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WYKAZ SKROTOW

ACC — Amerykanskie Kolegium Kardiologiczne (ang. American College of Cardiology)

AF — migotanie przedsionkow (ang. atrial fibrillation)

AHA — Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. American Heart Association)
AUC - pole pod krzywa (ang. arca under the curve)

BMI — wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe (ang. coronary artery bypass graft)

CCR2 — receptor CC chemokiny typu 2 (ang. CC chemokine receptor type 2)

CHNS — choroba niedokrwienna serca

CHSN - choroba sercowo-naczyniowa

CK-MB - izoenzym MB kinazy kreatynowej (ang. creatine kinase-MB)

CRP — biatko C-reaktywne (ang. C-reactive protein)

CTO - przewlekta okluzja (ang. chronic total occlusion)

DBP - rozkurczowe ci$nienie tetnicze krwi (ang. diastolic blood pressure)

EAPCI — Europejska Asocjacja Przezskornych Interwencji Sercowo-Naczyniowych (ang.
European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions)

EKG - elektrokardiografia

eNOS — érodblonkowa syntaza tlenku azotu (ang. endothelial nitric oxide synthase)

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society of Cardiology)

GP Il1b/111a — glikoproteina GP 11b/111a

GRACE - brak polskiego tlhumaczenia, w thumaczeniu dostownym ,,$§wiatowy rejestr ostrych
zdarzen wiencowych” (ang. Global Registry of Acute Coronary Events)

HDL — lipoproteina wysokiej gestosci (ang. high-density lipoprotein)

HIF — czynnik indukowany przez hipoksj¢ (ang. Hypoxia-inducible factor)

HR — rytm serca (heart rhythm)

IL-1 — interleukina 1 (ang. interleukin type 1)

IL-6 — interleukina 6 (ang. interleukin type 6)

LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa (ang. left bundle branch block)

LDL — lipoproteina niskiej gestosci (ang. low-density lipoprotein)

LM — pien lewej tetnicy wiencowej (ang. left main)

Lp-PLA> — fosfolipaza A> zwigzana z lipoproteinami (ang. lipoprotein-associated

phospholipase A2)



LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricle ejection fraction)

MACE - niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe (ang. major adverse cardiovascular
event)

MACCE — niepozadane zdarzenia Sercowo-mozgowo-naczyniowe (ang. major adverse
cardiac and cerebrovascular events)

MCP-1 — biatko chemotaktyczne monocytow typu 1 (ang. monocyte chemoattractant protein-
1)

MI — zawal mig$nia sercowego (ang. myocardial infarction)

MMP — metaloproteinazy (ang. matrix metalloproteinases)

MVD - choroba wienhcowa wielonaczyniowa (ang. multivessel disease)

M-CSF — czynnik stymulujacy koloni¢ monocytoéw (ang. macrophage colony-stimulating
factor)

NO - tlenek azotu (ang. nitric oxide)

NZK — nagle zatrzymanie krazenia

SBP — skurczowe cis$nienie tetnicze krwi (ang. systolic blood pressure)

NSTEMI — zawal serca bez uniesienia odcinka ST (ang. non-ST elevation myocardial
infarction)

NSTE-ACS - ostry zespot wiencowy bez uniesienia odcinka ST (ang. non-ST elevation acute
coronary syndrome)

NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B (ang. N-

terminal fragment of prohormone brain natriuretic peptide)

PAI-1 — inhibitor aktywatora plazminogenu typu 1 (ang. plasminogen activator inhibitor type
1)

PCI — przezskorna interwencja wiencowa (ang. percutaneous coronary intervension)

PDGF — ptytkopochodny czynnik wzrostu (ang. platelet-derived growth factor)

PF4 — czynnik plytkowy 4 (ang. platelet factor 4)

PGI; — prostaglandyna I (ang. prostaglandin I2)

PTCA - przezskorna angioplastyka wiencowa (ang. percutaneous transluminal coronary
angioplasty)

oxLDL — utlenione czgsteczki LDL (ang. oxidized LDL)

OUN - os$rodkowy uktad nerwowy

OZW - ostry zesp6t wiencowy

PDA — galaz tylna zstgpujaca (ang. posterior descending artery)


https://en.wikipedia.org/wiki/N-terminus
https://en.wikipedia.org/wiki/N-terminus

ROC — brak polskiego ttumaczenia, w thumaczeniu dostownym ,,Charakterystyka dziatania
odbiornika” (ang. Receiver Operating Characteristic)

SMCs — komorki migsni gtadkich (ang. smooth mussle cells)

STEMI — zawal serca z uniesieniem odcinka ST (ang. ST segment elevation myocardial
infarction)

SYNTAX - brak polskiego ttumaczenia (ang. SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac
Surgery)

TE — zdarzenia zakrzepowo-zatorowe (ang. thromboembolism)

TF — czynnik tkankowy (ang. tissue factor)

TIA — przemijajacy atak niedokrwienny (ang. transient ischemic attack)

TIMI — brak polskiego ttumaczenia, w thumaczeniu dostownym ,,tromboliza w zawale serca”
(ang. Thrombolysis In Myocardial Infarction)

TNF- a.— czynnik martwicy nowotworow o, (ang. tumor necrosis factor o)

TnT —troponina T (ang. troponin T)

UA — dtawica piersiowa niestabilna (ang. unstable angina)

VCAM-1 — naczyniowa czasteczka przylegania komorkowego typu 1 (ang. vascular cell
adhesion molecule 1)

VEGF — czynnik wzrostu srédbtonka naczyniowego (ang. vascular endothelial growth factor)
VLA-4 — integryna bardzo péznego antygenu typu 4 (ang. very late antygen-4)

WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)
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1. WSTEP

1.1. Miazdzyca
1.1.1. Miazdzyca i proces aterotrombozy — wstep

Miazdzyce definiuje si¢ jako przewlekly proces zapalny tetnic, cechujacy sie
tworzeniem charakterystycznych zmian w $cianie naczynia (blaszek miazdzycowych,
atheroma) z naciekami zapalnymi, gromadzeniem lipidéow i widknieniem [1]. Proces
aterotrombozy jest zwigzany z destabilizacja blaszek miazdzycowych, z towarzyszaca
aktywacja uktadu krzepnigcia i tworzacymi si¢ zakrzepami.

Miazdzyca i aterotromboza stanowig podtoze chorob cywilizacyjnych takich jak: zawat
serca, udar niedokrwienny mozgu, niedokrwienie konczyn dolnych. Choroby te od wielu lat sa
najczestsza przyczyng zgondw na $wiecie. Wedlug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(World Health Organization, WHO) 31% wszystkich zgon6w na $wiecie jest wynikiem choréb
sercowo-naczyniowych (chsn), a jedna trzecia tych zdarzen dotyczy osob przed 70. rokiem
zycia. Szacuje si¢, ze choroba niedokrwienna serca (chns) oraz udar mézgu sa odpowiedzialne
za okoto 15,2 miliona zgondéw rocznie [2]. Wedlug Gtownego Urzedu Statystycznego, w
Polsce, w 2017 r. roku byto blisko 180 tysiecy zgonow z powodu chordb uktadu sercowo-

naczyniowego (44,5% ogotem zgonoéw w Polsce) [3,4].

1.1.2. Miazdzyca — etiologia

Pierwsze prace na temat miazdzycy 1 jej etiologii pochodza z XIX wieku. Pionierem,
starajacym si¢ wyjasni¢ proces miazdzycy, byt Karl von Rokitansky. Wedtug jego koncepcji
kluczowym elementem miazdzycy jest tworzenie si¢ zakrzepow 1 ich dalsza organizacja, co w
konsekwencji prowadzi do zwezenia tgtnic. Niemiecki uczony Rudolf Virchow wysunat teorie,
ktora zaktadata, ze tworzenie si¢ charakterystycznych blaszek miazdzycowych jest wynikiem
procesu zapalnego. Na poczatku XX wieku najwickszy wkiad w dalszy rozw6j wiedzy na temat
miazdzycy przypada Nikotajowi Aniczkowowi, ktory zwrocil uwage na kluczowa role
cholesterolu oraz odkryt istnienie komorek piankowatych. W 1972 r. Russel Ross razem z
Johnem Glomsetem przedstawili hipotezg, wedtug ktorej miazdzyca rozpoczyna si¢ od
lokalnych uszkodzen $rodbtonka naczyniowego 1 stanowi jego miejscowg przewlekla
odpowiedz na lokalny uraz (response-to-injury) [5]. Pod koniec ubieglego wieku Ross z
zespotem, na famach New England Journal of Medicine opublikowat prace, ktora przedstawia

obowigzujaca do dzisiaj teori¢ przewlektego procesu zapalnego miazdzycy [1].
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Proces tworzenia si¢ miazdzycy jest dlugotrwaty i rozpoczyna si¢ na etapie wczesnego
dziecinstwa. Miazdzyce aorty stwierdzi¢ mozna juz w pierwszej dekadzie zycia, natomiast
charakterystyczne zmiany w tetnicach wieicowych pojawiaja si¢ 5-10 lat pézniej [6]. Jednakze
manifestacja kliniczna miazdzycy w postaci choroby niedokrwiennej serca (badz jej naglego
zaostrzenia, czyli zawalu serca), udaru mozgu czy przewlektego badz ostrego niedokrwienia
konczyn dolnych przypada na 6.-7. dekade zycia. Wptyw na progresj¢ tego procesu ma wiele
czynnikow, w tym genetycznych oraz srodowiskowych. W ludzkim genomie zlokalizowano
okoto 30 loci, ktorych ekspresja gendéw ma znaczacy wptyw na rozwdj zmian w naczyniach
tetniczych [7]. Do czynnikéw promiazdzycowych majacych istotng komponente genetyczng
zaliczy¢ mozna [8]:
= poziom LDL/HDL/lipoproteiny(a) — udowodniono, ze wysoki poziom frakcji LDL (low-
density lipoprotein, lipoproteina niskiej gegstosci) cholesterolu oraz lipoproteiny(a) oraz niski
poziom frakcji HDL (high-density lipoprotein, lipoproteina wysokiej gestosci) cholesterolu
przyczynia si¢ do nasilenia miazdzycy [9, 10, 11];
= ci$nienie tetnicze krwi — badania kliniczne wykazaly korzystny efekt przeciwmiazdzycowy
obnizenia ci$nienia t¢tniczego Krwi [9, 12];
= cukrzyca, otylos¢, zespot metaboliczny — badania epidemiologiczne ewidentnie ukazaty
wplyw tych czynnikdéw na rozwoj miazdzycy [9];

» wywiad rodzinny — obecnos¢ u cztonkéw rodziny chorob na tle miazdzycowym, znacznie
zwigksza ryzyko rozwoju zmian ateromatycznych [13];

= pte¢ — czesto$¢ wystepowania choroby wiencowej u mezczyzn ponizej 60. roku zycia jest
dwukrotnie wigksze niz u kobiet; w starszym wieku proporcje te ulegaja zmianie [14];

= wiek — im osoba starsza, tym ryzyko rozwoju miazdzycy jest zdecydowanie wigksze;

= czynniki krzepnigcia krwi — zaobserwowano w badaniach klinicznych, ze na rozwoj
miazdzycy miaty wplyw poziomy niektdrych czynnikoéw krzepnigcia krwi, m.in. podwyzszony
poziom fibrynogenu, inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1) oraz zwigkszona
aktywnos¢ ptytek krwi [9];

= homocysteina — podwyzszone stezenie tego aminokwasu stwierdzano u chorych z aktywnym
procesem aterotrombozy [15];

= uogdlniony proces zapalny — u pacjentow z choroba wiencowa obserwowano podwyzszone
wyktadniki stanu zapalnego, takie jak biatko C-reaktywne (CRP) [16];

= czynniki behawioralne — udowodniono zwigzek zaburzen psychicznych (np. depresji) z
wystepowaniem choroby niedokrwiennej serca [17].

Do gléwnych czynnikow srodowiskowych naleza:
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* nieprawidtowa dieta — spozywanie duzej ilosci tlhuszczéw, gtownie nasyconych kwasow
tluszczowych;

= mata aktywnos¢ fizyczna,

* palenie tytoniu — jeden z najsilniejszych czynnikéw ryzyka miazdzycy i rozwoju choroby
niedokrwiennej serca;

= czynniki infekcyjne — wykazano zwigzek infekcji niektorymi drobnoustrojami, takimi jak
Chlamydia pneumoniae, na uszkodzenie $rodblonka i powstawanie zmian w naczyniach
tetniczych [18].

Wpltyw czynnikéw Srodowiskowych wykazano w licznych pracach epidemiologicznych,

obserwacji duzej populacji rodzin oraz badaniach blizniakow [9, 18].

1.1.3. Miazdzyca — patogeneza

W powstawaniu miazdzycy jako efekcie przewlektego procesu zapalnego, biorg udziat
réznego rodzaju komoérki: monocyty i ich pochodne poza $wiattem naczynia, czyli makrofagi,
limfocyty T (gléwnie limfocyty pomocnicze typu 1), komoérki endotelium, komorki migsni
gladkich pochodzace ze $ciany naczyn tetniczych, limfocyty B, mastocyty oraz komorki
dendrytyczne. Kazdy rodzaj komoérek spetnia swoista role w mechanizmach zapalnych
toczacych si¢ w $cianie tetnic. Wyroznia si¢ 3 fazy przebiegu miazdzycy: inicjacja, progresja

oraz powiktania.

1.1.3.1. Inicjacja miazdzycy

e Uszkodzenie srodblonka

Uszkodzenie s$rodblonka, czynnosciowe i morfologiczne, stanowi pierwszy etap
inicjacji miazdzycy. Gtéwnym czynnikiem powodujacym dysfunkcje komoérek endotelium jest
hipercholesterolemia. Utlenione formy czasteczek cholesterolu frakcji LDL obecne w
hipercholesterolemii uszkadzaja $rdédblonek przyczyniajac si¢ do rozwoju blaszek
miazdzycowych. Pozostalymi czynnikami prowadzacymi do dysfunkcji srédblonka sa:

- sktadniki dymu tytoniowego,
- wolne rodniki tlenowe,
- zakazenia niektorymi patogenami (np. Chlamydia pneumoniae, wirus z rodzaju Herpes),
- produkty glikacji biatek, ktore powstaja w nieuregulowanej cukrzycy [19, 20].
Do czynnikow, ktore dziatajg ochronnie na srédblonek naleza tlenek azotu (nitric oxide,

NO), najwazniejszy element ochrony endotelium, produkowany z L-argininy przez
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srodbtonkowa syntaze tlenku azotu (endothelial nitric oxide synthase, eNOS), poza tym
prostacyklina (prostaglandin Iz, PGl), ktéra ma dziatanie naczyniorozszerzajace oraz hamuje
powstawanie zakrzepow z udziatem ptytek krwi, a takze czynniki hiperpolaryzujace (np.
czynniki wywodzace si¢ z cytochromow 1 peptyd natriuretyczny typu C). NO ma silne dziatanie
wazodilatacyjne, hamuje rozplem komoérek mieéni gladkich, syntez¢ macierzy
pozakomorkowej oraz spetnia funkcje przeciwzapalng (hamuje powstawanie czasteczek
adhezyjnych). Dodatkowo w badaniach in vitro wykazano zdolnos$ci fibrynolityczne oraz
hamowanie czynnosci trombocytéw [7]. Mechanizmami doprowadzajagcymi do zmniejszonej
ilosci NO sg: zwigkszona eliminacja tlenku azotu przez zwigkszony poziom wolnych rodnikéw
tlenowych, spadek syntezy eNOS, zmniejszona aktywno$¢ syntazy tlenku azotu oraz niedobor
L-argininy. Do najwazniejszych czynnikow aktywujacych eNOS jest wzrost sit $cinajacych
(,,shear stress™).

Dysfunkcja $rodbtonka charakteryzuje si¢ zaburzona proporcja czynnikdow
naczyniorozszerzajacych (gléwnie NO) i substancji kurczacych naczynia (endoteliny,
prostanoidow, angiotensyny II), z ograniczong biodostgpnoscia pierwszych oraz nadmierng
produkcja tych drugich. W efekcie dochodzi do skurczu naczyn, aktywacji ptytek krwi i adhez;ji
leukocytow [7].

e Przyleganie leukocytow

W  prawidlowych warunkach laminarny przeptyw krwi w naczyniach zapobiega
powstawaniu miazdzycy. Natomiast przeptyw turbulentny doprowadza do zwigkszenia sit
Scinania, ktore aktywuja kaskade zdarzen inicjujaca proces aterogenezy. Dochodzi do
wzmozonej ekspresji adhezyn na powierzchni $rodblonka, glownie naczyniowej czasteczKi
przylegania komorkowego typu 1 (vascular cell adhesion molecule 1, VCAM-1), co
doprowadza do adhezji (przylegania) leukocytow jednojadrzastych do komorek endotelium
[21]. Mozliwe jest to dzigki obecnej na powierzchni monocytéw oraz limfocytow T integrynie
VLA-4 (very late antygen-4), bedacej ligandem dla VCAM-1 [20].

e Transmigracja leukocytéow

Z powierzchni §roédblonka monocyty oraz limfocyty T migruja do blony wewngtrznej
naczynia (intimy); nazywane jest to transmigracjg. Gtéwng rolg w tym procesie odgrywaja
chemokiny produkowane przez komoérki endotelium oraz komoérki migsni gladkich tetnic.
Kluczowa cytoking o dziataniu chemotaktycznym w transmigracji jest biatko chemotaktyczne
monocytow typu 1 (monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1). Laczy sie ono z receptorem

CC chemokiny typu 2 (CC chemokine receptor type 2, CCR2) znajdujacym si¢ na powierzchni
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leukocytéw [19]. Pod warstwg komorek srodblonka znajduje si¢ btona podstawna bogata w
elementy macierzy pozakomorkowe;j (kolagen typu 4, lamining, fibronektyng). Aby pokonac t¢
warstwe wilokien niezbedna jest obecnos¢ metaloproteinaz (matrix metalloproteinases, MMP)
oraz katepsyn, czyli enzymow proteolitycznych produkowanych przez makrofagi [22, 23].

¢ Przemiany monocytow

Po przejsciu monocytdow pod warstwe komoérek srodbtonka, do btony wewnetrzne;j,
dochodzi do ich przemiany w makrofagi. Dzieje si¢ to dzigki czynnikowi stymulujacego
koloni¢ monocytéw (macrophage colony-stimulating factor, M-CSF), produkowanego przez
srodbtonek oraz komorki miesni gladkich naczyn tetniczych. Na powierzchni makrofagdow
znajduja si¢ tzw. receptory zmiatajace (,,scavenger receptors”), ktore wychwytuja
zmodyfikowane lipoproteiny takie jak utlenione czgsteczki LDL (oxidized LDL, oxLDL) i
umozliwiaja ich internalizacj¢. W wyniku tego procesu z makrofagéw powstaja komorki
piankowate, posiadajace w swojej cytoplazmie krople cholesterolu. Makrofagi stanowig zrédto
fosfolipazy A> zwiazanej z lipoproteinami (Lipoprotein-associated phospholipase A2, Lp-
PLA>), rozktadajacej oxLDL. Produktem tej reakcji sg zwiazki prozapalne, ktore wywotuja
dysfunkcje $rodbtonka. Ponadto makrofagi produkuja liczne cytokiny i czynniki wzrostu
podtrzymujace badz niezbedne do aktywacji dalszych etapéw procesu zapalnego i tworzenia
si¢ blaszek miazdzycowych [7].

Inicjacja miazdzycy, w postaci gromadzenia si¢ komorek piankowatych oraz
limfocytow T, jest procesem odwracalnym. Nacieczenie tluszczowe (,.fatty steaks”™),
powstajace w wyniku odktadania si¢ ww. komorek, obserwuje si¢ juz na etapie dziecinstwa.
Dalsze etapy rozwoju miazdzycy doprowadzaja do stanu, w ktérym przebudowa $cian naczyn

tetniczych staje si¢ nieodwracalna.

1.1.3.2. Progresja miazdzycy

e Migracja i proliferacja komorek mie¢sni gladkich

W dalszych etapach rozwoju blaszek miazdzycowych, tzw. dojrzewaniu miazdzycy,
wazng rol¢ odgrywaja komorki miesni gladkich (smooth mussle cells, SMCs). Przechodza one
z blony wewng¢trznej do btony $rodkowej. Migracja tych komorek mozliwa jest dzigki
ptytkopochodnemu czynnikowi wzrostu (platelet-derived growth factor, PDGF), trombiny,
endoteliny 1 oraz angiotensyny II. W blonie wewnetrznej] SMCs maja podobne zdolnosci do
makrofagow, a wigc kumulujg w swoim wnetrzu zwigzki cholesterolu przeksztatcajac si¢ w

komorki piankowate, produkuja cytokiny zapalne (gtownie inteleuking 1 /interleukin 1, IL-1/
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oraz czynnik martwicy nowotworu /tumor necrosis factor a, TNF-0/), a takze syntetyzuja
wiokna matrix pozakomorkowego [7].

e Gromadzenie si¢ macierzy pozakomorkowej

Podstawowg sktadowa macierzy pozakomorkowej stanowig wiokna kolagenowe, a
takze proteoglikany oraz elastyna. Zroédlem tych biatek sa przede wszystkim komorki migéni
gladkich. W blaszce miazdzycowej jednoczesnie zachodzi synteza oraz degradacja substancji
macierzy pozakomorkowej. Rownowaga mechanizméw regulujacych ulega zachwianiu na
korzy$¢ powstawania i gromadzenia si¢ wtokien matrix [20]. Enzymami odpowiedzialnymi za
rozpad sg metaloproteinazy (MMP) pochodzace z makrofagéw oraz komoérek miesni gtadkich
[21].

e Apoptoza

Zaprogramowana $mier¢ komorek jest rowniez udzialem elementéw sktadowych blaszek
miazdzycowych. Apoptoza komodrek piankowatych prowadzi do powstania ciat apoptycznych,
ktére wykazuja dziatanie prozapalne oraz sg trombogenne. Programowana $mier¢ komorek
prowadzi do utworzenia rdzenia lipidowego bogatego w wolny cholesterol oraz obumierajace
komorki piankowate. Nasilona apoptoza oraz upo$ledzone mechanizmy usuwania ciat
apoptycznych skutkuja powigkszaniem si¢ martwiczego rdzenia blaszki, co wigze si¢ ze
zwiekszong niestabilnoscig [7].

e Aktywacja krzepnig¢cia

Istotng role w patogenezie miazdzycy odgrywaja elementy uktadu krzepnigcia. Ptytki
krwi facza si¢ z komorkami $rodblonka oraz uwalniajg liczne substancje, migdzy innymi
chemokiny, takie jak czynnik ptytkowy 4 (platelet factor 4, PF4), ktore prowadza do
chemotaksji leukocytow, przemiany monocytow w makrofagi i wychwytu utlenionych
czasteczek LDL przez makrofagi. Ponadto trombocyty produkuja czynniki wzrostu oraz
serotoning, czego wynikiem jest namnazanie si¢ komoérek migéni gadkich, a takze wzmozona
synteza biatek uktadu krzepnigcia (m.in. czynnik V, XI, XIII, biatko S) i fibrynolizy
(plazminogenu i inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1) [21].

Krazacy we krwi fibrynogen migruje ze $wiatta naczynia przez srédblonek do blony
wewnetrzne] 1 tam przeksztatlca sie¢ w fibrynge tworzac wierzchnia warstwe blaszki
miazdzycowej, znajdujaca si¢ ponad lipidowym rdzeniem. Fibrynogen, fibryne i produkty jej
rozpadu mozna wykazac juz na wczesnych etapach rozwoju zmian ateromatycznych [24].

e Neowaskulogeneza

16



W prawidtowych warunkach w blonie wewngetrzne] tetnic nie wystepuja naczynia
krwiono$ne. Czynniki wzrostu oraz cytokiny produkowane przez makrofagi i limfocyty T
inicjuja proces tworzenia nowych naczyn w obrebie blaszki miazdzycowej. Pochodza one z
vasa vasorum znajdujacych si¢ w btonie srodkowej oraz zewnetrznej (przydance). Glownymi
zwigzkami aktywujacymi neoangiogenezg¢ s3: czynnik wzrostu $rodbtonka naczyniowego
(Vascular endothelial growth factor, VEGF), czynnik indukowany przez hipoksje (Hypoxia-
inducible factor, HIF) i wolne rodniki tlenowe. Nowo powstale naczynia sa bardzo kruche, z
tendencja do tworzenia krwotokow do wnetrza blaszki. Powoduje to nagly przyrost objetosci
martwiczego rdzenia. W przebiegu tego zjawiska duze objetosci fosfolipidow oraz wolnego
cholesterolu zawartego w btonach komérkowych erytrocytow przedostaja si¢ w obreb blaszki.
Im wigkszy proces zapalny w $cianie tgtnicy, tym bardziej nasilona neoangiogeneza [25].

e Wapnienie

W S$cianach tetnic znajduja si¢ multipotencjalne komorki, ktére mogg przeksztatcic sie
w komorki podobne do osteoblastow, osteoklastow oraz chondrocytow. Ogniska zwapnien
zbudowane s3 z hydroksyapatytu i biatek macierzy, glownie kolagenu typu I. Wapnienie
wystepuje rowniez dzigki wytrgcaniu si¢ zwigzkOw wapnia z fragmentami martwych komorek

jako osrodkami krystalizacji [7].

1.1.3.3. Powiklania miazdzycy

Do powiktan miazdzycy dochodzi w momencie uszkodzenia niestabilnej blaszki
miazdzycowej, aktywacji uktadu krzepnigcia, co w konsekwencji prowadzi do formowania si¢
zakrzepu, ktory ogranicza lub catkowicie zahamowuje przeptyw krwi przez tetnice. W
zaleznosci od umiejscowienia tego zdarzenia w organizmie czlowieka, konsekwencjg moze by¢

ostry zespot wiencowy, udar mozgu czy ostre niedokrwienie konczyn dolnych.

1.2. Ostry zespol wiencowy
1.2.1. Ostry zespol wiencowy — definicja i epidemiologia

Kontinuum choroby wiencowej stanowig przewlekle zespoly wiencowe oraz stany
naglego zaostrzenia, czyli ostre zespoty wiencowe (OZW). Wsérod OZW, w zaleznos$ci od
warto$§ci markerdw uszkodzenia migénia sercowego w surowicy krwi oraz zapisu
elektrokardiograficznego (EKG), wyr6zniamy: niestabilng dtawice piersiowg (unstable angina,

UA), zawal serca bez uniesienia odcinka ST (non-ST elevation myocardial infarction,
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NSTEMI) oraz zawal serca z uniesieniem odcinka ST (ST elevation myocardial infarction,
STEMI).

Ostry zespot wiencowy definiuje si¢ jako ,,zesp6t kliniczny spowodowany przez Swieze
lub narastajace ograniczenie przeptywu krwi przez tetnice wiencowg (UA), doprowadzajace u
czesci chorych do martwicy mig$nia sercowego przejawiajgcej si¢ wzrostem stezenia markeréw
martwicy (np. troponin sercowych) we krwi, bez §wiezego uniesienia odcinka ST (NSTEMI)
lub z przetrwatym uniesieniem odcinka ST w EKG (STEMI)” [7]. Co kilka lat Europejskie oraz
Amerykanskie Towarzystwa Kardiologiczne aktualizujg definicj¢ zawatlu serca. Obecnie
obowigzujgca czwarta uniwersalna definicja zawatu serca pokazuje, ze jedynie zawat serca typu
1 (czyli wynikajacy z aktywowanego procesu zakrzepowego na uszkodzonej blaszce
miazdzycowej) jest prawdziwym OZW [26].

Ostry zespot wiencowy jest najczestsza przyczyna zgonu w Polsce 1 Europie. Kazdego
roku w naszym kraju hospitalizowanych jest ponad 100 tysiecy pacjentow z ostrym zespolem
wiencowym, z czego okoto 80 tysiecy stanowig chorzy z zawatem serca. OZW bez uniesienia
odcinka ST (non-ST elevation acute coronary syndrome, NSTE-ASC), do ktorego zalicza si¢
UA oraz NSTEMI, wystepuje czesciej niz STEMI [27]. Szacuje sig¢, ze czgstos¢ wystepowania
zawalu serca z uniesieniem odcinka ST wynosi okoto 60-70 przypadkow na 100 tysiecy
mieszkancow na rok, natomiast chorych z zawatem serca NSTEMI okoto 80-90 przypadkéw
na 100 tysiecy mieszkancéw na rok [28]. W ostatnich latach maleje odsetek pacjentow ze
STEMI, a rosnie liczba 0sob z NSTEMI [29, 30, 31]. Mediana wieku pacjenta z zawatem serca
w Polsce to 63 lata dla mezczyzn i 74 lata dla kobiet. Smiertelnos¢ w obserwacji
krotkoterminowej jest wigksza u pacjentow z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST, jednak
rokowanie $rednio- oraz dtugoterminowe jest gorsze u chorych z NSTE-ACS [3,32,33,34].
Wynika to m.in. z faktu, iz §rednia wieku jest wigksza wsrdd pacjentow z NSTE-ACS oraz sg

oni bardziej obcigzeni chorobami wspoétistniejagcymi [35,36,37].

1.2.2. Ostry zespo6l wiencowy — patogeneza
Aby doszlo do ostrego zespotu wiencowego musza wspoOlistnie¢ 3 elementy:
1) obecnos¢ niestabilnej (ranliwej) blaszki miazdzycowej podatnej na uszkodzenie,
2) wystapienie bodzca uszkadzajacego blaszke miazdzycowa,
3) sktonnos¢ do tworzenia zakrzepu, czyli przewaga mechanizméw prozakrzepowych nad
uktadem fibrynolizy.
Blaszki miazdzycowe moga by¢ stabilne i niestabilne, czyli takie, wobec ktorych

istnieje wysokie prawdopodobienstwo peknigcia z trombogennymi nastgpstwami. Stabilna
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blaszka miazdzycowa cechuje si¢ mata zawartoscig zewnatrzkomdrkowych lipidow oraz grubg
wierzchnig warstwa zwang czapeczka widknista (fibrous cap), ktora zapobiega peknigciu i
odstonieciu lipidowego rdzenia. Niestabilna blaszka miazdzycowa (vulnerable plaque) posiada
kilka cech charakterystycznych: duzy martwiczy rdzen lipidowy stanowigcy >50% objetosci
blaszki, cienka czapeczka wtoknista nie przekraczajaca 65um, duzy naciek makrofagow oraz
limfocytow T [38, 39], a stosunkowo mniejsza ilo§¢ komorek migsni gladkich [40], co
przemawia za aktywnym procesem zapalnym toczgcym si¢ w obrebie atheroma; ponadto
zwickszona neowaskularyzacja, ktora prowadzi do czgstszych wylewow krwi do wnetrza
blaszki. Typowsa cechg OZW jest wystgpowanie ogdlnoustrojowego stanu zapalnego, ktérego
odzwierciedleniem sg wysokie st¢zenia markerow zapalnych, takich jak biatko C-reaktywne
(CRP, C-reactive protein), interleukiny 6 (IL-6, interleukin 6) we krwi [21]. W wigkszos$ci
przypadkow (okoto 70%), za ostry zespot wiencowy odpowiedzialna jest zmiana miazdzycowa
w tetnicy wiencowej, ktora wezesniej w sposob nieistotny zwezata naczynie (Srednica §wiatta
tetnicy zmniejszona <50%, a pole przekroju <75%) [41]. Jest to dowod na to, ze nie wielko$¢
blaszki ma znaczenie, a jej wrazliwos$¢ na uszkodzenie.

Przyczyna uszkodzenia blaszki miazdzycowej mogg by¢ rdéznego rodzaju czynniki
zewnetrzne (ogoélnoustrojowe) oraz wewnetrzne (miejscowe). Przyktadami czynnikow
og6lnoustrojowych sa: wzrost cisnienia tetniczego, wzrost sity $cinajacej wtérny do
przyspieszenia przeptywu krwi w zmienionej miazdzycowo tetnicy, infekcja i uogoélnione stany
zapalne. Do czynnikow miejscowych naleza: zmniejszona aktywno$¢ komoérek migsni gtadkich
produkujacych kolagen, przez co czapeczka wldknista jest ciensza i bardziej podatna na
uszkodzenie, zwigkszona synteza metaloproteinaz (MMP-2, MMP-9) przez leukocyty oraz
komorki migsni gladkich, czego konsekwencja jest wzmozony rozktad kolagenu 1 zwigkszenie
wrazliwosci blaszki na uszkodzenie, a takze rozbudowa sieci mikronaczyn, co istotnie wptywa
na czesto$¢ wynaczynienia krwi do wngtrza blaszki [21].

Badania autopsyjne wykazaty, ze za przyczyne okoto 75% zawatéw odpowiedzialne
jest pekniecie blaszki miazdzycowej, a co czwarty przypadek wynika z powierzchownych
nadzerek (erozji) srodbtonka [42, 43].

Nadzerka $rodbtonka stanowi izolowane uszkodzenie komorek endotelium na
powierzchni atheroma. Nastepnie dochodzi do odstonigcia zwigzkéw (m.in. kolagen, czynnik
von Willebranda), z ktorymi facza si¢ receptory na powierzchni ptytek krwi. W wyniku tego
procesu ptytki krwi przylegaja do S$ciany naczynia 1 ulegaja aktywacji. Aktywowane
trombocyty maja zdolno$¢ do agregacji. Dzieje si¢ tak dzigki ekspresji na ich powierzchni

glikoproteiny IIb/Illa (GP IIb/IIla), ktéra wigze fibrynogen. Efektem aktywacji jest réwniez
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uwolnienie substancji z ziarnisto$ci ptytkowych, ktore odpowiadajg za dalszg aktywacje i
agregacje trombocytow. Na powierzchni aktywowanych trombocytéw dochodzi jednocze$nie
do odstonigcia fosfolipidow btonowych, dzigki ktorym mozliwe jest tworzenie si¢ kompleksu
protrombinazy. W szlaku krzepnigcia protrombinaza odgrywa jedng z kluczowych rél w
powstawaniu trombiny. W wyniku nadzerki blaszki miazdzycowej tworzy si¢ zakrzep,
zbudowany gléwnie z ptytek krwi, tzw. bialy zakrzep, ktory jest stosunkowo kruchy i luzno
zwigzany ze $ciang naczynia. Zmiana podatna na wystgpienie uszkodzenia $rodblonka i
formowanie si¢ na jej powierzchni skrzepliny charakteryzuje si¢ duzg zawarto$cig komorek
mies$ni gladkich i proteoglikanow z stosunkowo mniejszg ilo$cig makrofagéw i1 niewielkimi
zwapnieniami [21]. Okoto potowa nagtych zgondéw sercowych jest wynikiem erozji srodbtonka
[7]. Wystepuje ona czgséciej u kobiet w okresie przedmenopauzalnym i u oséb palgcych
papierosy.

Pekniecie blaszki miazdzycowej polega na uszkodzeniu wioknistej pokrywy z
odstonieciem lipidowego rdzenia. Zawartos¢ rdzenia z elementami czapeczki wtoknistej moga
przedostawac si¢ do $wiatla naczynia stanowigc materiat zatorowy. Odstonigte wnetrze zmiany
jest bardzo dobrym miejscem dla aktywacji uktadu krzepnigcia. Dzieje si¢ to dzieki duzej ilosci
makrofagdéw, ciat apoptycznych, fragmentow blon leukocytéw, plytek krwi 1 komorek
srodbtonka, ktore zawieraja czynnik tkankowy (tissue factor, TF), bedacy kluczowym
elementem aktywacji osoczowego procesu krzepnigcia [44]. Trombogennos¢ blaszki zalezy w
duzej mierze od zawartosci TF. W efekcie zainicjowanego mechanizmu tworzy si¢ skrzeplina
bogata w plytki krwi polaczone niewielka iloscig fibryny. Powstajacy zakrzep sigga w glab
rdzenia miazdzycowego 1 wystaje do $wiatta naczynia ograniczajac przeptyw krwi. W
przypadku przewagi procesow fibrynolizy dochodzi do ograniczenia narastania zakrzepu i
stopnia zwe¢zenia tetnicy. W takim wypadku uformowana niewielka skrzeplina zostaje pokryta
komorkami §rodbtonka i staje si¢ czgécig blaszki miazdzycowej, powodujac w krétkim czasie
istotne jej powigkszenie [7]. Do peknigcia pokrywy blaszki dochodzi najczgsciej na jej
brzegach, poniewaz w tym miejscu czapeczka wldknista ma najmniejsza grubos¢ 1 najwigksze
nacieki zapalne [45]. Dotyczy to gtownie mezczyzn przed 50. rokiem Zycia.

U zdecydowanej wigkszo$ci pacjentow z zawatem serca STEMI dochodzi do
catkowitego ustania przeplywu krwi przez nasierdziowa tegtnice wiencowa w wyniku
formowania si¢ zakrzepu na uszkodzonej blaszce miazdzycowej i wypetnieniu calego $wiatla
naczynia, co prowadzi do niedokrwienia kardiomiocytow 1 ich martwicy. Przejawia si¢ to w
postaci przetrwalego uniesienia odcinka ST w badaniu elektrokardiograficznym oraz

podwyzszonej aktywno$ci markerow uszkodzenia miokardium we krwi. Jednocze$nie
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zauwazono, ze w duzym odsetku przypadkow, nawet do 50%, moze doj$¢ do samoistnego
udroznienia tetnicy w wyniku aktywacji mechanizmow fibrynolitycznych. Z kolei u pacjentow
prezentujacych obraz kliniczny ostrego zespotu wiencowego bez uniesienia odcinka ST w
wiekszosci przypadkow dochodzi jedynie do ograniczenia przeptywu krwi przez tetnice

wiencowsg, poniewaz powstajacy zakrzep nie wypehnia catej srednicy naczynia [7].

1.3. Skala SYNTAX

Istnieje wiele skal i klasyfikacji stuzacych do opisu nasilenia zmian miazdzycowych w
tetnicach wiencowych. Klasyfikacja American Heart Association (AHA) w modyfikacji ARTS
11 ARTS II wprowadzita podziat duzych naczyn na 16 segmentow [46, 47]. Klasyfikacja Duke
i ICPS system [48, 49] definiujg zmiany w obrgbie podziatu, czyli bifurkacji, istotnych
klinicznie tetnic wiencowych (tetnic >1,5mm) — na podstawie tego usystematyzowania
tworzone sg co roku zalecenia Europejskiej Asocjacji Przezskornych Interwencji Sercowo-
Naczyniowych (European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions, EAPCI).
Kolejng klasyfikacje zaproponowaty Amerykanskie Towarzystwa Kardiologiczne (American
Heart Association i American Collage of Cardiology, AHA/ACC) wprowadzajace podziat
zmian miazdzycowych na trzy typy (A, B, C) w zaleznos$ci od morfologii zmiany — podziat ten
pozwala oceni¢ ewentualne ryzyko zabiegu przezskornej angioplastyki wiencowe;j
(percutaneous transluminal coronary angioplasty, PTCA) [50]. Modyfikacji tej klasyfikacji
dokonat Ambrose i wsp. [51]. Z kolei klasyfikacja Leaman wskazuje, ktora z tetnic jest
naczyniem dominujgcym, czyli tym, ktore oddaje gataz tylng zstepujaca (posterior descending
artery, PDA) [52]. Podziat przewlektych okluzji (chronic total occlusions, CTOs) umozliwit
przewidywanie ewentualnych trudnosci technicznych oraz ryzyka okotozabiegowego w
przypadku podjecia proby udroznienia CTO [53]. Na podstawie wyzej wymienionych
klasyfikacji oraz opinii ekspertow powstata skala SYNTAX [54], ktoéra ocenia w sposob
ilosciowy 1 jakosciowy zmiany miazdzycowe w nasierdziowych tetnicach wiencowych. Skala
ta zostata stworzona na potrzeby badania SYNTAX (SYNergy between PCI with TAXUS and
Cardiac Surgery) [55], poréwnujacego wyniki leczenia przezskornego z operacja
kardiochirurgiczng pacjentow z chorobg pnia lewe;j t¢tnicy wiencowej (left main stem, LM) lub
chorobg wielonaczyniowa (multivessel disease). W celu obliczenia punktacji w skali SYNTAX
stworzono algorytm dostepny na stronie internetowej Www.syntaxscore.com [zatacznik 1].
Sktada si¢ on z 12 pytan, po odpowiedzi na ktore uzyskuje si¢ wynik w postaci punktowej. Aby

wyliczy¢ ilo$¢ punktéw w ww. skali nalezy okresli¢ réznorodne parametry, m.in: typ dominacji
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naczyn, ilo$¢ 1 umiejscowienie zmian ateromatycznych, scharakteryzowanie morfologii zwezen
przez podanie obecnosci i jakosci przewlektych okluzji, zajecia bifurkacji naczyn, okreslenie
kretosci tetnic, wspolwystgpowanie zwapnien S$cian, obecno$¢ skrzepliny. Im wyzsza
punktacja, tym bardziej nasilony proces miazdzycowy w tetnicach wiencowych, a co za tym
idzie potencjalnie gorsze rokowanie dla pacjentow leczonych metodami kardiologii
interwencyjnej. Najnowsze wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(European Society of Cardiology, ESC) dotyczace rewaskularyzacji wprost zalecaja stosowanie
skali SYNTAX w codziennej praktyce w celu oceny anatomicznej ztozono$ci choroby
wiencowej oraz dlugoterminowego ryzyka zgonu i chorobowosci po przezskornych

interwencjach wiencowych (percutaneous coronary intervension, PCI) [56].

1.4. Skala CHA2DS2-VASc
1.4.1. Skala CHA2DS2-VASC — wstep

Skala CHA2DS>-VASc jest prosta i szeroko stosowang metodg stratyfikacji ryzyka
wystepowania udaru niedokrwiennego moézgu oraz powiktan zatorowych u pacjentéw z
migotaniem przedsionkow (atrial fibrillation, AF) [57]. Od 2010r. Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) wykorzystuje te skalg w tworzeniu wytycznych postgpowania u 0sob z
AF i rekomenduje stosowanie jej w codziennej praktyce lekarskiej, jako dobrego predyktora
niepozadanych zdarzen zakrzepowo-zatorowych (TE) [58, 59].

CHA2DS2-VASc jest akronimem od angielskich wyrazow okreslajacych jednostki
chorobowe badz dane kliniczne wchodzace w sktad skali, a bedgcymi czynnikami ryzyka udaru
moézgu u chorych z migotaniem przedsionkéw [60]:

e C — Congestive heart failure/left ventricular dysfunction (Zastoinowa niewydolno$é

serca/ dysfunkcja skurczowa lewej komory)

e H — Hypertension (Nadci$nienie tetnicze)

e A-—Age>75(Wick >75 lat)

e D — Diabetes mellitus (Cukrzyca)

e S —Stroke (Przebyty udar mozgu, przemijajacy atak niedokrwienny (TIA) lub incydent

zakrzepowo-zatorowy)

e V — Vascular disease (Choroba naczyn, np. przebyty zawat serca, choroba tetnic

obwodowych, blaszki miazdzycowe w aorcie)

e A —Age 65-74 (Wiek 65-74 lat)

e Sc— Sex category (pte¢ zenska)
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Pierwowzorem dla skali CHA2DS>-VASc byta skala CHADS; opracowana na poczatku
XXI1 wieku, ktora nie obejmowata kilku istotnych klinicznie czynnikéw ryzyka takich jak
choroba naczyniowa (np. choroba wiencowa, przewlekte niedokrwienie konczyn dolnych),

wiek w przedziale 65-74 lat oraz kategorii pitci.

1.4.2. Skala CHA2DS2-VASC — punktacja i ryzyko udaru mozgu

W skali CHA2DS,-VASC wyrodznia si¢ duze oraz mate czynniki ryzyka. Do duzych, za
ktore przyznaje si¢ 2 punkty, zalicza si¢ wiek 75 lub wiecej lat oraz przebyty udar mézgu, TIA
badz incydent zakrzepowo-zatorowy. Pozostate sktadowe skali stanowig mate czynniki ryzyka,
za ktore nalezy przypisa¢ po 1 punkcie. Minimalna warto§¢ mozliwa do uzyskania to 0,
maksymalna to 9 punktéw. Im wyzsza punktacja, tym wigksze ryzyko zdarzen zakrzepowo-
zatorowych. Roczne ryzyko udaru mozgu, u chorych z migotaniem przedsionkoéw, bez
dodatkowych czynnikéw ryzyka jest bliskie zeru. Natomiast pacjent z 9 punktami ma blisko
15-procentowe ryzyko incydentu niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) w
perspektywie 12-miesiecznej [Zatgcznik 2]. Osoby, u ktérych wartos¢ skali CHA2DS>-VASC
wynosi 0 nalezg do grupy matego ryzyka, wartos¢ 1 $wiadczy o umiarkowanym ryzyku,
natomiast pacjenci z 2 punktami i wigcej sg w grupie 0osdb z wysokim ryzykiem udaru moézgu
I powiklan zakrzepowo-zatorowych (thromboembolism, TE). Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi ESC w przypadku uzyskania 1 punktu i wigcej u mezczyzn oraz 2 punktow i
wiecej u kobiet z migotaniem przedsionkow, nalezy oczekiwac¢ korzys$ci z wiaczenia leczenia
przeciwzakrzepowego w postaci zmniejszenia ilosci udaréw niedokrwiennych moézgu [61].
Trzeba zaznaczy¢, ze skale CHA2DS,-VASc stosuje si¢ u pacjentow z niezastawkowym AF,

tzn. bez mechanicznej protezy zastawkowej lub umiarkowanej badz cigezkiej stenozy mitralne;.

1.4.3. Wykorzystanie skali CHA2DS2-VASc w innych jednostkach chorobowych

Skala CHA2DS,-VASC jest prostym narzedziem w codziennej praktyce klinicznej, stosowanym
przy t6zku chorego, bez koniecznosci wykonywania dodatkowych badan laboratoryjnych, nie
wymagajacym uzycia dodatkowych urzadzen elektronicznych czy konieczno$ci dostgpu do
ztozonego kalkulatora internetoweg0. W ostatnim czasie, w srodowisku naukowym, pojawity
si¢ tezy, iz skala CHA2DS,-VASc moze by¢ pomocna w przewidywaniu zdarzen zakrzepowo-
zatorowych w innych scenariuszach klinicznych niz udar mézgu. Moze to wynika¢ z faktu, ze
sktadowymi skali sg choroby sercowo-naczyniowe - niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca - badz ich czynniki ryzyka (np. wiek) [62, 63, 64]. Chua S-K i wsp. opublikowali

pracg, W ktorej wykazano mozliwosci wykorzystania skali CHA2DS,-VASc do oszacowania
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ryzyka niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentdow z ostrym zespolem
wiencowym [65]. Cetin z zespotem badali przydatnos¢ skali CHA2DS2-VASc do predykcji
nasilenia zmian miazdzycowych u pacjentéw ze stabilng postacig choroby niedokrwiennej
serca [66]. W 2017 roku opublikowano prace, w ktorej wykorzystano skale CHA2DS,-VASC
do przewidywania zgonu u pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST [67].
Szczegdlnie ciekawg prace przedstawili badacze z Turcji, ktorzy zmodyfikowali skale
CH2DS,-VASc i zaproponowali nowe narzg¢dzie predykcyjne w postali skali CHA2DS,-VASc-
HS (dodatkowe parametry skali — hipercholesterolemia (H), palenie tytoniu (S) oraz zamiana

kategorii pici z zenskiej na meska (Sc) [66].

1.5. Ocena rokowania u chorego z zawalem serca

Ocena rokowania pacjentow z zawalem serca jest niezwykle waznym elementem w
codziennej praktyce klinicznej, czg¢sto decydujagcym o dalszym postgpowaniu z chorym.
Zalecenia ESC [68] rekomendujg stosowanie do oceny ryzyka u pacjentow z OZW dwoch skal:
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) [69] oraz Antmana, czyli TIMI (TIMI
Risk Score, Thrombolysis In Myocardial Infarction) [70].

1.5.1. Skala GRACE

Skala GRACE powstala na bazie rejestru prowadzonego w latach 1999-2009 pacjentow z
ostrym zespotem wiencowym, prowadzonego w 30 krajach, blisko 250 szpitalach, do ktérego
wiaczono ponad 102 tysigce osob. Wedtug skali GRACE ryzyko zgonu w szpitalu jest mate w
przypadku uzyskania <108 punktow w momencie przyje¢cia, a odpowiada to <1% ryzyka.
Posrednie ryzyko — miedzy 1% a 3% - dotyczy chorych, u ktorych wyliczono 109-140 punktow.
Osoby z punktacja powyzej 140 naleza do grupy pacjentdw z wysokim ryzykiem (powyzej 3%)
zgonu wewnatrzszpitalnego [69]. Zmienne niezbg¢dne do wyliczenia ryzyka to: wiek, czgstos$¢
rytmu serca, wartos¢ skurczowego ci$nienia tetniczego, st¢zenie kreatyniny, ocen¢ wydolnosci
serca wg klasyfikacji Killipa-Kimballa, wystapienie zatrzymania krazenia przy przyjeciu,
zmiany odcinka ST w EKG, podwyzszony poziom markeréw uszkodzenia serca. Kalkulator
wyliczajacy punktacje jest dostgpny na stronie internetowej: https://www.outcomes-
umassmed.org/GRACE. Istnieje nowa wersja skali — GRACE 2.0 —umozliwiajaca 0szacowanie
ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego, w obserwacji 6-miesiecznej, po roku oraz po trzech latach,
pozwala rowniez okresli¢ roczne ryzyko ponownego zawalu serca

(http://www.gracescore.org/\WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%wf).
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1.5.2. Skala Antmana (TIMI)

W 2000 r. Antman i wsp. zaproponowali prosta skal¢ dla oszacowania ryzyka
niekorzystnych zdarzen (zgon oraz powiktania niedokrwienne) dla pacjentéw z ostrym
zespotem wiencowym bez uniesienia odcinka ST w obserwacji 14-dniowej [70]. Powstata ona
na bazie dwoch miedzynarodowych, randomizowanych badan: the Thrombolysis in Myocardial
Infarction 11B (TIMI 11B) oraz the Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxaparin in
Unstable Angina and Non-Q-Wave M| (ESSENCE). Jest to skala punktowa, w ktorej mozna
uzyska¢ od 0 do 7 punktéw. Uzyskanie 0-2 punktow $wiadczy o niskim ryzyku powiklan
(4,7%-8,3%), 3-4 punkty oznaczaja ryzyko posrednie (13,2%-19,9%), w przypadku wyliczenia
5 1 wiecej punktow chory uznawany jest za osob¢ z wysokim ryzykiem zgonu i zawatu serca
(26,2%-40,9%). Czynniki brane pod uwage do wyliczenia punktacji to: wiek > 65 lat, > 3
czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca, istotne (=50%) zwg¢zenie nasierdziowej tetnicy
wiencowej, zmiany odcinka ST > 0,5mm, nawracajace epizody dtawicy piersiowej (= 2 razy w
ciggu ostatnich 24 godzin), stosowanie kwasu acetylosalicylowego w ciggu ostatnich 7 dni,
podwyzszony poziom markeréw uszkodzenia mig$nia sercowego.

W 2000 r. Morrow i Antman zaproponowali skale TIMI réwniez dla pacjentéw z
zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (TIMI risk score for STEMI) [71]. Skala ta szacuje
30-dniowe ryzyko zgonu chorego w momencie przyjecia do szpitala. Osoba, u ktorej punktacja
wynosi >8 ma prognozowane 40-krotnie wyzsze ryzyko zgonu w poréwnaniu do pacjenta, u
ktorego nie stwierdzono czynnikow ryzyka (0 punktéw). Chorzy z punktacja >5 maja 2-krotnie
wyzsze ryzyko zgonu w stosunku do ogélnej populacji. Zmienne konieczne do wyliczenia
ryzyka sa nastepujace: wiek, wspotwystepowanie cukrzycy, nadci$nienia tetniczego lub
obecnos¢ dlawicy piersiowej, wartos¢ skurczowego cisnienia tetniczego, czestos¢ rytmu serca,
ocena wydolnosci serca wg klasyfikacji Killipa-Kimballa, waga, obecnos$¢ uniesienia odcinka
ST w obrebie $ciany przedniej lub §wiezy blok lewej odnogi peczka Hisa (left bundle branch
block, LBBB) w EKG, czas do zastosowania leczenia. Minimalna liczba punktow do uzyskania
to 0, co odpowiada ryzyku réwnemu 0,8%, maksymalna liczba punktow to 14 (wynik powyzej
8 punktdéw stanowi ryzyko 35,9%).

Obok skal GRACE oraz TIMI istniejg inne rodzaje skal, ktoérych celem jest
prognozowanie niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych wérdd osob z ostrym zespotem

wiencowym, sg to m.in.: skale SIMPLE, ZWOLLE oraz BANACH [72, 73, 74].
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2. CEL PRACY

2.1. Hipoteza badawcza

Proces aterotrombozy lezy u podtoza choréb cywilizacyjnych z kr¢gu miazdzycy takich
jak: zawal serca, udar niedokrwienny mézgu, choroba tetnic obwodowych. Skala CHA2DS»-
VASc jako wskaznik aterotrombozy jest prostg i szeroko stosowang metoda stratyfikacji ryzyka
wystgpienia udaru niedokrwiennego mozgu i powiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentow z
migotaniem przedsionkow. Aktualnie prowadzone sg pierwsze, pojedyncze badania
poswiecone zastosowaniu skali CHA2DS,-VASc w szacowaniu ryzyka u pacjentow bez
migotania przedsionkow, w innych scenariuszach klinicznych niz udar moézgu, na przyktad w
ostrym zespole wiencowym. Whnikliwa stratyfikacja ryzyka u chorych z OZW moze miec¢
implikacje kliniczne w postaci wyboru optymalnego leczenia.

Celem pracy jest weryfikacja hipotezy czy skala CHA2DS,-VASc moze stuzy¢ jako
marker nasilenia zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych, a takze narzedzie

prognostyczne u chorych z zawalem serca.

2.2. Cele szczegotowe:

1. Zbadanie korelacji pomig¢dzy punktacja skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS,-VASCc-HS a
nasileniem zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych u pacjentoéw z zawatem
serca NSTEMI 1 STEMI w catej populacji badanej (w tym z AF) oraz w grupie bez
migotania przedsionkow.

2. Zbadanie korelacji pomigdzy skalami CHA>DS>-VASc i CHA2DS,-VASc-HS a
powszechnie stosowanymi skalami predykcji — GRACE oraz TIMI u pacjentow z
zawalem serca NSTEMI 1 STEMI w calej populacji badanej (w tym z AF) oraz w grupie
bez migotania przedsionkow.

3. Ocena skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS jako predyktorow wczesnej
Smiertelno$ci wewnatrzszpitalnej u pacjentow z zawatem serca NSTEMI i STEMI w
calej populacji badanej (w tym z AF) oraz w grupie bez migotania przedsionkow.

4. Ocena skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS>-VASc-HS jako markerow predykcyjnych
wystgpienia niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych w obserwacji krétko 1
dlugoterminowej w calej populacji badanej pacjentow z zawatem serca NSTEMI i

STEMI (w tym u chorych z migotaniem przedsionkdéw) oraz w grupie bez AF.
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3. MATERIAL 1 METODY BADAWCZE

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie

Medycznym im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu.

3.1. Badana grupa

Niniejsza praca doktorska jest badaniem retrospektywnym, do ktorego wiaczono 300
kolejnych pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem oraz bez uniesienia odcinka ST ($rednia
wieku 67,4 lat), w tym 97 kobiet. 251 chorych bylo bez wywiadu migotania przedsionkow.
Wszystkie osoby byly hospitalizowane w Oddziale Kardiologii Dolnoslaskiego Szpitala
Specjalistycznego im. Tadeusza Marciniaka — Centrum Medycyny Ratunkowej we Wroctawiu
od maja 2017 roku do kwietnia 2018 roku. U kazdego chorego wykonano koronarografi¢, aby
zobrazowa¢ zmiany miazdzycowe w nasierdziowych tetnicach wiencowych. Wszyscy
analizowani pacjenci spetniali kryteria rozpoznania zawatu serca typu 1 zgodnie z najnowszg
definicja, bedaca konsensusem ekspertow Europejskiego oraz Amerykanskich Towarzystw

Kardiologicznych [26].

3.2. Kryteria wlaczenia i wykluczenia
Kryterium wlaczenia stanowilo rozpoznanie zawalu serca typu 1. Kryteriami
wykluczajacymi byty:

1) zawal serca innego typu niz typ 1;

2) niewykonanie koronarografii, wynikajace z braku zgody pacjenta badz braku
kwalifikacji lekarskiej z uwagi na cato$¢ obrazu klinicznego i przyjecia strategii
zachowawczej;

3) stan po przebytej operacji pomostowania aortalno-wiencowego (coronary artery bypass
grafting, CABG).

3.3. Dane demograficzne
W danych demograficznych uwzgledniono:
1) wiek;
2) pleg;
3) wazrost;

4) wage;
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5) wskaznik BMI (body mass index) liczony jako iloraz masy ciata (kg) i wzrostu (m)

podniesionego do potegi drugiej.

3.4. Dane kliniczne

Do danych klinicznych uwzglednionych w analizie nalezaty: nadwaga — definiowana
jako BMI 25-29,9 kg/m? lub otytos¢ — BMI >30 kg/m?, wywiad rodzinny w kierunku choréb
sercowo-naczyniowych, palenie papieroséw, rozpoznana wczesniej choroba niedokrwienna
serca, hipercholesterolemia, rodzaj zawatu serca (STEMI/NSTEMI), niewydolnos$¢ serca badz
dysfunkcja skurczowa lewej komory, nadcisnienie t¢tnicze, cukrzyca, przebyty udar mézgu,

choroba tetnic obwodowych, a takze warto$¢ cisnienia tgtniczego oraz czgstosci rytmu serca

przy przyjeciu.

3.5. Badania biochemiczne

W ocenie badan biochemicznych uwzgledniono stezenia: izoformy sercowej kinazy
kreatynowej (CK-MB), troponiny T (TnT), N-koncowego fragmentu propeptydu
natriuretycznego typu B (NT-proBNP), kreatyniny, cholesterolu catkowitego, frakcji
lipoprotein niskiej gestosci (low-density lipoprotein, LDL), frakcji lipoprotein wysokiej
gestosci (high-density lipoprotein, HDL), trdjglicerydow, glukozy, hemoglobiny, biatka C-
reaktywnego (C Reactive Protein, CRP).

3.6. Skala CHA2DS2-VASc

U kazdej osoby, wchodzacej w sktad analizowanej populacji, obliczono punktacje skali
CHA2DS,-VASc zgodnie z zasadami przedstawionymi w rozdziale 1.4.1. Jeden punkt
przyznawano za kryterium niewydolnosci serca badZz dysfunkcji skurczowej lewej komory
(definiowano jako frakcja wyrzutowa lewej komory <40%), nadcisnienia t¢tniczego, cukrzycy,
choroby naczyniowej (przebytego zawatu serca, przewlekltego niedokrwienia konczyn dolnych
badz obecnosci blaszki miazdzycowej aorty), wieku 65-74 r.z, plci zenskiej. Po dwa punkty
doliczano za wiek 75 lat badZ wigcej oraz stan po przebytym udarze mézgu lub przemijajacym
niedokrwieniu OUN (TIA). Obliczono réwniez punktacj¢ w nowej skali CHA2DS,-VASC-HS
— dodatkowe punkty przyznawane za hipercholesterolemi¢ oraz palenie papierosOw oraz
zamieniono kryterium pici na meska. Wydzielono 3 grupy chorych zgodnie z punktacja
CHA2DS,-VASC:

a) grupa z liczba punktow 0-2;

b) 3-4;
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C) oraz5iwiecej.

3.7. Analiza zmian miazdzycowych tetnic wiencowych
Przeprowadzono analiz¢ obrazéw angiograficznych tetnic wiencowych wszystkich
0sOb wlgczonych do badania. Za istotng zmian¢ miazdzycowa uznawano blaszke
ateromatyczng zwezajacag w ocenie wizualnej > 50% $rednice duzej nasierdziowej tetnicy
wiencowej (czyli tetnicy o $rednicy >1,5mm). Pacjentow podzielono na 3 grupy w zaleznosci
od ilosci zajetych miazdzycowo tetnic wiencowych:
1) Grupa badanych z chorobg wiencowa 1-naczyniowa — 60 pacjentow z jednym
naczyniem wiencowym o srednicy > 1,5mm z istotng zmiang miazdzycowa.
2) Grupa z chorobg wiencowa 2-naczyniowg — 70 pacjentow.
3) Grupa z chorobg wielonaczyniowa (multivessel disease, MVD) — co najmniej 3
nasierdziowe tgtnice wiencowe zajgte w sposob istotny procesem miazdzycowym — 170

pacjentow.

Nasilenie zmian miazdzycowych w krazeniu wiencowym oceniono za pomocg skali
SYNTAX —  kalkulator dostgpny na stronie internetowej pod  adresem:

http://www.syntaxscore.com/calculator/start.ntm [zatacznik 1]. Do obliczenia punktacji

wykorzystano 12-stopniowy algorytm, w ktorym uwzgledniono typ dominacji naczyn
wiencowych (w zaleznosci od ktorej tetnicy odchodzi gataz tylna zstepujaca (posterior
descending artery, PDA)), lokalizacj¢ (zgodnie z podzialem tetnic wiencowych na 16
segmentow), liczbe i1 charakter zmian miazdzycowych (m.in. dlugo$¢, uwapnienie, obecnos¢
calkowitych okluzji, zwezen obejmujacych podzial naczyn badz zajecie ujScia tetnic

wiencowych), morfologie naczyn (krgtos¢), obecno$¢ skrzepliny.

3.8. Ocena rokowania pacjentéw

Do oceny ryzyka niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentow z
zawalem serca wykorzystano skale zalecane przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne —
GRACE oraz TIMI. Skale te maja najwyzszy poziom walidacji i sa rekomendowane do

rutynowego stosowania w praktyce klinicznej.

3.8.1. Skala GRACE
Do obliczenia punktacji skali GRACE, a co za tym idzie oszacowania ryzyka zgonu

wewnatrzszpitalnego, wykorzystano kalkulator dostgpny na stronie internetowe;:
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http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrI=%wf. Parametry, ktore
wykorzystano do wyznaczenia punktacji byty nastepujace: wiek pacjenta (w latach), czgstos$¢
rytmu serca (liczba uderzen/minutg) oraz warto§¢ skurczowego ci$nienia tg¢tniczego przy
przyjeciu (mmHg), stezenie kreatyniny w osoczu pobranej przy przyjeciu (mg/dl), incydent
zatrzymania Kkrazenia przed przyjazdem do szpitala, zmiany odcinka ST-T w
elektrokardiogramie, podwyzszone stgzenie troponiny T lub CK-MB w osoczu, oceng cigzkosci
stanu chorego wedtug 4-stopniowej klasyfikacji Killipa-Kimballa:

- stadium | — bez jawnych objawow niewydolnosci serca,

- stadium Il — cechy zastoju krwi w plucach,

- stadium 111 — obrzek ptuc,

- stadium 1V — wstrzas kardiogenny.

3.8.2. Skala Antmana (TIMI)

Punktacje w skali TIMI wyznaczono uzywajac kalkulator6w dostgpnych na stronach
internetowych:
- dla pacjentow z zawatem serca NSTEMI: https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-ua-nstemi,
- dla pacjencow z zawatem serca STEMI: https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-stemi.

Dane wykorzystane do obliczen dla chorych z NSTEMI byty nastgpujace: wiek (lata),
obecno$¢ czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca (co najmniej trzech, np. palenie
papieroséw, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca), wczesniejsze rozpoznanie istotnego (>50%)
zwezenia nasierdziowej tetnicy wiencowej, zmiany odcinka ST w elektrokardiogramie powyzej
0,5mm, wywiad nawracajacych epizodow dtawicy piersiowej (co najmniej 2 epizody w ciggu
24 godzin przed przyjeciem), przyjmowanie preparatow kwasu acetylosalicylowego w ciaggu 7
dni poprzedzajacych przyjazd do szpitala, podwyzszony poziom troponiny T lub CK-MB.

Parametry brane pod uwage przy wyznaczaniu punktacji w skali Antmana u pacjentow
z zawatem serca STEMI byty nastgpujace: wiek (lata), rozpoznana cukrzyca, nadcisnienie
tetnicze lub dlawica piersiowa, warto$¢ skurczowego cisnienia tetniczego (mmHg) oraz
czestosci rytmu serca (liczba uderzen/minutg) przy przyjeciu, oceng niewydolnosci serca w
skali Killipa-Kimballa, waga (kg), stwierdzenie w elektrokardiogramie §wiezego uniesienia

odcinka ST lub LBBB, czas trwania objawéw (godziny).

3.9. Okres obserwacji
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Okres obserwacji podzielono na czas pobytu w szpitalu (obserwacja krétkoterminowa) oraz
okres po zakonczeniu hospitalizacji. Obserwacja dlugoterminowa wynosita $rednio 30

miesi¢cy od czasu pobytu w szpitalu z powodu zawatu serca.

3.10. Metody statystyczne

Zebrane dane poddano analizie statystycznej, do ktorej wykorzystano program STATISTICA
v. 13.3 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, Ca, USA).

Zgodnos¢ rozkladow empirycznych cech ilosciowych z rozkladem normalnym
przeprowadzono, w zaleznosci od licznoSci proby, testem Kolmogorowa-Smirnowa
z poprawka Lillieforsa lub testem Shapiro-Wilka.

Zmienne iloSciowe o rozktadzie normalnym przedstawiono w tabelach i na rycinach jako
warto$ci $rednie 1 odchylenia standardowe: M + SD, zmienne o rozktadzie odbiegajacym od
normalnego jako mediany (50%) oraz kwartyle dolne (25%) i gorne (75%): Me [Q1; Q3]. Dla
zmiennych jakosciowych (nominalnych i porzadkowych) obliczono liczebnos$ci i proporcje:
n (%) i zamieszczono je w tabelach krzyzowych (kontyngencji).

Hipotezy o braku wspotzaleznos$ci cech jakosciowych testowano za pomoca testu chi-kwadrat
Pearsona. Za istotng korelacje migdzy zmiennymi przyjmowano wynik testu: p < 0,05.
Istotnos$¢ roznic przecigtnego poziomu zmiennych ilosciowych w dwoch niezaleznych grupach
weryfikowano, w zalezno$ci od rozktadu zmiennych, za pomoca testu t-Studenta lub testu
U Manna-Whitneya. Jednorodnos$¢ wariancji oceniano za pomoca testow Bartletta i Levene'a.
Do oceny wplywu zmiennych niezaleznych (predyktorow) na prawdopodobienstwo
wystgpienia dychotomicznej zmiennej zaleznej (wystgpienie lub nie okreslonego stanu
zdrowia) wykorzystano regresje¢ logistyczng. Dla oceny, ktory z czynnikow determinowat
W sposob niezalezny od pozostalych poziom zmiennej zaleznej, zastosowano analiz¢ regres;ji
wieloczynnikowej. Oszacowano wartosci wspotczynnikoéw regresji b, ocene ich istotnosci p,
ilorazy szans OR i ich 95% przedziaty ufnosci 95% CIl. Modele pozwalajace oszacowac
prawdopodobienstwa wystapienia stanéw zdrowia przedstawiono w postaci logitowej. Dobro¢
dopasowania modeli oceniano za pomocg testu Hosmera-Lemeshowa.

Woeczesniej zmienne o charakterze ciagtym i1 porzadkowym przeksztalcono w zmienne
dychotomiczne. Do wyznaczenia optymalnych wartosci progowych (cut-off) dla parametrow
charakteryzujacych pacjentow, ktore roznicuja pacjentow pod wzgledem wystapienia
konkretnego stanu zdrowia, przeprowadzono analiz¢ krzywych ROC (ang. ROC — Receiver

Operating Curve) z wykorzystaniem statystyki Youdena. Dla kazdego analizowanego
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parametru wyznaczono pole powierzchni pod krzywg AUC (Area Under ROC Curve), a dla
optymalnych warto$¢ odcinajacych wyznaczono czuto$¢ i swoistosc.

Do oceny zwiazkéw pomiedzy dwiema zmiennymi ilosciowymi wykorzystano korelacje
parametryczne (r Pearsona) i/lub nieparametryczne (rho Spearmana). W przypadku
wystgpienia wspotzaleznosci istotnych statystycznie na poziomie p < 0,05 obliczono parametry
modelu liniowego (wspotczynniki regres;ji b).

Czasy przezycia wewnatrzszpitalnego szacowano metoda Kaplana-Meiera a do poréwnan

krzywych przezycia w dwoch grupach pacjentéw zastosowano test logarytmiczno-rangowy.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka kliniczna pacjentow
4.1.1. Charakterystyka kliniczna badanych osob

W Tabeli 1. oraz 2. przedstawiono szczegdtowe dane kliniczne badanych osob. Catg
populacje stanowito 300 pacjentow, wsrod ktorych 49 (16,3%) miato rozpoznane migotanie
przedsionkéw. Sredni wiek w ogdlnej populacji wynosit 67,4 + 11,1 lat, a w grupie chorych z
zawalem serca bez wywiadu migotania przedsionkéw 65,7 + 10,5 lat. Wiekszos$¢ stanowili
mezczyzni (odpowiednio 67,7% i 70,1%). Srednia masa ciata wynosita 78 [68; 87] i 79 kg [70;
86], wzrost 172 [163; 176] i 170 cm [164; 176], BMI 26,3 [24,2; 29,4] oraz 26,1 kg/m? [24,3;
29,4]. 105 o0s6b posrod 300 pacjentdw palito papierosy, co stanowito 35% ogotu, natomiast w
podgrupie bez AF bylo to 97 o0séb (38,6%). Odpowiednio 24% i 21% pacjentdéw miato w
przesztosci rozpoznang chorobe niedokrwienng serca. U zdecydowanej wigkszoS$ci stwierdzano
hipercholesterolemie (76%, 76,9%) lub nadcis$nienie t¢tnicze (76,3% 1 74,5%). Co trzeci pacjent
byl przyjmowany z rozpoznaniem cukrzycy lub miat istotne zaburzenia gospodarki
weglowodanowej w trakcie pobytu w Oddziale Kardiologii. 33 osoby (co stanowi 11% ogotu)
doznalo udaru mézgu w przesztosci, a w grupie bez migotania przedsionkéw bylo to 25 oséb
(10%). Niewydolnos¢ serca stanowila jedno z rozpoznah wsrod 45 pacjentdw, czyli 15,0% catej
populacji badanej oraz 31 osob (12,4%) w drugiej omawianej kohorcie bez migotania

przedsionkow.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna 300 pacjentow po przebytym zawale migs$nia sercowego.

Cecha Ogodtem
(zmienna) N =300

Wiek (rok zycia) 674+11,1

Pte¢ meska 203 (67,7%)
Masa ciata (kg) 78 [68; 87]
Wysokos¢ ciata (cm) 172 [163; 176]
BMI (kg/m?) 26,3 [24,2; 29,4]
Nikotynizm 105 (35,0%)
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Migotanie przedsionkow 49 (16,3%)

ChNS w wywiadzie 72 (24,0%)
Hipercholesterolemia 228 (76,0%)
Niewydolno$¢ serca 45 (15,0%)
Nadci$nienie tetnicze 229 (76,3%)
Cukrzyca 105 (35,0%)
Przebyty udar mézgu 33 (11,0%)

Tabela 2. Charakterystyka kliniczna 251 pacjentow po przebytym zawale mig$nia sercowego

bez migotania przedsionkow.

Cecha Ogotem
(zmienna) N =251

Wiek (rok zycia) 65,7 +10,5

Pte¢ meska 176 (70,1%)
Masa ciata (kg) 79 [70; 86]
Wysokos$¢ ciata (cm) 170 [164; 176]
BMI (kg/m?) 26,1 [24,3; 29,4]
Nikotynizm 97 (38,6%)

ChNS
Hipercholesterolemia
Niewydolno$¢ serca
Nadcisnienie tetnicze

Cukrzyca

54 (21,5%)
193 (76,9%)
31 (12,4%)
187 (74,5%)

86 (34,3%)
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Przebyty udar mézgu 25 (10,0%)

Zmienne iloSciowe o rozktadzie normalnym przedstawiono jako M = SD, zmienne o
rozktadzie odbiegajacym od normalnego jako Me [Q1; Q3], zmienne jakos$ciowe jako n (%).

4.1.2. Charakterystyka kliniczna pacjentow w grupach roézniacych si¢ rodzajem zawalu
serca
4.1.2.1. Charakterystyka kliniczna calej populacji badanej z rozréznieniem typu zawalu
serca

Przebadano w sumie 150 0s6b z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (posréd nich
129 0s6b bez wywiadu AF) oraz 150 osob z zawatem serca NSTEMI (28 posrdod nich miato w
anamnezie migotanie przedsionkow).

Obie grupy nie roznily sie istotnie statystycznie pod wzgledem wieku, odsetka kobiet i
mezcezyzn, wysokosci ciata, BMI. Osoby z zawalem serca NSTEMI miaty wigkszg masg ciala
(76 [65; 85] vs 80 [70; 89]; p = 0,019). U pacjentow z zawalem serca STEMI czgsciej
wystepowat nikotynizm (42% vs 28%; p = 0,011). Chorzy z zawatem NSTEMI chorowali
czgsciej na nadcis$nienie tg¢tnicze, niewydolno$¢ serca oraz mieli rozpoznawang wczedniej
chorobe niedokrwienng serca. Pod wzgledem biochemicznym w grupie z ostrym zespotem
wiencowym z uniesieniem odcinka ST notowano wyzsze stezenia troponiny T, CK-MB,
cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL oraz glukozy. Pozostale parametry laboratoryjne

nie r6znity si¢ istotnie statystycznie (tabela 3. oraz ryciny 1-5).

Tabela 3. Charakterystyka kliniczna pacjentow w grupach réznigcych si¢ rodzajem zawatu

serca (ogo6t populacji).

Cecha Ogotem STEMI NSTEMI

(zmienna) N =300 N =150 N =150 P
Wiek (rok zycia) 67,4+11,1 66,7+ 11,5 68,0+ 10,6 0,292
Pte¢ meska 203 (67,7%) 99 (66,0%) 104 (69,3%) 0,537
Masa ciata (kg) 78 [68; 87] 76 [65; 85] 80 [70; 89] 0,019
Wysokos$¢ ciata (cm) 170 [164; 176] 171 [162; 176] 172 [164; 176] 0,142
BMI (kg/m?) 26,1 [24,3;29,4] 26,1[24,0;28,7] 26,4 [24,5; 30,5] 0,104
Nikotynizm 105 (35,0%) 63 (42,0%) 42 (28,0%) 0,011
ChNS 72 (24,0%) 21 (14,0%) 51 (34,0%) <0,001

35



Hipercholesterolemia 228 (76,0%) 110 (74,0%) 118 (79,0%) 0.325

Niewydolno$¢ serca 45 (15,0%) 12 (8,0%) 33 (22,0%) <0,001
Nadcisnienie t¢tnicze 229 (76,0%) 105 (70,0%) 124 (83,0%) 0,010
Cukrzyca 105 (35,0%) 47 (31,0%) 58 (39,0%) 0,183
Migotanie przedsionkow 49 (16,3%) 21 (14%) 28 (18,7%) 0,274
Przebyty udar mézgu 33 (11,0%) 16 (11,0%) 17 (11,0%) 0,854
CK-MB (j.m./l) 53 [26; 121] 98 [51; 208] 30 [20; 59] <0,001
Troponina T (pg/ml) 1100 [270; 3593] 3167 [978; 6415] 417 [105; 1379] <0,001
NT-proBNP (pg/ml) 832 [214; 3500] 606 [173; 2960] 1070 [248; 4057] 0,761
Kreatynina (mg/dl) 0,95[0,80;1,18] 1,09[0,78;1,14] 0,99 [0,80; 1,21] 0,189
Cholesterol catkowity 180,6 £50,2 186,6 + 50,1 174,7 +£ 49,8 0,046
(mg/dl)
Cholesterol LDL (mg/dl) 104 [75; 137] 113 [80; 144] 98 [70; 133] 0,021
Cholesterol HDL (mg/dl) 45 [37; 54] 46 [36; 54] 45 [38; 54] 0,780
Trojglicerydy (mg/dl) 117 [85; 159] 119 [83; 168] 115 [88; 157] 0,910
Glukoza (mg/dl) 130 [108; 174] 139 [114; 189] 122 [102; 156] <0,001
Hemoglobina (g/dl) 14,113,0; 15,2] 14,0[13,1;15,3] 14,1[12,9;15,2] 0,913
CRP (mg/l) 3,23[1,35; 14,01 3,03[1,32;15,4] 3,74[1,42;13,2] 0,775
Test U Manna-Whitney'a ® Mediana
7 =8316; p<0,001 e
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Ryec. 1. Stezenie CK-MB u 0s6b z zawatem serca STEMI 1 NSTEMI.
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Ryc.2. Stezenie troponiny T u 0s6b z zawalem serca STEMI i NSTEMI.
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Ryc. 3. Porownanie Sredniego st¢zenia glukozy w grupie osob z zawalem serca STEMI
i NSTEMI.
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Ryc. 4. Poro6wnanie $redniego stezenia LDL w grupie 0s6b z zawalem serca STEMI 1 NSTEMI.
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Ryec. 5. Poréwnanie $redniego stezenia cholesterolu catkowitego w grupie oséb z zawatem serca

STEMI i NSTEMI.

4.1.2.2. Charakterystyka kliniczna chorych bez wywiadu migotania przedsionkoéw, z
podzialem na rodzaj zawalu serca

Obie kohorty, z zawatem STEMI 1 NSTEMI, ale bez migotania przedsionkéw, nie
roznity si¢ istotnie pod wzgledem wieku, odsetka mezczyzn i kobiet, masy ciata, wzrostu oraz
BMI. U pacjentéow z zawatem serca STEMI cze$ciej stwierdzano nikotynizm w wywiadzie

(45,7% vs 31,1%, p = 0,025). Z kolei chorzy z zawatem serca NSTEMI czesciej byli obcigzeni
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rozpoznang wczesnie] choroba niedokrwienng serca (29,5% vs 14,0%, p = 0,004),
niewydolnos$cig serca badz dysfunkcja skurczowa lewej komory (17,2 vs 7,8, p = 0,037) oraz
nadci$nieniem tetniczym (80,3% vs 69,0%, p = 0,039). Nie wykazano istotnej réznicy w
wystepowaniu cukrzycy, przebytym udarze mézgu oraz hipercholesterolemii (tabela 4.).

W grupie chorych bez wywiadu migotania przedsionkéw, U 0s6b z zawalem serca
STEMI i NSTEMI nie zaobserwowano istotnej statystycznie réznicy w stezeniu kreatyniny,
NT-proBNP, wartosciach lipidogramu i hemoglobiny. Stwierdzono jednak istotne réznice w

poziomie markerow uszkodzenia serca (troponinie T oraz CK-MB), a takze glukozy (p <

0,001).

Tabela 4. Charakterystyka kliniczna pacjentow w grupach roéznigcych si¢ rodzajem zawatu

serca (populacja os6b bez migotania przedsionkow).

Cecha Ogotem STEMI NSTEMI

(zmienna) N = 251 N = 129 N = 122 P

Wiek (rok zycia) 65,7 + 10,5 65,3+ 11,2 66,2 +9,8 0,488

Ple¢ meska 176 (70,1%) 90 (69,8%) 86 (70,5%) 0,990

Masa ciata (kg) 79 [70; 86] 77 [67; 85] 80 [70; 89] 0,101

Wysokos¢ ciata (cm) 170 [164; 176] 171[164;176] 173 [164;178] 0,272

BMI (kg/m?) 26,1[24,3;29,4] 26,1[24,2; 26,4 [24,5; 0,234
28,7] 30,3]

Nikotynizm 97 (38,6%) 59 (45,7%) 38 (31,1%) 0,025

ChNS 54 (21,5%) 18 (14,0%) 36 (29,5%) 0,004

Hipercholesterolemia 193 (76,9%) 96 (75,0%) 97 (79,5%) 0.485

Niewydolno$¢ serca 31 (12,4%) 10 (7,8%) 21 (17,2%) 0,037

Nadci$nienie t¢tnicze 187 (74,5%) 89 (69,0%) 98 (80,3%) 0,039

Cukrzyca 86 (34,3%) 40 (31,0%) 46 (37,7%) 0,325

Przebyty udar mozgu 25 (10,0%) 12 (9,3%) 13 (10,7%) 0,883

CK-MB (j.m./) 55 [26; 125] 100 [52; 208] 30 [20; 57] <0,001

Troponina T (pg/ml) 1123 [257; 3593] 3167 [978; 399 [105; <0,001
6415] 1379]

NT-proBNP (pg/ml) 549 [171; 2809] 445[138; 665 [202; 0,203
2136] 3010]

Kreatynina (mg/dl) 0,9210,78;1,13] 0,90 [0,77; 0,93 [0,80; 0,652
1,13] 1,14]

Cholesterol catkowity 184,8 + 48,6 189,8 + 50,1 179,5 £ 46,7 0,105

(mg/dl)

Cholesterol LDL (mg/dl)
Cholesterol HDL (mg/dl)
Trojglicerydy (mg/dl)

108 [77; 139]
46 [38; 55]
117 [85; 159]

113 [80; 147]
46 [37; 55]
123 [84; 169]

105 [74; 136] 0,124
46 [39; 57] 0,428
112 [86; 155] 0,324

Glukoza (mg/dl) 129 [107;166]  137[113;183] 120[102;151] <0,001

Hemoglobina (g/dl) 14,1[13,1; 15,3] 14,1 [13,1; 14,2 [13,0; 0,778
15,4] 15,3]

CRP (mgl) 3,13[1,36;12,3] 2,92 [1,36; 3,23 [1,35; 0,899
13,4] 12,3]
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Srednie stgzenie CK-MB posrod 251 0séb wynosito 55 j.m./l. W grupie pacjentéw z
zawalem serca STEMI poziom tego markera byt istotnie statystycznie wyzszy 1 wynosit

100j.m./1, w poréwnaniu do grupy z zawatem serca NSTEMI — 30j.m./I (rycina 6.).

Test U” Manna-Whitneya B Mediza
Z=17.907;: p=<0,001 %mﬂ
1000 F ' '
~. 800
=
S
— 600 |
Z
=
B 400 —
o
M
" w
0k . -
STEMI NSTEMI

Ryec. 6. Stezenie CK-MB u 0s6b z zawatem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu migotania
przedsionkow.

Poziom drugiego z markerow w zawale serca — troponiny T — rowniez byl istotnie
statystycznie wyzszy u chorych ze STEMI (3167 pg/ml) niz w grupie NSTEMI (399 pg/ml) —
rycina 7. Gorna granica normy dla troponiny T w laboratorium wykonujacym oznaczenie

wynosito 13 pg/ml.
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Test I Manna-Whitneya é::*" =2
Z=8.745: p=0,001 T Min Male

Troponina T max

| - A

STEMI NSTEMI

Ryc.7. Stezenie troponiny T u 0s6b z zawatem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu

migotania przedsionkow.

Rycina 8. przedstawia rozktad poziomu glukozy u 0s6b bez migotania przedsionkéw z
podzialem na grupy roznigce si¢ typem zawalu serca. Stezenie glukozy w osoczu bylo istotnie

wyzsze u pacjentow z ostrym zespotem wiencowym z uniesieniem odcinka ST.
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Ryc. 8. Porownanie $redniego stezenia glukozy w grupie osob z zawatem serca STEMI i

NSTEMI bez wywiadu migotania przedsionkow.

4.2. Punktacja skal CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS
4.2.1. Punktacja skal CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS w populacji ogélnej

W tabeli 5. oraz na rycinach 9. i 10. przedstawiono wyniki punktacji skal CHA2DS,-
VASc oraz CHA:DS;-VASc-HS w calej badanej populacji (zardbwno z migotaniem
przedsionkow jak i bez AF) oraz wyniki tych skal z podzialem na podgrupy roéznigce si¢ typem
zawalu serca. Zauwazy¢ mozna, ze $rednia ilos¢ punktow w skali CHA2DS>-VASC jest istotnie
wyzsza u chorych z zawatem serca NSTEMI w porownaniu ze STEMI—-3,5+ 1,8 vs 3,0+ 1,9,
p = 0,006. Dla ogétu populacji badanej sredni wynik w skali CHA2DS>-VASc stanowi 3,3
punktu = 1,9. Srednia ilo$¢ punktow w skali CHA2DS,-VASc-HS dla chorych z zawatem serca
NSTEMI wynosi 4,6 + 1,8 i jest istotnie statystycznie wyzsza niz w grupie z zawatem serca
STEMI (4,1 £ 1,8, p = 0,021). Srednia punktacja w skali CHA2DS,-VASc-HS dla grupy 300

pacjentow wynosi 4,4 =+ 1,8.

Tabela 5. Punktacja w skalach CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS w calej populacji

badanej i z rozr6znieniem typu zawatu serca.
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Ryzyko wystapienia powiktan

Wynik testu

zakrzepowo-zatorowych Ogblem STEMI NSTEMI p
N =300 N =150 N =150
CHA:DS2-VASCc 0,006
M+ SD 33+1,9 3,019 35+1,8
Me [Q1; Q3] 3[2;45]  3[2;4] 3[2;9]
Min - Max 0-9 0-9 0-8
CHA2DS2-VASC-HS 0,021
M+ SD 44+1,8 4,1+1,8 4,6 +1,8
Me [Q1; Q3] 4[3;55]  4[3;9] 413; 6]
Min — Max 0-10 0-10 1-10
) : ' m Mediana
Test_U Man_na Vthtneya ] 25%-75%
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Ryc. 9. Punktacja skali CHA2DS2-VASC w populacji ogolnej z rozréznieniem typu zawatu

Serca.
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Ryc. 10. Punktacja skali CHA2DS,-VASc-HS w populacji ogdlnej z rozroznieniem typu

zawalu serca.

4.2.2. Punktacja skal CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS2-VASC-HS w grupie osob bez
migotania przedsionkéow

Sredni wynik punktacji w skali CHA2DS,-VASC w grupie oséb bez migotania
przedsionkow wyniost 3,0 punkty (+ 1,8). U chorych z zawatem serca NSTEMI stwierdzono
wyzszg punktacje CHA2DS,-VASC — 3,2 (£ 1,7) niz u pacjentow z zawatem serca STEMI - 2,8
(£ 1,9). Jednak nie wykazano istotnej réznicy (p = 0,056). Réwniez w przypadku skali
CHA:2DS2-VASCc-HS $redni wynik byt nieznacznie wyzszy w grupie NSTEMI- 4,7 (= 1,5), w
poréwnaniu do grupy STEMI - 4,4 (£ 1,6), p = 0,06. Srednia punktacja skali CHA2DS>-VASc-
HS wyniosta 4,5 (x 1,6). Wyzej wymienione wyniki przedstawia tabela 6.

Tabela 6. Punktacja skal CHA>DS>-VASc oraz CHA>DS,-VASc-HS w populacji 0séb bez

migotania przedsionkow i z rozréznieniem typu zawatu serca.

Ryzyko wystapienia powiktan Ogolem STEMI NSTEMI Wynik
zakrzepowo-zatorowych N =251 N =129 N =122 testu
CHA,DS»-VASCc 0,056
M+ SD 3,0+£1,8 2,8+1,9 32+1,7
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Me [Q1; Q3] 3[2; 4] 3[2; 4] 31[2; 4]

Min - Max 0-9 0-9 0-8
CHA2DS,-VASc-HS 0,060
M+ SD 45+ 1,6 4,4+ 1,6 47+15

Me [Q1; Q3] 53; 6] 4[3; 5] 5[4, 6]

Min — Max 1-9 1-9 1-9

Wszyscy analizowani pacjenci (N = 300) Pacjenci bez migotania przedsionkow (N = 251)
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CHA2DS2-VASc-HS (pkt.) CHA2DS2-VASc-HS (pkt.)

Punktacje skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS byly istotnie wyzsze u
chorych z zawalem serca NSTEMI w porownaniu z pacjentami z zawalem serca STEMI
w calej populacji badanej (300 chorych z AF jak i bez migotania przedsionkéw). W
kohorcie 251 osob bez AF rowniez byly roznice w punktacjach skal CHA2DS2-VASC i
CHA:2DS2-VAS-HS pomiedzy dwoma typami zawalu serca (STEMI i NSTEMI), ale w tej

grupie nie wykazano istotnosci statystycznej.

4.3. Nasilenie zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych
4.3.1. Skala SYNTAX — populacja ogélna

Posrod 300 analizowanych chorych (tabela 7.) u 60 z nich (20%) stwierdzono chorobe
wiencowg jednonaczyniowg (jedna nasierdziowa tetnica wiencowa ze zwezeniem powyzej
50% $rednicy naczynia), u 70 pacjentow (23,3%) wykazano chorobg dwunaczyniowa, a istotne
zwezenia w 3 lub wiekszej ilosci tetnic wiencowych notowano u 170 oséb (56,7%). Czesciej
choroba jednonaczyniowa dotyczyla pacjentow z zawalem serca STEMI niz NSTEMI (25,3%
vs 14,7%, p = 0,021). Podobng czgsto$¢ zajecia dwoch naczyn stwierdzono w obu typach
zawalu serca (22,0% 1 24,7%, p = 0,585), natomiast chorob¢ wielonaczyniowa wykazano
nieznacznie czegsciej u 0sob z zawatem serca NSTEMI (60,7% vs 52,7%, p = 0,162). Srednia

punktacja w skali SYNTAX w calej populacji wynosila 22,4 + 12,0 i byla nieznacznie
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wyzsza w grupie z zawalem serca NSTEMI niz STEMI, jednak bez wykazania istotnoSci

statystycznej.

Tabela 7. Pacjenci z zawatem serca STEMI/NSTEMI w populacji ogdlnej a nasilenie zmian

miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

STEMI NSTEMI Ogotem )

Cecha N = 150 N = 150 N =300 Wynik
. testu
(zmienna)
p

n % n % n %
Choroba jednonaczyniowa 38 25,3 22 14,7 60 20,0 0,021
Choroba dwunaczyniowa 33 22,0 37 2477 70 23,3 0,585
Choroba wielonaczyniowa 79 52,7 91 60,7 170 56,7 0,162
SYNTAX 0,205
M+ SD 21,4+10,9 22,4+129 22,4+12,0
Me [Q1; Q3] 21[13; 28] 23 [12; 32] 22 [13; 29]
Min - Max 3-54 2-63 2-63

4.3.2. Skala SYNTAX — pacjenci bez migotania przedsionkow

Posrod 251 pacjentow bez AF (tabela 8.) istotng zmiang miazdzycowa (powyzej 50%
Srednicy naczynia) w jednej tetnicy wiencowej stwierdzono u 21,5% chorych (n = 54). Chorobe¢
dwodch naczyn wykazano u 25,1% oséb (n = 63), a chorobg wiencowa wielonaczyniowa (co
najmniej 3 t¢tnice wiencowe zajete istotnie procesem miazdzycowym) obserwowano u ponad
potowy pacjentow (53,4%, n = 134). Poréwnujac chorych bez wywiadu migotania
przedsionkow w zalezno$ci od typu zawalu serca, wyzszy odsetek pacjentdow z chorobg
wiencowg jednonaczyniowg stwierdzono u badanych z zawatem STEMI — 26,4% (n = 34). W
przypadku os6b z zawalem NSTEMI odsetek ten wynosit 16,4% (n = 20); p = 0,077. Chorobg

wiencowg dwunaczyniowg obserwowano w podobnym odsetku chorych z zawatem serca
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NSTEMI - 27,1% (n = 33), jak i w STEMI — 23,3% (n = 30), p = 0,584. Chorobg wienicowa
wielonaczyniowg w nieznacznie wyzszym odsetku wykazywano u oséb z zawatem serca bez
uniesienia odcinka ST (56,6%, n = 69). MVD dotyczyta okoto potowy chorych z zawalem serca
z uniesieniem odcinka ST (50,4%, n = 65); p = 0,394.

Srednia punktacja w skali SYNTAX wsréd oséb hospitalizowanych z zawalem
serca, ale bez migotania przedsionkow, wynosita 21,3 (+ 11,3). Analizujac punktacje ww.
skali u chorych z zawalem serca STEMI i NSTEMI, nie stwierdzono istotnej statystycznie

réznicy punktacji skali SYNTAX w obu grupach (p = 0,719).

Tabela 8. Pacjenci bez migotania przedsionkéw z zawatem serca STEMI/NSTEMI a nasilenie

zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

STEMI NSTEMI Ogotem )

il N =129 N =122 N =251 Wynik
: testu
(zmienna)
Y

n % n % n %
Choroba jednonaczyniowa 34 26,4 20 16,4 54 21,5 0,077
Choroba dwunaczyniowa 30 23,3 33 27,1 63 25,1 0,584
Choroba wielonaczyniowa 65 50,4 69 56,6 134 534 0,394
SYNTAX 0,719
M+ SD 21,1+£10,8 21,6 £12,0 21,3+11,3
Me [Q1; Q3] 21 [14; 27] 20 [11; 30] 20 [12; 29]
Min - Max 4 -54 3-57 3-57

Srednia punktacja skali SYNTAX w catej populacji (300 pacjentow z jak i bez AF) byta
nieznacznie wyzsza w poréwnaniu do grupy 251 oso6b bez migotania przedsionkow - 22,4 +
12,0 vs 21,3 (£ 11,3). Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w punktacji skali SYNTAX

w grupach réznigcych si¢ typem zawatu serca.
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4.3.3. Charakterystyka pacjentow w zaleznoS$ci od punktacji SYNTAX
4.3.3.1. Charakterystyka pacjentéw w zaleznosci od punktacji SYNTAX - populacja
ogolna

Tabela 9. przedstawia charakterystyke chorych w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian
w nasierdziowych tetnicach wiencowych wyrazonej za pomocg skali SYNTAX. Grupa z
bardziej zaawansowang chorobg wiencowa (punktacja SYNTAX >32pkt.) cechowata si¢
starszym wiekiem, wyzszym odsetkiem plci zenskiej, nizszg $rednig wysokos$cig ciata. Ponadto
osoby z wyzsza punktacja SYNTAX czeSciej obcigzone byly chorobg niedokrwienng serca
(wczesniej rozpoznang), nadci$nieniem t¢tniczym, cukrzycg, niewydolno$cig serca, przebytym
udarem moézgu, miazdzyca tetnic obwodowych, a takze migotaniem przedsionkow. W grupie
tej notowano w badaniach laboratoryjnych wyzsze st¢zenia NT-proBNP, kreatyniny, glukozy,
a nizsze wartosci hemoglobiny. Dodatkowo pacjenci z bardziej nasilong miazdzycg tetnic
wiencowych charakteryzowali si¢ wyzsza punktacja skal CHA2DS2-VASc, CHA;DS2-VAS-
HS, TIMI oraz GRACE. Z kolei osoby z nizszg punktacja SYNTAX czeSciej pality papierosy

oraz rozpoznawano u nich chorobe¢ jedno lub dwunaczyniowa.

Tabela 9. Charakterystyka pacjentow w zaleznosci od punktacji SYNTAX (< 32 pkt. i > 32
pkt.) — populacja ogélna.

SYNTAX )
Cecha Wynik
(zmienna) S > p testu

N =241 N =59
Wiek (rok zycia) 65,7+ 10,4 74,1 11,0 p <0,0012
Ple¢ meska 170 (70,5%) 33 (55,9%) p =0,032°
Masa ciata (kg) 78 [69; 89] 76 [65; 85] p = 0,050°
Wysokos¢ ciata (cm) 170 [164; 176] 167 [162; 175] p=0,011°
BMI (kg/m?) 26,3 [24,5;29,4] 25,8 [23,1; 29,0] p=0,211°
Nikotynizm 93 (38,6%) 12 (20,3%) p = 0,008°
ChNS 46 (19,1%) 26 (44,1%) p <0,001°¢
Hipercholesterolemia 184 (76,7%) 44 (74,6%) p=0,735°
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NSTEMI

Niewydolno$¢ serca
Nadci$nienie t¢tnicze

Wiek 65 — 74 lat

Cukrzyca

Przebyty udar mézgu
Choroba tetnic obwodowych
Wiek > 75 lat

Migotanie przedsionkow
Choroba jednonaczyniowa
Choroba dwunaczyniowa
Choroba wielonaczyniowa
HR (liczba uderzen/minute)
SBP (mm Hg)

DBP (mm Hg)

CK-MB (j.m./l)

Troponina T (ng/ml)
NT-proBNP (ng/ml)
Kreatynina (mg/dl)
Cholesterol catkowity (mg/dl)
Cholesterol LDL (mg/dl)
Cholesterol HDL (mg/dl)
Trojglicerydy (mg/dl)

Glukoza (mg/dl)

114 (47,3%)

24 (10,0%)

177 (73,4%)

95 (39,4%)

73 (30,3%)

22 (9,1%)

115 (47,7%)

45 (18,7%)

31 (12,9%)

60 (24,9%)

69 (28,6%)

112 (46,5%)

80 [70; 90]

135 [120; 150]
80 [70; 87]

56 [27; 125]
1,28 [0,25; 3,59]
0,59 [0,16; 2,89]
1,10 [0,79; 1,13]
183,1 £51,0
106 [76; 139]
46 [38; 55]

117 [83; 161]

128 [106; 164]
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36 (61,0%)

21 (35,6%)

52 (88,1%)

21 (35,6%)

32 (54,2%)

11 (18,6%)

54 (91,5%)

30 (50,8%)

18 (30,5%)

0 (0,0%)

1 (1,7%)

58 (98,3%)

80 [75; 96]

130 [105; 150]
70 [60; 81]

48 [22; 83]

0,88 [0,32; 3,73]
2,19 [0,82; 12,88]
1,13 [0,87; 1,50]
170,0 + 45,5

98 [67; 123]

42 [36; 51]

118 [92; 153]

152 [113; 215]

p = 0,059
p <0,001°
p =0,027¢
p = 0,589
p = 0,001¢
p = 0,036¢
p <0,001°
p < 0,001¢
p = 0,001¢
p <0,001°
p < 0,001¢
p <0,001°
p = 0,025P
p = 0,290
p = 0,028°
p = 0,094°
p=0,573°
p < 0,001P
p < 0,004P
p = 0,085
p = 0,064
p=0,106"
p =0,815°

p = 0,016



Hemoglobina (g/dl)

14,1 [13,1; 15,4]

13,3 [12,5; 14,9]

p = 0,045P

CRP (mgll) 3.2 [1,4; 12,3] 6,9 [1,9; 32,7] p = 0,068
CHADS,-VASC (pkt.) 3[2; 4] 5 [4; 6] p < 0,001°
CHADS,-VASC-HS (pkt.) 413; 5] 6 [4; 7] p < 0,001°
MACE (jakiekolwiek) 76 (31,5%) 41 (69,5%) p = 0,001°
GRACE (%) 3[1; 8] 7 [4; 19] p < 0,001°
GRACE (%) zgon/MI 18 [15; 23] 23 [16; 30] p = 0,001
GRACE (pkt.) 148 [126;176] 174 [152; 210] p < 0,001°
GRACE zgon/MI (pkt.) 210 [188;236] 236 [195; 285] p = 0,001
GRACE > 140 pkt. 151 (62,7%) 48 (81,4%) p = 0,006¢
TIMI (pkt.) 412; 5] 5 [4; 7] p < 0,001°
TIM1 30-dniowe (%) 132[4,7;23,4]  26,2[19,9;359]  p<0,001°
TIMI > 4 pkt. 88 (36,5%) 40 (67,8%) p < 0,001¢

4.3.3.2. Charakterystyka pacjentéw w zaleznosci od punktacji SYNTAX — populacja bez
wywiadu migotania przedsionkow

Pacjenci bez migotania przedsionkow z wyzszg punktacjg w skali SYNTAX, a zatem
ci, u ktorych stwierdzono bardziej nasilong miazdzyce w nasierdziowych tetnicach
wiencowych, byli bardziej zaawansowani wiekiem — §rednia 71,6 + 11,1 lat. Ponadto obciagzeni
byli rozpoznang wczesniej chorobg niedokrwienng serca, nadci$nieniem tgtniczym, cukrzyca,
niewydolno$cig serca, przebytym udarem mozgu, chorobg tetnic obwodowych. Niemal u
wszystkich chorych z SYNTAX > 32 pkt, co zrozumiale, rozpoznano -choroba
wielonaczyniowg. Osoby z wyzsza punktacjg w skali SYNTAX charakteryzowaly si¢ wyzszym
stezeniem NT-proBNP oraz kreatyniny. Pozostatle parametry biochemiczne nie rdznity si¢
istotnie statystycznie w dwoch grupach. Pacjenci z nizszg punktacja SYNTAX mieli rowniez
mniej punktow w skali CHA2DS,-VASC. Z kolei $rednia punktacja CHA2DS,-VASCc wsrod
chorych z SYNTAX >32 pkt. wynosita 4 [3; 6]. Analogicznie tyczy si¢ punktacji CHA2DS:-
VASc-HS —$rednia dla grupy SYNTAX > 32 pkt. wynosita 6 [5; 7] 1 byta istotnie statystycznie
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wyzsza w stosunku do chorych z SYNTAX < 32 pkt. Wyzej wymieniong charakterystyke
przedstawia tabela 10.

Tabela 10. Charakterystyka pacjentow bez migotania przedsionkow w zalezno$ci od punktacji
SYNTAX (<32 pkt. i > 32 pkt.).

SYNTAX

Cecha Wynik
_ < 32 pkt. > 32 pkt.

(zmienna) testu

N =210 N =41
Wiek (rok zycia) 64,6 + 10,1 71,6 11,1 p < 0,0012
Pte¢ meska 151 (71,9%) 25 (61,0%) p = 0,226°
Masa ciata (kg) 79 [70; 89] 77 [62; 85] p=0,101°
Wysokos¢ ciata (cm) 172 [164;176]  171[162;175] p=0,112°
BMI (kg/m?) 26,3 [24,5;29,4] 25,8[23,1;28,9] p=0,208°
Nikotynizm 87 (41,4%) 10 (24,4%) p =0,061°
ChNS 35 (16,7%) 19 (46,3%) p <0,001°
Hipercholesterolemia 160 (76,6%) 33 (80,5%) p =0,730°
NSTEMI 100 (47,6%) 22 (53,7%) p =0,591°
Niewydolno$¢ serca 17 (8,1%) 14 (34,2%) p <0,001°
Nadci$nienie t¢tnicze 151 (71,9%) 36 (87,8%) p =0,032°
Wiek 65 — 74 lat 83 (39,5%) 19 (46,3%) p =0,523°
Cukrzyca 64 (30,5%) 22 (53,7%) p =0,007°¢
Przebyty udar mozgu 17 (8,1%) 8 (19,5%) p =0,041°
Choroba naczyniowa 93 (44,3%) 37 (90,2%) p <0,001°
Wiek > 75 lat 30 (14,3%) 15 (36,6%) p =0,001°
Choroba jednonaczyniowa 54 (25,7%) 0 (0,0%) p =0,001°
Choroba dwunaczyniowa 62 (29,5%) 1(2,4%) p =0,001°
Choroba wielonaczyniowa 94 (44,8%) 40 (97,6%) p =0,001°
HR (liczba uderzen/minute) 78 [68; 87] 80 [75; 90] p = 0,038°
SBP (mmHg) 137 [123;152]  130[105;147] p=0,194
DBP (mmHg) 80 [70; 87] 70 [60; 80] p = 0,024°
CK-MB (j.m./l) 55 [26; 125] 57 [26; 126] p = 0,856°
Troponina T (pg/ml) 1123 [238; 1173 [424; p=0,478"

3418] 4288]
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NT-proBNP (mg/dl)

Kreatynina (mg/dl)

Cholesterol catkowity (mg/dl)

Cholesterol LDL (mg/dl)
Cholesterol HDL (mg/dl)
Trojglicerydy (mg/dl)
Glukoza (mg/gl)
Hemoglobina (g/dl)

CRP (mg/l)

GRACE > 140 pkt.

TIMI > 4 pkt.
CHA2DS,-VASC (pkt.)
CHA2DS,-VASc-HS (pkt.)
MACE (jakiekolwiek)
GRACE (%)

GRACE (%) zgon/MI
GRACE (pkt.)

GRACE zgon/MI (pkt.)
TIMI (pkt.)

TIMI 30-dniowe (%)

396 [135; 2167]

0,90 [0,77; 1,09]
185,4 + 49,1
108 [77; 143]
47 [38; 56]

117 [85; 159]
128 [106; 164]
14,1 [13,1; 15,4]
3,10 [1,44; 16,1]
124 (59,1%)

66 (31,4%)

31[1: 4]

4[3; 5]

60 (28,6%)

3[1; 6]

17 [14; 21]

147 [123; 171]
207 [185; 230]
4[2; 9]

13,2 [4,4; 19,9]

1673
8159]
1,09 [0,86; 1,54]
181,3 + 46,6
109 [82; 133]
42 [38; 53]

118 [87; 160]
145 [112; 206]
13,5 [12,7; 15,2]
5,26 [1,86; 25,7]
31 (75,6%)

28 (68,3%)

413; 6]

6 [5; 7]

26 (63,4%)

7[3; 17]

23 [16; 30]

174 [144; 206]
236 [195; 276]
5[4; 6]

26,2 [19,9; 26,8]

[478;

p < 0,001°

p <0,011°
p = 0,6472
p = 0,594°
p=0,167°
p = 0,609
p =0,101°
p = 0,202°
p=0,193°
p = 0,068°
p < 0,001°
p < 0,001°
p <0,001°
p =0,001°
p < 0,001°
p = 0,002°
p <0,001°
p = 0,002
p < 0,001°
p < 0,001°

4.3.4. Predyktory zaawansowanej choroby wiencowej

Tabele 11. i 12. oraz rycina 11. przedstawiaja predyktory zaawansowanej miazdzycy

tetnic wiencowych, wyrazonej wartos$cig w punktacji skali SYNTAX >32 pkt., odpowiednio w

ogolnej populacji oraz w grupie chorych bez wywiadu migotania przedsionkéw.

Tabela 11. Predyktory SYNTAX >32pkt. w populacji ogélne;.

Predyktory SYNTAX > 32

Regresja logistyczna jednoczynnikowa

Regresja logistyczna wieloczynnikowa

b p OR 95% ClI b p OR 95% ClI
Wiek (rok zycia) 0,073 <0,001 1,08 1,04; 1,11 >0,05
Ple¢ meska -0,635 0,033 0,53 0,30; 0,95 >0,05
Wysoko$¢ ciata (cm) -3,715 0,020 0,01 0,00; 0,55 >0,05
ChNS 1,206  <0,001 3,34 1,82; 6,12 >0,05
Nikotynizm -0,901 0,010 0,41 0,20; 0,81 >0,05
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Niewydolnos$¢ serca 1,609 <0,001 5,00 2,53; 9,86 - >0,05 - -

Nadci$nienie t¢tnicze 0,998 0,021 2,69 1,16; 6,22 - >0,05 - -
Cukrzyca 1,003 0,001 2,73 1,52; 4,88 - >0,05 - -
Przebyty udar mézgu 0,825 0,040 2,28 1,04; 5,02 - >0,05 - -
Choroba tetnic obwodowych 2,471 <0,001 11,8 4,57; 30,6 1,177 0,033 3,25 1,10; 9,58
Wiek > 75 lat 1,505 <0,001 4,51 2,46; 8,25 - >0,05 - -
Migotanie przedsionkow 1,090 0,001 2,97 1,52;5,81 - >0,05 - -
HR (liczba uderzen/minute) 0,014 0,036 1,01 1,00; 1,03 - >0,05 - -
DBP (mmHg) -0017 0098 098  096;1,00 - >0,05 - -
NT-proBNP (ng/ml) 0050 0001 105  1,02;1,08 - >0,05 - -
Kreatynina (mg/dl) 0,282 0,082 1,33 0,96; 1,82 - >0,05 - -
Glukoza (mg/dl) 0,004 0,019 1,00 1,00; 1,01 - >0,05 - -
Hemoglobina (g/dl) -0,195 0,009 0,82 0,71; 0,95 - >0,05 - -
CHA:2DS2-VASC (pkt.) 0,664 <0,001 1,94 1,59; 2,37 0,468 0,001 160 1,22;2,08
CHA2DS2-VASc-HS (pkt.) 0,607 <0,001 1,84 1,51; 2,23 - >0,05 - -
GRACE (%) 0,025 0,001 1,03 1,01; 1,04 - >0,05 - -
GRACE (%) zgon/MI 0,024 0,003 1,02 1,01;1,04 - >0,05 - -
GRACE (pkt.) 0,012 <0,001 1,01 1,01; 1,02 - >0,05 - -
GRACE (pkt.) zgon/MI 0,007 0,001 1,01  1,00;1,01 - >0,05 - -
GRACE > 140 pkt. 0,936 0,008 2,60 1,28; 5,26 - >0,05 - -
TIMI (pkt.) 0,339 <0,001 1,40 1,23;1,61 - >0,05 - -
TIMI 30-dniowe (%) 0,082 <0,001 1,08 1,06; 1,12 - >0,05 - -
TIMI > 4 pkt. 1,298 <0,001 3,66 2,00; 6,71 - >0,05 - -

Niezaleznymi predyktorami wysokiej punktacji w skali SYNTAX, a co za tym idzie
zaawansowanej choroby wiencowej, sa: choroba tetnic obwodowych oraz wysoka

punktacja w skali CHA2DS2-VASc.
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SYNTAX < 32 pkt.

Choroba tetnic obwodowych

SYNTAX > 32 pkt.

—o— CHA2DS2-VASc

m]

0,1

OR

10

Ryc. 11. Ilorazy szans i 95% przedziaty ufnosci predyktoréw SYNTAX > 32 pkt.

Natomiast w populacji bez migotania przedsionkéow, niezaleznymi predyktorami

zaawansowanej choroby wiencowej okazaly sie: wiek pacjentow, skale GRACE oraz

TIMI.

Tabela. 12. Predyktory SYNTAX > 32 pkt. u 0os6b bez migotania przedsionkow.

Predyktory SYNTAX > 32 Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
b p OR 95% CI b p OR 95% CI

Wiek (rok zycia) -0,112 <0,001 0,894 0,849; 0,942 -0,158 0,004 0,854 0,766; 0,952
ChNS -1,327 0,022 0,265 0,085; 0,828

Niewydolno$¢ serca -2,015 0,004 0,133 0,034; 0,519

Cukrzyca -1,086 0,032 0,338 0,125; 0,911

Choroba naczyniowa -1,967 0,003 0,140 0,039; 0,508

Wiek > 75 lat -2,516  <0,001 0,081 0,027; 0,244

Choroba wielonaczyniowa -3,183 0,002 0,041 0,005; 0,322

DBP (mmHg) 0,027 0,012 1,027 1,006; 1,049

NT-proBNP (pg/ml) 0,00011  0,004- 0,999 0,998; 0,999

TIMI > 4 pkt. -2,213  <0,001 0,109 0,034; 0,355

CHA:DS2-VASCc (pkt.) -0,777 <0,001 0,460 0,327; 0,646

CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) -0,751 <0,001 0,472 0,360; 0,618

MACE (jakiekolwiek) -2,257  <0,001 0,105 0,032; 0,340

GRACE (%) -0,037 0,001 0,964 0,944; 0,984

GRACE (%) zgon/MI -0,039 0,001 0,962 0,939; 0,985 -0,052 0,041 0,950 0,904; 0,998
GRACE (pkt.) -0,019 <0,001 0,982 0,973;0,991

GRACE zgon/MI (pkt.) -0,013 <0,001 0,987 0,981; 0,994

TIMI (pkt.) -0,361 <0,001 0,697 0,577;0,842

TIMI 30-dniowe (%) -0,101 <0,001 0,904 0,862;0,948  -0,119 0,009 0,888 0,813;0,970

4.4. Korelacje pomiedzy punktacja skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a

punktacjg skali SYNTAX
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W tabeli 13. oraz na rycinach 12-17. przedstawiono wyniki korelacji skal ryzyka
powiktan zakrzepowo-zatorowych i skali SYNTAX odzwierciedlajacej nasilenie zmian

miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

4.4.1. Korelacje pomiedzy punktacjg skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a
punktacjg skali SYNTAX w populacji ogdlnej

Tabelal3. przedstawia silng zaleznos¢ skal CHA2DS>-VASc i CHA2DS,-VASC-HS
oraz skali SYNTAX w grupie 300 pacjentow (wlacznie z chorymi, u ktérych stwierdzano
migotanie przedsionkow). Wspotczynnik korelacji Pearsona i jego 95% przedziat ufnosci dla
CHA:DS,-VASCc oraz SYNTAX wynosit r = 0,588 [0,508; 0,657] natomiast wspotczynnik
korelacji rang Spearmana i jego 95% przedzial ufnosci rho = 0,593 [0,514; 0,662]. W
przypadku zestawienia CHA2DS>-VASc-HS oraz SYNTAX ww. wspotczynniki wynosity: r =
0,534 [0,448; 0,610], rho = 0,560 [0,476; 0,633].

Tabela 13. Wspotczynniki korelacji pomiedzy skalami CHA2DS>-VASc oraz CHA>DS,-VASc-
HS a skala SYNTAX.

CHADS;-VASC (pkt.) CHA,DS2-VASC-HS (pkt.)

r = 0,588 [0,508; 0,657] r = 0,534 [0,448; 0,610]
SYNTAX (pkt.)

rho = 0,593 [0,514; 0,662] rho = 0,560 [0,476; 0,633]

I — wspotezynnik korelacji Pearsona 1 jego 95% przedziatl ufnosci,

rho — wspotczynnik korelacji rang Spearmana i jego 95% przedziat ufnosci
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CHA,DS,-VASC (pkt.) = 1,20 + 0,092 * SYNTAX
r = 0,588 [0,508; 0,657]

=
o

©

CHA,DS,-VASC (pkt.)

0 10 20 30 40 50 60 70
SYNTAX (pkt.)

Ryc. 12. Diagram korelacyjny miedzy SYNTAX a CHA2DS2-VASc, wartos¢ wspotczynnika

korelacji r Pearsona oraz rownanie regresji liniowej — populacja ogdlna.

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 2,53 + 0,082 * SYNTAX
r = 0,534 [0,448; 0,610]

10

ooooo

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.)

0 10 20 30 40 50 60 70
SYNTAX (pkt.)

Ryc. 13. Diagram korelacyjny miedzy SYNTAX a CHA2DS:-VASc-HS, wartos¢

wspotczynnika korelacji r Pearsona oraz rownanie regresji liniowej — populacja og6lna.

4.4.2. Korelacje pomiedzy punktacja skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a
punktacja skali SYNTAX u osob bez migotania przedsionkow

U o0s6b bez migotania przedsionkéw punktacje skal CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS:-
VASC-HS roéwniez pozytywnie i mocno korelowaty z wartosciami wyliczonych punktow skali
SYNTAX. Wartos¢ wspotczynnika korelacji Pearsona pomiedzy skala CHA2DS,-VASc a skala
SYNTAX wynosita 0,580. W przypadku korelacji z CHA2DS,-VASc-HS, wspoétczynnik ten
wynosit 0,578.
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Tabela 14. Korelacja liniowa pomiedzy punktacja skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS2-VASCc-HS
a punktacjg skali SYNTAX — osoby bez migotania przedsionkow (N =251).

CHADS,-VASC (pkt.) CHADS,-VASC-HS (pkt.)

r = 0,580 [0,491; 0,656] r = 0,578 [0,486; 0,655]

SYNTAX (pkt.)
rho = 0,578 [0,486; 0,655] rho = 0,583 [0,495; 0,660]

I — wspolczynnik korelacji Pearsona i jego 95% przedzial ufnosci,

rho — wspotczynnik korelacji rang Spearmana i jego 95% przedziat ufnosci

CHA,DS,-VASC (pkt.) = 1,01 + 0,093 * SYNTAX
r = 0,580 [0,491; 0,656]

=
o

(<)

CHA,DS,-VASC (pkt.)

0 10 20 30 40 50 60
SYNTAX (pkt.)

Ryc. 14. Diagram korelacyjny migdzy SYNTAX a CHA2DS>-VASC w grupie 0séb bez

migotania przedsionkow.

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 2,36 + 0,084 * SYNTAX
r = 0,578 [0,486; 0,655]

ooooo

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.)

0 10 20 30 40 50 60
SYNTAX (pkt.)

Ryc. 15. Diagram korelacyjny miedzy SYNTAX a CHA2DS,-VASc-HS w grupie oséb bez

migotania przedsionkow.
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4.5. Zalezno$¢ pomiedzy punktacja skali CHA2DS2-VASc a liczba tetnic wiencowych
zajetych procesem miazdzycowym

W tym podrozdziale przedstawiono wyniki analizy poréwnujacej ilos¢ zajetych
miazdzycowo nasierdziowych tetnic wiencowych z wynikiem punktéw w skali CHA2DS,-
VASc.
4.5.1. Zalezno$¢ pomiedzy punktacjg skali CHA2DS2-VASc a liczbg tetnic wiencowych
zajetych procesem miazdzycowym — populacja ogdlna

Zgodnie z tym co przedstawiono w tabeli 15., stwierdzono, ze wyzsza punktacja w skali
CHA2DS>-VASc odpowiada wigkszej ilosci tetnic wiencowych zajetych procesem
miazdzycowym. Osoby z chorobg jednonaczyniowg zwykle miaty 0 — 2 punkty (40%) lub 3 —
4 pkt. (46,7%). Chorym z zajetymi dwoma naczyniami w okoto polowie przypadkow wyliczano
3 — 4 punkty w skali CHA2DS>-VASc. W przypadku pacjentéw z chorobg wielonaczyniowa

wiekszos¢ (58,8%) miata 5 i wiecej punktow.

Tabela 15. Analiza zaleznosci pomig¢dzy kategoriami CHA:DS,-VASC a liczba zajetych
miazdzycowo naczyn wiencowych z dodatkowym uwzglednieniem korelacji pomigdzy

kategoriami ryzyka wg GRACE (pkt > 140) oraz TIMI (pkt > 4) — populacja ogdlna.

GRACE TIMI
Jedno Dwa Wiele > 140 pkt. | >4 pkt.
CHADS,-VASC naczynie | naczynia | naczyn
12 (60%) | 3(2.3%)
0- 2 pkt. 24 (40,0%) | 11 (15,7%) | 8 (4,7%)
76 (38.2%) | 40 (31,3%)
34 pkt. 28 (46,7%) | 37 (52,9%) | 62 (36,5%)
- 111 (55,8%) | 85 (66,4%)
5 1 wigcej pkt. 8 (13,3%) |22 (31,4%) | 100 (58,8%)
_ 0<000L |p<0001
Wynik testu p <0,001 p=0,064 |p<0,001

4.5.2. Zalezno$¢ pomiedzy punktacja skali CHA2DS2-VASc a liczbg tetnic wiencowych
zajetych procesem miazdzycowym — grupa bez migotania przedsionkow

Tabela 16. przedstawia zalezno$¢ skali CHA2DS2-VASc i liczby zajetych procesem
miazdzycowym naczynh wiencowych u osob bez wywiadu migotania przedsionkéw. W

przypadku oséb ze stwierdzong chorobg wienicowa jednonaczyniowa, zdecydowana wigkszos¢
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(79,6%) uzyskiwata niska punktacje skali CHA2DS>-VASc (0 — 2 pkt.). 14,8% pacjentow z
istotng miazdzyca jednego naczynia miata 3 lub 4 punkty, u zaledwie 5,6% chorych wyliczono
5 1 wigcej punktow CHA2DS>-VASc. W grupie choroby wiencowej dwunaczyniowej, okoto
polowa oséb (50,8%) miata od 0 do 2 punktow w omawianej skali, u ponad 1/3 stwierdzono 3
— 4 punkty, a u 8 chorych (stanowigcych 12,7% analizowanej grupy) uzyskano wysoka
punktacje (=5) CHA2DS>-VASc. Analizujac grupe osoéb z choroba wielonaczyniowa
wykazano, ze niska punktacja ww. skali dotyczy 23,1% pacjentow, blisko potowa miata 3 — 4
punkty, a odsetek chorych z najwyzszymi wartosciami CHA2DS2-VASc posrod omawianej

grupy wynosit az 29,9%.

Tabela 16. Analiza korelacji pomiedzy kategoriami CHA2DS>-VASc a liczbg zajgtych
miazdzycowo naczyn wiencowych z dodatkowym uwzglednieniem korelacji pomigdzy

kategoriami ryzyka wg GRACE (pkt > 140) oraz TIMI (pkt > 4) u pacjentow bez migotania

przedsionkow.

CHA:2DS;- Jedno Dwa Wiele GRACE > 140 TIMI>4

VASc naczynie naczynia naczyn pkt
42 (27,1%) 14

0-2 43 (79,6%) 32 (50,8%) | 31 (23,1%) (14,9%)
68 (43,9%) 41

3-4 8 (14,8%) 23 (36,5%) | 63 (47,0%) (43,6%)
45 (29,0%) 39

5 1 wigcej 3 (5,6%) 8 (12,7%) | 40 (29,9%) (41,5%)

Wyniktestu |p<0001  |p=0143 |p<o0001 |P<0.001 p<0,001

4.6. Korelacja pomiedzy punktacja skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a
punktacjg skali GRACE

W tabelach 17-20. oraz na rycinach 16. i 17. przedstawiono wyniki korelacji badanych
skal (CHA2DS,-VAS, CHA:DS,-VASc-HS) oraz skali stuzacej do oceny rokowania u

pacjentow hospitalizowanych z ostrym zespolem wiencowym — GRACE.
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Tabela 17. Wspotezynniki korelacji liniowej r pomie¢dzy punktacjg skal CHA2DS,-VASC
I CHA2DS,-VASCc-HS a punktacjg skali GRACE — populacja og6lna (300 pacjentow).

Al e CHAZDS;-VASC (pkt) | CHA2DS,-VASC-HS (pkt.)
wewnatrzszpitalne;

GRACE (%) r=0,318 [0,212; 0,416] | r = 0,262 [0,154; 0,365]
GRACE zgon/MI (%) r =0,302 [0,195; 0,401] | r =0,247 [0,138; 0,351]
GRACE (pkt.) r =0,453[0,358; 0,539] | r=10,380[0,279; 0,473]
GRACE zgon/MI (pkt.) r =0,348 [0,244; 0,443] | r=0,291[0,184; 0,391]

Tabela 18. Korelacja liniowa pomi¢dzy punktacja skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS2-VASc-HS
a punktacja skali GRACE — grupa 251 pacjentow (bez migotania przedsionkow).

Ryzyko $mierci

. . CHA:2DS,-VASc (pkt.) CHA2DS,-VASc-HS (pkt.)
wewnatrzszpitalnej
GRACE (%) r =0,322[0,207; 0,429] |r=0,207 [0,085; 0,323]
GRACE zgon/MI (%) r =0,227 [0,102; 0,344] | r=0,150 [0,023; 0,272]
GRACE (pkt.) r=0,437[0,332;0,532] |r=0,294[0,177;0,403]
GRACE zgon/MI (pkt.) r = 0,344 [0,230; 0,449] | r=0,232[0,111; 0,346]

Wspotezynniki korelacji liniowej 1 1 ich 95% przedziaty ufnosci
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Tabela 19. Wspoélczynniki korelacji
CHA:2DS,-VASc i| CHA2DS2-VASCc-HS a punktacjg skali GRACE — populacja ogolna (300

pacjentow).

rang rho Spearmana pomiedzy punktacjg skal

Ryzyko $mierci

wewnatrzszpitalnej

CHA:2DS,-VASc (pkt.)

CHADS,-VASC-HS (pkt.)

GRACE (%)

rho = 0,503 [0,413; 0,583]

rho = 0,371 [0,269; 0,464]

GRACE zgon/MlI (%)

rho = 0,391 [0,287; 0,487]

rho = 0,276 [0,164; 0,381]

GRACE (pkt.)

rho = 0,514 [0,425; 0,592]

rho = 0,372 [0,270; 0,465]

GRACE zgon/MI (pkt.)

rho = 0,427 [0,330; 0,516]

rho = 0,309 [0,203; 0,408]

Tabela 20. Wspotczynniki korelacji
CHA2DS,-VASc i CHA2DS2-VASC-HS a punktacja skali GRACE — grupa 251 pacjentéw (bez

migotania przedsionkow).

rang rho Spearmana pomiedzy punktacjg skal

Ryzyko $mierci

CHA2DS,-VASc (pkt.)

CHA2DS2-VASC-HS (pkt.)

wewnatrzszpitalnej

GRACE (%) rho = 0,459 [0,355; 0,551] | rho = 0,346 [0,233; 0,451]
GRACE zgon/MI (%) rho = 0,373 [0,258; 0,478] | rho =0,277 [0,155; 0,390]
GRACE (pkt.) rho = 0,473 [0,371; 0,564] | rho = 0,349 [0,235; 0,453]

GRACE zgon/MlI (pkt.)

rho = 0,411 [0,303; 0,509]

rho = 0,307 [0,191; 0,415]

CHA,DS,-VASC (pkt.) = 2,90 + 0,036 * GRACE
r=0,318 [0,212; 0,416]

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 4,08 + 0,029 * GRACE

r = 0,262 [0,154; 0,365]

CHA,DS,-VASC (pkt.)

CHA,DS,-VASCc-HS (pkt.)

0 10 20 30 40

GRACE (%)

70 80 90 0 10 20
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CHA,DS,-VASC (pkt.) = 2,64 + 0,024 * GRACE zgon/MI
r=0,302 [0,195; 0,401]

CHA,DS,-VASCc-HS (pkt.) = 3,87 + 0,020 * GRACE zgon/MI
r = 0,247 [0,138; 0,351]
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Ryc. 16. Diagramy korelacyjne migdzy CHA2DS2-VASc i CHA2DS>-VASc-HS oraz GRACE

— populacja og6lna.

GRACE zgon/MI (pkt.)
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CHA,DS,-VASC (pkt.) CHA,DS,-VASCc (pkt.)

CHA,DS,-VASCc (pkt.)

CHA,DS,-VASC (pkt.) = 2,66 + 0,039 * GRACE
r=0,322 (0,207; 0,429]

CHA,DS,-VASC-HS (pkt) = 3,89 + 0,031 * GRACE
r = 0,207 [0,085; 0,323]
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CHA,DS,-VASc (pkt.) = 0,92 + 0,010 * GRACE zgon/MI CHA,DS,-VASc-HS (pkt.) = 2,48 + 0,008 * GRACE zgon/MI

r = 0,344 [0,230; 0,449] r=0,232 [0,111; 0,346]
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Ryc. 17. Diagramy korelacyjne miedzy CHA2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS oraz GRACE
— populacja bez arytmii.

Stwierdzono znamienne korelacje pomiedzy skalami CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-
VASc-HS a wszystkimi wariantami skali GRACE, zar6wno w populacji ogélnej jak i w

wyodrebnionej grupie pacjentow bez migotania przedsionkow.

4.7. Korelacja pomiedzy punktacja skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a
punktacjg skali TIMI

Kolejnym narzgdziem, obok skali GRACE, oceniajagcym rokowanie u pacjentdw z
zawalem serca jest skala TIMI. Wykazano silng zalezno$¢ miedzy skala CHA2DS2-VAScC a
skala TIMI — wspotczynnik korelacji liniowej r 1 ich 95% przedzial ufnosci przedstawiono w
tabeli 20. i 21 oraz na rycinach 18. i 19. Podobnie skala CHA2DS2-VASc-HS wykazuje
dodatnig korelacje ze skala TIMI (nieco stabszg w stosunku do CHA2DS2-VASC), zarowno

u pacjentow w grupie badanej jak i w podgrupie bez migotania przedsionkow.

Tabela 21. Wspotczynniki korelacji liniowej r i korelacji rang rho pomiedzy punktacja skal
CHA2DS,-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a punktacja skali TIMI — ogdlna populacja pacjentow.

CHA2DS,-VASC (pkt.) CHA2DS,-VASc-HS (pkt.)
TIMI (pkt.) r = 0,585 [0,506; 0,655] r = 0,461 [0,367; 0,546]
TIMI 30-dniowe (%) r =0,601 [0,523; 0,668] r = 0,507 [0,418; 0,587]
TIMI (pkt.) rho = 0,624 [0,550; 0,689] | rho = 0,515 [0,426; 0,593]
TIMI 30-dniowe (%) rho = 0,606 [0,529; 0,673] | rho = 0,520 [0,432; 0,598]
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Tabela 22. Korelacja liniowa pomiedzy punktacjg skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS2-VASc-HS
a punktacja skali TIMI — pacjenci bez migotania przedsionkow.

CHA2DS,-VASC (pkt.) CHA2DS,-VASc-HS (pkt.)
TIMI (pkt.) r = 0,587 [0,499; 0,662] r = 0,479 [0,378; 0,569]
TIMI 30-dniowe (%) r=0,572 [0,483; 0,650] r = 0,492 [0,392; 0,580]
TIMI (pkt.) rho = 0,625 [0,543; 0,695] | rho = 0,527 [0,432; 0,611]

TIMI 30-dniowe (%)

rho = 0,579 [0,490; 0,656]

rho = 0,490 [0,390; 0,579]

CHA,DS,-VASC (pkt.) = 1,12 + 0,492 * TIMI
r = 0,585 [0,506; 0,655]

CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 2,43 + 0,444 * TIMI
r = 0,461 [0,367; 0,546]
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r = 0,601 [0,523; 0,668]
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Ryc. 18. Diagramy korelacyjne miedzy CHA2DS>-VASc i CHA2DS>-VASc-HS oraz TIMI —

populacja ogolna.
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CHA,DS,-VASC (pkt.) = 0,97 + 0,494 * TIMI CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 2,29 + 0,455 * TIMI

r = 0,587 [0,499; 0,662] r = 0,479 [0,378; 0,569]
10 .
-~ ko]
< e
Z %)
3 x
< @
y S
N

n !
Q, '
< [a)
I <
O T
[}

0

0 2 4 6 8 10 12 14 0 2 4 6 8 10 12 14
TIMI (pkt.) TIMI (pkt.)
CHA,DS,-VASC (pkt.) = 1,52 + 0,093 * TIMI 30-dniowe CHA,DS,-VASC-HS (pkt.) = 2,78 + 0,087 * TIMI 30-dniowe
r=0,572 [0,483; 0,650] r = 0,492 [0,392; 0,580]
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Ryc. 19. Diagramy korelacyjne miedzy CHA2DS>-VASc i CHA2DS2-VASc-HS oraz TIMI —
251 pacjentow bez AF.

4.8. Porownanie punktacji skali SYNTAX (z wyszczegélnieniem grupy wysokiego ryzyka
wiencowego) z punktacja skal CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASCc-HS, a takze innymi
skalami klinicznymi (GRACE oraz TIMI)

Analizujac punktacje skali CHA2DS2-VASCc w grupie chorych z anatomig zmian w
naczyniach wiencowych wysokiego (SYNTAX 33 1 wigcej punktow) oraz nizszego ryzyka
(SYNTAX 32 i mniej punktéw), zaobserwowano istotnie wyzszg punktacje CHA2DS>-VASCc
u chorych z wigkszym ryzykiem wieficowym. Srednia punktacja CHA,DS,-VASC U pacjentow
z wysokim ryzykiem wynosita 4,9 + 1,7, natomiast w grupie nizszego ryzyka 2,9 = 1,7 (p <
0,001). Dla grupy chorych bez migotania przedsionkow wartosci te wynosity odpowiednio 4,6
+1,80raz2,7+1,6 (p <0,001).

Podobng zalezno$¢ wykazano w stosunku do skali CHA2DS,-VASc-HS. W grupie osob
badanych z punktacjg skali SYNTAX >32, §redni CHA2DS2-VASCc-HS wynidst 5,8 + 1,8, aw
przypadku chorych z SYNTAX <33 punktoéw, sredni CHA>2DS>-VASC-HS wyniost 4,0 = 1,7
(p < 0,001). Ww. warto$ci dla osob bez AF: 5,9 = 1,2 gdy SYNTAX >32 oraz 4,3 + 1,5 dla

0s0b z nizszym ryzykiem wiencowym (p < 0,001).
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Pacjenci z wyzszg punktacja skali SYNTAX mieli jednoczes$nie zdecydowanie wyzszg

punktacj¢ w skali GRACE oraz TIMI (zarowno w ogodlnej populacji, jak i z wyodrebnieniem

0sOb bez migotania przedsionkéw), co naturalnie §wiadczy o tym, ze rokowanie u tych osob

byto gorsze niz w grupie 0séb z nizszym ryzykiem wiencowym. U chorych z SYNTAX 33 i

wigcej $rednia punktacja GRACE wynosita 185,5 + 54,6 (dla osob bez AF 180,6 + 56,3), aw

tej samej grupie Srednia punktacja TIMI 5,7 £ 2,2 (dla chorych bez migotania przedsionkow

5,6 £2,1), p <0,001. Powyzsze dane obrazuja tabele 23 i 24. oraz rycina 20.

Tabela 23. Korelacja pomiedzy punktacjg skali SYNTAX (z wyszczegélnieniem grupy
wysokiego ryzyka wiencowego) a punktacja w skalach CHA2DS»-VASc, CHA2DS,-VASc-HS,

GRACE oraz TIMI — populacja ogdlna.

SYNTAX SYNTAX )
Cecha (zmienna) do 32 pkt. 33 i wigcej pkt. Wik testu
N =241 N =59
CHA:DS2-VASC (pkt.) <0,001
M+ SD 29+17 49+1,7
Me [Q1; Q3] 3[2;4] 5[4; 6]
Min - Max 0-9 1-9
CHA:DS>-VASc-HS (pkt.) <0,001
M+ SD 40+1,7 58+1,8
Me [Q1; Q3] 4[3; 9] 6 [4;7]
Min - Max 0-10 3-10
GRACE (pkt.) <0,001
M+ SD 155,1 £45,4 185,5+ 54,6
Me [Q1; Q3] 149 [126; 176] 174 [152; 210]
Min - Max 48 - 310 85-324
TIMI (pkt.) <0,001
M+ SD 40+2,1 574272
Me [Q1; Q3] 412; 9] 5[4;7]
Min - Max 0-14 2-11
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Ryc. 20. Korelacja pomigdzy punktacja skali SYNTAX (z wyszczegdlnieniem grupy
wysokiego ryzyka wiencowego) a punktacja w skalach CHA2DS>-VASc, CHA2DS,-VASc-HS,
GRACE oraz TIMLI.

Tabela 24. Wartos$ci srednie skal CHA2DS,-VASc, CHA2DS,>-VASc-HS, GRACE oraz TIMI
u chorych z punktacja w skali SYNTAX >32 punkty oraz <33 punkty — grupa bez AF.

SYNTAX SYNTAX )
Cecha Wynik testu
_ do 32 pkt. 33 i wiecej pkt.
(zmienna)
N =210 N =41
CHA:DS>-VASC (pkt.) <0,001
M+ SD 2,7+1,6 46+1,8
Me [Q1; Q3] 3[1;4] 4[3; 6]
Min - Max 0-8 1-9
CHA2DS,-VASc-HS (pkt.) <0,001
M+ SD 43+1,5 59+1,2
Me [Q1; Q3] 4[3;9] 6 [5; 7]
Min - Max 1-9 4-10
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GRACE (pkt.) <0,001
M + SD 149,9 + 43,0 180,6 + 56,3

Me [Q1; Q3] 147 [123; 171] 174 [144; 206]

Min - Max 48 - 310 85 - 324

TIMI (pkt.) <0,001
M + SD 3,8+2,0 56+2,1

Me [Q1; Q3] 412; 9] 5[4; 6]

Min - Max 0-14 2-11

Srednie warto$ci punktow w skalach CHA2DS2-VASc, CHA2DS2-VASc-HS, GRACE oraz
TIMI sa znamiennie wigksze w grupie os6b z punktacjg w skali SYNTAX > 32 pkt. niz w
grupie < 33 pkt.

4.9. Charakterystyka kliniczna pacjentow, ktorzy zmarli w trakcie hospitalizacji

Posrod wszystkich badanych pacjentéw 31 os6b zmarto w trakcie hospitalizacji, ktorej
przyczyng byt zawat serca. Tabela 25. i rycina 21. przedstawiajg charakterystyke kliniczng tych
chorych. Osoby zmarle byly istotnie starsze — sredni wiek wynosit 76 [70; 86] (76,5 = 10,2 dla
podgrupy bez AF), czyli 10 lat wigcej w poréwnaniu do chorych, ktorzy przezyli. Wsrod
pacjentow zmartych prawie polowe stanowily kobiety (48,4%) co znacznie przekracza
procentowy udzial kobiet w populacji osob, ktore przezyly (30,5%), p = 0,44. Obie grupy nie
roznity si¢ parametrami antropometrycznymi — pacjenci byli podobnej masy ciata, wzrostu,
wyliczono podobny wskaznik BMI. Wykazano, ze pacjenci zmarli mieli czesciej cukrzyce —
64,5% (65,2% dla podgrupy 251 chorych) oséb zmartych byto obcigzonych tym schorzeniem
(p < 0,001 oraz p = 0,002). Wyzszy odsetek badanych, ktérych hospitalizacja zakonczyta si¢
zgonem, byl obcigzony chorobg tetnic obwodowych, migotaniem przedsionkéw oraz
przebytym udarem moézgu. Jednak w tych przypadkach nie wykazano istotnosci statystycznej.
Pacjenci, ktorych nie udato si¢ uratowac¢, w zdecydowanie wigkszym odsetku byli przyjmowani
z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST — 77,4% o0s6b ze zgonem wewnatrzszpitalnym, p =
001.

W odniesieniu do parametrow biochemicznych, w omawianej grupie 31 zmartych
chorych, wykazano istotnie wyzsze stezenie troponiny T, CK-MB, NT-pro-BNP, kreatyniny,
glukozy oraz biatka C - reaktywnego niz w populacji osob, ktore przezyty pobyt w szpitalu.
Analizujac podgrupe osob zmartych, mozna stwierdzi¢, ze punktacja skal CHA2DS2-VASc,
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CHA:DS2-VASCc-HS, jak i SYNTAX, GRACE oraz TIMI byta istotnie wyzsza u tych chorych

w stosunku do podgrupy pacjentdéw, ktorzy przezyli w obserwacji krotkoterminowe;.

Tabela 25. Charakterystyka kliniczna 300 pacjentow w grupach rdéznigcych si¢ zgonem

wewnatrzszpitalnym.
et Zgon wewnqtrzszpital.ny Wynik
(zmienna) TaK Nie testu
N=31 N =269

Wiek (rok zycia) 76 [70; 86] 66 [59; 71] p < 0,001°
Wiek 65 — 74 lat 13 (41,9%) 103 (38,3%) p =0,693°
Wiek > 75 lat 16 (51,6%) 59 (21,9%) p <0,001°
Pte¢ zenska 15 (48,4%) 82 (30,5%) p = 0,044°
Masa ciata (kg) 78 [68; 89] 76 [60; 80] p =0,067°
Wysoko$¢ ciata (cm) 172 [164; 176] 166 [160; 175] p =0,075°
BMI (kg/m?) 26,3[24,2;29,4] 26,1[23,4;29,0] p=0,476°
Nadwaga/otytos¢ 22 (71,0%) 172 (63,9%) p =0,438°
Nikotynizm 7 (22,6%) 98 (36,4%) p =0,183°
STEMI 24 (77,4%) 126 (46,8%) p = 0,001°
ChNS 5 (16,1%) 67 (24,9%) p = 0,389°
Migotanie przedsionkow 8 (25,8%) 41 (15,2%) p=0,211°
Hipercholesterolemia 18 (60,0%) 210 (78,1%) p =0,027¢
Niewydolno$¢ serca 5 (16,1%) 40 (14,9%) p = 0,936°
Nadcisnienie t¢tnicze 25 (80,6%) 204 (75,8%) p =0,551°
Cukrzyca 20 (64,5%) 85 (31,6%) p <0,001°
Przebyty udar mézgu 6 (19,4%) 27 (10,0%) p = 0,205¢
Choroba tetnic obwodowych 22 (71,0%) 147 (54,6%) p =0,083°
CK-MB (j.m./l) 90 [57; 219] 51 [25; 114] p=0,012°

4,42 [0,48;7,66] 1,03[0,25;3,21] p=0,013"
7,47 [3,47;27,1] 0,72[0,19;2,63] p<0,001°
1,49 [1,02;1,96] 0,93[0,87;1,14] p<0,001°

Troponina T (ng/ml)
NT-proBNP (ng/ml)
Kreatynina (mg/dl)

Cholesterol catkowity (mg/dl) 168,8 + 50,3 181,5 + 50,2 p = 0,330%
Cholesterol LDL (mg/dl) 98 [77; 125] 104 [75; 139] p = 0,455"
Cholesterol HDL (mg/dl) 40 [29; 54] 45 [38; 54] p=0,078"
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Tréjglicerydy (mg/dl) 104 [97; 134] 118 [85; 159] p = 0,603

Glukoza (mg/dl) 212 [144;278]  128[107;165] p<0,001°
Hemoglobina (g/dl) 13,4 [12,3;14,9] 14,1[13,0;153] p=0,198"
CRP (mg/l) 31,6 [1,4;12,2] 22,5[2,96;68,7] p=0,001°
CHA:DS,-VASC (pkt.) 5[3; 6] 3[2; 4] p < 0,001°
CHA:DS,-VASc-HS (pkt.) 5[4; 7] 4[3;5] p < 0,001°
SYNTAX (pkt.) 33 [23; 42] 20 [12; 28] p <0,001°
GRACE (pkt.) 264 [204;286]  149[126;173] p<0,001°
TIMI (pkt.) 8 [5; 10] 413; 5] p <0,001°
Test U Manna-Whitney'a = Mediana
Z=4,732; p<0,001 Sk
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Ryc. 21. Wiek pacjentow, ktdrzy zmarli podczas hospitalizacji.

Tabela 26. przedstawia charakterystyke wyodrebnionej grupy chorych zmartych
podczas hospitalizacji, u ktérych nie rozpoznawano arytmii w postaci migotania przedsionkow.
W poréwnaniu z calg badang populacja (w tym chorzy z migotaniem przedsionkow) odsetek
przebytych udarow moézgu u pacjentow zmartych w podgrupie bez AF byl wyzszy w
poréwnaniu do pacjentdéw, ktérzy przezyli, jednak nie wykazano istotnosci statystycznej.

Podobnie nie wykazano istotnej roznicy w odsetku plci.
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Tabela 26. Charakterystyka kliniczna 251 pacjentow bez migotania przedsionkéw w grupach

r6znigcych si¢ zgonem wewnatrzszpitalnym.

Zgon wewnatrzszpitalny

Cecha i Wynik
(zmienna) Tak Nie testu
N =23 N =228

Wiek (rok zycia) 76,5+ 10,2 64,6 +10,0 p <0,001%
Ple¢ meska 12 (52,2%) 164 (71,9%) p =0,083°
Masa ciata (kg) 77 [62; 80] 78 [70; 88] p=0,151°
Wysokos¢ ciata (cm) 168 [160; 175] 171 [164; 176] p = 0,206°
BMI (kg/m?) 26,1 [25,0; 27,8] 26,2 [24,3; 29,4] p = 0,488°
Nikotynizm 6 (26,1%) 91 (39,9%) p =0,283°
ChNS 4 (17,4%) 50 (21,9%) p=0,792°
Hipercholesterolemia 14 (63,6%) 179 (78,5%) p =0,186°
Niewydolno$¢ serca 4 (17,4%) 27 (11,8%) p =0,502°
Nadci$nienie t¢tnicze 17 (73,9%) 170 (74,6%) p = 0,855°
Wiek 65 — 74 lat 11 (47,8%) 91 (39,9%) p=0,607°
Cukrzyca 15 (65,2%) 71 (31,1%) p =0,002°
Przebyty udar mozgu 4 (17,4%) 21 (9,2%) p =0,262¢
Choroba naczyniowa 15 (65,2%) 115 (50,4%) p =0,257°
Wiek > 75 lat 11 (47,8%) 34 (14,9%) p <0,001°
CK-MB (j.m./I) 138 [64; 270] 52 [25; 116] p = 0,001°
Troponina T (pg/ml) 5441 [852; 8591] 1030 [228; 3225]  p =0,001°
NT-proBNP (pg/ml) 7466 [3965; 24674] 468 [144; 2167] p < 0,001°
Kreatynina (mg/dl) 1,65 [1,15; 2,18] 0,90 [0,77; 1,08] p < 0,001°
Cholesterol catkowity (mg/dl) 174,6 + 55,4 185,4 + 48,3 p =0,4242
Cholesterol LDL (mg/dl) 100 [80; 125] 109 [77; 141] p =0,736°
Cholesterol HDL (mg/dl) 44 [29; 56] 46 [39; 55] p=0,211°
Tréjglicerydy (mg/dl) 104 [97; 124] 118 [85; 159] p=0,451°
Glukoza (mg/dl) 201 [120; 279] 127 [107; 164] p =0,003°
Hemoglobina (g/dl) 13,3 [12,3; 15,4] 14,2 [13,1; 15,3] p = 0,241°
CRP (mg/l) 18,9 [4,4; 72,1] 2,98[1,34;11,00 p=0,001°
CHA,DS;-VASc (pkt.) 5[3; 6] 3[2; 4] p < 0,001°
CHA,DS2-VASc-HS (pkt.) 5 [4; 7] 413; 5] p =0,001°
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SYNTAX (pkt.) 32,5 [23; 42] 19 [11; 27] p < 0,001°
GRACE (pkt.) 264 [198; 286] 146 [123; 167] p < 0,001°
TIMI (pkt.) 7[5; 9] 4[2; 5] p < 0,001°

4.10. Charakterystyka kliniczna pacjentow, u ktorych stwierdzono w obserwacji krotko i
dlugoterminowej niepozadane zdarzenie sercowo-naczyniowe (MACE)
Do niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych zaliczono:
1) Zgon z jakiejkolwiek przyczyny,
2) ponowny zawat serca,
3) udar mozgu,
4) ponowng rewaskularyzacje,

5) ponowng hospitalizacj¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Tabele 27. i 28. przedstawiaja charakterystyke kliniczng osob, u ktorych stwierdzono MACE.
Jakiekolwiek niepozadane zdarzenie sercowo-naczyniowe stwierdzono u 117 osob (86 w
podgrupie bez migotania przedsionkéw). Sredni wiek tych pacjentéw wynosit 71,1 + 10,8
(68,8 £ 10,2 w kohorcie bez AF) i byt o ponad 6 lat wigkszy w poréwnaniu do chorych, u
ktorych nie stwierdzono w obserwacji MACE (p < 0,001). Wsrdd pacjentéw z powiktaniami
40,2% stanowity kobiety, co stanowi wyzszy odsetek w stosunku do catej populacji badanej.
Zaobserwowano rowniez roznice w masie oraz wysokosci ciata. Osoby, u ktorych rejestrowano
niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe byty nizsze (Srednia 168cm vs 173cm, p = 0,001)
oraz z mniejszg masg ciata (76kg vs 80kg, p = 0,002). Osoby z MACE czgsciej obcigzone byly
migotaniem przedsionkow, niewydolnoscig serca, przebytym udarem mozgu oraz cukrzyca.
Nie zaobserwowano istotnych réznic w czgstosci wystgpowania nadcis$nienia tetniczego,
hipercholesterolemii czy wcze$niej rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca. U o0sob, u
ktorych stwierdzono w obserwacji niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe notowano w
trakcie hospitalizacji z powodu zawatu serca wyzsze st¢zenia kreatyniny, NT-proBNP, CRP
oraz glukozy, a nizsze wartosci hemoglobiny. Roznice w stg¢zeniach pozostatych parametrow
biochemicznych — troponiny T, CK-MB, wartosci frakcji cholesterolu — byty nieistotne
statystycznie. Punktacja w skalach CHA2DS>-VASc, CHA2DS>-VASc-HS jak i SYNTAX,
GRACE oraz TIMI byta istotnie wyzsza u chorych ze stwierdzonym MACE. Dane dla
populacji ogolnej przedstawiono w tabeli 27., a wyodrgbniong podgrupe bez AF obrazuje

tabela 28.
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Tabela 27. Charakterystyka kliniczna pacjentow catej badanej populacji ze ztozonym punktem

koncowym - niepozadanymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi (MACE).

MACE
Cecha (zmienna) Tak Nie Wynik testu
N =117 N =183
Wiek (rok zycia) 71,1 £10.,8 65,0 £ 10,6 p <0,001?
Wiek 65 — 74 lat 45 (38,5%) 71 (38,8%) p =0,953°
Wiek > 75 lat 42 (35,9%) 33 (18,0%) p < 0,001°
Pte¢ zenska 47 (40,2%) 50 (27,3%) p = 0,020°
Masa ciata (kg) 76 [65; 83] 80 [70; 90] p = 0,002°
Wysokos¢ ciata (cm) 168 [160; 175] 173 [164; 178] p =0,001°
26,1 [24,2;
BMI (kg/m?) 26,3 [24,4; 30,1] p=0,243°
28,9]
Nadwaga/otytos¢ 76 (65,0%) 118 (64,5%) p =0,933°
Nikotynizm 32 (27,4%) 73 (39,9%) p =0,026°
STEMI 57 (48,7%) 93 (50,8%) p=0,723°
AF 31 (26,5%) 18 (9,8%) p =0,001°
ChNS 33 (28,2%) 39 (21,3%) p=0,173°
Hipercholesterolemia 91 (78,4%) 137 (74,9%) p=0,478°
Niewydolno$¢ serca 26 (22,2%) 19 (10,4%) p = 0,005°
Nadcisnienie t¢tnicze 96 (82,1%) 133 (72,7%) p =0,062°
Cukrzyca 61 (52,1%) 44 (24,0%) p <0,001°
Przebyty udar mozgu 24 (20,5%) 9 (4,9%) p <0,001°
CK-MB (j.m./1) 49 [25; 126] 54 [26; 113] p = 1,000°
Troponina T (ng/ml) 0,93 [0.28; 1,24 [0,25; 3,27] p = 0,848"
3,83]
2,13 [0,43;
NT-proBNP (ng/ml) 0,431[0,13; 2,10] p < 0,001°
6,65]
. 1,10 [0,86;
Kreatynina (mg/dl) 0,89 [0,77; 1,07] p < 0,001°
1,50]
Cholesterol catkowity (mg/dl) 176,1 £52.,6 183,2+48.8 p =0,2892
Cholesterol LDL (mg/dl) 98 [81; 144] 109 [76; 139] p=0,257"
Cholesterol HDL (mg/dl) 43 [37; 57] 46 [38; 54] p =0,215°
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Trojglicerydy (mg/dl) 110 [86; 141] 122 [83; 169] p = 0,254
Glukoza (mg/dl) 154 [111; 215] 125 [106; 149] p < 0,001°
_ 13,6 [12,6;
Hemoglobina (g/dl) 14,2 [13,2; 15,4] p = 0,032°
15,0]
6,40 [1,66;
CRP (mg/l) 2,90 [1,34; 8,02] p =0,001°
32,5]
CHA,DS,-VASC (pkt.) 4[3; 6] 3[1; 4] p = 0,001°
CHA2DS,-VASC-HS (pkt.) 5 [4; 6] 4[3; 5] p =0,001°
SYNTAX (pkt.) 26 [18; 37] 18 [10; 27] p =0,001°
GRACE (pkt.) 173 [149; 210] 144 [123; 170] p =0,001°
TIMI (pkt.) 5[4; 7] 412; 5] p =0,001°

U os6b bez AF niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe wystapity u 53 mezczyzn (61,6%)
— jest to nizszy procentowy odsetek w stosunku do catej podgrupy 251 chorych bez migotania
przedsionkow. Osoby z MACE byly istotnie nizsze i miaty mniejszg masg ciata. Klinicznie,
pacjenci, u ktorych zanotowano niepozadane zdarzenie sercowo-naczyniowe, czgsciej
obcigzone byty cukrzyca, niewydolnoscia serca, wezesniej przebytym udarem mozgu. U tych
0sOb w parametrach biochemicznych rejestrowano wyzsze st¢zenie kreatyniny, NT-proBNP
oraz glukozy. Podobnie jak w calej badanej populacji grupa chorych bez migotania
przedsionkow z MACE mieli wyzsza punktacje skal CHA2DS2-VASc, CHA2DS2-VASc-HS
jak i SYNTAX, GRACE oraz TIMI. Pozostate parametry antropometryczne, kliniczne oraz

biochemiczne nie rdznily sig¢ istotnie statystycznie.

Tabela 28. Charakterystyka kliniczna pacjentdéw bez migotania przedsionkow ze ztozonym

punktem koncowym - niepozadanymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi (MACE).

MACE _
) Wynik
Cecha (zmienna) Tak Nie
testu
N =86 N =165
Wiek (rok zycia) 68,8 + 10,2 64,1 + 10,4 p < 0,0012
Pte¢ meska 53 (61,6%) 123 (74,5%) p =0,048°
Masa ciata (kg) 76 [65; 83] 80 [70; 90] p = 0,006°
Wysokos$¢ ciata (cm) 170 [162; 175] 173 [165; 177] p = 0,010°
BMI (kg/m?) 25,8 [24,2; 28,3] 26,3 [24,5; 30,0] p=0,157°
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Nikotynizm

ChNS
Hipercholesterolemia
Niewydolno$¢ serca
Nadci$nienie tetnicze
Cukrzyca

Przebyty udar mozgu
CK-MB (j.m./l)
Troponina T (pg/ml)
NT-proBNP (pg/ml)
Kreatynina (mg/dl)
Cholesterol catkowity (mg/dl)
Cholesterol LDL (mg/dl)
Cholesterol HDL (mg/dl)
Trojglicerydy (mg/dl)
Glukoza (mg/dl)
Hemoglobina (g/dl)

CRP (mg/l)
CHA2DS,-VASC (pkt.)
CHA:DS2-VASc-HS (pkt.)
SYNTAX (pkt.)

GRACE (pkt.)

TIMI (pkt.)

28 (32,6%)

22 (25,6%)

70 (82,4%)

16 (18,6%)

68 (79,1%)

43 (50,0%)

17 (19,8%)

60 [27; 179]
1012 [268; 5097]
1813 [310; 5714]
1,06 [0,84; 1,54]
187,4+492
110 [81; 144]
47 [37; 57]

109 [86; 141]
150 [111; 215]
13,8 [13,0; 15,2]
4,87 [1,44; 16,1]
4[2; 5]

5[4; 6]

24 [16; 36]

159 [142; 205]
5[4;7]

69 (41,8%)

32 (19,4%)

123 (74,6%)

15 (9,1%)

119 (72,1%)

43 (26,1%)

8 (4,9%)

53 [26; 109]
1172 [283; 3132]
380 [125; 1531]
0,88 [0,76; 1,03]
183,6 + 48,5
106 [76; 139]
46 [38; 55]

123 [83; 167]
126 [106; 151]
14,2 [13,2; 15,4]
2,85 [1,35; 9,72]
3[1; 4]

4[3; 9]

18 [10; 27]

142 [122; 163]
412; 9]

p=0,196°
p=0,332°
p=0,217°
p = 0,049°
p = 0,296°
p < 0,001
p < 0,001
p=0,237°
p = 0,498°
p <0,001°
p <0,001°
p=0,579
p = 0,459°
p=0,901°
p=0,193°
p = 0,001°
p = 0,196°
p=0,073°
p <0,001°
p < 0,001°
p < 0,001°
p <0,001°
p <0,001°

4.11. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w calej populacji badanej oraz grupie 251

chorych bez AF

4.11.1. Krzywe ROC dla predyktorow zgonu w calej populacji badanej

Dla czynnikéw ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego o charakterze ciaggtym (np. wiek,

BMI itp.) oraz skokowym (klasa Killipa-Kimballa, CHA2DS>-VASc itp.) wartosci odcinajace

ustalono na podstawie analizy krzywych ROC (ryc. 22-26.). Dla wieku jako predyktora zgonu

wewnatrzszpitalnego proponowany punkt odcigcia to wiek > 70 lat. Jest to warto$¢, dla ktorej

indeks Youdena (odlegtos¢ migdzy punktem lezagcym na krzywej ROC a przekatng wykresu)

jest maksymalny. Dla tej wartosci czutos¢ wynosi 77,4% a swoistos¢ 66,5%. Pole powierzchni
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pod krzywa (AUC) wynosi 0,759. Dolna granica 95% przedzialu ufnosci dla AUC wynosi

0,679 1 jest wigksza od 0,5. Oznacza to, ze wiek jest dobrym parametrem do prognozowania

przezycia wewnatrzszpitalnego pacjentow.

Indeks Youdena = 0,44
Proponowany punkt odciecia:

Wiek co najmniej 70 lat

10F

0.8

0,6

Czutosé

0,47

’ AUC = 0,759 (0,679-0,840)
4 Czutosé = 77,4%
Swoistosé = 66,5%

0,2 0,4 0,6 0,8

1-Specyficzno$é

1,0

10F
0,87

o6t

Czuto

0,47

Indeks Youdena = 0,24
Proponowany punkt odcigcia:
Masa ciata < 82 kg

f// AUC = 0,601 (0,502-0,699)
, Czuto$é¢ = 40,1%
s Swoistos$¢ = 83,9%
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznos¢

Ryc. 22. Krzywe ROC dla wieku i masy ciata jako czynnikow prognostycznych zgonu

wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.

Krzywe ROC dla parametrow hemodynamicznych przedstawiaja ponizsze ryciny.

Zaréwno czgsto$¢ rytmu serca > 93/min, ci$nienie skurczowe < 106mmHg oraz cisnienie

rozkurczowe < 62mmHg sg dobrymi parametrami prognozowania zgonu wewnatrzszpitalnego.

Indeks Youdena = 0,41

Proponowany punkt odcigcia:

HR =93 min! i wiecej

1,0

0,8

0,6

Czutosé

04

7 AUC = 0,716 (0,606-0,829)
Czutos¢ = 58,1%
Swoistos¢ = 82,9%

0,2 0,4 0,6 0,8

1-Specyficznosé

1,0

Indeks Youdena = 0,62
Proponowany punkt odciecia:
SBP <106 mm Hg

1,0

0,8

0,6

Czutosc

0,4

0,2

0,0

L AUC = 0,821 (0,722-0,920)
/ Czutos¢ = 91,4%
7 Swoisto$é = 71,0%

0,0
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Indeks Youdena = 0,52
Proponowany punkt odciecia:
DBP < 62 mm Hg

1,0
0,8
B 06
i)
R
O 04
0.2 v AUC = 0,789 (0,692-0,886)
' e Czutosé = 88,5%
Y Swoisto$¢ = 63,3%
0,0

00 02 04 06 08 10
1-Specyficznosc

Ryc. 13. Krzywe ROC dla czgstosci rytmu serca, ci$nienia tetniczego skurczowego i
rozkurczowego jako czynnikow prognostycznych zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie 300

pacjentow.

W przypadku parametréw biochemicznych stezenie CK-MB > 56,7 j.m./I, troponiny T
> 3,74 tys. pg/ml, NT-proBNP > 4,46 tys. pg/ml., kreatyniny > 1,13mg/dl, glukozy > 154mg/dlI

oraz CRP > 15mg/1 stanowity dobre predyktory zgonu w trakcie hospitalizacji z powodu zawatu

Serca.
Indeks Youdena = 0,33 Indeks Youdena = 0,35
Proponowany punkt odciecia: Proponowany punkt odciecia:
CK-MB max = 56,7 i wiecej Troponina T = 3,74 i wiecej
107 1,0
0,8+ 0,8
Boe: B 06
L L
3 3
O 04¢ O 04
I 7 |AuC = 0,649 (0,537-0,760) ; = ¥
0.2 s Czuloét = 76,9% 0.2 at é;ﬁoé(‘? f;‘,?,,gif 23:0.769)
e Swoistos¢ = 55,6% e Swoistos¢ = 79,6%
0,0t 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosc 1-Specyficznosé
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0,2+

10f

0,87

Czutosc

0,6+

0,4+

Indeks Youdena = 0,58
Proponowany punkt odciecia:
NT-proBNP = 4,46 i wiecej

AUC = 0,846 (0,762-0,930)
Czuto$¢ =72,7%
Swoistos¢ = 85,0%

0,2

0,4 0,6 0,8

1-Specyficznos¢

Indeks Youdena = 0,45
Proponowany punkt odciecia:
Glukoza = 154 g/dL i wiecej

1,0

AUC =0,735 (0,617-0,852)
Czutos¢ = 75,0%
Swoistos¢ = 70,1%

0,2

0,4 0,6 0,8

1-Specyficznosc

1,0

Czutosé

Czutosé

Indeks Youdena = 0,48
Proponowany punkt odciecia:
Kreatynina = 1,13 i wiecej

1,0
0,8
0,6
0,4
0,2 7 AUC = 0,777 (0,682-0,872)
e Czutos¢ = 74,1%
| /s Swoisto$¢ = 74,0%
0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosc
Indeks Youdena = 0,40
Proponowany punkt odciecia:
CRP = 15 i wiecej
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2 P AUC = 0,694 (0,576-0,812)
P Czutos¢ = 60,0%
Y Swoistos¢ = 79,6%
0,0 t: j i i i ‘
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosc

Ryc. 24. Krzywe ROC dla wynikow badan laboratoryjnych jako czynnikdéw prognostycznych

zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.

W przypadku frakcji wyrzutowej lewej komory oraz klasy Killipa-Kimballa — te

parametry rowniez stanowity dobry czynnik prognostyczny zgonu. Punkt odciecia dla frakcji

wyrzutowe]j wynosit < 38%, a dla klasy Killipa-Kimballa > 2.
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Indeks Youdena = 0,63
Proponowany punkt odciecia:

EF < 38%

10f ‘ ‘

0,8
O
3 06 —t
9o %
S /
N 7/
O 04 _t

7/
Ve
Ve
0.2 7 [AuC=0,804 (0,691-0,916)
E// Czuto$¢ = 73,9%
Y Swoistos¢ = 88,9%
7/
0,0

00 02 04 06 08 10
1-Specyficznos¢

Czutosc

Indeks Youdena = 0,65
Proponowany punkt odciecia:
Klasa Killip = 2 i wiecej

10F

0,8

0,6

0,4

0,2

AUC = 0,868 (0,780-0,955)
Czutosc¢ = 80,6%
Swoistos¢ = 84,0%

0,0

0,0

0,2

04 0,6 0,8

1-Specyficznosé

1,0

Ryc. 25. Krzywe ROC dla frakcji wyrzutowej lewej komory (EF) oraz klasy Killipa-Kimballa

jako czynnikow prognostycznych zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.

Rycina 26. przedstawia krzywe ROC dla skal CHA2DS,-VASc, CHA2DS,-VASc-HS,
jak i SYNTAX, GRACE oraz TIMI. Skale CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS okazaly

si¢ podobnie dobrymi parametrami dyskryminujacymi przezycie wewnatrzszpitalne jak

powszechnie stosowane i rekomendowane skale GRACE oraz TIMI.

Indeks Youdena = 0,36
Proponowany punkt odciecia:
CHA,DS,-VASCc = 4 pkt. i wiecej

1,0
0,8
B o6
Qo
N
O 04
0,2 7 [AuC =0,730 (0,640-0,820)
e Czulo$¢ = 74,2%
s Swoistos¢ = 61,7%
7/
0,0

00 02 04 06 08 1,0
1-Specyficznosc

Czutosé

80

CHA,DS,-VASc-HS = 5 pkt. i wiecej

Indeks Youdena = 0,31
Proponowany punkt odciecia:

1,0

0,8

0,6

0,4

AUC = 0,691 (0,597-0,785)
Czutos¢ = 71,0%
Swoistos¢ = 59,9%

0,2

0,4 0,6 0,8

1-Specyficznos¢
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Indeks Youdena = 0,40
Proponowany punkt odciecia:
SYNAX = 31 pkt. i wiecej

Indeks Youdena = 0,76
Proponowany punkt odciecia:
GRACE zgon/MI = 249 pkt. i wiecej

10f 1,0
249 —
/s
s
08| 0.8 _y
/s
/s
NS} O 7
N 016 [ O 0,6 //
e e /
3 3 /
O 014 [ O 014 //
/s
: : 4
02! .7 [AUC = 0,753 (0,665-0,840) 0.2 : 7 [AUC=0912(0,845-0,978)
! / Czutos$¢ = 58,1% ! -/ Czutos$¢ = 90,5%
Y 4 Swoistos¢ = 81,8% Swoistos¢ = 85,9%
0,0¢ 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznos¢ 1-Specyficznosc

Indeks Youdena = 0,57
Proponowany punkt odciecia:
TIMI = 7 pkt. i wiecej

Q
D
L
S
N
&)
0,2 . AUC = 0,878 (0,817-0,940)
i Czulosc = 64,5%
v Swoisto$¢ = 92,6%
7
0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé
Ryc. 26. Krzywe ROC dla skali CHA2DS,-VASc, CHA2DS;-VASc-HS, SYNTAX, GRACE
oraz TIMI (populacja ogdlna).
Liczbe (odsetek) pacjentow w grupach roznigcych si¢ dychotomicznymi czynnikami
prognostycznymi zgonu wewnatrzszpitalnego w catej badanej grupie wraz z wynikami testow
niezaleznosci i oszacowaniami ilorazéw szans zamieszczono w tabeli 29. W tabeli 30.

zamieszczono analogiczny odsetek pacjentdw w grupach réznigcych sie rodzajem zawatu serca.

Tabela 29. Liczba (odsetek) pacjentoéw w grupach roznigcych si¢ dychotomicznymi czynnikami

prognostycznymi zgonu wewnatrzszpitalnego (N = 300).

Zgon wewnatrzszpitalny

Tak Nie

Cecha (zmienna) OR 95% CI

81



N=31 N =269
2,83-
Wiek >70 lat 24 (77,4%) 90 (33,5%) <0,001 6,82 164
187 0,22-
Pte¢ zenska 16 (51,6%) 0,044 0,47
(69,5%) 0,99
161 1,30-
Masa ciata < 82 kg 26 (83,9%) 0,016 3,49
(59,8%) 9,57
1,16-
Wysokos$¢ < 167 cm 17 (54,8%) 89 (33,1%) 0,016 2,46 -
224 0,67-
BMI < 31 kg/m? 29 (93,6%) 0,192 2,91
(83,3%) 12,6
. . 0,21-
Nikotynizm 7(22,6%) 98(36,4%) 0,183 0,51 Lo
0,21-
ChNS 5(16,1%) 67 (24,9%) 0,389 0,58
1,57
_ ) 210 0,19-
Hipercholestrolemia 18 (60,0%) 0,027 0,42
(78,1%) 0,92
1,81-
Cukrzyca 20 (64,5%) 85(31,6%) <0,001 3,94 8 53
0,40-
Niewydolno$¢ serca 5(16,1%) 40(14,9%) 0,936 1,10 204
204 0,52-
Nadci$nienie t¢tnicze 25 (80,6%) 0,709 1,33
(75,8%) 3,38
0,81-
Przebyty udar mozgu 6 (19,4%) 27 (10,0%) 0,205 2,15 571
Choroba tetnic 147 0,90-
22 (71,0%) 0,123 2,03
obwodowych (54,6%) 4,57
0,81-
AF 8 (25,8%) 41(152%) 0,132 1,93
4,62
Choroba 143 2,03-
_ _ 27 (87,1%) <0,001 5,95
wielonaczyniowa (53,2%) 17,5
3,07-
HR > 93 uderzen/minute 18 (58,1%) 46 (17,1%) <0,001 6,71 147
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SBP < 106 mmHg

DBP < 62 mmHg

CK-MB > 57 j.m./I

Troponina T > 4 tys. pg/ml

NT-proBNP >
pg/ml

45 tys.

Kreatynina > 1,13 mg/di

HDL < 32 mg/dl

Trojglicerydy < 142 mg/dl

Glukoza > 154 mg/di

Hemoglobina < 13,5 g/dI

CRP > 15 mg/l

Frakcja wyrzutowa lewej

komory < 38%

Klasa Killip-Kimballa > 2

NZK

STEMI

MACE

22 (71,0%)

19 (63,3%)

19 (73,1%)

14 (51,8%)

15 (68,2%)

16 (59,3%)

7 (41,2%)

15 (88,2%)

18 (75,0%)

14 (53,8%)

15 (60,0%)

16 (88,9%)

25 (80,6%)

8 (25,8%)

24 (77,4%)

31
(100,0%)

23 (8,6%)

31 (11,5%)

119
(44,4%)

51 (20,0%)

38 (15,0%)

41 (15,2%)

22 (8,4%)

174
(66,7%)

80 (29,8%)

95 (35,5%)

53 (20,4%)

70 (26,1%)

43 (16,0%)

12 (4,5%)

126
(46,8%)

86 (32,0%)

83

<0,001

<0,001

0,007

<0,001

<0.001

<0,001

<0,001

0,104

<0,001

0,101

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

0,002

<0,001

26,1

13,3

3,40

4,60

12,1

8,09

7,60

3,75

7,05

2,12

5,86

22,6

21,9

7,42

3,89

10,8-
63,4
5,77-
30,5
1,39-
8,35
2,04-
10,4
4,64-
31,7
3,50-
18,7
2,63-
21,9
0,84-
16,8
2,70-
18,4
0,94-
4,78
2,49-
13,8

5,07-101

8,48-
56,6
2,75-
20,0
1,62-
9,34



SYNTAX > 31 pkt.

CHADS-VASc > 4 pkt.

CHADS-VASC-HS > 5
pkt.

GRACE > 14%

GRACE zgon/MI > 25%
GRACE > 198 pkt.
GRACE zgon/MI > 249
pkt.

TIMI > 7 pkt.

TIMI 30-dniowe > 23 pkt.

18 (58,1%)

23 (74,2%)

22 (71,0%)

26 (83,9%)
29 (93,6%)
26 (83,9%)

28 (90,3%)

20 (64,5%)

24 (77,4%)

49 (18,2%)

103
(38,3%)
108
(40,2%)

23 (8,6%)
47 (17,5%)
22 (8,2%)

38 (14,1%)

20 (7,4%)

74 (27,5%)

<0,001

<0,001

0,002

<0,001
<0,001
<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

6,22

4,63

3,64

55,6
68,5
58,4

56,7

22,6

9,03

2,86-
13,5
2,00-
10,7
1,62-
8,22
19,5-159
15,8-297
20,4-167

16,4-196

9,53-
53,8
3,73-
21,9

Tabela 30. Liczba (odsetek) pacjentdéw w grupach roznigcych si¢ dychotomicznymi czynnikami

prognostycznymi zgonu wewnatrzszpitalnego z rozréznieniem typu zawalu serca — cala

populacja badana.

_ Ogobtem STEMI NSTEMI
Cecha (zmienna) p OR 95% CI
N =300 N =150 N =150
114 0,40-
Wiek >70 lat 49 (32,7%) 65 (43,3%) 0,057 0,63
(38,0%) 1,01
203 104 0,53-
Ple¢ zenska 99 (66,0%) 0,537 0,86
(67,7%) (69,3%) 1,39
187 104 1,14-
Masa ciata < 82 kg 81 (66,4%) 0,012 1,83
(62,3%) (69,3%) 2,93
106 0,94-
Wysokos$¢ < 167 cm 60 (40,0%) 46 (30,7%) 0,091 1,51
(35,3%) 2,43
253 132 121 0,93-
BMI < 31 kg/m? 0,081 1,76
(84,3%) (88,0%) (80,7%) 3,33
_ ) 105 1,15-
Nikotynizm 63 (42,0%) 42 (28,0%) 0,011 1,86
(35,0%) 3,01
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ChNS

Hipercholestrolemia

Cukrzyca

Niewydolno$¢ serca

Nadci$nienie t¢tnicze

Przebyty udar mozgu
Choroba tetnic
obwodowych

AF

Choroba

wielonaczyniowa

HR > 93 uderzen/minute

SBP <106 mmHg

DBP < 62 mmHg

CK-MB > 57 j.m./I

Troponina T > 4 tys. pg/ml

NT-proBNP >
pg/mi

45 tys.

Kreatynina > 1,13 mg/di

72 (24,0%)

228
(76,3%)

105
(35,0%)

45 (15,0%)

229
(76,3%)

33 (11,0%)

169
(56,3%)

49 (16,3%)

170
(56,7%)

64 (21,3%)

45 (15,0%)

50 (16,7%)

138
(46,9%)

65 (22,0%)

53 (19,3%)

57 (19,3%)

21 (14,0%)

110
(73,8%)

47 (31,3%)

12 (8,0%)

105
(70,0%)

16 (10,7%)

76 (50,7%)

21 (14,0%)

79 (52,7%)

33 (22,0%)

32 (21,3%)

33 (22,0%)

100
(68,5%)

58 (39,5%)

24 (18,2%)

25 (17,0%)

85

51 (34,0%)

118
(78,7%)

58 (38,7%)

33 (22,0%)

124
(82,7%)

17 (11,3%)

93 (62,0%)

28 (18,7%)

91 (60,7%)

31 (20,7%)

13 (8,7%)

17 (11,3%)

38 (25,7%)

7 (4,7%)

29 (20,3%)

32 (21,5%)

<0,001

0,325

0,183

0,001

0,010

0,854

0,048

0,274

0,162

0,778

0,002

0,012

<0,001

<0,001

0.659

0,330

0,32

0,76

0,72

0,31

0,49

0,93

0,63

0,71

0,72

1,08

2,86

2,23

6,29

13,2

0,87

0,75

0,18-
0,56
0,45-
1,31
0,45-
1,17
0,15-
0,62
0,28-
0,85
0,45-
1,93
0,40-
0,99
0,38-
1,32
0,46-
1,14
0,62-
1,88
1,43-
5,70
1,17-
4,20
3,79-
10,5
5,78-
30,3
0,48-
1,59
0,42-
1,34



Cholesterol catkowity >
172 mg/dl

LDL < 126 mg/dl

HDL < 32 mg/dl

Trojglicerydy < 142 mg/dl

Glukoza > 154 mg/di

Hemoglobina < 13,5 g/dI

CRP > 15 mg/l

Frakcja wyrzutowa lewej

komory < 38%

Klasa Killip > 2

NZK

Zgon wewnatrzszpitalny

MACE

SYNTAX > 31 pkt.

CHADS-VASC > 4 pkt.

CHADS-VASc-HS > 5
pkt.

GRACE > 14 %

151
(54,1%)

178
(65,7%)

29 (10,3%)

189
(68,0%)

98 (33,6%)

109
(37,1%)

68 (23,9%)

86 (30,1%)

68 (22,7%)

20 (6,7%)

31 (10,3%)

117
(39,0%)

67 (22,3%)

126
(42,0%)

130
(43,3%)

49 (16,3%)

81 (58,3%)

83 (61,9%)

18 (13,0%)

89 (64,9%)

58 (40,0%)

53 (36,3%)

37 (26,2%)

51 (36,2%)

33 (22,0%)

14 (9,3%)

24 (16,0%)

57 (38,0%)

28 (18,7%)

52 (34,7%)

57 (38,0%)

34 (22,7%)

86

70 (50,0%)

95 (69,3%)

11 (7,9%)

100
(71,4%)

40 (27,2%)

56 (37,8%)

31 (21,5%)

35 (24,1%)

35 (23,3%)

6 (4,0%)

7 (4,7%)

60 (40,0%)

39 (26,0%)

74 (49,3%)

73 (48,7%)

15 (10,0%)

0,166

0,199

0,157

0,215

0,021

0,785

0,351

0,027

0,783

0,109

0,002

0,723

0,127

0,010

0,062

0,003

1,40

0,72

1,76

0,73

1,78

0,94

1,30

1,78

0,93

2,45

3,89

0,92

0,65

0,54

0,65

2,64

0,87-
2,24
0,43-
1,19
0,80-
3,88
0,44-
1,21
1,00-
2,92
0,58-
1,50
0,75-
2,24
1,07-
2,97
0,54-
1,59
0,92-
6,57
1,62-
9,34
0,58-
1,46
0,38-
1,13
0,34-
0,87
0,41-
1,02
1,37-
5,08



1,04-
GRACE zgon/M1>25% 76 (25,3%) 46 (30,7%) 30 (20,0%) 0,034 1,77

3,00
1,31-
GRACE > 198 pkt. 48 (16,0%) 33(22,0%) 15(10,0%) 0,005 2,54 490
GRACE zgon/MI > 249 1,07-
66 (22,0%) 41 (27,3%) 25 (16,7%) 0,026 1,88
pkt. 3,29
3,35-
TIMI > 7 pkt. 40 (13,3%) 35(23,3%) 5 (3,3%) <0,001 8,83 235
0,27-
TIMI 30-dniowe > 23 pkt. 98 (32,7%) 36 (24,0%) 62 (41,3%) 0,001 0,45 072

4.11.2. Regresja logistyczna ryzyka zgonu (populacja ogélna)

Do ustalenia, ktore analizowane zmienne niezalezne (czynniki ryzyka) maja zwigzek ze
zmienng zalezng (zgon pacjentéw z przebytym zawatlem) oraz na obliczenie
prawdopodobienstwa tych zdarzen wykorzystano analize regresji logistycznej. Do oszacowania
wspOtczynnikéw regresji logistycznej wykorzystano metode najwigkszej wiarygodnosci.
Zarébwno zmienna zalezna (zgon) jak i zmienne niezalezne (opisujace) mialy charakter
dychotomiczny.

Tabela 31. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w catej badanej populacji (N = 300).

Predyktory zgonu Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
wewnatrzszpitalnego b p OR 95% ClI b p OR 95% ClI
Wiek > 70 lat 1920 <0,001 6,82 2,83;164 2,664 0,016 143 1,63;126
Ple¢ zenska -0,760 0,047 0,47 0,22;0,99 - >0,05

Masa ciata < 82 kg 1,249 0,013 3,49 1,30;9,37 - >0,05

Wysokos¢ ciata < 167 cm 0,898 0,019 246 1,16;5,21 - >0,05

Hipercholestrolemia -0,864 0,031 0,42 0,19;0,92 - >0,05

Cukrzyca 1,370 0,001 3,94 1,80;8,58 - >0,05

Choroba wielonaczyniowa 1,783 0,001 595 2,03;17,5 - >0,05

HR > 93 uderzen/minute 1,904 <0,001 6,71 3,07;14,7 - >0,05

SBP <106 mmHg 3,264 <0,001 26,1 108,634 3,727 <0,001 416 5,15;335
DBP <62 mmHg 2,585 <0,001 133 5,77;30,5 - >0,05

CK-MB max > 57 j.m./I 1,223 0,008 340 1,38;8,36 - >0,05

Troponina T > 4 tys. pg/ml 1,527 <0,001 4,60 2,04;104 - >0,05

NT-proBNP > 4,5 tys. pg/ml 2,495 <0,001 12,1 4,64;31,7 - >0,05

Kreatynina > 1,3 mg/dl 2,090 <0,001 8,09 3,50;18,7 - >0,05

HDL < 32 mg/dI 2,029 <0,001 7,60 2,64;22,0 - >0,05

Glukoza > 154 mg/dl 1,953 <0,001 7,056 2,70;18,4 - >0,05
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CRP > 15 mg/I 1,768 <0,001 586 2,49;138 2,280 0,025 9,78 1,34;71,6

Frakcja wyrzutowa lewej

Komory < 38% 3,119 <0,001 22,6 5,07;101 - >0,05 - -
Klasa Killipa-Kimballa > 2 3,086 <0,001 219 8,48;56,6 - >0,05 - -
STEMI 1,359 0,002 389 1,62;9,34 - >0,05 - -
SYNTAX > 31pkt. 1,827 <0,001 6,22 2,86;135 - >0,05 - -
CHA:DS2-VASC > 4 pkt. 1533 <0,001 4,63 2,00;10,7 - >0,05 - -
CHA:DS2-VASc-HS > 5 pkt. 1,293 0,002 3,64 1,62;8,22 - >0,05 - -
GRACE > 14% 4,018 <0,001 55,6 19,5; 159 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI > 25% 4,227 <0,001 68,5 15,8; 297 - >0,05 - -
GRACE > 198 pkt. 4,067 <0,001 584 20,4, 167 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI = 249 pkt. 4,038 <0,001 56,7 16,4, 196 2,021 0,042 7,55 1,08;529
TIMI > 7 pkt. 3,120 <0,001 22,6 9,53;53,8 - >0,05 - -
TIMI 30-dniowe > 23 pkt. 2,201 <0,001 9,04 3,74;219 - >0,05 - -

Celem ustalenia, ktore czynniki ryzyka sa niezaleznymi predyktorami zgonu
wewnatrzszpitalnego (ZW), przeprowadzono wieloczynnikowa analizg¢ regresji logistycznej
metoda krokowa wsteczng. Model pozwalajacy oszacowaé prawdopodobienstwo zgonu

wewnatrzszpitalnego po przebytym zawale przyjmuje nastepujaca postaé logitowa:

Login P(ZW) = -8,63 + 2,66 x (Wiek > 70) + 3,73 x (SBP < 106) + 2,02 x (GRACE zgon/MI
> 249) +
+ 2,28 x (CRP > 15)

Niezaleznymi predyktorami zgonu wewnatrzszpitalnego okazaly si¢: wiek 70 lat lub
wiecej, ciSnienie tetnicze skurczowe ponizej 106 mm Hg, poziom bialka C-reaktywnego 15

mg/l i wiecej oraz ocena GRACE zgon/MI co najmniej 249 pkt.

Weryfikacja modelu logistycznego

Do oceny dobroci dopasowania modelu do danych empirycznych wykorzystano test
Hosmera-Lemeshow. Jego wynik: HL = 1,367 (p = 0,968) wskazuje, ze nie ma podstaw do
odrzucenia hipotezy zerowej, gloszacej, ze nie ma rdéznicy miedzy obserwowanymi i
przewidywanymi warto$ciami zmiennej zaleznej (zgon). Oznacza to, ze model pasuje do

danych na akceptowalnym poziomie. Dla zaproponowanego modelu pole pod krzywa ROC
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wynosi AUC = 0,968 (ryc. 7), co wg klasyfikacji Kleinbauma i Kleina (2010)! odpowiada
doskonatej dyskryminacji.
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Ryc. 27. Krzywa ROC dla modelu ryzyka zgonu pacjentdw po zawale.
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Ryc. 28. Krzywa przezycia wewnatrzszpitalnego Kaplana-Meiera w grupie 300 pacjentéw

W badanej grupie 300 pacjentow prawdopodobienstwo przezycia 30 dni wynosi S(t=30)
= 65,0%. Dwadziescia pig¢ procent wszystkich pacjentéw umiera w ciggu 26 dni, a potowa
przezywa dluzej niz 34 dni. Mediana czasu obserwacji obliczona dla obserwacji ucietych

(zgony) wynosi 2 dni.

! Kleinbaum D.G., Klein M.: Logistic regression. Springer, New York, 2010
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Ryc. 29. Krzywe przezycia Kaplana-Meiera pacjentow roéznigcych si¢ wiekiem, ci$nieniem
tetniczym skurczowym, poziomem biatka C-reaktywnego i liczbg punktow GRACE zgon/MI

oraz wyniki porOwnania testem logarytmiczno-rangowym.

4.11.3. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego — populacja bez migotania przedsionkow

Niezaleznymi czynnikami zwi¢kszajacymi ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w
kohorcie bez migotania przedsionkéw byly punktacja w skali SYNTAX oraz GRACE
(tabela 32.).

Tabela 32. Predyktory zgonu w grupie 251 pacjentow bez migotania przedsionkow.

Predyktory zgonu Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
wewnatrzszpitalnego b p OR 95% ClI b p OR 95% ClI
Wiek (rok zycia) 0,112 <0,001 1,119 1,068; 1,172
Pte¢ meska -0,854 0,054 0,426 0,176;1,014
Masa ciata (kg) -0,028 0,084 0,972 0,941;1,004
Wysokos¢ ciata (cm) -0,043 0,093 0,958 0,911; 1,007
BMI (kg/m?) -0,061 0,294 0,941 0,840; 1,054
Nikotynizm -0,632 0,200 0,531 0,202;1,398
Choroba niedokrwienna serca -0,288 0,615 0,749 0,244;2,304
Hipercholesterolemia -0,736 0,119 0,479 0,190; 1,207
STEMI 1,628 0,004 0,196 0,065; 0,595
Niewydolnos¢ serca 0,449 0,444 1,567 0,496; 4,953
Nadci$nienie tetnicze -0,034 0,946 0,967 0,364; 2,569
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Wiek 65-74 lat

Cukrzyca

Przebyty udar mézgu
Choroba t¢tnic obwodowych
Wiek 75 lat i wigcej
Choroba dwunaczyniowa
Choroba wielonaczyniowa
CHA2DS2-VASc (pkt.)
CHA:DS2-VASc-HS (pkt.)
SYNTAX (pkt.)

HR (liczba uderzen/minute)
SBP (mmHg)

DBP (mmHg)

CK-MB (j.m./)

Troponina T (pg/ml)
NT-proBNP (pg/ml)
Kreatynina (mg/dl)
Cholesterol catkowity (mg/dl)
LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)
Troéjglicerydy (mg/dl)
Glukoza (mg/dl)
Hemoglobina (g/dl)

CRP (mg/l)

Frakcja wyrzutowa lewej
komory (%)

Klasa Killipa-Kimballa
NZK

GRACE (%)

GRACE (%) zgon/MI
GRACE (pkt.)

GRACE zgon/MI (pkt.)
TIMI (pkt.)

TIMI 30-dniowe (%)

0,322
1,422
0,730
0,611
1,654
-0,868
1,897
0,470
0,376
0,084
0,046
-0,065
-0,084
0,003
0,00016
0,00006
1,011
-0,0047
-0,0037
-0,0456
-0,0061
0,0072
-0,111
0,018
-0,113

1,628
2,150
0,122
0,122
0,051
0,029
0,846
0,083

0,463
0,002
0,220
0,182
0,001
0,173
0,003
<0,001
0,008
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,015
<0,001
<0,001
<0,001
0,423
0,591
0,061
0,280
0,003
0,342
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

1,380
4,146
2,075
1,842
5,230
0,420
6,667
1,599
1,457
1,087
1,048
0,937
0,919
1,003
1,000
1,000
2,749
0,995
0,996
0,955
0,994
1,007
0,895
1,018
0,893

5,096
8,588
1,130
1,129
1,052
1,029
2,331
1,087

0,584, 3,261
1,681; 10,22
0,645; 6,672
0,752; 4,516
2,136; 12,81
0,120; 1,464
1,927, 23,06
1,261, 2,029
1,103; 1,924
1,047; 1,129
1,023; 1,072
0,915; 0,960
0,884; 0,955
1,001; 1,006
1,000; 1,000
1,000; 1,000
1,562; 4,839
0,984; 1,007
0,983; 1,010
0,911; 1,002
0,983; 1,005
1,003; 1,012
0,711;1,126
1,008; 1,028
0,843; 0,945

3,160; 8,216
2,733; 26,98
1,082; 1,181
1,085; 1,176
1,034; 1,070
1,020; 1,038
1,732; 3,138
1,044; 1,132

0,082

0,052

0,007

<0,001

1,076

1,047

1,020; 1,135

1,031; 1,063

4.11.4. Krzywe ROC dla predyktorow zgonu — 0soby bez AF

Dla wieku jako predyktora zgonu proponowany punkt odciecia to > 70 lat. Jest to

warto$¢, dla ktorej indeks Youdena (odleglo$¢ miedzy punktem lezacym na krzywej ROC a

przekatng wykresu) jest maksymalny. Dla tej warto$ci czuto§¢ wynosi 78,3% a swoisto$¢

72,5%. Dla proponowanej warto$ci wiek > 75 lat czutos¢ jest znacznie mniejsza i wynosi 47,8%

a swoistos¢ 85,5%. Pole powierzchni pod krzywa (AUC) wynosi 0,805. Dolna granica 95%

przedziatu ufnosci dla AUC wynosi 0,721 1jest wigksza od 0,5. Oznacza to, ze wiek jest dobrym

parametrem do prognozowania przezycia pacjentow (rycina 30.).
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Indeks Youdena = 0,51
Proponowany punkt odciecia: 70 lat

1,0
0,8
w 0,6
B
Q
S
N
© 04
02 7 AUC = 0,804 [0,721; 0,887]
! s 1 Dla wieku: 70 lat i wiecej
7 czutos¢ = 0,783
, 7 swoistos$¢ = 0,724
0,0

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé

Ryc. 30. Krzywe ROC dla wieku jako czynnik ryzyka zgonu.

Pola pod krzywymi ROC dla parametrow hemodynamicznych sg istotnie wigksze od
0,5. Najlepszym predyktorem zgonu jest SBP (AUC = 0,820). Przedstawia to rycina 31.

Indeks Youdena = 0,61

Indeks Youdena = 0,42
Proponowany punkt odciecia: SBP = 106 mm Hg

Proponowany punkt odciecia: HR = 90 bpm

1,0F 1,0

0,8 0,8
w 0,6 © 0,6
B B
kel 2
=1 =
N N
©o04 ©o04

/ AUC = 0,709 [0,721; 0,849] // AUC = 0,820 [0,714; 0,926]
0,2 4 Dla HR: 90 bpm i wiecej ' 0,2 7 Dla SBP < 106 mm Hg
Y 7 czutosé = 0,609 , 4 czutosé = 0,912
/ swoisto$¢ = 0,811 7 swoistosé = 0,696
/ /s
0,0 1 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznos¢ 1-Specyficznos¢
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Indeks Youdena = 0,54
Proponowany punkt odciecia: DBP = 64 mm Hg

1,0
0,8
o 0,6
%)
K]
>
o
0,4
d AUC = 0,780 [0,665; 0,895]
0,2 s Dla DBP < 64 mm Hg
/ czutosé = 0,890
4 swoistos$¢ = 0,652
0,0

0,0 0,2 0.4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé

Ryc. 31. Krzywe ROC dla parametrow hemodynamicznych jako czynnikow ryzyka zgonu

pacjenta.

Na rycinie 32. przedstawiono krzywe dla parametrow laboratoryjnych. Pola pod
krzywymi ROC parametrow uszkodzenia miokardium (troponina T, CK-MB, NT-proBNP),
kreatyniny, glukozy oraz CRP sg istotnie wigksze od 0,5. Najlepszym predyktorem zgonu jest

NT-proBNP (AUC = 0,860).

Indeks Youdena = 0,43

Indeks Youdena = 0,40 43
Proponowany punkt odciecia:

Proponowany punkt odciecia:

CK-MB =575 Troponina T = 4500 i wiecej
107 ‘ ‘ Lof | | | i
08| 0.8
% 0,6 E 0,6
E N :
N N :
O o4l OCo4r :
AUC = 0,729 [0,622; 0,837] 7 |AUC = 0,729 [0,622; 0,837]
0,2 Dla CK-MB > 57,5 i wigcej 0,21 ; 7 |Dla Troponina T = 4500 i wiecej
czuto$¢ = 0,842 / czutos¢ = 0,600
swoistos$¢ = 0,557 , 4 swoisto$¢ = 0,829
0,0t i ‘ ‘ ‘ c 0,0 ]
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé 1-Specyficznosé
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Indeks Youdena = 0,64
Proponowany punkt odciecia:
Kreatynina = 1,13

Indeks Youdena = 0,64
Proponowany punkt odciecia:
NT-proBNP = 3400

1,0 10F
0,8 0,8
E 0,6 :‘3 0,6
R R
©o04 O 04
: E o, - :
© 7/ [AUC = 0,860 [0,760; 0,959] I i, |AUC=0857[0,770; 0,943]
0.2 ;7 |DlaNT-proBNP: 3400 i wiece] 0.2 i D'izkjfoaéé”;”({g 1,13 i wiecej
0,0 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé 1-Specyficznosé
Indeks Youdena = 0,44 Indeks Youdena = 0,43
Proponowany punkt odcigcia: Proponowany punkt odciecia:
Glukoza = 154 mg/dL CRP =15
1,0 1,0F ‘ ‘
0,8 0,8
N v 0,6
ié 0,6 g
R R
o 0,4 (&) 0,4
7 |AUC = 0,711 [0,562; 0,860] 4 AUC = 0,735 [0,604; 0,866]
0,2 , 7 D glukozy: 154 mg/dL i wiecej 0.2 /'/ Dla CRFF, 15,14 i wigcej
4 czutos¢ = 0,722 s czutos¢ = 0,611
d swoistos¢ = 0,714 e swoisto$¢ = 0,822
0,0 t: j i i i 1 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé 1-Specyficznosé

Ryc. 22. Krzywe ROC dla parametrow laboratoryjnych jako czynnikoéw ryzyka zgonu pacjenta.

Pola pod krzywymi ROC dla frakcji wyrzutowej lewej komory oraz klasy Killipa-
Kimballa sa istotnie wigksze od 0,5. Lepszym predyktorem zgonu jest ocena niewydolnosci w

klasyfikacji Killipa-Kimballa (AUC = 0,836).
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Indeks Youdena = 0,62 Indeks Youdena = 0,59

Proponowany punkt odciecia: Proponowany punkt odciecia:
LVEF = 38% Klasa Killip = 2
1,0 ‘ ‘ ‘ ‘
0,8
v 0,6
‘0
L2
=]
N
© 04
A2 7 [auc= 0,794 [0,664; 0,924] s AUC = 0,836 [0,722; 0,949]
0,27 T Dla LVEF < 38% ] 0,2 ot Dla Klasy Killip: 2 i wiecej
; czutos¢ = 0,749 v czuto$¢ = 0,739
e swoistos¢ = 0,867 / swoisto$¢ = 0,855
7/
0,0t ‘ ‘ i i 3 0,0t ‘ j j j j
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznos¢ 1-Specyficznosc

Ryc. 33. Krzywe ROC dla frakcji wyrzutowej lewej komory (EF) oraz klasy Killipa-Kimballa

jako czynnikow ryzyka zgonu pacjenta.

Pola pod krzywymi ROC wszystkich ponizszych parametréw sg istotnie wigksze od 0,5.
Najlepszym czynnikiem rokowniczym zgonu jest ocena ryzyka w skali GRACE (AUC =

0,949).

Indeks Youdena =0,38 Indeks Youdena = 0,34

Proponowany punkt odciecia:
CHADS-VASC = 4 pkt.

Proponowany punkt odciecia:
CHADS-VASCc-HS =5 pkt.

10¢f

1,0F

0,8 0,8
o 0,6 v 0,6
N7 N
L 2
=1 =
N N
O 04 ©o04

AUC = 0,688 [0,577; 0,799]
0,2 ~ |AUC =0,740 [0,634; 0,846] 1 0,2 Dla CHADS-VASc-HS: 5 pkt. i wigcej
, 4 Dla CHADS-VASc: 4 pkt. i wigcej 7| czulosé = 0,826
, czutosé = 0,696 swoisto$¢ = 0,513
/ swoistos¢ = 0,684
0,0 1 0,0 ¢ i i i i i
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé 1-Specyficznos¢
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Indeks Youdena =0,41 Indeks Youdena = 0,77

Proponowany punkt odciecia: Proponowany punkt odcigcia:
SYNTAX = 31 pkt. GRACE = 174 pkt.
10F ‘ ‘ : : 10F ‘ ‘ :
0,8
0 0,6
‘N
9°
>
N
© 0,4
L/ AUC = 0,772 [0,676; 0,868] / AUC = 0,949 [0,909; 0,990]
0.2 o1 Dla SYNTAX: 31 pkt. i wiecej | | 0.2 A Dla GRACE: 174 pkt. i wigcej | |
/s czutosé = 0,565 7 czuipsc =0,957
P 7 swoisto$é = 0,846 p /s swoisto$¢ = 0,811
0,0 . 0,0 ]
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé 1-Specyficznosc

Indeks Youdena = 0,59
Proponowany punkt odcigcia:
TIMI = 5 pkt.

02! // AUC = 0,887 [0,823; 0,951]
’ , Dla TIMI: 5 pkt. i wigcej
/ czuto$¢ = 0,913
s swoisto$é = 0,680
0,0t

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé

Ryc. 34. Krzywe ROC dla skali CHA;DS2-VASC, CHA;DS2-VASC-HS, jak i SYNTAX,
GRACE oraz TIMI jako czynnikow ryzyka zgonu pacjenta (chorzy bez AF).

4.11.5. Regresja logistyczna ryzyka zgonu (pacjenci bez migotania przedsionkow)

Skala CHA:DS,-VASc oraz CHA;DS-VASc-HS byly istotnymi czynnikami
wplywajacymi na ryzyko zgonu w analizie jednoczynnikowej. Natomiast w analizie
wieloczynnikowej niezaleznymi predyktorami zgonu okazaly si¢: cz¢stos¢ rytmu serca co
najmniej 90 uderzen/minute, wiek 70 lat lub wiecej, ciSnienie tetnicze rozkurczowe
ponizej 64 mm Hg, zawal serca z uniesieniem odcinka ST, ocena w klasyfikacji Killipa-
Kimballa 2 lub wigcej oraz wskaznik zlozonosci choroby wiencowej SYNTAX co najmniej

31 pkt (tabela 33.).
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Tabela 33. Wyniki analizy regresji logistycznej ryzyka zgonu pacjentow bez migotania

przedsionkow po przebytym zawale serca.

Analiza Analiza
Czynniki ryzyka zgonu jednoczynnikowa wieloczynnikowa
b p beta p OR [95% CI]
Wiek > 75 lat 1,689 <0,001 - >0,05 -
9,31 [2,11;
Wiek > 70 lat 2,244 <0,001 2,23 0,003
41,0]
Ple¢ meska -0,854 0,054 - >0,05 -
BMI > 25 kg/m? 0,465 0,347 - >0,05 -
791 [1,72;
HR > 90 uderzen/minute 1901 <0,001 2,07 0,008 36,3]
SBP < 106 mmHg 3,168 <0,001 - >0,05 -
13,4 [3,25;
DBP < 64 mmHg 2,723 <0,001 2,60 <0,001
55,3]
CK-MB > 57,6 (j.m./l) 1,903 0,003 - >0,05 -
Troponina T > 4500 (pg/ml) 1,984 <0,001 - >0,05 -
NT-proBNP > 3400 (pg/ml) 3,032 <0,001 - >0,05 -
Kreatynina > 1,13 (mg/dl) 3,083 <0,001 - >0,05 -
Cholesterol catkowity < 211
1,037 0,182 - >0,05 -
(mg/dl)
LDL < 125,5 (mg/dl) 0,725 0,281 - >0,05 -
HDL < 31,8 (mg/dl) 2,307 <0,001 - >0,05 -
Trojglicerydy < 142 (mg/dl) 1,812 0,085 - >0,05 -
Glukoza > 154 (mg/dl) 1,869 0,001 - >0,05 -
CRP > 15 (mg/l) 1,981 <0,001 - >0,05 -
8,09 [1,70;
STEMI 1,628 0,004 2,09 0,009
38,3]
7,95 [1,98;
Klasa Killip > 2 2,818 <0,001 2,07 0,004
32,0]
NZK 2,150 <0,001 - >0,05 -
Choroba wielonaczyniowa 1,897 0,003 - >0,05 -
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Frakcja wyrzutowa lewej

comory < 38% 2,965 <0,001 - >0,05 -
Nikotynizm -0,632 0,200 - >0,05 -
Nadci$nienie tetnicze -0,034 0,946 - >0,056 -
Cukrzyca 1422 0,002 - >0,05 -
Przebyty udar mézgu 0,730 0,221 - >0,05 -
SYNTAX > 31 pkt 1,970 <0,001 1,95 0,007 o0 LTz
28,5]
CHADS-VASc > 4 pkt 1,600 0,001 - >0,05 -
CHADS-VASc-HS>5pkt 1,611 0,004 - >0,05 -
GRACE > 174 pkt 4550 <0,001 - >0,05 -
TIMI > 5 pkt. 3,104 <0,001 - >0,05 -

Obserwacje: © Kompletne + Uciete

g
[}

Mediana czasu obserwaciji:
Me =2 dni

o
©

o
)

o
IS

Percentyle przezycia:
Q1 =22 dni
Me = 32 dni

Prawdopodobienstwo przezycia 30 dni:
S(t=30) = 0,615

o
N

Prawdopodobienstwo przezycia

o
=)

0 7 14 21 28 35 42 49 56 63
Czas (dni)

Ryc. 35. Krzywa przezycia wewnatrzszpitalnego Kaplana-Meiera w grupie 251 pacjentow bez

migotania przedsionkow.

W badanej grupie 251 pacjentdw prawdopodobienstwo przezycia 30 dni wynosi S(t=30) =
61,5%. Dwadziescia pig¢ procent wszystkich pacjentow umiera w ciggu 22 dni, a potowa
przezywa dtuzej niz 32 dni. Mediana czasu obserwacji obliczona dla obserwacji ucigtych

(zgony) wynosi 2 dni.

4.11.6. Skala CHA2DS2-VASc jako predyktor zgonu u 0s6b bez migotania przedsionkow

98



Wynik w skali CHA2DS,-VASCc moze by¢ rowniez predyktorem zgonu. Dla warto$ci
progowej CHA2DS2-VASC > 4 pkt. czulo$¢ testu wynosi 69,6%, a swoisto$¢ 68,4%. Pole pod
krzywa ROC wynosi AUC = 0,74.

Indeks Youdena = 0,38
Proponowany punkt odciecia:
CHA2SD2-VASc = 4 pkt.

1.0
0.8
O
Q06
L
N
O 04
02 / AUC = 0,740 [0,634; O,§46]
' 7/ Dla CHA2DS2-VASc >= 4 pkt.
Vz Czuto$¢ = 0,696
7 Swoistos¢ = 0,684
0,0

00 02 04 06 08 10
1-Specyficznosé

Ryc. 36. Krzywa ROC do szacowania wewnatrzszpitalnej $miertelno$ci na podstawie punktow
w skali CHA2DS,-VASc, pole pod krzywa AUC i jego 95% przedziat ufnosci oraz czutos¢ i
swoistos¢ dla wartosci progowej CHA2DS»-VASC > 4 pkt.

Tabela 34. Liczba (odsetek) pacjentdw w grupach réznigcych si¢ zgonem wewnatrzszpitalnym

i oceng ryzyka wystgpienia powiktan zakrzepowo zatorowych w skali CHA2DS,-VASC

Wynik testu Zgon Przezycie p RR (95% CI)
16 4,23 (1,68;
CHA:DS>-VASC > 4 pkt. 72 (31,6%)
(69,6%) 10,7)
<0,001
156
CHA:2DS2-VASC < 4 pkt. | 7 (30,4%) 1,00 (ref.)
(68,4%)

Ryzyko wzgledne (RR) zgonu wewnatrzszpitalnego pacjenta z oceng CHA2DS2-VASC > 4
pkt. jest ponad cztery razy wieksze niz pacjenta z oceng CHA2DS2-VASc < 4 pkt. (RR =
4,23).
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Ryc. 37. Krzywe przezycia Kaplana-Meiera pacjentow roznigcych si¢ poziomem punktow

CHA:DS2-VASC oraz wynik poréwnania testem logarytmiczno-rangowym.

Funkcja przezycia pacjentow z oceng CHA:DS>-VASc > 4 pkt. w pierwszych dwoch
tygodniach opada szybko, w przeciwienstwie do pacjentoéw z oceng CHA2DS>-VASc < 4 pkt.,
u ktérych do 28 dnia opadanie jest wolniejsze (ryc. 10). Roznica migdzy krzywymi przezycia

w obu grupach jest istotna, co potwierdza wynik testu logarytmiczno-rangowego (p = 0,005).

4.12. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego u oséb z zawalem serca NSTEMI

Tabele 35. i 36. przedstawiaja czynniki, ktore mozna uznaé za predyktory zgonu u 0s6b
z zawatem serca NSTEMI w calej badanej populacji oraz w grupie chorych bez wywiadu
migotania przedsionkow.

Tabela 35. Predyktory zgonu w catej populacji badanej z zawatem serca NSTEMI (N = 150).

Regresja logistyczna Regresja logistyczna
Predyktory zgonu . ) ] :
wewngtrzszpitalnego jednoczynnikowa wieloczynnikowa
b p OR 95% ClI b p OR 95% Cl

Wiek (rok zycia) 0,083 0,037 1,09 1,01;117 - >0,05 - -
Wiek > 75 lat 0,693 0,378 2,00 043;9,34 - >0,05 - -
Ple¢ zenska -1,013 0,355 0,36 0,04; 3,10 - >0,05 - -
Masa ciata (kg) -0,043 0,142 09 0,91;1,01 - >0,05 - -
Wysokos¢ ciata (cm) -0,020 0,669 0,98 0,90; 1,07 - >0,05 - -
Hipercholesterolemia -1,700 0,032 0,18 0,04; 0,86 - >0,05 - -
Cukrzyca 2,351 0,032 105 1,23;89,6 - >0,05 - -
Choroba tetnic obwodowych 1,351 0,217 386 0,45;329 - >0,05 - -
HR (liczba uderzen/minute) 0,043 0,008 1,04 1,01;1,08 - >0,05 - -
SBP (mmHg) -0,039 0,023 09 0,93;0,99 - >0,05 - -
DBP (mmHg) -0,050 0,086 095 0,90; 1,01 - >0,05 - -
CK-MB (j.m./l) -0,002 0,834 1,00 0,98;1,02 - >0,05 - -
Troponina T (pg/ml) 0,028 0,904 1,03 0,65;1,62 - >0,05 - -
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NT-proBNP (pg/ml) 0,032

Kreatynina (mg/dl) 0,477
Cholesterol catkowity (mg/dl) -0,013
HDL (mg/dl) -0,013
Glukoza (mg/dl) 0,015
CRP (mg/l) 0,006
Frakcja wyrzutowa lewej

komory (%) 0,08
Klasa Killipa-Kimballa 1,786
CHA2DS2-VASC (pkt.) 0,335
CHA2DS2-VASC-HS (pkt.) 0,139
SYNTAX (pkt.) 0,079
GRACE (%) 0,078
GRACE zgon/MI (%) 0,074
GRACE (pkt.) 0,034
GRACE zgon/MI (pkt.) 0,018
TIMI (pkt.) 0,582
TIMI 30-dniowe (%) 0,047

0,139
0,079
0,312
0,765
0,003
0,517

0,490

<0,001
0,126
0,541
0,008
<0,001
<0,001
<0,001
0,001
0,038
0,221

1,03
1,61
0,99
0,99
1,02
1,01

0,96

5,96
1,40
1,14
1,08
1,08
1,08
1,04
1,02
1,79
1,05

0,99; 1,08 - >0,05
0,95; 2,74 - >0,05
0,96; 1,01 - >0,05
0,91; 1,07 - >0,05
1,01;1,03 0,013 0,041
0,99; 1,02 - >0,05
0,87; 1,07 - >0,05
2,56; 13,9 - >0,05
0,91; 2,15 - >0,05
0,75;1,72 - >0,05
1,02; 1,15 - >0,05
1,04; 1,13 - >0,05
1,03;1,12 -0,095 0,025
1,02;1,05 0,176 0,015
1,01; 1,03 - >0,05
1,03; 3,10 - >0,05
0,97;1,13 - >0,05

0,91
1,19

1,00; 1,03

0,84; 0,99
1,03; 1,38

Tabela 36. Predyktory zgonu w grupie pacjentow bez AF z zawatem serca NSTEMI.

Predyktory zgonu Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
wewnatrzszpitalnego b p OR 95% CI b p OR 95% CI
Wiek (rok zycia) 0,108 0,061 1,114 0,995; 1,247

Hipercholesterolemia -2,572 0,029 0,076 0,008; 0,770

Wiek 75 lat i wiecej 1,530 0,137 4,619 0,615; 34,68

CHA:DS2-VASCc (pkt.) 0,538 0,078 1,712 0,941; 3,116

CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) 0,557 0,102 1,745 0,895; 3,401

SYNTAX (pkt.) 0,116 0,010 1,123 1,028; 1,227

HR (uderzen/minutg) 0,079 0,015 1,082 1,015; 1,152

SBP (mmHg) -0,083 0,005 0,920 0,868; 0,975

DBP (mmHg) -0,128 0,010 0,880 0,799; 0,970 -0,198 0,032 0,820 0,684; 0,983
Kreatynina (mg/dl) 0,759 0,028 2,135 1,087;4,193 1,746 0,029 5,731 1,191; 27,58
CRP (mg/l) 0,029 0,034 1,029 1,002; 1,057

Klasa Killipa-Kimballa 1,532 0,003 4,626 1,667;12,84

GRACE (%) 0,120 0,007 1,127 1,033; 1,230

GRACE (%) zgon/MI 0,103 0,002 1,109 1,039; 1,184

GRACE (pkt.) 0,045 0,003 1,046 1,016; 1,076

GRACE zgon/MI (pkt.) 0,020 0,012 1,020 1,005; 1,037

W calej populacji badanej z zawalem serca NSTEMI niezaleznymi predyktorami zgonu

byla punktacja skali GRACE oraz stezenie glukozy. Natomiast w podgrupie bez

migotania przedsionkow niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi zgonu byly stezenie

kreatyniny oraz wartos¢ rozkurczowego cisnienia tetniczego.

4.13. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w populacji osob z zawalem serca STEMI
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Wszystkie skale - CHA2DS2-VASc, CHA2DS,-VASc-HS, SYNTAX, GRACE, TIMI —
mogly postuzy¢ jako predyktory zgonu w populacji osob z zawatem serca STEMIL
Niezaleznym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w populacji
ogolnej z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST okazat si¢ wiek pacjentow oraz warto$¢

skurczowego cisnienia tetniczego, a w podgrupie bez migotania przedsionkéw - skale

SYNTAX oraz GRACE (tabele 37. i 38. oraz rycina 38.).

Tabela 37. Predyktory zgonu w catej populacji badanej z zawatem serca STEMI (N = 150).

Regresja logistyczna Regresja logistyczna

Predyktory zgonu . . . .
wewngtrzszpitalnego jednoczynnikowa wieloczynnikowa

b p OR 95% ClI b p OR 95% Cl
Wiek (rok zycia) 0,099 <0,001 1,10 1,06;1,16 0,139 0,023 1,15 1,02;1,30
Wiek > 75 lat 1,835 <0,001 6,26 2,46; 159 - >0,05 - -
Ple¢ zenska 1,214 0,008 3,37 1,37, 8,26 - >0,05 - -
Masa ciata (kg) -0,020 0,218 0,98 0,95;1,01 - >0,05 - -
Wysokos¢ ciata (cm) -0,052 0,023 0,95 0,91;0,99 - >0,05 - -
Hipercholesterolemia -0,491 0,310 0,61 0,24;1,58 - >0,05 - -
Cukrzyca 1,373 0,003 394 1,60;9,74 - >0,05 - -
Choroba t¢tnic obwodowych 0,788 0,092 220 0,88;5,51 - >0,05 - -
Choroba wielonaczyniowa 1,737 0,003 5,68 1,84;17,6
HR (liczba uderzefi/minute) 0,033 0,001 1,03 1,01;1,06 - >0,05 - -
SBP (mmHg) -0,061 <0,001 094 092,09 -0,148 0,012 0,86 0,77;0,97
DBP (mmHg) -0,097 <0,001 091 0,87;0,95 - >0,05 - -
CK-MB max (j.m./l) 0,001 0,410 1,00 0,99;1,01 - >0,05 - -
Troponina T (pg/ml) 0,095 0,044 1,10 1,00;1,21 - >0,05 - -
NT-proBNP (pg/ml) 0,116 0,001 1,12 1,05;1,20 - >0,05 - -
Kreatynina (mg/dl) 0,851 0,033 2,34 1,07;5,13 - >0,05 - -
Cholesterol catkowity (mg/dl) -0,006 0,279 0,99 0,98;1,01 - >0,05 - -
HDL (mg/dl) -0,055 0,028 0,95 0,90;0,99 - >0,05 - -
Glukoza (mg/dl) 0,005 0,031 1,00 1,00;1,01 - >0,05 - -
CRP (mg/l) 0,012 0,008 1,01 1,00, 1,02 - >0,05 - -
Frakcja wyrzutowa lewej
komory (%) -0,157 <0,001 0,85 0,79;0,92 - >0,05 - -
Klasa Killipa-Kimballa 1,666 <0,001 5,29 3,07;9,10 - >0,05 - -
Stan po NZK 1,946 0,001 7,00 2,18;224 - >0,05 - -
CHA2DS2-VASC (pkt.) 0,580 <0,001 1,78 1,36;2,34 - >0,05 - -
CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) 0,523 <0,001 1,69 1,30; 2,20 - >0,05 - -
SYNTAX (pkt.) 0,094  <0,001 1,10 1,05;1,15 - >0,05 - -
GRACE (%) 0,110 <0,001 1,12 1,07;1,16 - >0,05 - -
GRACE zgon/MlI (%) 0,124 <0,001 1,13 1,08;1,19 - >0,05 - -
GRACE (pkt.) 0,060 <0,001 1,05 1,03;1,07 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI (pkt.) 0,032 <0001 1,03 1,02;1,04 - >0,05 - -
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TIMI (pkt.)
TIMI 30-dniowe (%)

0,803
0,172

<0,001
<0,001

2,23
1,19

1,65; 3,02
1,12;1,26

- >0,05
- >0,05

Niezaleznymi predyktorami zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie pacjentow z zawalem

serca STEMI sg wiek (stymulator) i ci$nienie tetnicze skurczowe (destymulator).

SBP

0

Wiek

Zgon wewnatrzszpitalny

[m]

STEMI

0,6 0,7

0,8

0,9

OR

1,1 1,2

1,3

1,4

Ryc. 38. Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego u osoéb z zawalem serca STEMI — cala

populacja badana.

Tabela 38. Predyktory zgonu w grupie pacjentow z zawatem serca STEMI — podgrupa bez

migotania przedsionkow.

Predyktory zgonu Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
wewnatrzszpitalnego b p OR 95% ClI b p OR 95% ClI
Wiek (rok zycia) 0,115 <0,001 1,122 1,064; 1,184

Wysoko$¢ ciata (cm) -0,049 0,097 0,952 0,899; 1,009

Nikotynizm -0,700 0,186 0,496 0,176; 1,400

Cukrzyca 1,346 0,009 3,841 1,406; 10,49

Wiek 75 lat i wigcej 1,904 <0,001 6,715 2,302; 19,59

Choroba wielonaczyniowa 1,893 0,004 6,639 1,829; 24,10

CHA:DS2-VASCc (pkt.) 0,515 <0,001 1,673 1,272;2,200

CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) 0,424 0,010 1,528 1,106;2,111

SYNTAX (pkt.) 0,093 <0,001 1,097 1,045;1,152 0,073 0,028 1,076 1,008; 1,149
HR (liczba uderzen/minute) 0,040 0,002 1,040 1,015; 1,067

SBP (mmHg) -0,057 <0,001 0,945 0,920; 0,971

DBP (mmHg) -0,072 0,002 0,931 0,890; 0,974

Troponina T (pg/ml) 0,00012 0,017 1,000 1,000; 1,000

NT-proBNP (pg/ml) 0,00011 0,003 1,000 1,000; 1,000

Kreatynina (mg/dl) 2,575 <0,001 13,13 3,730; 46,22

HDL (mg/dl) -0,044 0,092 0,957 0,909; 1,007

Glukoza (mg/dl) 0,006 0,024 1,006 1,001;1,011

CRP (mg/l) 0,014 0,010 1,014 1,003; 1,025

Frakcja wyrzutowa lewej -0,158 <0,001 0,854 0,786; 0,929

komory (%)
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Klasa Killipa-Kimballa
Stan po NZK

GRACE (%)

GRACE (%) zgon/MI
GRACE (pkt.)
GRACE zgon/MI (pkt.)
TIMI (pkt.)

TIMI 30-dniowe (%)

1,645
2,079
0,116
0,127
0,051
0,031
0,782
0,170

<0,001

0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

5,181
8,000
1,123
1,136
1,052
1,032
2,185
1,186

2,856; 9,402
2,247; 28,47
1,068; 1,180
1,077; 1,197
1,031; 1,075
1,020; 1,044
1,578; 3,027
1,110, 1,266

0,110

<0,001

1,117 1,063; 1,173

4.14. Predyktory niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych w calej populacji

badanej

Tabela 39. oraz na rycinie 39. przedstawiono czynniki, dla ktérych wykazano, iz moga

stanowi¢ predyktory niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych (zgon, ponowny zawat

serca, udar mézgu, ponowna hospitalizacja lub rewaskularyzacja) dla catej analizowanej

populacji hospitalizowanej z powodu zawalu serca. Niezaleznymi czynnikami ryzyka

okazaly sie¢: stezenie NT-proBNP, glukozy oraz punktacja w skali CHA2DS2-VASc -HS.

Tabela 39. Predyktory MACE w catej populacji.

Predyktory niepozadanych

zdarzen sercowych

Regresja logistyczna

jednoczynnikowa

Regresja logistyczna

wieloczynnikowa

b p OR  95%Cl b p OR  95%Cl
Wiek (rok zycia) 0,063 <0,001 1,06 1,03;1,08 - >0,05 - -
Wiek > 75 lat 0,934 0,001 2,55 1,49;4,34 - >0,05 - -
Ple¢ zefiska 0,580 0,021 1,79 1,09; 2,92 - >0,05 - -
Masa ciata (kg) -0,025 0,003 0,98 0,96; 0,99 - >0,05 - -
Wysokos¢ ciata (cm) -0,048 0,001 0,95 0,93;0,98 - >0,05 - -
STEMI -0,084 0,723 1,09 0,68;1,73 - >0,05 - -
Hipercholesterolemia 0,201 0,478 1,22 0,70; 2,13 - >0,05 - -
Cukrzyca 1,236 <0,001 3,44 2,09;5,65 - >0,05 - -
Choroba t¢tnic obwodowych 0,887 <0,001 2,43 1,49;3,96 - >0,05 - -
Choroba wielonaczyniowa 0,928 <0,001 2,53 1,55;4,13 - >0,05 - -
HR (liczba uderzen/minute) 0,022 <0,001 1,02 1,01;1,03 - >0,05 - -
SBP (mmHg) -0,013 0,005 0,99 0,98; 1,00 - >0,05 - -
DBP (mmHg) -0,027 0,002 0,97 0,96; 0,99 - >0,05 - -
CK-MB max (j.m./l) 0,001 0,158 1,00 0,99;1,01 - >0,05 - -
Troponina T (pg/ml) 0,044 0,168 1,05 0,98;1,11 - >0,05 - -
NT-proBNP (pg/ml) 0,087 0,001 1,09 104,115 0,043 0,039 1,04 1,00;1,09
Kreatynina (mg/dl) 0,534 0,009 1,71 1,14;2/55 - >0,05 - -
Cholesterol catkowity (mg/dl) -0,003 0,253 0,99 0,98;1,01 - >0,05 - -
HDL (mg/dl) -0,012 0,165 0,99 0,97;1,01 - >0,05 - -
Glukoza (mg/dl) 0,010 <0,001 1,00 1,00;101 0,008 0,002 1,01 1,00;1,01
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CRP (mg/l) 0,013 0,002 1,01 1,00;1,02 - >0,05 - -

Frakcja wyrzutowa lewej

-0,029 0,014 0,97 0,95;0,99 - >0,05 - -

komory (%)
Klasa Killipa-Kimballa 0,815 <0,001 2,26 1,62;314 - >0,05 - -
CHA:DS2-VASC (pkt.) 0,488 <0,001 1,63 1,40;1,90 - >0,05 - -
CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) 0,478 <0,001 1,61 1,38;1,89 0,366 <0,001 144 121;1,72
SYNTAX (pkt.) 0,056 <0,001 1,06 1,04;1,08 - >0,05 - -
GRACE (%) 0,074 <0,001 1,08 1,05;1,11 - >0,05 - -
GRACE zgon/MlI (%) 0,063 <0,001 1,06 1,04;1,09 - >0,05 - -
GRACE (pkt.) 0,018 <0,001 1,02 1,01;1,03 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI (pkt.) 0,012 <0001 1,01 1,01;1,02 - >0,05 - -
TIMI (pkt.) 0,373 <0,001 1,45 1,28;1,65 - >0,05 - -
TIMI 30-dniowe (%) 0,067 <0,001 1,06 1,04;1,08 - >0,05 - -

I MACE

| 300 pacjentow

| CHA2DS2-VASc-HS

LGIukoza

| NT-proBNP

I

0,8 1 1,2 1,4 1,6 1,8
OR

Ryc. 39. Niezalezne czynniki ryzyka MACE w catej populacji.

Natomiast w odroznieniu od calej populacji badanej w podgrupie chorych bez
wczesniejszego wywiadu migotania przedsionkow, niezaleznymi czynnikami ryzyka
niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych byly cukrzyca, wczesniej przebyty udar

moézgu oraz punktacja skali GRACE (tabela 40.).

Tabela 40. Predyktory MACE - populacja bez migotania przedsionkow.

Predyktory niepozadanych Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa

zdarzen sercowych b p OR 95% ClI b p OR 95% CI
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Wiek (rok zycia)

Ple¢ meska

Masa ciata (kg)

Wysokos¢ ciata (cm)

BMI (kg/m?)

Nikotynizm

Choroba niedokrwienna serca
Hipercholesterolemia
NSTEMI

Niewydolnos¢ serca
Nadci$nienie tetnicze
Wiek 65-74 lat

Cukrzyca

Przebyty udar mozgu
Choroba t¢tnic obwodowych
Wiek 75 lat i wigcej
Choroba jednonaczyniowa
Choroba dwunaczyniowe
Choroba wielonaczyniowa
CHA2DS2-VASC (pkt.)
CHA:2DS2-VASc-HS (pkt.)
SYNTAX (pkt.)

HR (liczba uderzen/minute)
SBP (mmHg)

DBP (mmHg)

CK-MB (j.m./l)

Troponina T (pg/ml)
NT-proBNP (pg/ml)
Kreatynina (mg/dl)
Cholesterol catkowity (mg/dl)
LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)
Trojglicerydy (mg/dl)
Glukoza (mg/dl)
Hemoglobina (g/dl)

CRP (mg/l)

Frakcja wyrzutowa lewej
komory (%)

Klasa Killipa-Kimballa
Stan po NZK

GRACE (%)

GRACE (%) zgon/MI
GRACE (pkt.)

GRACE zgon/MI (pkt.)
TIMI (pkt.)

TIMI 30-dniowe (%)

0,043
-0,601
-0,027
-0,047
-0,054
-0,398

0,357

0,466

0,128

0,828

0,379

0,150

1,043

1,576

0,756

0,752
-0,877
-0,555

0,964

0,418

0,444

0,052

0,021
-0,014
-0,026

0,003

0,00007
0,00007

0,771

0,0016
-0,0020
-0,0057

0,0005

0,0092

-0,078

0,008

-0,033
0,811
2,170
0,076
0,065
0,017
0,011
0,394
0,054

0,001
0,035
0,005
0,004
0,109
0,154
0,259
0,165
0,632
0,033
0,232
0,579
<0,001
<0,001
0,006
0,024
0,017
0,089
0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,005
0,008
0,009
0,012
0,037
0,005
0,004
0,578
0,566
0,551
0,585
<0,001
0,270
0,078

0,012
<0,001

0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

1,044
0,548
0,973
0,954
0,947
0,672
1,429
1,593
0,880
2,286
1,460
1,162
2,837
4,835
2,129
2,122
0,416
0,574
2,622
1,519
1,559
1,053
1,022
0,987
0,975
1,003
1,000
1,000
2,162
1,002
1,002
0,994
1,000
1,009
0,925
1,008

0,967
2,251
8,757
1,079
1,067
1,017
1,011
1,483
1,055

1,017; 1,072
0,314; 0,958
0,954; 0,992
0,925; 0,985
0,886; 1,012
0,389; 1,161
0,769; 2,654
0,825; 3,079
0,522; 1,484
1,070; 4,885
0,785; 2,717
0,685; 1,971
1,641; 4,904
1,992; 11,74
1,245; 3,640
1,103; 4,085
0,202; 0,857
0,303; 1,088
1,515; 4,540
1,288; 1,791
1,291, 1,883
1,028; 1,079
1,006; 1,037
0,977, 0,997
0,956; 0,994
1,001; 1,005
1,000; 1,000
1,000; 1,000
1,286; 3,637
0,996; 1,007
0,995; 1,009
0,976; 1,013
0,999; 1,002
1,005; 1,014
0,805; 1,063
0,999; 1,016

0,942; 0,993
1,554; 3,260
2,399; 31,96
1,041; 1,118
1,038; 1,097
1,010; 1,024
1,007; 1,016
1,274, 1,726
1,029; 1,082

0,942 0,002 2,566 1,414, 4,656
1,571 0,001 4,814 1,834;12,63

0,016 <0,001 1,016 1,009; 1,024

4.15. Predyktory niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych w populacji osob z

zawalem serca NSTEMI

Tabela 41. oraz rycina 40. prezentuja czynniki predykcyjne MACE w catej populacji

badanej wsréd osob z zawalem serca NSTEMI. W analizowanej kohorcie niezaleznymi

predyktorami byta punktacja w skali CHA2DS2-VASc-HS.

Tabela 41. Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca NSTEMI — cata populacja

badana.

Predyktory niepozadanych

zdarzen sercowych

Regresja logistyczna
jednoczynnikowa

Regresja logistyczna
wieloczynnikowa
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b p OR 95% ClI b p OR 95% Cl

Wiek (rok zycia) 0,027 0,096 1,03 0,99; 1,06 - >0,05 - -
Wiek > 75 lat 0,571 0,121 1,77 0,86; 3,64 - >0,05 - -
Ple¢ zenska 0,208 0,563 1,23 0,61; 2,49 - >0,05 - -
Masa ciata (kg) -0,025 0,031 0,98 0,96; 0,99 - >0,05 - -
Wysokos¢ ciata (cm) -0,042 0,045 096 0,92;1,00 - >0,05 - -
Hipercholesterolemia 0,134 0,745 1,14 0,51; 2,56 - >0,05 - -
Cukrzyca 0,914 0,008 2,49 1,27;491 - >0,05 - -
Choroba t¢tnic obwodowych 1,386 <0,001 4,00 1,88;8,52 - >0,05 - -
Choroba wielonaczyniowa 0,669 0,058 1,95 0,98;3,90 - >0,05 - -
HR (liczba uderzen/minute) 0,023 0,011 1,02 1,01;1,04 - >0,05 - -
SBP (mmHg) -0,007 0,256 0,99 0,98;1,01 - >0,05 - -
DBP (mmHg) -0,015 0,179 0,98 0,96; 1,01 - >0,05 - -
Troponina T (pg/ml) -0,131 0,276 0,88 0,69;1,11 - >0,05 - -
NT-proBNP (pg/ml) 0,038 0,071 1,04 1,00; 1,08 - >0,05 - -
Kreatynina (mg/dI) 0519 0043 1,68 1,02;2,78 - >0,05 - -
Cholesterol catkowity (mg/dl) -0,004 0,264 0,99 0,98;1,01 - >0,05 - -
HDL (mg/dl) -0,010 0,392 0,99 097;1,01 - >0,05 - -
Glukoza (mg/dl) 0,008 0010 1,01 1,00;1,01 - >0,05 - -
CRP (mg/l) 0,014 0061 1,01 1,00;1,03 - >0,05 - -
Frakcja wyrzutowa lewej

komory (%) -0,001 0,925 0,99 0,97;1,03 - >0,05 - -
Klasa Killipa-Kimballa 0,592 0,018 1,81 1,11;296 - >0,05 - -
CHA:2DS2-VASC (pkt.) 0,483 <0,001 1,62 1,30;2,02 - >0,05 - -
CHA2DS2-VASc-HS (pkt.) 0,456 <0,001 1,58 1,27;1,96 0,446 <0,001 1,56 1,25;195
SYNTAX (pkt.) 0,038 0,006 1,04 1,01;1,07 - >0,05 - -
GRACE (%) 0,064 0,013 1,07 1,01;1,12 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI (%) 0,037 0,023 1,04 1,01;1,07 - >0,05 - -
GRACE (pkt.) 0,012 0,007 1,01 1,00, 1,02 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI (pkt.) 0,006 0,029 1,01 1,00;1,01 - >0,05 - -
TIMI (pkt.) 0,256 0,045 1,29 1,01;1,66 - >0,05 - -
TIMI 30-dniowe (%) 0,032 0,072 1,03 1,00; 1,07 - >0,05 - -
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MACE
NSTEMI

CHA2DS2-VASc-HS
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15 2
OR

Ryc. 40. Niezalezne predyktory MACE wsrod chorych z zawatem serca NSTEMILL
Wsrod pacjentow z zawalem serca bez uniesienia odcinka ST oraz bez wywiadu

migotania przedsionkdw nie wykazano niezaleznych czynnikow predykcyjnych MACE w

analizie wieloczynnikowej (tabela 42.).

Tabela 42. Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca NSTEMI i bez wywiadu
AF.

Predyktory niepozadanych Regresja logistyczna jednoczynnikowa Regresja logistyczna wieloczynnikowa
zdarzen sercowych b p OR 95% CI b p OR 95% CI
Wiek (rok zycia) 0,000 0,985 1,000 0,962;1,040

Ple¢ meska -0,244 0,558 0,783 0,346; 1,773

Masa ciata (kg) -0,023 0,093 0,977 0,951; 1,004

Wysokos¢ ciata (cm) -0,039 0,092 0,962 0,919; 1,006

Cukrzyca 0,802 0,042 2,231 1,029; 4,834

Wiek 75 lat i wiecej 0,140 0,774 1,150 0,433;2,988

Choroba wielonaczyniowa 0,524 0,187 1,688 0,775; 3,676

CHA2DS,-VASC (pkt.) 0,409 0,001 1505 1,175;1,929

CHA:DS2-VASc-HS (pkt.) 0,436 0,002 1,546 1,173; 2,038

SBP (mmHg) -0,006 0,352 0,994 0,980; 1,007

DBP (mmHg) -0,015 0,224 0,985 0,960; 1,009

Frakcja wyrzutowa lewej

komory (%) 0,000 0,978 1,000 0,967;1,035

Klasa Killipa-Kimballa 0,339 0,255 1,404 0,782;2,519

GRACE (%) 0,027 0,211 1,028 0,985; 1,072

GRACE (%) zgon/MI 0,015 0435 1,015 0,978;1,053

GRACE (pkt.) 0,003 0,517 1,003 0,994;1,013

GRACE zgon/MI (pkt.) 0,001 0,754 1,001 0,995; 1,008
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TIMI (pkt.) 0,187 0,218 1,206 0,896; 1,624
TIMI 30-dniowe (%) 0,031 0,137 1,032 0,990; 1,075

4.16. Predyktory niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych w populacji osob z
zawalem serca STEMI

Tabele 43. 1 44. oraz rycina 41. zawieraja predyktory MACE w grupie chorych z
zawatem serca STEML

Tabela 43. Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca STEMI — cata populacja

badana.
Regresja logistyczna Regresja logistyczna
Predyktory niepozadanych . . . .
sdarzef sercowych jednoczynnikowa wieloczynnikowa
b p OR 95% ClI b p OR 95% ClI
Wiek (rok zycia) 0,081 <0,001 1,08 1,05;1,12 0,068 0,006 1,07 1,02;1,12
Wiek > 75 lat 1,371 0,001 394 1,75; 8,86 - >0,05 - -
Ple¢ zenska 0,951 0,008 2,59 1,29;5,20 - >0,05 - -
Masa ciata (kg) -0,027 0,030 0,97 0,95;0,99 - >0,05 - -
Wysokos¢ ciata (cm) -0,055 0,005 0,95 0,91,0,98 - >0,05 - -
Hipercholesterolemia 0,250 0,524 1,28 0,60; 2,77 - >0,05 - -
Cukrzyca 1,603 <0,001 4,97 237,104 1,790 0,001 5,99 2,00; 18,0
Choroba te¢tnic obwodowych 0,469 0,167 1,60 0,82;3,11 - >0,05 - -
Choroba wielonaczyniowa 1,181 0,001 3,26 1,62;6,57 - >0,05 - -
HR (liczba uderzen/minute) 0,021 0,008 1,02 1,01;1,04 - >0,05 - -
SBP (mmHg) -0,025 0,001 0,98 0,96; 0,99 - >0,05 - -
DBP (mmHg) -0,052 0,001 0,95 0,92;0,98 - >0,05 - -
CK-MB (j.m./) 0,004 0,005 1,00 1,00;1,01 0,006 0,002 1,01 1,00;1,01
Troponina T (pg/ml) 0,092 0,020 1,10 1,02;1,18 - >0,05 - -
NT-proBNP (pg/ml) 0,277 <0,001 132 1,13;154 0,253 0,015 1,29 1,05;1,58
Kreatynina (mg/dl) 0,547 0,109 1,73 0,88;3,38 - >0,05 - -
Cholesterol catkowity (mg/dl) -0,001 0,686 0,99 0,98;1,01 - >0,05 - -
HDL (mg/dl) -0,003 0,434 099 0,99;1,01 - >0,05 - -
Glukoza (mg/dl) 0,012 <0,001 1,01 1,01;1,02 - >0,05 - -
CRP (mg/l) 0,013 0,009 1,01 1,00;1,02 - >0,05 - -
Frakcja wyrzutowa lewej
komory (%) -0,083 <0,001 0,92 0,88;0,96 - >0,05 - -
Klasa Killipa-Kimballa 0,983 <0,001 2,67 1,68;4,.24 - >0,05 - -
Stan po NZK 2,496 0,001 12,1 2,60;56,5 2,799 0,007 164 2,16; 125
CHA:DS2-VASC (pkt.) 0,511 <0,001 1,67 1,33;2,08 - >0,05 - -
CHA:DS;-VASC-HS (pkt.) 0516 <0,001 1,68 1,32;212 - >0,05 - -
SYNTAX (pkt.) 0,087 <0,001 1,09 1,05;1,13 - >0,05 - -
GRACE (%) 0,086 <0,001 1,09 1,05;1,14 - >0,05 - -
GRACE zgon/MI (%) 0,104 <0,001 1,11 1,06;1,16 - >0,05 - -
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GRACE (pkt.)
GRACE zgon/MI (pkt.)
TIMI (pkt.)

TIMI 30-dniowe (%)

0,028
0,023
0,423
0,104

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

1,03
1,02
1,53
1,11

1,02;1,04
1,01; 1,03
1,30; 1,79
1,07; 1,15

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

W calej populacji badanej u chorych z zawalem serca STEMI niezaleznymi czynnikami

predykcyjnymi MACE byly: wiek, cukrzyca, stan po naglym zatrzymaniu krazenia,
stezenie NT-proBNP oraz CK-MB.

0,1

MACE
NZK STEMI
NT-proBNP
——
4F CK-MB max
Cukrzyca
Wiek
i
1 10 100
OR

Ryc. 41. Niezalezne czynniki predykcyjne MACE u chorych z zawalem serca z uniesieniem

odcinka ST w catej populacji badane;j.

Tabela 44. Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca STEMI - pacjenci bez AF.

Predyktory niepozadanych

Regresja logistyczna jednoczynnikowa

Regresja logistyczna wieloczynnikowa

zdarzen sercowych b p OR 95% CI b p OR 95% CI
Wiek (rok zycia) 0,080 0,001 1,083 1,041; 1,127

Pte¢ meska -0,952 0,016 0,386 0,178; 0,838

Masa ciata (kg) -0,030 0,036 0,971 0,944; 0,998

Wysoko$¢ ciata (cm) -0,053 0,019 0,948 0,907; 0,991

Cukrzyca 1,356 0,001 3,882 1,769; 8,523

Wiek 75 lat i wigcej 1,411 0,004 4,102 1,567; 10,74

Choroba wielonaczyniowa 0,398 <0,001 4,046 1,856;8,819

CHA:2DS2-VASC (pkt.) 0,455 <0,001 1,576 1,253;1,981

CHA2DS2-VASc-HS (pkt.) 0,475 <0,001 1,608 1,234;2,095

SBP (mmHg) -0,021 0,009 0,979 0,964; 0,995

DBP (mmHg) -0,039 0,014 0,962 0,932; 0,992

LVEF (%) -0,089 <0,001 0,915 0,872;0,960

Klasa Killipa-Kimballa 1,133 0,001 3,104 1,739; 5,540

GRACE (%) 0,114 <0,001 1,121 1,055;1,192

GRACE (%) zgon/MI 0,137 <0,001 1,147 1,074; 1,224

GRACE (pkt.) 0,031 <0,001 1,031 1,019;1,044

GRACE zgon/MI (pkt.) 0,027 <0,001 1,027 1,016;1,038 0,135 0,001 1,145 1,055; 1,242
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TIMI (pkt.) 0,442 <0,001 1,556 1,299; 1,865
TIMI 30-dniowe (%) 0,115 <0,001 1,122 1,072;1,175

U chorych z zawalem serca STEMI bez wywiadu migotania przedsionkéw niezaleznym

predyktorem MACE byla skala GRACE.
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5. DYSKUSJA

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig istotny problem kliniczny, spoteczny
i ekonomiczny. Z tego wzgledu podejmowane sa wysitki, aby doglebnie poznaé etiologi¢ oraz
patomechanizm miazdzycy, a takze doskonali¢ narz¢dzia do prognozowania rozwoju
miazdzycy 1 jej powiklan, jako najczestszych przyczyn chorobowosci i1 umieralnosci
wspotczesnych spoteczenstw. Niniejsza praca doktorska opiera si¢ na przeprowadzonym
badaniu retrospektywnym, ktore miato na celu weryfikacj¢ mozliwosci prognozowania
nasilenia zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych u chorych z zawatem serca zar6wno
z migotaniem przedsionkéw jak i bez tej arytmii, za pomocg prostej, powszechnie stosowanej
skali CHA2DS,-VASc, ktora ma ugruntowang pozycj¢ w przewidywaniu udaréw mozgu u
chorych z migotaniem przedsionkow [57, 58, 61].

5.1. Skala CHA2DS2-VASc a nasilenie choroby wiencowej

W niniejszej pracy doktorskiej nasilenie choroby wienicowej byto ocenione za pomoca
skali SYNTAX, wykorzystujagcej system oceny anatomicznej zmian miazdzycowych i
uwzgledniajacej ich zlozonos$¢, morfologie i lokalizacje. [54, zalacznik 1]. Wiadomo, ze
wysoka punktacja w skali SYNTAX jest zwigzana z niekorzystnym rokowaniem u pacjentow
z zawalem serca, leczonych przezskorng angioplastyka wiencowg (PCI) [75,76]. Skala
SYNTAX jest rowniez niezwykle cennym narzedziem w codziennej praktyce klinicznej,
umozliwiajacym kwalifikacje pacjentow z chorobg wiencowa wielonaczyniowa lub chorobg
pnia lewej tetnicy wiencowej do rewaskularyzacji chirurgicznej (CABG) lub przezskornej
(PCI). Dodatkowo jest pomocna w przewidywaniu trudnosci technicznych w przypadku
zabiegu PCI [75].

W niniejszej pracy wykazano silng zalezno$¢ skali CHA2DS»-VASc oraz skali
SYNTAX, zarowno w populacji ogdlnej pacjentdéw z zawatem serca, jak i w grupie chorych z
OZW bez migotania przedsionkow. W analizie wieloczynnikowe] udowodniono, ze skala
CHA2DS>-VASc jest niezaleznym predyktorem zaawansowania procesu miazdzycowego w
naczyniach wiencowych w populacji ogdlnej (wyrazonego za pomocg wysokiej punktacji skali
SYNTAX >32pkt). Wykazano réwniez, ze wyzsza punktacja w skali CHA2DS,-VASc
odpowiada wigkszej liczbie tetnic wiencowych zajetych procesem miazdzycowym zaréwno W
odniesieniu do calej badanej populacji jak i grupy bez migotania przedsionkow. Uzyskane

wyniki mozna tlumaczy¢ faktem, iz elementy skali CHA2DS,-VASc, takie jak: nadcisnienie
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tetnicze, cukrzyca, podeszty wiek, sg klasycznymi czynnikami ryzyka rozwoju miazdzycy [9,
10, 11, 77, 78]. Scudiero ze wspodtpracownikami w badaniu obejmujacym duza populacje
chorych z ostrym zespotem wiencowym, wykazali, ze wyzsza punktacja skali CHA2DS>-VASc
jest zwigzana z bardziej nasilong postacig choroby wiencowej [79]. Podobnie Wadie i wsp.
stwierdzili silng korelacje punktacji w skali CHA2DS,-VASC z punktacjg w skalach SYNTAX
i Gensini jako markerow nasilenia miazdzycy w tetnicach wiencowych [80]. Odmienne wyniki
natomiast uzyskali chinscy naukowcy. Xiaoli Li i wsp. badali uzytecznos¢ skal CHADS: i
CHA:DS,-VASc w predykcji nasilenia zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych oraz
ich warto$¢ prognostyczng w obserwacji wewnatrzszpitalnej u pacjentdéw z ostrym zespotem
wiencowym z uniesieniem odcinka ST [81]. W badaniu tym skala CHA2DS>-VASC nie okazata
si¢ by¢ predyktorem nasilenia choroby wiencowej, jednak miata znaczenie prognostyczne w
przewidywaniu dlugosci hospitalizacji 1 wystapienia niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych w trakcie pobytu w szpitalu. Z kolei Cetin i wsp. wykazali istotne korelacje skal
CHADS;, CHA>DS,-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS z nasileniem procesu miazdzycowego u

pacjentow ze stabilng postacig choroby wiencowej [66].

5.2. Skala CHA:2DS2-VASc-HS a nasilenie choroby wiencowej

W ostatnich latach dokonywano modyfikacji skali CHA2DS>-VASc, dodajac rdézne
parametry kliniczne takie jak: stezenie cholesterolu we krwi, wywiad palenia tytoniu czy
obcigzajacy wywiad rodzinny choroby niedokrwiennej serca, a takze zamieniajac kategori¢ ptci
z zenskiej na meska. Miato to na celu poprawe warto$ci prognostycznej omawianej skali. W
ten sposOb uzyskano nowe skale pod akronimami: CHA:DS,-VASc-HS (H -
hipercholesterolemia, S — smoking /palenie tytoniu/), CHA>2DS,-VASc-HSF (F — family history
/obcigzajacy wywiad rodzinny chns/). W $wietle wynikéw uzyskanych w niniejszym badaniu
stwierdzi¢ mozna, ze skala CHA2DS2-VASc-HS roéwniez jest dobrym narzedziem
predykcyjnym nasilenia procesu miazdzycowego w nasierdziowych tetnicach wienhcowych. W
niniejszej pracy punktacja w skali CHA2DS2-VASc-HS pozytywnie i mocno korelowata z
punktacja skali SYNTAX u chorych z zawalem migsnia sercowego zar6wno w populacji
ogo6lnej oraz w grupie oso6b bez migotania przedsionkow. Jest to zgodne z obserwacjami Cetin
I wsp. [66], a takze innych badaczy z Turcji [82], ktorzy wykazali istotng role skal CHA2DS,-
VASc oraz CHA2DS>-VASc-HS jako predyktorow nasilenia procesu miazdzycowego w
naczyniach wiencowych u pacjentéw z przewlekltym zespolem wiencowym oraz ostrym
zespotem wiencowym bez uniesienia odcinka ST. Rowniez Onur Kadir Uysal z zespotem

stwierdzili, ze nowo zdefiniowana skala CHA2DS2-VASc-HSF umozliwia ocen¢ stopnia
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ci¢zko$ci zmian miazdzycowych u chorych z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST [83]. Z
kolei Modi z zespotem w badaniu, do ktérego wtaczono 2976 pacjentow z objawami dlawicy
piersiowej, u ktorych wykonywano koronarografi¢, wykazali, ze: punktacje skal CHADS?,
CHA:DS2-VASc, CHA:DS2-VASc-HSF korelowaly istotnie z liczbg zajetych procesem
miazdzycowym tetnic wiencowych oraz skala CHA2DS,-VASc-HSF okazata si¢ najlepszym
narz¢dziem do przewidywania angiograficznej ciezko$ci choroby wiencowej [84].

Uzyskane wyniki pozwalaja jednoznacznie stwierdzi¢, ze badane skale CHA2DS»-
VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS moga by¢ z powodzeniem stosowane jako narzedzia
prognostyczne do oceny nasilenia procesu miazdzycowego u chorych z zawalem serca;

zard6wno w populacji ogolnej, jak i w grupie os6b bez migotania przedsionkow.

5.3. Punktacja skal CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS u pacjentow z zawalem
serca STEMI i NSTEMI

W catej badanej populacji - zarowno z migotaniem przedsionkow jak i bez tej arytmii -
zaobserwowano istotnie wyzsza punktacj¢ skali CHA2DS2-VASc u chorych z zawalem serca
bez uniesienia odcinka ST w porownaniu do pacjentdow z zawatem serca STEMI. Tlumaczy¢ to
mozna faktem, Zze osoby z zawatem serca NSTEMI to osoby starsze, obcigzone chorobami
wspolistniejgcymi takimi jak: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, przebyty udar mézgu [43,44,45];
a wigc czynnikami bedacymi sktadowymi skali CHA2DS,-VASc. Podobne wyniki uzyskano
dla skali CHA2DS>-VASc-HS — istotnie wyzszg punktacje uzyskiwali chorzy z zawalem serca
NSTEMI niz STEMI. W grupie oséb bez migotania przedsionkdéw punktacje skali CHA2DS;-
VASc i CHA2DS>-VASCc-HS rowniez byly wyzsze u pacjentow z NSTEMI niz z ostrym
zespotem wiencowym z uniesieniem odcinka ST. W tej kohorcie nie wykazano jednak
istotnosci statystycznej: p = 0,056 dla skali CHA2DS>-VASc oraz p = 0,06 dla skali CHA2DS,-
VASc-HS. Wyniki wilasne pokrywaja si¢ z danymi uzyskanymi przez zespot pod
przewodnictwem Scudiero [79], ktory wykazal wyzszg punktacje w skali CHA2DS>-VASC u
chorych z zawatem serca NSTEMI niz pacjentow ze STEMI. W dostgpnej literaturze nie
znaleziono prac na temat roznicy w punktacji skali CHA2DS2-VASc-HS u chorych z zawatem
serca NSTEMI i STEML.

5.4. Skale CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS a skala GRACE
Skala GRACE stanowi narzedzie umozliwiajace dokladnag stratyfikacje ryzyka
pacjentow przyjmowanych do szpitala z rozpoznaniem ostrego zespotu wiencowego. Jej

warto$¢ udowodniono w duzych badaniach klinicznych [69, 85] i cho¢ nadal stanowi (obok
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skali Antmana) gtowne narzedzie predykcyjne zalecane przez aktualne wytyczne ESC, to jej
uzyteczno$¢ jest ograniczona w codziennej praktyce lekarskiej. Wynika to ze ztozonosci skali
GRACE. Do wyliczenia punktacji wymagana jest znajomos¢ danych klinicznych, parametrow
hemodynamicznych, wartosci biochemicznych oraz dostepu do zapisu
elektrokardiograficznego i kalkulatora internetowego. Z tego wzgledu interesujaca wydaje sie
zalezno$¢ pomigdzy skala GRACE oraz skalami CHA;DS>-VASc i CHA2DS,-VASc-HS — jako
prostych, stosowanych przy 16zku chorego, metod stratyfikacji ryzyka.

W niniejszej pracy stwierdzono silne korelacje pomiedzy skalami CHA2DS,-VASC i
CHA:DS>-VASCc-HS a wszystkimi wariantami skali GRACE, zaréwno w populacji ogélnej jak
i w wyodrebnionej grupie pacjentéw bez migotania przedsionkdéw. Wyniki wiasne pokrywaja
si¢ z doniesieniami H. Tasolar i wspotpracownikow, ktorzy w swojej pracy oceniali zaleznosci
nowej skali CHA;DS>-VASc-HS z nasileniem choroby wieficowej, a takze porownali jej
warto$ci predykcyjne w obserwacji wewnatrzszpitalnej ze skala GRACE i TIMI u pacjentow z
zawalem serca bez uniesienia odcinka ST [82]. W prospektywnym badaniu przekrojowym, do
ktorego wilaczono 252 chorych z zawalem serca NSTEMI wykazali pozytywna korelacje
punktacji skali CHA>2DS>-VASc-HS z nasileniem i ztozono$cig choroby wiencowej, a takze
udowodnili, iz badana skala byta rownocenna znanym juz skalom oceny ryzyka w okresie
wewnatrzszpitalnym — w tym skali GRACE. Rowniez polscy badacze porownywali skale
CHA:DS,-VASc, a takze jej modyfikacje — R2CHA2DS,-VASc (dodatkowe dwa punkty
przyznawane w przypadku stwierdzenia choroby nerek definiowanej jako klirens kreatyniny
<60 ml/kg/min) ze skalami GRACE, TIMI-STEMI i TIMI-NSTEMI [86]. Celem tego badania
byta ocena wartosci prognostycznej skal CHA2DS2-VASC i R2CHA2DS2-VASC w odleglej
obserwacji chorych z ostrym zespotem wiencowym oraz poréwnanie przydatnosci tych skal w
tej grupie chorych z powszechnie uzywanymi narz¢dziami stratyfikacji ryzyka - GRACE i
TIMI. Do badania wilaczono 2557 pacjentéw z mediang obserwacji okoto 5 lat. Wyniki
oceniano w ustalonych punktach czasowych (1, 3 1 5 lat). Stwierdzono, ze skala R2.CHA2DS,-
VASc w obserwacji 3- i 5-letniej miata zblizong zdolnos$¢ predykcyjng do skali GRACE.
Uzyskane wyniki pozwolity na konkluzje, ze skale CHA2DS,-VASc i R:.CHA2DS,-VASC sg
istotnymi predyktorami $miertelnosci catkowitej w odleglej obserwacji chorych z OZW.
Ciekawa prace opublikowal Shuvy z zespotem [87]. Badacze ci oceniali potencjalne korzysci
z dodania skali CHA2DS,-VASc do powszechnie stosowanej skali GRACE w zwigkszeniu
zdolnosci stratyfikacji ryzyka chorych z ostrym zespotem wieficowym. Przebadano 6854
pacjentow, ktorych podzielono na 3 grupy ryzyka zgodnie z punktacja GRACE. Chorzy
wysokiego ryzyka z punktacjg >140, umiarkowanego ryzyka z punktacja 110-139 oraz niskiego
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ryzyka <110 punktow w skali GRACE. Kazda grupa byta dalej podzielona na 3 podgrupy
zgodnie z punktacja CHA2DS2-VASc: 0-1, 2-3, >4 punktéw. Wsrdd chorych z niskim i
umiarkowanym ryzykiem, kazdy kolejny punkt w skali CHADS2-VASc wiazat si¢ z 57%
wyzszym ryzykiem zgonu w obserwacji 12-miesiecznej. W podsumowaniu podkreslono, ze
dodanie skali CHA2DS>-VASc do skali GRACE poprawia stratyfikacje ryzyka chorych z OZW

z niskim 1 po$rednim ryzykiem.

5.5. Skale CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc a skala Antmana (TIMI)

Obok skali GRACE, drugg skalg rekomendowana przez aktualne europejskie i
amerykanskie zalecenia do stratyfikacji ryzyka pacjentow z OZW jest skala Antmana (TIMI).
Podobnie jak w przypadku skali GRACE, do stosowania skali TIMI konieczny jest dost¢p do
kalkulatora internetowego i znajomos¢ danych klinicznych, parametrow hemodynamicznych
oraz aktualny zapis EKG. W niniejszej pracy zbadano korelacje pomi¢dzy punktacja prostych
skal CHA2DS»>-VASc i CHA2DS>-VASc-HS, ktore nie wymagajag dodatkowego
oprogramowania, a punktacja skali TIMI. Uzyskane wyniki wtasne wykazaty silng zaleznosc¢
miedzy skalg CHA2DS2-VASc a skalg TIMI zar6wno w calej grupie badanej, jak 1 kohorcie bez
migotania przedsionkow. Skala CHA2DS2-VASc-HS réwniez wykazuje dodatnig korelacj¢ ze
skalg TIMI, nieco stabsza w stosunku do CHA2DS,-VASc, jednak nadal mocng. Do podobnych
wnioskow w swojej pracy doszli tureccy badacze [82]. Z kolei Kiliszek i wsp. stwierdzili,
opierajac si¢ na przeprowadzonych badaniach, ze skala TIMI-STEMI miala istotnie wyzsza
warto$¢ prognostyczng niz skale CHA2DS2-VASC i R2CHA2DS2-VASc w catej obserwacji 5-
letniej [86].

5.6. Skale CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS jako predyktory wczesnej $Smiertelnosci
wewnatrzszpitalnej oraz niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych w obserwacji
krotko i dlugoterminowej u chorych z zawalem serca

W niniejszym badaniu wykazano, ze skale CHA2DS,-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS
sa podobnie dobrymi narzedziami dyskryminujacymi przezycie wewnatrzszpitalne jak
powszechnie stosowane i rekomendowane skale GRACE oraz TIMI w catej populacji badane;j
oraz w podgrupie chorych bez migotania przedsionkéw. Ryzyko wzgledne zgonu
wewnatrzszpitalnego pacjenta z oceng CHA2DS»-VASC > 4 pkt. jest ponad cztery razy wigksze
niz pacjenta z oceng CHA>2DS,-VASC < 4 pkt. w populacji 0s6b bez migotania przedsionkow.
U chorych z zawatem serca NSTEMI oraz STEMI zar6wno w catej badanej populacji oraz w

wyszczegolnionej grupie bez AF skale CHA2DS>-VASc i CHA2DS>-VASC-HS stanowity
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dobre predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w analizie jednoczynnikowej, czego nie
wykazano jednakze w analizie wieloczynnikowe;.

Tanik z zespolem opublikowali w 2019 roku prace, ktéra wykazata, ze wysoka
punktacja w skali CHA2DS,-VASC jest powigzana z wyzszym ryzykiem zgonu
wewnatrzszpitalnego oraz stanowi predyktor wystgpienia MACE w obserwacji
dhlugoterminowej u pacjentow z zawalem serca STEMI [88]. Ponadto stwierdzili, ze skala
CHA:DS2-VASC jest silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka zakrzepicy w stencie u chorych
z zawatem serca STEMI, ktorych leczono PCI. Inne prace oceniajace mozliwos$¢ wykorzystania
skali CHA2DS>-VASc, w innych scenariuszach klinicznych niz ryzyko powiktan zakrzepowo-
zatorowych u chorych z migotaniem przedsionkéw, wskazywaty na warto§¢ omawianej skali
w predykcji ryzyka wczesnej $miertelnoSci wewnatrzszpitalnej, jak i w obserwacji
dhugoterminowej u chorych z ostrym zespotem wiencowym [86, 89, 90]. Ashoori i wsp. w
swojej pracy oceniali mozliwos¢ wykorzystania skali CHA2DS2-VASc do oceny wystgpienia
niepetnej reperfuzji i $miertelno$ci krotkoterminowej u pacjentdow z zawalem serca z
uniesieniem odcinka ST leczonych pierwotng przezskérng interwencja wiencowa [91].
Wykazali narastajace ryzyko $miertelnosci wewnatrzszpitalnej wraz ze wzrostem punktacji w
skali CHA2DS,-VASc. Rowniez badacze z Polski oceniali mozliwo$¢ wykorzystania skali
CHA2DS>-VASc do przewidywania wynikéw leczenia pacjentdow z zawalem serca w
obserwacji krotkoterminowej i po wyjsciu ze szpitala [92]. W analizie retrospektywnej 212
pacjentéw z zawatem serca, ktorzy mieli wykonane PCI obliczono punktacje skali CHA2DS-
VASc i R:2CHA2DS>-VASC (dodatkowe 2 pkty za niewydolno$¢ nerek denifiniowang jako
klirens kreatyniny <60 ml/kg/min). Punktami koncowymi byly zgony z jakiejkolwiek
przyczyny, zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych, ponowny zawat serca oraz udar mézgu.
Mediana obserwacji wynosita 10 miesigcy. Pacjenci z punktacjg > 3 w skali CHA2DS2-VASc
mieli gorsze rokowanie w obserwacji wewnatrzszpitalnej i okresie po wypisie w stosunku do
chorych z niskg punktacja (< 3 punktow). Kolejna praca Bozbay’a i wsp. badajaca niemal 650
pacjentow z zawalem serca STEMI wykazata wyzsza $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng oraz w
obserwacji 6-miesigcznej u 0sob z punktacja CHA2DS,-VASC 3 lub wigcej [93]. Badanie
naukowcow z Korei Potudniowej miato na celu ocene skali CHA2DS>-VASC jako narzedzia
umozliwiajgcego wskazanie pacjentow wysokiego ryzyka z zawalem serca [94]. Badanie to
objeto ponad dwadziescia trzy tysigce pacjentow, ktoérych podzielono w zaleznos$ci od punktacji
w skali CHA2DS>-VASc. Wykazano, ze im wyzsza punktacja w skali CHA2DS,-VASc, tym
wyzsze ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego oraz wyzsze ryzyko powiklan w trakcie

hospitalizaciji.
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W niniejszej pracy niezaleznymi czynnikami ryzyka niepozadanych zdarzen sercowo-
naczyniowych w calej badanej populacji okazaty si¢: stezenie NT-proBNP, glukozy oraz
punktacja w skali CHA2DS2-VASc-HS. Wsrdd osob z zawatem serca NSTEMI (u pacjentow z
migotaniem przedsionkow 1 bez tej arytmii) niezaleznymi predyktorami MACE byla punktacja
w skali CHA2DS,-VASc-HS. Wykazano, ze punktacja w skali CHA2DS;-VASc byta dobrym
predyktorem MACE w analizie jednoczynnikowej, czego nie wykazano w analizie
wieloczynnikowej. W grupie os6b bez wywiadu migotania przedsionkéw wykazano, ze ww.
skale rowniez byly predyktorami MACE, jednak jedynie w analizie jednoczynnikowe;j.
Podobnie analiza pacjentéw w zaleznos$ci od typu zawalu serca wykazata, ze skale CHA2DS,-
VASc i CHA;DS>-VASc-HS stanowity silne predyktory MACE w analizie jednoczynnikoweyj,
czego nie wykazano w analizie wieloczynnikowej.

Mozliwos¢ wykorzystania skal CHA:DS»-VASc oraz CHA2DS,-VASc-HS do
przewidywania wystgpienia MACE u chorych z zawalem serca badat zespot pod kierunkiem
Li. Autorzy ci wykazali znaczace rdéznice w wystepowaniu niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych w obserwacji wewnatrzszpitalnej i dlugosci hospitalizacji wsréd chorych z
zawatem serca STEMI w zaleznosci od punktacji w skalach CHADS; i CHA>DS,-VASc [81].
Na podstawie swoich obserwacji doszli do wniosku, ze im wyzsza punktacja ww. skal, tym
wyzsze ryzyko MACE w trakcie hospitalizacji oraz dluzszy pobyt chorych w szpitalu. Orvin i
jego zespdt wykazali linijng zalezno$¢ pomigdzy punktacja w skali CHA2DS»-VASC i
niekorzystnymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi w obserwacji rocznej i 5-letniej u 0sob z
OZW oraz w stabilnej postaci choroby niedokrwiennej serca leczonych PCI [95]. Kilic i wsp.
stwierdzili, ze skala CHA2DS>-VASC, a z jeszcze wigksza sitg skala CHA2DS,-VASC-HS,
moze by¢ wykorzystana jako proste narzedzie do predykcji niepowodzenia leczenia
trombolitycznego u pacjentow z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST [96]. Inne badanie
wykazalo istotng warto$¢ skali CHA2DS2-VASc-HS jako narzedzia predykcyjnego wystapienia
MACE w obserwacji krotkoterminowej u chorych z zawatem serca NSTEMI. Wynik >5
punktow mogt przewidywac wystgpienie niepozadanych zdarzen s-n w trakcie hospitalizacji.
Jednocze$nie wykazano, ze warto$¢ skali CHA2DS>-VASc-HS jako predyktora MACE jest
poréwnywalna z powszechnie stosowanymi skalami GRACE oraz TIMI [82]. Ciekawg prace
opublikowali naukowcy z Wtoch [79]. Badali oni zalezno$¢ skali CHADS-VASc z nasileniem
choroby wiencowej, rezydualng reaktywnoscig ptytek krwi i dodatkowo oceniali ryzyko
wystgpienia niekorzystnych zdarzen sercowych oraz naczyniowo-mézgowych (MACCE) w
obserwacji dlugoterminowej u pacjentow z OZW. Byla to analiza post hoc badania RECLOSE
2-ACS (prospektywne, jednoosrodkowe badanie obejmujace pacjentow z OZW poddanych
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strategii inwazyjnego leczenia); Obserwacja dotyczyta 1729 pacjentow bez migotania
przedsionkow, ktorzy zostali podzieleni na 6 grup zgodnie z punktacja CHADS-VASC.
Punktami koncowymi byt zgon z przyczyn kardiologicznych, ponowny zawat serca, pilna
rewaskularyzacja oraz udar mézgu. Badacze wykazali, ze istnieje liniowa zalezno$¢ pomig¢dzy
punktacja skali CHA2DS,-VASC a nasileniem choroby wiencowej, rezydualng reaktywnos$cia
ptytek krwi a takze, ze ww. skala moze postuzy¢ do przewidywania MACCE u pacjentow z
OZW bez migotania przedsionkow. Kolejna publikacja pochodzaca z Chin oceniata mozliwos¢
wykorzystania skali CHA2DS,-VASc do przewidywania niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych u chorych z ostrym zespotem wiencowym, ale bez wywiadu migotania
przedsionkow [97]. Do badania wiaczono ponad trzy i pot tysigca pacjentow z OZW, ale bez
AF, ktorych podzielono na 4 grupy w zaleznosci od punktacji w skali CHA2DS2-VASCc: grupa
z malg liczbg punktow (0-1), umiarkowang (2-3), wysoka (4-5) oraz bardzo wysoka (>5). Do
MACE zaliczono zgon z przyczyn Ssercowo-naczyniowych, ponowny zawat serca oraz udar
moézgu. Obserwacj¢ prowadzono w trakcie hospitalizacji oraz w okresie $rednio 33 miesigcy po
wypisie. Stwierdzono, ze skala CHA2DS2-VASC byla niezaleznym czynnikiem ryzyka
wystapienia MACE — ryzyko to wzrastato 3,8-krotnie w grupie z bardzo wysoka punktacjg skali
CHA2DS,-VASc w poréwnaniu do grupy z mata punktacja. Ponadto wykazano, ze skala
CHA2DS>-VASC byta réwnie dobra w przewidywaniu wystapienia MACE jak powszechnie
stosowane skale ryzyka GRACE oraz TIMI-STEMI, a nawet lepsza niz skala TIMI-NSTEMI.
Do podobnych wynikéw doszta grupa badaczy pod kierunkiem Xiaoteng Ma [98]. Stwierdzili
oni, ze skala CHA2DS>-VASc moze by¢ z powodzeniem wykorzystana jako predyktor
wystgpienia MACE u chorych z ostrym zespotem wiencowym, a jej warto$¢ prognostyczna jest

poréwnywalna do wczesniej stosowanych skal GRACE oraz SYNTAX L.
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6. OGRANICZENIA PRACY

1) Praca opierata si¢ na analizie retrospektywnej pacjentow hospitalizowanych z zawatem
serca, a nie badaniu prospektywnym, co ograniczona mozliwo$¢ wnioskowania przyczynowo-

skutkowego.

2) Populacja 0s6b badanych byla relatywnie mata, co niestety nie pozwala na uog6lnienie

wynikow.

3) Przeprowadzona analiza dotyczyta tylko chorych rasy kaukaskie;j.
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7. WNIOSKI

Na podstawie uzyskanych wynikdw wysunigto nastgpujace wnioski:

1) Stwierdzono znamienne zaleznos$ci pomiedzy skalami CHA2DS,-VASc i CHA2DS,-VASc-
HS a zaawansowaniem procesu miazdzycowego w tetnicach wiencowych u chorych z zawatem
serca zarowno w catej populacji badanej jak i w podgrupie chorych bez migotania
przedsionkow. Zaleznos$ci te zostaly odzwierciedlone zarowno silnymi korelacjami pomigdzy
skalami CHA;DS>-VASc i CHA2DS,-VASc-HS a skalg SYNTAX jak i korelacjg punktacji
skali CHA2DS2-VASC i liczba tetnic wiencowych zajetych procesem miazdzycowym. Skala
CHA2DS>-VASc byla niezaleznym predyktorem wysokiej punktacji w skali SYNTAX w catej

populacji badane;.

2) Stwierdzono istotne korelacje pomigdzy skalami CHA2DS2-VASc i CHA2DS,-VASc-HS a
wszystkimi wariantami skali GRACE oraz skalg TIMI zaréwno w catej populacji badanej jak i

w wyodrebnionej grupie pacjentéw bez migotania przedsionkow.

3) Wykazano za pomocg analizy krzywych ROC, ze skale CHA2DS>-VASc oraz CHA2DS,-
VASc-HS s3 podobnie dobrymi narz¢dziami dyskryminujacymi przezycie wewnatrzszpitalne
jak powszechnie stosowane i rekomendowane skale GRACE oraz TIMI w calej populacji
badanej oraz w podgrupie chorych bez migotania przedsionkéw. U chorych z zawalem serca
NSTEMI oraz STEMI zaréwno w calej badanej populacji oraz w wyszczegolnionej grupie bez
AF skale CHA2DS»>-VASc i CHA2DS>-VASc-HS stanowily dobre predyktory zgonu
wewnatrzszpitalnego w analizie jednoczynnikowej, czego nie wykazano jednakze w analizie

wieloczynnikowej.
4a) Niezaleznymi predyktorami zgonu wewnatrzszpitalnego w catej badanej populacji okazaty
sig: wiek 70 lat lub wigcej, ci$nienie tetnicze skurczowe ponizej 106 mm Hg, poziom biatka C-

reaktywnego 15 mg/l i wigcej oraz punktacja w skali GRACE zgon/MI co najmniej 249 pkt.

4b) Niezaleznymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w kohorcie

bez migotania przedsionkéw byty punktacja w skali SYNTAX oraz GRACE.
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4c¢) Ryzyko wzgledne zgonu wewnatrzszpitalnego pacjenta z punktacjag CHA2DS,-VASC > 4
pkt. bylo ponad cztery razy wigeksze niz pacjenta z punktacja CHA2DS,>-VASC < 4 pkt. w

populacji 0s6b bez migotania przedsionkow.

4d) W calej populacji badanej wsréd chorych z zawalem serca NSTEMI niezaleznymi
predyktorami zgonu byly: punktacja w skali GRACE oraz st¢zenie glukozy. Natomiast w
podgrupie pacjentéw bez migotania przedsionkéw z zawatem serca NSTEMI niezaleznymi
czynnikami predykcyjnymi zgonu byly st¢zenie kreatyniny oraz warto$¢ rozkurczowego

cis$nienia tetniczego Krwi.

4e) Niezaleznymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w populacji
og6lnej z zawatem serca STEMI okazaly si¢ wiek pacjentéw oraz wartos¢ skurczowego
ci$nienia tgtniczego Krwi, natomiast w podgrupie bez migotania przedsionkoéw z zawatem serca

STEMI - skale SYNTAX oraz GRACE.

5a) Niezaleznymi czynnikami ryzyka niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych w catej
badanej populacji okazaty si¢ stezenie NT-proBNP, glukozy oraz punktacja w skali CHA2DS,-
VASCc-HS.

5b) W podgrupie chorych bez wczesniejszego wywiadu migotania przedsionkow niezaleznymi
czynnikami ryzyka niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych byly cukrzyca, wczesniej

przebyty udar mozgu oraz punktacja w skali GRACE.

5¢) W calej populacji badanej wsrdd osob z zawatem serca NSTEMI niezaleznym predyktorem
niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych byta punktacja w skali CHA2DS,-VASc-HS.

5d) W catej populacji badanej u chorych z zawatem serca STEMI niezaleznymi czynnikami
predykcyjnymi niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych byty wiek, cukrzyca, stan po

naglym zatrzymaniu krgzenia, st¢zenie NT-proBNP oraz CK-MB w surowicy Krwi.

5e) U chorych z zawalem serca STEMI bez wywiadu migotania przedsionkéw niezaleznym

predyktorem niepozadanych zdarzen sercowo-naczyniowych byta punktacja w skali GRACE.
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8. STRESZCZENIE

Miazdzyca i aterotromboza stanowig podstawe chorob cywilizacyjnych takich jak zawat
serca i udar niedokrwienny moézgu. Narzedziem zalecanym przez mig¢dzynarodowe
towarzystwa kardiologiczne do oceny nasilenia procesu miazdzycowego w te¢tnicach
wiencowych jest skala SYNTAX, jednak z uwagi na jej ztozonosc¢ i konieczno$¢ dostgpu do
kalkulatora internetowego uzyteczno$¢ jej w codziennej praktyce klinicznej jest ograniczona.

Skala CHA2DS2-VASc jest prosta i szeroko stosowana metodg stratyfikacji ryzyka
wystepowania udaru niedokrwiennego moézgu oraz powiklan zatorowych u pacjentow z
migotaniem przedsionkow. Aktualnie prowadzone sg pierwsze, pojedyncze prace poswiecone
zastosowaniu skali CHA2DS>-VASc w ocenie ryzyka aterotrombozy i jej powiktan u pacjentow
bez migotania przedsionkéw, w innych scenariuszach klinicznych niz udar mézgu, na przyktad
W chorobie wiencowe;.

Celem pracy jest weryfikacja hipotezy czy skala CHA2DS,-VASc moze stuzy¢ jako
marker nasilenia zmian miazdzycowych w t¢tnicach wiencowych, a takze narzedzie
prognostyczne u chorych z zawalem serca.

Niniejsza praca doktorska oparta jest na badaniu retrospektywnym, do ktorego
wilaczono 300 kolejnych pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem oraz bez uniesienia odcinka
ST, w tym 97 Kkobiet; 251 chorych bylo bez wywiadu migotania przedsionkow. Wszystkie
osoby byly hospitalizowane w Oddziale Kardiologii Dolnos$laskiego Szpitala Specjalistycznego
im. Tadeusza Marciniaka — Centrum Medycyny Ratunkowej we Wroctawiu od maja 2017 roku
do kwietnia 2018 roku. Analizowani pacjenci spetniali kryteria rozpoznania zawatu serca typu
1. Nasilenie zmian miazdzycowych w krazeniu wiencowym po przeanalizowaniu obrazow
angiograficznych oceniono za pomoca skali SYNTAX. Do oceny ryzyka niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE) u pacjentéw z zawalem serca wykorzystano
klasyczne skale GRACE oraz TIMI. U kazdego pacjenta obliczono punktacj¢ w skali
CHA:DS,-VASc oraz nowej skali CHA2DS,-VASc-HS. Okres obserwacji podzielono na czas
pobytu w szpitalu (obserwacja krétkoterminowa) oraz okres po zakonczeniu hospitalizacji.
Obserwacja dlugoterminowa wynosita $srednio 30 miesiecy od momentu hospitalizacji z
powodu zawatu serca.

Stwierdzono znamienne zaleznos$ci pomig¢dzy skalami CHA2DS,-VASc i CHA2DS,-
VASCc-HS a zaawansowaniem procesu miazdzycowego w tetnicach wiencowych u chorych z
zawalem serca zar6wno w catej populacji badanej jak 1 w podgrupie chorych bez migotania

przedsionkow. Zaleznosci te zostaly odzwierciedlone zaréwno silng korelacja pomiedzy
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skalami CHA;DS>-VASc i CHA2DS>-VASc-HS a skalg SYNTAX jak i korelacjg punktacji
skali CHA2DS2-VASc a liczbg tetnic wiencowych zajetych procesem miazdzycowym. Skala
CHA2DS>-VASc byla niezaleznym predyktorem wysokiej punktacji w skali SYNTAX w catej
populacji badane;j.

Stwierdzono ponadto istotne korelacje pomiedzy skalami CHA2DS,-VASc i CHA2DS,-
VASc-HS a wszystkimi wariantami skali GRACE oraz skalg TIMI zarowno w catej populacji
badanej jak i w wyodrgbnionej grupie pacjentow bez migotania przedsionkow.

Wykazano, ze skale CHA2DS>-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS sg podobnie dobrymi
narzedziami dyskryminujacymi przezycie wewnatrzszpitalne jak powszechnie stosowane i
rekomendowane skale GRACE oraz TIMI w calej populacji badanej oraz w podgrupie chorych
bez migotania przedsionkow. U chorych z zawalem serca NSTEMI oraz STEMI zaréwno w
catej badanej populacji oraz w wyszczegdlnionej grupie bez AF skale CHA2DS2-VASC i
CHA:DS2-VASC-HS stanowily dobre predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w analizie
jednoczynnikowej, jednak nie wykazano tego w analizie wieloczynnikowej. Ryzyko wzgledne
zgonu wewnatrzszpitalnego pacjenta z punktacja CHA2;DS>-VASc > 4 pkt. byto ponad cztery
razy wigksze niz pacjenta z punktacja CHA2DS>-VASc < 4 pkt. w populacji 0s6b bez migotania
przedsionkow.

Niezaleznymi predyktorami zgonu wewnatrzszpitalnego w catej badanej populacji
okazaty si¢: wiek 70 lat lub wiecej, ci$nienie tetnicze skurczowe ponizej 106 mmHg, poziom
biatka C-reaktywnego 15 mg/l i wigcej oraz ocena GRACE zgon/MI co najmniej 249 pkt.

Niezaleznymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w
kohorcie bez migotania przedsionkow byty punktacja w skali SYNTAX oraz GRACE.

W calej populacji badanej wérdd chorych z zawalem serca NSTEMI niezaleznymi
predyktorami zgonu byty: punktacja w skali GRACE oraz stezenie glukozy. Natomiast w
podgrupie pacjentdow bez migotania przedsionkow z zawatem serca NSTEMI niezaleznymi
czynnikami predykcyjnymi zgonu byly: stezenie kreatyniny oraz warto$¢ rozkurczowego
ci$nienia tetniczego.

Niezaleznym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego w
populacji ogdlnej z zawatem serca STEMI okazaty sie: wiek pacjentow oraz warto$¢
skurczowego cisnienia tetniczego. W podgrupie bez migotania przedsionkow z zawalem serca
STEMI - skala SYNTAX oraz GRACE.

Niezaleznymi czynnikami ryzyka MACE w calej badanej populacji okazaly sie:
stezenie NT-proBNP, glukozy oraz punktacja w skali CHA2DS>-VASc-HS.
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W  podgrupie chorych bez wczes$niejszego wywiadu migotania przedsionkéw
niezaleznymi czynnikami ryzyka MACE byly: cukrzyca, wcze$niej przebyty udar mézgu oraz
punktacja w skali GRACE.

W calej populacji badanej wséréd osoéb z zawalem serca NSTEMI niezaleznymi
predyktorami MACE bylta punktacja w skali CHA2DS>-VASc-HS.

W catej populacji badanej u chorych z zawatem serca STEMI niezaleznymi czynnikami
predykcyjnymi MACE byly: wiek, cukrzyca, stan po naglym zatrzymaniu krazenia, stezenie
NT-proBNP oraz CK-MB.

U chorych z zawatem serca STEMI bez wywiadu migotania przedsionkow niezaleznym

predyktorem MACE byta punktacja w skali GRACE.

Implikacje kliniczne

Skala CHA;DS»-VASc — prosta i szeroko stosowana metoda stratyfikacji ryzyka
wystepowania udaru niedokrwiennego mozgu oraz powiklan zatorowych u pacjentow z
migotaniem przedsionkdéw, moze stuzy¢ jako marker nasilenia zmian miazdzycowych w

tetnicach wiencowych u chorego z zawalem serca.
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9. SUMMARY

Atherosclerosis and atherothrombosis are the basis of civilization diseases such as myocardial
infarction and ischemic stroke. The SYNTAX score is a tool recommended by international
cardiological societies to assess the severity of the atherosclerotic process in the coronary
arteries. However due to its complexity and the need to access an online calculator, its
usefulness in everyday clinical practice is limited.

The CHA2DS,-VASc score is a simple and widely used method of stratifying the risk
of ischemic stroke and embolic complications in patients with atrial fibrillation. Currently, the
first single studies on the use of the CHA2DS2-VASc score in the assessment of the risk of
atherothrombosis and its complications in patients without atrial fibrillation in clinical scenarios
other than stroke, such as coronary artery disease, are being conducted.

The aim of the study is to verify the hypothesis whether the CHA2DS,-VASc score can
be used as a marker of the severity of atherosclerotic lesions in the coronary arteries, as well as
a prognostic tool in patients with myocardial infarction.

This dissertation is based on a retrospective study of 300 patients with myocardial
infarction with and without ST segment elevation, including 97 women; 251 patients were
without a history of atrial fibrillation. All patients were hospitalized at the Department of
Cardiology, T. Marciniak Lower Silesian Specialist Hospital - Emergency Medicine Center in
Wroclaw from May 2017 to April 2018. The analyzed patients fulfilled the criteria for type 1
myocardial infarction. The severity of atherosclerotic lesions in the coronary circulation after
analyzing the angiographic images was assessed using the SYNTAX score. Classic GRACE
and TIMI scores were used to assess the risk of major adverse cardiovascular events (MACE)
in patients with myocardial infarction. The CHA2DS2-VASc score and the new CHA2DS:-
VASc-HS score were calculated for each patient. The observation period was divided into the
time of hospitalization (short-term observation) and the period after the end of hospitalization.
Long-term follow-up was an average of 30 months from hospitalization due to myocardial
infarction.

Significant relationships were found between the CHA>DS>-VASc and CHA;DS;-
VASc-HS scores and the advancement of the atherosclerotic process in the coronary arteries in
patients with myocardial infarction, both in the whole study population and in the subgroup of
patients without atrial fibrillation. These relationships were reflected by the strong correlation
between the CHA2DS,-VASc, CHA2DS>-VASc-HS scores and the SYNTAX score as well as

the correlation of the CHA2DS»-VASc score and the number of coronary arteries affected by
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the atherosclerotic process. The CHA2DS,-VASc score was an independent predictor of high
SYNTAX score in the whole study population.

Moreover, significant correlations were found between the CHA2DS,-VASc and
CHA2DS,-VASc-HS scores and all variants of the GRACE score as well as the TIMI score
both in the whole study population and in a selected group of patients without atrial fibrillation.

It has been shown in this study that the CHA2DS>-VASc and CHA;DS2-VASc-HS
scores are similarly good tools to discriminate in-hospital survival as the commonly used and
recommended GRACE and TIMI scales in the whole study population and in the subgroup of
patients without atrial fibrillation. In patients with NSTEMI and STEMI, both in the whole
study population and in the specified group without AF, the CHA2DS>-VASc and CHA2DS:-
VASc-HS scores turned out to be good predictors of in-hospital death in the univariate analysis,
but it was not shown in the multivariate analysis. Relative risk of in-hospital death of a patient
with the CHA2DS>-VASc score > 4 points was more than four times greater than that of a
patient with a CHA2DS,-VASc score < 4 points in the population without atrial fibrillation.

This study revealed that independent predictors of in-hospital death in the whole study
population were age 70 years or more, systolic blood pressure below 106 mmHg, level of C-
reactive protein 15 mg /I or more and GRACE death / M1 score of at least 249 points.

The SYNTAX and GRACE scores were independent factors increasing the risk of in-
hospital death in the cohort without atrial fibrillation.

In the entire population patients with NSTEMI, the independent predictors of death were
GRACE score and glucose concentration. However, in the subgroup of patients without atrial
fibrillation with NSTEMI, the independent predictors of death were creatinine concentration
and diastolic blood pressure.

The age of patients and the value of systolic blood pressure turned out to be independent
factors increasing the risk of in-hospital death in the general population with STEMI. In the
subgroup without atrial fibrillation with STEMI - the SYNTAX and GRACE scores.

NT-proBNP, glucose concentration and the CHA>DS>-VASc-HS score turned out to be
independent risk factors for MACE in the entire study population.

In the subgroup of patients with no previous history of atrial fibrillation, independent
risk factors for MACE were: diabetes mellitus, prior stroke and GRACE score.

In the whole population studied among people with NSTEMI, the CHA2DS2-VASc-HS
score was the independent predictor of MACE.

In the whole study population in patients with STEMI, independent predictors of MACE

were: age, diabetes, state after cardiac arrest, NT-proBNP and CK-MB concentration.
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GRACE score was an independent predictor of MACE in patients with STEMI without
a history of atrial fibrillation.

Clinical implications

The CHA2DS2-VASc score - a simple and widely used method of stratifying the risk of
ischemic stroke and embolic complications in patients with atrial fibrillation, may serve as a
marker of the severity of atherosclerotic lesions in the coronary arteries in a patient with

myocardial infarction.
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(og6t populacji).

Charakterystyka kliniczna pacjentow w grupach réznigcych si¢ rodzajem zawatu serca
(populacja 0s6b bez migotania przedsionkow).

Punktacja w skalach CHA2DS;-VASc i CHA2DS,-VASc-HS w catej populacji badanej
I Z rozrdéznieniem typu zawatu serca.

Punktacja skal CHA;DS>-VASc oraz CHA2DS2-VASc-HS w populacji 0soéb bez
migotania przedsionkow i z rozréznieniem typu zawatu serca.

Pacjenci z zawatem serca STEMI/NSTEMI w populacji ogdlnej a nasilenie zmian
miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

Pacjenci bez migotania przedsionkéw z zawatem serca STEMI/NSTEMI a nasilenie
zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

Charakterystyka pacjentow w zaleznosci od punktacji SYNTAX (< 32 pkt. i > 32 pkt.)

— populacja ogdlna.

. Charakterystyka pacjentow bez migotania przedsionkéw w zaleznosci od punktacji

SYNTAX (<32 pkt. i > 32 pkt.).

Predyktory SYNTAX >32pkt. w populacji og6lne;.

Predyktory SYNTAX > 32 pkt. u 0os6b bez migotania przedsionkow.

Wspotezynniki korelacji pomiedzy skalami CHA2DS2-VASc oraz CHA2DS,-VASc-HS
a skalg SYNTAX.

Korelacja liniowa pomig¢dzy punktacjg skal CHA2DS>-VASc i CHA2DS,-VASCc-HS a
punktacja skali SYNTAX — osoby bez migotania przedsionkéw (N = 251).

Analiza zalezno$ci pomigdzy kategoriami CHA2DS2-VASc a liczba zajetych
miazdzycowo naczyn wiencowych z dodatkowym uwzglednieniem korelacji pomigdzy
kategoriami ryzyka wg GRACE (pkt > 140) oraz TIMI (pkt > 4) — populacja ogolna.
Analiza korelacji pomigdzy kategoriami CHA2DS:-VASc a liczba zajetych

miazdzycowo naczyn wiencowych z dodatkowym uwzglednieniem korelacji pomigdzy
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

kategoriami ryzyka wg GRACE (pkt > 140) oraz TIMI (pkt > 4) u pacjentow bez
migotania przedsionkow.

Wspotczynniki korelacji liniowej r pomigdzy punktacja skal CHA2DS2-VASc
i CHA2DS,-VASc-HS a punktacja skali GRACE — populacja og6lna (300 pacjentow).
Korelacja liniowa pomiedzy punktacjg skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS a
punktacja skali GRACE — grupa 251 pacjentéw (bez migotania przedsionkdéw).
Wspotczynniki  korelacji rang rho Spearmana pomigdzy punktacja skal
CHA:2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS a punktacja skali GRACE — populacja ogdlna
(300 pacjentow).

Wspoétczynniki  korelacji rang rho Spearmana pomiedzy punktacja skal
CHA:2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS a punktacjg skali GRACE — grupa 251
pacjentow (bez migotania przedsionkow).

Wspotczynniki korelacji liniowej r i korelacji rang rho pomiedzy punktacjg skal
CHA:2DS,-VASc i CHA2DS»-VASCc-HS a punktacjg skali TIMI — ogdlna populacja
pacjentow.

Korelacja liniowa pomiedzy punktacja skal CHA2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS a
punktacja skali TIMI — pacjenci bez migotania przedsionkow

Korelacja pomiedzy punktacja skali SYNTAX (z wyszczegolnieniem grupy wysokiego
ryzyka wiencowego) a punktacja w skalach CHA2DS;-VASc, CHA>2DS,-VASCc-HS,
GRACE oraz TIMI — populacja og6lna

Warto$ci $rednie skal CHA2DS2-VASc, CHA2DS,-VASc-HS, GRACE oraz TIMI u
chorych z punktacjg w skali SYNTAX >32 punkty oraz <33 punkty — grupa bez AF.
Charakterystyka kliniczna 300 pacjentow w grupach roznigcych si¢ zgonem
wewnatrzszpitalnym.

Charakterystyka kliniczna 251 pacjentow bez migotania przedsionkéw w grupach
roéznigcych si¢ zgonem wewnatrzszpitalnym.

Charakterystyka kliniczna pacjentow catej badanej populacji ze ztozonym punktem
koncowym - niepozadanymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi (MACE).
Charakterystyka kliniczna pacjentow bez migotania przedsionkéw ze zlozonym
punktem koncowym - niepozadanymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi (MACE).
Liczba (odsetek) pacjentow w grupach réznigcych si¢ dychotomicznymi czynnikami

prognostycznymi zgonu wewnatrzszpitalnego (N = 300).
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Liczba (odsetek) pacjentow w grupach réznigcych si¢ dychotomicznymi czynnikami
prognostycznymi zgonu wewnatrzszpitalnego z rozrdéznieniem typu zawatu serca — cata
populacja badana.

Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego w catej badanej populacji (N = 300).
Predyktory zgonu w grupie 251 pacjentow bez migotania przedsionkow.

Wyniki analizy regresji logistycznej ryzyka zgonu pacjentéw bez migotania
przedsionkow po przebytym zawale serca.

Liczba (odsetek) pacjentdow w grupach réznigcych si¢ zgonem wewnatrzszpitalnym i
oceng ryzyka wystgpienia powiktan zakrzepowo zatorowych w skali CHA2DS>-VASC.
Predyktory zgonu w catej populacji badanej z zawalem serca NSTEMI (N = 150).
Predyktory zgonu w grupie pacjentow bez AF z zawatem serca NSTEMI.

Predyktory zgonu w catej populacji badanej z zawalem serca STEMI (N = 150).
Predyktory zgonu w grupie pacjentow z zawalem serca STEMI — podgrupa bez
migotania przedsionkow.

Predyktory MACE w calej populacji.

Predyktory MACE - populacja bez migotania przedsionkow.

Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawalem serca NSTEMI — cata populacja
badana.

Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca NSTEMI i1 bez wywiadu AF.
Predyktory MACE w grupie pacjentow z zawatem serca STEMI — cata populacja
badana.

Predyktory MACE w grupie pacjentéw z zawatem serca STEMI - pacjenci bez AF
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12. SPIS RYCIN

10.

11.
12.

13.

14.

15.

16.

17.

Stezenie CK-MB u 0s6b z zawatem serca STEMI i NSTEMI (populacja ogélna).
Stezenie troponiny T u 0sob z zawalem serca STEMI i NSTEMI (populacja ogélna).
Poréwnanie $redniego stezenia glukozy w grupie osob z zawalem serca STEMI
I NSTEMI (populacja ogolna).

Poréwnanie $redniego stezenia LDL w grupie 0sob z zawatem serca STEMI i NSTEMI
(populacja ogo6lna).

Porownanie $redniego stezenia cholesterolu catkowitego w grupie osob z zawatem serca
STEMI i NSTEMI ([populacja ogdlna).

Stezenie CK-MB u 0s6b z zawatem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu migotania
przedsionkow.

Stezenie troponiny T u os6b z zawatem serca STEMI 1 NSTEMI bez wywiadu
migotania przedsionkow.

Poréwnanie $redniego stezenia glukozy w grupie oséb z zawatem serca STEMI i
NSTEMI bez wywiadu migotania przedsionkow.

Punktacja skali CHA2DS2-VASc w populacji ogdlnej z rozréznieniem typu zawatu
Serca.

Punktacja skali CHA2DS>-VASc-HS w populacji ogdlnej z rozroznieniem typu zawatu
Serca.

Ilorazy szans 1 95% przedzialy ufnosci predyktoréw SYNTAX > 32 pkt.

Diagram korelacyjny miedzy SYNTAX a CHA2DS:-VASc, warto$¢ wspolczynnika
korelacji r Pearsona oraz rownanie regresji liniowej — populacja ogolna.

Diagram korelacyjny migdzy SYNTAX a CHA2DS2-VASc-HS, wartos¢ wspotczynnika
korelacji r Pearsona oraz rownanie regresji liniowej — populacja ogolna.

Diagram korelacyjny miedzy SYNTAX a CHA:DS:-VASc w grupie oséb bez
migotania przedsionkow.

Diagram korelacyjny migdzy SYNTAX a CHA2DS2-VASc-HS w grupie osdb bez
migotania przedsionkow.

Diagramy korelacyjne miedzy CHA2DS2-VASc i CHA2DS2-VASc-HS oraz GRACE -
populacja ogdlna.

Diagramy korelacyjne miedzy CHA2DS,-VASc i CHA2DS;-VASc-HS oraz GRACE —

populacja bez arytmii.
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32.
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34.

35.

Diagramy korelacyjne migdzy CHA2DS,-VASc i CHA2DS>-VASc-HS oraz TIMI —
populacja ogolna.

Diagramy korelacyjne migdzy CHA2DS,-VASc i CHA2DS,-VASc-HS oraz TIMI - 251
pacjentow bez AF.

Korelacja pomigdzy punktacja skali SYNTAX (z wyszczegolnieniem grupy wysokiego
ryzyka wiencowego) a punktacja w skalach CHA2DS,-VASc, CHA2DS,-VASc-HS,
GRACE oraz TIMLI.

Wiek pacjentow, ktorzy zmarli podczas hospitalizacji.

Krzywe ROC dla wieku 1 masy ciata jako czynnikéw prognostycznych zgonu
wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.

Krzywe ROC dla czgstosci rytmu serca, ci$nienia tetniczego skurczowego i
rozkurczowego jako czynnikdéw prognostycznych zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie
300 pacjentow.

Krzywe ROC dla wynikéw badan laboratoryjnych jako czynnikow prognostycznych
zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.

Krzywe ROC dla frakcji wyrzutowej lewej komory (EF) oraz klasy Killipa-Kimballa
jako czynnikoéw prognostycznych zgonu wewnatrzszpitalnego w grupie 300 pacjentow.
Krzywe ROC dla skal CHA2DS>-VASc, CHA2DS,-VASc-HS, SYNTAX, GRACE oraz
TIMI (populacja ogdlna).

Krzywa ROC dla modelu ryzyka zgonu pacjentow po zawale.

Krzywa przezycia wewnatrzszpitalnego Kaplana-Meiera w grupie 300 pacjentow.
Krzywe przezycia Kaplana-Meiera pacjentow roznigcych si¢ wiekiem, cisnieniem
tetniczym skurczowym, poziomem biatka C-reaktywnego 1 liczbg punktow GRACE
zgon/MI oraz wyniki pordwnania testem logarytmiczno-rangowym.

Krzywe ROC dla wieku jako czynnik ryzyka zgonu.

Krzywe ROC dla parametrow hemodynamicznych jako czynnikdéw ryzyka zgonu
pacjenta.

Krzywe ROC dla parametrow laboratoryjnych jako czynnikow ryzyka zgonu pacjenta.
Krzywe ROC dla frakcji wyrzutowej lewej komory (EF) oraz klasy Killipa-Kimballa
jako czynnikow ryzyka zgonu pacjenta

Krzywe ROC dla skal CHA2DS>-VASc, CHA;DS>-VASc-HS, jak i SYNTAX, GRACE
oraz TIMI jako czynnikdéw ryzyka zgonu pacjenta (chorzy bez AF).

Krzywa przezycia wewnatrzszpitalnego Kaplana-Meiera w grupie 251 pacjentéw bez

migotania przedsionkow

142



36.

37.
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Krzywa ROC do szacowania wewnatrzszpitalnej $§miertelnosci na podstawie punktow
w skali CHA>DS>-VASC, pole pod krzywa AUC i jego 95% przedzial ufnosci oraz
czutos¢ 1 swoisto$¢ dla wartosci progowej CHA2DS>-VASC > 4 pkt.

Krzywe przezycia Kaplana-Meiera pacjentéw rdéznigcych si¢ poziomem punktow
CHA:DS>-VASCc oraz wynik poréwnania testem logarytmiczno-rangowym.
Predyktory zgonu wewnatrzszpitalnego u os6b z zawatem serca STEMI — cata
populacja badana.

Niezalezne czynniki ryzyka MACE w catej populacji.

Niezalezne predyktory MACE wérod chorych z zawatem serca NSTEMI.

Niezalezne czynniki predykcyjne MACE u chorych z zawalem serca z uniesieniem

odcinka ST w catej populacji badane;.
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13. ZALACZNIKI

Zatacznik 1 — kalkulator internetowy wyliczajacy punktacje w skali SYNTAX

(www.syntaxscore.com)

(1 1 ey

Lewa dominujaca Prawa dominujaca
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Zakacznik 2 —roczne ryzyko zdarzen zakrzepowo-zatorowych w zaleznos$ci od punktacji w skali

CHA:DS>-VASC.

Adjusted strok

CHA.DS;-VASc score Patients (n=73538)
rate (%/year)

0 6369 0.7
1 8203 15
2 12771 29
3 17371 43
4 13887 6.5
5 8942 100
6 4244 125
/ 1420 140
8 285 14.1
9 46 159
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