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Podobienstwa i roznice w przebiegu zawalu
Sciany dolnej w zaleznoSci od rodzaju tetnicy
odpowiedzialnej za zawal

Similarities and differences in the course of inferior
wall myocardial infarction in relation to the culprit artery
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Abstract

Background: In inferior wall myocardial infarction most commonly right coronary artery
(RCA) 1s the culprit artery, circumflex artery (LCx) is affected rarely. These two arteries supply
different parts of myocardium, what may be reflected by clinical presentation.

Material and methods: 414 patients were divided into two groups. In the RCA group, the
right coronary artery (n = 321) and in the LCx group — the circumflex artery (n = 93) was
the culprit artery. Each group was subdivided according to the presence or absence of complica-
tions. Complications occurved in 143 patients from group RCA (44%) and in 42 patients
(45%) from LCx group.

Results: In patients with RCA occlusion 2" and 3™ degree atrio-ventricular block occurred in
19.3% of patients compared to 4.3% from LCx group, p = 0.0005. Bradycardia and hypoten-
sion was observed in 16.5% of patients in the RCA group and in 5.4% of patients in LCx
group, p = 0.0065. The rate of complex ventricular arrhythmias, cardiogenic shock and in-
hospital mortality was comparable in both groups (18% vs. 19.5%, NS; 10.9% vs. 10.7%, NS;
5.6% vs. 4.3%, NS). There were no statistical differences between values of left ventricular
ejection fraction (46.7 = 10.7% vs. 47.6 = 7.8%, NS) and values of markers of necrosis (CK
3178.5 = 2825.7 w/l vs. 3005.0 = 3021.1 /I, NS; CK-MB 251.9 *+ 166.5 u/l vs. 277.1 +
+ 242.4 u/l, NS).

Conclusions: Different clinical course of inferior wall myocardial infarction may be attrib-
uted to the culprit vessel, area of myocardial supply and size of ischaemic region. (Folia
Cardiol. 2004; 11: 499-503)
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Wstep

Istotnym czynnikiem prognostycznym w zawale
1T Klinika i Katedra &1 AM serca j.est jego rozlegto$¢ oraz lokalizacja. Lewa tet-
ul. Ziolowa 47, 40-635 Katowice nica wiencowa zaopatruje wieksza mase mie$nia ser-
tel./faks (0 32) 353 95 92 cowego niz tetnica prawa. Z tego powodu zawal Scia-
e-mail: biboch@slam.katowice.pl ny dolnej ma zwykle tagodniejszy przebieg niz zawat
Nadestano: 26.06.2003 r. Przyjeto do druku 26.04.2004 r.  §ciany przedniej [1, 2].
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W zawale Sciany dolnej tetnica odpowiedzialng
za zawal jest najczeSciej prawa tetnica wiencowa
(RCA, right coronary artery), rzadziej tetnica okala-
jaca (LCx, left circumflex) [3].

Prawa tetnica wieficowa zaopatruje w krew
prawy i lewy przedsionek, oddajac zazwyczaj gate-
zie do wezla zatokowego oraz $ciane dolng lewej
komory, prawa komore z tylna czeScia przegrody
miedzykomorowej, a takze przylegajaca do niej
czeSC tylnej Sciany komory lewe;j. Tetnica okalaja-
ca unaczynia natomiast lewy przedsionek wraz
z weztem przedsionkowo-komorowym, boczna Scia-
ne 1 cze$¢ tylnej Sciany lewej komory oraz jej Scia-
ne dolna. Ro6znice w unaczynieniu serca wplywaja
na obszar uszkodzenia anatomicznego, co moze
odzwierciedlaé sie w przebiegu klinicznym.

Celem niniejszej pracy jest przeSledzenie po-
dobienstw i r6znic w przebiegu klinicznym zawatu
Sciany dolnej w zalezno§ci od rodzaju tetnicy odpo-
wiedzialnej za zawal.

Material i metody

Badaniem objeto 414 0s6b z rozpoznaniem
ostrego zawalu Sciany dolnej serca z uniesieniem
odcinka ST, przyjetych w ramach ostrego dyzuru do
Gornoslaskiego Oérodka Kardiologii w Katowicach
w latach 2000-2002.

U wszystkich chorych ustalono rozpoznanie
zawalu serca na podstawie definicji wedtug ESC/
/ACC [4]. Nastepnie wykonano badanie echokardio-
graficzne w celu oceny frakcji wyrzutowej lewe;j
komory (LVEF, left ventricular ejection fraction).
Dzieki wprowadzeniu 24-godzinnego dyzuru hemo-
dynamicznego wszystkich chorych zakwalifikowa-
no do badania inwazyjnego, ktorego wynik stano-
wil podstawe podzialu na dwie grupy w zalezno$ci
od rodzaju tetnicy odpowiedzialnej za zawal. W po-
szczegoOlnych grupach przeanalizowano przebieg Kkli-
niczny z uwzglednieniem istotnych powiktan zawatu
serca, za ktore uznano: zlozone komorowe zaburze-
nia rytmu (czestoskurcz utrwalony i migotanie ko-
mor), bloki przedsionkowo-komorowe II lub III
stopnia, bradykardie z hipotonia, wstrzas kardiogen-
ny i zgony w okresie wewnatrzszpitalnym.

Analize statystyczna przeprowadzono, wyko-
rzystujac test t-Studenta oraz test niezaleznoSci y*.
Za poziom istotnoSci przyjeto warto$¢ rowna 0,05.

Wyniki

Kryterium podziatu pacjentow na dwie grupy
byt rodzaj tetnicy odpowiedzialnej za zawal. Grupe
RCA stanowili pacjenci, u ktérych tetnica odpowie-

Cata grupa
n=414
Grupa RCA Grupa LCx
n=321(77,5%) n=93(22,5%)
Zawat Zawat Zawat Zawat
niepowiktany powikfany niepowiktany powikfany
n=178(56%) n=143(44%) n=51(54%) n=42(45%)

Rycina 1. Podziat grupy. Grupa RCA — tetnica odpo-
wiedzialng za zawat byta prawa tetnica wiencowa; gru-
pa LCx — tetnicg odpowiedzialng za zawat byta tetnica
okalajgca

Figure 1. Division of group

dzialna za zawal byla prawa tetnica wiencowa
(n = 321), natomiast w grupie LCx tetnica odpo-
wiedzialng za zawatl byla tetnica okalajaca (n = 93).

W kazdej grupie wyodrebniono dwie podgrupy
w zalezno$ci od obecnoS$ci powikian. Przebieg powi-
ktany w grupie pierwszej stwierdzono u 143 (44%)
chorych, a niepowiktany u 178 (56%). W grupie dru-
giej u42 (45%) chorych przebieg byt powiklany, na-
tomiast u 51 (54%) pacjentéw niepowikiany (ryc. 1).
W obu grupach dominowali mezczyzni, ale odsetek
chorych mezczyzn byl istotnie wiekszy w grupie
LCx (81% vs. 66%; p < 0,05). Wiek badanych wy-
nosit §rednio 60,9 = 11,6 roku w grupie RCA,
a w grupie LCx byt o ponad 2 lata nizszy i wynosit
58,5 = 10,7 roku (NS).

W tabeli 1 przedstawiono czesto$é wystepowa-
nia powiklan zawalu Sciany dolnej w zalezno$ci od
rodzaju tetnicy odpowiedzialnej za zawat.

W okresie hospitalizacji ogdlna liczba powiklan
w obu grupach byta zblizona: w grupie RCA u 44%
chorych, a w grupie LCx u 45% (NS). Réznice do-
tyczyly poszczegdlnych rodzajow powiklan.

Ztozone komorowe zaburzenia rytmu stwier-
dzano roéwnie czesto w obu grupach (odpowiednio
18,0% vs. 19,5%; NS).

Blok przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia
wystapil u 19,3% os6b w grupie RCA i u 4,3%
w grupie LCx (p < 0,0005). Istotna znamienno§¢ sta-
tystyczna dotyczylta rowniez czestoSci wystepowania
bradykardii z hipotonig (16,5% vs. 5,4%; p < 0,0065).

Wstrzas kardiogenny obserwowano réwnie
czesto w obu grupach (10,9% vs. 10,6%; NS).

Ogoblna SmiertelnoS¢ w okresie wewnatrzszpi-
talnym w grupie RCA wynosita 5,6%, natomiast
w grupie LCx — 4,3% (NS). Smiertelnos$é we
wstrzgsie kardiogennym byta znacznie wyzsza
— 429 chorych w grupie RCA 139% w grupie LCx,
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Tabela 1. Czestos$¢é wystepowania powikfan zawatu $sciany dolnej w zaleznosci od tetnicy odpowiedzial-

nej za zawat

Table 1. Rate complications of inferior wall myocardial infarction in relation to the culprit artery

Grupa RCA (n = 321)

Grupa LCx (n = 93) Istotnos¢ réznic

Powiktania ogdlnie 143 (44%) 42 (45%) NS
Ztozone komorowe zaburzenia rytmu 58 (18,0%) 18 (19,5%) NS
Blok przedsionkowo-komorowy Il lub Ill stopnia 62 (19,3%) 4 (4,3%) 0,0005
Bradykardia z hipotonig 53 (16,5%) 5 (5,4%) 0,0065
Wstrzas kardiogenny 35 (10,9%) 10 (10,7%) NS
Zgon w okresie wewnatrzszpitalnym 18 (5,6%) 4 (4,3%) NS
Zgon w okresie wewnatrzszpitalnym bez wstrzasu 4(1,2%) 1(1,0%) NS

Grupa RCA — tetnica odpowiedzialng za zawat byta prawa tetnica wiencowa; grupa LCx — tetnicg odpowiedzialng za zawat byta tetnica okalajaca

natomiast u pacjentow bez wstrzasu odsetek ten
wynosil odpowiednio 1,2% i 1,0%. Poddajac anali-
zie 0g6lng $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna, zaob-
serwowano u wszystkich chorych, u ktorych wysta-
pil zgon, brak skutecznej reperfuzji w obrebie tet-
nicy odpowiedzialnej za zawal.

Wsrod pacjentdéw z obu grup osoczowa aktyw-
no$¢ kinazy kreatynowe;j i jej frakcji sercowej (CK,
CK-MB) nie réznity sie w sposdb znamienny staty-
stycznie (CK: 3178,5 = 2825,7 u/l vs. 3005,0 +
+ 3021,1 u/1; CK-MB: 251,9 + 166,5 u/1 vs. 277,1 +
+ 242,4 u/l; NS), podobnie jak LVEF: 46,7 + 10,7%
vs. 47,6 = 7,8%; NS.

Dyskusja

Z obserwacji wlasnych 1 innych autoréw [3]
wynika, ze zawaly Sciany dolnej z okluzja LCx wy-
stepuja rzadziej, a pacjenci, u ktorych sie je stwier-
dza, sa nieco mlodsi niz chorzy z grupy RCA. R6zni-
ca ta moze wynikac z utrudnionego rozpoznawania
zawalow przebiegajacych z okluzja LCx, gdyz typo-
we zmiany w zapisie EKG w przypadku zamkniecia
tej tetnicy obserwuje sie tylko u 30-50% osob. Zda-
niem OcKeefe 1 wsp. [5] u ok. 38% pacjentow z do-
minujaca tetnicg LCx w ogdle nie wystepuja zmiany
w zapisie EKG w okresie ostrej fazy zawatu.

Ostry zawal serca jest czesto przyczyng groz-
nych dla zycia arytmii, ktore jednocze$nie sa naj-
czeSciej wystepujacymi powikianiami. Ich patome-
chanizm jest ztozony. Komorowe zaburzenia rytmu
w ostrej fazie zawalu najczeSciej pojawiaja sie
w mechanizmie pobudzen nawrotnych (reentry),
czemu sprzyja obecno$¢ substratu arytmogennego
W postaci obszaro6w niedokrwienia ze zwolniong
szybko$cia przewodzenia pobudzenia [6]. Wystepo-
wanie utrwalonego czestoskurczu komorowego

w ostrej fazie zawalu bylo przedmiotem analizy
Monta i wsp. [7]. Autorzy zaobserwowali w tej gru-
pie chorych bardziej rozlegly obszar niedokrwienia,
o czym $wiadczyla wyzsza aktywnoS¢ enzymow
wskaznikowych martwicy serca. Odnoszac te spo-
strzezenia do wynikow badania opisanego w niniej-
szej pracy, brak r6znic w wystepowaniu zlozonych
komorowych zaburzen rytmu w grupie RCA 1 LCx
mozna wytlumaczy¢ poréwnywalnym obszarem nie-
dokrwienia, wyrazonego podobnym poziomem ak-
tywnosci CK 1 CK-MB w obu grupach.

Ro6znice miedzy grupami dotyczyly natomiast
zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego.

Do przyczyn, wspolnych dla okluzji RCA 1 LCx,
naleza: wplyw hamujacego odruchu Bezolda-Jarischa,
wywolanego pobudzeniem aferentnych szlakow ner-
wu btednego w niedokrwionej dolno-tylnej Scianie
lewej komory [8] oraz zwiekszonego stezenia pota-
su 1 adenozyny, ktore sa uwalniane z komorek nie-
dokrwionych [9]. Gdy tetnicg odpowiedzialna za
zawal jest RCA, dodatkowo dochodzi do niedokrwie-
nia wezla przedsionkowo-komorowego w 90% zaopa-
trywanego przez te tetnice [10] oraz prawego przed-
sionka 1 prawej komory [11, 12]. Goldstein i wsp.
wraz z innymi badaczami wykazali, ze u pacjentow
z ostrym zawalem prawej komory czestoS¢ bloku
przedsionkowo-komorowego II lub III stopnia oraz
bradykardii z hipotonig jest wieksza niz u oséb bez
uszkodzenia prawej czeSci serca [12-14]. Jednoczes-
nie zamkniecie proksymalnego odcinka RCA pro-
wadzi u 20% chorych do zawatu prawego przedsion-
ka, czego niekorzystnym hemodynamicznym
1 klinicznym nastepstwem jest hipotonia stabo reagu-
jaca na leczenie plynami i wymagajaca podawania
duzych dawek Srodkow inotropowych [11].

W niniejszym badaniu autorzy potwierdzili
czestsze wystepowanie bloku przedsionkowo-
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-komorowego II lub III stopnia w grupie RCA (od-
powiednio u 19,3% os6b w grupie RCA i u 4,3%
w grupie LCx). Réznica ta byla bardzo znamienna
(p < 0,0005). Bradykardie z hipotonia obserwowa-
no rowniez istotnie czeSciej w grupie RCA (odpo-
wiednio 16,5% vs. 5,4%; p < 0,0065).

Dodatnia korelacja pomiedzy zaburzeniem prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego a okluzja
RCA w zawale Sciany dolnej byta przedmiotem ana-
lizy Serrano i wsp. [15]. W grupie, w ktorej tetnica
odpowiedzialng za zawal byla RCA, autorzy istot-
nie czeSciej obserwowali blok przedsionkowo-ko-
morowy II lub III stopnia niz w grupie z okluzja LCx
(odpowiednio 18% vs. 2%), podobna réznica doty-
czyla bradykardii (15% vs. 0%; p < 0,01) 1 hipotonii
(18% vs. 2%; p < 0,05).

Wstrzas kardiogenny pozostaje duzym proble-
mem terapeutycznym i gl6wna przyczyng zgonow.
Powiklanie to obserwowano z jednakowa czestoScia
w obu grupach. Hochman i wsp. [16] stwierdzili, ze
wstrzas kardiogenny wiaze sie glownie z rozleglo-
Scig zawalu serca, ocenianego na podstawie wzro-
stu aktywno$ci enzymow sercowych w surowicy
krwi 1 wartoS$ci frakcji wyrzutowe;.

W niniejszej pracy chorzy z zawalem Sciany
dolnej w obu grupach charakteryzowali sie podob-
nym poziomem aktywnoS$ci enzymoéw wskazniko-
wych. W obu grupach prawie jednakowa byla row-
niez warto§¢ frakcji wyrzutowe;j. Z tego powodu nie
rodzaj tetnicy odpowiedzialnej za zawal, ale rozle-
glo$¢ obszaru niedokrwienia miata wplyw na cze-

Streszczenie

sto§¢ wystepowania tego powiklania. Spostrzezenia
te potwierdzili w swoim badaniu Huey i wsp. [17].

Smiertelnoéé wewnatrzszpitalna nie roznila sie
istotnie w obu grupach i nie zalezatla od rodzaju tet-
nicy odpowiedzialnej za zawal. Analiza struktury
zgondw w niniejszej pracy wykazala, ze u zadnego
pacjenta, z wyjatkiem jednego, nie przywrocono
drozno$ci naczynia odpowiedzialnego za zawal. Na
podstawie licznych randomizowanych badan stwier-
dzono, ze wczesna rekanalizacja tetnicy odpowie-
dzialnej za zawal ogranicza obszar martwicy
1 zmniejsza $miertelno§¢ [16, 18]. Wobec powyz-
szych rozwazan szczeg6lnego znaczenia nabiera ko-
nieczno$¢ jak najszybszego podjecia dzialan inter-
wencyjnych z preferencja metod inwazyjnych
w celu ograniczenia Smiertelno$§ci wewnatrzszpital-
nej w ostrej fazie zawatu.

Whioski

1. U chorych z zawalem $ciany dolnej, u ktorych
tetnica odpowiedzialna za zawal byta prawa tet-
nica wiencowa, czeSciej wystepowaly: blok
przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia,
bradykardia 1 hipotonia.

2. Nie obserwowano roznic w wystepowaniu komo-
rowych zaburzen rytmu oraz SmiertelnoSci we-
wnatrzszpitalnej w obu grupach, co wigzato sie
z podobna rozleglo$cia zawalu, oceniang na pod-
stawie aktywnoS§ci enzymow wskaznikowych
1 warto§ci frakcji wyrzutowej lewej komory.

Wstep: W zawale sciany dolnej tetnicq odpowiedzialng za zawat jest prawa tetnica wiencowa
(RCA), rzadziej tetnica okalajgca (LCx). Naczynia te majq nieco odmienny obszar unaczynie-
nia w obrebie serca, co moze wplywac na przebieg kliniczny.

Material i metody: Analizie poddano 414 chorych, ktorych podzielono na dwie grupy.
W grupie RCA tetnicq odpowiedzialng za zawal byla prawa tetnica wienicowa (n = 321),
a w grupie LCx — tetnica okalajgca (n = 93). W kazdej grupie wyodrebniono dwie podgrupy
w zaleznosci od obecnosci powiklan. Przebieg powiklany w grupie RCA stwierdzono u 143 (44%)
chorych, a niepowiklany u 178 (56%), natomiast w grupie LCx odpowiednio u 42 (45%) i 51

(54%) 0s0b.

Wyniki: U pacjentow z okluzjg RCA czesciej obserwowano blok przedsionkowo-komorowy
LI/III stopnia oraz bradykardie z hipotonig niz w grupie LCx (19,3% vs. 4,3%; p = 0,0005
oraz 16,5% vs. 5,4%; p = 0,0065). Zlozone komorowe zaburzenia rytmu, wstrzqs kardiogen-
ny 1 Smiertelnosc wewngtrzszpitalna wystepowaly z podobng czestoscig (18,0% vs. 19,5%, NS;
10,9% vs. 10,7%, NS; 5,6% vs. 4,3%, NS). Nie bylo rowniez istotnych statystycznie roznic
dotyczqcych wartosci frakcji wyrzutowej lewej komory (46,7 = 10,7% vs. 47,6 + 7,8%, NS)
1 aktywnosci enzymow wskaznikowych (CK: 3178,5 = 2825,7 u/l vs. 3005,0 = 3021,1 4/l
NS; CK-MB: 251,9 + 166,5 ufl vs.277,1 + 242,4 ufl, NS).
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Whnioski: Roznice 1 podobienstwa w przebiegu klinicznym zawalu sciany dolnej wigzq sie
z rodzajem tetnicy odpowiedzialnej za zawal, z jej obszarem unaczynienia i rozleglosciq strefy
niedokrwienia. (Folia Cardiol. 2004; 11: 499-503)

zawal Sciany dolnej, tetnica odpowiedzialna za zawal, powiklania
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