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Streszczenie

Wstep: Nawrét objawédw stenokardii po skutecznym zabiegu przezskérnej angioplastyki wiencowej (PTCA) jest
istotnym ograniczeniem tego zabiegu. Moze on by¢ spowodowany zwezeniem tetnicy w miejscu poszerzonym (fzw.
restenoza) lub wystgpieniem nowego zwezenia w innym segmencie tetnic wiencowych. Podejmowane od lat proby
przezwyciezenia tego zjawiska nie przyniosty dotychczas znaczgeych rezultatéw.

Cel badania: Celem badania byto okreslenie wptywu abstynencii alkoholowej i czynnikéw ryzyka choroby wien-
cowej na odlegte wyniki angioplastyki z uzyciem stentu.

Materiat i metodyka: Badanie przeprowadzono u 111 pacjentéw, u ktérych wykonano skuteczng angioplastyke
wiericowq z implantacjg co najmniej jednego stentu wiericowego. Retrospektywnie, na podstawie dokumentaciji szpital-
nej, oceniono wystepowanie czynnikéw ryzyka choroby wiericowej w badanej populacji oraz nasilenie stenokardii przed
zabiegiem. Prospektywnie, w ciggu 6 miesiecy od zabiegu przeprowadzono badanie ankietowe celem oceny nasilenia
stenokardii bezposrednio po zabiegu, ewentualnego jej nasilenia w obserwacji 6-miesieczne;j, a takze wystgpienia incy-
dentéw wienicowych, takich jak: konieczno$¢ powtérnej hospitalizacji z przyczyn sercowych, zawat lub zgon sercowy, ko-
nieczno$¢ powtérzenia zabiegu PTCA lub wykonania zabiegu pomostowania tetnic wienicowych (CABG).

Wiyniki: Kliniczne objawy nawrotu dolegliwosci wystqpity u 44 chorych (39,6%). Jeden pacjent zmart, a 3 cho-
rych poddano zabiegowi CABG — w tym 1 w wyniku ostrego powiktania implantacji stentu. W grupie badanej wystq-
pity nastepujqce incydenty kliniczne: nasilenie stenokardii — wzrost klasy CCS o =1 wystgpito u 33 chorych. Angio-
graficznie udokumentowano restenoze u 9 pacjentéw (kontrolna koronarografia nie byta wykonywana u wszystkich
pacjentéw, u ktérych nastgpito nasilenie stenokardii). Zmiany de novo udokumentowano u 2 pacjentéw. CABG prze-
prowadzono u 2 pacjentéw, ponowne PTCA u 7. Pacjentéw podzielono na 2 grupy: A — bez nawrotu dolegliwosci i B
-z nawrotem dolegliwosci. W grupie z nawrotem dolegliwosci stwierdzono statystycznie znamiennie wieksze stezenie
cholesterolu po é miesigcach (stezenie cholesterolu = 239+43 mg%) niz w grupie bez nawrotu dolegliwosci (stezenie
cholesterolu = 21134 mg%) (p<0,05). Graniczne stezenie cholesterolu, powyzej kiérego znamiennie zwigksza sie
czestosé nawrotu dolegliwosci wynosi 230 mg%. Stwierdzono réwniez mniejszq czestosé nawrotu dolegliwosci u oséb
pijacych alkohol (23%) w poréwnaniu z catkowitymi abstynentami (50%) (p=0,007). Nie stwierdzono znamiennych
statystycznie réznic wartoéci profilu lipidowego w badaniu przed zabiegiem pomiedzy grupami, nie stwierdzono réw-
niez zaleznosci miedzy alkoholem a badanymi czynnikami wptywajgcymi na nawrét dolegliwosci. Nie stwierdzono
réwniez wptywu palenia, cukrzycy, nadci$nienia, wczeéniej przebytego zawatu na czesto$¢ nawrotu dolegliwosci. Pa-
cienci z wigcej niz jednym implantowanym stentem nie wykazali istotnie wiekszej czestoéci nawrotu dolegliwosci. Nie
stwierdzono réwniez predyspozyciji okreslonego naczynia wiericowego do zwiekszania czestoéci nawrotéw.

Whiosek: Zwiekszone stezenie cholesterolu oraz catkowita abstynencja alkoholowa zwigkszajq ryzyko wystgpie-
nia nawrotu dolegliwosci po zabiegu implantacii stentu do tetnic wiedcowych.
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Abstract

The recurrence of stenocardial symptoms after percutaneous coronary artery stent implantation is an important
limitation of the procedure. The symptoms may appear due to artery stenosis in previously dilated segment (restenosis)
orin an uninvolved segment. There have been many attempts to solve the problem for years now, none of them however
have been successful.

The aim of the study: The aim of the study was to estimate the influence of the coronary heart disease risk factors
and alcohol abstinence on the late results of the PCl with stent implantation.

Patients and methods: The 111 patients, who underwent coronary artery angioplasty with at least one stent
implantation, were enrolled into the study. Coronary heart disease risk factors as well as symptoms present before the
procedure were retrospectively evaluated, based on hospital records. The presentation of postoperative stenocardial
symptoms was prospectively estimated by means of a questionnaire. The frequency of anginal symptoms just after the
procedure and in 6-month follow-up, as well as the rate of coronary events defined as re-hospitalizations due to cardiac
events, acute Mls, cardiac deaths, and the need for repeated PTCA or surgical revascularization (CABG) were
evaluated.

Results: The recurrent symptoms were found in 44 cases (39.6%). One patient died and 3 underwent surgical
revascularization (CABG), including one patient operated on due to acute stent implantation complication. The
progression of angina (increase of CCS>1) was diagnosed in 33 patients. In 9 cases restenosis was documented by
angiography (though coronary angiography was performed in certain cases of symptomatic deterioration only). De novo
lesions were found in 2 patients. Two patients underwent CABG and 7 underwent second PTCA. Patients were divided
info two groups: group A — without symptom relapse and group B — complaining of recurrent symptoms. The serum
cholesterol levels were significantly higher in group B (23943 mg%) in 6-month follow-up comparing with group A
(211+34 mg%) (p<0.05). The cut-off cholesterol level, above which the risk of symptom recurrence raised dramatically,
was 230 mg%. The rate of symptom relapse was lower among patients who continued drinking alcohol than in
teetotallers (23% vs. 50%) (p=0.007). There were no differences in lipid profiles before the stent implantation in both
groups. No association was found between alcohol consumption and coronary heart disease risk factors. Smoking,
diabetes mellitus, arterial hypertension and previous myocardial infarction had no prognostic value to determine
symptom recurrence. More than one stent implantation during PTCA procedure was also not a symptom relapse

predisposing factor. The higher predisposition of any of the vessels for a sequel restenosis was also excluded.

Conclusions: The higher serum cholesterol levels and total alcohol abstinence increase the risk of stenocardial

symptoms recurrence after coronary artery stent implantation.

Key words: coronary artery angioplasty, stent, cholesterol, alcohol, abstinence, cardiology.

Wstep

Nawrét objawéw stenokardii po skutecznym zabiegu
przezskornej angioplastyki wiencowej (PTCA) jest istot-
nym ograniczeniem tego zabiegu. Moze on byé¢ spowo-
dowany zwezeniem tfetnicy w miejscu poszerzonym (izw.
restenoza) lub wystgpieniem nowego zwezenia w innym
segmencie tetnic wiencowych. Etiopatogeneza restenozy
jest ztozona i nie do konca poznana. Podejmowane od
lat préby przezwyciezenia tego zjawiska nie przyniosty
dotychczas znaczqeych rezultatéow. Implantacja stentu
wiericowego modyfikuje zjawiska, sktadajgce sie na wy-
stgpienie restenozy i zmniejsza jej czestoé¢ o okoto 10%
[1, 2], jednak nie likwiduje jej catkowicie, a nawet nasi-
la proces proliferacji érédbtonka. Inng przyczyng nawro-
tu dolegliwosci po skutecznej angioplastyce wiencowej
jest szybka progresja zmian miazdzycowych i powstawa-
nie nowych istotnych przewezen tetnic wienicowych.

Cel

Celem badania byto okreslenie wptywu abstynen-
cji alkoholowej i czynnikéw ryzyka choroby wiencowe;
na odlegte wyniki angioplastyki z uzyciem stentu. Jak

52

do tej pory brak jest jednoznacznych doniesien na ten
temat.

Materiat i metody

Do badania wtqczono 148 chorych, u ktérych wyko-
nano skuteczng angioplastyke wiericowq z implantacig
co najmniej jednego stentu wiencowego. Wszystkie za-
biegi byty wykonane w lIl Klinice Kardiologii SAM w Ka-
towicach od czerwca 1996 r. do czerwca 1998 r. Retfro-
spektywnie, na podstawie dokumentacji szpitalnej, oce-
niono wystepowanie czynnikéw ryzyka choroby wienco-
we| w badanej populacji oraz nasilenie stenokardii
przed zabiegiem. Prospektywnie, w ciggu 6 miesiecy od
zabiegu przeprowadzono badanie ankietowe, celem
oceny nasilenia stenokardii bezposrednio po zabiegu,
ewentualnego jej nasilenia w obserwacji 6-miesiecznej,
a takze wystepowania incydentéw wiencowych, takich
jak: konieczno$¢ powtérnej hospitalizacji z przyczyn ser-
cowych, zawat lub zgon sercowy, konieczno$é¢ powtérze-
nia zabiegu PTCA lub wykonania zabiegu pomostowa-
nia tetnic wiencowych (CABG). Po 6 miesigcach u cho-
rych oznaczono stezenie cholesterolu i tréjglicerydéw
w surowicy krwi.
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Tabela 1. Zestawienie danych statystycznych objetych badaniem. Cholesterol 1 — stezenie cholesterolu w okresie okotozabiegowym, cholesterol 2 — stezenie cholesterolu
w (iqgu 6 miesiecy po zabiegu, trojglicerydy 1 — stezenie trojglicerydow w okresie okotozabiegowym, tréjglicerydy 2 — stezenie tréjgliceryddw w ciggu 6 miesiecy po
zabiegu. RCA — prawa fgtnica wiecowa, LAD — gatgZ przednia zstepujgea lewe tetnicy wieficowej, C(x — gataz okalajgca lewej fgtnicy wiedcowej (p<<0,05)

Table 1. Statistical analysis. Cholesterol 1 — the serum cholesterol level in the perioperative period, Cholesterol 2 — the serum cholesterol level in 6-month
follow-up. Triglycerides 1 — the triglycerides serum concentration in the perioperative period, Triglycerides 2 — the triglycerides serum concentration in 6-month
follow-up. RCA — right coronary artery, LAD — left descending artery, Cx — circumflex artery (p<0.05)

Pacjenci bez nawrotu dolegliwosci Pacjenci z nawrotem dolegliwosci
N=67 N=44
$rednia = SD $rednia = SD p
wiek 51,875+10,39 54,5+9,2 ns
cholesterol 1 228,493+35,543 224,6+33,6 ns
tréjglicerydy 1 181,393+62,170 173,3+78,2 ns
cholesterol 2 211,785+33,549 239,1+42,6 0,001
tréjglicerydy 2 154,766+65,626 163,5+71,9 ns
czesto$¢ wystepowania czesto$¢ wystgpowania
kobiety 11/67 16/44 ns
liczba stentéw 85/67 50/44 ns
RCA 17 16 ns
LAD 33 20 ns
Cx 7 3 ns
liczba naczyn 75/67 47/44 ns
tyton 59,1% 53,5% ns
abstynencja 51,5% 77,7% 0,007
nadcignienie 53,0% 41,9% ns
cukrzyca 13,6% 7,0% ns
zawat 42,4% 41,9% ns

Tabela 2. Wielokrotna regresja liniowa czynnikéw wptywajgcych na czestosé nawrotu dolegliwosci. Cholesterol 1 — stezenie cholesterolu w okresie okotozabiego-
wym, cholesterol 2 — stezenie cholesterolu w ciggu 6 miesigcy po zabiegu, tréjglicerydy 1 — stezenie trojglicerydéw w okresie okotozabiegowym, trojglicerydy 2 —
stezenie trojglicerydow w ciggu 6 miesigcy po zabiegu (p<<0,05)

Table 2. Multiple linear regression analysis of the factors with a pofential effect on symptom recurrence. Cholesterol 1 — the serum cholesterol level in the
perioperative period, Cholesterol 2 — the serum cholesterol level in 6-month follow-up. Triglycerides 1 — the triglycerides serum concentration in the perioperative
period, Triglycerides 2 — the triglycerides serum concentration in 6-month follow up (p<0.05)

BETA Btqd st. beta B Bfqd st. B t p
cholesterol 1 -0,1506 0,0946 -0,0022 0,00135 -1,5926 0,1143
réiglicerydy 1 -0,0515 0,0967 -0,0004 0,00077 -0,5325 0,5955
cholesterol 2 0,3274 0,0960 0,0042 0,00124 3,4102 0,0009
trojglicerydy 2 0,0286 0,1011 0,0002 0,00076 0,2826 0,7780
tyton 0,0005 0,0954 0,0005 0,09453 0,0051 0,9960
alkohol -0,2194 0,0928 -0,2219 0,09390 -2,3634 0,0200
nadcignienie -0,0455 0,0918 -0,0448 0,09030 -0,4960 0,6209
cukrzyca -0,0608 0,0922 -0,0959 0,14530 -0,6599 0,5108
zawat 0,0385 0,0906 0,0383 0,09022 0,4247 0,6719
pte¢ 0,1401 0,0927 0,1578 0,10442 1,5112 0,1338
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Ryc. 1. Zaleznos¢ prawdopodobiefistwa nawrotu dolegliwosci od stezenia cholesterolu w ciggu 6 mies. od wykonania zabiegu
Fig. 1. Correlation between serum cholesterol level and symptom recurrence rate in patients within 6 months after PC/

Nawrot dolegliwosci zdefiniowano jako nasilenie
stenokardii co najmniej o jeden stopien wg klasyfikagiji
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego (CCS)
w stosunku do stopnia nasilenia stenokardii bezposred-
nio po zabiegu, konieczno$¢ powtdrnej hospitalizacji
z przyczyn sercowych, zawat lub zgon sercowy, koniecz-
no$¢ powtérzenia zabiegu PTCA lub wykonania zabiegu
CABG. Pacjentéw klasyfikowano jako abstynentéw, jesli
deklarowali catkowitq abstynencje alkoholowg w okre-
sie po zabiegu.

Badanie ankietowe przeprowadzono drogg kore-
spondencyjng. Na ankiete odpowiedziato 110 pacjen-
tow (28 kobiet, 83 mezczyzn), co stanowi 75% ogdtu
ankietowanych. W jednym przypadku uzyskano informa-
cie o zgonie chorego od jego rodziny. Badania labora-

toryjne wykonywano w miejscu zamieszkania chorego
na podstawie przestanych skierowan.

Wyniki
Dane demograficzne chorych i dane z zabiegu

Pacjentéw podzielono na 2 grupy: A — bez nawrotu
dolegliwosci i B — z nawrotem dolegliwosci. Kliniczne
objawy nawrotu dolegliwoéci wystgpity u 44 chorych
(39,6%). Jeden pacjent zmart, a 3 chorych poddano za-
biegowi CABG — w tym 1 w wyniku ostrego powiktania
implantacji stentu. W grupie badanej wystqpity nastepu-
igce incydenty kliniczne: nasilenie stenokardii — wzrost
klasy CCS =1 wystgpito u 33 chorych. Angiograficznie
udokumentowano restenoze u 9 pacjentéw (kontrolne;j
koronarografii nie wykonywano u wszystkich pacjentéw,

Tabela 3. Zestawienie danych charakteryzujgeych grupe oséb pijgeych alkohol i abstynentéw. Cholesterol 1 — stezenie cholesterolu w okresie okotozabiegowym,
cholesterol 2 — stezenie cholesterolu w ciqgu 6 miesigcy po zabiegu, frojglicerydy 1 — stezenie tréjglicerydow w okresie okotozabiegowym, tréjglicerydy 2 —

stezenie trojglicerydéw w ciggu 6 miesigey po zabiegu (p<0,05)

Table 3. The comparison of the two groups, alcohol consumers and teetotallers. Cholesterol 1 — the serum cholesterol level in the perioperative period,
Cholesterol 2 — the serum cholesterol level in 6-month follow-up. Triglycerides 1 — the triglycerides serum concentration in the perioperative period, Triglycerides

2 — the triglycerides serum concentration in 6-month follow-up (p<0.05)

Pijgcy Abstynenci
N=67 N=44
$rednia + SD $rednia = SD p
cholesterol 1 221,93+30,53 229,77+37,21 ns
tréiglicerydy 1 180,32+62,08 181,39=72,52 ns
cholesterol 2 221,12+40,82 211,78+38,61 ns
trojglicerydy 2 169,13+74,72 151,08+62,74 ns
odsetek grupy odsetek grupy
tyton 67,4% 48,5% ns
nadciénienie 58,1% 41,2% ns
cukrzyca 11,6% 10,3% ns
zawat przebyty 62,8% 27,9% ns
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Ryc. 2. Stezenie cholesterolu w surowicy krwi w ciggu 6 miesiecy po zabiegu
Fig. 2. The serum cholesterol concentration in six postoperative month

u ktérych nastgpito nasilenie stenokardii). Zmiany de
novo udokumentowano u 2 pacjentéw. CABG przepro-
wadzono u 2 pacjentéw, ponowne PTCA u 7.

W analizie regresji wielokrotnej stwierdzono zna-
mienny wptyw konsumpcji alkoholu i stezenia cholestero-
lu na czesto$¢ wystepowania nawrotu dolegliwosci (tab.
1.). Nastepnie dokonano dalszej analizy tych dwéch
czynnikéw. W grupie z nawrotem dolegliwosci stwierdzo-
no statystycznie znamiennie wieksze stezenie cholestero-
lu po 6 miesigcach (stezenie cholesterolu = 239+43
mg%) niz w grupie bez nawrotu dolegliwosci (stezenie
cholesterolu = 21134 mg%) (p<0,05) (ryc. 1.). Gro-
niczne stezenie cholesterolu, powyzej ktérego znamien-
nie zwieksza sie czesto$¢ nawrotu dolegliwoéci wynosi
230 mg% (ryc. 2.). Stwierdzono réwniez mniejszq cze-
stoé¢ nawrotu dolegliwoéci u oséb pijgeych alkohol
(23%) w poréwnaniu z catkowitymi abstynentami (50%).
Réznica ta byta znamienna statystycznie (p=0,007) (ryc.
3.). Stwierdzono znamiennie wiekszqg czesto$é nawrotu
dolegliwosci u kobiet (tab. 2.). Jednak w analizie regre-
sji wielokrotnej nie stwierdzono takiej zaleznosci (tab. 1.).

Nie stwierdzono znamiennych statystycznie réznic
warto$ci profilu lipidowego w badaniu przed zabiegiem
pomiedzy grupami, nie stwierdzono réwniez zaleznosci
miedzy alkoholem a badanymi czynnikami wptywajqcy-
mi na nawrét dolegliwodci (tab. 3.), co sugeruje nieza-
lezny mechanizm dziatania alkoholu. Nie stwierdzono
rowniez wptywu palenia, cukrzycy, nadcisnienia, wcze-
$niej przebytego zawatu na czesto$é nawrotu dolegliwo-
$ci. Pacjenci z wiecej niz jednym implantowanym sten-
tem nie wykazali istotnie wiekszej czestosci nawrotu do-
legliwosci. Réwniez nie stwierdzono predyspozyciji okre-
$lonego naczynia wiericowego do zwigkszania czestosci
nawrotéw (tab. 2.).

Dyskusja

Czestoé¢ nawrotu objawéw w badanej populacii wy-
nosita 39,6%, co nie odbiega od wynikéw uzyskanych
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Ryc. 3. Odsetek osob pijgcych alkohol
Fig. 3. The percentage of patients continuing alcohol consumption

w innych badaniach (36-40%) [3-5]. Stwierdzili§my pod-
czas 6-miesieczne| obserwacji istnienie korelacji pomie-
dzy zwigkszonym stezeniem cholesterolu a nawrotem do-
legliwosci stenokardialnych. Rola cholesterolu w patoge-
nezie restenozy nie jest do konca wyjasniona zaréwno
w pracach klinicznych, jok i w modelach zwierzecych. A.
Violaris i wsp. [6] nie stwierdzili wptywu stezenia choleste-
rolu na czesto$¢ restenozy po PTCA. Natomiast leki
zmniejszajqce stezenie cholesterolu wptywajq korzystnie
na zmniejszenie czestosci restenozy. R. Sahni i wsp. [7]
stwierdzili taki wptyw lowastatyny, natomiast K. Watana-
be i wsp. [8] — w przypadku probukolu, co mogtoby su-
gerowa¢ korzystng korelacje miedzy matym stezeniem
cholesterolu a mniejszq czestosciq restenozy. W obu
przypadkach sugeruje sie wptyw tych lekéw nie przez
zmniejszenie stezenia cholesterolu, lecz przez hamowa-
nie proliferacji endothelium. Natomiast O’Keefe i wsp.
[9] nie stwierdzili korelacji pomiedzy stosowaniem probu-
kolu i lowastatyny a czestoécig restenozy w ciggu
6 miesiecy po angioplastyce balonowej, mimo uzyskane-
go niskiego stezenia cholesterolu catkowitego i choleste-
rolu LDL [9]. Wyzej wymienione prace dotyczyly angio-
plastyki balonowej. Dostepne prace na temat wptywu
gospodarki lipidowej na mechanizm restenozy po im-
plantacji stentu przeprowadzono na modelach zwierze-
cych. W pracy W. Grinsteada i wsp. [10], przeprowadzo-
nej na $winiach karmionych wysokocholesterolowq dietg
nie stwierdzono wptywu takiej diety na zwiekszenie cze-
stoéci restenozy. Podobne wyniki uzyskano w pracy
R. Tominaga i wsp. [11], wykonanej na krélikach karmio-
nych dietq wysokocholesterolowq; w tym przypadku réw-
niez nie stwierdzono wptywu cholesterolu na czestosé re-
stenozy po implantacji stentu. Wyttumaczenie wptywu
zwiekszonego stezenia cholesterolu na czesto$¢ nawrotu
dolegliwosci, biorgc pod uwage tylko proces restenozy,
jest wiec trudne. W naszej pracy nie oceniali$my resteno-
zy angiograficznej, lecz nawrét dolegliwosci, co mogto
by¢ zwigzane réwniez z procesem miazdzycowym, w kté-
rym zwiekszone stezenie cholesterolu jest jednym z uzna-
nych czynnikéw przyczynowych [12-14].
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Na uwage zastuguje znacznie mniejsza czesto$é na-
wrotu dolegliwosci u oséb pijgcych alkohol, réwna 23%
w poréwnaniu do 43% u catkowitych abstynentow. Wpty-
wu na to zjawisko upatruje sie w kilku mechanizmach
zwigzanych z restenozq, jak i procesem miazdzycowym.
W badaniach do$wiadczalnych na krélikach [15, 16], kté-
re pojono alkoholem, stwierdzono zmniejszenie nasilenia
procesu proliferacji wewngtrznaczyniowej w naczyniu
uszkadzajgcym podczas implantacji stentu. W pracach
tych wptyw alkoholu, polegajgcy na hamowaniu procesu
restenozy ftumaczono hamowaniem proliferacji komérek
miesni gtadkich oraz zmniejszaniem przyrostu btony we-
wnetrzne| naczynia. W procesie miazdzycowym hamujgca
rola alkoholu jest udokumentowana badaniami do$wiad-
czalnymi oraz duzymi badaniami klinicznymi [17-21].
W tym przypadku hamowanie procesu miazdzycowego
jest powodowane wptywem alkoholu na zwigkszenie steze-
nia cholesterolu HDL, zmniejszenie stezenia cholesterolu
LDL, dziataniem przeciwzakrzepowym alkoholu, zwieksza-
niem przez alkohol wrazliwosci komérek na insuline oraz
dziataniem polifenoli zawartych w produktach alkoholo-
wych (gtéwnie w czerwonym winie), hamujqgcych oksydacje
czgsteczek LDL (obecnie jednak sugeruje sie mniejszq role

tych substancji [22]).
Wniosek

Zwigkszone stezenie cholesterolu oraz catkowita
abstynencja alkoholowa zwiekszajq ryzyko wystgpienia
nawrotu dolegliwo$ci po zabiegu implantacji stentu do
tetnic wiencowych.
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