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Streszczenie
Wstęp: Wystąpienie dysfunkcji skurczowej lewej komory (LVSD) po zawale serca z uniesie-
niem odcinka ST (STEMI) ma niekorzystne znaczenie rokownicze. W czasie ostrego zawału
serca dochodzi do uwalniania cytokin prozapalnych i wzrostu stężenia białka C-reaktywnego
(CRP). Celem badania była ocena zależności między stężeniem CRP w osoczu przy przyjęciu
do szpitala pacjentów z pierwszym w życiu STEMI leczonych przy użyciu pierwotnej przezskór-
nej interwencji wieńcowej (pPCI) a wskaźnikami echokardiograficznymi funkcji skurczowej
lewej komory (LVSF) przy wypisie ze szpitala.
Metody: Obserwacji poddano 204 chorych (156 mężczyzn, 48 kobiet) hospitalizowanych
z rozpoznaniem pierwszego w życiu STEMI leczonych przy użyciu pPCI. W badaniu echokar-
diograficznym przed wypisem ze szpitala oceniano następujące parametry LVSF: frakcję wy-
rzutową lewej komory (LVEF), wskaźnik kurczliwości lewej komory (WMSI) oraz średnią
maksymalną prędkość skurczową 4 segmentów podstawnych lewej komory (S’). Stężenie
hs-CRPp (high sensitivity CRP) oznaczano przed pPCI przy użyciu metody immunochemicznej
o wysokiej czułości.
Wyniki: Stwierdzono istotne zależności między stężeniem hs-CRPp a czasem bólu zawałowego,
stężeniem hemoglobiny glikowanej (HbA1c) oraz lipoprotein o małej gęstości (LDL) w osoczu
przy przyjęciu, a także obwodem brzucha i wskaźnikiem masy ciała (BMI). Znaleziono korelacje
między hs-CRPp a wskaźnikami echokardiograficznymi LVSF podłużnej przy wypisie ze szpi-
tala. Zarówno istotna globalna (LVEF £ 40%), jak i podłużna (S’£ 6,0 cm/s) LVSD występowała
nieznamiennie częściej w IV kwartylu w porównaniu z I kwartylem stężenia hs-CRPp.
Wnioski: Na wczesne nasilenie reakcji zapalnej w przebiegu pierwszego w życiu STEMI
istotnie wpływa czas trwania bólu zawałowego. Jednocześnie istnieje związek pomiędzy stężeniem
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hs-CRP przy przyjęciu a występowaniem LVSD przy wypisie ze szpitala. Wczesne nasilenie
reakcji zapalnej w przebiegu STEMI zależy także od parametrów klinicznych i biochemicznych
niezwiązanych z zawałem, takich jak: obwód brzucha, BMI, stężenie HbA1c oraz LDL. (Folia
Cardiologica Excerpta 2011; 6, 2: 99–108)
Słowa kluczowe: ostry zawał serca, pierwotna przezskórna interwencja
wieńcowa, funkcja lewej komory, echokardiografia dwuwymiarowa,
tkankowa echokardiografia doplerowska, białko C-reaktywne

Wstęp

Dysfunkcję skurczową lewej komory (LVSD,
left ventricular systolic dysfunction) stwierdza się
u 27–60% chorych po zawale serca (MI, myocardial
infarction), zależnie od użytego kryterium rozpo-
znania, zastosowanego leczenia reperfuzyjnego oraz
czasu dokonywania oceny [1–4]. Obecność LVSD
w tej grupie pacjentów ma niekorzystne znaczenie
rokownicze, co oznacza większe ryzyko zgonu ser-
cowego, powtórnego MI oraz ponownej hospitali-
zacji w obserwacji 1-rocznej i 3,5-letniej [5]. Dys-
funkcja skurczowa lewej komory rozpoznawana we
wczesnym okresie MI wiąże się z występowaniem
niewydolności serca (HF, heart failure) w dalszej
obserwacji u ponad 50% chorych [6, 7]. Pacjenci
z ostrym MI z uniesieniem odcinka ST (STEMI,
ST-elevation myocardial infarction) i obecną LVSD
są obarczeni szczególnie złym rokowaniem, zwłasz-
cza długoterminowym, i wymagają specjalnego po-
stępowania już w czasie hospitalizacji [8]. W czasie
ostrego MI w wyniku pęknięcia blaszki miażdżyco-
wej, nakładającej się zakrzepicy i zmniejszenia per-
fuzji miokardium dochodzi do uwalniania cytokin
prozapalnych, co wzbudza ogólnoustrojową reakcję
zapalną ze wzmożeniem syntezy nieswoistych oso-
czowych białek ostrej fazy, w tym białka C-reaktyw-
nego (CRP, C-reactive protein). Wykazano, że wzrost
stężenia CRP, wczesnego markera ostrej fazy, wią-
że się z niekorzystnym rokowaniem w ostrym MI,
w tym zwiększonym ryzykiem wystąpienia zgonu
oraz HF [9–12]. W Munich Myocardial Infarction
Registry stwierdzono, że stężenie CRP przy przy-
jęciu do szpitala pacjentów z MI pozwala przewi-
dzieć ryzyko zgonu w czasie hospitalizacji [11]. Pod-
wyższone stężenie CRP przy przyjęciu do szpitala
jest niezależnym predykatorem śmiertelności
30-dniowej u pacjentów z ostrymi zespołami wień-
cowymi (ACS, acute coronary syndromes),
a uwzględnienie jego wartości w skali GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events risk sco-
re) poprawia jej zdolność predykcyjną oceny ryzy-
ka [10]. Brakuje natomiast w piśmiennictwie danych

dotyczących związku między stężeniem CRP w oso-
czu pacjentów ze STEMI przy przyjęciu do szpitala
a występowaniem LVSD w jego przebiegu.

Celem badania była ocena zależności między
wyjściowym stężeniem CRP w osoczu pacjentów
z pierwszym w życiu STEMI leczonych przy uży-
ciu pierwotnej przezskórnej interwencji wieńcowej
(pPCI, primary percutaneous coronary intervention)
a wskaźnikami echokardiograficznymi funkcji skur-
czowej lewej komory (LVSF, left ventricular systo-
lic function) przy wypisie ze szpitala.

Materiał i metody

Przebieg badania oraz charakterystyka
populacji

Obserwacji poddano 204 chorych (156 męż-
czyzn i 48 kobiet) hospitalizowanych z rozpozna-
niem pierwszego w życiu STEMI leczonych przy
użyciu pPCI. Kryteria włączenia do badania stano-
wiły: typowy ból dławicowy trwający co najmniej
30 minut, początek objawów w czasie krótszym niż
12 godzin oraz elektrokardiograficzne cechy tworzą-
cego się STEMI (uniesienie odcinka ST ≥ 0,1 mV
w przynajmniej 2 odprowadzeniach kończynowych
lub ≥ 0,2 mV w przynajmniej 2 odprowadzeniach
przedsercowych). Kryteria wykluczenia obejmowa-
ły: wcześniejszą rewaskularyzację wieńcową,
wstrząs kardiogenny przy przyjęciu, niewydolność
serca w klasie III–IV według Nowojorskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (NYHA, New York Heart
Association), blok odnogi, utrwalone migotanie
przedsionków, istotne hemodynamicznie wady ser-
ca, kardiomiopatie pierwotne, ciężkie nadciśnienie
tętnicze, stężenie kreatyniny powyżej 176,8 mmol/l
oraz cechy aktywnego stanu zapalnego w czasie
przyjęcia do szpitala. Stężenie hs-CRP (high sensi-
tivity C-reactive protein) oznaczano przed pPCI (hs-
-CRPp) przy użyciu metody immunochemicznej
o wysokiej czułości z użyciem cząstek lateksu
opłaszczonych przeciwciałami anty-CRP (test CRP
Vario, analizator: ARCHITECT ci8200, ABBOTT).
Protokół badania zaakceptowała Komisja Bioetyczna
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Collegium Medicum w Bydgoszczy. Każdy pacjent wy-
raził świadomą zgodę na udział w badaniu.

Koronarografia i przezskórna
interwencja wieńcowa

Koronarografię oraz zabieg pPCI wykonywano
standardową techniką z dostępu od tętnicy udowej
lub promieniowej. Przed interwencją pacjentom
podawano heparynę niefrakcjonowaną (100 jm./kg),
klopidogrel 1 × 600 mg oraz kwas acetylosalicylo-
wy 1 × 300 mg, jeśli chory dotychczas go nie stoso-
wał. Podanie abciksymabu oraz użycie trombektomii
aspiracyjnej w czasie pPCI zależało od decyzji ope-
ratora. Rutynowo wszczepiano stenty wewnątrz-
wieńcowe. Nasierdziowy przepływ wieńcowy ocenia-
no według skali TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction), a perfuzję miokardium według skali
TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade).

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne z użyciem meto-

dy Dopplera (TTE, transthoracic echocardiography)
wykonywano przed wypisem ze szpitala przy uży-
ciu aparatu Philips SONOS 7500 według protokołu
zalecanego przez Amerykańskie Towarzystwo
Echokardiograficzne (ASE, American Society of
Echocardiography) [13]. Oceniano wielkość jam i gru-
bość mięśnia sercowego oraz następujące parame-
try LVSF: frakcję wyrzutową lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) — wyznaczaną me-
todą sumowania dysków z dwóch płaszczyzn w pro-
jekcjach koniuszkowych 4-jamowej i 2-jamowej oraz
wskaźnik kurczliwości lewej komory (WMSI, wall
motion score index) — będący ilorazem sumy punk-
tów i liczby ocenianych segmentów, przyjmując
podział lewej komory (LV, left ventricle) na 16 seg-
mentów i przyporządkowując segmentom normo-,
hipo-, a- i dyskinetycznym odpowiednio 1, 2, 3 i 4
punkty [14]. Masę LV (LVM, left ventricular mass)
obliczano według wzoru Devereux [15]. Przy zasto-
sowaniu tkankowej echokardiografii doplerowskiej
(TDE, tissue Doppler echocardiography) z użyciem
doplera pulsacyjnego, ustawiając bramkę dople-
rowską w miejscu połączenia ścian LV z pierścieniem
mitralnym w projekcjach koniuszkowych 4-jamowej
i 2-jamowej, dokonano pomiarów maksymalnych
prędkości skurczowych dla 4 segmentów podstaw-
nych LV: przegrodowego, bocznego, dolnego
i przedniego. Wartości te uśredniono, uzyskując
średnią maksymalną prędkość skurczową segmen-
tów podstawnych LV (S’, average peak systolic mi-
tral annular velocity) oraz średnią maksymalną pręd-
kość skurczową segmentu podstawnego przegrodo-
wego i bocznego LV (S”, average septal and lateral

peak systolic mitral annular velocity). Przyjęto na-
stępujące kryteria echokardiograficzne rozpoznania
LVSD przy wypisie ze szpitala w badanej grupie
chorych: LVEF £ 40% — istotna globalna LVSD,
WMSI ≥ 1,7 — istotna regionalna LVSD; S’ oraz
S’’£ 6,0 cm/s — istotna podłużna LVSD [16–18].

Analiza statystyczna

Analizę statystyczną przeprowadzono za po-
mocą pakietu STATISTICA 8.0. Ocenę zgodności
parametrów z rozkładem normalnym przeprowa-
dzono, stosując test W Shapiro-Wilka oraz Kołmo-
gorowa-Smirnowa. Badane parametry przedstawio-
no jako medianę ± rozstęp kwartylowy (SD, stan-
dard deviation) dla danych o charakterze ilościowym
lub procent w populacji dla danych jakościowych.
Istotność różnic uzyskanych wartości sprawdzono,
stosując nieparametryczne testy U Manna-Whit-
neya lub ANOVA Kruskala-Wallisa. W przypadku
grup zależnych użyto testu kolejności par Wilcoxo-
na. Dla zmiennych zależnych zastosowano analizę
wariancji Friedmana, a dla danych o charakterze
jakościowym test c2 (lub odpowiednio c2 z poprawką
Yatesa). Do oceny korelacji między zmiennymi ilo-
ściowymi wykorzystano współczynnik korelacji R
Spearmana oraz test istotności dla tego współczyn-
nika. Jako krytyczny poziom istotności przyjęto
p = 0,05.

Wyniki

Charakterystykę kliniczną badanej grupy pa-
cjentów przedstawiono w tabeli 1. Nadciśnienie tęt-
nicze występowało u 41%, a cukrzyca u 18% pacjen-
tów. W 44% przypadków rozpoznano STEMI ścia-
ny przedniej, a u 60% osób stwierdzono chorobę
wielonaczyniową (MVD, multivessel disease) w ko-
ronarografii. W wyniku przeprowadzonego zabiegu
pPCI uzyskano całkowite przywrócenie przepływu
w tętnicy dozawałowej (IRA, infarct-related artery)
u 93% pacjentów, osiągając 3. stopień przepływu
w skali TIMI. Odsetek chorych z pełnym powrotem
perfuzji mikrokrążenia wieńcowego w obszarze
STEMI po zabiegu pPCI, wyrażonym jako stopień
3. według skali TMPG, wynosił 46%. Implantacji
stentów wewnątrzwieńcowych dokonano u 99%
pacjentów, a u 25% zastosowano abciksymab. Spo-
śród analizowanych zależności między stężeniem
hs-CRPp a wskaźnikami klinicznymi i biochemicz-
nymi istotne korelacje dotyczyły związku z czasem
bólu zawałowego, stężeniem hemoglobiny glikowa-
nej (HbA1c, glycated hemoglobin) we krwi oraz lipo-
protein o małej gęstości (LDL, low density lipopro-
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teins) w osoczu przy przyjęciu, a także obwodem
brzucha i wskaźnikiem masy ciała (BMI, body mass
index) (tab. 2). Nie stwierdzono istotnych zależno-
ści między hs-CRPp a wartościami wskaźników
angiograficznych przed pPCI oraz martwicą miokar-
dium, leukocytozą i parametrami glikemii przy przy-
jęciu i w czasie hospitalizacji (tab. 2). Charakterysty-
kę echokardiograficzną badanej grupy chorych w dniu
wypisu ze szpitala przedstawiono w tabeli 3. Odno-
towano prawidłowe wartości wskaźników wielkości
jam serca i masy LV, zachowaną globalną LVSF
(z umiarkowanym obniżeniem wartości LVEF) oraz
umiarkowaną LVSD regionalną (wyższe od prawi-
dłowych wartości WMSI) i podłużną (obniżone war-
tości S’ i S’’). Pacjenci z istotną globalną oraz istotną
podłużną LVSD przy wypisie ze szpitala stanowili
odpowiednio 27,9% i 22,3% całej badanej grupy.
Wartości stężenia hs-CRPp były wyższe w grupie
chorych z istotną LVSD (1,77 v. 1,74 mg/l), jednak
różnice nie były znamienne statystycznie. Korela-
cje między hs-CRPp a parametrami echokardiogra-

Tabela 1. Charakterystyka demograficzna, kliniczna
i angiograficzna badanej grupy pacjentów
(wartości przedstawiono jako medianę i rozstęp
kwartylowy lub odpowiednio n oraz %)

Badana cecha Wartość

Wiek (lata) 56,0 (33,0–79,0)
Płeć (mężczyźni/kobiety), n (%) 156/48 (76/24)
Przednia lokalizacja zawału, n (%) 89 (44)
Czas bólu zawałowego [min] 200,0 (8,0–720,0)
CKMB [j./l] 26,0 (6,0–400,0)
CKMB24 [j./l] 95,5 (12,0–543,0)
cTnI [j./l] 0,28 (0,0–37,9)
Kreatynina [mmol/l] 83,1 (53,0–132,6)
WBCp 11,2 (4,3–19,8)
WBC24 10,1 (5,4–20,1)
AG [mmol/l] 7,6 (4,6–28,7)
MBG1 [mmol/l] 6,6 (4,7–13,3)
MBG2 [mmol/l] 6,9 (4,9–16,2)
HbA1c (%) 6,0 (4,9–11,7)
hs-CRPp [mg/l] 1,75 (0,21–9,59)
BMI [kg/m2] 26,7 (17,3–39,3)
Obwód brzucha [cm] 98,0 (65,0–124,0)
Nadciśnienie tętnicze, n (%) 84 (41)
Cukrzyca, n (%) 37 (18)
Dławica przed zawałem, n (%) 86 (42)
Niewydolność serca (NYHA I/II) 7 (3)
przed zawałem, n (%)
Nikotynizm obecnie 134 (66)
lub w wywiadzie, n (%)
Wywiad rodzinny, n (%) 42 (21)
LDL [mmol/l] 3,8 (1,8–9,1)
HDL [mmol/l] 1,3 (0,8–2,5)
Triglicerydy [mmol/l] 1,0 (0,3–8,2)
Tętnica dozawałowa, n (%): 93 (46)/111 (54)
LAD/RCA lub Cx
Choroba wielonaczyniowa, n (%) 123 (60)
QCA (%)*

Przed pPCI 93,9 ± 9,5
Po pPCI 11,7 ± 10,1

TFC [klatek/s]*
Przed pPCI 74,6 ± 33,5
Po pPCI 25,8 ± 17,9

TIMI przed pPCI, n (%)
0–1 123 (60)
3 58 (28)

TIMI3 po pPCI, n (%) 190 (93)
TMPG3 po pPCI, n (%) 94 (46)
Stenty, n (%) 202 (99)
DES, n (%) 3 (1,5)
Użycie abciksymabu, n (%) 50 (25)

*Wartość wskaźnika podana jako średnia ± SD
CKMB (creatine kinase MB) — aktywność CKMB we krwi przy przy-
jęciu; CKMB24 — aktywność CKMB we krwi po 24 godzinach od
przyjęcia; TnI — stężenie troponiny w surowicy przy przyjęciu;
WBCp (white blood cells) — leukocytoza przy przyjęciu; WBC24
— leukocytoza po 24 godzinach po przyjęciu; AG (admission
glycaemia) — glikemia przy przyjęciu; MBG1 (mean blood glucose)
— średnia glikemia w 1. dobie hospitalizacji; MBG2 — średnia glikemia
w 2. dobie hospitalizacji; HbA1c (glycated hemoglobin) — stężenie
hemoglobiny glikowanej we krwi przy przyjęciu; hs-CRPp (high
sensitivity C-reactive protein) — aktywność białka C-reaktywnego
w surowicy oznaczanego metodą o wysokiej czułości przy przyjęciu
do szpitala; LDL (low density lipoproteins) — lipoproteiny o małej
gęstości; HDL (high density lipoproteins) — lipoproteiny o dużej
gęstości; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; LAD/RCA
(left coronary artery/right coronary artery) — lewa tętnica wieńcowa/
/prawa tętnica wieńcowa; Cx (circumflex branch) — gałąź okalająca;
QCA (Qualitative Comparative Analysis) — porównawcza analiza
ilościowa; pPCI (percutaneous coronary interventions) — przezskórna
interwencja wieńcowa; TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction;
DES (drug eluting stent) — stenty uwalniające leki

Tabela 2. Korelacje między stężeniem hs-CRP
przy przyjęciu a wskaźnikami klinicznymi, bio-
chemicznymi i angiograficznymi przed pierwotną
przezskórną interwencją wieńcową (pPCI)
w grupie pacjentów z ostrym zawałem serca
z uniesieniem odcinka ST

Wskaźnik Współczynnik r
dla hs-CRPp

Czas bólu zawałowego 0,138377*
CKMB 0,111011
CKMB24 0,045705
cTnI 0,085182
WBCp 0,031453
WBC24 0,033729
AG –0,024670
LDL 0,175088*
HDL –0,087766
HbA1c 0,172396*
QCA 0,135572
TFC 0,118231
TIMI –0,108457
BMI 0,213954*
Obwód brzucha 0,222869*

*p < 0,05

CKMB (creatine kinase MB) — aktywność CKMB we krwi przy przy-
jęciu; CKMB24 — aktywność CKMB we krwi po 24 godzinach od
przyjęcia; TnI — stężenie troponiny we krwi przy przyjęciu; WBCp
(white blood cells) — leukocytoza przy przyjęciu; WBC24 — leukocy-
toza po 24 godzinach po przyjęciu; AG (admission glycaemia)
— glikemia przy przyjęciu; LDL (low density lipoproteins) — lipopro-
teiny o małej gęstości; HDL (high density lipoproteins) — lipoprote-
iny o dużej gęstości; QCA (Qualitative Comparative Analysis)
— porównawcza analiza ilościowa; TIMI — Thrombolysis in Myocardial
Infarction; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
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ficznymi opisującymi LVSF przy wypisie ze szpita-
la przedstawiono w tabeli 4. Jedyne istotne zależ-
ności dotyczyły związku hs-CRPp z S’ i S”, opisują-
cymi LVSF podłużną (ryc. 1). Dokonując podziału

Tabela 3. Charakterystyka echokardiograficzna
grupy pacjentów z ostrym zawałem serca
z uniesieniem odcinka ST — wskaźniki uzyskane
z echokardiografii dwuwymiarowej i doplero-
wskiej oraz tkankowej echokardiografii doplero-
wskiej przy wypisie ze szpitala (wartości przed-
stawiono jako medianę i rozstęp kwartylowy)

Badany wskaźnik Wartość wskaźnika

LA [mm] 39,0 (30,0–59,0)
LVEDd [mm] 49,0 (35,0–63,0)
LVESd [mm] 33,0 (22,0–50,0)
LVMI [g/m²] 113,0 (50,7–199,8)
LVEDV [ml] 96,5 (55,0–197,0)
LVEDVI [ml/m²] 50,2 (29,1–103,8)
LVESV [ml] 52,5 (25,0–137,0)
LVESVI [ml/m²] 27,5 (15,1–72,2)
LVEF (%) 45,0 (22,0–62,0)
WMSI (pkt) 1,50 (1,13–2,25)
S’ [cm/s] 7,0 (3,7–11,3)
S” [cm/s] 7,0 (3,9–11,8)

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDd (left ventricular end-
-diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory;
LVESd (left ventricular end-systolic diameter) — wymiar końcowo-
skurczowy lewej komory; LVMI (left ventricle mass index) — wskaź-
nik masy lewej komory; LVEDVI (left ventricular end-diastolic volu-
me index) — wskaźnik objętości końcoworozkurczowej lewej komo-
ry; LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaźnik
objętości końcowoskurczowej lewej komory; LVEF (left ventricular
ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; WMSI (wall
motion score index) — wskaźnik kurczliwości lewej komory; S’ (ave-
rage peak systolic mitral annular velocity) — średnia maksymalna
prędkość skurczowa wszystkich segmentów podstawnych lewej ko-
mory; S’’ (average septal and lateral peak systolic mitral annulus
velocity) — średnia maksymalna prędkość skurczowa segmentu
podstawnego przegrodowego i bocznego lewej komory

Rycina 1. Korelacje między stężeniem hs-CRP przy przyjęciu do szpitala a echokardiograficznymi wskaźnikami funkcji
skurczowej lewej komory podłużnej w dniu wypisu ze szpitala w grupie pacjentów z ostrym zawałem serca z uniesie-
niem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — średnia maksymalna prędkość skurczowa
wszystkich segmentów podstawnych lewej komory; S’’ (average septal and lateral peak systolic mitral annulus
velocity) — średnia maksymalna prędkość skurczowa segmentu podstawnego przegrodowego i bocznego lewej
komory; CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne

Tabela 4. Korelacje między stężeniem hs-CRP
przy przyjęciu a echokardiograficznymi
wskaźnikami funkcji skurczowej lewej komory
w dniu wypisu ze szpitala w grupie pacjentów
z ostrym zawałem serca z uniesieniem odcinka ST

Wskaźnik Współczynnik r
echokardiograficzny dla hs-CRPp
przy wypisie
ze szpitala

LVESd 0,060614
WMSI 0,068649
LVEF –0,068926
LVESV –0,000626
LVESVI 0,047375
S’ –0,140666*
S” –0,139341*

*p < 0,05
LVESd (left ventricular end-systolic diameter) — wymiar końcowo-
skurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaź-
nik kurczliwości lewej komory; LVEF (left ventricular ejection frac-
tion) — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESV (left ventricular
end-systolic volume) — objętość końcowoskurczowa lewej komory;
LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaźnik obję-
tości końcowoskurczowej lewej komory; S’ (average peak systolic
mitral annular velocity) — średnia maksymalna prędkość skurczowa
wszystkich segmentów podstawnych lewej komory; S’’ (average
septal and lateral peak systolic mitral annulus velocity) — średnia
maksymalna prędkość skurczowa segmentu podstawnego przegro-
dowego i bocznego lewej komory



104

Folia Cardiologica Excerpta 2011, tom 6, nr 2

www.fce.viamedica.pl

całej badanej grupy pacjentów na 4 podgrupy, od-
powiadające przedziałom kwartylowym stężenia hs-
-CRP przy przyjęciu do szpitala (I < 1,01 mg/l;
II ≥ 1,01 mg/l i < 1,74 mg/l; III ≥ 1,75 mg/l i < 3,28
mg/l; IV ≥ 3,28 mg/l), stwierdzono niższe wartości
LVEF w IV kwartylu (43,2%) w porównaniu z I kwar-
tylem (46,9%) hs-CRPp oraz niższe wartości S’
w III i IV kwartylu (odpowiednio: 6,8 i 6,9 cm/s) w po-
równaniu z I i II kwartylem (odpowiednio: 7,4 i 7,2 cm/s)
hs-CRP, jednak różnice nie były znamienne staty-
stycznie (ryc. 2). Nie odnotowano również istotnych
różnic pomiędzy kwartylami hs-CRPp pod wzglę-
dem odsetka pacjentów z istotną globalną oraz
istotną podłużną LVSD, chociaż zarówno LVEF
£ 40%, jak i S’ £ 6,0 cm/s występowały częściej
w IV kwartylu w porównaniu z I kwartylem hs-CRPp
(odpowiednio: 24,6 v. 21,1%; 31,1 v. 26,7%) (ryc. 3).

Dyskusja

Ostry MI wiąże się z gwałtownym nasileniem
odpowiedzi zapalnej zarówno miejscowej, jak i ogól-
noustrojowej, przebiegającej z podwyższeniem stę-
żenia wskaźników zapalenia w osoczu [19–21]. Do
wzrostu stężenia CRP w osoczu w przebiegu ostre-
go MI dochodzi w czasie pierwszych kilku godzin
od początku objawów, a jego maksymalne wartości
stwierdza się około 2. dnia choroby [19, 20]. W cza-

sie powstawania martwicy zawałowej uwalniają się
cytokiny zapalne, które wpływają na przebieg wie-
lu procesów odgrywających rolę w ekspansji obsza-
ru martwicy i tworzeniu blizny, takich jak: wzrost
i migracja komórek oraz włóknienie i procesy na-
prawcze [21]. Odpowiedź zapalna tkanek dotyczy
nie tylko strefy martwicy, ale przebiega również
w zdrowych obszarach miokardium, w których eks-
presja cytokin zapalnych jest również poddawana mo-
dyfikacji [21]. Białko C-reaktywne wiąże się z gru-
pami fosfocholinowymi błon komórkowych martwi-
czych komórek miokardium, prowadząc do aktywacji
układu dopełniacza, co powoduje dalsze uszkodze-
nie komórek i poszerzanie strefy martwicy [22, 23].
Zaobserwowano, że po eksperymentalnym podwią-
zaniu tętnicy wieńcowej rośnie zdolność CRP do
aktywacji układu dopełniacza, co potencjalnie zwięk-
sza nasilenie reakcji zapalnej i może prowadzić do
poszerzenia strefy martwicy miokardium z istotnym
upośledzeniem LVSF [23, 24]. Zatem ciekawe może
być rozważenie związku między stężeniem hs-CRP
przy przyjęciu do szpitala, będącym wczesnym mar-
kerem odpowiedzi zapalnej w czasie STEMI, a wy-
stępowaniem LVSD przy wypisie ze szpitala.

W przeprowadzonym przez autorów pracy ba-
daniu w grupie pacjentów z pierwszym w życiu
STEMI leczonych przy użyciu pPCI wykazano
istotną zależność między nasileniem procesu zapal-

Rycina 2. Wartości echokardiograficznych wskaźników funkcji skurczowej lewej komory globalnej i podłużnej w dniu
wypisu ze szpitala w poszczególnych kwartylach stężenia hs-CRP przy przyjęciu do szpitala w grupie chorych
z ostrym zawałem serca z uniesieniem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — średnia
maksymalna prędkość skurczowa wszystkich segmentów podstawnych lewej komory; CRP (C-reactive protein)
— białko C-reaktywne; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory
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nego we wczesnej fazie STEMI, wyrażonym jako
wartość stężenia hs-CRP przy przyjęciu, a wartoś-
ciami wskaźników echokardiograficznych opisujących
umiarkowaną LVSD podłużną, której obecność
stwierdzano przy wypisie ze szpitala (tab. 3, 4, ryc. 1).
Poza istotną korelacją między hs-CRPp a wartością
S’ przy wypisie ze szpitala świadczą o tym również
(choć różnice są niezamienne statystycznie): wy-
ższe stężenie hs-CRPp w grupie chorych z warto-
ścią S’ £ 6,0 cm/s w dniu wypisu ze szpitala, niższe
wartości S’ oraz większy odsetek chorych z istotną
LVSD podłużną (tj. z wartością S’ £ 6,0 cm/s) przy
wypisie ze szpitala w grupach pacjentów z stęże-
niem hs-CRP przy przyjęciu mieszczącym się
w najwyższym przedziale kwartylowym w porów-
naniu z najniższym przedziałem kwartylowym stę-
żenia hs-CRP (ryc. 1–3). Leżące podwsierdziowo
włókna podłużne miokardium charakteryzują się
dużą wrażliwością na zmniejszenie, zwłaszcza dłu-
gotrwałe, przepływu wieńcowego. Stwierdzona
przez autorów korelacja między czasem bólu zawa-
łowego a wartością stężenia hs-CRP przy przyjęciu
do szpitala może wskazywać na istotny wpływ dłu-
gości czasu okluzji IRA (w przedstawionym bada-
niu czas bólu zawałowego wynosił > 3 godzin) na
wczesne nasilenie reakcji zapalnej z rozwojem
LVSD podwsierdziowo leżących włókien podłuż-
nych miokardium w przebiegu STEMI (tab. 1, 2).
Wystąpieniu istotnej LVSD podłużnej przy wypisie
ze szpitala u 22,3% obserwowanych w przedstawio-

nym badaniu chorych mogły sprzyjać też takie czyn-
niki, jak: wysoki odsetek STEMI ściany przedniej
(44%) i MVD (60%), stosunkowo rzadka obecność
przepływu TIMI3 w IRA przed pPCI (28% pacjen-
tów) oraz wystąpienie pełnego powrotu perfuzji
miokardium po pPCI jedynie u 46% pacjentów po-
mimo przywrócenia całkowitej drożności IRA u 93%
chorych (tab. 1) [25–29]. Również stosunkowo czę-
ste występowanie nadciśnienia tętniczego i cukrzy-
cy w badanej grupie, potencjalnie związanych z roz-
wojem przerostu i włóknienia mięśnia LV oraz obec-
nością niedokrwienia podwsierdziowego już w okresie
przed pojawieniem się STEMI, mogło wpłynąć na
stan włókien podłużnych miokardium oceniany
w okresie hospitalizacji (tab. 1) [27, 30]. Udowod-
niono, że zarówno czas bólu zawałowego, jak
i wskaźniki angiograficzne zwężenia i przepływu
w IRA przed pPCI decydują w istotny sposób o wiel-
kości obszaru martwicy w przebiegu STEMI, która
może istotnie wpływać na nasilenie reakcji zapal-
nej [31, 21–24]. W niniejszym badaniu nie obserwo-
wano istotnych zależności między stężeniem hs-
CRP przy przyjęciu do szpitala a wartościami wskaź-
ników martwicy miokardium we wczesnym okresie
hospitalizacji (tab. 2). Wydaje się zatem, że rozle-
głość obszaru martwicy zawałowej nie ma istotne-
go znaczenia w rozwoju reakcji zapalnej w pierw-
szej fazie STEMI, przed przyjęciem pacjenta do
szpitala. Przemawia za tym również brak korelacji
między hs-CRPp a wartościami wskaźników echo-

Rycina 3. Odsetek pacjentów z istotną dysfunkcją skurczową lewej komory globalną i podłużną przy wypisie ze
szpitala w poszczególnych kwartylach stężenia hs-CRP przy przyjęciu do szpitala w grupie chorych z ostrym zawałem
serca z uniesieniem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — średnia maksymalna prędkość
skurczowa wszystkich segmentów podstawnych lewej komory; CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory



106

Folia Cardiologica Excerpta 2011, tom 6, nr 2

www.fce.viamedica.pl

kardiograficznych opisujących LVSD globalną
(LVEF) i regionalną (WMSI), których obecność za-
leży w istotnym stopniu od wielkości obszaru mar-
twicy (tab. 4). Potwierdzają to również doniesienia
z piśmiennictwa wskazujące na większą zależność
wartości stężenia CRP w pierwszych 6 godzinach
STEMI od parametrów opisujących lokalne proce-
sy toczące się w IRA związane z niestabilnością pęk-
niętej blaszki miażdżycowej niż od wskaźników
martwicy [32, 33]. Jednak zaobserwowane (choć
różnice były nieznamienne statystycznie) niższe
wartości LVEF oraz wzrost odsetka pacjentów
z istotną globalną LVSD (LVEF £ 40%) przy wypi-
sie ze szpitala wraz z rosnącym stężeniem hs-CRP
przy przyjęciu nie pozwalają wykluczyć wpływu
martwicy zawałowej na przebieg reakcji zapalnej
w dalszym okresie hospitalizacji (ryc. 2, 3) [34]. Po-
dobnie jak w niniejszym badaniu, Piestrzeniewicz
nie stwierdziła istotnych różnic wartości LVEF
między poszczególnymi kwartylami stężenia hs-
-CRP przy przyjęciu do szpitala w grupie 70 pacjen-
tów z STEMI leczonych pPCI, choć najniższa war-
tość LVEF w tym badaniu również występowała
w IV kwartylu hs-CRP [35]. Natomiast Suleiman,
na podstawie obserwacji 1044 pacjentów z ostrym
MI, donosi o zmniejszaniu się LVEF przed wypisem
u chorych, u których stężenie CRP oznaczane mię-
dzy 12. a 24. godziną hospitalizacji mieściło się
w górnych kwartylach stężenia CRP [12]. Wyniki
23-miesięcznej obserwacji chorych w tym badaniu
pozwoliły sformułować wniosek, że stężenie CRP
oznaczane między 12. a 24. godziną po przyjęciu do
szpitala jest markerem wystąpienia HF i zgonu
w obserwacji odległej w grupie chorych z ostrym MI,
niezależnym od innych konwencjonalnych czynni-
ków prognostycznych, w tym LVEF przy wypisie
ze szpitala czy obecności cukrzycy [12]. Kolejnym
czynnikiem mogącym wpływać zarówno na przebieg
reakcji zapalnej, jak i rozwój LVSD u chorych ze
STEMI są nieprawidłowe wartości wskaźników sta-
nu metabolicznego, w tym parametrów glikemii,
takich jak: glikemia przy przyjęciu (AG, admission
glycaemia) i HbA1c (tab. 1). Wykazano, że stwierdze-
nie hiperglikemii przy przyjęciu do szpitala pacjen-
ta ze STEMI wiąże się nie tylko z gorszym roko-
waniem krótko- i długoterminowym, ale również
podwyższonymi stężeniami markerów stanu zapal-
nego [36–38]. Piestrzeniewicz donosi o istotnym
związku między wartością AG (zwłaszcza jeśli wy-
nosi > 144 mg/dl) i wzrostem stężenia hs-CRP przy
przyjęciu do szpitala w grupie 70 mężczyzn ze STE-
MI [35]. W przeprowadzonym przez autorów niniej-
szej pracy badaniu nie znaleziono korelacji między
AG a aktywnością hs-CRPp (tab. 2). Mogły na to

wpłynąć niższy odsetek występowania cukrzycy
(18% v. 24%) i mniejsza wartość AG (135,7 mg/dl
v. 139,3 mg/dl) w niniejszym badaniu w porówna-
niu z cytowaną pracą [35]. Natomiast w naszej ob-
serwacji stwierdzono istotną zależność między stę-
żeniem hs-CRP przy przyjęciu do szpitala a warto-
ścią HbA1c, wskaźnika długoterminowej kontroli
glikemii (tab. 2). Jest to kolejny argument dowodzą-
cy związku między przewlekłą hiperglikemią a sta-
nem zapalnym i zasadności ich łącznego zastosowa-
nia jako predykatora zwiększonego ryzyka serco-
wo-naczyniowego [39]. Wykazanie w niniejszej
pracy istotnych zależności między wskaźnikami
dyslipidemii (LDL) i zwiększonej masy ciała (BMI,
obwód brzucha) a stężeniem hs-CRP pacjentów
z STEMI przy przyjęciu do szpitala potwierdza dane
z piśmiennictwa dotyczące związku zespołu meta-
bolicznego z nasileniem reakcji zapalnej, co może
być przyczyną akceleracji procesu miażdżycowego
ze wzrostem ryzyka pojawienia się ostrych incyden-
tów sercowo-naczyniowych (tab. 2) [40]. Niewiele
jest danych w piśmiennictwie dotyczących wykorzy-
stania oznaczania stężenia CRP w przewidywaniu
wystąpienia LVSD u pacjentów z MI. Ostatnio opu-
blikowano pracę wskazującą na przydatność ozna-
czania stężenia CRP w czasie do 12 godzin po przy-
jęciu do szpitala w przewidywaniu wystąpienia
LVSD przy wypisie w grupie 760 pacjentów hospi-
talizowanych z powodu ACS (z których większość
stanowili chorzy z rozpoznaniem MI) [34]. Wyka-
zano, że wzrost wartości stężenia CRP o 10 mg/l
jest niezależnym predyktorem zwiększenia ryzyka
wystąpienia istotnej globalnej LVSD przy wypisie
ze szpitala o 6% [34]. Grupa pacjentów z LVSD róż-
niła się istotnie większą wartością stężenia tropo-
niny przy przyjęciu i CRP oznaczanego do 12 go-
dzin po przyjęciu oraz częstszym występowaniem
MVD w porównaniu z grupą bez LVSD, natomiast
odsetek chorych z nadciśnieniem tętniczym i cu-
krzycą był podobny w obu grupach [34]. W innym
badaniu, obejmującym 246 pacjentów ze STEMI
ściany przedniej, nie wykazano, w porównaniu
z peptydem natriuretycznym typu B, przydatności
oznaczania stężenia CRP w przewidywaniu wystą-
pienia remodelingu LV w obserwacji 12-miesięcz-
nej, ale posługiwano się w nim wartościami aktyw-
ności CRP z dnia wypisu oraz po 1, 3 i 12 miesią-
cach od STEMI, nie dysponując wynikami z okresu
hospitalizacji i nie używając metody o wysokiej czu-
łości do oznaczania CRP [41]. W badaniu Munich
Myocardial Infarction Registry wykazano, że wartość
hs-CRP przekraczająca 7 mg/l przy przyjęciu do
szpitala u pacjentów z ostrym MI jest istotnym pre-
dykatorem śmiertelności wewnątrzszpitalnej,
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zwłaszcza w grupie chorych na cukrzycę i z wyjścio-
wym stężeniem hs-CRP mieszczącym się w dwóch
górnych kwintylach stężenia CRP [11]. Niestety,
w tym badaniu nie oceniano częstości występowa-
nia LVSD w przebiegu hospitalizacji z powodu MI
[11]. Dalszych badań wymaga wyjaśnienie mecha-
nizmów, poprzez które wczesne nasilenie reakcji
zapalnej przyczynia się do wystąpienia LVSD,
a w konsekwencji w przyszłości HF u chorych ze
STEMI leczonych przy użyciu pPCI. Poza wpływem
na poszerzenie strefy martwicy miokardium w me-
chanizmie aktywacji układu dopełniacza istotne
może być prozakrzepowe działanie CRP, poprzez
stymulację produkcji czynnika tkankowego [42].
Wydaje się, że odpowiedź zapalna mediowana przez
cytokiny odgrywa istotną rolę w przebiegu proce-
su gojenia obszaru martwicy zawałowej oraz prze-
budowy pozawałowej LV [21].

Ograniczenia badania

Badana populacja, obejmująca tylko pacjentów
z pierwszym w życiu STEMI, charakteryzowała się
stosunkowo małą liczebnością, krótkim okresem
obserwacji oraz względnie dobrze zachowaną LVSF
w związku z wcześnie zastosowanym leczeniem
reperfuzyjnym. Nie uwzględniono też wszystkich
zmiennych wpływających w czasie STEMI zarów-
no na dynamicznie przebiegający proces zmiany
wielkości i funkcji LV (w tym funkcji rozkurczowej
oraz remodelingu LV), jak i na przebieg reakcji za-
palnej (w tym zmienności dobowej stężenia hs-
-CRP). W celu pełnej oceny zależności między na-
sileniem reakcji zapalnej w czasie STEMI a wystę-
powaniem LVSD należałoby uwzględnić pomiary
stężenia hs-CRP w innych punktach czasowych
hospitalizacji. Na korzyść przeprowadzonego ba-
dania przemawia fakt, że obserwowana grupa pa-
cjentów była jednolitą populacją, z rygorystycznie
przestrzeganymi kryteriami włączenia i wyłącze-
nia, leczoną w jednolity sposób inwazyjnie i farma-
kologicznie, co, zdaniem autorów, pozwoliło unik-
nąć wpływu na badane zjawiska innych czynników
zakłócających.

Wnioski

Na wczesne nasilenie reakcji zapalnej w prze-
biegu pierwszego w życiu STEMI istotnie wpływa
czas trwania bólu zawałowego. Jednocześnie istnie-
je związek między stężeniem hs-CRP przy przyję-
ciu a występowaniem LVSD przy wypisie ze szpi-
tala. Wczesne nasilenie reakcji zapalnej w przebie-
gu STEMI zależy także od parametrów klinicznych

i biochemicznych niezwiązanych z zawałem, takich
jak: obwód brzucha, BMI, stężenie HbA1c oraz LDL.
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