokalizacjag zawalu na $cianie przednio-bocznej a niepowodzeniem leczenia (p =

0,0049). W przypadku lokalizacji zawalu w obrebie $ciany bocznej nie stwierdzono

statystycznie istotnej zalezno$ci pomigdzy prawdopodobienstwem powodzenia leczenia

a lokalizacja zawalu w obrebie tej Sciany. RoOwniez zawaly $ciany bocznej i tylnej nie

wyrozniajg si¢, jesli chodzi o rokowania co do powodzenia leczenia (p = 0,4229).

Tabela 23. Powodzenie leczenia w zaleznosci od lokalizacji zawatu miesnia sercowego

Przebyty w przeszlo$ci zawal mig¢$nia sercowego (p = 0,6721)
Powodzenie leczenia

nie tak Razem

nie 35 (14,2%) 39 (14,9%) 74

tak 212 (85,8%) 222 (85,1%) 434

Razem 247 261 508

Zawal $ciany przednio-bocznej (p = 0,0049%)

nie tak Razem

nie 66 (13,6%) 8 (34,8%) 74
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434

tak 419 (86,4%) 15 (65,2%)
Razem 485 23 508
Zawal $ciany przedniej (p = 0,1063*)
nie tak Razem
nie 51 (16,6%) 23 (11,4%) 74
tak 256 (83,4%) 178 (88,6%) 434
Razem 307 201 508
Zawal $ciany bocznej (p = 0,4229)
nie tak Razem
nie 69 (15,0%) 5 (10,6%) 74
tak 392 (85,0%) 42 (89,4%) 434
Razem 461 47 508
Zawal Sciany tylnej (p = 0,8834)
nie tak Razem
nie 73 (14,5%) 1 (16,7%) 74
tak 429 (85,5%) 5 (83,3%) 434
Razem 502 6 508

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu niezalezno$ci chi-kwadrat

3.16. Rodzaj tetnicy poddanej zabiegowi PCI

a powodzenie leczenia

W pracy przeprowadzono analiz¢, w jakim stopniu powodzenie leczenia zalezy

od rodzaju tetnicy, w ktorej stosowano metode PCI. W przypadku zabiegu PCI

wykonywanego na tetnicy RCA mozna mowi¢ o zblizonym do znamiennego

statystycznie wzrosécie ryzyka zakonczenia leczenia niepowodzeniem. Wartos¢ p =
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0,0733. Nie stwierdzono istotno$ci statystycznej pomiedzy zabiegiem PCI na tetnicy

LAD a niepowodzeniem leczenia (p = 0,1249). W przypadku tetnicy CX nie mozna

mowi¢ o istotnym statystycznie zwigzku interwencji przeprowadzonej w obrebie tej

tetnicy z powodzeniem leczenia (p = 0,5029). Ryzyko niepowodzenia znaczgco wzrasta

u 0sob, u ktorych zabiegu dokonywano na tetnicy LM (ponad 50% vs 14%). Wartos¢ p

=0,0103.

Tabela 24. Powodzenie leczenia w stosowaniu metody PCI na tetnicy RCA, LAD, CX,

LM
RCA
Powodzenie leczenia (p=0,0733)
nie tak Razem
nie 37 (12,3%) 37 (18,0%) 74
tak 256 (87,7%) 169 (82,0%) 434
Razem 302 206 508
LAD
(p =0,1249)
nie tak Razem
nie 47 (16,7%) 27 (11,9%) 74
tak 234 (83,3%) 200 (88,1%) 434
Razem 281 227 508
CX
(p =0,5029)
nie tak Razem
nie 61 (15,1%) 13 (12,5%) 74
tak 343 (84,9%) 91 (87,5%) 434
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Razem 404 104 508
LM
(p=0,0103*)
nie tak Razem
nie 70 (14,0%) 4 (57,1%) 74
tak 431 (86,0%) 3 (42,9%) 434
Razem 501 7 508

p — wartos¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomocg testu niezaleznosci chi-kwadrat

3.17. Czas od wystgpienia objawow zawatu mie$nia sercowego
do rozpoczecia terapii a powodzenie leczenia

Przeprowadzono ocen¢ zwigzku pomiedzy czasem od wystapienia objawow
zawalu mig$nia sercowego do rozpoczgcia terapii a powodzeniem leczenia. Dokonano
analizy poréwnawczej rozktadu czasu do rozpoczecia leczenia w grupie 0sob, u ktorych
leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem w stosunku do pozostatych chorych,
poddanych skutecznemu leczeniu.

W grupie oséb, u ktérych leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem, mediana
czasu wynosita 4,8 godz. (czyli potowa pacjentow oczekiwala na leczenie prawie 5
godzin lub wigcej), natomiast w grupie pozostatych osob doktadnie 1,5 godziny mniej.
Jak wynika z warto$ci prawdopodobienstwa testowego p, wyznaczonej za pomocg testu

Manna-Whitneya, r6znica pomigdzy obiema grupami nie jest istotna statystycznie.

Tabela 25. Powodzenie leczenia a czas od wystapienia objawéw zawalu mig$nia sercow€(oO
do wezwania pomocy medycznej

Powodzenie Czas od wystapienia objawow do wezwania pomocy medycznej [w godz.]
leczenia N v Me s C2s Crs Min. Max.
nie 58 15,6 4.8 28,7 2,5 10 0,4 164
tak 422 14,4 3,3 30,1 1,5 10 0,1 336
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p 0,1747

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomoca testu Manna-Whitneya

3.18. Wptyw wybranych wskaznikéw laboratoryjnych
na powodzenie leczenia

Przeprowadzono analize zwigzku pomiedzy powodzeniem leczenia a warto-
$ciami wybranych parametrow biochemicznych. Warto$¢ mediany poziomu troponiny
w grupie 0sob, u ktérych leczenie zakonczylo si¢ powodzeniem, byta wyzsza niz wsrod
pozostalych pacjentéw. Warto$¢ ta jest istotna statystycznie (p = 0,0081). Na granicy
znamiennosci statystycznej jest natomiast roznica w poziomie ptytek krwi (p = 0,0694).
Wyzsze wartosci tego wskaznika zaobserwowano w grupie 0sob z pomyslnie zakon-
czonym leczeniem. Znamienna statystycznie jest réznica w poziomie cholesterolu
wsrod osob, u ktorych leczenie zakonczyto sie powodzeniem i pozostatych chorych
(warto$¢ prawdopodobienstwa testowego p = 0,0332*). Wyzsze wartosci obserwo-
wano w grupie osob, u ktorych leczenie zakofczyto si¢ powodzeniem. Zaréwno
rozktad stezenia glukozy, jak 1 poziomu mocznika oraz kreatyniny wykazuje
znaczgce roznice w grupie osob, u ktérych leczenie zakonczylo si¢ powodzeniem
w stosunku do pozostatych osob. Wartos¢ prawdopodobienstwa testowego p uzyskana
za pomocg testu Manna-Whitneya jest dla kazdego z rozwazanych parametrow
nizsza od 0,001. Nie stwierdzono znamiennych statystycznie roznic w rozktadzie
LDL, HDL czy TRG pomiedzy grupami osob, u ktorych leczenie zakonczyto sig¢
powodzeniem i pozostalymi pacjentami. W kazdej z przeprowadzonych analiz warto$§¢
prawdopodobienstwa testowego p wyliczona za pomoca testu Manna-Whitneya

znaczaco przekracza 0,10.

Tabela 26. Wartos¢ troponiny, plytek krwi, cholesterolu, glukozy, mocznika, kreatyniny,
LDL, HDL, TRG a powodzenie leczenia

Troponiny
Powodzenie

leczenia

N ¥ Me S C2s C7s min. max.
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44 1852 468 3074 1809 10 000
tak 406 2773 1143 4 658 325 3322 3 51 440
P 0,0081%*
Plytki krwi
N ¥y Me S Cos C7s min. max.
118,2 | 168,0
tak 423 246,6 2420 112,4 188,0 286,0 26 1944
p 0,0694
Cholesterol
N v Me s C2s Crs min. max.
155,0
tak 401 199,0 201,0 51,9 166,0 229,0 13 467
P 0,0332*
Glukoza
N ¥y Me s Cos Crs min. max.

tak 426 131,2 120 459 104 145 22 437
P 0,0001%**
Mocznik
N ¥ Me s C2s Crs min. max.
42,8
tak 428 38,7 35,5 18,5 28 45 12 222
P 0,0000%**
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Kreatynina

N ¥y Me s Cos Crs min. max.
tak 428 0,94 0,90 0,49 0,70 1,00 0,00 6,20
p 0,0003***
LDL
N ¥ Me s C2s Crs min. max.

tak 393 131,2 130 52,7 100 152 38 688
p 0,1264
HDL
N P Me S Cos C7s5 min. max.
tak 393 45,5 43 15,6 36 53 10 107
p 0,1156
TRG
N x Me s C2s Crs min. max.
tak 393 123,1 106 68,0 78 152 28 504
D 0,2631

p — warto$¢ prawdopodobienstwa testowego obliczona za pomoca testu Manna-Whitneya

CZYNNIKI RYZYKA ZGONU PACIENTA
Z ZAWALEM MIESNIA SERCOWEGO LECZONYCH METODA PCI
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W szpitalu zmart niemal co dziesiaty pacjent. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna

wynosita 9,1%.

Tabela 27. Smiertelnosé wewngtrzszpitalna pacjentow z zawatem miesnia sercowego

leczonych metodg PCI
Zgon w szpitalu Licznos$¢ Procent
tak 46 9,1%
nie 462 90.9%

W badanej populacji pacjentow z zawalem migs$nia sercowego leczonych
metodg PCI zanotowano 46 (9,1%) zgondéw podczas leczenia w szpitalu. W niniejsze;j
pracy dokonano proby okreslenia czynnikow ryzyka wystgpienia zgonu w grupie
pacjentdow z zawalem migs$nia sercowego leczonych metoda PCI. Jako czynniki
niezalezne uwzgledniono ponad 20 cech zwigzanych ze statusem demograficznym
chorego, jego ogdlnym stanem zdrowia, stylem Zzycia. Wzi¢to pod uwage takze wybrane

wyniki badan laboratoryjnych.

3.19. Zmienne socjodemograficzne
a ryzyko zgonu

Ple¢ nie roznicuje czgstosci zgondw, a zatem jezeli dojdzie do zawalu, ryzyko
zgonu nie jest wigksze u ktorejkolwiek z plci. W badanej populacji wiek nie byt
czynnikiem zwickszajacym ryzyko wystapienia zgonu. Srednia wieku byla wyzsza
w grupie osob, ktore zmarty, ale wartosci te nie sg istotne statystycznie (p = 0,2092).
Nie stwierdzono istotnego zwigzku pomigdzy ryzykiem zgonu a miejscem

zamieszkania.

Tabela 28. Ryzyko zgonu w zaleznosci od plci, wieku
I miejsca zamieszkania

Pleé
Zgon (p=0,1852)
w szpitalu ]
mezczyzna kobieta Razem
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nie 334 (92,0%) 128 (88,3%) 462
tak 29 (8,0%) 17 (11,7%) 46
Razem 363 145 508
Wiek
[w latach]
N v Me s C2s Crs min. max.
nie 462 64,8 64,0 12,7 56,0 76,0 26 98
tak 46 67,3 70,5 14,7 54,0 79,0 42 99
p 0,2092
Miejsce zamieszkania
miasto wies Razem
nie 234 (90,0%) 228 (92,3%) 462
tak 26 (10,0%) 19 (7,7%) 45
Razem 260 247 507

3.20. Ryzyko zgonu a czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca

Stwierdzono wigksza czesto$¢ zgondéw w grupie pacjentow, u ktorych do
momentu zawalu nie zdiagnozowano nadci$nienia. W tej grupie, w przypadku
wystapienia zawatlu, do zgonu dochodzi w co széstym przypadku (ok. 16%), za$
w pozostatych dwdch grupach jest to ok. 5%. Zalezno$¢ ta jest istotna statystycznie (p =
0,0001). Ryzyko zgonu jest kilkakrotnie wieksze u osob z zawatem powiklanym
przedszpitalnym (NZK). Zalezno$¢ ta jest istotna statystycznie (p= 0,0000). Nie
stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomig¢dzy wystepowaniem u osoby
z zawalem cukrzycy a ryzykiem zgonu. Ryzyko zgonu jest rowniez mniejsze u 0sob
otytych (44 vs 2). Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek pomiedzy ryzykiem zgonu
a zdiagnozowang hiperlipidemia. W grupie pacjentéw ze zdiagnozowana hiperlipidemia

stwierdzono mniejszy odsetek zgonow (p = 0,0000).
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Kolejnym z analizowanych czynnikoéw ryzyka zgonu u pacjentow z zawatem
migsnia sercowego byto palenie papierosow. W badanej populacji stwierdzono mnie;j
zgonoOw wsrod osob palacych papierosy (p = 0,0037). Czynnikiem zwigkszajacym
ryzyko zgonu pacjentow z zawatem migsnia sercowego leczonych metoda PCI byto
roéwniez wystgpienie wstrzasu kardiogennego. Sposrdd pacjentow z objawami wstrzasu
kardiogennego dwie trzecie zmarto (p = 0,0000). Wiecej zgondw zaobserwowano takze
wsréd  osob  transportowanych bezposrednio do Osrodka Ostrych Zespolow
Wiencowych. Przebycie w przesztosci zawalu mig$nia sercowego nie jest czynnikiem
zwigkszajacym ryzyko zgonu w przypadku wystgpienia kolejnego zawatu, natomiast
przebyte w przesztosci interwencje na tetnicach wiencowych wptywaja znamiennie na
wzrost ryzyka zgonu — w tej grupie osob umiera 17% pacjentow, podczas gdy wsrod
pozostatych niemal dwa razy mniej (p = 0,0210).

Tabela 29. Ryzyko zgonu w zaleznosci od zdiagnozowanego wczesniej nadcisnienia,
wystepowania nadcisnienia, cukrzycy, otylosci, hiperlipidemii, palenia papierosow,
przedszpitalnego NZK, wstrzgsu kardiogennego, miejsca przekazania pacjenta,
wezesniejszego zawatu oraz wezesniejszego PCI

Wystepowanie nadci$nienia (p = 0,0001)
Zgon
w szpitalu nadci$nienie nadci$nienie
] nie wystepuje Razem
leczone nieleczone
nie 206 (95,4%) 111 (94,1%) 145 (83,3%) 462
tak 10 (4,6%) 7 (5,9%) 29 (16,7%) 46
Razem 216 118 174 508
Wystepowanie nadci$nienia (p = 0,0000)
tak nie Razem
nie 317 (94,9%) 145 (83,3%) 462
tak 17 (5,1%) 29 (16,7%) 46
Razem 334 174 508
Cukrzyca (p = 0,9098)

52




nie tak Razem
nie 348 (90,9%) 114 (91,2%) 462
tak 35 (9,1%) 11 (8,8%) 46
Razem 383 125 508

Otylos¢ (p = 0,0071)

nie tak Razem
nie 366 (89,3%) 96 (98,0%) 462
tak 44 (10,7%) 2 (2,0%) 46
Razem 410 98 508

Hiperlipidemia (p = 0,0000)

nie tak Razem
nie 287 (86,4%) 175 (99,4%) 462
tak 45 (13,6%) 1 (0,6%) 46
Razem 332 176 508

Palenie papierosow (p = 0,0037)

nie tak Razem
nie 305 (88,4%) 157 (96,3%) 462
tak 40 (11,6%) 6 (3,7%) 46
Razem 345 163 508

Zawal powiklany przedszpitalnym NZK (p = 0,0000)

tak nie Razem
nie 439 (94,0%) 23 (56,1%) 462
tak 28 (6,0%) 18 (43,9%) 46
Razem 467 41 508

Objawy wstrzasu kardiogennego (p = 0,0000)
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tak nie Razem
nie 13 (31,7%) 449 (96,1%) 462
tak 28 (68,3%) 18 (3,9%) 46
Razem 41 467 508
Miejsce przekazania pacjentow (p = 0,0012)
do o$rodka OZW do szpitala Razem
nie 133 (84,7%) 325 (93,7%) 458
tak 24 (15,3%) 22 (6,3%) 46
Razem 157 347 504
Przebyty w przeszlosci zawal (p = 0,5535)
tak nie Razem
nie 84 (89,4%) 378 (91,3%) 462
tak 10 (10,6%) 36 (8,7%) 46
Razem 94 414 508
Przebyte w przesztosci PCI (p = 0,0210)
nie tak Razem
nie 48 (82,8%) 414 (92,0%) 462
tak 10 (17,2%) 36 (8,0%) 46
Razem 58 450 508

3.21. Lokalizacja zawatu a ryzyko zgonu

W prezentowanej pracy zbadano zwigzek pomiedzy lokalizacja zawalu a pod-
wyzszeniem badZ obnizeniem si¢ ryzyka zgonu pacjentdw z zawalem migsnia sercowego.
Lokalizacja zawalu w obrebie $ciany dolnej nie zwigksza ryzyka zgonu. Zawat Sciany

bocznej jest relatywnie rzadki, ale nawet na podstawie 23 zaobserwowanych przypadkéw
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takiego umiejscowienia zawatu mozna stwierdzi¢, iz jest obarczony wigkszym ryzykiem

zgonu. Wartos¢ p = 0,0301. Pozostale umiejscowienia zawaldw nie wigza si¢ ze

zwigkszeniem badz obnizeniem ryzyka zgonu.

Tabela 30. Lokalizacja zawatu a ryzyko zgonu wsrod pacjentow z zawatem miesnia
sercowego leczonych metodg PCI

Zawal $ciany dolnej (p = 0,0210)

Zgon
w szpitalu nie tak Razem
nie 221 (89,5%) 241 (92,3%) 462
tak 26 (10,5%) 20 (7,7%) 46
Razem 332 176 508
Zawal $ciany przednio-bocznej
(p =0,0301)
nie tak Razem
nie 444 (91,5%) 18 (78,3%) 462
tak 41 (8,5%) 5(21,7%) 46
Razem 485 23 508
Zawal $ciany przedniej
(p =0,7042)
nie tak Razem
nie 278 (90,6%) 184 (91,5%) 462
tak 29 (9,4%) 17 (8,5%) 46
Razem 307 201 508
Zawal $ciany bocznej
(p=0,8914)
nie tak Razem
nie 419 (90,9%) 43 (91,5%) 462
tak 42 (9,1%) 4 (8,5%) 46
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Razem 461 47 508
Zawal $ciany tylnej
(p=0,5134)
nie tak Razem
nie 457 (91,0%) 5 (83,3%) 462
tak 45 (9,0%) 1 (16,7%) 46
Razem 502 6 508

3.22. Ryzyko zgonu a rodzaj tetnicy poddanej zabiegowi PCI

W kolejnej czesci przeprowadzono analiz¢ zwigzku pomigdzy ryzykiem zgonu

pacjentdw z zawalem migsnia sercowego a rodzajem tetnicy poddanej zabiegowi PCIL

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy ryzykiem zgonu a zabie-

giem PCI w obrebie tetnicy RCA, LAD, CX, LCA. Ryzyko zgonu wzrasta natomiast

w przypadku prowadzenia zabiegu na t¢tnicy LM. Warto$¢ p = 0,0000.

Tabela 31. Ryzyko zgonu a rodzaj tetnicy poddanej zabiegowi PCI

RCA (p = 0,6026)

Zgon
w szpitalu
nie tak Razem
nie 273 (90,4%) 189 (91,7%) 462
tak 29 (9,6%) 17 (8,3%) 46
Razem 302 206 508
LAD (p = 0,8900)
nie tak Razem
nie 256 (91,1%) 206 (90,7%) 462
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tak 25 (8,9%) 21 (9,3%) 46

Razem 467 41 508

CX (p = 0,8730)

nie tak Razem
nie 367 (90,8%) 95 (91,3%) 462
tak 37 (9,2%) 9 (8,7%) 46
Razem 404 104 508

LCA (p = 0,7521)

nie tak Razem
nie 461 (90,9%) 1 (100,0%) 462
tak 46 (9,1%) 0 (0,0%) 46
Razem 507 1 508

LM (p = 0,0000)

nie tak Razem
nie 459 (91,6%) 3 (42,9%) 462
tak 42 (8,4%) 4 (57,1%) 46
Razem 501 7 508

3.23. Ryzyko zgonu a czas miedzy wystgpieniem objawow
a pierwszym kontaktem z personelem medycznym

W badanej populacji stwierdzono istotny statystycznie zwigzek pomigdzy
czasem od wystgpienia objawow zawalu migs$nia sercowego a pierwszym kontaktem
z personelem medycznym. Osoby, ktore zmarly, mialy dluzszy czas pomiedzy
wystapieniem objawow a pierwszym kontaktem z personelem medycznym. Mediana
czasu do wezwania lekarza w tej grupie to 6 godz., za§ w grupie osob, ktore przezyty,

prawie dwa razy mniej. Wartos¢ p = 0,0345*.
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Tabela 32. Ryzyko zgonu a czas od objawow do pierwszego kontaktu z personelem

medycznym
Zgonw Czas od wystapienia objawow do wezwania lekarza [w godz.]
szpitalu
N X Me s C25 Crs min. max.
nie 448 13,8 3,3 29,3 1,5 8,5 0,1 336
tak 32 24,6 6,0 36,4 2,8 42,0 0,4 164
p 0,0345*

3.24. Ryzyko zgonu a wartosci wybranych
parametrow biochemicznych

Przeprowadzono ocen¢ zwigzku pomigdzy ryzkiem zgonu pacjentéw z zawatem
migsnia sercowego a warto§ciami wybranych parametréw laboratoryjnych. Nie stwier-
dzono istotnego statystycznie zwigzku pomiedzy poziomem troponiny a wystgpieniem
zgonu pacjenta. Z kolei roznica w poziomie plytek poréwnywanych dwdch grup pacjentéw
jest zblizona do znamienno$ci statystycznej (warto$¢ prawdopodobienstwa testowego p
nieznacznie przekracza 0,05). Wyzszy poziom stezenia ptytek krwi obserwujemy w grupie
0s0b, ktore przezyly zawat. Osoby, ktore przezyty, charakteryzuja si¢ znamiennie wyzszym
poziomem cholesterolu catkowitego. Wartos¢ p =0,0343*. Wysoce znamienna
statystycznie roéznica pomiedzy osobami, ktore przezyly 1 umarty w wyniku zawatu,
dotyczy poziomu glukozy. Parametr ten jest zdecydowanie na wyzszym poziomie

u 0s0b, ktore nie przezyly zawatu. Wartos¢ p = 0,0000.

Tabela 33. Ryzyko zgonu a wartosci troponin, plytek krwi, cholesterolu i glukozy

Zgon w Troponiny
szpitalu
N ¥ Me s C2s Crs min. max.
nie 432 1883,4 733,8 28455 102,1 2266,5 0,0 23742
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42219 | 49,8 | 31755 10000
P 0,6911
Plytki krwi
N o Me s C2s Crs min. max.
nie 451 246,7 241,0 114,4 187,0 285,0 22 1944
150,0
p 0,0585
Cholesterol
N o Me s C2s Crs min. max.
nie 425 198,3 200,0 51,6 167,0 228,0 13 467
125,0
p 0,0343*
Glukoza
N ¥y Me s C2s Crs min. max.
nie 451 131,2 120 45,1 104 145 22 437

p 0,0000***

ISTOTNE ZWEZENIE TETNIC WIENCOWYCH U PACJENTOW
Z ZAWALEM MIESNIA SERCOWEGO STEMI LECZONYCH METODA PCI
A POZIOM WYBRANYCH CZYNNIKOW

59



3.25. Czynniki demograficzne i zwigzane ze stanem zdrowia
a wystapienie istotnego zwezenia
W przynajmniej jednym naczyniu wiencowym

Zbadano wplyw wybranych czynnikéw demograficznych na wystgpowanie
istotnego zwe¢zenia przynajmniej w jednym naczyniu wiencowym. Dla czynnikow
majacych charakter jakosciowy analiza polegata na poréwnaniu cz¢stosci wystepowania
zwe¢zenia naczynia w poszczegélnych grupach i ocenie rdéznic pomigdzy nimi za

pomocg testu niezaleznoSci chi-kwadrat.

3.26. Wystgpienie istotnego zwezenia w tetnicach wiencowych
a zmienne socjodemograficzne

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomiedzy picig a wystepo-
waniem istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia. Rowniez wiek nie byl
czynnikiem réznicujacym ryzyko wystgpienia zwezenia przynajmniej jednego naczynia
— §redni wiek pacjentow z tej grupy byt o ok. 4 lata wyzszy niz w pozostatej grupie
chorych. Brak statystycznie istotnej zaleznosci pomigdzy miejscem zamieszkania

a wystgpowaniem istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia.

Tabela 34. Wystapienie istotnego zwezenia w tetnicach wiencowych w zaleznoSci od plci, wieku
i miejsca zamieszkania

Istotne zwezenie przynajmniej Ple¢ (p = 0,5177)

Jednego naczynia mezczyzna kobieta Razem
nie 149 (41,0%) 55 (37,9%) 204
tak 214 (59,0%) 90 (62,1%) 304
Razem 363 145 508

Wiek [w latach]

N X Me S C2s Crs min. max.

nie 204 | 62,7 | 62,0 | 13,2 | 53,0 | 72,5 26 99
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tak 304 | 66,6 | 650 | 12,4 | 58,0 | 77,0 33 98

p 0,0005***
Miejsce zamieszkania (p = 0,4030)
Razem
miasto wie$
nie 100 (38,5%) 104 (42,1%) 204
tak 160 (61,5%) 143 (57,9%) 303
Razem 260 247 507

3.27. Wystapienie istotnego zwezenia tetnic wiencowych a czynniki
ryzyka choroby niedokrwiennej serca

W tej czeSci przeprowadzono analize zalezno$ci pomiedzy wystapieniem
istotnego zwezenia w tetnicach wiencowych a obecno$cig czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca.

Wystepowanie nadci$nienia tetniczego wigzalo si¢ z wigkszym ryzykiem
istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia. Wartos¢ p = 0,0071. Stwierdzono
réwniez, ze zawal powiklany przedszpitalnym NZK to znaczacy czynnik ryzyka
wystgpienia istotnego zwezenia naczyn. W tej grupie istotne zwezenie wystapilo u
niemal 2/3 0s6b wobec dwa razy mniejszego odsetka w pozostale; grupie (62% vs
34%). Zauwazono jednocze$nie brak statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy
objawami wstrzgsu kardiogennego a wystgpowaniem istotnego zwezenia przynajmniej
jednego naczynia. Z kolei przekazanie pacjenta do najblizszego szpitala wigzalo si¢
z wystepowaniem istotnego zwegzenia przynajmniej jednego naczynia. Wartos$¢
p = 0,0480. Brak statystycznie istotnej zalezno$ci pomigdzy obecnoscig cukrzycy,
otytosci, hiperlipidemii a wystepowaniem istotnego zwegzenia przynajmniej jednego
naczynia. Zaskakujagce wyniki uzyskano rozpatrujac kwesti¢ palenia papierosow
1 wystepowania istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia. Stwierdzono wigcej
takich przypadkow wsrod oséb negujacych palenie papierosow. Wartos¢ p = 0,0048.
Z kolei przebyty w przesztosci zawal lub przebyte interwencje na naczyniach

wiencowych nie wptywaja na wystepowanie istotnego zwezenia naczyn.
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Tabela 35. Wystgpienie istotnego zwezenia w tetnicach wiencowych a nadcisnienie,
zawal powiktany przedszpitalnym NZK, wstrzgs kardiogenny, transport, cukrzyca,

otylos¢, hiperlipidemia, palenie papierosow, wczesniejszy zawat i wezesniejsze PCI

Wystepowanie nadci$nienia (p = 0,0071**)

tak nie Razem
nie 120 (35,9%) 84 (48,3%) 204
tak 214 (64,1%) 90 (51,7%) 304
Razem 334 174 508

Zawal powiklany przedszpitalnym NZK (p = 0,0005***)

nie tak Razem
nie 177 (37,9%) 27 (65,9%) 204
tak 290 (62,1%) 14 (34,1%) 304
Razem 467 41 508

Objawy wstrzasu kardiogennego (p = 0,0659)

tak nie Razem
nie 22 (53,7%) 182 (39,0%) 204
tak 19 (46,3%) 285 (61,0%) 304
Razem 41 467 508

Transport (p = 0,0480%)
bezposrednio do | do najblizszego
Razem

osrodka OZW

szpitala
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nie 73 (46,5%) 129 (37,2%) 202
tak 84 (53,5%) 218 (62,8%) 302
Razem 157 347 504
Cukrzyca (p = 0,8014)

nie tak Razem
nie 155 (40,5%) 49 (39,2%) 204
tak 228 (59,5%) 76 (60,8%) 304
Razem 383 125 508

Otylo$é (p = 0,7561)

nie tak Razem
nie 166 (40,5%) 38 (38,8%) 204
tak 244 (59,5%) 60 (61,2%) 304
Razem 410 98 508

Hiperlipidemia (p = 0,7497)

nie tak Razem
nie 135 (40,7%) 69 (39,2%) 204
tak 197 (59,3%) 107 (60,8%) 304
Razem 332 176 508

Palenie papieroséw (p = 0,7497)

nie tak Razem
nie 124 (35,9%) 80 (49,1%) 204
tak 221 (64,1%) 83 (50,9%) 304
Razem 345 163 508

Wezesniejszy zawal (p = 0,7705)
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tak nie Razem
nie 39 (41,5%) 165 (39,9%) 204
tak 55 (58,5%) 249 (60,1%) 304
Razem 94 414 508

Wezesniejsze PCI (p = 0,1802)

tak nie Razem
nie 28 (48,3%) 176 (39,1%) 204
tak 30 (51,7%) 274 (60,9%) 304
Razem 58 450 508

Lokalizacja zawalu nie wplywa na wystgpienie istotnego zwegzenia. Jedynie zawat

Sciany tylnej byt czynnikiem zwickszajacym ryzyko wystapienia istotnego zwezenia.

Tabela 36. Wystapienie istotnego zwezenia tetnic wiencowych a zawat §ciany dolnej,

przednio-bocznej, przedniej, bocznej i tylnej

Istotne zwezenie przynajmniej jednego

naczynia

Zawal $sciany dolnej (p = 0,5636)

nie tak Razem
nie 96 (38,9%) 108 (41,4%) 204
tak 151 (61,1%) 153 (58,6%) 304
Razem 247 261 508
Zawal $ciany przednio-bocznej (p = 0,4426)

nie tak Razem
nie 193 (39,8%) 11 (47,8%) 204
tak 292 (60,2%) 12 (52,2%) 304
Razem 485 23 508

Zawal $ciany przedniej (p = 0,7507)
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nie tak Razem
nie 125 (40,7%) 79 (39,3%) 204
tak 182 (59,3%) 122 (60,7%) 304
Razem 307 201 580
Zawal $ciany bocznej (p = 0,9686)
nie tak Razem
nie 185 (40,1%) 19 (40,4%) 204
tak 276 (59,9%) 28 (59,6%) 304
Razem 461 47 508
Zawal $ciany tylnej (p = 0,0435%)
nie tak Razem
nie 204 (40,6%) 0 (0,0%) 204
tak 298 (59,4%) 6 (100,0%) 304
Razem 502 6 508

W przypadku czynnikdéw majacych charakter liczbowy, takich jak wiek czy czas
do momentu wezwania lekarza, analiza polegala na zestawieniu wartosci statystyk
opisowych tych cech wzgledem wystepowania istotnego zwezenia i ocenie rdéznic w ich
przecigtnym poziomie za pomocg testu Manna-Whitneya. Nie ma natomiast staty-
stycznie istotnego zwigzku pomiedzy czasem, jaki uptyngt do momentu wezwania

pomocy medycznej a wystgpieniem istotnego zwezenia.

Tabela 37. Wystapienie istotnego zwezenia tetnic wieficowych a czas do pierwszego kontaktu
z personelem medycznym

Czas od wystapienia objawéw zawalu mies$nia sercowego do
Istotne zwezenie przynajmniej .
) ) wezwania lekarza
jednego naczynia
[w godz.]
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N x T Me s C2s C7s min. max.

nie 188 10,6 3,0 21,6 1,8 8,0 0,1 164,0
tak 292 17,1 4,0 34,0 2,0 12,0 0,1 336,0
p 0,1912

3.28. Wystgpienie istotnego zwezenia tetnic wiericowych
a wyniki badan laboratoryjnych

Wyzszy poziom HDL byt zwigzany z wigkszym ryzykiem wystapienia istotnego
zwezenia (p = 0,0080). Z kolei poziom cholesterolu catkowitego, LDL, HDL, TRG nie
wplynal w istotny statystycznie sposéb na wystgpowanie istotnego zwezenia w przy-
najmniej jednym naczyniu. Rowniez liczba ptytek krwi nie wplyneta w istotny
statystycznie sposOb na wystgpowanie istotnego zwezenia w przynajmniej jednym
naczyniu, a nizszy poziom troponiny zwigzany byl z wystapieniem istotnego zwe¢zenia
przynajmniej jednego naczynia. Warto$¢ p = 0,0193. W grupie badanych z istotnym
zwe¢zeniem zaobserwowano nieco nizszy poziom glukozy — rdznica ta jest zblizona do
wyniku znamiennego statystycznie (p <0,10). Z wystgpieniem istotnego zwe¢zenia
wigze si¢ nizszy poziom hemoglobiny (p = 0,0124), natomiast poziom mocznika
i kreatyniny nie wplynatl w istotny statystycznie sposob na wystepowanie istotnego

zwezenia w przynajmniej jednym naczyniu.

Tabela 38. Wystgpienie istotnego zwezZenia tetnic wiencowych a poziom LDL, HDL,
cholesterolu, TRG, plytek krwi, troponiny, glukozy, hemoglobiny, mocznika i kreatyniny

. L LDL
Istotne zwe¢zenie przynajmniej
jednego naczynia
N ¥ Me s C2s C7s min. | max.
nie 158 | 134,2 | 132,0 | 61,9 | 101,0 | 1540 9 688
tak 269 | 127,5 | 126,0 | 455 95,0 | 151,0 28 370
p 0,2674
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HDL

N ¥ Me S C2s C7s min. max.
nie 158 43,1 40,0 15,6 33,0 49,0 10 107
tak 269 | 46,4 45,0 15,0 37,0 54,0 10 106
p 0,0080**
Cholesterol
N ¥ Me s Cos Crs min. max.
nie 166 | 197,9 | 201,0 47,7 168,0 | 226,0 74 342
tak 269 | 197,8 | 199,0 53,1 165,0 | 228,0 18 467
p 0,6923
TRG
N ¥ Me s Cos Crs min. max.
nie 158 | 127,8 | 109,5 73,1 82,0 153,0 28 475
tak 269 | 118,4 | 103,0 63,0 75,0 146,0 28 504
p 0,2073
Plytki krwi
N ¥ Me s C2s Crs min. max.
nie 186 | 244,1 | 2355 93,2 187,0 | 283,0 22 865
tak 290 | 2455 | 240,5 | 124,2 | 185,0 | 285,0 26 1944
p 0,9496
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Troponiny

N ¥ Me S C2s Crs min. max.
nie 177 |2178,0 | 1047 |2918,6 | 105 2752 0,5 10000
tak 272 | 1747,7 | 513 |2893,6 94 1896,5 0 23742
p 0,0193*
Glukoza
N x Me s C2s Crs min. | max.
nie 189 | 139,4 | 1240 | 54,3 106,0 | 151,0 53 445
tak 289 | 1346 | 119,0 | 62,4 | 104,0 | 148,0 22 779
p 0,0862
Hb
N ¥ Me S C25 C7s min. max.
nie 190 | 13,7 13,9 1,8 12,7 14,8 7,5 17,9
tak 287 | 13,3 13,6 1,8 12,3 14,5 6,1 16,8
p 0,0124*
Mocznik
N ¥ Me s C2s Crs min. max.
nie 192 | 40,3 36,0 21,2 29,0 45,0 15,0 | 234,0
tak 290 | 41,9 36,0 25,1 28,0 47,0 12,0 | 222,0
p 0,7918
Kreatynina
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N x T Me s C2s C7s min. | max.

nie 188 | 0,94 0,90 0,42 0,70 1,00 0,40 3,70
tak 291 | 0,98 0,90 0,59 0,70 1,00 0,00 6,20
p 0,7716

LICZBA ISTOTNIE ZWEZONYCH NACZYN
A POZIOM WYBRANYCH CZYNNIKOW

W dalszej czgséci zbadano zwiazek pomiedzy liczbg istotnie zwezonych naczyn
wiencowych a wybranymi czynnikami socjodemograficznymi, stanem zdrowia
pacjentow i czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca.

Ple¢ 1 miejsce zamieszkania nie roznicujg liczby istotnie zwegzonych naczyn
wiencowych w badanej grupie pacjentow. Statystycznie istotna korelacja wystepuje
pomigdzy wiekiem a liczbg naczyn istotnie zwg¢zonych. Im starszy wiek, tym wigcej
naczyn istotnie zwezonych (p = 0,0001). Analize¢ przeprowadzono wykorzystujac

wspolczynnik korelacji rang Spearmana.

Tabela 39. Ple¢, miejsce zamieszkania, wiek a liczba istotnie zwgzonych naczyn

Liczba naczyn istotnie zwezonych

Pleé¢
N y Me
mezczyzna 363 0,79 1
kobieta 145 0,83 1
p 0,6425

Liczba naczyn istotnie zwezonych
Miejsce zamieszkania

N X Me
miasto 260 0,81 1
wies§ 247 0,79 1
p 0,6729
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Liczba naczyn istotnie zwe¢zonych

0,17
(p = 0,0001***)

Wiek

Wigkszg liczbe istotnie zwezonych naczyn zaobserwowano u 0so6b z nadcisnie-

niem (wynik testu Kruskala-Wallisa: p = 0,0101%).

Tabela 40. Nadcisnienie tetnicze a liczba istotnie zwezonych naczyn

Wystepowanie nadci$nienia Liczba naczyn istotnie zwe¢zonych
tetniczego N e Me
nadci$nienie leczone 216 0,89 1
nadci$nienie nieleczone 118 0,83 1
nie wystepuje 174 0,67 1
p 0,0101*

Wsrdd osob, u ktérych wystapit zawal powiktany przedszpitalnym NZK,

stwierdzono mniejszg liczb¢ naczyn z istotnym zwg¢zeniem (p = 0,0050).

Tabela 41. Przedszpitalne NZK a liczba istotnie zwegzonych naczyn

Zawal powiklany Liczba naczyn istotnie zwe¢zonych
przedszpitalnym NZK N = o
nie 467 0,82 1
tak 41 0,54 0
p 0,0050**

Objawy wstrzasu kardiogennego nie wptywaja statystycznie na liczbe istotnie

zwezonych naczyn.

Tabela 42. Objawy wstrzgsu kardiogennego a liczba istotnie zwezonych naczyn

Objawy wstrzasu Liczba naczyn istotnie zwe¢zonych

kardiogennego N X T Me
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tak 41 0,68 0
nie 467 0,81 1
p 0,1222

Miejsce przekazania pacjenta z objawami zawalu mig$nia Sercowego nie

wplywa w istotny statystycznie sposob na liczbe istotnie zwe¢zonych naczyn.

Tabela 43. Miejsce przekazania pacjenta z zawalem miesnia sercowego

a liczba istotnie zwezonych naczyn

Miejsce przekazania

Liczba naczyn istotnie zwezonych

pacjenta N x = Me
do osrodka OZW 157 0,77 1
do najblizszego szpitala 347 0,82 1
p 0,2372

Sposrdéd  analizowanych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca

rozpoznana cukrzyca, otylo$¢ oraz hiperlipidemia w sposob istotny statystycznie nie

wplywaja na liczbe zwezonych naczyn. Wigksza liczba naczyn z istotnym zwezeniem

charakteryzuje grupe osob niepalacych. Warto$¢ ta jest istotna statystycznie (p = 0,0016).

Tabela 44. Wybrane czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca

a liczba zwezonych naczyn

Liczba naczyn istotnie zwe¢zonych
Cukrzyca
N i _ Me
nie 383 0,80 1
tak 125 0,79 1
p 0,9625
Liczba naczyn istotnie zwezonych
Otylosé
N b _ Me
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nie 410 0,80 1

tak 98 0,80 1

p 0,9789

Liczba naczyn istotnie zwezonych
Hiperlipidemia
N i _ Me

nie 332 0,81 1
tak 176 0,78 1

p 0,7996

Liczba naczyn istotnie zwezonych
Palenie papierosow

N ¥ _ Me
nie 345 0,88 1
tak 163 0,64 1
p 0,0016**

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomiedzy czasem od wy-
stapienia objawOw zawalu migsnia sercowego do uzyskania pomocy medycznej

a liczba istotnie zwezonych naczyn.

Tabela 45. Czas od wystgpienia objawow do uzyskania pomocy medycznej a liczba
istotnie zwegzonych naczyn

Dane kliniczne Liczba istotnie zwezonych naczyn

0,03

Czas od wystgpienia objawow do wezwania lekarza
(p = 0,4640)
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IV. DYSKUSIJA

Zastosowanie pierwotnej przezskornej angioplastyki wiencowej uwazane jest
obecnie za najskuteczniejsza metode leczenia zawatu mig$nia sercowego z uniesieniem
odcinaka ST (STEMI). Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze powodzenie leczenia
uzyskano w 85,4%, odsetek chorych, u ktorych leczenie nie powiodto sie, stanowit
14,6% badanych. Pierwotna PCI przywraca adekwatng perfuzje nasierdziowa w
granicach 80-97%, w odr6znieniu od innych metod terapii litycznych. Wyniki te sa
zbiezne w wielu z innych badaniach pordéwnujacych pierwotng PCI 1 terapie
trombolityczng, w tym w najbardziej znanych metaanalizach Wavera i wsp. oraz Kelly
1 wsp. [99, 100]. Powodzenie leczenia wigze si¢ jednak z wieloma czynnikami, ktore
determinujg skuteczno$¢ zastosowania tej metody leczenia.

Wiek jest jednym z istotnych czynnikdw wplywajacych na powodzenie leczenia
1 ryzyko zgonu w zawale migé$nia sercowego. W badanej populacji najliczniejsza grupe
stanowili chorzy w przedziale 50-60 lat. Najmlodszy pacjent miat 26 lat, za$ najstarszy
99. Na podstawie zebranych danych nie mozna jednoznacznie stwierdzié, iz starszy
wiek jest czynnikiem wplywajacym w znamienny statystycznie sposob na wzrost
ryzyka niepowodzenia leczenia. Sredni wiek osob, u ktorych leczenie zakoficzyto sig
niepowodzeniem, jest o kilka lat wyzszy niz w pozostatej grupie pacjentow. Istotny jest
jednak fakt, iz wraz z wiekiem wzrastala liczba istotnie zwezonych naczyn
wiencowych. W badaniu Herlitz i wsp. podczas 10-letniej obserwacji wykazano, ze
u chorych z zawalem serca STEMI wiek powyzej 65 lat mial najsilniejszy i niezalezny
wpltyw na rokowanie odlegle [101]. Zawat mig$nia sercowego stwierdza si¢ pacjentow
w roznym wieku. Badania przeprowadzone w Wielkiej Brytanii przez U. Rao i wsp.
dowiodty, iz z grupy 993 pacjentow ze STEMI 6,6% miato wigcej niz 85 lat [102]. Coraz
czesciej zawal migsnia sercowego stwierdza si¢ réwniez osob mtodych ponizej 45 roku

zycia i stanowi on obecnie okoto 10% wszystkich zawatow STEMI [37].
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Pleé. Kolejnym czynnikiem majacym wpltyw na powodzenie leczenia zawatu
migsnia sercowego jest pte¢. Uzyskane wyniki wskazuja zdecydowang przewage
mezcezyzn, ktorzy tworzyli niemal 3/4 badanej grupy. Uwage zwraca fakt, ze odsetek
niepowodzen w leczeniu jest niemal 1,5 raza wiekszy u me¢zczyzn niz u kobiet. Ponad
to, przedstawione obserwacje wskazuja, ze ple¢ nie byta czynnikiem majacym wpltyw
na czesto$¢ zgonéw w badanej populacji.

W badaniach przeprowadzonych przez Maslakiewicz 1 wsp. stwierdzono
znacznie wyzszg $miertelnos¢ wsrod kobiet [103]. Jak wynika z ogolnopolskiej bazy
danych AMI-PL 20092012, smiertelno$¢ szpitalna mezczyzn i kobiet byta praktycznie
taka sama [76]. Wyniki te stoja w sprzecznos$ci z badaniami przeprowadzonymi przez
M. Sadowskiego 1 wsp., ktorzy rdwniez odwotywali si¢ do danych z ogdlnopolskiego
rejestru ostrych zespotéw wiencowych w latach 2005-2006, wykazujac, iz $miertelnos¢
szpitalna byta zdecydowanie wyzsza u kobiet. W cytowanych badaniach wykazano, iz
kobiety w Polsce charakteryzuja si¢ wigkszg liczba czynnikdw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca, w poréwnaniu z me¢zczyznami wystepuje u nich istotne
wydhluzenie czasu od wystapienia objawoéw zawatu migsnia sercowego do wdrozenia

leczenia reperfuzyjnego. [104].

Wstrzgs kardiogenny. Kolejnym czynnikiem majacym wpltyw na wynik leczenia
pacjentow z zawalem mig$nia sercowego metoda PCI jest wystgpienie wstrzasu
kardiogennego. Wstrzas kardiogenny jako powiklanie zawatlu serca zwigzany jest
z rosngcym wskaznikiem $miertelnosci, nawet jesli pacjenci poddani sg wczesnej
reperfuzji. Potwierdzaja to wyniki prezentowanej pracy, w ktorych wykazano, ze
spo$rod pacjentdéw przyjetych z objawami wstrzasu kardiogennego w trakcie
hospitalizacji ponad 2/3 umiera. Uzyskane wyniki sg zbiezne m.in. z wynikami badan
przeprowadzonych przez M. Gasior 1 wsp., ktorzy w swojej pracy poréwnali wyniki
leczenia chorych z niepowiktanym zawalem oraz zawalem z obecno$cig wstrzasu
kardiogennego. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna byla wyzsza w przypadku osob
z objawami wstrzasu kardiogennego, ale zmniejszata si¢ po skutecznym udroznieniu
tetnicy dozawatowej [105]. Podobne wnioski wynikaja z danych badania SHOCK, ktére
dowodza, iz pacjenci ze zdiagnozowanym w momencie przyjecia do szpitala wstrzagsem
maja powazne zaburzenia hemodynamiczne, powodujac wyzsza $miertelno$¢. Czesciej
byli to chorzy starsi, obarczeni wieloma czynnikami ryzyka choroby wiencowej oraz

majacy wielonaczyniowa chorobe wiencowa [106]. Z badan przeprowadzonych w 80
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osrodkach w Niemczech, wykonanych na 1333 pacjentach, rowniez wynika, iz
$miertelno$¢ szpitalna u pacjentow z zawalem migénia sercowego powiklanym
wstrzagsem kardiogennym pozostaje wysoka nawet przy wczesnym wdrozeniu

odpowiedniego leczenia [107].

Nagte zatrzymanie krgzenia. Kolejng szczeg6lnie zagrozong grupa pacjentow sa
ci, u ktorych nastgpito nagle przedszpitalne zatrzymanie krazenia wiklajace Swiezy
zawal migsnia sercowego. W praktyce szanse na przezycie pacjentow z NZK w duzej
mierze zalezg od reakcji $wiadkow zdarzenia oraz czasu, jaki uptynal od wystgpienia
objawow do rozpoczecia akcji resuscytacyjnej. Smiertelno$é w tej grupie pacjentéw waha
si¢ od 30 do 95% [108]. Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze w grupie osob,
u ktorych zawat poprzedzony byt przedszpitalnym NZK, ryzyko zgonu byto trzykrotnie
WYZSZE.

Podobne wyniki pochodzg z niemieckiego rejestru ogdélnonarodowego PREMIR.
Badania te przeprowadzono na grupie 1503 pacjentow ze STEMI, z czego 197
wymagato przedszpitalnej resuscytacji  krazeniowo-oddechowej.  Smiertelnosé
wewnatrzszpitalna w tej grupie pacjentdéw wynosita 33%, az 48,7% pacjentow zmarto
przed dotarciem do szpitala pomimo podjetych czynnosci resuscytacyjnych.
Zastosowanie wczesnej terapii reperfuzyjnej w tej grupie pacjentow, u ktdrych wystapit
epizod przedszpitalnego NZK, nie zmniejsza istotnie wysokiego wskaznika
smiertelnosci [109]. Do NZK w przebiegu $wiezego zawalu mig$nia sercowego
dochodzi najczgsciej w mechanizmie migotania komodr. Najgrozniejsze w skutkach jest
pojawienie si¢ migotania komér w ciggu pierwszych 4-6 godz. od wystapienia
objawOw zawalu mig$nia sercowego, co wigze si¢ z prawie 30 — procentowa
$miertelnoscig. Wystapienie poznego epizodu NZK po 24 godz. od wystgpienia
objawéw zawatu migsnia sercowego sprawia, ze dlugotrwale rokowanie u tych chorych
jest takie samo jak dla pacjentow, u ktorych nie doszto do NZK w przebiegi zawatu
mig$nia sercowego [110]

Nagle zatrzymanie krazenia zawsze wigze si¢ z powaznym rokowaniem. Do
gléwnych czynnikow wplywajacych na wynik leczenia nalezng przede wszystkim czas,
jaki uptynal od zatrzymania krazenia do podjgcia czynno$ci resuscytacyjnych, czas
samej resuscytacji, mechanizm w jakim doszto do NZK, jak rowniez miejsce w ktoérym

doszto do NZK oraz obecno$¢ swiadkoéw zdarzenia. [111]
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Czas od wystgpienia objawow zawatu migsnia sercowego do pierWszego
kontaktu z personelem medycznym. Istotnym warunkiem uzyskania dobrego wyniku
leczenia zawatu migsnia sercowego STEMI jest jego podjecie w optymalnym czasie.
Badania przeprowadzone przez G. De Luca i wsp. w latach 1997-2001 na grupie 1072
pacjentow z zawatem STEMI poddanych PCI pokazuja, iz wydluzony czas
niedokrwienia zwigzany jest ze znacznym upo$ledzeniem perfuzji serca, bardziej
rozleglym zawatem oraz wyzszg $§miertelnoscig w ciggu 1 roku (66).

Opodznienia wynikajace z rozpoczgcia leczenia dzieli si¢ na dwie kategorie:
opoznienia przedszpitalne 1 wewnatrzszpitalne. Za opdznienia przedszpitalne odpo-
wiedzialny jest sam pacjent, ktory bardzo czesto zbyt pdzno decyduje si¢ na wezwanie
pomocy medycznej. Wedlug L. Perkins-Porras i wsp. opdznienie podjecia decyzji
wezwania pomocy medycznej stanowi 60% catkowitego opoznienia przedszpitalnego,
natomiast opoznienie zwigzane z transportem do szpitala ok. 40% tego czasu [112].

Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze czas od wystgpienia objawéw do
wezwania lekarza wahat si¢ od kilkunastu minut do kilku dni. W co najmniej potowie
przypadkdw wezwanie pomocy medycznej nastgpito po 3,5 godz. W grupie oséb,
u ktorych leczenie zakonczyto si¢ niepowodzeniem, pierwszy kontakt z personelem
medycznym nastgpit po 4,8 godz., natomiast w grupie pozostatych pacjentow bylo to
1,5 godziny wczesniej. Przyczyn takiego stanu moze by¢ wiele. Czgsto jest to brak
wiedzy pacjenta na temat objawOw zawalu migsnia sercowego czy obawa przed
hospitalizacja.

W Polsce, w drugiej potowie lat 90 w badaniu przeprowadzonym przez X.
Kruszewska S$redni czas od poczatku bolu do momentu wezwania pogotowia
ratunkowego wynosit 6,48 godz. [113]. Z kolei odmiennych danych dostarczajg wyniki
badan przeprowadzonych w os$rodku poznanskim, gdzie zespot pod kierunkiem
A. Araszkiewicza analizowal czas od wystgpienia objawow do wezwania pomocy
medycznej. Wedtug tych wynikdéw $rednia czasu wynosita 4,15 godz. [114]. Trzy lata
pézniej w tym samym osrodku zaobserwowano skrocenie czasu do 2,24 godz. [115].
Z kolei badania przeprowadzone przez M. Walkiewicz wskazuja, iz decyzj¢ o wezwa-
niu pogotowia ratunkowego najszybciej podejmowali pacjenci osrodka warszawskiego,
tam $redni czas wyniost 1,48 godz. [71]. Ciekawych obserwacji dostarczytly badania
przeprowadzone przez E. Trzos i wsp. na grupie 1723 pacjentow z zawatem STEMI,
w ktérych zauwazono, iz $redni czas opdznienia reperfuzji dla badanej populacji

wynosit 206 min. Na podstawie danych demograficznych stwierdzono, iz grupa
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pacjentow z najdluzszym czasem opoznienia od wystgpienia objawdéw do reperfuzji
byla najstarsza, przewazaly w niej kobiety, czes$ciej wystepowata u nich cukrzyca,
zawal $ciany przedniej oraz objawy niewydolnosci, w tym wstrzgs kardiogenny [116].
Warto odnies¢ si¢ roéwniez do pracy Kleinroka 1 wsp., ktorzy dokonali analizy czasu
op6znien leczenia pacjentdéw z zawatem migsnia sercowego, wymieniajac jako istotny
czynnik powodujacy zwigkszenie opdznienia brak wykonania teletransmisji zapisu
EKG pacjenta w miejscu jego zachorowania do lekarza dyzurujagcego w OZW.
Z powyzszych badan wynika, iz w latach 2005-2013 opoznienie leczenia wynosito
282,3 min. Opdznienie ze strony pacjenta to 164,1 min, a opdznienie systemu 116,8
min. W latach 2003-2006, czyli przed erg teletransmisji, mediana opoéznienia w Polsce
wynosita 310 min [117].

W badaniach os$rodka Zwolle specjalizujacego si¢ w leczeniu inwazyjnym
zawatu mig$nia sercowego poddano ocenie znaczenie czasu od poczatku wystgpienia
objawow do momentu rozpoczecia leczenia u 1791 chorych ze STEMI leczonych
metoda PCI. W analizie wieloczynnikowej czas od pojawienia si¢ bolu do rozpoczgcia
leczenia przekraczajacy 4 godz. okazal si¢ by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
[118]. Z kolei w badaniach przeprowadzonych przez D. Karwowskiego mediana
dhugosci czasu od poczatku bolu zawatowego do pierwszego kontaktu z wykwa-
lifikowang pomoca medyczng wynosita 2,9 godz. Dodatkowo mediana dhugosci czasu
liczonego od poczatku wystapienia objawoéw zawatu serca do chwili udroznienia tetnicy
dozawalowej byla istotnie nizsza w grupie pacjentdéw przewiezionych do Zakladu
Kardiologii Inwazyjnej bezposrednio z miejsca zachorowania w porownaniu z grupg
chorych, ktorzy byli transportowani za posrednictwem SOR szpitali rejonowych [119].

Jako przyczyny opoOznienia uzna¢ mozna przede wszystkim postepowanie
pacjenta, co potwierdzity badania przeprowadzone przez B. Bednarz z Kliniki
Kardiologii Szpitala Grochowskiego w Warszawie. Wynika z nich, Ze za opdznienie
hospitalizacji w zawale serca jest przede wszystkim odpowiedzialny sam pacjent, ktory
godzinami ($rednio 67 godz.) zwleka z decyzja o wezwaniu pomocy. Powodem
opoznienia podjecia decyzji jest gtownie brak znajomos$ci objawdéw zawalu serca, jak
rowniez lgk przed pogotowiem i szpitalem [120].

Skrocenie czasu od wystgpienia objawOw zawalu migénia sercowego do
rozpoczgcia leczenia taczy si¢ z transportem pacjenta bezposrednio do Osrodka Ostrych
Zespotow Wiencowych. Wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji zaktadaja transport

pacjenta z zawalem serca bezposrednio z miejsca zachorowania do osrodka
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dysponujacego pracownig hemodynamiczng z pomini¢ciem najblizszego szpitala.
Karetki pogotowia wyposazone s3 w odpowiedni sprzet umozliwiajacy wykonanie 12-
odprowadzeniowego EKG w domu pacjenta i przetransmitowanie zapisu drogg telefonii
komorkowej do dyzurujacego kardiologa. Jezeli rozpoznanie zostanie potwierdzone,
pacjent powinien zosta¢ przewieziony do Oddzialu Kardiologii z pracownia
hemodynamiczng. System ten pozwala wyeliminowaé transport dwuetapowy, z cza-
sowym pobytem pacjenta w szpitalu bez mozliwosci leczenia inwazyjnego, oraz
unikng¢ dodatkowego opodznienia zwigzanego z pobytem chorego w izbie przyjec
szpitala. Niestety, pomimo znajomosci roli czasu w leczeniu ostrego zawalu mig$nia
sercowego oraz obowigzujacych wytycznych nadal ok. 30-40% chorych trafia do
referencyjnego osrodka za posrednictwem najblizszego szpitala, a to wydluza czas
transportu $rednio o 60 min [121]. Prace eksperymentalne przeprowadzone na modelach
zwierzgcych udowodnitly, iz po uptywie okoto trzech godzin niedokrwienia tylko 30 %
niedokrwionego miokardium moze zosta¢ potencjalnie uratowane, za$ catkowita
martwica miokardium objetego krytycznym niedokrwieniem dokonuje si¢ najczesciej
powyzej szostej godziny od zamknigcia naczynia dozawatowego [122]. Z kolei ciekawe
wnioski wynikaja z metaanalizy Boersma sugerujacej mniejszy wplyw opoOznienia
czasowego w przypadku PCI oraz prac klinicznych z uzyciem techniki SPEC, gdzie nie
dowiedziono istotnych relacji migedzy czasem do mechanicznej reperfuzji a stale
wysokim wskaznikiem uratowanego miokardium nawet powyzej 12 godz. od
wystapienia objawow [ 123,124]. W badaniu przeprowadzonym przez Liema 1 wsp.
wykazano istotng korelacje pomiedzy czasem transportu chorego a rozlegtoscig zawatu
mig$nia sercowego [125].

W prezentowanej pracy dowiedziono, iz wigkszos$¢ pacjentow (68,3%) z roz-
poznanym zawalem mig$nia sercowego transportowano do najblizszego szpitala, a na-
stepnie do Oddzialu Ostrych Zespotow Wiencowych. Bezposrednio do Osrodka
Ostrych Zespotéw Wiencowych trafito jedynie 30,9%. Na podstawie uzyskanych
wynikow mozna stwierdzi¢, iz wigcej zgondow wystepowato wsrdod osob tran-
sportowanych bezposrednio do Osrodka Ostrych Zespotow Wiencowych (15,3%), co
zapewne tlumaczy¢ mozna cigzkim stanem tychze pacjentow. Uzyskane wyniki sg
zbiezne z badaniami cytowanego juz D. Karwowskiego, z ktorych wynika, iz w grupie
pacjentéw transportowanych bezposrednio do pracowni hemodynamicznej $mier-
telno$¢ wewnatrzszpitalna byta wigksza niz w grupie transportowanej do szpitali

rejonowych. Przyczyng tego stanu jest -, 1Z sg to pacjenci z rozleglym zawatem,
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w gorszym stanie ogdlnym, czesciej stwierdzano u nich objawy obrzeku ptuc lub
wstrzasu kardiogennego [119].

Wedlug materiatu Instytutu Kardiologii w Aninie pacjenci przenoszeni z innych
szpitali do o$rodka dysponujagcego pracownig hemodynamiczng stanowig 80%
pacjentow leczonych metoda PCI [126]. Na opo6znienie leczenia spowodowane
transportem zwraca réwniez uwage badanie przeprowadzone przez A. Ostrzyckiego
Stwierdza on, iz az 70% chorych jest kierowanych z osrodkow, ktoére nie dysponuja
mozliwoscig leczenia inwazyjnego. Za posrednictwem szpitali rejonowych w ciggu 2
godzin od zachorowania przywieziono 13,1% chorych, a 32,2% pacjentoéw bylo
transportowanych przez pogotowie ratunkowe z pomini¢ciem najblizszego szpitala
[127]. Z danych zbieranych w ramach rejestru Global Registry of Acute Coronary
Events (GRACE )dotyczacych opoznienia przedszpitalnego leczenia ostrego zespotu
wiencowego definiowanego jako czas od wystgpienia objawow do pojawienia si¢
chorego w szpitalu wynika, iz najkrotsze opodznienie, tj. ponizej dwoch godzin byto
w Austrii 1 Nowej Zelandii. Dodatkowo w badaniu GRACE wykazano, iz czas
pojawienia si¢ zawalu serca miedzy 24.00 a 6.00 powodowal najwicksze opdznienie
w rozpoczeciu leczenia [128]. Ciekawe wnioski wyptywaja rowniez z polskich badan
przeprowadzonych przez A. Jurek, z ktorych wynika, iz transport chorego z zawalem
serca do szpitala wlasnym $rodkiem transportu istotnie wydluza czas rozpoczecia
leczenia niezaleznie od tego, czy chory przyjechat do szpitala docelowego czy
rejonowego [129]. Z kolei badacze S. Mathur i wsp. dokonali retrospektywnej analizy
pacjentow poddanych zabiegowi PCI od 2009 do 2013 roku, dzielgc ich na dwie grupy:
pacjentow z zawalem STEMI transportowanych bezposrednio do osrodka
dysponujacego pracowniga hemodynamiczng oraz pacjentow z zawatlem STEMI
przekazanych do Os$rodka Ostrych Zespoldow Wiencowych za posrednictwem szpitali
rejonowych niedysponujacych mozliwoscig leczenia inwazyjnego. Liczba zgonow
w obu grupach pacjentow byta podobna [130].

Jak wskazuja przytoczone powyzej wyniki badan czas od wystapienia objawdw
zawalu migsnia sercowego do rozpoczgcia leczenia jest czynnikiem znamiennie
wpltywajacych na powodzenie leczenia zawalu migsnia sercowego przy zastosowaniu

metody PCI.

Wyniki badan laboratoryjnych. W kontek$cie powodzenia leczenia warto

odnie$¢ si¢ takze do wskaznikow laboratoryjnych. Kazdy pacjent z zawalem migénia
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sercowego STEMI powinien mie¢ przy przyjeciu wykonane badania laboratoryjne,
wsérod nich stezenie cholesterolu catkowitego, lipoprotein frakcji LDL, HDL,
trojglicerydow, glukozy, parametrow funkcji nerek oraz markerow uszkodzenia migsnia
sercowego [131].

Wsrod markerow uszkodzenia migsnia sercowego preferowanym markerem
diagnostycznym jest obecnie troponina sercowa, ktora jest czulym i specyficznym
markerem martwicy mig$nia sercowego, co odzwierciedla aktualna definicja zawalu
miegs$nia sercowego wprowadzona przez European Society of Cardiology/American
College of Cardiology [132]. W badaniu GUSTO II podwyzszony poziom troponiny T
w progu wyjsciowym byt niezaleznym prognostykiem $mierci w ciagu 30 dni [133].
W prezentowanej pracy srednia warto$§¢ poziomu tropininy w grupie osob, u ktoérych
leczenie zakonczylo si¢ powodzeniem, byla wyzsza niz wérdéd pozostatych pacjentow.
Z kolei w badaniu D. Conde i wsp., w ktorym przeanalizowano wyniki 63 pacjentow
z zawatem STEMI, zauwazono zwigzek liniowy pomiedzy podwyzszonym poziomem
troponiny a rozmiarem zawatlu. Nie odnotowano natomiast korelacji pomigdzy
poziomem troponiny a funkcjg lewej komory serca [134].

Kolejnym parametrem ocenianym w surowicy krwi pacjentow z zawalem
STEMI byto stezenie glukozy. Wyniki prezentowane w pracy wskazuja, ze Srednie
stezenia glukozy w surowicy krwi byty zdecydowanie wyzsze W grupie pacjentow, u
ktorych doszto do zgonu w wyniku zawatu serca. Podobne wnioski wynikaja z badania
przeprowadzonego przez M. Terleckiego i wsp., ktorzy w latach 2004—2006 dokonali
oceny wpltywu hiperglikemii na rokowanie pacjentow z zawatem migsnia sercowego
STEMI. Wykazano miedzy innymi, ze wystgpowanie ostrej hiperglikemii wigze si¢ z
gorszym rokowaniem wewnatrzszpitalnym. Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna w grupie
pacjentow =z ostrg hiperglikemig byla istotnie wyzsza (11,8% vs 1,8%)
w porownaniu do pacjentdw z prawidlowym stezeniem glukozy w surowicy krwi [135].
Wartos$¢ prognostyczna hiperglikemii przy przyjeciu do szpitala pacjentow z zawalem
STEMI byta przedmiotem analiz w 15 probach dotyczacych §miertelno$ci szpitalnej po
przebytym zawale serca i ewentualnego zwigzku z poziomami glukozy przy przyjeciu.
W badaniach tych wykazano, ze u pacjentow bez zdiagnozowanej cukrzycy
z poziomami glukozy migdzy 110 a 143 mg/dl ryzyko zgonu w wyniku zawatu mig¢$nia
sercowego bylo 3,9-krotnie wyzsze w porownaniu do pacjentdow z niZszym poziomem

glukozy [135].
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W badaniach Lavi i wsp. wykazano, iz przej$ciowa hiperglikemia u pacjentow
niebedacych cukrzykami z zawalem migs$nia sercowego poddanych zabiegowi PCI byta
zwigzana z wysokim ryzykiem $mierci w ciggu jednego roku [136]. Z kolei Timmer
1 wsp. zauwazyli, ze hiperglikemia jest czynnikiem zmniejszajagcym szans¢ osiggniecia
przeplywu TIMI 3 przy wczesnym PCI w poréwnaniu z pacjentami z normoglikemia
[137]. W polskich badaniach przeprowadzonych przez A. Tomaszczuk-Kazberuk i wsp.
wykazano, iz hiperglikemia przy przyjeciu do szpitala powyzej 205 mg/dl byta
wiarygodnym i niezaleznym markerem niepomyslnego rokowania u chorych z zawatem
STEMI zaré6wno u pacjentow z cukrzyca, jak 1 bez wczes$niej rozpoznanej cukrzycy
[138].

W prezentowanych wynikach badan wykazano zwigzek pomigdzy poziomem
cholesterolu w surowicy krwi a powodzeniem leczenia. Zaobserwowano, iz pacjenci
z wyzszym poziomem cholesterolu catkowitego znalezli si¢ w grupie tych pacjentow,
u ktorych leczenie zakonczyto si¢ powodzeniem. Z kolei wyzszy poziom HDL wigzat
sie¢ z wigkszym ryzykiem wystapienia istotnego zwezenia.

Najprawdopodobniej mozna wytlumaczy¢ to faktem, iz chorzy z niepo-
wodzeniem leczenia byli wyjsciowo w cigezszym stanie, dtuzej chorowali na chorobg
niedokrwienng serca, a przede wszystkim stosowali wczesniej leki hipolipemiczne.
W 26 randomizowanych badaniach obejmujacych 170 000 pacjentow dotyczacych
zastosowania statyn w leczeniu hipercholesterolemii stwierdzono zmniejszenie o0 23 %

ryzyka powaznych zdarzen wiencowych na kazdy 1,0 mmol/l redukcji st¢zenia LDL.
[139].

Innym z parametrow laboratoryjnych ocenianych u pacjentow z zawalem
mig$nia sercowego jest poziom mocznika i1 kreatyniny. Obserwacje poczynione w pracy
wskazuja wyzszy odsetek leczenia zakonczonego niepowodzeniem wsrdd pacjentow
z podwyzszonym poziomem mocznika i kreatyniny w surowicy krwi przy przyjeciu
w stosunku do pozostalych chorych. Podobne wyniki uzyskali A. Timdteo 1 wsp.,
ktérzy poddali ocenie 160 pacjentow hospitalizowanych z powodu STEMI, u ktérych
przy przyjeciu do szpitala stwierdzono podwyzszone wartosci mocznika i kreatyniny
stanowigce kryterium rozpoznania niewydolnos$ci nerek. W okresie 30 dni zmarto 10%
tychze pacjentow, co dowodzi, iz pacjenci z cechami niewydolnosci nerek 1 zawatem

STEMI maja gorsze rokowania [140].
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Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca. W prezentowanej pracy podjgto
réwniez probg oceny wplywu czynnikdw ryzyka choroby niedokrwiennej serca na
powodzenie leczenia. Wsrod czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca
w badanej grupie dominuje nadcisnienie (65,7% pacjentéw). Zaobserwowano wigksza
liczbe zgonoéw wsrdd pacjentow, u ktorych do momentu zawalu nie zdiagnozowano
nadci$nienia i nigdy tez nie leczyli si¢ z tego powodu. W tej grupie pacjentéw do zgonu
dochodzi w co szostym przypadku, co stanowi ok. 16%. Z przedstawionych danych
wynika takze, iz pacjenci z nadci$nieniem mieli wiekszg liczbe istotnie zwezonych
naczyn wiencowych. Zdaniem niektorych autoro6w znaczenie nadci$nienia jako ryzyka
wystepowania incydentow sercowo-naczyniowych zmniejsza si¢ wraz z wiekiem,
a jego wplyw na przebieg ostrych zespoldéw wiencowych nie jest oceniany
jednoznacznie [141]. Z kolei na podstawie badan Amar i wsp. stwierdzono, iz wsrdd
chorych przyjetych do szpitala z powodu zawalu serca u 1/3 wystapilo niekontrolowane
nadci$nienie tetnicze [95]. Podobne wnioski wynikaja z przeprowadzonego w 15
krajach Europy badania EUROASPIRE Il, gdzie u 50% chorych po zawale serca
stwierdzono nadci$nienie te¢tnicze [142]. Natomiast odmienne wnioski wynikaja
z badania przeprowadzonego przez Auresus 1 wsp., w ktorym wykazano, iz
smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna byla istotnie wigksza u chorych z prawidlowymi
warto$ciami ci$nienia w porownaniu z chorymi na nadci$nienie [143]. Ciekawych
wnioskOw na temat zwigzku nadci$nienia z powodzeniem leczenia zawatu mig$nia
sercowego dostarczajg roOwniez badania Jonas 1 wsp., ktorzy w trzech grupach chorych,
tj. z prawidlowymi warto§ciami ci$nienia, wysokim ci$nieniem tetniczym i rozpo-
znanym nadci$nieniem t¢tniczym, przyjetych do szpitala z powodu zawatu serca nie
obserwowali réznicy w $miertelno§ci wewnatrzszpitalnej. Nie bylo rowniez istotnej
réznicy w czasie rocznej obserwacji $miertelnosci w badanych grupach [144]. Badanie
GUSTO I rowniez nie potwierdzilo wplywu podwyzszonego ci$nienia tetniczego na
przezycie [145]. Podobne wnioski wynikaja takze z badania przeprowadzonego przez
Herlitza 1 wsp., w ktorym wykazano, ze u 0s6b z zawalem serca i nadci$nieniem
tetniczym $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna nie réznita si¢ istotnie od $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej osob z prawidtowymi warto§ciami ci$nienia tetniczego [96].

Kolejnym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca jest otylosc.
Z obserwacji poczynionych w pracy wynika do$¢ zaskakujacy wniosek, iz ryzyko
zgonu w wyniku zawalu STEMI jest mniejsze u pacjentOw z rozpoznang otytoscia.

Podobne wnioski wynikaja z pracy A. Tomaszuk i wsp., ktorzy w swoich badaniach
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dokonali oceny wptywu BMI na dilugoterminowe przezycie u pacjentow z zawatem
STEMI leczonych przy pomocy PCI. W badaniu tym nie stwierdzono réznic w $mier-
telnosci 30-dniowej i rocznej migdzy pacjentami z BMI ponizej 25 kg/m? oraz chorymi
z BMI powyzej 25 kg/m?, natomiast — co zaskakujace — pacjenci z BMI powyzej 25
kg/m? charakteryzowali sie lepszym 5-letnim przezyciem i bylo to niezalezne od
wystepowania innych czynnikéw ryzyka zawatu migsnia sercowego [146].

W badanej populacji cukrzyca jako czynnik ryzyka zawatu serca stanowila
24,6%. Dominowata cukrzyca typu 2 (18,1%), cukrzyce de novo rozpoznano u 7,1%
hospitalizowanych pacjentéw. Uzyskane wyniki badan nie udowodnily istotnego
statystycznie zwigzku pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a powodzeniem leczenia
zawalu mig$nia sercowego STEMI. Amerykanscy badacze na podstawie danych
Raportu HCA obejmujacego 3139 pacjentéw z zawalem migsnia sercowego poddanych
zabiegowi PCI stwierdzili, ze z calej grupy 23,5% pacjentdow miato zdiagnozowang
cukrzyce. Nie odnotowano =znaczacych roznic w wynikach leczenia podczas
hospitalizacji oraz przeprowadzonego zabiegu PCI. Natomiast po roku pacjenci
z cukrzyca poddani byli wiekszej liczbie ponownych rewaskularyzacji tej samej zmiany
oraz wigkszej liczbie rewaskularyzacji naczyn wiencowych [147].

Przedstawione wyniki badan dostarczajg zaskakujgcych wnioskow dotyczacych
palenia papieroséw jako czynnika ryzyka zawatu serca oraz wplywu na powodzenie
leczenia metodg PCI. Ogotem palacze papieroséw stanowili 32,1% badanej populacji.
Wykazano znamiennie wigcej niepowodzen leczenia bylo wsrdod osob niepalacych
(17,4% vs 8,6%).Ponadto, stwierdzono wigcej przypadkow wystgpienia istotnego
zwezenia przynajmniej jednego naczynia wsrdd osob negujacych palenie papierosow,
jak rowniez wigksza liczbg naczyn z istotnym zwezeniem jego $wiatta. Wyniki te maja
cze$ciowe potwierdzenie w badaniach T. Zgbik i1 wsp., ktorzy w badaniach z udziatem
pacjentow z zawalem STEMI z chorobg wielonaczyniowg rzadziej odnotowywali natdg
palenia tytoniu niz w grupie pacjentow z chorobg jednonaczyniowg [148].Dodatkowo
wnioski te sg zbiezne z badaniami przeprowadzonymi przez M. Zielinska 1 wsp.,
ktérych celem byla ocena czynnikow ryzyka zgonu w $§wiezym zawale serca po
dotarciu chorego do oddziatu kardiologii interwencyjnej. Wsrdd pacjentdw, ktorzy
zmarli w pierwszej dobie hospitalizacji, rzadziej stwierdzano nikotynizm [20].

Innym z czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca jest hiperlipidemia.
Na podstawie analizy zebranego materialu zauwazono, iz pacjenci, u ktérych nie

stwierdzono w wywiadzie rozpoznanej 1 leczonej hiperlipidemii, cechowali si¢
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wyzszym odsetkiem niepowodzenia leczenia. Ponadto znamiennie mniej zgonow
stwierdzono wsrod osob ze zdiagnozowang hiperlipidemia. Wynika to prawdopodobnie
z faktu, iz osoby ze zdiagnozowang hiperlipidemia sg pod stalg kontrolg lekarska
i przyjmuja leki regulujgce poziom cholesterolu.

W  wynikach Wieloosrodkowego Badania Stanu Zdrowia ( WOBASZ)
prowadzonego w Polsce w okresie od 200 do 2005 roku wykazano zaburzenia lipidowe
u 70 % Polakéw powyzej 18 roku zycia.[149]. Z kolei w badaniach prowadzonych
przez H. Bachoérzewska- Gajewska 1 wsp., wsréd 200 pacjentdéw, u ktorych wykonano
badanie koronarograficzne w Klinice Kardiologii Inwazyjnej Akademii Medycznej w
Biatymstoku w roku 2007 wynika, ze do hipercholesterolemii przyznato si¢ 60,8%
badanych,

a do jej nieleczenia 9% badanych pacjentow. [150]

Wyniki badania NATPOL 2011 dowiodly, ze zaburzenia gospodarki lipidowe;j
sa najczestszym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca w populacji ogolnej
dorostych Polakéw, a czesto$¢ ich wystgpowania jest blisko 2- krotnie wyzsza niz
czestos¢ wystepowania nadcis$nienia tetniczego i prawie 3- krotnie wyzsza niz czesto$¢
wystepowania otylosci. Ponadto wyniki cytowanego badania wskazuja ze az u 65 %
pacjentow hipercholesterolemia pozostaje nierozpoznana, a przez to — nieleczona. [151]

Kolejnym czynnikiem, ktory moze mie¢ wpltyw na powodzenie leczenia, jest
przebyty w przesztoSci zawal mig$nia sercowego oraz wczesniejsze interwencje
w obrebie tetnic wiencowych. Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze przebyty
w przeszlo$ci zawal mig$nia sercowego nie wpltywa na rokowanie podczas leczenia
metoda PCI. Zardwno w grupie pacjentdw z przebytym w przeszlosci zawatem migénia
sercowego jak i w grupie chorych bez przebytego w przeszlo$ci zawalu migsnia
sercowego procent przypadkow zakonczonych niepowodzeniem byt podobny,
natomiast wczesniejsze interwencje na te¢tnicach wiencowych byty czynnikiem, ktory
znamiennie wplywal na wzrost ryzyka zgonu — w tej grupie zmarto 17% pacjentow,
podczas gdy wsrod pozostatych niemal dwa razy mniej. Obserwacje te potwierdzaja
wnioski wynikajace z wieloosrodkowego badania przeprowadzonego na grupie 7855
pacjentow od 2000 do 2005 roku. Badania te dowodza, iz wcze$niejsze zabiegi PCI
przy kolejnych interwencjach na naczyniach wiencowych podnosza ryzyko zgonu
w $miertelnoSci wewnatrzszpitalnej oraz zmniejszaja przezywalno$¢ w trakcie
kolejnych pigciu lat [152]. Wedlug przywolywanego juz badania Zielinskiej i wsp.

smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna pacjentoéw z zawalem STEMI poddanych zabiegowi
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PCI byta wyzsza w grupie chorych z przebytym juz wczesniej zawatem serca oraz
chorych po wezesniejszych zabiegach rewaskularyzacyjnych migsnia sercowego [20].

W pracy podjeto réwniez probe odpowiedzi na pytanie, jaki wplyw na
powodzenie leczenia ma lokalizacja zawalu migsSnia sercowego. Na podstawie
uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze istnieje duze prawdopodobienstwo leczenia
zakonczonego niepowodzeniem przy lokalizacji zawatu na $cianie przednio-bocznej.
Roéwniez zawat zlokalizowany na $cianie bocznej obarczony byt wigkszym ryzykiem
zgonu w poréwnaniu do zawalu zlokalizowanego w obrgbie innych $cian migénia
sercowego. Z cytowanych wczesniej badan D. Karwowskiego wynika, iz chorzy
z zawalem zlokalizowanym na $cianie dolnej oraz w obrgbie $ciany przedniej stanowia
najwigksza grupe pacjentow z nieskuteczng reperfuzja [119]. Z kolei w badaniu
GUSTO I najwyzsza 30-dniowa $miertelno$¢ wystepowata przy zawale §ciany dolnej
[153]. Wedlug M. Petrina i wsp. zawal migsnia sercowego zlokalizowany w obrebie
$ciany tylnej zostal uznany za niezalezny czynnik ryzyka zgonu, natomiast lokalizacje
zawatu migénia sercowego w obrgbie $ciany dolnej uznano za negatywny czynnik
ryzyka dla krotkoterminowej $miertelnosci. Przy szacowaniu dlugoterminowe;j
smiertelnosci brak wystarczajacej danych [154]. Z kolei z badan A. Golda wynika, iz
pacjenci z lokalizacjg zawatu na $cianie przedniej byli szczegodlnie zagrozeni wczesnym
zgonem [155].

Waznym czynnikiem wptywajacym na powodzenie leczenia pacjentow z za-
watem STEMI jest liczba istotnie zwezonych naczyn. Za istotne zwezenie uznano
zwezenie przekraczajace 70% $wiatta naczynia.[156] Istotne zwegzenie co najmniej
jednego naczynia wystgpito u niemal 60,5% chorych. Co najmniej dwa istotnie zwg¢zone
naczynia tetnicze stwierdzono u ok. 18% badanych pacjentow. W badaniu R. van der
Schaaf 1 wsp. stwierdzono, iz istotne zwezenie wigcej niz jednej tgtnicy wiencowej u
chorych ze STEMI wystepuje w 40—65% przypadkow [157]. W badaniu GUSTO I1b w
grupie pacjentow z zawatem STEMI u ponad 50% pacjentéw wykazano wystepowanie
istotnych zwezen w tetnicach wieficowych, innych niz tetnica dozawatowa [68]. W
badaniu M. Cugowskiej w populacji 836 pacjentow ze STEMI leczonych przy pomocy
PCI chorobe wielonaczyniowa rozpoznano u 52% badanych [158]. Z kolei w wielo-
osrodkowych badaniach, ktérymi objeto 1776 pacjentéw z zawatem STEMI leczonych
metoda PCI, ktorych celem bylo oszacowanie wptywu choroby wielonaczyniowej na

wyniki leczenia w poroéwnaniu z grupa chorych z chorobg jednonaczyniowa,

85



stwierdzono, iz obecno$¢ choroby wielonaczyniowej jest silnym i niezaleznym
czynnikiem ryzyka wyzszej $miertelnosci w obserwacji dtugoterminowej [159].

W pracy podjeto takze probe odpowiedzi na pytanie, jakie s3 najsilniejsze
predyktory zgonu wsrod pacjentow STEMI leczonych metodg PCI. Analiza regresji
wieloczynnikowej wykazala, ze najwicksze ryzyko zgonu wystepowalo u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym, objawami wstrzasu kardiogennego, przebytym przed-
szpitalnym epizodem NZK. Zwiekszone ryzyko zgonu obserwowano takze u chorych,
ktorzy poddani byli wczesniejszym interwencjom na naczyniach wiencowych, pacjenci
z lokalizacja zawalu w obrebie $ciany dolnej oraz w przypadku interwencji
dokonywanych na te¢tnicy LM. Dodatkowo wyzszy odsetek zgondéw stwierdzono
rowniez u pacjentébw, u ktorych przy przyjeciu odnotowano wysoki poziom glukozy
w surowicy krwi. Ponad to, z dokonanego modelu regresji wieloczynnikowej wynika
jednoznacznie, iz najsilniejszym czynnikiem wpltywajacym na powodzenie leczenia
byto wystapienie wstrzasu kardiogennego.

Z badan przywolywanego juz A. Golda i wsp., wynika, ze chorzy szczegolnie
zagrozeni ryzykiem $mierci wewnatrzszpitalnej to c¢i w podesztym wieku, z objawami
wstrzasu kardiogennego oraz zawatu migsnia sercowego zlokalizowanego w obrebie
Sciany przedniej. Podwyzszonym ryzykiem zgonu sg obarczeni ponadto chorzy
z wywiadem w kierunku przebytego zawalu migsnia sercowego, cukrzycy, niewydol-
nos$ci nerek, otylosci i palenia tytoniu [155]. Z kolei wedlug B. Bednarza o gorszym
rokowaniu w STEMI decyduje niestabilno§¢ hemodynamiczna manifestujaca si¢ jako
wstrzas, obrzgk ptuc, tachykardia powyzej 100 uderzen na minut¢ oraz zaawansowany
wiek chorego [120]. W badaniach K. Maslakiewicz 1 wsp. najistotniejszym czynnikiem
warunkujacym wystagpienie zgonu wewnatrzszpitalnego byl wstrzas kardiogenny
(40,2%). W analizie regresji logistycznej wykazano, ze byl on jedynym niezaleznym
czynnikiem zagrozenia zgonem [103].

W innych badaniach przeprowadzonych przez K. Zielinskg 1 wsp., ktore objety
2163 chorych ze STEMI, zgon stwierdzono u 3,8% pacjnetow. W poréwnaniu
z chorymi, ktorzy przezyli zawal migsnia sercowego STEMI ci u ktérych stwierdzono
zgon byli starsi, a takze czeSciej byly to kobiety. Rzadziej stwierdzano obcigzenie
rodzinne chorobg wiencowg 1 nikotynizm, natomiast czg$ciej byli to chorzy po
przebytym w przesziosci zawale serca, po wczesniejszych zabiegach rewaskula-
ryzacyjnych na naczyniach wiencowych. Sposréd wielu przeanalizowanych parametrow

najsilniejszymi predyktorami zgonu okazaty si¢ wstrzas kardiogenny, wiek powyzej 65
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roku zycia, zatrzymanie krazenia poprzedzajace hospitalizacje, migotanie przedsionkow
oraz wielonaczyniowa choroba wiencowa (20, 160).

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze leczenie pacjentow z zawatem mig$nia
sercowego jest od wielu lat jednym z najpowazniejszych wyzwan medycyny. Rozwoj
technik inwazyjnego leczenia zawalu migé$nia sercowego spowodowal diametralng
zmian¢ w sposobie i wynikach leczenia pacjentdw z zawalem. O powodzeniu leczenia
decyduje wiele czynnikéw, na ktore sktadajg si¢ miedzy innymi obcigzania czynnikami
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, czas, jaki uptyngl od wystgpienia objawow do
rozpoczecia leczenia, liczba 1 stopien zwezenia naczyn wiencowych. Na powodzenie
leczenia wplywaja rowniez dziatania catej grupy osob, poczawszy od samego pacjenta,
poprzez lekarza pierwszego kontaktu, zespot ratownictwa medycznego, skonczywszy
na kardiologu pracujacym w pracowni hemodynamicznej. Istotnym czynnikiem jest
roOwniez rosnagcy w ostatnich latach dostgp do szybkiej mozliwosci leczenia
inwazyjnego metoda PCI, co znacznie poprawilo rokowania pacjentow z zawatem
migénia sercowego. Dlatego tez tak wazne jest propagowanie wszelkich aktywnos$ci
w ramach szeroko pojetej edukacji zdrowotnej ukierunkowanej na znajomos¢
czynnikow ryzyka zawatu migsnia sercowego, a takze na rozpoznanie objawow zawatu
miegs$nia sercowego oraz samo funkcjonowanie systemu ratownictwa, przede wszystkim
w zakresie transportu pacjenta z objawami zawalu mig¢$nia sercowego oraz wyko-
rzystanie doskonatego narzedzia, jakim jest system teletransmisji zapisu EKG, co
W jeszcze wigkszym stopniu poprawi wyniki leczenia pacjentdw z zawalem mig$nia

Sercowego.
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V. WNIOSKI

1. Sposroéd analizowanych czynnikéw demograficznych jedynym czynnikiem
ryzyka niepowodzenia leczenia zawalu migsnia sercowego metoda przezskornej
angioplastyki wiencowej (PCI) byt wiek pacjenta.

2. Sposrod analizowanych czynnikéw behawioralnych 1 somatycznych czynnikami
ryzyka niepowodzenia leczenia pacjentow metoda PCI byly: nieleczone nadci$nienie
tetnicze, hiperlipidemia oraz negatywny wywiad w kierunku palenia papierosow.

3. Parametrami laboratoryjnymi wigzacymi si¢ z niepowodzeniem leczenia
pacjentow z zawalem migsnia sercowego leczonymi metoda PCI byly podwyzszone
poziomy w surowicy krwi: glukozy, mocznika i kreatyniny. Parametrami laboratoryjnymi
wigzagcymi z powodzeniem leczenie metodg PCI byly podwyzszone poziomy w su-
rowicy krwi: troponiny, plytek krwi i cholesterolu catkowitego

4. Nagte zatrzymanie krazenia, wstrzas kardiogenny wiktajace zawal mig$nia
sercowego oraz wczesniejsze zabiegi interwencyjne w obrebie tetnic wiencowych
zwigkszaty ryzyko niepowodzenia zabiegu PCI.

5. Zawal $ciany bocznej i przednio-bocznej oraz stwierdzone Krytyczne
zwezenia w zakresie tegtnic pnia lewej tetnicy wiencowej (LM) 1 prawej tetnicy
wiencowej (RCA) byly zwigzane z ryzykiem niepowodzenia zabiegu PCI oraz zgonu

pacjenta.
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VII. STRESZCZENIE

Cel

Celem pracy byla identyfikacja czynnikow wptywajacych na skuteczno$¢
leczenia pacjentow z zawatem migsnia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

leczonych przezskorng angioplastyka wiencowa.

Materiat i metoda

Zastosowana metoda badawcza byla retrospektywna analiza dokumentacji
medycznej pacjentdw leczonych w Oddziale Ostrych Zespotow Wiencowych Szpitala
nr 2 im. Swietej Jadwigi Krélowej w Rzeszowie w latach 2009-2013. Badaniem
retrospektywnym objeto tacznie dokumentacj¢ medyczng 508 pacjentdéw z zawatem
mig$nia sercowego STEMI przebywajacych w Oddziale Ostrych Zespotow
Wiencowych z powodu ostrego zespotu wiencowego leczonego inwazyjnie metoda
PCI. Narzedziem badawczym zastosowanym w niniejszej pracy byl autorski

kwestionariusz ankiety.
Wyniki

Powodzenie leczenia w badanej grupie pacjentéw definiowane jako przezycie
pacjenta 1 uzyskanie w skali TIMI przeptywu na poziomie 3 uzyskano u 434 pacjentow
(85,4%), leczenie nie powiodto si¢ u 74 (14,6%) badanych. Stwierdzono, iz odsetek
niepowodzen w leczeniu jest niemal 1,5 raza wigkszy wsrod kobiet ( 12,9% vs 18,6%).
Ryzyko niepowodzenia leczenia jest ponad 3-krotnie wyzsze w grupie 0sob, u ktorych
zawal poprzedzony byt przedszpitalnym zatrzymaniem krazenia (43,9% vs 12,0%) (p =
0,0000). Leczenie zakonczone niepowodzeniem dotyczylo 2/3, tj. 71% pacjentéow
z objawami wstrzasu kardiogennego (p = 0,0000). Stwierdzono statystycznie znamienny

wptyw zaburzen lipidowych na powodzenie leczenia. Wigcej przypadkow, w ktérych
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leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem, zauwazono wsrdd pacjentow, u ktoérych
w wywiadzie nie potwierdzono leczenia hiperlipidemii (20,2% vs 4,0%). Znamiennie
wiece] przypadkow niepowodzenia leczenia jest wsrod osob negujacych palenie
papieroséw (17,4% vs 8,6%) (p = 0,0087). Stwierdzono istotny statystycznie zwigzek
pomie¢dzy lokalizacja zawatu mig$nia serowego na $cianie przednio-bocznej a niepowo-
dzeniem leczenia (p = 0,0049). Ryzyko niepowodzenia leczenia znaczaco wzrastato
u osob, u ktorych zabiegu dokonano w obrebie pnia lewej tetnicy wiencowej (LM)
(50% vs 14%) (p = 0,0103). Wyzsze warto$ci stezenia mocznika, kreatyniny 1 glukozy
stwierdzono w grupie pacjentéw, u ktorych leczenie zakonczylo si¢ niepowodzeniem.
Wartos¢ p dla kazdego z rozwazanych parametrow byta nizsza od 0,001.

Rozwazajac czynniki ryzyka zgonu pacjentoéw z zawalem migs$nia sercowego
leczonych metoda PCI, stwierdzono wigksza czesto§¢ zgondw w grupie pacjentdw,
u ktorych do momentu zawalu migénia sercowego nie zdiagnozowano nadcisnienia (p =
0,0001). Ryzyko zgonu byto kilkakrotnie wigksze u 0s6b z zawatem mig$nia sercowego
powiktanym przedszpitalnym NZK (p = 0,0000). Czynnikiem zwiekszajacym ryzyko
zgonu bylo rowniez wystgpienie wstrzasu kardiogennego (p = 0,0000). W grupie
pacjentow ze zdiagnozowang hiperlipidemia stwierdzono mniejszy odsetek zgonow (p =
0,0000). Przebyte w przesztosci interwencje w obrebie tetnic wiencowych wpltywaty
znamiennie na ryzyko zgonu, w tej grupie zmarto 17% pacjentow, podczas gdy wsrod
pozostatych niemal dwa razy mniej (p = 0,0210). Stwierdzono istotny statystycznie
zwigzek pomiedzy czasem od wystgpienia objawdéw zawalu mig$nia sercowego
a pierwszym kontaktem z personelem medycznym. Osoby, ktore zmarty, mialy dtuzszy
czas pomiedzy wystgpieniem objawdéw zawalu migénia sercowego a pierwszym
kontaktem z personelem medycznym, w tej grupie czas do wezwania lekarza wynosit
6 godz., za§ w grupie osob, ktére przezyly, prawie dwa razy mniej (p = 0,0345).
Znamiennie wyzsze stezenie glukozy w surowicy krwi zaobserwowano w grupie
pacjentow, ktorzy nie przezyli zawatu migsnia sercowego (p = 0,0000).

Rozwazajac czynniki wptywajace na pojawienie si¢ istotnego zwezenia tetnic
wiencowych, stwierdzono, Ze wystapienie nadci$nienia wigzalo si¢ z wigkszym
ryzykiem istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia wiencowego (p =
0,0071).Analiza zebranego materiatu wykazata, ze zawal powiklany przedszpitalnym
NZK znaczaco wptywat na ryzyko wystgpienia istotnego zwe¢zenia naczyn wiencowych
(62% vs 34%). Potwierdzono, iz przekazanie pacjenta do najblizszego szpitala wigzato

si¢ z wystgpowaniem istotnego zwezenia przynajmniej jednego naczynia wiencowego
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(p = 0,0480). Stwierdzono statystycznie istotng korelacj¢ pomiedzy wiekiem. a liczba
naczyn wiencowych istotnie zwe¢zonych. Wraz z wiekiem wzrastata liczba istotnie
zwezonych naczyn (p = 0,0001). Wigksza liczbe istotnie zwezonych naczyn
wiencowych potwierdzono u o0s6b z nadci$nieniem tetniczym (p = 0,0101), oraz

w grupie pacjentow negujacych palenie papierosow (p = 0,0000).

Whioski

1. Sposréd analizowanych czynnikéw demograficznych jedynym czynnikiem
ryzyka niepowodzenia leczenia zawalu migsnia sercowego metoda przezskornej
angioplastyki wiencowej (PCI) byt wiek pacjenta.

2. Sposrod analizowanych czynnikéw behawioralnych i somatycznych czynnikami
ryzyka niepowodzenia leczenia pacjentow metoda PCI byly: nieleczone nadci$nienie
tetnicze, hiperlipidemia oraz negatywny wywiad w kierunku palenia papierosow.

3. Parametrami laboratoryjnymi majacymi wplyw na niepowodzenie leczenia
pacjentow z zawalem mig$nia sercowego metoda PCI byly podwyzszone poziomy
w surowicy krwi: glukozy, mocznika i kreatyniny. Parametrami laboratoryjnymi wigza-
cymi si¢ z powodzeniem leczenia metoda PCI byly podwyzszone poziomy w surowicy
krwi: troponiny, ptytek krwi 1 cholesterolu catkowitego.

4. Nagle zatrzymanie krazenia, wstrzas kardiogenny wiklajace zawal migsnia
sercowego oraz wczesniejsze zabiegi interwencyjne w obrgbie tetnic wiencowych
zwigkszaty ryzyko niepowodzenia zabiegu PCI.

5. Zawal $ciany bocznej i przednio-bocznej oraz stwierdzone krytyczne
zwezenia w zakresie tetnic pnia lewej tetnicy wiencowej (LM) i prawej tetnicy
wiencowe] (RCA) byty zwigzane z ryzykiem niepowodzenia zabiegu PCI oraz zgonu

pacjenta.
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VIIl. ABSTRAKT

Factors influencing the efficacy of treating ST Elevation Myocardial
Infarction with percutaneous coronary intervention

Aim

The aim of the paper was to identify the factors which influence the efficacy
of Percutaneous Coronary Intervention (PCI) treatment in patients with ST Elevation
Myocardial Infarction (STEMI).

Material and Method

The study method was a retrospective analysis of the medical documentation of
patients treated at the Acute Coronary Syndromes Ward at St. Queen Jadwiga Hospital
No 2 in Rzeszow from 2009 to 2013. The analysis pertained to medical documentation
of 508 patients with STEMI who were staying at the ward due to acute coronary
syndrome being treated with PCI. The study tool was an original questionnaire.

Results

The success of the treatment in the study group defined as patient’s survival
along with level 3 flow on TIMI scale was obtained in 434 patients (85.4%). The
treatment did not succeed in case of 74 patients (14.6%). It was noted that the
percentage of treatment failures was almost 1.5 times higher among women (12.9% vs.
18.6%). The risk of failure is 3 times higher in patients who suffered a pre-hospital
circulatory arrest prior to the infarction (43.9% vs. 12.0%) (p = 0.0000). Failure in
treatment applied to 2/3 of the patients, 71% presenting symptoms of cardiogenic shock
(p= 0.0000). It was observed that lipid disturbances have a statistically significant

impact on the treatment’s result. More cases which were unsuccessful were noted
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among patients who had no confirmed history of treating hyperlipidemia (20.2% vs.
4.0%). Significantly more cases of treatment failure were noted among people who denied
smoking (17.4% vs. 8.6%) (p = 0.0087). A statistically significant relation was noted
between the place of the infarction being the anterolateral wall and the treatment failure (p =
0.0049). The risk of the death increased significantly in patients who had been operated on
at the left main coronary artery (LM) (50% vs. 14%) (p = 0.0103). Higher levels of
carbamide, creatinine and glucose were observed in patients whose treatment was
unsuccessful. The p values for every parameter discussed were lower than 0.001.

While considering the death risk factors in patients with MI treated with
percutaneous coronary intervention (PCI) it was noted that there was a higher mortality
rate in patients who had not been diagnosed with high blood pressure prior to the
infarction (p = 0.0001). The mortality rate was a couple times higher in patients with a
myocardial infarction complicated by a pre-hospital circulatory arrest (p = 0.0000). The
factor that also raises mortality risk is cardiogenic shock (p = 0.0000). In patients
diagnosed with hyperlipidemia there was a lower mortality rate observed (p = 0.0000).
Prior interventions at coronary arteries influenced significantly the mortality rate. 17%
of patients died, which was twice as high as in the rest of the patients in study (p =
0.0210). A statistically significant dependency was noted between the time from the
symptoms onset and the first contact with medical professionals. The time before the
doctor was called for was 6 hours in the group of patients who died. However, in the
surviving group this time was almost two Times shorter (p = 0.0345). Significantly
higher level of glucose were noted in the group of patients who died (p = 0.0000).

While discussing the factors influencing a significant narrowing in the coronary
arteries it was observed that hypertension was connected with a higher risk of narrowing
of at least one of the coronary vessels (p = 0.0071). The analysis of the material showed
that an MI complicated by a pre-hospital circulatory arrest has a significant impact on
the risk of a substantial narrowing of the coronary vessels (62% vs. 34%). It was
confirmed that transferring the patient to the nearest hospital was related to a substantial
narrowing of at least one of the coronary vessels (p=0.0480). There is a statistically
significant correlation between the age and the number of coronary vessels affected by
the narrowing. The number of vessels narrowed rose proportionally to the patients age
(p=0.0001). A bigger number of substantially narrowed vessels was confirmed in
patients with hypertension (p=0.0101) and in the group of patients who denied smoking
(p = 0.0000).
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Conclusions

1. Among the demographic factors analyzed the only factor contributing to
treatment failure in patients treated for myocardial infarction with percutaneous coronary
intervention was age.

2. Among the behavioral and somatic factors analyzed the only factors contributing
to treatment failure in patients treated with PCl were: untreated hypertension,
hyperlipidemia and smoking denial.

3. Laboratory parameters contributing to treatment failure in patients with Ml
treated with PCI were higher levels of glucose carbamide and creatinine in blood serum.
The parameters contributing to positive treatment outcome were higher levels of
troponin, blood cells and total cholesterol (Total-C).

4. Sudden circulatory arrest, cardiogenic shock complicating the myocardial
infarction and previous surgical interventions at the coronary arteries increased the risk
of PCl failure.

5. Infarction of the lateral and anterolateral wall and critical narrowing of the
main left coronary artery (LM) and right coronary artery (RCA) were associated with

the risk of PCI failure and patient’s death.
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X. ZALtACZNIKI

Protokol naukowo-badawczy

nr

Dane
demograficzne

wiek

pte¢

waga

wzrost

miejsce zamieszkania

miasto/wies

Parametry przy przyjeciu

RR

HR

zmiany w EKG:

Transport
pacjenta do
osrodka ozw

bezposrednio do
osrodka ozw tak
nie

do najblizszego
szpitala tak nie

Rozpoznanie
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Pomiary czasu:

- od wystapienia
objawow do
wezwania
pomocy/kontaktu z
personelem
medycznym
Czynniki ryzyka: Historia choroby Skuteczno$é
reperfuzji
nadci$nienie T N (TIMI)
cukrzyca T N wczesniejszy zawal migsnia
sercowego T N
palenie papierosow T N N PCI(jakiej
otylod TN wcezesniejsze PCI T N tetnicy)
wezesniejsze CABG T N
hiperlipidemia T N
inne
Wskazniki labolatoryjne | Angiograficzne czynniki Stopien Frakcja
ryzyka zgonu zaawansowania  wyrzutowa
i umiejscowienia
zmian w
wieficowych EE-

Hb

cholesterol
LDL
HDL

TRG

ptytki krwi

- choroba pnia lewej tetnicy
wiencowej

- choroba wielu naczyn
wiencowych

(lokalizacja)

LCA -
drozna/niedrozna(
stopien
niedroznos$ci)

LAD-
drozny/niedrozny
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troponiny

Glukoza

Mocznik

kreatynina

CX- drozna-
niedrozna

RCA- drozna/
niedrozna
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