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Wykaz skrétow uzytych w pracy

ACS

Blok AV llI

CAD

CHF

Cx

IMI

IRA

LAD

LMCA

MACCE

NS
NSTEMI

NSTE-ACS

OR
OozZW

PAF

RCA

ST- ACS

STEMI

ostry zespot wieowy, (z ang. acute coronary syndrome)
blok przedsionkowo - komorowy Il stopnia
choroba wiécowa, (z ang. coronary artery disease)
niewydolng¢ serca, (z ang. chronic heart failure)
gak okalapca lewej ¢tnicy wiencowej, (z ang. circumflex artery)
zawatsciany dolnej, (z ang. inferior myocardial infaratjo
tetnica odpowiedzialna za zawat, (z ang. infarctteslartery)
gakz miedzykomorowa przednia lewejthicy wiencowej, (z ang. left
descending artery)
pien gtéwny lewej etnicy wiencowej, (z ang. left main coronary artery)
duze niekorzystne zdarzenie sercowo-moOzgowo-naczynizneng.

major adverse cardio cevehscular event)

statystycznie nieistotne (z ang. not significant)

zawatl mesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, (z angSNo
segment elevation myocdridifarction)

ostry zespét wigcowy bez uniesienia odcinka ST

iloraz szans (z ang. odds ratio)

ostry zespoét wigcowy
poziom istotrioi statystycznej
napadowe migotanie przedsionkéw, (z ang. paroxysiniall fibrillation)
prawa ttnica wieacowa, (z ang. right coronary artery)
ostry zesp6t wiccowy z uniesieniem odcinka ST
zawat megsnia sercowego z uniesieniem odcinka ST, (z angseégment

elevation myocardial inf&ma)



VF

UA

migotanie komor, (z ang. ventricular fibrillation)

niestabilna dtawica piersiowa, (z ang. unstablera)g
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Wstep

Wprowadzenie

Choroby uktadu kizenia stanowi obecnie najostsza przyczyr zgondw w
krajach uprzemystowionych i, jak wynika z prognain roku 2020 zajm taka sany
pozycg w krajach rozwijajcych s¢ [1]. Choroba wiécowa, lzdaca najczstsz forma
patologii sercowo-naczyniowej, w#e st z niezwykle wysok chorobowdcia i
smiertelnacia. Choroba niedokrwienna sercaeanie rozne postacie kliniczne: dtawicy
piersiowe] stabilnej i niestabilnej, zawalu sercaiewydolngci serca, niemego
niedokrwienia lub nagtego zgonu [2]. W Europie dyer bolem w klatce piersiowej
stanowi bardzo znaczny odsetek wszystkich pacjentow halgmitvanych doranie z
nagtych wskaz@a Identyfikacja chorych z ostrymi zespotami wéewymi (OZW) wérod
olbrzymiej liczby pacjentéw z bdlem o prawdopodgbsercowej etiologii stanowi
wyzwanie diagnostyczne, zwitaszczalijenie wyskpuja typowe objawy lub zmiany
elektrokardiograficzne [3]. Mimo stosowania nowazego leczenia €gtos¢ zgonow,

zawatdw serca i powtdrnych hospitalizacji u chorgad®@ZW jest nadal wysoka [4].
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Nowa definicja ostrych zespotoéw wieowych i zawatu serca

W 2000 roku europejskie (ESC) i amerykkie (ACC) towarzystwa
kardiologiczne podaty noyvdefinicje zawatu serca [5]. Wczsiejszy historyczny podziat
na niestabila chorolz wiencowa, zawat serca bez zatamka Q, zawat serca pekany i
nagty zgon sercowy nie uwzglniat posgpu patofizjologii. Obecnie elektrokardiogram
(EKG) jest wsgpnym elementem w stratyfikacji ryzyka chorych z OZW®iorac pod
uwag; zachowanie gi odcinka ST dokonano podzialu na ostre zespohlyneoee z
uniesieniem odcinka ST (ST-ACS, z ang. ST segmientiton acute coronary syndrome)
| ostre zespoty wigcowe bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS, z angn-N® segment
elevation acute coronary syndrome). Dopiero po keaysi wynikdw oznacze markerow
uszkodzenia mknia sercowego stosuje esinastpujaca terminologe: zawat serca z
uniesieniem odcinka ST (STEMI), zawat serca bezsiania odcinka ST (NSTEMI) i
niestabilna choroba wieowa (UA) [5,6,7,8].

W padzierniku 2007 opublikowano zaktualizowardefinicii zawatu serca
uzgodniom przez ESC/AHA/WHF [9]. Zawal serca rozpoznajemgly g0 najmniej w
jednym oznaczeniu stwierdzono podwsyenie markerOw martwicy g#nia sercowego
(troponina, CK-MB) ponad goésngranie@ normy, oraz wyspuje co najmniej 1 z
ponizszych dowodow niedokrwienia gsnia sercowego:

- objawy podmiotowe
- zmiany EKG wskazuape naswieze niedokrwienie (nowe zmiany ST-T lub nowo
powstaty blok lewej odnogigezka Hisa)

- wytworzenie patologicznego zatamka Q w EKG



Wsep 9

- dowody w badaniach obrazowych wskarej na nowy ubytekzywotnego mgsnia

sercowego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczon9].

Patofizjologia OZW

Miazdzyca jest przewlelgt wieloogniskows chorola immunologiczno-zapain z
proliferach fibroblastéw dotyczca $rednich i daych naczy, rozwijajaca sie gtownie w
nastpstwie odktadania lipidéw. W jej patogenezie ucaezh dwa procesy: stale i
praktycznie nieodwracalne narastanie zmian prow@do stopniowego zveniaswiatta
tetnicy zachodzce na przestrzeni dzigiek lat oraz dynamiczny i potencjalnie odwracalny
proces nagle i nieprzewidywalnie przyspiesegj narastanie zmian, ktéry w krotkim
czasie prowadzi do catkowitego lubeéziowego zamknicia naczynia (zakrzepica, kurcz
lub oba naraz) [10,11,12,13]. Tym samym na objawawezenia ttnicy wiencowej
sktadaj sic w rGznych proporcjach przewlekta niidzyca i ostra zakrzepica. W przypadku
zmian odpowiedzialnych za przewlekt dtawice piersiona dominup procesy
miazdzycowe, zakrzepica natomiast stanowi namwajszy sktadnik zmian naczyniowych
odpowiedzialnych za OZW. Wygiienie OZW zwizane jest niemal zawsze z obeaip
niestabilnej blaszki mialzycowe). Uszkodzenie blaszki ni@dzycowej powoduje
wytworzenie si zakrzepu, ktéry prowadzi do ograniczenia przeptylub nagtego
zamkngcia naczynia wigcowego. W 70 % przypadkéw OZW jest spowodowane
peknigcciem (aktywnym lub pasywnym) niestabilnej blaszkaidzycowej. Pozostate 30 %
OZW jest wynikiem owrzodzenia blaszki mdtycowej i wystpuje czsciej u kobiet,
chorych na cukrzyc i nadcknienie ttnicze. Rany stopiéh uszkodzenia blaszki
miazdzycowej, rozmiar powstatego zakrzepu oraz wiasnayvakis¢ fibrynolityczna

determinug rodzaj ostrego zespotu wieowego [10,11,14,15,17]. Ograniczona martwica i
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brak progresji do petdoiennego zawalu sercay gwiazane z procesami endogennej

fibrynolizy i dobrze rozwingtym krazeniem obocznym [17,18].

Epidemiologia ostrych zespotow wiieowych

Danych dotyczcych epidemiologii OZW w Polsce dostarczyt rejesstrych
zespotow wiacowych, PL- ACS (Polish Registry — Acute Coronagn&omes). Na jego
podstawie oszacowano liczlchorych z OZW w Polsce na 140 wy rocznie. Przy
zatazeniu, ze 25 % chorych nie trafia do szpitala, zemy stwierdz, ze rocznie w Polsce
zapada na OZW okoto 170 tys. osob [7,19]. & osOb przyjtych do szpitala STEMI
rozpoznano u 31 % chorych, a u pozostatych 69 %estwono OZW bez uniesienia
odcinka ST, w tym niestabdnchorole wiencowa u 33 %, a zawat bez uniesienia odcinka
ST u 36 %. Smiertelné¢ wewrtrzszpitalna w STEMI wynosi 7 %, a w NSTEMI — 5 %.
W obserwaciji 6- miegcznejsmiertelnd¢ jest podobna i wynosi odpowiednio dla STEMI i

NSTEMI - 12 % i 13 % [7,19].
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Elektrokardiogram w ostrych zespotach wigowych

Pomimo posfpu i rozwoju nowych metod diagnostycznych badanikGE
wprowadzone na pogtku XX wieku pozostaje nadal wakmowym badaniem
diagnostycznym i ma niestadze znaczenie w ocenie chorych z OZW. Wprowadzenie
oznaczé markerOw martwicy mgknia sercowego, W szczegokoo preferowanej
troponiny zdecydowanie podwgzyto maliwos¢ wiasciwego rozpoznawania OZW i
ocere ryzyka, jednak nie zmniejszyto roli EKG.

Wedlug wytycznych Europejskiego Towarzystwa Karoigptznego (ESC) 12 -
odprowadzeniowy, spoczynkowy elektrokardiogram jgstdstawowym badaniem u
kazdego chorego z bolem w klatce piersiowej [5,6,8,20]

Obecnie obowizujacy podziat OZW jest oparty na obrazie EKG. U patenz OZW, z
przetrwatym uniesieniem odcinka ST badanie EKGzenby stosowane jako prosta
metoda okrélajaca obszar zawalu serca oraz progndaotko — i diugoterminow

[21,22,23].
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Definicja uniesienia odcinka ST w STEMI

Wedtug uniwersalnej definicji zawatu za uniesieo@cinka ST w EKG nalg
przyja¢c nowe uniesienie odcinka ST w punkcie J wa8iadupcych odprowadzeniach w
V2-V3 0> 2 mm u mzczyzn i> 1.5 mm u kobiet, a w innych odprowadzeniach Dmm
[8]. Odprowadzeniaagsiadujce oznaczajgrupy odprowadze:

- znadsciany przedniej : V1-V6
- znadsciany dolnej : I, lll i aVF

- znadsciany bocznej i koniuszka: I, aVvL [9].

Rozpoznanie STEMI i leczenie reperfuzyjne

Zasady rozpoznawania STEMIa spowszechnie akceptowane [5,8,9,20,21].
Elektrokardiografia jest niezdnym narzdziem diagnostycznym do identyfikacji chorych,
u ktérych naley wdrazy¢ leczenie reperfuzyjne [5,6,9,20,21]. U wszystkatiorych z
OZW naley najszybciej jak to mdiwe wykona 12-odprowadzeniowe EKG i go
zinterpretowd, optymalnie w agu 10 minut od pierwszego kontaktu medycznego [5].
Wykazano, ze leczenie reperfuzyjne jest napméejszym elementem pa@gowania
terapeutycznego u chorych w ostrej fazie STEMI,droaone na czas korzystnie wptywa
na rokowanie wczesne i odlegte [24,25,26,27,28(2381332]. Wiadomoze preferowasn
metody leczenia STEMI jest pierwotna angioplastyka ne@va (PPCI) [32,84,85].
Najnowsze dane wskaaujjednoznacznie na zdecydowanprzewag pierwotnej
angioplastyki wiécowej nad leczeniem fibrynolitycznym w grupie chdrywysokiego
ryzyka [32, 33, 34, 35, 36, 37, 38,39,40,41]. Wyleadzenia reperfuzyjnego zaleod jego

dostpnasci w mazliwie najkrétszym czasie od wygtienia objawdw, a praktycznie od
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pierwszego kontaktu medycznego. Od dawna wiadom®, op&nienie leczenia
fibrynolitycznego pogarsza rokowanie [42,43,44]awfjsko to dotyczy tate chorych
leczonych inwazyjnie, zwlaszcza chorych wysokiegayka [38,39,41,46-49]. Zeli
op&nienie leczenia za pomgcpierwotnej angioplastyki w stosunku do dapienia
leczenia fibrynolitycznego przekracza 60 minut, pewaga leczenia inwazyjnego w
postaci mniejszej ikei zgondéw jest niwelowana [50,51,52,53]. W praktygesli w
odpowiednio krotkim czasie nie ma dgsi do leczenia inwazyjnego dla wszystkich
chorych z OZW z uniesieniem odcinka ST, to gosio tego leczenia nadg zapewnd
przede wszystkim chorym wysokiego ryzyka. W razmzoienia PPCI naley wdraozy¢
leczenie fibrynolityczne i zapewhipierwszéstwo do leczenia inwazyjnego chorym
wysokiego ryzyka [54]. Niestety, dane z rejestroskazug, ze praktyka jest odwrotna.
Chorzy niskiego ryzyka ezciej niz sredniego i wysokiego asleczeni inwazyjnie za
pomoa PPCI. Zjawisko to wysgpuje niezalenie od ddwiadczenia éodka i liczby
wykonywanych zabiegow [55].

Problemem pozostaje ocena ryzyka na podstawie weégyjnych danych
klinicznych, bez koronarografii. Wydajee¢size trzeba wnikliwiej analizowawywiad,
objawy, a przede wszystkim EKG. Analizojobraz EKG naley odr@ni¢ nierozlegty
zawatsciany dolnej od zawatdciany dolnej, tylnej i bocznej czy zawadaiany dolnej z
zagciem prawej komory, nierozlegty zawsaiany przedniej lub bocznej od zawdkiany
przednio-bocznej lub zawatu koniuszka. Dlatego z®iine § dalsze analizy ocenigje
wartas¢ wybranych parametrow EKG w stratyfikacji ryzykarokowania chorych w

odniesieniu do wynikéw koronarografii i efektow zemia inwazyjnego [56,57,58,59,60].
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Prognostyczne znaczenie zmian odcinka ST WEMT

Istotnych prognostycznych informacji e dostarczg ocena liczby odprowadie
Z uniesieniem odcinka ST, co wykazano w badaniuSEIS[61]. W badaniu tym 8731
chorych podzielono na 4 grupy w zaiesci od liczby odprowadzez uniesieniem odcinka
ST przy przygciu chorego do szpitala: 2 - 3 odprowadzenia, 46 57, > 8 odprowadze
Obserwowano silny zwrek pomg¢dzy rozlegidcia zmian w EKG asmiertelngcia w
obserwacji krotko i dtugoterminowe$miertelngé wewmtrzszpitalna w poszczegolnych
podgrupach wynosita odpowiednio: 6.5%, 9.6%, 14.2%,/%. Po 10 latach #nica ta
nadal s¢ utrzymywata i wynosita odpowiednio: 36.6 %, 414%,9 %, 51.2 %. Niezwykle
istotnym byto stwierdzenieze s$mierteln@g¢ chorych z zawatemsciany przedniej
przebiegajcym z uniesieniem odcinka ST w 2 - 3 odprowadzédnmigst zblkona do
zawatu sciany dolnej, coswiadczytoby o wekszym wptywie na przgcie rozlegtdci
zawatu nt jego lokalizacji [61]. Najwgksza korzys¢ z leczenia trombolitycznego odnosili
pacjenci z cechami zawatu w wielu odprowadzeni&dh. [

Badanie EKG jest podstawawnetod, diagnostycza a jego interpretacja decyduje
o podgciu dalszych dzialg w tym leczniczych. Celem oceny EKG jest nie tylko
rozpoznanie OZW, lecz ta& identyfikacja ¢tnicy odpowiedzialnej za zawat. U wielu
chorych z daym prawdopodobigsstwem maliwe jest take okrdélenie miejsca jej
zamknecia (odcinek pocgkowy czy odcinek dalszy) [62,63]. Umavia to ocer
rozlegtaci zawatu, dalszego rokowania czy wyboru metodyded reperfuzyjnego w
pewnych sytuacjach klinicznych. Napkisza korzys¢ z leczenia reperfuzyjnego odnqsz
chorzy z rozlegtym niedokrwieniem np. z zamjamem gat¢zi migdzykomorowej przedniej

w odcinku pocztkowym, zawatengciany dolnej i prawej komory czy zamkniem
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dominupcej gatzi okalapcej [58,59,64]. U tych chorych szybkie przywrocepieeptywu
przez ttnice odpowiedzialp za zawat jest szczegolnie istotne gagranicza rozlegks
obszaru uszkodzenia mgmpgo ohbg¢é znaczl czes¢ miokardium. Dlatego w wyborze
strategii leczenia reperfuzyjnego nale uwzgkdnic obok innych réwnig
elektrokardiograficzne czynniki ryzyka zawatu, cestj maliwe dzigki prawidtowej
interpretacji pierwszego EKG wykonanego u pacjenielem w klatce piersiowej [58,59,

60,62,64].

Elektrokardiograficzny podziat zawato¥ciany dolnej.

W OZW z uniesieniem odcinka ST naciam dolmna (w odprowadzeniach I, 111 i
aVF) ttnica odpowiedzialn za zawatl jest w wkszaci przypadkéw prawactnica
wiencowa (RCA) (ok. 80%), rzadziej gat okalapca lewej ¢étnicy wiencowej (Cx), lub
bardzo rzadko przechogta za koniuszek dluga gat migdzykomorowa przednia.
Elektrokardiograficznymi cechami sugeytymi zamkn¢cie RCA ¢ [65,67,68,69,70,71]:
1. uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu lltkgze nk w Il
2. rbwnoczesne ohrenie odcinka ST w odprowadzeniu | i aVL przekragzejl mm
3. dodatkowo uniesienie odcinka ST w odprowadz®iilub V4R
Natomiast zmiany EKG sugengg,ze przyczym zawatusciany dolnej jest zamkecie Cx
to [65,66,67,72,73,74]:

1. uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu I¢kgize ni w odprowadzeniu I
2. uniesienie odcinka STadiz linia izoelektryczna w odprowadzeniu | i avL
Obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach V4-V6 towarzgszzawatowisciany dolnej

jest wskanikiem gorszego rokowania z uwagi ngsisze wysfpowanie istotnych zmian
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miazdzycowych w pozostatychgtnicach wiécowych, wikszy obszar ngénia sercowego
objety zawatem i gorszy przebieg Kkliniczny [75,76,77].

Zawat serca wywotany zamlmiem RCA lub Cx mee w EKG mi€ obraz zawatu
sciany dolnej, bocznej lub ich kombinacji [78]. Wikaito z zakresu unaczynienia przez
poszczegolnestnice. Prawagtnica wiencowa zaopatrujéciare dolna, jedm trzech tylnej
czesci przegrody midzykomorowej (galz do staka ktniczego), praw komok (gakzie
prawokomorowe), niekied§cianc boczra, wezet przedsionkowo-komorowy oraz w ponad
potowie przypadkow wzet zatokowy. Gatz okalahca zaopatrujéciare boczm i czgsto
rowniez sciare dolm lewej komory. Rénicowanie na podstawie EKG, czy mamy do
czynienia z zawatergciany dolnej spowodowanym zamkoaiem proksymalnej @&ci
PTW (z towarzyszcym zawatem prawej komory) czy jej dystalnym zamékmm lub
zawatem wynikajcym z okluzji Cx, mae mi&€ znaczenie rokownicze co do
wystepowania wstrgsu kardiogennego czy zabufizeprzewodnictwa w wzle
przedsionkowo - komorowym [56,58,78].

Mozemy wyr@ni¢ nastpujace typy EKG zawatdciany dolnej [78]:

- typ | — zawakciany dolnej i prawej komory — wywotany zamkoiem RCA w odcinku
pocztkowym

- typ Il — zawatsciany dolnej z odwzajemnionym oliehiem odcinka ST w
odprowadzeniach przedsercowych — wywotany zantkeim RCA w odcinku dystalnym

- typ |l — zawatéciany dolnej wspdétistniagy z zawateméciany bocznej — wywotany
zamkngciem Cx

Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V5 i V6 dmyszy zawatongciany dolnej,

tak w przebiegu zamkegtia RCA jak i Cx [65,68,70,74,79,80].
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Stratyfikacja ryzyka na podstawie elektrokardiogramw zawale sciany

dolnegj

STEMI sciany dolnej uznawany jest za zawat niskiego ryz\is,86]. W
rzeczywistéci 30-40 % zawatowsciany dolnej jest zawatami wysokiego ryzyka [81]. Z
bada klinicznych wiadomoze u okoto 50 % chorych z zawatemiany dolnej wysipuja
istotne powiktania w trakcie leczenia szpitalnego,bezpérednio waze sk z gorszym
rokowaniem [81,82,83,84]. Poszukiwargemoste parametry, ktére mpgvyodrebni¢ we
wczesnej stratyfikacji chorych grepvysokiego ryzyka.

Od lat 70 z opracowaCohna i Erhardta wiadomae STEMIsciany dolnej powiktany
zagciem prawej komory (ang. right ventricular infaactj RVI) wiaze sk z niekorzystnym
rokowaniem w trakcie hospitalizacji, zlszorn czestascia wyskpowania zgondw,
wstrzasu kardiogennego czy zaawansowanego bloku przdasian — komorowego
[82,87].

Powszechnie stosowanym kryterium rozpoznawania j@stl uniesienie odcinka S¥ 1
mm w odprowadzeniu V4R [88,89]. RVI spowodowanyt jeajcz:scie] proksymalnym
zamkngciem prawej ¢tnicy wiencowej [90,91]. Z dotychczas przeprowadzonych lhada
wynika, ze w obrazie EKG w tego typu zawale wymsije konstelacja uniesienia ST w
odprowadzeniu Il wikszego ni uniesienie odcinka ST w odprowadzenia 1l [90],zora
obnizenie odcinka ST w odprowadzeniu | czy aVL > 1 mr][9V badaniu Zeymera i
wsp. wykazano,ze w przypadku niewielkiego obtnia ST w odprowadzeniach
przedsercowych i uniesienia ST w V4diertelng¢ jest zdecydowanie mniejsza w

poréwnaniu do chorych z uniesieniem ST w V4R i abniem odcinka ST w V2-V4



Wstep 18

przekraczajcym 8 mm [92]. Praca Schrodera [badanie ISAM] petdza,ze chorzy ze
STEMI sciany dolnej i surmobnizenia odcinka ST przekraczey 8 mm we wszystkich
odprowadzeniach przedsercowych, odaosikksz korzys¢ z leczenia trombolitycznego
w stosunku do leczenia zachowawczego i utrzymujesa przez okres 6 lat po zawale.
Natomiast pacjenci bez ol#enia odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowybh Iu
suny obnizenia mniejsz od 8 mm wykazywali trend w Kkierunku zkiszonej
smiertelngci w ciagu pierwszych 6 miesty w przypadku leczenia streptokind39].

Z kolei Birnbaum obserwowat najgkisza smiertelng¢ wsrdd pacjentow ze STEMkiany
dolnej, w przypadku wyspujacego dodatkowo maksymalnego otamiia odcinka ST w
odprowadzeniach V4-V6 (9.7%), w poréwnaniu do clkbrpez obrienia odcinka ST w
odprowadzeniach przedsercowych (2.8%) [75].

Przedstawione grupy chorych mapajwigcej powikiaa a proponowane nieinwazyjne

wskazniki elektrokardiograficzne wskazupa grug wysokiego ryzyka.

Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu AVR

Do niedawna w ocenie zapisu EKG zmiany odcinka Sddgrowadzeniu aVR nie
byly brane pod uwag Pokutowato nawet przekonanies elektrokardiogram sktadagsz
11-odprowadzé a odprowadzenie aVR stanowi do niczego nieprzyddtdatek [90,91].
W ostatnich latach wykazanagge zmiany w odprowadzeniu aVR wygtija w ostrych
zespotach wikcowych i ostrej zatorowsgi ptucnej. Zmiany w odprowadzeniu aVR mog
by¢ réwniez pomocne przy rinicowaniu tachyarytmii nadkomorowych, estoskurczu z
szerokimi zespotami QRS czy stratyfikacji ryzyka zespole Brugaddéw [96,97,98,99].

Wskazywano na istotny zwiek pomedzy amplitud uniesienia odcinka ST w
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odprowadzeniu aVR a czynnikami ryzyka (ndd@niem ¢tniczym, srednia wartascia
cisnienia ttniczego skurczowego, wygtowaniem cukrzycy, paleniem papierosow, pici
meska | wiekiem) u chorych z pierwszym zawalem bez ueigis odcinka ST
[100,101,102]. Odprowadzenie aVR standardowego EK@aliwia rejestracg
aktywnaici elektrycznej z gornej, prawej €ri serca, w tym z drogi odptywu prawej
komory oraz podstawnej ¢xi przegrody mgdzykomorowej [96]. Jego pomijanie w
codziennej praktyce klinicznej wynika z przekonanize zmiany widoczne w
odprowadzeniu aVRasodbiciem procesow zachagz/ch na bocznejcianie lewej komory
w zakresie odprowadge aVL, Il, V5i V6 [94,95,96,102,104,105,106].

Patofizjologiczne podie zmian elektrokardiograficznych w odprowadzeniuRawW
chorych z OZW nie jest do koa poznane. Najbardziej prawdopodobna hipotezadaki
ze uniesieniu odcinka ST w odprowadzeniu aVR odpdaipetnécienne niedokrwienie
czesci podstawnej przegrody mdzykomorowej, gdzie pd uszkodzenia jest skierowany
w strorg prawego barku [96,103].

U chorych z ostrymi zespotami wieowymi czsto dochodzi do zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR [96,103,104,105]. €hw Europejskich Wytycznych uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniu aVR nie rigielo zmian pozwalagych rozpoznazawat z
uniesieniem odcinka ST [4,6], to od ponad 10 lataulp sic doniesienia wskazage, ze w
ostrych zespotach wieowych objaw ten towarzyszwdlz istotnemu zwzeniu pnia lewej
tetnicy wiencowej (LMCA), dz zmianom 3-naczyniowym, wiac Sk ze ziym
rokowaniem [96,103,104,105,106].

Wyniki ostatnich bada sugeruy, ze obecné¢ uniesienia odcinka ST w odprowadzeniu
aVR ma zwazek z przebiegiem klinicznym zawatu ¢gmia sercowego bez uniesienia
odcinka ST. Analiza badania GRACE wykazai® u chorych z NSTEMI eBtas¢

wystepowania uniesienia odcinka ST do 1 mm w odprowaidzavR wynosi (5.8%), a



Wstep 20

powyzej 1 mm (1.5%) i jest mgza nk stwierdzano w mniejszych badaniach klinicznych
[103]. W podgrupach z mniejszym i ¢kiszym uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniu
aVR obserwowano zwkszory smiertelnag¢ szpital w porownaniu do grupy bez zmian
ST (7.9% vs 6.2% vs 4.2%) i trend ten utrzymywahsgiobserwacji 6-miegcznej [107].
Badanie GRACE potwierdzito przydatitooceny uniesienia odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w rozpoznawaniu choroby trojnaczyniowej lub LIM{107]. W tej grupie pacjentéw
obecnd¢ uniesienia ST w aVR wkata s¢ z istotnie wysz $miertelndgcia
wewnmtrzszpitalm, czstszym wysipowaniem ponownych epizodéw OZW iesiszym
rozwojem niewydolngci serca [107].

Chorzy z LMCA rokuj zle przy stosowaniu leczenia zachowawczego. Rozpigna
choroby pnia jest klasycznym wskazaniem do leczemazyjnego. Uniesienie odcinka
ST w aVR mae wskazywa na chorob pnia gtdwnego lewejetnicy wiencowej, j&li
towarzyszy mu mniejsze uniesienie odcinka ST w odpdzeniu V1 z 81 % czwoig i
80% swoistécia [103].

Wyniki bada sugeruj rowniez, ze uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR koeeluj
Ze znacznym zaawansowaniem zmian zaiigcowych (choroba trojnaczyniowa) u
pacjentow z niestabiindtawica piersiowy lub zawatem serca bez uniesienia odcinka ST
[97,104]. Uniesienie odcinka ST w aVR u chorychZ2Apozwala identyfikowachorych

z zaawansowanchorolay wiencowa, jednak tylko choroba pnia lewsjthicy wiencowej
jest niezalenym czynnikiem wplywajcym na uniesienie odcinka ST w aVR [106].
Choroba trzech nacayczy ekwiwalent zwzenia pnia nie jest niezaeym czynnikiem
odpowiadajcym za uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVi® [108].

Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR mdyy¢ przydatne w identyfikowaniwgtnicy

odpowiedzialnej za zawat (z ang. infarct relatdérg) w przebiegu STEMI.
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W STEMI éciany przedniej uniesienie odcinka STeksze w odprowadzeniu V1inaVR
Z towarzyszacym obnieniem odcinka ST w odprowadzeniu V5 pozwala wygbdic
podgrug z proksymala wzgledem pierwsze] gaki przegrodowej okluzj gakzi
migedzykomorowej przedniej (LAD) [105].

W STEMIsciany dolnej zmiany w odprowadzeniu aVR, tym razginizenie odcinka
ST, mae wskazywéa oprocz innych kryteribw na zamkwie gakzi okalapcej
[109,110,111].

Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR mdgy¢ przydatne w ocenie skuteczao
leczenia inwazyjnego za pompgierwotnej angioplastyki wigcowej.

Badacze jap@scy wykazali,ze wielkas¢ obnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w
przebiegu STEMKciany dolnej koreluje ze zjawiskiem ujpedzonej reperfuzji ngénia
sercowego nawet pomimo leczenia inwazyjnego [112].

W STEMI éciany przedniej, ta sama grupa japkich badaczy wykazalae obnzenie
odcinka ST w odprowadzeniu aVR u pacjentdw leczbnga pomog pierwotnej
angioplastyki wiacowej wihzato st z czstszym wysipowaniem niewydolnii krazenia

w trakcie hospitalizacji oraz wkszy dysfunkcph skurczow lewej komory i cgstszym
wystepowaniem frakcji wyrzucania lewej komory < 35% pamoi skutecznej reperfuzji

[113].
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Podsumowanie

Dotychczasowe dane wskazupa przydatng oceny uniesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w prognozowaniu u chorych z zematypu NSTEMI. Jedynie
pojedyncze doniesienia dotyczmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR u chorych z
zawatem typu STEMI.

Bez odpowiedzi pozostaje pytanie dotymz prognostycznego znaczenia zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zawale typu STEMI.

Nie dysponujemy roéwnie danymi epidemiologicznymi jak e¢gto spotykamy
zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w STEMI. W§ejadynie na podstawie 2
opublikowanych do tej pory doniesieze obnzenie odcinka ST w aVR, w STEMtiany
przedniejswiadczy o istotnym uszkodzeniu lewej komory pomiskutecznej reperfuz,ji
nasierdziowe;j.

W grupie chorych ze STEMciany dolnej uwaanej za grup niskiego ryzyka
nawet u 40 % chorych dochodzi do powikia trakcie hospitalizacji. Nadal poszukiwane
sa proste markery elektrokardiograficzne, ktore mbghby¢ przydatne w stratyfikaciji
ryzyka w tej podgrupie chorych.

Nie ma prac opisagych czstas¢ wyskpowania zmian w zakresie odcinka ST w
odprowadzeniu aVR, w przebiegu zawadliany dolnej i ich zwizku z przebiegiem
klinicznym oraz rokowaniem krétko — i dtugotermingw.

W niniejszej pracy podfo prolz odpowiedzi na pytanie czy zmiany odcinka ST w
odprowadzeniu aVR majzwiazek z przebiegiem klinicznym zawakciany dolnej z

uniesieniem odcinka ST.
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Cel pracy

1. Ocena cgstasci wystkpowania zmian odcinka ST (uniesienia lub abnia) w

odprowadzeniu aVR w przebiegu zawétiany dolnej z uniesieniem odcinka ST.

2. Ocena przebiegu klinicznego zawatiany dolnej w zalenosci od charakteru zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVR.
3. Poréwnanie wewdtrzszpitalnego i diugoterminowego (rocznego) rokoiaachorych
ze zmianami odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zakci od metody leczenia

reperfuzyjnego.

4. Korelacja zmian angiograficznych ze zmianami odaiBd w odprowadzeniu aVR.
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Materiat i metodyka

Do badania (analiza retrospektywnajcabno 320 kolejnych chorych z zawatem
sciany dolnej, 206 ryczyzn i 114 kobiet, wsrednim wieku 65.6 = 11.1 lat. Chorych
podzielono na 2 grupy:

Grupa A — leczona inwazyjnie za pomguerwotnej angioplastyki wigowej w
Pracowni Hemodynamiki Nr 2 w Krakowie (kierownik: kdab. n. med. Dariusz Dudek) i
hospitalizowanych w | Klinice Kardiologii i Nadaiienia Tetniczego UJ CM w Krakowie
(kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Kalina Keecka- Jaszcz) od 01.01.2003 do
31.12.2005. GrupA stanowito 134 chorych, 81 ¢iczyzn i 53 kobiety, wérednim wieku
66.1 + 10.6 lat.

Grupa B — leczona zachowawczo (fibrynaclityie - [podgrupa B] i bez leczenia
reperfuzyjnego [podgrupa B w Oddziale Choréb Wewtrznych Szpitala
Specjalistycznego w Gorlicach (ordynator: dr Kaami Szczuka) od 01.06.2001 do
30.06.2004. GrupB stanowito 186 chorych, 125¢itzyzn i 61 kobiet, wérednim wieku
65.2 £ 11.9 lat. GrupB podzielono na 2 podgrupy: B B ».

Podgrup B ; stanowito 96 chorych, 77 ¢giaczyzn i 19 kobiet, wsrednim wieku 62.7
+ 12.3 lat. Byli to chorzy leczeni fibrynolitycznigtérych nie skierowano do leczenia
inwazyjnego pierwotn angioplastyk z powodu opgnienia czasowego transportu
przekraczajcego 90 minut lub chorzy, ktérzy nie wyrazili zgaay leczenie inwazyjne.

Podgrup B > stanowito 90 chorych, 48 ¢giiczyzn i 42 kobiety, vérednim wieku 67.8
+ 10.9 lat. Byli to chorzy, u ktérych ze wedlu na opénienie czasowe od pogtku bolu

przekraczajce 12 godzin nie nmma byto zastosowazadnego leczenia reperfuzyjnego, lub
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chorzy z czasem trwania bolu zawatowego penil2 godzin z przeciwwskazaniami do
leczenia fibrynolitycznego, ktérzy nie wyrazili ziyppna leczenie inwazyjne.

W obydwu grupach oceniono parametry demograficphe § wiek) oraz wysipowanie
gtéwnych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennep@cinienie ttnicze, zaburzenia
gospodarki lipidowej w oparciu 0 oznaczenie poziocholesterolu catkowitego, frakcji
HDL, LDL oraz trojgliceryddw, palenie tytoniu, obd¢ oraz wys¢powanie cukrzycy).

Analiz¢ poszczegolnych czynnikéw ryzyka przedstawiono elial .

Tabela 1 Charakterystyka czynnikdw ryzyka w grupie A i gieliB badania.

Czynniki ryzyka grupa A Grupa B hcznie p*
Nadcisnienie ftetnicze 83 (61.9%) 76 (40.9%) 159 (49.7%) NS
Zaburzenia gospodarki 91 (67.9%) 99 (53.2%) 190 (59.3%) NS
lipidowej
Palenie papierosow 45 (33.6%) 78 (41.9%) 123 (38.4%) NS
Otytosé 24 (17.9%) 18 (9.7%) 42 (13.1% NS
Cukrzyca 25 (18.7%) 29 (15.6%) 54 (16.9%) NS

*p — grupa A vs grupa B

Kryteria rozpoznania zawatu sercgciany dolnej.

Zawat serca rozpoznawano na podstawie nowej dgfaaevatu wg ESC/ACC z
2000 r. [1]:
1) czasu trwania bolu > 30 minut,
2) wzrostu sizenia enzymow wskaikowych martwicy mgénia sercowego: fosfokinazy
kreatyninowej (CPK) i frakcji sercowej fosfokinakyeatyninowej (CK-MB) 2x ponad
przyjeta normg w dwoch kolejnych oznaczeniach,
3) uniesienia odcinka ST w co najmniej 2 odprowadzeh znadsciany dolnej: I, 1l i

aVF o przynajmniej 1 mm w odledla 60 ms za punktem J.
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Terapia fibrynolityczna - wskazania i przeciwvesiania

Wskazania i przeciwwskazania byty oparte o zalec&3C [1,5].
Wskazaniem do leczenia fibrynolitycznego byta oleé€nuniesienia odcinka ST o co
najmniej 1 mm w co najmniej 2siadupcych odprowadzeniach EKG, przy czasie trwania
bolu wiencowego nie przekraczagym 12 godzin od poatku objawdw.
Stosowano streptokinazav dawce 1,5 min jednostek podawame wlewie daylnym w
ciagu 30 - 60 minut.

Przeciwwskazania bezwezdhe:

1. przebyty udar krwotoczny mézgu lub udar o nieep&tiologii w przeszkzi
2. udar niedokrwienny mozgu wagu ostatnich 6 miesty

3. uszkodzeniesmodkowego uktadu nerwowego lub nowotwor

4. cigzki uraz/zabieg chirurgiczny lub uraz gtowy wagu ostatnich 3 tygodni
5. krwawienie z przewodu pokarmowego wgti ostatniego miegta

6. skaza krwotoczna

7. ktniak rozwarstwiajcy aorty

Przeciwwskazania wzelne :

1. przebyty przégriowy epizod niedokrwienny mozgu wagu ostatnich 6 miesty
2. doustna terapia lekiem przeciwkrzepliwym

3. okres aizy lub okres do 7 dni po porodzie

4. naktucie naczynia nie poddeg¢ st uciskowi

5. reanimacja z magam zewrtrznym

6. oporne na leczenie nagldenie ttnicze (skurczowe énienie > 180 mmHgQ)

7. zaawansowana chorobatmby

8. infekcyjne zapalenie wsierdzia

9. czynny wrzdd trawienny
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Pierwotna angioplastyka
Do leczenia za pomacpierwotnej angioplastyki wigcowej kierowano (wedtug
zalecé& ESC) pacjentow z rozpoznanym zawat&iany dolnej do 12 godzin od patiku

bolu zawatowego [5].

Grupa bez leczenia reperfuzyjnego
Do tej grupy zaliczono chorych z apbeniem czasowym od pogku bolu
zawatowego ponad 12 godzin, z przeciwwskazaniamiletzenia streptokingzlub

brakiem zgody na leczenie inwazyjne/fibrynolityczne

Ocena kliniczna

Analiza krétkoterminowa (wewgtrzszpitalna)
W grupie A i B analizie porbwnawczej poddano ppsjace parametry:

1. Kliniczne:

* wiek w latach

e plet

e czas trwania bdélu zawatowego w godzinach definiowgko czas od
wystpienia ciagtego bolu stenokardialnego do momentu prag do
szpitala

e zastosowanie leczenia trombolitycznego

» elektrokardiograficzna lokalizacja zawatu

e suma uniesienia odcinka ST w EKG (mm)

* maksymalna wartgé CPK

* nadcknienie ttnicze (rozpoznane przed przgiem lub w trakcie pobytu)

e cukrzyca (rozpoznana przed pragigm lub w trakcie pobytu)
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* hipercholesterolemia (rozpoznana przed a@gm lub w trakcie pobytu —
oznaczenie lipidogramu do 24 godzin od ptkaz zawatu) i definiowana
jako poziom cholesterolu catkowitegadb,2 mmol/l

» palenie papieroséw (aktualneda w przesztéci)

* przebyty zawat serca

2. Angiograficzne:

» tetnica wieicowa odpowiedzialna za zawat w podziale na:
1. pien lewej tnicy wiencowej (LM — ang. left main coronary artery)
2. tetnicg przedna zskpujaca (LAD — ang. left anterior descending
artery)
3. praw tetnice wiencowa (RCA — ang. right coronary artery)
4. tetnicg okalapca (Cx — ang. circumflex artery)
e obecné¢  wielonaczyniowej choroby  wieowej (dwu- lub
trojnaczyniowej); [chorob jedno-, dwu- lub tréjnaczynioywrozpoznawano
przy zwezeniu etnicy wiencowej ponad 70 %, a pnia gtdwnego lewej

tetnicy wiencowej przy zwzeniu powyej 50 % |

3. Przebiegu wewdtrzszpitalnego:

» zgon w okresie wewitrzszpitalnym zdefiniowany jako zgon z jakichkolwie
przyczyn w trakcie hospitalizacji
* wstras kardiogenny przy przggiu definiowany jako wygpienie obydwu
ponizszych kryteriow:
- klinicznych (objawy wstgu, hipoperfuzja obwodowa)
- hemodynamicznych: systemowéaieinie skurczowe < 90 mmHg

Do populacji chorych ze wstigem kardiogennym zaliczongcknie chorych ze wstigem
przy przygciu lub wstrasem rozwingtym w trakcie hospitalizaciji.
o ziozony punkt kacowy definiowano jako wysgpienie zgonu i/lub wstesu

kardiogennego nie zakozonego zgonem w okresie prowadzonej obserwacji
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powiktania naczyniowo - mozgowe: wyptenie udaru mozgu (niedokrwiennego
lub krwotocznego) rozpoznawano na podstawie badaarologicznego i
badania CT glowy. Przemigje epizody niedokrwienia mézgu (TIA - ang.
transient ischemic attack) oceniano na podstawdaria neurologicznego
ponowny zawat serca definiowano jako nawrot dolegdci bolowych w klatce
piersiowej (po ich catkowitym ugpieniu) z towarzysgym ponownym
wzrostem sizenia CPK o 50 % ponad wastoostatniego oznaczenia, lub w
przypadku normalizacji warfoi dwukrotnie powyej normy i/lub wysipienie
swiezych zmian w ekg (uniesienie odcinka ST, LBBB, pagvie s¢ nowych
zatamkow Q)

niewydolnG¢ serca rozpoznawano na podstawie obg&gnpastoju w kizeniu
ptucnym stwierdzanego w badaniu fizykalnym lub odalgicznym i
klasyfikowano, jako klasa Killipa 2, gdy stwierdzagechy zastoju w kgeniu
ptucnym, tak w badaniu klinicznym jak i radiologmzn

obrzk ptuc klasyfikowano jako klasKillipa 3

istotne zaburzenia przewodzenia przedsionkowo - dtomego (blok
przedsionkowo - komorowy Il stopnia)

duze niekorzystne zdarzenie sercowo — naczyniowo -gmée (MACCE — ang.
major adverse cardiovascularo-cerebral events) on,zgvstras kardiogenny
niezakaczony zgonem, ponowny zawat serca, ekrptuc, migotanie komor,
udar mozgu.

istotne zaburzenia rytmu serca - migotanie komaf] [V

maksymalne gtenie kinazy kreatyninowej

frakcja wyrzutowa lewej komory oceniana w badartuasonokardiograficznym

(UKG) metod, Simpsona [114]
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Analiza dtugoterminowa (roczna).

Zgon w obserwacji 12-miegiznej, zdefiniowano jako zgon z jakichkolwiek
przyczyn w okresie 12 miesly od momentu wypisu ze szpitala. Do oceny
diugoterminowej wykorzystano odpowiednio skonstraoyankiet. Dane do ankiety

uzyskiwano albo za pomgcozmowy (wywiadu) telefonicznej lub za pomgmoczty.

Ocena elektrokardiograficzna

Analizowano pierwszy dogbny elektrokardiogram oraz czas od pgka bolu do
wykonania EKG. Elektrokardiogramy oceniano przy gstawie papieru 25 mm/s. Za
znamiengn dla rozpoznania zawatu przyjmowano obegnoniesienia odcinka ST o co
najmniej 1 mm w odlegkei 60 ms od punktu J. Analizowano zachowanie odtiS8K w
odprowadzeniu II, Il i aVF w celu potwierdzeniaapidiowego rozpoznania zawatu

sciany dolnej oraz zachowanie sidcinka ST w odprowadzeniu aVR.

Ocena angiograficzna

Angiografe naczyi wiencowych wykonywano metad Judkinsa. Oceniano
droznosé tetnicy odpowiedzialnej za zawat (ang. culprit arje’yv. omawianym badaniu
tetnica odpowiedziala za zawat byla prawathica wieacowa lub gatz okalapca lewej
tetnicy wieancowej. Tetnice dozawatovs podzielono na c&¢: proksymalm, srodkows i
dystalra. W przypadku RCA ¢g¢ proksymalna to odcinek do odeip gatzi do wezia
zatokowego, ag¢ srodkowa to odcinek porgilzy odefciem gatzi do wezta zatokowego
a ostatri gakzia brzezna prawg, odcinek za odégiem ostatniej gaki brzeznej prawej to
czes¢ dystalna RCA. W przypadku Cx zagée proksymalm uznano odcinek do odeja

pierwszej gadzi marginalnej, odcinekrodkowy to czs¢ od pierwszej gaki marginalnej
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do ostatniej gakzi marginalnej, cgi¢ dystalna to odcinek za odejem ostatniej gaki
diagonalnej.
Chorolg; jedno-, dwu- lub tréjnaczynioywozpoznawano przy zweniu ttnicy wieacowej

ponad 70 %, a pnia gtdwnego lewgpicy wieacowej przy zwzeniu powyej 50 %.

Analiza statystyczna

Zmienne cigte o rozkiadzie normalnym przedstawiono jakaedng + odchylenie
standardowe. Istotdé roznic pomedzy srednimi dla parametrow ggtych o rozkladzie
normalnym testowano za pomadestu T — Studenta dla prob zaigch i niezalenych.
Parametry aigte o rozktadzie innym ninormalny przedstawiono jako medianodstp
migdzykwartylowy, istotné¢ sprawdzajc testem U Manna-Whitney’a.

Parametry jakéciowe porownywano testem chi-kwadrat (w przypadlatych liczebnéci
stosowano popravwekYatesa).

Czynniki wptywapce na zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR ocenmmpomog
wieloczynnikowej regresji metadproporcjonalnego ryzyka Coxa, wyniki przedstawgaj
jako wzgkdne ryzyko (RR) i 95% przedziat uffm (95% Cl — ang.95% confidence
interval). Jako istotne statystycznie prayg p < 0,05 (dwustronne). W przypadku wacio
p > 0,05 wynik podawano jako NS (ang. not signiii}a

Obliczenia statystyczne wykonano za pompoogramu Statistica PL wersja 6.1 (StatSoft

Inc.).
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Wyniki

|. Charakterystyka kliniczna badanej populacii.

Zastosowane leczenie

Badaniem olgto 320 kolejnych chorych z zawaledtiany dolnej. Pierwotn
angioplastyl wiencowa leczono 134 chorych, a fibrynolizastosowano u 96 chorych.
Leczenie reperfuzyjne: mechaniczne i farmakologeczastosowanadzenie u 230 (72 %)
chorych, 160 (70 %) miczyzn i 70 (30%) kobiet. Grgpbez leczenia reperfuzyjnego
stanowito 90 (28 %) chorych, 48etitzyzn i 42 kobiet, vérednim wieku 67,8 = 10,9
[ryc. 1 2].Sredni czas od poatku bolu zawatowego do wykonania EKG wynosit — 6.1
3.5 godz. w calej badanej populacji. W grupie le@@enwazyjnego — 4.0 £ 3.7 godz., w
grupie leczonej fibrynolitycznie — 3.5 £ 2.8 goda. grupie bez leczenia reperfuzyjnego —

8.6 £4.5 godz., p<0.04.

leczenie reperfuzyjne
M bez leczenia reperfuzyjnego

Ryc. 1. Zastosowanie leczenia reperfuzyjnego.
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M@ pierwotna PCI
Ofibrynoliza

Obez reperfuzji

Ryc. 2. Rodzaj zastosowanego leczenia.

Charakterystyka kliniczna - obserwacja wewtreszpitalna

W trakcie obserwacji szpitalnej stwierdzono 29 (%) zgondéw. W grupie leczonej
fibrynolitycznie 7 (7.3 %) zgonow, w grupie pierwej PCI - 11 (8.2 %) zgondw, a w
grupie bez leczenia reperfuzyjnego — 11 (12.2 %nag, p = NS [ryc. 3]. Maksymalny
poziom CPK w grupie pierwotnej PCI, w grupie lecgpfibrynolitycznie i w grupie bez
leczenia reperfuzyjnego wynosit odpowiednio: 2021887 U/l, 1734 + 1581 U/l, 1217 +
981 U/I, p = 0.01. Frakcja wyrzutowa lewej komoBF%) wynosita w grupie pierwotnej
PCI, fibrynolizy i bez leczenia reperfuzyjnego odpednio: 50.2 % + 9.0 %, 54.9 % + 8.6

%i51.3% +9.7 % (p = NS).

M pierwotna PCI
Efibrynoliza
Obez reperfuzji
B ogbtem

pierwotna PCI  fibrynoliza  bez reperfuzji ogoétem

Ryc. 3.Smiertelng¢ w zaleznosci od zastosowanego leczenia.



Wyniki 34

Wstrzs kardiogenny wyspit u 25 (7.8 %) chorych, w tym u 9 (6.7 %) w greipi
pierwotnej PCI, 8 (8.3 %) w grupie fibrynolizy i & (8.9 %) w grupie bez leczenia
reperfuzyjnego (p = NS).

Ztozony punkt kacowy (ZPK) (zgon i wstrgs kardiogenny nie zakoezony zgonem)
stwierdzono u 42 chorych (13.1 %). ZPK wyst u 14 (10.5 %) leczonych za pomoc
pierwotnej PCI, 13 (13.6 %) leczonych fibrynolityez i u 15 (16.7 %) leczonych
zachowawczo (p = NS).

Niewydolnad¢ krazenia w klasie Killipa 2 i 3 obserwowano u 98 (3@ chorych, w
tym u 34 (25.4 %) leczonych za pomquerwotnej PCI, 30 (31.2 %) chorych leczonych
fibrynolitycznie i 34 (37.8 %) leczonych zachowawdp = NS).

Obrzk ptuc obserwowano u 23 (7.2 %) chorych, w tym u (937 %) w grupie
pierwotnej PCI, u 3 (3.1 %) w grupie leczenia filolitycznego i u 7 (7.8 %) chorych
leczonych zachowawczo (p = NS).

Migotanie komor wysgpito u 26 (8.1 %) chorych, w tym u 11 (8.2 %) w girl
pierwotnej PCI, u 8 (8.3 %) w grupie leczenia filolitycznego i u 7 (7.8 %) chorych
leczonych zachowawczo (p = NS).

Migotanie przedsionkow wygidito u 38 (11.9 %) chorych, w tym u 13 (9.7 %) wgje
pierwotnej PCI, u 11 (11.5 %) w grupie leczeniayfiiolitycznego i u 14 (15.6 %) chorych
leczonych zachowawczo (p = NS).

Udar mdzgu wyspit u 4 (1.25 %) chorych, w tym u 1 (0.7 %) choregogrupie
pierwotnej PCI, nie stwierdzono go w grupie lecaefitbrynolitycznego (0 %) i u 3 (3.33
%) chorych leczonych zachowawczo (p = NS).

Ponowny zawat serca wyptt u 8 (2.5 %) chorych w tym u 4 (2.9 %) w grupie
pierwotnej PCI, u 3 (3.2 %) w grupie leczenia filwlitycznego i u 1 (1.1 %) chorego

leczonego zachowawczo (p = NS).
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ll. Cz estos¢ wystepowania zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVResb®wano u 135 (42.2%) chorych.
Uniesienie odcinka ST stwierdzono u 47 (14.7 %Qbaizenie odcinka ST u 88 (27.5 %)

chorych. U 185 (57.8 %) chorych nie stwierdzonoamodcinka ST w odprowadzeniu

avVR [ryc. 4i5].

042,2%

B zmiany odcinka ST w odpr. aVR

Obrak zmian odcinka ST w odpr.
avR

057,8%

Ryc. 4. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

14,7%
M uniesienie odcinka ST

@ obni zenie odcinka ST

Obrak zmian ST

27,5%

57,8%

Ryc. 5. Charakter zmian odcinka ST w odprowadzeaNR.



Wyniki 36

W grupie chorych z obagniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR obserwowano
najwickszy wzrost poziomu CPK max. — 2375,47 + 2012 W/l,porownaniu do
chorych z uniesieniem odcinka ST — CPK max. — 18242,1342 U/l [p = 0.003] oraz
w poréwnaniu do chorych bez zmian odcinka ST wrodiadzeniu aVR — CPK max.
—1563,94 + 1422 [p = 0.0045].

W grupie A, leczonej pierwotnPClI, uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR
miato 13 (9.7 %) chorych, obtgnie odcinka ST w odprowadzeniu aVR 38 (28.3 %)

chorych, a 83 (61.9 %) nie miafmdnych zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR

[ryc.6].

80%-

60%-
B uniesienie ST

40%- PRI
O obnizenie ST

O brak zmian ST

20%-

0%-

uniesienie ST obni zenie ST brak zmian ST

Ryc. 6. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR WpigLA.

Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zal&ci od zastosowanego leczenia
przedstawia tabela 2.

Tabela 2.Wysigpowanie zmian odcinka ST (uniesienie, alenie, brak zmian) w

odprowadzeniu aVR w zalesci od sposobu leczenia zawatu serca.

Bez leczenia
Grupa chorych Pierwotna PCI Fibrynoliza reperfuzyjnego p
Uniesienie odcinka ST 13(9.7%) 9(9.4%) 25(27.8%) 00Q.
Obnizenie odcinka ST 38(28.3%) 34(35.4%) 16(17.8%) NS
Bez zmian odcinka ST 83(61.9%) 53(55.2%) 49(54.4%) NS

p — istotn@¢ statystyczna grupa pierwotna PCI vs fibrynolizdeg leczenia reperfuzyjnego
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W podgrupie B, leczonej reperfuzyjnie (fibrynolitycznie), uniesie odcinka ST w
odprowadzeniu aVR obserwowano u 9 (9.4 %) chorgtinzenie odcinka ST u 34

(35.4%) chorych, a 53 (55.2 %) chorych nie mialdazmodcinka ST w odprowadzeniu

aVvR [ryc.7].
60%- 55,2%
50%-
40%/ 35,4%
B uniesienie ST

30%1 @ obni zenie ST
20%- 9,4% Obrak zmian ST
10%

0%-

uniesienie ST obni zenie ST brak zmian ST

Ryc.7. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w page B.

W podgrupie B, nieleczonej reperfuzyjnie, uniesienie odcinkaddSerwowano u 25
(27.8%) chorych, obnenie odcinka ST u 16 (17.8%) chorych, a 49 (54.4k@rych nie

miato zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR [ryc. 8]

54,4%
60%1
50%1
40% | 9
P 27,8% Buniesienie ST
044
30% 17,8% @ obni zenie ST
20%4" O brak zmian ST
10%¢"
0%:

uniesienie ST obni zenie ST brak zmian ST

Ryc.8. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w page B.
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lIl. Przebieg kliniczny zawatu sercasciany dolnej a zmiany odcinka ST w

odprowadzeniu aVR. Obserwacja wewatrzszpitalna.

Najwysza smiertelndé obserwowano w grupie chorych z uniesieniem odcBKawv
odprowadzeniu aVR, 13 (27.7 %) chorych w poréwnatougrupy z obrieniem odcinka
ST- 14 (16.5 %) chorych i do grupy bez zmian odaiBk w aVR, 2 chorych (1.0 %),

p < 0.001 [ryc. 9].

B uniesienie ST
O obni zenie ST
Obez zmian ST

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 9.Smiertelng¢ a zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w catefdoej grupie.
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Ztozony punkt kacowy wystpowat znamiennie g&ciej w grupie pacjentow ze zmianami
odcinka ST w odprowadzeniu aVR (uniesienie ST-15.93%) chorych lub obiénie
odcinka ST — 23 (27.0 %) chorychg¢tnie u 38 chorych (28.8 %) w porownaniu do grupy

bez zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR — 6 @JpRchorych, p < 0.001 [ryc. 10].

B uniesienie odcinka ST

D obni zenie odcinka ST

Obez zmian odcinka ST

uniesienie obni zenie bez zmian
odcinka ST odcinka ST odcinka ST

Ryc. 10. Zigony punkt kaécowy a zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w jcate

badanej grupie.

Nie bylo znamiennej ticy statystycznej w @stcsci wyskpowania obrgku pluc,
niewydolnaci krazenia w klasie Killipa 2, klasie Killipa 2 i 3, nag@wvego migotania

przedsionkéw, migotania komér czy bloku A - V Iltbpnia.
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Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR a rokowewewmgtrzszpitalne.

W catej badanej populacji w grupie chorych z umesm odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w porownaniu do grupy chorych b@tan odcinka ST znamiennie
czesciej obserwowano:

= zgon (27.7 % vs 1.0 %), p < 0.0001 [ryc.11].

27,7%

30%1

p <0.0001

B uniesienie odcinka ST

Obez zmian odcinka ST

NN NN

uniesienie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 11.Smiertelndg¢ a wystpowanie uniesienia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w

calej badanej grupie.

* ziozony punkt kacowy (31.9 % vs 3.2 %), p < 0.00001 [ryc.12].

350 31,9%
30%
5% p <0.00001
20% @ uniesienie odcinka ST
15% Obez zmian odcinka ST
10%
3,2%
5%
0%
uniesienie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 12. Ztaony punkt kaacowy a uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu avVR w

catej badanej grupie.
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e obrzk ptuc (12.8 % vs 5.3 %), p < 0.0001 [ryc.13].

12% p < 0.0001
10%:
8% 53— B uniesienie odcinka ST
6% Obez zmian odcinka ST
4%
2%
0%
uniesienie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 13. Czstas¢ wystkpowania obrgku ptuc w grupie chorych z uniesieniem odcinka

ST i bez zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

* migotanie komor (12.8 % vs 4.8 %), p< 0.001 [ry¢.14

B uniesienie odcinka ST
Obez zmian odcinka ST

uniesienie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 14. Czstas¢ wystepowania migotania komor w grupie chorych z uniggien

odcinka ST i bez zmian odcinka ST w odprowadzeNiR.a
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* blok AV Il stopnia (21.3 % vs 8.5 %), p < 0.01 ¢ryl5].

25%; 21,3%
20%+

p <0.01

15%+

B uniesienie odcinka ST
Obez zmian odcinka ST

8,5%

10%

NN N\ N

5%+

0%+
uniesienie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 15. Czstas¢ wystepowania bloku AV Il stopnia w grupie chorych z asieniem

odcinka ST i bez zmian odcinka ST w odprowadzeNiR.a

W grupie leczonej za pomacpierwotnej angioplastyki wigowej, u chorych z
uniesieniem odcinka ST w poroéwnaniu do chorych bamian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR znamienniegéziej obserwowano wygbowanie: zgonu (p < 0.006),
ztozonego punktu kécowego (p = 0.0002), bloku AV Il stopnia (p < 0G0 obrzku
ptuc (p< 0.038) [tabela 4].

W grupie leczonej trombolitycznie u pacjentéw z asieniem odcinka ST w aVR w
poréwnaniu z pacjentami bez zmian odcinka ST znaniéeczsciej wystpowat: zgon

(p < 0.00001) i ztoony punkt kacowy (p < 0.002). [tabela 7].

W grupie chorych bez leczenia reperfuzyjnego znameczsciej obserwowano: zgon

(p < 0.0002) i ztaony punkt kacowy (p < 0.0002) w grupie z uniesieniem odcinkavsT

poréwnaniu do grupy bez zmian odcinka ST w odpraead aVR.
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Obnizenie odcinka ST w odprowadzeniu aVR a rokowanie wbserwacii

wewmgtrzszpitalnej.

W catej badanej populacji u chorych z atariem odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w poréwnaniu do chorych, ktérzy nie mieli zmmgicinka ST w odprowadzeniu aVR
znamiennie ogciej wystpowat zgon (16.5 % vs 1.0 %) [ryc.16], p < 0.00@ibzony
punkt kaicowy (27.0 % vs 3.2 %), p < 0.0001 [ryc.17] oragatanie komor (12.1 % vs

4.8 %), p < 0.001.

20%-

H obni zenie odcinka ST

O bez zmian odcinka ST

obni zenie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 16.Smiertelng¢ a wystpowanie obnienia odcinka ST w odprowadzeniu avVR w

catej badanej populaciji.

B obni zenie odcinka ST

Obez zmian odcinka ST

obni zenie odcinka ST bez zmian odcinka ST

Ryc. 17. Ztaony punkt kacowy a obnienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR w catej

badanej populacji.
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W grupie A leczonej za pomg@ierwotnej angioplastyki wigcowej u pacjentow z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR w porownargupecjentow bez zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR znamiennigciej wysepowat: zgon (21.0 % vs
1.2 %), p = 0.0001 [ryc.18] i zrony punkt kacowy (26.3 % vs 1.2 %), p = 0.00001

[ryc.18].

30%+
26,30%

25%1

21,0%

20%

p < 0.0001

Ozgon
B zlozony punkt ko ncowy

15%+

10%4

NN N NN\

5%+ 1,20%

1,2%
0%-
obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 18.SmiertelnG¢ i ztozony punkt kécowy a obntenie odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w grupie leczonej za pomppierwotnej PCI.

Podobne wyniki stwierdzono w grupie Bczenia fibrynolitycznego, u pacjentéw z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR w porownaraupdcjentéw bez zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR znamienniesciej wystpowat: zgon (12.9 % vs O

%), p = 0.01 i ztaony punkt kacowy (25.8 % vs 3.6 %), p = 0.0048 [ryc. 19].

30%+
25,8%

25%

2o p < 0.0048
15%¢71  12.9% Bzgon
Oztozony punkt ko ncowy

10%

5%+

0%-

obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 19.Smiertelngé i ztozony punkt kéicowy a obnienie odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w grupie leczenie fibrynolitycznego.
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W podgrupie bez leczenia reperfuzyjnego, u pacyerzcobnizeniem odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w poréwnaniu do pacjentow bezamnodcinka ST w odprowadzeniu
aVR znamiennie e&ciej wystpowat: zgon (12.5 % vs 2.0 %), p = 0.008 iznoy punkt

koncowy (25.0 % vs 4.0 %), p = 0.01 [ryc. 20].

B zgon
O zlozony punkt ko ncowy

obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 20. Zgon i ztéony punkt kaicowy a obnienie odcinka ST w odprowadzeniu avVR w

grupie bez leczenia reperfuzyjnego.
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Rokowanie wewantrzszpitalne u chorych z uniesieniem odcinka ST wr@wvnaniu do

chorych z obndeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

W catej badanej populacji w grupie chorychrzesieniem odcinka ST w poréwnaniu
do grupy chorych z obiagéniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR nie byto zresmych
réznic w czstasci wyskpowania : zgonu, zfmnego punktu kacowego, niewydolndi
krazenia [w tym obrzku ptuc], migotania komér, migotania przedsionkoltaku A-V I
stopnia. [tabela 3].

W podgrupie leczonej pierwatnPCl nie bylo znamiennej #dicy w czstaci zgonow
(15.4% vs 21.0)p = NS, w grupie z uniesieniem odcinka ST w porawmalo grupy z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR [tabela 5].

W podgrupie leczonej fibrynolitycznie nie bylo znamej rGnicy w czstasci zgonow
(33.3% vs 12.9%)p = 0.11, w grupie z uniesieniem odcinka ST w paréamwu do grupy z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR [tabela 9].

W podgrupie chorych bez leczenia reperfuzyjnegdogie znamiennej rénicy w

czestasci zgonow (32.0% vs 12.5%), p = 0.15, w grupie esieniem w poréwnaniu do

grupy z obnieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR [tabela 11].
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Tabela 3 Czsta¢ wystgpowania powikta w obserwacji wewstrzszpitalnej w catej

badanej populacji.

Typ zmian Uniesienie Obnizenie Bez zmian

odc. ST w avVR/ odcinka ST p* odcinka ST odcinka ST p **
Incydenty n =47 (14.7%) n =85 (26.6%) | N =188 (58.7%)

Zgon 13 (27.7%) NS 14 (16.5%) 2 (1,0%) 0.001
Ztozony punkt 15 (31.9%) NS 23 (27.0%) 6 (3.2%) 0.001
koncowy

CHF bez obrgku 12 (25.5%) NS 24 (28.2%) 39 (20.7%) NS
ptuc (Killip 2)

Obrzk pluc 6 (12.8%) NS 7 (8.2%) 10 (5.3%) NS
VF 6 (12.8%) NS 11 (12.9%) 9 (4.8%) NS
Blok AV I 10 (21.3%) NS 12 (14.1%) 16 (8.5%) NS
PAF 9 (19.2%) NS 7 (8.2%) 22 (11.7%) NS
CHF — Killip 18 (38.3%) NS 31 (36.5%) 49 (26.1%) NS
klasa 2i 3

*p — istotna¢ statystyczna grupa uniesienie ST vs abnie ST

**p — istotnas¢ statystyczna grupa uniesienie ST vs abnie ST vs bez zmian ST
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Tabela 4 Powiktania w obserwacji wewtrzszpitalnej w zalenosci od obecnéci zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVRalegbadanej grupie (grupa A + grupa B).

Zmiany Bez zmian

Incydenty odcinka ST odcinka ST p

N= 132(40.3%) | N=188(58.7%)
Zgon 27(20.5%) 2(1,0%) 0.00001
Ztozony punkt kacowy 28(21.2%) 6(3.2%) 0.00001
CHF bez obrgku ptuc 26(19.7%) 39(20.7%) NS
(Killip 2)
Obrzk ptuc 13(9.9%) 10(5.3%) 0.0006
VF 17(12.9%) 9(4.8%) 0.009
Blok AV I 22(16.7%) 16(8.5%) 0.026
PAF 16(12.1%) 22(11.7%) NS
CHF — Killip klasa 2 i 3 49(37.1%) 49(26.1%) NS




Wyniki49

IV. Przebieg kliniczny zawatlu sciany dolnej w zalenosci od
zastosowanego leczenia a zmiany odcinka ST w odpragzeniu aVR.

Obserwacja wewmntrzszpitalna.

I. Grupa A (leczona inwazyjnie), N = 134.

W grupie A uniesienie odcinka ST w odprowadzenilRavbserwowano u 13
chorych (9.7 %), obaenie odcinka ST u 38 (28.3 %), natomiast 83 (61)Ik6rych nie
miato zmian odcinka ST. W grupie leczonej inwazgjbil (38 %) chorych miato zmiany
odcinka ST w odprowadzeniu aVR [ryc.6].

Smiertelng¢ byta najwyzsza vérod chorych z uniesieniem odcinka ST w aVR (2 chbry
15.4 %) w poréwnaniu do chorych bez zmian odcinkawsl (1.2 %) chorego,

p < 0.001 [ryc.21].

sspsq P < 0.001

T 21,0%y

20%- I
— 15,4%

B uniesienie odcinka ST

Oobni zenie odcinka ST

Obez zmian odcinka ST

uniesienie obni zenie bez zmian
odcinka ST odcinka ST odcinka ST

Ryc. 21.Smiertelndg¢ w zaleznosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w

grupie A.
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Réwniez u chorych z obrieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR znamiennt8oie;]
obserwowano zgony, u 8 chorych w poréwnaniu dayatobez zmian odcinka ST, u 1
chorego (21.0 % vs 1.2 %, p <0.001) [ryc.22].

Ztozony punkt kacowy wystpit znamiennie cgciej w grupie chorych z uniesieniem
odcinka ST, u 3 chorych (23.1%) i w grupie choryclobnizeniem odcinka ST, u 10
chorych (26.3%) w poréwnaniu do grupy chorych besan odcinka ST w aVR, u 1

chorego (1.2%), p = 0.001 [ryc. 22].

Buniesienie ST
O obni zenie odcinka ST
Obez zmian ST

uniesienie ST obni zenie bez zmian ST
odcinka ST

Ryc. 22. Ztaony punkt kacowy a zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w
grupie A.
Obrzk ptuc wystpowat istotnie cgsciej u chorych z uniesieniem odcinka ST w aVR, u 3
(23.1 %) chorych i obaeniem odcinka ST, u 5 (13.2 %) chorych w porownashiu

chorych bez zmian odcinka ST w aVR, u 5 (5.6 %)ytio, p = 0.034 [ryc.23].

Buniesienie ST

Oobni zenie odcinka ST
Obez zmian ST

4
“
“
“
“

uniesienie ST obni zenie odcinka bez zmian ST
ST

Ryc. 23. Cgstas¢ wysigpowanie obrgku ptuc w zalenosci od typu zmian odcinka ST

w odprowadzeniu aVR w grupie A.
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Migotanie komér wysipowato znamiennie gzciej u chorych z uniesieniem odcinka ST w
aVR, u 2 (15.4 %) chorych i obminiem odcinka ST w aVR, u 6 (15.8 %) chorych w
poréwnaniu do chorych bez zmian odcinka ST w aVB (8.6 %) chorych, p = 0.02

[ryc. 24].

B uniesienie ST
O obni zenie ST
Obez zmian ST

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 24. Czstas¢ wyskpowania migotania komor w zateosci od typu zmian odcinka

ST w odprowadzeniu aVR w grupie A.

Blok przedsionkowo - komorowy wygiowat istotnie cgsciej u chorych z uniesieniem
ST, u 3 (23.1 %) chorych i okmniem odcinka ST, u 6 (15.8 %) chorych w poréwnaniu

do chorych bez zmian odcinka ST w aVR, u 3 (3.&kerych, p = 0.017 [ryc.25].

B uniesienie ST
O obni zenie ST
Obez zmian ST

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 25. Czgstas¢ wyskpowania bloku AV Il stopnia w zat@osci od typu zmian odcinka

ST w odprowadzeniu aVR w grupie A.
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Powikfania: zgon, wstes kardiogenny, migotanie komor lub blok AV Il stop
wystepowaly istotnie cgsciej u chorych z uniesieniem odcinka ST, u 8 (4&)2chorych i
obnizeniem odcinka ST w aVR, u 22 (44.7 %) chorych woéporaniu do chorych bez

zmian odcinka ST, u 7 (8.3 %) , p = 0.00003 [ryt.26

p = 0.0000

B uniesienie ST
D obni zenie ST
Obez zmian ST

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 26. Cestaé¢ wyskpowania powikia w trakcie obserwacji wewtrzszpitalnej w

zaleznosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVRrupe A.

W grupie chorych leczonych inwazyjnie wyelniono chorych z zawalem
powiklanym (zgon, ponowny zawat serca, wstrkardiogenny, obek ptuc, migotanie
komor, blok AV Il stopnia) - 38 chorych (28.6 %iiepowiktanym — 96 (71.4 %)

[ryc. 27].

B zawat powikiany
O zawat niepowiktany

Ryc. 27. Cgstas¢ wysigpowania zawatu powiktanego i niepowiklanego w geugi
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Wsréd pacjentow z zawatem powiklanym, zmiany odci®®& (uniesienie lub obaénie
odcinka ST) w odprowadzeniu aVR wysity u 26 chorych (68.4 %). Natomiast w
podgrupie z zawatem niepowiklanym zmiany odcinka @T odprowadzeniu aVR

obserwowano istotnie rzadziej, u 25 chorych (26)0@& 0.003 [ryc. 28].

Zmiany
odcinka ST
w aVR

B zaw at powiktany

O zaw at niepow iktany

zaw at pow iktany zaw at niepowikfany

Ryc. 28. Czstas¢ wysigpowania zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w igrépw

zaleznosci od powiktah zawatu.

Obecna¢ powiktan przedstawiono w tabeli zbiorczej [tab.5].
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Tabela 5.Zmiany odcinka ST (z uwzglnieniem typu zmian odcinka ST w

odprowadzeniu aVR), a wysiwanie powikta w przebiegu zawatu serca

sciany dolnej w grupie A.

Uniesienie Obnizenie Bez zmian
Typ zmian odcinka ST p* Odcinka ST odcinka ST p**
odcinka ST w aVR n= 13 (9.7%) n= 38 (28.3%) | n=83 (61.9%)

Zgon 2 (15.4%) NS 8 (21.0%) 1 (1.2%) 0.0p1
Ztozony punkt kacowy 3 (23.1%) NS 10 (26.3%) 1 (1.2%) 0.001
CHF bez obrgku ptuc 2 (15.4%) NS 4 (10.5 %) 15 (17.9%) NB
Obrzk ptuc 3 (23.1%) NS 5 (13.2%) 5 (5.6%) 0.084
VF 2 (15.4%) NS 6 (15.8%) 3 (3.6%) 0.0p
Blok AV IlI 3 (23.1%) NS 6 (15.8%) 3 (3.6%) 0.017
PAF 2 (15.4%) NS 2 (5.3%) 9 (10,7%) N$
CHF —Killip klasa 2 3 5 (38.5%) NS 9 (23.7%) @18.8%) NS

p *- istotnas¢ statystyczna w grupie uniesienie ST vs abnie ST

p**- istotnos¢ statystyczna grupa uniesienie odcinka ST lubzamé odcinka ST vs bez zmian odcinka ST

Dokonupc podzialu na chorych ze zmianami odcinka ST w odpdzeniu aVR

(uniesienie lub obuenie odcinka ST) i bez zmian odcinka ST w odprowadz aVR

stwierdzono (tabela 6) &n0d chorych ze zmianami odcinka ST znamienniestsze w

poréwnaniu do chorych bez zmian odcinka ST wystvanie: zgonu, zfmnego punktu

koncowego, obrgku ptuc, migotania komor, bloku AV 1l stopnia. Nigyto rGznic w

wystepowaniu niewydolngci krazenia w klasie Killipa 2 i 3 i migotania przedsionko
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Tabela 6 Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVEcénie) a wysipowanie powikia

w przebiegu zawatu sefcany dolnej w grupie A.

Typ zmian odc. ST waVR | Lacznie zmiany | Bez zmian

odcinka ST odcinka ST p
Incydenty N=51(38.0%) | N=83(61.9%)
Zgon 10(19,6%) 1(1.2%) 0.001
Ztozony punkt kacowy 12(21,8%) 1(1.2%) 0.001
CHF bez obrgku ptuc 6(11.8%) 15(17.9%) NS
Obrzk ptuc 8(15.7%) 5(5.6%) 0.01
VF 8(15.7%) 3(3.6%) 0.01
Blok AV llI 9(17.7%) 3(3.6%) 0.01
PAF 4(7.8%) 9(10.7%) NS
CHF —Killip klasa 2i 3 14(27.5%) 20(23.8% NS
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Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR a zmiany odtei ST w odprowadzeniach II,

lll, aVF w grupie leczonej pierwotg PCI.

U chorych z obgseniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR suma amplitudy
uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach Il + [l&WF, wynosita — 11.96 £ 5.48 mm i
byta istotnie weksza w porodwnaniu chorych z uniesieniem odcinkawsaVvR - 5.76 *

3.49 mm i bez zmian odcinka ST - 4.75 = 2.79 mm,(p0003

[ryc. 29].
Suma 12+ 8119
uniesienia
odcinka ST J —
w oltrj]p?ow. 10 p =0.0003
11, 1, avVF
[mm]
M uniesienie ST w aVR
O obni zenie ST w aVR
Obez zmian ST w aVR
uniesienie  obnizenie bez zmian
STwaVR STwaVR STwaVR
Ryc. 29. Suma amplitudy uniesienia odcinka ST [nwnddprowadzeniu I, 1l i aVF a

zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR.
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Il. Grupa B (leczona zachowawczo), N = 186.

W grupie B uniesienie odcinka ST w odpronexdu aVR obserwowano u 34 chorych
(18.3 %), obnienie odcinka ST u 47 chorych (25.3 %), 105 chorfah5 %) nie miato
zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVRicknie 81 (43.6 %) chorych w tej grupie miato

zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR [ryc.30].

60%- ‘56,5%

50%4

40%-

30%-

20%4

10%+

0%-

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 30. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR upig B.

Smiertelngé byta znamiennie wisza u chorych z uniesieniem odcinka ST w aVR - 11
(32.3%) chorych w poréwnaniu do chorych z dglemiem odcinka ST - 6 (12.7%) chorych

I bez zmian odcinka ST - 1 (0.95%) chory, p=0.00p94. 31].

35%

p = 0.0000

B uniesienie ST
B obni zenie ST
Obez zmian ST

ANANANANA AN

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 31.Smiertelng¢ w zaleznosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu avVR w

grupie B.
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Ztozony punkt kacowy wyshpit znamiennie cgciej u chorych z uniesieniem odcinka
ST, u 12 (35.3 %) chorych i oli@niem odcinka ST, u 12 (25.5 %) chorych w porowaani

do chorych bez zmian odcinka ST w aVR, u 5 (4.&Borych, p = 0.00001 [ryc. 32].

0,
o4 35:3% p=0.0000 [
30% 25,5%
25% B B uniesienie ST
20% NS —_ O obni zenie ST
1322 Obez zmian ST
4,8%
5%
0%
uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 32. Cgstas¢ wyskpowania ztaonego punktu kecowego w zalenosci od typu

zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w grupie B.

Wstrzas kardiogenny znamiennie @ziej wystpowat u chorych z obseéniem odcinka
ST, u 10 (21.3 %) chorych i uniesieniem odcinka $%,(11.3 %) chorych, a najrzadziej u
chorych bez zmian odcinka ST, u 4 (3.8 %) choryet®.003.

Ponowny zawat serca wygptowat znamiennie e%ciej u chorych z uniesieniem odcinka
ST, u 2 (5.9 %) chorych i obtgniem odcinka ST, u 2 (4.2 %) chorych w poréwnatou
chorych bez zmian odcinka ST, gdziezadnego chorego (0.0%) nie obserwowano
ponownego zawatu serca, p = 0.03.

Niewydolnag¢ krazenia w klasie Killipa 2 i 3 znamiennie gziej wysepowata u chorych

z obnizeniem odcinka ST w aVR, u 20 (42.6 %) chorych iesi@niem odcinka ST, u 10
(29.1 %) chorych w poréwnaniu do chorych bez znoidainka ST, u 24 (22.9 %) chorych,

p = 0.04.
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Migotanie komor wysipowato 2-krotnie ogciej wsrod chorych z uniesieniem odcinka
ST, u 4 (11.7 %) chorych i obr@niem odcinka ST, u 5 (10.6 %) chorych w poréwnaniu
do chorych bez zmian odcinka ST, u 4 (5.7 %) chuoryae rGnice nie byly istotne
statystycznie, p = 0.4.

Migotanie przedsionkéw wygbowato prawie 2-krotnie gzciej u chorych z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniu aVR, u 7 (20.6 %) chioryc porownaniu do chorych z
obnizeniem ST, u 5 (10.6 %) chorych i chorych bez znodoinka ST, u 13 (12.4 %)
chorych, r@nice nie byty istotne statystycznie, p = 0.3.

Blok AV Il stopnia czsciej wysktpowat u chorych z uniesieniem odcinka ST w aVR, u 7
(20.6 %) chorych w porownaniu do chorych z aeniem ST, u 6 (12.8 %) chorych i
chorych bez zmian odcinka ST, u 13 (12.4 %) charyeiinice nie byly istotne
statystycznie, p = 0.47.

Nie byto znamiennej statystyczniezricy w wystpowaniu obrzku ptuc u chorych z
uniesieniem odcinka ST, u 3 (8.8 %) chorych, ebniem odcinka ST, u 2 (4.3 %) chorych

i bez zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR, u 8 #4) chorych, p = 0.6.
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Tabela 7.Zmiany odcinka ST (z uwzgdinieniem typu zmian odcinka ST w

odprowadzeniu aVR), a wysiwanie powikta w przebiegu zawatu serca

sciany dolnej w grupie B.

uniesienie obnkenie bez zmian
odcinka ST p* odcinka ST odcinka ST |p**
w aVR w aVR w aVR
n =34 (18.3%) n =47 (25.3%) |n =105 (56.5%)
0.0000

Zgon 11 (32.3%) | 0.0004 6 (12.7%) 1 (0.95%)
Ztozony punkt 12 (35.3%) NS 12 (25.5%) 5 (4.8%) 0.00001
koncowy
CHF 7 (20.6%) NS 18 (38.3%) 19 (18.1%) 0.02
Obrzk ptuc 3 (8.8%) NS 2 (4.2%) 5 (4.8%) 0.6
Wstrzs kardiogenny 4 (11.7%) NS 10 (21.3%) 4 (3.8%) 0.003
VF 4 (11.7%) NS 5 (10.6%) 6 (5.7%) 0.4
Blok A-V 11/l 7 (20.6%) NS 6 (12.8%) 13 (12.4%) 0.46
PAF 7 (20.6%) 0.0004 5 (10.6%) 13 (12.4%) 0.38
CHF —Killip2i3 10 (29.1%) NS 20 (42.6%) 24 (8%0) 0.046

p *- istotnas¢ statystyczna w grupie uniesienie ST vs abnie ST

p **- istotnos¢ statystyczna w grupie uniesienie ST vs abnie ST vs bez zmian odcinka ST
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W grupie B wyodgbniono chorych z zawatem powiktanym (zgon, ponowawat

serca, wstrgs kardiogenny, obek ptuc, migotanie komor, blok AV Il stopnia) - 59

chorych (31.7%) i niepowiktanym — 127 (68.3%) [r8].

B zawal powikiany

O zawat niepowiktany

Ryc. 33. Czstas¢ wysigpowania zawatu powiktanego i niepowiklanego w geupi

Istotnie statystycznie ezciej zmiany odcinka ST (uniesienie lub akemie odcinka ST) w

odprowadzeniu aVR obserwowano u chorych z zawatemikpanym w poréwnaniu do

chorych z zawatem niepowiktanym, odpowiednio u 3@rgch (61.0%) vs 23 chorych

(18.1%), p=0.0004. [ryc. 34].

Zmiany
odcinka ST
w aVR

70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

61,0%

zawat powiktany

p= 0.000:

—18,1%

zawat niepowiktany

B zawat powiktany
O zawat niepowiktany

Ryc. 34. Czstas¢ wystkpowania zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w igrépw

zaleznosci od powiktah zawatu.
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Tabela 8 Grupa B chorych leczonych zachowawczo wzatéci od wystpowania lub

braku zmian odcinka ST w odproveada aVR, a wyspowanie powikta w

obserwacji wewtnzszpitalne;j.

tacznie zmiany bez zmian
odcinka ST odcinka ST p
w aVR w aVvVR

n =81 (43.5%) n = 105 (56.5%)
Zgon 17 (20.9%) 1 (0.95%) 0.0000
Ztozony punkt 24 (29.6%) 5 (4.8%) 0.00001
koncowy
CHF 25 (30.9%) 19 (18.1%) 0.04
Obrzk ptuc 5 (6.2%) 5 (4.8%) NS
Wstrzas kardiogenny 14 (17.3%) 4 (3.8%) 0.000
VF 9 (11.1%) 6 (5.7%) 0.0001
Blok A-V 11/l 13 (16.0%) 13 (12.4%) NS
PAF 12 (14.8%) 13 (12.4%) NS
CHF —Killip2i3 30 (37.0%) 24 (22.8%) 0.006
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Podgrupa B - leczona fibrynolitycznie, N = 96 chorych.

W grupie B (186 chorych) - 96 chorych (51.6 %) bldozonych fibrynolitycznie.
W podgrupie leczonej fibrynolitycznie uniesieniecotka ST w odprowadzeniu aVR
obserwowano u 9 chorych (9.4 %), atemie odcinka ST u 34 chorych (35.4 %), a 53
chorych (55.2 %) nie miateadnych zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR. Zmiany
odcinka ST stwierdzonadznie u 43 (44.8 %) chorych w omawianej podgrugiejgntow
[ryc.6].

Smierteingé byta najwyisza wérod chorych z uniesieniem odcinka ST w
odprowadzeniu aVR - 3 chorych (33.3 %), w poréwnadd chorych z obneniem
odcinka ST - 4 chorych (12.9 %) i bez zmian odciSRaw aVR - 0 chorych (0 %),

p = 0.0059 [ryc. 35].

35%- 33,3%

B uniesienie ST
O obni zenie ST
Obez zmian ST

ANAVAVANANAN

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 35.Smiertelndg¢ a zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w podgr i
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Ztaony punkt kaécowy wystpowat znamiennie e%ciej w grupie chorych z
uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR u 3 yttor(33.3 %) w poroéwnaniu do
grupy z obnieniem odcinka ST - 8 chorych (25.8 %) i do grupy bmian odcinka ST - 2

chorych (3.6 %), p = 0.002 [ryc.36].

35%+

B uniesienie ST
D obni zenie ST
Obez zmian ST

NN N N NN

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 36. Cestaé¢ wyskpowania ziagonego punktu kicowego w zalenosci od typu
zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w podgrupie B

Wstrzas kardiogenny przy przggiu wysepowat znamiennie gZciej u chorych z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR, u 6 (19.3ck@rych w porownaniu do
chorych z uniesieniem, u 3 (33.3%) chorych i bezannodcinka ST, u 2 (3.6%) chorych,

p = 0.02 [ryc.37]

B uniesienie ST
O obni zenie ST
Obez zmian ST

V
V
V
V
V
V

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 37. Cegsta¢ wyskpowania wstrzsu kardiogennego a zmiany odcinka ST w

odprowadzeniu aVR w podgrupie.B
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Niewydolna¢ serca w klasie Killip 2 wygpowata znamiennie ¢gciej u chorych z
uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR - 4 ytior(44.4 %) w porownaniu do
chorych z obrnieniem odcinka ST - 11 chorych (35.5%) i bez znudcinka ST - 9

chorych (16.1 %), p = 0.049 [ryc. 38].

50%; 44,4% | |

40% Y _355%@ | p=0.04¢

30%-/ I B uniesienie ST

20%./ NS ]_ 16.1% @ obni zenie ST
Obez zmian ST

10%-/

0%
uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 38. Cestas¢ wyskepowania niewydolnei serca w klasie Killipa 2, a wygiowanie

zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w podgrupie B

Nie byto istotnej statystycznie #dicy w grupie chorych z uniesieniem odcinka ST
w odprowadzeniu aVR, w poréwnaniu do grupy z abniem odcinka ST i do grupy bez
zmian odcinka ST, w estosci wyskpowania: obrgku ptuc (p = 0.8), bloku AV Il
stopnia (p = 0.7), migotania przedsionkéw (p = Q.8ligotania komér (p = 0.9),

niewydolnaci sercadcznie w klasie Killipa 2 i 3 (p = 0.08)
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Tabela 9 Zmiany odcinka ST (z uwzgdnieniem typu zmian odcinka ST w

odprowadzeniu aVR), a wysiwanie powikta w przebiegu zawatu serca

sciany dolnej w podgrupie B

Uniesienie Obneenie Bez zmian

Typ zmian odcinka ST| p* Odcinka ST | odcinka ST | p**
Odcinka ST w avVR | n=9 (9.4%) n=34(35.4%) | N=53(55.2%)
Zgon 3(33.3%)| 0.01 4 (12.9%) 0 (0.0%)  0.0059
Ziozony punkt kacowy | 3(33.3%) | NS | 8 (25.8%) 2 (3.6%) 0.02
CHF bez obreku ptuc 4(44.4%)| NS| 11(355% 9 (16.1% 0.049
Obrzk ptuc 0(0.0%) | NS 1 (3.2%) 2 (3.6%) 0.8
VF 1(11.1%) | NS 3(9.7%) 4 (7.1%) 0.9
AV I 2(222%) | NS | 4(12.9%) 8 (14.3%) 0.7
PAF 2(22.2%)| NS 3 (9.7%) 6 (10.7% 0.6
CHF —Kilipklasa2i3 | 4 (44.4%) NS 13 (41.9%) 13 (23.2% 0.08

p * - istotnai¢ statystyczna w grupie uniesienie ST vs abnie ST

p **- istotnos¢ statystyczna w grupie uniesienie ST vs abnie ST vs bez zmian odcinka ST

Analizujac wystpowanie jakiejkolwiek zmiany odcinka ST (obenie lub uniesienie

odcinka ST) lub braku zmian odcinka ST w odprowadzeVR uzyskano nagiujace

wyniki (tabela 10).
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Tabela 1Q Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVERc@nie) a wysgpowanie powikta

w przebiegu zawatu sefceny dolnej w podgrupie B

Typ zmian odcinka ST W tacznie zmiany Bez zmian

avVR odcinka ST odcinka ST P
Incydenty N=43 (44.8%) | N =53 (55.2%)

Zgon 7 (16.3%) 0 (0 %) 0.001
Ztozony punkt kacowy 11 (25.6%) 2(3.6%) 0.0007
Wstrzas kardiogenny 6 (13.9%) 2(3.6%) 0.045%
CHF bez obrgku ptuc 16 (37.2 %) 11(19.6%) 0.016
Obrzk ptuc 1(2.3%) 2(3.6%) 0.7
VF 4 (9.3%) 4(7.1%) 0.6
AV Il 6 (13.9%) 8(14.3%) 0.9
PAF 5 (11.6%) 6(10.7%) 0.08
CHF —Killip klasa 2 i 3 17 (39.5%) 13 (23.2%) 0802

U chorych leczonych fibrynolitycznie, u ktorych vigsowaty zmiany odcinka ST

(uniesienie lub obuenie) w odprowadzeniu aVR, znamienniescze] obserwowano w

porownaniu do chorych bez zmian odcinka ST: zgdozony punkt kaécowy, wstras

kardiogenny, niewydolrig serca w klasie Killipa 2, niewydoldéserca w klasie Killipa 2

I 3 [tabela 10].

Nie obserwowano natomiast znamiennej statystycaiigicy w wystpowaniu: obrzku

ptuc (Killip 3), bloku AV llI stopnia, migotania gedsionkow, migotania komor

[tabela 10].
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W podgrupie B wyodrebniono chorych z zawatem powiklanym (zgon, ponowny
zawat serca, wstig kardiogenny, obek ptuc, migotanie komor, blok AV l1I stopnia) - 30

(31.2%) chorych i niepowiktanym — 66 (68.8%) chdryryc. 39].

B zawal powikiany
O zawat niepowiktany

Ryc. 39. Czstas¢ wysigpowania zawatu powiktanego i niepowiklanego w paoghig B;.

Nieistotnie statystycznie egciej zmiany odcinka ST (uniesienie lub okemie odcinka
ST) w odprowadzeniu aVR obserwowano u chorych z aaw powiklanym w
poréwnaniu do chorych z zawatem niepowiklanym, adipdnio u 15 (50.0%) chorych vs

25 (37.9%) chorych, p = NS [ryc. 40].

Zmiany
odcinka ST
w aVR

B zawat powiktany
O zawat niepowiktany

zawat powiktany zawat niepowiktany

Ryc. 40. Czstas¢ wyskpowania zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w igria w

zaleznosci od powiktah zawatu.
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Podgrupa B — bez leczenia reperfuzyjnego, N = 90.

W tej podgrupie chorych uniesienie odcinka ST w rod@mdzeniu aVR
obserwowano u 25 chorych (27.8 % chorych), eémie odcinka ST u 16 chorych
(17.8 %), u 49 chorych (54.4 %) nie obserwowanoammidcinka ST w odprowadzeniu
aVR. Zmiany odcinka ST (uniesienie lub atemie odcinka ST) obserwowangrtnie u
41 chorych (45.6 %) [ryc.7].
Smiertelngé byta najwysza wréd chorych z uniesieniem odcinka ST w
odprowadzeniu aVR - 8 (32.0 %) chorych w poréwnatawchorych z obieniem odcinka

ST -2 (12.5 %) chorych i bez zmian odcinka ST(2.D0 %) chory, p = 0.00098 [ryc. 41].

35%-

B uniesienie ST
D obni zenie ST
Obez zmian ST

SSNNSS

uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 41.Smiertelng¢ a zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w podgrui.
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Ztozony punkt kacowy wystpowat znamiennie gZciej u chorych z uniesieniem odcinka
ST w odprowadzeniu aVR (36.0 %) w poréwnaniu dorgtio z obnkeniem odcinka ST

(25.0 %) i bez zmian odcinka ST (4.0 %), p = 0.00%8. 42].

40%1° | 36,0%
35% I I
L]
0,
30% 25,0%gl p = 0.004'
0,
25% B uniesienie ST
0,
20% O obni zenie ST
0,
iﬁ; NS Obez zmian ST
(1)
0
5% 4,0%
0%
uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 42. Cegstas¢ wyskpowania ztaonego punktu kacowego w zalenosci od zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVR w podgrupie B

Wstrzas kardiogenny wyspowat znamiennie e%ciej u chorych z uniesieniem odcinka ST
w odprowadzeniu aVR (12.5 %) w poréwnaniu do chbryobnieniem odcinka ST

(18.8 %), u chorych i grupy bez zmian odcinka SZ,(4.0%) chorych, p = 0.045 [ryc.43].

20%- 18,8%
0/ 4 —_—
15% 12,5% p = 0.04!
% B uniesienie ST
0/ 4
10% O obni zenie ST
NS i
5%./ 4.0% Obez zmian ST
0%+
uniesienie ST obni zenie ST bez zmian ST

Ryc. 43. Cestos¢ wyskepowania wstrzsu kardiogennego w zateosci od zmian odcinka

ST w odprowadzeniu aVR w podgrupie. B
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Rd&znica w czstasci wyskepowania niewydolngi krazenia w klasie Killipa 2 (p = 0.052)

nie byta istotna statystycznie.

Nie obserwowano istotnej statystyczniemigy w wystpowaniu: obrzku ptuc, migotania

komor, bloku AV Il stopnia, migotania przedsionkoaraz niewydolnéci serca w klasie

Killipa 2 i 3 tacznie [tabela 11].

Tabela 11 Zmiany odcinka ST (z uwzgldnieniem typu zmian odcinka ST w

odprowadzeniu aVR), a veysiwanie powikla w przebiegu zawatu serca

sciany dolnej w podgrupie B

Uniesienie Obnizenie Bez zmian odcinka
Typ zmian odcinka ST p* odcinka ST ST p**
Odcinka ST w aVR n= 25(27.8%) n= 16(17.8%) n=49(54.4%)

Zgon 8 (32.0%) NS 2 (12.5%) 1 (2.0%) 0.0009
Ztozony punkt kacowy 9 (36.0%) NS 4 (25.0%) 2 (4.0%) 0.0045
Wstrzs kardiogenny 3 (12.0%) NS 3 (18.8%) 2 (4.0%) 0.045
CHF bez obraku ptuc 6 (24.0%) NS 8 (50.0 %) 13 (26.5%) 0.052
Obrzk ptuc 3 (12.0%) NS 1 (6.2%) 3 (6.1%) 0.6
VF 3 (12.0%) NS 2 (12.5%) 2 (4.0%) 0.35
AV Il 5 (20.0%) NS 2 (12.5%) 5 (10.9%) 0.49
PAF 5 (20.0%) NS 2 (12.5%) 7 (14.3%) 0.075
CHF —Killip klasa 2 i 3 9 (36.0%) NS 9 (56.2%) 5 .6%) 0.15

p* poziom istotnéci dla : uniesienie ST vs obminie ST

p **poziom istotndci dla : uniesienie ST vs ol#@inie ST vs bez zmian odcinka ST
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Dzielac chorych na grupw ktorej wystpowaly jakiejkolwiek zmiany odcinka ST
(obnizenie lub uniesienie odcinka ST) i geupez zmian odcinka ST w odprowadzeniu
aVR uzyskano nagbujace wyniki [tabela 12].

W podgrupie chorych bez leczenia reperfuzyjnegotgpgsvanie w odprowadzeniu aVR
jakiejkolwiek zmiany odcinka ST (uniesienie lub atemie odcinka ST) w poréwnaniu do
grupy chorych bez zmian odcinka STawmato s¢ z istotnie statystycznie egtszym
wystepowaniem: zgonu, zimnego punktu kiecowego, wstrzsu kardiogennego

[tabela 12].

W podgrupie bez leczenia reperfuzyjnego u choryelzrmianami odcinka ST (uniesienie
lub obnizenie odcinka ST) w porownaniu do grupy chorych kedan odcinka ST w
odprowadzeniu aVR nie bylto istotnej statystyczmienicy jesli chodzi o wysgpowanie:
niewydolnaci krazenia bez obrku ptuc (Killip 2), obrzku ptuc, migotania komor,
migotania przedsionkdéw i bloku AV 1l stopnia [tdad 2].

W podgrupie B wyodrebniono chorych z zawatem powiklanym (zgon, ponowny
zawat serca, wstig kardiogenny, obek ptuc, migotanie komor, blok AV llI stopnia) - 29

(32.2%) chorych i niepowiklanym — 61 (67.8%) chdryoyc. 44].

Ryc. 44. Cgstas¢ wysigpowania zawatu powiktanego i niepowiklanego w paoghig By.

B zawal powikiany
O zawat niepowiktany
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Istotnie statystycznie ezciej zmiany odcinka ST (uniesienie lub akemie odcinka ST) w
odprowadzeniu aVR obserwowano u chorych z zawatemikianym w porownaniu do
chorych z zawatem niepowiktanym, odpowiednio u Z2.4%) chorych vs 20 (32.8%)

chorych, p=0.004. [ryc. 45].

Zmiany 80,0%
odcinka ST p = 0.0004
w aVvVR 60.0%

B zawat powiktany

40,0%) 32,8%

O zawat niepowiktany

20,0%

zawat powiktany zawat niepowiktany

Ryc. 45. Czgstas¢ wyskpowania zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w papig

B, w zaleznosci od powikiar zawatu.
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Tabela 12 Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVERc@nie) a wysgpowanie powikta

w przebiegu zawatu sefceny dolnej w podgrupie B

Typ zmian odcinka ST tacznie zmiany Bez zmian odcinka ST

w aVR odcinka ST w aVR w aVR p
Incydenty N = 41 (45.6%) N = 49 (54.4%)
Zgon 10(24.4%) 1(2.0%) 0.001
Ztozony punkt kacowy 13(31.7%) 2(4.0%) 0.0015
Wstrzs kardiogenny 6(14.6%) 2(4.0%) 0.02
CHF bez obrgku ptuc 14(34.1 %) 13(26.5%) NS
Obrzk ptuc 4(9.8%) 3(6.1%) NS
VF 5(12.2%) 2(4.0%) NS
AV Il 7(17.1%) 5(10.9%) NS
PAF 7(17.1%) 7(14.3%) NS
CHF —Killip klasa 2i 3 18(43.9%) 16(27.6%) NS

Wptyw stosowanego leczenia sidiertelnasé wewmtrzszpitalg

W grupie chorych leczonych pierwatRCl, u chorych z uniesieniem odcinka ST w

odprowadzeniu aVR obserwowano wimg trend - dwukrotnie mniejgzsmiertelngé

wewmntrzszpitalm w poréwnaniu do chorych leczonych fibrynolityczigdk i do chorych

nieleczonych reperfuzyjnie [tabela 13].

Tabela 13 Smiertelndg¢ w zaleznosci od rodzaju zastosowanego leczenia a zmiany

odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

Uniesienie ST Obnenie ST | fcznie zmiany| Bez zmian ST
ST
PCI 2(15.4%) 8(21%) 10(19.6%) 1(1.2%)
Fibrynoliza 3(33.3%) 4(12.9%) 7(16.3%) 0 (0%)
Bez reperfuzji 8(32.0%) 2(12.5%) 10(24.4%) 1(2.0%)
p NS NS NS NS
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V. Obserwacja dtugoterminowa (12 — miegczna)

Rokowanie w obserwacji odlegtej w catej badanej giriw zalénosci od zmian odcinka

ST w odprowadzeniu aVvR.

W catej badanej populacji dane z 12-m¢egnej obserwacji uzyskanacknie o

264 (82.5%) chorych. W obserwacji poszpitalnej estdzono 4cznie 33 (12.5 %) zgony.

Tabela 14.Czestas¢ zgondw w zalgnosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w obserwacji poszpitalnejfhBskcznej] w calej badanej populacji.

Follow - up | ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST P

n = 264 pts n =28 n =067 n =169

Zgon 7 (25%) 8 (11.9 %) 18(10.6 %) NS
p NS 0.03*

p * - poziom istotnéci dla: ST uniesienie vs bez zmian odcinka ST

Nie stwierdzono istotnej statystyczniezmicy w trakcie 12-miegtcznej obserwacji w
smiertelngci w catej badanej populacji w zalesci od typu zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w pierwszym EKG dgstym w ostrej fazie zawalu serca [tabela
14]. Stwierdzono jedynie znamiennie #8ya $miertelnéd¢ u chorych z uniesieniem

odcinka ST w poréwnaniu do chorych bez zmian odei&k w odprowadzeniu aVR.
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Rokowanie w obserwacji odlegtej w grupie leczongjvazyjnie w zalgnosci od zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVvR.

W trakcie obserwacji wewitrzszpitalnej w grupie A (leczonej inwazyjnie)
stwierdzono - 11 (8.2 %) zgondéw. Z wgijowej liczby 134 chorych, w obserwacji odlegtej
[12-mieskcznej], pozostato 123 chorych. Na ankigtlefoniczna/listowa odpowiedziato:
108 chorych (87.8%), z 15 (12.1%) chorymi nie udsitoskontaktowa. W grupie A w
trakcie obserwaciji poszpitalnej, [12 — migzinej] zmarto 7 osoliertelna¢ - 6.5 %).

Nie stwierdzono istotnej statystyczniezmicy w smiertelngci u chorych leczonych za
pomoa pierwotnej angioplastyki wigowej w zalenosci od typu zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w pierwszym EKG dgstym w ostrej fazie zawatu serca w trakcie
12-miesecznej poszpitalnej obserwaciji [tabela 15].

Catkowitasmiertelng¢ w obserwacji 12 - miestznej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej]
w grupie A wyniosta — 13.4 % [18 chorych, w tym dHorych w trakcie hospitalizacji i 7
chorych w okresie poszpitalnym].

W obserwacji 12-miegcznej stwierdzono znamiemmroznice W czstasci zgondw w
zaleznosci od zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR u chiorigrzonych pierwotn
PCI (p=0.016) [tabela 16]. Obserwowano znamerdinice w czestasci wysktpowania
zgonoéw u chorych z obieniem odcinka ST oraz w poréwnaniu do chorych bema

odcinka ST w wyjciowym EKG, (p=0.004) [tabela 16].
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Tabela 15 Czstas¢ zgonow w zalenosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w obserwacji poszpitalne}hiestcznej] w grupie A.

Follow - up | ST uniesienie | ST obngenie Bez zmian ST p

n=108 pts | n=7*11* n = 28*/30** n = 73*/82**

Zgon, n=7 0 2 (7.2%) 5 (6.8%) NS
p NS NS***

* oznaczono liczb chorych, ktérzy ukaczyli 12-miesgczny follow-up

** liczba chorych, ktorzy przeyli okres obserwacji wewatrzszpitalnej

p*** - poziom istotngci dla : ST uniesienie vs bez zmian odcinka ST

Tabela 16 Czstas¢ zgondw w zalgnosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w obserwacji 12-migsinej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej] w

grupie A.
Follow - up | ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p
n =134 pts n=13 n =38 n =83
Zgon 2 (15.4 %) 10 (26.3 %) 6 (7.2%) 0.016
n=18
p NS* 0.004

p * - poziom istotngci dla : ST uniesienie ST vs bez zmian odcinka ST
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Rokowanie w obserwacji odlegtej w grupie nieleczpimevazyjnie w zalénosci od zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVvR.

W trakcie obserwacji wewtrzszpitalnej w grupie B (leczonej zachowawczo -
fibrynolitycznie i bez leczenia reperfuzyjnego) &wizono 18 (9.7 %) zgonodw.
Z wyjsciowej liczby 186 chorych pozostato w obserwacjspatalnej [12 — miescznej]
168 chorych. Na ankiettelefoniczm/listowa odpowiedziato: 156 chorych (92.9%), a nie
odpowiedziato 12 (7.1%) chorych. W grupie B, w tigk poszpitalnej, 12-miegiznej
obserwacji zmarto 26 osobnfiertelnag¢ — 16.7 %).
Nie stwierdzono istotnej statystyczniezmicy w smiertelngci w zaleznosci od typu zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR w pierwszym EKG ¢lmsym w ostrej fazie zawatu
serca w trakcie poszpitalnej [12-migsinej] obserwacji [tabela 17].
Catkowita smierteln@d¢ w obserwacji 12- miestznej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej]
w grupie B wynosita 44 chorych [18 os6b w trakcesppitalizacji i 26 os6b w okresie
poszpitalnym].
Stwierdzono znamiennréznice w smiertelnégci w zalenosci od zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR u chorych leczonych zachowawagrop@ B) w obserwacji 12-
mieskcznej. Zgony wysipowaty znamiennie g&ciej u chorych z uniesieniem odcinka ST
i obnizeniem odcinka ST w poréwnaniu do chorych bez zrodeinka ST w wyjciowym

EKG [tabela 18].
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Tabela 17 Czstas¢ zgonow w zalenosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w trakcie obserwacji posalmiej, 12-miesicznej w grupie B.

Ogotem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p

n=156 n=21*/23** n= 39*/41** n=96*/104**

chorych

Zgon n=26 7 (33.3%) 6 (15.4%) 13 (13.6%) NS
p NS NS***

* liczba chorych, z ktérymi skontaktowane sv 12-mies¢cznej obserwaciji

** liczba chorych, ktdrzy przeyli okres obserwacji wewatrzszpitalnej

p*** poziom istotndci dla grup: ST uniesienie vs bez zmian odcinka ST

Tabela 18 Czstas¢ zgondw w zalgnosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w trakcie 12 - miesznej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej] obserwacji

w grupie B.

Ogotem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p

n=186 n= 34 n=47 n=105

chorych

Zgon n= 44 18 (52.9%) 12 (25.5%) 14 (13.3%) | 0.0001
p 0.012 0.001*

* p — poziom istotnéci dla grup : uniesienie ST vs bez zmian ST
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Rokowanie w obserwaciji odlegtej w podgrupie leczditeynolitycznie w zalénosci od

zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

W obserwacji wewdtrzszpitalnej w podgrupie B (leczonej fibrynolitycznie)
stwierdzono 7 (7.3%) zgonow. Z végjowej liczby 96 chorych pozostato w obserwacji
poszpitalnej [12-miescznej] 89 chorych. Na ankigtelefoniczm/listowa odpowiedziato:
83 (93.3%) chorych, a nie odpowiedziato 6 (6.7%)rgbh. W podgrupie B w trakcie

poszpitalnej, 12-miestznej obserwacji zmarto 12 chorycdm(ertelng¢ — 13.5%).

W obserwacji poszpitalnej stwierdzono isgotidznice w $miertelngci w grupie
chorych z uniesieniem odcinka ST w poréwnaniu dorgth z obnieniem odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w podgrupie chorych leczonyctyfiblitycznie [tabela 19].
Obserwowano istotnréznice w smiertelndgci w zalenosci od zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR u chorych leczonych fibrynolityez w trakcie obserwacji 12-
mieskcznej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej] [tabela 20].

Smiertelngé byta wyzsza u chorych z uniesieniem odcinka ST i @bniem odcinka ST w

poréwnaniu do chorych bez zmian odcinka ST wsaipgwym EKG [tabela 20].
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Tabela 19 Czstas¢ zgonow w zalenosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w trakcie obserwacji posajmiej [12-miesicznej] w podgrupie B

Ogoétem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p

n= 83*/89** n= 6*/6** n= 25*/27** n=52*/56**

chorych

Zgonn =12 3 (50.0%) 2 (8.0%) 7 (13.5%) 0.012
p 0.02 0.02 ***

* liczba chorych, z ktérymi skontaktowane sv 12-mies¢cznej obserwaciji

** liczba chorych, ktorzy przeyli okres obserwacji wewatrzszpitalnej

p *** poziom istotnagci dla grup: ST uniesienie ST vs bez zmian odciaka

Tabela 2Q Czstas¢ zgondw w zalgnosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w trakcie obserwacji 12-ntegnej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej]

w podgrupie ;B

Ogotem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p

n= 96 chorych n=9 n=31 n =56

Zgon n=19 6 (66,6 %) 6 (19.3 %) 7 (12.5%) 0.009
p 0.003 0.002*

p* poziom istotnéci dla grup : ST uniesienie ST vs bez zmian ST




Wyniki82

Rokowanie w obserwacji odlegtej w podgrupie bezéga reperfuzyjnego w zaleosci

od zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

W obserwacji wewgtrzszpitalnej w podgrupie B(bez leczenia reperfuzyjnego)
stwierdzono 11 (12.2%) zgonow. Z giowej liczby 90 chorych pozostato w obserwacji
poszpitalnej [12-miescznej] 79 chorych. Na ankigtelefoniczm/listowa odpowiedziato:
73 (92.4%) chorych, a nie odpowiedziato 6 (7.6%Qrgbh. W podgrupie B w trakcie
poszpitalnej, 12-miestznej obserwacji zmarto 14 chorycdm(ertelng¢ — 17.7%).

Nie stwierdzono istotnej statystycznieni@gy w smiertelngci w zaleznosci od typu
zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR u chorychlbezenia reperfuzyjnego w trakcie
poszpitalnej [12 - miestznej] obserwaciji [tabela 21].

Stwierdzono istotsp statystycznie rinice w $miertelngci w zaleznosci od typu zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR u chorych bez leezegperfuzyjnego w trakcie 12 —

mieskcznej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej] obserwacji [tabeld.22

Tabela 21 Czstas¢ zgonow w zalenosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w trakcie obserwacji posalmiej [12-miesicznej] w podgrupie B

Ogotem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST p

N=73*/79** n= 15*/17** n= 14*/14** N=44*/48**

chorych

Zgon n=14 4 (26.7%) 4 (28.6%) 6 (13.6%) NS
p NS NS***

* liczba chorych, z ktérymi skontaktowane sv 12-mies¢cznej obserwaciji
** liczba chorych, ktorzy przeyli okres obserwacji wewatrzszpitalnej

***p - poziom istotndci dla grup : ST uniesienie vs bez zmian odcinka ST
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Tabela 22 Czstas¢ zgondw w zalenosci od typu zmian odcinka ST w odprowadzeniu

aVR w trakcie obserwacji 12-n¢egnej [wewntrzszpitalnej i poszpitalnej]

w podgrupie;B

Ogotem ST uniesienie | ST obnienie Bez zmian ST

n=90 chorych n= 25 n=16 n= 49

Zgon, n= 23 12 (48.0%) 4 (25.0%) 7 (14.3%) 0.0002
p NS 0.001*

p* - poziom istotnéci dla ST uniesienie vs bez zmian odcinka ST

Wplyw stosowanego leczenia simiertelnasé w obserwacji odlegtej

Obserwowano istotnie mniegzmiertelng¢ w grupie PCI, u chorych z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniu aVR [tabela 23] w poramn do chorych leczonych
fibrynolitycznie i chorych nie leczonych reperfuay w obserwacji 12 - miegiznej

[wewnatrzszpitalnej i poszpitalnej]

Tabela 23.Smiertelndg¢ w obserwaciji 12-miestznej [wewntrzszpitalnej i
poszpitalnej] w zaleosci od rodzaju terapii i zmian odcinka ST w

odprowadzeniu aVR.

Uniesienie ST Obgenie ST Bez zmian ST
PCI 2(15.4%) 10(26.3%) 6(7.2%)
Fibrynoliza 6(66.6%) 6(17.6%) 7(13.2%)
Bez reperfuzji 12(48.0%) 4(25.0%) 7(14.3%)
p* 0.04 0.66 0.36

p* poziom istotnéci dla grup : PCI vs fibrynoliza vs bez reperfuzji
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VI. Korelacja zmian angiograficznych ze zmianami odinka ST w

odprowadzeniu aVR.

W grupie A (leczonej inwazyjnie) przepadzono analizangiograficza.
Tetnica odpowiedziala za zawat (IRA) u 113 (84.3%) chorych byta prawnita
wiencowa, a u 18 (15.7%) chorych gatokalapca lewej ¢tnicy wiencowej. Stosunek

IRA: RCA do Cx wynosit 6:1.

084,3%

Ryc. 46. Cestaé¢ wyskpowania RCA i Cx jako IRA.
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Miejsce zamknjcia RCA byto zlokalizowane w odcinku proksymalnym4g (39.8%)
chorych, w odcinkusrodkowym u 43 (38%) chorych i w ¢xi dystalnej RCA u 25

(22.1%) chorych.

O RCA prox
B RCA mid
ORCA dist

W 38%

Ryc. 47. Miejsce okluzji RCA (prox — odcinek patkowy, mid—srodkowy, dist —

dystalny).

11 %

O Cx prox
B Cx mid
OCx dist

27,8%

Ryc. 48. Miejsce okluzji Cx (prox — odcinek patkowy, mid $rodkowy, dist —dystalny).

W przypadku Cx okluzja byta najexiej zlokalizowana w odcinku proksymalnym u 11
(61.1%) chorych, wsrodkowym u 5 (27.8%) chorych i w i dystalnej u 2 (11.%)

chorych.
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Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR a zaawansowamoroby wiégcowej

W badanej grupie chorych jednonaczynicstorole wiencowa stwierdzono u 98

(73.1%), dwunaczyniogu 27 (20.1 %), tréjnaczyniawu 9 (6.7%) chorych.

Tabela 24 Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR a zaawaasoevchoroby

wigcowej.
uniesenie ST obnienie ST bez zmian ST
w aVR w aVR w aVR
[n=13] [n=38] [n=83]
choroba 1-naczyniowa [n=98] 8 (8.3%) 29 (29.9%) (@®D9%)
choroba 2-naczyniowa [n=27] 2 (7.4%) 6 (22.2%) 10.4%)
choroba 3-naczyniowa [n=9] 3 (33.3% 2 (22.2%) 44.4%)
P 0.045 NS NS

p - poziom istotngi dla grup choroba 1- vs 2- vs 3-naczyniowa.

Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR wpgstvato znamiennie g%ciej u chorych
z chorola tréjnaczyniova w poréwnaniu do chorych z chorpbtwu- i jedno naczyniow
(33.3% vs 7.4 % vs 8.3%, p = 0.045) [tabela 24].

Obnizenie odcinka ST w odprowadzeniu aVR byto podobaigte u chorych z chorab
jedno-, dwu- i tréjnaczyniow(p = NS) [tabela 24].

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalesci w zaawansowaniu choroby wigwej u

chorych bez zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR Qpl4) [tabela 24].
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Zawat spowodowany zamlggdiem prawej gtnicy wiagicowej(RCA)

W przypadku zamkecia prawej ¢tnicy wiencowej obserwowano nagiujace zmiany
odcinka ST w odprowadzeniu aVR:

- uniesienie odcinka ST u 12 (10.6%) chorych

- obnizenie odcinka ST u 30 (26.6%) chorych

- brak zmian odcinka ST u 71 (62.8%) chorych

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalesci pomkdzy lokalizacy zmiany
odpowiedzialnej za zawat (€& proksymalnasrodkowa, dystalna) w zakresie RCA a
wystepowaniem zmian w zakresie odcinka ST w odprowadeaWR (p = 0.13)

[tabela 25].

Tabela 25.Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR a lokalizacjaany

odpowiedzialnej za zawat sercaakresie RCA.

Uniesienie ST Obnienie ST Bez zmian ST
w aVR (%) w aVR (%) w aVR (%)
RCA prox (n-45) 7 (15.6%) 15 (33.3%) 23 (561.1%)
RCA mid (n-43) 2 (4.7%) 11 (25.6%) 30 (69.8%)
RCA dist (n-25) 3 (12.0%) 4 (16.0%) 18 (72.0%)
p* NS, p=0.13

p*- poziom istotnéci dla grup uniesienie ST w aVR vs obsie ST w aVR vs bez zmian ST w aVR

RCA prox - czs¢ proksymalna, RCA mid — ex¢ srodkowa, RCA dist- ag¢ dystalna
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Zawat spowodowany zamlgdiem gtnicy okalagcej (Cx)

W przypadku zamkgcia &tnicy okalagcej obserwowano nagiujace zmiany odcinka ST
w odprowadzeniu aVR :

- uniesienie odcinka ST u 1 (5.6 %) chorych

- obnizenie odcinka ST u 6 (33.3 %) chorych

- brak zmian odcinka ST u 11 (61.1 %) chorych.

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalesci pomkdzy lokalizacy zmiany
odpowiedzialnej za zawat (g€ proksymalna,srodkowa, dystalna) w zakresie Cx a
wystepowaniem zmian w zakresie odcinka ST w odprowadeaWR (p = 0.09)

[tabela 26].

Tabela 26. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR a lokalizazjaany

odpowiedzialnej za zawat serczakresie Cx.

Uniesienie ST | Obnizenie ST Bez zmian ST
w aVR (%) w aVR (%) w aVR (%)
Cx prox (n-11) 1 (9.0%) 1 (9.0%) 9 (81.8%
Cxmid (n-5) 0 (0%) 3 (60%) 2 (40%
Cx dist (n-2) 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%
p* p =0.09, NS

p*- poziom istotnéci dla grup uniesienie ST w aVR vs obsie ST w aVR vs bez zmian ST w aVR

Cx prox - ce$é¢ proksymalna, Cx mid- e&¢ srodkowa, Cx dist- ag¢ dystalna
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Wptyw innych czynnikbw na zmiany odcinka ST w odwamzeniu aVR

(analiza wieloczynnikowa).

Niezalenymi czynnikami istotnie zwkszapcymi szang wysipienia uniesienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR byly: pleenska, cukrzyca, nadaienie ttnicze,

nizsza frakcja wyrzutowa lewej komory (EF%), waskardiogenny przy przsgiu.

Tabela 27.Analiza wieloczynnikowa dotyaza szans wysgpienia uniesienia odcinka ST

w odprowadzeniu aVR.

Zmienna Wspoiczynnik| OR p

Ptet 2,584 13,2 0,005
Papierosy -1,030 0,20
Otytos¢ -0,8899 0,41
Cukrzyca 1,357 3,9 0,032
Nadcknienie ttnicze 2,435 11,4 0,047
Wstrzas kardiogenny 2,702 14,9 0,032
Niewydolna¢ krazenia 0,613 0,32
CPK 0,00002 0,89
CK-MB -0,00121 0,55
EF% -0,0888 0,92 0,047
Lewa komora LVEDD -0,012 0,80
Tetnica pozawatowa -0,405 0,71
Choroba -0,489 0,43
wielonaczyniowa.

Prawa komora RVEDD -0,158 0,10
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Niezaleznymi czynnikami istotnie zwkszapcymi szang wystpienia obntenia odcinka
ST w odprowadzeniu aVR bylty: wstaz kardiogenny przy przsgiu oraz weksza

maksymalna wartgd CPK.

Tabela 28. Analiza wieloczynnikowa dotyca szans wyspienia obntenia odcinka ST w

odprowadzeniu aVR.

Zmienna Wspoiczynnik | OR p
Pted 0,1361 0,74
Papierosy -0,0981 0,81
Otytos¢ 0,4255 0,37
Hipercholesterolemial -0,7200 0,08
Cukrzyca -0,6286 0,29
Nadcgnienie ttnicze -0,6745 0,09
Wstrzas kardiogenny 2,9186 18,5 0,0084
Niewydolnas¢ 0,0530 0,9
krazenia
CPK 0,00028 1,000 0,019
CK-MB -0,0021 0,1
EF% 0,0112 0,66
Wymiar lewej 0,0348 0,16
komory LVEDD
Tetnica do zawatowa 0,6931 0,21
Choroba -0,3629 0,43
wielonaczyniowa
Wymiar prawej -0,0088 0,61
komory RVEDD
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Niezaleznym czynnikiem istotnie zwkszapcym szans wystipienia jakichkolwiek zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVR byt wgsZkardiogenny przy przggiu [tabela 29].

Tabela 29. Analiza wieloczynnikowa dotyca szans wyspienia jakichkolwiek zmian

odcinka ST w odprowadzeniu aVR.

wymiar RVEDD

Zmienna Wspoiczynnik | OR p
Pted 0,63591 0,08
Papierosy -0,29673 0,44
Otytos¢ 0,18406 0,68
Cukrzyca 0,10047 0,82
Nadcknienie ttnicze -0,21242 0,56
Wstrzas kardiogenny 2,8663 17,6 0,008
Niewydolnas¢ 0,20714 0,6
krazenia
CPK 0,00021 0,05
CK-MB 0,00123 0,29
EF% -0,02716 0,23
Lewa komora 0,02602 0,26
LVEDD
Tetnica do zawatowa 0,47 0,37
Choroba -0,11379 0,77
wielonaczyniowa
Prawa komora -0,0171 0,34
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DYSKUSJA

Z bada klinicznych wiadomoze u okoto 50 % chorych z zawaleitiany dolnej
wystepuja istotne powiktania w trakcie hospitalizacji, cazpesrednio wize sk z gorszym
rokowaniem [81,82,83,84]. Wkszai¢ badaczy uznaje zawétiany dolnej z uniesieniem
odcinka ST za zawatl matego ryzyka [85,86]. Podmsasiednak,ze naley wyodrbni¢
rzeczywis podgrug matego i wysokiego ryzyka sf@d chorych z IMI. W badaniach
dotyczcych leczenia trombolitycznegdmiertelngé w zawale sciany dolnej byta
szacowana na 2 - 9 % [115,116,117,118]. Nic dziwneg wicksza¢ bada nie
potwierdzita przewagi trombolizy w redukgmiertelngci w grupie chorych z zawatem
sciany dolnej [81,115,116,117,118].

W omawianym badaniu nie obserwowano istotnenicy w ogoélnejsmiertelngci
u chorych w zalenoéci od stosowanego leczenia: 8.2 % vs 7.3 % vs 4®.8dpowiednio
dla PCI, fibrynolizy i bez leczenia reperfuzyjnegd/ rejestrze Poltskiego dane
dotyczce smiertelngci w zawalesciany dolnej wynosg odpowiednio: 4.9 % vs 15.6 %
vs 15.8 % (pierwotna PCI, fibrynoliza, bez leczereperfuzyjnego) [19]. Brak edic w
smiertelngci w zalenosci od zastosowanego leczenia w omawianym badanize mo
wynika¢ z dwej liczby chorych z wyspowaniem powikta w trakcie hospitalizacji, w
tym wstrasu kardiogennego w grupie pierwotnej PCIlL. W podgrupeczenia
fibrynolitycznego czas od pogtku bodlu do wdraenia leczenia wynosit jedynie 3,5

godziny (wczesne podanie leku).
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Na pewno stosunkowo mata liczebnie do potrzeb stigty podgrupa bez leczenia
reperfuzyjnego oraz zdecydowanie mniejsza liczéboborych w poréwnaniu do rejestru
Polaaskiego mog mie¢ wptyw na uzyskane wyniki [19]. Poza tym analiz&aoloana jest
tylko dla zawatusciany dolnej, gdzie istnigj doniesienia sugerage brak przewagi
leczenia fibrynolitycznego w stosunku do placelzewagi pierwotnej PCI w stosunku
do leczenia fibrynolitycznego §e chodzi o smiertelng¢ szpitalra jak i dlugoterminowy
[119, 120].

W dobie leczenia inwazyjnego AMI niezwyki@zna jest odpowiednia stratyfikacja
ryzyka chorych. Wiadomo,ze preferowam metods leczenia AMI jest pierwotna
angioplastyka wigcowa — dotyczy to szczegolnie grupy chorych wyspkieyzyka czyli
chorych z zawalemgciany przedniej, powsej 70 rokuzycia, z akcy serca powiej
100/minut w chwili przygcia do szpitala [115,117,118].

W przedstawionej pracy zwrécono uwag problem chorych, uznawanych za grup
matego ryzyka, z uniesieniem odcinka ST w odprowadzch 11, 11l i aVF. W tej grupie
prawie potowa ma w czasie hospitalizacjizmorakie powiktania, wizace st ze
zwickszory  $miertelngcia  [81]. Powszechnie  akceptowanymi  predyktorami
elektrokardiograficznymi niekorzystnego rokowania wawale s$ciany dolnej s:
wystapienie bloku AV lll stopnia, uniesienie odcinka SW odprowadzeniu V4R jako
wyraz zawatu prawej komory i obm@nie odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych
[81].

Istotne, zaawansowane (blok AV 1l i Il stog) zaburzenia przewodzenia
przedsionkowo-komorowego wygilja u 19 % chorych z zawaledtiany dolnej [77].
Smiertelngé u chorych z blokiem AV I/l w analizach z koa lat 80-tych wynosita

srednio 23 % (13-27%) [81,122,124,125].
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W badaniu TIMI Il $miertelng¢ w grupie chorych z blokiem AV Il/lll stopnia
wynosita 9% [126]. W badaniu TAMdmiertelng¢ w przypadku bloku AV Il stopnia
wynosita — 14 %. Po doktadnej analizie okazatg & ryzyko wzgédne zgonu w grupie
pacjentow z blokiem AV Ill stopnia w badaniu TIMI vynosito — 3.8, a w erze
przedtrombolitycznej — 2.6. Zatem tromboliza nieniyszata ryzyka zgonu w przypadku
pacjentow z zawatestiany dolnej z towarzyszym blokiem AV lll stopnia.

Ponad potowa pacjentow ze STEBKtiany dolnej ma obaenia odcinka ST w
odprowadzeniach przedsercowych. Pochodzenie tegwiska nie jest do kwma
wyjasnione. Pocgtkowo sidzono, ze wynika to z lustrzanego odbicia z@@nego z
pradem uszkodzenia w zakresigany dolnej i nie ma to znaczenia ani anatomicaresy
patofizjologicznego. Jednak doniesienia ostatratlzinienity podejcie do tego problemu.
Okazuje s, ze chorzy z tej grupy mawicksze uszkodzenie miokardium odzwierciedlone
poprzez zwikszone maksymalne e¢genie CPK [127,128,129,130,131], qksze
regionalne zaburzenia kurczliv® [128,129,130,131,132,133] czy zmniejszdnakcje
wyrzucania lewej komory [128,129,130,131,132,133}nadto u chorych z tej podgrupy
obserwuje s istotnie wecej powiklaa zarébwno w obserwacji krotko- jak i
diugoterminowej w poréwnaniu do grupy bez dfemia odcinka ST w odprowadzeniach
przedsercowych [127,130,131,133,134,135].

Standardowy 12-odprowadzeniowy EKG dog@mrcennych diagnostycznych i
prognostycznych informacji. W analizie EKG wszystkidprowadzenia za wgkiem aVR
sa brane pod uwagw rozpoznawaniu, ocenie rozlegpo i lokalizacji zawatu serca z
uniesieniem odcinka ST [137]. Odprowadzenie aVR iggsorowane z powodu paglow

o0 braku jego przydatsoi zarbwno w rozpoznawaniu jak i prognozowaniu.
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Jednak zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR —sigmée lub obriienie odcinka ST

Sa cz¢sto obserwowane w przypadku zawatu serca z uniesneodcinka ST.

Obnizenie odcinka ST w odprowadzeniu aVR

Dotychczas zaledwie kilka prac dotyczylo problemmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w zawaseiany dolnej [109,110,111,112,113,136]. Senaratwsp.
badali przydatn& kliniczna oceny obnienia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zawale
serca z uniesieniem odcinka ST. Badanie obejmowvgatgqye 307 chorych (70 %
mezczyzn) wsrednim wieku 64.3 lat. Zawakiany przedniej rozpoznano u 120 (39.1 %)
chorych, a u 160 (52.1 %) zawaiany dolnej. Leczenie fibrynolityczne otrzymato119
(62.2 %) pacjentdwSrednie maksymalne gtenie CPK wynosito 1992 + 147 Ul
Stwierdzono 15 (4.9 %) zgonow. Zmiany w odprowadzeVR o charakterze obtnia
odcinka ST obserwowano u 42 (13.7 %) chorych. Gharzawatemsciany dolnej mieli
znamiennie ogciej obnizenie odcinka ST w odprowadzeniu aVR — 20.6 % chomyc
poréwnaniu do chorych z zawateitiany przedniej (5.8 %), czy bocznej (9.5 %) (p$).0
[136]. W prezentowanej pracy okenie odcinka ST w aVR wygiowato nieco czciej
niz w badaniu Senaratne i wsp., u 26.6 % chorych.

Senaratne i wsp. stwierdzili znamienniesizze wysipowanie obnienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR u chorych z uniesieniem odcinkav®dprowadzeniach Il, 1ll, aVF i
V5, V6 niz wsrdd chorych z uniesieniami ograniczonymi do odprdeea I, 1l i aVF,
odpowiednio 63.9 % vs 9.8 %, p < 0.05 [136]. Ureest odcinka ST w odprowadzeniach
V3 R — V6 R wizato s¢ ze znamiennie gatszym wysipowaniem obrienia odcinka ST

w odprowadzeniu aVR (24.6 % vs 9.5 %), p < 0.05.
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W niniejszej pracy nie analizowano uniesienia oklgir5T w odprowadzeniach
przedsercowych prawokomorowych. Wspomniani autoyserwowali réwnig w
podgrupie chorych z ohieniem odcinka ST w aVR znamiennieclsze obnienia
odcinka ST w odprowadzeniach V1- V3 i aVvVL (p < Ap®raz znamiennie wksze
uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach I, lll,Fa{p < 0.001) oraz V5 - V6 (p <
0.001) [136].

W grupie analizowanej przez Senaratne i wsghorych z zawatensciany dolnej i
bocznej (n=181 chorych) obserwowano trend w kiemumWickszonego stzenia CPK u
chorych z obrieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR w poréwnamuahorych bez
obnizenia ST (2196 = 368 U/l vs 1566 + 151 U/l, p = Q.79/ badaniu wlasnym w
podgrupie chorych z ohieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR obserwowano
znamiennie wikszy maksymalny poziom CPK w poréwnaniu do chorygz zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR ( 2375 £ 2012 WA 1563 £+ 1422 U/l, p = 0.004). W
calej analizowanej przez Senaratne i wsp. populd@j chorych w grupie chorych z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR w poréwnanmuctiorych bez zmian
odcinka ST nie odnotowano znamiennejmigdy w smiertelngci wewmntrzszpitalnej
(2.9 % vs 2.7 %) wyspienie ztazonego punktu kacowego definiowanego jako: zgon,
ponowny zawat serca, nawrét niedokrwienia, zasteamaiewydolné¢ serca, udar mézgu
(37.1 % vs 28.1 %) w obserwacji weatnzszpitalnej i ztaonego punktu kécowego w

12- mies¢cznej obserwacji (22.6 % vs 21.7 %) [136].
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W pracy wiasnej, w populacji chorych z oi@miem odcinka ST w aVR w
poréwnaniu do grupy bez zmian odcinka ST znamieomigiej obserwowano zgon
(16.5 % vs 1.0 %), zimny punkt kacowy (27. 0 % vs 3.2 %) oraz migotanie komor
(12.1 % vs 4.8 %), p < 0.001. Trend ten utrzymyw#& niezalenie od rodzaju
zastosowanej terapii. W grupie leczonej za panaerwotnej PCI, fibrynolitycznie czy
bez leczenia reperfuzyjnego u chorych z eabniem odcinka ST w odprowadzeniu avVR w
poréwnaniu do chorych bez zmian odcinka ST znankeamsciej wystpowat zgon oraz
ztozony punkt kacowy. W obserwacji poszpitalnej 12- migsinej, podobnie jak w
badaniu Senaratne i wsp. nie obserwowarioioy w wystpowaniu zgonu u pacjentow z
obnizeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR w porownargupécjentow bez zmian
odcinka ST w aVR, zarowno w podgrupie leczonyclpamog pierwotnej angioplastyki
(7.2 % vs 6.8 %, p = NS), jak i leczonych fibrymgtznie ( 15.4 % vs 13.6 %, p = NS).
Zdaniem Senaratne i wsp. obegh@bnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR @0
dostarcza informacji o ttnicy odpowiedzialnej za zawétiany dolnej [136].
Obnizenie odcinka ST obserwowane w odprowadzeniu aVRaypadku zawahéciany
dolnej mae réwnie wskazywa na wikszy obszar unaczynienietrticy odpowiedzialnej
za zawat serca.

W badaniu wilasnym dokonano analizy i kornelammian angiograficznych ze
zmianami odcinka ST w odprowadzeniu aVR, w grugiergch leczonych za pomac
pierwotnej angioplastyki wiecowej. Zaobserwowanagg prawa ¢tnica wieacowa byta 6-
krotnie czsciej odpowiedzialna za zawat serca w poréwnaniutetioicy okalajcej, co
pozostaje w zgodnroi z innymi badaniami (stosunek ten wynosi odpowiedd 2.2 :1 do

7.0 do 1srednio 3.9:1) [68,71,89,109,110,111].
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Nie obserwowano #dicy w czstaéci wyskpowania obmnienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR, §& tetnica odpowiedzialn za zawal byta RCA (26.6 %), w
poréwnaniu do Cx (33.3%).

Na podstawie korelacji elektrokardiograficzno-amgadicznej w badaniu wtasnym
nie mana uzna obnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR za przydatraekr&leniu
tetnicy odpowiedzialnej za zawat serg@any dolnej. Obecna analiza data inne wyniki ni
badanie Nair i Glancy, ktérego autorzy po raz pgaywwysurli koncepcg, ze obngzenie
odcinka ST> 1 mm w odprowadzeniu aVR jest nowym wahitiem okr&lenia Cx jako
IRA z czulgcia 80%, specyficzniwia 96% i bardzo wysak negatywm wartcscia
predykcyjra wynosaca 96% [109]. Naley podkréli¢, ze wilasna analiza korelacji
elektrokardiograficzno - angiograficznej dotyczy#84 chorych, natomiast wspomniani
autorzy analizowali populagjzaledwie 30 chorych. Stosunek RCA do Cx jako IRA b
podobny w pracy Nair i Glancy (5:1) [109] i w badamtasnym (6:1).

Réwniez wyniki badania przeprowadzonego przez Sun Tong-Wersp. u 90
chorych z zawatendciany dolnej wykazatyze obnienie odcinka ST w odprowadzeniu
aVR jest dobrym wskanikiem wskazujcym na Cx jako IRA [111]. W tym badaniu
stosunek RCA do Cx jako IRA wynosit 3.5 : 1. Otmiie odcinka ST> 1 mm w
odprowadzeniu aVR miato czu® 70 % oraz negatywanwartas¢ predykcyjr - 91.6 %
[111]. Najwiksze do tej pory badanie Kosuge i wsp., oparte madize 225 chorych,
podobnie jak badanie wilasne nie potwierdza przygatnobnizenia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w identyfikacji IRA u pacjentoveawatemsciany dolnej [112].

W pismiennictwie opublikowano do tej pory tylko 1 ped€osuge i wsp. dotyeza
znaczenia obnenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w przebiegu abawciany

przedniej [113].
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Kosuge i wsp. oprocz chorych z obamiem odcinka ST w odprowadzeniu aVR
analizowali rownie chorych z uniesieniem odcinka ST oraz bez zmiaingéd ST, ktorzy
byli leczeni reperfuzyjnie do 6 godzin od patka objawdw zawatu serca. W podgrupach
chorych z obrieniem odcinka ST i uniesieniem odcinka ST w aVR avognaniu do
grupy bez zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR Zeanie czsciej obserwowano
niewydolna¢ krazenia w trakcie hospitalizacji (odpowiednio 17 %%4vs 2 %, p < 0.05).
Chorzy z obnieniem odcinka ST w aVR znamiennie rzadziej mieliszhic
przedzawatow czyli rzadziej dochodzito u nich do zjawisisshemia preconditionfiL13].

U chorych z obrieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR obserwowaramzennie
wieksza sunme amplitudy uniesienia odcinka ST w odprowadzenihchvVL oraz V1-V4.
Ta sama podgrupa chorych miatazaknamiennie wiszy maksymalny poziom CPK oraz
znamiennie mniejsz frakcje wyrzutowg lewej komory w porownaniu do pacjentow z
uniesieniem odcinka ST oraz bez zmian odcinka S®dprowadzeniu avVR [113]. W
analizie wieloczynnikowej predyktorem dysfunkcjviej komory okrélanej jako wielk@¢
EF (%) lewej komory pouaej 35% byty: dusznica przedzawatowa (OR — 0.1141-0
4.67]) oraz obriienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR (OR — 11.290:9127.3]).
Kosuge i wsp. sugeryj ze obnienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR jéstile
zwigzane z rozleglejszym niedokrwieniem miokardigomany przedniej, bo dotygzym
réwniez koniuszka serca i dolno-boczngjiany pozostacej w zakresie unaczynienia
gakzi migdzykomorowej przedniej, co nie m® by¢ zidentyfikowane wzadnym innym
odprowadzeniu standardowego elektrokardiogramu J[1T®nizenie odcinka ST w
odprowadzeniu aVR jest mato poznanym zjawiskiemtgpygacym w przypadku zawatu

serca z uniesieniem odcinka ST, zarowciany dolnej jak i przedniej.
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Najpewniej w obu lokalizacjach zawatu serca, tegmtzmiany zwizane g z wigkszym
obszarem zawatu serca dotycygm rejonu koniuszka serca [112, 113, 136].

Menown i wsp. uwzaja, ze aby lepiej zrozuméezagadkow natuk odprowadzenia
aVR naley rozpatrywa jego przydatng w kontelkécie jego odwrotngci, jako [- aVR].
Odprowadzenie [- aVR] w ptaszcayie czotowej prezentujesd+ 30 stopni], co przektada
sic na potaenie w te] plaszczpie pomedzy odprowadzeniem | [0 stopni] i
odprowadzeniem Il [+ 60 stopni] [109]. Dlatego atamiie odcinka ST w odprowadzeniu
aVR, traktowane jako uniesienie odcinka ST w od@dzeniu [- aVR], maze
odzwierciedlé uszkodzenie lub niedokrwienie w rejonie koniuszlalno-bocznegciany
lewej komory i [109,110,112,113,136]. Ten regionvég komory jest najcgciej
zaopatrywany przez get tylno-boczn gakzi okalapcej lub przedsionkowo-komoraw
gakz prawej ttnicy wiencowej. Zatem dodatkowe olmenie odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w przebiegu zawaéaiany dolnej mae towarzyszy srodsciennemu
niedokrwieniu obejmujcemu koniuszek serca éciarg dolno-boczn. Wigkszy obszar
zawatu wspotistniecego z obrieniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR powoduje
wyzszy maksymalny poziom CPK. Potwierdza to badaniendwaa i wsp., trend taki
wystepowat réwnie w badaniu Senaratne i wsp. szczegoélnie w zawa@#my dolnej oraz
w badaniu Kosuge i wsp. dotymym zawatu sciany przedniej [110,113,136].
Potwierdzono go w prezentowanym badaniu, nagmy maksymalny poziom CPK

stwierdzono w grupie chorych z obaniem odcinka ST w odprowadzeniu aVvR.
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Jednym z niewielu badadotyczacych obnienia odcinka ST w odprowadzeniu
aVR w zawalesciany dolnej jest praca Kosuge i wsp. [112]. Amaano w niej zwizek
pomiedzy obnzeniem odcinka ST w odprowadzeniu aVR a repegfuzgsnia sercowego
u chorych leczonych za pomppierwotnej angioplastyki wigowej, u ktorych uzyskano
przeptyw TIMI-3 w czasie do 6 godzin od patkas objawéw. Wiadomoze niektorzy
chorzy pomimo skutecznej reperfuzji nasierdziowpjzéptyw TIMI -3), nie mag
kompletnej reperfuzji na poziomie miokardium, caie st z wickszym obszarem zawatu
oraz gorszym rokowaniem [7,8,9,113,137,138,139]. Hadania wdczono 225 chorych,
172 nezczyzn, wsrednim wieku 63 + 11 lat, podzielonych na 3 grupy: bez obntenia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR (45.8 %), B - z @bniem odcinka ST do 1 mm
(35.5%) w odprowadzeniu aVR, C - z okgmiem odcinka ST ponad 1 mm (18.7%) w
odprowadzeniu aVR. Nie stwierdzonaznicy pomedzy podgrupami w : lokalizacji IRA
(RCA vs Cx), cestasci choroby wielonaczyniowej, towarzygz/ch istotnych zmian w
gakzi miedzykomorowej przedniej czy proksymalnego ¢zeg IRA [113]. Powysze
obserwacje $ zbiezne z wynikami wilasnymi. W badaniu Kosuge, w grupie
obserwowano najwksze uniesienia odcinka ST w odprowadzeniachil]laVF, V5 i V6
oraz najwgksze obnienie odcinka ST w odprowadzeniach V1-V4. Obd&énmiesienia
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych pramokowych byta cgstsza, ale
nieznamiennie statystycznie w grupie C. Wykazam®, spérod r&nych zmiennych
elektrokardiograficznych obienie odcinka ST w odprowadzeniu a\MR1 mm mialo
najwigksza czutas¢ w przewidywaniu upgdedzonej reperfuzji ngnia sercowego sgajaca
92 %. Maksymalny poziom CPK byt najaszy w grupie C, najaszy w grupie A.
Niewydolng¢ serca w trakcie hospitalizacji nagéziej obserwowano tale w grupie C,

najrzadziej w grupie A.



Dyskusjal02

Upcsledzory reperfuzg migsnia sercowego oceniarpoprzez tzw. ,myocardial blush” w
stopniu O lub 1, obserwowano u 67 % w grupie Akiay 2 % w grupie A (p < 0.0001)
[113]. W analizie regresji wieloczynnikowej stofieobnizenia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR byt silnym czynnikiem predykcymyupdledzonej reperfuzji
migsniowej w grupie chorych leczonych pierwatangioplastylk bardzo szybko (do 6
godzin), i co wane skutecznie w zakresie reperfuzji nasierdziovezdptyw TIMI-3)
[113]. Stwierdzonoze obnzenie odcinka ST w odprowadzeniu aVR zaavskazywa na
gorsze rokowanie w grupie chorych leczonych za pmmpierwotnej angioplastyki
wiencowej, ktérzy uzyskali znakomity efekt w postacusdcznej reperfuzji nasierdziowej
jednak z upéledzory reperfuzj na poziomie tkankowym [113].

W pracy wiasnej, podobnie jak w pracy Kosuge i wgHL3] wystpowanie
obnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR bylo &@ine z wkszym, rozleglejszym
zawatem serca (znamiennie ¢gkszy maksymalny poziom CPK), gzxiej powiktanym
niewydolnacia krazenia. Podobnie jak Kosuge i wsp. [113], nie stwzertb przydatngi
obnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w identyfikd¢jnicy odpowiedzialnej za

zawat.
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Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR

W pismiennictwie nie ma doniesie dotyczcych uniesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w zawadeiany dolnej.

Niedawne publikacje dotygzuniesienia odcinka ST w odprowadzeniu aVR w
ostrych zespotach wieowych: zawale serca bez uniesienia odcinka ST aeaxale
sciany przedniej z uniesieniem odcinka ST [101,102,106,108,114]. W ostrych
zespotach wigcowych mae ono towarzyszy istotnemu zwzeniu pnia lewej dtnicy
wiencowej lub chorobie tréjnaczyniowe] co awe skt ze zlym rokowaniem
[102,104,105,106,107,109].

Sugeruje s, ze obecné uniesienia odcinka ST w odprowadzeniu aVR maazek z
przebiegiem klinicznym zawatu ginia sercowego bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI).
Analiza badania GRACE wykazatze u 5064 chorych z NSTEMI egtas¢ wysigpowania
uniesienia odcinka ST do 1 mm w odprowadzeniu aVjRosi (5.8 %), a powaej 1 mm
(1.5 %) i jest mniejsza od obserwowanej w mniejezypadaniach klinicznych [108].
Stwierdzono wgksza $mierteln@d¢é wczesm w podgrupach z mniejszym < 1 mm i
wigkszym od 1 mm uniesieniem odcinka ST w odprowade@VR w poréwnaniu do
grupy bez zmian ST (7.9 % vs 6.2 % vs 4.2 %, pG3)i trend ten utrzymywat iw
obserwacji 6- miegcznej (p< 0.001). Badanie to potwierdza przyd&raceny uniesienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR w rozpoznawaniu @bptréjnaczyniowej lub LMCA
w OZW bez uniesienia odcinka ST [108]. W tej grup&ejentow obecri¢ uniesienia ST
w aVR wigzala s¢ z istotnie wysz $smiertelnGcia wewmntrzszpitaln, czstszym
wystepowaniem ponownych epizodéw OZW igstszym rozwojem niewydolgoi serca

[108].
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Uniesienie odcinka ST w aVR m® wskazywa na chorob pnia gidbwnego lewejtnicy
wiencowej, j&li towarzyszy mu mniejsze uniesienie odcinka STdgrowadzeniu V1 z
81 % czutdcia i 80% swoistécia [104].

Wyniki bada sugeru rowniez, ze uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu avVR
koreluje z zaawansowaniem zmian ntiaycowych u pacjentow z niestahilrdtawica
piersions lub zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (STEM(2,104,106].
Uniesienie odcinka ST w aVR u chorych z OZW pozwalantyfikowa chorych z
zaawansowan chorola wiencowa, jednak tylko choroba LMCA jest niezateym
czynnikiem wptywagcym na uniesienie odcinka ST w aVR. Choroba trzemtey czy
ekwiwalent zwzenia pnia lewej ¢tnicy wiencowej nie jest niezal®ym czynnikiem
odpowiadajcym za uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVB2[105,107]. W
STEMI sciany przedniej uniesienie odcinka STekgze w odprowadzeniu V1aVR z
towarzysacym obnieniem odcinka ST w V5 pozwala wyebni¢c podgrug z
proksymalnym wzgidem pierwszej gaki przegrodowej zweniem gadzi
migdzykomorowej przedniej [105].

W badaniu wkasnym uniesienie odcinka ST w odprowadr aVR wystipowato
jedynie u 10.1% chorych w przypadku RCA i u 5.6 Berych w przypadku Cx jako IRA.
W badaniu Yamaji i wsp., ktére dotyczyto oceny sig@ia odcinka ST w chorobie pnia
gtéwnego lewejdtnicy wiencowej, uniesienie odcinka ST w aVR w przypadku zaigtia
RCA obserwowano u 8 % chorych [99]. W materialesmian uniesienie odcinka ST w
aVR w zawale sciany dolnej najogciej obserwowano w przypadku choroby

trojnaczyniowej co jest zgodne z dotychczasowynsieowacjami [101,104,106].
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Wiazato st ono take z gorszym rokowaniem w obserwacji wegvnszpitalnej. W calej
badanej populacji znamienniegéziej obserwowano: zgon (27.7 % vs 1.0 %, p < 0.001)
ztozony punkt kacowy (31.9 % vs 3.2 %, p < 0.001), migotanie koifi®.8 % vs 4.8 %,

p < 0.045) i blok AV Il stopnia (21.3 % vs 8.5 %< 0.01) wrdéd chorych z uniesieniem
odcinka ST w poréwnaniu do chorych bez zmian odei®d w odprowadzeniu aVR.
Identyczny trend obserwowano u chorych leczonyclpaaog pierwotnej angioplastyki
wiencowej wsréd chorych z uniesieniem odcinka ST w poréwnamickorych bez zmian
odcinka ST w odprowadzeniu aVR. Uniesienie odciiska w odprowadzeniu avVR w
poréwnaniu do braku zmian odcinka ST awato s¢ ze znamiennie estszym
wystepowaniem zgonu i ziwnego punktu kacowego u chorych nie leczonych
inwazyjnie, zarowno leczonych trombolitycznie jakdz leczenia reperfuzyjnego. Gorsze
rokowanie chorych z uniesieniem odcinka ST w odpaweniu aVR wize Sk
najprawdopodobniej ze wspotistnieniem choroby @égyniowej u 33 % chorych.

U chorych z uniesieniem odcinka ST w doprowadze®i® w porownaniu do chorych z
obnizeniem odcinka ST w aVR nie obserwowano znamiergmgjicy w cZstasci zgonow

zaroéwno u chorych leczonych fibrynolitycznie jak chorych bez leczenia reperfuzyjnego.

Co dodatkowo wptywa na uniesienie odcinka ST w anlpadzeniu avVR ?

Z pracy Rostoffa wynikaze u chorych z ostrym zespotem wiewym uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniu aVR bylo zawane z cgstszym wysipowaniem
nadcénienia ttniczego [101]. W cytowanej pracy na szczegalwag: zastuguje pozornie
paradoksalny zwzek medzy uniesieniem ST w odprowadzeniu aVR a nadwag

otytoscia: istotnie czsciej obserwowanogtzmiarge EKG u chorych z nadwaga istotnie
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rzadziej u otytych [101]. Wygamieniem tego wyniku ma by wicksze nasilenie zmian w
naczyniach wigcowych u chorych z nadwag(stad czstsze uniesienie ST w
odprowadzeniu aVR), otywod natomiast powoduje falszywe zaamnie amplitudy

zatamkow w EKG, a wic i mniejsze uniesienia odcinkéw ST [101,102].

W badaniu wiasnym podobnie jak w pracy Rostoffacolo& nadcgnienia ttniczego
rowniez byla zwhzana z cgstszym wspotlistnieniem uniesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR.

Dodatkowo z obecrigia uniesienia odcinka ST byly zadane rownie: ple¢ zenska,
cukrzyca, nisza frakcja wyrzutowa lewej komory (EF%) oraz wsgtrkardiogenny przy
przyjeciu.

Z dotychczasowych publikacji wiadomize uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR
wiaze sk z obecnécia choroby tréjnaczyniowej lub choroby pnia gtébwndgaej tetnicy
wiencowej, ktore predysponapdo rozwoju wstrzsu kardiogennego.

Ponadto dwa czynniki zezane w niniejszym badaniu z uniesieniem odcinka vi6T
odprowadzeniu aVR : cukrzyca i obana frakcja wyrzutowa lewej komoryg siznanymi
czynnikami ryzyka wysipienia wstrasu kardiogennego w przebiegu zawatu sercat Ple
zenska, ktéra w omawianej pracy jest zakczynnikiem predysporagym do uniesienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR, coawe st z gorszym rokowaniem. Moa to
wyttumaczy tym, ze kobiety w chwili zawatu ssstarsze od giczyzn (wiek waze sk z
gorszym rokowaniem) oraz wyguje u nich wgcej czynnikOw ryzyka i schorke
towarzysacych (m.in. nadénienie ttnicze czy cukrzyca). Nadtiienie ttnicze |
cukrzyca w badaniu wikasnym siezalenymi czynnikami wystpienia uniesienia odcinka

ST w odprowadzeniu aVR.
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Znaczenie zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR acenie kliniczne

Z analizy wiasnej wynikaze analiza zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w
przebiegu zawatu sercéciany dolnej, wnosi wiele cennych informacji dotycych
prognozowania w tej grupie chorych.

Wykazano,ze obecné¢ zaréwno uniesienia odcinka ST, jak i al@mia odcinka
ST w odprowadzeniu aVR wie sk z gorszym rokowaniem. Obecidamian odcinka ST
w odprowadzeniu aVR pozwala dodatkowo stratyfikbwdorych z zawalensciany
dolnej. Na podstawie zmian odcinka ST w odprowadeeaVR maemy wyodebni¢
chorych ze zwikszonym ryzykiem wyapienia zgonu i zteonego punktu kacowego. Co
wazne, obecn& zmian odcinka ST w odprowadzeniu a\dRiadczy o zwgkszonym
ryzyku niezalenie od zastosowania leczenia reperfuzyjnego i jiodegbranej reperfuziji
(mechaniczna czy farmakologiczna).

W omawianym badaniu uniesienie odcinka ST w odpdagaiu aVR obserwowano
istotnie czsciej w grupie chorych bez leczenia reperfuzyjnegpasdwnaniu do chorych
leczonych pierwotsn PCI lub fibrynolitycznie. Z kolei agtaé¢ wyskepowania obnienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR nieznda sk pomkdzy grupami w zabenosci od
modelu leczenia. By maze 2-krotnie dhaszy czas opinienia w grupie bez leczenia
reperfuzyjnego byt zwizany z prawie 3- krotnie ¢gtszym wysipieniem uniesienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR w poréwnaniu do ytlorleczonych reperfuzyjnie
(PCl i fibrynoliza).

Gorsze rokowanie chorych z zawatéamny dolnej, w przypadku uniesienia odcinka ST i

obnizenia odcinka ST w odprowadzeniu aVR ugldumaczy nieco odmiennie.
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W omawianym badaniu uniesienie odcinka S@apszato rokowanie, gdywiazato
sig¢ z czstszym wysipowaniem trojnaczyniowej choroby wigowej. Pozostaje to w
zgodndci z dotychczasowymi doniesieniami na temat przgcagiesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w przypadku NSTEMI. Okemnie odcinka ST w odprowadzeniu avVR
w zawalesciany dolnej nalgy wyttumaczy wigkszym obszarem zawatu. Do tej pory
sugerowano,ze obngenie odcinka ST koreluje z zamkoiem gaézi okalapcej, co
potwierdzaly jedynie badanie o malej liczektiochorych, w ktérych prawactnica
wiencowa byta znacznie rzadziej odpowiedzialna za zaeeta w porownaniu dethicy
okalapcej. Dwa badania o najekszej do tej pory liczebrdoi, analizujce ten problem
(badanie Kosuge i wsp.[112] i wiasnha analiza) mievperdzaj takiej obserwacii.

Warto podkedi¢, ze jedyne dwa dogbne obecnie doniesienia dotyce obnienia
odcinka ST w odprowadzeniu aVR, czyli prace Senaratwsp. [136], Kosuge i wsp.
[112] oraz analiza wlasna wykazujze wiaze sk ono z wikszym zawatem ménia
sercowego (znamiennie ghiszy poziom CPK, znamiennie gkisza suma uniesienia
odcinka ST). Dlatego obienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR [traktowaneojak
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu [- aVR]ze@dzwierciedla niedokrwienie w
rejonie koniuszka i dolno - bocznejciany lewej komory [109,110,112,113,136].
Wspomniany region lewej komory jest najéziej zaopatrywany przez gat tylno -
boczry gakzi okalapcej lub przedsionkowo - komorewgahz prawej ttnicy wiencowe;.
Zatem dodatkowe obienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR w przebieguabaserca
sciany dolnej mae towarzyszy niedokrwieniu sigajpcemu do koniuszkadciany dolno-

bocznej oprocz niedokrwienigiany dolnej.
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Z obecnej pracy wynika praktyczny wnigsee chory z zawatericiany dolnej, u
ktGrego obserwujemy w pierwszym zarejestrowanyrkted&ardiogramie zmiany odcinka
ST w odprowadzeniu aVR (uniesienie czy wbnizenie odcinka ST) natg do grupy
wysokiego ryzyka. Powinno gpoczyné wszelkich stana aby szczegolnie tych chorych
kierowa do leczenia inwazyjnego.

Obecne badanie potwierdza leczenie inwazyjne chorych z uniesieniem odci8Kaw
odprowadzeniu aVR powoduje zmniejszesnigertelnaci.

Nalezy takze pamgta¢, ze pomimo leczenia inwazyjnego (nawet skutecznegal chory
majcy tego typu zmiany odcinka ST w odprowadzeniu g8 naraony na powiklania

w przebiegu hospitalizaciji.
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WhioskKi

1. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR, zaréwno siBige i obnienie g
czeste w zawale mnia sercasciany dolnej i wysipuja tacznie u prawie potowy
chorych. Cgsciej stwierdzane jest obtgnie odcinka ST.

2. Obecnaé¢ zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVWRzawalesciany dolnej wize
si¢ z gorszym rokowaniem chorych w trakcie hospitalizaiezalenie od rodzaju
leczenia i rodzaju zastosowanego leczenia repgrfegg.

3. Obecnd¢ zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zawaiany dolnej jest
Zwigzana z gorszym rokowaniem w obserwacji 12-msiej [wewntrz - |
poszpitalnej].

4. Obecnd¢ i charakter zmian odcinka ST w odprowadzeniu aV® pozwala na
okreslenie gtnicy odpowiedzialnej za zawat ani miejsca jej ajlu

5. Chorzy z zawatemiciany dolnej i zmianami odcinka ST powinni doyeczeni
pierwotry angioplastyl wiencowa, ktéra pozwala uzyskanajlepsze wyniki w tej

grupie chorych.
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Streszczenie

Stowa kluczowe : zawat sercéciany dolnej, elektrokardiogram, odprowadzenie aVR

Wstep. Zawat z uniesieniem odcinka ST (STEM)any dolnej uznawany jest za zawat
niskiego ryzyka, w rzeczywistoi 30- 40% zawatowciany dolnej jest zawatami
wysokiego ryzyka co bezpeednio wize sk z gorszym rokowaniem. Poszukiwarne s
proste parametry, ktére mpwyodrebni¢c we wczesnej stratyfikaciji chorych gerup
wysokiego ryzyka. Wyniki ostatnich badaugeruy, ze obecné¢ uniesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR ma zadek z przebiegiem klinicznym zawatu ggnia sercowego bez
uniesienia odcinka ST.

Cel pracy. Celem pracy bylo ustalenie czy zmiany odcinkaviébdprowadzeniu aVR
maja zwiazek z rokowaniem krétko — i diugoterminowym i prisgiem klinicznym
zawatu sciany dolnej z uniesieniem odcinka ST w zal&ci od metody leczenia
reperfuzyjnego oraz ocetorelacji elektrokardiograficznych do zmian angefgcznych.
Materiat i metodyka. Do badania (analiza retrospektywna)aeziono 320 kolejnych
chorych z zawateniciany dolnej, 206 rrczyzn i 114 kobiet, wsrednim wieku 65,6 +
11,1 lat. Chorych podzielono na 2 grupy : Grépa leczona inwazyjnie za pompc
pierwotnej angioplastyki wiecowej - 134 chorych, 81 ¢nczyzn i 53 kobiet, wérednim
wieku 66,1 + 10,6 lat. Grupa B — leczona zachowawncl86 chorych, 125 gaczyzn i 61
kobiet, w srednim wieku 65,2 * 11,9 lat. Grg@B podzielono na 2 podgrupy : B
stanowito 96 chorych, 77 ¢nczyzn i 19 kobiet, wérednim wieku 62,7 + 12,3 lat. Byli to
chorzy, ktérych nie skierowano do leczenia inwaegm pierwotn angioplastyl z
powodu opénienia czasowego transportu przekragzego 90 minut lub chorzy, ktorzy
nie wyrazili zgody na leczenie inwazyjne. Podgria - 90 chorych, 48 grczyzn i 42

kobiety, w srednim wieku 67,8 + 10.9 lat. Byli to chorzy, u ktéh ze wzgidu na
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op&nienie czasowe > 12 godzin nie ma bylo zastosowa zadnego leczenia
reperfuzyjnego lub chorzy z czasem bélu zawatowed@ godzin z przeciwwskazaniami
do leczenia fibrynolitycznego, ktorzy nie wyrazijody na leczenie inwazyjne.

Leczenie reperfuzyjne zastosowano u 230 (72%) cimord60 (70%) rzczyzn i 70 (30%)
kobiet. Czas od pogiku bolu zawatowego do wykonania EKG wynosit — §ddz. w
calej badanej populacji. W obserwacji szpitalngjistdzono 4cznie 29 (9.0%) zgony, w
grupie leczonej fibrynolitycznie 7 (7.3%) zgondw,grupie pierwotnej PCI - 11 (8.2%)
zgonoéw, a w grupie bez leczenia reperfuzyjnego €12.2%) zgonow, p = NS.
Maksymalny poziom CPK wynosit 2021 + 1837 U/l w g pierwotnej PCI, 1734 + 1581
U/l w grupie leczonej fibrynolitycznie, 1217+981 IUMW grupie bez leczenia
reperfuzyjnego, p = 0.01. Frakcja wyrzutowa lewemory (EF%) wynosita w grupie
pierwotnej PCI, fibrynolizy i bez leczenia repenfjrego odpowiednio : 50.2% * 9.0%,
54.9% + 8.6% i 51.3% + 9.7% (p = NS).

Wyniki. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR obserwowapartie u 135 (42.2%)
chorych, w tym uniesienie odcinka ST u 47 (14.78bpizenie odcinka ST u 88

(27.5%) chorych. U 185 (57.8%) chorych nie obseraw zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVRSmiertelng¢ byta istotnie wysza w grupie chorych z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniu aVR, 13 chorych (27.&0)orownaniu do grupy z
obnizeniem odcinka ST, 14 chorych (16.5 %) i do grupy bmian odcinka ST w aVR, u
2 chorych (1.0%), p<0.001. Zony punkt kacowy wystpowat znamiennie g&ciej w
grupie pacjentéw ze zmianami odcinka ST (uniesitmbeobnizenie odcinka ST w aVR) u
28 chorych (21.2%) w poréwnaniu do grupy bez znuacinka ST w odprowadzeniu
aVvR, u 6 chorych (3.2%), p <0.001

W grupie leczonej za pomacpierwotnej angioplastyki wigowej, u chorych z

uniesieniem odcinka ST w poroéwnaniu do chorych bamian odcinka ST w
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odprowadzeniu aVR znamienniegéziej obserwowano wygpowanie : zgonu (p < 0.006),
ztozonego punktu kiacowego (p = 0.0002), bloku AV Il stopnia (p < 0MG obrzku
ptuc (p<0.038). W podgrupie leczonej fibrynolityeznuniesienie odcinka ST w
odprowadzeniu aVR obserwowano u 9 chorych (9.4%izenie odcinka ST u 34
chorych (35.4%), a 53 chorych (55.2%) nie miaadnych zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR. W podgrupie bez leczenia repgpfiego smiertelng¢é byta
znamiennie wiksza w grupie chorych z uniesieniem odcinka ST wo@adzeniu aVR, u
8 chorych (32.0%) w poréwnaniu do grupy z alemiem odcinka ST, u 2 chorych (12.5%)
I grupy bez zmian odcinka ST, u 1 chorego (2.0%0).p0098.

Nie stwierdzono istotnej statystyczniezmicy w trakcie 12-miegcznej obserwacji w
czestasci zgondw w calej badanej populacji w zalesci od typu zmian odcinka ST w
odprowadzeniu aVR w pierwszym EKG dgstym w ostrej fazie zawatu serca.

W obserwacji 12-miegctznej stwierdzono znamiemmroznice W czstasci zgondw w
zaleznosci od zmian odcinka ST w odprowadzeniu aVR u chiorigrzonych pierwotn
PCI (p=0.016). Obserwowano znamienmznice W Czstasci wyskpowania zgondw u
chorych z obrieniem odcinka ST oraz w poréwnaniu do chorych lmeaa odcinka ST w
wyjsciowym EKG, (p=0.004).

Tetnica odpowiedziala za zawat (IRA) u 113 (84.3%) chorych byla prawnita
wiencowa (RCA), a u 18 (15.7%) chorych giabkalapca lewej ¢tnicy wiencowej (Cx).
Stosunek IRA: RCA i Cx wynosit 6:1. Uniesienie auda ST w odprowadzeniu aVR
wystepowato znamiennie gzciej u chorych z chorabtréjnaczyniows w poréwnaniu do
chorych z chorop dwu- i jedno naczyniow (33.3% vs 7.4% vs 8.3%, p=0.045). Nie
stwierdzono istotnej statystycznie zalesci pomkdzy lokalizacj zmiany
odpowiedzialnej za zawat (€& proksymalnasrodkowa, dystalna) w zakresie RCA i Cx a

wystepowaniem zmian w zakresie odcinka ST w odprowadeeYR. Niezalenymi



Streszczenid 4

czynnikami istotnie zwkszapcymi szans wyshpienia uniesienia odcinka ST w
odprowadzeniu aVR byly : piezenska, cukrzyca, nadaiienie ttnicze, nksza frakcja
wyrzutowa lewej komory (EF%), wstz kardiogenny przy przsgiu.

Whnioski.

1. Zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR , zarownesinie i obrienie § czste w
zawale mgsnia sercaciany dolnej i wysipuja tacznie u prawie potowy chorych. &zxiej
stwierdzane jest obienie odcinka ST.

2. Obecné&t zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVRzawalesciany dolnej waze sk

z gorszym rokowaniem chorych w trakcie hospitalizaiezaleznie od rodzaju leczenia i
rodzaju zastosowanego leczenia reperfuzyjnego.

3. Obecné zmiany odcinka ST w odprowadzeniu aVR w zawsdeany dolnej jest
Zwigzana z gorszym rokowaniem w obserwacji 12-mezsiej [wewntrzszpitalnej i
poszpitalnej].

4. Obecné¢ i charakter zmiany odcinka ST w odprowadzeniu akNiB pozwala na
okreslenie ktnicy odpowiedzialnej za zawat ani miejsca jej ajilu

5. Chorzy z zawateréciany dolnej i zmianami odcinka ST powinnicolgczeni pierwota

angioplastyk wiencowa, ktora pozwala uzyskanajlepsze wyniki w tej grupie chorych.
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Summary

Key words : inferior myocardial infarction, electrocardiogralead aVR

Background. Inferior myocardial infarction with ST segmentwaéon is considered a low
risk STEMI but 30- 40% patients with inferior STEilesent complications during in-
hospital stay, which is associated with a bad posgn There are still attempts made to
find simple ECG parameters to improve the risktsication in inferior STEMI. The latest
results suggest that ST segment elevation in I¥&] ao far mostly ignored, is associated
with a worse prognosis.

The aim of the study.The purpose of the study was to determine wheaihewot the ST
segment changes in lead aVR could predict shortlang term prognosis in inferior
STEMI, depending on the mode of treatment, and deess the correlation between
electrocardiographic and angiographic data.

Material and methods. The data of 320 consecutive patients with infeBAGiEMI were
analyzed, 206 men and 114 women, in the averagefdijg6 + 11,1 years.

The patients were divided into 2 groups : group theated with primary angioplasty - 134
patients, 81 men and 53 women, in the average &@®,d + 10,6 years. Group B —
treated not invasively - 186 patients, 125 men@&hevomen, in the average age of 65,2 +
11,9 years. The group B was divided into 2 subgsoup ; 96 patients, 77 men and 19
women, in the average age of 62,7 £ 12,3 yearss Shibgroup consisted of patients not
referred to the invasive treatment because of tong delay of transfer > 90 minutes, or
patients not consenting to the invasive treatméné subgroup B - 90 patients, 48 men
and 42 women, in the average age of 67,8 + 10.&y&&is subgroup consisted of patients

not treated with any reperfusion strategy becatiseng time delay from the onset of the
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pain > 12 hours or these with the pain < 12 hbutswvith contraindications to fibrinolytic
therapy or those who did not consent to the inwaB®atment.

The reperfusion treatment was applied in 230 (72#t)ents, 160 (70%) men and 70
(30%) women. The mean time from the onset of pais t@ the first ECG was — 6.1 hours.
During in-hospital stay 29 (9.0%) deaths occurréd;7.3%) deaths in the fibrinolytic
group, 11 (8.2%) deaths in PCI patients and 112¢42 deaths in patients without the
reperfusion therapy. The maximum CPK level was2126 1837 U/l in PCI patients, 1734
+ 1581 U/l in the fibrinolytic group, 1217 + 981 |lUh patients without reperfusion,
p=0.01. The left ventricular ejection fraction @&fFwas : 50.2% * 9.0%, 54.9% * 8.6% |
51.3% + 9.7% respectively (p = NS).

Results. ST segment changes in lead aVR were observed in(432%) patients, ST
elevation in 47 (14.7%), ST depression in 88 (27.p#iients. In 185(57.8%) patients ST
segment changes in lead aVR were not observedatlanps with ST segment elevation,
ST depression and without ST changes the mortadiyy was : 27.7%, 16.5% and 1.0%,
p<0.001, respectively. In the PCI group : the maytaate (p < 0.006), the composite end
point (p=0.0002), block AV 1l degree (p < 0.00fdapulmonary oedema (p<0.038) were
frequent in patients with ST segment elevation eadl aVR. In patients without the
reperfusion therapy, in the groups with ST segnedéenation, ST depression and without
ST changes in lead aVR, the mortality was: 32.0%,5% and 2.0%, p=0.00098
respectively.

No significant difference was observed during tBearionth follow-up in the mortality rate
depending on ST segment changes in lead aVR infitkie ECG taken on hospital
admission in the acute phase of AMI.

A significant difference was observed in the matgatate, depending on ST segment

changes in lead aVR in a group of patients treatiéd the primary angioplasty (p=0.016)
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during the 12-month follow-up. This difference wasticularly noticeable between groups
with ST segment depression and without ST segmeatiges (p=0.004) in lead aVR, in
the first ECG taken on admission in AMI. The intarelated artery (IRS) was RCA in 113
(84.3%) patients and Cx in 18 (15.7%) patients. IR®: RCA to Cx ratio was 6:1. The
ST segment elevation was more frequently obsemgohtients with 3-vessels coronary
artery. No statistically significant difference walsserved between the site of occlusion of
IRA and ST segment changes in aVR lead. In theivauiate analysis the predictors of ST
segment elevation in lead aVR were : sex (femdli@petes, hypertension, lower ejection
fraction (EF%), cardiogenic shock on admission.

Conclusion.

1. ST segment changes in lead aVR in inferior STEMI faequent and present in about
50% of the patients.

2. The presence of ST segment changes (ST elevatidrST depression) in lead aVR is
associated with a poor prognosis and it is independf the type of the treatment strategy.
3. These changes predict a poorer long-term pragimoghe 12-month follow-up.

4. The presence and character of ST segment chandead aVR are not useful in
identifying the IRA and the site of its occlusion.

5. Patients with inferior STEMI with ST segment obas in lead aVR should be
considered as a high risk group and the invaseatriment should be the method of choice

in these patients.
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