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Streszczenie

Wstep: Wystgpienie dysfunkcji skurczowej lewej komory (LVSD) po zawale serca z uniesie-
niem odcinka ST (STEMI) ma niekorzystne znaczenie rokownicze. W czasie ostrego zawatu
serca dochodzi do uwalniania cytokin prozapalnych 1 wzrostu stezenia biatka C-reaktywnego
(CRP). Celem badania byla ocena zaleznosci miedzy stezeniem CRP w osoczu przy przyjeciu
do szpitala pacjentow z prerwszym w zyciu STEMI leczonych przy uzyciu pierwotnej przezskor-
nej interwencyi wienicowej (pPCI) a wskaznikami echokardiograficznymi funkcji skurczowej
lewej komory (LVSF) przy wypisie ze szpitala.

Metody: Obserwacji poddano 204 chorych (156 mezczyzn, 48 kobiet) hospitalizowanych
z rozpoznaniem pierwszego w zyciu STEMI leczonych przy uzyciu pPCIL. W badaniu echokar-
diograficznym przed wypisem ze szpitala oceniano nastepujgce parvametry LVSF: frakcje wy-
rzutowq lewej komory (LVEF), wskaznik kurczliwosci lewej komory (WMSI) oraz srednig
maksymalng predkosc skurczowq 4 segmentow podstawnych lewej komory (S’). Stezenie
hs-CRPp (high sensitivity CRP) oznaczano przed pPCI przy uzyciu metody immunochemicznej
o wysokiej czutosci.

Wyniki: Stwierdzono istotne zaleznosci miedzy stezeniem hs-CRPp a czasem bolu zawatowego,
stezeniem hemoglobiny glikowanej (HbA,,) oraz lipoprotein o matej gestosci (LDL) w osoczu
przy przyjeciu, a takze obwodem brzucha 1 wskaznikiem masy ciata (BMI). Znaleziono korelacje
miedzy hs-CRPp a wskaznikami echokardiograficznymi LVSF podluznej przy wypisie ze szpi-
tala. Zarowno istotna globalna (LVEF < 40%), jak i podiuzna (S’ < 6,0 cm/s) LVSD wystepowala
nieznamiennie czescie] w 1V kwartylu w porownaniu z I kwartylem stezenia hs-CRPp.

Whnioski: Na wczesne nasilenie reakcji zapalnej w przebiegu pierwszego w zyciu STEMI
istotnie wplywa czas trwania bolu zawatowego. Jednoczesnie istnieje zwiqzek pomiedzy stezeniem
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hs-CRP przy przyjeciu a wystepowaniem LVSD przy wypisie ze szpitala. Wezesne nasilenie
reakcyi zapalnej w przebiegu STEMI zalezy takze od parametrow klinicznych i biochemicznych
niezwiqzanych z zawaltem, takich jak: obwod brzucha, BMI, stezenie HbA,, oraz LDL. (Folia

Cardiologica Excerpta 2011; 6, 2: 99-108)

Stowa Kkluczowe: ostry zawal serca, pierwotna przezskorna interwencja
wiencowa, funkcja lewej komory, echokardiografia dwuwymiarowa,
tkankowa echokardiografia doplerowska, biatko C-reaktywne

Wstep

Dysfunkcje skurczowa lewej komory (LVSD,
left ventricular systolic dysfunction) stwierdza sie
u 27-60% chorych po zawale serca (MI, myocardial
infarction), zaleznie od uzytego kryterium rozpo-
znania, zastosowanego leczenia reperfuzyjnego oraz
czasu dokonywania oceny [1-4]. Obecno$¢ LVSD
w tej grupie pacjentOw ma niekorzystne znaczenie
rokownicze, co oznacza wieksze ryzyko zgonu ser-
cowego, powtornego MI oraz ponownej hospitali-
zacji w obserwacji 1-rocznej i 3,5-letniej [5]. Dys-
funkcja skurczowa lewej komory rozpoznawana we
wczesnym okresie MI wigze sie z wystepowaniem
niewydolno$ci 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 obecng LVSD
sg obarczeni szczego6lnie zlym rokowaniem, zwlasz-
cza dlugoterminowym, i wymagaja specjalnego po-
stepowania juz w czasie hospitalizacji [8]. W czasie
ostrego MI w wyniku pekniecia blaszki miazdzyco-
wej, nakiadajacej sie zakrzepicy 1 zmniejszenia per-
fuzji miokardium dochodzi do uwalniania cytokin
prozapalnych, co wzbudza ogblnoustrojowa reakcje
zapalng ze wzmozeniem syntezy nieswoistych oso-
czowych bialek ostrej fazy, w tym biatka C-reaktyw-
nego (CRP, C-reactive protein). Wykazano, ze wzrost
stezenia CRP, wczesnego markera ostrej fazy, wia-
ze sie z niekorzystnym rokowaniem w ostrym MI,
w tym zwiekszonym ryzykiem wystapienia zgonu
oraz HF [9-12]. W Munich Myocardial Infarction
Registry stwierdzono, ze stezenie CRP przy przy-
jeciu do szpitala pacjentow z MI pozwala przewi-
dzieC ryzyko zgonu w czasie hospitalizacji [11]. Pod-
wyzszone stezenie CRP przy przyjeciu do szpitala
jest niezaleznym predykatorem $miertelnoSci
30-dniowej u pacjentdow z ostrymi zespolami wien-
cowymi (ACS, acute coronary syndromes),
a uwzglednienie jego wartoSci w skali GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events risk sco-
re) poprawia jej zdolno$¢ predykcyjna oceny ryzy-
ka [10]. Brakuje natomiast w piSmiennictwie danych

dotyczacych zwigzku miedzy stezeniem CRP w oso-
czu pacjentow ze STEMI przy przyjeciu do szpitala
a wystepowaniem LVSD w jego przebiegu.

Celem badania bylta ocena zalezno$ci miedzy
wyjSciowym stezeniem CRP w osoczu pacjentow
z pierwszym w zyciu STEMI leczonych przy uzy-
ciu pierwotnej przezskornej interwencji wiencowej
(pPCI, primary percutaneous coronary intervention)
a wskaznikami echokardiograficznymi funkcji skur-
czowe] lewej komory (LVSF, left ventricular systo-
lic function) przy wypisie ze szpitala.

Material i metody

Przebieg badania oraz charakterystyka
populacji

Obserwacji poddano 204 chorych (156 mez-
czyzn 1 48 kobiet) hospitalizowanych z rozpozna-
niem pierwszego w zyciu STEMI leczonych przy
uzyciu pPCI. Kryteria wigczenia do badania stano-
wily: typowy bol diawicowy trwajacy co najmniej
30 minut, poczatek objawdw w czasie krotszym niz
12 godzin oraz elektrokardiograficzne cechy tworza-
cego sie STEMI (uniesienie odcinka ST = 0,1 mV
w przynajmniej 2 odprowadzeniach konczynowych
lub = 0,2 mV w przynajmniej 2 odprowadzeniach
przedsercowych). Kryteria wykluczenia obejmowa-
ly: wczesniejsza rewaskularyzacje wiencowa,
wstrzas kardiogenny przy przyjeciu, niewydolno$¢
serca w klasie III-IV wedlug Nowojorskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego NYHA, New York Heart
Association), blok odnogi, utrwalone migotanie
przedsionkow, istotne hemodynamicznie wady ser-
ca, kardiomiopatie pierwotne, ciezkie nadci$nienie
tetnicze, stezenie kreatyniny powyzej 176,8 mmol/l
oraz cechy aktywnego stanu zapalnego w czasie
przyjecia do szpitala. Stezenie hs-CRP (high sensi-
tivity C-reactive protein) oznaczano przed pPCI (hs-
-CRPp) przy uzyciu metody immunochemicznej
o wysokiej czuloSci z uzyciem czastek lateksu
oplaszczonych przeciwcialami anty-CRP (test CRP
Vario, analizator: ARCHITECT ¢i8200, ABBOTT).
Protokot badania zaakceptowata Komisja Bioetyczna
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Collegium Medicum w Bydgoszczy. Kazdy pacjent wy-
razil §wiadoma zgode na udzial w badaniu.

Koronarografia i przezskérna
interwencja wiencowa

Koronarografie oraz zabieg pPCI wykonywano
standardowa technikg z dostepu od tetnicy udowe;j
lub promieniowej. Przed interwencja pacjentom
podawano heparyne niefrakcjonowang (100 jm./kg),
klopidogrel 1 X 600 mg oraz kwas acetylosalicylo-
wy 1 x 300 mg, jesli chory dotychczas go nie stoso-
wal. Podanie abciksymabu oraz uzycie trombektomii
aspiracyjnej w czasie pPCI zalezalo od decyzji ope-
ratora. Rutynowo wszczepiano stenty wewnatrz-
wiencowe. Nasierdziowy przeplyw wiencowy ocenia-
no wediug skali TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction), a perfuzje miokardium wedtug skali
TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade).

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne z uzyciem meto-
dy Dopplera (TTE, transthoracic echocardiography)
wykonywano przed wypisem ze szpitala przy uzy-
ciu aparatu Philips SONOS 7500 wedlug protokotu
zalecanego przez Amerykanskie Towarzystwo
Echokardiograficzne (ASE, American Society of
Echocardiography) [13]. Oceniano wielko$¢ jam i1 gru-
bo$§¢ mieSnia sercowego oraz nastepujace parame-
try LVSF: frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) — wyznaczang me-
toda sumowania dyskow z dwoch plaszczyzn w pro-
jekcjach koniuszkowych 4-jamowej 1 2-jamowej oraz
wskaznik kurczliwos$ci lewej komory (WMSI, wall
motion score index) — bedacy ilorazem sumy punk-
tow 1 liczby ocenianych segmentow, przyjmujac
podzial lewej komory (LV, left ventricle) na 16 seg-
mentow i przyporzadkowujac segmentom normo-,
hipo-, a- i dyskinetycznym odpowiednio 1, 2, 31 4
punkty [14]. Mase LV (LVM, left ventricular mass)
obliczano wedtug wzoru Devereux [15]. Przy zasto-
sowaniu tkankowej echokardiografii doplerowskiej
(TDE, tissue Doppler echocardiography) z uzyciem
doplera pulsacyjnego, ustawiajac bramke dople-
rowska w miejscu polaczenia Scian LV z pierScieniem
mitralnym w projekcjach koniuszkowych 4-jamowe;j
1 2-jamowe]j, dokonano pomiar6w maksymalnych
predkosci skurczowych dla 4 segmentow podstaw-
nych LV: przegrodowego, bocznego, dolnego
1 przedniego. Wartos$ci te uSredniono, uzyskujac
Srednig maksymalng predkos$¢ skurczowa segmen-
tow podstawnych LV (S’, average peak systolic mi-
tral annular velocity) oraz Srednig maksymalna pred-
ko$¢ skurczowa segmentu podstawnego przegrodo-
wego 1 bocznego LV (S”, average septal and lateral

peak systolic mitral annular velocity). Przyjeto na-
stepujace 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 podiuzna LVSD [16-18].

Analiza statystyczna

Analize statystyczna przeprowadzono za po-
mocg pakietu STATISTICA 8.0. Ocene zgodnoS$ci
parametrow z rozkladem normalnym przeprowa-
dzono, stosujac test W Shapiro-Wilka oraz Koimo-
gorowa-Smirnowa. Badane parametry przedstawio-
no jako mediane * rozstep kwartylowy (SD, stan-
dard deviation) dla danych o charakterze ilo§ciowym
lub procent w populacji dla danych jakoSciowych.
Istotno$¢ réznic uzyskanych warto$ci sprawdzono,
stosujac nieparametryczne testy U Manna-Whit-
neya lub ANOVA Kruskala-Wallisa. W przypadku
grup zaleznych uzyto testu kolejnoS$ci par Wilcoxo-
na. Dla zmiennych zaleznych zastosowano analize
wariancji Friedmana, a dla danych o charakterze
jako$ciowym test y* (lub odpowiednio y* z poprawka
Yatesa). Do oceny korelacji miedzy zmiennymi ilo-
Sciowymi wykorzystano wspolczynnik korelacji R
Spearmana oraz test istotno$ci dla tego wspotczyn-
nika. Jako krytyczny poziom istotnoSci przyjeto
p = 0,05.

Wyniki

Charakterystyke kliniczng badanej grupy pa-
cjentow przedstawiono w tabeli 1. Nadci$nienie tet-
nicze wystepowato u41%, a cukrzyca u 18% pacjen-
tow. W 44% przypadkow rozpoznano STEMI $cia-
ny przedniej, a u 60% osob stwierdzono chorobe
wielonaczyniowa (MVD, multivessel disease) w ko-
ronarografii. W wyniku przeprowadzonego zabiegu
pPCI uzyskano catkowite przywrocenie przeplywu
w tetnicy dozawatowej (IRA, infarct-related artery)
u 93% pacjentow, osiagajac 3. stopien przeplywu
w skali TIMI. Odsetek chorych z pelnym powrotem
perfuzji mikrokrazenia wiehcowego w obszarze
STEMI po zabiegu pPCI, wyrazonym jako stopien
3. wediug skali TMPG, wynosit 46%. Implantacji
stentow wewnatrzwieficowych dokonano u 99%
pacjentow, a u 25% zastosowano abciksymab. Spo-
§rod analizowanych zaleznoSci miedzy stezeniem
hs-CRPp a wskaznikami klinicznymi i biochemicz-
nymi istotne korelacje dotyczyly zwigzku z czasem
bélu zawalowego, stezeniem hemoglobiny glikowa-
nej (HbA,,, glycated hemoglobin) we krwi oraz lipo-
protein o matej gestoSci (LDL, low density lipopro-

www.fce.viamedica.pl 101



Folia Cardiologica Excerpta 2011, tom 6, nr 2

Tabela 1. Charakterystyka demograficzna, kliniczna
i angiograficzna badanej grupy pacjentéw
(wartosci przedstawiono jako mediane i rozstep
kwartylowy lub odpowiednio n oraz %)

Badana cecha Wartosc¢

Wiek (lata) 56,0 (33,0-79,0)
Pte¢ (mezczyzni/kobiety), n (%) 156/48 (76/24)
Przednia lokalizacja zawatu, n (%) 89 (44)
Czas bolu zawatowego [min] 200,0 (8,0-720,0)

CKMB [j./1] 26,0 (6,0-400,0)
CKMB24 [j./1] 95,5 (12,0-543,0)
cTnl [j./1] 0,28 (0,0-37,9)
Kreatynina [mmol/I] 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/I]
MBG2 [mmol/I]

6,6 (4,7-13,3)
6,9 (4,9-16,2)

HbA,, (%) 6,0 (4,9-11,7)
hs-CRPp [mg/I] 1,75 (0,21-9,59)
BMI [kg/m?] 26,7 (17,3-39,3)

Obwadd brzucha [cm] 98,0 (65,0-124,0)

Nadcisnienie tetnicze, n (%) 84 (41)
Cukrzyca, n (%) 37 (18)
Dtawica przed zawatem, n (%) 86 (42)

Niewydolnos¢ serca (NYHA I/11) 7 (3)
przed zawatem, n (%)

Nikotynizm obecnie 134 (66)
lub w wywiadzie, n (%)
Wywiad rodzinny, n (%) 42 (21)

LDL [mmol/I]
HDL [mmol/I]
Triglicerydy [mmol/I]

Tetnica dozawatowa, n (%):
LAD/RCA lub Cx

3,8(1,8-9,1)

1,3 (0,8-2,5)

1,0 (0,3-8,2)
93 (46)/111 (54)

Choroba wielonaczyniowa, n (%) 123 (60)
QCA (%)*

Przed pPCI 939 +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 pPCl, n (%) 190 (93)
TMPG3 po pPCl, n (%) 94 (46)
Stenty, n (%) 202 (99)
DES, n (%) 3(1,5)
Uzycie abciksymabu, n (%) 50 (25)

*Wartos$¢ wskaznika podana jako $rednia = SD

CKMB (creatine kinase MB) — aktywno$¢ CKMB we krwi przy przy-
jeciu; CKMB24 — aktywnos$¢ CKMB we krwi po 24 godzinach od
przyjecia; Tnl — stezenie troponiny w surowicy przy przyjeciu;
WBCp (white blood cells) — leukocytoza przy przyjeciu; WBC24

— leukocytoza po 24 godzinach po przyjeciu; AG (admission
glycaemia) — glikemia przy przyjeciu; MBG1 (mean blood glucose)
— $rednia glikemia w 1. dobie hospitalizacji; MBG2 — $rednia glikemia
w 2. dobie hospitalizacji; HbA,. (glycated hemoglobin) — stezenie
hemoglobiny glikowanej we krwi przy przyjeciu; hs-CRPp (high
sensitivity C-reactive protein) — aktywnos$é biatka C-reaktywnego
W surowicy oznaczanego metodg o wysokiej czutosci przy przyjeciu
do szpitala; LDL (low density lipoproteins) — lipoproteiny o matej
gestosci; HDL (high density lipoproteins) — lipoproteiny o duzej
gestosci; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; LAD/RCA
(left coronary artery/right coronary artery) — lewa tetnica wiencowa/
/prawa tetnica wiericowa; Cx (circumflex branch) — gataz okalajaca;
QCA (Qualitative Comparative Analysis) — poréwnawcza analiza
ilosciowa; pPCl (percutaneous coronary interventions) — przezskorna
interwencja wiencowa; TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction;
DES (drug eluting stent) — stenty uwalniajace leki

Tabela 2. Korelacje miedzy stezeniem hs-CRP
przy przyjeciu a wskaznikami klinicznymi, bio-
chemicznymi i angiograficznymi przed pierwotng
przezskérnag interwencjg wiencowa (pPCl)

W grupie pacjentéw z ostrym zawatem serca

z uniesieniem odcinka ST

Wskaznik Wspoétczynnik r
dla hs-CRPp
Czas bolu zawatowego 0,138377*
CKMB 0,111011
CKMB24 0,045705
cTnl 0,085182
WBCp 0,031453
WBC24 0,033729
AG -0,024670
LDL 0,175088*
HDL -0,087766
HbA,. 0,172396*
QCA 0,135572
TFC 0,118231
TIMI -0,108457
BMI 0,213954*
Obwadd brzucha 0,222869*

*p < 0,05

CKMB (creatine kinase MB) — aktywno$¢ CKMB we krwi przy przy-
jeciu; CKMB24 — aktywno$¢ CKMB we krwi po 24 godzinach od
przyjecia; Tnl — stezenie troponiny we krwi przy przyjeciu; WBCp
(white blood cells) — leukocytoza przy przyjeciu; WBC24 — leukocy-
toza po 24 godzinach po przyjeciu; AG (admission glycaemia)

— glikemia przy przyjeciu; LDL (low density lipoproteins) — lipopro-
teiny o matej gestosci; HDL (high density lipoproteins) — lipoprote-
iny o duzej gestosci; QCA (Qualitative Comparative Analysis)

— poréwnawcza analiza ilosciowa; TIMI — Thrombolysis in Myocardial
Infarction; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

teins) w osoczu przy przyjeciu, a takze obwodem
brzucha i wskaznikiem masy ciata (BMI, body mass
index) (tab. 2). Nie stwierdzono istotnych zalezno-
Sci miedzy hs-CRPp a wartoSciami wskaznikow
angiograficznych przed pPCI oraz martwica miokar-
dium, leukocytoza 1 parametrami glikemii przy przy-
jeciu 1 w czasie hospitalizacji (tab. 2). Charakterysty-
ke echokardiograficzng badanej grupy chorych w dniu
wypisu ze szpitala przedstawiono w tabeli 3. Odno-
towano prawidiowe warto$ci wskaznikow wielkoSci
jam serca i masy LV, zachowang globalng LVSF
(z umiarkowanym obnizeniem warto$ci LVEF) oraz
umiarkowana LVSD regionalng (wyzsze od prawi-
diowych wartosci WMSI) i podtuzna (obnizone war-
tosc1S’1S”). Pacjenci z istotng globalng oraz istotng
podiuzna LVSD przy wypisie ze szpitala stanowili
odpowiednio 27,9% 1 22,3% calej badanej grupy.
Wartosci stezenia hs-CRPp byly wyzsze w grupie
chorych z istotng LVSD (1,77 v. 1,74 mg/1), jednak
roznice nie byly znamienne statystycznie. Korela-
cje miedzy hs-CRPp a parametrami echokardiogra-
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Tabela 3. Charakterystyka echokardiograficzna
grupy pacjentéw z ostrym zawatem serca

z uniesieniem odcinka ST — wskazniki uzyskane
z echokardiografii dwuwymiarowej i doplero-
wskiej oraz tkankowej echokardiografii doplero-
wskiej przy wypisie ze szpitala (wartosci przed-
stawiono jako mediane i rozstep kwartylowy)

Badany wskaznik Wartos¢ wskaznika

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/mZ] 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’ [em/s] 7,0 (3,7-11,3)
S” [em/s] 7,0 (3,9-11,8)

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDd (/eft ventricular end-
-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory;
LVESd (left ventricular end-systolic diameter) — wymiar koncowo-
skurczowy lewej komory; LVMI (left ventricle mass index) — wskaz-
nik masy lewej komory; LVEDVI (left ventricular end-diastolic volu-
me index) — wskaznik objetosci koncoworozkurczowej lewej komo-
ry; LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaznik
objetosci koncowoskurczowej lewej komory; LVEF (left ventricular
ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; WMSI (wal/
motion score index) — wskaznik kurczliwosci lewej komory; S’ (ave-
rage peak systolic mitral annular velocity) — $rednia maksymalna
predkos$¢ skurczowa wszystkich segmentéw podstawnych lewej ko-
mory; S" (average septal and lateral peak systolic mitral annulus
velocity) — $rednia maksymalna predkos¢ skurczowa segmentu
podstawnego przegrodowego i bocznego lewej komory

Tabela 4. Korelacje miedzy stezeniem hs-CRP
przy przyjeciu a echokardiograficznymi
wskaznikami funkcji skurczowej lewej komory
w dniu wypisu ze szpitala w grupie pacjentow

z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST

Wskaznik
echokardiograficzny

Wspoétczynnik r
dla hs-CRPp

przy wypisie

ze szpitala

LVESd 0,060614
WMSI 0,068649
LVEF -0,068926
LVESV -0,000626
LVESVI 0,047375
& -0,140666*
S” -0,139341*
*p < 0,05

LVESd (left ventricular end-systolic diameter) — wymiar koncowo-
skurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaz-
nik kurczliwosci lewej komory; LVEF (left ventricular ejection frac-
tion) — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESV (left ventricular
end-systolic volume) — objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory;
LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaznik obje-
tosci koncowoskurczowej lewej komory; S’ (average peak systolic
mitral annular velocity) — $rednia maksymalna predko$é skurczowa
wszystkich segmentow podstawnych lewej komory; S (average
septal and lateral peak systolic mitral annulus velocity) — $rednia
maksymalna predkos¢ skurczowa segmentu podstawnego przegro-
dowego i bocznego lewej komory

ficznymi opisujacymi LVSF przy wypisie ze szpita-
la przedstawiono w tabeli 4. Jedyne istotne zalez-
nosci dotyczyly zwigzku hs-CRPp z S’ 1S”, opisuja-
cymi LVSF podiuzng (ryc. 1). Dokonujac podziatu
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Rycina 1. Korelacje miedzy stezeniem hs-CRP przy przyjeciu do szpitala a echokardiograficznymi wskaznikami funkcji
skurczowej lewej komory podtuznej w dniu wypisu ze szpitala w grupie pacjentdw z ostrym zawatem serca z uniesie-
niem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — $rednia maksymalna predko$¢ skurczowa
wszystkich segmentéw podstawnych lewej komory; S” (average septal and lateral peak systolic mitral annulus
velocity) — $rednia maksymalna predkos$¢ skurczowa segmentu podstawnego przegrodowego i bocznego lewej
komory; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne
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calej badanej grupy pacjentow na 4 podgrupy, od-
powiadajace przedzialom kwartylowym stezenia hs-
-CRP przy przyjeciu do szpitala (I < 1,01 mg/l;
II1=1,01mg/li<1,74mg/l; Il = 1,75mg/li < 3,28
mg/l; IV = 3,28 mg/1), stwierdzono nizsze wartosSci
LVEF w IV kwartylu (43,2%) w porownaniu z I kwar-
tylem (46,9%) hs-CRPp oraz nizsze wartoSci S’
w III 1 IV kwartylu (odpowiednio: 6,8 1 6,9 cm/s) w po-
rownaniu z 1 IT kwartylem (odpowiednio: 7,41 7,2 cm/s)
hs-CRP, jednak roznice nie byly znamienne staty-
stycznie (ryc. 2). Nie odnotowano réwniez istotnych
réznic pomiedzy kwartylami hs-CRPp pod wzgle-
dem odsetka pacjentow z istotng globalng oraz
istotng podiuzna LVSD, chociaz zar6wno LVEF
< 40%, jak 1 S’ < 6,0 cm/s wystepowaly czeSciej
w IV kwartylu w poréwnaniu z [ kwartylem hs-CRPp
(odpowiednio: 24,6 v. 21,1%; 31,1 v. 26,7%) (ryc. 3).

Dyskusja

Ostry MI wiaze sie z gwaltownym nasileniem
odpowiedzi zapalnej zar6wno miejscowej, jak i 0gol-
noustrojowej, przebhiegajacej z podwyzszeniem ste-
zenia wskaznikow zapalenia w osoczu [19-21]. Do
wzrostu stezenia CRP w osoczu w przebiegu ostre-
go MI dochodzi w czasie pierwszych kilku godzin
od poczatku objawow, a jego maksymalne wartoSci
stwierdza sie okolo 2. dnia choroby [19, 20]. W cza-

sie powstawania martwicy zawalowej uwalniajg sie
cytokiny zapalne, ktore wplywaja na przebieg wie-
lu procesow odgrywajacych role w ekspansji obsza-
ru martwicy i tworzeniu blizny, takich jak: wzrost
1 migracja komorek oraz wioknienie i procesy na-
prawcze [21]. OdpowiedZ zapalna tkanek dotyczy
nie tylko strefy martwicy, ale przebiega rowniez
w zdrowych obszarach miokardium, w ktorych eks-
presja cytokin zapalnych jest rowniez poddawana mo-
dyfikacji [21]. Biatko C-reaktywne wiaze sie z gru-
pami fosfocholinowymi bion komoérkowych martwi-
czych komoérek miokardium, prowadzac do aktywacji
uktadu dopelniacza, co powoduje dalsze uszkodze-
nie komorek i poszerzanie strefy martwicy [22, 23].
Zaobserwowano, ze po eksperymentalnym podwia-
zaniu tetnicy wiencowej ro$nie zdolno$¢ CRP do
aktywacji uktadu dopelniacza, co potencjalnie zwiek-
sza nasilenie reakcji zapalnej 1 moze prowadzi¢ do
poszerzenia strefy martwicy miokardium z istotnym
upo$ledzeniem LVSF [23, 24]. Zatem ciekawe moze
by¢ rozwazenie zwigzku miedzy stezeniem hs-CRP
przy przyjeciu do szpitala, bedacym wczesnym mar-
kerem odpowiedzi zapalnej w czasie STEMI, a wy-
stepowaniem LVSD przy wypisie ze szpitala.

W przeprowadzonym przez autorow pracy ba-
daniu w grupie pacjentOw z pierwszym w zyciu
STEMI leczonych przy uzyciu pPCI wykazano
istotng zalezno$¢ miedzy nasileniem procesu zapal-
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Rycina 2. Wartosci echokardiograficznych wskaznikéw funkcji skurczowej lewej komory globalnej i podtuznej w dniu
wypisu ze szpitala w poszczegdlnych kwartylach stezenia hs-CRP przy przyjeciu do szpitala w grupie chorych
z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — $rednia
maksymalna predko$é skurczowa wszystkich segmentéw podstawnych lewej komory; CRP (C-reactive protein)
— biatko C-reaktywne; LVEF (/eft ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory
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Rycina 3. Odsetek pacjentéw z istotng dysfunkcjg skurczowg lewej komory globalng i podtuznag przy wypisie ze
szpitala w poszczegdlnych kwartylach stezenia hs-CRP przy przyjeciu do szpitala w grupie chorych z ostrym zawatem
serca z uniesieniem odcinka ST. S’ (average peak systolic mitral annular velocity) — $rednia maksymalna predkos¢
skurczowa wszystkich segmentow podstawnych lewej komory; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne;
LVEF (/eft ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory

nego we wczesnej fazie STEMI, wyrazonym jako
warto$c¢ stezenia hs-CRP przy przyjeciu, a wartos-
ciami wskaznikoéw echokardiograficznych opisujacych
umiarkowang LVSD podtuzna, ktorej obecnosé
stwierdzano przy wypisie ze szpitala (tab. 3, 4, ryc. 1).
Poza istotng korelacja miedzy hs-CRPp a wartoS$cig
S’ przy wypisie ze szpitala §wiadcza o tym rowniez
(choé roznice sa niezamienne statystycznie): wy-
zsze stezenie hs-CRPp w grupie chorych z warto-
Scig S’ < 6,0 cm/s w dniu wypisu ze szpitala, nizsze
wartoS§ci S’ oraz wiekszy odsetek chorych z istotna
LVSD podiuzng (tj. z wartoScia S’ < 6,0 cm/s) przy
wypisie ze szpitala w grupach pacjentow z steze-
niem hs-CRP przy przyjeciu mieszczacym sie
w najwyzszym przedziale kwartylowym w porow-
naniu z najnizszym przedzialem kwartylowym ste-
zenia hs-CRP (ryc. 1-3). Lezace podwsierdziowo
wiokna podluzne miokardium charakteryzuja sie
duza wrazliwo$cig na zmniejszenie, zwlaszcza diu-
gotrwale, przeplywu wiencowego. Stwierdzona
przez autoréw korelacja miedzy czasem bo6lu zawa-
fowego a warto$cia stezenia hs-CRP przy przyjeciu
do szpitala moze wskazywac na istotny wplyw diu-
goSci czasu okluzji IRA (w przedstawionym bada-
niu czas bolu zawalowego wynosit > 3 godzin) na
wczesne nasilenie reakcji zapalnej z rozwojem
LVSD podwsierdziowo lezacych wiokien podtuz-
nych miokardium w przebiegu STEMI (tab. 1, 2).
Wystapieniu istotnej LVSD podtuznej przy wypisie
ze szpitala u 22,3% obserwowanych w przedstawio-
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nym badaniu chorych mogty sprzyjac tez takie czyn-
niki, jak: wysoki odsetek STEMI $ciany przedniej
(44%) 1 MVD (60%), stosunkowo rzadka obecnosc
przeptywu TIMI3 w IRA przed pPCI (28% pacjen-
tow) oraz wystapienie pelnego powrotu perfuzji
miokardium po pPCI jedynie u 46% pacjentéw po-
mimo przywrocenia calkowitej droznosci IRA u 93%
chorych (tab. 1) [25-29]. Rowniez stosunkowo cze-
ste wystepowanie nadci$nienia tetniczego i cukrzy-
cy w badanej grupie, potencjalnie zwigzanych z roz-
wojem przerostu i widoknienia miesnia LV oraz obec-
noS$cig niedokrwienia podwsierdziowego juz w okresie
przed pojawieniem sie STEMI, mogto wplynaé na
stan wiokien podtuznych miokardium oceniany
w okresie hospitalizacji (tab. 1) [27, 30]. Udowod-
niono, ze zaro6wno czas bolu zawalowego, jak
1 wskazniki angiograficzne zwezenia 1 przeplywu
w IRA przed pPCI decyduja w istotny sposob o wiel-
ko$ci obszaru martwicy w przebiegu STEMI, ktora
moze istotnie wplywac na nasilenie reakcji zapal-
nej [31, 21-24]. W niniejszym badaniu nie obserwo-
wano istotnych zalezno$ci miedzy stezeniem hs-
CRP przy przyjeciu do szpitala a wartoSciami wskaz-
nikéw martwicy miokardium we wczesnym okresie
hospitalizacji (tab. 2). Wydaje sie zatem, ze rozle-
glo§¢ obszaru martwicy zawalowej nie ma istotne-
go znaczenia w rozwoju reakcji zapalnej w pierw-
szej fazie STEMI, przed przyjeciem pacjenta do
szpitala. Przemawia za tym rowniez brak korelacji
miedzy hs-CRPp a warto$ciami wskaznikow echo-
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kardiograficznych opisujacych LVSD globalng
(LVEF) i regionalng (WMSI), ktorych obecnos$¢ za-
lezy w istotnym stopniu od wielko$ci obszaru mar-
twicy (tab. 4). Potwierdzaja to rowniez doniesienia
z piSmiennictwa wskazujace na wieksza zalezno$¢
wartoSci stezenia CRP w pierwszych 6 godzinach
STEMI od parametrow opisujacych lokalne proce-
sy toczace sie w IRA zwigzane z niestabilno$cia pek-
nietej blaszki miazdzycowej niz od wskaznikow
martwicy [32, 33]. Jednak zaobserwowane (choé
roznice byly nieznamienne statystycznie) nizsze
warto$ci LVEF oraz wzrost odsetka pacjentow
z istotng globalng LVSD (LVEF <= 40%) przy wypi-
sie ze szpitala wraz z rosngcym stezeniem hs-CRP
przy przyjeciu nie pozwalaja wykluczyé wplywu
martwicy zawalowe] na przebieg reakcji zapalnej
w dalszym okresie hospitalizacji (ryc. 2, 3) [34]. Po-
dobnie jak w niniejszym badaniu, Piestrzeniewicz
nie stwierdzila istotnych réznic wartosci LVEF
miedzy poszczegblnymi kwartylami stezenia hs-
-CRP przy przyjeciu do szpitala w grupie 70 pacjen-
tow z STEMI leczonych pPCI, choé najnizsza war-
tos¢ LVEF w tym badaniu réwniez wystepowala
w IV kwartylu hs-CRP [35]. Natomiast Suleiman,
na podstawie obserwacji 1044 pacjentéw z ostrym
MI, donosi o zmniejszaniu sie LVEF przed wypisem
u chorych, u ktorych stezenie CRP oznaczane mie-
dzy 12. a 24. godzing hospitalizacji mieScilo sie
w gornych kwartylach stezenia CRP [12]. Wyniki
23-miesiecznej obserwacji chorych w tym badaniu
pozwolily sformulowaé wniosek, ze stezenie CRP
oznaczane miedzy 12. a 24. godzing po przyjeciu do
szpitala jest markerem wystapienia HF 1 zgonu
w obserwacji odleglej w grupie chorych z ostrym MI,
niezaleznym od innych konwencjonalnych czynni-
kow prognostycznych, w tym LVEF przy wypisie
ze szpitala czy obecnoS$ci cukrzycy [12]. Kolejnym
czynnikiem mogacym wplywaé zarowno na przebieg
reakcji zapalnej, jak 1 rozwo6j LVSD u chorych ze
STEMI sa nieprawidlowe warto$ci wskaznikow sta-
nu metabolicznego, w tym parametrow glikemii,
takich jak: glikemia przy przyjeciu (AG, admission
glycaemia) 1 HbA,. (tab. 1). Wykazano, ze stwierdze-
nie hiperglikemii przy przyjeciu do szpitala pacjen-
ta ze STEMI wiaze sie nie tylko z gorszym roko-
waniem krotko- 1 dlugoterminowym, ale rowniez
podwyzszonymi stezeniami markerow stanu zapal-
nego [36-38]. Piestrzeniewicz donosi o istotnym
zwigzku miedzy wartoScig AG (zwlaszcza jesli wy-
nosi > 144 mg/dl) i wzrostem stezenia hs-CRP przy
przyjeciu do szpitala w grupie 70 mezczyzn ze STE-
MI [35]. W przeprowadzonym przez autorow niniej-
szej pracy badaniu nie znaleziono korelacji miedzy
AG a aktywnoS$cig hs-CRPp (tab. 2). Mogly na to

wplynaé nizszy odsetek wystepowania cukrzycy
(18% v. 24%) 1 mniejsza wartoS¢ AG (135,7 mg/dl
v. 139,3 mg/dl) w niniejszym badaniu w porowna-
niu z cytowana praca [35]. Natomiast w naszej ob-
serwacji stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy ste-
zeniem hs-CRP przy przyjeciu do szpitala a warto-
Scig HbA,,, wskaznika dltugoterminowej kontroli
glikemii (tab. 2). Jest to kolejny argument dowodza-
cy zwiazku miedzy przewlekla hiperglikemia a sta-
nem zapalnym 1 zasadno$ci ich tacznego zastosowa-
nia jako predykatora zwiekszonego ryzyka serco-
wo-naczyniowego [39]. Wykazanie w niniejsze]j
pracy istotnych zalezno$ci miedzy wskaznikami
dyslipidemii (LDL) i zwiekszonej masy ciata (BMI,
obwod brzucha) a stezeniem hs-CRP pacjentow
z STEMI przy przyjeciu do szpitala potwierdza dane
z piSmiennictwa dotyczace zwiazku zespolu meta-
bolicznego z nasileniem reakcji zapalnej, co moze
by¢ przyczyna akceleracji procesu miazdzycowego
ze wzrostem ryzyka pojawienia sie ostrych incyden-
tow sercowo-naczyniowych (tab. 2) [40]. Niewiele
jest danych w pi$miennictwie dotyczacych wykorzy-
stania oznaczania stezenia CRP w przewidywaniu
wystapienia LVSD u pacjentéw z MI. Ostatnio opu-
blikowano prace wskazujaca na przydatno$¢ ozna-
czania stezenia CRP w czasie do 12 godzin po przy-
jeciu do szpitala w przewidywaniu wystgpienia
LVSD przy wypisie w grupie 760 pacjentéw hospi-
talizowanych z powodu ACS (z ktorych wiekszo§é
stanowili chorzy z rozpoznaniem MI) [34]. Wyka-
zano, ze wzrost wartoSci stezenia CRP o 10 mg/l
jest niezaleznym predyktorem zwiekszenia ryzyka
wystapienia istotnej globalnej LVSD przy wypisie
ze szpitala o0 6% [34]. Grupa pacjentow z LVSD roz-
nila sie istotnie wieksza wartoS$cia stezenia tropo-
niny przy przyjeciu i CRP oznaczanego do 12 go-
dzin po przyjeciu oraz czestszym wystepowaniem
MVD w poréwnaniu z grupa bez LVSD, natomiast
odsetek chorych z nadciSnieniem tetniczym i cu-
krzyca byt podobny w obu grupach [34]. W innym
badaniu, obejmujacym 246 pacjentéow ze STEMI
Sciany przedniej, nie wykazano, w poro6wnaniu
z peptydem natriuretycznym typu B, przydatnoSci
oznaczania stezenia CRP w przewidywaniu wysta-
pienia remodelingu LV w obserwacji 12-miesiecz-
nej, ale postugiwano sie w nim wartosciami aktyw-
no$ci CRP z dnia wypisu oraz po 1, 31 12 miesia-
cach od STEMI, nie dysponujac wynikami z okresu
hospitalizacji i nie uzywajac metody o wysokiej czu-
foSci do oznaczania CRP [41]. W badaniu Munich
Myocardial Infarction Registry wykazano, ze warto$¢
hs-CRP przekraczajaca 7 mg/l przy przyjeciu do
szpitala u pacjentow z ostrym MI jest istotnym pre-
dykatorem $miertelnoSci wewnatrzszpitalnej,
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zwlaszcza w grupie chorych na cukrzyce i z wyjScio-
wym stezeniem hs-CRP mieszczacym sie w dwoch
gornych kwintylach stezenia CRP [11]. Niestety,
w tym badaniu nie oceniano czestoSci wystepowa-
nia LVSD w przebiegu hospitalizacji z powodu MI
[11]. Dalszych badah wymaga wyjaSnienie mecha-
nizmoéw, poprzez ktore wczesne nasilenie reakcji
zapalnej przyczynia sie do wystapienia LVSD,
a w konsekwencji w przysztosci HF u chorych ze
STEMI leczonych przy uzyciu pPCI. Poza wplywem
na poszerzenie strefy martwicy miokardium w me-
chanizmie aktywacji uktadu dopelniacza istotne
moze by¢ prozakrzepowe dzialanie CRP, poprzez
stymulacje produkcji czynnika tkankowego [42].
Wydaje sie, ze odpowiedz zapalna mediowana przez
cytokiny odgrywa istotng role w przebiegu proce-
su gojenia obszaru martwicy zawalowej oraz prze-
budowy pozawatowej LV [21].

Ograniczenia badania

Badana populacja, obejmujaca tylko pacjentow
z pierwszym w zyciu STEMI, charakteryzowala sie
stosunkowo matg liczebnoS$cia, krotkim okresem
obserwacji oraz wzglednie dobrze zachowana LVSF
w zwiazku z wczesnie zastosowanym leczeniem
reperfuzyjnym. Nie uwzgledniono tez wszystkich
zmiennych wplywajacych w czasie STEMI zarow-
no na dynamicznie przebiegajacy proces zmiany
wielko§ci 1 funkcji LV (w tym funkcji rozkurczowej
oraz remodelingu LV), jak i na przebieg reakcji za-
palnej (w tym zmiennoSci dobowej stezenia hs-
-CRP). W celu pelnej oceny zaleznoSci miedzy na-
sileniem reakcji zapalnej w czasie STEMI a wyste-
powaniem LVSD nalezatoby uwzgledni¢ pomiary
stezenia hs-CRP w innych punktach czasowych
hospitalizacji. Na korzy$¢ przeprowadzonego ba-
dania przemawia fakt, Ze obserwowana grupa pa-
cjentow byla jednolita populacja, z rygorystycznie
przestrzeganymi kryteriami wiaczenia i wylacze-
nia, leczong w jednolity sposob inwazyjnie i farma-
kologicznie, co, zdaniem autorow, pozwolifo unik-
nac¢ wplywu na badane zjawiska innych czynnikow
zaklocajacych.

Whnioski

Na wczesne nasilenie reakcji zapalnej w prze-
biegu pierwszego w zyciu STEMI istotnie wplywa
czas trwania bolu zawalowego. Jednocze$nie istnie-
je zwigzek miedzy stezeniem hs-CRP przy przyje-
ciu a wystepowaniem LVSD przy wypisie ze szpi-
tala. Wczesne nasilenie reakcji zapalnej w przebie-
gu STEMI zalezy takze od parametrow klinicznych

1 biochemicznych niezwiazanych z zawalem, takich
jak: obwod brzucha, BMI, stezenie HbA, oraz LDL.
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