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1. Wstep

1.1.Zarysowanie problemu badawczego
Nagle zatrzymanie krazenia (NZK) jest waznym problemem medycznym i spotecznym
oraz wiodaca przyczyng zgonu w krajach rozwinigtych [1]. Dotyka niespodziewanie
chorych, czgsto w sile wieku, 1 staje si¢ dla nich i ich rodzin wielka osobistg tragedia.
Obcigza réwniez znacznie system ochrony zdrowia na réznych etapach i wymaga
wielkokierunkowego dziatania i niemalych nakladéow finansowych. Moze dotknaé
kazdego, niezalezenie od dotychczasowego stanu zdrowia i pozycji spotecznej.
Postepowanie po naglym zatrzymaniu krazenia wymaga wspotdzialania wielu ludzi
1 instytucji 1 wykracza daleko poza dziatania jedynie stuzb medycznych. Bez wiedzy na
ten temat wsrdd laikow, poczawszy od najmtodszych dzieci szkolnych, nawet
najbardziej fachowe dzialania medyczne nie przyniosa dobrych efektow. Wszystkie
elementy systemu pomocy ofiarom s3 rownie istotne, gdyz ostateczny efekt moze
zaleze¢ od najstabszego ogniwa w tzw. ,lancuchu przezycia” [2]. Licza si¢ wigc
wlasciwe 1 natychmiastowe rozpoznanie naglego zatrzymania krazenia, niezwloczne
wezwanie fachowej pomocy, rozpoczgcie podstawowych zabiegow resuscytacyjnych
przez $wiadkow (BLS), uzycie dostgpnych publicznie automatycznych zewnetrznych
defibrylatorow (AED), przybycie na miejsce, w jak najkrotszym czasie, zespotu
ratownictwa medycznego 1 zastosowanie zaawansowanych zabiegow resuscytacyjnych
(ALS), a po uzyskaniu powrotu wilasnego krazenia (ROSC) rozpoczecie wlasciwej
opieki poresuscytacyjnej, zwickszajacej szanse chorego na przezycie w dobrym stanie
neurologicznym. Od wielu lat mi¢dzynarodowy konsensus naukowy w dziedzinie
resuscytacji  krgzeniowo-oddechowej (ILCOR), w sktad ktéorego wchodzg m.in.
przedstawiciele American Heart Associatation (AHA) i European Resuscitation Council

(ERC) publikuje wytyczne dotyczace naglego zatrzymania krazenia oparte na badaniach
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naukowych (EBM) oraz na opiniach ekspertow. Ostatnie wytyczne ERC 1 AHA
powstalty w 2010 r. [2, 3]. Podkres$lajg one bardziej, w poréwnaniu z poprzednimi
wytycznymi z 2005 r., wptyw wiasciwej opieki poresuscytacyjnej, na ostateczny wynik

leczenia.

Ryc. 1 tancuch przezycia wg Koster, Baubin [4]

Chain of survival

Wiedza na temat postepowania po NZK ciagle ewoluuje i potrzebne sa nowe badania
dotyczace tego zagadnienia. Niniejsza rozprawa doktorska koncentruje si¢ na jednym
Z clementow postepowania po przywroceniu spontanicznego kragzenia, jakim jest
inwazyjna diagnostyka naczyn wiencowych i leczenie interwencyjne u pacjentow po

pozaszpitalnym nagtym zatrzymaniu krazenia.



1.2.Definicja i podzial NZK

Nagle zatrzymanie krazenia (NZK) oznacza niespodziewany stan ustania mechanicznej
czynnosci serca (stan $mierci klinicznej) 1 prowadzi nieuchronnie do zgonu ($mierci
biologicznej), jezeli nie zostanie przerwany poprzez skuteczne zabiegi resuscytacyjne.
Wraz z ustaniem czynnosci ukladu krazenia, ustaje rowniez czynnos¢ uktadu
oddechowego 1 mozgu. Podjecie wiasciwych czynnosci resuscytacyjnych moze
przywroci¢  pierwotng czynno$¢ moézgu. Pomiedzy zatrzymaniem krazenia,
a wystgpieniem nieodwracalnych zmian w narzadach uptywa roézny okres czasu,
co zalezy od wrazliwosci danej tkanki na niedotlenienie. Okres bezobjawowy, czyli
czas zanim dojdzie do utraty przytomnosci, Kiedy mozg zuzywa tlen zawarty we krwi,
wynosi zaledwie 10 s. Okres czasu do wystapienia zmian nieodwracalnych w narzadach
okresla si¢ mianem czasu ozywiania. Mdzg 1 serce s3 szczegOlnie wrazliwe, ich czas
ozywiania jest krotki i wynosi odpowiednio, dla mézgu ok. 4-6 min, a dla serca 15-30
min [5]. Czasy te podlegaja modyfikacji w zaleznosci od temperatury ciata, szybkosci
przemiany materii, wczesniejszego stanu narzadéow oraz wieku. W wyniku skutecznej
resuscytacji poszczegolne narzady wznawiaja swa czynno$¢ po pewnym czasie zwanym
okresem poprawy. Jezeli jednak okres niedotlenienia trwat zbyt dlugo, pojawiaja si¢
cechy nieodwracalnego uszkodzenia modzgu, $pigczki (stanu wegetatywnego) lub
$mierci mozgu. Docelowym narzadem resuscytacji jest mozg. Resuscytacji nie nalezy
podejmowaé kiedy przekroczony zostal czas ozywiania lub sytuacja kliniczna jest

beznadziejna, albo stwierdza si¢ pewne oznaki $§mierci biologicznej [5].

Zatrzymanie krazenia jest zdarzeniem poprzedzajacym kazda $mieré¢ czlowieka.
Z punktu widzenia znaczenia spotecznego i medycznego, licza si¢ jednak te przypadki,

w ktorych celowe jest podejmowanie dziatan resuscytacyjnych. U pacjentow



z nieuleczalnymi chorobami przewleklymi, nieuchronnie zmierzajacymi do $mierci,

podejmowanie resuscytacji nie jest wskazane.

Nagle zatrzymanie krazenia ze wzgledu na miejsce wystapienia mozna podzieli¢ na
pozaszpitalne (ang. Out of Hospital Cardiac Arrest; OHCA) oraz wewnatrzszpitalne. Sg
one odmiennymi jednostkami chorobowymi, o réznej epidemiologii, etiologii
1 postgpowaniu. Innym, waznym podziatem NZK jest podzial na NZK urazowe
I nie-urazowe. NZK urazowe nie stanowi tematu niniejszej pracy. NZK
wewnatrzszpitalne doczekalo si¢ obszernego opracowania przez polskich badaczy

i rowniez nie bedzie omawiane [6].

Z definicja NZK wigze si¢ nierozerwalnie poje¢cie naglej Smierci sercowej (ang.
»oudden Cardiac Death”; SCD). Czgsto w literaturze oba te pojgcia uzywane sg
wymiennie, cho¢ nie sa one tozsame. Nagla $mier¢ sercowa definiuje si¢ jako nagty,
niespodziewany wczesniej, zgon z przyczyn sercowych wywolany arytmia, w okresie
do jednej godziny od poczatku objawdw, u chorego z obecng lub nieobecng uprzednio
chorobg serca. A wigc, wazne sg tu zarowno kryterium czasu, jak i etiologii NZK oraz
zalozenie, ze epizod NZK doprowadzit do $mierci. W tym ujgciu nagle zatrzymanie
krazenia (ang. ,,Sudden Cardiac Arrest”, albo ,,poronna nagta $mier¢ sercowa” — ang.
,,Aborted Sudden Cardiac Death™), to niespodziewane zatrzymanie pracy serca, zwykle
wywotane arytmia, do ktorego dochodzi w przeciggu jednej godziny od wystapienia
objawow, jezeli w wyniku zastosowanego leczenia (defibrylacji) udato si¢ przywrocié
spontaniczne krazenie. W ciggu zdarzen doprowadzajacych do naglego zgonu mozna
wyrdzni¢ cztery etapy: (1) objawy poprzedzajace (nowe lub nasilenie wystepujacych
poprzednio symptomow, jak bol w klatce piersiowej, kotatanie serca, dusznos$¢,
zmeczenie); (2) poczatek zjawiska terminalnego (nagla zmiana stanu klinicznego —
arytmia, spadek cisnienia tgtniczego, bol w klatce piersiowej, dusznosé, zawroty
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glowy); (3) zatrzymanie krazenia (brak efektywnego krazenia, utrata przytomnosci); (4)
progresja do $mierci biologicznej (nieskuteczno$¢ resuscytacji lub niewydolnos$¢

mechaniczna, elektryczna lub zanik funkcji mézgu mimo przywrocenia krazenia) [7].

Z powyzszych rozwazan wynika, ze zatrzymanie krazenia pozaszpitalne jest pojeciem
szerszym od naglej $mierci sercowej, gdyz obejmuje wszystkie przypadki zatrzyman
krazenia, niezalezenie od etiologii (kardiogenna i niekardiogenna), czasu trwania
objawow, a takze skutecznosci dzialan resuscytacyjnych. Przyjete kryteria
diagnostyczne = wptywaja oczywiscie na czegsto$¢ rozpoznawanych przypadkow

zatrzyman krazenia.
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1.3.Kryteria Utstein
W celu standaryzacji zbierania informacji i raportowania przypadkow NZK w 1991r.
AHA, ERC oraz kilka innych towarzystw naukowych wprowadzito jednolite kryteria,
zwane kryteriami z Utstein, okre$lajgce punkty czasowe przebiegu resuscytacji oraz
definicje dotyczace raportowania wynikoéw [8]. Zatrzymanie krazenia okreslono w tym
dokumencie jako ustanie mechanicznej czynnoSci serca potwierdzone brakiem
wyczuwalnego tetna, stanem nieprzytomnosci oraz bezdechem (wzglednie obecnoscig
agonalnych oddechéow — ang. ,,gasping”). Nie wprowadzano przy tym do definicji
dodatkowych okreslen odnoszacych si¢ do czasu, pomijajac okreslenie ,,nagle”
zatrzymanie krazenia. Resuscytacja wykonywana przez $wiadkow (,,bystander CPR”)
oznaczona zostala jako proby resuscytacji krazeniowo-oddechowej przez osobg/osoby
nie bedace cztonkiem zorganizowanego systemu ratownictwa medycznego. Zwykle
dotyczy to osoby bedacej $wiadkiem NZK, i w pewnych sytuacjach, moze to by¢
réwniez osoba z wyksztalceniem medycznym (pielegniarka, ratownik lub lekarz) —
wowczas powinno si¢ doda¢ okreslenie profesjonalna resuscytacja przez pierwszego
swiadka zdarzenia (,,professional first responder CPR”), w odrdznieniu od sytuacji,
kiedy te same osoby przybyly na miejsce w ramach aktywacji systemu ratownictwa
medycznego.  Resuscytacja  kragzeniowo-oddechowa  (ang. ,,Cardiopulmonary
Resuscitation” — CPR; pol. RKO) to dziatania podejmowane w celu przywrocenia
spontanicznego Kkrgzenia. Zabiegi resuscytacyjne mozna podzieli¢ na skuteczne
I nieskuteczne oraz na podstawowe (ang. ,,Basic Life Support” - BLS) i zaawansowane
(ang. ,,Advanced Life Support” - ALS). BLS sprowadza si¢ do wykonywania
zewngetrznych ucisnig¢ mostka oraz ratowniczych oddechéow bez stosowania
dodatkowych przyrzadoéw (worka oddechowego, intubacji). ALS oznacza, ze oprocz

BLS, zastosowano dodatkowo leki, przyrzadowe udroznienie drog oddechowych,
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respirator oraz defibrylacje. Definicja przyczyn kardiologicznych zatrzymania krazenia
stwierdza, ze przyczyn¢ kardiologiczng rozpoznaje si¢ w sytuacji braku ewidentnej
przyczyny nie-kardiologicznej (rozpoznanie przez wykluczenie), najlepiej po
weryfikacji danych na podstawie dokumentacji szpitalnej lub z badania posmiertnego.
Czas od wezwania do reakcji (,,call-response interval”) to fatwo weryfikowalny czas od
przyjecia zgloszenia do przybycia na miejsce zespolu ratownictwa (zatrzymania
karetki), z zastrzezeniem, ze od przybycia na miejsce do wlasciwego rozpoczecia
resuscytacji moze uplynaé jeszcze réznie dhugi okres. Powrot spontanicznego krazenia
(ang. ,,return of spontaneous circulation” - ROSC) to uzyskanie spontanicznego rytmu
serca, ktory umozliwia perfuzj¢ narzadéw i1 trwa co najmniej 30 s. Jezeli ROSC
utrzymuje si¢ ponad 20 min lub pacjent dociera do szpitala, to resuscytacj¢ uznaje si¢

za skuteczng (ang. ,,sustained ROSC”) [9].

W celu ulatwienia i ujednolicenia raportowania przypadkow NZK wprowadzono
protokot z Utstein. Na samym szczycie diagramu znajduja si¢ wszystkie przypadki
NZK, do ktorych wzywane bylo pogotowie ratunkowe. Nastepnie, rozrézniane sg te
przypadki, w ktorych podjeto oraz nie podjeto resuscytacji kragzeniowo-oddechowej.
W grupie leczonej wydzielane sg z kolei te przypadki, kiedy podejrzewano etiologi¢
kardiogenng oraz te, kiedy $wiadkowie zdarzenia podjeli resuscytacje. Dalsza
stratyfikacja obejmuje przypadki NZK w mechanizmach do defibrylacji (VT/VF)
i niedefibrylacyjnych (asystolia i PEA). Na koncu za$ raportuje si¢ uzyskanie ROSC,
przezywalno$¢ do chwili przyjecia do szpitala, do czasu wypisu ze szpitala oraz

jednoroczng — Ryc. 2
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Ryc. 2 Protokoét z Utstein wg Cummins, Chamberlain [8]

| Populacja objgta badaniem I

A
| lloé¢ wszystkich NZK |

| Nie podjeto resuscytac)l [<—

v

I Podjeto resuscytacje I
| Etiologia nie-kardiologiczna |<_

a
[ Etiologia kardiologiczna |

| NZK bez éwiadkéw |e—
v

| NZK pray éwiadkach |

[ $wiadkowie nie podjen kO | ¢———
A

| $wiadkowie podjgliRkO |
| Asystoiia, PEA ——

| Mechanizm VFAT |

| Nie uzyskano ROSC |(—
v
| uzyskano ROSC |

| Zmarli na miejscu I(—
v
I Przyjetodo szpitala |

I Zmarliw szpitalu |(—
v

| Przedyli do wypisu |

l Nie przetyli 1 roku |(—

l Przeiyli1 rok |
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1.4.Epidemiologia
Choroby uktadu krazenia stanowig najczestsza przyczyne zgonow w krajach
rozwinietych [1]. W Stanach Zjednoczonych odpowiadaja za blisko 1/3 wszystkich
zgonow, przy czym wickszos¢ spowodowana jest chorobg wiencowg. Z Kkolei blisko
potowa wszystkich zgonéw z powodu choroby wiencowej to zgony nagte, stanowiagce
przypadki naglej $mierci sercowej. Ilo§¢ wszystkich przypadkow SCD rézni sig
znacznie w zalezno$ci od przyjetej definicji, od sposobu zbierania informacji (akty
zgonu, dane z pogotowia ratunkowego) oraz od populacji badanej i waha si¢ od 180-
450 tys. rocznie, pozostajac najczestsza przyczyng wszystkich zgonoéw [10]. Jezeli
z kolei, wezmiemy pod uwage tylko przypadki pozaszpitalnego NZK, w ktorych
podjeto probe resuscytacji, to ich czgstos¢ wynosi w USA ok. 50-55/na 100 tys.
mieszkancow na rok (ok. 155 tys. chorych, przy populacji liczacej ok. 300 mln). W tak
zdefiniowanej populacji jedynie u 23% pacjentow stwierdza si¢ rytmy do defibrylacji,
przezycie catkowite do wypisu ze szpitala (dla wszystkich rodzajéw rytmu) wynosi

8,4%, za$ dla rytmow defibrylacyjnych 22% [11, 12].

Na podstawie danych europejskich mozna stwierdzi¢, ze Igczna czestosc
pozaszpitalnego zatrzymania krazenia u pacjentow leczonych przez pogotowie
ratunkowe z zamiarem przywrocenia kragzenia wynosi ok. 40 przypadkow na 100 tys.
mieszkancoOw na rok, co ekstrapolujac na populacje europejska (730 mln) daje liczbe
275 tys. pacjentow rocznie. Laczna czestos¢ NZK w mechanizmie migotania komor
wynosi 17/100 tys. (42%), za$ przezycie do wypisu ze szpitala 10,7% dla wszystkich

mechanizmoéw i 21,2% dla NZK w mechanizmie VF [13].

W Polsce, podobnie jak w USA 1 Europie, choroby uktadu krazenia zajmuja pierwsze
miejsce wsrod przyczyn zgondéw (46% - tj. ponad 200 tys. zgonow rocznie), przed

chorobami nowotworowymi, urazami i zatruciami [14]. Niestety, brak jest danych
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statystycznych dotyczacych czestosci pozaszpitalnego NZK dla naszego kraju.
Na podstawie jednej z prac [15] mozna oszacowaé, ze w dzielnicy Krakéw-Sroédmiescie
ilo$¢ pacjentow z pozaszpitalnym NZK (w populacji liczacej 134 tys. mieszkancow),
u ktérych podejmowano czynno$ci reanimacyjne wynosi ok. 89 przypadkoéw/100
tys./rok, z czego u okoto 33% udato si¢ przywroci¢ spontaniczne krazenie, za$
przyczyne kardiologiczng podejrzewano w ok. 70%. Daje to 1acznie szacunkowg liczbe
ok. 24 chorych /100 tys. mieszkancow/rok po OHCA przyjmowanych do szpitala, czyli
tacznie dla catego miasta Krakowa ok. 184 pacjentow rocznie (przy populacji Krakowa
750 tys.). Nalezy jednak zauwazy¢, iz podane w cytowanej pracy wskazniki ilosci NZK
na 100 tys. mieszkancow sg prawdopodobnie zawyzone w stosunku do calej populacji
krakowskiej i polskiej, gdyz wspotczynniki zostaly przeliczone na podstawie liczby
zameldowanych na stalte os6b w dzielnicy Krakow-Srodmiescie, za$ wiele przypadkow
NZK dotyczyto 0sob zameldowanych w innej dzielnicy lub poza Krakowem. Z kolei
badacze z terenu aglomeracji katowickiej (populacja 3,8 mln mieszkancoéw), szacuja
ilos¢ chorych z NZK pozaszpitalnym, u ktérych podjeto czynnosci resuscytacyjne
na 49/100 tys./rok, z czego w 77% podejrzewano etiologi¢ kardiologiczng, a u 29%
uzyskano ROSC. Daje to tacznie ok. 11 pacjentow/100 tys. mieszkancéw/rok po OHCA
przyjmowanych do szpitali. Autorzy podali rowniez przezycie do wypisu ze szpitala,
ktore wynosito 10,2% oraz przezycie roczne rowne 6,1% [16]. Aktualnie realizowany
jest w Europie rejestr NZK o nazwie EuReCa (ang. ,,European Registry of Cardiac
Arrest”), ktory zrzesza wiele europejskich krajow i regionéw (Niemcy, Francja,
Holandia, Belgia i Szwecja) i zbiera lokalne dane umozliwiajac ich wzajemne
porownywanie i analize [17]. W 2011r. do rejestru EURECA dotaczyta Polska,
za posrednictwem Polskiej Rady Resuscytacji, ktora przekazata dane z terenu dziatania

Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego z lat 2009-2010r. Wedlug tych danych,
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na terenie dziatania Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego (970 tys. mieszkancow
Krakowa i sgsiednich powiatow) Zespoty Ratownictwa Medycznego w 2009 roku
podjelty 519, a w 2010 roku — 529, préb resuscytacji krazeniowo-oddechowej
u pacjentow z pozaszpitalnym NZK, co w przeliczeniu na populacje¢ objeta dziataniem
KPR, daje liczbg 53-54 przypadkow/100 tys. mieszkancow/rok. W wyniku podjetych
czynnos$ci resuscytacyjnych ok. 40% pacjentow przezylo do przyjecia do szpitala,
w 80% przypadkow podejrzewano przyczyne kardiologiczng. Bioragc pod uwage
powyzsze liczby mozna oszacowaé, ze w Krakowie stwierdza sie tacznie ok. 170
pacjentow rocznie (17/100 tys./rok), jako potencjalnych kandydatéw do pilnej

diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych [18].
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1.5.Etiologia i patofizjologia NZK
Uwaza si¢, ze wigkszo$¢ (80%) przypadkoéw nieurazowego, pozaszpitalnego NZK jest
spowodowanych przyczynami kardiologicznymi (tzw. pierwotne NZK), ktore mogg by¢
wczesniej niezdiagnozowane. Definicja przyczyn Kkardiologicznych nie jest
zunifikowana 1 jej niejednoznaczno$¢ moze byC¢ przyczyng réznic w czestosci
kardiogennych przypadkow OHCA raportowanych w r6znych badaniach. Moze to by¢
zatrzymanie krazenia nie-urazowe, przy prawidtowej temperaturze ciata, przy braku
innych przyczyn zewnetrznych. Definicja Utstein mowi o przyczynie kardiologicznej,
jezeli nie stwierdza si¢ ewidentnej przyczyny nie kardiologicznej [19]. Najlepiej
jednak, jesli przyczyna kardiologiczna jest potwierdzona na podstawie dokumentacji
szpitalnej lub wynikow autopsji. Jezeli bgdziemy rozwazaé nagly zgon sercowy, to
choroba wiencowa lezy u podloza 65-70% przypadkow (rzadziej w miodszych
populacjach wiekowych), dlatego tez czynniki ryzyka SCD sg tozsame z czynnikami
ryzyka choroby wiencowej i zaliczamy do nich: starszy wiek, pte¢ meska, palenie
tytoniu, hipercholesterolemi¢, wywiad rodzinny, nadci$nienie, cukrzyce. Ponadto
ryzyko SCD zwigksza si¢ wraz z czesto$cig akceji serca oraz w przypadku natogowego
spozywania alkoholu. Nadci$nienie tetnicze wydaje si¢ odgrywac szczegdlng role,
predysponujac do przerostu lewej komory 1 wynikajacego z niego ryzyka arytmii. 90%
przypadkdw naglego zgonu sercowego wystepuje jednak u chorych bez
identyfikowalnych  czynnikow ryzyka, dlatego metody prewencji wtdrnej
(kardiowertery-defibrylatory) sa mato skuteczne w zmniejszaniu ogodlnej ilosci SCD

w populaciji.

Wiadomo, ze NZK na podtozu choroby wiencowej moze by¢ wywotane zaréwno
w ostrym niedokrwieniem (ostrym zespotem wiencowym) lub by¢ zwigzane

z powstawaniem petli re-entry na podiozu starych blizn pozawatowych, zwykle
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z dodatkowym elementem $wiezego niedokrwienia, zwtaszcza u chorych z uposledzong
funkcja lewej komory [20, 21]. Procentowy udziat tych dwoch czynnikow jest czgsto
trudny do oszacowania. Rzadziej, choroba wiencowa doprowadza do zgonu w wyniku
tamponady serca, peknigcia migs$nia sercowego lub z powodu ostrej niewydolnosci
lewej komory i wstrzgsu kardiogennego, wiklajagcych rozleglty zawat. Do innych
rzadszych (10%) przyczyn SCD nalezg wszystkie typy strukturalnych zaburzen migénia
sercowego, jak kardiomiopatie (zwlaszcza przerostowa, rozstrzeniowa i arytmogenna
prawej komory), wady serca (zwlaszcza cigzka stenoza aortalna), nadciSnieniowy
przerost migSnia sercowego, niewydolno$¢ serca, wrodzone anomalie t¢tnic
wiencowych (np. zespot Bland-White-Gardlanda), zapalenie migénia sercowego,
choroby spichrzeniowe miokardium, zespoty preekscytacji [22]. Kolejne 5-10 %
nagtych zgondéw nalezy przypisa¢ komorowym zaburzeniem rytmu serca, bez
identyfikowalnej strukturalnej choroby serca. Naleza tu takie choroby, jak zespot
Brugadow, wrodzony i nabyty zespot dhugiego QT, zespdt krotkiego QT, zalezny od
katecholamin polimorficzny czgstoskurcz komorowy, wstrzasnienie serca. W zwigzku
z postgpem wiedzy, w czgsci z tych zaburzen, udato si¢ zidentyfikowaé podioze
genetyczne, odpowiadajace za dysfunkcje¢ sercowych kanatow jonowych lub ich biatek
regulatorowych. Nadal jednak w kilku procentach przypadkéw przyczyna NZK
pozostaje nieznana — mowimy wtedy o idiopatycznej SCD. Nalezy rowniez zauwazyc,
ze nie wiencowe przyczyny SCD sg znacznie czgstsze u pacjentow w wieku ponizej 30

lat [23].
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Ryc. 3 Mechanizmy nagtej Smierci sercowej wg Huikuri, Castellanos [24]

Uncommon Cardiomyopathy Risk factors for coronary atherosclerosis:
causes older age, male sex, hyperlipidemia,
smoking, hypertension, diabetes
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Prace oparte na badaniu sekcyjnym u ofiar naglej $Smierci sercowej wykazuja duza
czestos¢ istotnych zmian w tetnicach wiencowych (definiowanych jako zwezenie >50%
$rednicy, co odpowiada >75% redukcji $wiatta). Chorobe jednonaczyniowa wykrywa
si¢ 15-26%, dwunaczyniowg 27-39%, a trzynaczyniowa w 33-48%, przy braku innych,
mozliwych przyczyn zgonu. Jednakze, obecno$¢ samych zmian miazdzycowych nie jest
jeszcze ostatecznym dowodem na ostre niedokrwienie. Przyktadowo, w krajach
rozwinigtych, wiele $miertelnych ofiar wypadkow ma istotne zmiany miazdzycowe
w badaniu sekcyjnym, mimo oczywistej urazowej przyczyny zgonu. Ponadto,
histologiczne zmiany charakterystyczne dla zawalu serca rozwijajg si¢ dopiero po ok.
6 godz. od poczatku niedokrwienia, co czesto uniemozliwia wykrycie ognisk swiezego
zawalu u ofiar naglej Smierci sercowej. Dlatego lepszym markerem niedokrwiennej
przyczyny zatrzymania krazenia jest stwierdzenie niestabilnej morfologii blaszki

miazdzycowej, ktora cechuje pekniecie oraz tworzenie przysciennej Skrzepliny.
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W takim ujeciu u ofiar naglej Smierci sercowej stwierdzano brak niestabilnych zmian
w 19%, pekniecie blaszki miazdzycowej w 7,7%, pekniecie 1 przyScienng skrzepling
w 43,5% oraz skrzepling zamykajacg catkowicie tetnice w 29,8%. Ponadto, w ok. 50%
przypadkéw  specjalnymi  technikami  potwierdzono  mikrozatory  plytkowe

w miokardium [25].

Na pograniczu przyczyn sercowych i pozasercowych lezg ostre rozwarstwienie aorty
1 zatorowo$¢ phucna, ktére zawsze nalezy bra¢ pod uwage w diagnostyce rdéznicowe;.
Zatorowo$¢ ptucna moze prowadzi¢ do zgonu wskutek gwattownego wzrostu oporu
ptucnego, hipoksemii i ostrej niewydolnosci prawej komory, za$ rozwarstwienie aorty
wskutek tamponady serca, ostrego niedokrwienia serca lub moézgu albo masywnego

krwotoku w przypadku peknigcia tetniaka.

Przyczyny niekardiologiczne pozaszpitalnego NZK (tzw. wtorne NZK) mozna podzieli¢
na przyczyny zewnetrzne i wewnetrzne. Do najczestszych przyczyn zewnetrznych
(w kolejnosci wystgpowanie) naleza zatrucia, urazy, utonigcia, zadlawienia,
powieszenia. Do przyczyn wewnetrznych, niekardiologicznych, zaliczymy najczesciej
krwotoki, zatorowo$¢ ptucna, nowotwory, zapalenie ptuc, cigzki napad astmy, patologie
srodczaszkowe, drgawki, zapalenie trzustki, zaburzenia jonowe zwigzane
z niewydolnoscia nerek, ci¢zkie zakazenia. W jednej z prac oceniono,
ze niekardiologiczne przyczyny NZK pozaszpitalnego stanowig az 34% wszystkich
przypadkéw oraz, ze jedynie w ok. 63% w okresie przedszpitalnym wlasciwie
rozpoznano niekardiologiczng etiologic NZK. Mechanizmem nie kardiologicznego
NZK w 62% byla asystolia, w 31,5% aktywno$¢ elektryczna bez tgtna (PEA), a jedynie
w 5% migotanie komor. Przezycie catkowite do wypisu ze szpitala wynosito ok. 11%,
z czego tylko 43% pacjentow bylo w dobrym stanie neurologicznym [26]. W innej

pracy [27] etiologie pozasercowa OHCA zidentyfikowano $rednio w 21,7%
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przypadkéw, najczestszg przyczyna byla niewydolnos¢ oddechowa (35,6%), etiologia
nieznana (15,6%) oraz zatorowo$¢ ptucna (13,3%). Pierwszym analizowanym rytmem
byto PEA (60%) i asystolia (37,8%), najrzadziej zas wystepowato VF (2,2%). Przezycie
do wypisu ze szpitala wynosito 8,9%. Warto podkresli¢ obserwacj¢ autorow,
ze czestos¢ przypadkéw OHCA o niekardiologicznej przyczynie zwigckszyta si¢ z 9,4%

do 20,1% i do 37,7%, odpowiednio w latach 1995-1999, 2000-2002, 2003-2005.

W ocenie potencjalnych przyczyn pozaszpitalnego NZK pomoc moze akronim zawarty
w wytycznych resuscytacji 2010 [28], a mianowicie reguta czterech H i czterech T.
Litery te oznaczaja (od wyrazéw w jezyku angielskim) odpowiednio: hipoksje (np. atak
astmy), hipowolemig, hipokaliemi¢ i hiperkaliemi¢, hipotermi¢ oraz powiktania
zakrzepowo-zatorowe (trombo-embolism), jak zawat serca lub zator ptucny, tamponadg,
zatrucia (toxins), odme pr¢zna (tension pneumothorax). W wytycznych europejskich
[29] i amerykanskich [30] omoéwione s3 szczegélowo wybrane niekardiologiczne
przyczyny NZK, m.in. zaburzenia st¢zenia jonéw potasu, zatrucia, tonigcie, hipotermia
1 hipertermia, astma i1 wstrzgs anafilaktyczny, urazy (w tym wstrzasnienie serca, odma

prezna), zatrzymanie krazenia w przebiegu ciazy, porazenie pradem i inne.

Jak juz powiedziano, bezposrednim mechanizmem SCD s3 najczesciej letalne arytmie
komorowe. Zwykle kaskade zdarzen rozpoczyna czestoskurcz komorowy, ktory ulega
nastepnie degeneracji do migotania komor, a z uptywem czasu do asystolii. Podczas
wstepnej analizy rytmu serca w okoto 25-30% stwierdza si¢ VF [12]. Odsetek ten
zmniejszyt si¢ w ciggu ostatnich 20 lat. Dla przykladu, w Szwecji czgstos¢ VF jako
pierwszego obserwowanego rytmu zmniejszyta si¢ z 45% w 1991r. do 28% w 2001r.
jezeli NZK nastepowato w domu i z 57% do 41% jezeli do NZK doszto w miejscu
publicznym, pomimo iz w analizowanym okresie zwigkszyt si¢ udziatl podejmowanych

resuscytacji przez $wiadkow zdarzenia (z 29% do 39% w domu i z 51% do 60%
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w miejscach publicznych). Jednoczes$nie jednak, wydluzyt si¢ czas od wezwania do
przyjazdu zespotu ratownictwa medycznego oraz zwigkszyt si¢ §redni wiek pacjentow
[31]. Zmniejszanie si¢ czestosci VF mozna tlumaczy¢ m.in. zmniejszajacg si¢
czestoscig wystepowania pozaszpitalnego NZK w ogole, czemu towarzyszy
zmniejszajaca si¢ ilos¢ zgondéw z powodu choroby wiencowej. Nie zmniejsza si¢
natomiast bezwzgledna czestos¢ wystepowania asystolii  lub PEA, co mozne mieé
zwigzek z faktem, ze znaczna cze¢$¢ pacjentow z rytmami niedefibrylacyjnymi ma
etiologie pozasercowa NZK lub NZK jest u tych chorych powiktaniem niewydolnosci
serca bez poprzedzajacej zgonu arytmii. Nalezy rowniez zauwazyc¢, ze znacznie wigksza
ilo§¢ osob z pozaszpitalnym NZK ma poczatkowo VF/VT, jednakze w zwigzku
z uplywajacym czasem, w chwili pierwszej analizy rytmu, zmienia si¢ ono w gorzej
rokujacg asystolie [32, 33]. Jezeli ocena rytmu ma miejsce tuz po utracie przytomnosci,
W szczegolnosci za pomoca znajdujacego sie¢ w miejscu zdarzenia automatycznego
zewngtrznego defibrylatora (AED), odsetek pacjentow z VF moze wynie$§¢ nawet 59-
69% [34]. U pacjentéw z SCD bez choroby wiencowej lub kardiomiopatii (jak w
przypadkach zespotu dtugiego QT lub nadci$nieniowego przerostu serca) do NZK
doprowadza zwykle wieloksztattny czestoskurcz komorowy typu torsade de pointes
(,,balet serca”). Specyficzny mechanizm wystepuje w przypadku zespolu Wolffa-
Parkinsona-Whita, kiedy napad migotania przedsionkéw moze powodowaé bardzo

szybkie pobudzanie komor przez droge dodatkowa prowadzac do NZK [24].

Sposrod czynnikow inicjujacych arytmie najczesSciej wymienia si¢ niedokrwienie, ale
zidentyfikowano rowniez inne, tzw. czynniki spustowe (,triggery”), jak czynniki
hemodynamiczne, neurohormonalne, toksyczne i polekowe. Ciekawg obserwacja jest
np. fakt, ze wigkszo$¢ przypadkow SCD wystepuje rano miedzy 7-11 godz. (ryzyko jest

zwlaszcza zwigkszone przez pierwsze 3 godz. po obudzeniu si¢). Podobng zaleznos$¢

23



stwierdzono dla zawatu serca, co sugeruje wspdélny mechanizm patofizjologiczny
prowadzacy do pekniecia blaszki miazdzycowej z nastepowg zakrzepicag wiencows,
zwigzany najpewniej z aktywacja wspotczulnego uktadu nerwowego. Jest przy tym
udowodnione, ze poziom katecholamin, opdr naczyn wiencowych i sktonnos¢ ptytek
krwi do agregacji wykazujg podobng dobowg zmiennos¢. Obserwacja ta dotyczy
réwniez ryzyka SCD u 0s6b bez ostrego niedokrwienia. Ponadto, najwiecej przypadkow
SCD obserwowano w poniedzialek, najmniej w $rodku tygodnia. Wykazano rowniez,
ze SCD wystegpuje czesSciej w trakcie lub bezposrednio po intensywnym wysitku
fizycznym, pomimo ze regularny wysitek fizyczny jest skuteczny w prewencji choroby
wiencowej. Podobnie jak stres fizyczny, stres emocjonalny zwigksza ryzyko naglego
zgonu. Takie zdarzenia, jak $mier¢ bliskiej osoby, utrata pracy, silna zto$¢, a takze
zdarzenia zewnetrzne, jak np. trzesienie ziemi lub dziatania wojenne zwigkszaja ryzyko
NZK. Znany jest réwniez wplyw arytmogenny roéznych lekéw m.in. poprzez
wydtuzanie odstgpu QT i inicjowanie TdP (torsade de pontes). Przyktadem sg leki
przeciwarytmiczne klasy 1A i Il oraz inne, jak antybiotyki makrolidowe, leki

przeciwpsychotyczne, antyhistaminowe.
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1.6.Rokowanie
Pomimo postepu jaki dokonal si¢ w ostatnich latach w dziedzinie rozpoznawania
i leczenia NZK rokowanie po epizodzie pozaszpitalnego NZK nadal pozostaje zle.
Wedlug jednego raportu przezywalnos¢ po OHCA nie zmienita si¢ istotnie statystycznie
w latach 1998-2001 w poréwnaniu z 1977-1981 (odpowiednio 15,7% i 17,5%) [35]. Nie
jest znana doktada przyczyna braku istotnego postepu w przezywalnosci chorych.
Pomimo zwigkszania si¢ udzialu resuscytacji podejmowanej przez $wiadkow oraz
skracania czasu do defibrylacji (zastosowanie AED), zwicksza si¢ rownocze$nie wiek
chorych oraz maleje udziat VF w stosunku do wszystkich rejestrowanych rytmow.
W zwiazku z postepujaca urbanizacja miast wydluza si¢ réwniez czas do przyjazdu
zespohu ratownictwa medycznego na miejsce zdarzenia. Smiertelnosé¢ ogélnie jest tym
nizsza im wigcej jest przypadkow VF, zalezy tez od czgstoSci podejmowanych
resuscytacji po stwierdzeniu NZK. Czestos¢ leczonych przypadkéw NZK w stosunku
do wszystkich wezwan zespotow ratownictwa medycznego do OHCA wynosi
w Europie 60%, w USA 58%, w Australii 46%, a w Azji az 98%. Procent VF w Europie
wynosi 35%, a przezywalno$¢ 9% (19% dla VF), w USA odpowiednio 28% 1 6% (15%
dla VF), Australii 40% 1 11%, za§ w Azji jedynie 11% 1 2%. Mozna tez w
pisSmiennictwie spotka¢ rowniez tak pesymistyczne wyniki, jak podane przez Dunne
I wsp., gdzie przezycie po OHCA obliczone dla miasta Detroit, bez wzglgdu na
mechanizm, wyniosto ponizej 1% [36]. Jak juz wspomniano, globalnie czgstos¢ OHCA
o prawdopodobnie kardiologicznej przyczynie leczonych przez pogotowie ratunkowe
wynosi 55/100 tys./rok, w tym czestos¢ przypadkow VF wynosi 27%, a przezywalnos¢
7% dla wszystkich rytmoéw 1 11,4% dla VF [19]. Podobnie do tych globalnych
(pomiedzy kontynentami), znaczne réznice mozna zaobserwowaé réwniez pomig¢dzy

czestoscig wystepowania leczonego OHCA, proporcija przypadkow VF oraz wynikami
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leczenia pomiedzy réznymi regionami tego samego terytorium, np. miedzy réznymi
stanami w USA. Przykladowo, przezywalnos¢ po OHCA w Stanie Alabama wynosi
jedynie 1,1%, za$ w Seattle az 8,1% [11]. W Europie wg wspomnianego wczesniej
rejestru EuReCa (ang. ,.European Registry of Cardiac Arrest”), znaczne rdznice
pomiedzy regionami dotycza czestosci podejmowanych prob resuscytacji (Andaluzja
18,49/100 tys./rok, Czechy 68,45/100 tys/rok), czestosci podejmowanej resuscytacji
przez $wiadkéw zdarzenia (Andaluzja 11%, pdéinocna Holandia 62,56%), czestosci
uzyskiwanego ROSC (Niemcy 43,3%, Irlandia 15,49%), przezywalnos$ci do chwili
przyjecia do szpitala (Krakoéw 46%, Szwecja 23,5%) [17]. Cytowane juz wczesniej dane
z Polski moéwia o 10% przezyciu dla NZK pozaszpitalnego o kardiologicznej
przyczynie i 0 6% przezyciu l-rocznym. Czesto$¢ VF wynosita 44%, czgstosé
podejmowanej resuscytacji przez $wiadkow 23%, za$§ mediana dotarcia zespotu do
pacjenta 7 min (2-28 min). Najwazniejszymi czynnikamii decydujacymi o przezyciu
chorych po NZK byty czas do defibrylacji, resuscytacja przez $§wiadkéw oraz obecno$é

VF [16].

Jak juz wspomniano wczesniej, jednym z najwazniejszych czynnikow decydujacych o
rokowaniu jest mechanizm NZK. Mianowicie, jezeli pierwszym rozpoznanym rytmem
jest asystolia lub PEA, jedynie 10% pacjentéw przezywa do momentu przyjecia do
szpitala, za$ 0-2% do wypisu ze szpitala. Zte rokowanie w tych przypadkach zwigzane
jest z przypuszczalnie dtuzszym okresem do podjecia resuscytacji (,,degeneracja” VF do

asystolii z uptywajacym czasem) oraz z wickszym wyjsciowym uszkodzeniem serca.

Rokowanie pozostaje znacznie lepsze jezeli pierwotnym mechanizmem NZK jest VF.
Okoto 25-40% pacjentow z VF przezywa do wypisu ze szpitala. Przyczyng wielu

przypadkéw OHCA w mechanizmie VF jest ostry zesp6l wiencowy. Jeszcze lepsza
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sytuacja wystepuje w przypadku NZK w mechanizmie monomorficznego VT, kiedy

dzigki zorganizowanej formie arytmii zachowana jest minimalna perfuzja narzagdowa.

Kolejnym bardzo waznym czynnikiem jest resuscytacja podejmowana przez swiadkow
I czas do resuscytacji. Podstawowe czynno$ci resuscytacyjne wykonywane przez
swiadkow zapewniajg niewielki, ale istotny przeptyw krwi przez serce i mézg. Ponadto
zwigkszaja szanse¢ skutecznej defibrylacji w przypadku VF, stad uciskanie klatki
piersiowej jest szczegdlnie wazne, gdy defibrylacji nie mozna przeprowadzi¢ w ciggu
kilku pierwszych minut od utraty przytomnosci [37]. Wspotczynnik szans (OR) na
przezycie wynosi 1,06 na kazde 5% wzrostu czestosci wykonywania resuscytacji przez
swiadkdéw, co oznacza wzrost przezycia o ok. 0,3-1%. Wspolczynnik szans zwigzany
z kazdg minutg opdznienia do wykonania pierwszej defibrylacji wynosi 0,72, co
przektada si¢ na spadek przezycia 0,7-2,1% [38]. Inne szacunki mowig nawet o spadku
przezycia do 10-12 % z kazda minutg opdznienia w przypadku zauwazonego VF,
czemu mozna czesciowo zapobiec, jezeli swiadkowie podejmg resuscytacje (szansa
przezycia maleje wowczas o 3-4% z kazdg minutg) [39]. Po 12 minutach
niepodejmowania resuscytacji przezycie wynosi juz tylko 2-5% [40]. W wigkszoS$ci
systemOw ratownictwa szacowany czas do przybycia stuzb ratowniczych wynosi 5-8
min, a czas do pierwszej defibrylacji 11 min. Stad wazng role odgrywaja zewnetrzne
automatyczne defibrylatory (AED), ktore umozliwiaja wczesng defibrylacje przez
swiadkow zdarzenia nawet bez przeszkolenia medycznego, wydajac odpowiednie
komendy glosowe 1 zalecajac wykonanie defibrylacji jedynie w przypadku VF.
W wigkszo$ci prac wykazano wzrost przezywalnosci zwigzanej z uzyciem AED

[41, 42].
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Ryc. 4 Czas do defibrylacji a szansa przezycia wg Callans [40]

Survival after cardiac arrest

Survival at one month, percent
1

0-2 5-6 9-10

T T T T T
13-14 17-18

Time to defibrillation, min

>21

Ponizej zamieszczono tabele pochodzaca z metaanalizy wielu badan ilustrujaca wptyw

omawianych zmiennych na przezycie.

Tab. 1 Przezycie a przyczyna kardiologiczna, VF i BLS przez Swiadkow wg Herlitz, Bahr [43]

Badanie Przezywalnos¢ | Przezywalnosé¢ (%), | % resuscytacji | % VF Czas od
catkowita (%) | przyczyna podejmowane;j wezwania do

kardiologiczna, VF, | przez przyjazdu PR
swiadkowie obecni | swiadkéw (min)
(%)

Stavanger | 23 55 67 61 6

Gottingen | 18 42 34 46 7

Helsinki 17 32 27 65 7

Reykjavik | 16 27 46 59 5

Bonn 15 32 28 53 5
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Innym waznym czynnikiem rokowniczym jest temperatura ciata w chwili NZK.
Wykazano skuteczno$¢ tagodnej hipotermii terapeutycznej w zwiekszeniu
przezywalnos$ci i poprawy rokowania neurologicznego U chorych po NZK [44-47],
co znalazlo odzwierciedlenie w wytycznych migdzynarodowego konsensusu
naukowego w  dziedzinie resuscytacji  krazeniowo-oddechowej  (ILCOR)
obowigzujacych od 2003 r., ktore stwierdzaja, ze tagodna hipotermia terapeutyczna
(ang. Mild Therapeutic Hypothermia; MTH), definiowana jako obnizenie temperatury
glebokiej do 32-34 °C przez okres 12-24 godzin, jest zalecana u nieprzytomnych ofiar
OHCA w mechanizmie VF/VT oraz ze moze by¢ rowniez rozwazona u pacjentow po
NZK w rytmach niedefibrylacyjnych oraz wewnatrzszpitalnym [48]. Zalecenie
stosowania hipotermii pojawito si¢ rowniez w niedawno opublikowanych wytycznych

leczenia STEMI [49].

Udowodniono takze wpltyw wieku na rokowanie. Wyniki leczenia pacjentow
w podesztym wieku po NZK sg gorsze. W jednej z prac, pacjenci po 80 roku zycia
W porownaniu z mlodszymi, rzadziej przezywali do wypisu ze szpitala (4,4% w
stosunku do 9,4%). Wzrastajacy wiek pacjentow byl zwigzany ze zmniejszeniem

ilorazu szans przezycia o 0,92 na kazdy rok [50].

Wykazano rowniez, ze obecno$¢ przewlektych chordb przed NZK zmniejszata szanse
przezycia epizodu NZK - OR 0,84 na kazde dodatkowe schorzenie, takie jak przewlekta

niewydolnos¢ serca, przebyty zawal serca, nadcisnienie, cukrzyca [51].

Miejsce NZK rowniez ma zwigzek z przezywalnoscig. Wiekszos¢ (80%) przypadkow
OHCA wystepuje w domu [40]. Lepiej jednak rokujg przypadki NZK w miejscu
publicznym niz w domu (wigksza czestos¢ podejmowanych resuscytacji w miejscu

publicznym), najlepiej zas rokujg przypadki NZK w obecnosci personelu medycznego.
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1.7.Zespol poresuscytacyjny
Po przywroceniu spontanicznego krazenia (ROSC) rozwija si¢ stan nazwany ,,zespotem
poresuscytacyjnym”, cho¢ bardziej prawidtowo powinien by¢ on nazwany ,,zespolem
po zatrzymaniu kragzenia” (ang. ,,post cardiac arrest syndrome”), poniewaz wynika
z przedluzonego niedokrwienia catego organizmu oraz nastepowej reperfuzji. Obejmuje
trzy glowne, specyficzne dla tego stanu procesy patofizjologiczne: (1) dysfunkcje
centralnego systemu nerwowego, (2) dysfunkcje miokardium oraz (3) zespot
uogoblnionego (systemowego) niedokrwienia i1 reperfuzji, na co naklada si¢ jeszcze

proces patologiczny bedacy pierwotng przyczyng NZK [52].

Uszkodzenie mozgu po NZK jest okreSlane jako encefalopatia niedokrwienno-
ischemiczna (,,ischaemic-hypoxic encephalopathy”) i jest gldowng przyczyng zgonu po
NZK [53]. Na kolejnych miejscach ze wzglgdu na przyczyng zgonu jest niewydolnos¢
oddechowa zwigzana z przedluzonym okresem sztucznej wentylacji, niewydolnos$¢
serca z zespolem niskiego rzutu, wstrzas kardiogenny oraz nawracajgce arytmie.
Uszkodzenie mozgu wynika ze szczegolnej wrazliwosci tego narzadu na niedotlenienie
oraz szkody reperfuzyjne. Mechanizm tego uszkodzenia jest zlozony i obejmuje
neurotoksycznos¢ neuromediatoréow (,,excitotoxicity”), toksyczno$¢ wapnia, wolnych
rodnikéw tlenowych, proteaz i wewngtrzkomoérkowych uktadow przekaznikowych.
Uszkodzenie moézgu postepuje nawet Kilka dni po przywrdceniu spontanicznego
krazenia. Najbardziej] wrazliwe sa kora modzgowa, hipokamp, mozdzek, prazkowie
i wzgorze [54]. W patogenezie uszkodzenia odgrywa rowniez rolg dysfunkcja
mikrokrgzenia mozgowego (zespot braku reperfuzji), co moze wynika¢ z zakrzepicy
drobnych naczyn w czasie przedluzonego zatrzymania krazenia. Jednakze proby
podawania lekow fibrynolitycznych (tenekteplaza) nie przyczynily sie do poprawy

rokowania neurologicznego (badanie TROICA) [55]. Poczatkowo po przywrdceniu
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spontanicznego krazenia dochodzi do hiperperfuzji mozgu i rozwoju obrzg¢ku, nie ma
jednak dowodow na to, aby nasilato to uszkodzenie mézgu. Obrzek jest zatem bardziej
objawem uszkodzenia mézgu niz jego przyczyng. Do czynnikéw, ktore poglebiajg
uszkodzenie mézgu nalezg gorgczka, drgawki i hiperglikemia. Klinicznie uszkodzenie
mozgu moze manifestowac si¢ jako utrzymujaca si¢ $pigczka, definiowana jako stan
areaktywnosci na bodzce zewngtrzne oraz wewnetrzne i wynikajgca z uszkodzenia
obszarow moézgu odpowiedzialnych za czuwanie (m.in. wstepujgcy uktad siatkowaty
1 kora mozgowa). Mniejsza wrazliwos$¢ pnia mozgu i §rdodmozgowia na niedokrwienie
moze objawiaé si¢ jako stan wegetatywny, z zachowanym rytmem snu i czuwania, ale
z zupetlnym brakiem interakcji z otoczeniem. Mozliwy jest rOwniez stan minimalnej
swiadomos$ci, kiedy obecne sa dyskretne i niestale objawy $wiadomosci. Wiele
pacjentow, ktorzy przezyli NZK, ma roéznie nasilone cechy uszkodzenia kory
moézgowej, co objawia si¢ zaburzeniami neuropsychologicznymi (zaburzenia
zachowania 1 pamigci), obecno$cig mioklonii lub drgawek lub uszkodzeniem osrodkow
ruchowych w korze moézgu, mozdzku i jadrach podstawy, prowadzacych do zaburzen

chodu i koordynacji.

Niezwykle waznym problemem klinicznym pozostaje prognozowanie rokowania
neurologicznego po NZK. Czynnikami zlego rokowania w $pigczce poresuscytacyjnej
sg: (1) brak odruchu zrenicy na $wiatto i odruchu rogéwkowego; (2) jedynie reakcja
wyprostna lub brak zadnej odpowiedzi na bol 3 dni po NZK (3) stan padaczkowy
miokloniczny (4) obustronny brak korowych potencjatlow somato-sensorycznych (5)
poziom enolazy specyficznej dla neuronéow >33 ug/L [56-59]. Jednakze wyzej
wymienione czynniki rokownicze podlegaja modyfikacji wskutek zastosowania

terapeutycznej hipotermii.
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Kolejnym waznym narzadem, ktorego dysfunkcja nalezy do obrazu zespolu
poresuscytacyjnego jest serce. Zaburzenia czynno$ci tego narzadu przyczyniajg si¢ do
wysokiej $miertelnosci chorych po NZK. Jednakze wigkszo$¢ dowodoéw z badan
naukowych wskazuje, ze dysfunkcje miokardium po NZK mozna scharakteryzowac
jako przejsciowe (do 24-48 godz.) uposledzenie frakcji wyrzutowej z towarzyszacym
wzrostem ci$nienia koncowo-rozkurczowego w lewej komorze i zmniejszong perfuzja
wiencowg, €0 wskazuje na zjawisko ogluszenia. Powyzsze zaburzenia objawiajg si¢
tachykardia i spadkiem ci$nienia t¢tniczego z obnizonym rzutem serca i dobrze reaguja

na podaz lekow inotropowych (jak dobutamina).

Do obrazu zespotu poresuscytacyjnego nalezy roéwniez tzw. zespol uogolnionego
niedokrwienia i reperfuzji. Zatrzymanie krgzenia mozna traktowaé jako najci¢zsza
mozliwag forme wstrzasu, kiedy dochodzi do niedokrwienia i reperfuzji catego
organizmu. Wskutek tego powstaje olbrzymi dlug tlenowy, ktéry moze rozciagac si¢ na
okres poresuscytacyjny, ze wzgledu na dysfunkcje serca 1 niewydolnos¢ mikrokrazenia.
Prowadzi to do uogolnionej aktywacji procesow zapalnych i kaskady krzepnigcia
1 rozwoju stanu przypominajacego seps¢ z niewydolnoscig wielonarzadowa. Klinicznie
stan ten objawia si¢ pod postacia niedoboru objetosci wewnatrznaczyniowej,
zaburzeniem wazoregulacji, zmniejszonym dostarczaniem 1 uposledzonym zuzyciem

tkankowym tlenu oraz zwigkszong wrazliwos$cia na infekcje [52].

Wiasciwa opieka w okresie poresuscytacyjnym wplywa istotnie na poprawe rokowania
chorych po NZK, zmniejszajac wczesne ryzyko zgonu zwigzane z niestabilno$cia
hemodynamiczng oraz pdzne ryzyko zwigzane z niewydolno$cig wielonarzadowa
1 uszkodzeniem moézgu. Do elementéw tej opieki nalezg (1) transport do szpitala, ktory
moze zapewni¢ wielokierunkowa opieke, obejmujaca interwencje wiencowa,
hipotermi¢, opieke neurologiczng oraz intensywna terapi¢; (2) przyjecie do
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odpowiedniego oddzialu wewnatrz szpitala (oddzialu intensywnej terapii); (3)
odnalezienie przyczyny, ktora spowodowata zatrzymanie krazenia; (4) kontrole

temperatury, w tym zastosowanie hipotermii terapeutycznej; (5) rozpoznanie i wtasciwe

leczenie OZW:; (6) optymalng wentylacje mechaniczng ptuc; (7) wspomaganie pracy
narzagdow w celu zapobiegania niewydolnosci wielonarzagdowej; (8) obiektywna ocene

rokowania; (9) wczesne rozpoczecie wielkokierunkowej rehabilitacji [60].

Poniewaz najczestsza przyczyng NZK jest choroba wiencowa i OZW, powinno si¢ jak
najszybciej po przywroceniu tetna wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG oraz oznaczyé
markery sercowe. Poniewaz nie jest mozliwa precyzyjna ocena rokowania
neurologicznego u nieprzytomnych pacjentdw w pierwszych godzinach po NZK,
w wytycznych resuscytacji AHA i ERC zalecane jest takie samo leczenie STEMI
u pacjentow po NZK, jak u pacjentow ze STEMI bez NZK, niezaleznie od stanu
przytomnosci oraz zastosowania hipotermii (klasa zalecen I B). Te same zalecenia
stwierdzajg ponadto, ze u chorych bez uniesienia ST w EKG po ROSC, u ktérych
zachodzi podejrzenie OZW, réwniez nalezy rozwazy¢ wykonanie  diagnostyki
inwazyjnej tetnic wiencowych, poniewaz moze to poprawia¢ rokowanie (klasa zalecen
I1b B) [61-64]. W najnowszych (2012r.) wytycznych leczenia STEMI wydanych przez
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC) diagnostyka inwazyjna i leczenie
interwencyjne u chorych ze STEMI powiktanym NZK znalazty wysoki poziom
rekomendacji (I B), zas u chorych po NZK, u ktorych w EKG brak jest uniesienia
odcinka ST, ale u ktérych podejrzewa si¢ zawat jako przyczyne NKZ, te same

wytyczne przyznaty klas¢ I a B [49].
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1.8.Interwencyjne leczenie chorych z zawatem serca
Jak wida¢, leczenie interwencyjne, obejmujace wykonanie koronarografii z zamiarem
angioplastyki wiencowej, staje si¢ waznym eclementem leczenia pacjentow po
pozaszpitalnym naglym zatrzymaniu krazenia, co znalazto wyraz w cytowanych wyzej
wytycznych. Mozna powiedzieé, ze pacjenci po NZK, z podejrzeniem OZW, w coraz
wiekszym stopniu skupiajg uwage srodowiska kardiologicznego, gdyz po olbrzymich
sukcesach, jakie kardiologia inwazyjna osiagnela w ostatnich latach w redukcji
Smiertelnosci w przebiegu zawalu serca, $miertelno§¢ spowodowana naglym
pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia pozostaje nadal bardzo wysoka. Mozna pokusic¢
si¢ o stwierdzenie, ze leczenie chorych po NZK spowodowanym OZW w najblizszych
latach przejdzie podobng ewolucje, jak leczenie pozostatych chorych z zawatem serca,
a mianowicie od leczenia zachowawczego na rzecz leczenia interwencyjnego. Nalezy
przypomnie¢, ze jeszcze na poczatku tej dekady $miertelno§¢ w ostrym zawale serca
wynosita w Polsce ok. 15%. W 1999 r. zespot kardiologdw krakowskich we wspotpracy
z kardiochirurgami z Kliniki Chirurgii Serca i Naczyn i Transplantologii CM UJ
uruchomili program leczenia ostrych zespolow wiencowych, ktorego celem byto
wdrozenie interwencyjnego leczenia zawatlu serca dla pacjentdéw z terenu miasta
Krakowa. Rezultatem tego programu byla redukcja $miertelnosci szpitalnej w zawale
serca do ok. 5% [65]. Opierajac si¢ o te znakomite wyniki, w drugim etapie rozszerzono
dostepnos$¢ zabiegow kardiologii interwencyjnej dla terenu catej matopolski, zachecajac
szpitale powiatowe do kierowania chorych z zawalem serca do Krakowa celem
pierwotnej angioplastyki. Takie postepowanie pozwolito na dalszg redukcje
$miertelnosci pacjentow leczonych interwencyjnie do ok. 3,5%. Jednakze, nadal wielu
pacjentow z sgsiednich powiatow nie bylo kierowanych do leczenia inwazyjnego

w zwigzku ze znaczng odlegloscig do pracowni krakowskich. W zwigzku z tym,
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w kolejnym etapie, wdrozono malopolski program leczenia ostrych zespolow
wiencowych, zgodnie z zaleceniami programu ,Stent for Life” pod patronatem
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [66]. W tym celu powotano do istnienia
regionalne centra kardiologii inwazyjnej, m.in. w Nowym Saczu, Nowym Targu,
Tarnowie oraz, w kolejnych latach, w innych miejscowos$ciach, co umozliwito znaczace
skrocenie czasu dotarcia pacjenta z zawalem do osrodka dysponujacego mozliwoscig
wykonania angioplastyki. W ten sposob stato si¢ mozliwe zwigkszenie ilo$ci zabiegow
pierwotnej angioplastyki w zawale serca do ilosci zalecanej przez europejskie
wytyczne, ktora wynosi powyzej 70% pierwotnych angioplastyk w zawale STEMI oraz
powyzej 600 zabiegow/mln mieszkancow/na rok. Sukcesem matopolskiego programu
bylo m.in. racjonalne stworzenie sieci pracowni hemodynamicznych dyzurujacych
w systemie 24 godzinnym przez 7 dni w tygodniu, rownomiernie ulokowanych, tak aby
kazda obejmowata populacje ok. 0,5 miliona mieszkancow [67]. Wedlug danych
z ogolnopolskiego rejestru ostrych zespotow wiencowych (PL-ACS 2010) w Polsce
aktualnie zawat serca STEMI w 84% przypadkow jest leczony angioplastyka pierwotna,
a zawal NSTEMI w 68%. Smiertelnos¢ 30-dniowa w zawale STEMI wynosi, wedtug
tego rejestru, 9,6%, a w zawale NSTEMI 7,1%. Rejestr OZW pokazuje jasno,
ze rownolegle do zwigkszajacej si¢ w ostatnich latach w Polsce ilosci zabiegow
pierwotnej angioplastyki w OZW, maleje $miertelnos¢ 30-dniowa, zarowno w zawatach
STEMI, NSTEMI, jak i w niestabilnej dtawicy piersiowej. Pozostaje spekulowaé, czy
analogiczne zwigkszenie ilo§ci wykonywanych koronarografii 1 zabiegéw angioplastyki
wiencowej u pacjentow po NZK pozaszpitalnym, skutkowatoby podobng redukcja

Smiertelno$ci w przebiegu tej, obarczonej bardzo ztym rokowaniem, choroby.
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2. Cel pracy

Glownym  zamierzeniem pracy bylo okresSlenie znaczenia post¢gpowania
interwencyjnego U pacjentow po pozaszpitalnym naglym zatrzymaniu krazenia
o prawdopodobnie wiencowej etiologii, przyjmowanych do pilnej diagnostyki
inwazyjnej tetnic wiencowych w ramach matopolskiego programu interwencyjnego
leczenia ostrych zespotow wiencowych. Gtownym punktem koncowym badania byto
przezycie chorych w dobrym stanie neurologicznym (Korzystny Wynik

Neurologiczny — KWN) w momencie zakonczenia hospitalizacji.
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3. Metodyka
3.1 Populacja objeta badaniem

Grupe badang stanowili kolejni pacjenci po NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie
kardiologicznej przyczynie przyjmowani do pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic
wiencowych W Pracowni nr 1 Zaktadu Hemodynamiki i Angiokardiografii Instytutu
Kardiologii UJ CM w latach 2000-2011r. (Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb
Serca i Naczyn z Pododdziatem Kardiologii Interwencyjnej — CILChSIN) oraz wybrani
pacjenci po NZK poddawani diagnostyce inwazyjnej naczyn wiencowych w Pracowni
nr 2 Zaktadu Hemodynamiki i Angiokardiografii Szpitala Uniwersyteckiego
w Krakowie w latach 2009-2010r. Decyzj¢ o przyjmowaniu chorego po NZK do
diagnostyki inwazyjnej podejmowat lekarz dyzurny pracowni hemodynamiki, kierujac
si¢ wlasng oceng prawdopodobienstwa, ze NZK zostalo wywolane przez ostry zespot

wiencowy.

Grupe kontrolng dla realizacji pierwszoplanowego celu badania stanowili pacjenci po
NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie kardiologicznej przyczynie, ktérym udzielato
pomocy Krakowskie Pogotowie Ratunkowe w latach 2009-2010r. i ktorzy nie zostali

skierowani do pilnej diagnostyki i leczenia inwazyjnego w tym okresie.

3.2 Metody zbierania danych
Dane o chorych po NZK pozaszpitalnym przyjmowanych do pilnej diagnostyki
inwazyjnej tetnic wiencowych do Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb Serca
i Naczyn (CILChSIN) KSS im. Jana Pawta II od stycznia 2000 r. do sierpnia 2010 r.
zebrano retrospektywnie na podstawie analizy dokumentacji medycznej oddziatu. Do
dalszej analizy wybrano jedynie pacjentéw po NZK pozaszpitalnym przyjmowanych w

trybie pilnym do inwazyjnej diagnostyki i terapii. Nastepnie, z archiwum szpitala
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wyszukano historie choroby tych pacjentow, a w archiwum cyfrowym pracowni
hemodynamiki odnaleziono odpowiednie nagrania badania koronarograficznego oraz
zabiegow angioplastyki wiencowej. Ponadto, w przypadku gdy chory byt przekazywany
do innego szpitala celem kontynuacji leczenia, po uzyskaniu zgody dyrektoréow
krakowskich szpitali (Szpital im. G. Narutowicza, Szpital im. J. Dietla, 5 Wojskowego
Szpitala Klinicznego, Szpitala im. L. Rydygiera, Szpitala im. S. Zeromskiego, Szpitala
Uniwersyteckiego), w archiwum tych szpitali odnaleziono odpowiednie historie choréb
pacjentow, aby pozna¢ dalszy przebieg ich choroby, miejsce ewentualnego wypisu oraz
stan neurologiczny. Dane o okoliczno$ciach NZK uzyskano z archiwum Krakowskiego
Pogotowia Ratunkowego (KPR), za zgoda dyrekcji pogotowia, o ile choremu udzielity
pomocy zespoty ratownictwa medycznego KPR. Rownolegle, na podstawie stworzonej
bazy PESEL, uzyskano z Wydzialu Spraw Obywatelskich 1 Cudzoziemcow
Matopolskiego Urzedu Wojewodzkiego informacje o przezyciu odleglym chorych
zameldowanych na terenie wojewddztwa. W kolejnym etapie, jezeli w dokumentacji
chorego byl dostgpny telefon kontaktowy, kontaktowano si¢ osobiscie z chorym lub
jego rodzing, azeby oceni¢ aktualny stan neurologiczny oraz obecnos¢ takich powiktan
odlegtych, jak ponowne NZK, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat serca,

udar oraz czy pacjentowi implantowano ICD w ramach prewencji wtdrne;j.

Poczawszy od wrzesnia 2010 r. wszystkie dane o chorych objetych badaniem zbierano
prospektywnie. Informacje na temat okolicznosci NZK uzyskiwano w bezposredniej
rozmowie z kierownikiem zespolu ratownictwa medycznego, ktory prowadzit
resuscytacje, dyspozytorem pogotowia ratunkowego, wysytajacym zespOt oraz
z rodzing pacjenta. Na potrzeby badania prospektywnego wprowadzono rowniez arkusz
zbierania informacji o chorych po NZK (Ryc. 5), z ktéorym zapoznano lekarzy

dyzurnych, przyjmujacych zgloszenia do diagnostyki inwazyjnej. Informacje na uzytek
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badania z historii chordb pacjentow, dokumentacje¢ cyfrowa zabiegéw oraz obserwacje
chorych po wypisie z oddziatu hemodynamiki w grupie prospektywnej prowadzono na

biezaco do konca 2011 r.

Ryc. 5 Arkusz zabierania danych o okolicznos$ciach NZK

H Strategia inwaryjna po NZK

mie L T Nasisko [ T wiek [ ]
S DAL e e e | g0 E RE NEE E”:H:”:l

miejsce NZK

dom |:| miegjsce publiczne |:|w trakcie trnnsporru[l I’Ul’.l:l T

- mechanizm NZK VE/VT |:| AS\'D PEA |:| brak danyt h|:|
- bl w klatee piersiowej/ekwiwalent bolu przed NZK tak |:| niHD brak danyt hl:l
czy do NZK doszto w obecnoscl Swiadkow Lakl:' ni|:|:| brak danyrh[l
- caynnosci resuscytacyine podjgte preez Swiadkow zdarzenia tak |:| n|H|:| brak danyt hl:l
- czas o NZK do ALS (podjeeia RKO praez PR) SR 1] brak LlanylhD
czas trwania ALS wykonywanej praez zespot PR S— brak dan;,-rh[l
ylko defibrylacia tak[ ] nie[]
- ilog¢ defibrylacii ®
- dawka adrenaliny S 1
tacany czas od NZK do ROSC SRR i1 1} brak danyrh[l
nawrt NZK po ROSC take[ ] nie ] T

- wstrzas cidnlenle skurezowe<90 mmHg lubwlewamin) tak] | nie [ ]

- pacjent przylnmnyl:' reaguje na gios D celowe rul'hy|:| [T ] h\'il|:| nie ergu]Hl:l
zastosowano leki sedujace fopioldy fzwiotezenie  tak |:| nin|:| brak danyth dr-gawkil]

- ktoreanimowat:

Kmkowsklel‘llD PR Nowa Hura|:| inne ..

- imig i nazwisko kierownika ZeSPotE PR oo s osens e

- telefon kontaktowy do kierow nika ZeSpotU PR ..ooveevcevrev s cmrnmsms s s s s s srvmss s s

Dane od PR [(do pddnle)szego wypehienia)

petsrmmmge < EN sssomommtne o

cr— |:| D : |:”:| e D D Dl:l o saacms
Godzina rezpoczect ALS D D 1 |:||:| Godzina ROSC D D 1 |:||:|

Pacjent prayjety bezposrednio od PR D Z innego sZpitala ...

Grupe kontrolng ztozona z chorych po NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie
kardiologicznej etiologii nie kierowanych lub kierowanych, ale nie przyjetych do pilnej
diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych, utworzono wyszukujac wszystkie przypadki
pacjentow z pozaszpitalnym NZK w latach 2009 - 2010 r. z terenu dzialania
Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego (KPR). Okres ten wybrano ze wzgledu na

wprowadzenie w tym czasie w pogotowiu elektronicznego systemu rejestracji

39



i archiwizowania danych z kart wyjazdowych. Na podstawie kodu ICD-10 - 146,
oznaczajacego nagle zatrzymanie krazenia, odnaleziono karty wyjazdowe wszystkich
pacjentow po NZK pozaszpitalnym, do ktorych wzywane byly zespoly KPR w tym
okresie. Nastepnic z dalszej analizy wyeliminowano przypadki, w ktorych (1)
brakowato danych osobowych, (2) nie podejmowano resuscytacji, (3) stwierdzano
ewidentng przyczyne pozasercowg NZK (przyczyny urazowe, zewngtrzne, inne
internistyczne), (4) resuscytacja byla nieskuteczna. W utworzonej w ten sposob bazie
danych na podstawie danych osobowych odnaleziono tych chorych, ktorzy
w analizowanym okresie, zostali przyjeci w trybie pilnym do interwencji wiencowej
w Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb Serca i Naczyn (CILChSiN) KSS im.
Jana Pawta Il lub w Pracowni Hemodynamiki Szpitala Uniwersyteckiego. Nastepnie,
postugujac si¢ numerami PESEL, zbadano i poréwnano $miertelnos¢ w obu grupach

chorych — przyjmowanych i nieprzyjmowanych do diagnostyki inwazyjnej.

Na przeprowadzenie badania zostata udzielona zgoda Komisji Bioetycznej UJ (nr
KBET/210/B2010 z dnia 25 listopada 2010). Zgod¢ te¢ wykorzystano do pozyskania
danych osobowych z Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego oraz krakowskich
szpitali. W grupie retrospektywnej nie bylo mozliwosci uzyskania bezposredniej
pisemnej zgody chorego. W tym przypadku, proszono chorego lub jego rodzing,
w trakcie rozmowy telefonicznej, o wyrazenie zgody na anonimowe przetwarzanie
danych medycznych, z pominigciem danych osobowych. W grupie prospektywnej
pozyskiwano pisemng zgode od pacjentow przytomnych, za§ w pozostatych
przypadkach, o zgode proszono rodzing. Ze wzgledu na obserwacyjny charakter
badania (brak nowych, niestandardowych metod leczniczych Ilub procedur

medycznych), nie byta w takich przypadkach wymagana zgoda sadu.
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3.3

Protokol badania

Z historii choréb pacjentdow po NZK hospitalizowanych w Centrum Interwencyjnego

Leczenia Chorob Serca i Naczyn KSS im. Jana Pawta II (CILChSIiN), uzyskano

I poddano dalszej analizie r6znorodne informacje, ktore pogrupowano W nastepujgce

kategorie:

Tab. 2 Protokét obserwacji chorych po NZK przyjmowanych do pilnej diagnostyki inwazyjnej

tetnic wiencowych

DANE DEMOGRAFICZNE, WYWIAD CHOROBOWY ORAZ CZYNNIKI RYZYKA

MIAZDZYCY

9.

OKoLICZNOSCI NZK

MECHANIZM NZK 1 PRZEBIEG CZYNNOSCI RESUSCYTACYJNYCH

STAN CHORYCH W CHWILI PRZYJECIA DO ZAKLADU HEMODYNIAMIKI

OCENA zAPISU EKG

OCENA BADANIA KORONAROGRAFICZNEGO

WERYFIKACJA ETIOLOGII NIEDOKRWIENNE] NAGLEGO ZATRZYMANIA KRAZENIA
OCENA REWASKULARYZAC]I WIENCOWE]

OCENA WYBRANYCH BADAN LABORATORYJNYCH I POMIAROW

10. PRZEBIEG HOSPITALIZAC]I

11.STAN KLINICZNY CHORYCH W DNIU WYPISU ZE SZPITALA

12.0BSERWACJA ODLEGLA CHORYCH PO WYPISIE ZE SZPITALA
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3.3.1 Dane demograficzne, wywiad chorobowy i czynniki ryzyka miazdzycy

Zebrano podstawowe dane osobowe, jak pte¢, wiek, PESEL, miejsce zamieszkania.
Zanotowano wystepowanie nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, hipercholesterolemii,
otytosci (BMI >30 kg/m2), palenia tytoniu, choroby wiencowej. Rejestrowano, przebyty
zawal serca, przebyta rewaskularyzacj¢ wiencowa, udar moézgu, miazdzyce tetnic
konczyn dolnych i inne, przewlekle schorzenia (niewydolno$¢ serca, oddechowa, nerek,

nowotwory itp.).

3.3.2 Okolicznosci NZK

Zebrano informacje o dacie i godzinie NZK, porze dnia (dzien: 7-19, noc: 19-7) oraz
miejscu NZK: w domu chorego, w miejscu publicznym (zaréwno ,,uliczne NZK”, jak
rowniez NZK w urzedach, sklepach, miejscach rekreacji itp.) lub w obecnosci
personelu medycznego (niezaleznie od tego, czy do NZK doszlo w domu, czy
w miejscu publicznym, czy tez na pokltadzie karetki pogotowia badZz w gabinecie
lekarza POZ). Podziat taki jest w istocie polaczeniem dwoch réznych kategorii — tj.
miejsca 1 okolicznosci NZK, jednakze mozna to uzasadni¢ faktem, ze NZK w obecnos$ci
personelu medycznego, wyposazonego w umiejetnosci i sprzgt resuscytacyjny, rokuje
lepiej, niezaleznie od tego, czy doszto do niego w domu czy w miejscu publicznym.
Rejestrowano takze dane o obecnosci swiadkow NZK i wystgpowaniu bolu w klatce

piersiowej przed NZK.
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3.3.3 Mechanizm NZK i przebieg czynnos$ci resuscytacyjnych

Zaklasyfikowano mechanizm NZK na podstawie pierwszego stwierdzanego rytmu
serca: VF/VT — migotanie komor i czestoskurcz komorowy bez tetna, ASY — asystolia,
PEA — czynno$¢ elektryczna bez tetna. Ustalono, czy byla podejmowana reanimacja
przez $wiadkow NZK: BLS — jezeli byly prowadzone czynnosci reanimacyjne przed
przyjazdem pogotowia, ALS - jezeli s$wiadkiem byl personel pogotowia i od poczatku
podejmowano zaawansowane czynno$ci reanimacyjne. Wszedzie tam, kiedy bylo to
mozliwe, zapisano czas od NZK (a wlasciwie od wezwania pogotowia) do przyjazdu
pogotowia na miejsce zdarzenia (czas PR), czas trwania reanimacji wykonywanej przez
pogotowie (czas ALS) oraz taczny czas od NZK do uzyskania t¢tna (czas do ROSC).
Niekiedy jedyna czynno$cig ratunkowa po NZK byta niezwloczna defibrylacja,
co roéwniez zanotowano i w takich sytuacjach czas ALS przyjmowano umownie jako
jedng minute. Jezeli NZK miato miejsce w obecnosci personelu medycznego czas PR

(do przyjazdu pogotowia) przyjmowano jako zero minut.

3.3.4 Stan chorych w chwili przyjecia do Zaktadu Hemodynamiki

Stan neurologiczny chorych w chwili przyjecia do Zaktadu Hemodynamiki oceniano
w skali AVPU, gdzie A oznacza chorych przytomnych (ang. Alert), V — z zaburzeniami
$wiadomosci, ale w kontakcie stownym (ang. Verbal), P — nieprzytomnych, ale
reagujacych na bol (ang. Pain), U — gleboko nieprzytomnych (ang. Unresponssive).
Ponadto, rejestrowano reakcj¢ Zrenic na $wiatlo i ewentualne zastosowanie przed
przyjeciem do oddziatu hemodynamiki lekow wplywajacych na stan $wiadomosci
(analgosedacja). W grupie prospektywnej stan §wiadomosci oceniono ponadto w skali

Glasgow [68], ktorg do dalszej analizy podzielono na 4 kategorie (wynik rowny 3,
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pomiedzy 4 a 7, pomiedzy 8 a 14 oraz rowny 15). Ponadto, zapisywano cisnienie

skurczowe, rozkurczowe oraz $rednie ci$nienie tetnicze chorych w chwili przyjecia.

Tab. 3 Skala Glasgow uzywana do oceny stanu przytomnosci chorych po NZK

Oczy (E) Odpowiedz stowna (V) Odpowiedz ruchowa (M)
Spontanicznie otwarte Zorientowany Spetnia polecenia
4 pkt 5 pkt 6 pkt
Otwiera na polecenie Splatany Lokalizuje bol
3 pkt 4 pkt 5 pkt

Otwiera na bdl

Nieprawidtowe stowa

Ucieczka od bélu

2 pkt 3 pkt 4 pkt
Nie otwiera Niezrozumiate dzwieki Reakcja zgieciowa
1 pkt 2 pkt 3 pkt

Brak odpowiedzi

1 pkt

Reakcja wyprostna

2 pkt

Brak reakcji

1 pkt

Minimalna ilos¢ punktéw = 3, maksymalna = 15. Stan gtebokiej nieprzytomnosci zwykle

definiowany jako GCS < 8 punktdw.
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3.3.5 Ocena zapisu EKG

Ocenie poddano zapis EKG po uzyskaniu ROSC, w chwili przyjecia oraz zapis EKG
wykonany po koronarografii i PCI (po przewiezieniu chorego po interwencji wiencowe;j
do oddzialu intensywnego nadzoru kardiologicznego - OIOK). Notowano obecno$é
zmian odcinka ST, takich jak uniesienie, rOwnoczesne uniesienie i obnizenie lub samo
obnizenie, ujemne zatamki T, blok odnog peczka Hisa (lewej odnogi - LBBB, prawej
odnogi - RBBB) lub niespecyficzne poszerzenie QRS, obecnos¢ zatamka Q, odstep QTc
skorygowany wzgledem czestosci akcji serca, wg wzoru Bazetta (QTc [ms] = odstep
QT[ms]/Nodstgp RR [s]) i wg wzoru Framigham (QTc[ms]=QT[ms]+0,154x(1000-
RR[ms])) [69]. Powyzsze zmiany w EKG oceniano postugujac si¢ aktualnymi
zaleceniami dotyczacymi stosowania rozpoznan elektrokardiograficznych PTK [70].
Ocena rezolucji odcinka ST po PCI obejmowata porownanie sumy uniesien odcinka ST
mierzonych 20 ms po punkcie J, ocenianych przed i po PCl w odprowadzeniach V1-V6
i I, aVL dla zawalow Sciany przedniej i sumy uniesien odcinka ST w odprowadzeniach
I, 11, aVF, V5-V6 dla zawalow $ciany dolnej. Jezeli rdznica pomigdzy sumg uniesien
przed PCI, a sumg uniesien po PCl wynosita >70% o0znaczalo to pelng rezolucje
uniesienia odcinka ST, jezeli wynosita 30-70% - czesciows, a jezeli <30% -
wskazywato to na brak rezolucji odcinka ST [71]. Dodatkowo, poddano rowniez
analizie ilos¢ odprowadzen EKG z uniesieniem odcinka ST, wysoko$¢ maksymalnego

uniesienia odcinka ST w mm oraz taczng sumg tych uniesien.
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3.3.6  Ocena badania koronarograficznego

Niemal wszyscy chorzy po pozaszpitalnym NZK po przyjeciu do oddzialu poddani
zostali diagnostyce inwazyjnej naczyn wiencowych — koronarografii. W pracy,
oceniono zaré6wno opis koronarografii w dokumentacji chorego, jak i zapis filmowy
badania. Za tetnice odpowiedzialng za zawal (ang. ,,infarct related artery” - IRA)
przyjeto tetnice, w ktorej stwierdzano zmiany odpowiadajace morfologicznie
niestabilnej blaszce miazdzycowej, i ktora zostala nastgpnie poddana angioplastyce.
Wyrézniono obecno$¢ okluzji tetnicy wiencowej z podziatem na okluzje $wieze
I przewlekte (ang. ,,chronic total occlusion” - CTO) oraz obecno$¢ skrzepliny w $wietle
tetnicy. Zaznaczono réwniez wystgpowanie lub brak krgzenia obocznego do tetnicy
dozawatowej. W przypadku braku okluzji, jako zmiang istotng (potwierdzajaca
obecno$¢ choroby wiencowej u pacjenta) przyjeto zwezenie >50% Srednicy,
co odpowiada redukcji >75% $wiatlta naczynia. Zmian¢ krytyczng (uposledzajaca
przeptyw krwi juz w spoczynku) 0znaczano, jezeli zwezenie przekraczato 90% S$rednicy
lub ponad 50% w przypadku pnia lewej tetnicy wiencowej. Zmiang graniczng
oznaczano, gdy ocena istotnos$ci zwezenia byta niejednoznaczna i1 oscylowata wokot 40-
60%, za$ zmiang nieistotng, jezeli zwezenie nie przekraczato 50% S$rednicy [72].
Rzadkie przypadki, kiedy u chorego stwierdzano jedynie przewlekla okluzje tetnicy,
bez istotnych lub krytycznych zmian miazdzycowych w pozostalych naczyniach,
kodowano jako zwezenie istotne (a wigc potwierdzajace obecno$é choroby wiencowej).
Do oceny stopnia zaawansowania choroby wiencowej uzyto prostego podzialu na
chorobg jedno, dwu i trzynaczyniowa (ang. ,,1,2,3- vessel disease” - VD) z zajeciem lub
bez zajecia pnia lewej tetnicy wiencowej. Ponadto, stopien zaawansowania zmian
miazdzycowych, w aspekcie ich morfologii i lokalizacji, oceniono w skali SYNTAX.

Skala ta jest wykorzystywana m.in. u chorych z wielonaczyniowa, stabilng postacig
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choroby wiencowej w celu oceny, ktorzy chorzy mogg by¢ poddawani PCI, a ktorzy
powinni by¢ kierowani do CABG [73]. W skali tej zmiana definiowana jest jako istotna,
jezeli stopien zwezenia przekracza 50% w tetnicy, ktéra ma ponad 1,5 mm S$rednicy.
Przypisuje si¢ rozng wartos¢ punktowa dla réznych segmentow tetnic wiencowych,
Co jest zalezne od wielkosci zaopatrywanego obszaru miokardium, np. 10 punktow dla
pnia glownego lewej tetnicy wiencowej (LM), 7 dla proksymalnego odcinka gatezi
przedniej zstepujacej (LAD), 3 dla gatezi okalajacej (Cx), 2 dla pierwszego segmentu
prawej tetnicy wiencowej (RCA). Wartos¢ punktowa jest mnozona nastepnie razy 2,
jezeli tetnica jest drozna 1 razy 5, jezeli jest zamknieta. Kazda zmiana jest ponadto
oceniana pod katem dodatkowych cech, jak lokalizacja w ostium lub w miejscu
podziatu (bifurkacji, trifurkacji), ze wzgledu na kre¢tos¢ odcinka proksymalnego oraz

obecnos¢ zwapnien, skrzepliny itp. [74].

3.3.7 Weryfikacja etiologii niedokrwiennej NZK

Klasyczne kryteria rozpoznania zawalu wydaja si¢ by¢ mniej przydatne u pacjentdw po
NZK. Czgsto trudno ocenié, czy chory przed NZK odczuwat bol w klatce piersiowe;,
zmiany w EKG sg trudniejsze do interpretacji, a obecno$¢ troponin moze $wiadczy¢
o uszkodzeniu serca nie zwigzanym z zawalem, a jedynie z NZK, masazem serca
i defibrylacja. Wedtug definicji WHO, nagta §mier¢ sercowa okreslana jest jako zawat
typu 3 [75]. Ostatecznym dowodem na etiologi¢ niedokrwienng NZK jest z pewnoscig
obecno$¢ $wiezej Okluzji, $wiezej skrzepliny lub $wiezych ognisk martwicy

miokardium w badaniu sekcyjnym. Na potrzeby niniejszej pracy, jako Kkryterium

referencyjne dla pewnego rozpoznania ostrego niedokrwienia, czyli ostrego zespotu

wiencowego (OZW) jako przyczyny NZK, przyjeto kryteria angiograficzne, tj. albo

obecno$¢ Sswiezej niedroznos$ci tetnicy nasierdziowej, albo obecno$¢ krytycznego

(>90%) zwezenia, albo tez innego, mniej nasilonego zwezenia, ale z cechami
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niestabilnej morfologii zmiany (§wieza skrzeplina, dyssekcja, nierOwne brzegi). Wobec

tak stworzonego kryterium rozpoznania OZW po NZK (badanie referencyjne),
oceniono nastepnie przydatnos¢ innych metod diagnostycznych OZW, jak objawy
poprzedzajace NZK (obecnos¢ bolu w klatce piersiowej), mechanizm NZK (rytmy
defibrylacyjne), zmian w EKG (obecnos¢ uniesienia i obnizenia odcinka ST) oraz

poziomu markeréw sercowych w chwili przyjgcia i maksymalnego.

3.3.8 Ocena rewaskularyzacji wiencowej

Dla potrzeb badania oceniono procent podejmowanych prob PCI oraz CABG w trybie
pilnym. Rejestrowano tetnice poddawang PCI (IRA). Wyrdézniono tu nastgpujace
kategorie: LAD — gataz przednia zstgpujaca; CX — gataz okalajaca; RCA — prawa tetnica
wiencowa, LM — pien lewej tetnicy wiencowej; INNA - gatezie przekatne, brzezne,
galaz posrednia; Bypass — pomost zylny lub tetniczy. Jezeli wigcej niz jedna tetnica
byta poddana PCI, oznaczano taki przypadek jako wielonaczyniowa PCI (ang.
,multivessel PCI” — MV-PCI). Skuteczno$¢ zabiegu angioplastyki definiowano
w oparciu o skale TIMI po PCI oraz obecnos¢ rezolucji odcinka ST w EKG po PCIL
Skala TIMI (Tab. 4) stuzy do oceny skuteczno$ci reperfuzji w ostrym zawale serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) oraz w celu identyfikacji pacjentow wysokiego
ryzyka z OZW poddawanych PCIL. Jej przydatnos¢ udowodniono w badaniach nad
zastosowaniem lekow trombolitycznych (np. w badaniu GUSTO), gdzie wykazano,
ze uzyskanie przeptywu TIMI 3 wigze si¢ z lepszym rokowaniem (mniejsza
$miertelnoscig) niz TIMI 0-2 [76]. Dla potrzeb niniejszego badania zdefiniowano
skutecznos¢ zabiegu angioplastyki jako uzyskanie przeptywu TIMI 3, rezydualnego
zwezenia tetnicy poddanej PCI <50% oraz (w przypadku STEMI) rezolucji odcinka ST
>30% w EKG wykonanym po przewiezieniu chorego po zabiegu do sali intensywnej

opieki kardiologicznej (OIOK). Dodatkowo, rejestrowano zastosowanie stentow,
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inhibitora receptora Gplla/lllb (Abciximab), trombektomii oraz godzing PCI, czas od
NZK do wykonania PCIl oraz czas trwania procedury PCI. Oceniono réwniez
wystapienie powaznych powiktan w trakcie lub bezposrednio po zabiegu PCI, takich
jak perforacja tetnicy, tamponada serca, ostre zamknigcie duzej bocznicy, NZK,

poglebienie wstrzasu w trakcie reperfuzji itp.

Tab. 4 Przeptyw wiecowy oceniany w skali TIMI [77]

Stopien Definicja
TIMI O Niedroznos¢ naczynia
TIMI 1 Znacznie upoS$ledzony przeptyw, tylko czesciowe kontrastowanie naczynia

dystalnie od zwezenia

T™I 2 Kontrastowanie catego naczynia, ale z wyraznie zwolnionym przeptywem

TIMI 3 Prawidtowy przeptyw wiencowy

3.3.9 Ocena wybranych badan laboratoryjnych i pomiaréw

Zapisywano poziom glikemii w chwili przyjecia, poziom potasu, poziom enzymow
martwicy migénia sercowego w chwili przyjecia i maksymalny — kinazy kreatynowej
(CK) i jej frakcji MB (CK-MB), troponiny sercowej | (Tpl) — od poczatku 2000 r. do
sierpnia 2010 r. oraz poziom wysokoczutej troponiny sercowej T (hsTpT) — od wrzesnia
2010 r. Oceniano wynik badania gazometrycznego w chwili przyjecia i kontrolny po
24 godzinach, wlacznie z pomiarem stezenia mleczanéw. Zapisywano diureze
godzinowg w pierwszych 24 godz. oraz temperature ciata w chwili przyjecia
1 maksymalng. Rejestrowano ponadto minimalny poziom hemoglobiny, maksymalny
poziom leukocytow oraz kreatyniny, a takze minimalny wskaznik przesaczania

ktebuszkowego wg wzoru MDRD [78].
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3.3.10 Przebieg hospitalizacji

W celu oceny uktadu krazenia w trakcie catej hospitalizacji rejestrowano obecnosé lub
brak cech wstrzasu kardiogennego (ang. ,,Cardiogenic Shock™” - CS) w chwili przyjecia
oraz w trakcie pobytu, zastosowanie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (ang. ,.Intra
Aortic Baloon Counterpulsation” - IABP), czasowej stymulacji serca (VVI), obecnos¢
zastoju w krazeniu plucnym lub obrzgku phuc, wynik badania echokardiograficznego
(najwigksza frakcja wyrzutowa lewej komory - EF oraz stopien niedomykalnosci
mitralnej - IM), wystepowanie ponownego zatrzymania krazenia w trakcie pobytu
(Re-NZK), groznych komorowych zaburzen rytmu serca (nsVT/VT) i migotania
przedsionkow (AFiB). Dla oceny uktadu oddechowego notowano, czy chory wymagat
intubacji, jaki byt wynik pO2 i pCO2 w chwili przyjecia, czy byla koniecznosc
wykonania tracheostomii, czy wystapilo zapalenie ptuc. Rejestrowano ponadto
wystgpienie takich powiklan jak wstrzas septyczny, koniecznos¢ stosowania
antybiotykoterapii, wystgpienie dysfunkcji nerek (definiowanej jako zmniejszenie
Klirensu kreatyniny wg wzoru MDRD <60 ml/min), koniecznosci hemodializ,
krwawienia z zaznaczeniem zrddla,  konieczno$ci przetoczenia krwi (KKCz),
wykonanie tomografii glowy, wystepowanie ewentualnych cech obrzgku mozgu, ognisk
krwotocznych lub §wiezego niedokrwienia. Rejestrowano takze czgsto$¢ rozpoznanych

udaréw mozgu oraz epizodoéw drgawek.
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3.3.11 Stan klinicznych chorych w dniu wypisu ze szpitala

Okreslono przezycie chorych po NZK do wypisu ze szpitala. Przezycie to oceniano
badz w chwili zakonczenia hospitalizacji w Zaktadzie Hemodynamiki, w przypadku,
gdy chory tam zmart lub byl bezposrednio stamtad wypisany do domu, zakladu
rehabilitacyjnego lub zaktadu opiekunczo-leczniczego, badz tez w chwili zakonczenia
hospitalizacji w innych szpitalach, jezeli chory byt tam przenoszony po interwencji
wiencowej. Stan neurologiczny w chwili wypisu z Zaktadu Hemodynamiki, ze wzglgdu
na krotki czas obserwacji, opisano w trzech kategoriach: pacjentéw w dobrym
kontakcie, pacjentow z zaburzeniami $wiadomosci (r6znie nasilonymi) oraz chorych
nieprzytomnych (w tym réwniez pod wpltywem analgosedacji). W chwili wypisu
chorego ze szpitala do oceny stanu neurologicznego zastosowano skale CPC (Cerebral
Performance Cathegory) powszechnie uzywana w piSmiennictwie i zalecana
w wytycznych Utstein (Tab. 5). W skali CPC wyr6znia si¢ 5 kategorii, gdzie 1 oznacza

najlepszy stan, 5 — najgorszy [8].

Skala CPC postuzyla jako skladowa gldwnego punktu koncowego badania, tzw.

Korzystnego Wyniku Neurologicznego (KWN), ktéry zdefiniowano, jako przezycie do

wypisu ze szpitala w dobrym stanie neurologicznym (w skali CPC 1 lub 2 punkty),

w odroznieniu od wyniku niekorzystnego, obejmujacego, badz zeon wewnatrzszpitalny,

badZz tez przezycie do wypisu, ale w zlym stanie neurologicznym (w skali CPC 3-5

punktow).

W tej samej skali oceniono odlegly stan chorych, w momencie telefonicznego kontaktu

z pacjentem lub jego rodzina.
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Tab. 5 Skala funkcjonowania neurologicznego - Cerebral Performance Cathegory (CPC)

Kategoria

Opis

CPC1

Dobre funkcjonowanie mdzgu: przytomny, zorientowany, zdolny do pracy,
z ewentualnie niewielkim deficytem funkcji neurologicznych Ilub
psychicznych (tagodna dysfazja, niewielka hemipareza, niewielkie

zaburzenia nn. czaszkowych)

CPC2

Srednio nasilone uszkodzenie mdzgu: przytomny, wystarczajaco
samodzielny do sprawowania samoopieki w codziennym zyciu (ubieranie
sie, podrdz publicznymi srodkami transportu, przygotowanie positku), a
takze zdolny do pracy w warunkach chronionych, mogg wystepowac
porazenie poftowicze, padaczka, ataksja, dyzartria, dysfazja, trwate ubytki

pamieci lub psychiczne

CPC3

Ciezkie uszkodzenie mdzgu: przytomny, ale w rdznie ograniczonym
kontakcie, zalezny od innych w codziennym zyciu ze wzgledu na
uposledzone funkcjonowanie neurologiczne (w domu opieki lub
rodzinnym); dotyczy zaréwno chorych zdolnych do poruszania sie (ale z
ciezkimi zaburzeniami pamieci, demencjg), jak i pozostajgcych stale w tézku

i komunikujgcych sie tylko oczami (zesp6t zamkniecia)

CpPC4

Spigczka lub stan wegetatywny: bez kontaktu, bez $wiadomosci, bez
interakcji z otoczeniem, mimo ze moze mie¢ zachowany cykl snu/czuwania

lub tez spontanicznie otwierac oczy; nie spetnia kryteridw smierci mézgu

CPC5

Smieré mézgu, bezdech, arefleksja, bez czynnosci elektrycznej mézgu (EEG)
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3.3.12 Obserwacja odlegta chorych po wyspie ze szpitala

Na podstawie numerow PESEL z Matopolskiego Urzedu Wojewodzkiego uzyskano
informacje nt. odleglego przezycia chorych zameldowanych na terenie Matopolski.
Ponadto, jezeli byto to mozliwe, kontaktowano si¢ telefonicznie z pacjentem lub jego
rodzing. Oceniono aktualny (w momencie ostatniego kontaktu z chorym) stan
neurologiczny w skali CPC oraz wystgpienie takich zdarzen, jak zgon z jakiejkolwiek
przyczyny po wypisie ze szpitala, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, wystapienie
ponownego zatrzymania krazenia, zawatu serca, udaru, stanowigcych tacznie sktadowe
ztozonego punktu koncowego, tzw. kardiologicznych zdarzen niepozadanych (MACE).
Ponadto, oceniono czestos¢ implantowanych kardiowerteréw-defibrylatorow (ICD)

w profilaktyce wtérnej NZK.
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3.4 Metody statystyczne
Zmienne jakos$ciowe przedstawiono podajac licznos¢ oraz udziat procentowy réznych
wariantow. Zmienne ilo$ciowe opisano za pomocg $redniej arytmetycznej, mediany
oraz odchylenia standardowego. Nastepnie zbadano wptyw zmiennych na gtéwny punkt
koncowy badania. Dla zmiennych jako$ciowych przedstawiono czesto$¢ wystgpowania
glownego punktu koncowego w zaleznosci od wariantow jakie przyjmowaly,
wykorzystujac tablice wiclodzielcze, a istotno$¢ roznic testowano testem chi-kwadrat,
ilustrujac wykryte réznice skategoryzowanymi wykresami stlupkowymi. Dla oceny
zroznicowania przecigtnego poziomu badanych zmiennych ilosciowych w grupach
pacjentow zdefiniowanych przez zmienng KWN wykorzystano test t-studenta, jezeli
rozklad zmiennej byl normalny lub test U-Manna Whitneya, jezeli odbiegal od
normalnego, ilustrujac  wykryte roéznice wykresami ramka-wasy. Analizg
wieloczynnikowg wykonano wykorzystujac metode regresji linowej, za$ do analizy
przezy¢ metode proporcjonalnego hazardu Coxa. Przyj¢to poziom istotnosci o rowny

0,05. Analizy przeprowadzono przy uzyciu oprogramowania Statistica PL 10 (Statsoft).
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4 Wyniki

4.1 Prezentacja materiatu
4.1.1 Dane demograficzne, czynniki ryzyka oraz towarzyszace choroby

Lacznie w latach 2000-2011r. w Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb Serca
i Naczyn (CILChSIN) KSS im. Jana Pawta II hospitalizowanych byto 405 chorych po
pozaszpitalnym NZK o prawdopodobnie wiencowej etiologii. 340 pacjentdow w grupie
retrospektywnej i 65 w grupie prospektywnej. Srednio ok. 37 pacjentéw byto rocznie
przyjmowanych pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych. Ilo§¢ chorych po
NZK zmieniata si¢ w czasie — najwigcej chorych przyjeto w 2006 r. (65 pacjentow),

najmniej w 2000 r. (5 chorych) — Ryc. 6

Ryc. 6 llos¢ chorych po NZK przyjmowanych do CILChSiN w latach 2000 — 2011r.
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Chorzy po NZK stanowili jedynie niewielki (ok. 2%) utamek wszystkich pacjentow
przyjmowanych do oddziatu w trybie pilnym (Ryc. 7). llos¢ chorych ze STEMI po NZK
w stosunku do wszystkich STEMI przyjmowanych w tym czasie wyniosta w roku 2009

- 2%, 2010 — 3%, a w 2011 — 4%.
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Ryc. 7 llo$¢ pacjentow po NZK przyjmowanych do pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych w stosunku do
wszystkich pacjentow przyjmowanych w trybie pilnym (,,uregns”) do CILChSiN KSS im. Jana Pawta Il w latach
2009-2011.
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Wickszo$¢ pacjentdow stanowili mezczyzni (81%). Srednia wieku wynosita 60,8 lat
(minimum 20, maksimum 85), a mediana 61 lat. Kobiety byly starsze od me¢zczyzn -
srednia wieku kobiet wyniosta 65,5 lat, a mediana 69 lat, zas u m¢zczyzn odpowiednio

59,8 i 60 lat, p=0,0002 — Ryc. 8.

Ryc. 8 Wiek pacjentéw po NZK w grupie kobiet i mezczyzn
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Nadcis$nienie tetnicze wystepowato u 56% chorych, hipercholesterolemia u 56,9%,
otytos¢ u 24,5%, cukrzyca u 19,5% pacjentéw. 35% chorych palito tyton przed NZK,
u 43% rozpoznawano juz wczesniej chorobe wiencowa, 27,1 % przebylo zawat serca,
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a 11,8% rewaskularyzacj¢ wiencowa (PCI lub CABG). Miazdzyce tetnic obwodowych
(szyjnych lub konczyn dolnych) stwierdzano u 10,2%, a udar moézgu w wywiadzie
U 6,2%. Inne choroby przewlekte wystepowaty tacznie u 26,7 % pacjentéw (czgsto kilka
obcigzen u jednego chorego). Najczesciej byty to przewlekla niewydolno$¢ serca
(14,8%), utrwalone migotanie przedsionkoéow (12,9%), POCHP (14,8%), przewlekia
niewydolno$¢ nerek (11,1%), zespot uzaleznienia alkoholowego (12,0%), u 11,1%
schorzenia neurologiczne, a choroby nowotworowe u 8,3%. Ok. 6,4% pacjentow

przebyto juz wczesdniej epizod NZK.

4.1.2 Okolicznosci NZK i przebieg resuscytacji
Wigkszo$¢ chorych (58,4%) bylo reanimowanych przez zespoty ratownictwa
medycznego Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego (KPR), pozostalym chorym
(13,5%) wudzielaly pomocy zespoly ratownictwa ze stacji przy Szpitalu
im. S. Zeromskiego (NHZ) oraz zespoty ratownictwa medycznego z innych powiatow
(Inne PR - 28,0%). Tylko 20% pacjentow bylo przyjetych bezposrednio z pogotowia
ratunkowego, pozostali zostali przyjeci po wstepnej diagnostyce w SOR w innych
szpitalach. Najczesciej (W zmniejszajacej si¢ kolejnosci) pacjenci byli przekazywani ze
Szpitala im. S. Zeromskiego (16,3%), Szpitala im. J. Dietla (14,9%), Szpitala
Uniwersyteckiego (10,4%), Szpitala im. G. Narutowicza (9,7%), 5 Wojskowego
Szpitala Klinicznego (8,3%), Szpitala im. L. Rydygiera (5,5%) oraz Szpitala
w Proszowicach (5,2%), Szpitala w Myslenicach (4,1%), Szpitala im. Sw. Anny

w Miechowie i Szpitala w Olkuszu (po 3,1%) — Ryc. 9.
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Ryc. 9 Szpital z ktérego chorzy po NZK kierowani byli do diagnostyki inwazyjnej
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Wigkszos¢ przypadkow NZK (godzina kiedy doszto do NKZ) miato miejsce w dzien,

pomiedzy 7:00 a 19:00 (63,3%). Wigcej przypadkéw NZK wystgpowato w poniedziatek

i w dni weekendowe, niz w pozostate dni tygodnia, ale réznice te byly nieistotne

statystycznie (Ryc. 10).

Ryc. 10 llos¢ przypadkéw NZK w zaleznosci od dnia tygodnia
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Zgodnie z zastosowanym w pracy podzialem miejsca, gdzie doszto do NZK, ktory taczy
w sobie dwie rézne kategorie (tj. fizyczne miejsce NZK, jak dom lub miejsce publiczne)
oraz okolicznosci NZK (w obecnosci personelu medycznego lub w nieobecnosci
personelu medycznego) stwierdzono, ze u wigkszosci chorych NZK miato miejsce
w obecnosci personelu medycznego (MED — 44,1%), rzadziej w domu (DOM - 35,7%),
najrzadziej zas w miejscu publicznym (PUB — 20,2%). W zdecydowanej wigkszos$ci
przypadkéw pierwszym rozpoznanym rytmem byt rytm do defibrylacji (VF/VT) —
78,0%, znacznie rzadziej asystolia (13,0%) lub PEA (3,%). W 6% rytm byt nieznany.
W badanej populacji niemal wszystkie przypadki NZK (95,2%) byly zauwazone przez
$wiadkow, ktorzy podejmowali natychmiastowe czynno$ci resuscytacyjne (ILS)
w 85,5%. Pojedyncza lub seri¢ defibrylacji, jako jedyna interwencj¢ lecznicza po
stwierdzeniu NZK (a wigc bez wykonywania zewngtrznego masazu serca) wykonano
u 18,1% chorych. Bol w klatce piersiowej poprzedzajacy wystapienie NZK odnotowano
az U 65% pacjentow. Czas od NZK (wezwania do NZK) do przyjazdu zespotu
ratownictwa medycznego na miejsce zdarzenia (Czas PR) wyniost $rednio 4,4 min
(mediana 0,5 min, min-maks. 0,0-30,0 min). Jezeli jednak wytaczy si¢ sytuacje, Kiedy
pogotowie bylo juz na miejscu zdarzenia w momencie NZK 1 kiedy czas PR oznaczano
jako ,,0” min ,woéwczas czas od wezwania do przyjazdu pogotowia na miejsce byt
dhuzszy i wyniést $rednio 8,69 min (mediana 7,0 min, min-maks. 1,0-30,0 min). Czas
prowadzenia zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych (czas ALS) wynidst §rednio
21,5 min (mediana 15,0 min, min-maks. 1,0-120 min), za$ taczny czas od NZK do
powrotu spontanicznego krazenia (czas ROSC) $rednio 26,7 min (mediana 20,0 min,

min- maks. 1,0-126,0 min) — Ryc. 11
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Ryc. 11 Odstepy czasowe opisujace przebieg resuscytacji
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4.1.3 Stan pacjentéw w momencie przyjecia do szpitala

W chwili przyjeci pacjenta do szpitala wigkszo$¢ chorych byta nieprzytomna -

Unresponsive w skali AVPU - 55,3% lub otrzymata 3 punkty w skali Glasgow - 46,7%.

Okoto 1/5 chorych bylo przytomnych i w logicznym kontakcie (A w skali AVPU —

24,0%, 15 punktéw w skali Glasgow - 21,4%), jednakze na wyniki te wptywa duzy

odsetek pacjentow,

analgosedacje — Ryc. 121 13.

u ktéorych w  warunkach przedszpitalnych zastosowano

Ryc. 12 Stan Swiadomosci pacjentéw po NZK w chwili przyjecia do szpitala w skali AVPU
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Ryc. 13 Stan $wiadomosci u pacjentéw po NZK w chwili przyjecia w skali Glasgow
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Leki obnizajace poziom $wiadomos$ci (analgosedacja) zostaly zastosowane przed
przyjeciem u 58,2% pacjentow z obnizonym poziomem s$wiadomosci. Wigkszo$¢
chorych (71,1%) miato zachowang reakcje Zrenic na $wiatto. Srednie ci$nienie tetnicze
w chwili przyjecia do oddziatu hemodynamiki wynosito 80,3 mmHg (mediana 83,3
mmHg; min-maks. 0,0-146,7 mmHQ), ci$nienie skurczowe i rozkurczowe odpowiednio
109,9 mmHg (mediana 110,0 mmHg; min-maks. 0,0-212,0 mmHg) i 67,6 mmHg
(mediana 70,0 mmHg; 0,0-130,0 mmHg), za$ t¢tno S$rednio 93,2 uderzenia/min
(mediana 92,0/min; min-maks. 0,0-180,0/min) — Ryc. 14. Srednie ci$nienie tetnicze
ponizej 50 mmHg w chwili przyjecia, a wigc w granicach pozwalajacych na

rozpoznanie wstrzasu, obserwowano u 10,9% chorych.
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Ryc. 14 Wartosci cisnienia skurczowego (SBP), rozkurczowego (DBP) i Sredniego (MAP) oraz czestos¢ akcji serca
(AS) w chwili przyjecia
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4.1.4 Analiza zapisu EKG przed koronarografig i angioplastyka
W EKG wykonanym po przyjeciu do oddzialu hemodynamiki, a przed wykonaniem
diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych, stwierdzano nastepujace zmiany odcinka
ST-T: rownocze$nie uniesienie i obnizenie odcinka ST (52,2%), wyltacznie obnizki
odcinka ST (20,7%), wylacznie uniesienia (17,0%), inne zmiany ST-T (np. wtérne do
blokéw przewodzenia $rodkomorowego - 6,6%), ujemne zatamki T (3,0%) oraz brak
zmian (0,5%) — Ryc. 15.

Ryc. 15 Zmiany odcinka ST-T u chorych po NZK w chwili przyjecia do szpitala
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W wigkszosci przypadkéw QRS mial prawidtowy czas trwania (67,4%), rzadziej
wystepowato niespecyficzne poszerzenie QRS (13,7%) albo tez blok prawej (RBBB —

10,6%) lub lewej odnogi peczka Hisa (LBBB -8,3%) — Ryc. 16.

Ryc. 16 Ocena zespotu QRS u chorych po NZK w chwili przyjecia do szpitala

280

261 (67,4%)

260
240
220
200
180
160
140
120

llo$¢ pacjentéw

100
80
60 53 (13,7%)

41 (10,6%)
40 32 (8,3%)

20

0

norma niespecy f RBBB LBBB

Jezeli w EKG po NZK byto obecne uniesienie odcinka ST, to stwierdzano je $rednio w
4,8 odprowadzeniach (mediana 5 odprowadzen; min-maks. 1,0-10,0 odprowadzen),
maksymalne uniesienie lub obnizenie odcinka ST wyniosto $rednio 4,9 mm (mediana
4,0 mm; min-maks. 1,0-30,0 mm), za$ suma uniesien odcinka ST $rednio - 15,8 mm

(mediana 12,0 mm; min-maks. 1,5-89,0 mm).

Skorygowany odstep QT (QTc) wynidést wg wzoru Framingham $rednio 427,6 ms

(mediana 421 ms), za§ wg wzoru Bazetta 469,4 ms (mediana 463 ms) - Ryc. 17.
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Ryc. 17 Skorygowany odstep QT (QTc) w EKG w chwili przyjecia do szpitala
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QTc w grupie kobiet byl dtuzszy: liczony wg wzoru Framingham wyniost u kobiet
srednio 443,3 ms (mediana 442 ms), a u m¢zczyzn $rednio 423,9 ms (mediana 417 ms),
p=0,001. Podobnie QTc liczony wg wzoru Bazetta wyniost u kobiet $rednio 482,7 ms
(mediana 477 ms), za$ u m¢zczyzn $rednio 466,3 ms (mediana 461 ms), p=0,0318.
Skorygowany $redni odstep QT w EKG przed PCI u pacjentow po NZK liczony wg
wzoru Bazetta byl zatem wydluzony ponad norme, ktora u me¢zczyzn wynosi 450 ms,

a u kobiet 470 ms.

4.1.5 Wyniki koronarografii
Koronarografi¢ 1 angioplastyke wiencowa wykonywano nieco czesciej w dzien (55,5%)
niz W nocy (44,5%), p=0,0375. Zalezato to od pory przyjecia chorego do pracowni

hemodynamiki, a nie od opdznien wewnatrzszpitalnych wykonywania zabiegu.

Chorobe jednonaczyniowg (1-VD) stwierdzano w 36,4%, dwunaczyniowg (2-VD) w
29,6%, trzynaczniowg (3-VD) w 23,2%. Zmiany miazdzycowe nieistotne (<50%) lub
zupelny brak zmian miazdzycowych wystepowaty u 10,8% pacjentow (0-VD), a pien

lewej tetnicy wiencowej byt istotnie zwezony (>50%) w 8,5% przypadkoéw - Ryc. 18.
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Ryc. 18 Nasilenie miazdzycy wyrazone iloscig zajetych tetnic wiencowych
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Nasilenie miazdzycy wyrazone ilo$cig tetnic z istotnymi zmianami miazdzycowymi nie

roznito si¢ istotnie w grupach kobiet 1 me¢zczyzn, ale bylo wigksze wraz ze

wzrastajacym wiekiem, p=0,0000 - Ryc. 19.

Ryc. 19 llos¢ tetnic wiencowych z istotnymi zmianami miazdzycowymi a wiek chorych po NZK

WIEK (lata)

90

80

70

60

50

40

30

20

10

—‘7 p=0,0000

o
o o
1 2

o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks

65



Swieza okluzje tetnicy wiefcowej wykryto w 48% przypadkéw, zmiany krytyczne
(zwegzenie >90%, z wyjatkiem okluzji) wystepowaty w 26%, zmiany istotne (zwegzenie

>50%) w 15%, za$ zmiany nieistotne (zwezenie ponizej 50%) u 11%. (Ryc. 20).

Ryc. 20 Nasilenie zmian miazdzycowych wyrazone stopniem zwezenia tetnicy

Obecnos¢ skrzepliny w $wietle naczynia stwierdzono w 28,4%. Przewlekle zamknieta
tetnice wiencowa (stare okluzje - CTO) i1 dobrze rozwinigte krazenie oboczne

obserwowano w ok. 20% przypadkow.

Nasilenie zmian miazdzycowych oceniono réwniez mierzac Syntax Score, ktory
wynioést $rednio 14,8 punktow (mediana 14,0; min-maks. 0,0-46,0 punktow) i byt
WYyZszy U pacjentdw z rozpoznang wczesniej chorobg wiencowag W stosunku do chorych
bez rozpoznanej choroby wiencowej (mediana 17,0 vs. 11,0, p=0,0000) oraz u chorych
po zawale serca w stosunku do oséb bez zawatlu w wywiadzie (mediana 18,5 vs 12,0

p=0,0005) — Ryc. 21.
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Ryc. 21 Nasilenie miazdzycy wyrazone wartoscig Syntax Score
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4.1.6 Przebieg i wyniki angioplastyki wieficowej
Angioplastyke wiencowa wykonano u 315 z 405 (77,8%) chorych po NZK oraz u 300 z
331 (90,63%) chorych po NZK z rozpoznanym OZW. Operacj¢ pomostowania
aortalno-wiencowego wykonano jedynie u 12 pacjentow (3,6%). Wiecej niz jedng
tetnice poddano angioplastyce (MV-PCI) u 14,6% w catej grupie pacjentow po NZK,
czesciej jezeli pacjenci byli we wstrzasie (22,39%) niz jezeli nie rozpoznawano

wstrzasu (8,84%), p=0,0007 — Ryc. 22

Ryc. 22 Czestos¢ wykonywania angioplastyki wielonaczyniowej (MV-PCI) w zaleznosci od wystepowania wstrzasu
kardiogennego
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Najczesciej tetnica dozawatowa (IRA) bylta gataz przednia zstgpujaca (LAD) — 38,55%,
nastepnie prawa tetnica wiencowa (RCA) — 25,98% oraz tacznie galezie przekatne lub
brzezne lub posrednia (Inna) — 17,88%, rzadziej gataz okalajaca (Cx) — 12,01%, pien
lewej tetnicy wiencowej (LM) — 3,07% oraz pomosty zylne lub tetniczy (bypass) —

2,51% - Ryc. 23
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Ryc. 23 Tetnica dozawatowa (IRA)
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Czas od NZK do wykonania angioplastyki wyniost §rednio 223 min (mediana 164 min,
min-maks. 10,0-1137 min) i cechowal si¢ wysoka zmiennoscig (odchylenie

standardowe 186,07 min) — Ryc. 24

Ryc. 24 Czas od nagtego zatrzymania krazenia do wykonania angioplastyki
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Nie wykazano zalezno$ci czasu od NZK do wykonania PCI a wiekiem 1 ptcig chorych,

pora dnia lub dniem tygodnia kiedy doszto do NZK. Z drugiej strony wykazano, ze czas
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NZK-PCI byt krotszy, jezeli chory odczuwat bol w klatce piersiowej przed NZK, niz
kiedy nie byto bolu (srednia 183 min wobec 270 min; p=0,0048) oraz jezeli w EKG
rejestrowano uniesienie odcinka ST, niz kiedy nie bylo uniesienia (srednia 204 min

wobec 271 min; p=0,0020).

W wickszosci przypadkow w trakcie angioplastyki wiencowej zastosowano stenty
(84,2%), trombektomi¢ wykonano w 13,6% przypadkow, a inhibitor receptora
Gpllb/Illa (Abciximab) podano u 13,7% pacjentow. Zaobserwowano réwnoczesnie,
ze lek ten podawano czgsciej, jezeli jedyng czynnoscig ratunkowa byla defibrylacja

25,0%), niz kiedy konieczny byt réwniez masaz posredni serca (10,2%), p=0,0021.
y y by

Zabieg PCI trwat $rednio 28,7 min (mediana 23 min), minimum 6 min, a maksimum

270 min (Ryc. 25)

Ryc. 25 Czas trwania zabiegu angioplastyki (PCl)
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W wigkszos$ci przypadkdéw po angioplastyce uzyskano przeptyw w tetnicy dozawatowe;j
TIMI 3 - 75,8% (Ryc. 26), za$ sukces zabiegowy definiowany jako uzyskanie
przeptywu TIMI 3, zwegzenia rezydualnego ponizej 50% oraz dodatkowo, w przypadku

zawalu STEMI, co najmniej czgsciowej (tj. ponad 30%), rezolucji odcinka ST w EKG,
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obserwowano w 69,7%. Jak oméwiono w metodologii, w niniejszej pracy jako
wyktadnik reperfuzji przyjeto rezolucj¢ uniesienia odcinka ST na poziomie powyzej
30% (czg$ciowa rezolucja), a nie powyzej 70% (catkowita rezolucja), co wynika
z faktu, ze EKG bylo wykonywane bezposrednio po przewiezieniu chorego do OIOK,
a wiec wezesniej niz najczesciej cytowane w pismiennictwie 60 min.

Ryc. 26 Przeptyw w skali TIMI w tetnicy dozawatowej (IRA) po PCI
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Zaobserwowano ponadto zwigzek czgstosci wystepowania wstrzasu kardiogennego
podczas hospitalizacji z wynikami angioplastyki wiencowej. Wstrzas kardiogenny
wystapit tylko u 25,6% pacjentoéw, u ktoérych PCI zakonczyto si¢ sukcesem 1 az u 47,4%

chorych, w przypadku gdy PCI byta nieskuteczna, p=0,0002 (Ryc.27).
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Ryc. 27 Odsetek wystepowania wstrzasu kardiogennego podczas hospitalizacji w zaleznosci od sukcesu PCI
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ch

PCI) i byly to najczesciej: re-NZK w czasie zabiegu (29%), embolizacja obwodowa

(20%), zespot no-reflow (17%), wstrzas lub poglebienie istniejgcego wstrzasu (17%),

ostra okluzja tetnicy (13%), perforacja tetnicy wiencowej i tamponada (4%) - Ryc. 28.

Ryc. 28 Powiktania zabiegu angioplastyki u chorych po NZK
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4.1.7 Analiza zapisu EKG po koronarografii i angioplastyce
Peilng rezolucja odcinka ST (>70%) po PCl w zapisie EKG rejestrowanym po
przewiezieniu chorego do oddzialu intensywnej opieki kardiologicznej (OIOK)
obserwowano w 54,88% przypadkoéw, czeSciowa (rezolucja uniesienia pomigdzy 30
a 70%) w 25,25%, za$ brak rezolucji (rezolucja ponizej 30%) obserwowano w 19,85%

przypadkach — Ryc. 29

Ryc. 29 Rezolucja uniesienia odcinka ST po PCI
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W przypadku kiedy w EKG po PCI obserwowano rezolucj¢ uniesienia odcinka ST
>30% (rezolucja czesciowa lub petna), czesciej przeptyw w tetnicy dozawatowej po

zabiegu w skali TIMI wynosit 3 (80,75%), niz ponizej 3 (19,25%), p=0,0000.

Sredni skorygowany odstep QT (QTc) po PCI liczony wg wzoru Framingham wynosit
4249 ms (mediana 420,5 ms) 1 nie réznit si¢ istotnie od tego, mierzonego w chwili
przyjecia (rednia 427,6 ms, mediana 421,0 ms; p=0,1390). Z kolei $redni odstep QTc
mierzony wg wzoru Bazetta po PCI wyniost 462,4 ms (mediana 458,0 ms) i byt istotnie

krotszy niz przed PCI ($rednia 469,4 ms, mediana 463,0 ms; p=0,01350) — Ryc. 30
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Ryc. 30 Skorygowany odstep QT (QTc) wg wzoru Bazetta przed i po PCl u chorych po NZK
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Zatamek Q patologiczny w EKG po koronarografii lub PCI byt obecny u 87%

pacjentow.

4.1.8 Analiza warto$ci enzymoéw wskaznikowych martwicy mies$nia
sercowego
Ponizej (Tab. 6) przedstawiono warto$ci enzymdOw martwicy mig$nia sercowego
w chwili przyjecia do szpitala oraz maksymalne wartosci w trakcie hospitalizacji.
Rutynowo oznaczano wartos¢ kinazy kreatynowej (CK) i jej frakcji MB (CK-MB), dla
ktérych norma laboratoryjna wynosi odpowiednio 240 U/l 1 24 U/I, troponing sercowg I
(TpI) do wrzesnia 2011 r. (norma <0,01 ng/ml) oraz wysokoczutg troponing sercowg T
(hsTpT) od wrzesnia 2011 r. (norma < 0,014 ng/ml). W zdecydowanej wiekszosci
przypadkow (76% dla CK, 77% dla CK-MB, 83% dla Tpl i 94,5% dla hsTpT) warto$ci
enzymow wskaznikowych u pacjentow po NZK w chwili przyjecia wykraczaly poza

gorng granice normy.
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Tab. 6 Wartosci markerdw martwicy serca w chwili przyjecia oraz maksymalnych

Zmienna Liczba Srednia | Mediana | Zakres Odchylenie
chorych zmiennosci standardowe

CK-MB przyjecie 347 76,8 52,0 4,0-624,0 84,09

(U/1)

CK-MB maks. 306 344,5 198,5 7,0-2205,0 361,54

(U/1)

CK przyjecie 348 636,6 267,0 36,0-17253,0 | 1258,12

(U/1)

CK maks. 307 4632,0 | 2593,0 16,0-65599,0 | 6645,65

(U/1)

MB/CK przyjecie 348 20,1 15,7 1,35-100,0 17,04

(%)

MB max/CK maks. 357 12,3 10,4 0,84-74,86 9,50

%

Tpl przyjecie 293 4,95 0,80 0,0-171,5 15,93

(ng/ml)

Tpl maks. 246 68,72 22,64 0,06-1025,0 108,2

(ng/ml)

hsTpT przyjecie 55 0,499 0,229 0,004-4,120 | 0,722

(ng/ml)

hsTpT maks. 47 6,008 2,010 0,050-64,000 | 12,673

(ng/ml)

4.1.9 Rozpoznanie przyczyny NZK
Na podstawie analizy badania koronarograficznego ostry zespdt wiencowy (OZW)
rozpoznano ostatecznie u 327 (80,7%) pacjentow po NZK. Dodatkowo, u 4 chorych
stwierdzano uniesienie odcinka ST po NZK, wysoki poziom enzymoéw martwicy
odcinkowe  zaburzenia  kurczliwosci w  badaniu

mig$nia  serca  Oraz

echokardiograficznym, pomimo iz w badaniu koronarograficznym nie wystgpowaty
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istotne przewezenia w tetnicach wiencowych. Te przypadki rowniez zaklasyfikowano
jako OZW. Ostatecznie, OZW jako przyczyne NZK rozpoznano zatem u 331 chorych
(81,7%). Ostra okluzja wystepowata u 191 pacjentow (58,4%), zmiany krytyczne
z wylaczeniem ostrej okluzji u 99 chorych (30,3%), a mniej nasilone zwezenia, ale
o niestabilnej morfologii lub z obecno$cig przysciennej skrzepliny u 37 (11,3%)

chorych, u ktorych ostatecznie rozpoznano OZW — Ryc. 31

Ryc. 31 Typ zmian miazdzycowych u chorych z OZW

200

58,4%

180

160

140

[
N
o

100 30,3%

llo$¢ pacjentow
oo}
S

(2]
o

11,3%

B
[=]

N
o

Bl Swieza okluzja
[ Zmiany krytyczne
[ Niestabilna morf ologia

o

Ostatecznie w grupie chorych po NZK zawat serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)
rozpoznano u 243 chorych (60%), zawat serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI)
u 88 pacjentow (21,7%), a brak cech OZW stwierdzono u 74 pacjentow (18,3%)

przypadkéw - Ryc. 32
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Ryc. 32 Ostateczne rozpoznanie przyczyny nagtego zatrzymania krazenia
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W przypadku zawatéw STEMI zawat $ciany dolnej rozpoznano w 46,9% przypadkow,

zawal Sciany przedniej w 44,9%, za$ zawatl Sciany bocznej lub tylnej odpowiednio

w 6,2% i w 2,1% przypadkow — Ryc. 33.

Ryc. 33 Lokalizacja zawatu STEMI u chorych po NZK
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Wsrdéd 74 pacjentéw, u ktorych wykluczono ostry zespol wienicowy, jako przyczyng

NZK u 55 chorych (74%) rozpoznano inna przyczyne kardiologiczng, przyczyne

niekardiologiczng u 7 (2%), zas u 12 (3%) przyczyna pozostata nieznana — Ryc. 34
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Ryc. 34 Ostateczne rozpoznanie przyczyny NZK u pacjentéw przyjmowanych do CILChSiN
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Do innych, poza OZW, przyczyn Kkardiologicznych NZK, nalezaly najcz¢sciej:

kardiomiopatia ischemiczna (ICM) — 63%, kardiomiopatia rozstrzeniowa (DCM) —

11%, kardiomiopatia przerostowa (HCM) — 7%, wady zastawkowe — 5 %, zespot

dhugiego QT (LQTS) — 4%, skurcz te¢tnicy wiencowej — 4% oraz pozostale, pojedyncze

przypadki, jak zespot WPW, zespot Brugadéw lub most migsniowy — Ryc. 35

Ryc. 35 Inne, poza OZW, kardiologiczne przyczyny NZK
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Przyczyne pozasercowa NZK stwierdzono u 7 chorych (2%). Byly to takie schorzenia
jak zapalenie pluc, zatorowo$¢ plucna, wstrzas Krwotoczny, zapalenie otrzewnej,
krwawienie podpajeczynéwkowe, niewydolno$¢ watroby oraz choroba neuronu

ruchowego. U 12 pacjentow (3%) przyczyna NZK pozostata nieznana.

Zaobserwowano zwiazek pomiedzy mechanizmem NZK a rozpoznaniem przyczyny
NZK. Jezeli mechanizmem NZK bylo VF/VT woéwczas cze¢$ciej stwierdzano przyczyng
kardiologiczng (OZW lub inng kardiologiczng - ok. 84,0%), niz niekardiologiczng

(57,9%), p=0,01331 — Ryc. 36

Ryc. 36 Mechanizm NZK a przyczyna NZK: kardiologiczna lub niekardiologiczna
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4.1.10 Wyniki badania echokardiograficznego

W badaniu echokardiograficznym $rednia maksymalna frakcja wyrzutowa lewej

komory (EF) w trakcie hospitalizacji u pacjentoéw po NZK wyniosta 39,7% (mediana

40,0%) — Ryc. 37

Ryc. 37 Maksymalna wartos¢ EF w trakcie hospitalizacji
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Frakcja wyrzutowa byta wyzsza u chorych bez wstrzasu (mediana 45%), niz u chorych

w stanie wstrzasu kardiogennego (mediana 35%), p=0,0000 — Ryc. 38

Ryc. 38 Maksymalna frakcja wyrzutowa lewej komory w zaleznosci od wystepowania wstrzasu kardiogennego
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Frakcja wyrzutowa réznita si¢ takze w zalezno$ci od wyniku angioplastyki 1 byla
wyzsza w grupie skutecznej PCI (mediana 40%), niz w grupie nieskutecznej (mediana

35%), p=0,0016 — Ryc. 39

Ryc. 39 Frakcja wyrzutowa lewej komory w zaleznosci od wyniku angioplastyki
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Wykazano zwigzek pomigdzy warto$cig maksymalnej frakcji wyrzutowej lewej komory
a przyczyng zatrzymania krazenia: jezeli przyczyna zatrzymania krazenia byla
nie-kardiologiczna to EF wynosita $rednio 52,2%, jezeli przyczyng NZK byl ostry
zespot wiencowy (OZW) to s$rednia EF wynosita 40,5%, a jezeli przyczyna byta

kardiologiczna, ale inna niz OZW, to $rednia EF wynosita 32,1%, p=0,0000 — Ryc. 40
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Ryc. 40 Maksymalna frakcja wyrzutowa lewej komory (EF max) w zaleznosci od przyczyny NZK
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Ponadto, wykazano zwiazek pomigdzy klinicznymi objawami niewydolnosci serca oraz

szerokoscig zespotu QRS a frakcjg wyrzutowa — Ryc. 41 i Ryc. 42

Ryc. 41 Zalezno$¢ maksymalnej frakcji wyrzutowej od objawdow niewydolnosci serca
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Ryc. 42 Zaleznos¢ maksymalnej frakcji wyrzutowej od szerokos$ci QRS
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Nie wykazano natomiast zaleznos$ci pomiedzy wartoscig EF a mechanizmem NZK —
srednia EF w grupie VF/VT wyniosta 40%, w grupie ASY 39% , a w grupie PEA 38%

(p=0,9105).

Stopien niedomykalnosci mitralnej oceniono jako istotny w ok. 4% przypadkow,

umiarkowany w 17%, tagodny lub brak niedomykalno$ci w 79%.

4.1.11 Wartosci wybranych badan laboratoryjnych i pomiaréw
Ponizej przedstawiono wartosci wybranych wynikow laboratoryjnych i pomiarow
wykonywanych u pacjentow po NZK w trakcie hospitalizacji w Centrum
Interwencyjnego Leczenia Chorob Serca 1 Naczyn (Tab. 7). Zwraca uwage
wykraczajacy poza gorng granicg normy Sredni poziom glikemii (14,2 mmol/l),
obnizony poziom pH (7,26) 1 podniesiony poziom mleczanéw w chwili przyjecia
(5,36 mmol/l), wysoka maksymalna leukocytoza (16,64 tys./mm?®) oraz temperatura
maksymalna w trakcie hospitalizacji (37,8 °C), a takze podwyzszony maksymalny
poziom kreatyniny (155 pmol/l). Sredni poziom potasu oraz prezno$é¢ dwutlenku wegla

we krwi tetniczej w chwili przyjecia byly prawidlowe, cho¢ $rednia preznos¢ tlenu
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przekraczata norme¢ (171,29 mmHg). Przedstawione wyniki §wiadcza o istotnych

zaburzeniach homeostazy ustrojowej chorych po NZK, potwierdzajagc wysoki profil

ryzyka badanej populacji.

Tab. 7 Wartosci wybranych badan laboratoryjnych i pomiaréw u chorych po NZK

Zmienna Liczba Srednia | Mediana | Zakres Odch.
Zmiennosci

chorych stand.
Glu przyjecie (mmol/l) 367 14,2 13,2 3,1-40,9 5,87
K" przyjecie (mmol/I) 379 3,93 3,88 2,0-8,20 0,80
pCO2 przyjecie (mmHg) 290 39,95 38,00 17,1-143,0 12,75
p0O2 przyjecie (mmHg) 289 171,29 129,00 36,0-698,0 119,82
pH przyjecie 286 7,26 7,28 6,60-7,59 0,14
Lac przyjecie (mmol/l) 222 5,36 3,90 0,80-23,00 4,15
pH po 24 h 253 7,36 7,39 6,88-7,61 0,11
Lac po 24 h (mmol/l) 196 3,09 1,70 0,60-22,10 3,28
Leu max (tys./mm3) 377 16,64 16,20 3,80-55,60 6,22
Hb min (g/dL) 378 11,92 12,20 3,20-17,40 2,47
Cre maks. (umol/L) 348 155,5 116,0 50,0-888,0 117,7
MDRD min (ml/min) 350 55,1 57,0 2,0-146,9 24,89
Diureza 24 h (ml/h) 250 122,17 | 116,00 0,0-516,0 82,41
Temp. przyjecie (°C) 302 36,7 36,6 34,1-39,6 0,83
Temp. max (°C) 287 37,8 37,8 35,6-42,0 1,23

Glu — glukoza, K* potas, pCO2 — dwutlenek wegla, pO2 — tlen w gazometrii,

Lac — mleczany, Leu — leukocytoza, Hb — hemoglobina, Cre — kreatynina,

MDRD — klirens kreatyniny, Temp. - temperatura
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4.1.12 Przebieg hospitalizacji chorych po NZK
Chorzy po NZK przyjmowani do CILChSiN wstepnie zaopatrywani byli w izbie
przyje¢, gdzie zbierany byl wywiad z chorym lub z zespolem pogotowia ratunkowego,
wykonywano ukierunkowane badanie fizykalne ukladu krazenia, oddechowego
I podstawowe badanie neurologiczne, mierzono temperature ciata, ci$nienie i t¢tno oraz
wykonywano badanie EKG. Nastgpnie chorzy przekazywani byli bezposrednio do sali
zabiegowej hemodynamicznej, gdzie wykonywano koronarografi¢ i, jezeli wskazane,
angioplastyke wiencowg. Po zabiegu chorych przyjmowano do Oddzialu Intensywne;j

Opieki Kardiologicznej, gdzie prowadzono dalsze leczenie i rehabilitacjg.

Wigkszos¢ chorych (75,6%) wymagato intubacji i sztucznej wentylacji ptuc. U 11,5%
wykonano w trakcie hospitalizacji tracheostomi¢ ze wzgledu na przedluzong
niewydolnos$¢ oddechowa. U 40,6% stwierdzano wstrzas kardiogenny, przy czym u 1/3
pacjentow byt on juz obecny w chwili przyjecia, a u pozostatych 2/3 rozwinat si¢ juz
w trakcie hospitalizacji. 21,7% chorych miato implantowane IABP, a u 13%

zastosowano czasowg stymulacj¢ endokawitang serca.

Obawy kliniczne niewydolno$ci serca pod postacig obrzeku pluc wystapity u 20,1%
chorych, za$ zastdj w krazeniu matym stwierdzono w kolejnych 30,4% przypadkow.
U 49,5% pacjentow nie wystgpowaly zadne objawy niewydolnosci serca. Grozne
komorowe zaburzenia rytmu (VT, nsVT) stwierdzono u 14,9% pacjentdw, a migotanie
przedsionkow (AF) u 27,1%. Ponowne (wtorne) NZK stwierdzano w trakcie calej
hospitalizacji (od momentu przyjecia w izbie przyjec, poprzez etap zabiegu, wiacznie

z pobytem w OIOK) az u 27,0% chorych.

70% chorych otrzymywato antybiotykoterapi¢. U 33,1% rozpoznano zapalenie phuc.

Tomografie¢ komputerowa glowy wykonano u 27,1% pacjentdw, obrzgk mozgu

85



stwierdzono u 13,9%, za$ udar moézgu rozpoznano u 7,6%. Uogodlnione drgawki
obserwowano u 6,7% pacjentow. Uposledzona funkcja nerek (MDRD <60 ml/min) byta
obecna u 53,5% chorych, niewydolnos¢ nerek (MDRD <30 ml/min) u 18%, a 5,9%
pacjentow wymagato hemodializ. Istotne klinicznie krwawienie pojawito si¢ u 26,3%
chorych (najczgséciej z przewodu pokarmowego), krew przetaczano w 15,5%
przypadkow. Inne, rzadsze, powiklania wystapilty u ok. 30% chorych 1 byly to
(W zmniejszajgcej sie czgstosci): sepsa/wstrzas septyczny (23 pacjentow), ostre delirium
po wybudzeniu ze S$pigczki (19 pacjentow), jawne zachtystowe zapalenie phuc
(10 pacjentow - 8% wszystkich zapalen ptuc), zaostrzenie przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc (5 chorych), hiponatremia i moczowka (5 pacjentow), niedokrwienie

konczyny po IABP (5 chorych).

Najczestsze 1 najwazniejsze schorzenia towarzyszace wystepujace U chorych po NZK

w trakcie hospitalizacji zebrano na Ryc. 43

Ryc. 43 Najczestsze schorzenia towarzyszace w trakcie hospitalizacji u chorych po NZK
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4.1.13 Wyniki leczenia chorych po NZK w okresie pobytu w CILChSiN
Analizujac przezycie wewnatrzszpitalne i stan neurologiczny chorych po NZK
w momencie wypisu ze szpitala wyrdzni¢ nalezy dwa okresy. Pierwszy obejmowat
przezycie i stan neurologiczny w momencie wypisu z Centrum Interwencyjnego
Leczenia Chorob Serca i Naczyn (CILChSIN), a drugi, stan chorych w momencie
ostatecznego wypisu ze szpitala do domu, osrodkéw rehabilitacyjnych, badz opieki
dlugoterminowej. Podziat ten wynika z faktu, ze w wigkszo$ci przypadkéw chorzy po
NZK hospitalizowani w CILChSIN byli przenoszeni po interwencji wiencowej do
innych szpitali. Sposrod catej grupy chorych po NZK, w trakcie pobytu w CILChSIN
zmarto 58 chorych (14,4%), a 70 chorych (17,5%) wypisano z oddziatlu do domu.
Pozostali chorzy zostali przeniesieni do innych szpitali, w wigkszosci do oddziatow
wewnetrznych lub kardiologicznych (46,4%) rzadziej do oddzialow intensywnej terapii
I anestezjologii (16,2%), za$ bardzo rzadko chorych przenoszono bezposrednio do
oddziatow rehabilitacyjnych lub neurologicznych (2,5%) lub ZOL (1,0%), badz tez

przenoszono do Kliniki Kardiochirurgii celem leczenia operacyjnego (2,0%) - Ryc. 44

Ryc. 44 Losy chorych po NZK w momencie zakorczenia hospitalizacji w CILChSiN
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Wew/Kard - oddziat wewnetrzny lub kardiologiczny ; OITIA - oddziat anestezjologii i intensy wnej terapii; Neuro
/Rehab - oddziat neurologii lub rehabilitacji; Paliat/ZOL oddziat paliaty wny lub zaktad opiekunczo-leczniczy
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W chwili wypisu z oddziatlu hemodynamiki w dobrym kontakcie bylo 163 chorych
(40,3%), 34 (8,4%) bylo przytomnych, ale z réznie wyrazonymi zaburzeniami
swiadomosci, a 207 (51,2%) byto nieprzytomnych lub pod wptywem lekéw sedujacych.
Sredni czas hospitalizacji w oddziale hemodynamiki wyniést 5,5 dnia (mediana 3,0 dni;
min-maks. 1,0-57,0 dni) i nie rdéznil si¢ istotnie w grupie chorych przytomnych
i nieprzytomnych (p=0,674), cho¢ zakres zmienno$ci (maksymalny czas pobytu)

w grupie chorych nieprzytomnych byt znacznie wigkszy - Ryc. 45

Ryc. 45 Czas hospitalizacji w CILChSiN a stan swiadomosci w chwili przyjecia
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4.1.14 Wyniki leczenia chorych po NZK w momencie ostatecznego wypisu ze
szpitala

Analizujac stan chorych w momencie ostatecznego wypisu ze szpitala, tj. uwzgledniajac

tych chorych, ktérzy po wstepnym etapie leczenia w CILChSiN zostali przeniesieni do

innych szpitali, okazalo si¢, ze do wypisu ze szpitala przezyto tacznie 256 pacjentow

(63%) z 405 chorych po NZK, zas zmarto 140 pacjentow (35%). Na temat 9 chorych

(2%) nie udato si¢ uzyska¢ informacji o przezyciu. Sposrod tych pacjentow, ktorzy
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przezyli, 199 (49%) byto w dobrym stanie neurologicznym, a wigc osiagneto korzystny
wynik neurologiczny (KWN - w skali CPC 1-2 punkty), 45 (11%) pozostawato w ztym
stanie neurologicznym (w skali CPC 3-5 punktow), a u 12 chorych (3%) nie udato si¢
okresli¢ stanu neurologicznego ze wzgledu na brak danych. W podgrupie pacjentow
nieprzytomnych w chwili przyjecia (293 chorych; w skali AVPU — P lub U), do wypisu
ze szpitala przezyto 154 pacjentow (52%), zas z tej liczby 99 chorych (33%) byto
w dobrym stanie neurologicznym, 44 chorych (15%) bylo w ztym stanie, za$ u 11

pacjentow (4%) brak byto danych dotyczacych stanu neurologicznego - Ryc. 46.

Ryc. 46 Przezycie i stan neurologiczny chorych po NZK w momencie wypisu ze szpitala

Wszyscy chorzy po NZK
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CILChSiM — Centrum Interwencyjnego Leczenia Chorob Serca | Naczyn Szpitala im. Jana Pawta Il

CPC — Cerebral Performance Cathegory — 1 lub 2 punkty oznaczajg kerzystny wynik neurclogiczny

Sredni czas pobytu chorych po NZK w szpitalu wyniost 16,1 dni, (mediana 10 dni; min-

max 1,0-176,0 dni; odchylenie standardowe 21,07 dni).
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4.1.15 Obserwacja odlegta

Lacznie w catej badanej grupie chorych po NZK (n=405), przezycie chorych oceniane
pod koniec okresu obserwacji, tj. w styczniu 2012 r. (czyli od 1 miesigca od NZK dla
chorych przyjmowanych do CILChSIN w grudniu 2011r. az do 12 lat od NZK dla
chorych przyjmowanych w 2000r.) wyniosto 197 chorych (49%). Ilo$¢ zgondow po
wypisie ze szpitala wyniosta 53, co stanowi 21% z 256 chorych wypisanych ze szpitala;
0 14 chorych brak byto danych dotyczacych przezycia lub stanu neurologicznego. 1los¢
chorych w dobrym stanie neurologicznym na koncu okresu obserwacji wyniosta 42%
(87% chorych, ktorzy przezyli). Czesciej po wypisie umierali chorzy, ktorzy
w momencie wypisu ze szpitala byli w zlym stanie neurologicznym, a mianowicie
w grupie chorych z korzystnym wynikiem neurologicznym (n=199) w obserwacji
odleglej zmarto 29 chorych (15%), a w grupie chorych ze zlym wynikiem
neurologicznym (n=45) w obserwacji odleglej zmarto 20 pacjentow (45%), p=0,0204 —
Ryc. 47

Ryc. 47 Diagram ilustrujacy przezycie i stan neurologiczny w skali CPC chorych w obserwac;ji odlegtej
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CILChSiN — Centrum Interwencyjnege Leczenia Chordb Serca i Naczyri Szpitala im. Jana Pawda Il

CPC — Cerebral Performance Cathegory — 1 lub 2 punkty oznaczajg korzystny wynik neurclogiczny (KWN)
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Sredni czas przezycia wyniost 34,42 miesiace (mediana 12,43 miesiace, min-maks.
1 dzien - 151,64 miesigcy, odch. std. 40,76 miesigcy). Ponizej przedstawiono diagram

ilustrujgcy prawdopodobienstwo przezycia chorych po NZK w czasie metodg Kaplana-

Meiera (Ryc. 48).

Ryc. 48 Prawdopodobienstwo przezycia chorych po NZK w catej badanej grupie (metoda Kaplana-Meiera)
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Najczestsza przyczyng zgonow chorych (facznie wewnatrzszpitalnych i po wypisie w
obserwacji odlegltej) byly przyczyny sercowo-naczyniowe (wstrzas kardiogenny,
niewydolno$¢ serca, nagly zgon sercowy lub udar mozgu) — 43%, a nastgpnie
przyczyny neurologiczne (ci¢zkie uszkodzenie moézgu, encefalopatia niedokrwienno-
ischemiczna, powiktane najczesciej ciezkim zakazeniem) — 32%. W 14% przyczyna
zgonu byla nieznana (brak kontaktu z chorym lub jego rodzing), za§ w 11% zgon

nastapit z innego powodu (choroby nowotworowe, choroby ptuc, urazy i inne) - Ryc. 49
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Ryc. 49 Przyczyny zgonow chorych po NZK
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llo$¢ pacjentéw
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Wigkszo$¢ chorych w momencie ostatniego kontaktu (na koncu okresu obserwacji)
przebywala w domu - 80,4%, 11,7% w szpitalu, za§ 7,9% w zakladzie opiekunczo-
leczniczym lub hospicjum. Dodatkowe punkty koncowe badania wystapity

z nastgpujaca czgstoscia: ponowne NZK po wypisie ze szpitala — 11,9%, zgon sercowo-

Przy czy na zgonéw chory ch po NZK

84 (43,29%)

62 (31,96%)

27 (13,92%)

21 (10,82%)

Kardiologiczna

Neurologiczna

Nieznana

Inna

naczyniowy — 7,5%, zawat serca — 7%, udar mozgu — 5,8%, a MACE (tacznie NZK,

zgon sercowo-naczyniowy, zawat serca i udar) u 20,4%. ICD w profilaktyce wtornej

NZK wszczepiono u 22,7%.
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4.2 Zwiazek wybranych parametrow klinicznych z Korzystnym
Wynikiem Neurologicznym (KWN) - analiza jednoczynnikowa

4.2.1 Zwiazek danych osobowych, wywiad chorobowego i czynnikéw
ryzyka miazdzycy z KWN
Sposrod analizowanych zmiennych nalezacych do tej grupy czynnikami korelujacymi
z korzystnym wynikiem neurologicznym byly mtodszy wiek, hipercholesterolemia,
palenie tytoniu, a czynnikami zwigzanymi ze zkym wynikiem byty otytos¢, przebyty
udar mézgu oraz obecno$¢ innych schorzen przewlektych. Ple¢ pacjentéw oraz wywiad
w kierunku nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, choroby wiencowej, przebytego zawatu
serca, rewaskularyzacji wiencowej i miazdzycy te¢tnic obwodowych okazaty si¢ nie

mie¢ wptywu na wyniki leczenia (Tab. 8).
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Tab. 8 Zwigzek danych demograficznych, wywiadu i czynnikéw ryzyka miazdzycy z KWN

Zmienna Ogotem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) réznicy (p)

Ptec

Mezczyzni 310 146 (47,10%) | 164 (52,90%) 0,3080

Kobiety 74 39 (52,70%) 35 (47,30%) 0,6428

Wiek

Srednia 60,89 64,11 58,55 0,0000

Odch.std. 12,18 10,80 12,88

Min-Maks. 20,00-85,00 20,00-84,00 22,00-85,00

Nadci$nienie tetnicze

Tak 217 95 (43,70%) | 122 (56,22%) 0,0690

Nie 164 87 (53,05%) 77 (46,95%) 0,4355

Hipercholesterolemia

Tak 217 80 (36,87%) | 137 (63,13%) 0,0005

Nie 161 99 (61,49%) | 62 (38,51%) 0,0045

Otytosc

Tak 79 40 (50,63%) 39 (49,37%) 0,9108

Nie 236 98 (41,53%) | 138 (58,47%) 0,0103

Cukrzyca

Tak 78 47 (60,26%) 31 (39,74%) 0,0758

Nie 302 135 (44,70%) | 167 (55,30%) 0,0670

Palenie tytoniu

Tak 125 40 (32,00%) 85 (68,00%) 0,0002

Nie 69 27 (39,13%) 42 (60,87%) 0,0776

Choroba wienncowa

Tak 169 88 (52,07%) 81 (47,93%) 0,5908

Nie 214 96 (44,86%) | 118 (55,14%) 0,1347

Zawat serca

Tak 108 57 (52,78%) 51 (47,22%) 0,5640

Nie 275 127 (46,18%) | 148 (53,82%) 0,2065

Rewaskularyzacja

Tak 45 24 (53,33%) 21 (46,67%) 0,3531

Nie 335 159 (47,46%) | 176 (52,54%) 0,6558

Miazdzyca tetnic

Tak 38 20 (52,63%) 18 (47,37%) 0,7461

Nie 326 159 (48,77%) | 167 (51,23%) 0,6570

Udar mozqu

Tak 25 19 (76,00%) 6 (24,00%) 0,0211

Nie 356 164 (46,07%) | 192 (53,93%) 0,1393

Inne przewlekte choroby

Tak 105 70 (66,67%) 35(33,33%) 0,0012

Nie 279 115 (41,22%) | 164 (58,78%) 0,0039
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4.2.2 Zwiazek pomiedzy okoliczno$ciami NZK i przebiegiem resuscytacji a
KWN

Korzystny wynik neurologiczny obserwowano czeSciej, jezeli pacjenci byli
przyjmowany ze szpitali spoza miasta Krakowa (Tab. 9). Rownoczes$nie jednak
zaobserwowano, ze chorzy przyjmowani ze szpitali poza krakowskich byli czgdciej
przytomni w momencie przyjecia do oddzialu (Ryc. 50). Do czynnikow zwigzanych
z przezyciem w dobrym stanie neurologicznym nalezaty zatrzymanie krazenia w
obecnosci §wiadkow, a w szczegolnosci w obecnosci personelu medycznego, bol w
klatce piersiowej przed NZK, mechanizm defibrylacyjny NZK (migotanie komor lub
czestoskurcz komorowy- Ryc. 51), wykonanie defibrylacji jako jedynej czynnosci
ratunkowej (bez koniecznos$ci masazu posredniego serca), a takze krotszy czas dotarcia
pogotowia na miejsce zdarzenia, krotszy czas czynnos$ci resuscytacyjnych oraz krotszy
czas do powrotu spontanicznego krazenia (Tab. 9). Do czynnikéw zlego rokowania
nalezaty zatrzymanie krazenia przy braku $wiadkow zdarzenia, zatrzymanie krazenia
w domu chorego, nie podj¢cie czynnosci reanimacyjnych przez swiadkow (Ryc. 52)
oraz asystolia jako mechanizm NZK. Bez wptywu na wynik leczenia pozostawaly takie
czynniki jak, przyjmowanie chorych bezposrednio od zespotu pogotowia ratunkowego

(z pominigciem SOR) oraz pora dnia i dzien tygodnia, kiedy doszto do NZK (Tab. 9).

95



Tab. 9 Zalezno$¢ pomiedzy okolicznosciami NZK oraz przebiegiem resuscytacji a KWN

Zmienna Ogétem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) réznicy (p)

Szpital skgd przyjeto chorego

krakowski 196 111 (56,63%) | 85 (43,37%) 0,0657

spoza Krakowa 76 25 (32,89%) 51(67,11%) 0,0026

Przyjecie bezposrednio od PR

Tak 74 29 (39,19%) | 45 (60,81%) 0,0691

Nie 291 146 (50,17%) | 145 (49,83%) 0,9537

Pora NZK

Dzien (7:00-19:00) 169 85(50,30%) | 84 (49,70%) 0,9378

Noc (19:00-7:00) 102 58 (56,86%) | 44 (43,14%) 0,1698

Dzien tygodnia NZK

Poniedziatek 63 27 (42,86%) | 36(57,14%) 0,2618

Wtorek 44 20 (45,45%) | 24 (54,55%) 0,5433

Sroda 41 22 (53,66%) | 19 (46,34%) 0,6402

Czwartek 49 25 (51,02%) | 24 (48,98%) 0,8865

Pigtek 54 27 (50,00%) | 27 (50,00%) 1,0000

Sobota 68 28 (41,18%) | 40 (58,82%) 0,1520

Niedziela 63 34 (53,97%) | 29 (46,03%) 0,5298

Miejsce NZK

W obecnosci personelu med. 157 39 (24,84%) | 118 (75,16%) 0,0001

Dom 125 84 (67,20%) | 41 (32,80%) 0,0003

Miejsce publiczne 69 42 (60,87%) | 27 (39,13%) 0,0776

Bol w klatce przed NZK

Tak 208 78 (37,50%) | 130 (62,50%) 0,0005

Nie 110 65 (59,09%) | 45 (40,91%) 0,0607

Swiadkowie NZK

Tak 307 132 (43,00%) | 175 (57,00%) 0,0151

Nie 16 14 (87,50%) 2 (12,50%) 0,0164

Defibrylacja jako jedyna

czynnosc resuscytacyjna

Tak 62 7 (11,29%) 55 (88,71%) 0,0001

Nie 268 143 (53,36%) | 125 (46,64%) 0,2724

Czas do przyjazdu PR (min)

Srednia 4,42 6,30 2,74 0,0000

Mediana 0,50 6,00 0,00

Odch.std. 5,79 5,71 5,08

Min-Maks. 0,00-30,00 0,00-23,00 0,00-30,00

Czas ALS (min

Srednia 21,47 28,93 13,39 0,0000

Mediana 15.00 20,00 9,00

Odch.std. 22,54 24,92 16,85

Min-Maks. 1,00-120,00 | 1,00-120,00 | 1,00-105,00

Czas do ROSC (min)

Srednia 26,72 35,04 17,31 0,0000

Mediana 20,00 29,00 14,00

Odch.std. 24,31 26,18 17,70

Min-Maks. 1,00-126,00 | 1,00-126,00 | 1,00-111,00
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Ryc. 50 Réznice w stanie Swiadomosci pacjentow kierowanych ze szpitali krakowskich i spoza Krakowa

70,0%
133 (66,5%)
60,0%
50.0% p=0,00003
40 (45,5%)
40.0% 36 (40,9%)
,0%
30,0%
20,0%
32 (16,09 35 (17,5%0)
12 (13,6%)
10,0%
0,0%
' AV
szpitale pozakrakowskie szpitale krakowskie = P
AV - przytomny lub reagujacy na gtos; P - reagujgcy na bdl; U - nie reagujacy v

Ponizej zilustrowano wplyw mechanizmu NZK (Ryc. 51) oraz podjecia
natychmiastowych czynno$ci reanimacyjnych przez swiadkoéw zdarzenia na korzystny
wynik neurologiczny (Ryc. 52).

Ryc. 51 Zalezno$¢ pomiedzy mechanizmem NZK a KWN
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VEIVT PEA ASY Il KWN tak = dobry stan
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Ryc. 52 Zalezno$¢ pomiedzy czynnosciami resuscytacyjnymi podjetymi przez swiadkéw a KWN
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Czas do powrotu tetna (czas do ROSC) byt kréotszy u pacjentéw po NZK
w mechanizmie VF/VT (rytm defibrylacyjny), niz u pacjentow po NZK w mechanizmie

ASY/PEA (rytm niedefibrylacyjny) — Ryc. 53

Ryc. 53 Czas do powrotu tetna (czas do ROSC) a mechanizm NZK- defibrylacyjny vs. niedefibrylacyjny
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Wykazano takze, ze w przypadku kiedy pacjent odczuwal bol w klatce piersiowe;j,
pogotowie ratunkowego bylo wzywane wczesniej 1 do NZK dochodzilo woéwczas
czesciej juz w obecnosci personelu Karetki (Ryc. 54), co ttumaczy¢ moze obserwacje,
ze bol w Kklatce piersiowej przed NZK byt zwigzany z lepszym wynikiem

neurologicznym.

Ryc. 54 Obecnos$¢ bolu w klatce piersiowej przed NZK a obecnos¢ personelu medycznego w momencie NZK

100,00%
p=0,0000

80,00% |

60,00% |
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33,2%
20,00% f 17,7%
NZK w obecnosci
0,00% personelu medycznego
Bol w Katce piersiowej B nie

Brak bélu w Katce piersiowej B tak
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4.2.3 Zwiazek pomiedzy stanem klinicznym pacjentéw w chwili przyjecia a
KWN

Wykazano, ze gtéwny punkt koncowy badania - Korzystny Wynik Neurologiczny
(KWN) wystgpowat czesciej u chorych przytomnych lub z zaburzeniami §wiadomosci,
ale reagujacymi na gltos w chwili przyjecia. Analogicznie, dobry wynik obserwowano
czesécie] u pacjentow z Glasgow Coma Scale powyzej 8 punktéw. Ponadto, wynik
leczenia czesciej byt korzystny, jezeli zachowana byta reakcja zrenic na $wiatlo oraz
jezeli nie bylo cech wstrzasu kardiogennego w chwili przyjecia (Srednie ci$nienie
tetnicze > 50 mmHg). Nizsze wartosci ciSnienia tetniczego (obecno$é wstrzasu), brak
reakcji zrenic na $wiatlo, 3 punkty w skali Glasgow lub brak jakichkolwiek reakcji
w badaniu neurologicznym byty zwiazane ze ztym wynikiem neurologicznym. Podanie
lub nie podanie lekéw obnizajacych poziom §wiadomosci (sedacja) nie miato wplywu

na obserwowany wynik leczenia (Tab. 10).
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Tab. 10 Zalezno$¢ pomiedzy stanem klinicznym pacjentéw w chwili przyjecia do szpitala a KWN

Zmienna Ogétem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) réznicy (p)

Stan przytomnosci w skali

AVPU

A - alert 95 8 (8,42%) 87 (91,85%) 0,0001

V — verbal 15 2 (13,33%) 13 (86,67%) 0,0220

P - pain 65 25 (38,46%) 40 (61,54%) 0,0698

U — unresponsive 209 150 (71,77%) | 59 (28,23%) 0,0001

Stan przytomnosci w skali

GCS

3 119 102 (85,17%) | 17 (14,29%) 0,0001

4-7 59 30 (50,85%) 29 (49,15%) 0,8961

8-14 26 3 (11,54%) 23 (88,46%) 0,0019

15 59 2 (3,39%) 57 (96,61%) 0,0001

Zastosowano leki sedujace

przed przyjeciem

Tak 123 66 (53,66%) 57 (46,34%) 0,4181

Nie 179 68 (37,99%) | 111 (62,01%) 0,1173

Reakcja Zrenic na swiatto

Tak 228 72 (31,58%) | 156 (68,42%) 0,0001

Nie 88 73 (82,95%) | 15 (17,05%) 0,0001

Skurczowe cisnienie tetnicze

SBP (mmHq)

Srednia 109,96 98,66 120,11 0,0000

Mediana 110,00 100,00 120,00

Odch.std. 34,02 37,78 27,26

Min-Maks. 0,00-212,00 0,00-180,00 0,00-212,00

Rozkurczowe cisnienie

tetnicze DBP (mmHgq)

Srednia 67,64 59,52 74,52 0,0000

Mediana 70,00 60,00 80,00

Odch.std. 22,95 25,52 18,42

Min-Maks. 0,00-130,00 0,00-130,00 0,00-115,00

Srednie cisnienie tetnicze

MAP (mmHq)

Srednia 80,28 71,32 88,40 0,0000

Mediana 83,33 73,33 93,33

Odch.std. 27,72 30,24 22,80

Min-Maks. 0,00-146,67 0,00-146,67 0,00-136,67

Wstrzgs kardiogenny w

chwili przyjecia

(MAP < 50 mmHgq)

Tak 44 36 (83,72%) 7 (16,28) 0,0002

Nie 341 149 (43,70%) | 192 (56,30%) 0,0210
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4.2.4 Zwiazek pomiedzy zapisem EKG w chwili przyjecia a KWN
Analizujac zapis EKG w chwili przyjecia (EKG po uzyskaniu spontanicznego krazenia
— EKG po ROSC) stwierdzono, ze zupelny brak zmian patologicznych odcinka ST-T
oraz prawidlowy czas trwania QRS przewiduja Korzystny wynik neurologiczny,
natomiast niespecyficzne wydluzenie czasu trwania QRS oraz dluzszy skorygowany
odstep QT, zaréwno liczony wg wzoru Framingham, jak i Bazeta s3 zwigzane
z gorszym wynikiem. Obecno$¢ uniesienia odcinka ST, obnizenia odcinka ST lub
ujemnych zatamkow T nie majg wplywu na wynik leczenia, podobnie jak maksymalne
uniesienie lub obnizenie odcinka ST, suma wuniesien odcinka ST oraz liczba

odprowadzen EKG, w ktorych wystepowato uniesienie odcinka ST (Tab. 11).

102



Tab. 11 Zalezno$¢ pomiedzy zmiany w zapisie EKG w chwili przyjecia a KWN

Zmienna Ogétem KWN nie KWN tak Istotnosé
N N (%) N (%) roznicy (p)

Zmiany odcinka ST-T

Réwnoczesnie uniesienie i

obnizenie 193 88 (45,60%) 105 (54,40%) 0,2233

Tylko uniesienie 65 28 (43,08%) 37 (56,92%) 0,2690

Obnizenie 81 47 (58,02%) 34 (41,98%) 0,1541

Ujemne T 11 2 (18,18%) 9 (81,82%) 0,0750

Inne 23 14 (60,87%) 9(39,13%) 0,3083

Bez zmian 2 0 (0,00%) 2 (100,00%) 0,0298

Zespot QRS

Norma 251 107 (42,63%) | 144 (57,37%) 0,0209

LBBB 29 17 (58,62%) 12 (41,38%) 0,3602

RBBB 35 19 (54,29%) 16 (45,71%) 0,6130

Niespecyficzne zmiany 53 34 (64,15%) 19 (35,85%) 0,0474

llos¢ odprowadzen EKG z

uniesieniem odcinka ST

Srednia 4,88 4,83 4,89 0,8183

Mediana 5,00 5,00 5,00

Odch.std. 1,84 1,84 1,85

Min-Maks. 1,00-10,00 1,00-10,00 2,00-10,00

Maksymalne uniesienie lub

obnizenie odcinka ST

Srednia 4,91 4,87 4,97 0,8582

Mediana 4,00 4,00 4,00

Odch.std. 3,80 3,87 3,87

Min-Maks. 1,00-30,00 1,00-30,00 1,00-22,50

Suma uniesien odcinka ST

Srednia 15,82 15,33 16,46 0,6817

Mediana 12,00 11,00 12,00

Odch.std. 12,77 12,89 13,21

Min-Maks. 1,50-89,00 1,50-89,00 2,00-69,00

Skorygowany odstep QT

(QTc) wg Framingham (ms)

Srednia 427,61 432,83 422,08 0,0171

Mediana 421,00 427,00 416,50

Odch.std. 43,33 46,23 38,80

Min-Maks. 327,00-640,00 | 332,00-640,00 | 327,00-625,00

Skorygowany odstep QT

(QTc) wqg wzoru Bazeta (ms)

Srednia 469,35 482,41 455,66 0,0000

Mediana 463,00 478,00 451,00

Odch.std. 56,03 57,22 49,60

Min-Maks. 321,00-698,00 | 321,00-698,00 | 327,00-690,00
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4.2.5 Zwiazek pomiedzy wynikiem badania koronarograficznego a KWN
Korzystny wynik neurologiczny wystgpowal czgéciej jezeli koronarografia
(i nastepujaca po niej angioplastyka) byly wykonywane w dzien, jezeli stwierdzano
chorob¢ wiencowa jednonaczyniowa, jezeli w tetnicach wiencowych wystepowaty
zmiany miazdzycowe krytyczne (zwezenia przekraczajace >90% S$rednicy tetnicy, ale
nie catkowite zamkniecie naczynia) oraz gdy stwierdzano obecnos$¢ §wiezej skrzepliny
w $wietle naczynia. Wynik neurologiczny byl gorszy w przypadku wystepowania
istotnego zwezenia pnia lewej tetnicy wiencowej oraz w przypadkach, kiedy $wiezej
okluzji towarzyszylo stare (przewlekle) zamknigcie innej tetnicy. Nie wykazano
natomiast zwigzku obecnosci krazenia obocznego oraz nasilenia miazdzycy wyrazone

w skali Syntax Score z wynikiem leczenia wyrazonym jako KWN — Tab. 12.
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Tab. 12 Zalezno$¢ miedzy morfologig zmian w tetnicach wierncowych w koronarografii a KWN

Zmienna Ogétem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) roznicy (p)

Pora dnia kiedy wykonano

zabieg koronarografii

Dzien 192 81 (42,19%) | 111 (57,81%) 0,0325

Noc 151 81 (53,64%) 70 (46,36%) 0,3723

llos¢é istotnie (>50%)

zwezZonych tetnic

wienicowych

Bez zmian istotnych 38 19 (50,00%) 19 (50,00%) 1,0000

Choroba 1-naczyniowa 137 47 (34,31%) 90 (65,69%) 0,0005

Choroba 2-naczyniowa 112 61 (54,46%) 51 (45,54%) 0,3471

Choroba 3-naczyniowa 91 52 (57,14%) 39 (42,86%) 0,1775

Istotne (>50%) zwezenie pnia 34 24 (70,59%) 10 (29,41%) 0,0264

Stopien zwezenia tetnic

wiernicowych %

Swieza okluzja (100%) 182 90 (49,45%) 92 (50,55%) 0,8820

Zmiany krytyczne (>90%) 99 37 (37,37%) 62 (62,63%) 0,0148

Zmiany niekrytyczne (<90%) 98 53 (54,08%) 45 (45,92%) 0,4208

Rodzaj okluzji t. wiericowej

Swieza 144 62 (43,06%) 82 (56,94%) 0,0990

Swieza plus przewlekfa (CTO) 38 28 (73,68%) 10 (26,32%) 0,0083

Przewlekta (CTO) 80 41 (51,25%) 39 (48,75%) 0,8231

Brak okluzji 116 48 (41,38%) 68 (58,62%) 0,0673

Obecnosc skrzepliny w

tetnicy wiercowej

Tak 99 38 (38,38%) 61 (61,62%) 0,0243

Nie 260 130 (50,00%) | 130 (50,00%) 1,0000

Obecnosc krazenia

obocznego

Tak 76 42 (55,26%) 34 (44,74%) 0,6480

Nie 294 131 (44,56%) | 163 (55,44%) 0,0637

Nasilenie miazdzycy tetnic

wiencowych mierzone

Syntax Score

Srednia 14,69 15,60 15,00 0,1070

Mediana 14,00 14,18 13,00

Odch.std. 10,09 9,91 10,14

Min-Maks. 0,00-46,00 0,00-45,50 0,00-46,00
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4.2.6 Zwiazek pomiedzy wynikami angioplastyki wiencowej a KWN
Wykonanie lub nie wykonanie angioplastyki (z powodu braku wskazan, braku
technicznych mozliwosci lub, rzadko, z powodu kierowania chorego do pilnego CABG)
w badanej grupie chorych nie miato wplywu na uzyskanie korzystnego wyniku
neurologicznego. Wykonanie angioplastyki wielonaczyniowej (wigcej niz jedna tetnica
poddana PCI) wigzato si¢ natomiast z gorszym wynikiem neurologicznym, podobnie
jak wykonywanie angioplastyki pnia lewej tetnicy wiencowej i uzyskanie przeptywu
TIMI O (brak reperfuzji) na koncu zabiegu. Korzystny wynik neurologiczny
obserwowano czesciej, jezeli tetnicag dozawatowa byla galaz przednia zstepujaca, w
przypadkach, kiedy zastosowano wlew inhibitora receptora ptytkowego IIb/Illa
(abciximab) oraz kiedy uzyskano przeptyw TIMI 3 po angioplastyce lub zabieg
zakonczyt si¢ sukcesem wyrazonym tacznie, jako przeptyw TIMI 3 po PCI potaczony
z rezolucja uniesienia odcinka ST o co najmniej 30% i pozostawieniem zwezenia
rezydualnego ponizej 50%. Czas od NZK do PCI mial wptyw na uzyskany wynik
neurologiczny jedynie w sytuacji, kiedy byt krotszy od 2 godz. — woéwczas krotszy czas
obserwowano w grupie chorych z korzystnym wynikiem neurologicznym.
Zastosowanie lub nie zastosowanie stentow, trombektomii oraz czas trwania zabiegu

angioplastyki nie miato wpltyw na KWN (Tab. 13).

106



Tab. 13 Zalezno$¢ pomiedzy przebiegiem i wynikami angioplastyki wiericowej a KWN

Zmienna Ogétem KWN nie KWN tak Istotnosé
N N (%) N (%) roznicy (p)

Wykonano angioplastyke

Tak 299 145 (48,49%) 154 (51,54%) 0,6017

Nie 85 40 (47,06%) 45 (52,94%) 0,5884

Wykonano PCI > 1 naczynia

Tak 44 31 (70,45%) 13 (29,55%) 0,0120

Nie 257 114 (44,36%) 143 (55,64%) 0,0723

Tetnica dozawatowa (IRA)

LAD 128 51 (39,84%) 77 (60,16%) 0,0243

RCA 88 42 (47,73%) 46 (52,27%) 0,6705

Inna 63 34 (53,97%) 29 (46,03%) 0,5298

cX 43 22 (51,16%) 21 (48,84%) 0,8791

LM 11 10 (90,91%) 1(9,09%) 0,0031

Bypass 9 5 (55,56%) 4 (44,44%) 0,7402

Czas NZK do PCI <2godz (min)

Srednia 98,79 77,92 0,0151

Odch.std. 18,52 30,48

Min-Maks. 64,00-119,00 10,00-119,00

Czas NZK do PCl >2godz (min)

Srednia 275,19 274,43 0,7862

Odch.std. 196,26 195,42

Min-Maks. 121,00-1137,0 | 123,00-1008,0

Zastosowanie stentow

Tak 244 112 (45,90%) | 132 (54,10%) 0,2017

Nie 45 25 (55,56%) 20 (44,44%) 0,4585

Zastosowanie abciximabu

Tak 47 12 (25,53%) 35 (74,47%) 0,0026

Nie 309 156 (50,49%) 153 (49,51%) 0,8632

Zastosowanie trombektomii

Tak 38 14 (36,84%) 24 (63,16%) 0,1166

Nie 242 120 (49,59%) 122 (50,41%) 0,8985

Czas trwania angioplastyki

(min)

Srednia 28,69 29,13 23,84 0,3504

Odch.std. 26,26 31,47 18,49

Min-Maks. 6,00-270,00 6,00-270,00 6,00-124,00

Sukces angioplastyki

Tak 210 89 (42,38%) 121 (57,62%) 0,0290

Nie 89 56 (62,92%) 33 (37,08%) 0,0183

Powiktania angioplastyki

Tak 79 49 (62,03%) 30 (37,97%) 0,0376

Nie 220 96 (43,64%) 124 (56,36%) 0,0613
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Ponizej zilustrowano zwigzek przeptywu w tetnicy dozawatowej w skali TIMI po

angioplastyce z wynikiem neurologicznym (Ryc. 55).

Ryc. 55 Przeptyw w tetnicy po angioplastyce w skali TIMI a KWN
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4.2.7 Zwiazek pomiedzy zapisem EKG po interwencji wiencowej a KWN

Wyniki neurologiczne byly lepsze w przypadku uzyskania pelnej (>70%) Iub

czesciowej rezolucji uniesienia odcinka ST (30-70%) ocenianej w EKG wykonanym po

przyjeciu chorego z sali zabiegowej do oddziatu intensywnej terapii kardiologicznej

oraz jezeli w EKG stwierdzano obecno$¢ patologicznego zatamka Q. Dluzszy

skorygowany odstep QT w EKG po PCI mierzony wg formuty Bazeta byl zwigzany

z gorszym wynikiem leczenia, natomiast odstep QT w EKG po PCI mierzony wg wzory

Framingham nie miat wptywu na wyniki leczenia (Tab. 14).

Tab. 14 Zalezno$¢ pomiedzy zapisem EKG po interwencji wieicowej a KWN

Zmienna Ogdtem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) réznicy (p)

Rezolucja odcinka ST po PCI

Petna (>70%) 157 65 (41,40%) | 92 (58,60%) 0,0337

Czeéciowa (30-70%) 71 27 (38,03%) | 44 (61,97%) 0,0498

Brak (<30%) 55 35 (63,64%) 20 (36,36%) 0,0510

Skorygowany odstep QT

(QTc) po PCl wg wzoru

Framingham (ms)

Srednia 424,90 428,06 422,54 0,3414

Odch.std. 40,59 42,22 39,30

Min-Maks. 332,00-580,00 | 332,00-575,00 | 336,0-580,00

Skorygowany odstep QT

(QTc) po PCl wg wzoru

Bazeta (ms)

Srednia 462,43 474,62 452,92 0,0003

Odch.std. 49,36 50,93 47,12

Min-Maks. 341,00-622,00 | 371,00-622,00 | 341,0-600,00

Obecnosc patologicznego

zatamka Q po PCI

Tak 294 129 (43,88%) | 165 (56,12%) 0,0372

Nie 45 27 (60,00%) 18 (40,00%) 0,1883
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4.2.8 Zwiazek pomiedzy poziomem enzymoéw wskaznikowych a KWN

Ponizej przedstawiono zalezno$¢ pomigdzy wartoscia enzymoéw wskaznikowych

martwicy mig$nia sercowego a wynikem neurologicznym (Tab. 15). Z przedstawionych

danych wynika, ze poziom wszystkich enzymoéw wskaznikowych martwicy miokardium

(z wyjatkiem troponiny I w chwili przyje¢cia) byt wyzszy w grupie pacjentéw ze ztym

wynikiem, niz u pacjentéw z dobrym wynikiem neurologicznym.

Tab. 15 Zalezno$¢ pomiedzy poziomem enzymdw wskaznikowych a KWN

Zmienna Ogotem KWN nie KWN tak Istotnosé
N N (%) N (%) réznicy (p)

CK-MB w chwili przyjecia (U/])

Srednia 76,84 95,76 55,84 0,0000

Odch.std. 84,09 92,78 59,85

Min-Maks. 4,00-624,00 9,00-582,00 4,00-440,00

CK-MB maks. (U/I)

Srednia 344,52 419,65 283,30 0,0064

Odch.std. 361,54 442,72 277,59

Min-Maks. 7,00-2205,00 | 13,0-2205,00 | 7,00-1403,00

CK w chwili przyjecia (U/I)

Srednia 663,63 781,16 448,10 0,0001

Odch.std. 1258,12 1681,86 644,63

Min-Maks. 36,0-17253,0 | 47,0-17253,0 | 36,0-3810,00

CK maks. (U/])

Srednia 4632,01 6017,34 3256,06 0,0009

Odch.std. 6645,66 7644,18 3442,89

Min-Maks. 16,0-65599,0 | 87,0-65599,0 | 16,0-17331,0

Tpl w chwili przyjecia (ng/ml)

Srednia 4,96 5,91 3,29 0,1470

Odch.std. 15,93 17,39 7,57

Min-Maks. 0,00-171,50 0,00-171,50 0,00-50,00

Tpl maks. (ng/ml)

Srednia 68,72 89,33 53,09 0,0360

Odch.std. 108,27 142,42 74,30

Min-Maks. 0,06-1025,00 | 0,12-1025,00 | 0,06-316,88

hsTpT w chwili przyjecia (ng/ml)

Srednia 0,499 0,683 0,223 0,0136

Odch.std. 0,722 0,874 0,214

Min-Maks. 0,004-4,120 0,004-4,120 0,010-0,669

hsTpT maks. (nq/ml)

Srednia 6,008 8,797 2,309 0,0206

Odch.std. 12,673 16,456 2,717

Min-Maks. 0,050-64,000 | 0,360-64,000 | 0,050-7,520
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4.2.9 Zwiazek rozpoznania przyczyny naglego zatrzymania krazenia z KWN
Nie wykazano, aby rozpoznanie przyczyny NZK mialo wptyw na wynik neurologiczny,
t]. czgstos¢ korzystnego wyniku neurologicznego nie réznila si¢ istotnie pomiedzy
grupami pacjentow z rozpoznanym ostrym zespotem wiencowym W stosunku do
pacjentow, u ktorych rozpoznano inng, kardiologiczng przyczyng NZK
(jak kardiomiopatia niedokrwienna, rozstrzeniowa, przerostowa, nadci$nieniowa, wady
serca i.in.), jak tez pacjentami, u ktorych rozpoznano niekardiologiczng przyczyng NZK
(krwawienie podpajeczynéwkowe, zapalenie ptuc, zatorowo$é plucng itp.). Rowniez

rodzaj zawatlu serca (STEMI vs. NSTEMI) oraz lokalizacja zawatu STEMI

(przedni, dolny, boczny lub tylny) nie mialy zwigzku z wynikiem neurologicznym

(Tab. 16).

Tab. 16 Zalezno$¢ pomiedzy przyczyng NZK i KWN

Zmienna Ogdtem KWN nie KWN tak Istotnosé
N N (%) N (%) réznicy (p)

Przyczyna NZK

Kardiologiczna — OZW 314 147 (46,82%) | 167 (53,18%) 0,2607

Kardiologiczna — nie OZW 52 26 (50,00%) 26 (50,00%) 1,0000

Nie kardiologiczna 18 12 (66,67%) 6 (33,33%) 0,1796

Rozpoznano OZW jako

przyczyne NZK

Tak 314 147 (46,82%) | 167 (53,18%) 0,2607
STEMI 230 103 (44,78%) | 127 (55,22%) 0,1153
NSTEMI 84 44 (52,38%) 40 (47,62%) 0,6630

Nie 70 38 (54,29%) 32 (45,71%) 0,4745

Lokalizacja zawatu STEMI

Przedni 101 51 (46,79%) 58 (53,21%) 0,5036

Dolny 109 42 (41,58%) 59 (58,42%) 0,0951

Boczny 15 7 (46,67%) 8 (53,33%) 0,7969

Tylny 5 3 (60,00%) 2 (40,00%) 0,6610
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4.2.10 Zwiazek pomiedzy wynikiem badania echokardiograficznego a KWN

W grupie chorych z korzystnym wynikiem neurologicznym frakcja wyrzutowa lewej

komory byta wyzsza, niz u chorych ze ztym wynikiem (44,9% vs. 33,3%, p=0,0000)

oraz czgsciej w tej grupie nie wystgpowata wcale lub wystepowata jedynie tagodna

niedomykalno$¢ mitralna (Tab. 17).

Tab. 17 Zwigzek pomiedzy wynikiem badania echokardiograficznego a KWN

Zmienna Ogodtem Zty stan Dobry stan Istotnosé
N N (%) N (%) réznicy (p)

EF maks. (%)

Srednia 39,79% 33,34% 44,90% 0,0000

Mediana 40,00% 35,00% 45,00%

Odch.std. 15,05 14,29% 13,78%

Min-Maks. 10,00-80,00% 10,00-70% 15,00-80,00%

Niedomykalnos¢ mitralna

tagodna lub brak 225 83 (36,36%) | 142 (63,11%) 0,0001

Umiarkowana 46 23 (50,00%) 23 (50,00%) 1,0000

Istotna 11 7 (63,64%) 4 (36,36%) 0,3827
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4.2.11 Zwiazek wybranych parametréow laboratoryjnych i pomiaréw z KWN
Wykazano istotne réznice pomigdzy S$rednimi warto$ciami réznych parametrow
laboratoryjnych i wynikéw pomiaréw w grupie chorych z dobrym i ztym wynikiem
neurologicznym. U pacjentow w dobrym stanie obserwowano nizszy poziom glikemii
I potasu w chwili przyjecia, nizszy poziom mleczanéw w chwili przyjecia i po 24 godz.
oraz nizsza maksymalng warto$¢ kreatyniny i leukocytozy w trakcie hospitalizacji.
Wartos¢ pH w chwili przyjgcia oraz po 24 godz., minimalny poziom hemoglobiny oraz
wskaznik filtracji ktebuszkowej wg wzoru MDRD w trakcie hospitalizacji byty wyzsze
U pacjentow z korzystnym wynikiem neurologicznym. Cisnienie parcjalne tlenu
i dwutlenku wegla we krwi tetniczej w chwili przyjecia byly podobne w obu grupach.
Diureza godzinowa przez pierwsze 24 godz. nie roznita si¢ istotnie pomigdzy grupami
z dobrym i ztym wynikiem neurologicznym chorych, cho¢ u pacjentéw ze wstrzgsem
byta wyzsza, jezeli uzyskano korzystny wynik neurologiczny. Srednia temperatura ciata
w chwili przyjecia byta podobna w grupie chorych z dobrym i ztym wynikiem, podczas
gdy temperatura maksymalna w trakcie hospitalizacji byla nizsza u chorych

z korzystnym wynikiem neurologicznym (Tab. 18).
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Tab. 18 Zwigzek miedzy wartoscig wybranych parametréw laboratoryjnych i pomiaréw a KWN

Zmienna Ogdtem KWN nie KWN tak Wartos¢
N N (%) N (%) (p)

Glukoza przyjecie (mmol/I)

Srednia = Odch.std. 14,22 + 5,87 15,80+ 6,20 12,79 5,12 0,0000

Min-Maks. 3,1-40,9 3,60-34,00 3,70-40,9

Potas przyjecie (mmol/l)

Srednia = Odch.std. 3,93+0,79 4,04+0,91 3,83 +0,69 0,0176

Min-Maks. 2,00-8,20 2,00-8,20 2,20-7,70

pCO2 przyjecie (mmHg)

Srednia = Odch.std. 39,95+12,75 | 40,79+15,12 | 38,78+8,18 0,4831

Min-Maks. 17,10-143,00 17,10-143,00 | 25,00-72,00

pO2 przyjecie (mmHg)

Srednia = Odch.std. 171,3+119,8 | 183,6+129,7 | 154,9+96,6 0,2408

Min-Maks. 36,00-698,00 36,00-698,00 | 44,00-522,00

pH przyjecie

Srednia = Odch.std. 7,25+0,14 7,22+0,14 7,31+0,11 0,0000

Min-Maks. 6,60-7,59 6,60-7,59 6,90-7,47

pH po 24 god:z.

Srednia = Odch.std. 7,35+0,11 7,32+0,13 7,40 £ 0,05 0,0000

Min-Maks. 6,88-7,61 6,88-7,61 7,21-7,55

Mleczany przyjecie (mmol/I)

Srednia = Odch.std. 5,35+4,15 6,66 + 4,65 3,39+1,93 0,0000

Min-Maks. 0,80-23,00 0,90-23,00 0,80-10,40

Mleczany po 24 godz.(mmol/l)

Srednia = Odch.std. 3,09 + 3,28 4,19 + 3,89 1,56 +£0,82 0,0000

Min-Maks. 0,60-22,10 0,60-22,10 0,70-6,20

Hemoglobina min. (q/dL)

Srednia + Odch.std. 11,92 + 2,47 11,20+2,77 | 12,47 +2,01 | 0,0000

Min-Maks. 3,20-17,40 3,20-17,40 4,90-17,30

Leukocytoza maks. (mmol/l)

Srednia + Odch.std. 16,64 + 6,22 17,60+ 5,87 15,54 + 6,25 0,0001

Min-Maks. 3,80-55,60 3,80-38,60 4,70-55,60

Kreatynina maks. (umol/I)

Srednia = Odch.std. 155,5+117,7 | 205,0+148,6 | 112,4+53,6 0,0000

Min-Maks. 50,00-888,00 51,00-888,00 | 50,00-614,00

MDRD min. (ml/min)

Srednia = Odch.std. 55,14 +24,89 | 41,88+22,81 | 66,55+ 20,7 0,0000

Min-Maks. 2,00-146,90 2,00-146,90 8,70-121,00

Diureza godz. (ml/h)

Srednia = Odch.std. 122,2+82,4 112,4 + 88,9 127,2+66,9 0,1622

Min-Maks. 0,00-516,00 0,00-516,00 | 20,00-320,00

Diureza godz. + wstrzgs (mi/h)

Srednia + Odch.std. 123,3+96,3 110,1 +98,8 155,5+ 82,8 0,0279

Min-Maks. 0,00-516,00 0,00-516,00 | 35,00-320,00

Temperatura przyjecie (°C)

Srednia = Odch.std. 36,70 £ 0,83 36,68 +1,04 36,73 £ 0,65 0,4028

Min-Maks. 31,10-39,60 31,10-39,60 36,40-39,00

Temperatura maks. (°C)

Srednia + Odch.std. 37,86 +1,23 38,38+ 1,49 37,51+0,87 0,0000

Min-Maks. 27,80-42,00 27,80-41,00 36,30-42,00
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4.2.12 Zwiazek pomiedzy przebiegiem wewnatrzszpitalnym a KWN
Zty wynik neurologiczny wystepowat czesciej u chorych, u ktérych stwierdzano wstrzas
kardiogenny lub obrzek ptuc oraz w przypadkach kiedy zachodzita koniecznosé
zastosowania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej lub czasowej stymulacji serca. W grupie
chorych ze zlym wynikiem neurologicznym czesciej stwierdzano zapalenie ptuc,
czesdciej stosowano antybiotykoterapig, Czgsciej obserwowano cechy obrzeku mozgu
w badaniu tomograficznym glowy lub wystepowat udar mézgu w trakcie hospitalizacji.
Ponowne zatrzymanie krazenia podczas pobytu w szpitalu, istotne klinicznie
krwawienie lub konieczno$¢ przetoczenia krwi, a takze uposledzona funkcja nerek lub
konieczno$¢ hemodializ takze wystepowaly czgsciej u pacjentow ze ztym wynikiem
leczenia. Rowniez inne schorzenia komplikujace przebieg hospitalizacji oceniane
facznie, jak np. cechy uogolnionego zakazenia (sepsy), moczowka, drgawki, odlezyny,
zaostrzenie przewleklej choroby pluc itp., wystepowaly czesciej u chorych ze ztym
wynikiem neurologicznym. Czesto$¢ wystgpowania migotania przedsionkow oraz
komorowych zaburzen rytmu (VT, nsVT) w trakcie hospitalizacji nie réznita si¢

w grupach chorych z dobrym i ztym wynikiem neurologicznym (Tab. 19).

Zwraca uwagg ponadto zmniejszajacy si¢ procent chorych w dobrym stanie
neurologicznym wraz z narastaniem zaburzef funkcji nerek wyrazonym jako MDRD

(Ryc. 56).
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Tab. 19 Zwigzek pomiedzy przebiegiem wewnatrzszpitalnym a KWN

Zmienna Ogotem KWN nie KWN tak Istotnos¢
N N (%) N (%) réznicy (p)

Wstrzgs kardiogenny

Tak 158 123 (77,85%) 35(22,15%) 0,0001

Nie 226 62 (27,43%) 164 (72,57%) 0,0001

g’g" apulsacia (1ABP] 81 66 (81,48%) | 15 (18,52%) 0,0001

Nie 288 114 (39,58%) | 174 (60,42%) 0,0005

ig‘l’(m""’c”’ endokawitarna 49 36(73,47%) | 13 (26,53%) 0,0029

Nie 317 142 (44,79%) | 175 (55,21%) 0,0650

Objawy niewydolnosci serca

Obrzek ptuc 77 51(66,23%) | 26(33,77%) 0,0067

Zastéj w krazeniu ptucnym 114 62 (54,39%) 52 (45,61%) 0,3504

Brak 179 66 (36,87%) | 113 (63,13%) 0,0007

Ponowne NZK

Tak 101 82(81,19%) | 19(18,81%) 0,0000

Nie 272 97 (35,66%) | 175 (64,34%) 0,0000

Komorowe zaburzenia rytmu

Tak 55 31 (56,36%) 24 (43,64%) 0,3494

Nie 314 145 (46,18%) | 169 (53,82%) 0,1771

Migotanie przedsionkéw

Tak 94 56 (59,57%) 38 (40,43%) 0,0684

Nie 244 108 (44,26%) | 136 (55,74%) 0,0748

Zapalenie ptuc

Tak 122 79 (64,75%) 43 (35,25%) 0,0018

Nie 242 93 (38,43%) 149 (61,57%) 0,0005

Obrzek mézqu

Tak 22 22 (100%) 0 (0,00%)

Nie 138 50 (36,23%) 88 (63,77%) 0,0018

Nie wykonano CT gtowy 203 101 (49,75%) | 102 (50,25%) 0,9432

Udar mézqu

Tak 28 21(75,00%) | 7(25,00%) 0,0180

Nie 337 150 (44,51%) | 187 (55,49%) 0,0451

Istotne krwawienie

Tak 100 72 (72,00%) | 28(28,00%) 0,0001

Nie 267 103 (38,58%) | 164 (61,42%) 0,0003

Przetoczenie krwi

Tak 50 42 (84,00%) | 8(16,00%) 0,0001

Nie 264 118 (44,70%) | 146 (55,30%) 0,0868

MDRD <60 ml/min

Tak 195 136 (69,74%) | 59 (30,26%) 0,0001

Nie 165 35(21,21%) | 130 (78,79%) 0,0001

f;’l'("e"""“ hemodializy 20 19(95,00%) | 1 (5,00%) 0,0001

Nie 303 142 (46,86%) | 161 (53,14%) 0,2753

Inne komplikacje tgcznie

Tak 121 82 (67,77%) | 39(32,23%) 0,0002

Nie 263 103 (39,16%) | 160 (60,84%) 0,0006
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Ryc. 56 Zwigzek pomiedzy czynnoscia nerek (wyrazong jako MDRD) a korzystnym wynikiem neurologicznym
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4.3  Czynniki prognozujace Korzystny Wynik neurologiczny
(KWN) - analiza wieloczynnikowa

4.3.1 Czynniki przedszpitalne a KWN

Do analizy wieloczynnikowej czynnikow rokowniczych (zwigkszajgcych szanse
wystgpienia dobrego wyniku neurologicznego) wigczono wszystkie potencjalnie istotne
zmienne, ktore mozna oceni¢ na etapie zbierania informacji o chorym przed przyjeciem
do oddzialu hemodynamiki, i ktéore w analizie jednoczynnikowej okazaly si¢ miec
istotny wptyw na punkt koncowy badania (p<0,05). Byly wsrdéd nich wiek, wywiad
chorobowy (udar moézgu, choroby przewlekle), czynniki ryzyka miazdzycy
(hypercholesterolemia i palenie tytoniu), okolicznosci NZK (b6l w klatce piersiowej
przed NZK, miejsce NZK, mechanizm NZK, obecno$¢ swiadkow, resuscytacja przez
swiadkow, czas reanimacji), zmiany w EKG po ROSC (uniesienie odcinka ST) oraz
ci$nienie w chwili przyjecia do szpitala. Model wieloczynnikowy stworzono wytacznie
W grupie chorych nieprzytomnych, gdyz stan przytomnosci po NZK jest oczywistym
wskaznikiem dobrego rokowania neurologicznego i woéwczas inne czynniki, nie

zwigzane z NZK powinny decydowac o przyjeciu chorego do diagnostyki inwazyjne;.

Zmiennymi przedszpitalnymi, ktére niezaleznie prognozuja korzystny wynik
neurologiczny byty mechanizm defibrylacyjny NZK (VF/VT), nieobecno$¢ wstrzasu,
zatrzymanie krazenia w obecno$ci personelu medycznego oraz wiek ponizej 50 lat
(Tab. 20). Obliczona dla takiego modelu czynnikow warto$¢ prognostyczna dodatnia

(PPV) wyniosta 0,7, a warto$¢ prognostyczna ujemna (NPV) - 0,74
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Tabl. 20 Zmienne przedszpitalne prognozujgce dobry stan neurologiczny (KWN) u

nieprzytomnych chorych po NZK

Zmienna Wariant N RW 95% PU Wartosc p
Wstrzas Tak 41 1,00 - -
w chwili przyjecia Nie 252 3,18 1,63-6,21 0,0007
NZK w obecnosci Nie 187 1,00 - -
personelu medycznego Tak 75 2,41 1,69-3,45 0,0000
Mechanizm NZK ASY/PEA 59 1,00 - -
VE/VT 214 2,20 1,41-3,44 0,0005
Wiek >50 lat 242 1,00 - -
<50 lat 51 1,78 1,19-2,67 0,0049
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4.3.2 Czynniki wewnatrzszpitalne a KWN
Podobnie przeprowadzono analiz¢ wptywu réznych zmiennych wewnatrzszpitalnych
w prognozowaniu korzystnego wyniku neurologicznego. W analizie analogicznie jak
poprzednio uwzgledniono wyltacznie grupe chorych nieprzytomnych po NZK. Do
analizy wybrano te zmienne, ktore okazaly si¢ istotne w analizie jednoczynnikowej
(p<0,05). Udato si¢ zidentyfikowaé nastepujace niezalezne czynniki rokownicze: brak
wstrzasu kardiogennego (RW 2,21), prawidlowa funkcja nerek (RW 2,51) oraz brak
krwawienia (RW 2,03) — Tab. 21. Stworzony model prognozuje dobry stan
neurologiczny z wartos$cig predykcyjng dodatnia (PPV) wynoszaca 0,76 1 wartoscia

predykcyjnag ujemng (NPV) - 0,9.

Tab. 21 Czynniki wewnatrzszpitalne prognozujgce dobry stan neurologiczny (KWN) u
nieprzytomnych chorych po NZK

Cecha Wariant N RW 95% PU Wartos¢ p

Wstrzas Nie 147 2,21 1,15-4,27 0,01785
Tak 145 1,00 - ]

Uposledzona Nie 106 2,51 1,29-4,88 0,0067

funkcja nerek Tak 162 1,00 - -

Krwawienie Nie 188 2,03 1,01-4,10 0,0478
Tak 88 1,00 - .
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4.3.3 Laczny wplyw czynnikéw przedszpitalnych i wewnatrzszpitalnych na

KWN

Analizujac taczne znaczenie czynnikow przedszpitalnych i wewnatrzszpitalnych
w prognozowaniu wyniku leczenia stwierdzono, ze niezalezny wpltyw na korzystny
wynik neurologiczny miaty: zatrzymanie krazenia w obecnosci personelu medycznego
(RW 2,15; 95% PU 1,38-3,36), rytm defibrylacyjny (RW 1,80; 95% PU 1,08-2,98),
brak wstrzasu kardiogennego (RW 1,98; 95% PU 1,31-2,99) oraz prawidtowa funkcja
nerek (RW 2,12; 95% PU 1,41-3,20) — Tab. 22.

Tab. 22 Czynniki przedszpitalne i wewnatrzszpitalne prognozujace korzystny wynik
neurologiczny (KWN) u nieprzytomnych chorych po NZK

Zmienna Wariant N RW 95% PU Wartosé p
Wstrzas w trakcie Tak 145 1,00 - -
catego okresu leczenia Nie 147 1,98 1,31-2,99 0,0011
NZK w obecnosci Nie 187 1,00 - -
personelu medycznego Tak 75 2,15 1,38-3,36 0,0008
Mechanizm NZK ASY/PEA 59 1,00 - -

VF/VT 214 1,80 1,08-2,98 0,0238
Uposledzenie czynnosci Tak 162 1,00 - -
nerek

Nie 106 2,12 1,41-3,20 0,0003
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4.4 Czynniki prognozujace przezycie do wypisu ze szpitala

Z kolei, jezeli wezmiemy pod uwage wylgcznie przezycie do wypisu ze szpitala

(dodatkowy punkt koncowy badania), bez wzgledu na stan neurologiczny chorych
w momencie wypisu lub zgonu, to zmiennymi niezaleznie przewidujgcymi przezycie sg:
zachowana $wiadomos¢ w momencie przyjecia (RW 2,86; 95% PU 1,69-4,83), rytm
defibrylacyjny (RW 2,04; 95% PU 1,3-3,18), brak wstrzasu (RW 1,75; 95% PU 1,16-
2,65), prawidlowa funkcja nerek (RW 1,96; 95% PU 1,27-2,98) oraz sukces

angioplastyki (RW 1,65; 95% PU 1,10-2,49) — Tab. 23

Tab. 23 Czynniki prognozujgce przezycie do wypisu ze szpitala u chorych po NZK

Zmienna Wariant N RW 95% PU Wartosc p
Stan przytomnosci w Nieprzytomni 293 1,00 - -
chwili przyjecia
Przytomni 112 2,86 1,69-4,83 0,0001
Wstrzas w trakcie Tak 145 1,00 - -
catego okresu leczenia Nie 147 1,68 1,17-2,43 0,0054
Sukces angioplastyki Nie 72 1,00 - -
Tak 156 1,71 1,18-2,49 0,0047
Mechanizm NZK ASY/PEA 59 1,00 - -
VF/VT 214 2,09 1,37-3,20 0,0006
Uposledzenie czynnosci Tak 162 1,00 - -
nerek
Nie 106 2,41 1,63-3,55 0,0000
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4.5 Czynniki prognozujace przezycie odlegle
Wsérod zmiennych niezaleznie prognozujacych przezycie odlegte, a wigc

zmniejszajgcych ryzyko zgonu odleglego znalazly si¢ wyzsza frakcja wyrzutowa lewej

komory (RW 0,97 na kazdy %; 95% PU 0,95-0,98, p=0,0001), zachowana $wiadomos$¢
w chwili przyjecia (RW 0,38; 95% PU 0,20-0,70, p=0,0022), rytm defibrylacyjny
(RW 0,36; 95% PU 0,22-0,60, p=0,0000), brak wstrzasu (RW 0,44; 95% PU 0,26-0,73,
p=0,0015). Wzrastajacy wiek zwiekszal natomiast ryzyko zgonu odlegtego (RW 1,03 na
kazdy rok; 95% PU 1,01-10,06, p=0,0007). W takim uktadzie zmiennych sukces
angioplastyki oraz funkcja nerek nie byly zmiennymi niezaleznie prognozujacymi
przezycie. Jezeli jednak z analizy usunie si¢ frakcje wyrzutows, wowczas sukces
angioplastyki oraz prawidtowa funkcja nerek staja si¢, obok wyzej wymienionych,

czynnikami niezaleznie zmniejszajgcymi ryzyko zgonu odlegtego (Tab. 24)

Tab. 24 Zmienne wptywajgce na ryzyko zgonu odlegtego u nieprzytomnych chorych po NZK

Zmienna wariant N RW 95% PU Poziom p
Wiek (na rok) - - 1,02 1,01-1,04 0,0038

Stan przytomnosci w Nieprzytomni 293 1,00 - -
chwili przyjecia Przytomni 112 0,36 0,21-0,62 0,0002

Mechanizm NZK ASY/PEA 59 1,00 - -
VF/NT 214 0,38 0,25-0,58 0,0000

Sukces angioplastyki nie 72 1,00 - -
tak 156 0,59 0,40-0,88 0,0084

Uposledzenie funkcji tak 162 1,00 - -
nerek nie 106 0,61 0,39-0,97 0,0372

Wstrzas w trakcie tak 41 1,00 - -
catego okresu leczenia nie 252 0,41 0,26-0,65 0,0001
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4.6 Czynniki prognozujace wystapienie wstrzgsu kardiogennego
Poniewaz wstrzas kardiogenny okazat si¢ jedng z najsilniejszych zmiennych
wptywajacych zardwno na gtowny, jak i dodatkowy punkt koncowy, przeprowadzono
dodatkowg analize wieloczynnikowga w poszukiwaniu zmiennych powigzanych
z wystapieniem wstrzgsu kardiogennego. Okazato si¢, ze w badanej grupie chorych,
ryzyko wstrzasu kardiogennego zwigksza si¢ z wiekiem (RW 1,05 na kazdy rok; 95%
PU 1,02-1,07), z wyzsza punktacja Syntax Score (RW 1,04 na kazdy punkt; 95% PU
1,01-1,07) oraz zmniejsza si¢ jezeli angioplastyka wiencowa zakonczyta si¢ sukcesem

(RW 0,56; 95% PU 0,41-0,77) — Tab. 25.

Tab. 25 Zmienne prognozujgce wystgpienie wstrzgsu u chorych po NZK

Zmienna Wariant N RW 95% PU Wartosé p
Sukces angioplastyki Nie 72 1,00 - -

Tak 156 0,56 0,41-0,77 0,0004
Wiek - - 1,05 1,02-1,07 0,0006
Syntax Score - - 1,04 1,01-1,07 0,0201
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4.7 Ocena przydatnosci réznych parametrow klinicznych w

przewidywaniu ostrego niedokrwienia serca jako przyczyny
NZK

Najwazniejszg kwestig zwigzang z przyjmowaniem chorych po NZK do pracowni
kardiologii interwencyjnej jest ocena prawdopodobienstwa wystgpowania u tych
chorych istotnych zmian miazdzycowych wymagajacych potencjalnie leczenia
inwazyjnego. W tym celu zbadano szereg zmiennych  klinicznych,
elektrokardiograficznych oraz laboratoryjnych, aby pozna¢ ich zwigzek z obecnosciag
istotnych zmian miazdzycowych stwierdzanych w koronarografii. Wyniki analizy

jednoczynnikowej przedstawiono w ponizej tabeli (Tab. 26).
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Tab. 26 Zwigzek réznych parametréow klinicznych z obecnoscig istotnych zmian miazdzycowych

w koronarografii u chorych po NZK (analiza jednoczynnikowa)

Zmiany miazdzycowe

Parametr nieistotne istotne p Ogdétem N
N (% w grupie) N (% w grupie) (%)
Wiek (lata) 54,8 61,5 0,000 60,7
Pte¢ meska 37 (78,7) 289 (81,9) 0,6 326 (81,5)
Nadciénienie 26 (56,5) 196 (56,1) 0,96 222 (56,2)
Cukrzyca 7 (15,2) 69 (19,8) 0,45 76 (19,2)
Hipercholesterolemia 23 (50) 201 (57,9) 0,3 224 (56,9)
Otytos¢ 10 (27) 68 (23,8) 0,67 78 (24,2)
Palenie 14 (70) 113 (64,2) 0,6 127 (64,8)
Choroba wiencowa 15 (32,6) 155 (44,2) 0,14 170 (42,8)
Przebyty zawat serca 7 (15,2) 100 (28,5) 0,04 107 (26,9)
Rewaskularyzacja 3(6,7) 43 (12,3) 0,27 46 (11,6)
Udar 3(6,4) 22 (6,3) 0,98 25 (6,3)
Miazdzyca tetnic 3(6,7) 36 (10,8) 0,39 39 (10,3)
VF/VT 34 (77,3) 281 (83,8) 0,27 315(83,1)
Bdl w klatce piersiowej 11 (31,4) 202 (69,7) 0,000 | 213 (65,5)
Zmiany w ST-T w EKG
Uniesienia ST 16 (34) 255 (72,2) 0,000 | 271(67,7)
Obnizenia ST 17 (37,8) 63 (18,2) 0,08 80 (20,4)
Ujemne T 1(2,2) 11 (3,2) 0,8 12 (3,1)
Niespecyficzne zmiany 10 (22,2) 11 (3,2) 0,17 12 (3)
Zmiany QRS w EKG
Norma 27 (60) 230 (68) 0,39 257 (67,1)
LBBB 9 (20) 23 (6,8) 0,014 32 (8,3)
RBBB 4 (8,9) 37(10,9) 0,89 | 41(10,7)
Niespecyficzne 5(11,1) 48 (14,2) 0,84 53 (13,8)
Markery przyjecie
Tpl  (ng/ml) 2,70 5,18 0,27 4,96
hsTpT (ng/ml) 0,1634 0,5564 0,032 0,4993
MB  (U/)) 70,4 77,8 0,58 77,0
CK (u/1) 544,9 646,4 0,66 636,1
Markery maksymalne
Tpl (ng/ml) 31,70 73,24 0,004 68,98
hsTpT (ng/ml) 0,071 6,784 0,017 6,008
MB  (U/1) 169,7 363,3 0,001 344,2
CK  (u/) 2788,9 4841,1 0,21 4639,9
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Wykazano, ze istotne zmiany miazdzycowe wystepowatly czesciej u chorych z zawalem
serca w wywiadzie, z boélem w klatce piersiowej przed NZK, z uniesieniem odcinka ST
w EKG po przywréceniu tetna (ROSC) oraz z wyzszym poziomem wysokoczutej
troponiny T (hsTp) w chwili przyjecia, jak rowniez z wyzszym poziomem
maksymalnym wszystkich badanych markeréw martwicy migsnia serca w trakcie
hospitalizacji (tj. troponiny I, troponiny T, kinazy kreatynowej i jej frakcji MB). Istotne
zmiany miazdzycowe stwierdzano natomiast rzadziej, jezeli w EKG po ROSC byt

obecny blok lewej odnogi pgczka Hisa (LBBB).

W analizie wieloczynnikowej wykazano, ze obecnos¢ istotnych zmian w tetnicach
wiencowych niezalezenie przewiduja: uniesienie odcinka ST, obecno$¢ bolu w klatce
piersiowej przed NZK, przebyty zawal serca oraz wzrastajacy wiek pacjentow.
Obecnos¢ LBBB oraz poziom hsTpT nie okazaly si¢ natomiast zmiennymi istotnymi.
Do analizy wieloczynnikowej nie wlaczono maksymalnych pozioméw markerow
martwicy serca, gdyz nie sg one znane w chwili przyjecia, a wiec nie moga byc
pomocne w momencie podejmowania decyzji o przyjeciu chorego pilnej diagnostyki
inwazyjnej (Tab. 27)

Tab. 27 Zmienne niezaleznie prognozujgce obecnos¢ istotnych zmian miazdzycowych

Cecha Wariant N RW 95% PU Wartos¢ p
Zawat serca Tak 109 1,84 1,08-3,14 0,0241
Nie 293 1,00 - -
Bol w klatce Tak 214 2,15 1,42-3,26 0,0003
piersiowej
Nie 115 1,00 - .
Uniesienie odcinka ST Tak 273 2,11 1,4-3,19 0,0003
Nie 132 1,00 - -
Wiek (na rok) - 405 1,04 1,01-1,07 0,0101
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Ten sam model przetestowano wobec ostatecznego rozpoznania ostrego zespotu
wiencowego u chorego po NZK, gdyz samo stwierdzenie istotnych zmian
miazdzycowych w tetnicach wiencowych nie oznaczato rozpoznania OZW jako
przyczyny NZK. Niezaleznymi czynnikami rokowniczymi dla rozpoznania OZW

okazaly sie jedynie bol w Kklatce piersiowej przed NZK (RW 2,09, 95% PU 1,37-3,19)

oraz uniesienie odcinka ST w EKG po ROSC (RW 1,56, 95% PU 1,02-2,38). Nast¢pnie
obliczono czulo$¢, swoistos¢, wartos¢ predykcyjng dodatnig oraz wartos¢ predykcyjng
ujemng uniesienia odcinka ST oraz obecnosci bolu w klatce piersiowej wobec rodzaju
zmian miazdzycowych stwierdzanych w koronarografii u chorych po NZK, takich jak
ostra okluzja tetnicy, krytyczne (>90%) lub istotne (>50%) zwezenia oraz rozpoznanie

OZW i wykonanie zabiegu angioplastyki — Tab. 28.

Tab. 28 Uniesienie odcinka ST a wynik koronarografii i wykonanie PCl u chorych po NZK

Uniesienie odcinka ST Ostra okluzja Ostra okluzja lub Istotne Rozpoznanie

po ROSC krytyczne zwezenie OZW i
zwezenie (>90%) (>50%) wykonanie PCI

Czutosé (%) 88 75 72 74

Swoistos¢ (%) 51 53 66 63

PPV (%) 62 82 94 90

NPV (%) 83 43 24 31

PPV- warto$¢ predykcyjna dodatnia; NPV — warto$¢ predykcyjna ujemna
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Jak  wynika z przedstawionych obliczen czulo$¢ uniesienia odcinka ST
W przewidywaniu zmian krytycznych lub ostrej okluzji wyniosta 75%, a wartos¢
predykcyjna dodatnia 62%. Niestety swoistos¢ uniesienia odcinka ST wobec obecnos$ci
zmian krytycznych lub ostrej okluzji wynosi tylko 53%, a warto$¢ predykcyjna ujemna

43%. Oznacza to, ze ok. 50% pacjentéw po NZK. u ktorych w trakcie koronarografii

nie stwierdzono ani ostrej niedroznos$ci tetnicy, ani zmian krytycznych w tetnicach

wiencowych (z wylaczeniem przewleklych okluzji), miato w EKG po ROSC uniesienie

odcinka ST (duza ilo$¢ wynikow falszywie dodatnich). Jednoczesénie nalezy zauwazyc,
ze wsérod pacjentow bez uniesienia odcinka ST w EKG po ROSC az w 17%

wystepowata §wieza okluzja, zas w 40% zmiany krytyczne — Ryc. 57.

Ryc. 57 Zwigzek stwierdzanych zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych z uniesieniem odcinka ST w EKG
po ROSC

70%

62%
60% |

80%
43%

40% | 40%

30% |

209, | 20%

18% 17%

10%

Procent pacjentéw z okreslonymi zmianami miazdzycowymi

0% . .
Uniesienie ST Bez uniesienia ST
Il Ostra okluzja [0 Zwezenie krytyczne =90% [l ZwezZenie niekrytyczne <90%

Obecnos¢ innych zmian ST-T w zapisie EKG, jak obnizki odcinka ST, ujemne T,
niespecyficzne zmiany ST-T (wtorne do blokéw odndg peczka Hisa lub
niecharakterystycznego poszerzenia QRS), nie pomagajg przewidzie¢ obecnosci okluzji

ani krytycznych lub istotnych zwezen w tetnicach wiencowych u chorych po NZK.

129



Podobne obliczenia wykonano nastepnie dla bolu w klatce piersiowej przed NZK.
Wykazano, ze obecno$¢ bolu w klatce piersiowej przed NZK zwigksza
prawdopodobienstwo  stwierdzenia zmian krytycznych lub $wiezej okluzji
w koronarografii w podobnym stopniu, co obecno$¢ uniesienia odcinka ST. Czutosé
bolu w klatce piersiowej w przewidywaniu zmian krytycznych lub ostrej okluzji

wyniosta 75%, a warto$¢ predykcyjna dodatnia 85% - Tab. 29

Tab. 29 Bél w klatce piersiowej przed NZK a wynik koronarografii i wykonanie PCI

Bdl w klatce Ostra okluzja Ostra okluzja lub Istotne Rozpoznanie

piersiowej przed NZK krytyczne zwezenie OzZW i
zwezenie (>90%) (>50%) wykonanie PCI

Czutosé (%) 84 75 70 72

Swoistos¢ (%) 52 62 68 69

PPV (%) 61 85 95 92

NPV (%) 78 47 21 33

PPV- warto$¢ predykcyjna dodatnia; NPV — warto$¢ predykcyjna ujemna

Jak podano wyzej poziom markeréw martwicy mig$nia serca w chwili przyjecia
w badanej populacji nie koreluje z obecnoscia istotnych zmian w tetnicach wiencowych
1 poOzniejszym rozpoznaniem zawatu serca. Jednakze, poziom maksymalny tych
markerow byl wyzszy u chorych z zawalem. Obliczono zatem czulo$¢ i swoistos¢
maksymalnego poziom enzyméw sercowych w rozpoznawaniu zawatu serca u chorych
po NZK. Okazato si¢, na podstawie analizy wyznaczonych krzywych ROC, ze jedynie
maksymalny poziom wysokoczutej troponiny T (hsTpT), w odrdéznieniu od innych
markerow (Tpl, CK, CK-MB) moze by¢ przydatny w rozpoznawaniu OZW po NZK.

Dla punktu odcigcia wynoszacego 0,7 ng/ml obliczona czuto$¢ hsTpT dla rozpoznania
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zawatu po NZK wyniosta 91%, za$ swoistos¢ 70% (Ryc. 58). Pozostale markery
cechowaty sie wprawdzie wysoka czutoscig (blisko 100%), lecz bardzo malg
swoistoscig (ok. 10%), co oznacza, ze maksymalny poziom markeru byt prawie zawsze
powyzej wyznaczonego punktu odciecia pomimo nie rozpoznania zawalu jako
przyczyny NZK.

Ryc. 58 Krzywa ROC maksymalnego poziomu hsTpT dla rozpoznania OZW u chorych po NZK

Proponowany punkt odcigcia: 0,7 ng/ml
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1-Specyficznos¢

Ponadto wykazano, ze poziom CK w chwili przyjecia chorego, w odrdznieniu od
poziomu Tpl lub hsTpT, wykazuje dodatnig korelacj¢ z czasem trwania resuscytacji

r=0,26 (p<0,05) — Ryc. 59.

Ryc. 59 Zwigzek pomiedzy poziomem CK w chwili przyjecia a czasem do ROSC

CK = 265,68 + 16,931 * CZAS ROSC
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4.8 Ocena przezycia chorych po NZK kierowanych i nie
kierowanych do diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych

Jak przedstawiono wczesniej, kolejnym etapem analiz byta ocena przezycia pacjentow
po NZK przyjmowanych i nie przyjmowanych do diagnostyki inwazyjnej tetnic
wiencowych. W tym celu zbadano karty wyjazdowe Krakowskiego Pogotowia
Ratunkowego (KPR) dotyczace wezwan do pacjentow z NZK w latach 2009-2010r.
Laczenie w tym okresie zespoty KPR byly wzywane do 1663 pacjentow
z pozaszpitalnym NZK, co stanowi ok. 85,72 przypadkéw/100 tys. mieszkancow/rok
(przy populacji objetej dziataniem KPR szacowanej na ok. 970 tys. mieszkancow).
Sredni wiek pacjentow wyniost ok. 69 lat (min-maks. 30 - 97 lat). Wigkszo$¢ stanowili
mezezyzni (67,3%). NZK miato miejsce w miejscu publicznym w 35,5% przypadkow
oraz w domu w 64,5%. RKO bylo wykonywane przez swiadkow zdarzenia w 22,8%
przypadkéw. Zespoty ratownictwa medycznego przybyle na miejsce podjely probe
resuscytacji u 1028 pacjentow, czyli w 61,8% przypadkow (52,98 przypadkow/100 tys.
mieszkancow/rok), za§ U pozostatych chorych stwierdzono zgon nie podejmujac
resuscytacji. Etiologi¢ sercowa (brak ewidentnej przyczyny pozasercowej)
podejrzewano u 816 pacjentow (ok. 79,3%), z czego u 213 chorych (26%)
mechanizmem NZK bylo VF/VT. ROSC uzyskano tacznie u 336 z 816 chorych
z podejrzewang przyczyng sercowg NZK (41%) i u 144 pacjentow z 213 w podgrupie
VF (68%). 34 chorych po NZK o kardiologicznej przyczynie w mechanizmie VF

ostatecznie przezyto minimum 1 rok (24%) — Ryc. 60.
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Ryc. 60 Wyniki leczenia chorych po pozaszpitalnym NZK leczonych przez Krakowskie Pogotowie Ratunkowe (KPR)
w latach 2009-2010 r. wg protokotu z Utstein

Populacja ,,obstugiwana” przez KPR
w latach 2009-2010

N= 970 tys. mieszkaricow

Wszyscy chorzy po NZK
pozaszpitalnym

N= 1667 pacjentow
(85,7/100 tys./rok)

Podjeto resuscytacje RKO

N= 1028 pacjentow (62%)
(53,0/100 tys./rok)

Podejrzewano etiologie sercowa

N= 816 pacjentdw (79%)

N

Mechanizm VF/VT Mechanizm ASY/PEA
N= 213 pacjentow (26%) N= 603 pacjentdw (74%)
Uzyskano ROSC Uzyskano ROSC
N= 144 pacjentow (68%) N= 192 pacjentow (32%)
Przezycie = 1 rok Przezycie = 1 rok
N= 34 pacjentéw (24%) N= 10 pacjentéw (2%)

133



Sposrod chorych po NZK o prawdopodobnie kardiologicznej przyczynie z ROSC do
momentu przyjecia do szpitala, niezaleznie od mechanizmu NZK (N=336), dane
osobowe (imi¢ 1 nazwisko lub PESEL) umozliwiajgce identyfikacje chorych i analizg
przezy¢ byly dostgpne w dokumentacji U 243 pacjentow. Z grupy tej do pilnej
interwencji wiencowej (koronarografii z zamiarem angioplastyki) przyjeto tacznie 48
chorych (ok. 20%), z czego do CILChSIN KSS im. Jana Pawta II - 35 pacjentow (72%),

a do pracowni Hemodynamiki Szpitala Uniwersyteckiego — 13 pacjentow (28%).

Przezycie w calej grupie pacjentow po NZK o prawdopodobnie kardiologicznej
przyczynie, u ktorych byty dostepne dane osobowe (N=243) uzyskane z Matopolskiego
Urzgdu Wojewodzkiego w Krakowie na podstawie numeréw PESEL na dzien 15

grudnia 2011 r. (tj. min. 1 rok, maks. 3 lata po NZK), wyniosto 44 pacjentow (18%).

Metoda analizy jednoczynnikowej ustalono, ze zmiennymi, ktore zwigkszaja szans¢ na
przezycie w analizowanej grupie sg: mtodszy wiek, pte¢ meska, krotszy czas trwania
ALS, mechanizm defibrylacyjny NZK, miejsce NZK (najwigksze szanse jezeli NZK
w obecno$ci personelu medycznego, mniejsze jezeli w miejscu publicznym,

najmniejsze w domu), brak wstrzasu po ROSC oraz przyjecie do PCI — Tab. 30
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Tab. 30 Zmienne wptywajgce na przezycie chorych po NZK na podstawie danych z KPR (2009-

2010) — analiza jednoczynnikowa

Zmienna N Przezyli N (%) Zmarli N (%) p
Wszyscy pacjenci 235 43 (18,2%) 192 (81,8%) -

Wiek (lata)

Srednia 69,4 64,1 70,8 0,0012
Mediana 69,0 62,0 71,5

Odchylenie std. 12,5 10,8 12,5

Ptec

Mezczyzni 150 (63,8%) 34 (22,6%) 116 (77,3%) 0,0214
Kobiety 85 (36,2%) 9 (10,6%) 76 (89,4%)

Czas ALS (min)

Srednia 21,2 6,9 17,0 0,0002
Mediana 15,0 3,5 20,0

Odchylenie std. 16,9 7,1 17,0

Mechanizm NZK

VF/VT 92 (43,0%) 36 (39,1%) 56 (60,9%) 0,0000
ASY/PEA 122 (57,0%) 4 (3,3%) 118 (96,7%)

Miejsce NZK

W obecnosci MED 70 (29,8%) 24 (34,3%) 46 (65,7%) 0,0001
Miejsce publiczne 45 (19,2%) 7 (15,6%) 38 (84,4%)

Dom 120 (51,1%) 12 (10,0%) 108 (90,0%)

Stan przytomnosci

Przytomni 12 (7,8%) 8 (66,8%) 4 (33,3%) 0,0000
Nieprzytomni 141 (92,2%) 19 (13,5%) 122 (86,5%)

Wstrzgs po ROSC

Tak 47 (59,5%) 2 (4,3%) 45 (95,7%) 0,0002
Nie 32 (40,5%) 12 (37,5%) 20 (62,5%)

Przyjecie do PCI

Tak 47 (20,0%) 22 (46,8%) 25 (53,2%) 0,0000
Nie 188 (80,0%) 21 (11,2%) 167 (88,8%)
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Jak wida¢, przezycie chorych po NZK przyjmowanych do pracowni kardiologii
inwazyjnej byto wyzsze, niz chorych nie przyjmowanych i wyniosto 47% wobec 11%.
Roéznica ta byla istotna statystycznie (p=0,0000). Ponizej przedstawiono wykres

prawdopodobienstwo  przezycia wzgledem czasu (metodg Kaplana-Meiera)

w zaleznoSci od tego, czy chorzy byli przyjmowani do PCI, czy tez nie — Ryc. 61

Ryc. 61 Prawdopodobienstwo przezycia w grupach chorych po NZK przyjetych i nie przyjetych do PClI (metoda
Kaplana-Meiera)

Wptyw przyjecia chorych po NZK do PCI na przezycie odlegte

1,0

0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

Prawdopodobienstwo przezycia

0,3 p=0,00000

0,2

0,1

0,0

Przyjecie do PCI
- nie
— tak

012 3 456 7 8 91011121314151617 18 19 2021 22 23 24

Czas miesigce

Tab. 31 Prawdopodobienstwo przezycia w procentach chorych po NZK a przyjecie do PCI

Miesigce 1 2 3 6 12 24 36
Przyjeci do PCI 61,7 57,4 55,3 48,9 46,6 46,6 46,6
Nie przyjeci do 20,2 17,5 15,4 13,8 13,2 11,4 10,3
PCI
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W celu oceny wpltywu dodatkowych czynnikow, poza przyjeciem do PCI, na
zaobserwowang réznice w S$miertelnosci miedzy pacjentami przyjmowanymi i nie
przyjmowanymi do pilnej interwencji wiencowej poroOwnano grupy pod wzgledem

ewentualnych réznic w zmiennych wptywajacych na rokowanie.

Okazato si¢, ze do PCI rzadziej przyjmowane byty kobiety — do interwencji wiencowej
zostato przyjetych 13% sposrod wszystkich kobiet po NZK i 24% mezczyzn sposrod

wszystkich m¢zczyzn po NZK (p=0,0376).

Grupy roznity si¢ istotnie wiekiem — osoby przyjmowane do PCI byly miodsze -
mediana wieku wyniosta 64 lata w poréwnaniu do 71 lat w grupie pacjentow nie
przyjmowanych do PCI (p=0,0354) - Ryc. 62.

Ryc. 62 Réznica pomiedzy wiekiem chorych przyjetych i nie przyjetych do PCI

100

90
p=0,0354
80
70 o
o
3 60
2
50
40
30 —1
20 tak nie o Mediana
[1 25%-75%
PCI T Min-Maks

Grupy réznily sie takze mechanizmem NZK - w grupie pacjentéw przyjmowanych do
PCI czgstos¢ migotania komor/czestoskurczu komorowego (VF/VT) wynosita 76,19%,
w porownaniu do 35,2% w grupie pacjentow nie przyjmowanych do PCI (p=0,0000) -

Ryc. 63.
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Ryc. 63 Czesto$é VF/VT w grupie chorych przyjmowanych i nie przyjmowanych po NZK do interwencji wieficowej

140
120 64,8%
p=0,00000
100
E 80
=
2
[5)
8 35,2%
g 60
40
76,2%
20
23,8%
0
Przy jeci do PCI Nie przyjeci do PCI

B VF/IVT
] ASY/PEA

W grupie PCI wigcej byto chorych przytomnych (A) lub reagujacych na glos (V) —

26,5%, niz w grupie chorych nie przyjetych do interwencji — 4% (p=0,0002) — Ryc.64.

Ryc. 64 Stan przytomnosci w skali AVPU a przyjmowanie chorych do PCl

90,0%

80,0%

70,0%

)
o
3
X

50,0%
40,0%

30,0%

Procent pacjentéw w danej grupie

20,0%

10,0%

0,0%

85,5%
p=0,00020
61,8%
26,5%
11,8% 10,5%
4,0%
B
Przy jeci do PCI Nie przyjeci do PCI B A

AV - przy tomni lub reagujacy na gtos; P - reagujgcy na bdl; U - nie [
reagujacy v
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W grupie PCl wigkszoé¢ przypadkow NZK miata miejsce w obecno$ci personelu
medycznego (43,8%), rzadziej w miejscu publicznym (31,2%), najrzadziej zas w domu
(25%), podczas gdy w grupie pacjentow nie przyjetych do interwencji NZK najczesciej
miato miejsce w domu (57,9%), rzadziej w obecnosci personelu medycznego (26,7%),

najrzadziej zas w miejscu publicznym (15,4%), p=0,00019 - Ryc. 65.

Ryc. 65 Zwigzek pomiedzy miejscem NZK a przyjeciem chorego do angioplastyki

70,0%
60,0% | 57,95%
2
S 50,0% ¢ p=0,00019
()]
s 43,75%
c
©
S 40,0% |
3
3
Ne)
= 31,25%
g 300%y 26,67%
[
S 25,00% 2
c
[0}
[$]
£ 200%
15,38%
10,0% |
0,0%
Przyjeci do PCI Nie przyjeci do PCI B MED

MED - w obecnosci personelu medycznego; PUB - w miejscu publicznym; DOM - w [ puB
domu I DOMm

Wyréznione grupy a nie réznity si¢ natomiast czasem trwania ALS, obecnoscig lub
brakiem swiadkéw NZK, czestoscig resuscytacji podejmowanej przez $wiadkow

zdarzenia oraz czestoscig wystgpowania wstrzgsu po ROSC.

Nastepnie wykonano analize wieloczynnikowa, aby oceni¢ ktore ze zmiennych istotnie
wptywajacych na przezycie w analizie jednoczynnikowej okazaly si¢ by¢ zmiennymi
niezaleznie prognozujacymi przezycie chorych. Poniewaz stan przytomnosci
w momencie przyjecia do szpitala w sposdb oczywisty prognozuje dobry wynik

neurologiczny (chory w logicznym kontakcie po NZK nie osigga ztego stanu
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neurologicznego z powodu NZK, a jezeli umiera to nie z powodu NZK
przedszpitalnego, lecz najpewniej z powodu choroby lub chorob, ktore prowadzity do
NZK), do analizy wieloczynnikowej wybrano tylko grupe chorych nieprzytomnych po

ROSC.

Metoda analizy wieloczynnikowej ustalono zatem, ze przezycie chorych po NZK
w badanej grupie bylo niezaleznie zwigzane z mechanizmem NZK (VF/VT; RW - 4,32,
95% PU 1,06-17,52, p=0,0406), miejscem NZK (zatrzymanie krazenia w obecnosci
personelu medycznego; RW - 4,86; 95% PU 1,16-20,39, p=0,0307) oraz nieobecnoscig

wstrzasu (RW 4,41; 95% 1,10-17,55, p=0,0355) — Tab. 32.

Czas ALS, wiek oraz wykonanie PCI nie bylo niezaleznym czynnikiem wplywajacym

na przezycie.

Tab. 32 Analiza wieloczynnikowa wptywu zmiennych na przezycie w grupie chorych
nieprzytomnych po NZK na terenie dziatania KPR w latach 2009-2010.

Cecha Wariant N RW 95% PU Wartosé p
NZK w obecnosci Nie 40 1,00 - -
Personelu medycznego Tak 104 4,86 1,16-20,39 0,0307
Mechanizm NZK ASY/PEA 86 1,00 - -
VF/NT 50 4,32 1,06-17,52 0,0406
WSTRZAS po ROSC Tak 39 1,00 - -
Nie 19 4,41 1,10-17,55 0,0355
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4.9 Jak zmienialy sie wyniki leczenia interwencyjnego w czasie -
ujecie historyczne

W pracy oceniono rowniez kryteria przyjecia i wyniki leczenia interwencyjnego
u chorych po NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie kardiologicznej przyczynie
w ujeciu historycznym. W tym celu przeanalizowano, jak zmieniaty si¢ nastepujace
cechy opisujgce pacjentow po NKZ przyjmowanych do diagnostyki inwazyjnej

w zaleznosci od roku przyjecia do CILChSiN, poczawszy od 2000 do 2011 r:

1. Sredni wiek chorych

2. Stan $wiadomosci w chwili przyjecia do oddziatu,

3. Tlos¢ pacjentow, u ktorych do NZK doszto w obecnosci personelu medycznego,
4. Tlo$¢ chorych z pierwotnym mechanizmem defibrylacyjnym NZK (VF/VT),

5. Tloé¢ pacjentéw w stanie wstrzasu kardiogennego,

S

Ilo$¢ chorych z obecnoscia uniesienia odcinka ST w EKG po ROSC,

Ponadto, dokonano oceny, jak zmiany w kryteriach przyjmowania chorych po NKZ do
diagnostyki inwazyjnej wptynety na czesto§¢ uzyskiwanego sukcesu angioplastyki oraz
obserwowanego Korzystnego Wyniku Neurologicznego (KWN) w momencie wypisu

ze szpitala.

Wykazano, ze na przestrzeni lat 2000 — 2011, zmniejszyly si¢: (1) ilos¢ chorych po
NZK, ktorzy byli przytomni po resuscytacji (p=0,000); (2) ilos¢ chorych, u ktorych do
NZK doszto w obecnosci personelu medycznego (p=0,004); (3) ilos¢ chorych, u ktoérych
pierwszym analizowanym rytmem byt rytm defibrylacyjny (p=0,029) oraz (4) ilos¢
chorych z uniesieniem odcinka ST w EKG wykonanym po przywrdceniu te¢tna
(p=0,022). Z drugiej strony w tym samym okresie, zwigkszyta si¢ ilos¢ chorych

w stanie wstrzgsu kardiogennego (p=0,004) — Ryc. 66.
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Ryc. 66 Odsetek pacjentéw po NZK wzgledem analizowanych cech w poszczegdlnych latach

—&— Przytomni w chwili przyjecia, p=0,000
—— NZK w obecnosci personelu medycznego, p=0,004
—— NZK w mechanizmie VF/VT, p=0,029
—=— STEMI, p=0,022
—— Wstrzgs kardiogenny, p=0,004
—o— Korzystny Wynik Neurologiczny, p=0,000

100,00% o

90,00% “"“Iii!!ll.'><'.b
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80,00% @
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60,00%
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40,00%

30,00%

20,00% = i

10,00% * o

0,00%
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Rok przyjecia do Zakadu Hemodynamiki

W obserwowanym okresie nie zmienily si¢ natomiast istotnie $redni wiek
przyjmowanych chorych (ok. 61 lat, p=0,306) oraz cze¢stos¢ uzyskiwania sukcesu

angioplastyki (ok. 70%, p=0,543).

Stwierdzono ponadto, ze procent chorych po NZK, u ktérych uzyskano Korzystny
Wynik Neurologiczny w momencie wypisu ze szpitala zmniejszat si¢ wraz z uptywem
czasu (p=0,000). Przyktadowo, odsetek pacjentoéw z KWN w roku 2005 wynosit 52%.,
za§ W roku 2011r. wyniést ok. 38%, co, jak pokazano, miato zwigzek

z kwalifikowaniem do leczenia inwazyjnego coraz ,,ciezszych” chorych.
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5 Omowienie wynikow

5.1 Rozpowszechnienie choroby wiencowej, nasilenie zmian
miazdzycowych oraz rozpoznanie ostrego niedokrwienia
miokardium u chorych po NZK o prawdopodobnie wiencowej
etiologii

W pracy wykazano, ze wsréd chorych po NZK pozaszpitalnym (OHCA)
o prawdopodobnie wiencowej etiologii przyjmowanych do pracowni kardiologii
inwazyjnej, czgsto$¢ istotnych zmian w tetnicach wiencowych jest bardzo wysoka
1 wynosi ponad 90%, a zawal serca jest rozpoznawany w ok. 80%, przy czym ostra
okluzje tetnicy zidentyfikowano az w 48% przypadkow, a zmiany krytyczne w dalszych

26% przypadkow.

Wiekszo$¢ przypadkow OZW zaklasyfikowano jako zawal z uniesieniem odcinka ST -
STEMI (76,6%), rzadziej (23,4%) bez uniesienia odcinka ST - NSTEMI. W ok. 20%
przypadkoéw nie rozpoznano OZW, z czego w 3/4 przypadkéw zidentyfikowano inng
kardiologiczng przyczyne NZK (najczegsciej kardiomiopati¢ ischemiczng). Przyczyne
niekardiologiczng NZK rozpoznano jedynie u 19 chorych (5%). Wyniki te wskazuja na
wysoka czestos¢ OZW jako przyczyny NZK w badanej populacji, co ma zwigzek
z faktem, ze zgtaszani chorzy byli wstepnie wyselekcjonowani przez lekarzy dyzurnych
oddziatu hemodynamiki pod katem wskazan do pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic
wiencowych 1 nie stanowili tym samym reprezentatywnej grupy dla catej populacji

chorych z NZK pozaszpitalnym.

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki sg zblizone do danych z pis$miennictwa. Jedna
z pierwszych i najczgsciej cytowanych prac dotyczacych tego zagadnienia jest praca
Spaulding i wsp. [79], ktorzy latach 1994 — 1996 przyjmowali wszystkich chorych po
pozaszpitalnym NZK, bez ewidentnej przyczyny pozasercowej do koronarografii,

niezaleznie od obecnosci zmian w EKG Iub wystepowania bolu w klatce piersiowej
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przed NZK. Dodatkowym warunkiem byl czas od NZK do przyjecia krotszy niz 6
godzin oraz prowadzenie normalnego trybu zycia przed NZK. Autorzy przeanalizowali
tacznie 84 pacjentow przyjetych wg powyzszych kryteridw. Istotng chorobe wiencowa
rozpoznano u 60 chorych (71%), u 40 stwierdzono ostrg okluzje tetnicy wiencowej
(47%), za$ u 20 istotne zwezenia, w tym 18 wykazujace niestabilng morfologi¢. L.acznie
24 chorych (28%) nie miato istotnej choroby wiencowej (17 - prawidlowe tetnice

wiencowe, 7 - nieistotne zwezenia) [79].

Z kolei Zacharias i wsp. [80] wsrod chorych po OHCA o prawdopodobnie
kardiologicznej przyczynie przyjmowanych rutynowo do pilnej diagnostyki inwazyjnej
naczyn wiencowych w szpitalach paryskich (50% pacjentow z VF; 53% z uniesieniem
odcinka ST) wykazali obecnos¢ ostrej okluzji jedynie u 16,7% pacjentéw, u 20,8%
wystepowaty inne cechy niestabilnej morfologii zmian miazdzycowych, u 26,4%
istotne, ale najpewniej stabilne zmiany miazdzycowe, a u pozostatych 36,1% nie byto
wecale istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych. Autorzy konkluduja,
ze wigkszos$¢ pacjentoOw nie miata cech OZW, ktore ostatecznie zostato zdiagnozowane
jedynie w 37,5% przypadkow. U pozostalych pacjentdéw rozpoznano kardiomiopatie
niedokrwienng (22,2%), kardiomiopati¢ rozstrzeniowa (11,1%), w 5,6% wykryto
zatorowos$¢ ptucna, a w 18% inne, znane przyczyny. Autorzy konkluduja, ze ze wzgledu
na niskg czesto$¢ zawatu serca rutynowe przyjmowanie wszystkich chorych po NZK
pozaszpitalnym do pracowni kardiologii interwencyjnej nie jest efektywne kosztowo,
i ze jedynie uniesienie odcinka ST w EKG po ROSC ze wzgledu na silng korelacjg

z ostatecznym rozpoznaniem zawatu serca moze stuzy¢ za kryterium przyjecia [80].

Podobne wyniki przedstawili Sideris i wsp. [81], wsrod chorych po OHCA
poddawanych pilnej angiografii, o ile na etapie dziatan ratunkowych nie

zidentyfikowano przyczyny pozasercowej NZK (50% chorych mialo VF/VT). W tej
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grupie u 27% pacjentow angiogram byl prawidlowy, u 14% stwierdzano zwgzenia
nieistotne, a u 59% istotne, przy czym ostatecznie zawat serca jako przyczyne NZK
rozpoznano (na podstawie ostrej okluzji lub cech pe¢knigcia blaszki miazdzycowe]
z obecnoscig przysciennej skrzepliny z przeptywem TIMI 0 lub 1) tylko w 36%
przypadkow, w 23% przewlekla chorob¢ wiencowa (kardiomiopati¢ ischemiczng),
w 6% kardiomiopati¢ rozstrzeniowa, a w 5% idiopatyczne VF. 18% pacjentow miato
pozakardiologiczng przyczyne NZK, najczesciej oddechows lub z powodu zatorowosci

phucne;j.

Podsumowujac, mozna stwierdzié, ze rozpowszechnienie istotnych i krytycznych zmian
w tetnicach wiencowych oraz rozpoznanie OZW jako przyczyny NZK u chorych
zghlaszanych do oddzialu hemodynamiki, zalezy w gltownym stopniu od kryteriow
przyjecia chorych do pilnej diagnostyki inwazyjnej i waha si¢ W szerokich graniach od

30 do 80%.
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5.2 Czynniki Kkliniczne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne
zwiekszajace prawdopodobienstwo rozpoznania istotnej
choroby wiencowej i ostrego niedokrwienia miesnia serca u
chorych po NZK

Celem przyjmowania chorych po NZK do pracowni kardiologii interwencyjnej jest
zamiar wykonania angioplastyki wiencowej w celu poprawy rokowania chorych.
Podstawowym problem codziennej praktyki klinicznej lekarzy dyzurnych pracowni
kardiologii interwencyjnej jest wiasciwa identyfikacja chorych po NZK, ktorzy
wymagaja pilnej diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych. Waznym celem pracy
byla zatem identyfikacja tych czynnikow, ktore zwickszaja prawdopodobienstwo
rozpoznania OZW, a dokladnej ostrej okluzji lub obecnosci zmian Kkrytycznych
w tetnicach wiencowych, ktore mogly wywota¢ ostre niedokrwienie serca
1 w konsekwencji nagle zatrzymanie krazenia, 1 ktére powinny by¢ poddane
angioplastyce. Jak wiadomo okoliczno$ci NZK czesto nie pozwalajg na zebranie
wywiadu chorobowego oraz danych na temat obecno$ci lub braku bolu w klatce
piersiowej przed NZK. Ponadto niektore dane z pismiennictwa mowig o mniejszej
wartosci predykcyjnej zmian w EKG (uniesienia odcinka ST) w odniesieniu do

wykrywania ostrej okluzji.

W cytowanej juz pracy [79] sposrod 40 chorych po OHCA z ostrg okluzjg tetnicy
wiencowej az u 9 (22,5%) nie wystgpowaly ani bol w klatce piersiowej przed NZK ani
uniesienie odcinka ST w EKG po ROSC. Obliczona wartos¢ predykcyjna dodatnia dla
bolu w klatce piersiowej lub uniesienia odcinka ST w przewidywaniu ostrej okluzji
wyniosta 63%, a warto$¢ predykcyjna ujemna 74%, za$ tacznie dla tych dwoch
czynnikéw odpowiednio 87% 1 61%. Jedynie bol w klatce piersiowej oraz uniesienie
odcinka ST w EKG, sposréd wszystkich analizowanych danych klinicznych

i elektrokardiograficznych, byly niezaleznie powigzane z obecnoscig ostrej okluzji.
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Autorzy stwierdzili jednak, ze ani EKG, ani objawy kliniczne nie przewidujg
z dostateczng czuto$cig (ok. 77%), ani swoistoscia (ok. 59%) obecnosci swiezej okluzji
tetnicy wiencowej, tj. nie mogg by¢ jedynym kryterium przyjmowania chorych z OHCA

do pilnej angiografii.

Podobnie Zacharias i wsp. [80] wykazali, ze niezaleznymi czynnikami pozwalajacymi
przewidzie¢ obecnos$¢ istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych
u chorych po NZK bez ewidentnej przyczyny pozasercowej byty uniesienie odcinka ST
w EKG po ROSC (OR 14,2, 95% CIl 2,85-70,8) oraz dodatkowo dyslipidemia
w wywiadzie (OR 14,1, 95% CI 1,6-122,4), a czynnikami zwickszajacymi
prawdopodobienstwo rozpoznania OZW byly uniesienie odcinka ST (OR 64,2, 95% ClI
7,6-544,2) oraz palenie tytoniu (OR 34,1, 95% 2,7-428,3). Bol w klatce piersiowe]
przed NZK, wywiad w kierunku zawalu lub choroby wiencowej, mechanizm
defibrylacyjny NZK, byly zwigzane z rozpoznaniem OZW jedynie w analizie

jednoczynnikowej, jednak w modelu wieloczynnikowym okazaty si¢ by¢ nieistotne.

W niniejszej pracy wykazano, ze sposrod wielu potencjalnych czynnikow, ktore
mogtyby mie¢ znaczenie w przewidywaniu wyniku koronarografii i ostatecznego
rozpoznania OZW jako przyczyny NZK (w tym wieku, ptci, wywiadu chorobowego
w kierunku cukrzycy, nadci$nienia, hipercholesterolemii, palenia tytoniu, choroby tetnic
obwodowych, rozpoznanej wczesniej choroby wiencowej, zawalu serca i przebytej
rewaskularyzacji oraz poziomu enzymow wskaznikowych po ROSC) jedynie starszy
wiek, dodatni wywiad w kierunku przebytego zawatu serca, obecnos¢ bolu w klatce
piersiowej przed NZK oraz uniesienia odcinka ST w EKG po ROSC w sposob
niezalezny  zwigkszaly  prawdopodobienstwo  wystapienia  istotnych ~ zmian
miazdzycowych w tetnicach wiencowych. Z kolei, jedynie bol w klatce piersiowe;j

I uniesienie odcinka ST w EKG po ROSC przewidywaty ostateczne rozpoznanie OZW
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jako przyczyny NZK. Obliczona wartos¢ predykcyjna dodatnia dla uniesienia odcinka
ST i dla bolu w klatce piersiowej przed NZK wobec rozpoznania OZW byta wysoka
i wyniosta ok. 90%, ale warto$¢ predykcyjna ujemna byta niska i wyniosta ok. 40%.
Trzeba przy tym zauwazyé, ze w wielu przypadkach (w niniejszej pracy u ok. 20%
chorych) brak byto danych odnosnie wystepowania lub braku bolu w klatce piersiowej

przed NZK.

Na podstawie uzyskanych wynikéw nalezy zatem stwierdzié, iz u wigkszosci chorych
z uniesieniem odcinka ST po NZK Iub boélem w klatce piersiowej przed NZK
rozpoznano OZW jako przyczyne zatrzymania krazenia i wykonano PCI. Brak tych
objawow nie daje jednak podstaw do wykluczenia OZW jako przyczyny NZK, choé¢
pozwala z wysokim prawdopodobienstwem wykluczy¢ obecnos¢ ostrej okluzji tetnicy
wiencowej. Jedynie u 13 chorych ze 191 pacjentow z ostra okluzja (7%) nie
stwierdzano ani uniesienia odcinka ST, ani bolu w klatce piersiowej przed NZK (mata

ilo$¢ wynikow falszywie ujemnych - wysoka czuto$¢). Z drugiej jednak strony, prawie

u potowy pacjentdéw bez ostrej niedroznosci tetnicy wiencowej stwierdzono uniesienie
odcinka ST w EKG po ROSC (u 100 chorych z 207), w tym az u 27 chorych, u ktorych
w ogoéle nie rozpoznano ostatecznie OZW (9 pacjentdow z zupelnie prawidtowymi
naczyniami wiencowymi). Tym samym, duzg ilos¢ przypadkow uniesienia odcinka ST
w EKG po ROSC nalezy zaklasyfikowa¢ jako wyniki falszywie dodatnie w odniesieniu

do obecno$ci $wiezej niedrozno$ci tetnicy wiencowej (niska swoisto$¢), choé

ostatecznie u wiekszosci z tych chorych (73%) rozpoznano OZW i wykonano PCI. Jak
wiadomo, uniesienie odcinka ST w EKG po NZK moze by¢ zwigzane z przejsciowymi
zaburzeniami repolaryzacji w wyniku wykonania defibrylacji [82] lub wskutek
zaburzen elektrolitowych [83]. W niniejszej pracy, w wielu przypadkach chorych po

NZK, u ktorych w EKG po ROSC rejestrowano obecnos$¢ uniesienia odcinka ST,
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a mimo to w koronarografii nie uwidoczniono $wiezej okluzji tetnicy, stwierdzano
obecno$¢ starych (przewlektych) okluzji t¢tnic wiencowych, a obserwowane uniesienie
odcinka ST odpowiadato lokalizacji blizny pozawatowej. U wigkszosci tych pacjentow

rozpoznano ostatecznie kardiomiopati¢ ischemiczng jako przyczyng NZK.

W przypadku chorych po NZK, u ktorych nie stwierdzano uniesien odcinka ST w EKG
po ROSC w badanej populacji, az u 17% wykryto ostrg okluzj¢, u 40% krytyczne
zwezenia w tetnicach wiencowych, a u 58% z tej grupy chorych wykonano PCI. Dane
z pismiennictwa podaja nieco nizsze wartosci, np. Radsel i wsp. [84] wykazali,
ze wsrod pacjentow po OHCA przyjetych do pilnej angiografii t¢tnic wiencowych,
u ktorych nie stwierdzono uniesienia odcinka ST, u 25% stwierdzono zmiany

miazdzycowe okreslone jako niestabilne, ktore nastepnie poddano PCL

Ostatnio stwierdzono takze, ze kombinowane kryterium obejmujace tacznie uniesienie
1 obnizenie odcinka ST w EKG oraz niespecyficzne poszerzenie zespotu QRS lub blok
lewej odnogi peczka Hisa 0siggaja 100% czuto$¢ i ujemna warto$¢ prognostyczng oraz
46% swoisto$¢ 1 52% dodatnig warto$¢ prognostyczna w rozpoznawaniu zawatu serca

po OHCA [81].

Warto rowniez podkresli¢ fakt, ze w pracy nie wykazano zwiazku pomi¢dzy rodzajem
rytmu stwierdzanego w chwili zatrzymania krazenia (mechanizm NZK),
a rozpoznaniem OZW, cho¢ VF/VT wystepowal czesciej, jezeli ostatecznie rozpoznano
przyczyne kardiologiczng NZK. Wniosek ktory ptynie z tej obserwacji jest taki,
ze przyjmujac zgloszenie chorego po NZK w mechanizmie VF/VT, czesciej jako
przyczyne NZK zidentyfikujemy chorobg serca, niz inng, nie kardiologiczng przyczyne

NZK, ale rownocze$nie VF/VT nie prognozuje obecnosci $wiezego niedokrwienia.
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Kolejng wazng obserwacja jest fakt, ze poziom markerow martwicy miokardium
w chwili przyjecia, zar6wno ,,starych”, jak CK i CK-MB, jak i nowych — troponiny |
oraz wysokoczulej troponiy T, nie zwigkszal prawdopodobienstwa ostatecznego
rozpoznania OZW u chorych po NZK. W wigkszosci przypadkéw (u ponad 2/3
pacjentow) niezaleznie od nasilenia miazdzycy w tetnicach wiencowych markery
martwicy byly dodatnie. Jest to prawdopodobnie zwigzane z faktem, ze zatrzymanie
pracy serca prowadzi do globalnej ischemii calego ciata, lacznie z sercem, co
w konsekwencji musi powodowa¢ martwic¢ kardiomiocytéw i uwolnienie enzymow
sercowych. Z pewnos$cia bardziej miarodajne w tym zakresie bylyby zmiany poziomu
markerow w czasie, czego dowodzi fakt, ze maksymalny poziom enzymoéw martwicy
w grupie badanej byl wyzszy, jezeli stwierdzano zmiany krytyczne lub okluzje oraz
Kiedy ostatecznie rozpoznano OZW. Tym samym wydaje si¢ uzasadnione stwierdzenie,
ze w grupie chorych po NZK réwnie wazne, jak w grupie innych pacjentéw
z podejrzeniem OZW, jest seryjne oznaczenie enzymoOw sercowych i $ledzenie
dynamiki ich zmian dla ostatecznego rozpoznania ostrego niedokrwienia (OZW) jako
przyczyny NZK. W pracy Mullner i wsp. znajduja potwierdzenie obserwacje
o trudnosciach w interpretacji poziomu enzymow wskaznikowych u chorych po NZK
oznaczonych w chwili przyjecia do szpitala, w odrdznieniu od pobranych 12 godzin
pozniej lub ich maksymalnego poziomu [85]. Z kolei Voicu i wsp. [86] stwierdzili,
ze zardbwno poziom wysokoczutej troponiny I w chwili przyjecia, jak i jej wartos¢ 6-12
godz. po NZK cechowat si¢ akceptowalng czutoscig (70 i 80%) oraz swoistoscig
(75 i 84%) dla rozpoznania zawatu, odpowiednio dla punktu odcigcia 2,5 ng/ml
w chwili przyjecia i 14,5 ng/ml po 6-12 godzinach. W analizie wieloczynnikowej
poziom troponin powyzej podanych punktéw odcigcia byl najlepiej skorelowany

z rozpoznaniem zawahu, uniesieniem odcinka ST w EKG oraz czasem do ROSC [86].
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5.3 Zwiazek angioplastyki wiencowej z KWN u chorych po NZK
Gléwnym celem pracy byla ocena wplywu wykonania skutecznej angioplastyki
wiencowej u chorych po NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie wiencowej etiologii
na przezycie i stan neurologiczny chorych (korzystny wynik neurologiczny - KWN)
w chwili wypisu ze szpitala. Cel ten zrealizowano dwutorowo. Z jednej strony
przeanalizowano wptyw skutecznej angioplastyki wiencowej (w odroznieniu od
angioplastyki nie zakonczonej sukcesem) na KWN w grupie chorych po NzZK
pozaszpitalnym przyjetych do diagnostyki inwazyjnej w CILChSIN w latach 2000-
2011r. Z drugiej strony, poréwnano $miertelno$¢ pomigdzy wszystkimi chorymi po
NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie Kkardiologicznej przyczynie na terenie
dziatania Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego, przyjetymi i nie przyjetymi do

diagnostyki inwazyjnej w latach 2009-2010r.

W pierwszej grupie angioplastyke wiencowg wykonano u 90,63% pacjentow po NZK,
u ktorych stwierdzono OZW, a CABG jedynie u 3,6%. Ostateczny sukces leczenia
(KWN) w analizie jednoczynnikowej byt zwigzany z sukcesem angioplastyki. Przeptyw
TIMI 2 lub 3 po zabiegu uzyskano srednio w catej grupie u 86% chorych, u 93,51%
chorych z dobrym wynikiem neurologicznym i u 77,3% pacjentéw ze ztym wynikiem
neurologicznym (p=0,0093). Sukces zabiegowy, definiowany w pracy jako lacznie
TIMI 3, pozostawienie zwezenia rezydualnego ponizej 50% i rezolucja uniesienia
odcinka ST >30% (w przypadku STEMI), uzyskano w calej grupie u 69,7% chorych.
Korzystny wynik neurologiczny wystapit u 57,6% pacjentow, u ktorych uzyskano tak
zdefiniowany sukces zabiegowy i tylko u 42,4% chorych, w przypadku gdy

angioplastyka nie zakonczyla sie sukcesem (p=0,0016). Jednakze, pomimo iz W analizie

jednoczynnikowej uzyskany sukces zabiegowy wystepowal czesciej u chorych

Z korzystnym wynikiem neurologicznym (KWN), to jednak w analizie
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wieloczynnikowej nie okazal sie on niezaleznym czynnikiem rokowniczym dla

uzyskania KWN. Mianowicie, po wiaczeniu do analizy wiceloczynnikowej obecnosci

lub braku wstrzasu, wptyw skutecznej angioplastyki przestat odgrywaé znaczenie
rokownicze. Mozna jednak spekulowaé, ze skuteczna angioplastyka zmniejszata
czesto$¢ wystepowania wstrzasu kardiogennego u chorych o wiencowej etiologii NZK
i w ten sposob posrednio wplywata na przezycie chorych w dobrym stanie
neurologicznym. Whniosek ten mozna podeprze¢ obserwacja, ze wstrzgs kardiogenny
w badanej populacji wystgpowat tylko u 25,6% pacjentow ze skuteczng PCI i az

u 47,4% chorych, jezeli PCI byta nieskuteczna (p=0,0002).

Ponadto, w analizie wieloczynnikowej okazato si¢, ze skuteczna angioplastyka byta

w badanej populacji chorych niezaleznym (obok punktacji Syntax Score i wieku)

czynnikiem zmniejszajacym ryzvko wystapienia wstrzasu kardiogennego w trakcie

hospitalizacji (RW 0,56, 95% CI 0,41-0,77). W_grupie skutecznej angioplastyki

obserwowano réwniez wyzsza maksymalng frakcie wyrzutowa lewej komory w trakcie

hospitalizacji (srednia 41% w grupie skutecznej angioplastyki w porownaniu do 35%
w grupie nieskutecznej, p=0,0017), co, jak wiadomo, powinno przektada¢ si¢ na

przezycie odlegte.

Wykazano  ponadto, ze  skuteczna  angioplastyka  wiencowa  zwigksza

prawdopodobienstwo przezycia chorych do wypisu ze szpitala (RW 1,65; 95% PU 1,10-

2,49), jezeli pominie si¢ ich stan neurologiczny (dodatkowy punkt koncowy) oraz jest

niezaleznym czynnikiem zmniejszajacym ryzyko zgonu odlegtego (RW 0,59; 95% PU

0,40-0,88), jezeli w analizie wieloczynnikowej pominie si¢ warto$¢ frakcji wyrzutowe;.

W drugiej kolejnosci przeanalizowano przezycie chorych po NZK z terenu dziatania

Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego w latach 2009-2010, w zaleznosci od przyjecia
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lub nie przyjecia do diagnostyki i leczenia interwencyjnego. Okazalo sig¢, ze grupie
chorych po NZK do przyjetych do PCI, przezycie byto znacznie wyzsze (ok. 45%), niz
u chorych nie przyjmowanych do PCI (ok. 10%). Jednakze, okazato sig,
ze obserwowana roznica w $miertelnosci wynikata z wiekszej ilosci chorych z VF/VT
i chorych przytomnych po NZK w grupie przyjetej do PCI w poréwnaniu do grupy
chorych nie przyjetych. Ponadto, chorzy przyjmowani do PCI byli mtodsi i cze¢$ciej
NZK miato u nich miejsce w obecnos$ci personelu medycznego. Innymi stowy, chorzy
przyjmowani do PCI mieli wyj$ciowo korzystniejszy profil ryzyka, niz chorzy nie
przyjeci i to zadecydowato o lepszych wynikach leczenia w grupie chorych poddanych

PCI w analizowanej populacji.

Dost¢pne dane z piSmiennictwa, dotyczace tego zagadnienia, to prace obserwacyjne,
retrospektywne oraz serie przypadkow, W wigkszosci obejmujace chorych, u ktorych po
w EKG po przywrdceniu spontanicznego krazenia rejestrowano uniesienie odcinka ST.
Trzeba tez zauwazy¢, ze w pismiennictwie analizowano glownie wplyw angioplastyki
na samo przezycie, a nie, jak w niniejszej pracy, tacznie przezycie i dobry stan

neurologiczny (KWN).

Wsrod chorych po NZK pozaszpitalnym bez ewidentnej przyczyny pozasercowej
przyjmowanych do pilnej angiografii niezaleznie od zmian w EKG z terenu Paryza
najpierw Spaulding [79], a nast¢gpnie Dumas [87] wykazali, ze skuteczna angioplastyka
wiencowa wigzala si¢ z poprawa przezycia — odpowiednie wartosci ryzyka wzglednego
(RW) obliczone przez autoréw wyniosty 5,5 (95% PU 1,1-24,5) i 2,06 (95% PU 1,16-
3,66). Podobnie, w grupie chorych nieprzytomnych po NZK z zawatem serca STEMI,
(70% przypadkoéw poddano PCI) w Lubljanie na Stowenii, Gorjup i wsp. [88] pokazal,
ze nie wykonanie PCI jest zwigzane z gorszym przezyciem (RW 0,69, 95% PU 0,56-
0,84). Roéwniez Reynolds i wsp. [62] udowodnili, ze wykonanie angioplastyki u chorych
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po NZK, jest niezaleznym czynnikiem dobrego rokowania (RW 2,16; 95% PU 1,12-4-
19), przy czym autorzy uwzglednili w analizie ewentualny btad selekcji polegajacy na
kierowaniu tylko wybranych (potencjalnie lepiej rokujacych) chorych do PCI. Nalezy
jednak zauwazy¢, ze w cytowanej pracy nie wykazano niezaleznego wpltywu czasu od
NZK do wykonania PCI na przezycie. Przekonujacym dowodem na korzysci ptynace
z wczesnej diagnostyki i leczenia inwazyjnego jest rowniez obserwacja Sunde i wsp.
[61] o tym, ze wprowadzenic standardowego protokotu leczenia chorych po NZK,
uwzgledniajacego hipotermie¢ terapeutyczng i angioplastyke wiencowa, doprowadzito
do zwigkszenia przezycia chorych o 30% w poréwnaniu do historycznej grupy
kontrolnej. Podobne wnioski ptyng z pracy Stub i wsp. [89], w ktorej pordéwnano wyniki
leczenia pacjentéow po OHCA w mechanizmie VF w latach 2007-2009
(okres aktywnego leczenia) z wynikami historycznymi (2002-2003). W grupie
aktywnego leczenia czgsciej wykonywano PCI (38% vs. 23%) oraz hipotermi¢
terapeutyczng

(75% vs. 0%). Pomimo, ze porownywalne grupy nie roznity si¢ okoliczno$ciami NZK,
iloscig STEMI oraz stanem Klinicznym w chwili przyjecia, przezycie do wypisu ze
szpitala zwigkszylo si¢ z 39% do 64% (p<0,01), jak rowniez zwigkszyl si¢ procent
chorych w dobrym stanie neurologicznym (57% vs. 29%, p>0,01). W opublikowanej
ostatnio analizie z niemieckiego rejestru pozaszptialnych zatrzyman krazenia (GRR)
[63], wykazano rowniez, ze najlepiej rokuja chorzy po NZK (niezaleznie od
mechanizmu NZK) poddawani PCI lub rownoczesnie PCI i hipotermii (MTH), gorzej
jezeli byla stosowana tylko MTH, a najgorzej jezeli chorzy leczeni byli wylacznie

zachowawczo (standardowa intensywna opieka).

W przeciwienstwie do wyzej cytowanych wynikow, w pracy z terytorium Lombardii we

Wioszech (Lettieri i wsp.) [90] wsrdd czynnikow niezaleznie decydujacych o przezyciu
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nie znalazto si¢ uzyskanie TIMI 2 lub 3 po PCI, ani rezolucja odcinka ST. Autorzy
jednak stwierdzaja, ze bioragc pod uwage znany korzystny wplyw PCI na rokowanie
pacjentow wysokiego ryzyka, np. pacjentow we wstrzgsie kardiogennym (ktory
w cytowanej pracy wystepowal w chwili przyjecia u 26% chorych) angioplastyka
wiencowa moze posrednio zwigksza¢ przezycie chorych ze STEMI po NZK,
zmniejszajagc ryzyko wystgpienia wstrzgsu. Wnioski te, jak przedstawiono wyzej,
pozostajag W zgodzie z wynikami uzyskanymi w niniejszej pracy. Podobnie, Zacharias
i wsp. [80] na podstawie wtasnej serii przypadkéw chorych po NZK konkluduje,
ze angioplastyka wiencowa nie jest niezaleznym czynnikiem rokowniczym dla
przezycia chorych. Réwniez Garot i wsp. [91] nie wykazali, aby w grupie chorych ze
STEMI powiktanym NZK skuteczna angioplastyka poprawiata przezycie 30-dniowe,
aczkolwiek autorzy zauwazaja, ze uzyskane wyniki przypominaja te z badania SHOCK,
gdzie rowniez nie wykazano, aby skuteczna angioplastyka poprawiala przezycie

wewnatrzszpitalne, lecz dopiero przezycie 6 miesigczne 1 1 roczne.

Biorac pod uwage powvyzsze dane, nie mozna przy obecnym stanie wiedzy

jednoznacznie rozstrzyenaé, czy wykonywanie PCI chorych po NZK jest niezaleznym

czynnikiem dobrego rokowania neurologicznego, cho¢ w wielu cytowanych pracach

poprawiato samo przezycie chorych. Zdania réznych autoréw w tej materii pozostaja

podzielone [92-95]. Konieczne, cho¢ watpliwe etycznie, byloby przeprowadzenie
badania z randomizacjg, w ktorym losowo chorych po NZK o prawdopodobnie
kardiologicznej przyczynie przyjmowano by do leczenia interwencyjnego lub do
wstepnego leczenia zachowawczego. Nie sg jednak znane autorowi w dostgpnej

literaturze przedmiotu takie badania.

Wedtug aktualnych wytycznych resuscytacji ERC i AHA, 12-odprowadzeniowe EKG
u chorego po przywroceniu spontanicznego krazenia po NZK (ROSC) nalezy wykonaé
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jak najszybciej (Klasa | B), a obecno$¢ uniesienia odcinka ST u chorego po NZK
powinna sktania¢ do pilnego przyjecia pacjenta do interwencji wiencowej niezaleznie
od stanu $wiadomosci i zastosowania hipotermii terapeutycznej. Autorzy wytycznych
stwierdzajg rowniez, ze powinno si¢ rozwazy¢ pilng koronarografi¢ takze u chorych,
u ktorych nie stwierdza si¢ uniesienia odcinka ST [60, 96]. W najnowszych (2012r.)
wytycznych leczenia STEMI wydanych przez Europejskie  Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) diagnostyka inwazyjna i leczenie interwencyjne u chorych ze
STEMI powiktanym NZK znalazly wysoki poziom rekomendacji (I B), za§ u chorych
po NZK, u ktérych w EKG brak jest uniesienia odcinka ST, ale u ktorych podejrzewa
si¢ zawal jako przyczyng NKZ, te same wytyczne przyznaly réwniez wysoka klase

zalecen - Il a B [49].

Jednakze wspomniane zalecenia moga napotkac¢ trudnosci przy realizacji, gdyz w wielu
szpitalach istnieja obawy, ze zwickszona ilo§¢ chorych po OHCA przyjmowanych do
pracowni kardiologii interwencyjnej pogorszy statystyki dotyczace wynikow leczenia

zawatu danego osrodka, co moze przetozy¢ si¢ na jego rynkowa renome¢ [97].

Reasumujac, nalezy stwierdzi¢, ze podobnie jak w zawale serca nie powiktanym NKZ,
u pacjentdow z naglym pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia o prawdopodobnie
wieficowe] etiologii, diagnostyka inwazyjna 1 leczenie interwencyjne daja szans¢ na
wlasciwe rozpoznanie przyczyny NZK oraz wdrozenie leczenia przyczynowego, ktore
ma potencjat zmniejszenia $miertelnosci wewnatrzszpitalnej i odlegtej (m.in. poprzez
zmniejszenie ilo$ci przypadkoéw wstrzasu 1 poprawe frakcji wyrzutowej lewej komory).
W tym celu, analogicznie do postepowania w zawale serca, nalezaloby wykorzystac
istniejaca sie¢ pracowni kardiologii inwazyjnej dla leczenia chorych po NZK, ktorzy
powinni si¢ znalez¢ ws$rdd chorych rutynowo przyjmowanych do diagnostyki

inwazyjnej. Rownoczesnie, biorac pod uwage fakt, ze nie wykazano jednoznacznie, aby
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pierwotna angioplastyka przektadata si¢ na poprawe funkcji neurologicznych chorych,
nalezy dotozy¢ staran, aby zwigkszy¢ skuteczno$¢ dziatah zespoldw ratownictwa
medycznego, zachecajagc pacjentow do niezwlocznego wzywania pogotowia
w przypadku wystgpienia bolu w klatce piersiowej, skracajgc maksymalnie czas
dotarcia zespolu na miejsce zdarzenia oraz zwigkszajgc procent resuscytacji
podejmowanej przez swiadkow zdarzenia. Ponadto, w zdecydowanie wigkszym stopniu
niz dotychczas nalezy wdrozy¢ stosowanie terapeutycznej hipotermii, o ktorej
wiadomo, ze poprawia rokowanie neurologiczne chorych. Osobnym, lecz niezwykle
waznym problem pozostaje konieczno$¢ zapewnienia przewlektej opieki tym chorym,
ktérzy pomimo intensywnego leczenia w okresie ostrym, pozostajg w stanie $piaczki
lub majg cechy cigezkiego uszkodzenia neurologicznego, poniewaz W chwili obecnej
brakuje dla nich miejsc w zaktadach opiekunczo-leczniczych i hospicjach, a czas
oczekiwania na wolne miejsce nierzadko przekracza trzy miesigce. Ten wazny problem
organizacyjny musi by¢ rozwigzany, jezeli pracownie kardiologii inwazyjnej w Polsce
maja zosta¢ zaangazowane w wigkszym niz dotychczas stopniu w opieke nad chorymi

po NZK.

Konczac ten watek rozwazan, trzeba rowniez stwierdzi¢, ze w niniejszej pracy nie
wykazano, aby rozpoznanie ostrego zespolu wiencowego, STEMI lub NSTEMI,
wigzato si¢ z lepszym rokowaniem neurologicznym (KWN), niz rozpoznanie innej
kardiologicznej lub niekardiologicznej przyczyny NZK. Réwniez typ obecnych zmian
w EKG (uniesienie odcinka ST wzgledem obnizenia odcinka ST lub ujemnych
zatamkoéw T Iub innych zmian ST-T), ani iloSciowa ocena uniesien odcinka ST nie byty
zwigzane z rokowaniem neurologicznym chorych. Z przedstawionych we wstepie
rozwazan wynika, ze rozpoznanie przyczyny niekardiologicznej powinno wigza¢ si¢

z gorszym rokowaniem. W niniejszej pracy niekardiologiczng przyczyne NZK
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rozpoznano jedynie u 19 chorych (5%) i cho¢ numerycznie dobry wynik neurologiczny

(KWN) wystepowat wtedy rzadziej (33,3%), niz kiedy rozpoznano przyczyng

kardiologicznag (52,7%) to roznica ta nie osiggn¢ta istotnos$ci statystycznej (p=0,1078).
5.4 Inne czynniki przedszpitalne i wewnatrzszpitalne zwigzane z

KWN

Kolejnym celem badania byta identyfikacja innych, poza PCI, czynnikéw rokowniczych

u chorych po NZK oraz opis rodzaju i czgstosci powiktan lub schorzen towarzyszacych

wystepujacych w trakcie hospitalizacji. Wykryte czynniki rokownicze mozna podzieli¢

na przedszpitalne i wewnatrzszpitalne.

Czynniki przedszpitalne (lub wczesne — na etapie SOR) odgrywaja decydujaca role,
gdyz na tym etapie podejmowana jest decyzja o przyjeciu chorego do diagnostyki
inwazyjnej. W odniesieniu do wptywu czynnikow przedszpitalnych na rokowanie
potwierdzono fakt gorszego rokowania wraz ze wzrastajacym wiekiem. Pte¢ pacjentow
nie miata jednak znaczenia. Co ciekawe, wywiad w kierunku choroby wiencowej,
zawalu serca lub przebytej rewaskularyzacji rowniez nie mial wptywu na rokowanie,
cho¢ obecnos¢ innych przewlektych schorzen zwigkszata prawdopodobienstwo ztego
wyniku. Trudng do objasnienia obserwacjg jest fakt, ze wywiad w kierunku
hipercholesterolemii  zmniejszat ryzyko zlego stanu neurologicznego, choé
prawdopodobnym wyjasnieniem jest btad wynikajacy z faktu, ze hipercholesterolemia
wystepowata czgsciej u chorych przytomnych (mozna bylo u tych chorych zebraé
doktadniejszy wywiad dotyczacy wczesniejszych schorzen). Mozna si¢ tez pokusic
o spekulacje, ze by¢é moze odgrywa tu role tez ochronne, przeciwmiazdzycowe
dziatanie statyn. Rownie zaskakujace i wbrew oczekiwaniom jest takze ochronne

dzialanie palenia tytoniu.
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Potwierdzono opisywany szeroko w piSmiennictwie wplyw okolicznosci NZK na
rokowanie. O rokowaniu decydujg przede wszystkich mechanizm NZK. Jezeli
pierwszym stwierdzonym rytmem serca bylo VF/VT korzystny wynik neurologiczny
w grupie pacjentéw hospitalizowanych po NZK w CILChSiN wystapit u 60,67%, jezeli
PEA w 23,08%, a jezeli ASY w 17,63%. Jeszcze wyraZzniejsze réznice w $miertelnosci
w zalezno$ci od mechanizmu NZK wykazano w grupie wszystkich chorych po NZK na
terenie dziatania KPR w latach 2009-2010, gdzie przezywalnos¢ chorych po NZK
w mechanizmie VF/VT wyniosta 39,1%, a w mechanizmie ASY jedynie 3,3%. Jak
wspomniano we wstgpie | pokazano w wynikach, jest to zwigzane w wieku
przypadkach z dluzszym czasem do powrotu tetna (czas do ROSC) u chorych
z asystolig, gdyz wiele przypadkéw migotania komor przechodzi wraz z uptywem czasu
w asystoli¢. Resuscytacja podjeta przez $wiadkow zdarzenia, czas do podjgcia
zaawansowanych czynnosci resuscytacyjnych, czas resuscytacji i czas do powrotu tgtna
(ROSC) rowniez wptywaly na stan neurologiczny i przezycie. Sredni czas do
rozpoczgcia ALS w grupie pacjentéw, ktorzy przezyli w dobrym stanie w porownaniu
do pacjentow w ztym stanie wyniost 2,74 min vs. 6,3 min, czas trwania ALS 13,39 min
vs 28,93 min, a czas do powrotu tetna 17,31 min vs 35,04 min. Ponadto wykazano,
ze najlepsze rokowanie maja pacjenci, u ktorych NZK nastgpitlo w obecnosci personelu
medycznego, pacjenci u ktorych jedyng czynno$cig ratunkowg byla pojedyncza lub
seria defibrylacji oraz pacjenci, ktorzy w chwili przyjecia byli przytomni lub w
kontakcie werbalnym. Cho¢ przezycie do wypisu ze szpitala w dobrym stanie
neurologicznym dla calej badanej populacji wynosito az 51,8%, to w grupie chorych
z 3 punktami w skali GCS w chwili przyjecia zmniejszato si¢ tylko do 14,3%. Cickawag
obserwacja, jest rowniez fakt, ze rokowanie byto lepsze wowczas, gdy chory przed

NZK odczuwat bol w klatce piersiowej, niz kiedy go nie odczuwat. Mozna to wyjasni¢
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faktem, ze obecnos$¢ bolu w klatce piersiowej zwickszata czestos¢ NZK w obecnosci
personelu medycznego. Prawdopodobnie w wielu takich przypadkach pierwotne
wezwanie miato miejsce do bolu w klatce piersiowej, a nie do NZK i w momencie
wystgpienia NZK u chorego z bolem w klatce piersiowej czesto zespdt ratownictwa
medycznego byl juz na miejscu. Cisnienie skurczowe, rozkurczowe oraz Srednie
w chwili przyjecia byty wyzsze w grupie dobrego rokowania. Srednie ci$nienie ponizej
50 mmHg, pozwalajace rozpozna¢ stan wstrzasu, wystepowato u ok. 10% chorych
w chwili przyjecia do oddzialu hemodynamiki i byto rowniez czestsze u chorych ze

ztym wynikiem.

Metoda analizy wieloczynnikowej ustalono nastgpnie, ze w grupie pacjentow
nieprzytomnych po NZK niezaleznymi przedszpitalnymi predykatorami przezycia
w dobrym stanie neurologicznym byla nicobecno$¢ wstrzasu w chwili zgloszenia
(RW 3,18; 95% PU 1,63-6,21), zatrzymanie krazenia w obecnoSci personelu
medycznego (RW 2,41; 95% PU 1,69-3,44), mechanizm defibrylacyjny NZK - VF/VT
(RW 2,2; 95% PU 1,41-3,44) oraz wiek ponizej 50 lat (RW 1,78; 95% PU 1,19-2,67).
Jak wspomniano, w analizie wieloczynnikowej uwzgledniono wytacznie chorych
nieprzytomnych po NZK, gdyz chorzy przytomni po NZK przyjmowani do pracowni
kardiologii inwazyjnej sa juz wyjéciowo w dobrym stanie neurologicznym oraz nie
roéznig si¢ S$miertelnoscia wewnatrzszpitalng od chorych z zawalem serca nie
powiklanym NZK [98]. Na podstawie uzyskanych wynikow utworzono diagram
ilustrujacy spodziewane rokowanie neurologiczne u pacjentow po NZK przyjmowanych

do pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych — Ryc. 67.
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Ryc. 67 Diagram ilustrujacy przewidywany wynik neurologiczny (KWN) u chorych po NZK przyjmowanych do PCI

NZK o prawdopodobnie wieficowej
przyczynie

(uniesienie ST, bol w klatce przed
NZK, przebyty zawat serca,
brak innych przyczyn)

Przytomni
KWN =96 %
Nieprzytomni
v
NZK w obecnosci
personelu
medycznego
_ / \ _
KWN (%) VFINT ASYIPEA KWN (%) VFNT ASYIPEA
BRAK BRAK
T7% 41% 38% 8
WSTRZASU WSTRZASU
28% 0 10% 0
WSTRZAS WSTRZAS

Podane w tabelach liczby oznaczajg procent przeiycia w dobry stanie neurologicznym — KWN.
Na czerwono zaznaczono grupg chorych, ktdra moze uzyskac najwigksze korzysci z przyjgcia
do pracowni hemodynamiki.

Whioski ptyngce z analizy przedstawionego powyzej diagramu sg nastepujace. Gdyby
przyja¢ teoretyczny punkt odciecia dla KWN wynoszacy powyzej 10% ($rednia dla
przezycia NZK do wypisu ze szpitala w populacji chorych po NZK o kardiologicznej
przyczynie w polskich badaniach [16]), wowczas z catej populacji chorych po NZK
pozaszpitalnym o prawdopodobnie wiencowej etiologii, do pracowni kardiologii
inwazyjnej nalezatoby przyjmowaé wszystkich chorych z VF/VT w obecnosSci
personelu medycznego oraz tych chorych z VF/VT z NZK w innych okoliczno$ciach,
ktorzy nie majg cech wstrzgsu. Dodatkowo, do pilnej diagnostyki inwazyjnej

kwalifikowaliby si¢ chorzy z ASY lub PEA, ktorzy nie majg wstrzasu, 0 ile NZK
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nastgpito U nich w obecno$ci personelu medycznego. Chorzy nieprzytomni po NZK
w mechanizmie niedefibrylacyjnym (ASY i1 PEA) z cechami wstrzasu kardiogennego
rokujg Zle, niezalezenie od tego, czy NZK miato miejsce w obecnosci personelu
medycznego, czy tez nie. Dodatkowo, wiek ponizej 50 roku zycia moze przemawiaé na

korzy$¢ przyjecia chorego do PCIL

Analizujac  wptyw czynnikoéw wewnatrzszpitalnych na wyniki leczenia nalezy
zauwazy¢, ze jednym z czynnikOw najsilniej wplywajacym na przezycie i stan
neurologicznych chorych po NZK byta obecno$¢ wstrzasu. Jak pokazano, czynnik ten
mial najwigksze znaczenie w przewidywaniu ztego stanu neurologicznego (RW 3,18;
95% PU 1,63-6,21), zwlaszcza w grupie chorych z asystolia. W omawianej grupie
pacjentdow po NZK az u 40,6% rozpoznano obecnos¢ wstrzasu kardiogennego, badz
w chwili przyjecia (24%), badz w trakcie hospitalizacji (76%). Potwierdzono
negatywny wplyw takiego rozpoznania na rokowanie — zty wynik neurologiczny
wystapit az u 77,85% pacjentow we wstrzasie, a zgon wewnatrzszpitalny u 64,81%, byt
wiec podobny lub nieco wyzszy niz opisywany w piSmiennictwie dla chorych
z zawalem migsnia sercowego powiklanym wstrzasem (60% S$miertelno$ci w badaniu
SHOCK) [99]. Smiertelno$é ta byta rowniez wyzsza, niz w grupie chorych w stanie
wstrzasu kardiogennego leczonych w Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb Serca
i Naczyn z Pododdziatem Kardiologii Interwencyjnej KSS im. Jana Pawta II w latach
2000-2005, ktorg oszacowano na 56,43% [100]. Nalezy jednak przypomnie¢, ze NZK
samo w sobie stanowi najgorszy rodzaj wstrzgsu, prowadzac do uogodlnionego
niedotlenienia 1 niedokrwienia, co musi negatywnie wpltywa¢ na rokowanie.
Roéwnolegle, badania laboratoryjne, ktore opisuja stopien nasilenia wstrzasu, jak wynik

pH i poziom mleczanow oraz diureza godzinowa w pierwszej dobie leczenia
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(odzwierciedlajgca perfuzje narzadowsa) silnie wptywaty na glowny punkt koncowy

badania.

Kolejnym czynnikami wewnatrzszpitalnymi, ktore okazaty si¢ by¢ niezalezne
rokowniczo w przewidywaniu dobrego wyniku leczenia byly prawidlowa czynnosc¢
nerek (RW 2,15) oraz brak cech krwawienia (RW 2,01). Dysfunkcj¢ nerek oraz
krwawienie mozna traktowac najpewniej nie tyle jako przyczyng, a raczej skutek
uszkodzenia narzagdowego u chorych, ktorych leczenie ostatecznie zakonczylo sie
niepowodzeniem. Szereg innych badanych zmiennych nie okazata si¢ by¢ rokowniczo
znaczaca. Zwraca uwage zwlaszcza brak niezaleznego wpltywu na gléwny punkt
koncowy badania (a wigc korzystny wynik neurologiczny) takich zmiennych jak
obecno$¢ zapalenia ptuc, warto$¢ temperatury maksymalnej w czasie hospitalizacji,
maksymalnego poziom markeré6w uszkodzenia mig$nia serca i frakcji wyrzutowej lewej

komory.

Jezeli tacznie wezmie si¢ pod uwage czynniki przedszpitalne i wewnatrzszpitalne

w prognozowaniu wyniku leczenia, to niezalezny wptyw na uzyskanie korzystnego

wyniku neurologicznego (KWN) miaty NZK w obecnos$ci personelu medycznego, rytm

defibrylacyiny, brak wstrzasu oraz brak upo$ledzonej funkcji nerek.

Nalezy przypomnie¢, ze w pracy wykazano ponadto, iz jezeli, zamiast przezycia
w dobrym stanie neurologicznym (KWN), wezmiemy pod uwage wylacznie przezycie
do wypisu ze szpitala, a wigc nie uwzglednimy stanu neurologicznego chorych
W momencie wypisu, to zmiennymi niezaleznie przewidujacymi przezycie okazaty sie

by¢: zachowana $wiadomo$¢ w momencie przyjecia, rytm defibrylacyjny, brak

wstrzasu, brak uszkodzenia nerek oraz sukces angioplastyki.
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Odnoszac si¢ do wynikéw leczenia interwencyjnego chorych po NZK w zaleznosci od
daty przyjecia do oddziatu hemodynamiki, nie mozna nie zauwazy¢, ze ilos¢ chorych
w dobrym stanie neurologicznym opuszczajaca szpital zmniejszyla si¢ w ostatnich
latach w stosunku do grupy historycznej. Jednakze, interpretacja tego stanu rzeczy musi
by¢ ostrozna i uwzglednia¢ fakt, ze w czasach wspotczesnych zdecydowanie mniejsza
byta ilo$¢ chorych po NZK przytomnych w momencie przyjecia do szpitala, jak
rowniez mniejsza byla ilos¢ chorych z NZK w obecnosci personelu medycznego,
a wicksza w stanie wstrzasu kardiogennego, c0 jak wykazano w pracy, w sposob
istotnie statystyczny wptywa na rokowanie neurologiczne chorych po NZK. Tak wigc
analizowane grupy chorych leczonych interwencyjnie w latach wspolczesnych
w stosunku do chorych leczonych w przesztosci nie sg porownywalne i nie mogg stuzy¢
do poréwnania skuteczno$ci leczenia inwazyjnego chorych po NZK w réznych

okresach czasu.
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5.5 Przebieg wewnatrzszpitalny i obserwacja odlegta chorych po
NZK

Nalezy stwierdzi¢, ze w calej grupie chorych po NZK wyniki leczenia okazaty si¢
dobre. Przezycie do momentu wypisu ze szpitala wyniosto 64%, a korzystny wynik
neurologiczny (KWN, czyli ztozony punkt koncowy obejmujgcy przezycie wraz
z osiggnieciem stanu neurologicznego w skali CPC 1 lub 2 punkty) uzyskano u 52%
pacjentow (79% sposrod pacjentow, ktorzy przezyli). Przezycie w dobrym stanie
neurologicznym (KWN) uzyskano u 33% pacjentow, ktorzy w chwili przyjecia byli
nieprzytomni. Po wypisie ze szpitala, w obserwacji od 1 roku do 11 lat od NZK, zmarlo
jedynie dodatkowo 53 chorych, 20 chorych, ktorzy w momencie wypisu ze szpitala byli
w zlym stanie neurologicznym (45,5% pacjentow ze ztym wynikiem) i 29 chorych
W grupie pacjentow, ktorzy byli w dobrym stanie neurologicznym w momencie wypisu
(15,0% pacjentow z dobrym wynikiem). U 4 chorych brak bylo danych dotyczacych
przezycia. Rdznica w $miertelnosci po wypisie ze szpitala u chorych w dobrym i ztym
stanie neurologicznym okazata si¢ istotna statystycznie (p=0,0000). Wigksza
$miertelno$¢ po wypisie ze szpitala wsrod chorych ze ztym wynikiem neurologicznym
jest zgodna z oczekiwaniem. Lacznie przezycie odlegte wyniosto 49%, z czego az 90%
pacjentow w momencie ostatniego kontaktu byto w dobrym stanie neurologicznym. Jak
pokazano, $miertelno$¢ 1 wynik neurologiczny rdéznily si¢ znacznie w zaleznosci od

wielu czynnikow przedszpitalnych i wewnatrzszpitalnych.

Wyniki leczenia chorych po NZK w dostgpnym pismiennictwie sg bardzo
zréznicowane, co ma, w s$wietle dotychczasowych rozwazan, oczywisty zwigzek
z populacjg wybrang do badania. Garot i wsp. [91] w grupie chorych po NzZK
z uniesieniem odcinka ST w EKG (39% przypadkow NZK w obecnos$ci personelu

medycznego, wstrzgs kardiogenny wystepowat u 52%), podaje 6-miesieczne przezycie
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54%, a przezycie w dobrym stanie neurologicznym ok. 46%. Autorzy nie podali jednak
jaki byt procent chorych przytomnych w chwili przyjecia oraz ile bylo przypadkow
VF/VT. Z kolei, Gorjup i wsp. [88] w retrospektywnej analizie chorych ze STEMI
z jednego osrodka kardiologii interwencyjnej w Lubljanie (Stowacja), wyodrebnit grupe
pacjentow po NZK (z czego 36% bylo przytomnych). Przezycie w dobrym stanie
neurologicznym uzyskano u 29% chorych poczatkowo nieprzytomnych, co jest

wynikiem bardzo zblizonym do uzyskanego w niniejszej pracy (33%).

W cytowanej juz pracy Spaulding i wsp. [79] przezycie do wypisu ze szpitala wyniosto
tacznie 38%. Dobre rokowanie neurologiczne uzyskano u 90% pacjentow, ktorzy

przezyli. W trakcie 6 miesiecznej obserwacji zmarto dodatkowo jedynie 3 chorych.

Z Kkolei Bendz i wsp. [101] dla grupy chorych ze STEMI po NZK przyjmowanych do
PCI podaje przezycie wewnatrzszpitalne i 2-letnie az 72,5% oraz stwierdza, ze chorzy
po NZK wypisani ze szpitala maja podobne rokowanie jak inni chorzy ze STEMI
(bez NZK). Hosmane i wsp. rowniez w grupie chorych ze STEMI zresuscytowanych po
NZK, w tym 25,5% przytomnych w chwili przyjecia, podaje catkowite przezycie 64%,
a w grupie chorych nieprzytomnych 44%, z czego 88% bylo w dobrym stanie
neurologicznym. [102]. Mniejsze prace i serie przypadkéw dotyczace chorych po NZK
przyjmowanych do pilnej diagnostyki inwazyjnej podaja podobne wyniki [103-107],
ktore niedawno zostaly podsumowane w pracach przekrojowych autorstwa M. Noc

[108] oraz K. Kern [109].
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6 Ograniczenia badania

Przedstawiona praca ma charakter opisowy, obserwacyjny. Wickszos¢ chorych (89%)
tworzylo grupe retrospektywng, w ktorej opierano si¢ jedynie na informacjach
zawartych w dokumentacji medycznej, bez mozliwosci ich bezposredniej weryfikacji.
W grupie tej, zwlaszcza w odniesieniu do etapu przedszpitalnego i okolicznosci NZK,
czesto wystepowaty braki danych. Z kolei, pomimo iz w grupie prospektywnej dane
dotyczace czasu trwania reanimacji uzyskiwano bezposrednio od zespotu ratownictwa
medycznego, ktory wykonywatl resuscytacjg, uzyskane informacje mialy czesto
charakter subiektywny i nie byly podparte obiektywng metoda pomiarowa. Tylko
w pewnej czesci przypadkow mozna bylo czas ten zmierzy¢ obiektywnie na podstawie
wydruku z defibrylatora, z ktéorego mozna bylo odczytaé czas pierwszej analizy rytmu
serca oraz czas pojawienia si¢ oznak zyciowych. W grupie prospektywnej,
w odréznieniu od grupy retrospektywnej, byla réwniez mozliwos¢ doktadniejszego
badania neurologicznego chorych w oparciu o skalg Glasgow. Dla grupy
retrospektywnej mozliwe byto jedynie podanie stanu §wiadomosci w chwili przyjecia

w prostszej skali AVPU.

Oczywista stabo$cig badania jest fakt wstepnej selekcji chorych przyjmowanych do
pilnej diagnostyki inwazyjnej przez lekarza dyzurnego pracowni hemodynamiki.
Z przyczyn etycznych, nie mogh by¢ tu zastosowany zaden element randomizacji. Nie
byto rowniez zadnych formalnych kryteriow, jakich pacjentow po NZK przyjmowac,
a jakich nie. Decyzja zalezala wytacznie od lekarza przyjmujacego zgtoszenie i od jego
oceny prawdopodobienstwa, ze NZK byto spowodowane przyczyng wiencowa. Fakt ten

W sposob oczywisty wptywa na uzyskane wyniki.
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7 Wnioski
1. Wykazano, ze w populacji chorych po NZK pozaszpitalnym przyjmowanych do
pilnej diagnostyki inwazyjnej tetnic wiencowych czesto$¢ istotnych zmian
w tetnicach wiencowych sigga 90%, u okoto 80% chorych rozpoznaje si¢ ostry

zespol wiencowy, a u 48% ostra okluzje tetnicy.

2. Zmiennymi, ktore przewiduja wystapienie krytycznych zmian w tetnicach
wiencowych i rozpoznanie zawalu serca u chorych po NZK jest obecnos¢
uniesienia odcinka ST oraz bol w klatce piersiowej przed NZK. Inne zmiany
w EKG (jak blok lewej odnogi lub obnizki odcinka ST), mechanizm
defibrylacyjny NZK, jak réwniez pierwszy poziom markerow sercowych nie

przewiduja ostatecznego rozpoznania OZW.

3. Wykonanie skutecznej angioplastyki wiencowej u chorych po NZK nie ma
wplywu rokowniczego na przezycie w dobrym stanie neurologicznym
W momencie wypisu ze szpitala, cho¢ zwigksza szans¢ przezycia do wypisu bez
wzgledu na stan neurologiczny. Ponadto skuteczna angioplastyka zmniejsza
ryzyko wystgpienia wstrzasu kardiogennego oraz wigze si¢ zZ WyZsza

maksymalng frakcjg wyrzutowa lewej komory w trakcie hospitalizacji.

4. Do niezaleznych czynnikéw prognozujacych przezycie w dobrym stanie
neurologicznym u chorych nalezg: stan §wiadomosci w chwili przyjecia,
zatrzymanie krazenia w obecno$ci personelu medycznego, rytm defibrylacyjny,
nieobecno$¢ wstrzgsu kardiogennego oraz prawidtowa funkcja nerek w trakcie

hospitalizacji.

5. Przezycie do wypisu ze szpitala u wszystkich chorych po NZK wyniosto 63%

(54% w grupie chorych nieprzytomnych), a 78% z tych, co przezyli osiagngto
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dobry stan neurologiczny (64% w grupie chorych nieprzytomnych). Przezycie
odlegte (do 11 lat obserwacji) wyniosto 49%, z czego 90% chorych byto
w dobrym stanie neurologicznym (osoby w zlym stanie neurologicznym

umieratly wczesniej).

. Najczestszg przyczyng zgondw byla niewydolnos$¢ serca 1 wstrzgs kardiogenny
(43%) oraz encefalopatia niedokrwienna (32%). Najczestszym powiklaniem
wystepujagcym w trakcie hospitalizacji byta niewydolno$¢ oddechowa (76%),
wstrzgs kardiogenny (41%), zapalenie ptuc (33%), ponowne zatrzymanie

krazenia (27%), krwawienie (26%) i niewydolnos¢ nerek (18%).

W populacji chorych po NZK, ktorzy przezyli okres hospitalizacji, ryzyko
ponownych niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE) byto
wysokie i wyniosto ok. 20%, w tym ponowne NZK - 12%, $mier¢ Ssercowo-
naczyniowa - 8%, zawat serca - 7% i udar moézgu - 6%. ICD w profilaktyce

wtornej wszczepiono jedynie u 23% pacjentow.

Procent chorych po NZK, u ktorych obserwowano Kkorzystny wynik
neurologiczny w momencie wypisu ze szpitala zmniejszyl si¢ w czasach
wspotczesnych w porownaniu do danych historycznych, co jest zwigzane
ze zmiang kryteriow przyjecia chorych po NZK (m.in. przyjmowaniem wigkszej
ilosci chorych nieprzytomnych po reanimacji, mniejszej ilosci chorych,
u ktorych do NZK doszto w obecnosci personelu medycznego, a takze wigkszej

ilosci chorych w stanie wstrzasu kardiogennego).
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9 Streszczenie
Cel badania: Gléwnym celem pracy byla ocena wynikoéw leczenia interwencyjnego
pacjentow po NZK pozaszpitalnym o prawdopodobnie wiencowej etiologii

przyjmowanych do pilnej diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych.

Metody: Dokonano analizy retrospektywnej danych medycznych chorych po NZK
przyjmowanych do osrodka kardiologii interwencyjnej - Centrum Interwencyjnego
Leczenia Choréb Serca i Naczyn (CILChSiN) KSS im. Jana Pawta II, pracujacego
w trybie 24 godzinnym/7 dni w tygodniu, w latach 2000-2010. Dodatkowo, w latach
2010-2011, dane o chorych po NZK zbierano prospektywnie. Wszedzie, gdzie byto
to mozliwe, uzyskano 1 dopasowano dane z okresu przedszpitalnego z archiwum
Krakowskiego Pogotowia Ratunkowego (KPR). Dane dotyczace przebiegu
wewnatrzszpitalnego chorych uzupetlniono roéwniez o historie choroby z innych
krakowskich szpitali, w przypadku gdy chory byt przenoszony do innego szpitala po
leczeniu inwazyjnym. Dane dotyczace odlegtych wynikéw leczenia uzyskano dzwoniac
do chorych lub ich krewnych oraz z Malopolskiego Urzedu Wojewddzkiego na
podstawie numeréw PESEL. Ponadto, dokonano analizy przezycia wszystkich chorych
po NZK o prawdopodobnie kardiologicznej przyczynie na terenie dziatania KPR
w latach 2009-2010, w zalezno$ci od tego, czy chory zostat przyjety lub nie przyjety do

diagnostyki inwazyjnej naczyn wiencowych.

Wyniki: W latach 2000-2011 w CILChSIN bylo hospitalizowanych 405 pacjentow po
NZK pozaszpitalnym. U wiekszos¢ (78%) jako pierwotny mechanizm NZK rozpoznano
VF/VT, u 13% asystolie, u 3% PEA, a U 6% rytm byl nieznany. Sredni wiek pacjentow
wyniost 61 lat (20-85), 81% stanowili mezczyzni. Okoto 70% chorych byto
nieprzytomnych, a u 11% stwierdzano wstrzas kardiogenny w chwili przyjecia. Sredni

czas do przywrocenia tetna (czas do ROSC) wyniost w badanej grupie 26,7 min
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(1-126 min). Obserwowano nast¢pujagce zmiany odcinka ST-T w EKG po ROSC:
u 52% pacjentow rownoczesnie uniesienie i obnizenie odcinka ST, u 21% obnizenie
odcinka ST, u 17% tylko uniesienie odcinka ST, u 7% niespecyficzne zmiany ST-T
zwigzane z blokiem przewodzenia, U 3% ujemne zatamki T, a u 0,5% chorych nie
obserwowano zadnych zmian w EKG. Wykonana koronarografia wykazata u 48%
chorych $wieza niedrozno$¢ tetnicy wiencowej, u 25% krytyczne zwezenie
(>90% $rednicy naczynia), u 15% istotne zwezenia (>50%), a u 11% pacjentow nie
wykryto istotnych zwezen. Ostry zespol wiencowy (OZW), jako przyczyng NZK
rozpoznano ostatecznie u 82% pacjentow — 75% STEMI, 25% NSTEMI. U 13%
chorych wykryto inng, kardiologiczng przyczyng NZK (najczesciej kardiomiopatig
ischemiczna, kardiomiopati¢ rozstrzeniowa, ci¢zka stenoze aortalna, zespot ditugiego
QT), u 2% rozpoznano przyczyn¢ niekardiologiczng NZK (np. zatorowo$¢ ptucna,
zapalenie phluc, krwawienie podpajeczynowkowe, seps¢), a u 3% chorych przyczyna
NZK pozostata nieznana. Wérdd chorych, u ktérych rozpoznano OZW, angioplastyke
wiencowg (PCI) wykonano u 90%, a pomostowanie aortalno-wiencowe (CABG)
w trybie pilnym u 4%. Sukces PCI, mierzony tacznie jako uzyskanie przeptywu TIMI 3
w tetnicy dozawatowej (IRA), zwezenia rezydualnego ponizej 50% i rezolucji odcinka
ST powyzej 30% po PCI, osiagnieto u 70% chorych. Najczestszymi komplikacjami
angioplastyki byty: ponowne NZK (29%), dystalna embolizacja (20%), wstrzas
kardiogenny (17%), zespot no-reflow (17%), ostre zamknigcie tetnicy (13%)
1 tamponada serca (4%). Przezycie do wypisu ze szpitala uzyskano w catej grupie
chorych po NZK u 63%, a korzystny wynik neurologiczny (KWN), definiowany jako
uzyskanie 1 lub 2 punktow w skali CPC, u 49% pacjentow. W grupie chorych
nieprzytomnych w chwili przyjecia przezycie 1 korzystny wynik neurologiczny

wyniosty odpowiednio 52% 1 33%. Podczas obserwacji odlegtej (do 10 lat po NZK)
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49% pacjentow przezylo, zas u 42% stwierdzono korzystny wynik neurologiczny
(86% sposrod tych, ktorzy przezyli). Czynnikami niezaleznie prognozujacymi przezycie
w dobrym stanie neurologicznym w momencie wypisu ze szpitala (KWN) u pacjentow
nieprzytomnych w chwili przyjecia okazaty sie: nieobecnos¢ wstrzasu kardiogennego
(RW 1,98; 95% PU 1,31-2,99, p=0,0011), NZK w obecno$ci personelu medycznego
(RW 2,15; 95% PU 1,38-3,36; p=0,008), NZK w mechanizmie VF/VT (RW 1,8; 95%
PU 1,08-2,98; p=0,0238) oraz zachowana czynnos$¢ nerek (RW 2,12; 95% PU 1,41-
3,20; p=0,0003). Skuteczna angioplastyka wiencowa byta czynnikiem prognozujacym
przezycie do wypisu ze szpitala, jezeli pominigto stan neurologiczny chorych (RW 1,71,

95% PU 1,18-2,49; p=0,0047).

Przezycie pacjentdow po NZK pozaszpitalnym przyjmowanych do diagnostyki i leczenia
interwencyjnego bylto istotnie statystycznie lepsze od chorych nie przyjmowanych
(41% vs. 11%, p=0,0000), lecz pacjenci poddawani koronarografii i PCI byli mtodsi
(Srednia wieku 64 vs. 71 lat), czgsciej byli przytomni w chwili przyjecia (26,5% vs.
4%), czesciej NZK wystepowato u nich w mechanizmie VF/VT (76% vs. 35%) oraz
czesciej NZK miato u nich miejsce w obecnosci personelu medycznego (43% vs. 27%),

co facznie moze objasnia¢ obserwowang réznice w przezyciu.

Whioski: Najwazniejszg przyczyna NZK pozaszpitalnego jest choroba wiencowa,
a zwlaszcza ostre zespoly wiencowe. Koronarografia i angioplastyka wiefcowa sa
waznym elementem wtadciwej opieki poresuscytacyjnej, poniewaz moga poprawiac
przezywalno$¢ chorych po NZK, cho¢ ich wptyw na osiggany stan neurologiczny nadal

pozostaje niejasny.
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10 Abstract

Purpose: The aim of the study was to evaluate survival and neurological function

of OHCA patient admitted to urgent coronary angiography (UCA)/angioplasty (PCI).

Methods: The hospital records of OHCA patients admitted to invasive cardiology
centre (operating 24h a day/7d a week) since 2000 until 2010 were retrospectively
reviewed, data collected in 2011 were reviewed prospectively. Reports from
pre-hospital phase from Emergency Medical Service (EMS) in Krakow was also
analyzed and matched. The follow-up was done by retrieving records from other
hospitals (when the patient was transferred after UCA/PCI) and by phone calls to
patients or their relatives. In addition, in 2009-2010, all patients who survive to hospital
admission after OHCA of probable cardiogenic origin in the local EMS area were
identified and survival of those who were subsequently admitted to UCA/PCI was

compared to those who were not admitted.

Results: In 2000-2011 there were 405 OHCA patients admitted to UCA/PCI. Most
(78%) had VF/VT as a primary mechanism of cardiac arrest (asystole -13%, pulseless
electrical activity — 3%, unknown — 6%). The average age of patient was 61 (20-85
years), 81% was male. About 70% were unconscious and 11% was in cardiogenic shock
on admission. The average resuscitation time (time to ROSC) was 26,7 min (1-126
min). The following ST-T segment changes on ECG after ROSC were recorded: in 52%
of cases ST segment elevation and depression, in 21% only ST segment depression,
in 17% only elevation, in 7% unspecific changes (due to conduction abnormalities),
in another 3% negative T waves and in 0,5% there was no changes at all. Coronary
angiography revealed in 48% acute coronary occlusion, in 26% critical coronary

stenosis (>90% diameter stenosis - DS), in 15% significant coronary lesions
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(>50% DS) and in 11% non-significant lesions. 82% of patients were diagnosed acute
coronary syndrome - ACS (75% STEMI, 25% NSTEMI), in 13% other cardiologic
cause was identified (mostly ischemic cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, critical
aortic stenosis, long QT syndrome) and in 2% non-cardiologic cause was diagnosed
(e.g. pulmonary embolus, pneumonia, intracranial hemorrhage, sepsis), and finally
in 3% the cause of cardiac arrest remained unknown. Among OHCA patients
diagnosed of ACS, coronary angioplasty (PCI) was performed in 90% and additionally
4% undergone CABG. The overall success rate of PCI, measured as TIMI 3 combined
with residual stenosis below 50% and resolution of elevated ST segment above 30%
after PCI, was 70%. The most common complication associated with PCI were:
recurrent cardiac arrest (29%), distal embolization (20%), new cardiogenic shock during
PCI (17%), no-reflow phenomenon (17%), acute vessel occlusion (13%) and cardiac
tamponade (4%). Survival to hospital discharge for the entire group of OHCA patients
was 63% and 30-day survival with good neurological function (measured as Pittsburg
Cerebral Performance Category — CPC of 1 or 2) was 49%. Among patients who were
initially unconscious those figures were respectively 52% and 33%. During follow-up
(up to 10 years) 49% of patients were alive and 42% had good neurological function
(87% of those who survived). The independent correlates of survival with good
neurological state among patients that were initially unconscious in multivariate
analysis were absence of shock (RR 1,98, 95% CI 1,31-2,99, p=0,0011), cardiac arrest
assisted by medical personnel (RR 2,15; 95% CI 1,38-3,36, p=0,008), VF/VT
as a primary mechanism of cardiac arrest (RR 1,80; 95% CI 1,08-2,98, p=0,0238) and
preserved normal renal function (RR 2,12; 95% CI 1,41-3,20, p=0,0003).

The successful PCI was correlated with survival until hospital discharge only when
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the neurological status of patients was not taken into account (RR 1,71; 95% CI 1,18-

2,49, p=0,0047).

OHCA patients of probable cardiogenic origin who were admitted to UCA/PCI had
significantly better survival rate than those who were not admitted (41% vs. 11%,
p=0,0000), but patients in UCA/PCI group were younger (64 vs. 71 years), more often
were conscious on admission (26,5% vs. 4,0%), had VF/VT as a primary rhythm
of arrest (76% vs. 35%) and cardiac arrest assisted by EMS personnel (43% vs. 27%),

that could explain observed difference in survival.

Conclusions: The most important cause of OHCA is coronary artery disease, especially
ACS. UCA and PCI seem to be important element of proper post resuscitation care,
because such treatment could probably improve survival but it is still unclear whether

PCI could influence neurological outcome as well.
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13 Wykaz skrotow

AHA — Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
ALS — zaawansowane czynnosci resuscytacyjne

ASY —asystolia

BLS — podstawowe czynno$ci resuscytacyjne

CILChSIN — Centrum Interwencyjnego Leczenia Chordb Serca i Naczyn
CPC — skala neurologiczna do oceny chorych po NZK
ERC — Europejska Rada Resuscytacji

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

ILCOR — Migdzynarodowy Konsensus Naukowy w Dziedzinie Resuscytacji
IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat

KWN - korzystny wynik neurologiczny

KPR — Krakowskie Pogotowie Ratunkowe

NPV —ujemna warto$¢ prognostyczna

NZK — nagte zatrzymanie krazenia

OHCA — NZK pozaszpitalne

OZW - ostry zespot wiencowy (ang. ACS)

PCI — angioplastyka wiencowa

PEA — czynno$¢ elektryczna bez tgtna

PPV — dodatnia warto$¢ prognostyczna

RKO - resuscytacja krazeniowo-oddechowa (ang. CPR)
ROSC — powrdt spontanicznego krazenia

SCD — nagta $mier¢ sercowa

TIMI — skala oceny przeptywu w tetnicy poddawanej PCI

VF/VVT — migotanie komor, czestoskurcz komorowy bez tetna
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