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Wplyw palenia tytoniu na wczesne wyniki
leczenia chorych z zawalem serca za pomoca
agioplastyki wiencowej
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Influence of smoking on early outcome of treatment of patients with acute
myocardial infarction treated with coronary angioplasty

Background: Smoking is one of the major cardiovascular risk factors. Data concerning
angioplasty for acute myocardial infarction and smoking are limited. The aim of this study
was the comparison of smoking and non-smoking patients treated by angioplasty for acute
myocardial infarction.

Material and methods: A total of 1176 consecutive patients with acute myocardial infarction
treated by immediate angioplasty from January 1998 to December 2002 were included in the
analysis. The two groups were compared: 750 (63.8%) smokers and 426 (36.2%) non-smokers.

Results: Smokers were younger and less frequently of female sex. Hypertension and diabetes
mellitus were less common in the smokers group. Cardiogenic shock on admission was less
frequently in the smokers (16.0% vs. 8.0%; p < 0.001). Right coronary artery was more
frequent the infarct related artery in the smokers group. Multivessel coronary artery disease was
observed less often in the smokers. A total of 3.7% of smokers died in the hospital compared to
8.5% of non-smokers, p = 0.00061. In the multivariate analysis smoking was not an independ-
ent predictor of death (odds ratio: 0.57; 95% confidence interval = 0.24-1.47; p = 0.26).

Conclusions: Better outcome of smokers with acute myocardial infarction treated by immedi-
ate angioplasty results from differences in the baseline characteristics which have crucial
impact on outcome. (Folia Cardiol. 2003; 10: 743-749)

smoking, acute myocardial infarction, coronary angioplasty

Wstep

Palenie tytoniu nalezy do gtéwnych czynnikow
ryzyka wystapienia chorob sercowo-naczyniowych,
w tym zawalu serca. Polska od lat znajduje sie
w czolowce pod wzgledem liczby wypalanych papie-
1T Katedra i Oddzial Kliniczny Kardiologii SI. AM rosow. Coraz czesciej nalog ten dotyczy osob mio-

$laskie Centrum Choréb Serca dych. Palenie wptywa na wystapienie ostrych zespo-
ul. Szpitalna 2, 41-800 Zabrze tow wienicowych, powodujac uszkodzenie Srodbionka
Nadestano: 23.07.2003 r. Przyjeto do druku: 27.11.2003 r. naczynia wiencowego, co wiaze sie ze zmniejszo-
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nym wytwarzaniem tlenku azotu 1 wieksza podat-
no$cia tetnicy na skurcz. Odsloniecie Srodblonka
wywoluje adhezje plytek krwi, ponadto prowadzi do
nadprodukcji czynnikow wzrostu 1 zwiekszonej pro-
liferacji komorek mies$ni gladkich. Dodatkowy nie-
korzystny wplyw palenia wyraza sie poprzez zwiek-
szenie gotowoSci zakrzepowe] (wzrost aktywnoSci
plytek, wzrost stezenia fibrynogenu i zmniejszenie
stezenia plazminogenu) oraz zmiany w lipoprote-
inach osocza (oksydacyjna modyfikacja LDL,
zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji HDL).

Podkresla sie nizsza Smiertelno$¢ w przypad-
ku zawalu serca u chorych palacych w poro6wnaniu
z chorymi niepalacymi, wskazujac jednoczeS$nie na
wiele czynnikow réznigcych te grupy na niekorzy$é
pacjentow niepalacych (m.in. sa starsi, czeSciej
wystepuje u nich cukrzyca, przebyty zawatl serca,
nadci$nienie tetnicze, wstrzas kardiogenny w trak-
cie hospitalizacji) [1-4]. Wynika z tego, iz chorzy
palacy naleza do grupy nizszego ryzyka niz chorzy
niepalacy, co moze mie¢ wplyw na rokowanie. Spo-
strzezenia dotyczace lepszego rokowania pochodza
gléwnie z duzych rejestréw 1 badan z zastosowaniem
trombolizy [1-3, 5-7]. Niewiele jest prac oceniaja-
cych wplyw wykonania przezskornego zabiegu in-
terwencyjnego (PCI, percutaneous coronary inte-
rvention) w ostrej fazie zawalu serca na przebieg
wewnatrzszpitalny w grupach chorych palacych
1 niepalacych [8, 9]. Autorzy niniejszej pracy prze-
prowadzili analize poréwnawcza chorych, u ktorych
wykonano PCI w zawale serca.

Celem pracy byta identyfikacja czynnikow roz-
nicujacych chorych palacych i niepalacych oraz ana-
liza przebiegu wewnatrzszpitalnego i Smiertelnosci
w obu grupach.

Material i metody

Analizie poddano kolejnych chorych kierowa-
nych do leczenia w III Katedrze 1 Oddziale Klinicz-
nym Kardiologii Slaskiego Centrum Choréb Serca
w Zabrzu z rozpoznaniem ostrego zawalu serca,
u ktorych wykonano PCI.

Przy przyjeciu chorych ustalono sposob poste-
powania: inwazyjny lub zachowawczy. Kwalifikacja
zalezala od stanu klinicznego oraz od wyniku lecze-
nia trombolitycznego (jeSli takie stosowano). Do
natychmiastowej koronarografii z intencja leczenia
za pomoca angioplastyki kierowano chorych (po
uzyskaniu od nich pisemnej zgody na zaproponowa-
ny sposob leczenia) z:

— utrzymujacym sie bolem stenokardialnym;
— elektrokardiograficznymi cechami tworzacego
sie zawalu serca, tj. uniesienie odcinka ST

= 0,1 mV w 2 lub wiecej odprowadzeniach kon-

czynowych lub = 0,2 mV w 2 lub wiecej odpro-

wadzeniach przedsercowych lub nowo powsta-
tego bloku lewej odnogi peczka Hisa;

— czasem od poczatku bolu zawalowego do lecze-
nia inwazyjnego nieprzekraczajacym 12 godzin,

z wyjatkiem wstrzasu kardiogennego.

Do leczenia zachowawczego kwalifikowano cho-
rych z klinicznymi i elektrokardiograficznymi cecha-
mi reperfuzji, u ktorych bol zawatowy zaczat sie po-
wyzej 12 godzin od czasu przyjecia do szpitala
(z wyjatkiem pacjentow we wstrzasie kardiogennym),
z przeciwwskazaniami do leczenia inwazyjnego oraz
w przypadku braku zgody na proponowang terapie.

W przypadku postepowania inwazyjnego, po
podaniu doustnym 300-500 mg kwasu acetylosali-
cylowego i 10 000 j. heparyny dozylnie (jezeli cho-
rzy nie otrzymali jej wcze$niej), pacjentow kiero-
wano do pracowni hemodynamiki w celu wykona-
nia koronarografii i identyfikacji tetnicy wiencowe;j
odpowiedzialnej za zawal. Po jej lokalizacji ocenia-
no przeplyw wediug klasyfikacji TIMI 1 podejmo-
wano decyzje o dalszym sposobie leczenia: PCI, le-
czenie zachowawcze lub w wybranych przypadkach
pomostowanie aortalno-wiencowe (CABG, corona-
ry artery bypass grafting). Za skuteczny wynik PCI
uznano uzyskanie przeptywu TIMI 3 i obecno$¢ re-
zydualnej stenozy < 30%, bez cech dyssekcji ogra-
niczajacej przeplyw przez tetnice. W przypadku
obecnosci istotnego zwezenia, dyssekcji lub reoklu-
zji implantowano stenty wiencowe (od 2001 r. do-
datkowo wg decyzji osoby przeprowadzajacej za-
bieg). U chorych z zawalem serca powiklanym
wstrzasem kardiogennym w zalezno$ci od stanu kli-
nicznego 1 efektu PCI stosowano kontrapulsacje we-
wnatrzaortalng (IABP, intra-aortic ballon pump). Po
zabiegu chorych przekazywano na oddzial intensyw-
nego nadzoru kardiologicznego (OINK), gdzie kon-
tynuowano leczenie. Nastepnie pacjenci przechodzi-
li na sale ogblna w celu kontynuowania rehabilita-
cji. W przypadku nawrotu dolegliwo$ci bolowych
z towarzyszacym ponownym uniesieniem odcinka
ST chorych kierowano w trybie natychmiastowym
do koronarografii 1 w przypadku reokluzji lub istot-
nego zwezenia tetnicy wiehcowej odpowiedzialnej
za zawal wykonywano ponowny zabieg przezskor-
nej angioplastyki wienicowej (PTCA, percutaneous
transluminal covonary angioplasty).

Analizie poddano chorych, u ktérych wykona-
no pierwotng PCI lub PCI po uprzednim leczeniu
trombolitycznym, z podzialem na chorych palacych
— grupa I oraz chorych niepalacych — grupa II.

Z analizy nie wylaczono chorych we wstrzasie
kardiogennym, ze wzgledu na malg Srednice naczy-
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych grup chorych

Table 1. Baseline clinical characteristics of the studied groups

Grupall Grupa ll p
(n = 750) (n = 426)
Palacy Niepalacy
Wiek [lata] 54,5 + 10,6 62,3 + 10,1 < 0,00001
Pte¢ zenska 18,1% 35,7% < 0,00001
Czas trwania bélu zawatowego [h] 4,7 £ 5,6 54 +6,9 0,10
Poprzedzajace leczenie trombolityczne 35,5% 39,2% 0,20
Zawat $ciany przedniej 39,7% 45,5% 0,052
Czynniki ryzyka:
nadcis$nienie tetnicze 45,6% 58,9% 0,00001
hiperlipidemia 49,3% 45,1% 0,16
cukrzyca 14,9% 27,5% < 0,00001
Przebyty zawat serca 17,9% 22,5% 0,052
Wstrzgs kardiogenny przy przyjeciu 8,0% 16,0% 0,00003

nia (< 2,5 mm) lub lokalizacje zmiany (polozenie
obwodowe). Z analizy wykluczono chorych kwalifi-
kowanych przy przyjeciu do leczenia zachowawcze-
go oraz tych, u ktérych nie stwierdzono istotnych
zmian w tetnicach wiehcowych, a takze chorych kie-
rowanych do leczenia kardiochirurgicznego (CABG)
bez poprzedzajacego PCI.

Analiza statystyczna

Parametry ciagle o rozkladzie normalnym
przedstawiono jako §rednig = odchylenie standar-
dowe. Istotno§¢ roznic pomiedzy Srednimi dla para-
metréw ciaglych o rozkltadzie normalnym testowano
za pomoca testu ¢-Studenta. Parametry jakoSciowe
poréwnywano przy uzyciu testu y* (w przypadku ma-
tych liczebnoSci stosowano poprawke Yatesa).
Wplyw palenia tytoniu na Smiertelno§¢ wewnatrz-
szpitalng oceniono za pomoca wieloczynnikowe;j
regresji logistycznej, wynik przedstawiajac jako ilo-
raz szans i 95-procentowy przedzial ufnoSci. Jako
istotne statystycznie przyjeto p < 0,05 (dwustron-
ne). Obliczenia statystyczne wykonano, stosujac
program Statistica wersja 5.5 (StatSoft Inc.).

Wyniki

Od stycznia 1998 r. do grudnia 2002 r.
w III Katedrze i Oddziale Klinicznym Kardiologii
autorzy leczyli za pomocg PTCA 1176 chorych
z zawalem serca. W grupie I (palgcych) znajdowato
sie 750 (63,8%) oso6b, a w grupie II (niepalacych)
426 chorych (36,2%).

Dane kliniczne przedstawiono w tabeli 1. Cho-
rzy palacy byli mtodsi (54,5 = 10,6 vs. 62,3 = 10,1;

p < 0,00001) i rzadziej pici zenskiej (18,1% wvs.
35,7%; p < 0,00001). Analizujac wystepowanie
czynnikow ryzyka, u chorych niepalacych czeSciej
stwierdzano nadci$nienie tetnicze (58,9% vs. 45,6%;
p = 0,00001) oraz cukrzyce (27,5% vs. 14,9%;
p < 0,00001). Hipercholesterolemia dotyczyta cho-
rych z obu grup. Czas trwania b6lu zawalowego do
momentu przyjecia byl nieznamiennie krotszy
w grupie I: 4,7 = 5,6 godziny niz w grupie II: 5,4 +
+ 6,9 godziny (p = 0,10). Elektrokardiograficzng lo-
kalizacje zawalu serca Sciany przedniej czeSciej ob-
serwowano u chorych niepalacych (45,5% vs. 39,7;
p = 0,052). RoOwniez stwierdzany przy przyjeciu
wstrzas kardiogenny czesciej dotyczyt osob w gru-
pie II (16,0% vs. 8,0%; p = 0,00003), podobnie jak
1przebyty zawal serca (22,5% vs. 17,9%; p = 0,052).
Poprzedzajace leczenie trombolityczne przed przy-
jeciem stosowano w obu grupach podobnie czesto.

Analize angiograficzna przedstawiono w tabe-
li 2. Rozktlad tetnic odpowiedzialnych za zawat r6z-
nil sie pomiedzy grupami (p = 0,012). Wérod cho-
rych palacych zmiana zamykajaca $wiatto naczynia
czescie] wystepowala w prawej tetnicy wiencowe;j
(44,9% vs. 37,1%) 1 rzadziej w tetnicy zstepujacej
przedniej (40,3% vs. 48,8%). Oceniajac stopien za-
awansowania choroby wiencowej (zwezenie powy-
zej 50% w tetnicach niezawalowych), autorzy ob-
serwowali czestsza obecno$é wielonaczyniowej
choroby wienicowej u chorych niepalacych (57,8%)
W porOwnaniu z pacjentami palacymi (49,7%; p =
= 0,0081). Poddajac analizie wyjSciowy przeplyw
wedtug TIMI przed PTCA, nie stwierdzono réznic
w badanych grupach. Skuteczno$¢ zabiegu PCI w tet-
nicy dozawalowej (przeplyw TIMI 3) byta podobna
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Tabela 2. Parametry angiograficzne w badanych grupach chorych

Table 2. Angiographic data in the studied groups

Grupall Grupal ll p
(n = 750) (n = 426)
Palacy Niepalacy
Tetnica wiencowa odpowiedzialna za zawat: 0,012
pien lewej tetnicy wiencowej 1,5% 0,5%
gataz przednia zstepujgca 40,3% 48,8%
prawa tetnica wiencowa 44,9% 37.1%
gataz okalajgca 13,3% 13,6%
Wielonaczyniowa choroba wiencowa 49,7% 57,8% 0,0081
Wyijsciowy przeptyw TIMI w tetnicy zawatowej: 0,29
0lub1 61,2% 64,3%
2lub3 38,8% 35,7%
Koncowy przeptyw TIMI w tetnicy dozawatowe;j: 0,60
Olub 1lub 2 9,6% 10,6%
3 90,4% 89,4%
Implantacja stentu wiencowego 60,5% 56,8% 0,21
Zastosowanie abciximabu 5,5% 3,4% 0,14

w obu grupach i wyniosta 90,4% w grupie 11 89,4%
w grupie II. CzestoS¢ stosowania stentéw wienco-
wych nie réznita sie w obu grupach.

Wyniki przebiegu wewnatrzszpitalnego i oce-
ne powiklan przedstawiono w tabeli 3. Frakcja wy-
rzutowa lewej komory oceniana w badaniu echokar-
diograficznym miedzy 5 a 7 dobg od PCI byla wy-
zsza u chorych palacych niz niepalacych 1 wyniosta
odpowiednio 45,4 =+ 8,1%142,9 + 8,9%;p < 0,0001.
U chorych niepalacych czeSciej zachodzita koniecz-
no$¢ stosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej
(6,1% vs. 3,1%; p = 0,012). Maksymalna warto$§¢
kinazy kreatynowej oraz czesto$¢ reokluzji tetnicy
dozawalowej byta podobna w obu grupach. Powikia-

nia ze strony oSrodkowego ukiadu nerwowego wy-
stapily u 1,5% chorych palacych i 2,8% pacjentow
niepalacych (p = 0,11). Krwawienia wymagajace
przetoczenia masy erytrocytarnej dotyczyly obu
grup w podobnym stopniu.

Analize $miertelno$ci podsumowano w tabeli 4.
Wsrdd chorych palacych zmarto 3,7%, a wsrod nie-
palacych 8,5% chorych (p = 0,00061). W podgrupach
0s0Ob bez wstrzasu kardiogennego Smiertelno$¢ we-
wnatrzszpitalna wyniosta 1,3% 1 2,8%, odpowiednio
u chorych palacych i niepalacych (p = 0,087). Porow-
nywalna byta rowniez $miertelno$¢ u chorych we
wstrzasie kardiogennym — u 0s6b palacych wynio-
sita 38,0% (19 z 60 chorych), a u niepalacych

Tabela 3. Parametry przebiegu wewnatrzszpitalnego w badanych grupach chorych

Table 3. In-hospital outcome of the studied groups

Grupa | Grupal ll p
(n = 750) (n = 426)
Palacy Niepalacy
Kinaza kreatynowa maks. [jm.] 2594 + 2271 2488 = 2110 0,42
Frakcja wyrzutowa lewej komory serca 45,4 + 8,1% 42,9 + 8,9% < 0,00001
Kontrapulsacja wewnatrzaortalna 3,1% 6,1% 0,012
Reokluzje potwierdzone angiograficznie 5,5% 7,5% 0,16
Powiktania:
osrodkowego uktadu nerwowego 1,5% 2,8% 0,11
duze krwawienia 4,5% 5,9% 0,31
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Tabela 4. Analiza $miertelno$ci wewnatrzszpitalnej w badanych grupach

Table 4. In-hospital mortality analysis in the studied groups

Grupall Grupal ll p
(n = 750) (n = 426)
Palacy Niepalacy
Smiertelnogé wewnatrzszpitalna 3,7% 8,5% 0,00061
we wstrzasie kardiogennym 38% 32% 0,44
bez wstrzasu kardiogennego 1,3% 2,8% 0,087

— 32,0% (26 z 68 chorych); p = 0,44. Po uwzgled-
nieniu innych czynnikoéw palenie tytoniu nie bylo
niezaleznym czynnikiem zwigzanym ze Smiertelno-
Scig (iloraz szans: 0,57; 95-procentowy przedzial uf-
noSci: 0,24-1,47; p = 0,26).

Dyskusja

Palenie tytoniu jest znanym czynnikiem ryzy-
ka wystapienia zawalu serca. Wskazuje sie jedno-
cze$nie, ze sam fakt palenia nie jest dodatkowym
czynnikiem obcigzajacym przebieg zawatu, a wedlug
wielu autorow u chorych palacych rokowanie jest
lepsze. Z przedstawionej przez autorOw niniejszej
pracy analizy wynika, iz chorzy palacy kierowani na
zabieg PCI byli mlodsi o ok. 8 lat i czeSciej plci
meskiej. Te roznice wiekowe s3 znane 1 wynosza
6-14 lat, podobnie jak przewaga mezczyzn w tej
grupie [1-9]. Wérod chorych palacych rzadziej
stwierdzano obecno§¢ dodatkowych czynnikow ry-
zyka, takich jak cukrzyca i nadci$nienie tetnicze. Nie
wykazano istotnej roznicy w dlugoS$ci czasu trwa-
nia bolu zawalowego, jednak autorzy obserwowali
silng tendencje w kierunku jego wydiuzania u cho-
rych niepalacych, co najpewniej spowodowane jest
czestszym wystepowaniem cukrzycy w tej grupie
1 w konsekwencji wyzszym progiem czucia holu.
Wsrod oséb niepalacych przewazala lokalizacja za-
walu serca Sciany przedniej, a takze przebyty zawat
w wywiadzie, czego konsekwencja bylo czestsze
wystepowanie wstrzasu kardiogennego. Podobne
zalezno$ci miedzy grupami obserwowano w innych
rejestrach i badaniach z fibrynoliza [1-3, 5-7]. Do-
datkowo czynnikiem wplywajacym na obecno$é
wstrzasu byt starszy wiek chorych z tej grupy.

Z przedstawionych danych wynika, iz chorzy
niepalacy stanowig w chwili wystapienia zawalu
grupe wyzszego ryzyka. Wyniki przeprowadzone;j
analizy angiograficznej sa pochodna przedstawio-
nych wyzej roznic. U chorych palacych w korona-
rografii czeSciej stwierdzano zmiane zamykajaca
Swiatlo naczynia w prawej tetnicy wiehcowej. Te

czestsza lokalizacje w prawej tetnicy obserwowali
takze inni autorzy, a jej przyczyna nie jest do konca
wyjasniona [8]. Natomiast w grupie chorych niepa-
lacych czeSciej stwierdzono wielonaczyniowa cho-
robe wienicowa [1]. Frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry byla znamiennie nizsza w grupie niepalacych, co
mozna wytlumaczy¢ czestsza obecno$cia przebyte-
go zawalu, jego lokalizacja na Scianie przedniej czy
bardziej zaawansowanymi zmianami w tetnicach
wiencowych. Natomiast uwage zwraca podobna
w obu grupach liczba powiklan ze strony oSrodko-
wego ukladu nerwowego, a takze krwawien, pomi-
mo wiekszej liczby obcigzen w grupie niepalacych.
W badaniach z trombolizg stwierdzono mniejsza cze-
sto$¢ udaréw w grupie palacych [1, 4, 6]. Autorzy
niniejszego badania nie obserwowali podobnej ten-
dencji przy podobnym w obu grupach odsetku cho-
rych, u ktérych stosowano wczesniej leczenie trom-
bolityczne. Uwaza sie, iz chorzy palacy odnosza
wieksze korzy$ci z trombolizy ze wzgledu na wiek-
szy udzial zakrzepu w stosunku do miazdzycy w pa-
togenezie zawalu. W niniejszej analizie nie ocenia-
no efektu leczenia trombolitycznego, ale wyjScio-
wy przepltyw TIMI 3 wystepowal rownie czesto
w obu grupach. W badaniu Primary Angioplasty in
Miocardial Infarction (PAMI), w ktérym poréwny-
wano PCI z tromboliza w zawale serca, nie wykazano
przewagi angioplastyki w grupach chorych palacych,
co wynikalo z lepszego rokowania chorych palacych
w grupie trombolizy.

Z przedstawionych danych na temat Smiertel-
no$ci ogdlnej wynika, ze jest ona 2-krotnie wyzsza
w grupie chorych niepalagcych. Spowodowane jest
to nierownowaga obydwu grup, a przede wszyst-
kim czestszym wystepowaniem wstrzasu kardio-
gennego. W wielu analizach, pochodzacych gtow-
nie z rejestrow i badan randomizowanych dotycza-
cych trombolizy, stwierdzano nizsza Smiertelno$é
wérod chorych palacych. Jednak po uwzglednieniu
innych parametréw obcigzajacych rokowanie
w analizach wieloczynnikowych nie wykazano zna-
miennych roznic [1, 3, 5-7, 10, 11]. Natomiast

www.fc.viamedica.pl 747



Folia Cardiol. 2003, tom 10, nr 6

w analizie rejestru NRMI-2 z lat 1994-1997 stwier-
dzono nizsza Smiertelno§¢ wewnatrzszpitalna,
u chorych palacych, nawet po uwzglednieniu innych
czynnikow [2]. Autorzy wnioskuja, ze lepsze roko-
wanie chorych palacych nie do kofica mozna wyja-
$ni¢ réznicami wynikajacymi z obecnos$ci dodatko-
wych czynnik6w obcigzajacych. Przeprowadzona
przez autorow analiza wieloczynnikowa nie wska-
zala statusu palenia jako dodatkowego niezalezne-
go czynnika wplywajacego na Smiertelno§é. Zazna-

cza sie w niej jednak tendencja do nizszej Smiertel-
no$ci u chorych po wylaczeniu z analizy wstrzasu
kardiogennego, ktéry w licznych analizach, obok
koncowego przeplywu po PTCA, jest gtownym
czynnikiem obcigzajacym rokowanie.
Podsumowujac, nalezy stwierdzic, iz lepsze roko-
wanie chorych palacych z zawalem serca poddanych
PTCA w przedstawionym badaniu wynika giownie ze
stwierdzanych roznic charakteryzujacych obie grupy,
majacych decydujacy wplyw na przebieg zawatu serca.

Streszczenie

PCI w zawale serca a palenie tytoniu

Wstep: Palenie tytoniu nalezy do glownych czynnikow ryzyka wystgpienia chorob sercowo-
-naczyniowych. Niewiele jest prac oceniajgcych wplyw wykonania angioplastyki w ostrej fazie
zawalu (PCI) na przebieg wewngtrzszpitalny w grupach chorych palgcych i niepalgcych. Celem
pracy byla analiza porownawcza powyzszych chorych leczonych za pomocg PCI w zawale serca.

Material i metody: Analizie poddano kolejnych 1176 pacjentow z zawatem serca leczonych
od stycznia 1998 r. do grudnia 2002 v., u ktorych wykonano zabieg PCIL. W grupie palgcych
znajdowalo sie 750 (63,8%) chorych, a w grupie niepalgcych 426 0sob (36,2%).

Wyniki: Chorzy palgcy byli mlodsi i rzadziej plci zenskiej. Analizujgc wystepowanie czynni-
kow ryzyka, stwierdzono, ze u chorych palgcych nadcisnienie tetnicze oraz cukrzyca wystepujg
rzadziej. Wstrzqs kardiogenny obserwowano rzadziej u 0sob palgcych (16,0% vs. 8,0%;
p < 0,001). Wsrod chorych palgcych zmiana zamykajqgca swiatlo naczynia czesciej byla obecna
w prawej tetnicy wiencowej. U pacjentow palgcych rzadziej wystepowala wielonaczyniowa choro-
ba wiencowa. Sposrod chorych palgcych zmario 3, 7%, a sposrod niepalgcych 8,5%; p = 0,00061.
Po uwzglednieniu innych czynnikow palenie tytoniu nie bylo niezaleznym czynnikiem zwiqza-
nym ze smiertelnosciq (iloraz szans: 0,57; 95% przedziat ufnosci: 0,24-1,47; p = 0,26).
Whnioski: Lepsze rokowanie chorych palgcych z zawalem serca poddanych angioplastyce wien-
cowej wynika glownie ze stwierdzanych roznic charakteryzujgcych obie grupy, a majgcych
decydujgcy wplyw na przebieg zawalu serca. (Folia Cardiol. 2003; 10: 743-749)

palenie tytoniu, ostry zawal serca, angioplastyka wiencowa
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