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Abstract
Background: In inferior wall myocardial infarction most commonly right coronary artery
(RCA) is 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 occurred in 143 patients from group RCA (44%) and in 42 patients
(45%) from LCx group.
Results: In patients with RCA occlusion 2nd and 3rd 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 m/l vs. 3005.0 ± 3021.1 m/l, NS; CK-MB 251.9 ± 166.5 m/l vs. 277.1 ±
± 242.4 m/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)
inferior myocardial infarction, infarct-related artery, complications

Wstęp

Istotnym czynnikiem prognostycznym w zawale
serca jest jego rozległość oraz lokalizacja. Lewa tęt-
nica wieńcowa zaopatruje większą masę mięśnia ser-
cowego niż tętnica prawa. Z tego powodu zawał ścia-
ny dolnej ma zwykle łagodniejszy przebieg niż zawał
ściany przedniej [1, 2].
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W zawale ściany dolnej tętnicą odpowiedzialną
za zawał jest najczęściej prawa tętnica wieńcowa
(RCA, right coronary artery), rzadziej tętnica okala-
jąca (LCx, left circumflex) [3].

Prawa tętnica wieńcowa zaopatruje w krew
prawy i lewy przedsionek, oddając zazwyczaj gałę-
zie do węzła zatokowego oraz ścianę dolną lewej
komory, prawą komorę z tylną częścią przegrody
międzykomorowej, a także przylegającą do niej
część tylnej ściany komory lewej. Tętnica okalają-
ca unaczynia natomiast lewy przedsionek wraz
z węzłem przedsionkowo-komorowym, boczną ścia-
nę i część tylnej ściany lewej komory oraz jej ścia-
nę dolną. Różnice w unaczynieniu serca wpływają
na obszar uszkodzenia anatomicznego, co może
odzwierciedlać się w przebiegu klinicznym.

Celem niniejszej pracy jest prześledzenie po-
dobieństw i różnic w przebiegu klinicznym zawału
ściany dolnej w zależności od rodzaju tętnicy odpo-
wiedzialnej za zawał.

Materiał i metody

Badaniem objęto 414 osób z rozpoznaniem
ostrego zawału ściany dolnej serca z uniesieniem
odcinka ST, przyjętych w ramach ostrego dyżuru do
Górnośląskiego Ośrodka Kardiologii w Katowicach
w latach 2000–2002.

U wszystkich chorych ustalono rozpoznanie
zawału serca na podstawie definicji według ESC/
/ACC [4]. Następnie wykonano badanie echokardio-
graficzne w celu oceny frakcji wyrzutowej lewej
komory (LVEF, left ventricular ejection fraction).
Dzięki wprowadzeniu 24-godzinnego dyżuru hemo-
dynamicznego wszystkich chorych zakwalifikowa-
no do badania inwazyjnego, którego wynik stano-
wił podstawę podziału na dwie grupy w zależności
od rodzaju tętnicy odpowiedzialnej za zawał. W po-
szczególnych grupach przeanalizowano przebieg kli-
niczny z uwzględnieniem istotnych powikłań zawału
serca, za które uznano: złożone komorowe zaburze-
nia rytmu (częstoskurcz utrwalony i migotanie ko-
mór), bloki przedsionkowo-komorowe II lub III
stopnia, bradykardię z hipotonią, wstrząs kardiogen-
ny i zgony w okresie wewnątrzszpitalnym.

Analizę statystyczną przeprowadzono, wyko-
rzystując test t-Studenta oraz test niezależności c2.
Za poziom istotności przyjęto wartość równą 0,05.

Wyniki

Kryterium podziału pacjentów na dwie grupy
był rodzaj tętnicy odpowiedzialnej za zawał. Grupę
RCA stanowili pacjenci, u których tętnicą odpowie-

dzialną za zawał była prawa tętnica wieńcowa
(n = 321), natomiast w grupie LCx tętnicą odpo-
wiedzialną za zawał była tętnica okalająca (n = 93).

W każdej grupie wyodrębniono dwie podgrupy
w zależności od obecności powikłań. Przebieg powi-
kłany w grupie pierwszej stwierdzono u 143 (44%)
chorych, a niepowikłany u 178 (56%). W grupie dru-
giej u 42 (45%) chorych przebieg był powikłany, na-
tomiast u 51 (54%) pacjentów niepowikłany (ryc. 1).
W obu grupach dominowali mężczyźni, ale odsetek
chorych mężczyzn był istotnie większy w grupie
LCx (81% vs. 66%; p < 0,05). Wiek badanych wy-
nosił średnio 60,9 ± 11,6 roku w grupie RCA,
a w grupie LCx był o ponad 2 lata niższy i wynosił
58,5 ± 10,7 roku (NS).

W tabeli 1 przedstawiono częstość występowa-
nia powikłań zawału ściany dolnej w zależności od
rodzaju tętnicy odpowiedzialnej za zawał.

W okresie hospitalizacji ogólna liczba powikłań
w obu grupach była zbliżona: w grupie RCA u 44%
chorych, a w grupie LCx u 45% (NS). Różnice do-
tyczyły poszczególnych rodzajów powikłań.

Złożone komorowe zaburzenia rytmu stwier-
dzano równie często w obu grupach (odpowiednio
18,0% vs. 19,5%; NS).

Blok przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia
wystąpił u 19,3% osób w grupie RCA i u 4,3%
w grupie LCx (p < 0,0005). Istotna znamienność sta-
tystyczna dotyczyła również częstości występowania
bradykardii z hipotonią (16,5% vs. 5,4%; p < 0,0065).

Wstrząs kardiogenny obserwowano równie
często w obu grupach (10,9% vs. 10,6%; NS).

Ogólna śmiertelność w okresie wewnątrzszpi-
talnym w grupie RCA wynosiła 5,6%, natomiast
w grupie LCx — 4,3% (NS). Śmiertelność we
wstrząsie kardiogennym była znacznie wyższa
— 42% chorych w grupie RCA i 39% w grupie LCx,

Rycina 1. Podział grupy. Grupa RCA — tętnicą odpo-
wiedzialną za zawał była prawa tętnica wieńcowa; gru-
pa LCx — tętnicą odpowiedzialną za zawał była tętnica
okalająca

Figure 1. Division of group
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natomiast u pacjentów bez wstrząsu odsetek ten
wynosił odpowiednio 1,2% i 1,0%. Poddając anali-
zie ogólną śmiertelność wewnątrzszpitalną, zaob-
serwowano u wszystkich chorych, u których wystą-
pił zgon, brak skutecznej reperfuzji w obrębie tęt-
nicy odpowiedzialnej za zawał.

Wśród pacjentów z obu grup osoczowa aktyw-
ność kinazy kreatynowej i jej frakcji sercowej (CK,
CK-MB) nie różniły się w sposób znamienny staty-
stycznie (CK: 3178,5 ± 2825,7 m/l vs. 3005,0 ±
± 3021,1 m/l; CK-MB: 251,9 ± 166,5 m/l vs. 277,1 ±
± 242,4 m/l; NS), podobnie jak LVEF: 46,7 ± 10,7%
vs. 47,6 ± 7,8%; NS.

Dyskusja

Z obserwacji własnych i innych autorów [3]
wynika, że zawały ściany dolnej z okluzją LCx wy-
stępują rzadziej, a pacjenci, u których się je stwier-
dza, są nieco młodsi niż chorzy z grupy RCA. Różni-
ca ta może wynikać z utrudnionego rozpoznawania
zawałów przebiegających z okluzją LCx, gdyż typo-
we zmiany w zapisie EKG w przypadku zamknięcia
tej tętnicy obserwuje się tylko u 30–50% osób. Zda-
niem OcKeefe i wsp. [5] u ok. 38% pacjentów z do-
minującą tętnicą LCx w ogóle nie występują zmiany
w zapisie EKG w okresie ostrej fazy zawału.

Ostry zawał serca jest często przyczyną groź-
nych dla życia arytmii, które jednocześnie są naj-
częściej występującymi powikłaniami. Ich patome-
chanizm jest złożony. Komorowe zaburzenia rytmu
w ostrej fazie zawału najczęściej pojawiają się
w mechanizmie pobudzeń nawrotnych (reentry),
czemu sprzyja obecność substratu arytmogennego
w postaci obszarów niedokrwienia ze zwolnioną
szybkością przewodzenia pobudzenia [6]. Występo-
wanie utrwalonego częstoskurczu komorowego

w ostrej fazie zawału było przedmiotem analizy
Monta i wsp. [7]. Autorzy zaobserwowali w tej gru-
pie chorych bardziej rozległy obszar niedokrwienia,
o czym świadczyła wyższa aktywność enzymów
wskaźnikowych martwicy serca. Odnosząc te spo-
strzeżenia do wyników badania opisanego w niniej-
szej pracy, brak różnic w występowaniu złożonych
komorowych zaburzeń rytmu w grupie RCA i LCx
można wytłumaczyć porównywalnym obszarem nie-
dokrwienia, wyrażonego podobnym poziomem ak-
tywności CK i CK-MB w obu grupach.

Różnice między grupami dotyczyły natomiast
zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego.

Do przyczyn, wspólnych dla okluzji RCA i LCx,
należą: wpływ hamującego odruchu Bezolda-Jarischa,
wywołanego pobudzeniem aferentnych szlaków ner-
wu błędnego w niedokrwionej dolno-tylnej ścianie
lewej komory [8] oraz zwiększonego stężenia pota-
su i adenozyny, które są uwalniane z komórek nie-
dokrwionych [9]. Gdy tętnicą odpowiedzialna za
zawał jest RCA, dodatkowo dochodzi do niedokrwie-
nia węzła przedsionkowo-komorowego w 90% zaopa-
trywanego przez tę tętnicę [10] oraz prawego przed-
sionka i prawej komory [11, 12]. Goldstein i wsp.
wraz z innymi badaczami wykazali, że u pacjentów
z ostrym zawałem prawej komory częstość bloku
przedsionkowo-komorowego II lub III stopnia oraz
bradykardii z hipotonią jest większa niż u osób bez
uszkodzenia prawej części serca [12–14]. Jednocześ-
nie zamknięcie proksymalnego odcinka RCA pro-
wadzi u 20% chorych do zawału prawego przedsion-
ka, czego niekorzystnym hemodynamicznym
i klinicznym następstwem jest hipotonia słabo reagu-
jąca na leczenie płynami i wymagająca podawania
dużych dawek środków inotropowych [11].

W niniejszym badaniu autorzy potwierdzili
częstsze występowanie bloku przedsionkowo-

Tabela 1. Częstość występowania powikłań zawału ściany dolnej w zależności od tętnicy odpowiedzial-
nej za zawał

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

Grupa RCA (n = 321) Grupa LCx (n = 93) Istotność różnic

Powikłania ogólnie 143 (44%) 42 (45%) NS
Złożone komorowe zaburzenia rytmu 58 (18,0%) 18 (19,5%) NS
Blok przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia 62 (19,3%) 4 (4,3%) 0,0005
Bradykardia z hipotonią 53 (16,5%) 5 (5,4%) 0,0065
Wstrząs kardiogenny 35 (10,9%) 10 (10,7%) NS
Zgon w okresie wewnątrzszpitalnym 18 (5,6%) 4 (4,3%) NS
Zgon w okresie wewnątrzszpitalnym bez wstrząsu 4 (1,2%) 1 (1,0%) NS

Grupa RCA — tętnicą odpowiedzialną za zawał była prawa tętnica wieńcowa; grupa LCx — tętnicą odpowiedzialną za zawał była tętnica okalająca
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-komorowego II lub III stopnia w grupie RCA (od-
powiednio u 19,3% osób w grupie RCA i u 4,3%
w grupie LCx). Różnica ta była bardzo znamienna
(p < 0,0005). Bradykardię z hipotonią obserwowa-
no również istotnie częściej w grupie RCA (odpo-
wiednio 16,5% vs. 5,4%; p < 0,0065).

Dodatnia korelacja pomiędzy zaburzeniem prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego a okluzją
RCA w zawale ściany dolnej była przedmiotem ana-
lizy Serrano i wsp. [15]. W grupie, w której tętnicą
odpowiedzialną za zawał była RCA, autorzy istot-
nie częściej obserwowali blok przedsionkowo-ko-
morowy II lub III stopnia niż w grupie z okluzją LCx
(odpowiednio 18% vs. 2%), podobna różnica doty-
czyła bradykardii (15% vs. 0%; p < 0,01) i hipotonii
(18% vs. 2%; p < 0,05).

Wstrząs kardiogenny pozostaje dużym proble-
mem terapeutycznym i główną przyczyną zgonów.
Powikłanie to obserwowano z jednakową częstością
w obu grupach. Hochman i wsp. [16] stwierdzili, że
wstrząs kardiogenny wiąże się głównie z rozległo-
ścią zawału serca, ocenianego na podstawie wzro-
stu aktywności enzymów sercowych w surowicy
krwi i wartości frakcji wyrzutowej.

W niniejszej pracy chorzy z zawałem ściany
dolnej w obu grupach charakteryzowali się podob-
nym poziomem aktywności enzymów wskaźniko-
wych. W obu grupach prawie jednakowa była rów-
nież wartość frakcji wyrzutowej. Z tego powodu nie
rodzaj tętnicy odpowiedzialnej za zawał, ale rozle-
głość obszaru niedokrwienia miała wpływ na czę-

stość występowania tego powikłania. Spostrzeżenia
te potwierdzili w swoim badaniu Huey i wsp. [17].

Śmiertelność wewnątrzszpitalna nie różniła się
istotnie w obu grupach i nie zależała od rodzaju tęt-
nicy odpowiedzialnej za zawał. Analiza struktury
zgonów w niniejszej pracy wykazała, że u żadnego
pacjenta, z wyjątkiem jednego, nie przywrócono
drożności naczynia odpowiedzialnego za zawał. Na
podstawie licznych randomizowanych badań stwier-
dzono, że wczesna rekanalizacja tętnicy odpowie-
dzialnej za zawał ogranicza obszar martwicy
i zmniejsza śmiertelność [16, 18]. Wobec powyż-
szych rozważań szczególnego znaczenia nabiera ko-
nieczność jak najszybszego podjęcia działań inter-
wencyjnych z preferencją metod inwazyjnych
w celu ograniczenia śmiertelności wewnątrzszpital-
nej w ostrej fazie zawału.

Wnioski

1. U chorych z zawałem ściany dolnej, u których
tętnicą odpowiedzialną za zawał była prawa tęt-
nica wieńcowa, częściej występowały: blok
przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia,
bradykardia i hipotonia.

2. Nie obserwowano różnic w występowaniu komo-
rowych zaburzeń rytmu oraz śmiertelności we-
wnątrzszpitalnej w obu grupach, co wiązało się
z podobną rozległością zawału, ocenianą na pod-
stawie aktywności enzymów wskaźnikowych
i wartości frakcji wyrzutowej lewej komory.

Streszczenie
Wstęp: W zawale ściany dolnej tętnicą odpowiedzialną za zawał jest prawa tętnica wieńcowa
(RCA), rzadziej tętnica okalająca (LCx). Naczynia te mają nieco odmienny obszar unaczynie-
nia w obrębie serca, co może wpływać na przebieg kliniczny.
Materiał i metody: Analizie poddano 414 chorych, których podzielono na dwie grupy.
W grupie RCA tętnicą odpowiedzialną za zawał była prawa tętnica wieńcowa (n = 321),
a w grupie LCx — tętnica okalająca (n = 93). W każdej grupie wyodrębniono dwie podgrupy
w zależności od obecności powikłań. Przebieg powikłany w grupie RCA stwierdzono u 143 (44%)
chorych, a niepowikłany u 178 (56%), natomiast w grupie LCx odpowiednio u 42 (45%) i 51
(54%) osób.
Wyniki: U pacjentów z okluzją RCA częściej obserwowano blok przedsionkowo-komorowy
II/III stopnia oraz bradykardię z hipotonią niż w grupie LCx (19,3% vs. 4,3%; p = 0,0005
oraz 16,5% vs. 5,4%; p = 0,0065). Złożone komorowe zaburzenia rytmu, wstrząs kardiogen-
ny i śmiertelność wewnątrzszpitalna występowały z podobną częstością (18,0% vs. 19,5%, NS;
10,9% vs. 10,7%, NS; 5,6% vs. 4,3%, NS). Nie było również istotnych statystycznie różnic
dotyczących wartości frakcji wyrzutowej lewej komory (46,7 ± 10,7% vs. 47,6 ± 7,8%, NS)
i aktywności enzymów wskaźnikowych (CK: 3178,5 ± 2825,7 m/l vs. 3005,0 ± 3021,1 m/l,
NS; CK-MB: 251,9 ± 166,5 m/l vs. 277,1 ± 242,4 m/l, NS).
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Wnioski: Różnice i podobieństwa w przebiegu klinicznym zawału ściany dolnej wiążą się
z rodzajem tętnicy odpowiedzialnej za zawał, z jej obszarem unaczynienia i rozległością strefy
niedokrwienia. (Folia Cardiol. 2004; 11: 499–503)
zawał ściany dolnej, tętnica odpowiedzialna za zawał, powikłania
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