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Ostry zawal serca powiklany blokiem
przedsionkowo-komorowym
— przebieg kliniczny i rokowanie
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Clinical course and prognosis of myocardial infarction complicated by an atrio-
ventricular block

The aim of the study: The aim of this study was to assess whether the prognostic value and
the prevalence of the A-V block complicating the acute myocardial infarction (AMI) have
changed in the eva of more frequent use of the thrombolytics, f-blockers and anticoagulants.

Material and methods: The clinical course and a long-term prognosis were assessed in two
groups of patients admitted for AMI in the period between 1992 and 1996. Group I consisted of
165 patients with AMI complicated by 2nd degree A-V block (Mobitz II type) or 3rd degree A-V
block and group II consisted of 716 patients without these complications.

Results: Beside the A-V block, group I was characterized by a higher prevalence of the inferior
AMI and the inferior AMI with right ventricular involvement, supraventricular arrhythmias,
AspAT (GOT) serum level exceeding 200 IU, cardiogenic shock and pulmonary oedema. In-
hospital mortality in patients with 2nd and 3rd degree A-V block was 24.8%, which is more
than two times higher than in patients without these complications (10.8%; p < 0,01). The
highest one-year mortality occured in the first year after AMI. It reached 11.4% in group I and
8.5% in group II (difference statistically non-significant).

Conclusion: The prevalence of the A-V block complicating the acute myocardial infarction in
the period of 1992—-1996 was significantly lower when compared to 1977-1985 (26.2% vs
18.7%; p < 0.001). Similarly to previous decades the occurence of the A-V block continues to be
an important prognostic factor, complicating the course of AMI and making the in-hospital
mortality double. The occurrence of the A-V block in AMI insignificantly increases the long-
term mortality, mostly in patients with anterior and inferior AMI with right ventricular
mwvolvment. (Folia Cardiol. 2001; 8: 91-99)
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Wstep

Zaawansowany blok przedsionkowo-komorowy
(blok p-k II°typu Mobitz II) lub blok p-k III° u cho-
rych z ostrym zawatem serca byl jednym z powi-
klan, ktore w istotny sposob zmienialy rokowanie
szpitalne. Powazne implikacje kliniczne tego powi-
klania oraz istotne zmiany w leczeniu, ktore wysta-
pily w ciagu ostatnich lat, spowodowaly koniecznos$c
ponownego ustalenia wplywu bloku p-k na Smier-
telno$¢ szpitalng i rokowanie odlegie u pacjentow
z ostrym zawalem serca.

Celem pracy jest odpowiedZ na pytanie, czy
w dobie coraz powszechniejszego stosowania le-
czenia trombolitycznego, S-adrenolitycznego i prze-
ciwzakrzepowego zmienila sie czesto$¢ 1 warto$é
prognostyczna bloku przedsionkowo-komorowego
ITI-III° w ostrym zawale serca.

Material i metody

Badaniem objeto 881 pacjentoéw hospitalizowa-
nych z powodu ostrego, pelno§ciennego zawatu ser-
ca na Oddziale Kardiologii Wojewddzkiego Szpitala
Zespolonego w Kielcach w latach 1992-1996, wérod
ktorych blok p-k II° (typu Mobitz II) stwierdzono
u 37 (4,2%), a blok p-k III°u 128 (14,5%) chorych.
W dalszej czeSci badania chorych tych analizowano
tacznie tj. stanowili oni grupe 165 chorych z blokiem
p-k II-1II° (grupa D), ktora porownano z grupa 716
chorych bez tych zaburzen (grupa II). Srednia wieku
obu grup byta podobna (60,3 + 9,8 1at159,8 = 11,8
lat). Metody badania i sposo6b leczenia chorych za-
warto we wczesniejsze]j publikacji [1].

Rozpoznanie bloku przedsionkowo-komorowe-
go ustalano na podstawie typowych zmian w zapisie
EKG. U 11 (29,7%) os6b z blokiem p-k II° i u 102
(79,7%) z blokiem p-k III° oraz z wspolistniejaca
istotng bradykardia stosowano czasowa elektrosty-
mulacje. U chorych z krotkotrwalymi zaburzenia-
mi przewodnictwa p-k, przebiegajacymi z zadowa-
lajaca czestos$ciag komor i1 bez zaburzen hemo- dy-
namicznych, nie stosowano stymulacji.

W trakcie pobytu w szpitalu zmarto 118 (13,4%)
0s6b, w tym 41 (24,8%) z grupy I oraz 77 (10,8%)
z grupy II. W okresie poszpitalnym, 2-6 lat po za-
wale serca (Sredni czas obserwacji wynosit 4,2 lata),
zmarto 159 osob, z tego 31 (25,4%) osob z grupy I
1128 (20,2%) z grupy II.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono dane z wywiadu
1 przebiegu fazy szpitalnej. W grupie I sporadycz-

niej stwierdzano takie czynniki ryzyka, jak nadci$-
nienie tetnicze, cukrzyca i zaburzenia lipidowe,
z wyjatkiem wiekszego odsetka osob palacych ty-
ton. W grupie I istotnie czeSciej zawat dotyczyt Scia-
ny dolnej albo §ciany dolnej z zajeciem prawej ko-
mory serca, a rzadziej Sciany przedniej. Przebieg
zawalu serca w grupie I, obok obecnoSci zaburzen
przewodnictwa p-k, charakteryzowat sie czestszym
wystepowaniem nadkomorowych zaburzen rytmu,
objawami niewydolnoSci serca, w tym wstrzasu kar-
diogennego i obrzeku ptuc. W okresie szpitalnym
liczba chorych leczonych trombolitycznie, przeciw-
zakrzepowo 1 kwasem acetylosalicylowym byla po-
rownywalna w obu grupach. W grupie I istotnie rza-
dziej stosowano $-adrenolityki i inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (ACE), a czeSciej azotany.
Smiertelno$¢ szpitalna w grupie I byta ponad 2-krot-
nie wieksza niz w grupie 11 (24,8% vs 10,8%, p < 0,001).
Poréwnanie $miertelnoSci szpitalnej w grupie cho-
rych z blokiem przedsionkowo-komorowym 1 bez
bloku, zaleznie od lokalizacji zawalu serca, przedsta-
wiono na rycinie 1. U chorych z blokiem p-k II-III°
oraz z zawalem $ciany przedniej byla ona 2,26-krot-
nie wyzsza niz w grupie bez bloku (38,5% vs 17,0%,
p < 0,001), u 0s6b z zawatem Sciany dolnej — 3,78-
-krotnie wyzsza (15,1% vs 4,0%, p < 0,05), a w gru-
pie z zawalem Sciany dolnej i prawej komory — az
3,95-krotnie wyzsza (29,6% vs 7,5%, p < 0,001).
Do oceny prawdopodobienstwa wystapienia
zgonu w okresie szpitalnym zastosowano wielo-
czynnikowa metode regres;ji logistycznej, eliminu-
jac zaklocajace zmienne wspolizalezne. W analizie
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Ryc. 1. Zgony w okresie szpitalnym w grupie pacjentéw
z zawatem serca i blokiem p-k w zaleznosci od jego
lokalizacji. RV — prawa komora serca.

Fig. 1. Deaths during the in-hospital phase in patients
with myocardial infarction and A-V block, depending on
localization. RV — right ventricular.
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Tabela 1. Charakterystyka grup — dane z przebiegu fazy szpitalne;j

Table 1. Baseline characteristics — in-hospital data

Cecha Grupal l Grupal ll
blok p-k bez bloku
n = 165 n =716
(%) (%) p<
Pte¢
M 77,0 70,3 NS
K 23,0 29,7 NS
Wiek (lata) 60,3 +9,8 59,8 + 11,8 NS
Wywiad wiencowy
Bol wiencowy 41,8 48,0 NS
Przebyty zawat serca 21,6 18,4 NS
Czynniki ryzyka
Nadcisnienie 34,0 441 0,05
Cukrzyca 16,4 22,3 NS
Zaburzenia lipidowe 31,6 46,8 0,001
Palenie tytoniu 67,9 58,7 0,05
Lokalizacja zawatu serca
Przednia 15,8 44,3 0,001
Dolna 40,0 27,8 0,01
Dolna + prawa komora 32,7 7.4 0,001
Nadkomorowe zaburzenia rytmu 25,5 13,5 0,001
w tym migotanie przedsionkow 20,6 10,5 0,001
Komorowe zaburzenia rytmu 20,6 39,7 0,01
Zaburzenia przewodzenia 14,5 15,5 NS
srodkomorowego
AspAT > 200 jm. 54,6 40,1 0,01
Niewydolnos$¢ serca 79,4 62,0 0,001
w tym wstrzas i/lub obrzek ptuc 29,7 14,0 0,001
Leczenie
Trombolityczne 20,6 21,4 NS
B-adrenolityki 24,2 61,2 0,001
Azotany 59,5 31,6 0,001
Kwas acetylosalicylowy 87,3 91,3 NS
Przeciwkrzepliwe 63,6 65,6 NS
Inhibitory ACE 57,0 71,5 0,001
Smiertelnoéé w fazie szpitalnej 24,8 10,8 0,001

uwzgledniono takie czynniki, jak: wiek, pteé, obec-
no$¢ nadci$nienia tetniczego 1 cukrzycy, lokalizacje
zawalu, trzepotanie i migotanie przedsionk6w, migo-
tanie komor, zaburzenia przewodzenia Srodkomoro-
wego, blok p-k II° 1 ITI°, wstrzas kardiogenny, obrzek
pluc, stopien wydolno$ci serca wedtug NYHA oraz
frakcje wyrzutowa ponizej 40%. Najistotniejszymi
czynnikami zwiekszajacymi ryzyko zgonu w fazie
szpitalnej byty: wstrzas kardiogenny (wzgledne ry-
zyko zgonu [RR]: 8,3; 95% przedzial ufnosci [CI]:
4,76-14,5), migotanie komor (RR: 3,98; CI: 2,06-
-7,69), obrzek ptuc (RR: 3,98; CI: 1,97-8,01) i blok
p-k II-III° (RR: 2,0; CI: 1,16-3,43).

Dominujacg przyczyna zgonow szpitalnych byt
wstrzas kardiogenny, wystepujacy gtownie w pierw-
szych godzinach zawalu, w obu grupach jednakowo
czesto (46,3% vs 40,3%, NS) oraz zespol matego
rzutu i rozkojarzenie elektromechaniczne (36,6% vs
32,5%, NS).

Przy wypisie ze szpitala w grupie I istotnie
czeScie] wystepowaly objawy niewydolno$ci serca,
w tym III 11V klasawedlug NYHA (32,2% vs 22,4%,
p < 0,05) (tab. 2). Leczenie w okresie poszpitalnym
charakteryzowalo sie podobnym odsetkiem osob le-
czonych azotanami (81,5%), kwasem acetylosalicy-
lowym (75%), $-adrenolitykami (51%), inhibitora-
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Tabela 2. Charakterystyka grup przy wypisie ze szpitala

Table 2. Characteristics at discharge from hospital

Cecha Grupall Grupalll

blok p-k bez bloku

n =124 n = 639

(%) (%) p<
Objawy niewydolnosci serca 32,2 22,4 0,05
i IV klasa wg NYHA
Badanie echokardiograficzne
— przerost lewej komory 15,7 19,6 NS
— poszerzenie lewej komory 25,8 28,8 NS
— przerost i poszerzenie lewej komory 7,3 5,2 NS
Frakcja wyrzutowa
— prawidtowa 49,5 51,2 NS
— umiarkowanie obnizona = 40% 311 32,1 NS
— istotnie obnizona < 40% 19,4 16,7 NS
Dodatnia préba wysitkowa * 30,6 32,2 NS

*Prébe wysitkowa przy wypisie ze szpitala wykonano tylko u 243 pacjentéw, w tym u 26 pacjentéw z grupy | i u 217 z grupy |l.

mi ACE (49%), lekami moczopednymi (21,7%)
1 antagonistami wapnia (18%). Statyny, naparstnica
1leki antyarytmiczne stosowano u okolo 8% pacjen-
tow, a leki przeciwzakrzepowe u 6%. W wyniku ba-
dania koronarograficznego, przeprowadzonego u 58
chorych, zabiegi rewaskularyzacyjne wykonano u 9
(7,4%) os6b w grupie I oraz u 21 (3,3%) w grupie II
(tab. 3). W okresie obserwacji, wynoszacym 2-6 lat
($redni czas obserwacji 4,2 lat), po przebytym zawa-
le serca zmarto 31 (25,4%) oso6b z grupy 11 128
(20,2%) 0s6b z grupy II (NS). Nie stwierdzono istot-
nych réznic w przyczynach zgonéw miedzy obiema
grupami. Istotnie wieksza Smiertelno§¢ stwierdzo-
no tylko u chorych z blokiem p-k i lokalizacja zawalu
serca na $cianie przedniej oraz nieistotnie wiekszg
na Scianie dolnej z zajeciem prawej komory (ryc. 2).
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Ryc. 2. Zgony w okresie obserwacji w grupie pacjentéw
z zawatem serca i blokiem p-k 1I°, lll° oraz w grupie bez
bloku. RV — prawa komora serca.

Fig. 2. Deaths during the in-hospital phase in patients with
myocardial infarction with and without the A-V block.
RV — right ventricular.

Na rycinie 3 przedstawiono wykresy skumulo-
wane] SmiertelnoSci w okresie 1-6 lat po zawale
serca, dla pacjentow z blokiem p-k 1 w grupie bez
bloku, sporzadzone metoda Kaplana-Meyera. Naj-
wyzszg roczng Smiertelno$¢ stwierdzono w pierw-
szym roku po zawale serca; wynosita ona 11,4%
u pacjentow z grupy I vs 8,5% u pacjentdow z grupy
IT (NS). W kolejnych latach $miertelno$¢ w obu gru-
pach byta mniejsza, a roznice miedzy poroéwnywa-
nymi grupami nie byly znamienne statystycznie.
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Ryc. 3. Przezywalnos¢ po pierwszym i kolejnych zawa-
tach serca (M) w okresie 1-6 lat obserwacji.

Fig. 3. Survival after the first and following myocardial
infarctions (Ml) during the 1-6 years follow-up.
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Tabela 3. Koncowe wyniki obserwacji

Table 3. Final observation results

Cecha Grupa | Grupal ll

blok p-k bez bloku

n =122 n =635

(%) (%) p<
Zabiegi rewaskularyzacyjne 74 3.3 0,05
Kolejny zawat serca 12,3 10,1 NS
Zmarli w okresie obserwacji 25,4 20,2 NS

Dyskusja

Czesto$¢ bloku przedsionkowo-komorowego
p-k ksztaltuje sie roznie w zaleznoSci od charakte-
rystyki grup oraz ograniczen wynikajacych z pro-
tokolu poszczegolnych badan. Blok p-k II° typu Mo-
bitz I wystepuje u 10-12,9% [2—4] chorych przyj-
mowanych na oddzialy intensywnej opieki
kardiologicznej z rozpoznaniem ostrego zawatu ser-
ca. Uwaza sie, ze blok wystepuje czeSciej u pacjen-
tow z zawalem Sciany dolnej niz przedniej, zwykle
jest przemijajacy i nie utrzymuje sie dtuzej niz 72 h,
a takze sporadycznie przechodzi w catkowity blok p-k.
Blok p-k II° typu I nie wplywa istotnie na przezy-
cie, jest najczeSciej zwiazany z okluzja prawej tet-
nicy wiencowej i spowodowany niedokrwieniem
wezla p-k. Pacjenci z blokiem typu I nie wymagaja
specjalnego leczenia, o ile czesto$¢ tetna nie spada
ponizej 50/min i nie wystepuje niewydolno$¢ serca
lub blok lewej odnogi peczka Hisa. Z powodu jego
niewielkiego wplywu na Smiertelno$¢ rzadko jest
badany w aspekcie czynnika rokowniczego [2, 5].
Blok p-k II° typu Mobitz II w zawale serca wystepu-
je u ok. 2% pacjentow, a blok p-k ITI° u 5-22% [2, 6].
Zaawansowany blok p-k wspolistnieje czeSciej z za-
walem §ciany dolnej 1 dolnej z zajeciem prawej komo-
ry niz przedniej [2, 7-9], czeSciej u kobiet niz u mez-
czyzn [3, 4, 7]. Takie obserwacje poczynili rowniez
autorzy niniejszej pracy. Pomimo wielu badan nad
istotg zaawansowanego bloku p-k oraz jego nastep-
stwami klinicznymi, etiologia tego zaburzenia po-
zostaje nadal nieznana. Jako potencjalne przyczy-
ny podawane s3a: wzrost napiecia nerwu blednego
w zawale Sciany dolnej, wzrost poziomu zewnatrz-
komorkowego potasu, lokalne uwalnianie 1 wzrost
poziomu adenozyny, niedokrwienie i zwigzane z nim
zmiany struktury tkanek [8, 10]. W badaniu post
mortem serc zmarlych pacjentéw nie stwierdzono
istotnych zmian strukturalnych w zakresie tkanki
wezla przedsionkowo-komorowego. W badaniu
przeprowadzonym przez Bilbao 1 wsp. rowniez nie
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wykazano zwigzku pomiedzy blokiem p-k a zmia-
nami w ukladzie bodZco-przewodzacym, wskazano
natomiast na ostrg martwice przedwezlowego mie-
$nia sercowego przedsionka jako prawdopodobng
przyczyne bloku [11].

U chorych z zawalem $ciany przedniej zaawan-
sowany blok p-k rozwija sie zwykle w wyniku roz-
leglej martwicy przegrody obejmujacej odnogi pecz-
ka Hisa. W grupie chorych z wolnym rytmem ko-
morowym 1 szerokimi zespolami QRS rozlegta
martwica mie$nia sercowego powoduje ciezka nie-
wydolno§¢ lewokomorowa i prowadzi czesto do wy-
stapienia wstrzasu kardiogennego. W zawale Scia-
ny dolnej zazwyczaj wspolistnieje niedokrwienie lub
zawal wezla p-k wtornie do hipoperfuzji w obrebie
tetnicy wezla p-k. Jednakze uktad Hisa-Purkinjego
zwykle kompensuje uszkodzenie w takich przypad-
kach. U chorych z zawatem serca i blokiem p-k cze-
sto wystepuja zmiany zaro6wno w prawej tetnicy
wiencowej (RCA, right coronary artery), jak 1 w ga-
tezi miedzykomorowej przedniej lewej tetnicy wien-
cowej (LAD, left anterior descending). Ponadto
u pacjentow z zawalem Sciany dolnej 1 blokiem p-k
wystepuja zazwyczaj rozleglejsze zawaly 1 upoSle-
dzona czynno$¢ lewej 1 stosunkowo czesto rowniez
prawej komory serca w porOwnaniu z chorymi z za-
walem Sciany dolnej bez bloku [2].

Obecno$é zaawansowanego blok p-k w ostrym
zawale serca znamiennie zwieksza Smiertelno§¢ szpi-
talna. Najwyzsze ryzyko zgonu wystepuje w grupie
chorych, u ktorych blok p-k wikla zawal Sciany
przedniej — $miertelno§¢ moze wynosi¢ wtedy
54-80% [2, 12]. Jednak Goldberg i wsp., ktorzy ana-
lizowali w 1992 roku dane 4762 pacjentow, stwier-
dzili, ze chorzy z blokiem p-k i zawalem $ciany
przedniej charakteryzowali sie tylko 1,51-krotnie
wiekszym ryzykiem zgonu w fazie szpitalnej, pod-
czas gdy u chorych z zawalem S$ciany dolnej lub
bocznej ryzyko to bylo az 2,71-krotnie wyzsze [7].
Wiekszo§é badaczy jest zgodna co do faktu, ze zawat
Sciany dolnej powiklany zaawansowanym blokiem
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przedsionkowo-komorowym jest obcigzony znacz-
nie wyzszym ryzykiem zgonu niz zawal niepowikia-
ny. Strasberg 1 wsp. oceniaja je na 15% vs 6% [13],
Sclarovsky i wsp. — na 23% vs 7% [14], Nicod i wsp.
—na 24,2% vs 6,3% [15], Clemmensen i wsp. — na
20% vs 4% [16], Harpaz 1 wsp. — na 29 % vs 10%
[12], a Behar 1 wsp. — na 37% vs 11% [4]. W bada-
niach Mavrica i wsp. [9] $miertelno§é w zawale Scia-
ny dolnej z zajeciem prawej komory i z blokiem p-k
IIT° wynosila az 41%. W naszym badaniu $miertel-
no$¢ szpitalna u chorych z blokiem p-k II° 1 III° oraz
z zawalem S$ciany przedniej byla 2,26-krotnie wy-
zsza niz w grupie bez bloku (38,5% vs 17,0%),
z zawalem S$ciany dolnej — 3,78-krotnie wyzsza
(15,1% vs 4,0%), a w grupie z zawalem Sciany dol-
nej i prawej komory — az 3,95-krotnie wyzsza
(29,6% vs 7,5%).

Blok p-k wiklajacy ostry zawal serca Sciany
dolnej w istotny sposob zwieksza ryzyko wystapie-
nia takich powiktan, jak zapalenie osierdzia (30% vs
17%), migotanie przedsionkow (26% vs 11%) oraz
migotanie komor (16% vs 6%) 1 niewydolno$¢ lewej
komory serca (52% vs 28%) [17]. Ciezszy przebieg
zawalu byl obserwowany rowniez w naszym bada-
niu. CzeS$¢ autorow wyraza opinie, ze wieksza Smier-
telno$¢ szpitalna pacjentéw z zawalem serca powi-
ktanym blokiem p-k jest najczeSciej spowodowana
niewydolno§cia serca jako pompy (40% vs 29%
u pacjentow bez bloku) [18], ktora jest zwiazana
z wieksza rozlegloScig zawalu, o czym moze Swiad-
czyC stwierdzany u tych chorych wyzszy poziom
enzymoOw sercowych [4]. Jednak przeprowadzona
przez autorO6w niniejszego opracowania analiza wie-
loczynnikowa wykazala, ze blok przedsionkowo-
komorowy byt istotnym i niezaleznym czynnikiem
zwiekszajacym 2-krotnie (95% CI: 1,16-3,43)
Smiertelno$é szpitalng w ostrym zawale serca.
G16wna przyczyna zgondw szpitalnych byl wstrzas
kardiogenny, podobnie jak w badaniu przeprowadzo-
nym przez Altuna i wsp. [19].

Niektorzy badacze uwazaja, ze czynnikiem
wplywajacym na $miertelno§¢, oprocz lokalizacji
zawalu, moze by¢ czas wystapienia bloku. W bada-
niu opisanym przez Sclarovsky’ego i wsp. [14], prze-
prowadzonym w grupie chorych z blokiem wcze-
snym powstajacym w poczatkowej, ostrej fazie za-
walu (uniesienie ST, dodatnie T, wzrost R, brak lub
minimalne zalamki Q), stabo reagujacym na atropi-
ne, czesto wymagajacym stymulacji serca — Smier-
telno§¢ szpitalna wynosita 23%, podczas gdy w gru-
pie z p6znym blokiem (wystepujacym po pojawie-
niu sie patologicznych zalamkow Q oraz redukcji
zalamka R) — wynosita 7% 1 byla zblizona do $mier-
telno$ci w grupie pacjentow bez bloku. Powyzsze

dane sa sprzeczne z ustaleniami Nicoda i wsp., kto-
rzy stwierdzili, ze Smiertelno$¢ nie jest zalezna ani
od czasu wystapienia bloku, ani od czasu jego trwa-
nia [15]. Podobnie Altun i wsp. uznali, ze czas wy-
stagpienia zaawansowanego bloku p-k u pacjentow
z zawalem dolnej Sciany serca nie wplywa na ich pro-
gnoze szpitalng [19]. Jak wynika z przytoczonych
danych, trudno jest jednoznacznie stwierdzic, czy
czas wystapienia bloku p-k ma zwiazek z rokowa-
niem szpitalnym w zawale serca. Autorzy niniejszej
pracy nie rozpatrywali tego zagadnienia.

W trakcie rozwazan dotyczacych bloku p-k na-
suwaja sie nastepujace pytania: czy wprowadzenie
terapii trombolitycznej do standardow postepowania
w ostrym zawale serca wplynelo na czesto$¢ tych
zaburzen? czy tromboliza w jakikolwiek sposob zmie-
nila rokowanie u pacjentéw z blokiem p-k? Wyniki
opublikowanych prac nie daja jednoznacznej odpo-
wiedzi na powyzsze pytania [12, 18, 20, 21].

Dane potwierdzajace zmniejszenie ilosci blo-
kow p-k z 20% do 12% w oKkresie po wprowadzeniu
trombolizy opublikowal Berger oraz badacze uczest-
niczacy w programie TIMI II (Thrombolysis in My-
ocardial Infarction, Phase II) [18]. Takze Harpaz
1 wsp., porownujac dane pacjentow objetych bada-
niem SPRINT (Stroke Prevention In Reversible Ische-
mia Trial), stwierdzili, ze czestoS¢ catkowitego blo-
ku p-k zmniejszyta sie z 5,3% w latach 80. do 3,7%
w latach 90. [12, 22]. W naszym badaniu, w ktérym
ok. 21% chorych leczono trombolitycznie, w porow-
naniu z wynikami z lat 1977-1985, czesto§¢ bloku
p-k II°i III° zmniejszyla sie z 26,2% do 18,7% [1].
Uwazamy, ze ten Korzystny efekt byl spowodowa-
ny wieloma czynnikami, a przede wszystkim istotng
zmiang terapii w ostrym zawale serca (leki trom-
bolityczne, S-adrenolityczne, przeciwzakrzepowe
inhibitory ACE).

Kimura 1 wsp. [6] przedstawili wyniki badan
z lat 1991-1997 dotyczacych pacjentéw hospitalizo-
wanych z powodu ostrego zawatu dolnej Sciany ser-
ca powiklanego blokiem p-k III°. Blok wystapit
u 22% pacjentow — u wszystkich wywiad chorobo-
wy nie przekraczal 6 h, a w wyniku skutecznej re-
perfuzji (TIMI III w zakresie RCA) u wszystkich pa-
cjentow udalo sie uzyskac trwale ustapienie bloku
W ciggu pierwszej godziny terapii. Optymistyczne
wyniki powyzszego badania nie zostaly jednak po-
twierdzone w innych analizach. Clemmensen i wsp.
(TAMI Group) [16] stwierdzili, ze pomimo skutecz-
nej reperfuzji blok p-k III° byt niezaleznym czynni-
kiem zwiekszajacym $Smiertelno§¢ szpitalng (20% vs
4% w grupie chorych bez tych zaburzen). U pacjen-
tow, u ktorych zawat serca $ciany dolnej byt powi-
ktany blokiem p-k III°, czeSciej obserwowano mi-
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gotanie komor (36% vs 14%), wiekszy byt odsetek
obrzekéw piuc (12% vs 4%), czeSciej wystepowala
u nich hipotonia (36% vs 14%) i wyzszy byl wskaz-
nik reokluzji (29% vs 16%) [16]. Niestety, obserwo-
wana pozytywna tendencja do rzadszego wystepo-
wania blokow p-k w ostrym zawale serca nie od-
zwierciedla znamiennego spadku $miertelno$ci
szpitalnej w tej grupie chorych [1, 12, 16]. Byta ona
w dalszym ciggu wysoka i procentowo taka sama
u pacjentow leczonych, jak i nieleczonych trombo-
litycznie. Zaobserwowano ponadto nieznaczng ten-
dencje do zwiekszenia czestoSci bloku u chorych
poddanych trombolizie w stosunku do tych, ktorzy
jej nie otrzymali (4,3% vs 3,1%), a przeprowadzona
analiza wieloczynnikowa ujawnila, ze terapia trom-
bolityczna zwiazana byla z 2-krotnie wiekszym ry-
zykiem wystapienia bloku p-k [12]. W naszym ba-
daniu nie stwierdziliSmy istotnej roznicy w czesto-
§ci tych zaburzen w grupie leczonych i nieleczonych
trombolitycznie, dlatego prawdopodobnie pelne roz-
strzygniecie problemu czesto$ci bloku p-k u cho-
rych leczonych tromolitycznie wymaga dalszych
badan klinicznych.

Wiekszo§¢ badaczy twierdzi, ze zaburzenia p-k
nie wplywaja w sposob istotny na prognoze diugo-
terminowa u pacjentow, ktorzy przezyli faze szpi-
talng zawatu. W kilku badaniach podkreslono nie-
wielka tendencje do wzrostu $SmiertelnoSci w tej
grupie w poréwnaniu z pozostalymi chorymi z za-
watem (10,1% vs 6,4% w trakcie rocznej obserwa-
cji [15], 15% vs 12% w trakcie 3-letniej obserwacji
[17], 28% vs 23% w trakcie 5-letniej obserwacji [3,
4]). Najbardziej istotna roznica w rocznej Smiertel-
no$ci byta widoczna w danych opublikowanych
przez Bergera oraz badaczy bioracych udziat w pro-
gramie TIMI II — 14,9% vs 4,2% [18]. W naszym
badaniu najwieksza Smiertelno$é stwierdziliSmy
w pierwszym roku obserwacji: 11,4% u pacjentow
z grupy L vs 8,5% u pacjentow z grupy II, jednak r6z-
nice te nie byly znamienne statystycznie. W kolej-
nych latach $miertelnoS¢ u chorych po zawale ser-
ca powikianym blokiem p-k II° i III° byla nieistot-

M. Janion i wsp., Ostry zawal serca powiklany blokiem p-k

nie, ok. 1,2-razy wieksza niz w grupie bez tych powi-
kian. Istotnie wieksza SmiertelnoS¢ w okresie 2—6-
-letniej obserwacji wystepowata gtéwnie u chorych
z blokiem p-k i zawatem $ciany przedniej (46,7% vs
24,9%, p < 0,05) oraz nieznacznie wieksza u cho-
rych z zawalem Sciany dolnej z zajeciem prawe;j
komory (28,9% vs 16,3%, NS). Jednak analiza wie-
loczynnikowa nie wykazala, by obecno§é bloku p-k
W ostrym zawale serca byla istotnym czynnikiem
wplywajacym na rokowanie odlegie.

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze w naszym
badaniu, pomimo znacznej redukcji Smiertelno$ci
szpitalnej w okresie ostatnich 20 lat, ilo§¢ zgondow
wérod chorych z blokiem p-k II° 1 III° byta nadal po-
nad 2-Kkrotnie wyzsza niz u pozostalych pacjentow
z ostrym zawalem serca [1]. Blok przedsionkowo-
komorowy pozostal wiec istotnym czynnikiem po-
garszajacym rokowanie szpitalne, mimo zastosowa-
nia czasowe]j elektrostymulacji serca, leczenia
trombolitycznego, -adrenolitycznego 1 przeciwza-
krzepowego. Przebyty w czasie zawatu blok p-k nie
mial natomiast wiekszego wplywu na Smiertelno$¢é
w okresie 2—6-letniej obserwacji. Istotnie zwiekszo-
na Smiertelno§¢ wystepowata gtoéwnie u chorych
z zawalem Sciany przednie;j.

Whioski

1. Czesto$¢ bloku przedsionkowo komorowego
w ostrym zawale serca zmniejszyla sie istot-
nie w poréwnaniu z latami 1977-1985 z 26,2%
do 18,7%, p < 0,001.

2. Podobnie jak w poprzednich dekadach obecno§é
bloku przedsionkowo komorowego pozostala
istotnym czynnikiem rokowniczym wiklajacym
przebieg ostrego, pelno$ciennego zawalu ser-
ca— zwiekszajacym ponad 2-krotnie Smiertel-
no$¢ szpitalna.

3. Wystapienie bloku p-k w ostrym zawale serca
nieznacznie zwieksza Smiertelno§¢ w obserwa-
cji odlegtej, gtownie u chorych z zawalem $cia-
ny przedniej i dolnej z zajeciem prawej komory.
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Streszczenie

Ostry zawal serca powiklany blokiem p-k

Cel pracy: Czy w dobie coraz powszechniejszego stosowania lekow trombolitycznych, f-adre-
nolitycznych 1 przeciwzakrzepowych zmienila sie czestosc 1 wartosc prognostyczna zaawanso-
wanego bloku przedsionkowo-komorowego w ostrym zawale serca?

Material 1 metody: Porownano przebieg kliniczny ostrego, pelnosciennego zawatu serca
1 rokowanie odlegle grupy 165 pacjentow z blokiem p-k II° typu Mobitz II lub blokiem p-k III°
(grupa 1) z grupg 716 pacjentow bez tych zaburzen (grupa II), hospitalizowanych w latach
1992-1996.

Wyniki: Oprocz powikian w postaci bloku p-k II° i III° w grupie I czesciej stwierdzano zawat
sciany dolnej i dolnej z zajeciem prawej komory, nadkomorowe zaburzenia rytmu, podwyz-
szong o ponad 200 jm. wartosciq enzymu AspAT oraz objawy wstrzqsu kardiogennego
i obrzeku ptuc. Smiertelnosé szpitalna w grupie chorych z blokiem p-k II° i III° wyniosla 24,8%
1 byla ponad 2-krotnie wyzsza niz w grupie bez tych zaburzenn — 10,8% (p < 0,01). Najwyzszq
roczng Smiertelnosc stwierdzono w pierwszym roku po zawale serca. Wynosilta ona 11,4%
w grupie I 1 8,5% w grupie Il (voznica nieznamienna statystycznie).

Whioski: Czegstosc bloku przedsionkowo-komorowego w ostrym zawale serca zmniejszyla sie
istotnie w porownaniu z latami 1977-1985 z 26,2% do 18,7% (p < 0,001). Podobnie jak w
poprzednich dekadach blok przedsionkowo-komorowy jest powaznym powiklaniem ostrego,
petnosciennego zawalu serca, ktore istotnie wplywa na rokowanie, ponad 2-krotnie zwieksza-
jgc smiertelnosc szpitalng. Wystgpienie bloku p-k w ostrym zawale serca nieznacznie zwieksza
smiertelnos¢ w obserwacyi odleglej, glownie u chorych z zawalem Sciany przedniej 1 dolnej
z zajeciem prawej komory. (Folia Cardiol. 2001; 8: 91-99)
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