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Wstep:

Wskazania do wczesnego chirurgicznego leczenia Ostrych Zespotow Wiencowych
(ACS) sa nadal dyskutowane, a wyniki takiego leczenia oraz czynniki wplywajace na
wczesna $miertelno$¢ pooperacyjng rozbiezne. Opisywane w tej pracy badanie
przeprowadzono, aby pomodc w rozstrzygnigciu tych probleméw oraz pozna¢ wiasne wyniki
pilnych operacji pomostowania aortalno-wiencowego (CABG) u chorych z ACS. W ramach
Matopolskiego Programu Ostrej Klatki Piersiowej, istniejacego od poczatku 2000 roku,
w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego w Krakowie wykonuje si¢ $rednio 80 zabiegéw CABG w trybie pilnym, tj.
w ciagu pierwszych 6 godzin od poczatku objawéw ACS.

Materiat i metodyka:

Badaniem obj¢to kolejnych 2204 chorych u ktérych wykonano CABG bez
dodatkowych procedur pomiedzy 1 styczniem 2001 roku a 30 czerwca 2002 roku. Sposréd
nich, u 110 pacjentéw wykonano CABG w trybie pilnym. 55 pacjentéw operowanych byto
z rozpoznang niestabilng dusznica bolesna (UAP). U pozostatych 55 chorych rozpoznano
przedoperacyjnie $wiezy zawal migsnia sercowego (AMI). Grupg pacjentéw z AMI
podzielono na podgrupg chorych ze $wiezym zawatem mig$nia sercowego przebiegajacym
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) (n=31) oraz podgrupg chorych ze $wiezym zawatem
migs$nia sercowego przebiegajacym bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) (n=24). Grupg
kontrolng stanowili kolejni pacjenci u ktérych wykonano CABG w trybie planowym (n=55).
Przyjmujac za niepowodzenie operacji zgon chorego zostala przeprowadzona analiza
czynnikow ryzyka zgonu okolooperacyjnego poprzez analize¢ krzywych przezycia
i wielowymiarowa analiz¢ regresji Coxa. Dla oceny wystgpowania réznic migdzy grupami
zostaly uzyte testy parametryczne i nieparametryczne a w przypadku zmiennych
jakosciowych zastosowano test niezalezno$ci x2 .

Wczesna $miertelno$¢ w grupie pacjentéw z rozpoznanym STEMI wyniosta 12,9 %,
w odr6znieniu od 8,3 % $miertelnosci w grupie chorych z NSTEMI i 7,3 % w grupie z UAP.
W grupie pacjentéw operowanych planowo wyniosta ona 1,8 %. Niezaleznymi czynnikami
ryzyka wczesnego zgonu pooperacyjnego byty: choroby tetnic obwodowych (p=0,0002),

przedoperacyjne zatrzymanie krazenia (p=0,0003), przedoperacyjny wstrzas kardiogenny
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(p=0,003), obecnos¢ STEMI (p=0,03) oraz uposledzona frakcja wyrzutowa lewej komory
serca (p=0,03). Nie zanotowano istotnych statystycznie réznic w przebiegu pooperacyjnym
pacjentéw z NSTEMI i UAP.

Whioski:

Operacje CABG wykonywane w trybie pilnym powinny stanowi¢ standard w leczeniu
Ostrych Zespotéw Wiencowych. Kazda pracownia kardiologii inwazyjnej powinna mie¢
zabezpieczenie kardiochirurgiczne umozliwiajace w ciagu krétkiego czasu transport chorego
z ACS do sali operacyjnej. Pacjenci z rozpoznanym przed zabiegowym NSTEMI oraz UAP
moga by¢ operowani w ciggu pierwszych 6 godzin ich trwania, relatywnie bezpiecznie i bez
powazniejszych powiktan. Chorzy z STEMI stanowia grupe wysokiego ryzyka
okotooperacyjnego lecz o wskazniku wczesnej $miertelnosci akceptowalnym w przypadku
niestabilno$ci hemodynamicznej, ktérej leczenie innymi metodami obarczone jest jeszcze

wicksza $miertelnos$cia.

Early Outcome After CABG In Patients With Acute Coronary Syndromes.

Objective. Between January 1 2001 and June 30 2002, 2204 CABG procedures were
performed in our institution. 110 patients underwent emergency CABG within first 6 hours of
Acute Coronary Syndrom. Short-term results were analyzed.

Methods. 55 patients underwent CABG for Unstable Angina Pectoris (UAP), 31 for ST
Elevation Myocardial Infarction (STEMI) and 24 for Non ST Elevation Myocardial Infarction
(NSTEMI). In the control group, 55 patients underwent elective surgical revascularization.
Preoperative, intraoperative, and postoperative data were analyzed.

Results. Hospital mortality was 12,9 %, 8,3 %, 7,3 % and 1,8 % for group with STEMI,
NSTEMI, UAP and stable angina, respectively. Independent predictors of early mortality, in
order of decreasing importance, included extracardiac arteriopathy (p=0,0002), preoperative
cardiac massage (p=0,0003), preoperative shock (p=0,003), STEMI (p=0,03) and Left
Ventricular Ejection Fraction below 40% (p=0,03).

Conclusions. CABG procedures should be standard part of ACS treatment. Patient with UAP
and NSTEMI can be safely operated on early in the course of ACS. CABG can be performed
with acceptable early-term risk in patients with STEMI and hemodynamic instability who are

not candidates for PCI.
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2.1 Rys historyczny dusznicy bolesnej

Choroba wiencowa, wydaje si¢ towarzyszy¢ cztowiekowi od zawsze. Miazdzyce
naczyn krwiono$nych stwierdzono w szczatkach ludzkich z okresu prehistorycznego, a takze
w naczyniach zmumifikowanych ciat faraonéw; opisal je Armand Mark Ruffer [1]. Opisy
choroby wiencowej znane byly juz w starozytnosci. 400 lat p.n.e. Hipokrates pisat: ,,...skoro
béle wystgpuja do serca, szpony S$ciskaja piersi”’. Na chorobg wiencowa cierpiat Seneka,
o czym dowiadujemy si¢ z jego listow do swojego przyjaciela Luciliusza [2,3]. W jednym
z listéw opisuje swoje dolegliwosci przypominajace napady dusznicy bolesnej: ,,... na jedna
wszakze chorobg jestem skazany niejako szczegélnie. Nazywaé ja greckim terminem nie
widze potrzeby, skoro nasz wyraz suspirium ($ciskanie, dtawienie) okresla ja do$¢ trafnie.
Napad trwa bardzo krétko i jest podobny do burzy, ustaje za$ po uptywie mniej wigcej jednej
godziny. Kt6z bowiem moégtby by¢ dtuzej bez oddechu. Zaznatem juz wszystkich cierpien
ciala i niebezpieczenstw, zadne jednak nie wydaje mi si¢ od tego dokuczliwsze. Dlaczego? Bo
przy kazdej innej dolegliwosci jest si¢ tylko chorym, w tej za§ niemal ducha si¢ oddaje. Stad
tez lekarze zowia ja wprawa w umieraniu, duszno$¢ bowiem dokonywa wowczas niekiedy
tego, co przedtem wielokrotnie uczyni¢ usilowata... Na koniec duszno$¢ owa, zaczawszy juz
przechodzi¢ zwolna w sapanie, napadata mnie w odstgpach coraz dtuzszych, az w koncu
ustata”

Przez wieki objawy choroby wiencowej byly niejednokrotnie opisywane, nie wiedzac
co jest przyczyna, ze ,,po silniejszych poruszeniach ciala odczuwa chory bardzo silny
niepokdj w gbérnej czedci klatki piersiowej z lewej strony, potaczony z trudno$cia
w oddychaniu i ze zdretwieniem lewego ramienia” [2]. Od czaséw $redniowiecza starano si¢
pozna¢ anatomig i rol¢ naczyn wiencowych. W XVI wieku Andreas Vesalius podat doktadny
opis anatomii wiencowej, réwniez Leonardo da Vinci pozostawil doskonate szkice uktadu
naczyn wiencowych. Jednak dopiero odkrycie krazenia krwi przez ,.circulatora” Williama
Harveya i opublikowanie tego w pracy Exercitatio anatomica de motu cordis et sanguinis in
animalibus w 1628 roku dato podstawy do rozwoju dziedziny medycyny, ktéra obecnie
nazywamy kardiologia. W roku 1768, niezaleznie od siebie, dwaj lekarze francuski Nicolas
Francois de Rougnon oraz angielski William Heberden doktadnie opisali objawy chorobowe

,howej lub dotychczas nieznanej choroby” Dwudziestego pierwszego lipca 1768 roku w
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Kolegium Lekarskim w Londynie Heberden wygtlosit ten doniosty dla medycyny odczyt:
,Istnieje zaburzenie chorobowe w piersiach, cechujace si¢ objawami gwaltownymi
i znamiennymi, godne uwagi ze wzgledu na wlasciwy charakter towarzyszacego mu
niebezpieczenstwa, a niezbyt rzadko przytrafiajace sig, o ktérem to zaburzeniu nie znalaztem
zadnej wzmianki w pisSmiennictwie lekarskim. Wobec siedliska tego zaburzenia i wobec jego
objawdw uczucia $ciskania, dfawienia i trwogi, nie byloby moze niewtasciwem nazwac ja
Angina Pectoris... Chorzy, niem dotknigci, podczas chodzenia, a zwlaszcza, skoro ruch
nastgpuje wkrétce po jedzeniu, doznaja bolesnego i bardzo nieprzyjemnego uczucia w
piersiach, jak im si¢ zdaje, pozbawitoby ich zycia, gdyby si¢ wzmogto, lub gdyby dluzej
trwato, z chwila, gdy przystana, wszelkie dolegliwosci zanikaja. Pod kazdym innym
wzgledem chorzy tacy w poczatkach tego zaburzenia chorobowego czuja si¢ zupelnie dobrze,
a w szczegOlnosci nie odczuwaja zadnej duszno$ci, z ktéra ono nie ma nic wspdlnego... Po
kilku miesigcach dolegliwosci te juz nie mijaja z chwila, gdy chory si¢ zatrzyma, wystgpuje
nie tylko podczas chodzenia, lecz takze w czasie lezenia, zmuszajac chorego do wstawania co
noc, przez cate miesiace... Byli to po wigkszej cze¢$ci ludzie z krotka szyja i ze sktonno$cia do
tycia... Jakkolwiek wlasciwoscia tej choroby jest sprowadzenie naglej $mierci, jednakze tatwo
pojac, ze niektdrzy dotknigci nig umieraja w inny sposob... angina pectoris trwa¢ moze, jak o
tem niejednokrotnie przekonatem si¢ i lat dwadziescia,  Ze wystepuje po wigkszej czgsci u
ludzi w wieku starszym...” [2]. Tak wilasnie brzmial opis choroby, ktéra w chwili obecnej
zabiera najwigcej istnien ludzkich. Jednak o przyczynie choroby wiencowej Heberden
wiedzial niewiele. Dopiero dwadzie$cia lat p6zniej w roku 1788, Celeba Hillier Parry
przypisal powstawanie objawéw dusznicy bolesnej zaburzeniom w krazeniu wiencowym.

W roku 1878 H.E. Ziegler podat klasyczny anatomopatologiczny opis zawalu mig¢snia
sercowego. W tym samym roku A. Hammer opisat przypadek zatoru tgtnicy wiencowej
rozpoznanego za zycia i sprawdzonego sekcyjnie. Jedenascie lat pézniej podobny przypadek
opisat w Krakowie Edward Korczynski, opis przypadku opublikowat w Przegladzie
Lekarskim pod tytulem ,,Zator tgtnicy wiencowej serca za zycia rozpoznany” [4]. Obserwacja
ta, cho¢ nie zdobyta szerszego rozglosu migdzy innym dlatego, ze napisana zostata jedynie po
polsku, stanowila jeden z pierwszych przyzyciowo rozpoznanych przypadkéw ostrego zawatu
mig$nia sercowego. Dopiero w roku 1912 James Bryan Herrick wykorzystujac
elektrokardiograf odkryty dziewig¢ lat wczesniej przez Willema Einthovena stwierdzit,
Ze rozpoznanie zakrzepu tgtnicy wiencowej mozliwe jest za zycia, gdyz niekoniecznie musi
wies¢ do zejScia $miertelnego [2]. I to wilasnie Herrick zostal uznany za odkrywce zawatu

migsnia sercowego a rok 1912 za datg tego znaczacego wydarzenia. Dopiero w 1920 roku
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Harold Pardee opisat po raz pierwszy obraz zmian w badaniu elektrokardiograficznym bedacy

rejestracja zawatu migsnia sercowego.

2.2 Kroétka historia chirurgicznego leczenia choroby wiencowej

Na przestrzeni wiekOw zmienial si¢ sposéb leczenia choroby wiencowej. Pierwszym
skutecznym lekiem zwalczajacym dolegliwo$ci wiencowe byla nitrogliceryna a jej dziatanie
zaobserwowal w roku 1879 William Murrel. Edward Korczynski jako pierwszy Polak
zastosowat ten nadal skuteczny lek na wigksza skale [2]. W dwudziestym wieku doszio do
dynamicznego rozwoju farmakoterapii choroby wiencowej. Juz w pierwszej polowie
ubiegtego wieku réwnolegle obok farmakoterapii zaczgto poszukiwaé innych, inwazyjnych
sposobdw leczenia. W roku 1935 Claud Beck zainicjowat rewaskularyzacje niedokrwiennego
mig$nia sercowego poprzez mechaniczne podraznianie nasierdzia w celu wywolania zrostow
1 wtérnego ukrwienia mig$nia sercowego (Beck I) oraz w 1948 roku droga arterializacji zyt
(Beck II) [5,6]. W tej ostatniej operacji zaktadal pomost z t¢tnicy promieniowej od aorty
zstgpujacej do zyly wielkiej serca, celem wstecznego przeptywu krwi utlenowanej i ta droga
dostarczenia niedokrwionemu mig$niowi tlenu. Niedogodnoscig tego zespolenia systemowo —
zylnego byla ucieczka krwi przez zatoke¢ wiencowa do prawego przedsionka. Jan Moll
zmodyfikowal operacj¢ Becka poprzez podwiazanie zyly wielkiej serca przy jej ujsciu do
zatoki wienicowej, kierujac zytami naptyw krwi tgtniczej wstecznie do migsnia sercowego.
Pierwsza taka operacje w Polsce wykonuje Jan Moll w 1972 roku. Kolejna proba
chirurgicznego leczenia choroby niedokrwiennej serca byla operacja wprowadzona w roku
1950 przez kanadyjskiego lekarza Arthura Vineberga [7]. Vineberg wprowadzat
srédmigsniowo do ,tunelu” w przedniej Scianie lewej komory uszyputowany peczek
naczyniowy z drozna tgtnica piersiowa wewngtrzng. Migsien sercowy szybko wchianiat
krwiak i u niektérych chorych mozna bylo wykaza¢ drozna tetnice piersiowa wewngtrzna,
ktérej obwodowy koniec ,,gubil” si¢ w zatokach mig$nia sercowego [8]. W Polsce pierwsza
taka operacje w 1957 roku wykonat Jan Moll w Poznaniu. W 1953 roku nastapito wydarzenie
zwrotne w dziejach kardiochirurgii. Wtedy to zostato odkryte i wprowadzone do uzytku
skuteczne krazenie pozaustrojowe. W 1956 roku Balley i wsp. wykonali u cztowieka pierwsza

endarterektomig tetnicy wiencowej na bijacym sercu, bez uzycia krazenia pozaustrojowego

[8].
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Wydarzeniem, umozliwiajacym powstanie skutecznej chirurgii wieficowej byto
odkrycie techniki obrazowania tgtnic wiencowych przez amerykanskiego kardiologa
dziecigcego Mason’a Sones’a w roku 1958. Trzy lata pézniej pierwsze w Polsce lewostronne
cewnikowanie serca wprowadzit Jan Moll. W 1961 roku Ake Senning wykonat
endarterektomi¢ galtezi zstgpujacej przedniej z uzyciem krazenia pozaustrojowego [8].
Dziewiatego maja 1967 roku argentynski chirurg Rene Geronimo Favaloro wykonat pierwsza
udokumentowana operacje wszczepienia zylnego pomostu aortalno — wiencowego [9].
Pierwszym, ktory do pomostowania aortalno — wiencowego uzyl tetnicy piersiowej
wewngtrznej byt radziecki chirurg V.I. Kolesow [10]. Sen w roku 1968 zastosowat technike
akupunktury lewej komory serca uzywajac igly o $rednicy 1 + 2 milimetra u chorych
z objawami $wiezego zawalu mig$nia sercowego i byl to wstegp do rozwinigtej na poczatku lat
osiemdziesiatych ubiegtego wieku techniki laserowej rewaskularyzacji migs$nia sercowego
[11]. Trzydziestego kwietnia 1970 roku Jan Moll wykonuje pierwsza w Polsce operacje
pomostowania zylnego tgtnic wieficowych. Od tego okresu pomostowanie aortalno —
wiencowe stato si¢ standardem w leczeniu choroby wiencowej. W miar¢ rozwoju nowych
technik operacyjnych, powstawania nowych metod inwazyjnego leczenia choroby wiencowej
(przezskorna angioplastyka tetnic wiencowych zapoczatkowana w 1977 roku przez Andreasa
Gruentziga czy laserowa rewaskularyzacja migénia sercowego wprowadzona przez
Mohamooda Mirhoseini w 1983 roku) oraz w miar¢ rozwoju nowych metod diagnostycznych,
zmienialy si¢ wskazania do chirurgicznego leczenia choroby niedokrwiennej serca.
Wskazania si¢ zmieniaja lecz liczba operacji pomostowania naczynh wiencowych z roku na
rok ro$nie. W 1989 roku w Polsce wykonywano 1 140 takich operacji a w 2001 roku bylo ich
11 687, a wigc ponad dziesigciokrotnie wigcej w przeciggu dwunastu lat. Mimo tak znacznego
skoku liczba operacji pomostowania aortalno — wiencowego przypadajaca na 1 000 000
mieszkancow jest w Polsce prawie dwukrotnie mniejsza niz w pozostaltych krajach Unii

Europejskie;.
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2.3 Epidemiologia choroby wiencowej

W miarg postgpu cywilizacji choroba wiencowa stata si¢ chorobg coraz bardziej
znaczaca dla ludzkosci. W chwili obecnej stanowi ona najczg¢stsze rozpoznanie szpitalne i jest
najczestsza przyczyna zgondw w spoleczenstwie polskim, przed nowotworami i urazami.
Wedlug danych Gléwnego Urzedu Statystycznego choroby uktadu krazenia w tym gidéwnie
choroba wienicowa stanowia przyczyng ponad 50 % wszystkich zgonéw. Choruje okoto
1 000 000 Polakéw, na zawat serca zapada okoto 100 000 os6b rocznie, z czego 35 000
umiera w ciagu roku [12]. Grzegorz Opolski szacuje, ze co roku w Polsce 250 000 oséb
zachorowuje na Ostre Zespoly Wiencowe (Acute Coronary Syndromes — ACS) [13]. Okoto
26 % z nich umiera w ciagu kilku godzin od wystapienia objawdw wiencowych, czgsto przed
przyjeciem do szpitala [14]. Jednocze$nie wzrasta czgsto$¢ wystgpowania zawalu serca
u os6b w okresie najwigkszej aktywnos$ci zyciowej. W Stanach Zjednoczonych zawal serca
jest przyczyna okoto 750 000 przyje¢ do szpitala rocznie. Wedtug danych amerykanskich 60
% zgondéw z powodu zawatu serca odbywa si¢ w ciagu pierwszej godziny od poczatku
objawéw. Smiertelno$é szpitalna wynosi 10 % i tyle samo $miertelno$¢ w ciagu pierwszych
12 miesigcy po zawale serca. Koszty roczne spowodowane zawalem serca w Stanach
Zjednoczonych przekraczaja 100 mld $ (sic/) [15].

Wszystkie opisane powyzej charakterystyki epidemiologiczne jasno pokazuja,
7ze choroba wiencowa stanowi istotne zagrozenie spoleczne. Dlatego ta bardzo szeroka
jednostka chorobowa stanowi najwazniejsze wyzwanie nie tylko dla kardiologéw ale i dla

catego $wiata medycznego.

2.4 Definicja i klasyfikacja Ostrych Zespolow Wiencowych

Termin Ostre Zespoly Wiencowe powstat w latach osiemdziesiatych XX wieku jako
efekt poznania kolejnos$ci zdarzen w patofizjologii zaostrzenia przebiegu stabilnej dotad
choroby wiencowej lub nowopowstatego ostrego niedokrwienia migs$nia sercowego.
Obserwacje poczynione w ostatnich latach ubiegtego wieku przypisuja obecnie przyczyng
niekorzystnych zdarzen w przebiegu choroby wiencowej istnieniu niestabilnej blaszki
miazdzycowej . To wtasnie ewolucja niestabilnej blaszki miazdzycowej i nasilenie zmian
zwiazanych z jej peknigciem odpowiada za wytworzenie obrazu klinicznego ACS. Doktadny

przebieg tych zdarzen opisany zostat w rozdz. 2.5 — Patofizjologia Ostrych Zespotéw
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Wiencowych. Chorzy z ACS, reprezentujacy zréznicowana populacje, tworza continuum
zmian niedokrwiennych migénia sercowego — od niestabilnej choroby wiencowej
i odwracalnego uszkodzenia myocardium po nieodwracalne uszkodzenie mig¢$nia sercowego,
tj. zawaly mig$nia sercowego rdéznigce si¢ obszarem martwicy [16].
Ostry Zesp6t Wiencowy dzielony jest obecnie na trzy stany kliniczne:

1. Swiezy zawat migsnia sercowego (Acute Myocardial Infarction — AMI)

2. Niestabilna dusznice bolesna (Unstable Angina Pectoris — UAP)

3. Nagty zgon sercowy (Sudden Cardiac Death — SCD)
Wobec nowych metod diagnostycznych w zakresie rozpoznawania zawalu mig$nia
sercowego, European Society of Cardiology (ESC) i American College of Cardiology (ACC)
zorganizowaly w 1999 roku konferencj¢ ekspertéw w celu wspdlnego przeanalizowania
starszej definicji zawatu. Naukowe 1 spoteczne konsekwencje stworzenia nowej definicji
zawalu mig$nia sercowego analizowano z siedmiu punktéw widzenia: patologicznego,
biochemicznego, elektrokardiograficznego, epidemiologicznego, a ponadto metod
obrazowania, badan klinicznych oraz polityki zdrowia publicznego. Efektem tych dziatan
bylo ogloszenie w 2000 roku wspélnego stanowiska dotyczacego definicji zawatu mig$nia
sercowego [17]. Podstawg rozpoznania zawalu migsnia sercowego wg nowej definicji jest
stwierdzenie martwicy migsnia sercowego, niezaleznie od jej rozmiaréw. Dokladna nowa

definicj¢ zawatu mig$nia sercowego przedstawia tab. 2.1.

Tabela 2.1 Nowe Kkryteria rozpoznania zawalu mig$nia sercowego, obowigzujace od
2000 roku wg ESC i ACC [17]

Rozpoznanie $wiezego zawatlu migsnia sercowego opiera si¢ na spelnieniu jednego z dwdch
ponizszych kryteriéw gléwnych (cyfry arabskie):
1. Typowy wzrost a nastgpnie spadek st¢zenia sercowej troponiny (cTn) i/lub frakcji MB kinazy

kreatynowej (CK-MB) w potaczeniu, z co najmniej jednym z wymienionych ponizej czynnikéw:
a) typowy wywiad dolegliwos$ci stenokardialnych,

b) pojawienie si¢ patologicznych zatamkéw Q w zapisie EKG,

c¢) obecno$¢ w EKG zmian odcinka ST o charakterze niedokrwiennym (uniesienie lub obnizenie),

d) zabiegi na tetnicach wiencowych (np. angioplastyka tetnic wiencowych).

2. Cechy swiezego zawatu mig$nia sercowego w badaniu sekcyjnym

Wsréd réznych postaci klinicznych choroby wiencowej niestabilna dusznica bolesna
zajmuje miejsce pomigdzy stabilng choroba wiencowa a $wiezym zawatem mig$nia

sercowego. Zaproponowano rézne definicje i klasyfikacje niestabilnej dusznicy piersiowe;.
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Jednak obecnie obowiazujaca jest ta zmodyfikowana w 1994 roku przez amerykanska grupe
ekspertéw z ramienia Agency for Health Care Policy and Research oraz National Heart, Lung
and Blood Institute pod przewodnictwem Eugene Braunwalda. [18,19]. Definicj¢ ta

przedstawia tab. 2.2.

Tabela 2.2  Obowiazujaca definicja niestabilnej dusznicy bolesnej (UAP) wg Agency
Jor Health Care Policy and Research oraz National Heart, Lung and Blood
Institute [18,19]

Kryterium rozpoznania UAP jest jeden z trzech obrazéw klinicznych:

1. Objawy stenokardialne w spoczynku trwajace ponad 20 minut,

2. Dflawica piersiowa o nasileniu odpowiadajacym, co najmniej III klasie wedtug Kanadyjskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (Canadian Cardiovascular Society — CCS) wystgpujaca od
niedawna (ponizej 2 miesigcy)

3. Niedawne (ponizej 2 miesi¢cy) nasilenie dtawicy o minimum jedna klasg, do co najmniej 11
klasy wedlug CCS.

Wprowadzenie nowych definicji niestabilnej dusznicy bolesnej oraz $wiezego zawatu
mig$nia sercowego niesie za soba pewna konieczno$¢ zmian w klasyfikacji $wiezego zawatu
migsnia sercowego. W chwili obecnej odstgpuje si¢ od wyrdzniania zawalu serca z zalamkiem
Q lub bez zatamka Q na rzecz operowania pojeciem $wiezego zawalu mig$nia sercowego
z uniesieniem odcinka ST (ST elevation myocardial infarction — STEMI) lub bez uniesienia
odcinka ST (Non ST elevation myocardial infarction — NSTEMI). Grupg chorych z NSTEMI
faczy wiele pod wzgledem patofizjologii, patomorfologii oraz kliniki z pacjentami z UAP.
Wzajemne powiazania pacjentéw ze $wiezym zawatem migénia sercowego z uniesieniem ST,

bez uniesienia ST oraz chorych z niestabilna dusznica bolesna przedstawia rys. 2.1 [13].
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Ostre Zespoly Wiencowe
Rozpoznanie \
wstepne Bez uniesienia ST Z uniesieniem ST
koncowe NSTEMI STEMI

Rysunek 2.1 Klasyfikacja Ostrych Zespolow Wiencowych w zaleznosci od obrazu
wstepnego EKG i oznaczen biochemicznych markeréw uszkodzenia
miegsnia sercowego [13]

2.5 Patofizjologia Ostrych Zespoltow Wiencowych

Powstawanie Ostrych Zespotéw Wiencowych wiaze si¢ aktualnie z obecno$cia
niestabilnej blaszki miazdzycowej. W petni rozwinigta blaszka miazdzycowa zbudowana jest
z lipidowego rdzenia oraz otaczajacej go tacznotkankowej otoczki (rys.2.2).

W skiad lipidowej masy rdzenia wchodzi cholesterol wraz z jego estrami. Rdzen
otoczony jest r6zna liczba komorek piankowych, zlokalizowanych gtéwnie w tzw. ramionach
blaszki [20,21]. Komodrki te sa makrofagami zawierajacymi w swojej cytoplazmie krople
cholesterolu. Sa one wysoce aktywnymi komoérkami, wydzielajacymi tkankowy aktywator
plazminogenu (tissue plasminogen activator — tPA) i urakinazopodobny aktywator
plazminogenu (urokinase-type plasminogen activator — uPA) [22,23] a takze mediatory
procesu zapalnego jak: czynnik martwicy nowotworu typu o (tumor necrosis factor — alpha -
TNFa), interleukiny (IL), tryptaza [24] oraz metaloproteinazy (MMP) — grupa enzymoéw

proteolitycznych uwazana za gléwne destabilizatory blaszki miazdzycowe;.
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Lacznotkankowa torebka otaczajaca rdzen i naciek zapalny zbudowana jest przede
wszystkim z kolagenu syntetyzowanego przez komorki migsni gtadkich §ciany naczyniowe;j.
W torebce nalezy wyr6zni¢ tzw. czapeczke blaszki czyli ta czgs¢, ktéra oddziela rdzen blaszki
od $wiatla t¢tnicy. Ramiona blaszki to obwodowa czg$¢ czapeczki.

Zakrzepica tworzaca si¢ wewnatrz $wiatla zmienionej t¢tnicy stanowi gtowny
mechanizm powstania ACS. Zakrzepica powstaje w dwoch nieco odmiennych procesach [25].
W pierwszym mechanizmie dochodzi do nadzerek $§rodbtonka. Komoérki §rédbtonka nad
i pomiedzy blaszkami miazdzycowymi wykazuja czestsze w porownaniu do zdrowej tetnicy
podzialy. Prowadzi to do pewnego stopnia niedojrzatosci endotelium i jego nieprawidlowej
funkcji. Z czynng pomoca makrofagéw opisana wyzej dochodzi do powstania ognisk
pozbawionych $rédbtonka — nadzerek, z nastepowa ekspozycja lezacej pod nia tkanki tacznej
1 aktywacja ukladu krzepnigcia z wytworzeniem zakrzepu (rys.2.3).

Drugim mechanizmem wytworzenia zakrzepu jest peknigcie blaszki miazdzycowej. Dochodzi
tutaj do peknigcia czapeczki blaszki z wtérna ekspozycja wysoce trombogennego rdzenia
i aktywacji krzepnigcia. Zakrzep tworzy si¢ poczatkowo wewnatrz blaszki a z czasem

przechodzi do $wiatta t¢tnicy (rys.2.4 i rys.2.5).

Rysunek 2.2 Rysunek 2.3

Stabilna blaszka miazdzycowa [25] Zakrzep wytworzony w mechanizmie
nadzerki Srodblonka [25]
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Rysunek 2.4 Zakrzep wytworzony w
mechanizmie p¢knigcia blaszki miazdzycowej.
Zakrzep nie zamyka calkowicie §wiatla naczynia.
Obraz charakterystyczny dla UAP [25]

e

Rysunek 2.5 Zakrzep wytworzony w
mechanizmie peknigcia blaszki
miazdzycowej. Zakrzep zamyka
calkowicie S$wiatlo naczynia. Obraz
charakterystyczny dla STEMI [25]

Cechy niestabilnej blaszki miazdzycowej, czyli takiej, ktora ma duze

prawdopodobienstwo na to aby w niedalekiej przysztosci doszto do jej peknigcia, przedstawia

tab.2.3 [26].

Tabela 2.3  Cechy niestabilnej blaszki miazdzycowej [26]

Duze jadro lipidowe stanowiace > 50 % objetosci blaszki

Duza liczba makrofagéw obecnych w blaszce

Niewielka liczba komoérek migséni gladkich w czapeczce blaszki

Duza zawarto$¢ metaloproteinaz (MMP)

= [|2(|R] &

Cienka czapeczka blaszki w ktorej jest zaburzona struktura
kolagenu

Ze wzgledu na przewlekty proces zapalny jaki toczy si¢ w miejscu istnienia blaszek
miazdzycowych nie dziwi fakt ogdlnoustrojowej odpowiedzi zapalnej, wyrazajacej si¢

podwyzszonymi warto$ciami markeréw zapalnych jak: fibrynogenu, biatka C-reaktywnego
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(C-reactiv protein — CRP), interleukiny-6 (IL-6) oraz osoczowego amyloidu A (serum
amyloid A — SAA) [27]. Na podstawie dowodéw eksperymentalnych stwierdzono, ze kazdy
czynnik, ktéry powoduje nasilenie ogdlnoustrojowej odpowiedzi zapalnej jest potencjalnym
»triggerem” peknigcia blaszki miazdzycowej [25,28,29]. Takimi czynnikami moga by¢
zakazenie Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori oraz choroby, takie jak reumatoidalne
zapalenie stawow czy przewlekle ogniska zapalne zwigzane z zgbami. Wydaje sig, ze tych
czynnikOw jest znacznie wigcej, jednak podstawowym mechanizmem, ktéry wzmacnia
odpowiedz zapalna w blaszce miazdzycowej jest reakcja osoczowego LDL-cholesterolu
z makrofagami w intimie §ciany naczyniowej [25,30]. Tak wigc zmniejszenie poziomu LDL-
cholesterolu we krwi krazacej powoduje zmniejszenie si¢ liczby makrofagéw w blaszce
miazdzycowej a co za tym idzie rowniez wszelkich mediatoréw przez nie produkowanych,
a opisanych wyzej, bioracych udzial w destabilizacji blaszki. Obnizajac LDL-cholesterol nie
dochodzi do zmniejszenia objgtosci blaszki miazdzycowej ale blaszka ulegajac przebudowie
ma znacznie mniejsze ryzyko peknigcia.

Ryzyko rozwoju ACS w przysztosci zalezy od liczby niestabilnych blaszek
miazdzycowych a nie do catkowitej liczby blaszek. Pacjenci posiadaja rézna liczbeg
niestabilnych blaszek miazdzycowych w tgtnicach wiencowych. Stad u jednego pacjenta
wystgpuje seria zawaléw migénia sercowego podczas gdy u innego rozwija si¢ zawalt bez
dalszych epizodow przez 10 a nawet 20 lat [25].

W wigkszosci przypadkéw peknigcia blaszki miazdzycowej nie dochodzi do
powazniejszych nastgpstw, pozostajac klinicznie niemymi [25]. Dzieje si¢ takze ze wzgledu
na jednoczesne uruchomienie mechanizméw fibrynolizy. Duza rolg odgrywaja tutaj réwniez
te same makrofagi, ktére odpowiedzialne sa za peknigcie blaszki, z uwagi na wydzielanie tPA
i uPA. Makrofagi sa jedynymi komdrkami, ktérym przy uwalnianiu tPA nie towarzyszy
antagonistyczne uwalnianie inhibitora aktywatora plazminogenu (plasminogen activator
inhibitor — PAI) [31], maja wigc bardzo silny potencjat profibrynolityczny.

Nasilenie stabilnej dusznicy bolesnej i jej przejscie do postaci niestabilnej zwigzane
jest z tworzeniem si¢ wewnatrz $wiatla tgtnicy wiencowej zakrzepu. Odczuwalne wowczas
dolegliwo$ci stenokardialne w spoczynku moga by¢ spowodowane jednym z ponizszych
mechanizméw [25]:

1. Zmiana wielko$ci zakrzepu, jego powigkszanie 1 zmniejszanie sig,

z okresowym zamykaniem $wiatta tetnicy wiencowe;j.

2. Okresowy skurcz tetnicy w miejscu zdarzenia.
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3. Zatorowanie agregatami ptytkowymi, tworzacymi si¢ na powierzchni zakrzepu.
Takie agregaty ptytkowe zatykaja male tgtniczki wiencowe, powodujac skurcz
naczynia w miejscu osadzenia si¢ zatoru i w konsekwencji mikrozawat tego
regionu.
W opisanym powyzej stanie utrzymany jest przeptyw krwi w naczyniu i nie dochodzi do
zamknigcia §wiatla tetnicy wiencowej na czas wystarczajaco dlugi aby mogt rozwinac sig
ostry zawal mig$nia sercowego. Dzieje si¢ tak dzigki wyzej opisanej réwnowadze czynnikéw
prozakrzepowych z czynnikami przeciwzakrzepowymi.

Jednak gdy dojdzie do zaburzenia tej réwnowagi na korzy$¢ dzialania
protrombotycznego i zatkania naczynia wiencowego na czas dluzszy niz 6 — 8 godzin,
rozwinie si¢ wowczas w pelni obraz kliniczny pelno$ciennego ostrego zawatu mig$nia
sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Obszar zawatu petnosciennego strukturalnie
jest jednostka homogenna, co sugeruje, ze cale objgte zawatem myocardium obumarto w tym
samym czasie [25].

Obszar zawatu niepetnosciennego (NSTEMI) jest obszarem strukturalnie niejednolitym,
sktadajacym si¢ z matych ognisk zawatowych powstatych w réznym czasie. Jest on wynikiem
powtarzajacych si¢ epizodow krétkotrwatego zamknigcia $wiatta tgtnicy wiencowej i/lub
zatorowania agregatami ptytkowymi, jak zostalo to opisane wyzej. Dlatego ostry zawatl
migs$nia sercowego bez uniesienia ST jest blizszy w swojej patofizjologii do niestabilnej
dusznicy bolesnej niz do ostrego zawalu migénia sercowego z uniesieniem ST (rys.2.6

irys.2.7).
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Skrzeplina w Powigkszanie si¢
Swietle naczynia skrzepliny

obwodowe Skrzeplina w obrgbie Jadro
blaszki miazdzycowe;j lipidowe
Czesciowe uposledzenie Zatorowanie Przemijajace Trwale
drozno$ci naczynia obwodowe zamknigcig naczynia  zamknigcie paczynia
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Rysunek 2.6 Zespoly kliniczne zwiazane z obecnos$cia skrzepliny w S$wietle tetnicy
wiencowej w modyfikacji wlasnej [25,69]
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Rysunek 2.7 Patogeneza Ostrych Zespolow Wiencowych. Zmodyfikowane na
podstawie Theroux i Fuster’a [69]

17



2. Wstep Patofizjologia Ostrych Zespotéw Wiencowych 2.5

Na koniec opisu patofizjologii ACS trzeba doda¢ jeszcze informacjg, ze zdecydowanie
wigksza czg$¢ peknigé niestabilnej blaszki miazdzycowej powodujacych zawal mig$nia
sercowego nie dochodzi w miejscach wczesniej istniejacych zwezen krytycznych tetnic. 68 %
okluzji prowadzacych do rozwoju ostrego zawalu migénia sercowego zwegzato naczynie
wiencowe przed zdarzeniem o mniej niz 50 %. A wigc byly to zwezenia niekrytyczne.
Podczas gdy tylko 14 % okluzji zawalowych zwezato wezesniej $wiatto naczynia krytycznie
a wigc powyzej 70 % [32]. Tak wigc koronarografia nie jest w stanie przewidzie¢ miejsca ani
stopnia ryzyka przysztych zawaléw serca. Dzieje si¢ tak ze wzgledu na opisany przez
Glagova [33] fenomen remodelingu tetnicy w miejscu stabilnej blaszki miazdzycowej, co
powoduje, ze miejsce to jest angiograficznie niewidoczne. Przewlekle, krytyczne zwezenie
tetnicy wiencowej widoczne w koronarografii, jesli ulega calkowitemu zamknigciu nie
prowadzi do rozwoju ostrego zawalu migs$nia sercowego. Dzieje si¢ tak poniewaz proces
zamykania jest zwykle powolny o mechanizmie tworzenia zakrzepu na podiozu nadzerek,
trwajacy lata z wytworzeniem przez ten okres bogatego krazenia obocznego. 24 % zmian
zwezajacych $wiatlo tetnicy wiencowej o ponad 80 % w ciagu pigciu lat ulegnie progresji
zamykajac catkowicie naczynie [25].

Sledzac pasjonujacy obraz zdarzen rozgrywajacych si¢ w patofizjologii ACS tatwo
dojdziemy do wniosku jak dynamiczny i ptynny jest przebieg zdarzen w tej chorobie.
Uzmystawia, ze potrzeba klasyfikacji Ostrych Zespotéw Wiencowych na poszczegdlne
jednostki jest poniekad tworem z koniecznosci sztucznym, gdyz wszystkie postacie ACS
a wigc UAP, NSTEMI, STEMI i SCD nie sa osobnymi jednostkami ale §cisle zazgbiajacymi
si¢ stanami chorobowymi, ptynnie i zdradziecko naktadajacymi si¢ i przechodzacymi w
kolejne dramatyczne i zabdjcze odstony. Tak wigc zrozumienie patofizjologii ACS jest
kluczem do zrozumienia kliniki UAP, NSTEMI, STEMI oraz SCD. Bez poznania
patofizjologii Ostrych Zespolow Wiencowych nie mozna prawidtowo diagnozowa¢ ani tym

bardziej leczy¢ chorych z ACS.

18



2. Wstep Patomorfologia Ostrych Zespotéw Wiencowych 2.6

2.6 Patomorfologia Ostrych Zespoléow Wiencowych

Z patomorfologicznego punktu widzenia zawal migs$nia sercowego definiuje si¢ jako
$mier¢ komorek migénia sercowego spowodowana dlugotrwatym niedokrwieniem. Nowa
kliniczna definicja zawalu migs$nia sercowego wtasnie to podkresla, zawalem réwniez
z punktu widzenia klinicysty jest kazda, nawet najmniejsza martwica komoérek migénia
sercowego [17]. Niedokrwienie mig$nia sercowego spowodowane zamknigciem tgtnicy
wiencowej przez okres mniejszy niz dwadzie$cia minut powoduje odwracalne uszkodzenie
mig$nia, przebiegajace z uposledzeniem czynno$ci skurczowej serca i nastgpowa hybernacja
myokardium. Zawal mig$nia sercowego zaczyna si¢ dokonywa¢ jesli niedokrwienie
przekracza dwadziescia, trzydziesci minut. Catkowita martwica wszystkich komérek mig$nia
sercowego w obszarze objetym niedokrwieniem dochodzi po okoto szesSciu godzinach.
Ostateczny czas dokonania si¢ zawatu migénia sercowego zalezy od obecnos$ci krazenia
obocznego do objgtego zawalem obszaru, trwalej lub okresowej niedrozno$ci tgtnicy
wiencowej, a takze wrazliwosci komérek mig$nia sercowego na niedokrwienie. Reperfuzja
oraz obecno$¢ krazenia obocznego, moze uratowac zagrozony martwicg migsien sercowy,
a subkrytyczny, ale utrzymujacy si¢ przeptyw moze wydtuza¢ czas, w ktérym catkowita
reperfuzja umozliwi uratowanie migs$nia sercowego przed rozlegly zawatem [25]. Reperfuzj¢
taka mozemy uzyska¢ droga farmakologiczng — tromboliza, kardiologii inwazyjnej —
przezskoma interwencja wieficowa lub droga chirurgiczng — pomosty aortalno—wiencowe.
Efektywno$¢ krazenia obocznego moze zosta¢ znacznie upo$ledzona poprzez zaburzenia
rytmu serca, hypotensj¢ oraz wzrost koncowo rozkurczowego cisnienia w lewej komorze.
Dlatego uwazna kontrola zaburzen rytmu oraz niedopuszczanie do znaczacych spadkéw
ci$nienia tgtniczego ma istotne znaczenie w okresie przedoperacyjnym aby jak najbardziej
wydtuzy¢ czas po ktérym dochodzi do ostatecznej martwicy migsnia sercowego.

Termin zawal mig$nia sercowego w kontekscie patomorfologicznym powinien by¢
poprzedzony jednym z trzech okredlen: §wiezy, gojacy si¢ i wygojony. Trzeba zaznaczyc,
ze okre$lenia te z punktu widzenia patomorfologa nie koniecznie musza si¢ pokrywac
czasowo z podobnymi okre$leniami klinicysty opartymi na podstawie badania EKG
i enzyméw sercowych. Na przyktad EKG moze nadal prezentowa¢ obraz ewolucji zmian
odcinka ST a sercowe troponiny sa podwyzszone ($wiezy zawal) podczas gdy obraz

patomorfologiczny przedstawia juz okres gojenia si¢ zawatu [17].
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Swiezy zawal mie$nia sercowego (od 6 godzin do 7 dni):

Makroskopowe i mikroskopowe cechy martwicy miocytéw mozna wykry¢ dopiero po
szeSciu godzinach od poczatku niedokrwienia. Poczatkowo badaniem makroskopowym
stwierdzi¢ mozna obszar obrzmienia o blado — sinawym zabarwieniu, stabo odgraniczony od
otoczenia. Po uptywie doby barwa ogniska zawalowego zaczyna zmieniac si¢ na czerwonawo
— brazowa a nast¢pnie szarawg. W zawatach petnosciennych pojawia si¢ w nasierdziu wysigek
surowiczo — widkniczy. Ograniczone widknikowe zapalenie osierdzia utrzymuje si¢ zwykle
przez okoto trzy dni [14].

Do wczesnych mikroskopowych objawéw powstawania martwicy mig$nia sercowego
zalicza si¢ obecnos$¢ leukocytéw o polimorficznych jadrach oraz zjawisko falisto$ci komorek
mig$niowych, najczesciej na pograniczu tkanki zdrowej i zamierajacej. Stanowi ono wyraz
niesynchronicznego, agonalnego rozciagania uszkodzonych widkien mig$niowych.
Jednocze$nie komoérki migsniowe rozsuwajg sig, powodujac rozluznienie tkanki. Towarzyszy
temu przekrwienie wlosniczkowe i ogniskowe wylewy krwawe. W pdzniejszych okresach
pofalowania widkien rozwija si¢ kwasochtonno$¢ cytoplazmy, wyraz dalszego etapu
zamierania. Poniewaz komérki pofalowane moga jeszcze prawdopodobnie syntetyzowaé
ATP, mozliwa jest odwracalno$¢ zmian. Do objawow stanu granicznego niedokrwionych
komoérek migsnia sercowego naleza takze wezly skurczowe, zlewajace si¢ sarkomery
o uszkodzonej kurczliwo$ci. Widoczne sa one najczgsciej na obwodzie ogniska, niekiedy
odgraniczaja tkanke¢ zdrowa od widkien pofalowanych. Wystepuja zwykle po jednej do
dwoéch godzin od zamknigcia tetnicy. W obszarze ostrego niedokrwienia stwierdza sig
niekiedy mate ogniska miocytolizy, martwicy rozptywnej. W odréznieniu od obrazu rozlegtej
martwicy denaturacyjnej w zawale uszkodzenie nie obejmuje w nich zrgbu komodrek
migsniowych. Do najwczesniejszych objawéw w ognisku ostrego niedokrwienia nalezy
zmniejszanie si¢ zawarto$ci i wielko$ci ziarenek glikogenu, wystepujace juz po kilkunastu
minutach. Po paru godzinach niedokrwienia pojawia si¢ nadmierne gromadzenie lipidow
w komorkach migéniowych, ktére w zmianach odwracalnych zwykle pdzniej ustgpuje.
Zamieraniu komérek towarzyszy obrzgk srodkomérkowy i zmiany w mitochondriach. Istotne
sg zwlaszcza zaburzenia regulacji objgtosci komoérek mig$niowych, czemu towarzyszy utrata
potasu i wypetnianie si¢ sodem i woda. Ostatecznie czynno$¢ blony komoérkowej zanika
[14,17].

Podczas martwicy komodrek migénia sercowego dochodzi do ubytku aktywnosci
enzymoéw w tkance. Znikaniu enzyméw z nieodwracalnie zmienionych komdrek mig$nia

sercowego odpowiada ich zwigkszenie aktywno$ci we krwi. Do tych enzyméw naleza:
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mioglobina, sercowe troponiny T oraz I, kinaza kreatynowa, dehydrogenaza mleczanowa
i wiele innych. Najbardziej czutymi i swoistymi markerami zawatlu mig$nia sercowego jest
frakcja MB kinazy kreatynowej oraz troponiny sercowe T oraz [. Te ostatnie sg
preferowanymi markerami w rozpoznawaniu uszkodzenia mig$nia sercowego, gdyz
charakteryzuja si¢ niemal catkowita swoistoscig dla tkanki mig$nia sercowego, a takze duza
czulo$cia, dzigki czemu wzrost ich aktywnosci odzwierciedla powstanie nawet
mikroskopowych obszarow martwicy [34,35,36]. Potwierdzily to badania kliniczne,
dowodzac migdzy innymi, Zze w przypadku jednoczesnego uszkodzenia migsni szkieletowych
1 serca znaczna swoisto$¢ troponin zmniejsza liczb¢ wynikéw fatszywie dodatnich, przy
zachowanej duzej czutosci [18,35,36,37].

Gojacy sie zawal miesnia sercowego (od 7 do 28 dni):

Makroskopowo, po okoto siedmiu dniach, $ciana serca staje si¢ ciensza w wyniku
uprzatania martwiczej tkanki przez makrofagi. Na obwodzie zéttego wéwczas ogniska
zawalowego pojawia si¢ zywo czerwony rabek ziarniny, zajmujac cala przestrzen do
trzeciego — czwartego tygodnia.

Mikroskopowo okres ten charakteryzuje obecno$¢ w ognisku zawalowym znacznej
liczby monocytéw i fibroblastéw, przy braku leukucytéw o polimorficznych jadrach.

Wygojony zawal mie$nia sercowego (powyzej 29 dnia):

Makroskopowo przez nastgpne dwa do trzech miesigcy zawal przeksztalca si¢, znowu
poczawszy od obwodu, w blizng z tkanki tacznej widknistej z wtéknami sprezystymi. Biatawa
blizna nad zgrubialym matowym wsierdziem kurczy si¢ i powoli twardnieje przez dalsze
miesigce.

Mikroskopowo obecna jest tkanka bliznowata, bez obecnosci nacieku zapalnego.

Patomorfolodzy klasyfikuja zawal migsnia sercowego rowniez z uwzglednieniem
obszaru jego wystapienia:

1 Mikroskopowe ogniska martwicy,

2 Maty — martwica < 10 % masy lewej komory serca,

3. Sredni — martwica pomiedzy 10 — 30 % masy lewej komory serca,

4

Duzy — martwica > 30 % masy lewej komory serca.
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2.7 Malopolski Program Ostrej Klatki Piersiowej

Zgodnie z zalozeniami programu ,,Ostrej Klatki Piersiowej” jedna z dwdch pracowni
Hemodynamicznych Instytutu Kardiologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
oraz Klinika Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii CM UJ prowadza codzienne
dwudziestocztero  godzinne  dyzury  kardiologii  interwencyjnej oraz  dyzury
kardiochirurgiczne. W ramach tego programu przyjmowani sa do pilnego leczenia
interwencyjnego wszyscy pacjenci z Ostrymi Zespotami Wiencowymi z obszaru
wojewddztwa matopolskiego. Dla pacjentow z Krakowa i bezposrednich jego okolic Ostre
Zespoly Wiencowe rozpoznawane sa przez lekarza Pogotowia Ratunkowego i pacjenci tacy
sa bezposrednio przekazywani do dyzurujacego Zaktadu Hemodynamiki. Natomiast dla
pacjentéw z odleglych od Krakowa osrodkéw opracowano z jednej strony logistyke
transportu chorych a z drugiej zasady kwalifikacji pacjenta z Ostrym Zespotem Wiencowym

do zabiegu utatwionej angioplastyki tab.2.4.

Tabela 2.4  Wskazania do ulatwionej angioplastyki wiencowej [38]

1. Bdl zawatowy trwajacy ponizej 12 godzin (od poczatku bdlu do czasu rozpoczecia leczenia

farmakologicznego)

2. Uniesienie odcinka ST lub $wiezy blok lewej odnogi peczka Hissa w badaniu ekg

3. Wiek ponizej 75 roku zycia

4. Brak przeciwwskazan do zabiegu angioplastyki wiencowej (obecne tetno na tg¢tnicach udowych,

pisemna zgoda pacjenta na zabieg)

5. Spodziewany czas transportu chorego do pracowni hemodynamicznej powyzej 90 minut

Jakie sa kolejne etapy po przyjeciu pacjenta i zasady stratyfikacji ryzyka, pozwalajace

na szybkie podjecie wtasciwej decyzji o sposobie terapii, przedstawiono ponize;j.

Jak wspomniano wcze$niej pacjenci z Ostrym Zespotem Wieficowym reprezentuja
zréznicowana grupg chorych, stanowiac continuum zmian niedokrwiennych od niestabilne;j
dusznicy bolesnej i odwracalnego uszkodzenia po nieodwracalne uszkodzenie mig$nia
sercowego czyli zawatl migsnia sercowego. Szybka i wtasciwa stratyfikacja czynnikéw ryzyka

klasyfikujaca pacjenta z Ostrym Zespotem Wiencowym do odpowiedniej grupy ryzyka jest
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konieczna do ustalenia rokowania chorego jak i do podjecia decyzji gdzie i jak leczy¢
chorego. Pacjentéw z grupy niskiego ryzyka nalezy leczy¢ zachowawczo w warunkach
szpitalnych lub dalej pozaszpitalnych. Pacjentéw z grupy S$redniego ryzyka nalezy leczy¢
zachowawczo na Oddziale Intensywnej Opieki Kardiologicznej. Pacjenci z grupy wysokiego
ryzyka powinni by¢ skierowani do Pracowni Kardiologii Inwazyjnej w trybie pilnym [39,40].

Wiasnie ta ostatnia grupa chorych jest objeta Programem Ostrej Klatki Piersiowe;.

Ze wzgledu na wielo$¢ czynnikéw ryzyka jako narzedzi stuzacych stratyfikacji ryzyka
pacjentéw z Ostrymi Zespotami Wieficowymi stworzono wiele skal punktowych stuzacych
szybkiemu i trafnemu przyszeregowaniu chorych do okreslonej grupy ryzyka. W naszym
Instytucie wykorzystywana jest skala TIMI Risk Score dla chorych z ACS bez uniesienia
odcinka ST (skala Antmana) — tab.2.5 [41,42] oraz skala Morrowa dla chorych z ACS z
uniesieniem odcinka ST — tab. 2.6 [43].

Tabela 2.5 Skala Antmana dla chorych z ACS bez uniesienia odcinka ST [42]

1. Wiek, za kazde 5 lat > 65 lat 1
2. Zmiany odcinka ST w EKG 1
3. > 2 epizody dlawicy w ciagu ostatnich 24 h 1
4. > 3 czynniki ryzyka choroby wiencowej (uprzedni wywiad wiencowy, cukrzyca, 1

nadcisnienie tgtnicze, hypercholesterolemia, palenie papieroséw)
5. Wzrost aktywnosci markeréw martwicy migsnia sercowego (CK-MB i/lub

Troponiny) 1
6. Przyjmowanie ASA w ciagu ostatnich 7 dni 1
7. Stwierdzone wczesniej zwegzenie tetnicy wiencowej > 50 % 1

Ryzyko zgonu lub zawatu serca:
¢ niskie - 0 — 2 punktéw,
e Srednie - 3 — 4 punktéw,
® wysokie — 5 — 7 punktow.
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Tabela 2.6  Skala Morrowa dla chorych z ACS z uniesieniem odcinka ST [43]

Parametr skali Liczba pkt.
Wiek > 75 lat

w

. Wiek 65 = 74 lata

. Czynniki ryzyka choroby wiencowej

. Skurczowe ci$nienie tetnicze < 100 mmHg

. Klasyfikacja wg Killipa IT + IV

. Waga < 67 kg

. Uniesienie ST nad $ciang przednia lub nowy blok lewej odnogi pgczka Hissa

1.
2
3
4
5. Czynno$¢ serca > 100/min
6
7
8
9

—_— = = N N W =] N

. Czas od rozpoczegcia leczenia > 4 godziny

Ryzyko zgonu:

¢ niskie - 0 — 2 punktéw,

e JSrednie - 3 — 4 punktéw,
® wysokie — 5 — 7 punktéw.

Wedtug algorytmu postgpowania w przypadku podejrzenia Ostrego Zespotu
Wiencowego rekomendowanego przez European Society of Cardiology z 2002 roku wszyscy
pacjenci z Ostrym Zespotem Wiencowym i przetrwatym uniesieniem odcinka ST w badaniu
elektrokardiograficznym powinni mie¢ wykonang koronarografi¢ i w zaleznosci od catosci
obrazu, pilng angioplastyke lub pomostowanie aortalno—wiencowe. U pacjentéw
z podejrzeniem Ostrego Zespotlu Wiencowego bez przetrwatego uniesienia odcinka ST
bedacych w grupie wysokiego ryzyka postgpowanie jest podobne czyli koronarografia w
trybie pilnym i decyzja co do metody dalszego leczenia inwazyjnego lub chirurgicznego.
W przypadku chorych z podejrzeniem Ostrego Zespotu Wieficowego bez przetrwalego
uniesienia odcinka ST ale bedacych w grupie $redniego i niskiego ryzyka nalezy monitorowac
obraz EKG i ponownie oznaczy¢ stgzenie markeréw martwicy migsnia sercowego po 6 i 12
godzinach. W przypadku dodatniego wyniku postgpowanie jest takie same jak w grupie
wysokiego ryzyka. Gdy wynik jest ujemny nalezy pacjenta skierowa¢ do dalszej diagnostyki
ale juz w oddziale zachowawczym lub warunkach pozaszpitalnych [44]. Algorytm opisanego
postgpowania przedstawia rys.2.8.

Po wykonaniu koronarografii i stwierdzeniu krytycznych zwezen w tetnicach
wiencowych nalezy podja¢ decyzj¢ o sposobie przywrdcenia przeptywu wiencowego.
Wybitna wigkszos¢ pacjentéw z Ostrym Zespotem Wiencowym w tym rowniez $Swiezym

zawale mig$nia sercowego zaopatrywana jest przez kardiologéw interwencyjnych. Jednak
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istnieje grupa pacjentéw ze §wiezym zawalem mig$nia sercowego u ktérych interwencja

kardiochirurgiczna jest konieczna.

Kliniczne podejrzenie Ostrego Zespolu Wiencowego

!

EKG
Oznaczenie CK-MB i ¢Tnl

/

ACS z uniesieniem ST | ACS bez uniesienia ST

| !

Pilna koronarografia Pacjenci wysokiego Pacjenci  niskiego

1 ryzyka ryzyka
PCI CABG | 1

Wrynik dodatni I{- CKMB i cTal

}

Wynik ujemny |

!

Leczenie zachowawcze.
Diagnostyka

Ponowne oznaczenie ‘

Rysunek 2.8 Algorytm post¢gpowania w przypadku podejrzenia ACS, zalecany przez
ESC z 2002 roku [44]
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2.7.1 Strategia postgpowania chirurgicznego w Ostrych Zespotach
Wiencowych

Wskazania do wykonania pomostow aortalno-wiencowych w trybie pilnym
wg standardéw uzyteczno$ci i efektywnosci leczenia opracowanych przez American College
of Cardiology i American Heart Association przedstawia tab.5.3 [45].

Wskazania do interwencyjnej rewaskularyzacji migs$nia sercowego i decyzji czy
wykonywac ja droga przezskdrna (PCI) czy tez operacyjna (CABG) przedstawia tab.2.7 [46].
Umieszczenie chorego w jednej z powyzej opisanych klas nie jest rownoznaczne z ostateczng
decyzja o przeprowadzeniu zabiegu operacyjnego. Ostateczna decyzj¢ o operacji podejmuje
si¢ po uwzglednieniu wszystkich istotnych rokowniczo czynnikéw ryzyka. Podobnie jak
w przypadku stratyfikacji ryzyka u pacjentéw ze §wiezo rozpoznanym Ostrym Zespotem
Wieficowym przy obliczaniu ryzyka okotooperacyjnego istnieje réwniez kilka skal
pomagajacych w oszacowaniu tego ryzyka. Skalg stosowana do oceny czynnikéw ryzyka
okotooperacyjnego stosowang w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego jest skala Euroscore, przedstawiona
w tab. 5.1 [47].

Po przebrnigciu wszystkich opisanych wyzej etapéw stratyfikacji ryzyka u pacjenta
z objawami Ostrego Zespolu Wiencowego oraz ustaleniu wskazan do operacji pomostowania
aortalno — wiencowego, po uwzglednieniu czynnikéw ryzyka okolooperacyjnego, pacjent
zostaje zakwalifikowany do operacji w trybie pilnym i po krétkim przygotowaniu powinien

jak najszybciej zosta¢ przewieziony na blok operacyjny.

26



2. Wstep

Strategia postepowania chirurgicznego w Ostrych Zespotach Wiencowych 2.7.1

Tabela 2.7 Wskazania do rewaskularyzacji interwencyjnej u pacjentow z UAP i

NSTEMI wg ACC [46]

Klasa I

1. CABG u pacjentéw z krytycznym (tj >50 %) zwe¢zeniem pnia lewej tetnicy wiencowe;j

2. CABG u pacjentéw z tréjnaczyniowa choroba wiencowa

3. CABG u pacjentéw z dwunaczyniowa choroba wienicowa przy wspdtistnieniu krytycznego
zwezenia proxymalnego odcinka gal¢zi miedzykomorowej przedniej i/lub obnizonej < 50 %
frakcji wyrzutowej lewej komory i/lub objawach niedokrwienia w testach nieinwazyjnych

4. PCI lub CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wiencowa bez krytycznego
zwezenia proxymalnego odcinka gatezi miedzykomorowej przedniej ale z duzym obszarem
zagrozenia myocardium i wysokim ryzykiem progresji niedokrwienia

5. PCI u pacjentéw z wielonaczyniowa chorobg wiencowa z dogodnymi anatomicznie zmianami

KlasaIl a

wiencowymi z prawidtowa funkcja lewej komory oraz bez cukrzycy

1. reCABG u pacjentéw z mnogimi zwe¢zeniami w pomoscie zylnym szczegdlmie gdy zaopatruje
on gataz migdzykomorowa przednig

2. PCI przy pojedynczych zwezeniach pomostu zylnego u pacjentéw z przeciwwskazaniami do
operacji

3. PCI lub CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wiencowa bez krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka galezi miedzykomorowej przedniej ale ze niewielkim
obszarem zagrozenia myocardium i objawami niedokrwienia w testach nieinwazyjnych

4. PCI lub CABG u pacjentéw z jednonaczyniowa choroba wiencowa pod postacia krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka gal¢zi migdzykomorowej przedniej

5. CABG u pacjentéw z wielonaczyniowa choroba wiencowa i leczong cukrzyca

Klasa II b

Klasa III

PCI u pacjentéw z dwu lub trzynaczyniowa chorobg wiencowa z towarzyszacym krytycznym
zwezeniem proksymalnego odcinka gatezi migdzykomorowej przedniej przy wspotistnieniu
wymagajacej leczenia cukrzycy i/lub upo$ledzonej frakcji wyrzutowej lewej komory
i dogodnej dla PCI anatomii zmian wieicowych

PCI lub CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wiencowa bez krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka gal¢zi miedzykomorowej przedniej lub z niewielkimi
objawami niedokrwienia migénia sercowego lub u pacjentéw u ktérych nie zastosowano
petnej préby leczenia farmakologiczego lub ktérzy nie maja objawdéw niedokrwiennych w
testach nieinwazyjnych.

PCI Iub CABG u pacjentéw z niekrytycznymi zwezeniami te¢tnic wiencowych.

PCI u pacjentéw z krytycznym zwezeniem proksymalnego odcinka gatezi miedzykomorowe;j
przedniej u ktérych nie ma przeciwwskazan do CABG
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3.1 Cel pracy

Celem pracy jest:

1. Por6wnanie ryzyka zgonu i1 powiklan we wczesnym okresie pooperacyjnym
u pacjentéw ze $wiezym zawalem migsnia sercowego i pacjentdw z niestabilng
dtawica piersiowa u ktérych wykonano pomostowanie aortalno — wiencowe w trybie
pilnym.

2. Poréwnane uzyskanych wynikéw z wynikami zabiegdw pomostowania aortalno—
wiencowego w trybie planowym.

3. Wyodrebnienie czynnikéw ryzyka wptywajacych na rokowanie u chorych

operowanych z powodu Ostrych Zespotéw Wiencowych.

3.2 Uzasadnienie celu pracy

Eugene Braunwald w 1989 roku w stynnym artykule zamieszczonym w Circulation
wskazywal, Ze najwazniejsza rzecza jaka lekarz powinien zrobi¢  podczas ostrego
niedokrwienia mig$nia sercowego to za wszelka ceng przywrdci¢ przeplyw w naczyniu
,,dozawatowym” [48]. Znajac juz dos¢ dobrze patofizjologi¢ Ostrych Zespotéw Wiencowych
wiemy, ze slowa te sa nadal aktualne i nadal sa wyzwaniem dla wspdtczesnej medycyny,
gdyz dotad nie zawsze nam si¢ udaje owy przeplyw przywréci¢. Walka z tym problemem
odbywa si¢ na wielu frontach. Coraz skuteczniejsze sa metody farmakologicznego
udrazniania zmienionego naczynia, coraz skuteczniejsze dzialania kardiologéw inwazyjnych.
W chwili obecnej kardiolodzy inwazyjni z doskonalym skutkiem zaopatruja wybitng
wigkszos$¢ chorych z ACS. Robig to tak dobrze, ze czg¢sto niektoérzy z nich zastanawiaja si¢
czy tez ta trzecia metoda braunwaldowskiego utrzymania przeptywu w zmienionym
krytycznie naczyniu wiencowym jaka jest pomostowanie aortalno—wienicowe jeszcze jest
przydatna? Czy jest jeszcze w leczeniu tej choroby miejsce dla kardiochirurga?

Z roku na rok systematyczne wzrasta zarowno liczba rozpoznanych Ostrych Zespotéw
Wiencowych jak i tez liczba chorych skutecznie leczonych, zaréwno drogg farmakologicznag

jak i inwazyjna. Jak podaje konsultant krajowy w dziedzinie kardiologii, szybko rosnie liczba
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wykonywanych w Polsce procedur kardiologii inwazyjnej: koronarografii i angioplastyki

wiencowej [49]. Obrazuje to rys.3.1 [13].

100000+

80000

60000

O koronarografie
B PCI

40000

20000

1999 2000 2001 2002

Rysunek 3.1 Wazrost liczby procedur kardiologii inwazyjnej w Polsce [13]

Wzrost liczby rocznie wykonywanych przez kardiologdw inwazyjnych procedur jest
naprawd¢ imponujacy. W 2002 roku w Polsce $rednia liczba koronarografii wynosita 2100
a angioplastyk wiencowych 800 na 1 mIn mieszkafcéw. Srednia europejska w tym okresie
wynosita odpowiednio — 2500 i 750 [50]. W wojewddztwie matopolskim w 2002 roku
wykonano 7400 koronarografii (2,31 na 1000 mieszkancow) oraz 3467 przezskérnych
interwencji wiencowych (1,08 na 1000 mieszkancéw). W tym czasie wykonano 1185 PCI
w $§wiezym zawale serca (0,37 na 1000 mieszkancéw), co stanowito ponad 34 % wszystkich
wykonanych zabiegéw przezskdrnych interwencji wiencowych.

W ostatnich latach obserwuje si¢ réwniez staly wzrost liczby wykonywanych
zabiegéw pomostowania aortalno — wiencowego (rys 3.2).

W Polsce nie jest rejestrowana roczna zachorowalno$¢ na Ostre Zespoty Wiencowe.
Grzegorz Opolski prébujac ekstrapolowa¢ zachorowalno$¢ na ACS w Stanach Zjednoczonych
na warunki polskie, podaje, ze taczna liczba Ostrych Zespotéw Wiencowych wszystkich

typodw w Polsce moze by¢ szacowana na przeszto 250 000 rocznie (sic/) [13].
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Stale rosnace do$§wiadczenie kardiologéw inwazyjnych jak i coraz nowsze techniki

oraz farmakologia, wspomagajace ich prace, powoduje systematyczny spadek powiktan po
zabiegach przezskérnej interwencji wiencowej. Niestety, podobnie jak w kazdej metodzie
leczenia tak i w tej, mamy do czynienia z powiklaniami lub sytuacjami w ktérych ona
zawodzi. Jak podaje Robert Gil i Witold Ruzyto, wg zbiorczego zestawienia danych za 1999
rok, dostarczonych przez poszczegdlne pracownie hemodynamiczne w kraju, pilnej
interwencji kardiochirurgicznej wymagato 0,58 % pacjentéw u ktérych wykonywano PCI.
Podobne wartos$ci odnotowano w 2000 roku [50].
Dlatego majac na uwadze wszystkie dane wymienione dotychczas w tym podrozdziale a wigc
z roku na rok rosnaca wykrywalnos$¢ Ostrych Zespotow Wiencowych, rosnaca ze wzgledu na
ogromne zapotrzebowanie liczbg zabiegéw kardiologii interwencyjnej, to pomimo
systematycznie zmniejszajacych si¢ zdarzen niepozadanych w tej metodzie leczenia, rola
kardiochirurga w leczeniu ostrego niedokrwienia mig$nia sercowego nadal jest bardzo istotna.
Istotna nie tylko jako jedyna metoda leczenia powiktan mechanicznych Ostrych Zespotow
Wiencowych (peknigcie wolnej $ciany serca, pegknigcie przegrody migdzykomorowej oraz
ostra niedokrwienna niedomykalno$¢ mitralna) ale réwniez istotna przy przywracaniu
przeptywu w niedokrwionym obszarze mig¢snia sercowego.

Od poczatku istnienia Matopolskiego Programu Ostrej Klatki Piersiowej rocznie
w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii CM UJ wykonuje si¢ stalg liczbg okoto
85 natychmiastowych zabiegéw pomostowania aortalno—wiencowego. Stala liczbg — to jest
dowodem na to, co zostalo napisane wyzej: maleje czgsto$¢ powiktan w kardiologii
interwencyjnej co przy zwigkszajacej si¢ liczbie zabiegéw powoduje, ze bezwzgledna liczba
powiklan wymagajaca interwencji kardiochirurga pozostaje na tym samym poziomie
(rys.3.2).

Tak duza liczba przypadkéw Ostrych Zespotéw Wiencowych operowanych w trybie
pilnym wymusila powstanie tej pracy, ktérej celem jest uzyskanie odpowiedzi: czy
bezpieczne jest wykonywanie pomostow aortalno—wiencowych w tak wczesnym przebiegu
choroby, jakie sa czynniki ryzyka wptywajace na wczesny przebieg pooperacyjny i wczesng

$miertelno$¢ w tej grupie chorych ?
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10000+
10007
OPCI
10071 B CABG planowe

O CABG ostre
O % CABG ostre/PCI

101]] —

1 -+ T 1

2000 2001 2002 2003

Rysunek 3.2 Liczba wykonywanych rocznie w wojewodztwie malopolskim PCI,
planowych CABG, ostrych CABG oraz procentowy stosunek tych dwéch
procedur (% CABG ostre/PCI)

Wskazania do CABG w trybie pilnym sa ciagle dyskutowane [51-58]. Stosunkowo
wiele jest opracowan opisujacych wyniki pomostowania aortalno — wiencowego w odlegtym
okresie po napadzie ACS. T. Horotani i wsp. donosza o rezultatach chirurgicznego leczenia
ACS w ciagu trzydziestu dni od poczatku objawow [59]. Y. Bana i wsp. oraz John H. Braxton
1 wsp. opisuja swoje wyniki pomostowania w ciagu czterdziestu o$miu godzin i w pierwszych
trzech do czterdziestu dwoéch dni od zdarzenia [54,60]. Nathan R. Every i wsp. Colleen
Sintek i wsp., zblizaja si¢ bardziej do poczatku objawéw niedokrwienia mig$nia sercowego
donoszac o wynikach CABG wykonywanych w ciagu pierwszych dwudziestu czterech godzin
[55,61,77]. A Gregg. W. Stone i wsp. oraz Hitoshi Hirose i wsp. pisza o rezultatach operacji
w pierwszych dwunastu godzinach [51]. Nieliczne sa prace w literaturze $wiatowej, ktére
przedstawialyby wyniki leczenia operacyjnego w ciagu pierwszych sze$ciu godzin od
poczatku objawéw OZW. Takimi pracami sa doniesienia opublikowane w The Annals of
Thoracic Surgery. Pierwsza to artykul Daniela C. Lee i wsp. w ktorym autorzy przedstawiaja
retrospektywna, wieloosrodkowa analizg pacjentéw u ktérych wykonano CABG po $wiezym

zawale mig$nia sercowego, dzielac pacjentéw na trzy grupy: operowani w ciagu pierwszych
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szesSciu godzin, pomigdzy szosta a dwudziesta czwarta godzing i po dwudziestu czterech
godzinach od poczatku wystapienia objawdéw [52]. Druga bardzo interesujaca praca jest praca
Johannesa. M. Albesa i wsp. z 2002 roku z Jeny w Niemczech. Tutaj autorzy doktadnie
przedstawiaja wyniki operacyjnego leczenia $wiezego zawalu mig$nia sercowego oraz
niestabilnej dusznicy bolesnej w ciagu pierwszych sze$ciu godzin od poczatku objawdéw na
podstawie wtasnego materiatu [53]. Wyniki tych dwdch ostatnich prac sg zachecajace, jednak
autorzy sugeruja dalszy rozwdj badan w tym kierunku.

Innymi, stosunkowo §wiezymi pracami opisujacymi wyniki chirurgicznego leczenia Ostrych
Zespoléw Wiencowych w ciagu pierwszych sze$ciu godzin ich trwania sg doniesienia Roberta
Applebaum’a i wsp. [76] oraz Lawrence’a Creswell’a i wsp. [71]. A takze te nieco starsze
z lat osiemdziesiatych ubieglego wieku: Nunley’a i wsp. [78], Jones’a i wsp. [85],
Athanasuleas’a i wsp. [86], Hochberg’a i wsp. [79] oraz Fudge’a i wsp. [80], Pillips’a i wsp.
[81], Brower’a i wsp. [82] oraz Pacificio [83] i Katz’a i wsp. [84]. Wszystkie te prace podaja
bardzo réznorodne wyniki leczenia operacyjnego ACS a takze zréznicowane czynniki ryzyka
wplywajacego na wczesna $Smiertelnos¢. Po za tym od poczatku lat osiemdziesiatych do czasu
obecnego znacznie zmienily si¢ zasady rozpoznania $wiezego zawalu mig$nia sercowego,
sposoby jego leczenia (poprzez rozwdj farmakologii i kardiologii inwazyjnej), dostgpnos$¢ do
nowych metod leczenia, a to wszystko skutkuje zmiana zasad kwalifikacji do samego zabiegu
pomostowania aortalno-wiencowego.

Przy tak czgstych zabiegach pomostowania aortalno—wiencowego w ciagu pierwszych
sze$ciu godzinach od poczatku objawéw ACS wykonywanych w Klinice Chirurgii Serca,
Naczyn i Transplantologii, przy tak nielicznych doniesieniach w pi§miennictwie §wiatowym
dotyczacych tego typu zabiegéw, wydaja si¢ by¢ uzasadnione préby odpowiedzi na pytania

przedstawione w celu tej pracy.
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[
4 Material

Przedmiotem badania byta analiza danych klinicznych kolejnych 165 pacjentow
operowanych w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii Instytutu Kardiologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w latach 2001 i 2002, u ktérych wykonano
CABG w trybie pilnym tj. w ciagu pierwszych o$miu godzin od poczatku objawéw ACS oraz
CABG w trybie planowym.

Pacjenci podzieleni zostali na trzy grupy:

I. Do grupy I (55 pacjentéw) zostali zakwalifikowani kolejni chorzy z rozpoznanym
$Swiezym zawalem mig$nia sercowego wg kryteriow European Society of Cardiology

i American College of Cardiology [17].

Kryterium rozpoznania AMI byt typowy wzrost a nast¢pnie spadek st¢zenia sercowej
troponiny i/lub frakcji MB kinazy kreatynowej w potaczeniu, z co najmniej jednym

z wymienionych ponizej czynnikow:
a) typowy wywiad dolegliwos$ci stenokardialnych,
b) pojawienie si¢ patologicznych zalamkéw Q w badaniu EKG,

¢) obecnos¢ w EKG zmian odcinka ST o charakterze niedokrwiennym (uniesienie lub

obnizenie),
d) zabiegi na naczyniach wiencowych (np. angioplastyka tgtnic wieicowych).

Biochemiczne markery stosowane przy rozpoznaniu §wiezego zawal migénia sercowego [65]:

1. Troponina I: Maksymalne stezenie troponiny I przekraczajace warto$¢ odciecia (za
podwyzszone stgzenie enzymu uznaje si¢ warto§¢ powyzej 99-tego percentyla
poziomoéw grupy referencyjnej, z bledem precyzji oznaczen nie przekraczajacym 10 %).
Warto$¢ odcigcia cTnl przyjeta przez Laboratorium Kliniki Chirurgii Serca, Naczyn

i Transplantologii (aparat Dade Beckman - Dimension) wynosi: 0,1 ng/ml.

2. Frakcja MB kinazy kreatynowej [65]:
(za podwyzszone stezenie enzymu uznaje si¢ warto$¢ powyzej 99-tego percentyla

poziomoéw grupy referencyjnej, z bledem precyzji oznaczen nie przekraczajacym 10 %)
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a. Maksymalne stgzenie CK-MB przekraczajace warto$¢ odcigcia w dwodch

kolejnych prébkach

b. Maksymalne stgzenie CK-MB przekraczajace warto§¢ odcigcia dwukrotnie

w jednej prébce

Warto$¢ odcigcia stezenia CK-MB przyjeta przez Laboratorium Kliniki Chirurgii Serca,
Naczyn i Transplantologii (aparat Johnson & Johnson - Ortho Clinical Diagnostics —

Vitros 250) wynosi: 16 TU/I.

W grupie I wydzielono kolejne dwie podgrupy na podstawie wygladu odcinka ST w badaniu
EKG, zgodnie ze wspotczesna klasyfikacje Ostrych Zespotéw Wiencowych:

1. Podgrupa chorych ze S$wiezym zawalem migénia sercowego przebiegajacym

z uniesieniem odcinka ST (STEMI) (31 pacjentéw).

2.  Podgrupa chorych ze $wiezym zawatem migsnia sercowego przebiegajacym bez

uniesienia odcinka ST (NSTEMI) (24 pacjentow).

Klasyfikacja AMI na podstawie wygladu odcinka ST w badaniu EKG [65].

1. STEMI

Definiowane jako nowe uniesienie odcinka ST w punkcie J w dwéch lub wigcej
sasiadujacych odprowadzeniach EKG o 0,2 mV lub wigcej w odprowadzeniach V1,
V2 lub V3 1ub 0,1 mV lub wigcej w pozostatych odprowadzeniach

2. NSTEMI
Definiowane jako jedno z ponizszych (przy braku uniesienia odcinka ST):
a. Obnizenie odcinka ST lub nieprawidlowo$ci zatamka T

b. Ekwiwalenty niedokrwienia migsnia sercowego, przy braku objawéw

stenokardialnych:
1. niewyjasnione nudno$ci, wymioty lub biegunka
2. utrzymujaca si¢ duszno$¢, wtornie do niewydolnosci lewej komory serca

3. Niewyjasnione ostabienie, zawroty glowy lub omdlenia

II. Do grupy II (55 pacjentéw) zostali zakwalifikowani kolejni chorzy z rozpoznaniem

niestabilnej dusznicy bolesnej wg kryteriéw Agency for Health Care Policy and Research
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oraz National Heart, Lung and Blood Institute [18,19]. Kryterium rozpoznania UAP byt

jeden z trzech obrazéw klinicznych:
1. objawy stenokardialne w spoczynku trwajace ponad 20 minut,

2. diawica piersiowa o nasileniu odpowiadajacym, co najmniej III klasie wedlug
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Canadian Cardiovascular Society —

CCS) wystepujaca od niedawna (ponizej 2 miesigcy) lub

3. niedawne (ponizej 2 miesigcy) nasilenie dtawicy o minimum jedna klasg, do co

najmniej III klasy wedtug CCS.
Klasyfikacjg¢ dtawicy piersiowe wg CCS przedstawiono w tab.4.1 [62].

II. Grupa II (55 pacjentéw) jest grupa kontrolng obejmujaca kolejnych chorych
ze stabilng choroba wiencowa (SAP), poddanych zabiegom CABG w trybie planowym.

Tabela 4.1 Klasyfikacja dlawicy piersiowej wg CCS [62]

klasa kryteria

klasa 1 ® nagly duzy wysitek wywotuje bél
® bodle wystepuja sporadycznie
zwykta aktywno$¢ nie wywotuje bélu

klasa 2 * mozliwos$¢ wejscia na II pigtro bez bélu
e chodzenie po plaskim terenie bez bélu, ale wiatr i zimno wywotuja bol
male ograniczenie zwyklej aktywnosci

klasa 3 ® znaczne ograniczenie tolerancji wysitku: bdl po wejsciu na I pigtro
® bdle codzienne

klasa 4 Niestabilna dusznica bolesna
e chory niezdolny do wykonania jakiegokolwiek wysitku
® bdle spoczynkowe
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e
S5 Metodyka

We wszystkich grupach ocenione zostaly wymienione nizej parametry przed-, $rod-
i pooperacyjne. Parametry, ktére zostaty zdefiniowane zgodnie z zaleceniami American
College of Cardiology dotyczacymi standaryzacji definicji danych klinicznych pacjentéw
z Ostrymi Zespotami Wiencowymi oznaczono i [65]. Parametry oceniane, ale nie ujgte
w wykazie ACC zostaly zdefiniowane zgodnie z najnowsza literatura i zostalty oznaczone

znakiem .

5.1 Parametry oceniane przedoperacyjnie

Przed operacja zostaty uwzglednione nastgpujace dane:
1. tWiek,
2. fPle¢,
3. fNasilenie dolegliwosci wiencowych w skali CCS zgodnie z tab. 3.1,
4. Obecnos¢ chordb wspoétistniejacych:
a. fchoroby tetnic obwodowych — definiowane jako:
1). Chromanie przestankowe
2). Amputacja konczyny z powodu niewydolnosci tetnic obwodowych
3). Krytyczne (>70 %) zwezenia tetnicy szyjnej wspdlnej i/lub wewngtrzne;j

4). Przebyta rekonstrukcyjna operacja naczyniowa jak chirurgiczne pomosty

tetnic obwodowych

5). Udokumentowany tetniak aorty

6). Dodatnie testy nieinwazyjne (np. wskaznik kostkowo - ramieniowy < 0,8)
b. fcukrzyca — definiowana jako:

1). Wywiad cukrzycowy bez wzgledu na czas trwania choroby

2). Konieczno$¢ stosowania lekéw przeciw cukrzycowych lub
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3). Poziom glukozy na czczo we krwi przekraczajacy 7 mmol/l (126 mg%)
c. tNadci$nienie tgtnicze — definiowane jako:

1). Wywiad zdiagnozowanego i leczonego (leki i/lub dieta) nadcisnienia

tetniczego lub

2). Skurczowe ci$nienie t¢tnicze krwi przekraczajace 140 mmHg lub

rozkurczowe powyzej 90 mmHg, stwierdzone przynajmniej dwukrotnie lub
3). Aktualne stosowanie lekow przeciw nadci§nieniowych

d. fPrzewlekla obturacyjna choroba pluc (Chronic Obstructive Pulmonary

Disease—COPD) — definiowana jako:
1). Udokumentowany wywiad COPD lub

2). Aktualnie leczona $rodkami farmakologicznymi (np. teophyllina,

aminophyllina, sterydy) i/lub

3). Natezona objgto$¢ wydechowa 1-sekundowa (Forced Expiratory Volume —

FEV1) ponizej 75 %.
5. TWzrost i waga - oceniano wskaznik masy ciata (Body Mass Index — BMI)

6. fPrzebyty zawal migénia sercowego — pacjent przeszedt przynajmniej jeden zawal
mig$nia sercowego udokumentowany, na podstawie kart informacyjnych

dotychczasowego leczenia szpitalnego,

7. tFrakcja wyrzutowa lewej komory serca (Left Ventricular Ejection Fraction — LVEF)

- na podstawie echokardiografii wentrykulografii lewej komory serca,

8. TKrytyczne zwezenie pnia lewej tgtnicy wiencowej (>50 %), okreslane badaniem

koronarograficznym,
9. Stan hemodynamiczny chorego
a. Fwstrzas kardiogenny — definiowany jako:
Kryteria kliniczne:

1). Hypotensja — skurczowe cis$nienie t¢tnicze ponizej 90 mmHg przez
przynajmniej 30 minut lub konieczno$¢ stosowania lekéw w celu utrzymania

ci$nienia powyzej 90 mmHg i
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2). Hypoperfuzja — chtodne konczyny lub diureza ponizej 30 ml/h i akcja serca
powyzej 90/min

Kryteria hemodynamiczne:

1). Wskaznik sercowy (Cardiac Index — CI) ponizej 2,2 1/min/m? powierzchni

ciala 1

2). Cisnienie zaklinowania w ptucnych naczyniach wtosowatych (Pulmonary —

Capillary Wedge Pressure — PCWP) powyzej 15 mmHg.
b. fzatrzymanie krazenia,
10. ¥Uzycie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (Intraaortic Balloon Pumping— IABP).

11. $Kazdemu pacjentowi zostata przydzielona punktacja w skali oceny ryzyka zabiegéw

kardiochirurgicznych wg EuroScore (tab.5.1) oraz wg Cleveland Score (tab.5.2)

Tabela 5.1  Skala oceny ryzyka operacyjnego wg EuroScore [47]

Czynniki Ryzyka Punkty
I. Czynniki ryzyka zwiazane z chorym:
Wiek, za kazde 5 lat > 60 lat

Pte¢ zenska

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Pozasercowe miazdzycowe zmiany naczyniowe

Zaburzenia neurologiczne

Niewydolnos¢ nerek (stgzenie kreatyniny w surowicy > 200 mmol/l)

Przebyte zabiegi z otwarciem worka osierdziowego

Aktywne zapalenie wsierdzia

W [ W[ W= |=]=

Cigzki stan przedoperacyjny (tachykardia komorowa, nagle zatrzymanie krazenia,
sztuczna wentylacja, wspomaganie krazenia kontrapulsacja wewnatrzaortalng)

II. Czynniki ryzyka zwiazane z chorobg serca:

Niestabilna choroba wiencowa

Frakcja wyrzutowa lewej komory: 30 +50 %

Frakcja wyrzutowa lewej komory < 30 %

Zawal migsnia sercowego < 90 dni

NN |[W ]| =N

Nadci$nienie ptucne

III. Czynniki ryzyka zwiazane z operacja:

Zabiegi w trybie pilnym

Laczona procedura z CABG

Zabieg na aorcie wstgpujacej

AW

Pozawatowy ubytek w przegrodzie migdzykomorowe]
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Tabela 5.2  Skala oceny ryzyka operacyjnego wg Cleveland Score [63]

Czynniki ryzyka Punkty

Operacja ze wskazan nagtych 6

Stezenie kreatyniny w surowicy
1,6 + 1,9 mg%
> 1,9 mg%

Frakcja wyrzutowa lewej komory serca < 35 %

W | W[ =

Reoperacja

Wiek
65 -74r.z.
>75r.2.

Operacje naczyniowe

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Niedokrwisto$¢ (Hct < 34 %)

Stenoza aortalna

Niski cigzar ciata < 65 kg

Cukrzyca

[ S S=uy S NG T I NS T I NG T I NG S S

Choroba naczyn mézgowych

5.2 Kwalifikacja pacjentéw do operacji

Wskazania podano zgodnie z klasyfikacja uzytecznosci postgpowania terapeutycznego
wedlug zalecen American College of Cardiology i American Heart Association [65].
Klasa I: Stany w ktorych istnieja dowody i/lub zgodna opinia ekspertow na uzytecznosé¢
danego postgpowania terapeutycznego.
Klasa II: Stany w ktdrych istnieje konflikt dowoddéw i/lub opinii ekspertéw na uzytecznosé
danego postgpowania terapeutycznego.

Klasa IIa: Wigcej jest dowodéw i/lub opinii ekspertéw na uzyteczno$¢ danego
postgpowania terapeutycznego.

Klasa IIb: Mniej jest dowodéw i/lub opinii ekspertow na uzyteczno$¢ danego
postgpowania terapeutycznego.
Klasa III: Stany w ktérych istnieja dowody i/lub opinia ekspertéw, ze dane postgpowanie
terapeutyczne jest nieuzyteczne a w niektérych sytuacjach niebezpieczne dla zdrowia

pacjenta.
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Pacjentow kwalifikowano do zabiegu pomostowania aortalno — wiencowego w trybie
pilnym wedlug standardow postgpowania ACC i AHA [45]. Wskazania te przedstawia
tab.5.3.

Tabela 5.3 Wskazania do wykonania pomostéw aortalno - wiencowych w trybie
pilnym wg ACC i AHA [45]

Klasa I

1. Nieskuteczna koronaroplastyka z utrzymujacymi si¢ objawami ostrego niedokrwienia lub
objawami niestabilnosci hemodynamicznej przy dogodnych do pomostowania warunkach
anatomicznych tgtnic wiencowych

2. Utrzymujace si¢ lub nawracajace objawy ostrego niedokrwienia pomimo pelnego leczenia
farmakologicznego przy dogodnych do pomostowania warunkach anatomicznych tetnic
wiencowych u pacjentéw ktorzy nie zostali zakwalifikowani do koronaroplastyki — krytyczne
zwezenie pnia lewej tgtnicy wiencowej z istotnym zwezeniem prawej tetnicy wiencowej

3. Powiktania mechaniczne zawatu jak pgknigcie przegrody migdzykomorowej, peknigcie wolnej
$ciany lewej komory lub ostra pozawatowa niedomykalno$¢ mitralna III Iub IV stopnia
z uszkodzeniem aparatu podzastawkowego.

4. Powiklania po koronaroplastyce wykonywanej w trybie pilnym lub planowym
(rozwarstwienie S$ciany tgtnicy wiencowej, pozostawienie resztkowego lecz wciaz istotnego
zwezenia, narastania zakrzepu w miejscu plastyki)

Klasa Il a

Wstrzas kardiogenny przy dogodnych do pomostowania warunkach anatomicznych tetnic
wiencowych

Klasa Il b

Nieskuteczna koronaroplastyka z niewielkim obszarem zawalu mig$nia sercowego przy
jednocze$nie stabilnym hemodynamicznie stanem chorego

Klasa III

Gdy przewidywalne ryzyko operacji jest rowne lub wigksze w poréwnaniu z leczeniem
zachowawczym

W przypadku operacji pomostowania aortalno — wiencowego wykonywanych w trybie
planowym u pacjentéw ze stabilng dusznica bolesna, stosowano wskazania zgodne

z zaleceniami ACC i AHA [64]. Zalecenia te przedstawiono w tab.5.4.



5. Metodyka Kwalifikacja pacjentéw do operacji 5.2

Tabela 5.4  Wskazania do leczenia interwencyjnego w stabilnej dusznicy bolesnej wg
ACC i AHA [64]

1. CABG u pacjentéw z krytycznym (tj >50 %) zw¢zeniem pnia lewej tgtnicy wiencowej

2. CABG u pacjentéw z tréjnaczyniowg chorobg wienicowa

3. CABG u pacjentéw z dwunaczyniowa choroba wiencowa przy wspdlistnieniu krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka gatezi migdzykomorowej przedniej i/lub obnizonej < 50 %
frakcji wyrzutowej lewej komory i/lub objawach niedokrwienia w testach nieinwazyjnych

4. PCI lub CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wiencowa bez krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka galezi miedzykomorowej przedniej ale z duzym obszarem
zagrozenia myocardium i wysokim ryzykiem progresji niedokrwienia

5. CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wieficowa bez krytycznego zwezenia
proksymalnego odcinka gal¢zi migdzykomorowej przedniej, ktérzy w wywiadzie maja
przebyte nagle zatrzymanie krazenia lub utrzymujaca si¢ tachykardi¢

6. PCI lub CABG u pacjentéw u ktérych wczesniej wykonywano przezskorna plastyke tetnic
wiencowych a u ktérych doszto do restenozy przy duzym obszarze zagrozenia myocardium
i wysokim ryzyku progresji niedokrwienia

7. PCI lub CABG u pacjentéw u ktérych nieskuteczne jest leczenie farmakologiczne a ktérzy nie
maja przeciwwskazan do leczenia interwencyjnego

Klasa II a

1. reCABG u pacjentéw z mnogimi zw¢zeniami w pomoscie zylnym szczeg6lnie gdy zaopatruje
on galaz migdzykomorowa przednia. PCI przy pojedynczych zwgzeniach pomostu zylnego
u pacjentow z przeciwwskazaniami do operacji

2. PCI lub CABG u pacjentéw z jedno lub dwunaczyniowa choroba wiencowa bez krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka galezi miedzykomorowej przedniej ale z niewielkim
obszarem zagrozenia myocardium i objawami niedokrwienia w testach nieinwazyjnych

3. PCI lub CABG u pacjentéw z jednonaczyniowa choroba wiencowa pod postacia krytycznego
zwezenia proksymalnego odcinka gatgzi miedzykomorowej przedniej

5.3 Parametry oceniane sréodoperacyjnie

Srédoperacyjne dane obejmowaty:
1. fLiczbg wszczepionych pomostéw wiencowych,

2. fUzycie lewej tetnicy piersiowej wewnetrznej (Left Internal Mammary Artery —

LIMA) jako materiatu do CABG,
3. FCzas zakleszczenia aorty,
4. tCzas krazenia pozaustrojowego,

5. tUzycie IABP na sali operacyjnej,
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5. Metodyka Technika operacyjna 5.4

5.4 Technika operacyjna

Klatke piersiowa otwierano poprzez sternotomi¢ posrodkowa. Nastgpnie po otwarciu
worka osierdziowego podawano heparyng w ilosci 300+400 j.m./kg m.c., tak aby
aktywowany czas krzepnigcia (Activated Clotted Time — ACT) wynosil powyzej 400 s.
Podiaczano krazenie pozaustrojowe, kaniulujac linia tgtnicza aortg wstepujaca a linia zylng
~iwo stage” zyle gtowna dolna poprzez uszko prawego przedsionka. Krazeniem
pozaustrojowym schladzano pacjenta do temperatury 28 °C, mierzonej w przetyku, na
wysoko$ci lewego przedsionka. Po osiagnigciu tej temperatury zakleszczano poprzecznie
aort¢ wstepujaca. Nastgpnie do opuszki aorty podawano ptyn kardioplegiczny o temperaturze
4 °C i sktadzie wg receptury Saint Thomas Hospital, w ilosci 15 ml/ kg m.c., pod ci$nieniem
okoto 80 mmHg. Po zej$ciu kardiopleginy, wykonywano zespolenia pomostéw do zwg¢zonych
krytycznie galezi wiencowych (zespolenia zylne wykonywano przy uzyciu szwu Prolene 7/0
firmy Ethicon natomiast tetnicze uzywajac szwu Prolene 8/0 firmy Ethicon). Materiatem do
pomostéw zylnych byta zyta odpiszczelowa natomiast te¢tnica piersiowa wewngtrzna lewa
stanowila materiat tg¢tniczy. Po wykonaniu kazdego zespolenia ponownie podawano ptyn
kardioplegiczny w ilo$ci 5 ml/kg m.c. Po zakonczeniu wykonywania zespolen dosercowych
odkleszczano aort¢ wstgpujaca i ogrzewano pacjenta krazeniem pozaustrojowym do
temperatury 38 °C. Nastgpnie przywracano czynno$¢ serca defibrylacja bezposrednig
o warto$ci od 12 do 30 dzuli. Na zakleszczonej stycznie aorcie wstgpujacej wykonywano
zylne zespolenia z aorta wstgpujaca przy uzyciu szwéw Prolene 6/0 firmy Ethicon. Po
zakonczeniu zespolen proksymalnych, odkleszczano aort¢ i po sprawdzeniu szczelnosci
zespolen dystalnych odlaczano krazenie pozaustrojowe. Prawidtowe krzepnigcie krwi
przywracano za pomoca siarczanu protaminy w ilosci 1,5 mg na kazde podane 100 j.m.
heparyny. Po wykonaniu hemostazy, zakladano dreny do worka osierdziowego lub lewe;j
jamy oplucnowej (w przypadku pobrania lewej tgtnicy piersiowej wewngtrznej) a drugi pod
mostek do $rédpiersia przedniego. Nastgpnie warstwowo zamykano klatke piersiowa. W
przypadku konieczno$ci zalozenia kontrapulsacji wewnatrzaortalnej na sali operacyjnej
zawsze wykonywano to poprzez chirurgiczne odstonigcie tgtnicy udowej wspdlnej. Po

zabiegu pacjenci przewozeni byli do Oddziatu Intensywnej Terapii Pooperacyjne;j.
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Parametry oceniane pooperacyjnie 5.5

5.5 Parametry oceniane pooperacyjnie

W okresie pooperacyjnym uwzglednione zostaty nastgpujace parametry:

1. #Zesp6t matego rzutu sercowego (Low Cardiac Output — LCO) — definiowany jako :

a.

Wartos¢ wskaznika sercowego ponizej 2,2 I/min/m” powierzchni ciata,

mierzonego cewnikiem Swan-Ganza.

Cisnienie zaklinowania w plucnych naczyniach wtosowatych powyzej 15

mmHg, mierzonego cewnikiem Swan-Ganza.

Konieczno$¢ stosowania lekéw inotropowo dodatnich celem przywrdcenia

prawidtowych wartosci parametréw o ktérych mowa w pkt. lai 1b.

2. fUzycie IABP,

3. TObecnos¢ okoto zabiegowego AMI — definiowanego jako:

a.

C.

W pierwszych 24 godzinach po zabiegu , 5-cio krotny lub wyzszy wzrost CK-
MB w stosunku do maksymalnej wartosci prawidtowej (w Klinice Chirurgii
Serca, Naczyn i Transplantologii ta warto$¢ odcigcia wynosi 80 IU/)
7 towarzyszacym pojawieniem si¢ nowego zatamka Q w badaniu EKG
(powstanie nowego jakiegokolwiek zalamka Q w odprowadzeniach V1, V2,
V3 lub powstanie nowego zatamka Q réwnego lub wigkszego od 30 ms (0,03s)
w odprowadzeniach I, II, aVL, aVF, V4, V5 lub V6. Pojawienie si¢ nowego
zalamka Q musi by¢ obecne w co najmniej dwoéch sasiadujacych

odprowadzeniach a jego gleboko$¢ musi by¢ réwna lub wigksza od 1 mm lub

W pierwszych 24 godzinach po zabiegu, 10-cio krotny lub wyzszy wzrost CK-
MB w stosunku do maksymalnej wartosci prawidtowej (w Klinice Chirurgii
Serca, Naczyn i Transplantologii ta warto$§¢ odcigcia wynosi 160 IU/I) bez

koniecznosci obecno$ci nowego zatamka Q w badaniu EKG lub

tWzrost cTnl w pierwszych 24 godzinach po zabiegu przekraczajacy warto$¢

odcigcia na poziomie 3,9 ng/ml [67].

4. tObecnos¢ zaburzen rytmu serca — definiowanych jako:

a.

Przedsionkowe zaburzenia rytmu: nowy epizod przedsionkowych zaburzen

rytmu pod jedna z wymienionych postaci:
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5. Metodyka Parametry oceniane pooperacyjnie 5.5

1). Migotanie/trzepotanie przedsionkow.

2). Tachykardia pochodzenia nadkomorowego, wymagajaca leczenia.
b. Blok przedsionkowo — komorowy (Atrioventricular Block — AVB):

1). Blok AV III stopnia.

2). Blok AV II stopnia, przebiegajacy z bradykardia, wymagajacy rozrusznika

serca.
c. Komorowe zaburzenia rytmu:

1). Tachykardia komorowa lub migotanie komdr, wymagajace defibrylacji

elektrycznej i/lub dozylnych lekéw antyarytmicznych.

5. fFrakcja wyrzutowa lewej komory serca, na podstawie przezklatkowego badania

echokardiograficznego.

6. iDrenaz pooperacyjny oraz ewentualna konieczno$¢ ponownego otwarcia klatki

piersiowej z powodu nadmiernego drenazu.

7. tTransfuzja krwi — ilo§¢ przetoczonych jednostek Koncentratu Krwinek Czerwonych

(KKCz), zgodnych grupowo.

8. fInfekcje: Posocznica, definiowana jako jednoczesne stwierdzenie dwdch ponizszych

punktéw [68]:

1). Rozpoznanie zespotu uogélnionej reakcji zapalnej (Systemic Inflammatory
Response Syndrome — SIRS), tj. stwierdzenie co najmniej dwdch podanych nizej

objawéw klinicznych:
e Temperatura ciata > 38 °C lub <36 °C
e (Czestos¢ serca > 90/min
® (Czgstos¢ oddechéw > 20/min lub hiperwentylacja (PaCO, < 31 mmHg)

® Liczba krwinek biatych > 12 tys./mm3 Iub < 4 tys./mm lub > 10 %

niedojrzatych neutrofili.

2). Obecnos¢ we krwi tych samych drobnoustrojow przy jednoczasowym

pobraniu krwi z dwéch réznych wkiué.

9. 1Czas intubacji

44



5. Metodyka Parametry oceniane pooperacyjnie 5.5

a. Do 7 dni.

b. Powyzej 7 dni, wymagajacy wykonania tracheostomii.
10. Inne powiktania:

a. INiewydolnos¢ nerek, wymagajaca dializoterapii.

b. fUdar mézgu — definiowany jako:

utrata funkcji neurologicznych z powodu niedokrwienia lub krwiaka
wewnatrzczaszkowego, z objawami ogniskowymi trwajacymi przynajmniej 24

godziny lub prowadzacymi do zgonu.

11. $Czas pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii Pooperacyjnej (OITP) — definiowany
jako:

Catkowita liczba doéb, ktére pacjent spedzit na OITP podczas jednego pobytu
w Klinice: suma dni w jednym ciagu i okresowych pobytéw na OITP. Doby liczone

byly nastepujaco:
a. Dla kazdego okresu 24 godzin liczona byta 1 doba.

b. Jesli do petnej doby pozostawal pewien czas to zaokraglano go do géry gdy
wynosit 12 lub wigcej godzin i do dotu gdy wynosit ponizej 12 godzin

12. ¥Zgon chorego i doba zgonu liczona od momentu przyjecia pacjenta do Kliniki. Doby

liczone byty tak samo jak w pkt.11.

5.6 Narzedzia analizy statystycznej

W analizie zebranego materialu wykorzystano testy nieparametryczne ze wzgledu na
brak normalnos$ci rozktadéw zmiennych ilo§ciowych w badanych grupach.
Test Kruskal-Wallis zastosowano do poréwnywania zmiennych ilosciowych (np. czas trwania
zabiegu, BMI, LVEF) w 4 grupach STEMI NSTEMI, UAP i SAP. W przypadku stwierdzenia
statystycznie znamiennych réznic pomig¢dzy badanymi grupami przeprowadzono post hoc test
wielokrotnych poréwnan, ktéry pozwolil na wskazanie pomigdzy ktérymi grupami réznice

wystepuja, a pomigdzy ktérymi brak réznic.
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5. Metodyka Narzedzia analizy statystycznej 5.6

Do poréwnania czgsto$ci wystgpowania czynnikow ryzyka w badanych grupach zastosowano
test niezaleznosci X2 oraz test frakcji. W przypadkach matych liczebnie grup stosowano
doktadny test Fishera.

Poréwnywano réwniez wyniki LVEF przed i po operacji testem Friedmana, ktdry jest testem
nieparametrycznym dla badan zaleznych w caltym materiale jak i w poszczegdlnych badanych
grupach.

Podjeto probe wyznaczenia punktéw odcigcia (cut-off) dla zastosowanych skal ryzyka
zgonu okotooperacyjnego (EuroSCORE i Cleveland-score) wykorzystujac metodg krzywej
ROC. Dla wyznaczonego ta metoda punktu krytycznego obliczono czutos$¢ i swoistos$¢, celem
oceny wydolnos$ci prognostycznej wystgpowania ryzyka zgonu dla uzyskanych wartosci.

Kolejnym etapem analizy bylo obliczenie istotnosci réznic w czgstosci wystgpowania
zgonu i LCO pomigdzy pacjentami u ktérych ryzyko wystgpowalo lub nie wystgpowato
(analiza jedno wymiarowa czynnikéw ryzyka).

Obliczenie ilorazu szans (OR) dla wszystkich czynnikéw ryzyka metoda Peto
pozwolito na wielowymiarowa oceng modelu dla ryzyka wystapienia zgonu i LCO. Iloraz
szans (OR) przedstawiono razem z 95% przedziatem ufnosci (95%CI).

Weryfikacje hipotez statystycznych przeprowadzono na poziomie istotnosci o<0,05.
Uzyskane wyniki przedstawiono w formie tabel i wykreséw zawierajacych liczebnos$ci
1 czgsto$¢ wystgpowania w procentach oraz w przypadku zmiennych ilosciowych warto$ci

srednie i odchylenia standardowe.
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Wyniki

6 Vyniki

Tabela 6.1

Czynnik

NSTEMI

Dane demograficzne i charakterystyka badanych grup

Wartos¢ p

n=24

Wiek (lata); $rednia + SD; 60,1+11,3 | 634+98 | 633+10,1 | 62,0+79 N
min-max 37-77 38-77 43-78 41-76

Pte¢ zenska; No. (%) 6 (19,4) 6 (24) 14 (8,4) 15 (9,0) 0,852
BMI (kg/m?); érednia + SD; 257+29 | 265+36 | 268+29 | 27,7+3,7 NG
min-max 19,7-32,0 20,0-33,3 21,5-32,9 21,2-34,9

CCS IV; No. (%) 29 (93,6) 22 (91,7) 51(92,7) 0(0,0) <0,001*
LVEF (%);$rednia + SD; 494 +148 | 412+99 | 51,0+14,7 | 51,5114 -
min-max 23-70 30-60 15-75 25-70 ’

St. po MI; No. (%) 18 (58.1) 14 (58,3) 33 (60,0) 35 (63,6) 0,959
(Z,;Z)Qzeme krytyczne LMCA; No. 14 (45,2) 8 (33,3) 29 (52,7) 12 (7,2) 0,007*
Wstrzas; No. (%) 9 (29,0) 5 (20,8) 3(5,5) 0(0,0) <0,001°
NZK; No. (%) 4 (12,9) 2(8,3) 1(1,8) 1(1,8) <0,05"
IABP; No. (%) 1(3,2) 2 (8,0) 0 (0,0) 0(0,0) =0,05"
Stan po PCI; No. (%) 0 (0,0) 1 (4,2) 2 (3,6) 4(73) 0,444
HA; No. (%) 21 (67,7) 9 (37,5) 32 (58.,2) 35 (63,6) 0,076
DM; No. (%) 5(16,1) 3(12,5) 14 (25,5) 14 (25,5) 0,414
COPD; No. (%) 1(3,2) 2 (8,0) 2 (3,6) 2 (3,6) 0,788
Ch. tetnic obwodowych; No. (%) 8 (25,8) 3(12,5) 11 (20,0) 3(5,5) =0,05?
Czynnik Rh ujemny 12 (40,0) 1(8,3) 14 (25.4) 9 (16,4) <0,005°
EuroSCORE; érednia + SD; 8,8+25 8,7+2,0 62+18 20+1,5 <0,001*
min-max 6-15 6-13 4-11 0-7 <0,01¢
Cleveland-score; $rednia + SD; 77+1,8 73+1,0 7.6+1,6 12+14 <0.001°
min-max 6-13 6-10 6-12 0-6 ’

“ACS vs. SAP.” AMI vs. UAP i SAP.  STEMI vs. NSTEMI, UAP i SAP. * AMI vs UAP

BMI-wskaznik masy ciata;

CCS—Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne;

LVEF-frakcja

wyrzutowa lewej komory serca; MI-zawat serca; LMCA-pien lewej tetnicy wiencowej; NZK-nagte

zatrzymanie Kkrazenia;

IABP—kontrapulsacja wewnatrzaortalna;

PCl-przezskérna

interwencja

wiencowa; HA-nadci$nienie tetnicze; DM—cukrzyca; COPD-przewlekta obturacyjna choroba ptuc;

SD-odchylenie standardowe.
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STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.1 Czestos¢ wystepowania spoczynkowego bélu stenokardialnego (IV klasa
wg CCS) w badanych grupach chorych. *p<0,001 ACS versus SAP

60+

504

40-

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.2 Czestosé¢ wystepowania Kkrytycznego zwezenia pnia lewej tetnicy
wiencowej w badanych grupach chorych. *p=0,007 ACS versus SAP

30

251

20

% 151

10

0

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.3 Czestos¢ wystepowania przedoperacyjnego wstrzasu kardiogennego w
badanych grupach chorych. *p<0,001 AMI versus UAP i SAP
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14-
12471 12,9
1047 |
I
% 8 | 8,3*
6_/
a{ |
247
L 18015
STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.4 Czestos¢ wystepowania przedoperacyjnego zatrzymania Krazenia w
badanych grupach chorych. *p<0,05 AMI versus UAP i SAP

8.
8*
74
6.
54
% 4-
3_/
2_/
VvV
1 0 0
0.
STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.5 Czestosé przedoperacyjnego uzycia kontrapulsacji wewnatrzaortalnej w
badanych grupach chorych. *p=0,05 AMI versus UAP i SAP

30+
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20
20
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10

'\'\\l'\\

<

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.6 Czestos¢ wystepowania choréb tetnic obwodowych w badanych grupach
chorych.. * p=0,05 ACS versus SAP
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Rysunek 6.7 Czestos¢ wystepowania ujemnego czynnika Rh w badanych grupach
chorych.. *p<0,005 STEMI versus NSTEMI, UAP i SAP

10T 88" g7+

punkty

EuroSCORE Cleveland-Score

OSTEMI BNSTEMI OUAP OSAP

Rysunek 6.8 Srednie wartosci Euroscore i Cleveland-Score w badanych grupach
chorych. *p<0,001 ACS versus SAP, #p<0,01 AMI versus UAP
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Wyniki

Tabela 6.2

Czynnik

STEMI
n=31

Dane srédoperacyjne badanych grup

NSTEMI
n=24

Wartos¢ p

Liczba pomostow; $rednia + 2,8 +0,7 2,8 +0,6 2,8+0,6 2,7+0,8 0.846
SD; min-max 1-4 2-4 1-4 1-5 ’
LIMA; No. (%) 10 (32,3) 7 (29,2) 13 (23,6) 43 (78,2) <0,001*
CZA (min); $rednia = SD; 39,1 +12,3 39,4+12,7 | 41,5+16,1 | 41,6 142 NS
min-max 19-64 19-71 11-84 12-76

CKP (min); érednia + SD; 942+51,6 | 90,6312 | 990+76,3 | 71,8+227 NS
min-max 45-300 50-155 30-500 25-130

IABP; No. (%) 39,7 14,2) 3(5,4) 0 (0,0) <0,001*

“ACS vs. SAP

LIMA—t¢tnica piersiowa wewngtrzna lewa; CZA-czas zakleszczenia aorty; CKP-czas krazenia
pozaustrojowego; IABP—kontrapulsacja wewnatrzaortalna; SD—odchylenie standardowe.
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78,2

60+

50

% 40+

N\

304
20

2,3

N\

23,6

N\

10

STEMI

NSTEMI

UAP

SAP

Rysunek 6.9 Czestosé zastosowania lewej tetnicy piersiowej wewnetrznej jako pomostu
tetniczego w badanych grupach chorych. *p<0,001 ACS versus SAP

10+
9- 9,7*
8.
7.
6
°/° 5- 5,4*
4- %
3 4,2
2
14 0
0-
STEMI NSTEMI UAP SAP
Rysunek 6.10 Czestos¢ srodoperacyjnego

wewngtrzaortalnej. *p<0,001 ACS versus SAP

zastosowania

kontrapulsacji
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Wyniki

Tabela 6.3 Dane pooperacyjne badanych grup
(€727 11111 S;FEI\I/H NIS]I,E}:/H Wartos¢ p
LCO; No. (%) 17 (54,8) 10 (41,2) 22 (40,0) 23 (41,8) 0,556
IABP; No. (%) 2 (6,5) 1(4,2) 1(1,8) 1(1,8) 0,599
AMI; No. (%) - - 9(16,4) 3(5.,5) <0,01*
AVB; No. (%) 2 (6,5) 1(4,2) 3(5.5) 3(5.5) 0,983
NZK; No. (%) 0 (0,0) 14,2) 2 (3,6) 0 (0,0) 0,349
LVEF (%); érednia + SD 30,7+11,8 | 33,1t£13,1 329+11,0 38,2194 NS
Drenaz (ml); $rednia + SD 529,0+392,4|487,6 £499,0 | 559,4 £ 315,6 | 732,4 +432,1 0,03
Rethoracotomia; No. (%) 2(6,5) 2 (8,0) 3(5,5) 4(7,3) 0,971
KKCZ (j); $rednia + SD; 5,048 32134 30x3,1 1,4%+1,5 <0.001¢
Min-max 0-22 0-12 0-15 0-5 ’
Sepsa; No. (%) 0 (0,0) 1(4,2) 1(1,8) 2 (3,6) 0,690
Przedtuzona intubacja;
No. (%) T 300 | 3029 | 369 1(8) 0.257
Niewydolnos¢ nerek; No. (%) 1@3.,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 2(3,6) 0,414
Udar mézgu; No. (%) 0 (0,0) 0(0,0) 1(1,8) 0 (0,0) 0,567
Czas pobytu na QITP (doby): | 9,0+19,4 6,32 £ 8,8 4,6+52 3,045 0.05"
Srednia + SD; min-max 1-109 0-38 0-26 1-30 ’
Zgon; No. (%) 4(12,9) 2 (8,3) 4(7,3) 1(1,8) 0,05"

“ UAP vs. SAP. " STEMI vs. SAP. “ STEMI vs. NSTEMI, UAP i SAP.
LCO-zesp6t matego rzutu sercowego; IABP—kontrapulsacja wewnatrzaortalna; AMI-$wiezy zawal
migénia sercowego; AVB-blok przedsionkowo-komorowy; NZK—nagte zatrzymanie krazenia; LVEF-
frakcja wyrzutowa lewej komory serca; KKCz-koncentrat krwinek czerwonych; OITP-Oddziat
Intensywnej Terapii Pooperacyjnej; SD—odchylenie standardowe
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16,4*

QN X

UAP

SAP

Rysunek 6.11 Czestosé¢ wystegpowania pooperacyjnego zawalu migSnia sercowego u
chorych z rozpoznana przedzabiegowa niestabilng i stabilna choroba wiencows.
*p<0,01 dla UAP versus SAP
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Liczba jednostek
NN NEENEEN NN NG NGEEN

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.12 Tlos¢ jednostek koncentratu krwinek czerwonych, podanych chorym po
operacji. *p<0,001 dla STEMI versus NSTEMI, UAP i SAP

dni

w
SeneSeheteteataaies

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.13 Czas pobytu chorych na Oddziale Intensywnej Terapii Pooperacyjnej.
*p=0,05 dla STEMI versus SAP

144

12-
10

%

NN Neaa

°onN &> o @

STEMI NSTEMI UAP SAP

Rysunek 6.14 Czestos¢ wystepowania przedtuzonej intubacji w badanych grupach. p-NS
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Rysunek 6.15 Wczesna Smiertelno$¢ w badanych grupach chorych.
*p=0,05 dla STEMI versus SAP

Tabela 6.4 Frakcja wyrzutowa lewej komory serca przed i po operacji

LVEF LVEF
przed operacja po operacji Wartos¢ p
) (%)
STEMI (n=31); $rednia = SD 49,4 + 14,8 30,7+£11,8 <0,01
NSTEMI (n=24); $rednia = SD 41,2+£99 33,1+ 13,1 0,124
UAP (n=55); $rednia = SD 51,0+ 14,7 329+11,0 <0,01
SAP (n=55); $rednia £ SD 51,5+ 11,4 38,2+94 <0,01
Wszyscy; $rednia £ SD 50,0+ 12,8 36,0 £ 10,7 <0,01

LVEF-frakcja wyrzutowa lewej komory serca; SD—odchylenie standardowe

50"

40-

30-
%

20

10

przed operacja po operacji

Rysunek 6.16 LVEF przed i po operacji dla wszystkich grup (p<0,01)
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Tabela 6.5 Jednowymiarowa analiza czynnikow ryzyka wczesnej Smiertelnosci

Wczesne zgony

Czynnik . Wartos¢ p
)
Plec: meska 124 10 8,1
0,201
zenska 41 1 2,4
Wiek (w latach): <50 22 2 9,1
51-65 73 2 2,7 0,189
>66 70 7 10,0
BMI (w kg/m®): <20 5 0 0,0
21-26 88 4 4,5 0,556
>27 72 7 9,7
Rodzaj choroby wiencowej: SAP 55 1 1,8
STEMI 31 4 12,9
0,248
NSTEMI 24 2 8.3
UAP 55 4 7,3
LVEF (w %): >40 126 5 3,4 0.03
<40 39 6 15,4 |
Zwezenie krytyczne LMCA: tak 63 4 6,3 0,911
nie 102 7 6,8 ’
Wstrzas: tak 17 4 23,5
0,003
nie 148 7 4,7
NZK: tak 8 3 37,5
<0,0001
nie 157 8 5,1
COPD: tak 7 0 0,0
0,472
nie 158 11 6,9
DM: tak 36 3 8.3
0,642
nie 129 8 6,2
HA: tak 97 5 52
0,366
nie 68 6 8,7
Ch. tetnic obwodowych: tak 25 6 24,0
<0,0001
nie 140 5 3,5
Euro-SCORE: <7 119 3 2,5
0,001
>7 46 8 17,4
Cleveland-score: <8 142 4 2.8
<0,0001
>8 23 7 30,4

BMI-wskaznik masy ciata; LVEF—frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LMCA—pien lewej tetnicy
wiencowej; NZK-naglte zatrzymanie krazenia; COPD-przewlekta obturacyjna choroba ptuc; DM-
cukrzyca; HA—nadcis$nienie tetnicze.
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Tabela 6.6 Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka wczesnej Smiertelnosci
Czynnik Iloraz szans CI Wartos¢ p
Pte¢ zenska 0,401 0,099-1,631 0,202
Wiek (w latach)
<50 | referencyjny
51-65 0,205 0,019-2,195 0,190
>66 1,107 0,223-5,505 0,900
BMI (w kg/m?)
21-26| referencyjny
<20 0,345 0,0006-215,206 0,745
>27 1,931 0,533-7,002 0,316
Rodzaj choroby wiencowej
SAP | referencyjny
STEMI 7,395 1,140-47,985 0,036
NSTEMI 5,426 0,458-64,337 0,180
UAP 3,475 0,582-20,735 0,171
LVEF (w %)
>40 | referencyjny
<40 5,207 1,134-23,915 0,034
Zwezenie krytyczne LMCA 0,931 0,265-3,269 0911
Wstrzas 20,598 2,757-153,885 0,003
NZK 183,241 10,633-3157,817 0,0003
COPD 0,329 0,016-6,837 0,473
DM 1,419 0,323-6,231 0,643
HA 0,566 0,164-1,951 0,367
Ch. tetnic obwodowych 26,731 4,860-147,018 0,0002
Euro-SCORE >7 10,755 2,760-41,905 0,0006
Cleveland-score >8 82,408 14,168-479,336 <0,0001

BMI-wskaznik masy ciata; LVEF—frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LMCA—pien lewe;j tgtnicy
wiencowej; NZK-nagle zatrzymanie krazenia; COPD-przewlekta obturacyjna choroba ptuc; DM-
cukrzyca; HA—nadcis$nienie tgtnicze.
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0,401 (0,099, 1,631)
0,205 (0,019, 2,195)
1,107 (0,223, 5,505)
0,345 (0,0006, 215,206)
1,931 (0,533, 7,002)
5,426 (0,458, 64,337)
7,395 (1,140, 47,985)
3,475 (0,582, 20,735)
5,207 (1,134, 23,915)
0,931 (0,265, 3,2700)
20,598 (2,757, 153,885)
183,241 (10,633, 3157,817)
0,329 (0,016, 6,837)
1,419 (0,323, 6,231)
0,566 (0,164, 1,951)
26,731 (4,860, 147,018)
10,755 (2,760, 41,905)

82,408 (14,168, 479,336)
2,779 (1,867, 4,135)
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Peto odds ratio (95% confidence interval)
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Rysunek 6.17 Iloraz szans (OR) z 95% przedzialem ufnosci (95 % CI) dla czynnikow
wplywajacych na wczesng Smiertelno$¢ we wszystkich grupach

BMI-wskaznik masy ciata; LVEF—frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LMCA—pien lewej tetnicy
wiencowej; NZK-naglte zatrzymanie krazenia; COPD-przewlekta obturacyjna choroba ptuc; DM-
cukrzyca; HA—nadcis$nienie tgtnicze; Ch.tt.obw.—choroby tgtnic obwodowych
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Tabela 6.7 Jednowymiarowa analiza ryzyka dla pooperacyjnego zespolu malego
rzutu sercowego

Czynnik . Wartos¢ p
Plec: meska 124 55 44.4
0,661
zenska 41 17 40,5
Wiek (w latach): <50 22 8 36,4
51-65 73 31 41,9 0,634
>65 70 33 47,1
BMI (w kg/m®): 21-26 5 3 60,0
<20 88 35 39,7 0,226
>27 72 34 47,2
Rodzaj choroby wiencowej: SAP 55 23 41,8
STEMI 31 17 54,8
0,556
NSTEMI 24 10 41,2
UAP 55 22 40,0
LVEF (w %): >40 126 50 39,6
0,096
<40 39 22 56,4
Zwezenie krytyczne LMCA: tak 63 45 43,7 0.916
nie 102 27 42,9 ’
Wstrzas: tak 17 13 76,5
0,004
nie 148 59 39,6
NZK: tak 8 6 75,0
0,05
nie 157 66 41,8
COPD: tak 7 6 85,7
0,02
nie 158 66 41,5
DM: tak 36 23 63,9
. 0,005
nie 129 49 37,7
HA: tak 97 42 433
0,982
nie 68 30 43,5
Ch. tetnic obwodowych: tak 25 13 52,0
0,345
nie 140 59 41,8
Euro-SCORE: <7 119 45 37,8 0.01
>7 46 27 58,7 ’
Cleveland-score: <8 142 55 38,7
0,001
>8 23 17 73,9

LCO-zespét matego rzutu sercowego; BMI-wskaznik masy ciata; LVEF-frakcja wyrzutowa lewej
komory serca; LMCA-—pien lewej tgtnicy wiencowej; NZK-nagle zatrzymanie krazenia; COPD-
przewlekla obturacyjna choroba ptuc; DM—cukrzyca; HA—nadci$nienie tgtnicze.
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Tabela 6.8
malego rzutu sercowego

674% 111119

Odds ratio

Wartos¢ p

Pte¢ zenska 0,854 0,422-1,728 0,662
Wiek (w latach)
<50 | referencyjny
51-65 1,254 0,478-3,290 0,645
>65 1,534 0,590-4,015 0,377
BMI (w kg/m?)
21-26
<20 0,175 0,010-2,947 0,226
>27 1,321 0,683-2,552 0,408
Rodzaj choroby wiencowej
SAP | referencyjny
STEMI 1,677 0,698-4,033 0,248
NSTEMI 0,928 0,357-2,411 0,879
UAP 0,928 0,435-1,978 0,847
LVEF (w %)
>40 | referencyjny
<40 1,899 0,892-4,042 0,096
Zwezenie krytyczne LMCA 0,967 0,515-1,816 0,917
Wstrzas 4,447 1,621-12,202 0,004
NZK 3,837 0,919-16,016 0,05
COPD 5,983 1,305-27,431 0,021
DM 2,887 1,374-6,066 0,005
HA 0,993 0,533-1,847 0,982
Ch. tetnic obwodowych 1,508 0,641-3,549 0,346
Euro-SCORE >7 2,412 1,216-4,787 0,01
Cleveland-score >8 4,284 1,764-10,402 0,001

Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka dla pooperacyjnego zespotu

LCO-zesp6t matego rzutu sercowego; BMI-wskaznik masy ciata; LVEF-frakcja wyrzutowa lewej
komory serca; LMCA-—pien lewej tetnicy wiencowej; NZK-nagle zatrzymanie krazenia; COPD-
przewlekla obturacyjna choroba ptuc; DM—cukrzyca; HA—nadci$nienie tgtnicze.
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0,967 (0,515, 1,816)
4,447 (1,621, 12,202)
3,837 (0,919, 16,016)
5,983 (1,305, 27,431)
2,887 (1,374, 6,066)
0,993 (0,533, 1,847)
1,508 (0,641, 3,549)
2,412 (1,216, 4,787)

4,284 (1,764, 10,402)
1,556 (1,274, 1,883)

Ple¢ zefiska ——
wiek 51-65 o
wiek >65 -
BMI<20
BMI>27 —il—
NSTEMI SRR (8 S
STEMI e
UAP ——
LVEF<40 T
Krytyczne zwezenie LMCA ——
wstrzas T PRI
NZK -
COPD "
DM B
HA ——
Ch. tgtnic obwodowych T
Euro-SCORE>7 il
Cleveland-score>8 e
combined [fixed] S

0,01 o1 02 05 1 2 5 10

Peto odds ratio (95% confidence interval)

1
100

Rysunek 6.18 Iloraz szans (OR) z 95% przedzialem ufnosci (95 % CI) dla czynnikow
wplywajacych na zespél malego rzutu sercowego we wszystkich grupach

LCO-zesp6t matego rzutu sercowego; BMI-wskaznik masy ciata; LVEF—frakcja wyrzutowa lewej
komory serca; LMCA-pien lewej tgtnicy wiencowej; NZK-nagle zatrzymanie krazenia; COPD-
przewlekla obturacyjna choroba ptuc; DM—cukrzyca; HA—nadci$nienie tgtnicze.
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swoisto$¢ (95% CI) = 0,861 (0,798 - 0,909)

Rysunek 6.19 Krzywa ROC - wyznaczenie optymalnego punktu odcigcia dla istotnie
zwigkszonej wczesnej Smiertelnosci dla skali Cleveland-score
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0,00

1-swoisto$¢

czuto$¢ (95% CI) = 0,727 (0,390 - 0,940)
swoisto$¢ (95% CI) = 0,721 (0,646 - 0,788)

Rysunek 6.20 Krzywa ROC - wyznaczenie optymalnego punktu odcigcia dla istotnie
zwigkszonej wczesnej Smiertelnosci dla skali Euro-SCORE
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7 Omowienie wynikow

Dane demograficzne

Wiek pacjentéw w badanych grupach nie r6znit si¢ istotnie od siebie, chociaz pacjenci
z STEMI wykazywali tendencje do bycia mtodszymi w poréwnaniu z pozostalymi trzema
grupami. Nieistotny statystycznie byl rowniez rozktad ptci, cho¢ w grupie ze $wiezym
zawalem migsnia sercowego zauwazalny byl wigkszy stosunek kobiet do mezczyzn.
Zdecydowana wigkszo$¢ chorych miata nadwage, ze $rednim wskaznikiem masy ciala
wynoszacym 26,7 kg/mz. W badanych grupach stwierdzono podobny rozktad wystepowania
cukrzycy, nadcis$nienia tetniczego oraz przewleklej obturacyjnej choroby ptuc. Czestos¢
wystgpowania cukrzycy i nadcis$nienie tetniczego byta jednak wigksza w poréwnaniu do catej
populacji. W badanym materiale DM wystapita $rednio u 21,8 % chorych. Jest to prawie
dziesigciokrotnie wigcej niz czgsto$¢ jej wystgpowania w populacji tzn. 2-3 %. [99]. Takze
nadciénienie te¢tnicze wystapilo w badanym materiale u 58,8 %, jest to prawie trzykrotnie
wigcej niz rozpowszechnienie tej choroby w populacji polskiej [14]. Statystycznie istotnie
czesciej wystgpowaly choroby tgtnic obwodowych u pacjentéw ACS (20 %) w poréwnaniu
z chorymi operowanymi w trybie planowym (5,5 %) (rys 6.6). Réwnie istotnie czgsciej,

pacjenci z STEMI w poréwnaniu z pozostalymi grupami mieli ujemny czynnik Rh (rys 6.7).

Przedoperacyjny stan kardiologiczny

Stopien nasilenia dolegliwosci wedtug skali CCS przy przyjeciu byl podobny
u wszystkich pacjentéw z Ostrym Zespolem Wiencowym. Wigkszo$¢ chorych prezentowata
tuz przed operacja bdl spoczynkowy. Pacjenci operowani w trybie planowym wykazywali
najczesciej stopien I i Il wedlug CCS (rys.6.1).

Frakcja wyrzutowa lewej komory serca byta zwykle na dolnej granicy normy (okoto
50 %) i nie réznita si¢ wsréd badanych grup.

Okoto 60 % operowanych pacjentéw we wszystkich grupach, przebyla przed
przyjeciem zawal mig$nia sercowego.

Zwe¢zenie pnia lewej tetnicy wiencowej wystgpowalo znamiennie czgsciej u chorych
z ACS. Zwegzenie pnia wystapilo u 45 % (n=14) chorych w grupie z STEMI, u 33 % (n=8)
w grupie z NSTEMI i u 53 % (n=29) pacjentéw z UAP, w poréwnaniu z 7 % (n=12)

operowanych w stabilnej chorobie wiencowej (rys 6.2).
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Przedoperacyjny wstrzas kardiogenny wystapit u 29 % (n=9) pacjentéw operowanych
z STEMI oraz u 21 % (n=5) chorych rozpoznanym NSTEMI. Bylo to istotnie statystycznie
czesciej w poréwnaniu z chorymi ze zdiagnozowang UAP (5 %, n=3) oraz SAP (0 %, n=0)
(rys 6.3).

Podobnie, istotna rdéznica pomigdzy chorymi z zawalem mig$nia sercowego
a pacjentami z niestabilng i stabilna dusznica, wystapita w przypadku czgstosci przed
zabiegowego zatrzymania krazenia. NZK wystapito u 13 % (n=4) chorych z STEMI, u 8 %
(n=2) z NSTEMI i u 2 % (n=1) pacjentéw grupie z UAP i SAP (rys 6.4).

Konsekwencja wyzej opisanych réznic jest czgstsze statystycznie przed operacyjne
uzycie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej u chorych z AMI. IABP zalozono u 3 % (n=1)
pacjentéw z rozpoznanym STEMI, u 8 % (n=2) chorych NSTEMI, podczas gdy pacjenci
z pozostatych dwoch grup nie wymagali podlaczenia kontrapulsacji (rys 6.5).

Nieistotnie statystycznie okazata si¢ czestos¢ przebytych przed operacja,
przezskornych interwencji wiencowych, chociaz pacjenci ze stabilng dusznica bolesna mieli
tendencj¢ do czestszych wywiadéw PCI. Czgstos¢ PCI w wywiadzie wyniosta dla chorych
z STEMI, NSTEMI, UAP oraz SAP odpowiednio: 0 % (n=0), 4 % (n=1), 4 % (n=2) 17 %
(n=4)

Skale - Klasyfikacje

Zaréwno Euro-SCORE jak i Cleveland-score wykazaly najwyzsze wartosci
u pacjentow z zawalem migénia sercowego. Obydwie skale wykazaly zréznicowanie
pomiedzy chorymi z Ostrymi Zespotami Wiencowymi a chorymi ze stabilng choroba
wiencowg. Natomiast skala Euro-SCORE wykazata dodatkowo rozréznienie pomigdzy
grupami z AMI a pacjentami ze zdiagnozowana UAP (rys 6.8).

Skala Euro-SCORE z punktem odcigcia 7, przewiduje zgon chorego z czulo$cia 73 %
i swoisto$cia 72 % (Rys 6.20). Natomiast skala Cleveland-score z punktem odcigcia 8,
przewiduje zgon z mniejsza czutoscia, bo 64 % i wigksza swoisto$cia — 86 % (rys 6.19). W

przedstawionej pracy bardziej prognostyczna okazata si¢ wigc skala Euro-SCORE.

Liczba i rodzaj pomostow

U 78 % (n=43) operowanych planowo pacjentéw wykonano pomost z lewej tetnicy
piersiowej wewngtrznej. Bylo to istotnie czgsciej w poréwnaniu z liczba pomostéw tetniczych
wszczepionych u chorych z ACS (Srednio 30 % pacjentéw otrzymato pomost z LIMA) (rys
6.9).
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Caltkowita liczba wykonanych pomostéw aortalno-wiencowych nie réznita si¢ jednak

w poszczegdlnych grupach i wyniosta okoto 2,8 na jedng osobg.

Czas zabiegu i uzycie IABP na sali operacyjnej

Czas zakleszczenia aorty byl podobny we wszystkich czterech grupach i wyniost
okoto 40 minut. Podobnie istotnych r6znic nie zanotowano w czasie krazenia
pozaustrojowego, chociaz pacjenci z rozpoznanym ACS mieli tendencje do dluzszych czaséw
krazenia.

Pacjenci z Ostrym Zespotem Wiencowym istotnie statystycznie cze¢$ciej wymagali
zatozenia kontrapulsacji wewnatrzaortalnej na sali operacyjnej. IABP wprowadzono u 10 %
(n=3) chorych z STEMI, u 4 % (n=1) z NSTEMI, u 5 % (n=3) z UAP oraz u zadnego chorego
SAP (rys 6.10).

Powiktania w przebiegu pooperacyjnym
W  przebiegu pooperacyjnym nie wykazano r6znic istotnych statystycznie
w przypadku:

1.  Zespotu malego rzutu sercowego — w STEMI wystapit u 55 % (n=17), w NSTEMI
u 41 % (n=10), w UAP u 40 % (n=22) a w SAP u 42 % (n=23) chorych. Pacjenci
z STEMI wykazywali jednak tendencje do czgstszego wystgpowania LCO
W przebiegu pooperacyjnym.

2. Uzycia kontrapulsacji wewnatrzaortalnej — w STEMI zalozono u 6 % (n=2),
w NSTEMI u 4 % (n=1), w UAP u 2 % (n=1) a w SAP u 2 % (n=1) chorych.
W badanym materiale nie zanotowano powiktan zwiazanych z uzyciem IABP.

3.  Bloku przedsionkowo-komorowego — w STEMI wystapit u 6 % (n=2), w NSTEMI
u4 % (n=1), w UAPu5 % (n=3) aw SAP u5 % (n=3) chorych.

4.  Naglego zatrzymania krazenia — w STEMI wystapito u 0 % (n=0), w NSTEMI u 4 %
(n=1), w UAPu4 % (n=2) aw SAP u 0 % (n=0) chorych.

5. Ponownego otwarcia klatki piersiowej — w STEMI konieczne byto u 6 % (n=2),
w NSTEMI u 8 % (n=2), w UAPu 5 % (n=3) aw SAP u 7 % (n=4) chorych.

6. Sepsy — w STEMI wystapita u 0 % (n=0), w NSTEMI u 4 % (n=1), w UAP u 2 %
(n=1) aw SAP u 4 % (n=2) chorych.

7.  Przedtuzonej intubacji — w STEMI konieczna byta u 10 % (n=3), w NSTEMI u 12 %
(n=3), w UAPu 5 % (n=3) a w SAP u 2 % (n=1) chorych. Chorzy z zawatem mig$nia

sercowego wykazywali jednak tendencje do dtuzszej wentylacji mechaniczne;j.
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8.  Niewydolnosci nerek — w STEMI wystapita u 3 % (n=1), w NSTEMI u 0 % (n=0),
w UAP u 0 % (n=0) a w SAP u 4 % (n=2) chorych.

9. Udaru mézgu — w STEMI wystapit u 0 % (n=0), w NSTEMI u 0 % (n=0), w UAP
u2% (n=1)aw SAP u 0 % (n=0) chorych.

Ponizsze powiktania pooperacyjne wykazaly istotne statystycznie zréznicowanie pomig¢dzy
badanymi grupami:
1. Pooperacyjny zawal mig$nia sercowego — w UAP wystapit u 16,4 % (n=9) chorych
aw SAP u 5,5 % (n=3) chorych (p<0,01) (rys 6.11).
2. Drenaz pooperacyjny — w STEMI wyniost on srednio 530 ml, w NSTEMI 488 ml,
w UAP 560 ml a w SAP 730 ml (p=0,03 dla ACS versus SAP).
3. Liczba przetoczonych jednostek koncentratu krwinek czerwonych — w STEMI
wyniosta ona $rednio 5 jednostek, w NSTEMI 3, w UAP 3 a w SAP 1 jednostka
(p<0,001 dla STEMI versus NSTEMI, UAP i SAP) (rys 6.12).

Czas pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii Pooperacyjnej
Pacjenci z rozpoznanym STEMI przebywali na OITP $rednio 9 déb, z NSTEMI 6,
z UAP 5 a w przypadku SAP 3 doby (p=0,05 dla STEMI versus SAP) (rys 6.13).

Frakcja wyrzutowa lewej komory serca

Srednia frakcja wyrzutowa lewej komory przed operacja wyniosta dla wszystkich
grupach 50 %. Nie réznita si¢ ona statystycznie w badanych grupach. Podobnie, istotnej
statystycznie réznicy pomigdzy grupami nie zanotowano w przypadku pozabiegowej frakcji,
mierzonej w czasie tego samego pobytu chorego w Klinice, w ktérym wykonano operacj¢
CABG. Srednia pozabiegowa LVEF dla wszystkich grup wyniosta 36 %. Wyrazny jest
natomiast spadek LVEF we wczesnym okresie pooperacyjnym. Spadek ten z istotno$cia
p<0,01 charakterystyczny jest dla wszystkich grup z wyjatkiem pacjentéw z NSTEMI, dla

ktérych istotnosci statystycznej nie odnotowano (rys 6.16).

Analiza czynnikow ryzyka wczesnej Smiertelnosci

Jednowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka wczesnej S$miertelnosci wykazala,
ze frakcja wyrzutowa lewej komory serca mniejsza niz 40 %, przedoperacyjny wstrzas
kardiogenny oraz nagle zatrzymanie krazenia a takze choroby tetnic obwodowych, istotnie

statystycznie wptywatly na wczesna $miertelnos¢. Ple¢, wiek, wskaznik masy ciala, krytyczne
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zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej, obecnos$¢ przewlektej obturacyjnej choroby pluc,
cukrzycy i nadcis$nienia tgtniczego nie mialy wplywu na wczesna $miertelnos¢ (tab 6.5).
Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka wczesnej $miertelnosci wyodrebnita te
czynniki, ktére miaty najwigkszy wplyw na $miertelno$¢ szpitalng. Czynniki te w kolejnosci
bioracej pod uwage ich istotno$¢ sa nastgpujace: choroby tetnic obwodowych (p=0,0002),
przedoperacyjne nagle zatrzymanie krazenia (p=0,0003), przedoperacyjny wstrzas
kardiogenny (p=0,003), frakcja wyrzutowa ponizej 40 % (p=0,03) oraz obecnos¢ §wiezego

zawalu przebiegajacego z uniesieniem odcinka ST (p=0,03) (tab 6.6, rys 6.17).

Analiza czynnikow ryzyka zespotu matego rzutu sercowego

Jednowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka wystapienia zespotlu matego rzutu
sercowego wykazata, ze przedoperacyjny wstrzas kardiogenny oraz nagle zatrzymanie
krazenia, a takze obecno$¢ przewleklej obturacyjnej choroby ptuc i cukrzycy istotnie
statystycznie wplywaly na wystapienie po operacyjnego zespotu malego rzutu sercowego.
Ple¢, wiek, wskaznik masy ciata, rodzaj choroby wiencowej, wielko$¢ frakcji wyrzutowe;j
oraz obecno$¢ nadcis$nienia tetniczego i choréb tetnic obwodowych nie miaty wpltywu na
wystapienie zespotu malego rzutu sercowego (tab 6.7).

Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka zespolu matego rzutu wyodrebnita te
czynniki, ktére mialy najwigkszy wplyw na to po operacyjne powiklanie. Czynniki te
w kolejnosci bioracej pod uwage ich istotno$¢ sa nastgpujace: przedoperacyjny wstrzas
kardiogenny (p=0,004), obecnos$¢ cukrzycy (p=0,005), obecnos¢ przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc (p=0,02), przedoperacyjne zatrzymanie krazenia (p=0,05) (tab 6.8, rys 6.18).

Smiertelnos¢

Wczesna $miertelno§¢ w calej grupie pacjentow ze $wiezym zawatem mig$nia
sercowego wyniosta 10,9 %. Najwyzsza — 12,9 % byla w grupie pacjentéw z STEMI i byta
istotnie statystycznie wyzsza w porownaniu z grupa chorych ze stabilng chorobg wiencowa,
dla ktérej wyniosta 1,8 % (p=0,05). Chorzy z UAP oraz NSTEMI mieli wczesna $Smiertelnosé
odpowiednio 8,3 % i 7,3 %. Wartosci te nie réznily sig¢ istotnie pomigdzy soba oraz w

poréwnaniu z grupa chorych z STEMI oraz SAP (tab 6.3, rys 6.15).
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e
o Dyskusja

8.1 Wstep

Stale wzrasta liczba wykonywanych na $wiecie koronarografii oraz przezskérnych

interwencji wiencowych dokonywanych u pacjentéw w §wiezym zawale serca i w niestabilne;j
dusznicy bolesnej [49,70]. Wskazania do PCI w tych stanach zagrozenia zycia sa dobrze
udokumentowane a wyniki takiego leczenia, réwnolegle z rozwojem nowych technik sa
z roku na rok coraz lepsze. Rola kardiochirurga w $§wiezym zawale mig$nia sercowego jest
oczywista w przypadku ostrych powiktan mechanicznych zawatu, takich jak: pekniecie
przegrody mig¢dzykomorowej, peknigcie wolnej $ciany lewej komory serca oraz ostra,
niedokrwienna niedomykalno$¢ zastawki mitralnej. Pomosty aortalno—wiencowe sa wskazane
rowniez w przypadku ostrych powiklah przezskérnych interwencji wiencowych,
np. rozwarstwienie $ciany tetnicy wiencowej, pozostawienie resztkowego lecz wciaz
istotnego zwezenia lub narastanie zakrzepu w miejscu plastyki. Innymi przyktadami nagtych
wskazan do operacjii CABG sa przypadki wielonaczyniowych, rozsianych zmian w
naczyniach wiencowych, ktére ze wzgledow technicznych nie kwalifikuja si¢ do PCI przy
wspdtistniejacym Ostrym Zespole Wiencowym [45]. Jakkolwiek wskazania do operacji
powiktan mechanicznych zawatu serca sg oczywiste, to wskazania do operacji pomostowania
aortalno—wiencowego w trybie pilnym oraz czas w jakim tego typu zabiegi powinny si¢
odby¢ sa nadal dyskutowane.
Réwnolegle ze wzrostem dostgpnosci pacjentéw do procedur przezskérnych interwencji
wiencowych wzrasta liczba pacjentéw wymagajacych pilnej operacji, pomimo coraz wigkszej
skutecznosci kardiologéw inwazyjnych [71]. Do kardiochirurga trafiaja jednak pacjenci coraz
trudniejsi, obarczeni znaczng ilo$cia czynnikéw ryzyka [72].

Zgodnie z nadal aktualnymi celami leczenia AMI, wyznaczonymi przez Braunwalda,
zatozeniem operacji pomostowania aortalno—wiencowego wykonywanych w ciagu
pierwszych godzin od poczatku objawéw Ostrego Zespolu Wiencowego jest przywrocenie
przeptywu w naczyniu dozawatowym [73]. Powszechne jest przekonanie, Ze operacji
wiencowej we wczesnym okresie $wiezego zawalu mig$nia sercowego towarzyszy znaczna
liczba powiktan okotooperacyjnych oraz wysoka $miertelnos¢ [71]. Szybka interwencja
chirurgiczna umozliwia ograniczenie strefy zawalu oraz zmniejszenie mozliwosci

remodelingu lewej komory serca, prowadzacego do wytworzenia tgtniaka z mozliwoscia jego
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pekniecia [74]. Ostatecznie wptywa na zachowanie kurczliwosci lewej komory i zwigkszenie
przezywalnosci.

Z drugiej jednak strony wczesne wykonanie CABG teoretycznie moze prowadzi¢ do
poreperfuzyjnego uszkodzenia migsnia sercowego. Efektem tego jest krwotoczna martwica
myocardium, prowadzaca do rozszerzenia si¢ obszaru zawatu z nastgpowym zwigkszonym
ograniczeniem czynnosci lewej komory i zwigkszeniem §miertelnosci [75].

Podobnie zwtoka w decyzji o operacji CABG moze skutkowaé w poszerzaniu si¢ strefy
zawalu 1 wptywaé na pogorszenie rokowania u chorych ze $wiezym zawalem mig$nia
sercowego.

Z powodu ciagle toczonej dyskusji dotyczacej czasu operacji w $wiezym zawale serca,
z powodu réznorodno$ci wynikow takiego leczenia oraz rozbieznosci dotyczacych czynnikéw
ryzyka, przeprowadzono opisywane w tej pracy badanie, aby pomdc w rozstrzygnigciu tych
probleméw oraz pozna¢ wilasne wyniki pilnych CABG u chorych z Ostrymi Zespotami
Wieficowymi.

Czas interwencji chirurgicznej w Ostrych Zespotach Wiencowych jest nadal
nieustalony. W literaturze opisywane sa badania przyjmujace w swojej metodyce réznorodne
kryteria czasowe rozpoczecia operacji CABG. Wyniki takich zabiegéw oraz wnioski
z przedstawionych prac, réwniez sa bardzo rozbiezne. Niewiele jest jednak doniesien
dotyczacych wynikéw operacji pomostowania aortalno—wiencowego w ciagu pierwszych

sze$ciu godzin od poczatku objawéw ACS.

8.2 Czas interwencji chirurgicznej

W przedstawionej pracy wszyscy pacjenci z Ostrymi Zespotami Wiencowymi
operowani byli w ciagu pierwszych sze$ciu godzin od poczatku objawow. Pigédziesigciu
pieciu pacjentéw operowanych byto z objawami niestabilnej dusznicy bolesnej. Smiertelnoé
w tej grupie chorych wyniosta 7,3 % (n=4). Byla ona statystycznie nieistotnie nizsza, od
$Smiertelnosci chorych operowanych w $§wiezym zawale mig$nia sercowego bez uniesienia
odcinka ST (dwudziestu czterech chorych), u ktérych wyniosta 8,3 % (n=2). Natomiast
znacznie wyzsza byla wczesna §miertelno$¢ w trzydziesto jedno osobowej grupie pacjentéw
operowanych w $wiezym zawale z uniesieniem odcinka ST. Tu wyniosta ona 12,9 % (n=4).
Wczesna $miertelnos¢ w catej grupie chorych z rozpoznanym AMI wyniosta 10,9 %.

Wszyscy chorzy operowani byli ta sama technika operacyjna.
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Applebaum i wsp. podzielili pacjentéw operowanych w §wiezym zawale mig$nia
sercowego na pig¢ grup w zalezno$ci od czasu interwencji chirurgicznej [76]. W skiad
pierwszej grupy, w ktérej pacjenci operowani byli w pierwszych szesciu godzinach od
poczatku zawatu, weszto jedynie szesciu pacjentéw. Potowa z nich (trzech pacjentéw) miata
zawal pelnoscienny a polowa (trzech pacjentéw) niepelnos$cienny zawatl serca. Biorac pod
uwage kryterium rozleglosci zawatu to struktura tej grupy podobna byta do grupy opisywanej
w tej pracy (trzydziestu jeden pacjentéw z STEMI versus dwudziestu czterech chorych z
NSTEMI). Na podstawie przeprowadzonych badan Applebaum doszedt do wniosku, ze ani
czas ani rozlegto§¢ AMI (pelnoscienny versus niepetnoscienny) nie sa istotnymi czynnikami
wplywajacymi na wyniki leczenia chirurgicznego $wiezego zawalu serca. W tej
szescioosobowej grupie najwczesniej operowanych chorych nie bylo zgonéw a catkowita
$miertelno$¢ badanych pacjentéw wynosita 6,7 %.

Sintek, Hirose i Every w swoich doniesieniach o wczesnym operacyjnym leczeniu
zawalu mig$nia sercowego réwniez doszli do wniosku, ze czas ktéry minat od poczatku
objawéw AMI do rozpoczecia procedury CABG nie miat wplywu na ryzyko zgonu w okresie
okotooperacyjnym. Sintek i wsp. analizowali chorych, ktérzy byli operowani w szeSciu
okresach czasowych od poczatku zawatu migénia sercowego [77]. Pierwsza grupa byli
pacjenci operowani w ciagu pierwszych dwudziestu czterech godzin (dwudziestu szesciu
pacjentéw), a szdsta ostatnia, stanowili pacjenci u ktérych wykonano CABG po jednym
miesiacu od AMI. Smiertelno$é w pierwszej grupie wyniosta 4,4 %.

Hirose i wsp. podzielili czterdziestu siedmiu operowanych chorych na trzy grupy [61].
W pierwszej, najwcze$niejszej grupie wykonano pomosty aortalno-wiencowe w ciagu
dwunastu godzin od poczatku objawdéw zawatu serca. Grupa ta obejmowala dziewigtnastu
chorych i nie zanotowano w niej zgonéw we wczesnym okresie pooperacyjnym. Najp6zniej
operacje CABG przeprowadzono pomigdzy dwudziesta piata a sto dwudziesta godzina.
Autorzy nie podzielili pacjentéw ze wzgledu na rozlegtos¢ zawatu. Smiertelnosé w catym
badaniu Hirose’go wyniosta 6,4 %.

Every i wsp. podaja wyniki wieloos§rodkowego badania, obejmujacego dziewigtnascie szpitali
[55]. Sze$¢ sposrdd nich wykonywato procedury pomostowania aortalno—wiencowego.
W badaniu nie uwzgledniono rodzaju technik operacyjnych CABG. W swoim badaniu
stworzyli dwie grupy w zaleznosci od czasu wykonania zabiegu CABG Pierwsza stanowili
pacjenci operowani ponizej dwudziestej czwartej godziny a druga, chorzy u ktérych
wykonano zabieg po dwudziestej piatej godzinie. Stu dziewigédziesigciu chorych

operowanych byto w pierwszych dwudziestu czterech godzinach od zawalu a $miertelnos¢
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w tej grupie chorych wyniosta 8,3 %. Podobnie jak w opisanych wczesniej pracach czas ktéry
minal od poczatku objawdéw zawalu migs$nia sercowego do rozpoczgcia zabiegu CABG nie
mial wptywu na ryzyko zgonu w okresie okotooperacyjnym. Podobne wnioski wywiedli
w swoich pracach Phillips i wsp. [81], Katz i wsp. [84] oraz Athanasuleas i wsp. [86].
Tworzac podobne grupy czasowe Creswell i wsp. otrzymali inne rezultaty od
podanych powyzej [71]. W badaniu tym grupa operowana ponizej szostej godziny od
poczatku objawdw takze byta niezbyt liczna, bo sktadala si¢ z jedenastu chorych. Pacjenci nie
zostali jednak podzieleni na podgrupy z uwzglednieniem rozleglosci zawatu serca. W grupie
pacjentéw operowanych najwcze$niej Smiertelno$¢ okotooperacyjna byla najwyzsza
i wynosita 9,1 %. W konkluzji pracy autorzy uwazaja, ze wczesne wykonanie pomostow
aortalno—wiencowych w §wiezym zawale migsnia sercowego jest istotnym czynnikiem ryzyka
wczesnego zgonu.
Podobne wnioski wysnuli na podstawie swoich badan Braxton i wsp. oraz Lee i wsp. [52,54].
U Braxtona grupg pierwsza, operowana najwczesniej, stanowili chorzy, u ktérych zabieg
CABG wykonano w ciagu pierwszych czterdziestu o§miu godzin od objawéw AMI [54].
W calej grupie $miertelno$¢ wyniosta 18 %. Natomiast $miertelno$¢ pacjentow operowanych
w ciagu czterdziestu o$miu godzin z rozpoznanym zawalem mig$nia sercowego z zalamkiem
Q byta bardzo wysoka, bo az 50 %. W tej pracy, podobnie jak w wielu poprzednich grupa
najwczesniej operowana byla nieliczna i sktadatla si¢ jedynie z 7 pacjentow.
Prace retrospektywna, obejmujaca 885 chorych operowanych w pierwszych szesciu
godzinach od poczatku AMI, jest praca Lee i wsp. [52]. Autorzy zebrali dane z Bureau of
Health Care Research and Information Services w stanie Nowy Jork. W grupie tej wykazana
przez Lee $miertelno$¢ wyniosta 12,1 % dla pacjentéw z petnosciennym zawalem serca
i 11,5 % dla chorych z zawalem niepetno$ciennym. Ogdlna $miertelno§¢ okotooperacyjna
wséréd tych chorych byta 11,8 %. Autorzy tego doniesienia wykazali, ze $miertelnos¢
zmniejsza si¢ wraz z czasem od poczatku objawéw AMI do rozpoczgcia operacji CABG.
Jednakze w badaniu tym operacje pomostowania aortalno—wiencowego wykonywaty zespoty
kardiochirurgiczne z az trzydziestu dwéch osrodkéw, a wigec doswiadczenie oraz technika
operacyjna, nie ujete w tej pracy, mogly istotnie wptywa¢ na wyniki leczenia. Podobnie tez,
jak przyznaja sami autorzy nie wiadomo jest czy we wszystkich o$rodkach dokonujacych
operacji stosowano te same kryteria w diagnostyce zawatu i kwalifikacji pacjentéw do
pilnego zabiegu.
Sa tez inne prace wspierajace tezg, ze wczesne chirurgiczne leczenie AMI obarczone jest

wigksza $miertelnoscia i wigkszg liczba powikltan niz CABG wykonywane w pdzniejszym
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czasie. Nunley i wsp. podaja 7,7 % S$miertelno$¢ u pacjentdw operowanych ponizej
czterdziestu o$miu godzin i brak zgonéw u operowanych powyzej czterdziestu o§miu godzin
[78]. Hochberg i wsp. wykazali 48 % $miertelno$¢ u pacjentow operowanych w ciagu
pierwszych siedmiu dni, co jest liczba bardzo wysoka w poréwnaniu z 6 % $miertelnoScia
u tych chorych u ktérych wykonano pomosty aortalno—wienicowe w siédmym tygodniu od
zawatu [79].

Bardzo ciekawa praca jest artykul ogloszony w The Annals of Thoracic Surgery,
autorstwa Albes’a 1 wsp. [53]. Autorzy opisuja poréwnawcze badanie trzydziesto dziewigcio
osobowej grupy z rozpoznanym S$wiezym zawatem mig$nia sercowego z grupa operowang
w niestabilnej dusznicy bolesnej. Obydwie te grupy operowane byly w ciagu pierwszych
sze$ciu godzin od poczatku objawéw ACS. Poréwnano je do pacjentéw operowanych w ciggu
czterdziestu o$miu godzin od diagnostyki inwazyjnej i do chorych u ktérych wykonano
pomosty aortalno-wiencowe w trybie planowym. Wczesna $miertelnos¢ pacjentow
operowanych w ciagu szes$ciu godzin byta podobna, bez wzgledu na to, czy chorzy mieli AMI
czy tez UAP. Wyniosta ona odpowiednio 15,4 % i 15,2 %. W grupie operowanej w ciagu
czterdziestu oSmiu godzin ale po széstej godzinie nie bylo zgonéw, natomiast $miertelnosé
pacjentéw u ktérych wykonano CABG z wyboru wyniosta 2,1 %. Albes nie podzielit jednak
pacjentéw z rozpoznanym S$wiezym zawalem serca na tych u ktérych przebiegat on
z uniesieniem odcinka ST i bez jego uniesienia.

Podsumowujac prace dotyczace wynikéw operacyjnego leczenia AMI pod katem
dzielacego go czasu do rozpoczgcia operacji CABG tatwo doj$¢ do wniosku, ze wigkszosé
pacjentéw w $wiezym zawale migsnia sercowego z powodéw logistycznych trafiajg do
kardiochirurga po sze$ciu godzinach od poczatku objawéw. Podawana w literaturze
$miertelnos¢ w tej grupie chorych jest bardzo zr6znicowana: 0 % - Fudge i wsp. [80], 1,3 % -
Pillips i wsp. [81], 3 %-Brower i wsp. [82] oraz Pacificio [83], 3,4 %-Katz i wsp. [84], 5 %-
Nunley i wsp. [78], 8,4 %-Jones i wsp. [85], 15,2 %-Albes i wsp. [53], 15,6 %-Athanasuleas
i wsp. [86], 16 %-Hochberg i wsp. [79]. Wyniki wczesnej $miertelnosci u pacjentéw
operowanych z powodu zawatu migsnia sercowego u réznych autoréw przedstawia tab. 8.1.

Tak rozbiezne wyniki wydaja si¢ mie¢ przyczyng co najmniej trojaka. Rozpigtosé
czasowa wynikéw przedstawionych prac wynosi prawie ¢wier¢ wieku. Praca Fudge’a i wsp.
Pochodzi z 1982 roku, natomiast Albes’a i wsp. z 2002 roku. Przez tak dtugi okres czasu
zmieniala si¢ znacznie definicja niestabilnej dusznicy bolesnej oraz zawatlu mig$nia
sercowego. Nie ma publikowanych wynikéw badan wczesnych CABG w kontek$cie nowej

definicji zawalu mig$nia sercowego z 2000 roku, ktéra znacznie zmienia rozktad pacjentéw
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z rozpoznanym Ostrym Zespotem Wienicowym. Drugim, réwnie istotnym czynnikiem jest
zmiana sposobdw leczenia. Przez dwadziescia lat powstalo szereg nowych lekéw, rozwingty
si¢ techniki kardiologii inwazyjnej oraz techniki i doswiadczenie chirurgéw wykonujacych
operacje pomostowania aortalno—wiencowego. Roéznice w ilosci publikowanych zgonéw
wynika¢ moga jeszcze z jednego, trzeciego powodu. Niektére z prac sa pracami
wieloosrodkowymi i w przypadku tego typu prac (zgadzaja si¢ z tym rowniez sami autorzy)
operacje pomostowania aortalno—wiencowego wykonywaly zespoly kardiochirurgiczne
z wielu szpitali, a wigc réznice w doswiadczeniu oraz technice operacyjnej, mogly wptywac
na wyniki badania. Podobnie tez nie wiadomo jest czy we wszystkich osrodkach
dokonujacych operacji stosowano te same kryteria w diagnostyce zawalu i kwalifikacji
pacjentéw do pilnego zabiegu.

Tabela 8.1 Wyniki wczesnej smiertelnosci po CABG z powodu AMI w zaleznosci od
czasu od zawalu do operacji, u réznych autorow

Wczesna SmiertelnoS¢ %

<12h <24h
Kaul [112] 9,6
Applebaum [76], Fudge [80] 0 4,1
Sintek [77] 4.4
Hirose [61] 0
Every [55] 8,3
Creswell [71] 9.1 8.3
Braxton [52] 18
Lee [54] 11,8 9,5
Nunley [78] 7,7
Albes [53] 15,4
Pillips [81] 1,3
Brower [82], Pacificio [83] 3
Katz [84] 34
Jones [85] 8,4
Athanasuleas [86] 15,6
Hochberg [79] 16
Gersh [111] 16,7
Praca wtasna 10,9
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8.3 Czynniki ryzyka wczesnej Smiertelnosci

W przedstawionej pracy czynnikami, ktére najbardziej wpltywaly na wczesna
$miertelnos¢ pacjentéw operowanych w ciagu szesciu godzin od poczatku objawéw Ostrych
Zespoléw Wiencowych byly: choroby tetnic obwodowych (p=0,0002), przedoperacyjne nagle
zatrzymanie krazenia (p=0,0003), przedoperacyjny wstrzas kardiogenny (p=0,003), frakcja
wyrzutowa lewej komory serca ponizej 40 % (p=0,03) oraz obecno$¢ $swiezego zawatu
przebiegajacego z uniesieniem odcinka ST (p=0,03) (Tab 6.6, Rys 6.17). Ple¢, wiek,
wskaznik masy ciata, krytyczne zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej, obecnos$¢ przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc, cukrzycy i nadcis$nienia tgtniczego nie miaty istotnego wptywu na
wczesna $miertelnos¢ (tab 6.5)

W literaturze §wiatowej czynniki ryzyka wczesnego zgonu okotooperacyjnego sa podobne,
cho¢ w kazdej z nich nieco sig od siebie roznia.

Applebaum i wsp. wykazali, ze najwigkszy wptyw na wczesne wyniki chirurgicznego
leczenia AMI mialy w kolejnosci: frakcja wyrzutowa lewej komory serca ponizej 30 %
(p<0,0001), przedoperacyjny wstrzas kardiogenny (p = 0,0005) oraz wiek powyzej 70 lat
(p=0,004). Co ciekawe, autorzy nie wykazali wptywu rodzaju AMI na wczesna Smiertelnosc.
Nieistotna statystycznie byla réznica pomigdzy $miertelnoscia w zawale pelnosciennym
a $miertelnoscia w zawale niepetnosciennym. Podobnie bylo w przypadku pici, obecnosci
krytycznego zwezenia pnia lewej tetnicy wiencowej oraz liczby wykonanych pomostéw [76].

Sintek 1 wsp. uwazaja, ze pte¢ zenska, reoperacja, oraz starszy wiek to najwazniejsze
czynniki ryzyka operacji CABG w $wiezym zawale serca. Wedlug autorow pte¢ Zenska
istotnie zwiagzana jest ze wzrostem $miertelnosci (iloraz szans-2,11; 95 % CI; 1,07-4,14).
Powtdérna operacja pomostowania aortalno-wieficowego zwiazana byta ze 2,62-krotnie
wyzszym ryzykiem zgonu okotooperacyjnego (95 % CI; 1,06-6,47). Zaawansowany wiek
réwniez okazal si¢ istotnym czynnikiem ryzyka wczesnej $Smiertelnosci (iloraz szans-1,05;
95 % CI; 1,01-1,10) [77].

Wedlug Hirose’go i wsp. przedoperacyjny wstrzas kardiogenny obarczony jest 15,8 %
Smiertelnoscia, co w porOwnaniu z zerowg liczba zgonéw u pacjentdw bez wstrzasu pokazuje
jak istotny prognostycznie jest ten ostry stan niewydolnos$ci hemodynamicznej. Innym
znaczacym czynnikiem ryzyka zgonu okotooperacyjnego wg Hirose’go jest trdjnaczyniowa
choroba wiencowa. Obecnos$¢ trojnaczyniowej choroby u pacjentéw z AMI uposledza czgsto
skuteczny mechanizm krazenia obocznego do miejsc objetych zawalem. Kombinacja

opisanych wyzej dwdch czynnikow ryzyka obarczona jest wg autoréw wysokim, bo 27,3 %
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wskaznikiem $miertelnosci okolooperacyjnej. Podobnie jak w wielu innych pracach tak
1 w omawianej zaawansowany wiek odgrywal duze znaczenie w niepomy$lnym przebiegu
pooperacyjnym. Pacjenci w wieku pomigdzy 65 a 75 rokiem zycia obarczeni byli 13,6 %
Smiertelnoscia. Jeszcze wyzsza prezentowali chorzy po 75 roku zycia, w tej grupie wczesna
$miertelnos¢ wyniosta 20 %. Kolejnym udowodnionym przez Hirose’go czynnikiem ryzyka
byla frakcja wyrzutowa lewej komory serca ponizej 50 %. Jednak jak przyznaja autorzy
pomiar LVEF nie jest czg$cig podstawowego badania wykonywanego u pacjentéw z Ostrymi
Zespolami Wiencowymi. Dlatego tez jedynie 42,5 % chorych mialo wykonane badanie
echokardiograficzne lub wentrykulograficzne, oceniajace frakcj¢ wyrzutowa przed operacja
[61].

Podobnie jak w wigkszo$ci prac rowniez Every i wsp. wykazali, ze starszym
pacjentom towarzyszy zwigkszone ryzyko wczesnego zgonu z ilorazem szans wynoszacym
1,4 na kazde dziesi¢¢ lat (95 % CI; 1,1-1,9). Innymi istotnymi czynnikami ryzyka wczesnej
Smiertelnosci w pracy Every’ego byly: reoperacja (iloraz sznas-3,0; 95 % CI; 1,4-6,3),
niewydolnos¢ krazenia w przebiegu szpitalnym (iloraz szans-1,7; 95 % CI; 1,0-2,9), udar
moézgowy (iloraz sznas-4,5; 95 % CI; 1,6-12,2). W opisywanej pracy autorzy twierdza,
ze wstrzas kardiogenny nie odgrywal znaczenia we wplywie na wczesna Smiertelnos¢. Fakt
ten moze ttumaczy¢ niewielka liczba pacjentéw operowanych we wstrzasie. Stanowili oni 2,6
% chorych w grupie operowanej w ciagu dwudziestu czterech godzin od poczatku objawdéw
AMI oraz 1,5 % w grupie, u ktérej wykonano zabieg CABG po dwudziestu czterech
godzinach [55].

Creswell i1 wsp. tak jak pozostali udowodnit, ze zaawansowany wiek jest istotnym
czynnikiem ryzyka zgonu okolooperacyjnego (p=0,0001). Innymi czynnikami ryzyka
wykazanymi przez Creswell’a byty: niewydolno$¢ nerek (p=0,0001), liczba przebytych przed
zabiegiem zawaléw mig$nia sercowego (p=0,001) oraz nadci$nienie te¢tnicze (p=0,013).
Podobnie jak Every takze i Creswell nie wykazal wplywu przedoperacyjnego wstrzasu
kardiogennego na $miertelno$¢ okotooperacyjna. Zwiazku takiego autorzy nie zauwazyli
takze w przypadku wielkosci frakcji wyrzutowej lewej komory serca [71].

Wedlug Braxton’a i wsp. czynnikami istotnie wplywajacymi na przezycie sa wiek
powyzej 65 r.z., przedzabiegowy stan hemodynamiczny oraz zawal serca przebiegajacy
z zatamkiem Q [54].

Lee i wsp. jako najbardziej istotne czynniki ryzyka wczesnej $miertelnosci wymienili
zaawansowany wiek (p<0,0001), pte¢ zefiska (p<0,0001), LVEF ponizej 30 % (p<0,0001 dla
grupy z niepetnosciennym AMI), przedoperacyjny wstrzas kardiogenny (p<0,0001), cukrzyca
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wymagajaca lekéw (p<0,0001) oraz reoperacja (p<0,0001) [52]. Czynniki ryzyka wczesnej

Smiertelnosci wg réznych autoréw przedstawia tab 8.2.

Tabela 8.2  Czynniki ryzyka wczesnej $miertelnosci wg réznych autoréw
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Applebaum [76] & & &
Sintek [77] * * * *
Hirose [61] & & & &
Every [55] * * *
Creswell [71] * * * *
Braxton [52] & & &
Lee [54] k k k * * * k
Albes [53] & & o
Sergeant [107] i3 * *
Praca wtasna o o o o o

8.4 Swiezy zawal serca z uniesieniem odcinka ST

Konsekwencja wprowadzenia nowej definicji zawatlu migs$nie sercowego oraz nowej
klasyfikacji Ostrych Zespotow Wiencowych wg European Society of Cardiology i American
College of Cardiology jest zmiana nazewnictwa poszczeg6lnych zespotéw([17]. Wczesniejsze
okreslenia zawatu petno$ciennego czy zawalu serca z zaltamkiem Q zastgpowane jest obecnie
nazwa zawal serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Natomiast zawat niepelnos$cienny lub
podwsierdziowy czy tez zawat serca bez zatamka Q okre$lany jest obecnie jako zawat serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI). Réznica w patofizjologii tych dwéch rodzajéw zawatu
polega na rozlegto$ci martwicy migs$nia sercowego, powodujac lzejszy przebieg kliniczny
zawalu bez uniesienia odcinka ST, przyblizajac go w swojej nie tylko patofizjologii ale
rowniez i klinice do niestabilnej dusznicy bolesnej (UAP).

Obecnos¢ swiezego zawatu migénia sercowego przebiegajacego z uniesieniem odcinka
ST byta w opisanej pracy istotnym czynnikiem ryzyka wczesnego zgonu okotooperacyjnego.

Zanotowano w niej najwyzszy 12,9 % (n=4) wskaznik wczesnych zgonéw
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okotooperacyjnych. W wielu pracach opisujacych wyniki chirurgicznego leczenia Ostrych
Zespoléw Wiencowych pacjenci nie zostali podzieleni na grupy z uwzglednieniem rozleglosci
zawatu (petnoscienny versus podwsierdziowy). Takiego podziatu dokonali Applebaum i wsp.
[76] oraz Lee i wsp. [52]. Jednak w odréznieniu od wynikéw prezentowanej pracy nie
zanotowali oni wzrostu §miertelnosci u chorych z zawatem petnosciennym. Natomiast dwaj
inni autorzy, ktérzy uwzglednili podziat zawatu na petnoscienny i podwsierdziowy, Sintek
i wsp. [77] oraz Braxton i wsp. [54], wykazali istotny wptyw obecnosci zawatu z zalamkiem
Q na wczesna S$miertelno$é okotooperacyjna. Smiertelno$¢ u chorych operowanych
z rozpoznaniem petnosciennego zawalu migsnia sercowego byla bardzo wysoka i wyniosta

u nich odpowiednio, 25 % i 50 %.

8.5 Frakcja wyrzutowa lewej komory serca

Przezklatkowe badanie echokardiograficzne jest istotnym, nieskomplikowanym
1 ogblnie dostgpnym. Podstawowe znaczenie kliniczne w tym badaniu ma ocena frakcji
wyrzutowe]j lewej komory serca, okre$lajaca globalna funkcje¢ skurczowa lewej komory.
Wiele badan jasno i przejrzyscie udowodnito, ze obnizona LVEF ma istotny wptyw na
rokowanie i dalszy przebieg choroby wieficowej. Shaw i wsp. na duzej 20 000 grupie
pacjentéw po przebytym zawale mig$nia sercowego udowodnili, ze frakcja wyrzutowa lewej
komory jest lepszym czynnikiem rokowniczym niz badanie elektrokardiograficzne [113].
Podobnie badanie SAVE (Survival and Ventricular Enlargement study) wykazato,
ze uposledzona kurczliwo$¢ lewej komory serca po zawale byta najistotniejszym czynnikiem
rokowniczym zgonu sercowego, powtdrnego zawatlu oraz ponownej hospitalizacji
w obserwacji jednorocznej [13,114].

We wszystkich badanych grupach $rednia frakcja wyrzutowa lewej komory
przekraczala 40 % i nie odnotowano réznic istotnych statystycznie pomigdzy grupami.
Najnizsza $rednia LVEF — 41,2 % mieli chorzy z zawalem serca przebiegajacym bez
uniesienia ST. Frakcja wyrzutowa lewej komory serca mniejsza od 40 % byta kolejnym
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu okolooperacyjnego w przedstawianej pracy.
U pacjentéw tych wczesna $§miertelno$¢ wyniosta 15,4 % (n=6), w poréwnaniu z 4,0 % (n=5)
u chorych z frakcja wyrzutowa powyzej 40 %. Do podobnych wnioskéw doszli réwniez
Applebaum i wsp. (LVEF ponizej 30 % towarzyszyla 31 % S$miertelnos¢, versus 5,6 %
u chorych , u ktérych LVEF byta wyzsza od 30 %) [76]. Athanasuleas i wsp. donosza 0 42 %
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wskazniku $miertelno$ci u chorych operowanych w pierwszych sze$ciu do o§miu godzin od
zawalu z frakcja wyrzutowa mniejsza od 30 % [86]. Wplyw frakcji wyrzutowej na czestos¢
zgondw okotooperacyjnych wykazaly réwniez inne badania [52,79,81,84,87,88,89]. W wielu
pracach autorzy podaja jednak, ze ocena frakcji wyrzutowej lewej komory serca nie
wchodzita w sktad podstawowych badan, wykonywanych przed pilnym zabiegiem CABG.

W prezentowanym badaniu zanotowano istotny statystycznie spadek LVEF we
wczesnym przebiegu pooperacyjnym (tab 6.4, rys 6.16). Istotno$¢ nie dotyczyla jedynie grupy
z NSTEMI. W przypadku pozostatych grup chorzy z ACS mieli wigksza tendencje¢ spadkowa
frakcji wyrzutowej w poréwnaniu do chorych operowanych w trybie planowym. Leonard i
wsp. donosza o znaczacym polepszeniu si¢ LVEF u chorych u ktérych wykonano CABG w
ciagu pierwszych szesciu godzin $rednio z 48 % na 55 %. Takiego istotnego wzrostu nie byto
w przypadkach operacji po szesciu godzinach (z 42 % na 45 %) [89]. Konieczne wydaje si¢
by¢ wykonanie kontrolnego badania echokardiograficznego w badanej grupie pacjentéw,
oceniajacego frakcj¢ wyrzutowa w odlegtym okresie po operacji i poréwnanie tych wynikéw

z warto$cig wyjsciowa LVEF.

8.6 Wstrzas kardiogenny

Rozwd6j wstrzasu kardiogennego jest bezposrednio zwiazany z wielkoscia migsnia
sercowego objetego zawalem. Towarzyszy zawalom rozleglym, obejmujacym wraz
z uprzednio istniejaca martwica, przynajmniej 40 % masy migsnia lewej komory serca
[94,95,98]. Jest w duzej mierze ilosciowym wykladnikiem uszkodzenia serca.
Patofizjologiczna podstawg wstrzasu kardiogennego stanowi krytyczne zmniejszenie
przeptywu obwodowego w wyniku uposledzenia mechanicznej funkcji lewej komory serca.
Dochodzi do spadku pojemno$ci minutowej serca oraz do wzrostu ci$nienia napetniania lewej
komory. Efektem tego jest spadek obwodowego ci$nienia skurczowego wraz ze
zmniejszeniem przeptywu obwodowego i wiencowego. Reakcja na taki stan jest wzmozenie
aktywnoS$ci uktadu sympatycznego, powodujace wzrost oporéw obwodowych, zwlaszcza
pozawtosniczkowych. Rozwija si¢ niedotlenienie tkanek, kwasica metaboliczna. Zmniejszony
rzut sercowy prowadzi roéwniez do wzrostu ci$nienia w ukladzie zylnym ptuc a to do
uposledzenia wymiany gazowej i ogdlnej hipoksemii. Tworzy si¢ mechanizm btednego kota.
Zmniejszony przeplyw wiencowy, hipoksemia oraz rozwdj kwasicy powigkszaja istniejace

juz uszkodzenie serca. Wszystkie opisane wyzej zdarzenia przybieraja posta¢ ,,spirali
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$mierci”. Jedynym skutecznym postgpowaniem w tej sytuacji jest szybkie ograniczenie strefy
zawalu poprzez przywrdcenie przeptywu w naczyniu dozawatowym.

Wstrzas kardiogenny wystepuje u 2,4 do 20 % pacjentow ze Swiezym zawatem migsnia
sercowego [92,93]. Czynniki ryzyka wystapienia wstrzasu kardiogennego w przebiegu zawatu

mig$nia sercowego sa wg Hands’a nastepujace [103]:

1. wiek > 65 rz.,

2 LVEF < 35 %,

3. wysokie warto$ci enzyméw zawatowych,
4 cukrzyca,

5. przebyty wczesniej zawat serca.

Wedlug autoréw tego badania przy obecno$ci trzech wymienionych wyzej czynnikéw
prawdopodobienstwo rozwinigcia si¢ wstrzasu wynosi 17,9 %. Przy wystapieniu czterech,
szansa powstania wstrzasu ro$nie do 33,7 % a przy pigciu do 54,4 %.

W przedstawianej pracy przedoperacyjny wstrzas kardiogenny wystapit u 29 % (n=9)
pacjentéw z STEMI, 20,8 % (n=5) z NSTEMI oraz u 5,5 % (n=3) chorych z rozpoznanym
UAP. W grupie z AMI wstrzas wystapit u 24,4 % (n=14) chorych, a w calej grupie z ACS
u 15,4 % (n=17) pacjentow.

Wstrzas kardiogenny jest najczestszg przyczyna zgondw wewnatrzszpitalnych
w przebiegu §wiezego zawalu migsénia sercowego [90]. Wczesna Smiertelnos¢ towarzyszaca
wstrzasowi kardiogennemu pozostaje nie zmieniona, pomimo rozwoju nowych metod
leczenia farmakologicznego. Jest ona bardzo wysoka bo siggajaca 70-80 % przy zastosowaniu
leczenia zachowawczego [90,91]. Pilny zabieg przezskérnej interwencji wiencowej u chorego
we wstrzasie jest zabiegiem stosunkowo bezpiecznym, obarczonym $miertelnoscia okoto 35
% [96,97]. Prospektywne, randomizowane badanie SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock) wykazato 56 % wczesng
Smiertelno$¢ u pacjentéw po $§wiezym zawale serca powikltanym wstrzasem kardiogennym
leczonych zachowawczo. Wsréd chorych leczonych interwencyjnie u 64 % wykonano PCI, u
36 % CABG. Chorzy, u ktérych wykonano w tym stanie PCI mieli wczesng $miertelno$¢ na
poziomie 45,5 %. Najnizsza $miertelnos¢ wystapita u pacjentéw poddanych pilnej operacji
CABG -27,9 % [115].

W badanym materiale wlasnym, operacje pilnego pomostowania aortalno—
wiencowego u chorych z zawalem serca przebiegajacym ze wstrzasem kardiogennym
obarczone byly 23,5 % S$miertelnoscia. Wczesna $miertelno$¢ wsréd wszystkich badanych

pacjentéw nie prezentujacych przed operacyjnego wstrzasu kardiogennego wyniosta 4,7 %.
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Wstrzas kardiogenny stanowil w badanym materiale trzeci co do istotnosci niezalezny
czynnik ryzyka zgonu okotooperacyjnego z ilorazem szans réwnym 20,6 (95 % CI;
2,7-153,9;p=0,003).

Doniesienia z piSmiennictwa dotyczace wczesnej S$miertelnosci u pacjentow
z przedoperacyjnym wstrzasem kardiogennym w poréwnaniu z chorymi bez wstrzasu sa
zréznicowane ale wigkszo$¢ autorow uwaza wstrzgs za niezalezny czynnik ryzyka
[61,76,78,81,86,100,101,102,107]. Wyniki tych badan przedstawia Tab 7.1. Natomiast Every
a takze Creswell nie wykazali wptywu przedoperacyjnego wstrzasu kardiogennego na

$miertelno$¢ okotooperacyjna [55,71].

Tabela 8.3 Wczesna Smiertelno$¢ u pacjentéow ze wstrzasem kardiogennym i bez
wstrzasu, u ktérych wykonano pilne CABG, wg réznych autoréow

Wczesna SmiertelnoS¢ %

Pacjenci ze Pacjenci bez

wstrzasem wstrzasu
Athanasuleas [86] 61,5 59
Edep [102] 56 9,2
Phillips [81] 29 1,3
De Wood [100] 28 2,8
Praca wtasna 23,5 4,7
Applebaum [76] 22.5 4,9
Sergeant [107] 21,3 1,6
Flameng [101] 18 0
Hirose [61]] 15,8 0
Nunley [78] 14 3

8.7 Kontrapulsacja wewngtrzaortalna

Jedna z coraz czgsciej stosowanych metod mechanicznego wspomagania krazenia jest
uzycie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej. Urzadzenie to cho¢ ma ponad 35-letnia historig,
kiedy to po raz pierwszy w 1968 roku Kantrowitz uzyt IABP u chorego we wstrzasie
kardiogennym, nadal ze wzgledu na wysoki koszt, nie jest stosowane powszechnie [104].
Efektami pracy IABP sa redukcja obciazenia nastgpczego lewej komory serca, redukcja
napig¢cia migsnia lewej komory, zmniejszenie objgtosci skurczowej i rozkurczowej lewej

komory oraz redukcja obcigZzenia wstgpnego i zwolnienie akcji serca. To wszystko powoduje
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zmniejszenie zapotrzebowania serca na tlen i wydluza zywotno$¢ komoérek myocardium
[105]. Wzrost ci$nienia rozkurczowego powoduje z kolei zwigkszenie przepltywu
w naczyniach wiencowych. Trzeba jednak pamigtac, ze to zwigkszenie przeptywu dotyczy
jedynie obszaru myocardium znajdujacego si¢ przed zwegzeniem tgtnicy. Obszar poza
zwezeniem jest zaopatrywany z krazenia obocznego, ktére w zawale jest najczgsciej stabo
rozwinigte a przeptyw niewystarczajacy. Dziatanie IABP powoduje ostatecznie wzrost rzutu
sercowego az o 15-20 % [106].

Wyzej opisane pozytywne rezultaty dziatania kontrapulsacji wewnatrzaortalnej
powoduja, ze balon jest doskonalym narz¢dziem wspomagania krazenia zaréwno przed,
w trakcie jak i po operacji. Najczgstszym przedoperacyjnym wskazaniem do zatozenia IABP
jest wstrzas kardiogenny oraz cigzka posta¢ Ostrego Zespotu Wiencowego nie reagujaca na
leczenie farmakologiczne. Wskazaniem do zalozenia balonu podczas operacji
kardiochirurgicznej jest niedokrwienie lub wczesny zawal pooperacyjny, uniemozliwiajacy
odlaczenie chorego od krazenia pozaustrojowego. Po operacji IABP zakladany jest
najczgsciej w cigzkim zespole malego rzutu sercowego i w przypadku rozwoju
pozabiegowego AMI.

W badanym materiale IABP zostal wlaczony przed operacja u 1 pacjenta (3,2 %)
z STEMI oraz u dwéch (8,0 %) z NSTEMI (Rys 6.5). We wszystkich trzech przypadkach
wskazaniem do IABP byt wstrzas kardiogenny. Kontrapulsacj¢ zatozono wigc u 17,6 % (n=3)
pacjentéw majacych przedoperacyjny wstrzas (n=17). Czgstos¢ zaktadania IABP u pacjentéw
przed zabiegowych spotykana w doniesieniach $wiatowych, jest bardzo zréznicowana.
Wedlug Hochman i wsp. poréwnujacej 152 osobowa grupg ze wstrzasem kardiogennym
leczona pilna rewaskularyzacja (CABG lub PCI) ze 150 osobowa grupa ze wstrzasem ale
leczona zachowawczo, IABP zatozono w 86 % przypadkéw w obu grupach [108].
U Creswella czgsto$¢ uzycia kontrapulsacji przed zabiegiem byta r6zna w zaleznosci od czasu
pomigdzy zawalem serca a operacja. W grupie operowanej najwczesniej tj. w ciagu
pierwszych szesciu godzin IABP zatozono u 27,2 % chorych. Najczestszym wskazaniem do
zastosowania kontrapulsacji byta dusznica oporna na leczenie farmakologiczne [71]. Lee
1 wsp. poréwnujacy dane wieloosrodkowe donosza o zastosowaniu IABP u 8,1 % pacjentow
z zawatem petnos$ciennym i u 7,2 % z zawalem niepetnosciennym [52]. Edep i wsp. badajacy
duza, bo 1122 osobowa grupg chorych hospitalizowanych w Californii w 1994 roku z powodu
wstrzasu, donosza o zastosowaniu kontrapulsacji u 2,5 % chorych bez wstrzasu i u 28 % ze
wstrzasem [102]. Bardzo wysoki odsetek zastosowania IABP podaje Hirose, bo az 93,6 %

operowanych w trybie pilnym pacjentéw mialo zatozony balon [61]. Tylko niecata potowa
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z tych chorych miata wstrzas kardiogenny a pozostali mieli oporna na leczenie zachowawcze
dusznice bolesna. Albes natomiast nie zastosowat u zadnego pacjenta z ACS przedzabiegowej
kontrapulsacji [53].

Na sali operacyjnej w badanym materiale zatozono IABP u siedmiu pacjentéw (6,4 %)
z ACS. Pacjenci operowani planowo nie wymagali zastosowania kontrapulsacji na bloku
operacyjnym. Dodatkowo dwoéch (6,5 %) chorych z STEMI oraz po jednym chorym
z NSTEMI, UAP oraz z SAP (odpowiednio; 4,2 %, 1,8 % oraz 1,8 %) wymagali zatozenia
IABP na Oddziale Intensywnej Terapii. W calym okresie operacyjnym i pooperacyjnym
najczesciej zastosowano IABP u 12,7 % chorych z AMI i u 1,8 % pacjentéw z SAP.
W badaniu Albes’a w okresie okotooperacyjnym IABP zastosowano u 50 % chorych z AMI
iu 27 % z UAP a u pacjentéw planowych balon zatozono u 3,1 % z nich [53]. U Creswell’a
11 % chorych miato zastosowana kontrapulsacje w okresie okolooperacyjnym ale wsréd
chorych operowanych w ciagu pierwszych sze$ciu godzin zawatu, odsetek ten wyniost 27,3 %
[71].

W przypadku wstrzasu kardiogennego przedoperacyjne zastosowanie TABP powoduje
35 % redukcje $miertelnosci z 62 % u chorych bez IABP do 40 % u chorych we wstrzasie
leczonych kontrapulsacja [102]. Poza redukcja $miertelnosci, wezesnemu zastosowaniu IABP
towarzyszy rzadsze wystgpowanie pooperacyjnych udaréw mézgu, migotania przedsionkéw
oraz rzadsze uzycie urzadzen do wspomagania komoér [71]. Pacjenci z przedoperacyjnym
wstrzasem kardiogennym oraz dusznica oporna na leczenie farmakologiczne powinni mie¢
zakladana IABP wcze$nie i szybko by¢ przetransportowani na sal¢ operacyjna celem
wykonania CABG, zamiast spedza¢ nadmiernie duzo czasu w sali hemodynamiki.
Szczegolnie gdy zabieg PCI jest technicznie trudny do wykonania a jego efekt niepewny
[61,71].

Poréwnujac przedstawione doniesienia z literatury $wiatowej dotyczace uzycia
kontrapulsacji wewnatrzaortalnej z czgstoscia jej zastosowania w badanym materiale tatwo
zauwazyC, ze jest ona znacznie nizsza w kazdym okresie okolooperacyjnym. Nie wynika to
z braku przekonania o skuteczno$ci IABP w Ostrych Zespotach Wiencowych a jedynie z
braku wystarczajacych funduszy finansowych koniecznych do bardziej powszechnego uzycia

kontrapulsacji.
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8.8 Nagle zatrzymanie krazenia

Zatrzymanie krazenia jest najczgstsza bezposrednia przyczyna zgonu bez wzgledu na
chorobg podstawowa. Pierwotne NZK spowodowane jest dezorganizacja proceséw
bioelektrycznych w mig$niu sercowym, zdolnym do kontynuacji czynno$ci mechanicznej.
Ten typ zatrzymania krazenia wystgpuje w Ostrych Zespotach Wiencowych. Dochodzi tu do
zaburzen elektrycznych, ktérych rezultatem jest =zatrzymanie krazenia najczegsciej
w mechanizmie migotania komor, rzadziej w mechanizmie asystolii czy rozkojarzenia
elektryczno-mechanicznego. W ACS do zatrzymania krazenia moze doj$¢ rOwniez wtdrnie
w przebiegu wstrzasu kardiogennego.

W badanym materiale u co dziesiatego pacjenta ze $wiezym zawalem serca doszito do
naglego zatrzymania krazenia, u 12,9 % (n=4) i 8,0 % (n=2) chorych, odpowiednio ze STEMI
1 NSTEMI. W catlej grupie z AMI do zatrzymania krazenia doszto u 10,9 % (n=6) chorych.
Do NZK doszlo réwniez u jednego pacjenta z niestabilng dusznica bolesna (1,8 %)
i u jednego ze stabilng choroba wiencowa (1,8 %). Wszystkie przypadki NZK mialy miejsce
na bloku operacyjnym, w pokoju przygotowawczym, obok sali operacyjnej. Czasowo do
zatrzymania krazenia dochodzito podczas indukcji znieczulenia, gdyz podawane dozylnie
w tym etapie leki maja silne dziatanie depresyjne na caly uklad krazenia. Nie trudno jest
zrozumie¢, ze przedoperacyjne zatrzymanie krazenia wiaze si¢ z duza SmiertelnosScia
okotozabiegowa. W badanym materiale wyniosta ona 37,5 % (n=3), podczas gdy u pacjentéw
bez NZK 5,1 % (n=8). W opisywanej przez Sergeant’a i wsp. pracy, wyodrebniono z 21 lat
269 osobowa grupeg ze §wiezym zawalem migsnia sercowego, poddana pilnej operacji CABG.
Wsréd tej grupy u 55 (20,4 %) pacjentéw doszto do NZK. Wczesna $miertelno$¢ w tej grupie
chorych byta mniejsza niz w opisywanej pracy i wyniosta 29,1 %. Jednak jak podaja autorzy
przedzabiegowe NZK nie mialo wigkszego wplywu na wyniki odlegle pomostowania

aortalno-wiencowego w tej grupie chorych [107].

8.9 Choroby tetnic obwodowych

Choroba wiencowa jest efektem zmian miazdzycowych, na podtozu ktérych rozwija si¢
niestabilna blaszka miazdzycowa, czego rezultatem jest Ostry Zespot Wiencowy. Jednak
miazdzyca nie ogranicza si¢ jedynie do tgtnic wiencowych, lecz jest zjawiskiem

uniwersalnym, obejmujacym w mniejszym lub wigkszym nasileniu wszystkie tgtnice
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organizmu. Wynikiem tego sa migdzy innymi udary mézgu, bedace obok choroby wiencowej
najczestsza przyczyna zgondéw. Obecnos¢ objawowej choroby tetnic obwodowych
rozwijajacych si¢ na podtozu miazdzycy, $wiadczy o zaawansowaniu tego $miertelnego
procesu w organizmie. Rozw6j ACS zwigksza prawdopodobiefstwo wystapienie udaru
moézgu i odwrotnie. Zapadalno$§¢ na udar mézgu po zawale migsnia sercowego waha si¢
w granicach 1-5 % [109]. Ryzyko udaru mézgu szczegdlnie wysokie jest w pierwszym
miesigcu po AMI, kiedy to wystepuje okoto 30 % wszystkich udaréw mézgu pojawiajacych
si¢ w ciagu pierwszego roku [110]. Wystapienie udaru mézgu u chorych po zawale serca
charakteryzuje si¢ znacznym nasileniem objawdw, cigzszym stanem klinicznym
i niepomys$lnym rokowaniem [13]. Podobnie jest w przypadku innych choréb jak np.
chromanie przestankowe. Dlatego tatwo zrozumie¢, ze ACS oraz udar mézgu czy chromanie
przestankowe maja wiele wspdlnych czynnikéw ryzyka. Obecno$¢ objawowej miazdzycy
obwodowej $wiadczy o duzym zaawansowaniu tego procesu w samych tetnicach
wiencowych. To moze ttumaczy¢ fakt, ze choroby tetnic obwodowych okazaty si¢ by¢
w przedstawianej pracy najsilniejszym czynnikiem predykcyjnym wczesnego zgonu
pooperacyjnego. Chorzy z ACS mieli choroby tegtnic obwodowych statystyczne istotnie
czesciej niz ci operowani planowo (20 % versus 5,5 %). Wczesna $miertelno$¢ tej grupy
chorych wyniosta 24,0 % (n=6) w poroéwnaniu do 3,5 % (n=5) $miertelnosci chorych bez
objawowych choréb tetnic obwodowych. Podobnie Lee i wsp. wykazali, Ze obecnos¢ choréb
tetnic obwodowych ma istotny wptyw na wczesna $Smiertelnos¢ [52]. Natomiast inne badania,
ktére uwzglednity w swojej metodyce choroby tg¢tnic obwodowych nie znalazly takiego

zwiazku [53,71,107].

8.10 Wiek

Operowani chorzy z rozpoznanym ACS byli w wieku pomigdzy 37 a 78 r.z. ($r. 61,6
+10,7). W przedstawionej pracy pacjentéw podzielono na trzy grupy wiekowe. Ponizej 50
r.z., pomigdzy 51 a 65 r.z. oraz na tych powyzej 66 r.z. Wczesna S$miertelnosc¢
okotooperacyjna dla wspomnianych grup wiekowych wyniosta odpowiednio, 9,1 %, 2,7 %
oraz 10,0 %. Jednak w przedstawionym badaniu wiek nie stanowit istotnego statystycznie
czynnika ryzyka wczesnej $miertelnosci. Mimo tego mozna zauwazy¢ tendencj¢ do wyzszej
$miertelnosci w grupie najmlodszej (slabo rozwinigte wiencowe krazenie oboczne?) oraz

w grupie najstarszej (,,efekt domina” czy hemostenoza opisywana przez Resnick’a?).
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W wigkszosci dostgpnych w literaturze $wiatowej prac, zaawansowany wiek korelowat ze
wczesng $miertelno$cia pooperacyjna [52,53,54,55,61,71,76,77]. Wedtug Applebaum i wsp.
pacjenci powyzej 70 r.z mieli 15,4 % S$miertelnos¢ szpitalng, podczas gdy ci ponizej tego
wieku obarczeni byli ponad trzykrotnie mniejsza $miertelnoscia (4,6 %) [76]. Podobnie
Hirose 1 wsp. podaja 13,6 % $miertelno$¢ u chorych pomiedzy 65 a 75 r.z. 1 20 % powyzej 75
lat [61].

8.11 Przebieg operacji

Czas zakleszczenia aorty oraz catkowita liczba wszczepionych pomostéw nie réznity
si¢ pomi¢dzy badanymi grupami. Jest to zrozumiale, gdyz rodzaj choroby wieficowej nie ma
wplywu na szybko$¢ wykonywania zespolen sercowych ani na liczbg koniecznych do
pomostowania krytycznych zwezen tgtnic wiencowych (tab 6.2).

Podobnie czas krazenia pozaustrojowego nie wykazal réznic istotnych statystycznie
pomigdzy grupami, lecz mozna zauwazy¢ tendencje do dluzszego czasu jego trwania
u chorych z ACS w poréwnaniu z chorymi operowanymi planowo. Ta 20-30 minutowa
r6znica ma zrédto w konieczno$ci przedluzonej reperfuzji serca, wynikajacej z jego
przedoperacyjnego niedokrwienia. Ten dodatkowy czas pozwala na odbarczenie serca,
unormowanie zapisu ekg i na tatwiejszy proces odlaczenia krazenia pozaustrojowego (Tab
6.2).

Znacznie rzadziej wykonywano pomost tgtniczy z LIMA w przypadku pacjentéw
z Ostrym Zespotem Wiencowym. Pomost tetniczy wszczepiono zaledwie u co trzeciego
pacjenta z ACS (27,3 %, n=30) natomiast pacjenci planowi mieli go wszczepionego w 78,2 %
(n=43) przypadkéw (tab 6.2, rys 6.9).

Przyczyna takiego stanu rzeczy jest nasze odmienne podej$cie do pacjentéw
operowanych w trybie pilnym. Gléwnym powodem odstagpienia od pobrania tgtnicy
piersiowej wewngtrznej jest niestabilny stan chorego i konieczno$¢ szybkiego podiaczenia
krazenia pozaustrojowego, odbarczenia serca oraz przywrdcenia przeplywu w zagrozonym
obszarze mig$nia sercowego. Decyzja o pobraniu LIMA wydluza ten czas i zostaje zwykle
podjeta przy stabilnym hemodynamicznie i elektrokardiograficznie stanie chorego. Albes,
ktéry podaje, ze w jego materiale wszczepiono LIMA w 87,2 % przypadkéw chorych z AMI,
sugeruje w takich przypadkach preparowanie tgtnicy piersiowej wewngtrznej po podiaczeniu

krazenia pozaustrojowego [53]. Rowniez i Sergeant uwaza, ze u mtodego pacjenta nalezy
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wszczepi¢c LIMA nawet wtedy gdy jest operowany we wstrzasie kardiogennym lub po
zatrzymaniu krazenia podczas wprowadzenia do znieczulenia [107]. Jednak catkowita liczba
wszczepionych pomostéw tetniczych z uzyciem LIMA u pacjentéw operowanych w trybie
pilnym wyniosta u niego 30,1 %. A wigc ta liczba byla podobna do tej jaka zostata podana
w niniejszym badaniu. Sintek i wsp. podaja 48 % odsetek wszczepienia pomostow tetniczych
u pacjentdw operowanych w ciagu pierwszych 24 godzin od poczatku zawatlu migénia
sercowego [77].

Kolejna przyczyna rzadszego wszczepiania pomostéw tetniczych u chorych z ACS jest

fakt, ze pacjenci ci trafiaja na st6l operacyjny bez dokladnego przygotowania jakie
towarzyszy chorym operowanym planowo. Dotyczy to réwniez uktadu krzepnigcia, ktéry
u wigkszo$ci operowanych jest mniej lub bardziej rozregulowany. Zaburzenia krzepnigcia
wynikaja z licznych lekéw uposledzajacych krzepnigcie, ktére sa podawane pacjentom
z ACS. Dlatego chirurg majac problem z krzepnigciem w polu operacyjnym unika tych
czynnosci, ktére powoduja $réd- i pooperacyjne straty krwi. Do tych czynnos$ci niewatpliwie
nalezy réwniez pobranie tgtnicy piersiowej wewngtrznej w sytuacjach gdy operator zauwaza
uposledzone krzepnigcie podczas otwarcia klatki piersiowej. Jednak w przebiegu
pooperacyjnym nie zauwazono zwigkszonego drenazu z klatki piersiowej u pacjentéw z ACS
ani tez czgstszych z tego powodu ponownych otwar¢ klatki piersiowej. Odwrotnie,
pooperacyjny drenaz u pacjentow operowanych planowo okazat sig statystycznie istotnie
wigkszy w poréwnaniu z cata grupa z ACS (tab 6.3). Mozna to wyttumaczy¢ wigksza
ostroznos$cig chirurga w wykonywaniu doktadnej hemostazy, majacego na uwadze o a priori
uszkodzonym uktadzie krzepnigcia chorego.
Zauwazy¢ mozna rowniez znacznie wigksza liczbg przetoczonych jednostek koncentratu
krwinek czerwonych u pacjentéw z zawatem serca przebiegajacym z uniesieniem odcinka ST
(tab 6.3, rys 6.12). Jednak w kontekscie nie zwigkszonego drenazu pooperacyjnego u tych
pacjentéw, ta zwigkszona liczba przetoczonej krwi wynikata nie z jej utraty lecz z
niestabilno$ci pacjenta we wczesnym przebiegu pooperacyjnym. Wéwczas dla uzupethienia
ptynowego stosowano koncentrat ptytek czerwonych kosztem innych ptynéw.

Trzecim powodem do unikania wszczepiania pomostoéw tgtniczych w ACS jest obawa
przed reakcja spastyczna mig$nidwki tetnicy jako odpowiedzi na spodziewane duze dawki
lekéw inotropowo dodatnich, koniecznych podczas odlaczania krazenia pozaustrojowego oraz
we wczesnym okresie pooperacyjnym. Takie polekowe zwezenie tgtnicy wszczepionej do
gal¢zi migdzykomorowej przedniej moze doprowadzi¢ do istotnego niedokrwienia tak

waznego obszaru migsnia sercowego jakim jest region zaopatrywany przez ta galaz
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wiencowa. Jednak i w tym zakresie sa zdania podzielone jedni autorzy wspierajq tez¢ jaka
kierujemy si¢ w naszym o$rodku, inni natomiast nie odnotowuja zgubnych efektow

obkurczania si¢ pomostow tetniczych [53,116].

8.12 Okres pooperacyjny

Powiktania we wczesnym okresie pooperacyjnym w wigkszosci nie réznily si¢ istotnie
pomiedzy grupami. Wyjatek stanowi opisany wyzej zwigkszony drenaz pooperacyjny
u chorych operowanych planowo oraz zwigkszone zuzycie koncentratu krwinek czerwonych
u chorych z STEMI. Istotnie statystycznie czg$ciej wystapil pooperacyjny zawal mig$nia
sercowego u chorych z UAP - 16,4 % (n=9) w poréwnaniu do chorych z SAP — 5,5 % (n=3).
Wracajac do patofizjologii Ostrych Zespoléw Wiencowych, do podobienstwa jakie taczy
niestabilna chorobg wiencowa z zawatem migsna sercowego bez uniesienia ST, do continuum
zmian niedokrwiennych reprezentujacych poszczegdlne jednostki ACS tatwo zrozumieé to
czgstsze wystgpowanie pooperacyjnego zawatu serca u pacjentow z UAP.

Czas intubacji pacjentéw nie réznit si¢ istotnie w poszczegdlnych grupach, jednak
chorzy ze §wiezym zawatem mig$nia sercowego wykazywali tendencja do dluzszego okresu
w ktérym konieczne bylo zastosowanie respiratora.

Istotnie statystycznie byl natomiast czas pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii
Pooperacyjnej pacjentow ze STEMI w poréwnaniu z chorymi operowanymi w trybie
planowym ($rednio 9 versus 3 doby). Sergeant podaje, ze $redni czas pobytu na OITP

u najci¢zszych chorych bo operowanych po NZK wynidst nieco ponad 9 déb [107].

8.13 Skale oceny ryzyka okolooperacyjnego

Skale oceny ryzyka zgonu okolooperacyjnego sa wartosciowym narzedziem
oceniajacym ryzyko zabiegu kardiochirurgicznego. W przedstawionej pracy dla kazdego
pacjenta obliczano ryzyko zgonu okolooperacyjnego wedlug dwoéch skal. Stosowanej
powszechnie w Klinice Chirurgii Serca, Naczyn i Transplantologii Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego skali EuroScore oraz powszechnej w Stanach Zjednoczonych
i Kanadzie skali Cleveland Score. Ocena ryzyka w obydwu skalach jest fatwa i szybka, gdyz

wymaga odpowiedzi na kilkanascie pytan. W skali EuroScore czynnikiem ryzyka
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zawiazanym z choroba serca jest niestabilna choroba wiencowa oraz zawal mig$nia
sercowego, chociaz nie ma zréznicowania na STEMI i NSTEMI. Osobny punkt stanowi
pilnos¢ zabiegu. W Cleveland Score natomiast nie ma wyszczegdélnionego Ostrego Zespotu
Wieficowego jak czynnika ryzyka lecz za to przyznawana jest najwigksza liczba punktéw za
operacje w trybie nagtym. Obydwie przyznaja duza liczb¢ punktow za obnizona frakcje
wyrzutowa lewej komory serca oraz za naczyniowe zmiany miazdZzycowe pozasercowe.
Pojedynczym najwyzej ocenianym czynnikiem ryzyka w skali EuroScore jest pozawalowy
ubytek przegrody migdzykomorowej a w skali Cleveland Score operacja ze wskazan nagtych.

Zaréwno skala EuroScore jak i Cleveland Score wykazaly najwyzsze warto$ci w grupie
chorych z Ostrymi Zespolami Wiencowymi (tab 6.1 i rys 6.8). Wartosci te réznily sig
statystycznie od wynikow w grupie chorych operowanych planowo. W odréznieniu od
Cleveland Score, EuroScore dodatkowo réznicowata chorych ze $§wiezym zawalem mig$nia
sercowego od pacjentéw z niestabilng dusznicg bolesng. Albes i wsp. rowniez przydzielili
warto$ci punktowe obydwu wspomnianych skal do kazdego pacjenta [53]. Jednak
w odroznieniu od opisywanej pracy to Cleveland Score okazata si¢ by¢ u nich skala
rozrozniajaca chorych z zawalem migs$nia sercowego od pacjentow operowanych réwniez w
ciagu pierwszych szesciu godzin ale z rozpoznana niestabilng choroba wienicowa. Poréwnanie
warto$§ci pumktowych obydwu skal w poszczegdlnych grupach chorych u Albes’a

i w omawianej pracy, przedstawia tab 8.4.

Tabela 8.4 Poréwnanie wartosci punktowych skali EuroScore i Cleveland Score u
Albes’a i w pracy wlasnej

Rodzaj choroby EuroScore Cleveland Score
WICHCOWC] Albes Praca wiasna Albes Praca wtasna
AMI 9,5+34 8,8+23 7,7 +£27 7,5+1,5
UAP 8,1+3,1 6,2+1,8 6,3+33 7,6 £1,6
SAP 4,6 £2,8 2,0+1,5 2,1+24 12+14
Wartosé p <0,001* i%%ollbd ?)(,)6%21: <0,001*
*AMI i UAP vs. SAP
® AMI vs UAP

Przedstawione powyzej réznice w punktacji w poszczegdlnych grupach chorych
wynika¢ moga z réznic natury epidemiologicznej, socjalnej, ekonomicznej oraz réznych

systeméw stuzby zdrowia jakie wystgpuja pomigdzy Polska a Niemcami. Réwniez réznice
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geograficzne oraz etniczne moga mie¢ znaczenie w tlumaczeniu tych nieco odrgbnych
rezultatéw. Niemniej jednak stosowana powszechnie w Europie skala EuroScore dobrze
odzwierciedla badang grupg i skutecznie przewiduje ryzyko okotooperacyjne a jej stosowanie

wydaje si¢ by¢ jak najbardziej uzasadnione.

8.14 Zespol matego rzutu sercowego

Pooperacyjny zesp6t matego rzutu sercowego wystapil w podobnych proporcjach we
wszystkich czterech grupach. W grupie STEMI wystapit u 55 % (n=17), w NSTEMI u 41 %
(n=10), w UAP u 40 % (n=22) a w SAP u 42 % (n=23) chorych. Pacjenci z STEMI
wykazywali tendencje do czgstszego wystgpowania LCO w przebiegu pooperacyjnym.
W przedstawionym badaniu do grupy z powiklaniem jakim byt LCO kwalifikowano kazdego
chorego zgodnie z podang definicja. Jednak trzeba pamigta¢, iz jest to grupa bardzo
niejednorodna. Z jednej strony nalezeli do niej chorzy z rozleglym zawalem pooperacyjnym,
wymagajacy stosowania bardzo duzych dawek lekéw inotropowo dodatnich oraz
kontrapulsacji wewnatrzaortalnej, z drugiej za$ chorzy o bezproblemowym przebiegu
pooperacyjnym, lecz wymagajacy stosowania lekéw presyjnych w niewielkich dawkach.

Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka zespotu matego rzutu wyodrgbnita te
czynniki, ktére mialy najwigkszy wpltyw na to po operacyjne powiklanie. Czynniki te
w kolejnosci bioracej pod uwage ich istotno$¢ sa nastgpujace: przedoperacyjny wstrzas
kardiogenny (p=0,004), obecnos$¢ cukrzycy (p=0,005), obecnos¢ przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc (p=0,02), przedoperacyjne zatrzymanie krazenia (p=0,05) (tab 6.8, rys 6.18).
Ple¢, wiek, wskaznik masy ciata, rodzaj choroby wiencowej, wielko$¢ frakcji wyrzutowe;j
oraz obecnos$¢ nadcis$nienia tetniczego i choréb tetnic obwodowych nie miaty w tym badaniu

wplywu na wystapienie zespotu matego rzutu sercowego (tab 6.7).

8.15 Inne podejscie do chirurgicznego leczenia ACS

Wszyscy przedstawieni w pracy pacjenci operowani byli z uzyciem krazenia
pozaustrojowego. W piSmiennictwie $wiatowym sa jednak doniesienia o operacjach
pomostowania aortalno-wiencowego w trybie pilnym, bez uzycia krazenia pozaustrojowego

[117,118,119,120]. Trzy doniesienia Locker’a i wsp. opisuja wlasne doswiadczenia

88



8. Dyskusja Inne podejscie do chirurgicznego leczenia ACS 8.15

Z pomostowaniem wiencowym u pacjentdéw ze $wiezym zawalem migs$nia sercowego
[117,118,119]. Decyzja o przeprowadzeniu operacji OPCAB opierala si¢ glownie na
wielko$ci (Srednica > 1,5 mm) i dostgpnosci pomostowanych tetnic wiencowych oraz liczbie
koniecznych do wykonania by-passéw. Srednia liczba pomostéw w grupie z OPCAB
wyniosta 1,7 na osob¢ a w przypadku operacji klasycznej 3 na osobg. Réwniez rzadziej
pomostowano gataz okalajaca lewej tetnicy wiencowej w grupie z OPCAB. Autorzy donosza
0 nizszej wczesnej $miertelnosci wsrdd pacjentéw operowanych w ciagu pierwszych 48
godzin AMI, majacych OPCAB w poréwnaniu z pacjentami operowanymi z zastosowaniem
ECC. Wyniosta ona odpowiednio 4,3 % i 16,5 %. Jednak p6zny odsetek zgonéw wsrdd tej
grupy pacjentéw wyniést 19 % dla chorych z OPCAB i 10,5 % dla pacjentéw operowanych
w krazeniu pozaustrojowym. Wsrdd grupy chorych z OPCAB czg$ciej wystgpowata
pooperacyjna dusznica bolesna (8,2 % versus 4,2 %) oraz cze$ciej konieczna byla ponowna
interwencja inwazyjna (6,5 % versus 0,8 %). Te dane moga sugerowac gorsza technicznag
jakos¢ wykonanych zespolen sercowych w przypadku bijacego serca i nastgpowy krotszy
okres drozno$ci pomostéw. Natomiast w obu grupach podobna byla czgsto$¢ rozwoju
zastoinowej niewydolnosci serca jako efekt pozawatowego remodelingu mig$nia sercowego.
Niewatpliwie jednak jest to zastugujaca na uwage metoda leczenia operacyjnego chorych
z ACS, lecz wymagajaca randomizowanych badan na wigkszej grupie chorych
z dlugoterminowg obserwacja pooperacyjna.

Pomost tetniczy z lewej tetnicy piersiowej wewngtrznej wszczepiono zaledwie u co
trzeciego pacjenta z ACS (27,3 %, n=30) natomiast pacjenci planowi mieli go wszczepionego
w 78,2 % (n=43) przypadkow. Niektorzy autorzy podaja znacznie wigkszy odsetek
wszczepiania pomostow tetniczych. Albes 1 wsp uzyli LIMA w 87,2 % przypadkéw chorych
z AMI, Sintek i wsp w 48 %, Locker i wsp az u 92 % operowanych [53,77, 119]. Ci ostatni
w ponad potowie przypadkéw (58 %) zastosowali rOwniez pomost z prawej tetnicy piersiowej
wewngtrznej. Albes dodatkowo sugeruje, w przypadku niestabilno$ci hemodynamiczne;j
pacjenta, najpierw podtaczenie krazenia pozaustrojowego i po odbarczeniu serca pobieranie
tetnicy piersiowej wewnetrznej. By¢é moze czgstsze uzycie pomostéw tetniczych pozwoli
polepszy¢ wczesne i pdzne wyniki pomostowania aortalno-wieficowego u chorych z Ostrym
Zespolami Wieficowymi. Roéwniez 1 tutaj konieczne jest przeprowadzenie dobrze
zaplanowanego badania, pokazujacego jasno wczesne i odlegte wyniki.

U wszystkich operowanych pacjentéw stosowano kardiopleging krystaliczng wedtug
receptury Saint Thomas Hospital o temperaturze 4 °C. Albes i wsp. sugeruja uzycie

kardioplegii krwistej jako lepszej metody protekcji mig$nia sercowego podczas operacji
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w Ostrych Zespotach Wiencowych [53]. Uzycie krwistej kardioplegii zarowno cieptej i
zimnej by¢ moze mogtoby znaczaco poprawi¢ efekty chirurgicznego leczenia ACS. Réwniez
i ta sugestia wymaga pelnej oceny i udokumentowanego badania.

Bardzo interesujace jest postgpowanie w $§wiezym zawale mig§nia sercowego opisane
przez Geralda Buckbreg’a [121]. Autor uwaza, ze szybka rewaskularyzacja niedokrwionego
mig$nia jest rdwnie istotna jak nastgpowa po niej reperfuzja serca. Buckbreg zwraca uwage na
przewage chirurgicznej reperfuzji migsnia sercowego nad zachowawcza (tromboliza) czy t¢
otrzymang droga interwencji przezskornej. Kontrolowana chirurgiczna reperfuzja w swiezym
zawale serca redukuje wczesna $miertelno$¢ oraz zmniejsza czgsto$¢ wystgpowania w
przysztosci zastoinowej niewydolno$ci serca. Buckbreg wprowadzit protokét kontrolowane;j
reperfuzji przez pltyny o specjalnym skladzie, temperaturze oraz czasie podawania.
Zastosowanie tej metody na materiale wilasnym, szczegdlnie u chorych we wstrzasie
kardiogennym moze doprowadzi¢ do polepszenia wynikéw wczesnych oraz odleglych.
Potrzebne jest w tym przypadku przeprowadzenie dobrze zaprojektowanego prospektywnego

badania klinicznego.
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e
9 Whioski

1. Operacje pomostowania aortalno-wiencowego wykonywane w trybie pilnym (tj. w
ciagu pierwszych szeSciu godzin od poczatku objawéw Ostrych Zespolow
Wiencowych) obarczone sa znacznie wyzszym ryzykiem wczesnego zgonu w
poréwnaniu do zabiegéw planowych.

2. Na wczesng $miertelno$¢ po pilnych operacjach pomostowania aortalno-wiencowego
najwigkszy wplyw miaty:

1) choroby tetnic obwodowych,

2) przedoperacyjne nagte zatrzymanie krazenia,

3) przedoperacyjny wstrzas kardiogenny,

4) obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory serca,

5) obecnos$¢ swiezego zawalu migs$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST.

3. Pacjenci z rozpoznanym przed zabiegowym §wiezym zawatem mig$nia sercowego bez
uniesienia odcinka ST oraz chorzy z niestabilng dusznica bolesng moga by¢ operowani
w ciagu pierwszych szeSciu godzin ich trwania, relatywnie bezpiecznie. Chorzy z
swiezym zawalem mig$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST stanowia grupe
wysokiego ryzyka okotooperacyjnego lecz o wskazniku wczesnej S$miertelno$ci
akceptowalnym w przypadku niestabilno$ci hemodynamicznej, ktérej leczenie innymi
metodami obarczone jest jeszcze wigksza Smiertelnoscia.

4. Operacje pomostowania aortalno-wiencowego wykonywane w trybie pilnym powinny
stanowi¢ standard w leczeniu Ostrych Zespotéw Wiencowych. Kazda pracownia
kardiologii inwazyjnej powinna mie¢ zabezpieczenie kardiochirurgiczne

umozliwiajace w ciagu krétkiego czasu transport chorego do sali operacyjnej.
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11. Wykaz skrétéw Wykaz skrétéw

_—
11 Wykaz skrotow

ACC (American College of Cardiology) — Amerykanskie Kolegium Kardiologiczne
ACS (Acute Coronary Syndromes) — Ostre Zespoly Wienicowe

AHA (American Heart Association) — Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
AMI (Acute Myocardial Infarction) — Swiezy zawal mig$nia sercowego

ASA (AcetylSalicylic Acid) — Kwas acetylosalicylowy

AVB (Atrio-Ventricular Block) — Blok przedsionkowo-komorowy

BMI (Body Mass Index) — Wskaznik masy ciata

CABG (Coronary Artery Bypass Grafting) — Pomosty aortalno—wiencowe

CCS (Canadian Cardiovascular Society) — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne
Ch. tt. obw. — Choroba tgtnic obwodowych

CI (Cardiac Index) — Wskaznik sercowy

Clevsc (Cleviand-Score) — Skala Clevland-Score

COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) — Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
CK-MB - Frakcja MB kinazy kreatynowej

CKP - Czas krazenia pozaustrojowego

¢TnT i ¢Tnl — Troponiny sercowe, odpowiednio T oraz I

CZA - Czas zakleszczenia aorty

DM (Diabetes Mellitus) - Cukrzyca

ECC (Extracorporeal Circulation) — Krazenie pozaustrojowe

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
Eurosc (EuroScore) — Skala Euro Score

FEV1(Forced Expiratory Volume) — Natgzona objgtos¢ wydechowa 1-sekundowa
HA (Hypertonia arterialis) — Nadci$nienie tgtnicze

TABP (Intraaortic Balloon Pumping) — Kontrapulsacja wewnatrzaortalna

KKCz - Koncentrat krwinek czerwonych

LCO (Low Cardiac Output) — Zesp6t malego rzutu sercowego

LIMA (Left Internal Mammary Artery) — Tetnica piersiowa wewngtrzna lewa
LMCA (Left Main Coronary Artery) — Pien lewej tetnicy wiencowej

LVEF (Left Ventricular Ejection Fraction) — Frakcja wyrzutowa lewej komory serca
MI (Myocardial Infarction) — Zawat serca

min — minuty
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ml — mililitr

NS — Nieistotnos¢ statystyczna

NSTEMI (Non ST Elevation Myocardial Infarction) —Swiezy zawal migénia sercowego bez
uniesienia odcinka ST

NZK — Nagte zatrzymanie krazenia

OPCAB (Off-Pump Coronary Artery Bypass) — Pomosty aortalno—wiencowe bez uzycia
krazenia pozaustrojowego

OITP — Oddzial Intensywnej Terapii Pooperacyjne;j

PCI (Percutaneous Coronary Intervention) — Przezskérna interwencja wiencowa

PCWP (Pulmonary—Capillary Wedge Pressure) — Cisnienie zaklinowania w plucnych
naczyniach wlosowatych

SAP (Stable Angina Pectoris) — Stabilna choroba wiencowa

SD (Standard Deviation) — Odchylenie standardowe

SCD (Sudden Cardiac Death) — Nagly zgon sercowy

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) — Zespot uogdlnionej reakcji zapalne;j
STEMI (ST Elevation Myocardial Infarction) — Swiezy zawal migénia sercowego
z uniesieniem odcinka ST

UAP (Unstable Angina Pectoris) — Niestabilng dusznic¢ bolesna
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12. Spis rysunkdw i tabel Spis rysunkow i tabel

_—
12 Spis rysunkow 1 tabel

Rysunek 2.1 Klasyfikacja Ostrych Zespotéw Wiencowych w zalezno$ci od obrazu
wstgpnego EKG i oznaczen biochemicznych markeréw uszkodzenia mig$nia sercowego. -- 12
Rysunek 2.2 Stabilna blaszka miazdzycowa 13
Rysunek 2.3 Zakrzep wytworzony w mechanizmie nadzerki srédbtonka ------------------ 13
Rysunek 2.4 Zakrzep wytworzony w mechanizmie pgknigcia blaszki miazdzycowe;.
Zakrzep nie zamyka catkowicie §wiatta naczynia. Obraz charakterystyczny dla UAP. ------- 14
Rysunek 2.5 Zakrzep wytworzony w mechanizmie pgknigcia blaszki miazdzycowe;.
Zakrzep zamyka calkowicie §wiatlo naczynia. Obraz charakterystyczny dla STEMI . ------- 14
Rysunek 2.6 Zespoly kliniczne zwigzane z obecnos$cia skrzepliny w $wietle tgtnicy
wiencowej w modyfikacji wlasne;. 17
Rysunek 2.7 Patogeneza Ostrych Zespoléw Wiencowych. Zmodyfikowane na podstawie
Theroux i Fuster’a. 17
Rysunek 2.8 Algorytm postgpowania w przypadku podejrzenia ACS, zalecany przez ESC
z 2002 roku. ----- 25
Rysunek 3.1 Wzrost liczby procedur kardiologii inwazyjne;. 29
Rysunek 3.2 Liczba wykonywanych rocznie w wojewddztwie matopolskim PCI,
planowych CABG, ostrych CABG oraz procentowy stosunek tych dwoéch procedur (%CABG
ostre/PCI). 31
Rysunek 6.1 CCS IV. #*p<0,001 ACS versus SAP 48
Rysunek 6.2 Krytyczne zwezenie LMCA. *p=0,007 ACS versus SAP 48
Rysunek 6.3 Wstrzas kardiogenny. *p<0,001 AMI versus UAP i SAP. ------------omee- 48
Rysunek 6.4 NZK. #*p<0,05 AMI versus UAP i SAP. 49
Rysunek 6.5 Przedoperacyjne IABP. *p=0,05 AMI versus UAP i SAP. -------------—————- 49
Rysunek 6.6 Choroby tetnic obwodowych. * p=0,05 ACS versus SAP. ---------------——-- 49

Rysunek 6.7 Czynnik Rh ujemny. *p<0,005 STEMI versus NSTEMI, UAP i SAP.----- 50
Rysunek 6.8 Euroscore i Cleveland-Score. *p<0,001 ACS versus SAP, p<0,01 AMI

versus UAP. ----- 50
Rysunek 6.9 Uzycie LIMA. *p<0,001 ACS versus SAP. 51
Rysunek 6.10  TABP na sali. *p<0,001 ACS versus SAP. 51
Rysunek 6.11  AMI pooperacyjne. *p<0,01 dla UAP versus SAP. 52
Rysunek 6.12  KKCz. *p<0,001 dla STEMI versus NSTEMI, UAP i SAP. ----------------- 53
Rysunek 6.13  Czas pobytu na IT. *p=0,05 dla STEMI versus SAP. 53
Rysunek 6.14  Przedtuzona intubacja. -- 53
Rysunek 6.15  Smiertelno$é. 54
Rysunek 6.16 ~ LVEF przed i po operacji dla wszystkich grup 54
Rysunek 6.17  Iloraz szans (OR) z 95% przedzialem ufnosci (95%CI) dla czynnikéw
wplywajacych na wczesng $miertelnoscé. -- 57
Rysunek 6.18  Iloraz szans (OR) z 95% przedzialem ufnosci (95%CI) dla czynnikéw
wplywajacych na zespét matego rzutu sercowego (LCO). 60
Rysunek 6.19  Krzywa ROC — wyznaczenie optymalnego punktu odcigcia dla skali
Cleveland-score. 61
Rysunek 6.20  Krzywa ROC — wyznaczenie optymalnego punktu odcigcia dla skali Euro-
SCORE. -- 61
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Spis rysunkow i tabel

Tabela 2.1 Nowe kryteria rozpoznania zawatu migsnia sercowego, obowigzujace od 2000
roku wg ESC i ACC. 10
Tabela 2.2 Obowiazujaca definicja niestabilnej dusznicy bolesnej (UAP) wg Agency for
Health Care Policy and Research oraz National Heart, Lung and Blood Institute. ----------- 11
Tabela 2.3 Cechy niestabilnej blaszki miazdzycowe;. 14
Tabela2.4  Wskazania do ulatwionej angioplastyki wiencowe;. 22
Tabela 2.5 Skala Antmana dla chorych z ACS bez uniesienia odcinka ST. ---------------- 23
Tabela 2.6 Skala Morrowa dla chorych z ACS z uniesieniem odcinka ST. ---------------- 24
Tabela 2.7  Wskazania do rewaskularyzacji interwencyjnej u pacjentéw z UAP i NSTEMI
wg ACC. -------- 27
Tabela 4.1 Klasyfikacja diawicy piersiowej wg CCS. 35
Tabela 5.1 Skala oceny ryzyka operacyjnego wg EuroScore. 38
Tabela 5.2  Skala oceny ryzyka operacyjnego wg Cleveland Score. 39
Tabela 5.3 ~ Wskazania do wykonania pomostow aortalno - wiencowych w trybie pilnym
wg ACC i AHA. 40
Tabela 5.4 ~ Wskazania do leczenia interwencyjnego w stabilnej dusznicy bolesnej wg
ACCi AHA. ---- 41
Tabela 6.1 Dane demograficzne i charakterystyka badanych grup 47
Tabela 6.2  Dane $rédoperacyjne 51
Tabela 6.3  Dane pooperacyjne. 52
Tabela 6.4  LVEF przed i po operacji. 54
Tabela 6.5 Jednowymiarowa analiza czynnikow ryzyka wczesnej $miertelno$ci.--------- 55
Tabela 6.6 ~ Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka wczesnej $miertelnosci. -------- 56
Tabela 6.7  Jednowymiarowa analiza ryzyka dla LCO. 58
Tabela 6.8 Wielowymiarowa analiza czynnikéw ryzyka dla LCO. 59
Tabela 8.1 Wyniki wezesnej Smiertelnosci po CABG z powodu AMI w zalezno$ci od
czasu od zawatu do operacji, u réznych autoréw. 72
Tabela 8.2  Czynniki ryzyka wczesnej Smiertelno$ci wg réznych autoréw.----------------- 75
Tabela 8.3 Wczesna $miertelno$¢ u pacjentow ze wstrzasem kardiogennym i bez
wstrzasu, u ktérych wykonano pilne CABG, wg réznych autoréw. 79
Tabela 8.4  Poréwnanie wartosci punktowych skali EuroScore i Cleveland Score u Albes’a
i w pracy wlasne;j. 87
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