Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

Monika Cugowska

Wplyw przewleklej niedroznosci tetnicy wiencowe]
na rokowanie pacjentéw z ostrym zawalem serca

leczonych pierwotng angioplastyka wiencowa

PRACA DOKTORSKA

Promotor: dr hab. n. med. Maciej Lesiak

Poznan 2010



Monika Cugowska

WSzZ w Kielcach, ul. Grunwaldzka 45
Swigtokrzyskie Centrum Kardiologii

Oddziat Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego
mcugowska@wp.pl



SPIS TRESCI

SPIS TRESCL. . .. et 3
WYKAZ UZYWANYCH SKROTOW ... 6
1. WSTEP.... 7

1.1. PATOFIZJOLOGIA OSTRYCH ZESPOLOW WIENCOWYCH ......cceeuu... 8

1.2. POSTEPOWANIE W ACS Z PRZETRWALYM UNIESIENIEM ODCINKA

SERCA ettt et et e e et s e e e e s e en e seeaananns 12

2. CEL PRACY 15
3. METODYKA 16
3.1. DOBOR PACIENTOW......cctriiuiiiiinieiinieiinteteieteieneeeeneeseseesesseenaeneas 16
3.2. POSTEPOWANIE PO PRZYJECIU DO SZPITALA.......cccovvveeeeeeeeeennnns 17
3.3. OBSERWACIE .....cccooutueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeeeeeeeeeeenananeeeeeeeeeennnnes 19
3.4. ANALIZA STATYSTYCZNA ...otiiiiiieieenitenieenite st 20
3.5. UWAGIDO METODY ...coeiieieiieiuirreeeeeeeeeeeiinreeeeeeeeeeessaneeeeeseesnnnnnnes 21

4. WYNIKI 22
4.1. CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY .....coeeieiierienieiieeeeeeeeenies 22
4.2. WYNIKI LECZENIA - ANALIZA CALEJ GRUPY ...ccccovuvinuenuennennnenn 24
4.2.1. Obserwacja 30. dniOWa ........ccceeereeeireciieiieieereeseesee e 25
4.2.2. ODSETWACA TOCZNA...c..veeveeereeueeenreenreeieeeeeneeesseesseesaeesaeessenas 26
4.2.3. Obserwacja odlegta calej grupy........cccoeveeveeneininiiniee 27



4.3. ANALIZA WPLYWU ROZLEGLOSCI ZMIAN W TETNICACH
WIENCOWYCH NA ROKOWANIE PACJENTOW (N - 836)................ 30

4.3.1. Podziat na grupy, w zaleznosci od liczby chorych naczyn.... 30

4.3.2. Wplyw rozlegtosci zmian w naczyniach wiencowych na

rokowanie w obserwacji 30. dniOWej .......cceeeevveevivrercieeeinnens 32

4.3.3. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na

rokowanie W ObSErwacji TOCZNE] ......cccveervrercreeereeerereenreeanns 34

4.3.4. Wpltyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na

rokowanie w obserwacji dwuletniej .........c.cocveevveerieereerieennen. 35

4.3.5. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na

rokowanie w obserwacji sze$cioletnie].........cceevvreveeereerreennen. 37

4.3.6. Wpltyw CTO Na PrZEZYCIC....ccvverreerreerrrerreereareereereeseesenenens 39

4.4. ANALIZA WPLYWU OBECNOSCI CTO NA ROKOWANIE PACJENTOW
Z CHOROBA WIELONACZYNIOWA (N—437) cocccvveeiieiieeieeeennn 41

4.4.1. Ogolna charakterystyka pacjentow z choroba

WICIONACZYNIOWE ..ecvveeniieiiesereeeieereeieeieesieeseaeseresereesseesseesens 41

4.4.2. Obserwacja 30. dniOWa........cccuevvereerernieeie e e 43
4.4.3. ODSErWaCja TOCZNA......eeveereeeeererereresresreesesseesseesseesseesseennes 44
4.4.4. Obserwacja dwuletnia..........ccceveereerieriieeie e 47
4.4.5. Obserwacja sze$cioletnia ........cccceveerierieriieeiieeicesceceeeene 49

5. OMOWIENIE 54
6. WNIOSKI 65
7. STRESZCZENIE . 66




8. ABSTRACT

69

9. PISMIENNICTWO

73



WYKAZ UZYWANYCH SKROTOW

ACC American College of Cardiology

ACS Acute Coronary Syndrome - Ostry Zespot Wiencowy

AHA American Heart Association

CABG Coronary Artery Bypass Graft - operacja wszczepienia
pomostow aortalno-wiencowych

CI Confidence interval — przedziat ufno$ci

CRP C-reactive protein - biatko C- reaktywne

CTO Chronic total occlusion - przewlekle zamknigcie naczynia

Dg Diagonal branch- gataz diagonalna

EF Ejection fraction — frakcja wyrzutowa

ekg Electrocardiography - elektrokardiogram

HR Hazard ratio — wspolczynnik ryzyka

IRA Infarct-related artery - tetnica odpowiedzialna za zawat

IVUS Intra-Vascular UltraSound — ultrasonografia wewnatrznaczyniowa

LAD Left Anterior Descending Artery - tgtnica zstgpujaca przednia

LCx Left Circumflex Artery - t¢tnica okalajaca

LM Left main - gléwny pien lewej tetnicy wienhcowej

LV Left Ventricle — lewa komora

MI Myocardial Infarction - zawat serca

MVD Multivessel disease - choroba wielonaczyniowa (2 lub 3 naczyn)

OR Odds ratio — iloraz szans

PCI Percutaneous Coronary Intervention - przezskorna interwencja
wiencowa

pPCI primary PCI — pierwotna angioplastyka pierwotna

PVD Peripheral vascular disease - miazdzyca tetnic obwodowych

RCA Right Coronary Artery - prawa tetnica wiencowa

SD Standard deviation - odchylenie standardowe

STEMI ST segment elevation myocardial infarction - zawat serca
z uniesieniem odcinka ST

SVD Single-vessel disease - choroba jednego naczynia

TIMI Flow Thrombolysis In Myocardial Infarction Flow - ilosciowa klasyfikacja
przeptywu krwi w tetnicy wiencowej w czasie koronarografii

TVR Target vessel revascularisation — powtorna rewaskularyzacja naczynia

UA Unstable angina - niestabilna dtawica piersiowa



1. Wstep

Choroba niedokrwienna serca, ktorej objawy w postaci dlawicy
piersiowej znane s3 juz od wielu lat', pomimo postepu w diagnostyce
i leczeniu, pozostaje jedng z mnajczgstszych przyczyn hospitalizacji
i przedwczesnych zgonéw w Europie [1]. Wedlug aktualnych danych
w Polsce wystepuje u ok. 1 mln 0séb [2].

Nagle zaostrzenie niedokrwienia mig$nia sercowego, zwigzane
z upo$ledzeniem przeptywu w naczyniach wiencowych, od lat 80. XX
wieku jest definiowane jako ostry zespdt wiencowy (ACS). Na podstawie
zmian w zapisie ekg wyodrebniono dwa typy ACS: z uniesieniem i bez
przetrwalego uniesienia odcinka ST. Jesli przedhuzajagcemu sig
niedokrwieniu towarzyszy wzrost markerow martwicy migsnia
sercowego rozpoznawany jest zawatl serca (MI) [3]. W nowej definicji
MI, opublikowanej w 2007 roku wyodrgbniono pie¢ typow zawalu serca,
bez podziatu na zawat z uniesieniem i bez uniesienia odcinka ST (STEMI
i NSTEMI). Niemniej jednak podziat ten jest wciaz aktualny i bardzo
wazny, przede wszystkim ze wzgledu na wybdr postepowania
terapeutycznego w danej postaci zawalu [4].

Wedlug danych Polskiego Rejestru Ostrych  Zespotow
Wiencowych (PL-ACS) z roku 2007 w Polsce rocznie z powodu ACS
hospitalizowanych jest 140 000 pacjentow. Zawat z uniesieniem odcinka
ST (STEMI) stanowi 31,6% tej grupy, zawat bez uniesienia odcinka ST
(NSTEMI) 27,8%, a niestabilna choroba wiencowa (UA) 40,6% [5].

! zdefiniowana i opisana pierwszy raz w XVIII wicku przez Heberdena.



1.1. Patofizjologia ostrych zespolow wiencowych

W patogenezie choroby niedokrwiennej serca nadrzedng role
odgrywa miazdzyca tetnic wiencowych. Jest to przewlekty, uogdlniony
proces zapalny, ktory prowadzi do ogniskowego odktadania si¢ ztogow
lipidowych w $cianie naczyn wraz z ich przebudowa [6,7]. W badaniach
autopsyjnych oraz w badaniach przy pomocy ultrasonografii
wewnatrznaczyniowej (IVUS) wyodregbniono dwa typy przebudowy
tetnic wiencowych: przebudowe dosrodkowg i od$rodkowg. Przebudowa
dosrodkowa, ktora zmniejsza $wiatto tetnicy i charakteryzuje sig
nasilonym wloknieniem, znacznie czegsciej stwierdzana jest w blaszkach
stabilnych. Za przebudow¢ odsrodkows, ktéora we wczesnej fazie
najczgscie] nie powoduje zwezenia §wiata tetnicy [8], odpowiedzialny
jest utrzymujacy si¢ w blaszce proces zapalny, ktory powoduje jej
niestabilno$¢. Co ciekawe, w jednym naczyniu mogg wystepowac rdézne
typy przebudowy, zwigzane z konkretng blaszka miazdzycowa [9].
W  patogenezie ACS istotng role odgrywaja procesy krzepniecia
wewnatrznaczyniowego. Na peknigtej lub owrzodziatej powierzchni
blaszki, uszkodzenie $rodblonka stymuluje adhezje i agregacje plytek
krwi, aktywuje czynniki krzepniecia osoczowego oraz wywotuje kurcz
naczynia’. Poniewaz $rodblonek jest aktywnym narzadem i podlega
procesom spontanicznej ,,naprawy”, nie kazda niestabilna blaszka jest
przyczyna naglego zamknig¢cia naczynia prowadzacego do martwicy

migénia sercowego [10, 11, 12].

2 W uszkodzonych miazdzycowo $cianach naczyn wzrasta sklonno$é do skurczu ze
wzgledu na zmniejszone wytwarzanie prostacykliny i tlenku azotu.



1.2. Postepowanie w ACS z przetrwalym uniesieniem odcinka ST

W zawale serca z uniesieniem odcinka ST najczgéciej mamy do
czynienia z catkowitym zamknigciem $wiatla tgtnicy wiencowej. Szybkie
przywrocenie prawidtowego przeptywu w tetnicy odpowiedzialnej za
zawal (IRA) oraz przywrocenie perfuzji tkankowej jest podstawowym
celem leczenia [13].

W 1980 roku De Wood i wspodtpracownicy udowodnili obecno$é
skrzepliny w tetnicy odpowiedzialnej za zawat [14]. W potowie lat 80.
XX wieku po wynikach badan, ktore potwierdzity skutecznosé
streptokinazy w leczeniu pacjentow z STEMI, fibrynoliza stata sig¢
podstawowym sposobem leczenia ostrej fazy =zawalu [15, 16].
Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego zalezy w glownej mierze od
czasu jaki uplynagt od poczatku zawatu. Podanie leku do 6 godzin od
wystapienia dolegliwo$ci obniza $miertelnos¢ o 30%, natomiast
w przypadku podania w ciagu pierwszej godziny az o 50% [17, 18]. Do
ograniczen tej metody leczenia, oprocz stosunkowo matej skutecznosci,
nalezy ryzyko wystapienia powiktan krwotocznych, co rodzi szereg
przeciwwskazan, ktore uniemozliwiaja jej zastosowanie u blisko 20%
pacjentow. Wada fibrynolizy jest tez fakt, ze samo rozpuszczenie
skrzepliny nie rozwigzuje problemu niestabilnej blaszki znajdujgcej si¢
w IRA, mogacej byé zrodlem kolejnych epizoddéw niedokrwiennych’.
W trakcie rozpuszczania skrzepliny dochodzi wrecz do uwolnienia

licznych substancji nasilajacych procesy wykrzepiania [19].

3 Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC) zaleca, aby po skutecznym leczeniu
fibrynolitycznym wykona¢ u kazdego pacjenta koronarografie w ciagu 3-24h od poczatku
do fibrynolizy (zalecenie IIaA). Przy nieskutecznej fibrynolizie zalecane jest wykonanie
szybkiej diagnostyki inwazyjnej celem przeprowadzenia angioplastyki ratunkowej
(zalecenie I1aB).



Przetom w leczeniu STEMI nastgpit wraz z wprowadzeniem
zabiegdw angioplastyki wiencowej (PCI). Angioplastyka pierwotna, czyli
zabieg bez wczesniejszego leczenia fibrynolitycznego, jest bardzo
skuteczng metoda przywracania przeplywu w naczyniu wiencowym.
W metaanalizie 23 badan randomizowanych, w ktérych poréwnywano
wyniki pierwotnej PCI oraz leczenia fibrynolitycznego, wykazano 25%
zmniejszenie liczby zgonow, 64% redukcje ponownych zawaltéow serca
oraz 53% redukcj¢ udaréw moézgu na korzysc¢ leczenia inwazyjnego [20].
Po opublikowaniu wynikéw badan STRESS [21] i BENESTENT I [22],
wskazujacych na istotng redukcje wystepowania zjawiska restenozy po
zastosowaniu stentow, pierwotng angioplastyke balonowa zastapiono
tzw. pierwotnym stentowaniem. Oprocz redukcji ryzyka restenozy,
implantacja stentu ,uszczelnia” peknigta blaszke miazdzycowa
zmniejszajgc jednoczesnie zwezenie rezydualne IRA do niemalze 0%.

Nie zawsze jednak uzyskanie droznosci IRA jest réwnoznaczne
z przywroceniem mikrokrazenia 1 perfuzji migénia sercowego.
Angioplastyka wiencowa, takze z zastosowaniem stentow sprzyja
bowiem migracji materiatu zakrzepowego i embolizacji obwodowego
odcinka IRA [23]. Aby temu zapobiec stosuje si¢ obecnie mechaniczne
usunigcie skrzepliny przed implantacja stentu oraz wspomaga si¢
interwencje lekami przeciwplytkowymi. Od kilku lat trwaja badania na
temat aspiracji skrzepliny podczas zabiegu PCI u pacjentéw z STEMI.
Badanie randomizowane TAPAS wykazato, ze zastosowanie manualnej
trombektomii aspiracyjnej przed implantacja stentu poprawia przezycie
chorych leczonych angioplastyka pierwotna [24].

Roéwnolegle z rozwojem metod inwazyjnych nastepowaty gwaltowne

zmiany w farmakoterapii STEMI. Szczego6lna role odegraly leki
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przeciwplytkowe. Stosuje si¢ je rutynowo od 1988 roku, kiedy w badaniu
ISIS-2 wykazano, ze podanie kwasu acetylosalicylowego (ASA)
pacjentom z STEMI leczonym streptokinaza zmniejszyto istotnie ryzyko
zgonu [25]. W 2005 roku opublikowano randomizowane badanie
CLARITI TIMI 28, gdzie pacjentom z STEMI do ASA dodano drugi lek
przeciwptytkowy - klopidogrel. W grupie klopidogrelu, w poréwnaniu
z placebo uzyskano wiekszy odsetek droznosci odleglej IRA oraz rzadsze
wystepowanie zgonu, ponownego zawalu i rewaskularyzacji w okresie 30
dni [26]. W tym samym czasie pojawily si¢ wyniki kolejnego badania
randomizowanego - COMMIT, w ktorym u bardzo duzej grupy
pacjentdow z STEMI leczonych fibrynolizg (ok. 46000), wykazano, ze
dodanie klopidogrelu do ASA zmniejsza ryzyko zgonu (7,5% vs. 8,1%;
p = 0,03) i glownego punktu koncowego, czyli tacznego wystapienia
zgonu, ponownego zawatu i udaru mozgu (9,3% vs. 10,1%; p = 0,002),
bez istotnego wzrostu ryzyka wystgpienia powiklan krwotocznych
w obserwacji 30. dniowej [27].

Wedlug danych z Rejestru PL-ACS [28] w latach 2007 - 2008,
w Polsce ok. 72% zawaléw serca z uniesieniem odcinka ST leczono
angioplastyka pierwotna, a tylko 2% fibrynoliza. Wynika z tego, ze az
26% pacjentow w ogodle nie bylo leczonych reperfuzja. Najczgstsza
przyczyng niepodjgcia leczenia reperfuzyjnego byt zbyt dhlugi czas od

momentu wystgpienia dolegliwosci do pierwszego kontaktu medycznego.
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1.3. Czynniki wplywajace na przezycie pacjentow z zawalem serca

Celem oceny ryzyka zgonu w ACS utworzono rézne modele
rokownicze oparte na mig¢dzynarodowych rejestrach, takie jak skala
Grace czy 8-punktowa skala Morrowa i Antmana. Wedlug powyzszych
skal do czynnikow ryzyka zgonu w przebiegu zawatu serca zalicza sig:
wiek, niewydolno$¢ serca w klasie Killipa > 2, hipotoni¢ (skurczowe
cisnienie tetnicze < 100mm Hg), tachykardi¢ (tetno > 100/min),
lokalizacje przednia zawatlu, choroby wspdtistniejace (cukrzyca,
nadci$nienie tgtnicze, przebyty zawal serca) [29]. Do angiograficznych
czynnikow ryzyka zgonu nalezg: choroba pnia lewej tetnicy wiencowej
(LM) oraz choroba wielu naczyn wiencowych (MVD) [30]. Istniejg takze
doniesienia, ze obecno$¢ przewleklej okluzji (CTO) tetnicy wiencowej
innej niz dozawatowa, w niezalezny sposéb moze zwickszaé ryzyko
zgonu w tej grupie chorych [31].

Istotne zwegzenie wiecej niz jednej tgtnicy wiencowej u chorych
z STEMI wystepuje u 40 - 65% przypadkow [5, 31, 32]. W badaniu
GUSTO IIb, w grupie z STEMI, u ponad 50% pacjentdéw zauwazono
wystepowanie istotnych zwezen w tetnicach wiencowych (>70% $rednicy
$wiatla naczynia), innych niz IRA, przy czym 28% chorych posiadato
istotne zmiany w dwoch naczyniach, 25% miato chorobe tréjnaczyniowa
[33].

Wedhig obowigzujacych zalecen, pacjentom z zawalem serca
i choroba wielonaczyniowg zabieg PCI nalezy ograniczy¢ do tetnicy
odpowiedzialnej za zawal. Zabieg wielonaczyniowy jest zalecany
wylacznie u pacjentow we wstrzasie kardiogennym (ok. 5 - 10% grupy
pacjentow z STEMI) [34]. Nie oznacza to, Ze u pacjentdOw bez wstrzasu

nie nalezy wykonaé w przyszlosci pelnej rewaskularyzacji. Niepelna
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rewaskularyzacja w tej grupie chorych jest bowiem niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu oraz niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych w obserwacji odleglej [32].

Jedng z form istotnych zmian w tetnicy wiencowej jest jej
przewlekta niedroznos¢ (CTO). Do dzi§ istniejg rozbiezne opinie, czy
obecno$¢ CTO w niezalezny sposéb wptywa na rokowanie pacjentow.
W badaniu SWISS II, opublikowanym w maju 2007 roku poréwnywano
dwie grupy chorych po przebytym kilka miesiecy wcze$niej zawale serca,
z chorobg jedno- i dwunaczyniowa. Pacjentow, u ktorych stwierdzono
niedokrwienie randomizowano do leczenia zachowawczego lub zabiegu
PCI. Grupy nie réznity si¢ istotnie pod wzgledem demograficznym
i klinicznym, w obu stwierdzano do$¢ dobra kurczliwos¢ lewej komory
(frakcja wyrzucania lewej komory — 54 - 60%), a $redni czas obserwacji
wyniost 10 lat. W tym czasie, w grupie leczonej PCI stwierdzono
znamienng redukcje ryzyka wystapienia zgonu z przyczyn sercowych,
a takze =zawalu serca niezakonczonego zgonem i powtdrnej
rewaskularyzacji [35]. Badanie Silvy 1 wsp.,, w ktorym oceniano
parametry lewej komory u pacjentéow z CTO po zawale $ciany przedniej,
w obserwacji 6-miesi¢cznej wykazato, ze w grupie leczonej PCI
stwierdzono wzrost frakcji wyrzucania, za§ w grupie leczonej
zachowawczo wskaznik ten ulegl pogorszeniu [36]. O korzys$ciach
odlegltych skutecznego zabiegu rewaskularyzacji CTO donosi praca
Suero i wsp. [37]. Podczas 10-letniej obserwacji przezycie chorych ze
skutecznym zabiegiem udroznienia CTO wynosilo 74%, za§ w grupie
z nieskutecznym zabiegiem tylko 65% (p = 0,002). Korzysci
z rewaskularyzacji CTO odnotowano takze w badaniu Valentiego i wsp.,

w ktérym do zabiegu PCI kwalifikowano chorych po potwierdzeniu
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zywotno$ci migénia sercowego W obszarze unaczynionym przez
niedrozng tetnice. Podczas dwuletniej obserwacji przezycie w grupach
chorych ze skutecznym 1 nieskutecznym zabiegiem wyniosto
odpowiednio 91,6% i 87,4% (p = 0,025) [38].

Badania te sugeruja, ze skuteczne otwarcie przewlekle
zamknietej tetnicy wiencowej poprawia rokowanie odleglte pacjentow.
Zmniejsza dolegliwosci, poprawia kurczliwo$¢ migsnia sercowego i by¢
moze wydluza zycie. Jednym z mechanizméw tego korzystnego wplywu
na przezycie moze by¢ zapewnienie dodatkowej perfuzji niedokrwionego
migsnia sercowego w czasie ostrej fazy zawalu, spowodowanego nagtym
zamknigciem kolejnego naczynia wiencowego. Do takich wnioskow
doszli m. in. van der Schaaf i wsp., wykazujac, Zze obecno$¢ zmian typu
CTO, w przynajmniej jednym z naczyn pacjentow z zawalem serca

w niezalezny sposob zwicksza ryzyko zgonu [31].
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2. Cel pracy

1. Ocena wplywu rozlegtosci zmian w naczyniach wiencowych na
rokowanie pacjentow z ostrym zawalem serca leczonych
angioplastyka pierwotng.

2. Ocena wptywu przewleklej niedroznosci tgtnicy wiencowej, innej
niz tetnica odpowiadajagca za zawal na rokowanie wczesne
i odlegle pacjentdw z ostrym zawalem serca leczonych

angioplastyka pierwotna.
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3. Metodyka

3.1. Dobor pacjentow

Do badania wlaczono 836 pacjentdw z ostrym zawalem serca
z przetrwatym uniesieniem odcinka ST, zakwalifikowanych do leczenia
pierwotng angioplastykg wiencowa. Wszyscy chorzy byli hospitalizowani
w I Klinice Kardiologii Akademii Medycznej w Poznaniu w okresie od
15.10.2001 r. do 31.12.2003 roku. Wszyscy wyrazili pisemng zgode na
wlaczenie w program badawczy. Badang grupe podzielono na trzy
podgrupy: pacjenci z choroba jednonaczyniowa (I), dwunaczyniowa (II)

oraz trojnaczyniowa (I1I).

Kryteria wlaczenia:

Do badania wlaczono pacjentow, u ktorych:
e dolegliwosci bolowe o typowym charakterze utrzymywaly si¢ co
najmniej 30 minut
e czas od poczatku objawow do interwencji wiencowej nie
przekraczat 12 godzin
e stwierdzono przetrwale uniesienie odcinka ST w zapisie ekg >
0,2 mV w V2-V3; Iub >0,1 mV w pozostalych odprowadzeniach

lub wystapienie Swiezego bloku lewej odnogi peczka Hisa

Kryteria wylaczenia:

Do badania nie wlaczano pacjentow, w przypadku:
e nie uzyskania zgody na zabieg (np. chorzy nieprzytomni)
e stwierdzenia wstrzasu kardiogennego lub obrzgku pluc

e  wczesniejszego zastosowania leczenia fibrynolitycznego
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e stwierdzenia istotnego zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowe;j

3.2. Postgpowanie po przyjeciu do szpitala

Chorego z rozpoznanym zawalem kierowano z Izby Przyjec
bezposrednio do pracowni hemodynamiki lub do oddziatu
kardiologicznego. Zaraz po przyjeciu wykonywano zapis ekg, zaktadano
staly dostep do zyly (jesli nie zrobiono tego wczesniej) oraz pobierano
krew na oznaczenie wskaznikow martwicy (CPK, CK-MB, troponiny),
a takze podstawowe badania biochemiczne. Wszystkim natychmiast
podawano ASA w dawce 300mg (jesli nie wykonano tego w karetce PR).
Ponadto, wszystkim pacjentom, ktérym implantowano stent podawano

w czasie zabiegu klopidogrel, w dawce nasycajacej 300 mg.

Koronarografia 1 angioplastyka pierwotna.

Przed zabiegiem PCI wykonywano koronarografi¢ obu tetnic
wiencowych. Tetnice odpowiedzialng za zawal rozpoznawano na
podstawie obrazu angiograficznego oraz lokalizacji uniesienia odcinka
ST w zapisie ekg. Za zmian¢ istotng hemodynamicznie uznawano
zwezenie $rednicy Swiatlta naczynia > 70%, w ocenie wizualnej. Chorobe
wielonaczyniowa definiowano jako obecno$¢ zwezenia istotnego w co
najmniej dwodch naczyniach wiencowych lub ich  gléwnych

odgatezieniach.
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Przeptyw w tetnicach wiencowych oceniano wg skali TIMI

(Thrombolysis In Myocardial Infarction) [39].

TIMI 0 — zupelny brak naptywu do segmentow ponizej zwezenia
(zamknigcia) tetnicy odpowiedzialnej za zawat
(catkowita niedrozno$¢ naczynia),

TIMI 1 — naptyw kontrastu do segmentéw ponizej zwezenia
znacznie zwolniony, kontrast nie dociera do dystalnych
odcink6éw naczynia poza zwezeniem,

TIMI 2 — naptyw i odptyw kontrastu wyrazne wolniejsze niz w
naczyniu referencyjnym (kontralateralnym), naczynie
drozne z uposledzonym przeptywem,

TIMI 3 — naptyw do odcinka naczynia dystalnie do danej zmiany
taki sam jak do odcinka proksymalnego oraz znikanie
kontrastu z naczynia jak w tetnicy referencyjne;j.

Jako przewlekla niedrozno$¢ naczynia (CTO) uznawano
catkowite zamknigcie tetnicy innej niz dozawalowa (przeptyw TIMI 0/1).

Decyzje o implantacji stentu oraz o konieczno$ci interwencji
wielonaczyniowej podejmowat lekarz wykonujacy zabieg na podstawie
obrazu angiograficznego i stanu klinicznego pacjenta.

Wskazaniem do podania inhibitora receptora GP IIb/Illa
(abciximab) byto: rozpoznanie rozleglego zawalu $ciany przedniej,
wysokie ryzyko powiktan zakrzepowych (duza skrzeplina, ztozona
zmiana) oraz niedokrwienne powiktania okotozabiegowe (przesuniecie
skrzepliny z embolizacja duzych odgalezien, pozostawienie duzej
dysekcji naczynia nie pokrytej stentem oraz nieuzyskanie przeptywu
przynajmniej TIMI 2 pomimo usunigcia zwezenia). Za zabieg skuteczny

klinicznie uznawano uzyskanie przepltywu TIMI 2 lub 3 i brak istotnego
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zwezenia rezydualnego IRA >30%, bez wystgpienia zgonu lub
ponownego zawalu serca.

Po zabiegu chorego przekazywano na salg intensywnego nadzoru
kardiologicznego. = Koszulke = naczyniowa, @ w  niepowiktanych
przypadkach, usuwano z tetnicy udowej po ok. 6 godzinach, po
wczesniejszym oznaczeniu czasu krzepniecia (aPTT). Po usunieciu
koszulki  naczyniowej podawano enoksaparyne w  dawkach
profilaktycznych dwukrotnie, w odstepie 12 godzin. Ponadto,
kontynuowano leczenie ASA w dawce 75-150mg na dobg oraz
tiklopidyna w dawce dobowej 500mg lub klopidogrelem w dawce 75mg
na dobg.

3.3. Obserwacje

Informacje o pacjentach zbierano na podstawie umoéwionych
wizyt lekarskich, wysylanych ankiet oraz rozméw telefonicznych.
Doktadna obserwacj¢ grupy uwzgledniajaca incydenty wiencowe oraz
inne zdarzenia naczyniowe zakoficzono 31.12.2004 roku. Sredni czas
tych obserwacji wynosit 22,7 + 9,4 miesigcy (mediana — 23,9 miesiecy,
min. 12, maks. 38 miesiecy).

Obserwacj¢ dotyczaca przezycia zakonczono w grudniu 2009
roku. Dane dotyczace zgondéw zbierano na podstawie numeréw PESEL,
z pomocg Urzedu Wojewoddzkiego w Poznaniu. Sredni czas tej
obserwacji przezycia wynosit 74,1 + 27,4 miesigce (mediana — 83,3;

maksymalny okres obserwacji 100 miesigcy)
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3.4. Analiza statystyczna

Analize statystyczng przeprowadzona za pomoca pakietu
statystycznego STATISTICA 8.1 PL.
Zgromadzone dane opisano za pomocg statystyk opisowych ($rednia,
odchylenie standardowe, minimum oraz maksimum). Dla zmiennych
jakosciowych wyliczono procenty lub frekwencje. Czes¢ z tych statystyk
przedstawiono graficznie za pomocg odpowiednich wykresow.
Do poréwnywania wielu grup zastosowano (z powodu braku
normalnosci) nieparametryczny test Kruskala — Wallisa.
Analizg zaleznos$ci miedzy zmiennymi jako$ciowymi przeprowadzono za
pomocg testu chi-kwadrat (x?). Dla wybranych istotnych efektow, obok
wyliczonych  statystyk  przedstawiono  graficzng  interpretacje
otrzymanych efektow. Do poréwnywania wskaznikow struktury
(procentow) wykorzystano test dla procentow.
Analize przezycia zilustrowano krzywymi przezycia Kaplana-Meiera.
Dla wybranych grup dokonano pordéwnania tych krzywych za pomoca
testu log-rank z poprawka Bonferroniego w przypadku, gdy liczba
poréwnywanych grup byla > 2. Aby oceni¢ jednoczesny wpltyw wielu
zmiennych na przezycie w obserwacji szeScioletniej wykonano
nieparametryczny model proporcjonalnego hazardu Coxa.
W celu znalezienia czynnikoéw ryzyka wptywajacych na zgon pacjenta
budowano szereg modeli regresji logistycznej. Dla istotnych czynnikow
obliczono odpowiednio ilorazy szans.
We wszystkich analizach, jako istotne przyjeto efekty, dla ktorych
poziom prawdopodobienstwa ,,p” byt mniejszy od przyjetego poziomu

istotnos$ci (p < 0,05).
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3.5. Uwagi do metody

Dobor pacjentéw

Oceniajac wyniki leczenia nalezy pamigtaé, ze z badania
wytaczono pacjentdow o bardzo duzym ryzyku zgonu, tj. nieprzytomnych
po naglym zatrzymaniu krazenia, we wstrzasie kardiogennym,
z obrzekiem pluc czy tez z istotnym zwezeniem pnia lewej tetnicy

wiencowe;j.

Analiza angiograficzna

Najwickszym problemem w analizie angiograficznej jest
subiektywizm oceny. Zaré6wno przeptyw wg skali TIMI jak
i stopien zwezenia oceniano metoda wizualna, bez pomocy systemow do
ilo§ciowej analizy angiograficznej (QCA). Za przewlekla niedroznos¢
naczynia (CTO) innego niz IRA uznano tetnice, w ktoérej stwierdzono
brak przeptywu (TIMI 0) lub przeptyw $ladowy (TIMI 1). Trzeba
zaznaczy¢, ze wg ogolnie przyjetej definicji, za CTO uznaje si¢ catkowity
brak przeptywu (TIMI 0) w naczyniu niedroznym przynajmniej
3 miesigce. Taka definicj¢ utworzono dla potrzeb ujednolicenia badan
1 porownania skutecznosci rozmaitych technik rekanalizacji CTO.
W naszym przypadku, czas trwania okluzji nie jest istotny poniewaz nie
oceniamy skutecznos$ci zabiegéw rekanalizacji CTO tylko jej wptyw na
losy pacjentdéw, u ktorych nagle dochodzi do zamknigcia kolejnej waznej

tetnicy wiencowe;.
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4. Wyniki

4.1. Charakterystyka badanej grupy

Do badania zakwalifikowano 836 pacjentow spetniajacych

kryteria wigczenia: 234 kobiety (28%) i 602 mezczyzn (72%).

Rycina 4.1. Rozktad ptci w catej grupie (K — kobiety, M — mezczyzni)

Srednia wieku w calej grupie wynosita 61,3 + 11,7 lat. Srednia
wieku w grupie kobiet wynosita 65,6 + 12,7 lat, dla me¢zczyzn 59,5 +
11,2 lat — r6znica istotna statystycznie; p <0,0001.

W tabeli 4.1 przedstawiono dane kliniczne i czynniki ryzyka
z podzialem na ptec. U kobiet istotnie czesciej stwierdzano wystgpowanie
nadcisnienia tetniczego, u mezczyzn natomiast przebyty zawal serca

i zabieg PCI oraz nalog palenia tytoniu.
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Tabela 4.1. Dane kliniczne i czynniki ryzyka badanej grupy (n - 836)

n-3836 (%) | K,n-234(%) | M,n-602 (%) | p (K vs. M)
Przebyty zawat serca | 165 (19,7) 35(14,9) 130 (21,6) 0,029
Nadci$nienie t¢tnicze | 454 (54,3) 149 (63,6) 305 (50,7) 0,001
Cukrzyca 135 (16,1) 40 (17,1) 95 (15,8) 0,647
gl‘;];;fggjalem 50 (6,0) 19 (8,1) 32 (5,3) 0,129
Hiperlipidemia 317 (37,9) 88 (37,6) 229 (38,0) 0,915
Palenie tytoniu 472 (56,5) 96 (41,0) 376 (62,5) <0,0001
PCI w wywiadzie 47 (5,6) 7(2,9) 40 (6,6) 0,042
CABG 12 (1,4) 2 (0,85) 10 (1,7) 0,575
PVD 79 (9,4) 18 (7,7) 61 (10,1) 0,287

Tabela 4.2 przedstawia dane dotyczace zbiegu przezskornej

interwencji wiencowej. W 381 przypadkach (46%) tetnica dozawatowa

byla tetnica zstgpujaca przednia (LAD), wiaczajac galaz diagonalng,

w 343 (41%) prawa tetnica wiencowa (RCA), natomiast u 109 chorych

(13%) za zawatl serca odpowiadala tg¢tnica okalajaca (LCx). Rozktad

naczyn odpowiedzialnych za zawat byt podobny u obu pici. W czasie

zabiegu, u mezczyzn istotnie czgsciej stosowano abciximab.

Tabela 4.2. Dane dotyczace interwencji wiencowej

n-3836 (%) | K,n-234 (%) | M,n-602 (%) | p (Kvs. M)
IRA LAD 382 (46,0) | 108 (46,1) 274 (45,5) 0,876
IRA RCA 345 (41,0) | 103 (44,0) 242 (40,2) 0,317
IRA LCx 109 (13,0) 23 (9,8) 86 (14,3) 0,083
PCI wielonaczyniowa | 33 (3,9) 8(3,4) 25(4,2) 0,595
Abciximab 312 (37,3) 71 (30,3) 241 (40,0) 0,009
Stent 699 (83,6) | 195 (83,3) 504 (83,7) 0,888
PCI skuteczna 798 (95,4) | 226 (96,5) 572 (95,0) 0,352
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U 437 pacjentow (52%) stwierdzono przynajmniej jedno istotne
zwezenie w tetnicy, ktora nie odpowiadala za zawat. Wsrod tych chorych
u 146 (17,5% catej grupy) stwierdzono przewlekta niedrozno$¢ naczynia

innego niz dozawatowe (CTO). Dane przedstawia tabela 4.3.

Tabela 4.3. CTO w badanej grupie

n-836 (%) | K,n-234 (%) | M, n-602 (%) | p(Kvs. M)
CTO LAD 40 (4,8) 9(3,8) 31(5,1) 0,427
CTO LCx 49 (5,8) 10 (4,2) 39 (6,5) 0,204
CTO RCA 57 (6.8) 14 (5,98) 43 (7,1) 0,563

4.2. Wyniki leczenia - analiza calej grupy

W trakcie hospitalizacji zmarlo 22 pacjentdéw (2,6%), u 8 (0,96%)
wystapita konieczno$¢ ponownej interwencji wiencowej w IRA,
natomiast dorzut zawatu stwierdzono u 6 chorych (0,7%). U 3 (0,4%)
wystapit niedokrwienny udar mozgu, potwierdzony w tomografii
komputerowej. Nie stwierdzono udaréw krwotocznych. Szczegdtowe

dane z obserwacji 30. dniowej i odlegltej prezentuje tabela 4.4.

Tabela 4.4. Zdarzenia sercowo-naczyniowe w obserwacji wczesnej i odleglej

Obs. Obs. Obs. Obs. Obs.

n - 836 szpitalna | 30.dniowa roczna dwuletnia | sze$cioletnia
Zgon (%) 22 (2,6) | 31(3,7) 65 (7,8) 92 (11,0) | 193 (23,1)
Zawal serca (%) | 6(0,7) 14 (1,7) 47 (5,6) 57 (6,8) bd
Udar mézgu (%) | 3 (0,4) 6 (0,7) 15(1,8) 18 (2,1) bd
TVR (%) 8(0,9) 15 (1,8) 55(6,6) bd bd
PCI (%) 10(1,2) | 45(5,4) | 210(25/4) | 225(26,9) bd
CABG (%) 5(0,6) 5(0,6) 17 (2,0) 20(2,4) bd
Zawal/zgon (%) | 28(3,3) | 45(5.4) | 112(13,4) | 149(17,8) bd

bd — brak danych
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4.2.1. Obserwacja 30. dniowa

W badanej grupie w ciggu miesigca zmarto 31 chorych (3,71%).
U 14 (1,67%) wystapit ponowny zawat serca, u 6 (0,72%) niedokrwienny
udar mézgu, natomiast ponownej interwencji w naczyniu dozawatowym
wymagalto 15 chorych (1,79%). Dane przedstawiono w tabeli 4.4.

W analizie jednowymiarowej do czynnikéw zwiekszajacych
ryzyko zgonu nalezaty: wiek (OR 1,06, p = 0,0003; dla wieku > 70 lat
OR 2,30, p = 0,023), obecnos¢ CTO (OR 2,32, p = 0,033) oraz
nieskuteczny zabieg PCI (OR 3,16, p = 0,040). Tabela 4.5 przedstawia

czynniki ryzyka wystgpienia zgonu w obserwacji 30. dniowe;.

Tabela 4.5. Czynniki ryzyka wystgpienia zgonu w obserwacji 30.dniowej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI p

Wiek 1,06 1,02 - 1,10 0,0003
Wiek > 70 lat 2,30 1,11 - 4,57 0,024
MVD 1,96 0,91 - 4,22 0,084
Obecnos¢ CTO 2,32 1,06 - 5,04 0,033
Nieskuteczna PCI 3,16 1,05-9,52 0,040

W analizie wieloczynnikowej do niezaleznych czynnikow ryzyka
zgonu w obserwacji 30. dniowej nalezal tylko wiek (OR 1,06,

p =0,0003) - tabela 4.6.

Tabela 4.6. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji 30. dniowej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI p

Wiek 1,06 1,02 -1,10 0,0003
CTO 2,18 0,85-5,58 0,107
Nieskuteczna PCI 2,07 0,64 -6,71 0,222
MVD 1,23 0,50 - 3,05 0,640
Lokalizacja przednia 1,69 0,79 - 3,60 0,171
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4.2.2. Obserwacja roczna

W obserwacji 12-miesi¢cznej zmarto 65 pacjentow (7,78%).
U 47 (5,62%) wystapit zawal serca, u 15 (1,79%) udar mézgu, natomiast
ponownej interwencji w naczyniu dozawalowym wymagato 55 pacjentéw
(6,58%). Dane przedstawiono w tabeli 4.4.

W analizie jednowymiarowej, do czynnikow zwiekszajacych
ryzyko zgonu nalezaty: wiek (OR 1,05, p < 0,0001; dla wieku > 70 lat
OR 2,69, p = 0,0001), lokalizacja przednia zawatu (OR 2,04, p = 0,007),
przebyty zawal serca (OR 2,42, p = 0,001), choroba wielonaczyniowa
(OR 2,01, p = 0,011), obecnos¢ CTO (OR 2,64, p = 0,0005) oraz
nieskuteczny zabieg PCI (OR 4,49, p = 0,0001) - tabela 4.7.

Tabela 4.7. Czynniki ryzyka wystapienia zgonu w obserwacji rocznej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,05 1,02 - 1,07 <0,0001
Wiek >70 lat 2,69 1,61 - 4,50 0,0001
Lokalizacja przednia zawahlu 2,04 1,21-3,45 0,007
Przebyty zawat serca 2,42 1,41 -4,16 0,001
MVD 2,01 1,17 - 3,45 0,011
Obecnos¢ CTO 2,64 1,52 - 4,57 0,0005
Nieskuteczna PCI 4,49 2,08 - 9,66 0,0001

W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikoéw ryzyka
zgonu w obserwacji rocznej nalezaly: wiek (OR 1,04, p = 0,0001),
lokalizacja przednia zawatu (OR 2,23, p = 0,004), przebyty zawal serca
(OR 1,93, p = 0,027), obecnos¢ CTO (OR 2,22, p = 0,009) oraz
nieskuteczny zabieg PCI (OR 3,75, p = 0,002) - tabela 4.8. Zwraca uwage
brak niezaleznego wplywu choroby wielonaczyniowej na przezycie po

roku.
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Tabela 4.8. Niczalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji rocznej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI p

Wiek 1,04 1,02 - 1,07 0,0001
CTO 2,22 1,21 - 4,08 0,009
Nieskuteczna PCI 3,75 1,64 - 8,58 0,002
MVD 1,11 0,58 - 2,14 0,737
Lokalizacja przednia 2,23 1,28 - 3,87 0,004
Przebyty zawat 1,93 1,07 - 3,49 0,027

4.2.3. Obserwacja odlegla calej grupy

W obserwacji dwuletniej zmarto 92 pacjentow (11%).

W analizie jednowymiarowej, do czynnikow zwigkszajacych
ryzyko zgonu nalezaly, podobnie jak w obserwacji rocznej: wiek
(OR 1,06, p < 0,0001; dla wieku > 70 lat OR 3,12, p < 0,0001),
lokalizacja przednia zawatu (OR 2,11, p = 0,001), przebyty zawatl serca
(OR 1,88, p = 0,010), obecno$¢ choroby wielonaczyniowej (OR 1,82,
p =0,008), obecnos¢ CTO (OR 2,23, p =0,001) oraz nieskuteczny zabieg
PCI (OR 3,94, p=0,0001) - tabela 4.9.

Tabela 4.9. Czynniki ryzyka wystapienia zgonu w obserwacji dwuletniej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI P
Wiek 1,06 1,03-1,08 <0,0001
Wiek >70 lat 3,12 1,99 - 4,87 <0,0001
Lokalizacja przednia zawatu 2,11 1,34 - 3,33 0,001
Przebyty zawat serca 1,88 1,15-3,07 0,010
MVD 1,82 1,17-2,93 0,008
Obecnos¢ CTO 2,23 1,36 - 3,65 0,001
Nieskuteczna PCI 3,94 1,92 - 8,06 0,0001
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W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikéw ryzyka
zgonu nalezaly: wiek (OR 1,05, p < 0,0001), lokalizacja przednia zawatu
(OR 2,17, p = 0,001), obecnos¢ CTO (OR 2,26, p = 0,002)
oraz nieskuteczny zabieg PCI (OR 3,26, p = 0,003) - tabela 4.10.

Tabela 4.10. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji dwuletniej (n - 836)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,05 1,03 - 1,08 <0,0001
CTO 2,26 1,34 - 3,82 0,002
Nieskuteczna PCI 3,26 1,50 - 7,09 0,003
MVD 1,10 0,63 - 1,92 0,715
Lokalizacja przednia 2,17 1,35-3,49 0,001
Przebyty zawat 1,47 0,85-2,54 0,157

W obserwacji szescioletniej zmarto 193 pacjentow (23,1%).
W analizie jednowymiarowej, do czynnikéw istotnie zwigkszajacych
ryzyko zgonu nalezaty: wiek (OR 1,06, p < 0,0001; dla wieku > 70 lat
OR 3,71, p < 0,0001), przebyty zawal serca (OR 1,66, p = 0,008),
obecnos$¢ choroby wielonaczyniowej (OR 2,25, p < 0,0001), obecno$¢
CTO (OR 2,51, p < 0,0001) oraz nieskuteczny zabieg PCI (OR 4,23,
p <0,0001) - tabela 4.11.

Tabela 4.11. Czynniki ryzyka wystapienia zgonu w obserwacji szescioletniej (n-836)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,06 1,04 - 1,08 <0,0001
Wiek >70 lat 3,71 2,64 -522 <0,0001
Lokalizacja przednia zawalu 1,34 0,97 -1,85 0,072
Przebyty zawat serca 1,66 1,14-2,43 0,008
MVD 2,25 1,60 - 3,16 <0,0001
Obecnos¢ CTO 2,51 1,71 - 3,68 <0,0001
Nieskuteczna PCI 4,23 2,20 - 8,14 <0,0001
Cukrzyca 1,64 1,09 - 2,47 0,016
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W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikéw ryzyka
zgonu nalezaly: wiek (OR 1,06, p < 0,0001), obecnos¢ CTO (OR 2,41,
p < 0,0001), nieskuteczny zabieg PCI (OR 3,42, p = 0,0006) i lokalizacja
przednia zawatu (OR 1,41, p = 0,052) - tabela 4.12.

Tabela 4.12. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji szescioletniej (n-836)

Zmienne OR 95% CI P
Wiek 1,06 1,04 - 1,08 <0,0001
CTO 2,41 1,59 - 3,63 <0,0001
Nieskuteczna PCI 3,42 1,68 - 6,97 0,0006
MVD 1,39 0,93 -2,09 0,103
Lokalizacja przednia 1,41 0,99 - 2,01 0,052

Tabela 4.13 przedstawia roznice w $miertelno§ci w grupach
z 1 bez obecnosci CTO z wykorzystaniem przedziatow wiekowych
W obserwacji szescioletniej. Zwraca uwagg fakt, ze Smiertelno$¢ w grupie
z CTO byla zawsze istotnie wyzsza bez wzgledu na wiek.

Tabela 4.13. Smiertelno$¢ w grupach z i bez CTO z wykorzystaniem przedziatow
wiekowych (n - 836)

n | Wiek Zg";‘ gﬁr)“pie ZggzzWCgTr(‘;pie OR (95% CI) p
23| 20-40 0 0 - -
145 | 41-50 6/26 9/119 3,67 (1,17 - 11,4) 0,0322
255 51-60 12/42 29/213 2,57 (1,17 -5,51) 0,0235
211 61-70 13/38 31/173 2,38(1,10-5,17) 0,0326
202 | 71-90 25/40 64/162 2,55(1,25-5.21) 0,0088
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4.3. Analiza wplywu rozleglosci zmian w tetnicach wiencowych
na rokowanie pacjentow (n — 836)

4.3.1. Podzial na grupy, w zaleznosci od liczby chorych naczyn

Sposréd 836 pacjentdow wilaczonych do badania 399 (48%)
posiadato  chorobe jednonaczyniowa (I), 262 (31%) chorobg
dwunaczyniowa (II), a 175 (21%) chorobg trojnaczyniowa (III).
Rycina 4.2.

Rycina 4.2. Rozktad procentowy liczby chorych naczyn (n - 836)

Rozklad zmian w naczyniach wiencowych byl podobny

u kobiet i mezczyzn. Dokladne dane przedstawiono w tabeli 4.14.

Tabela 4.14. Rozklad zmian w naczyniach wiencowych

n (%) K (%) M (%)
Choroba jednonaczyniowa | 399 (47,7) 117 (50,0) 282 (47,0)
Choroba dwunaczyniowa | 262 (31,3) 70 (29,9) 192 (31,9)
Choroba trojnaczyniowa | 175 (20,9) 47 (20,1) 128 (21,3)
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Pacjenci z chorobg jednonaczyniowg stanowili najmtodsza grupe,
srednia wieku wynosita 59,1 + 11,8 lat. W przypadku choroby
trojnaczyniowej $rednia wieku wynosita 65,6 = 10,6 lat. Wszystkie
roznice wieku pacjentdow byly istotne statystycznie: choroba jedno- vs.
dwunaczyniowa — p = 0,046, jedno- vs. choroba trzech naczyn —
- p <0,0001; dwu- vs. trjnaczyniowa — p = 0,001. Szczegodty dotyczace

wieku chorych przedstawiono w tabeli 4.15.

Tabela 4.15. Wiek pacjentéw oraz liczby chorych naczyn

Wiek - . SD
n (%) Srednia (lata) Min. (lata) | Maks. (lata) (lata)
Choroba 399 (47,7) 59,1 26,9 889 | 11,8
jednonaczyniowa
Choroba 262 (31,3) 61,6 34,4 88,6 11,4
dwunaczyniowa
Choroba 175 (20,9) 65,6 423 88,9 10,6
trojnaczyniowa

W tabeli 4.16. przedstawiono wybrane dane kliniczne
i czynniki ryzyka w grupie chorych z chorobg jedno-, dwu-
1 trdjnaczyniowa. W grupie pacjentow z choroba tréjnaczyniowsq istotnie
czesciej stwierdzano wystepowanie nadci$nienia tetniczego, cukrzycy,
przebytego zawalu serca, miazdzycy tetnic konczyn dolnych oraz

przewlektej niedroznosci tetnicy wiencowej (CTO).
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Tabela 4.16. Dane kliniczne i czynniki ryzyka

I I 1II
_ )
n-836 (%) | |\ 399(%) | n-262(%) | n-175(%) | P
Wiek > 70 lat 228 (27,3) | 89(22,3) | 70(26,7) | 69 (39,4) | <0,0001
Przebyty
sawal serca 165 (19,7) | 49 (12,3) | 58(22,1) | 58 (33,1) | <0,0001
Nadcis$nienie
fetnicze 454 (54,3) | 202 (50,6) | 143 (54,6) | 109 (62,3) | 0,038
Cukrzyca 134 (16,1) | 43 (10,8) | 49 (18,7) | 43 (24,6) | <0,0001
Cukrzyca
insulinozalezna 50 (5.,9) 14 (3,5) 13(5,0) | 23(13,1) |<0,0001
PCI w wywiadzie 47 (5,6) 19 (4,8) 16 (6,1) 12 (6,9) 0,560
PVD 79 (9,45) | 25(6,3) | 33(12,6) | 21(12,0) | 0,011

Hiperlipidemia 317(37,9) | 141 35,3) | 99 (37,8) | 77 (44,0) | 0,150

Palenie tytoniu 472 (56,5) | 238 (59,6) | 149 (56,9) | 87 (49,7) | 0,069

NieskutecznaPCI | 39(4,7) | 102,5) | 1765 | 12(68) | 0018

Obecnoéé CTO 146 (17,5) nd 69 (26,3) | 77 (44,0) | <0,0001

4.3.2. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na
rokowanie w obserwacji 30.dniowej

W obserwacji 30. dniowej zmarlo 31 pacjentow (3,71%),
z czego az 14 w grupie z choroba trojnaczyniowa. W tabeli 4.17
przedstawiono zdarzenia sercowo-naczyniowe Ww poszczegdlnych

grupach.
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Tabela 4.17. Zdarzenia sercowo-naczyniowe w obserwacji 30. dniowe;j,
w zalezno$ci od liczby chorych naczyn
n-836 (%) | I I
i )| n-399 (%) | n-262(%) | n-175 (%) P
Zgon szpitalny 22 (2,6) 7 (L,8) 6(2,3) 950D 0,060
Zgon 30-dniowy | 31 (3,7) 10 (2,5) 7(2,7) 14 (8,0) 0,003
Dorzut zawatu 14 (1,7) 5(1,3) 4 (1,5) 52,9 0,379
TVR 20(2,4) 6 (1,5) 72,7) 7 (4,0) 0,187
PCI 45 (5,4) 8(2,0) 16 (6,1) 21(12,0) | 0,0001
Udar moézgu 6 (0,7) 4 (1,0) 0 2 (1,1) 0,247
CABG 5(0,6) 0 2 (0,8) 3(1,7) 0,046

Rycina 4.3 ilustruje krzywe przezycia poszczegélnych grup chorych

w obserwacji 30. dniowej. Mozna zauwazy¢ istotng réznic¢ pomiedzy

grupami (Il vs. III - p = 0,033 oraz I vs. I1I - p = 0,006).

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)

1,05
1,04
1,03
1,02
1,01
1,00
0,99
0,98
0,97
0,96
0,95

Cumulative Proportion Surviving

0,94
0,93
0,92

0,91

o Complete

+ Censored

Chi-square = 11,31504, p = 0,0035

10 15

20 25

Czas przezycia [dni]

30

Rycina 4.3. Wykres funkcji przezycia dla porownywanych grup w obserwacji

30. dniowej(Chi-square = 11,31504; df = 2; p = 0,0035)
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4.3.3. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na
rokowanie w obserwacji rocznej

W obserwacji rocznej zmarto 65 pacjentow (7,78%), z czego 27

sposrod pacjentow z choroba trojnaczyniowa. W tabeli 4.18
przedstawiono zdarzenia sercowo-naczyniowe dla tego okresu
obserwacji.
Tabela 4.18. Zdarzenia sercowo-naczyniowe w obserwacji rocznej

n-836 (%) n-39sIv (%) n—26121 (%) n—l;?(%) P
Zgon 738,7) | 2563) | 19(7,2) | 29(16,6) | 0,0001
Zgon sercowy 65(7.8) | 21(53) | 17(6,5) | 27(154) | 0,0001
Zawat serca 47 (5,6) 20 (5,0) 18 (6,9) 9(,1) 0,379
TVR(PCI/CABG) | 72(8,6) | 16(4,0) | 27(10,3) | 29(16,6) | <0,0001
PCI 210 (25,4) | 45(11,2) | 85(32,4) | 80(45,7) | <0,0001
Udar mézgu 15(1,8) | 7(1,7) 2(0,8) 6 (3,4) 0,247
CABG 172,00 | 1(02) 4(1,5) | 12(6,8) | <0,0001

Rycina 4.4 przedstawia liczbg kolejnych zabiegoéw PCI w obserwacji roczne;.

B chorobajednonaczyniowa
50% 7 m choroba dwunaczyniowa 45,7080
4505 o i .
45% - m chorobatréjnaczyniowa p=0,0000
40% -
o 32,4004
3505 ~0.0000 30,30%
5 30% - P
23,20%
=5 25% -
'g.t BILTEl p—0,0001
S 15% - 12000 11,30%
ﬁ’ 10% - 6,10% 6,20%
o 2,00%
270
0%
30. dniowa 2-6m-c roczna
Obserwacija

Rycina 4.4. Kolejne zabiegi PCI w obserwacji rocznej (n - 836)
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Rycina 4.5 przedstawia krzywe przezycia omawianych grup w obserwacji
rocznej. Zwraca uwage znacznie gorsza przezywalnos¢ pacjentow
z chorobg trdjnaczyniowa, istotnie rdéznigca si¢ od pozostatych grup: I vs.

I -p=0,0003 i1l vs. III —p = 0,0066.

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

Chi-square = 17,44328; p = 0,0002

Cumulative Proportion Surviving

0 2 4 6 8 10 12 14 o 1
Czas przezycia [miesigce]
Rycina 4.5. Wykres funkcji przezycia dla porownywanych grup
w obserwacji rocznej(Chi-square = 17,3984; p = 0,0002)

4.3.4. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na
rokowanie w obserwacji dwuletniej

W  ciggu 24 miesigcy zmarlo 92 pacjentow (11,0%).
W tabeli 4.19 przedstawiono zdarzenia sercowo-naczyniowe

w poszczegolnych grupach.
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Tabela 4.19. Zdarzenia sercowo-naczyniowe Ww obserwacji dwuletniej,
w zalezno$ci od liczby chorych naczyn
n-836 (%) n-39; (%) n—26]2[ (%) n-1;;l(%) P

Zgon 92 (11,0) | 30(7,5) | 29 (11,1) | 33(18,9) | 0,0005
Zawal serca 57(6,8) | 22(55) | 23(8.8) 12 (6,9) 0,265
TVR(PCI/CABG) | 75(9,0) 17(4,3) | 29(11,1) | 29(16,6) | <0,0001
PCI 225(26,9) | 48 (12,0) | 93(35,8) | 84(48,0) | <0,0001
CABG 20(2,39) | 2(0,50) 6(2,3) 12 (6,8) | <0,0001
Udar mézgu 18(2,15) | 9(2,3) 3(L,2) 6(3,4) 0,268

Poréwnanie krzywych przezycia obserwacji dwuletniej przedstawiono na

rycinie 4.6.

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
o Complete + Censored

1,04
1,02
1,00
0,98
0,96
0,94
0,92
0,90
0,88
0,86
0,84
0,82
0,80

Cumulative Proportion Surviving

Chi-square = 15,98480; p = 0,0003

0,78
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Czas przezycia [miesigce]
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Rycina 4.6. Wykres funkcji przezycia dla poréwnywanych grup w obserwacji

dwuletniej (Chi-square = 15,99750; df = 2; p = 0,0003)

Podobnie jak w obserwacji 30. dniowej i rocznej, miedzy krzywymi

stwierdzono istotne roznice (p = 0,0003). [ vs. Il — p = 0,0033; II vs. 111 —
-p=0,045;1vs. I -p=0,612.
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4.3.5. Wplyw rozleglosci zmian w naczyniach wiencowych na

rokowanie w obserwacji szeScioletniej

W obserwacji szescioletniej zmarto 193 pacjentow (23,1%).

W grupie I 63 chorych (15,8%), 67 w grupie II (25,6%) oraz 63 osoby

w grupie III (36%) — p < 0,0001. Na rycinie 4.7 przedstawiono czg¢sto$¢

zgondOw w zaleznosci od liczby chorych naczyn w poszczegdlnych

okresach obserwacji.

409G . . .
’ B choroba jednonaczyniowa 36,00%
35% A Echoroba dwunaczyniowa 1=0.0000
B chorobatréjnaczyniowa
30% A _
25570
9500 - p=0,0004
p=0,0001 17700
20% 7,70%
= ’ 1540% 15,789
= 1504 p=0,0033
Bl
N 6,50% 9,500/
10% - 8.00% 7,000,
2,700/ 5,300 ’
504 - 2,50%p
O% T T T T
30. dniowa rocina dwuletnia  szecioletnia
Obserwacja

Rycina 4.7. Wplyw liczby zmian w naczyniach na czgsto$¢ wystgpowania

zgonow (n - 836)
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Krzywe przezycia w tym okresie obserwacji przedstawia rycina 4.8.

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

10+rn

| Chi-square = 27,87120 ; p < 0,0001

09r

0,8t

0,7

Cumulative Proportion Surviving

0,6

05— : — — — —— ... I
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 111

Czas przezycia [miesiace]
Rycina 4.8. Krzywe przezycia w obserwacji sze$cioletniej w zaleznosci od liczby
chorych naczyn

W przeciwienstwie do obserwacji do dwoch lat, zaznacza si¢ istotna
roznica przezycia miedzy grupami [ i II (p = 0,008). Pozostale roznice sa
takze istotne: I vs. III — p < 0,0001; II vs. III — p = 0,048.

Tabela 4.20 przedstawia wyniki wieloczynnikowej analizy
proporcjonalnego hazardu Coxa dla obserwacji szescioletniej. Choroba

tréjnaczyniowa nie byla niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu.
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Tabela 4.20. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji szeScioletniej
w analizie wielowymiarowej Coxa (n - 836)

Zmienne HR (95% CI) p
Wiek 1,05 (1,03 - 1,06) <0,0001
Nieskuteczna PCI 2,67 (2,2-3,12) 0,00003
Obecnos¢ CTO 1,7 (1,35 - 2,05) 0,003
Lokalizacja przednia 1,33 (1,04 - 1,61) 0,049
Choroba trojnaczyniowa (I1I) 1,23 (0,9 - 1,56) 0,227
Przebyty zawat serca 1,24 (0,9 - 1,58) 0,212
Cukrzyca 1,25 (0,9 1,60) 0,212

Zmienne sg przedstawione wedtug malejacej wartosci statystyki Walda chi-kwadrat

4.3.6. Wplyw CTO na przezycie

Tabele 4.21 oraz 4.22 przedstawiaja wplyw obecnosci CTO
w jednym z naczyn wiencowych na przezycie w roznych okresach
obserwacji. Zwraca uwage, ze obecno$¢ CTO jest silniejszym
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu niz tylko liczba chorych naczyn.
Po uwzglednieniu parametru, jakim jest CTO liczba chorych naczyn nie
byla istotnym, niezaleznym czynnikiem wplywajacym na przezycie. Im
dhuzszy okres obserwacji, tym wigkszy wptyw obecnosci CTO na

przezycie.
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Tabela 4.21. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu dla catej grupy (n - 836)

flf::rwacji Wiek NieSIl(’lg?czna cro MVD
30. dniowa | OR 1,06 2,07 2,18 1,23

P 0,0003 0,2222 0,1026 0,6403
Roczna OR 1,04 3,75 2,22 L,11

P 0,0001 0,0016 0,0093 0,737
Dwuletnia OR 1,05 3,26 2,26 1,1

P <0,0001 0,0027 0,0021 0,7151
Szescioletnia | OR 1,06 3,42 2,41 1,39

P <0,0001 0,0006 <0,0001 0,1033

Tabela 4.22 prezentuje wyniki regresji wieloczynnikowej, w catym
okresie obserwacji, gdzie zmienng MVD zastgpiono choroba

trojnaczyniows.

Tabela 4.22. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu dla calej grupy (n - 836)

wio Nelum T cro e
30. dniowa | OR 1,05 2,25 1,54 2,1

p 0,0022 0,1648 0,3235 0,0639
Roczna OR 1,04 3,52 1,84 1,92

p 0,0005 0,0023 0,0508 0,0302
Dwuletnia OR 1,06 3,01 2,1 1,46

p <0,0001 0,0046 0,004 0,1515
Szescioletnia | OR 1,05 3,42 2,41 1,35

p <0,0001 0,0006 <0,0001 0,1505

* W analizie jednowymiarowej calej grupy (n - 836) choroba tréjnaczyniowa
nalezata do czynnikdw zwigkszajacych ryzyko zgonu, podobnie jak MVD. W obserwacji
30.dniowej - OR 3,29, p = 0,0013 (95%CI 1,58 - 6,82); w obserwacji rocznej - OR 2,99,
p < 0,0001 (95%CI 1,76 - 5,05), w obserwacji dwuletniej - OR 2,37, p = 0,0002 (95%CI
1,49 - 3,77), w obserwacji szescioletniej OR - 2,29, p < 0,0001 (95%CI 1,59 - 3,30).
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4.4. Analiza wplywu obecnosci CTO na rokowanie
pacjentow z choroba wielonaczyniowq (n - 437)

4.4.1. Ogolna charakterystyka pacjentow z choroba wielonaczyniowa

Grupe pacjentow ze zmianami wielonaczyniowymi (n - 437)
podzielono na dwie podgrupy, w zaleznosci od wystepowania
przewlektej niedroznosci przynajmniej jednej z zajetych tetnic
wiencowych: MVD bez CTO - n = 291 (66,4%) oraz MVD z CTO —
- n = 146 (33,4%). Srednia wieku dla grupy bez CTO wynosita 63,6 +
11,3lat, natomiast dla grupy z CTO 62,5+ 11,2; p=0,3 - tabela 4.23.

Tabela 4.23. Zmiany w naczyniach w grupie kobiet i m¢zczyzn z MVD (n - 437)

n K, n-117 (%) M, n - 320 (%) P
MVD bez CTO 291 84 (71,8) 207 (64,7) 0,1289
MVD z CTO 146 33(28.2) 113 (35,3) 0,1288

W grupie z CTO (n - 146) u 40 pacjentow stwierdzono przewlekta
niedrozno$¢ LAD (28%), u 49 LCx (34%), zas CTO RCA wystgpowata
u 57 z nich (38%). W grupie tej, u 69 chorych (47,3%) rozpoznano

chorobe dwunaczyniowa, u 77 (52,7%) chorobg trdjnaczyniowa.
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Rozktad zmian typu CTO w poszczegolnych naczyniach przedstawiono

na rycinie 4.9.

Rycina 4.9. Rozktad zmian CTO w grupie wielonaczyniowej (n - 437)

W tabeli 4.24 przedstawiono dane kliniczne i czynniki ryzyka omawiane;j
grupy. U chorych z CTO statystycznie czeSciej stwierdzano przebyty

zawal serca oraz zabieg PCI.

Tabela 4.24. Dane kliniczne i czynniki ryzyka chorych z MVD (n - 437)

vesron | PP BICIO T W CTO T
Wiek 63,6(+£113) | 62,5(£11,2) | 0335
Przebyty zawat serca | 116 (26,5) | 56 (19,2) 60 (41,1) | <0,0001
PCI w wywiadzie 28 (6,4) 9(3,1) 19 (13,0) | 0,0001
Cukrzyca 9211 | 54(18.6) 38 (26,0) 0,074
Cukmyea 3682) | 22(7.6) 149.6) | 0474
Palenie tytoniu 235(57,8) | 151 (51,9) 84 (57.5) 0,269
Nadcisnienie tgtnicze | 252 (57,7) 168 (57,7) 84 (57,5) 0,968
ll.frozl:illilzi:czj:wam 195 (44,6) | 136 (46,7) 59 (33,8) 0,011
Hiperlipidemia 176 (40,3) | 114 (39,2) 62 (42,5) 0,507
Nieskuteczna PCI 29 (6,6) 16 (5,5) 13 (8,9) 0,177
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4.4.2. Obserwacja 30. dniowa

W grupie pacjentow z chorobg wielonaczyniowa, w ciggu
miesigca zmarto 21 chorych (4,8%). Dane z obserwacji 30. dniowej
przedstawiono w tabeli 4.25. Jak widac¢, u pacjentow z obecnoscig CTO
$miertelno$¢ szpitalna byta niemal dwukrotnie wigksza (4,8% vs. 2,7%),
niemniej jednak réznica ta nie okazala si¢ istotna statystycznie.

Tabela 4.25. Zdarzenia sercowo-naczyniowe u chorych z MVD w obserwacji
30. dniowej (n - 437)

resron | MPBICTO [ DTS T

Zgon szpitalny 153.4) 8(2,7) 7 (4,8) 0,254
Zgon 30-dniowy 21 (4,8) 11 (3,8) 10 (6,8) 0,167
Dorzut zawatu 9(2,1) 8(2,7) 1(0,7) 0,163
Udar mézgu 2(0,5) 0(0,0) 2(1,4) NS

TVR 9(2,0) 5(1,7) 42,7 0,485
PCI inne 37 (8.,5) 26 (8.,9) 11 (7.5) 0,521
CABG 5(L1) 4(1,4) 1(0,7) 0,521
TVR (PCI/CABG) 14 (3,2) 9(3,09) 534 0,862
Nieskuteczna PCI 3(0,7) 2(0,7) 1(0,7) 1,0

W analizie jednowymiarowej, do czynnikow zwigkszajacych
ryzyko zgonu nalezat wiek (OR 1,06, p = 0,003; dla wieku > 70lat OR
3,74, p = 0,004) oraz choroba trojnaczyniowa (OR 3,16, p = 0,015) -
tabela 4.26.
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Tabela 4.26. Czynniki ryzyka wystapienia zgonu w 30. dniowej obserwacji

Zmienne OR 95% CI P

Wiek 1,06 1,02 - 1,11 0,003
Wiek > 70 lat 3,74 1,50 -9,27 0,004
Lokalizacja przednia zawatu 1,38 0,57 -3,34 0,465
Przebyty zawat serca 0,85 0,30 -2,40 0,771
Choroba trojnaczyniowa 3,16 1,24 - 8,03 0,015
Obecnos¢ CTO 1,87 0,77 - 4,52 0,163
Nieskuteczna PCI 2,50. 0,68 - 9,06 0,162
Nadcisnienie tgtnicze 0,65 0,27 - 1,57 0,343
Cukrzyca 1,81 0,42 -3,32 0,751
Hiperlipidemia 0,57 0,21-1,52 0,268
Palenie tytoniu 0,51 0,20 - 1,27 0,152

W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikoéw ryzyka

zgonu nalezat tylko wiek (OR 1,07, p = 0,005) - tabela 4.27.

Tabela 4.27. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji 30. dniowe;j

Zmienne OR 95% CI p

Wiek 1,07 1,01 - 1,11 0,005
Choroba trojnaczyniowa 2,39 0,88 - 6,47 0,085
CTO 1,88 0,70 - 5,03 0,202
Nieskuteczna PCI 1,85 0,45-7,52 0,384

4.4.3. Obserwacja roczna

W obserwacji 12-miesi¢gcznej zmarto 48 pacjentow (11,0%).
Zgony sercowe istotnie cze¢sciej wystgpowaty w grupie z CTO (15,1%),
niz w grupie bez CTO (7,6%). Tabela 4.28 przedstawia dane dotyczace

zdarzen sercowo-naczyniowych w obserwacji rocznej.
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Tabela 4.28. Zdarzenia sercowo-naczyniowe u chorych z MVD w obserwacji
rocznej (n - 437)

e i
Zgon 48 (11,0) 25 (8,6) 23 (15,8) 0,026
Zgon sercowy 44 (10,1) 22 (7,6) 22 (15,1) 0,015
Zawal serca 27 (6,2) 19 (6,5) 8 (5,5) 0,676
Udar mézgu 8(1,8) 4(1,3) 42,7 0,295
PCI 153 (35,0) 113 (38,8) 40 (27,4) 0,019
TVR (PCI/CABG) | 56 (12,8) 44 (15,1) 12 (8,2) 0,042
CABG 16 (3,7) 12 (4,1) 42,7 0,461
Zawal/zgon s 71 (16,2) 41 (14,1) 30 (20,5) 0,088
Nieskuteczna PCI 9(2,1) 5(1,7) 42,7 0,478

W analizie jednowymiarowej, do czynnikow zwiekszajacych

ryzyko zgonu nalezaty: wiek (OR 1,03, p = 0,01; dla wieku > 70 lat OR
2,61, p = 0,003), obecnos¢ CTO (OR 2,16, p = 0,016), choroba

trojnaczyniowa (OR 2,62; p = 0,003) oraz nieskuteczny zabieg PCI (OR
4,79, p = 0,0003). Wyniki przedstawiono w tabeli 4.29.

Tabela 4.29. Czynniki ryzyka wystapienia zgonu w obserwacji rocznej (n — 437)

Zmienne OR 95% CI P

Wiek 1,03 1,00 - 1,06 0,010
Wiek >70 lat 2,61 1,39 - 4,91 0,003
Lokalizacja przednia zawalu 1,55 0,83 -291 0,165
Przebyty zawat serca 1,86 0,97 - 3,58 0,058
Choroba trojnaczyniowa 2,62 1,38 - 4,99 0,003
Obecnos¢ CTO 2,16 1,15 - 4,07 0,016
Nieskuteczna PCI 4,79 2,02-11,3 0,0003
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W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikéw ryzyka
zgonu W obserwacji rocznej nalezaly: wiek, obecno$¢ choroby
trojnaczyniowej oraz nieskuteczny zabieg PCI. Wptyw CTO byl na
granicy istotnosci statystycznej (OR 1,88; p = 0,061). Szczegdtowe dane
prezentuje tabela 4.30.

Tabela 4.30. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji rocznej (n - 437)

Zmienne OR 95% CI1 p

Wiek 1,03 1,00 - 1,06 0,041
Choroba trojnaczyniowa 2,16 1,09 - 4,26 0,026
CTO 1,88 0,96 - 3,65 0,061
Nieskuteczna PCI 4,38 1,77 - 10,84 0,001

Na rycinie 4.10 przedstawiono krzywe przezycia pacjentdw
z MVD, w zaleznosci od obecnosci CTO. Zwraca uwagg istotnie wigksza
$miertelno$¢ w grupie z CTO (test log-rank dla krzywych przezycia;

p = 0,0246).

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

1,02

100 ¢ p=0,0246

0,98 |

0,96 |

Cumulative Proportion Surviving

0,82 — MVD bez CTO
0 2 4 6 8 10 12 14 ... MVD z CTO

Czas przezycia [miesigce]

Rycina 4.10. Wykres funkcji przezycia w obserwacji rocznej
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4.4.4. Obserwacja dwuletnia

W obserwacji dwuletniej zmarto 61 (14,0%) chorych. Dane

przedstawia tabela 4.31. Niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe,

szczegolnie zgony stwierdzano czesciej w grupie z CTO.

Tabela 4.31. Zdarzenia sercowo-naczyniowe u chorych z MVD w obserwacji

dwuletniej (n - 437)

v | MPRICIO T R0 |

Zgon 61 (14,0) 33(11,3) 28 (19,2) 0,026
Zawat serca 35 (8,0) 22 (7,6) 13 (8,9) 0,637
Udar mézgu 9(2,0) 5(1,7) 4(2,7) 0,485
PCI 163 (37,3) | 119 (40,9) 44 (30,1) 0,028
TVR (PC/CABG) | 58(13,3) 45 (15,5) 13 (8,9) 0,056
Zawal/zgon 96 (22,0) 55 (18.,9) 41 (28,1) 0,029
Zawab/zgon/udar 105 (24,0) | 60 (20,6) 45 (30,8) 0,019
Nieskuteczna PCI 11 (2,5) 6(2,1) 5(3.4) 0,392

W analizie jednowymiarowej, do czynnikow zwigkszajacych

ryzyko zgonu w obserwacji dwuletniej nalezaty: wiek, obecnos¢ CTO,

choroba trojnaczyniowa oraz nieskuteczny zabieg PCI - tabela 4.32.

Tabela 4.32. Czynniki ryzyka wystgpienia zgonu w obserwacji dwuletniej (n - 437)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,05 1,02-1,08 <0,0001
Wiek >70 lat 3,52 2,01-6,14 <0,0001
Lokalizacja przednia zawatu 1,68 0,97 -2,90 0,062
Przebyty zawat serca 1,52 0,87 -2,77 0,135
Choroba trojnaczyniowa 1,94 1,12 -3,35 0,017
Obecnos¢ CTO 1,85 1,07 - 3,21 0,027
Nieskuteczna PCI 4,37 1,94-9,82  0,0003
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W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikéw ryzyka
zgonu nalezaly: wiek, lokalizacja przednia zawalu, nieskuteczny zabieg

PCI oraz obecnos$¢ CTO. Szczegoty przedstawia tabela 4.33.

Tabela 4.33. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji dwuletniej (n - 437)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,05 1,02 -1,08 <0,0001
Choroba trojnaczyniowa 1,32 0,72 - 2,40. 0,355
CTO 2,06 1,15-3,71 0,015
Nieskuteczna PCI 4,02 1,69 - 9,56 0,001
Lokalizacja przednia zawalu 1,88 1,05 -3,36 0,032

Rycina 4.11 przedstawia krzywe przezycia w obserwacji dwuletniej
chorych z MVD. Roéznice miedzy krzywymi sa istotne statystycznie (test
log-rank dla krzywych przezycia, p = 0,025).

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

1,04
1,02
1,00

0,98

p=0,0256

0,96
0,94
0,92
0,90
0,88
0,86

Cumulative Proportion Surviving

0,84

0,82

0,80

0,78 —— MVD bez CTO
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 MVD zCTO

Czas przezycia [miesigce]

Rycina 4.11. Wykres funkcji przezycia dla porownywanych grup w obserwacji
dwuletniej
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Rycina 4.12 przedstawia krzywe przezycia pacjentdéw z chorobg wielu
naczyn, z i bez CTO, w porownaniu z pacjentami z chorobg
jednonaczyniowa. Nie stwierdzono istotnych rdéznic w przezyciu
pacjentow z chorobg 1 naczynia, w pordéwnaniu do pacjentdw

z MVD bez obecnosci CTO (p = 0,346).

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

1,04
1,02

1,00
Chi-square = 15,11858; p =0,0005

0,98 [ §..

0,96
0,94
0,92
0,90
0,88
0,86

Cumulative Proportion Surviving

0,84
0,82

0,80

—— MVD bez CTO

o g MVD z CTO
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 .

Czas przezycia [miesigce]
Rycina 4.12. Wykres funkcji przezycia dla grup SVD (I) i MVD z i bez CTO
w obserwacji dwuletniej (Chi-square = 15,13207; p = 0,0005)

4.4.5. Obserwacja szeScioletnia

W obserwacji szescioletniej zmarto 130 pacjentow (29,7%).
W grupie MVD bez CTO 74 (25,4%), w MVD z CTO 56 (38,6%);
p = 0,0055. W analizie jednowymiarowej, do czynnikéw zwigkszajacych
ryzyko zgonu, podobnie jak obserwacjach rocznej i dwuletniej nalezaly:
wiek, obecno$¢ CTO, choroba trojnaczyniowa oraz nieskuteczny zabieg

PCI — wyniki zestawiono w tabeli 4.34.
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Tabela 4.34. Czynniki ryzyka wystgpienia zgonu w obserwacji szescioletniej (n-437)

Zmienne OR 95% CI p
Wiek 1,05 1,02 - 1,08 0,0001
Wiek >70 lat 3.3 2,14-5,10 <0,0001
Lokalizacja przednia zawatu 1,42 0,94 -2,15 0,093
Przebyty zawat serca 1,42 0,90 -2,24 0,125
Choroba trojnaczyniowa 1,63 1,07 -2,48 0,019
Obecnos¢ CTO 1,82 1,19-2,82 0,005
Nieskuteczna PCI 3,69 1,70 - 8,00 0,0008

W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych czynnikoéw ryzyka

zgonu w obserwacji szescioletniej, podobnie jak w obserwacji dwuletnie;j,

nalezaty: wiek, obecnos¢ CTO, nieskuteczny zabieg PCI oraz przednia

lokalizacja zawatu - tabela 4.35.

Tabela 4.35. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w obserwacji szeScioletniej (n-437)

Zmienne OR 95% CI1 p
Wiek 1,06 1,03 - 1,08 <0,0001
Choroba trojnaczyniowa 1,24 0,78 - 1,97 0,358
CTO 2,07 1,30-3,28 0,002
Nieskuteczna PCI 3,48 1,52 -7,98 0,003
Lokalizacja przednia zawatu 1,57 1,00 - 2,44 0,045
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Rycina 4.13 przedstawia $miertelno§¢ w poszczegolnych okresach

obserwacji wérod chorych ze zmianami wielonaczyniowymi z i bez CTO.

Zgon

0%

40% 1

35% A

30% A

25% A

207

13% 1

10% 1

5%

ENMVDbez CTO
EMVDZCTO

p=0,026 [t
p=0,014

19,20%
15,10%
p=0,167 11,00%
6,80% 7,60%
3,809
T T T 1
30. dniowa roczna dwuletnia szeicioletnia
Obserwacja

Rycina 4.13. Smiertelnos¢ z grupie MVD z i bez CTO w obserwacji wezesnej i odleglej

Tabela 4.36 przedstawia wybrane, niezalezne czynniki ryzyka zgonu

u pacjentow z chorobg 2 lub 3 naczyn w réznych okresach obserwacji.

Tabela 4.36. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w grupie MVD w ro6znych okresach

obserwacji (n - 437)

Czas obserwacji Wiek lljgls kuteczna CTO gggzg;z
30. dniowa OR | 1,06 1.85 1,88 2,39

p |0,005 0,384 0,202 0,085
Roczna OR | 1,03 4,38 1,88 2,16

p |0,041 0,001 0,061 0,026
Dwuletnia OR | 1,05 4,02 2,06 1,32

p [<0,0001 0,001 0,015 0,355
Sze$cioletnia OR | 1,06 3,48 2,07 1,24

p |<0,0001 0,003 0,002 0,358
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Jak wida¢, w miare uptywu czasu zaznacza si¢ coraz wigkszy wpltyw
obecnosci CTO, ktéry po dwdch latach uzyskuje wigksze znaczenie niz
sama choroba wielonaczyniowa.

Rycina 4.14 przedstawia graficzne poréwnanie krzywych
przezycia pacjentow z MVD z i bez CTO w obserwacji szescioletnie;j.
W grupie pacjentéw z obecnoscia CTO stwierdzono istotnie wigksza
czesto$¢ zgondéw, w porownaniu do grupy bez CTO (test log-rank dla
krzywych przezycia, p = 0,0051).

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

Cumulative Proportion Surviving

0,5 - . : . . . : * : ; : —— MVD bez CTO
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 . \mvpzCTO

Czas przezycia [miesigce]

Rycina 4.14. Wykres funkcji przezycia w obserwacji sze$cioletniej (n —437)

Pacjenci z chorobg wielonaczyniowg w pordéwnaniu do grupy
z chorobg 1 naczynia mieli istotnie gorsze przezycie 6. letnie, bez
wzgledu na obecnos¢ CTO (I vs. MVD bez CTO p = 0,007, I vs. MVD
z CTO p <0,0001) — rycina 4.15.
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Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
O Complete + Censored

10 ra

Chi-square = 31,63717; p < 0,0001
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Cumulative Proportion Surviving
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Czas przezycia [miesigce]
Rycina 4.15. Wykres funkcji przezycia dla grup SVD (I) i MVD z i bez CTO
w obserwacji szescioletniej (Chi-square = 31,65186; p < 0,00001)
Tabela 4.37. zawiera wyniki analizy wielowymiarowej proporcjonalnego
hazardu Coxa w obserwacji szescioletniej dla calej grupy

z uwzglednieniem zmiennych MVD z i bez CTO.

Tabela 4.37. Niezalezne czynniki ryzyka zgonu w wielowymiarowej analizie
Coxa dla obserwacji szescioletniej badanej grupy (n — 836)

Zmienne HR (95% CI) P

Wiek 1,05 (1,04 - 1,06) <0,0001
Nieskuteczna PCI 2,61 (2,15-3,07) 0,00004
MVD z CTO 2,12 (1,74 - 2,50) 0,0001
Lokalizacja przednia zawatu 1,34 (1,05 - 1,62) 0,0424
MVD bez CTO 1,29 (0,95 - 1,63) 0,1353
Przebyty zawal serca 1,59 (1,25 - 1,92) 0,2072

Zmienne sg przedstawione wedtug malejacej wartosci statystyki Walda chi-kwadrat
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5. Omowienie

W roku 2003, na tamach pisma New England Journal of
Medicine opublikowano metaanaliz¢ 23 badan randomizowanych,
porownujacych  wyniki  leczenia pierwotng PCI z  leczeniem
fibrynolitycznym ostrej fazy zawatlu serca z uniesieniem odcinka ST.
Zaréwno w obserwacji 30. dniowej jak i odleglej leczenie inwazyjne
zmniejszyto istotnie liczbe zgonow (Smiertelno$¢ 30. dniowa wyniosta
odpowiednio 7,0% vs. 9,3%; p = 0,0002), ponownych zawaléow serca
1 udarow mozgu [20]. Wedtug danych rejestru PL-ACS, w Polsce w roku
2008 az 72% chorych z STEMI leczono angioplastyka pierwotng (pPCI),
a $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna w tej grupie wyniosta 4,2%. W grupie
leczonej zachowawczo $miertelnos¢ byta znacznie wigksza, bo az 11,8%
(p < 0,0001) [28]. Nalezy doda¢, ze w tym czasie az 26% pacjentow
w ogole nie bylo leczonych reperfuzyjnie, przewaznie z powodu zbyt
duzego opodznienia od poczatku wystapienia dolegliwosci bolowych do
pierwszego kontaktu medycznego.

W grupie opisanej w niniejszej pracy $miertelnos¢ 30. dniowa
byta bardzo niska i wyniosta 3,7%. Nalezy jednak pamigtaé, ze z analizy
wylaczono pacjentdow o najwyzszym ryzyku zgonu, tj. nieprzytomnych,
ze zwezeniem pnia lewej tetnicy wiencowej oraz z cigzka niewydolnoscia
lewokomorowg. Dla poréwnania, w omawianej juz metaanalizie, po
odrzuceniu chorych we wstrzgsie, $miertelno$¢ 30. dniowa pacjentow
leczonych PCI wyniosta 5,3%, za$ leczonych fibrynolitycznie 7,4%
(p =0,003) [20].

Do uznanych czynnikow ryzyka zgonu w STEMI nalezg: wiek,

niewydolno§¢ serca, przebyty wczesniej zawal, lokalizacja przednia
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zawatlu, obecno$¢ istotnych zwezen w  wielu naczyniach
1 nieskuteczny zabieg PCI [30, 40, 41, 42, 43]. Wiek jest jednym
z silniejszych czynnikdw ryzyka zgonu w ostrym zawale serca.
W badaniu Herlitz’a i wsp. podczas 10. letniej obserwacji wykazano, ze
u chorych z zawalem serca wiek powyzej 65 lat miat najsilniejszy
i niezalezny wplyw na rokowanie odlegle [40]. W naszej grupie,
w analizie jedno- 1 wieloczynnikowej wiek byl takze silnym
i niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu. Smiertelno$é chorych powyzej
70 roku zycia byta trzykrotnie wigksza w kazdym okresie obserwacji,
w porownaniu do pacjentow miodszych (OR ok. 3; p < 0,05). W analizie
jednowymiarowej, do czynnikéw ryzyka zgonu w obserwacji 30. dniowej
nalezaty, oprocz wieku, nieskuteczny zabieg PCI, obecno$¢ CTO oraz
obecno$¢ choroby trojnaczyniowej. Do niezaleznych czynnikéw ryzyka
zgonu nalezal juz tylko wiek (tabela 4.6). W obserwacji rocznej,
w analizie jednowymiarowej do czynnikow zwiekszajacych ryzyko
zgonu nalezaty wiek, lokalizacja przednia zawatu, przebyty zawatl serca,
obecnos¢ choroby wielonaczyniowej, obecnos¢ CTO oraz nieskuteczny
zabieg PCI (tabela 4.7). W analizie wielowymiarowej, do niezaleznych
czynnikéw ryzyka zgonu nalezaly, poza wiekiem - nieskuteczny zabieg
PCI, przednia lokalizacja zawalu, przebyty zawal serca oraz obecnos¢
CTO (tabela 4.8). Zwraca uwage, ze sama obecno$¢ choroby
wielonaczyniowe] nie miata niezaleznego znaczenia rokowniczego.
Z wyjatkiem CTO, wszystkie pozostale zmienne naleza do powszechnie
uznanych czynnikow ryzyka zgonu w zawale serca [30, 31, 32, 44, 45,
46]. W obserwacji wieloletniej, w analizie jednowymiarowej czynniki
ryzyka zgonu byly takie same jak w obserwacji rocznej. Dodatkowo,

ujawnil si¢ tez niekorzystny wpltyw cukrzycy. W analizie
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wielowymiarowej czynniki ryzyka zgonu byly takze podobne jak
w obserwacji rocznej. Nadal stwierdzano istotny niekorzystny wpltyw
CTO na przezycie, przy braku wptywu choroby wielonaczyniowej. Moze
to swiadczy¢ o tym, ze wplyw choroby wielonaczyniowej na rokowanie
odlegle pacjentow po zawale serca jest zdeterminowany obecnos$cia
zmian typu CTO (tabele 4.21 i 4.22). Podobna zalezno$¢ w rocznej
obserwacji chorych z STEMI leczonych pierwotna PCI znalezli van der
Schaaf i wsp. Obecno$¢ CTO byla niezaleznym czynnikiem ryzyka
zgonu (OR 3.8; p < 0,05), podczas gdy sam fakt stwierdzenia choroby
wielonaczyniowej nie wptywat juz tu istotnie (OR 0,9; p = 0,58). Co
wigcej, $miertlnos¢ pacjentdw z chorobg wielonaczyniowg ale bez CTO
byla poréownywalna ze S$miertelnosciag pacjentow z zajeciem tylko
jednego naczynia (8% vs. 8%) [31]. Podobnie nasze obserwacje
wykazaty, ze w krotszej obserwacji krzywe przezycia chorych z choroba
wielonaczyniowg bez CTO oraz pacjentow z choroba jednego naczynia
biegng bardzo blisko siebie, a ich statystycznie istotne ,,rozejscie”
nastepuje dopiero po okoto czterech latach (ryciny 4.12 i 4.15).
Wielonaczyniowa choroba niedokrwienna serca (MVD)
spotykana jest u ok. 40-65% pacjentow z ostrym zawalem serca
z przetrwalym uniesieniem odcinka ST [5, 31, 32, 33]. W naszej
populacji 836 pacjentéw z STEMI leczonych angioplastyka pierwotna
w ciagu 12 godzin od wystgpienia dolegliwo$ci, MVD rozpoznano u 437,
co stanowi 52%. U 146 chorych (17,5% catej grupy) stwierdzono
przewlekla niedrozno$¢ naczynia (CTO) innego niz tetnica
odpowiedzialna za zawal. Spos$rod nich u 39% niedroznym naczyniem
byta RCA, u 33,5% LCx, au 27,4% LAD. Wystepowanie zarowno MVD

jak 1 CTO w naszej populacji jest porownywalne z wynikami innych
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badan. Wedtug danych z badania GUSTO IIb (n - 6399) u 53% chorych
z zawalem serca wystgpowata MVD [33], za§ w rejestrze PL-ACS
chorobe wielonaczyniowg stwierdzono u 54%, a CTO u 19% chorych
[32]. W pracy van der Schaafa i wsp. w grupie 1417 pacjentow z STEMI,
wystepowanie MVD i CTO wyniosto odpowiednio 41% 1 12% [31].
Moreno 1 wsp. w grupie 630 pacjentow z STEMI, chorobe
wielonaczyniowa stwierdzili u 45% chorych, za$ u 13,3% CTO [46].
W naszej grupie pacjenci z choroba dwunaczyniowa stanowili 31%
populacji, natomiast choroba trojnaczyniowa wystgpowata u 21%.
Pacjenci z chorobg tréjnaczyniowa byli istotnie starsi (I - 59,1 lat vs. I -
65,6 lat; p < 0,0001), az 40% z nich bylto w wieku powyzej 70 lat (dla
poréwnania, pacjenci w wieku powyzej 70 lat stanowili tylk 20% grupy
z chorobg jednonaczyniowg; p < 0,0001). W grupie z chorobg
trojnaczyniowg istotnie czgsciej stwierdzano nadci$nienie tetnicze,
cukrzyce, przebyty zawal serca, miazdzyce tetnic konczyn dolnych oraz
obecnos¢ CTO. W kazdym okresie obserwacji chorzy ze zmianami
w trzech naczyniach obarczeni byli najwicksza $miertelnoSciag
(w obserwacji szescioletniej 1 vs. II vs. III odpowiednio - 15,8% vs.
25,6% vs. 36,0%; p < 0,0001 — rycina 4.7). Pacjenci z tej grupy, ze
zrozumiatych wzgledow czes$ciej wymagali tez kolejnych zabiegow
rewaskularyzacji, takich jak PCI, czy CABG (rycina 4.4).
W obserwacji dwuletniej az 7% pacjentdow z chorobg trdjnaczyniowq
przeszlo zabieg CABG. Analizujac krzywe Kaplana-Meiera dostrzegamy,
ze liczba chorych naczyn istotnie wplywa na $miertelno$¢ odlegla po
zawale serca — rycina 4.7 (I vs. III p < 0,0001, II vs. III p = 0,048).
Poréwnujac krzywe przezycia pacjentdw z choroba jednonaczyniowa

i wielonaczyniowg bez CTO trudno nie zauwazy¢, ze przez pierwsze lata
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krzywe te biegna blisko siebie. Istotna statystycznie réznica w przezyciu
miegdzy tymi grupami pojawia si¢ dopiero po okoto 4 latach (ryciny 4.12
14.15).

Ciekawych wynikéw dostarczyta analiza wptywu obecnosci CTO
na rokowanie chorych ze zmianami wielonaczyniowymi (n - 437). Grupy
MVD z i bez CTO roéznita czestos¢ wystgpowania w wywiadzie zawatu
serca i zabiegu PCI (wicksza w grupie MVD z CTO) - tabela 4.24.
W grupie MVD z CTO 69 chorych (47,3%) posiadalo chorobg
dwunaczyniowa, a 77 (52,7%) chorobe tréjnaczyniowa. W obserwacji 30.
dniowej zmarlo blisko 5% chorych, przy czym zgony w grupie
MVD z CTO zdarzaly si¢ niemal dwa razy cze¢Sciej niz w grupie MVD
bez CTO (6,8% vs. 3,87%). Roéznica ta nie byla jednak istotna
statystycznie (tabela 4.25, rycina 4.13). W analizie jednoczynnikowej,
wiek 1 obecno$¢ choroby trojnaczyniowej byly czynnikami
zwickszajacymi ryzyko zgonu. W analizie wieloczynnikowej, tylko wiek
niezaleznie zwigkszal ryzyko zgonu (tabela 4.27). W obserwacji rocznej
i dwuletniej, u chorych MVD z CTO, w poréwnaniu do grupy MVD bez
CTO statystycznie czgsciej obserwowano wystapienie zgonu
(odpowiednio 7,6% vs. 15,1%; p = 0,0145, 11,3% vs. 19,2%;
p = 0,0264), natomiast u oséb z grupy MVD bez CTO czesciej
wykonywano kolejne zabiegi PCI (38,8% vs. 27,4%; p = 0,0189; 40,9%
vs. 30,1%, p = 0,0282). Podobne wyniki — istotnie gorsze rokowanie
chorych z chorobg wielonaczyniowa z obecnosciag CTO — opisat Moreno
i wsp. [46]. W obserwacji odlegtej, w grupie MVD z CTO zgony
wystepowaty dwukrotnie czesciej niz w grupie bez CTO. Takze van der

Schaaf i wsp. zaobserwowali istotnie wigksza $miertelno§¢ w obserwacji
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rocznej w grupie MVD z CTO, w poréwnaniu do grupy MVD bez CTO
(odpowiednio 35% vs. 8%, p <0,001) [31].

W obserwacji odleglej pacjentow z MVD (n - 437) analiza
jednowymiarowa wykazata, ze do czynnikow ryzyka zgonu nalezg wiek,
przebyty zawal serca, nieskuteczny zabieg PCI, przednia lokalizacja
zawatu, obecno$¢ choroby trojnaczyniowej (OR 1,63 - 2,62; p < 0,05)
oraz CTO (OR 1,85 - 2,16; p < 0,05). Wielowymiarowa analiza
czynnikow ryzyka potwierdzita, ze obecnos¢ CTO jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu w obserwacji odlegtej (tabela 4.35).
U pacjentow z chorobg wielonaczyniowa mozna zauwazy¢ podobng
zalezno$¢ jak dla catej grupy. W miare uptywu czasu rosnie wpltyw
obecnosci CTO na przezycie, ktory dominuje nad rola choroby
wielonaczyniowej (tabela 4.36).

Uzyskane przez nas wyniki potwierdzaja wczesniejsze
doniesienia, moéwiace o niekorzystnym wpltywie CTO na rokowanie
odlegte pacjentow. Istnieje szereg badan moéwigcych o korzysciach
uzyskanych po skutecznym zabiegu rekanalizacji CTO. Suero i wsp.
poddali 10. letniej obserwacji pacjentow po takich zabiegach,
wykonanych z powodu stabilnej choroby niedokrwiennej serca.
Zauwazono, ze przezycie w grupie ze skutecznym zabiegiem bylo
istotnie wyzsze, w porownaniu do pacjentéw, u ktorych zabieg si¢ nie
powiodt (odpowiednio 74% vs. 65%, p = 0,002), co odpowiadato
wzglednej redukcji ryzyka zgonu o 28% [37]. Wydaje si¢, ze glownym
czynnikiem wplywajacym na poprawe przezycia jest tu redukcja
niedokrwienia. Zmiana typu CTO jest czesta przyczyna zaniechania prob
rewaskularyzacji technika przezskorna, gtéwnie ze wzgledu na mniejsza

szans¢ na powodzenie zabiegu. Pacjenci po zawale, nie kierowani do
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CABG beda zatem mieli niekompletng rewaskularyzacje. Wiele badan
wykazato, ze ma to niekorzystny wpltyw na przezycie [47]. W analizie
dokonanej przez Valenti i wsp. stwierdzono, ze pacjenci z CTO poddani
kompletnej rewaskularyzacji metodg PCI maja lepsze przezycie
w obserwacji dwuletniej, w poréwnaniu z pacjentami z rewaskularyzacja
czesciowa (odpowiednio 94% vs. 84% ; p < 0,001) [38].

Wedlug danych z rejestru PL-ACS blisko 30% chorych
z STEMI nie jest leczonych reperfuzyjnie. Pozostawienie niedroznej
IRA, to jeden z najwazniejszych czynnikéw nasilajacych niekorzystna
przebudowe lewej komory po zawale serca [48, 49]. Korzysci wynikajace
z otwarcia niedroznego naczynia to przede wszystkim rzadsze
wystepowanie dolegliwosci dlawicowych, poprawa tolerancji wysitku
i wynikajaca z tego ogolna poprawa jakosci zycia. Poza tym wykazano
poprawe funkcji skurczowej lewej komory (LV), a takze wydtuzenie
zycia. Grantham i1 wsp. wykazali, ze skuteczna rekanalizacja CTO
poprawia istotnie jakos$¢ zycia, ale tylko u pacjentow objawowych [50].
W badaniu stwierdzono redukcje czgstosci wystgpowania dolegliwosci
dtawicowych, poprawe tolerancji wysitku oraz odczuwang przez
pacjentow jakos¢ zycia. Chorzy asymptomatyczni nie odczuli istotnej
poprawy w zadnym z powyzszych parametréow. Jako poprawe jakosci
zycia mozna tez uzna¢ mozliwo$¢ uniknigcia lub opodznienia
konieczno$ci wykonania operacji pomostowania aortalno wiencowego.
Skuteczna rekanalizacja CTO metoda PCI istotnie wydtuza przezycie bez
CABG [51]. Niewydolno$¢ serca po przebytym zawale jest istotnym
czynnikiem pogarszajacym prognoze. Badanie SAVE wykazato, ze
niewydolno§¢ lewokomorowa jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka

zgonu po zawale serca w obserwacji rocznej [52]. W badaniu GISSI-2
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stwierdzono, ze obnizenie frakcji wyrzucania (EF) LV ponizej 35% po
zawale serca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu w obserwacji
potrocznej [53]. W wielu badaniach potwierdzono korzystne wyniki
poznej rewaskularyzacji przywracajacej krazenie w okolicy, gdzie
migsien jest niedokrwiony, ale wykazuje zywotno$¢ w badaniach
obrazowych. Teoria otwartego naczynia, zaklada korzysci z pdznego
udroznienia zamknigtej tetnicy wiencowej, poprzez popraweg perfuzji
obszaréw zamrozonego miegsnia strefy okoto zawatowej i przywrocenie
ich kurczliwosci, ale takze przez zabezpieczenie migsnia na wypadek
kolejnego zawatu w innym obszarze w przysztosci [54]. Korzysci
z rewaskularyzacji CTO odnotowano w badaniu Silvy i wsp., gdzie
poréwnywano kurczliwo$¢ i objetos¢ lewej komory u pacjentow z CTO
po zawale $ciany przedniej. W badaniu rezonansu magnetycznego,
w grupie leczonej PCI stwierdzono wzrost EF o 5 + 5,09%, za§ w grupie
leczonej zachowawczo jej pogorszenie o 0,76 £ 6,63 w obserwacji
potrocznej [36]. Glownym czynnikiem warunkujacym mozliwosce
poprawy kurczliwo$ci migsnia sercowego po skutecznej rekanalizacji
CTO jest obecnos¢ zywotnego sierdzia. Im bedzie go wigcej tym wigksza
poprawa po zabiegu [55].

Najwazniejszym jednak pytaniem pozostaje mozliwos¢ poprawy
przezycia po otwarciu naczynia wiencowego, ktore bylo przewlekle
zamknigte. Wiele badan wykazato, ze jest to mozliwe, aczkolwiek
wickszo§¢ z nich to badania obserwacyjne, poréwnujace przezycie
pacjentow po skutecznej rekanalizacji CTO z przezyciem tych, u ktorych
zabieg si¢ nie powiddt [37, 38, 52, 56, 57]. W badaniu Valentiego i wsp.,
w ktoérym do zabiegu PCI CTO kwalifikowano chorych po potwierdzeniu

zywotno$ci miesnia sercowego W obszarze unaczynionym przez
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niedrozng tetnice, dwuletnie przezycie u chorych ze skutecznym
i nieskutecznym zabiegiem wynosito odpowiednio 91,6% vs. 87,4%
(p = 0,025) [38]. W niedawno opublikowanej metaanalizie 13 badan
obserwacyjnych, przy srednim czasie obserwacji wynoszacym 6 lat, Joyal
i wsp. potwierdzili korzystny wptyw skutecznej rekanalizacji CTO na
przezycie (OR 0,56, 95% CI 0,43-0,72; p < 0,001) [58]. Ponadto autorzy
wykazali poprawe jako$ci zycia oraz zmniejszenie liczby operacji CABG.

Zastanawia w jakim mechanizmie przewlekta niedroznos¢ tegtnicy
wiencowej pogarsza odlegte rokowanie pacjentow. U wigkszosci z nich,
wkrotce po zamknigciu duzej tetnicy nasierdziowe] wytwarza si¢
krazenie oboczne zaopatrujace niedokrwiony obszar migsnia. Wykazano
jednak, ze takie krazenie, nawet najlepiej rozwinigte, nie zapewni
naptywu poréwnywalnego z odpowiednig tetnica epikardialng. Werner
i wsp. wykazali, ze mimo doskonalego rozwoju, krazenie oboczne byto
w stanie zapewni¢ prawidtowa perfuzje migsnia zaledwie u 7% badanych
[59]. Ta ,niewydolno$¢” krazenia obocznego sprawia, ze zywotny
miegsien pozostaje przewlekle niedokrwiony, szczegodlnie w czasie
zwigkszonego zapotrzebowania na tlen (wysitek, stres itp.),
a niedokrwienie jest udowodnionym czynnikiem ryzyka zgonu.
Rewaskularyzacja, wlasnie poprzez redukcj¢ niedokrwienia wydluza
zycie [60].

Od wielu lat trwa dyskusja na temat optymalnego leczenia
pacjentow z choroba wielonaczyniowa. Korzysci jakie przynosita do
niedawna rewaskularyzacja technika CABG [61], w wielu przypadkach
sa do osiggniecia droga przezskornej angioplastyki wiencowej [62].
Wazny jest nie sposob ale zakres rewaskularyzacji. W badaniu CABRI

u pacjentow ze stabilng choroba niedokrwienng serca, analiza
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wielowymiarowa wykazata, ze niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
byt wiek (HR 1,07; 95% CI 1,02-1,12; p <0,01) i kompletna
rewaskularyzacja (HR 0,26; 95% CI 0,09-0,76; p=0,01) [63]. W analizie
21945 pacjentow stanu Nowy Jork leczonych zabiegiem PCI
z implantacjg stentow az 69% miata niekompletng rewaskularyzacje [47].
W obserwacji 3. letniej pacjenci ci mieli istotnie wieksze ryzyko zgonu
w poroOwnaniu z grupa, w ktorej rewaskularyzacja byta kompletna (HR
1,15; 95% CI 1,01-1,30). Pacjenci z obecnosciag CTO mieli najwieksze
ryzyko zgonu w czasie obserwacji (HR 1,36; 95% CI 1,12-1,66).
Pozostaje pytanie czy u pacjentdow z zawatem serca takze nalezy
dazy¢ do uzyskania pelnej rewaskularyzacji, a jesli tak to kiedy. Jak
wykazali Kalarus i wsp. sposrod 798 pacjentéw z STEMI i choroba
wielonaczyniowa leczonych pierwotnag PCI tylko u 24% dokonano
catkowitej rewaskularyzacji w czasie wyjsciowe] hospitalizacji. Wsrod
chorych z niepelng rewaskularyzacja az 44% posiadalo CTO, podczas
gdy w grupie z rewaskularyzacja catkowita zaledwie 9%. Niepelna
rewaskularyzacja byta silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
podczas dwuletniej obserwacji tych chorych (HR 2,11; p = 0,03) [32].
Wigkszos¢ badan wykazuje jednak, ze zabieg PCI wykonany w ostrej
fazie zawalu w obrebie innych naczyn niz t¢tnica odpowiedzialna za
zawal nie przynosi korzysci [13, 30, 64, 65, 66]. Wyjatkiem sa pacjenci
we wstrzgsie kardiogennym [13]. Nasi pacjenci byli leczeni zgodnie
z obowiazujacymi zaleceniami, zatem zabieg ograniczal si¢ tylko do
tetnicy odpowiedzialnej za zawal. Pacjenci we wstrzasie kardiogennym
byli wylaczeni z tej analizy.
Poruszajac powyzsze zagadnienie nie sposéb nie wspomnie¢

o wynikach badania OAT, czesto cytowanego przy dyskusjach

63



o przewlektej niedroznos$ci tetnic wiencowych [67]. W opublikowanym
pod koniec 2006 roku badaniu podjeto probe odpowiedzi na pytanie, czy
nalezy udraznia¢ IRA po okresie ostrej fazy zawatu. Pacjentow po zawale
serca leczonych zachowawczo, u ktorych stwierdzono niedroznos¢ IRA
randomizowano do leczenia zachowawczego lub zabiegu PCI. Zabieg
wykonywano $rednio 8 dni po ostrej fazie zawalu (w 3 - 28 dobie).
Podczas 4-letniej obserwacji nie stwierdzono istotnych rdznic
w porownywanych grupach pod wzgledem ocenianego gtéwnego punktu
koncowego — zgon, ponowny zawal, niewydolno$¢ serca w IV klasie
NYHA (17,2 vs. 15,6; p = 0,20) oraz zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
(9,1vs. 9,4; p = 0,83). Trzeba jednak podkresli¢, ze pacjenci wiaczeni do
badania OAT stanowili do$¢ rzadko spotykana, w codziennej praktyce
populacje. Byli to chorzy mtodzi (Srednia wieku 58 lat), w 80% nie
leczeni reperfuzyjnie, bez dolegliwosci (klasa CCS 1 u 83%)
i z niepotwierdzonym niedokrwieniem (proba wysitkowa u 27%, z czego
u 90% wystapito niewielkie niedokrwienie lub jego brak). Az 82% miato
chorob¢ tylko 1 naczynia, u ponad polowy tetnica odpowiedzialng za
zawal byla RCA, u 70% wytworzyt si¢ zatamek Q z akineza w obszarze
pozawatowym. W takiej populacji trudno si¢ spodziewaé poprawy po
jakiejkolwiek rewaskularyzacji. Nalezy takze zaznaczy¢, ze w czasie
obserwacji, u wielu chorych zakwalifikowanych wstepnie do leczenia
zachowawczego  wykonano  jednak  zabieg  rewaskularyzacji.
W przeciwienstwie do tego badania nasi pacjenci byli starsi, leczeni
reperfuzyjnie za pomocg pPCI i ponad potowa z nich miata chorobe
wielonaczyniows. Zdecydowana wiekszos$¢ pacjentow miata drozng IRA
po przebytym zawale, zatem grupa ta zupelie nie nadaje si¢ do

porownania z pacjentami badania OAT.
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6. Wnioski

1. Do najwazniejszych czynnikéw klinicznych wptywajacych na
przezycie pacjentow z STEMI o niskim 1 umiarkowanym ryzyku,
leczonych pierwotng PCI naleza: wiek, stopien zaawansowania
zmian w naczyniach wiencowych, lokalizacja przednia zawalu
oraz powodzenie zabiegu PCI.

2. Przewlekta niedroznos$¢ tetnicy wiencowej jest u tych chorych
silnym 1 niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu.

3. Wplyw przewleklej niedroznosci tegtnicy wienicowej na przezycie
rosnie w kolejnych latach po zawale serca i staje si¢ silniejszy od

wptywu liczby istotnie zwezonych naczyn.
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7. Streszczenie

Wstep. Podstawowa zasada leczenia pacjentow z zawatem serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) jest szybkie przywrdcenie
prawidtowego przeptywu krwi w tetnicy odpowiedzialnej za zawal oraz
przywrécenie prawidtowej perfuzji tkankowej. Wedlug aktualnych
zalecen pierwotna angioplastyka naczyn (pPCI) jest najlepsza metoda
reperfuzji, a zabieg PCI w STEMI zwykle ograniczony jest do tetnicy
dozawatowej (IRA). U ok. 40 - 60% chorych z STEMI wystepuje
choroba wielonaczyniowa, a obecnos¢ przewlektej okluzji tetnicy innej
niz dozawatowa stwierdza si¢ u ok. 20% pacjentéw.

Cel pracy. Celem pracy byla ocena wplywu zaawansowania zmian
w naczyniach wiencowych oraz przewleklej niedroznosci tetnic
wiencowych na rokowanie wczesne i odlegle u chorych z ostrym
zawatem serca leczonych pierwotng angioplastyka.

Material i metody. Do badania wlaczono 836 pacjentow
hospitalizowanych w I Klinice Kardiologii w Poznaniu w okresie od
10.2001 do 12.2003 roku z powodu STEMI leczonych pPCIL
Zakwalifikowani zostali pacjenci przytomni z typowymi, utrzymujgcymi
si¢ do 12 godzin dolegliwo$ciami boélowymi w klatce piersiowe;j.
Z badania wylaczono chorych z ciezka niewydolnoscig lewokomorowa,
ze stwierdzonym w badaniu angiograficznym istotnym zwe¢zeniem pnia
lewej tetnicy wiencowej oraz po wczesniej zastosowanym leczeniu
trombolitycznym. Chorobg wielonaczyniowa (MVD) zdefiniowano jako
zwezenie > 70 % w co najmniej dwoch naczyniach wiencowych,
natomiast przewlekla niedrozno$¢ (CTO) jako calkowitg okluzje tetnicy

innej niz IRA. Pacjentow poddano obserwacji szpitalnej, 30. dniowe;j
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1 odleglej (dwu- oraz szeScioletniej). Oceniano wystgpienie zgonu,
ponownego zawatu, ponownej rewaskularyzacji oraz udaru mozgu.
W celu znalezienia niezaleznych czynnikdéw ryzyka wplywajacych na
zgon pacjenta budowano szereg modeli regresji logistycznej. Analize
przezycia zilustrowano krzywymi przezycia Kaplana-Meiera, rdznice
pomigdzy krzywymi pordwnano w tescie log-rank.

Wyniki. W 30. dniowej obserwacji zmarlo 31 pacjentow (3,7%).
W analizie jednowymiarowej do czynnikow zwigkszajacych ryzyko
zgonu nalezaty: wiek, obecnos¢ CTO, obecnos¢ choroby tréjnaczyniowej
oraz nieskuteczny zabieg PCI. W analizie wieloczynnikowej do
niezaleznych czynnikow ryzyka zgonu nalezat tylko wiek. W obserwacji
odleglej (rocznej, dwu- i szescioletniej) w analizie jednowymiarowej do
czynnikow zwigkszajacych ryzyko zgonu nalezaly: wiek, lokalizacja
przednia zawalu, przebyty zawal serca, choroba wielonaczyniowa,
obecnos¢ CTO oraz nieskuteczny zabieg PCIL. W analizie
wielowymiarowej do niezaleznych czynnikow ryzyka zgonu w kazdym
z tych okresow obserwacji nalezaty: wiek, lokalizacja przednia zawatu,
nieskuteczny zabieg PCI oraz obecnos¢ CTO. W obserwacji
sze$cioletniej odpowiednio: OR 1,06, p < 0,0001; OR 1,4, p =0,052; OR
3,42, p = 0,0006; OR 2,41, p < 0,0001. Choroba wielonaczyniowa,
istotna w analizie jednoczynnikowej, byla nieistotna statystycznie
w analizie wielowymiarowe] w kazdym okresie obserwacji (dla
obserwacji szeScioletniej - analiza jednoczynnikowa OR 2,25,
p < 0,0001; analiza wielowymiarowa OR 1,39, p = 0,103). Wykonano
takze modele regresji logistycznej wieloczynnikowej dla calego okresu
obserwacji, gdzie zmienng MVD zastgpiono choroba trdjnaczyniowa —

w obserwacji dwu- i szescioletniej choroba trdjnaczyniowa nie byla
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niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu (odpowiednio OR 1,46,
p=0,1515; OR 1,35, p = 0,1505).

Chorobe jednonaczyniowg (I) stwierdzono u 399 chorych (48%),
chorobe dwunaczyniowag (II) u 262 chorych (31%), a u 175 (21%)
chorobe trojnaczyniowa (III). Réznice pomiedzy krzywymi przezycia
Kaplana-Meiera w grupie jedno-, dwu-, i trdjnaczyniowej byly istotne
statystycznie podczas kazdego okresu obserwacji. W obserwacji
wczesnej, rocznej i dwuletniej istotna réznica dotyczyta krzywych I vs.
IIT oraz II vs. III. Nie zauwazono istotnej statystycznie roznicy pomiedzy
grupami I vs. II (w obserwacji dwuletniej I vs. Il p = 0,612). Natomiast
w obserwacji szeScioletniej roznice dotyczace przebiegu krzywych
przezycia byly istotne dla kazdej poréwnywanej pary (I vs. Il —p = 0,008;
I vs. I — p < 0,0001; I vs. IIl — p = 0,048). Pacjenci z choroba
trojnaczyniowg stanowili grupe z istotnymi statystycznie czestszymi
ponownymi zdarzeniami sercowo - naczyniowymi oraz najwigksza
$miertelno$ciag (w obserwacji 30. dniowej zmarto az 14 chorych
z chorobg trojnaczyniows, co stanowito 45% zgondéw w tym okresie
obserwacji). W wykonanej analizie przezycia proporcjonalnego hazardu
Coxa w obserwacji szescioletniej choroba trdjnaczyniowa, istotna
w jednoczynnikowej analizie, w wielowymiarowym modelu nie byla
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu. Byly nimi, podobnie jak
w regresji logistycznej, wiek, nieskuteczny zabieg PCI, lokalizacja
przednia zawatu oraz obecnos¢ CTO.

Wykonano réwniez analize¢ wplywu obecnosci CTO na
rokowanie wczesne i odlegte pacjentow z STEMI leczonych pPCI
z choroba wielonaczyniowa (n - 437). W grupie MVD w ciagu miesiaca
zmarto 21 chorych (4,8%). Zgon w obserwacji 30. dniowej w grupie
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MVD bez CTO wystapit u 3,8%, natomiast w grupie z MVD z CTO
u 6,8% chorych, nie byla to réznica istotna statystycznie. Podczas tej
obserwacji w analizie jedno- i wielowymiarowej do czynnikow
zwigkszajacych ryzyko zgonu nalezat tylko wiek. W obserwacji odlegtej
(roczna, dwu- i sze$cioletnia) przezycie w grupie MVD z CTO bylo
statystycznie istotnie gorsze niz w grupie MVD bez CTO. Do
niezaleznych czynnikow ryzyka zgonu w obserwacji odlegtej w analizie
wielowymiarowej nalezaly: wiek, obecno$¢ CTO oraz nieskuteczny
zabieg PCI, odpowiednio OR 1,06, p < 0,0001; OR 2,07, p = 0,002; OR
348, p = 0,003. Choroba trojnaczyniowa, istotna w analizie
jednoczynnikowej, nie byla niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu

w analizie wielowymiarowej (OR 1,24, p = 0,358).

Whioski.

1. Do najwazniejszych czynnikéw klinicznych wplywajacych na
przezycie pacjentow z STEMI o niskim 1 umiarkowanym ryzyku,
leczonych pierwotng PCI nalezg: wiek, stopien zaawansowania
zmian w naczyniach wiencowych, lokalizacja przednia zawalu
oraz powodzenie zabiegu PCI.

2. Przewlekta niedrozno$¢ tetnicy wiencowej jest u tych chorych
silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu.

3. Wplyw przewleklej niedroznosci te¢tnicy wienicowej na przezycie
ro$nie w kolejnych latach po zawale serca i staje si¢ silniejszy od

wptywu liczby istotnie zwezonych naczyn.
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8. Abstract

Introduction. The basic principle of treatment of patients with ST-
segment elevation myocardial infarction (STEMI) is rapid restoration of
normal blood flow in the infarct-related artery (IRA) and subsequent
myocardial reperfusion. According to current guidelines the best method
of reperfusion is primary angioplasty with stenting (primary PCI).
Usually this procedure is limited to IRA. In STEMI patients a multivessel
disease (MVD) is diagnosed in about 40-60%, and 20% of them have at
least one vessel chronically occluded (CTO).

Objectives. The aim of this study was to evaluate the influence of MVD
and CTO on short- and long-term outcome in patients with acute
myocardial infarction treated with primary PCI.

Methods. A study group consisted of 836 consecutive STEMI patients,
with a typical chest pain and EKG changes treated with primary PCI
within 12 hours from symptom onset in the I* Department of Cardiology
University Hospital in Poznan between October 2001 and December
2003. Patients with left main coronary artery disease, prior thrombolytic
therapy or with severe left ventricular dysfunction were excluded. A
multivessel disease was defined as the presence of significant diameter
stenosis of more than 70% in at least two main coronary arteries. A
chronic total occlusion was defined as a complete occlusion of an artery
other than IRA. The follow-up period included hospitalization, 30 days,
two and six years after index myocardial infarction. The primary
endpoints were the incidence of death, recurrent myocardial infarction
(M), revascularization and stroke. To find the independent predictors of

mortality a number of multivariate regression models were calculated.
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The analysis of survival was illustrated by Kaplan-Meier curves. A log-
rank test was used to compare the differences.

Results. In a 30-day follow-up 31 patients died (3,7%). In an univariate
analysis, factors increasing significantly the risk of death were: age,
presence of CTO, presence of triple-vessel disease and unsuccessful PCI.
In a multivariate analysis only age was found as an independent predictor
of death. In a long-term follow-up (one year, two- and six years), an
univariate analysis revealed that factors like age, anterior MI, previous
MI, MVD, presence of CTO and PCI failure influenced significantly the
risk of death. In a multivariate analysis, independent predictors of death
in a six-year follow-up were: age, anterior MI, PCI failure and the
presence of CTO (OR 1.06, p <0.0001; OR 1.4, p=0.052; OR 3.42,p =
0.0006; OR 2.41, p < 0.0001, respectively). A multivessel disease,
although significant in an univariate analysis, was not an independent
predictor of death in a multivariate analysis (univariate: OR 2.25, p <
0.0001, multivariate: OR 1.39, p = 0.103). Similarly, a triple-vessel
disease was not an independent predictor of death after two and six years
of observation. The single-vessel disease (I) was found in 399 patients
(48%), two-vessel disease (II) in 262 patients (31%), and 175 (21%) had
triple-vessel disease (III). A significantly higher mortality and
cardiovascular adverse events rate were found in a triple-vessel disease
group. In a multivariate Cox regression analysis, after six years of
observation a triple-vessel disease, although significant in an univariate
analysis, was not an independent predictor of mortality. Age, PCI failure,
anterior MI and the presence of CTO were independent predictors of
death. Additional analysis of the influence of CTO on short- and long-
term outcome in patients with MVD (n = 437) was performed. In MVD
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group 21 patients (4,8%) died during 30 days after index procedure. In an
univariate and in a multivariate analysis only age was independent
predictor of mortality. In a long-term observation (one year, two and six
years) mortality was significantly higher in a MVD group with CTO as
compared with a MVD group without CTO. In a multivariate analysis, in
long-term observation, independent predictors of death were age,
presence of CTO and PCI failure (OR 1.06, p < 0.0001; OR 2.07, p =

0.002; OR 3.48, p = 0.003, respectively). A triple-vessel disease,

although significant in an univariate analysis, was not an independent

predictor of mortality in multivariate analysis (OR 1.24, p = 0.358).

Conclusions.

1. The most important clinical factors affecting survival of low and
moderate risk patients with STEMI treated with primary PCI are: age,
severity of coronary artery disease, anterior location of myocardial
infarction and successful primary PCI.

2. Chronic coronary artery occlusion in these patients is a strong and
independent risk factor of death.

3. Effect of chronic coronary artery occlusion on survival increases in
subsequent years after myocardial infarction, and becomes stronger

than the effect of the number of significantly narrowed vessels.
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