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Wstep

Zawal serca pomimo ogromnego postepu, jaki
osiggnieto w jego leczeniu, pozostaje gtowna przy-
czyna zgonu, zwlaszcza w krajach rozwijajacych sie.
Podczas ostatnich 30 lat wprowadzono wiele metod
terapii, ktore znacznie ograniczyly $miertelno§é
chorych. Do potowy lat 60. SmiertelnoS¢ wewnatrz-
szpitalna przekraczata 30%. Utworzenie oddzialow
intensywnej opieki kardiologicznej oraz dodatkowa
farmakoterapia pozwolily ograniczy¢ liczbe zgonow
z powodu zlosliwych arytmii i catkowita Smiertelno$c¢
wewnatrzszpitalng do 15%. Kolejnym krokiem byto
zastosowanie metod reperfuzyjnych i kwasu acety-
losalicylowego, dzieki czemu $miertelno$¢ we-
wnatrzszpitalna zmniejszyla sie do ponizej 10% [1].

W dzisiejszej praktyce klinicznej celem lecze-
nia zawalu serca jest uzyskanie droznoSci tetnicy
odpowiedzialnej za zawal oraz osiggniecie pelnej
perfuzji na poziomie mikrokrazenia. W tym celu
stosuje sie leczenie trombolityczne oraz przezskor-
ne zabiegi rewaskularyzacyjne (PCI, percutaneous
corvonary intervention).

Smiertelno$¢, mechanizm zgonu (oceniany kli-
nicznie lub autopsyjnie) rézni sie w zalezno$ci od
wybranego sposobu leczenia oraz czasu, jaki uptynat
od poczatku bélu zawatowego do zastosowania da-
nej metody.
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Nalezy rowniez zwroci¢ uwage na roznice zwia-
zane z wynikami uzyskiwanymi na podstawie badan
randomizowanych, w ktérych analizuje sie grupy do-
ktadnie wyselekcjonowanych chorych, a danymi pocho-
dzacymi z rejestrow, gdzie analizie poddaje sie wszyst-
kich pacjentow leczonych z powodu zawalu serca.

Rozwoj martwicy i rodzaje zawalu
w materiale autopsyjnym

Znaczenie czasu, uplywajacego od zamkniecia
tetnicy wiencowej do jej otwarcia i reperfuzji mie-
$nia sercowego, prezentuje schemat zmian zacho-
dzacych w miokardium podczas niedokrwienia:

— ponizej 20 min — obrzek komorek, skrocenie
uktadu tubularnego (te wczesne zmiany s3 jesz-
cze calkowicie odwracalne);

— powyzej 60 min — postepujacy obrzek komo-
rek, deformacja mitochondriéw, chromatyny,
miofibrylli;

— 20-120 min — przemiany staja sie juz nieod-
wracalne (ok. 90. minuty nieodwracalnej mar-
twicy ulega 40-50% miocytow w strefie zawa-
towej) [2-4];

— powyzej 6 h — pojawia sie martwica koagula-
cyjna, naplywaja neutrofile i erytrocyty (mar-
twica obejmuje praktycznie 100% miocytow,
chyba ze krazenie oboczne jest bardzo dobrze
rozwiniete);

— powyzej 72 h — rozpad wldkien mieSniowych,
ktore ulegaja fagocytozie przez naplywajace
makrofagi;

— powyzej 8 dni — wczesne wioknienie tkanki
martwiczej oraz neowaskularyzacja, strefa za-
walu jest zolta 1 miekka, unaczyniona, obrzeza
czerwono-brazowe, zapadniete;
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Rycina 1. Zawat niedokrwienny

Figure 1. Anemic infarction

— powyzej 6 tygodni — glebokie widknienie, po-
jawia sie dojrzata widknista blizna.

Jezeli przeptyw krwi zostanie przywrocony do
15.-20. minuty, istnieje mozliwo$¢ zapobiezenia roz-
wojowl martwicy. Z wyjatkiem tego bardzo wczesne-
go okresu liczba miocytow ulegajacych martwicy
zalezy bezposrednio od czasu niedokrwienia [5, 6].

Obserwacje chorych leczonych zachowawczo,
czyli bez uzycia metod reperfuzyjnych, pozwalaja
stwierdzié, ze naturalny przebieg zawalu serca
u ludzi prowadzi do wytworzenia martwicy niedo-
krwiennej [27] (ryc. 1). Waller 1 wsp. [7], przepro-
wadzajac badania sekcyjne 119 chorych z zawalem
leczonym zachowawczo, zanotowali jedynie 3 (2%)
przypadki ukrwotocznienia strefy martwicy, ktore
wigzali z tzw. endogenng tromboliza. Mathey 1 wsp.
[8] przedstawili wyniki autopsji 200 pacjentoéw le-
czonych zachowawczo, nie stwierdzajac ani jedne-
go przypadku zawatu krowotcznego. Fujiwara i wsp.
[9] zaobserwowali jedynie 2 przypadki ukrwotocz-
nienia strefy zawalowej w grupie 60 chorych nie-
poddanych leczeniu reperfuzyjnemu.

Pojawienie sie duzej liczby zawalow krwotocz-
nych w badaniach sekcyjnych chorych leczonych za
pomoca trombolizy lub angioplastyki pozwala
stwierdziC, ze stosowanie technik reperfuzyjnych
zwieksza ryzyko wystapienia krwotoku do strefy
martwicy, co jest wazne przede wszystkim dlate-
go, ze ukrwotocznienie strefy martwicy moze mieé
wplyw na rokowanie chorych leczonych z powodu
zawalu serca.

Zawal krwotoczny jest definiowany jako wi-
doczne ,,gotym okiem” elementy krwi w obrebie
strefy zawalu z histologicznie potwierdzong obec-

Rycina 2. Zawat krwotoczny

Figure 2. Hemorrhagic infarction

noS$cig erytrocytow w przestrzeniach miedzykomor-
kowych (ryc. 2). Do ukrwotocznienia strefy zawatu
dochodzi §rednio po 15. godzinie od poczatku bélu
zawalowego 19. godzinie od momentu podania leku.
Jest to etap, w ktorym struktura miokardium jest
juz calkowicie zniszczona. Z obserwacji autorow
wynika, iz krwotok jest najwiekszy w strefie cen-
tralnej zawalu 1 nie przekracza zazwyczaj obszaru
zawalu o wiecej niz 3 mm. Tym samym ukrwotocz-
nienie tkanki martwiczej nie powieksza rozlegtoSci
zawalu. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze wywolany
krwotokiem wzrost ci$nienia miedzykomorkowego,
polaczony z zaburzeniami w mikrokrazeniu, przy-
spiesza obumieranie zywotnych ognisk miocytow
w obrebie strefy zawatowej [9]. Przypuszczenia te
potwierdzono w badaniach przeprowadzonych na
modelach zwierzecych [10-14].

Wplyw ukrwotocznienia zawatu na rokowanie
odlegte potwierdzaja obserwacje Matheya i wsp. [8].
Opisali oni przypadek pacjenta z rownoczeS$nie wy-
stepujacymi dwoma zawalami o roznej lokalizacji.
W badaniu sekcyjnym (zgon po 18 dniach od poczat-
ku zawalu) stwierdzono, ze jeden zawal mial cha-
rakter niedokrwienny, a drugi krwotoczny. W przy-
padku pierwszego wykazano zaawansowane zmia-
ny naprawcze, natomiast w drugim w strefie
ukrwotocznienia nie bylo §ladu tych procesow.
Wskazuje to na znaczne opdznienie procesu goje-
nia ukrwotocznionej tkanki martwiczej [8], co moze
mieé wplyw na wyniki randomizowanych badan kli-
nicznych, w ktorych u chorych leczonych tromboli-
tycznie nie stwierdzono poprawy funkcji wyrzuto-
wej lewej komory [15-18]. Jedynie w badaniu An-
dersona i wsp. [19] stwierdzono poprawe frakcji
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wyrzutowe] lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction) w takiej grupie chorych. Posred-
nim dowodem (ze wzgledu na malg liczbe zawalow
krwotocznych po leczeniu za pomocg angioplastyki
pierwotnej) sa wyniki badan poréwnujacych lecze-
nie trombolityczne z angioplastyka, w ktorych
W grupie osoOb leczonych inwazyjnie obserwowano
poprawe LVEF, podczas gdy w grupie pacjentow
poddanych terapii trombolitycznej takiej poprawy
nie stwierdzono [20, 27]. Obserwacje autorow ni-
niejszej pracy dotyczace materialu autopsyjnego
wskazuja, ze zawal krwotoczny wystepuje u ok. 29%
leczonych zachowawczo 1 u 47% chorych poddanych
PCI. Wyniki te nie potwierdzaja wcze$niejszych
doniesien, wskazujac, iz wystapienie zawalu krwo-
tocznego moze by¢ kojarzone zaréwno z leczeniem
zachowawczym, jak 1 inwazyjnym.

Wplyw czasu rozpoczecia leczenia
na $miertelno§¢

Leczenie zachowawcze bez fibrynolizy

W przypadku chorych leczonych zachowawczo
czas, ktory uplynal od poczatku zawatu do rozpo-
czecia leczenia, nie ma istotnego wplywu na $mier-
telno§¢ wewnatrzszpitalna, poréwnywalng we
wszystkich analizowanych przedziatach czasowych.
Potwierdzaja to analizy zar6wno grupy FTT: 0-1h
— 13%, 2-3 h — 10,7%, 46 h — 11,5%, 7-12 h
—12,7% [21], jak i badanie GISSI: 0-3 h — 12%, 3—
—-6h—14,1%,6-9h —14,1%,9-12h — 13,6% [22].

Leczenie trombolityczne

Leczenie trombolityczne wiaze sie z wiekszym
ryzykiem zgonu wraz z uplywem czasu, jaki mija od
poczatku bolu do rozpoczecia terapii. Potwierdzaja
to wyniki wlaSciwie wszystkich przeprowadzonych
badan poréwnujacych leczenie zachowawcze 1 trom-
bolityczne, a takze analizy rejestrow. W badaniu
GUSTO-I uzyskano nastepujace wyniki: < 2 h
—53%,2-4h —59%, 4-6h — 85%, > 6h
— 8,9% [23]. W badaniu GISSI (oceniano okres
21-dniowy) rowniez wykazano podobng zaleznos¢,
w nieco innych przedziatach czasowych: < 3 h
—9,2%, 3-6 h — 11,7%, 6-9 h — 12,6%, 9-12 h
— 15,8% [22]. W zbiorczej analizie badan randomi-
zowanych grupy FTT (zgon w ciggu pierwszych 35
dni po zawale) potwierdzono powyzsze dane: > 1h
— 9,5%, 2-3 h — 8,2%, 4-6 h — 9,7%, 6-12 h
—11,1% [21].

Z przedstawionych danych wynika, ze niezalez-
nie od stosowanego leku trombolitycznego naj-
wieksza korzy$¢ odnosza chorzy leczeni do 2 godzin
od poczatku wystapienia objawow zawatu.

Zgodnie z wynikami badania GISSI czesto§é
pekniecia wolnej Sciany serca (FWR, free wall rup-
ture), rozpoznawanego klinicznie lub autopsyjnie
jako przyczyny zgonu, zalezy od czasu, jaki uptynat
od poczatku bolu zawatowego do podania leku trom-
bolitycznego, odpowiednio: < 3 h — 0,7%, 3-6 h
—1,2%,6-9h —1,3%, 9-12% — 2,0% wobec sta-
tego poziomu 1,1% w grupie kontrolnej [22]. Sadzi
sie, ze mniejszy odsetek FWR w pierwszych godzi-
nach leczenia jest zwigzany z ograniczeniem strefy
pelnoSciennego zawatu w wyniku skutecznej reper-
fuzji, natomiast wzrost liczhy FWR w pézniejszych
godzinach moze wynikac z ukrwotocznienia strefy
zawalu, a tym samym dodatkowego ostabienia Scia-
ny serca. W badaniu GUSTO w analizie jednoczyn-
nikowe;j stwierdzono postepujacy wzrost liczby uda-
row krwotocznych prowadzacych do zgondéw w mia-
re uplywu czasu, jaki mingt do momentu rozpoczecia
leczenia, odpowiednio: < 2 h — 0,5%, 2-4 h
—0,7%,4-6h—0,8%, > 6 h—1,0% [23]. Uwaza
sie, ze przede wszystkim te dwa czynniki (FWR
1udar krwotoczny) sa odpowiedzialne za tzw. ,,wcze-
sne ryzyko” leczenia trombolitycznego, czyli wiekszg
liczbe zgonow w stosunku do chorych leczonych za-
chowawczo w pierwszych 24 godzinach zawatu.

Leczenie inwazyjne

W przypadku leczenia inwazyjnego czas do
momentu rozpoczecia terapii prawdopodobnie nie
odgrywa tak istotnej roli jak w leczeniu tromboli-
tycznym. Zijlstra 1 wsp. [24] przeprowadzil analize
9 randomizowanych badan, obejmujaca 2635 cho-
rych. Porownal on wplyw czasu, jaki uplynatl od
poczatku dolegliwo$ci do rozpoczecia leczenia, na
wyniki terapii w przedziatach czasowych ponizej
2 godzin, 2-4 i powyzej 4 godzin. Smiertelno§é
30-dniowa w grupie poddanej PCI w poszczegolnych
przedziatach czasowych nie roznila sie istotnie
(3,9%, 4,1% 1 4,7%; p < 0,9). W grupie leczonej za
pomocg trombolizy $miertelno$¢ znamiennie wzra-
stala wraz z czasem, jaki uplynat od poczatku bélu
do rozpoczecia leczenia (5,0%, 6,3% 1 12,1%;
p < 0,0005). Podohna zalezno$¢ dotyczyla zgonu,
zawalu serca niezakonczonego zgonem oraz udaru
mozgu ocenianych acznie. W grupie poddanej PCI
nie stwierdzono istotnej roznicy (5,8%, 8,6% 17,7%;
p < 0,4), natomiast w grupie leczonej trombolitycz-
nie réznica ta byla znamienna (12,5%, 14,2%
119,4%; p < 0,01). Rowniez w obserwacji 6-mie-
siecznej w grupie poddanej PCI $miertelnoS¢ nie
roznila sie w przedzialach czasowych (5,1%, 6,1%
16,7%; p < 0,9) przy utrzymujace;j sie istotnej roz-
nicy w grupie objetej tromboliza (5,4%, 7,3%
114,6%; p < 0,0001). Ponadto nie stwierdzono za-
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lezno$ci miedzy czasem rozpoczecia leczenia cho-
rych z zawalem serca Sciany przedniej 1 po przeby-
tym zawale w grupie, w ktorej zastosowano angio-
plastyke. Zalezno§¢ ta wystepowala u chorych le-
czonych trombolitycznie [24].

Z obhserwacyjnej analizy Brodiego 1 wsp. [25]
wynika, ze w grupie chorych leczonych za pomoca
angioplastyki do 2. godziny od poczatku bolu Smier-
telno$¢ 30-dniowa wynosila 4,3% 1 byla istotnie niz-
sza niz w pozostalych przedziatach czasowych,
w ktorych utrzymywata sie na stalym poziomie (2—4 h
—9,0%,46h—9,3%, > 6h—9,5%; p = NS).
Zblizone wyniki uzyskano w badaniu PAMI-2,
w ktorym Smiertelno$¢ do 2. godziny byla istotnie niz-
sza, natomiast po uplywie tego czasu pozostawata
na stalym poziomie [26]. Wydaje sie wiec, ze po-
dobnie jak w przypadku leczenia trombolitycznego,
reperfuzja uzyskana za pomocg PCI w ciagu 2 go-
dzin od poczatku dolegliwos$ci daje najwieksza ko-
rzy$¢, natomiast po uplywie tego czasu pozostaje
stata, w przeciwienstwie do leczenia trombolitycz-
nego, w przypadku ktérego systematycznie ro$nie.
W dostepne;j literaturze nie ma danych dotyczacych
analizy przyczyny zgonu w zalezno§ci od czasu trwa-
nia bolu do chwili przeprowadzenia PCI.

Przyczyny zgonow w zaleznoSci
od stosowanego leczenia

Leczenie zachowawcze bez fibrynolizy

Leczenie zachowawecze jest obecnie stosowa-
ne wylacznie w przypadku, gdy chory z zawalem
serca nie spelnia kryteriow pozwalajacych na poda-
nie lekdw trombolitycznych lub zastosowanie lecze-
nia inwazyjnego. Smiertelno$é wewnatrzszpitalna
w tej grupie chorych wynosi 11-15%. W najwiek-
szej analizie badan randomizowanych poréwnuja-
cych leczenie trombolityczne z zachowawczym ana-
lizowano $miertelno$¢ 35-dniowa, ktora dla grupy
zachowawczej wyniosta 11,5% [21].

W badaniu NRMI-1 najczestsza sercowa przy-
czyna zgonu oceniang klinicznie w grupie chorych
leczonych zachowawczo byl wstrzas kardiogenny
— 32,1%, nastepnie nagle zatrzymanie krazenia (SCD,
sudden cardiac death) — 28,7%, arytmie — 14,7%,
nawracajace niedokrwienie — 6,8%, rozkojarzenie
elektromechaniczne (EMD, electromechanical dis-
sociation)/FWR — 6,1% oraz inne przyczyny ser-
cowe — 12,1% [28].

Pollak 1 wsp. [29] podali charakterystyke cho-
rych oraz przyczyny zgondéw oceniane autopsyjnie
(odsetek sekcji ponad 80%) kolejnych chorych leczo-
nych w latach 1977-1992. W latach 1977-1980 zawat
leczono jedynie zachowawczo. W analizie tego opra-

cowania z lat 1977-1980 przyczyny zgonéw ocenia-
ne autopsyjnie przedstawiaja sie nastepujaco: niewy-
dolno$¢ lewokomorowa — 59,5%, FWR — 19,1%,
arytmie — 15,1%, inne przyczyny — 6,3% [29].
Analiza wiasnego materialu w ocenie autopsyj-
nej wskazuje, ze glowna przyczyng zgonu jest roz-
legta martwica mie$nia lewej komory (71%), nato-
miast FWR bylo przyczyna zgonu u 15% chorych.

Leczenie trombolityczne

Na poczatku ery terapii trombolitycznej leki
o takim dzialaniu podawano do 6. godziny od poczat-
ku zawalu, p6zniej zwiekszono przedzial czasowy
do 12. godziny, obecnie w uzasadnionych przypad-
kach leki trombolityczne mozna podawaé nawet po
uplywie tego czasu, pamietajac jednak, ze lepsze
wyniki pd6znego udroznienia uzyskiwane sa przy
zastosowaniu PCI.

Calkowita Smiertelno§¢ wewnatrzszpitalna
oceniana w badaniach randomizowanych wsrod cho-
rych leczonych trombolitycznie jest zazwyczaj niz-
szaniz 10%. W badaniu GISSI $§miertelnos$c 21-dnio-
wa wynosita 10,7% [22], w badaniu ISIS-2 ryzyko
zgonu w ciggu 35 dni oszacowano na 9,3% [30].
W analizie FTT $miertelno§¢ 35-dniowa okreslono na
poziomie 9,5% [21]. W rejestrze NRMI-1 w grupie
122,243 chorych z zawalem serca Smiertelno$é
wewnatrzszpitalna wyniosia 5,9% [28], a w reje-
strach MIR i MITRA 11,3% [31].

Mechanizm $mierci sercowej w przypadku cho-
rych leczonych trombolitycznie r6zni sie od mecha-
nizmu u pacjentéw leczonych zachowawczo, zarow-
no w analizie klinicznej, jak i sekcyjnej. W rejestrze
NRMI-1 giéwna przyczyna zgonu oceniana klinicz-
nie byl wstrzas kardiogenny — 39,4%, nastepnie
SCD — 24,8%, arytmie — 15,4%, FWR — 12,1%,
nawracajace niedokrwienie — 7,2%, inne przyczy-
ny sercowe — 9,3%. Mechanizmy zgondéw roznity
sie istotnie pomiedzy chorymi leczonymi fibrynoli-
tycznie i zachowawczo, z wyjatkiem arytmii i nawra-
cajacego niedokrwienia [28].

Mechanizm zgonu do 18. godziny od poczatku
terapii oceniany autopsyjnie u 27 chorych w bada-
niu TIMI-2 wygladal nastepujgco: niewydolno§é
lewej komory — 62%, FWR — 16%, arytmie
— 13%, Smiertelne powiklania spowodowane krwoto-
kiem — 8% oraz 1 zgon w trakcie pilnego pomo-
stowania aortalno-wiehcowego (CABG, coronary ar-
tery bypass grafting) (~ 1,5%). W analizie zgonow
w ciggu 42 dni od poczatku terapii rozkiad przyczyn
zgonu byt nieco inny: niewydolno$¢ lewej komory
— 44%, FWR — 11,5%, arytmie — 16,5%, $mier-
telne powikiania spowodowane krwotokiem, CABG,
PCI lub inne — 24%. Zwraca uwage wieksza cze-
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sto§¢ FWR jako przyczyny zgonu do 18. godziny od
rozpoczecia terapii [32].

Leczenie inwazyjne

Leczenie inwazyjne, czyli zastosowanie angio-
plastyki balonowej lub angioplastyki z implantacja
stentu, jest obecnie terapig z wyboru u chorych
z ostrym zawalem serca. Podstawowg zaletg leczenia
inwazyjnego jest szyhsze i pewniejsze uzyskanie re-
perfuzji tetnicy dozawalowej oraz znacznie wiekszy
odsetek droznych tetnic w 90. minucie wobec le-
czenia trombolitycznego (85-90% vs. 65%) [33-35].

Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna chorych le-
czonych inwazyjnie jest mata. W analizie 11 rana-
domizowanych badan Smiertelno$¢ 30-dniowa wy-
niosta 4,3% wobec 6,9% w grupie leczonej trombo-
litycznie (p = 0,005) [36, 37]. W rejestrach MIR
1 MITRA wyniosta 6,4% vs. 11,3% (p = 0,0001) [30].

Z dokonanej przez Moreno 1 wsp. [38] analizy 83
zgon6w chorych leczonych inwazyjnie wynika, ze
glowna przyczyna zgon6w w okresie wewnatrzszpital-
nym byt wstrzas kardiogenny — 70%, nastepnie FWR
— 12%, arytmia (A) — 4%, powiklania PCI — 4%,
powiktania krwotoczne — 4%, inne przyczyny — 5%.

Brodie 1 wsp. [39] analizowali kliniczne przy-
czyny zgonu wystepujace w pierwszej dobie po le-
czeniu ostrego zawalu serca za pomoca angioplasty-
ki. Powodem 61% zgonéw byla niewydolno§é lewe;j
komory (PF, pump failure), 7,1% — nawracajace
niedokrwienie (6 — PF,1—A),5,1% — FWR, 31%
— arytmia, 5,1% — inne sercowe przyczyny (1 — pek-
niecie mie$nia brodawkowatego, 2 — pekniecie
przegrody, 2 — powiklania procedury), 6,1%
— udar (3 — krwotoczny, 3 — niedokrwienny), 7,1%
— encefalopatia (po resuscytacji), 5,1% — przyczyny
zalezne od procedury (5/1 — krwotok z tetnicy udo-
wej, 1 — uszkodzenie nerek, 1 — zatorowo$c¢ ptuc-
na po CABG, 1 — zator powietrzny mozgu, 1 — za-
tor ttuszczowy) [39].

Wydaje, sie, ze w wypadku leczenia inwazyj-
nego FWR jako przyczyna zgonu odgrywa mniejsza
role niz w przypadku leczenia trombolitycznego. Po-
twierdzaja to obserwacje Brodiego 1 wsp. [39] — od-
setek FWR jako przyczyny zgonu wynosii 5,1% oraz
wyniki badan Moreno 1 wsp. [38], w ktorych cze-
sto§¢ FWR w grupie PCI wyniosta 1,8%, a grupie
leczonej trombolitycznie — 3,3% (p = 0,63). Obok
szybszej 1 pewniejszej reperfuzji jest to kolejny ar-
gument potwierdzajacy przewage leczenia inwazyj-
nego nad trombolitycznym.

Z dokonanej przez autoro6w niniejszej pracy
analizy autopsyjnej chorych leczonych za pomoca
PCI wynika, ze gtéwna przyczyna zgonow jest rozle-
gla martwica lewej komory, ktora wystapita u 68,5%

pacjentow. Pekniecie serca bylo przyczyna zgonow
u 19,5% o0s6b, pekniecie miesnia brodawkowatego
— 1 4%, a udary moézgu — u 6% chorych. Analiza
ta nie potwierdza obserwowanej przez innych au-
torow mniejszej czestosci pekniec serca w przypad-
ku leczenia chorych za pomoca angioplastyki wien-
cowych [40].

Podsumowanie

Jak wynika z przedstawionego opracowania,
mechanizmy zgonu u chorych z zawalem serca
zaleza zaréwno od czasu rozpoczecia leczenia reper-
fuzyjnego, jak 1 od zastosowanego sposobu przywra-
cania drozno$ci tetnicy dozawalowej. Wydaje sie, ze
analiza autopsyjna przyczyn zgonow powinna sta-
nowi¢ nieodzowny element oceny i sposoboéw mo-
dyfikacji schematow leczenia reperfuzyjnego w celu
dalszego ograniczenia rozleglo§ci martwicy czy
pekniec serca. Jest to szczegodlnie istotne w Swie-
tle ostatnich zalecen Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego [40], w ktorych zabiegi PCI sg
preferowanym leczeniem trombolitycznym, jak row-
niez coraz powszechniej wprowadzanej strategii le-
czenia — angioplastyki torowanej tromboliza. Nadal
nie wiadomo, czy angioplastyka pierwotna lub toro-
wana moze prowadzi¢ do zmniejszenia czestosci po-
wiktan mechanicznych zawaltu, czy tez ograniczy cze-
sto§¢ wystepowania zawalu krwotocznego? Odpo-
wiedZ na to pytanie powinny przynie$¢ zaro6wno
analizy wynikow autopsji pochodzacych z badan ran-
domizowanych, jak i z duzych rejestrow.
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