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In-hospital outcome of patients with acute myocardial infarction treated by
immediate angioplasty with and without cardiogenic shock. Analysis from
ZABRZE Registry

Introduction: Cardiogenic shock (CS) is the most frequent cause of death in patients with
acute myocardial infarction. The aim of the study is to compare in-hospital outcome of patients
with acute myocardial infarction treated by immediate angioplasty with and without
cardiogenic shock.

Material and methods: Consecutive patients treated by immediate angioplasty for acute
myocardial infarction were analysed: 58 patients with CS and 588 without CS.

Results: Cardiogenic shock patients were older (59.7 = 11.3 years vs. 56.3 = 11.3 years; p =
= 0.014), time from onset of acute myocardial infarction was longer (6.1 + 5.2 hours vs. 4.3 +
+ 2.6 hours; p = 0.004), more frequent have the history of myocardial infarction (32.1%
vs. 20.2%; p = 0.017) and multivessel disease (72.1% vs. 48.0%; p < 0.0001). Cardiogenic
shock patients have lower rates of final TIMI flow grade 3 (65.0% vs. 92.3%; p < 0.0001). Left
ventricular ejection fraction was lower in CS patients (40% *+ 9% vs. 45% + 8%; p < 0.0001).
The need for urgent CABG was observed in 7.6% CS pts and in 0.7% patients without CS
(p < 0.0001). Gastrointestinal bleeding was more frequent in CS patients (6.3% vs. 0.2%;
b < 0.0001). In-hospital mortality was higher in CS patients (38.0% vs. 1.9%; p < 0.0001) but
after successful angioplasty was 19.2%.
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Conclusions: Factors predisposing to cardiogenic shock in acute myocardial infarction are:
older age, prior myocardial infarction, lower left ventricular ejection fraction and multivessel
disease. Restoration of normal flow in infarct related artery significantly reduce in-hospital
mortality in cardiogenic shock. Thrombolytic treatment before angioplasty do not influence in-
hospital course of CS pts, and the potential benefits of early flow restoration are markedly
reduced by hemorrhagic complications. (Folia Cardiol. 2002; 9: 425-433)

cardiogenic shock, acute myocardial infarction, coronary angioplasty

Wstep

Zasadniczym celem leczenia ostrego zawalu
serca jest wczesne i pelne przywrocenie przeply-
wu przez odpowiedzialng za zawal tetnice wieficowg
z prawidlowa perfuzja w mikrokrazeniu. Na podsta-
wie badania GUSTO I wiadomo, ze korzySci wyni-
kajace z rekanalizacji odpowiedzialnej za zawal tet-
nicy wiencowej zaleza od stopnia przywrocenia
przeplywu przez naczynie i od czasu, w ktérym ten
przeplyw osiagnieto [1]. Szybkie przywrbcenie
przeplywu prowadzi do ograniczenia strefy zawatu,
zmniejszenia uszkodzenia lewej komory, zmniejsze-
nia wystepowania powikian mechanicznych zawatu
serca oraz ograniczenia Smiertelno§ci wewnatrz-
szpitalnej 1 odlegte;.

Aktualnie istnieja 3 metody leczenia reperfu-
zyjnego: tromboliza, udroznienie tetnicy za pomocg
zabiegu przezskornej Srodnaczyniowej angioplastyki
wiencowe] (PTCA, percutaneous transluminal covo-
nary angioplasty) — jako pierwsza metoda leczenia
lub po leczeniu trombolitycznym — oraz leczenie
kardiochirurgiczne polegajace na wszczepieniu po-
mostu naczyniowego omijajagcego miejsce zamknie-
cia tetnicy (CABG, coronary artery bypass grafting).
Pomimo istotnego postepu, jaki osiagnieto ostatnio
w leczeniu ostrego zawalu serca — szczegodlnie
dzieki wprowadzeniu leczenia trombolitycznego
oraz, chociaz na mniejsza skale, zabiegow PTCA
(pozwalajacego zmniejszy¢ Smiertelno$¢ w zawale
do ok. 4-10%) — nadal gléwna przyczyna zgondow
u chorych z zawatem serca jest wstrzas kardiogen-
ny (CS, cardiogenic shock). Czesto§¢é CS w przebie-
gu zawalu serca wynosi 5-10% [1]. Rozwija sie on
zazwyczaj] w wyniku rozlegtego niedokrwiennego
uszkodzenia mie$nia lewej komory serca, rzadsza
przyczyna jest zawal prawej komory lub powikia-
nia mechaniczne zawalu [2, 3]. W latach 50. Smier-
telno$¢ w CS leczonym zachowawczo wynosilfa ok.
80-90% [4] i do konca lat 80. nie ulegla istotnej
zmianie [5]. Rozpowszechnienie metod rewaskula-
ryzacyjnego leczenia zawaltu serca za pomoca PTCA
(lub w niektorych przypadkach CABG) sprawilo, ze
przynajmniej u czeSci chorych z CS mozna odwro-
ci¢ niekorzystne rokowanie [6, 7].

Biorac pod uwage bardzo dobre wyniki lecze-
nia niepowikianego ostrego zawalu serca za pomocg
PTCA oraz nie w pelni jeszcze satysfakcjonujace
rezultaty leczenia zawalu powiktanego CS, autorzy
postanowili poréwnaé dwie grupy chorych 1 spro-
bowac okresli¢ czynniki wplywajace na przebieg
1 rokowanie wewnatrzszpitalne.

Celem pracy byla analiza czynnikow wplywaja-
cych na wystapienie CS w przebiegu zawatu serca,
ocena skuteczno$ci zabiegu PTCA u chorych z zawa-
fem niepowikianym i z obecno$cia CS oraz analiza
wewnatrzszpitalnego przebiegu choroby i ocena powi-
klan zwigzanych z zastosowanym sposobem leczenia.

Material i metody

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

W chwili przyjecia do szpitala dokonywano
kwalifikacji do postepowania inwazyjnego lub zacho-
wawczego. Decyzja o sposobie leczenia zalezata od
stanu klinicznego chorego oraz od wyniku zastoso-
wanego wcze$nie] leczenia trombolitycznego
(streptokinaza).

Do pilnej diagnostyki inwazyjnej (koronarogra-
fia) z intencja jednoczesnego leczenia rewaskulary-
zacyjnego, po uzyskaniu pisemnej zgody na zapro-
ponowany sposob terapii, kierowano chorych z:
— bélem stenokardialnym utrzymujacym sie od co

najmniej 30 min;

— elektrokardiograficznymi cechami tworzacego
sie zawalu serca, tj. uniesienie odcinka ST
= 0,1 mV w przynajmniej 2 odprowadzeniach
koficzynowych lub = 0,2 mV w przynajmniej 2
odprowadzeniach przedsercowych, lub nowo
powstalego bloku lewej odnogi peczka Hisa;

— czasem od poczatku wystapienia objawow nie-
przekraczajacym 12 godzin;

— czasem bolu wiencowego do 18 godzin, w przy-
padku obecnosci CS.

Natomiast do leczenia zachowawczego kwali-
fikowano chorych z klinicznymi i elektrokardiogra-
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ficznymi cechami reperfuzji (z wyjatkiem CS), cza-
sem trwania dolegliwo$ci bélowych powyzej 12 go-
dzin bez cech wstrzasu, obecno$cia przeciwwska-
zan do leczenia inwazyjnego oraz w wypadku braku
zgody chorego na proponowane leczenie. Chorych
tych kierowano na oddzial intensywnego nadzoru
kardiologicznego, gdzie stosowano standardowe
leczenie farmakologiczne.

W wypadku zakwalifikowania chorych do lecze-
nia inwazyjnego, po podaniu doustnym 300 mg kwa-
su acetylosalicylowego 1 10 000 j. heparyny dozyl-
nie (jezeli nie otrzymali wcze$niej) chorych kiero-
wano do pracowni hemodynamiki w celu wykonania
koronarografii 1 identyfikacji tetnicy wiencowe;j od-
powiedzialnej za zawal. Po jej zlokalizowaniu oce-
niano przeplyw wedtug klasyfikacji z badania TIMI
(0 — brak przeplywu przez tetnice, 1 — czeSciowy
przeplyw bez zakontrastowania cze$ci obwodowej,
2 — pelne zakontrastowanie, ale ze zwolnionym
przeplywem, 3 — pelne szybkie zakontrastowanie
tetnicy) 1 podejmowano decyzje o dalszym sposo-
bie leczenia: bezposSrednia PTCA, PTCA po lecze-
niu trombolitycznym, leczenie zachowawcze lub
— w wybranych przypadkach — CABG. Za skutecz-
ny zabieg PTCA uznawano uzyskanie przepltywu
TIMI 3 1 obecno$c¢ rezydualnej stenozy < 30%, bez
cech dyssekcji ograniczajacej przeplyw przez tet-
nice. W przypadku obecnoSci istotnego zwezenia
oraz cech dyssekcji chorym implantowano stenty
wieficowe. U chorych z zawalem serca powiklanym
CS, w zaleznoSci od stanu klinicznego stosowano
kontrapulsacje wewnatrzaortalng (IABP, intraaor-
tic ballon pump). W wypadku braku reperfuzji tet-
nicy wiencowej odpowiedzialnej za zawat lub utrzy-
mujacych sie cech CS pomimo reperfuzji tetnicy
podejmowano decyzje o kwalifikacji takich chorych
do leczenia kardiochirurgicznego w trybie pilnym.
Po zabiegu PTCA leczenie chorego kontynuowano
na oddziale intensywnego nadzoru kardiologicznego.
W wypadku nawrotu bolo6w wiencowych 1 uniesien
odcinka ST pacjentom natychmiast wykonywano
powtorng koronarografie. Gdy stwierdzono reoklu-
zje lub istotne zwezenie w odpowiedzialnej za zawat
tetnicy wiencowe] przeprowadzano ponowny zabieg
PTCA.

Chorych podzielono na dwie grupy. Grupe I
stanowili pacjenci z zawalem serca bez obecnoSci
CS przy przyjeciu do szpitala, u ktorych wykonano
zabieg PTCA, natomiast grupe II — osoby z zawa-
tem serca, poddane PTCA, u ktorych poza utrzy-
mujacym sie bolem wiencowym oraz elektrokardio-
graficznymi cechami zawalu serca stwierdzono Kli-
niczne objawy CS z czasem trwania bolu zawatowego
do 18 godzin 1 obecno$¢ kryteriow hemodynamicz-
nych rozpoznania CS:
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— systemowe ci$nienie skurczowe < 90 mm Hg
lub obnizenie wyjSciowego ciSnienia o co naj-
mniej 30 mm Hg, trwajace przynajmniej 30 min,
bez stosowania lek6w inotropowych lub IABP;

— ci$nienie skurczowe > 90 mm Hg, lecz < 110 mm Hg
podczas stosowania IABP lub lekéw inotropo-
wych.

Wyniki pomiar6w o charakterze zmiennych cia-
glych o rozkladzie normalnym przedstawiono w po-
staci: $rednia = odchylenie standardowe. Istotno§¢
réznic pomiedzy Srednimi dla parametrow ciaglych
o rozkladzie normalnym oceniano za pomocg testu
t-Studenta. Parametry jakoSciowe porownywano,
stosujac test y* (w przypadku matej liczebno$ci da-
nych stosowano poprawke Yatesa). Za poziom istot-
no$ci przyjeto 0,05 (przy zastosowaniu obukierun-
kowej hipotezy zerowej o braku roznicy miedzy
wynikami). Obliczenia statystyczne wykonano za
pomoca programu Statistica, wersja 5.0 (StatSoft
Inc.).

Wyniki

Od stycznia 1998 do grudnia 2001 roku autorzy
przeprowadzili zabiegi PTCA u 667 chorych
z ostrym zawalem serca, zgodnie z przedstawionym
powyzej schematem postepowania. Grupa I liczyla
588 0soh bez CS, a grupa Il — 79 chorych z CS (t;.
11,8% pacjentow z ostrym zawalem serca leczonych
PTCA). Dane kliniczne obu grup przedstawiono
w tabeli 1. Grupy zawieraly odpowiednio 75,5%
1 72,1% mezczyzn (roznica proporcji plci niezna-
mienna). Chorzy bez CS byli istotnie mtodsi niz
chorzy z CS. Réwniez czas trwania bélu zawalowe-
go do momentu przyjecia byl krétszy u chorych bez
CS. Elektrokardiograficzne cechy zawatu Sciany
przedniej serca stwierdzono przy przyjeciu do szpitala
u podobnego odsetka chorych (w grupie I — 41,7%,
w grupie II — 44,3%). Poprzedzajace leczenie trom-
bolityczne przed przekazaniem do o$rodka autorow
bylo stosowane rownie czesto w obydwu grupach
(42,3% vs. 44,3%). Rozklady czynnikow ryzyka cho-
roby wiencowej w grupie I i II nie wykazaly zna-
miennych roéznic. Obserwowano istotnie czestsze
wystepowanie w wywiadzie przebytego zawalu ser-
ca w grupie chorych z CS w poréwnaniu z chorymi
bez CS (32,1% vs. 20,2%).

Wyniki oceny angiograficznej przedstawiono
w tabeli 2. Stwierdzono znamienng roéznice w roz-
ktadzie lokalizacji odpowiedzialnej za zawat tetnicy
wieficowe] miedzy obiema grupami chorych. Ponad-
to, oceniajac stopien zaawansowania choroby wien-
cowej (zwezenie > 50% w tetnicach niezawalo-
wych), obserwowano czestsze wystepowanie wie-
lonaczyniowej choroby wiencowej u chorych z CS

www.fc.viamedica.pl 427



Folia Cardiol. 2002, tom 9, nr 5

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych grup chorych

Table 1. Baseline clinical characteristic of studied groups

Grupa | Grupa Il p
(n = 588) (n =79)
Bez wstrzasu Wstrzas
Wiek (lata) 56,3 + 11,2 59,7 + 11,3 0,014
Pte¢ meska 444 (75,5%) 57 (72,1%) > 0,1
Czas trwania bélu zawatowego [h] 43 + 2,6 6,1 = 5,2 0,004
Poprzedzajace leczenie trombolityczne 249 (42,3%) 35 (44,3%) > 0,1
Zawat $ciany przedniej 244 (41,7%) 35 (44,3%) > 0,1
Czynniki ryzyka
nadcisnienie tetnicze 292 (49,7%) 37 (47,4%) > 0,1
hiperlipidemia 294 (50,0%) 31 (39,2%) 0,072
palenie tytoniu 388 (66,1%) 46 (59,7%) > 0,1
cukrzyca 120 (20,4%) 19 (24,4%) > 0,1
Przebyty zawat serca 119 (20,2%) 25 (32,1%) 0,017
hiperlipidemia — stezenie cholesterolu w osoczu > 200 mg/d|
Tabela 2. Wyniki oceny angiograficznej w badanych grupach chorych
Table 2. Angiographic data of studied groups
Grupall Grupalll p
(n = 588) (n =79)
Bez wstrzasu Wstrzas
Odpowiedzialna za zawat tetnica wiencowa
LM 3(0,5%) 7 (8,9%)
LAD 263 (44,7%) 29 (36,7%)
RCA 247 (42,0%) 35 (44,3%) 0,001
Cx 75 (12,8%) 8(10,1%)
Wielonaczyniowa choroba wienncowa 282 (48,0%) 57 (72,1%) < 0,0001
Przeptyw TIMI wyj$ciowy w tetnicy zawatowej
0lub1 360 (61,2%) 65 (82,3%)
0,0003
2lub 3 228 (38,8%) 14 (17,7%)
Przeptyw TIMI kohcowy w tetnicy dozawatowej
0lub 1lub 2 46 (7,7%) 27 (34,2%)
3 542 (92,3%) 52 (65,8%) < 0,000
Implantacja stentu wiencowego 325 (55,3%) 38 (48,1%) > 0,1

LM — pien lewej tetnicy wiencowej, LAD — gatgz miedzykomorowa przednia lewej tetnicy wiencowej, Cx — gataz okalajaca lewej tetnicy wiencowej,

RCA — prawa tetnica wiencowa

w porownaniu z pacjentami bez CS (72,1% vs. 48%;
p < 0,0001). Poddajac analizie przeplyw w odpowie-
dzialnej za zawal tetnicy wieicowej przed wykona-
niem PTCA, istotnie czeSciej stwierdzano jej droz-
no$¢ (przeptyw TIMI 2 lub 3) w grupie chorych bez
CS (38,8% vs. 17,7%; p < 0,0003). Skuteczno§¢ za-
biegu PTCA w odpowiedzialnej za zawal tetnicy
wiencowej byla znamiennie wyzsza w grupie cho-
rych bez CS w poréwnaniu z pacjentami z CS: prze-

plyw TIMI 3 i rezydualne zwezenie < 30% uzyska-
no odpowiednio u 92,3% 165,8% (p < 0,0001). Cze-
sto$¢ implantacji stentéw wiencowych byta podob-
na w obu grupach (w grupie I — 55,3%, a w grupie
II—48,1%).

Dane o wewnatrzszpitalnym przebiegu choro-
by w obu grupach pacjentoéw przedstawiono w tabeli
3. Kontrapulsacje wewnatrzaortalng stosowano cze-
Sciej u chorych z CS niz bez CS (10,8% vs. 3,6%;
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Tabela 3. Dane z pobytu szpitalnego chorych w badanych grupach

Table 3. In-hospital outcome of studied groups

Grupa | Grupal ll p
(n = 588) (n =79)
Bez wstrzasu Wstrzas
IABP 19 (3,6%) 15 (10,8%) 0,0006
Koniecznos$¢ pilnego CABG 4 (0,7%) 6 (7,6%) < 0,0001
Powtérna PTCA (reokluzja) 36 (6,1%) 9(11,4%) 0,079
Maksymalna aktywno$¢ CPK [U/I] 2583 + 2262 3066 + 2494 > 0,1
LVEF po PTCA 45% + 8% 40% =+ 9% < 0,0001
Powiktania
udar mézgu 5(0,9%) 3(3,8%) 0,087
krwawienie do przewodu pokarmowego 1(0,2%) 5 (6,3%) < 0,0001
krwiak i przetoczenie masy erytrocytarnej 14 (2,4%) 0 > 0,1
Dtugos$¢ hospitalizacji (doby) 99+49 94 + 8,2 > 0,1
Smiertelnosé wewnatrzszpitalna 11 (1,9%) 30 (38,0%) < 0,0001
po PTCA: przeptyw TIMI 3 7/542 (1,3%) 10/52 (19,2%) < 0,0001
po PTCA: przeptyw TIMI < 3 4/46 (8,9%) 20/27 (74,1%) < 0,0001

IABP — kontrapulsacja wewnatrzaortalna, CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe, PTCA — przezskérna angioplastyka wiencowa,

CPK — kinaza kreatynowa, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory serca

p = 0,0006). Potrzeba pilnego CABG istniala cze-
Sciej w grupie chorych z CS w poro6wnaniu z pacjen-
tami bez CS (7,6% vs. 0,7%; p < 0,0001). Czestos$¢é
reokluzji tetnicy po PTCA i powtérnego zabiegu an-
gioplastyki w okresie wewnatrzszpitalnym nie r6z-
nila sie istotnie miedzy grupami (w grupie I —6,1%,
w grupie II — 11,4%). Maksymalna aktywno$¢ ki-
nazy kreatynowej byla porownywalna w obydwu
grupach, z tendencjg do wyzszych wartosci w gru-
pie chorych z CS. Frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry oceniana w 5—7 dobie po PTCA byta znamiennie
wyzsza w grupie I. Udar mézgu wystapit u 5 (0,9%)
chorych bez CS1u 3 (3,8%) z CS. Krwawienie do
przewodu pokarmowego stwierdzono istotnie cze-
Sciej u chorych z CS — 5 (6,3%) w poro6wnaniu
z pacjentami bez CS — 1 (0,2%) (p < 0,0001). Cze-
sto§¢ wystepowania krwawienia w miejscu wklucia
koszulki tetniczej, wymagajacego przetoczenia
masy erytrocytarnej, wyniosla 2,4% w grupie I, a w gru-
pie II — 0 (r6znica nieznamienna). Poddajac anali-
zie Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna, zaobserwowa-
no istotnie wyzszy odsetek zgonéw wsrod chorych
z CS w poréwnaniu z odsetkiem zgonow wsrod pa-
cjentow bez CS (38% vs. 1,9%; p < 0,0001). Ta istot-
na réznica w Smiertelno$ci dotyczyta zar6wno cho-
rych ze skutecznym (przeptyw TIMI 3), jak 1 z nie-
skutecznym (TIMI < 3) zabiegiem PTCA;
Smiertelno$c u chorych ze skuteczng PTCA w gru-
pie CS wyniosta 19,2%, a w grupie bez CS — 1,3%,
natomiast w wypadku nieskutecznego zabiegu

PTCA zmarto odpowiednio 74,1% vs. 8,9% chorych.
W grupie oséb z CS 1 wielonaczyniowg chorobg
wiencowa stwierdzono 2-krotnie wyzsza Smiertel-
no$¢ w poré6wnaniu z chorymi z CS i jednonaczy-
niowa choroba wieficowg (44% vs. 23%, p = 0,083).
Sredni czas hospitalizacji w obu grupach byt podobny.

Dyskusja

W niniejszej pracy porownano wyniki leczenia
za pomoca PTCA chorych z niepowikianym zawa-
tem serca oraz z zawalem z obecno$cig najgrozniej-
szego czynnika determinujacego $miertelno$é, ja-
kim jest CS. Wedtug definicji za CS nalezy uwazaé
mechaniczng niewydolno$¢ serca, w wyniku ktorej
dochodzi do zmniejszenia przeplywu tkankowego do
warto§ci mniejszych niz niezbedne dla pokrycia po-
trzeb metabolicznych organizmu w spoczynku [8].

Czynnikami klinicznymi prowadzacymi do wy-
stapienia CS najczeSciej sa: starszy wiek chorych,
nizsza frakcja wyrzutowa lewej komory serca, wy-
soka warto$¢ kinazy kreatynowej, wspolistniejaca
cukrzyca i przebyty zawat serca. Prawdopodobien-
stwo rozwoju wstrzasu wzrasta wraz z liczbg czyn-
nikow ryzyka. Przy obecno$ci 3 czynnikdw wynosi
ono 17,9%, przy 4 — 33,7%, przy 5 — 54,4% [9].
W analizie autoréw w grupie chorych z CS stwier-
dzono istotnie starszy wiek, czestsze wystepowa-
nie przebytego zawalu serca, nizszg frakcje wyrzu-
towa lewej komory oraz nieznamiennie wyzsze ste-
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zenia kinazy kreatynowej (brak istotnej réznicy
w tym zakresie autorzy ttumacza wyzsza Smiertel-
nos$cig w pierwszych godzinach zawatu u chorych
z CS). Natomiast brak réznicy w czestoSci cukrzy-
cy wynika najpewniej ze zbyt malej liczebno§ci gru-
py chorych z CS. Nalezy rowniez podkresli¢ diuz-
szy czas trwania zawalu serca do chwili przyjecia
do szpitala w grupie z CS.

W wypadku wstrzasu wiklajacego ostry zawat
serca w koronarografii czesto stwierdza sie zamknie-
cie galezi miedzykomorowej przedniej lewej tetnicy
wiencowej oraz wielonaczyniowg chorobe wieficowg
[6]. Z reguly do CS prowadzi tez zamkniecie pnia
lewej tetnicy wiencowej. W grupie osob z CS cze-
Sciej niz u pozostalych chorych autorzy zaobserwo-
wali odpowiedzialng za zawal zmiane zlokalizowang
W pniu lewej tetnicy wiecowej oraz wystepowanie
wielonaczyniowej choroby wiencowej. Nie stwier-
dzono réznic miedzy grupami w czestosci stwierdze-
nia jako tetnicy odpowiedzialnej za zawat galezi mie-
dzykomorowej przedniej lewej tetnicy wiencowe].

Leczenie trombolityczne nie zmniejszyto Smier-
telno$ci w zawale serca powiklanym wstrzasem
[10]. W badaniu GISSI $miertelno$¢ w grupie cho-
rych leczonych streptokinaza vs. placebo wynosiia
odpowiednio 69,9% vs. 70,1% [11]. Skuteczno§¢
leczenia trombolitycznego, nawet stosowanego do-
wiencowo, jest niska w porownaniu z chorymi
z zawalem serca, lecz bez objawow wstrzasu [12].
Jednak uzyskanie reperfuzji istotnie zmniejsza
Smiertelno$¢ u tych pacjentow — do 42% vs. 84%
u chorych bez uzyskania reperfuzji [13]. Badania
ASSET oraz AMIS, poréwnujace wyniki leczenia za
pomoca tkankowego aktywatora plazminogenu, oraz
APSAC vs. placebo wykazaly, ze leczenie trombo-
lityczne zmniejszyto jedynie czesto§¢ CS do 25-
—43% [14, 15]. Poréwnujac skuteczno$é leczenia
trombolitycznego w analizowanych grupach, oce-
niang na podstawie koronarografii (leczenie sku-
teczne — przeplyw TIMI 2 i1 3 przed PTCA), po-
dobnie stwierdzono nizszg czesto$¢ reperfuzji od-
powiedzialnej za zawatl tetnicy wiehcowej w grupie
chorych z CS. Autorzy nie byli w stanie ocenié
SmiertelnoSci w grupie leczonej wylacznie strepto-
kinaza, poniewaz, zgodnie z modelem leczenia obo-
wigzujacym w oSrodku autorow, u wszystkich cho-
rych z obecno$cig CS bez wzgledu na efekt trom-
bolizy wykonuje sie PTCA.

Skuteczno$¢ zabiegu PTCA u chorych z CS
w przebiegu zawalu serca jest nizsza w porownaniu
z grupa bez CS. Podobny wniosek wynika z niniej-
szej analizy, gdzie obserwowano istotng réznice
w uzyskanej reperfuzji odpowiedzialnej za zawat tet-
nicy wiencowej w grupie chorych bez CS (92,3%)

1w grupie pacjentow z CS (65,8%). Wiele doniesien,
dotyczacych chorych z zawalem serca powiklanym
CS, u ktoérych wykonano zabieg PTCA, wykazalo,
ze uzyskanie przeptywu TIMI 3 w zakresie odpo-
wiedzialnej za zawal tetnicy wiencowej moze zwiek-
szyC przezycie tych chorych [16-20]. Jak wynika
z zestawienia O’Neilla, przy skutecznym zabiegu an-
gioplastyki przezycie we wstrzasie wynosi Srednio
73%, podczas gdy w wypadku niepowodzenia zabie-
gu Smiertelno$¢ wynosi nadal okoto 80% [21]. Pod-
czas analizy wynikow leczenia w grupach z obec-
noscig 1 bez CS autorzy niniejszej pracy obserwo-
wali znamienng ro6znice w Smiertelno$ci, ktora
wyniosta odpowiednio 38% 1 1,9%. Porownujac
przezycie w zalezno$ci od skutecznoSci PTCA,
wykazano znamiennie lepsze rokowanie chorych
bez CS w wypadku uzyskania przeptywu TIMI 3
— 98,7% w poroéwnaniu z chorymi z obecno$cig CS
— 80,8%. Znamienna roznica przezycia utrzymywa-
ta sie takze w grupach z nieskuteczng PTCA — od-
powiednio 91,1% i 25,9%. Obserwowang nizsza
Smiertelno$¢ ogblna u chorych z CS, w por6wnaniu
ze Smiertelno$cia 45,5% w najwiekszej do tej pory
wyodrebnionej grupie 268 pacjentOw w rejestrze
Shock Trial Registry [6], ttumaczy sie stosunkowo
krotkim czasem trwania zawalu serca do momentu
przyjecia do kliniki, ktéry wynosit 6,1 godziny.
Wpltyw PTCA na zmniejszenie Smiertelnosci jest
najbardziej wyrazny w przypadku jednonaczyniowe;]
choroby wiencowej. W wielonaczyniowej chorobie
wiencowej nalezy sie spodziewac wyzszej Smiertel-
nosci [22]. W badaniach Lee 1 wsp. u chorych z CS
Smiertelno$¢ w wypadku wykonania angioplastyki
w jednonaczyniowe] chorobie wiehcowej wynosila
31% vs. 60% w chorobie wielonaczyniowej [23].
Réwniez autorzy niniejszej pracy obserwowali
nizsza Smiertelno$¢ u chorych z CS w wypadku
obecno$ci jednonaczyniowej choroby wiencowe;.
Waznym czynnikiem prognostycznym po zabiegu
PTCA jest wzrost ci$nienia tetniczego. Morrison
1 wsp. zaobserwowali, iz wzrost ciSnienia tetniczego
bezposrednio po zabiegu o przynajmniej 10 mm Hg
wiazal sie ze 100-procentowym przezyciem w okre-
sie obserwacji wewnatrzszpitalnej [24]. Rowniez
z do$wiadczen wiasnych wynika, ze wzrost ci$nie-
nia tetniczego po zabiegu PTCA, oprocz uzyskania
przepltywu TIMI 3, jest czynnikiem determinujacym
przezycie w tej grupie chorych.

Suboptymalny wynik angioplastyki lub jej po-
wiklania stanowig wskazania do zalozenia stentu
wiencowego, takze u chorych z CS. Odsetek zabie-
gow PTCA wraz ze wszczepieniem stentu wienco-
wego w analizowanych przez autoro6w grupach byt
podobny, u chorych z CS wynosit 48,1%. Liczba
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implantowanych stentow w tej grupie do 2000 roku
byla ograniczona, poniewaz byly one mato dostep-
ne. Drugim czynnikiem jest czestszy u chorych
z CS brak mozliwo$ci przej$cia przez zmiane zamy-
kajaca Swiatlo naczynia prowadnikiem wiencowym,
co uniemozliwia wszczepienie stentu. Obecnie, gdy
tylko istnieje techniczna mozliwoS¢ zastosowania
stentow, stosuje sie je u kazdego chorego z CS.

Wspomaganie lewej komory za pomoca IABP
w niewydolnoS$ci serca ma dtuga tradycje. Najczest-
szym wskazaniem do jej stosowania jest wiasnie CS.
Stosowanie IABP w skojarzeniu tylko z leczeniem
konwencjonalnym nie zmniejszylo SmiertelnoSci,
cho¢ przejSciowo umozliwito uzyskanie stabilizacji
krazenia [25, 26]. W badaniach doSwiadczalnych
wykazano, ze IABP skraca czas od wdrozenia leczenia
trombolitycznego do uzyskania reperfuzji, a w wy-
padku hipotensji zwieksza czestoS¢ skutecznej
trombolizy poprzez poprawe parametréow hemody-
namicznych [27, 28]. Zastosowanie IABP Iacznie
z lekami trombolitycznymi zwieksza wiec szanse re-
kanalizacji tetnicy wieficowej odpowiedzialne] za
zawal, a stosowana rownoczes$nie z PTCA umozli-
wia utrzymanie drozno$ci naczynia [29]. W badaniu
autorow czesciej stosowano IABP u chorych z CS.
Jest to zrozumiale, biorac pod uwage potencjalne
korzySci wynikajace z zastosowania tego typu wspo-
magania krazenia. Z obserwacji wiasnych wynika,
ze u chorych z cechami giebokiego CS, szczego6lnie
po zatrzymaniu krazenia lub z towarzyszacym
obrzekiem pluc, zastosowanie IABP umozliwia
u czesci z nich uzyskanie takiej stabilizacji hemo-
dynamicznej, ze mozna wykonac zabieg PTCA.

W grupie chorych z CS udar mézgu zaobser-
wowano czeSciej niz w grupie bez CS, r6znica ta nie
byta jednak znamienna. Analizujac powiklania miej-
scowe wymagajace przetoczenia masy erytrocytar-
nej, rowniez nie stwierdzono réznic miedzy grupa-
mi, lecz — co byto zaskoczeniem — powiklanie to
nie wystapilto u chorych z CS. Natomiast stwierdzo-
no znamienne czestsze wystepowanie krwawien
z przewodu pokarmowego u chorych z CS, co praw-
dopodobnie wynika z niedokrwienia §cian jelit
1 usposabia do czestszych takich powiklan.

Operacja kardiochirurgiczna jest leczeniem
z wyboru w wypadku powikian mechanicznych za-
walu serca, takich jak ostra niedomykalno$¢ zastaw-
ki mitralnej czy powstanie ubytku miedzykomoro-
wego. Istniejg rowniez wskazania do pilnego zabie-
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gu CABG u chorych z zawalem serca bez takich
powiklan, szczegdlnie w przypadku obecnos$ci CS.
Pierwszymi, ktorzy wykazali skuteczno$é takiego
postepowania, byli DeWood 1 wsp [30]. Bardzo do-
bre wyniki leczenia chorych wykazano rowniez poz-
niej w innych badaniach [6, 7].

Glownym wskazaniem do CABG powinna by¢
obecno$§é wielonaczyniowej choroby wiencowej
u chorych, u ktérych pomimo uzyskania przeptywu
TIMI 3 w odpowiedzialnej za zawal tetnicy wienco-
wej utrzymuja sie cechy CS, a zmiany w pozosta-
tych tetnicach ze wzgledu na uwarunkowania ana-
tomiczne nie kwalifikuja sie do PTCA, jak rowniez
u 0so6b, u ktorych zabieg PTCA tetnicy wienicowe]j
odpowiedzialnej za zawat byl nieskuteczny lub wy-
stapily istotne zamiany w pozostalych naczyniach.
Porownanie potrzeby pilnego CABG w grupie pa-
cjentow z CS 1 bez CS wykazalo czestsza koniecz-
no$¢ operacji u chorych z CS. Jest to zrozumiate,
biorac pod uwage nizsza skuteczno$¢ PTCA i cze-
stsza obecno§é wielonaczyniowej choroby wienco-
wej w tej grupie.

Nalezy takze podkresli¢, ze istnieje wiele roz-
nic w wewnatrzszpitalnym przebiegu choroby w ana-
lizowanych grupach, niekorzystnych dla pacjen-
tow z CS. W zwiazku z tym istnieje konieczno§é
kompleksowego leczenia tych chorych, taczacego
rozne dostepne metody postepowania farmakolo-
gicznego, rewaskularyzacyjnego oraz mechaniczne-
go wspomagania krazenia, gdyz tylko takie poste-
powanie moze odwrdci¢ niekorzystne rokowanie
w tej grupie, ktore 1 tak przy optymalnym postepo-
waniu jest zdecydowanie gorsze niz u chorych bez CS.

Whnioski

1. Czynnikami wplywajacymi na wystapienie CS
w ostrym zawale serca sa: starszy wiek, prze-
byty zawal serca, nizsza frakcja wyrzutowa le-
wej komory oraz obecno$§é wielonaczyniowej
choroby wiencowe].

2. Uzyskanie prawidiowego przeplywu przez tet-
nice wieficowg istotnie redukuje Smiertelno$¢
u chorych z CS w przebiegu ostrego zawaltu
serca.

3. Poprzedzajace PTCA leczenie trombolityczne nie
wplywa na przebieg CS, a potencjalne korzysci
wynikajace z wczeSniejszego udroznienia tetnicy
sg ograniczone przez powiklania krwotoczne.
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Streszczenie

Wyniki PTCA we wstrzasie kardiogennym

Wstep: Wstrzgs kardiogenny (CS) jest najczestszq przyczyng zgonu u pacjentow hospitalizo-
wanych z powodu ostrego zawatu serca. Celem pracy bylo porownanie wynikow leczenia cho-
rych z niepowiklanym zawalem serca oraz zawalem z obecnoscig CS, poddanych angioplastyce
wiencowey.

Material i metody: Analizq objeto 79 chorych z CS i 588 chorych bez CS, leczonych angio-
plastykq wienicowq w ostrym zawale serca.

Wyniki: Chorzy z CS byli starsi (69,7 + 11,3 lat vs. 56,3 = 11,3 lat; p = 0,014), czas
trwania bolu zawatowego byt u nich diuzszy (6,1 = 5,2hvs.4,3 + 2,6 h; p = 0,004), przebyli
Juz zawal serca (32,1% vs. 20,1%; p = 0,017), czesciej wystepowata u nich wielonaczyniowa
choroba wiencowa (72,1% vs. 48,0%; p < 0,0001). Skutecznosc angioplastyki byla nizsza
u chorych z CS (TIMI 3 u 65,0% vs. 92,3%; p < 0,0001). Pacjenci z CS charakteryzowali sie
nizszq frakcjq wyrzutowq lewej komory serca (40% + 9% vs. 45% = 8%; p < 0,0001).
Pilnego zabiegu pomostowania aortalno-wiencowego wymagato 7,6% chorych z CS w porow-
naniu z 0,7% chorych bez CS (p < 0,0001). U pacjentow z CS czesciej wystgpowalo krwawie-
nie do przewodu pokarmowego (6,3% vs. 0,2%; p < 0,0001). Smiertelnosc wewngtrzszpitalna
byla wyzsza w wypadku 0sob z CS (38,0% vs. 1,9%; p < 0,0001), ale ulegala zmniejszeniu do
19,2% po skutecznej angioplastyce.

Whioski: Czynnikami wplywajgcymi na rozwiniecie sie CS w ostrym zawale serca sq: starszy
wiek, przebyty zawal serca, nizsza frakcja wyrzutowa lewej komory serca oraz obecnosc wielo-
naczyniowej choroby wiencowej. Uzyskanie prawidlowego przeplywu przez tetnice wienicowq
istotnie redukuje smiertelnosc u chorych z CS w przebiegu ostrego zawalu serca. Poprzedzajgce
PTCA leczenie trombolityczne nie wplywa na przebieg CS, a potencjalne korzysci wynikajgce
z wezesniejszego udroznienia tetnicy sq ograniczone przez powiklania krwotoczne. (Folia Car-
diol. 9: 425-433)

wstrzas kardiogenny, ostry zawal serca, angioplastyka wiencowa
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