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Pomen klini¢ne ocene bolnika z nestabilno
angino pektoris med stenokardijo
za napoved poteka bolezni®

The Importance of Clinical Evaluation of a Patient with
Unstable Angina Pectoris for Prognosis of the Disease’
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Nestabilna angina pektoris (NAP) in njej zelo podobno stanje, miokardni infarkt brez dviga
veznice ST (NSTEMI), sta akutni obliki koronarne sréne bolezni. Ocena tveganja za zaplete
bolezni ima pomembno vlogo pri odlo¢anju za nacin zdravljenja. Tveganje se doloca pred-
vsem na osnovi znacilnih sprememb v elektrokardiogramu in biokemi¢nih oznacevalcev
poskodbe sréne misice. Nekatere raziskave so v oceno tveganja vkljucile klini¢ne znacilnosti
teh bolnikov, nobena pa ni upostevala stanja med stenokardijo. Namen naloge je bil ovred-
notiti pomen klini¢nih spremenljivk med stenokardijo za napoved zapletov bolezni. Postavili
smo hipotezo, da klini¢na slika bolnika z NAP/NSTEMI med stenokardijo napoveduje zaple-
te bolezni do odpusta iz bolni$nice. Retrospektivno smo analizirali bolnike, ki so bili
v obdobju med januarjem 1996 in decembrom 1999 sprejeti na Center za intenzivno inter-
no medicino s sprejemno diagnozo NAP/NSTEMI. Klini¢no sliko smo opisali s $tirimi
spremenljivkami: starost bolnika, trajanje stenokardije ter sistoli¢ni krvni tlak in sr¢na frek-
venca med stenokardijo. Povezanost teh spremenljivk z zapleti bolezni (smrt, akutni
miokardni infarkt, nujni revaskularizacijski poseg) do odpusta iz bolni$nice smo preverjali
z analizo variance in multiplo logisti¢no regresijo. V raziskavo smo vkljucili 192 bolnikov, sta-
rih od 40 do 96 let. Med zdravljenjem v bolni$nici je 7 (3,6 %) bolnikov umrlo, 16 (8,3 %) jih
je dozivelo akutni miokardni infarkt, pri 82 (42,7 %) pa je bil potreben nujni revaskulariza-
cijski poseg. Smrt bolnika pred odpustom iz bolni$nice je bila pomembno povezana
s sistoli¢nim krvnim tlakom (p = 0,01) in s sréno frekvenco (p <0,001) med stenokardijo. Z akut-
nim miokardnim infarktom in nujnim revaskularizacijskim posegom ni bila povezana
nobena klini¢na spremenljivka. Nizek sistoli¢ni krvni tlak in visoka sréna frekvenca med ste-
nokardijo napovedujeta vecjo verjetnost smrti pred odpustom iz bolni$nice. Pri odlo¢anju za
invazivnej$i nacin zdravljenja teh bolnikov je zato poleg uveljavljenih meril smiselno upo-
Stevati tudi sistoli¢ni krvni tlak in sréno frekvenco med stenokardijo.

ABSTRACT
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Unstable angina pectoris (UAP) and non-ST elevation myocardial infarction (NSTEMI) sig-
nify a critical moment of coronary artery disease. The choice of appropriate therapy
depends on the estimated risk of adverse outcome. Risk assessment is made primarily on the
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basis of typical changes in the electrocardiogram and values of biochemical markers of car-
diac muscle damage (troponine T and I, enzymes of cardiac muscle necrosis). Only a limited
number of studies included clinical characteristics in the risk estimates of such patients, but
none of these studies considered clinical presentation during stenocardia. The aim of our
research was to evaluate the prognostic value of clinical characteristics during stenocardia.
The clinical presentation of a patient with UAP/NSTEMI during stenocardia predicts the
adverse outcome of the disease during in-hospital treatment. A retrospective analysis was
performed on patients with an admission diagnosis of UAP/NSTEMI who were admitted to
the Center for Intensive Internal Medicine between January 1996 and December 1999. The
following parameters were selected for describing the patient's clinical presentation: age, dura-
tion of stenocardia, systolic blood pressure and heart rate during stenocardia. The connection
of these characteristics with an adverse outcome of the illness (death, acute myocardial infarc-
tion, urgent revascularization procedure) up until discharge from the hospital was analyzed
using analysis of variance and multiple logistic regression. One hundred ninety-two patients,
aged 40-96, were included. Seven (3.6%) of the patients died, 16 (8.3%) suffered a myocar-
dial infarction, and 82 (42.7%) underwent urgent revascularization. Death of the patients before
discharge from the hospital was significantly correlated with their systolic blood pressure
(p =0.01) and heart rate (p<0.001) during stenocardia. All the selected clinical parameters
failed to show any statistically relevant correlation with myocardial infarction or urgent revas-
cularization procedure. Low systolic blood pressure and elevated heart rate during stenocardia
predict a higher probability of death before discharge from the hospital. Any decision in favor
of more invasive therapy should, in addition to the established criteria, therefore consider
systolic blood pressure and heart rate during stenocardia.

motnje srénega ritma, aortna zoZzitev, hiper-
trofija sr¢ne misice ipd.), o poinfarktni NAP
pa govorimo, ¢e se nestabilni simptomi poja-

uvobD

Nestabilna angina pektoris in

miokardni infarkt brez dviga
veznice ST

Nestabilna angina pektoris (NAP) in njej
zelo podobno stanje ishemije sréne misice,
miokardni infarkt brez dviga veznice ST
(angl. non-ST elevation myocardial infarction,
NSTEMI), sta akutni obliki ishemi¢ne bolezni
srca, ki je vodilni vzrok obolevanja in
umrljivosti v razvitih deZelah sveta (1). Ze
v zgodnjih letih preteklega stoletja so zdravni-
ki spreminjajoce se vzorce bolec¢ine v prsnem
kosu opredelili kot prodrome akutnega mio-
kardnega infarkta (2), danes pa razsirjena
opredelitev NAP zajema: (1) nov pojav angi-
ne pektoris (AP) (<2 meseca), ki je huda in/ali
pogosta (vsaj 3 stenokardije na dan); (2) pos-
pesen potek AP (bolniki s kroni¢no stabilno
AP, ki postane hujsa, pogostejsa, podalj§ana
ali jo izzove manj napora) in (3) AP v miro-
vanju (3). NAP je lahko drugotna, ce je
povezana z dejavniki, ki poslabsajo ishemijo
sréne misice (npr. vnetje, slabokrvnost, neu-
rejena arterijska hipertenzija, hipertiroza,

vijo v prvih dveh tednih po prebolelem
akutnem miokardnem infarktu (4). Pri
NSTEMI je ishemija sréne misice izrazitej$a
in dalj$a (1). Diagnozo NSTEMI postavimo
na osnovi znacilnega elektrokardiograma
(EKG) (5). Pri obeh stanjih obstaja precej
veliko tveganje za napredovanje ishemic-
ne bolezni v akutni miokardni infarkt in
smrt (6-8).

Patofiziologija akuinega
koronarnega dogodka

Osnovni patofizioloski dogodek pri NAP/
NSTEMI je nesorazmerje med preskrbo sr¢-
ne misice s kisikom in porabo kisika v njej (9).
Najveckrat je vzrok bolecini zmanj$ana pre-
krvljenost sréne misice, ki jo véasih spremlja
tudi zvec¢ana potreba po kisiku (10). Prekrv-
ljenost sréne misice je pri vedjem delezu
bolnikov zmanj$ana zaradi neokluzivnega
(nepopolnega) tromba, ki je nastal na razje-
deni ateroskleroti¢ni lehi, ali pa zaradi spazma
koronarnih arterij (9).
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Za NAP/NSTEMI je znacilna nestabilna
(krhka) ateroskleroti¢na leha s ponavljajoci-
mi se razpokami in spontanimi zaceljenji (11).
Willerson s sodelavci je Ze v poznih 70-ih letih
prejs$njega stoletja dokazoval, da je spremem-
ba sestave ateroskleroti¢ne lehe odgovorna za
napredovanje koronarne sr¢ne bolezni iz sta-
bilne v nestabilno (12). Za razliko od stabilne
ima nestabilna leha tanko vezivno (fibrozno)
kapico in ve¢je mascobno jedro, zato je dov-
zetnej$a za delovanje proteoliticnih encimov,
ki jih sproscajo vnetne celice v lehi. Vnetne
celice izlocajo $e druge faktorje, ki na mestih
poskodovanega endotela sproZijo trombozo,
dinami¢no zoZenje 7l in zabrazgotinjenje
(12-14).

Vezivna ovojnica ateromske lehe poci
zaradi delovanja zunanjih in notranjih dejav-
nikov (15). Med zunanjimi dejavniki so
hemodinami¢ne spremembe (npr. strizne
sile, spremembe Zilnega tonusa, sprememba
krvnega tlaka), biomehani¢ni (Zilno upogiba-
nje med srénim utripanjem) in biokemic¢ni
vplivi (vnetne celice in njihovi proizvodi).
Notranji dejavniki pa so ¢vrstost kape, mehka
sestava mascobne sredice, njena oblika, raz-
gradnja zunajcelicnega matriksa (proteoliticni
encimi), vnetje (sterilno ali bakterijsko/viru-
sno) in celi¢na smrt (apoptoza). Ateromska
kasa se zlije v kri, v Zilni steni pa ostane raz-
licno globoka in razli¢no debela razjeda.
V razjedi pride do tromboze, posledica pa je
zozanje Zilne svetline in podro¢no zmanjsanje
krvnega pretoka (16-19). Od sestave ateros-
kleroti¢ne lehe je odvisna stopnja tromboze,
saj ima holesterol ve¢ji trombogeni ucinek kot
kolagen (20, 21). Tromboti¢ni proces je hiter
in dinamicen. V nekaj urah ali dneh lahko
tromboti¢na masa povsem zapre Zilno svet-
lino, lahko pa se raztopi. Proces strjevanja krvi
se lahko ponavlja ob posameznih nestabilnih
dogodkih (16, 19). Ce je tromboza s pridruZe-
nim zoZanjem Zilne svetline le prehodna ali ne
popolnoma okluzivna, se razvije NAP/NSTEMI,
e pa je podaljSana, ishemija napreduje v akut-
ni miokardni infarkt (14, 22, 23).

Vloga vnetja v patogenezi NAP/NSTEMI
postaja jasna Sele v zadnjem casu. Akutno
vnetje Zilne stene vodi do razpoke nestabil-
ne napredovale ateroskleroti¢ne lehe v vencni
(koronarni) arteriji. Pri sistemskem vnetnem
odzivu se aktivirajo limfociti, monociti, nev-

trofilci in citokinski sistem ter porastejo vred-
nosti kazalcev sistemskega vnetja, kot je
C-reaktivni protein (CRP) (24). Dostopna lite-
ratura na to temo opredeljuje akutni sistemski
vnetni odziv in dvig kazalcev sistemskega
vnetja bolj kot prvotni odraz akutnega koro-
narnega sindroma in ne kot spremljajoci
dogodek ali posledico razpoke lehe, trombo-
ze ali ishemicne srénomisi¢ne mrtvine (24).
Prav tako je bilo ugotovljeno, da je prizade-
tost Zilne stene bolj razirjena in ni omejena
samo na leho. Zato se sklepa, da je prvotni
dogodek v patogenezi NAP/NSTEMI sistem-
sko vnetje, ki ga sproZijo neznani dejavniki,
le-to pa potem napreduje do Zilne stene
vencnih arterij, kjer sprozi ali pa pospesi
podro¢ne vnetne procese na aterosklerotic-
nih odsekih teh arterij (25). Vse ve¢ dokazov
obstaja tudi o vlogi kroni¢nega vnetja stene
venc¢nih arterij v patogenezi akutnih koronar-
nih sindromov (26, 27).

Oskrba sréne misSice z oksigenirano krv-
jo je lahko motena tudi zaradi spazmov, ki jih
sproZi lokalno nabiranje vazokonstrikcijskih
in zmanjSano delovanje vazodilatacijskih
snovi (16).

Do nesorazmerja med oskrbo in porabo
kisika v sréni misici pride lahko, ¢e se pove-
C¢a poraba kisika. Za vecjo porabo so odgovorni
tahikardija (slabokrvnost, vro¢ina, hipertireo-
za, aritmije), adrenergi¢ne spodbude (npr.
simpatikomimetiki), volumska obremenitev
srca pri srénem popusCanju ali pa tla¢na obre-
menitev pri arterijski hipertenziji ali aortni
zoZitvi. Sicer lahko pri bolnikih z NAP/NSTEMI
odkrijemo razlicne stopnje zoZanja vencnih
arterij, eno- ali vec¢Zilno koronarno bolezen,
vazospazem, lahko je pridruZeno $e sr¢no
popuscanje in nekatere druge sréne bolez-
ni (28).

Kliniéna slika, ocena
tveganja in zdravljenje

NAP in NSTEMI sta nujni klini¢ni stanji, ki
ju opredelimo glede na klini¢no sliko, znacilne
spremembe EKG in oznacevalce sré¢nomisic-
ne mrtvine v krvi (4, 16).

Za Klini¢no sliko so znacdilne subjektivne
teZave — napad bolecine v prsih (stenokardi-
ja), ki ga bolniki opisujejo kot tezo, pritisk,
stiskanje, lahko tudi kot obcutek davljenja ali
stiskanja prsnega kosa, kot pekoco boleci-
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no (11). Najobicajneje je bole¢ina v predelu
pod prsnico, spredaj preko sredine prsne-
ga kosa. Za razliko od stabilne AP je za
NAP/NSTEMI znacilno, da vecinoma traja-
ta dlje in se na gliceril trinitrat slabSe odzivata.
Src¢na frekvenca je pogosto povecana. Slisni
lahko postanejo tretji in Cetrti sréni ton ali
prehodno sistolicno mrmranje zaradi mitral-
nega puscanja (29). Hude epizode ishemije
lahko vodijo v plju¢ni zastoj ali celo v pljuc-
ni edem (29).

Elektrokardiogram pri akutnem mio-
kardnem infarktu pred razvojem zobcev Q
pokaze dvig veznice ST. V primeru prehod-
ne zapore vencne arterije, bogato razvitih
kolateral ali strdka, ki ni popolnoma okluzi-
ven, dviga veznice ST ni. Ti bolniki imajo
bodisi NAP (brez povianih encimov sréno-
misi¢ne mrtvine) ali NSTEMI (povisani
encimi srénomisi¢ne mrtvine) (5).

Pred odkritjem biokemic¢nih oznaceval-
cev, ki pokaZejo Ze minimalno ishemic¢no
mrtvino sréne misice (troponina T in I), so
NAP in NSTEMI razlikovali glede na prisotnost
manj specifi¢nega pokazatelja srcnomisi¢ne
mrtvine — kreatinske kinaze-MB: pri NSTEMI
je bila serumska vrednost kreatinske kina-
ze-MB poviSana, pri NAP pa normalna.
Trideset do 40 % bolnikov z NAP ima povisa-
ne vrednosti troponina T in/ali I ob normalnih
vrednostih kreatinske kinaze-MB, bodisi med
stenokardijo ali v zaCetnih 8-12 urah zdrav-
ljenja v bolnisnici (5, 30).

Pri bolnikih z NAP obstaja vec zapletov
bolezni: smrt, akutni miokardni infarkt,
ponavljajoce se ishemije, ki zahtevajo nujni
revaskularizacijski poseg (29). Izbiro najpri-
mernejSega zdravljenja za bolnika doloca
tveganje za zaplet bolezni (18, 19). Zato potre-
bujemo preproste metode, s katerimi lahko to
tveganje ocenimo.

Razvrstitev, s katero lahko bolnike z NAP
razporedimo v skupine z razli¢no stopnjo
tveganja, je predlagal Braunwald (4). Ta raz-
poreditev vkljucuje:

* resnost simptomov (razred I — nov pojav
NAP, hud ali pospesen; simptomi NAP
manj kot 2 meseca, hude bolecine ali 3 ali
ve¢ epizod dnevno; AP, ki je odlo¢no pogo-
stej$a in jo sproZi manj$a obremenitev; Ce
bolniki nimajo bolecin v mirovanju v zadnjih
2 mesecih; razred II = AP v mirovanju -

MED RAZGL 2001; 40

subakutna AP; ena ali ve¢ epizod AP
v preteklem mesecu, vendar ne v preteklih
48 urah; razred III - AP v mirovanju -
akutna AP; ena ali ve¢ epizod AP v prete-
klih 48 urah);

 klini¢ne znacilnosti (razred A - drugotna
NAP; ocitno bolezensko stanje, ki prvotno
ne prizadene vencnih arterij, a okrepi
ishemijo sréne misice (slabokrvnost, okuz-
be, vrodina, hipotenzija, tahiaritmije,
hipertiroza, hipoksemija itd.); razred B -
prvotna NAP; razred C - poinfarktna AP;
epizoda NAP v dveh tednih po akutnem
miokardnem infarktu) in

e intenzivnost zdravljenja (brez zdravlje-
nja/minimalno zdravljenje; pojavljanje
simptomov v poteku standardnega zdrav-
ljenja za kroni¢no stabilno AP (standardni
odmerki zaviralcev receptorjev B, nitratov,
zaviralcev kalcijevih kanalckov); simptomi
kljub najvedjim sprejemljivim odmerkom
zaviralcev receptorjev 3, nitratov (tudi i. v.)
in zaviralcev kalcijevih kanalckov).

Razli¢ne raziskave so ugotavljale in potrdile
pomen Braunwaldove razvrstitve (6, 16,
20, 21). Glavni pomanjkljivosti te razvrstitve
sta precej$nje prekrivanje med posameznimi
skupinami bolnikov in tezavno dolodanje
tistih bolnikov, pri katerih je tveganje manjse.
Prav tako izpusca klini¢ne znacilnosti med ste-
nokardijo, starost, spol, soobolevnost (npr.
sladkorna bolezen). EKG-izvid, ki prvotno ni
bil vkljucen, je Ze bil upostevan v nadgraditvi
te razvstitve (6). Ob odkritju zelo natan¢nih
oznacevalcev srénomisi¢ne mrtvine (tropo-
ninov) se je pojavila potreba po naknadni in
natancnejsi razvrstitvi NAP glede na prisot-
nost/odsotnost troponinov (16).

Amerisko kardiologko zdruZenje in Ameris-
ka zveza za srce (ACC/AHA, iz angl. American
College of Cardiology/American Heart Associa-
tion) uveljavljata razvrstitev, ki uposteva tudi
klini¢no sliko bolnika, s pomocjo katere je
mogoce oceniti tveganje za zaplete (1). Bolnike
razvrsca v tri skupine: bolniki z velikim (pljuc-
ni edem, stenokardija >20 minut, tretji sréni
ton, mitralno puscanje, hipotenzija, dinamicne
spremembe veznice ST), majhnim (nespreme-
njen ali normalen EKG, bolecina se ne pojavlja
ponodi ali/in med mirovanjem) in zmernim
tveganjem za zaplete bolezni (1, 31). Ta raz-
vrstitev ne uposteva klini¢nih spremenljivk
med stenokardijo.
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Preprosto razvrstitev bolnikov v skupine
z razli¢nim tveganjem je razvil tudi Antman
s sodelavci (32). V tej razvrstitvi so kazalci,
ki napovedujejo vedje tveganje za neugoden
potek bolezni, starost nad 65 let, vsaj trije
dejavniki tveganja za bolezen koronarnih
arterij, vsaj 50-odstotna koronarna zoZitev,
odmik veznice ST na EKG ob sprejemu, vsaj
dve stenokardiji v predhodnih 24 urah, upo-
raba acetilsalicilne kisline v predhodnih
7 dneh in povisane koncentracije serumskih
oznacevalcev srénomisicne mrtvine.

Cilja zdravljenja bolnikov z NAP/NSTEMI
sta preprecevanje ishemije in tromboze (1, 33).

Standardno protiishemi¢no zdravljenje po
ACC/AHA je: nitrati s.1./i. v., zaviralci adre-
nergi¢nih receptorjev B najprej i. v. nato p. o.,
zaviralci encima angiotenzinske konvertaze
in zaviralci kalcijevih kanalckov pri bolnikih,
ki prej omenjenega zdravljenja ne prenasajo
ali je zanje kontraindicirano (1, 31). Ta zdra-
vila povecujejo pretok krvi skozi vencne arterije
ali zmanjSujejo potrebe sréne misice po kisi-
ku in zato zmanj$ujejo ishemijo. Odmerki so
posameznemu bolniku prilagojeni do enake-
ga ucinka — do prenehanja simptomov AP.

Proti strjevanju krvi se uporabljata ace-
tilsalicilna kislina in heparin (1). Zaradi
enostavnega podkoZnega dajanja in manj
pogostega povzrocanja trombocitopenije ima-
jo pred nefrakcioniranim heparinom prednost
heparini z nizko molekularno teZo. Za dru-
gotno preventivo pred ponovnim ishemi¢nim
dogodkom se uporabljajo antagonisti adeno-
zin difosfata. Proti kopicenju trombocitov in
proti strjevanju krvi se uporabljajo tudi anta-
gonisti trombocitnih receptorjev GP IIb/I11a.

Za bolnike s ponavljajo¢imi se ishemic-
nimi dogodki ali spremembami EKG, pri
katerih se zdravljenje z zdravili izkaze kot
nezadostno, je indicirana koronarografija in
v dolocenih primerih nujen revaskularizacij-
ski poseg (29). Na osnovi izvida koronarografije
lahko bolnike glede na optimalen nacin
zdravljenja razporedimo v vec skupin: (1) bol-
niki s prizadeto levo glavno vencno arterijo,
za katere je primeren nujni kirurski poseg;
(2) bolniki, pri katerih je zoZitev prizadela ve¢
7il in je zanje indicirana koronarna premosti-
tev (CABG, iz angl. Coronary Artery Bypass
Graft); (3) bolniki s prizadeto eno ali dvema
venc¢nima arterijama z normalnim delova-

njem levega prekata in omejeno proksimal-
no lezijo, za katere je primerna perkutana
transluminalna koronarna angioplastika
(PTCA, iz angl. Percutaneous Transluminal
Coronary Angioplasty); (4) manjSe Stevilo
bolnikov brez vidnih sprememb venénih
arterij z dobro napovedjo, pri katerih nadaljnje
invazivno zdravljenje ni potrebno; (5) bolniki
z razdirjeno distalno prizadetostjo venc-
nih arterij, ki niso primerni za CABG ali
PTCA (29).

Napoved poteka bolezni
bolnikov z NAP/NSTEMI

Novejse raziskave se osredotocajo predvsem na
spremembe v EKG in na vrednosti oznaceval-
cev razpada sréne misice (zlasti troponinov) (1).

EKG

Elektrokardiogram pri bolniku z NAP ob
sprejemu nam omogoca kratkoro¢no in dol-
goro¢no napoved poteka bolezni. Zaplete
(akutni miokardni infarkt ali smrt) v nasled-
njih 30 dneh napovedujejo zniZzanje veznice
ST (3, 8 34) ali negativni T-valovi v vsaj
5 odvodih (8). EKG ob sprejemu prav tako
napoveduje pojavnost ishemi¢nih dogodkov
v letu, ki sledi napadu: smrt ali miokardni
infarkt pomembno napoveduje odmik vezni-
ce ST (dvig ali spust) (35). Najslabsi potek
v tem primeru napovedujejo spremembe
veznice ST v sprednjem odvodu (35). Dolgo-
ro¢no napovedno vrednost ima tudi stopnja
spusta veznice ST: ¢im vedji je spust veznice
ST, tem slabse je preZivetje bolnikov v nasled-
njih tirih letih (36).

Troponini

Troponini so specifi¢ni oznacevalci srénomi-
$i¢ne mrtvine, katerih prisotnost neodvisno
napoveduje zaplete bolezni pri bolnikih
z NAP/NSTEMI (37). Glede na najvisjo raven
troponinov T v krvi v prvih 24 urah po ishe-
mi¢nem dogodku lahko razporedimo bolnike
v skupine z razli¢no stopnjo tveganja za smrt
zaradi miokardnega infarkta (38, 39). Podob-
na razporeditev je moZna tudi na osnovi
troponina I (40, 41). Izkazalo se je, da ima tro-
ponin I skoraj dvakrat vedjo napovedno
vrednost za sréni infarkt ali smrt kot pa
troponin T (42). Pomemben je tudi cas,
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v katerem zasledimo troponine v krvi — bol-
niki z negativnim hitrim testom imajo boljso
napoved poteka bolezni (43). Vsak pozitivni
test na troponin T napoveduje smrt v 30 dneh
in v enem letu, pozitivni pozni test pa $e okre-
pi njegovo napovedno mo¢ (44). Tveganje za
akutni miokardni infarkt in smrt se veca
sorazmerno z vijimi koncentracijami tropo-
ninov v krvi (45).

Oznacevalci vnetja

Beljakovine akutnega obdobja (CRP, fibrino-
gen) v krvi so lahko napovedni dejavniki
tveganja kot pokazatelji stopnje vnetnega
procesa pri NAP (38).

Klini¢na slika

Nekatere raziskave o zapletih NAP/NSTEMI
obravnavajo tudi klini¢ne znacilnosti bolni-
kov. Starost nad 75 let je povezana z vecjim
tveganjem za neusodni akutni miokardni
infarkt ali smrt (1, 31, 46-48). Tveganje
predstavlja Ze starost nad 65 let (49). Podob-
na je napoved poteka bolezni pri bolnikih, ki
so Ze utrpeli sr¢ni infarkt (50), pri katerih se
je razvila zgodnja AP po infarktu (pojav
v 48 urah po akutnem miokardnem infark-
tu) (21) ali so potrebovali premostitev venénih
arterij (20). Napovedno vrednost imajo tudi
sréno popuscanje (47, 50), sladkorna bolezen
(46-48), bolezni perifernih arterij (49) in
kajenje (51).

Pomembni kazalci smrti in akutnega mio-
kardnega infarkta so ob sprejemu izmerjena
sistoli¢ni krvni tlak in sréna frekvenca (50)
in ponavljanje stenokardij med bolni$nic-
nim zdravljenjem (26).

V literaturi nismo zasledili raziskav, ki bi
opredelile, kako klini¢na slika bolnika
z NAP/NSTEMI med stenokardijo napovedu-
je nadaljnji potek bolezni. Klini¢ne izkusnje
kazejo, da imajo lahko bolniki z razli¢no kli-
ni¢no sliko med stenokardijo podoben EKG
in primerljive serumske vrednosti oznaceval-
cev poskodbe sr¢ne misice. Bolniki, ki imajo
simptome pri manj$i obremenitvi sréne
miSice (tj. pri niZjem zmnozku sistoli¢nega
krvnega tlaka in sr¢ne frekvence), imajo
manj$o koronarno rezervo (52). Sklepamo, da
je prizadetost vencnih arterij vec¢ja in zato
morda slab$a napoved poteka bolezni.
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NAMEN IN HIPOTEZA

Ocena tveganja za zaplete bolezni bolnikov
z NAP/NSTEMI temelji na spremembah EKG
in biokemi¢nih oznacevalcih poskodbe sréne
misice. Nekatere raziskave vkljucujejo tudi kli-
ni¢no sliko bolnika. Nobena od njih ni
upostevala bolnikovega stanja med steno-
kardijo. Namen nase raziskovalne naloge je
bil preveriti domnevo, da klini¢na slika bol-
nika med stenokardijo napoveduje zaplete
bolezni. Ta ugotovitev bi zdravniku omogoca-
la, da na hiter in neinvaziven nacin prepozna
bolj ogroZenega bolnika, ki potrebuje inten-
zivnej$o obravnavo.

Klini¢na slika bolnika z NAP/NSTEMI med
stenokardijo napoveduje zaplete bolezni do
odpusta iz bolni$nice.

METODE

Izbira bolnikov

Opravili smo retrospektivno raz¢lembo doku-
mentacije 330 bolnikov, ki so bili sprejeti na
Center za intenzivno interno medicino (CIIM)
v obdobju med januarjem 1996 in decem-
brom 1999 s sprejemno diagnozo NAP ali
NSTEMI. Vkljudili smo 192 bolnikov, ki so
v Casu zdravljenja na CIIM doziveli vsaj eno
stenokardijo.

Sprejemno diagnozo je postavil lececi
zdravnik specialist na osnovi opredelitev, ki
so vkljucevale: klini¢no sliko, EKG in bioke-
mic¢ne oznacevalce poskodbe sr¢ne misice (1).
Vse diagnoze so bile dnevno predstavljene na
sestanku oddel¢nih zdravnikov CIIM.

Raziskavo je odobrila Komisija za medicin-
sko etiko pri Ministrstvu za zdravstvo Republike
Slovenije (mnenje Stevilka 86/04/01).

Naéin dela

Pregledali smo bolnikovo dokumentacijo od
sprejema do konca zdravljenja v bolnisnici.
Klini¢no sliko bolnika smo opisali s $tirimi
spremenljivkami: starost, trajanje stenokar-
dije ter sistoli¢ni krvni tlak in sr¢na frekvenca
ob zacetku stenokardije.

Za vsakega bolnika je bil izpolnjen list ste-
nokardij, ki vsebuje datum in uro zacetka
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posamezne stenokardije, vrednosti krvnega
tlaka (sistolicnega in diastoli¢nega) in sréne
frekvence bolnika ob zacetku stenokardije ter
vrsto in odmerke zdravil, ki jih je bolnik pre-
jel med stenokardijo. Ko je bolnik zacutil
bolecino, je o tem obvestil sestro. Le-ta je bol-
niku izmerila krvni tlak in sréno frekvenco in
izpolnila list stenokardij. Krvni tlak je bil
izmerjen na nadlakti bolnika z metodo po
Riva-Rocci (53, 54). Sr¢na frekvenca je bila
dolocena s tipanjem radialne arterije bolni-
ka, 30 sekund. Pri bolnikih z dolgotrajnej$o
stenokardijo, ki sta jim bila krvni tlak in
sréna frekvenca merjena veckrat, smo v raz-
¢lembi upostevali vrednost, izmerjeno ob
zacetku stenokardije, preden je bilo uvedeno
protiishemi¢no zdravljenje.

Bolnikom so merili krvni tlak in sréno
frekvenco vsaki dve uri, zato smo lahko izra-
¢unali tudi njuni bazalni vrednosti, ki smo ju
primerjali z vrednostima med stenokardijo.
Bazalni vrednosti krvnega tlaka in sréne frek-
vence smo dobili z izracunom povprecja treh
zaporednih merjenj krvnega tlaka in sréne
frekvence pred stenokardijo iz temperaturne-
ga lista bolnika.

Doktrina CIIM za zdravljenje akutnega
ishemi¢nega dogodka je v skladu s smernica-
mi ACC/AHA (1). Takoj ob zacetku bolecine
je bolnik prejel gliceril trinitrat v obliki ling-
valete ali razprsila (0,4 mg). Ce bolecine ni bilo
mogocCe ublaziti s podjezi¢nim odmerkom gli-
ceril trinitrata, je zdravnik povisal odmerek
gliceril trinitrata, ki ga je bolnik prejemal i. v.
Ob hudi bolecini, neucinkovitosti zacetnega
odmerka gliceril trinitrata, bolnikovem nemi-
ru ali akutnem plju¢nem zastoju, je bolnik
prejel morfij i.v. Ob vsaki stenokardiji je
dobival tudi kisik.

Bolniki so bili delezni tudi obi¢ajnega pro-
tiishemi¢nega zdravljenja — gliceril trinitrati. v.,
v velini primerov zaviralec adrenergi¢nih recep-
torjev B in zaviralec encima angiotenzinske
konvertaze. V skladu s smernicami ACC/AHA
je bilo pri vsakem bolniku uvedeno posamezni-
ku prilagojeno zdravljenje proti strjevanju krvi
(heparin, acetilsalicilna kislina) (1, 31).

Pri bolnikih, ki so utrpeli ve¢ stenokardij,
smo v raz¢lembo vkljucili najhujso. Oprede-
lili smo jo kot tisto, pri kateri je bilo treba za
umiritev simptomov uporabiti najvecji odme-
rek najmocnejsih zdravil. Vsako stenokardijo,

pri kateri je bolnik dobil mortfij, smo doloci-
li kot huj8o od tiste, pri kateri je zadostoval
7e gliceril trinitrat. Ce je bolnik pri ve¢ raz-
licnih stenokardijah dobil enake odmerke
zdravil iste vrste, smo kot huj$o izbrali tisto,
ki je trajala dlje.

Izide zdravljenja do odpusta iz bolnisni-
ce smo razdelili v dve skupini. V prvi skupini
so bili bolniki brez zapletov, drugo skupino
pa so sestavljali bolniki s tremi moznimi
zapleti NAP/NSTEMI. Kot zaplet oziroma
neugoden potek bolezni smo $teli, ¢e je bol-
nik umrl, e se je razvil akutni miokardni
infarkt ali ¢e je bil potreben nujni revasku-
larizacijski poseg na venénih arterijah (PTCA
ali CABG).

Obdelava podatkov

Za spremenljivke, ki se razporejajo normal-
no, smo za oceno srednje vrednosti uporabili
aritmeti¢no sredino, kot merilo razprsenosti
pa 95-odstotni interval zaupanja. Vrednosti
spremenljivk, ki niso razporejene normalno,
pa smo izrazili z mediano in razponom med
1.1in 3. kvartilom. Za preverjanje razlik med
vrednostmi sistolicnega krvnega tlaka in sr¢-
ne frekvence med stenokardijo in njunimi
bazalnimi vrednostmi smo uporabili test t.

Za preverjanje povezanosti spremenljivk
s posameznim izidom smo za numeri¢ne
spremenljivke uporabili metodo analize
variance (enosmerna multivariatna ANOVA).
Numeri¢ne spremenljivke, ki se niso razpo-
rejale normalno, smo pred analizo variance
logaritmirali in na ta nacin dobili normalno
porazdelitev. Za preverjanje, katere spremen-
ljivke so neodvisni napovedniki posameznega
izida, smo uporabili metodo multivariatne
logisticne regresije. Rezultate smo izrazili
kot razmerje obetov s 95-odstotnim interva-
lom zaupanja in vrednostmi p ter Waldovim
hi-kvadratom.

Rezultate analiz smo spoznali za statistic-
no pomembne, ¢e smo lahko ni¢elno hipotezo
ovrgli z manj kot 5% tveganjem (p <0,05).

Rezultate smo statisticno ovrednotili
s statisticnim racunalniSkim programskim
paketom Statistica 5.1 for Windows (StatSoft
Inc, 1997).
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REZULTATI

Kliniéne znaéilnosti

V raziskavo je bilo vklju¢enih 192 preiskovan-
cev, starih od 40 do 96 let (povprecno 66,97,
95-odstotni interval zaupanja: 65,32-68,62).
Od tega je bilo 119 (62,0 %) moskih in 73
(38,0%) Zensk. Tabela 1 povzema podatke
o bolni$ni¢nem zdravljenju bolnikov.
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Tabela 2 prikazuje bazalne vrednosti sistoli¢-
nega krvnega tlaka in sréne frekvence in
njune vrednosti ob zacetku stenokardije.
Sistoli¢ni krvni tlak je bil ob zacetku steno-
kardije vi§ji od bazalne vrednosti v povpredju
za 18,5 mmHg, sr¢na frekvenca pa je bila vec-
ja za 7,2 utripa na minuto.

Tabela 2. Klinicne spremenijivke; bazalne vrednosti in vrednosti
ob zacetku stenokardije.

AP L Klinié ljivk Aritmetié 95% interval
Tabela 1. Znacilnosti bolniSnicnega zdravljenja bolnikov. A sprememivia sr:dT"eu'mu z:upuI:i:wu
Spremenljivka Mediona 1. kvartil 3. kvartil Bazalni sistoliéni
krvni tlak (mmHg) 1278 124,9-130,7
Celotno trajanje o
bolnignicnega Sistolicni krvni tlak ob
2drovlenia (dnevi) 12 8 19 zatetku stenokardije (mmHg) 146,3 142,3-150,3
Stevilo stenokardii Bazalna srtna
v tasu zdravljenja 3 2 7 frekvenca (1/min) 74,1 72,2-11,1
Trajanje posamezne Sréna frekvenca ob
stenokardije (min) 27 15 45 zatetku stenokardie (1/min) 81,9 78,9-84,9
200
T AS+S0 o SKT med stenokardijo
180 - 1 AS=SN A bazalni SKT
- o AS
160
= O -
E 0
[ |
120 E—
O
100 L
80
preziveli umrli

Slika 1. Primerjava bazalnega sistolicnega krvnega taka in njegove viednosti ob zacetku stenokardije pri preZivelih in umrlih.
(SKT — sistolicni krvni tlak, AS — aritmeticna sredina, SN — standardna napaka, SO — standardni odklon.)
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Slika 2. Primerjava bazalne srcne frekvence in njene vrednosti med stenokardijo med skupinama preZivelih in umrlih bolnikov.
(SF — srcna frekvenca, AS — aritmeticna sredina, SN — standardna napaka, SO — standardni odklon.)

Med stenokardijo je bil sistoli¢ni krvni
tlak v povpredju visji od bazalnega v skupini
prezivelih bolnikov (p <0,001), pri umrlih pa
ni bil pomembno povisan (p = 0,12). Sistolic-
ni krvni tlak med stenokardijo je bil v skupini
prezivelih v povpredju 147,25 mmHg (95-odstot-
ni interval zaupanja: 143,25-151,25 mmHg).
Pri skupini umrlih je znasal v povprecju
116,43 mmHg (95-odstotni interval zaupanja:
98,78-134,08 mmHg) (slika 1).

Med stenokardijo je bila sr¢na frekvenca
pomembno vecja od bazalne, tako v skupini
preZivelih (p<0,001) kot tudi v skupini umr-
lih (p<0,001). V skupini bolnikov, ki so umrli,
je znasala v povprecju 111,00/min (95-odstot-
ni interval zaupanja: 92,40-129,60/min). Bila
je vecja kot v skupini prezivelih, pri katerih je bila
njena povprecna vrednost 80,84/min (95-odstot-
ni interval zaupanja: 77,87-83,81/min) (slika 2).

Slika 3 prikazuje izide bolezni ob odpu-
stu iz bolni$nice. Nujni revaskularizacijski
poseg na koronarnih arterijah (PTCA ali
CABG) je bil opravljen pri 42,7 % bolnikov.

smrt 3,6 %
AMI 8,3 %

Slika 3. Lzidi bolezni ob koncu bolnisnicnega zdravijenja. Kot
zaplet smo Steli, Ce je bolnik umil, Ce se je razvil akutni miokard-
i infarkt ali ce je bil potreben nujni revaskularizaciiski poseg.
Drugo skupino so sestavijali bolniki, ki do odpusta iz bolnishice
niso utrpeli nobenega izmed nastetih zapletov. (AMI — akutni
miokardni infarkt, PTCA — perkutana transluminalna koronarma
angioplastika, CABG — koronarni premostitveni poseg).
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Preverjanje povezanosti
posameznih kliniénih
spremenljivk z izidi zdravljenja
Z enosmerno multivariatno analizo variance
smo preverjali, ¢e so dane spremenljivke
povezane s posameznimi zapleti. Rezultate pri-
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kazuje tabela 3. Sistoli¢ni krvni tlak in sréna
frekvenca sta bila statisticno pomembno pove-
zana s smrtjo bolnika. Z akutnim miokardnim
infarktom in nujnim revaskularizacijskim
posegom ni bila povezana nobena klinicna
spremenljivka.

Tabela 3. Povezanost Klinichih spremenljivk s posameznimi zapleti (enosmerna multivariatna analiza variance). (AMI — akutni mio-
kardni infarkt, F — kriticna vrednost porazdelitve, p — verjetnost za napako ob zavemitvi nicelne hipoteze).

Kliniéna spremenljivka Nujni revaskularizacijski poseg AMI Smrt

F p F p f p
Starost bolnika (leta) 0,316 0,575 0,322 0,858 0,204 0,652
Logaritem trajanja
stenokardije v minutah 1,587 0,210 0,177 0,675 0,687 0,408
Sistoliéni krvni tlak (mmHg) 0,822 0,366 0,003 0,953 6,248 0,013
Stena frekvenca (1/min) 2,433 0,121 0,042 0,837 12,336 <0,001

Model multiple
logistiéne regresije

Za spremenljivki, ki sta kazali statisticno
povezanost s smrtjo (sistoli¢ni krvni tlak in
sr¢na frekvenca), smo dolodili, kako vsaka

posebej neodvisno napoveduje tveganje za
smrt bolnika. Uporabili smo metodo multiple
logisti¢ne regresije. Pri obeh izbranih spremen-
Jjivkah smo ugotovili statisticno pomembno
povezanost (tabela 4).

Tabela 4. Sistolicni krvni tlak in srcha frekvenca kot neodvisna napovednika smiti bolnika do odpusta iz bolnishice. Prileganje
modelo podatkom: 2 = 19,4 (stopnje prostosti: 2); p<0,001. (? — Waldov hi-kvadrat, SP— stopnje prostosti, p — verjetnost

za napako ob zavmitvi nicelne hipoteze).

Kliniéna spremenljivka % SP) p Razmerie obetov (95 % interval zaupania)
Sistolicni krvni tlok (mmHg) 642 0,01 0,95 (0,91-0,98)
Stena frekvenca (1/min) 8,8(2) <0,001 1,05 (1,02-1,08)

Povezanost sistoli¢nega krvnega tlaka, sréne
frekvence in smrti v modelu multiple logisti¢-
ne regresije prikazuje slika 4.

RAZPRAVLJANIJE

Sklepanje o poteku bolezni na osnovi klinic-
ne slike bolnika bi zdravniku omogocilo
preprost in hiter nacin odloc¢anja za strategi-
jo zdravljenja, s ¢imer bi se lahko izognili
nepotrebnim invazivnim posegom v bolniko-
vo telo. Pri bolnikih z NAP/NSTEMI so
pomen klini¢ne slike za napoved poteka
bolezni preucevale razli¢ne raziskave (49, 50).

Nobena od teh raziskav pa ni upostevala
stanja med stenokardijo. Z naso raziskovalno
nalogo smo ugotovili, da je na osnovi sistoli¢-
nega krvnega tlaka in sréne frekvence bolnika
z NAP/NSTEMI med stenokardijo mozno
napovedati tveganje za smrt, ne pa tudi za
ostale zaplete.

O bolnikih in metodah dela

Opravili smo retrospektivno raziskavo. Med
pomanjkljivosti tovrstnih raziskav sodita
vezanost na razpoloZljive podatke v dokumen-
taciji in na natanc¢nost opravljenih meritev.
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Slika 4. Sistolicni krvni tlak in srcha frekvenca med stenokardijo kot napovedna dejavnika smrti pred odpustom iz bolnisnice. Model

multiple logisticne regresije. (SKT — sistolichi krvni ak).

Zaradi nakljuénega pomanjkanja podatkov
smo iz raziskave izkljucili 14 bolnikov.

V raziskavo je bilo vklju¢enih 192 bolnikov,
ki so bili sprejeti z diagnozo NAP/NSTEMI in
so do odpusta iz bolni$nice doziveli vsaj eno
stenokardijo. Sto $tiriindvajset bolnikov s to
sprejemno diagnozo v raziskavo ni bilo vklju-
Cenih, ker v ¢asu bolni$ni¢nega zdravljenja
niso imeli stenokardije. Stevilo vklju¢enih bol-
nikov je manjse v primerjavi s sorodnimi,
multicentri¢nimi raziskavami (49, 50). Zado-
stuje pa opravljenim statisticnim analizam,
zato so nasi rezultati reprezentativni (55).
Nasa skupina bolnikov z NAP/NSTEMI je bila
po spolu in starosti primerljiva z drugimi razi-
skavami (49, 50).

Krvni tlak bolnikov je bil merjen z meto-
do po Riva-Rocci. Metoda je po natancnosti
primerljiva z elektronskimi merilci krvnega

tlaka (54) in z invazivnimi metodami merje-
nja, ¢e imajo bolniki dovolj visok krvni
tlak (56). Sr¢na frekvenca je bila dolo¢ena
s tipanjem radialne arterije 30 sekund (5). Ta
standardna metoda je primerljiva z meritvami
elektronskih merilcev sréne frekvence (57).
Trajanje stenokardije je v praksi tezko
natancno dolociti, saj je zaznavanje bolecine
subjektivno pogojeno. Zaradi razli¢nega pra-
ga za bolecino bodo razli¢ni bolniki razli¢no
ocenili, kdaj se je bolecina pojavila in kdaj je
popustila (58).

Pojavnosti akutnega miokardnega infark-
ta in smrti sta bili v nasi raziskavi primerljivi
s sorodnimi raziskavami (49, 50). DeleZ bol-
nikov, pri katerih je bil opravljen nujni
revaskularizacijski poseg, je bil v nasi raziskavi
vedji. To pripisujemo dejstvu, da smo v razi-
skavo vkljucili tezje bolnike, pri katerih je
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prislo do stenokardije kljub optimalnemu
zdravljenju z zdravili in nadzoru na intenziv-
nem oddelku.

Med bolni$ni¢nim zdravljenjem so bolni-
ki prejemali protiishemi¢na zdravila po
priporocilih ACC/AHA (1). Nekatera od teh
zdravil vplivajo na sistoli¢ni krvni tlak in
sréno frekvenco. Zdravila so bila dana v indi-
vidualno prilagojenih odmerkih do enakega
ucdinka, zato niso vplivala na rezultate raziska-
ve. Rezultati nae raziskave so zato uporabni
za bolnike z NAP/NSTEMI, ki so zdravljeni
po priporo¢ilih ACC/AHA (1).

Pomen sistoli¢nega krvnega
tlaka in sréne frekvence pri
napovedovanju smrti

Predhodne raziskave so ugotovile, da nizji
bazalni sistoli¢ni krvni tlaki in vecja bazalna
sréna frekvenca napovedujeta vecjo kratko-
ro¢no umrljivost bolnikov z miokardnim
infarktom z dvigom veznice ST (59) in bol-
nikov z NAP/NSTEMI (50). To potrjujejo
tudi nasi izsledki, saj so imeli bolniki, ki so
umrli, bazalno vrednost sistolicnega krvne-
ga tlaka pomembno niZjo in bazalno vrednost
sréne frekvence pomembno visjo v primer-
javi s prezivelimi bolniki.

V nasi raziskavi je bil med stenokardijo
sistoli¢ni krvni tlak znacilno visji pri skupini
bolnikov, ki so do bolni$ni¢nega odpusta
preziveli. Izrazito povecanega tlaka med ste-
nokardijo v skupini bolnikov, ki so med
zdravljenjem v bolni$nici umrli, ni bilo. Logi-
sti¢na regresija je pokazala, da sistoli¢ni krvni
tlak neodvisno napoveduje smrt. Za ishemic-
ni dogodek je znacilno povisanje sistolicnega
krvnega tlaka in zmnozka sréne frekvence in
sistoli¢nega krvnega tlaka (60). Pri bolnikih,
ki imajo simptome Ze pri manjsi obremeni-
tvi sréne misice (tj. pri niZjem sistolicnem
tlaku), je sposobnost zadostitve potrebam
sr¢ne misice po kisiku s povecanjem pretoka
skozi venc¢ne arterije (koronarna rezerva)
manj$a (61). Bolniki z manj$o koronarno
rezervo imajo bolj prizadete vencne arterije.
To potrjujejo tudi izsledki Figuerasa in Lido-
na (52). Sklepamo, da imajo omenjeni bolniki
zato slab$o napoved poteka bolezni.

Sréna frekvenca med stenokardijo je bila
glede na bazalno vrednost povecana pri vseh
bolnikih. V skupini bolnikov s smrtnim izidom
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je bila sréna frekvenca vecja kot pa v skupi-
ni prezivelih bolnikov. Logisti¢na regresija je
pokazala, da vecja sr¢na frekvenca neodvisno
napoveduje smrt bolnika. Vecjo sr¢no frekven-
co si razlagamo kot posledico slabse sistoli¢ne
zmogljivosti levega prekata med akutnim
ishemi¢nim dogodkom (29). Zato se utripni
volumen zmanj$a in posledica je zniZanje
minutnega volumna srca. Padec arterijskega
krvnega tlaka zavre baroreceptorje, zato se
sréna frekvenca poveca (62). Sklepamo, da
dvig sr¢ne frekvence predstavlja nadomesti-
tev, ki naj bi kljub zmanjSanemu utripnemu
volumnu ohranila minutni volumen srca.
Menimo, da izrazito povecanje sréne frekven-
ce pri bolnikih s smrtnim izidom bolezni
pomeni slab3o funkcijsko sposobnost levega
prekata v primerjavi s prezivelimi bolniki.
Taks$no patofiziolosko razlago bi bilo smisel-
no potrditi z nadaljnjimi raziskavami.

V multivariatnem regresijskem modelu
smo pokazali, da je povezava med vrednost-
jo sr¢ne frekvence in umrljivostjo zelo izrazita
v obmodju nizkih vrednosti sistolicnega krv-
nega tlaka (tj. pri bolnikih s slabso koronarno
rezervo) (slika 4). Ta povezanost pa skoraj
izgine v obmodju visjih vrednosti sistoli¢ne-
ga krvnega tlaka (tj. pri bolnikih z zadostno
koronarno rezervo). To lahko pojasnimo
s predpostavko, da pri bolnikih z zadostno
koronarno rezervo vedja sréna frekvenca ne
predstavlja nadomestitve slabse krcljivosti sr¢-
ne misice.

Pomen drugih kliniénih
spremenljivk pri napovedovanju
poteka bolezni

Raziskave so Ze pokazale pomen starosti za
napoved v poteku NAP/NSTEMI (49, 50).
V nasi raziskavi starost bolnika ni bila statistic-
no pomembno povezana z nobenim izidom,
zato je v regresijski model nismo vkljucili. Za
to neskladje nimamo jasne razlage.
Trajanje stenokardije ni bilo statisticno
pomembno povezano z nobenim izmed izi-
dov, zato ga v multivariatni model nismo
vkljudili. Temu nasprotujejo rezultati neka-
terih drugih raziskav (49). Domnevamo, da
so vzrok temu neskladju Ze prej omenjene
tezave zaradi subjektivno pogojenega doloca-
nja trajanja stenokardije. Bolniki, ki so prejeli
morfij, so zaradi njegovega centralnega depre-
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sornega ucinka pogosto zaspali in zato niso
javili, da je bolecina popustila (62). Ker smo
izvedli retrospektivno raziskavo, na natanc-
nost teh meritev nismo mogli vplivati.

Napoved akuinega miokardnega
infarkta in nujnega revaskulari-
zacijskega posega

Z akutnim miokardnim infarktom in nujnim
revaskularizacijskim posegom ni bila stati-
sti¢no pomembno povezana nobena klini¢na
spremenljivka.

Nepovezanost klini¢nih spremenljivk
z akutnim miokardnim infarktom si razlagamo
z dejstvom, da do razpoka ateroskleroti¢ne lehe
pri miokardnem infarktu lahko pride na Ste-
vilnih mestih (63). To je neodvisno od
predhodnih ishemi¢nih dogodkov, ki so lahko
imeli vzrok drugod (63). Zato lezija v steni koro-
narne arterije, ki je bila vzrok stenokardiji, ni
nujno povezana z akutnim miokardnim infark-
tom. Dodatna razlaga so razlicne diagnosti¢ne
metode in merila, ki opredeljujejo akutni mio-
kardni infarkt. Podatki v nasi raziskavi so iz
obdobja, ko na CIIM za postavljanje diagnoze
akutnega miokardnega infarkta Se niso uporab-
Jjali dolocanja vrednosti serumskih troponinov.

Vzrok za nepovezanost klini¢nih spre-
menljivk z nujnim revaskularizacijskim
posegom so po nasem mnenju oZje indikacije
za poseg v obdobju, iz katerega smo Crpali
podatke za raziskavo. Izvedba posega je bila
veckrat omejena tudi z nemedicinskimi zapleti.

Pri obeh zapletih smo naleteli na zgoraj
omenjene slabosti retrospektivnih raziskav.
V nadaljnjih prospektivnih raziskavah bi
veljalo $e natancneje opredeliti pomen klini¢-
nih spremenljivk med stenokardijo pri
bolnikih z NAP/NSTEMI za napoved akut-
nega miokardnega infarkta in potrebe po
nujnem revaskularizacijskem posegu.
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