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Streszczenie

Wstep: Pekniecie serca jest czestq przyczyng smierci pacjentow z ostrym zawalem serca
(AMI). Pomimo postepu w leczeniu AMI do pekniecia serca dochodzi dosc czesto, a powikianie
to w wiekszosci przypadkow prowadzi do smierci. Celem tego badania bylo okreslenie niezalez-
nych wskaznikow predykcyinych pekniecia serca w przebiegu AMI u pacjentow poddanych
przezskornej interwencyi wienicowej (PCI).

Metody: Zbadano retrospektywnie 4200 pacjentow z AMI leczonych za pomocq PCI. Analizq
objeto 217 osob, ktore zmarly z powodu AMI. We wszystkich przypadkach pekniecie serca
potwierdzono w badaniu posmiertnym.

Wyniki: Pekniecie serca wystgpilo u 49 pacjentow (18,1%). W grupie 0sob z peknieciem serca
leczenie trombolityczne zastosowano u 24,4% chorych, w porownaniu z 22,6% pacjentow,
u ktorych nie doszlo do pekniecia serca (p = NS). Z wiekszym ryzykiem pekniecia serca
w analizie jednozmiennej wiqgzaly sie nastepujgce cechy: wiek (70,3 + 3,2 vs. 65,2 + 9,9 roku;
b < 0,001), plec zenska (75,0% vs. 60,2%; p < 0,001); wczesniejszy incydent sercowy (61,2%
vs. 40,2%; p < 0,05), negatywne wywiady w kierunku uprzednio przebytego zawatu (czestosc
wystepowania uprzednio przebytego zawatu: 14,2% vs. 33,4%; p < 0,05), obecnosc zespotow
QS w prerwszym elektrokardiogramie (75,5% vs. 52,0%; p < 0,05), choroba wielu tetnic
wiencowych (75,5% vs. 61,5%; p < 0,05) oraz diugi czas od poczqtku wystgpienia objawow do
trombolizy lub PCI (odpowiednio 8,1 + 2,8 vs. 4,7 = 2,3 h, p < 0,001 oraz 9,0 = 5,5vs. 4,5 +
+ 32N p < 0,001). W analizie wielozmiennej niezaleznymi wskaznikami predykcyjnymi peknie-
cia serca byly: wiek [iloraz szans (OR) 1,1; 95-procentowy przedziat ufnosci (CI) 1,02-1,19;
p = 0,01], plec zeniska (OR 0,2 dla plci meskiej w porownaniu z zenskq, 95% CI 0,07-0,52;
p = 0,001) oraz czas od poczqtku objawow do PCI (OR 1,15; 95% CI 1,07-1,47; p = 0,003).
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Whioski: Starszy wiek, plec zenska i diugi czas od poczqtku wystgpienia objawow do leczenia
AMI (niezaleznie od wczesniejszej trombolizy) sq niezaleznymi czynnikami ryzyka pekniecia
serca u pacjentow poddawanych PCI. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 79-84).

Stowa kluczowe: pekniecie serca, ostry zawal serca, czynniki ryzyka

Wstep

Obecnie obserwuje sie staly wzrost liczby pa-
cjentow poddawanych przezskornej interwencji
wiencowej (PCI, percutaneous coronary interven-
tion), w tym takze stosowanej jako metoda terapii
ostrego zawatu serca (AMI, acute myocardial infarc-
tion). Spowodowalo to poprawe wynikow leczenia
AMI, wyrazajaca sie zmniejszeniem $miertelnoSci
wewnatrzszpitalnej 1 odlegtej [1-3].

Pomimo stosowania tych metod terapii niekie-
dy wystepuja powiklania AMI, ktore trudno prze-
widzie€ i leczy¢. Jednym z takich powiklan jest
pekniecie serca. Zwykle pekniecie serca w prze-
biegu AMI prowadzi do $mierci, a wiekszo§¢ tych
powiklan rozpoznaje sie w badaniu poSmiertnym.
Czynniki ryzyka pekniecia serca przed wprowadze-
niem PCI do leczenia AMI byly dobrze znane
1 obejmowaly pte€ zenska, starszy wiek, wczes$niej-
sze rozpoznanie choroby wiencowej, negatywne
wywiady w kierunku uprzednio przebytego AMI,
nadci$nienie tetnicze oraz chorobe jednonaczy-
niowa [4-12].

Przeprowadzono rowniez analize, w ktorej oce-
niano ryzyko pekniecia serca u pacjentow z AMI
poddawanych PCI w poréwnaniu z osobami leczo-
nymi trombolitycznie. Wediug Moreno [13] mozli-
wymi czynnikami ryzyka byly: starszy wiek, plec
zenska 1 zawat Sciany przedniej, chociaz potwierdzo-
no zalety PCI jako czynnika chroniacego przed pek-
nieciem serca.

W przeciwienstwie do innych badan wszyscy
pacjenci z AMI w niniejszej analizie zostali poddani
PCI. W niektorych przypadkach wczesniej zastoso-
wano leczenie fibrynolityczne. Celem tego badania
byto okreslenie czynnikow ryzyka pekniecia serca
u pacjentow z AMI poddawanych PCI.

Metody

Zbadano retrospektywnie tacznie 4200 kolej-
nych pacjentow z AMI leczonych w osrodku auto-
roéw za pomoca PCI w ciagu 12 godzin od poczatku
objawow. Analizg objeto 270 chorych, ktorzy zmar-
1i z powodu AMI. U wszystkich pacjentow wykona-
no PCI. Pekniecie serca, ktore zostalo potwierdzone

w badaniu po$miertnym, a w wiekszoSci przypad-
kow takze w badaniu echokardiograficznym, stwier-
dzono u 49 oso6b. Informacje na temat wcze$niejsze-
go wystepowania choroby wienicowej uzyskano
z wywiadow. Pacjentow uznawano za chorych na cu-
krzyce, jezeli postawiono u nich taka diagnoze lub
stosowano insuline badz doustne leki przeciwcu-
krzycowe. Badanych uznawano za majacych nadcis-
nienie tetnicze, jezeli ustalono u nich takie rozpo-
znanie lub stosowano leki hipotensyjne.

Wszyscy pacjenci objeci analiza otrzymali 325—
-500 mg kwasu acetylosalicylowego oraz 500-1000 j.
heparyny dozylnie. U 62 (22,9%) osob zastosowa-
no leczenie trombolityczne przed PCI. Inhibitor
receptora glikoproteinowego IIb/IIla podano
72 (26,6%) pacjentom. Stenty wszczepiano w przy-
padku stwierdzenia istotnego zwezenia tetnicy
wiencowej lub jej rozwarstwienia.

Niezaleznie od identyfikacji tetnicy zwiazanej
z zawalem wykonywano rowniez angiografie pozo-
statych tetnic wiencowych w celu oceny wystepo-
wania wielonaczyniowej choroby wiencowe;j.

Przeprowadzono analize porownawcza grupy
pacjentow, u ktorych doszio do pekniecia serca, oraz
grupy, w ktorej nie stwierdzono pekniecia serca,
uwzgledniajac dane demograficzne, choroby wspol-
istniejace, przebieg i metody leczenia AMI oraz
wczeSniejsze wywiady dotyczace wystepowania
choroby wienicowej. Wsrod wszystkich dostepnych
parametréw zidentyfikowano niezalezne czynniki
ryzyka pekniecia serca. Ponadto, spoSréd osob
z peknieciem serca wybrano chorych, u ktérych
przed PCI zastosowano leczenie trombolityczne,
aby okres§li¢ niezalezne czynniki ryzyka pekniecia
serca w tej grupie i stwierdzi¢, czy chorzy ci roznili
sie od pozostalych pacjentow z peknieciem serca.

Analiza statystyczna

Srednie wartoéci zmiennych o rozkladzie nor-
malnym poréwnano za pomoca testu ¢ Studenta.
W celu poréwnania rozktadu czynnikow ryzyka mie-
dzy grupami postuzono sie testem y°. Niezalezne
czynniki ryzyka pekniecia serca zidentyfikowano
w jedno- 1 wielozmiennych modelach regres;ji logi-
stycznej. Parametry opisowe przedstawiono jako
wartoS$ci §rednie = odchylenie standardowe.
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna pacjentéw z peknieciem serca i bez pekniecia serca

Pekniecie serca Bez pekniecia serca p
Wiek 70,3 + 3,2 65,2 +9,9 < 0,001**
Kobiety 37 (75,0%) 88 (60,2%) < 0,001*
Mezczyzni 12 (25%) 133 (39,8%)
Nadcisnienie tetnicze 20 (40,8%) 121 (54,7%) NS*
Cukrzyca 15 (30,6%) 71 (32,1%) NS*
Przebyty incydent sercowy 30 (61,2%) 89 (40,2%) < 0,05*
Zawat serca w przeszfosci 7 (14,2%) 74 (33,4%) < 0,05*
Zespot QS w elektrokardiogramie 37 (75,5%) 115 (562,0%) < 0,05
Wielonaczyniowa choroba wiencowa 38 (77,5%) 136 (61,5%) < 0,05
Czas od poczatku objawow do PCI [h] 9,0 £5,5 4,5 + 3,2 < 0,001
Ostry zawat $ciany przedniej 30 (61,2%) 129 (58,3%) NS*
Obnizenie odcinka ST w elektrokardiogramie 27 (55,1%) 110 (49,7%) NS*
Czas od poczatku objawéw do fibrynolizy [h] 8,128 4,7 + 2,3 < 0,001**
Skuteczna PCI 29 (59,1%) 118 (53,3%) NS*
Fibrynoliza 12 (24,4%) 50 (22,6%) NS*
Leczenie inhibitorem glikoproteiny llb/llla 10 (20,4%) 62 (28,0%) NS*

*test y%; **test t-Studenta; NS — nieistotne statystycznie; PCl (percutaneous coronary intervention) — przezskorna interwencja wiencowa

Tabela 2. Wyniki analizy wielozmiennej

Wiek Pteé Czas Zespot

Zawat serca

Weczesniejsze

Wielonaczyniowa

do PCI QS w przesziosci rozpoznanie CAD
CAD
P 0,01 0,001 0,003 0,17 0,84 0,07 0,13
lloraz szans 1.1 0,2 1,25 1,82 0,89 2,39 2,05
Dolna granica 95% 1,02 0,07 1,07 0,76 0,27 0,92 0,8
przedziatu ufnosci
Gorna granica 95% 1,19 0,52 1,47 4,36 2,86 6,22 5,25

przedziatu ufnosci

CAD (coronary artery disease) — choroba wiencowa; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskdrna interwencja wiencowa

Wyniki

Poczatkowa charakterystyke obu grup przed-
stawiono w tabeli 1. Pacjenci, u ktorych doszlo do
pekniecia serca, byli starsi, czeSciej plci zenskiej,
czeSciej stwierdzano u nich zespoly QS w poczat-
kowym elektrokardiogramie i wielonaczyniowg cho-
robe wiencowa w wywiadach, rzadziej przebyli
wczesniej AMI lub inny incydent wiehcowy, a czas
od wystapienia objawow do trombolizy lub PCI byt
u nich dtuzszy. Do pekniecia serca doszio u 18,1%
pacjentow, ktorzy zmarli z powodu AMI. U 36 os6b
(73,4%) wystapito ostre pekniecie serca (tab. 1).

W analizie wielozmiennej niezaleznymi
wskaznikami predykcyjnymi pekniecia serca byly
trzy czynniki: wiek [iloraz szans (OR, odds ratio)

1,1; 95-procentowy przedzial ufnosci (CI, confiden-
ce interval) 1,02-1,19; p = 0,01], pteé zenska (OR
0,2 dla pici meskiej w porownaniu z zenska; 95%
CI10,07-0,52; p = 0,001) oraz czas od poczatku ob-
jawow do PCI (OR 1,15; 95% CI 1,07-1,47; p =
= 0,003). Wyniki analizy wielozmiennej przedsta-
wiono w tabeli 2.

Na podstawie powyzszych wynikOw mozna
oszacowac prawdopodobienstwo pekniecia serca
wérod pacjentow z AMI 1 wiecej niz jednym niezalez-
nym czynnikiem ryzyka pekniecia serca. Na rycinie 1
przyktadowo przedstawiono prawdopodobienstwo
pekniecia serca w zaleznoSci od 2 czynnikow ryzyka:
wieku oraz czasu od wystapienia bolu zawatowego.

U pacjenta w wieku 70 lat, niezaleznie od plci,
u ktorego od poczatku bolu zawalowego uplynelo
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Rycina 1. Prawdopodobienstwo pekniecia serca u pa-
cjenta z ostrym zawatem serca w zaleznosci od wieku
oraz czasu od wystgpienia bolu zawatowego

12 godzin, prawdopodobienstwo pekniecia serca
wynosifo 0,20. Podjeto rowniez probe oszacowania
prawdopodobienstwa pekniecia serca tylko u kobiet,
uwzgledniajac 2 niezalezne czynniki ryzyka peknie-
cia serca: wiek oraz czas od wystapienia b6lu zawa-
towego (ryc. 2).

U 70-letniej kobiety, u ktorej od poczatku bolu
zawalowego uplynelo 12 godzin, prawdopodobien-
stwo pekniecia serca wynosito 0,30. W analizie wie-
lozmiennej dotyczacej pacjentow leczonych trom-
bolitycznie przed PCI jedynym niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka pekniecia serca byl diugi czas od
poczatku objawow do PCI (OR 1,7; 95% CI11,2-2,4;
p < 0,001).

Dyskusja

Pomimo postepu w leczeniu AMI wciaz obser-
wuje sie znaczng czesto$S¢ wystepowania pekniecia
serca. W tym badaniu byto ono przyczyna 18,1%
zgonow z powodu AMI, co jest odsetkiem zblizo-
nym do danych uzyskanych w badaniach dotycza-
cych osob leczonych zachowawczo lub fibrynolitycz-
nie [7, 13-24].

Poznanie czynnikoéw ryzyka pekniecia serca
wérod pacjentow z AMI poddawanych PCI moze
mieé duze znaczenie kliniczne. Dane te moga po-
zwoli¢ na identyfikacje osob ze zwiekszonym ryzy-
kiem pekniecia serca, ktore wymagaja szczegoblnej
opieki. Mozna rowniez zastanawiac sie, czy inwa-

Rycina 2. Prawdopodobienstwo pekniecia serca u ko-
biety z ostrym zawatem serca w zaleznos$ci od wieku
oraz czasu od wystgpienia bolu zawatowego

zyjne metody leczenia AMI sa odpowiednie dla
wszystkich pacjentow oraz czy mozna zrobié co$
jeszcze, aby uniknaé wystepowania pekniecia serca.
Analiza wielozmienna zastosowana w niniej-
szym badaniu wykazala, ze starszy wiek byt nieza-
leznym czynnikiem ryzyka pekniecia serca. Podob-
ne wyniki uzyskata wiekszo$¢ innych badaczy [7, 13,
23-28]. Domniemany mechanizm zwiekszonego
ryzyka pekniecia serca u pacjentow w podesziym
wieku wigze sie z obecno$cig zmian organicznych
w mie$niu sercowym. Powoduja one, ze miesien
sercowy jest mniej odporny na dziatanie czynnikow
mechanicznych, takich jak nagle niedokrwienie.
W niniejszym badaniu wszystkie analizowane
przypadki pekniecia serca zostaly potwierdzone
w badaniach po$miertnych. Na przyklad w rejestrze
z badania SHOCK na 28 przypadkow wstrzasu wy-
wolanego przez pekniecie serca lub tamponade
wedtug badaczy az u 9 chorych (32%) stwierdzono
jedynie tamponade serca bez cech pekniecia mie$-
nia [29]. W niniejszym materiale stwierdzono, ze pek-
niecie serca wystapifo istotnie czesciej u kobiet, na
co wskazywali rowniez inni badacze [7, 13, 19, 22, 28].
Mozna to wyttumaczy¢ tym, ze u kobiet wystapie-
nie AMI jest czeSciej pierwszym objawem choroby
wiencowej. Analiza danych z wywiadow dotyczacych
wczesniejszego wystepowania choroby wiencowe;j
wykazala, ze pacjenci z peknieciem serca istotnie
czesSciej przebyli wezedniej incydent sercowy, nato-
miast wczesniejszy zawal serca byl czestszy w grupie
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bez pekniecia serca. Te zalezno§ci obserwowali row-
niez inni badacze [7, 17, 28], a wiazaly sie one z har-
towaniem przez niedokrwienie (preconditioning).
Analiza porownawcza wykazala, ze czas od poczat-
ku wystapienia objawow AMI do zar6wno fibryno-
lizy, jak 1 PCI byt istotnie dluzszy w grupie osob
z peknieciem serca. Ponadto, w analizie wielo-
zmiennej diugi czas uptywajacy do PCI byl nieza-
leznym czynnikiem ryzyka pekniecia serca. Na pod-
stawie tych wynikow autorzy wnioskuja, ze dtugi czas
do rewaskularyzacji sprzyjal wystepowaniu peknie-
cia serca niezaleznie od sposobu rewaskularyzacji.
Moreno i1 wsp. [27] rowniez wskazywali na role
wczesnej rewaskularyzacji jako czynnika chronia-
cego przed peknieciem serca — w przeprowadzo-
nej przez nich analizie leczenie po uplywie ponad
2 godzin wigzalo sie z wieksza czestoScig wystepo-
wania pekniecia serca.

W niniejszym materiale przeanalizowano czas
do leczenia AMI i wykazano, ze terapia po uplywie
ponad 6 godzin istotnie zwiekszala ryzyko peknie-
cia serca. Na tej podstawie autorzy stwierdzili, ze
zmniejszenie czestoSci wystepowania pekniecia
serca mozna uzyskacé poprzez wczesng reperfuzje.
Rowniez obecno$¢ zespolow QS w elektrokardio-
gramie, ktore moga by¢ wyrazem diugo trwajacego
AMI, byla w niniejszej analizie istotnie czestsza
wsrod pacjentow z peknieciem serca. Podobny zwia-
zek zaobserwowano rowniez w badaniu SHOCK
1 wiaze sie on z dluzszym czasem trwania AMI [29].
Na podstawie danych koronarograficznych autorzy
stwierdzili istotnie czestsze wystepowanie wielo-
naczyniowej choroby wiehcowej u pacjentow z pek-
nieciem serca. Takie rezultaty sa niezgodne z wyni-
kami uzyskanymi przez innych badaczy, ktore prze-
mawialy za stusznoScig hipotezy krazenia obocznego
w jednonaczyniowe]j chorobie wiencowej. Postulo-
wano, ze jest to mechanizm ochrony mie$nia ser-
cowego przez naglym niedokrwieniem. Wedlug nie-
ktoérych innych badaczy brak krazenia obocznego
nie moze by¢ jedynym lub gléwnym mechanizmem
pekniecia serca [7]. W dobie trombolitycznego le-
czenia AMI zwracano uwage na mozliwa role, jaka
w wywolywaniu pekniecia serca moglyby odgrywac
leki fibrynolityczne — jako czynnik powodujacy
niszczenie kolagenu. Na podstawie danych z duzego
rejestru obeymujacego ponad 350 000 pacjentéw Bec-
ker 1 wsp. [4, 5] zasugerowali, ze leczenie tromboli-
tyczne nie wywoluje pekniecia serca, a jedynie je przy-
spiesza. Obecnie, w dobie leczenia za pomocg PCI,
nie zostalo to potwierdzone przez badaczy. W niniej-
szej pracy nie stwierdzono wiekszej czestoSci lecze-
nia fibrynolitycznego u pacjentow z peknieciem
serca. Obie grupy nie roznily sie rowniez czesto$cig

leczenia abciximabem. W analizie poréwnawczej do-
tyczacej choréb wspolistniejacych autorzy nie wy-
kazali istotnych réznic w czesto$ci wystepowania
nadci$nienia tetniczego i cukrzycy miedzy dwoma
grupami. Ustalenie czynnik6w ryzyka pekniecia
serca odgrywa wazng role w leczeniu pacjentow
z AMI, poniewaz mozna na tej podstawie wyodreb-
ni¢ grupe zwiekszonego ryzyka pekniecia serca
(starszy wiek, plec zeniska), w ktorej potrzebna jest
szczegoblna opieka nad pacjentami. Niniejsza anali-
za potwierdzila rowniez role skracania czasu do le-
czenia AMI w zapobieganiu incydentom pekniecia
serca.

Whnioski

Pekniecie serca jest czestym, Smiertelnym
powiktaniem AMI. Niezaleznymi czynnikami ryzy-
ka jego wystgpienia wsrod pacjentow poddawanych
PCI sa: starszy wiek, ple zehska oraz diugi czas
od poczatku objawow klinicznych do leczenia AMI.
Dtuzszy czas od poczatku objawow Klinicznych do
PCI jest czynnikiem ryzyka pekniecia serca nieza-
leznie od wcze$niejszego leczenia fibrynolitycznego.
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