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Streszczenie

Wstep: Postepujgca rozstrzen lewej komory (PLVD) jest jednym ze skutkow zawalu serca
(MI) 1 moze wystepowac w obszarze pierwotnej przezskornej interwencyi wienicowej (PCI).
Zagadnienia dotyczqce czynnikow predykcyjnych PLVD po pierwotnej PCI wymagajq wyja-
snienia. Celem niniejszego badania byla ocena czestosci wystepowania ovaz zdefiniowanie
wyjsciowych klinicznych i echokardiograficznych czynnikow predykcyjnych PLVD w chorych
z zawalem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) leczonych za pomocg PCL

Metody: Z grupy 90 pacjentow poczgtkowo zakwalifikowanych do badania wybrano i podda-
no analizie 88 0sob (29 kobiet i 59 mezczyzn, sr. wiek 67,1 + 5,6 roku) z pierwszym STEMI
leczonych prerwotng PCI. Badanie echokardiograficzne wykonano u wszystkich pacjentow
przy wypisie ze szpitala (M1) 1 po uplywie 6 miesiecy (M2). Oceniano nastepujgce czynniki
wplywajgce na PLVD: rodzayj tetnicy odpowiedzialne) za zawat (IRA), rozleglosc zawalu szaco-
wana za pomocq wskaznika kurczliwosct (WMSI) = 1,5, wskaznik koncoworozkurczowej
objetosci lewej komory (LVEDVI) = 80 ml/m’, frakcja wyrzutowa (EF) < 45%, restrykcyjny
profil napltywu mitralnego, czas reperfuzji, wskaznik masy lewej komory (LVMI) = 125 g/m®
1 czynniki ryzyka choroby wiericowey.

Wyniki: Stopien rozpowszechnienia PLVD (zgodnie z kryterium wzrostu wskaznika LVEDV
0 20% w czasie od M1 do M2) wynosit 24%. W jednoczynnikowej analizie regresji wykazano,
ze istotnymi predykatorami niekorzystnej PLVD w badaniu wyjsciowym byly nastepujgce
czynniki: galgz przednia zstepujqcea lewej tetnicy wienicowej jako IRA (ryzyko wzgledne: RR =
=23 p < 0,05), WMSI = 1,5 (RR = 4,29; p < 0,005), EF < 45% (RR = 2,89; p < 0,005)
1 vestrykcyiny profil naplywu przez zastawke mitralng (RR = 2,4; p < 0,01). Na podstawie wielo-
czynnikowej analizy logistycznej stwierdzono, ze jedynym niezaleznym czynnikiem determinu-
jgcym PLVD jest WMSI = 1,5.
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Whioski: Zarowno wskazniki regionalnej 1 globalnej dysfunkcji skurczowej lewej komory,
jak 1 ciezkie zaburzenia jej funkcji rozkurczowej sq istotnymi czynnikami predykcyjnymi
niekorzystnej przebudowy serca po STEMI u chorych leczonych pierwotng PCI. Nie ma takiej
wartosci predykcyinej rozstrzen lewej komory stwierdzona w momencie wypisu za szpitala.
Jednak jedynym niezaleznym czynnikiem determinujgcym PLVD byl WMSI = 1,5 okreslajgcy
rozleglosc zawatu serca. (Folia Cardiologica Excerpta 2007; 2: 459-467)

Stowa kluczowe: zawatl serca, echokardiografia, przebudowa lewej komory

Wstep

Ztozone zmiany w budowie i funkcjonowaniu
lewej komory (LV, left ventricle) po zawale serca
(M1, myocardial infarcton), okreslane jako przebu-
dowa lub remodeling LV, moga wplywac na roko-
wanie pacjentéw [1-3]. Przebudowa LV jest ztozo-
nym procesem zachodzacym zaréwno w strefach
objetych, jak i nieobjetych zawalem, co wplywa na
grubo$¢ $ciany, rozmiar i ksztalt komory oraz na jej
czynno§¢. Spowodowana przez MI rozstrzen LV
powoduje pogorszenie wydolno$ci fizycznej i przy-
czynia sie do rozwoju przewleklej niewydolnoSci
serca [1-3].

Z klinicznego punktu widzenia przebudowa LV
jest procesem dynamicznym, ktory ma swoj pocza-
tek w ostrej fazie zawatu 1 prowadzi do scienienia
miokardium oraz jego wydluzenia, a w konsekwen-
¢ji — do rozstrzeni LV [1].

Wiadomo, ze wczesna reperfuzja zwieksza
przezycie dzieki temu, ze ogranicza rozlegto§é MI,
atym samym pozwala na zachowanie czynno$ci LV.
Wczesne leczenie reperfuzyjne i zachowanie droz-
nosci tetnicy odpowiedzialnej za zawat (IRA, infarct-
related artery) maja najwieksze znaczenie dla ogra-
niczenia zasiegu MI oraz powiekszenia LV [2—4].

Dane dotyczace korzystnego wplywu udroznie-
nia IRA na zapobieganie remodelingowi LV po-
chodza z kilku badan dotyczacych leczenia trombo-
litycznego [2-4]. W erze kardiologii interwencyjnej
ro$nie zainteresowanie czesto$cig wystepowania
remodelingu. Niektorzy badacze poddali analizie hi-
poteze sugerujaca, ze przebudowa LV zachodzi po
przezskornej interwencji wiencowej (PCI, percuta-
neous coronary tntervention), mimo utrzymujacej sie
droznoSci IRA, 1 moze wplywac na rokowanie pa-
cjenta [5, 6].

Z klinicznego punktu widzenia duze znaczenie
ma wyodrebnienie 0s6b z wysokim ryzykiem remo-
delingu LV. Stopien wyjSciowego uszkodzenia mio-
kardium wiaze sie z rozmiarem i czasem wystapie-
nia rozstrzeni LV [7]. Rozwéj przebudowy LV, wy-
razony jako postepujaca rozstrzen lewej komory

(PLVD, progressive left ventricular dilatation), u cho-
rych po MI jest procesem zlozonym, na ktory wply-
wa wiele czynnikow. Czynnikami predykcyjnymi
wystapienia rozstrzeni LV po MI w erze leczenia
trombolitycznego sa: rozleglo$¢ zawatu, przednia lo-
kalizacja, stan perfuzji IRA, restrykcyjny profil na-
petniania LV i objawy niewydolnoS§ci serca w mo-
mencie przyjecia do szpitala [2]. Wciaz nie w pelni
wyjasniono zagadnienie dotyczace czynnikOw ryzy-
ka PLVD u chorych z MI leczonych za pomocg PCI.

Celem niniejszego badania byla ocena czesto-
$ci wystepowania PLVD w czasie pierwszych 6 mie-
siecy po MI u chorych leczonych pierwotng PCI oraz
zdefiniowanie klinicznych, angiograficznych i echo-
kardiograficznych czynnikow predykcyjnych PLVD
W momencie wypisu ze szpitala.

Metody

Z grupy 90 pacjentoéw, poczatkowo zakwalifiko-
wanych do badania, z powodu niewlaSciwej jakoSci
obrazu badania echokardiograficznego wykluczono
2 chorych. Badana grupa sktadata sie wiec z 88 0s6b
(29 kobiet 1 59 mezczyzn, $r. wiek 67,1 = 5,6 roku)
z pierwszym zawalem serca z uniesieniem odcinka
ST (STEMI, ST-segment elevation myocardial infarc-
tion), leczonych w pracowni hemodynamiki metoda
pierwotnej PCI. Perfuzje w obszarze zawalu ocenia-
no za pomoca skali TIMI (Thrombolysis in Myocar-
dial Infarction) [8]. Pierwotng PCI przeprowadzono
w czasie do 12 godzin od momentu wystgpienia ob-
jawow. Z badania wytaczono chorych z klinicznymi
objawami ostrej zastoinowej niewydolnoSci serca
lub wstrzasu kardiogennego w pierwszym tygodniu
po MI, z pozawalowymi bélami dlawicowymi, zna-
czaca niedomykalno$cig mitralng lub choroba za-
stawkowa oraz pacjentow z migotaniem przedsion-
kow, zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-
komorowego i wszczepionym stymulatorem.

Przy wypisie ze szpitala (M1) 1 6 miesiecy po MI
(M2) przeprowadzono kompletne badanie echokar-
diograficzne (w prezentacji M, dwuwymiarowe oraz
ocene doplerowska za pomoca urzadzenia SONOS
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Image-Point). Objeto$§é LV i frakcje wyrzutowg (EF,
ejection fraction) zmierzono, uzywajac metody Simp-
sona. Wskazniki objeto$ci LV wyznaczono przez
przeliczenie objetosci na pole powierzchni ciata [9].
Sposréd badan przeprowadzonych przez 2 niezaleznych
obserwatorow uwzgledniono Srednie wartoSci pomia-
row z 3 najlepszych technicznie cykli pracy serca.

U kazdego pacjenta okre§lono wskaznik kurcz-
liwo$ci Sciany komory (WMSI, wall motion score
index). Lewa komore podzielono wedlug 16-seg-
mentowego modelu. Dla kazdego segmentu ocenia-
no kurczliwo$¢ Sciany w skali od 1 (kurczliwo$c
prawidlowa) do 4 (dyskineza). Stosunek powierzch-
ni jamy w osi krotkiej do powierzchni wyznaczone;j
w projekcji koniuszkowej czterojamowej (0§ diuga)
w koncowym okresie rozkurczu serca przyjeto jako
wskaznik sferycznoSci.

Mase LV obliczono za pomocg wzoru wprowa-
dzonego przez Devereux 1 wsp. [10] 1 przeliczono
na powierzchnie ciala tak, aby uzyskac¢ wskaznik
masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass
index). Przerost LV (LVH, left ventricular hypertro-
phy) rozpatrywano jako LVMI powyzej 125 g/m”.

Z rejestrowanego w technice doplerowskiej
profilu rozkurczowego napelniania LV obliczono
nastepujace wyjSciowe zmienne: maksymalna pred-
ko$¢ fali wczesnego napelniania E, maksymalna
predko$c fali przedsionkowej A, stosunek maksymal-
nych predkoSci przeptywu E/A i czas deceleracji
wczesnej fali naptywu (DT, deceleration time). Re-
strykcyjny profil okreslono jako DT ponizej 140 ms.

Wzrost wskaznika objetoSci koncoworozkur-
czowej lewej komory (LVEDVI, left ventricular end-
diastolic volume index) ponad 20% w okresie mie-
dzy M1 i M2 uznano za kryterium PLVD. Pacjen-
tow podzielono na dwie grupy wedlug kryterium
PLVD — grupe I (n = 25) stanowili chorzy z PLVD
(D+), a grupe II (n = 65) osoby bez PLVD (D-).

Oceniano nastepujace czynniki wplywajace
wyjSciowo na PLVD:

— rodzaj IRA: galaz przednia zstepujaca (LAD, left
anterior descending) vs. nie LAD;

— wielonaczyniowa choroba wiencowa;

— czas miedzy poczatkiem objawdw a angiopla-
styka nie krotszy niz 4 godziny;

— odsetek angioplastyk z implantacja stentu;

— 21 wiecej czynnikow ryzyka (cukrzyca, nadci-
$nienie, palenie tytoniu, dyslipidemia);

— rozleglo$¢ MI okreslona za pomoca wskaznika

WMSI wiekszego lub rownego 1,5;

— LVEDVI co najmniej 80 ml/m?

— wskaznik koncowoskurczowej objetoSci lewe;j
komory (LVESVI, left ventricular end-systolic
volume index) nie mniejszy niz 40 ml/m?; gra-

niczne wartoSci LVEDVI i LVESVI okreslono
na podstawie wartoSci §rednich + 2 odchyle-
nia standardowe w grupie kontrolnej;

— EF (metoda Simpsona) mniejsza lub rowna
45%;

— LVH (definiowana jako LVMI = 125 g/m?);

— R-restrykcyjny profil naptywu mitralnego roz-
patrywany jako DT ponizej 140 ms.

Analiza statystyczna

Dla kazdego parametru obliczono $rednig, me-
diane i odchylenie standardowe (SD, standard de-
viation). Istotno$§¢ statystyczng miedzy Srednimi dla
roznych grup obliczono, uzywajac nieparametrycz-
nego testu znakowanych rang Wilcoxona (signed
rank test) (liczba przypadkow byla zbyt mata, aby
uzy¢ testu parametrycznego). W celu okreslenia
1stotno§ci statystycznej roznic czesto$ci zastosowa-
no test y*z poprawka Yatesa lub, jesSli oczekiwana
warto$¢ byla nizsza niz 5, uzywano doktadnego te-
stu Fishera. Oszacowano rowniez ryzyko wzgled-
ne (RR, relative risk) 1 przedziat ufnosci (CI, confi-
dence interval). Aby odrzuci¢ hipoteze zerowa, nie-
zbedna byla warto§¢ p nizsza od 0,05. Analize
statystyczna wykonano za pomoca programu
EPIINFO wersja 3.3.2 (09.02.2005). Podczas anali-
zy jednoczynnikowej uwzgledniono nastepujace
zmienne kliniczne, angiograficzne i echokardiograficz-
ne: rodzaj IRA (LAD vs. nie LAD), obecno$¢ wielona-
czyniowe] choroby wiencowej, czas miedzy wystapie-
niem objawoOw a angioplastyka ponad 4 godziny,
2 czynniki ryzyka i wiecej (cukrzyca, nadci$nienie,
palenie tytoniu, dyslipidemia), warto§¢ WMSI wiek-
sza lub réwna 1,5, LVEDVI co najmniej 80 ml/m?
LVESVI nie mniejszy niz 40 ml/m?, EF mniejsza lub
rowna 45%, LVMI co najmniej 125 g/m” i restrykcyj-
ny profil naplywu przez zastawke mitralng. Zmien-
ne istotne w analizie jednoczynnikowej wiaczono do
modeli wieloczynnikowych.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono kliniczna 1 angiokar-
diograficzng charakterystyke 25 chorych z grupy I
(D+) 163 0s6b z grupy II (D-). Grupy nie roznity
sie pod wzgledem wieku, pici, hiperlipidemii, cu-
krzycy lub nadci$nienia ani ze wzgledu na czas od
wystapienia objawow do momentu reperfuzji. Mie-
dzy grupami nie wykazano rowniez zadnych roznic
w stopniu zaawansowania choroby wiencowej lub
stopniu przeptywu TIMI. Miedzy grupami nie wy-
stepowala roznica w odsetku angioplastyk z implan-
tacja stentow — 80% w grupie I (D+) vs. 81%
w grupie II (D-) (tab. 1).
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Tabela 1. Wyjsciowa (M1) kliniczna i angiograficzna charakterystyka pacjentéw z grupy | (D+)

i zgrupy Il (D-)
Grupal (D+),n =25 Grupa ll (D-), n = 63 p
Wiek (lata) 57,5 = 10,6 60,9 = 11,8 NS
Pte¢ (kobieta/mezczyzna) 5/20 24/39 NS
Czynniki ryzyka = 2: 3(12%) 19 (30%) NS
hiperlipidemia 8 (32%) 30 (47%) NS
nadci$nienie 11 (44%) 36 (67%) NS
cukrzyca 4 (16%) 23 (36%) NS
Tetnica odpowiedzialna za zawat: LAD 12 (48%) 13 (20%) < 0,05
Choroba wielonaczyniowa 12 (48%) 19 (30%) NS
Stopien przeptywu TIMI > 2 20 (80%) 58 (92%) NS
PCl ze stentem 20 (80%) 51 (81%) NS
Czas miedzy poczatkiem objawéw 17 (68%) 32 (50%) NS
a angioplastyka = 4 h
(D+) — pacjenci z postepujaca rozstrzenig lewej komory; (D-) — pacjenci bez postepujacej rozstrzeni lewej komory; PCl (percutaneous coronary

intervention) — pierwotna przezskdérna angioplastyka wiencowa; TIMI — skala
— gataz przednia zstepujaca

Galaz przednia zstepujaca byla czeSciej tetnica
odpowiedzialng za zawal u pacjentow z PLVD
w grupie [ w porownaniu z grupa II (48% vs. 20,6%;
p < 0,05).

Grupy nie roznily sie pod wzgledem rodzaju
terapii zastosowanej w ramach profilaktyki wtornej
(kwas acetylosalicylowy, statyny i beta-blokery),
jednak leczenie inhibitorami konwertazy angioten-
syny zalecano czeSciej w czasie 6 miesiecy obser-
wacji w grupie I niz w grupie II (96% vs. 38%). Auto-
rzy nie mieli zadnego wplywu na leczenie po wypi-
sie ze szpitala. W grupie I (D+) 26% pacjentow
poddano zabiegowi rewaskularyzacji w czasie

Thrombolysis in Myocardial Infarction; LAD (left anterior descending)

6 miesiecy obserwacji, natomiast w grupie II (D-)
odsetek ten wynosit 20% (p = NS).

Czestos$c¢ wystepowania PLVD, wedtug kryte-
rium wzrostu LVEDVI o0 20% w okresie od M1 do
M2, wynosito 24%. W tabeli 2 przedstawiono wyj-
Sciowa charakterystyke echokardiograficzng cho-
rych z PLVD i1 bez PLVD. Pomiary wskaznikow
przebudowy LV wykonane po 6 miesiagcach (M2)
przedstawiono w tabeli 3.

Warto§¢ LVEDVI byta wyjSciowo wyzsza
u chorych z grupy I (D+) niz u 0séb z grupy II (D-),
ale roznice te nie byly istotne statystycznie (tab. 2).
WyjSciowa globalna i odcinkowa kurczliwo$¢ byty

Tabela 2. Wyjsciowa (M1) echokardiograficzna charakterystyka chorych z grupy | (D+) i z grupy Il (D-)

Grupal (D+),n =25 Grupa ll (D-), n = 63 p
LVEDVI [ml/m?] 74,2+16,4 69,6 +13,1 NS
LVESVI [ml/m?] 36,9+12,1 29,1111 =< 0,005
Frakcja wyrzutowa (%) 46,7 +8,3 55,3+7,0 < 0,0001
Wskaznik kurczliwosci §ciany komory 1,87+0,51 1,47+0,34 < 0,0001
Wskaznik sferycznosci 0,639+0,079 0,557+0,126 =< 0,05
Grubos¢ przegrody miedzykomorowej [cm] 1,01+£0,25 1,2+0,19 NS
Grubosé tylnej $ciany [cm] 0,90+0,15 1,11+0,2 NS
Wskaznik masy lewej komory [g/m?] 201,1+60,6 196,3+51,9 NS
E [cm/s] 0,61+0,20 0,56+0,20 NS
A [cm/s] 0,58+0,20 0,60+0,20 NS
Czas deceleraciji [s] 0,150+0,035 0,162+0,020 NS
Czas relaksaciji izowolumetrycznej [s] 0,120+0,029 0,126 +0,020 NS
(D+) — pacjenci z postepujaca rozstrzenig lewej komory; (D-) — pacjenci bez postepujacej rozstrzeni lewej komory; LVEDVI (left ventricular end-dia-

stolic volume index) — wskaznik koncoworozkurczowej objetosci lewej komory; LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaznik kon-
cowoskurczowej objetosci lewej komory; E — maksymalna predkosé fali wczesnego napetniania; A — maksymalna predko$é fali przedsionkowej

462 www.fce.viamedica.pl



Krystyna Loboz-Grudzien 1 wsp., Wczesne czynniki predykcyjne niekorzystnej przebudowy lewej komory

Tabela 3. Echokardiograficzne wskazniki profilu przebudowy lewej komory w badaniu kontrolnym

wykonanym po 6 miesigcach (M2)

Grupal (D+),n =25 Grupa ll (D-), n = 63 p
LVEDVI [ml/m?] 94,5 + 19,3 70,6 = 13,6 =< 0,0001
LVESVI [ml/m?] 45,3 + 12,7 30,2+ 11,4 =< 0,0001
Frakcja wyrzutowa (%) 46,4 = 11,4 57,178 =< 0,0001
Wskaznik kurczliwosci §ciany komory 1,87 £ 0,61 1,45 + 0,36 < 0,01
Wskaznik sferycznosci 0,646 = 0,105 0,558 = 0,208 NS

(D+) — pacjenci z postepujacg rozstrzenia lewej komory; (D-) — pacjenci bez postepujacej rozstrzeni lewej komory; LVEDVI (left ventricular end-dia-
stolic volume index) — wskaznik koncoworozkurczowej objetosci lewej komory); LVESVI (left ventricular end-systolic volume index) — wskaznik kon-

cowoskurczowej objetosci lewej komory); NS — nieistotne statystycznie

100 7
90
80
70 —A

NS
60
50 1
40
30
20 - —l- Grupa | (D+)
10 1 —&— Grupa Il (D)

0 T 1
Wypis ze szpitala (M1) Badanie kontrolne
po 6 miesigcach (M2)

p < 0.0001

LVEDVI [ml/m?]

Rycina 1. Zmiany wskaznika koncoworozkurczowej ob-
jetosci lewej komory (LVEDVI) u pacjentéw z grupy | (D+)
z postepujaca rozstrzeniag lewej komory oraz z grupy |l
(D-) bez postepujacej rozstrzeni lewej komory

znacznie upo$ledzone w grupie I (D+) w porowna-
niu z grupa II (D-). Zmiany we wskaznikach objeto-
§ci LV u pacjentow z obu grup przedstawiono na
rycinach 11 2. Istotna poprawe EF zaobserwowano
u chorych z grupy II (D-), natomiast u pacjentow
z grupy I (D+) nie zmienila sie ona przez caly okres
trwania badania (ryc. 3). Rowniez WMSI pozostat bez
zmian w obu grupach, w trakcie catego okresu objete-
go analiza (ryc. 4). W grupie I (D+) wzrost wartosci
LVEDVIi LVESVI (ryc. 1, 2) wiazat sie z postepuja-
cym sferycznym znieksztaiceniem jamy LV (ryc. 5).

W momencie wypisu ze szpitala i przy badaniu
kontrolnym po uplywie 6 miesiecy wskaznik sfe-
ryczno$ci byl znacznie wyzszy u pacjentéw z grupy
I (D+) niz u 0séb z grupy II (D-) — 0,63 = 0,07 vs.
0,55 = 0,12 (ryc. 5).

Czynniki predykcyjne postepujacej
rozstrzeni lewej komory

W analizie jednoczynnikowej uwzgledniono
zmienne kliniczne, angiograficzne 1 echokardiogra-
ficzne. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresyj-

50
45 - p < 0.001
40 | ./.
_ 35+
£ 30- A— —A
E NS
= 25
>
& 20 1
=
= 15+
10 4 —l- Grupa | (D+)
5 —— Grupa Il (D-)
0 T 1
Wypis ze szpitala (M1) Badanie kontrolne

po 6 miesigcach (M2)

Rycina 2. Zmiany wskaznika koncowoskurczowej obje-
tosci lewej komory (LVESVI) u pacjentéw z grupy | (D+)
z postepujgcg rozstrzenig lewej komory oraz z grupy Il
(D-) bez postepujacej rozstrzeni lewej komory

nej wskazuja, ze chorzy z LAD jako IRA, niska EF
(= 45%), rozlegtym MI, ktorego rozmiar jest okre-
§lany za pomoca WMSI o warto$ci co najmniej 1,5
1 restrykcyjnym profilem naptywu mitralnego, sa
zaliczani do grupy wysokiego ryzyka wystapienia
postepujacej rozstrzeni. W tabeli 4 przedstawiono
istotne czynniki predykcyjne PLVD. W niniejszym
badaniu ani objeto$¢ koncoworozkurczowa, ani kon-
cowoskurczowa nie byly istotnymi czynnikami pre-
dykcyjnymi wystapienia PLVD. Jednak w wielo-
czynnikowej logistycznej analizie regresji po korek-
cie dla LAD jako IRA, niskiej EF (< 45%), wartoSci
WMSI wiekszej lub rownej 1,5 1 restrykcyjnego
profilu naplywu mitralnego wykazano, ze jedynym
niezaleznym czynnikiem determinujacym PLVD byt
WMSI o warto$ci co najmniej 1,5, przy RR rownym
4,20 (p < 0,005).

Dyskusja

Przebudowa LV bedaca nastepstwem MI jest
zlozonym procesem powodujagcym zmiany wymiarow
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Rycina 3. Zmiany frakcji wyrzutowej (EF) u pacjentéw
z grupy | (D+) z postepujacg rozstrzenig lewej komory
iz grupy Il (D-) bez postepujacej rozstrzeni lewej komory
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Rycina 4. Zmiany wskaznika kurczliwos$¢ $ciany komory
(WMSI) u pacjentéw z grupy | (D+) z postepujaca roz-
strzenig lewej komory oraz z grupy |l (D-) bez postepu-
jacej rozstrzeni lewej komory

komory, jej ksztaltu i masy. Rozstrzen lewej komory
zwykle uzywano jako wyktadnik remodelingu [2, 3].
Moze ona staé sie waznym czynnikiem przyczynia-
jacym sie do rozwoju przewleklej niewydolnoS§ci
serca [1, 11].

0,66

p<0.05
0,64 ./.
0,62
0,60
& 0,584
0,56 A A
NS
0,541 —l- Grupa | (D+)
0,52 —&— Grupa Il (D-)
0,50 T |

Badanie kontrolne
po 6 miesigcach (M2)

Wypis ze szpitala (M1)

Rycina 5. Zmiany wskaznika sferycznosci lewej komory
(SI) u pacjentéw z grupy | (D+) z postepujaca rozstrze-
nig lewej komory i z grupy Il (D-) bez postepujacej roz-
strzeni lewej komory

Remodeling LV po ostrym MI jest efektem in-
terakcji wielu czynnikow, takich jak utrata elemen-
tow kurczliwych, aktywacja krazacych w krwiobie-
gu neurohormonoéw, stan droznosci IRA, wyj$cio-
wa wielko§¢ MI 1 przerost LV w celu kompensacji
napiecia Scian [1-3, 11-14].

Opisano korzystny wplyw na poprawe przezy-
cia pacjentow, wynikajacy z zastosowania pierwot-
nej PCI, w porownaniu z leczeniem trombolitycz-
nym [4]. Oczekiwano, ze po mechanicznej reperfu-
zji remodeling bedzie wystepowal rzadziej.
Zgromadzone przez autoro6w dane wykazaly, ze
mimo wczesnej reperfuzji mechanicznej PLVD
wystapita u 24% pacjentow, u ktorych skutecznie
przeprowadzono pierwotng PCI, co daje wynik zbli-
zony do 34% osbb po trombolizie, jak zaobserwo-
wano we wczes$niejszych badaniach [11].

Gaudron i wsp. [11] dowiedli, ze u 20% chorych
rozwija sie postepujaca strukturalna rozstrzen LV,
co poczatkowo pelni funkcje kompensacyjna, lecz
ostatecznie przyczynia sie do postepujacej dysfunk-
cji mie$nia sercowego. W echokardiograficznej sub-
analizie w badaniu SAVE, ktérej poddano 512 chorych

Tabela 4. Wyjsciowe (M1) czynniki predykcyjne wystapienia postepujgcej rozstrzeni lewej komory

Jednoczynnikowa analiza regresji p

Ryzyko wzgledne

95% przedziatl ufnosci

Tetnica odpowiedzialna za zawat (LAD)
Wskaznik kurczliwosci $ciany komory = 1,5
Frakcja wyrzutowa < 45%

Restrykcyjny profil naptywu mitralnego

2,3 1,16-4,16 < 0,05
4,29 1,77-10,4 < 0,005
2,89 1,62-5,18 < 0,005
2,4 1,20-4,83 < 0,001

LAD (/eft anterior descending) — gataz przednia zstepujaca
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po przebyciu ostrego M1, z EF ponizej 40%, wyka-
zano, ze rozstrzen LV wystapila w ciagu 2 lat
u wiecej niz 1/3 pacjentéw i przyczynila sie do po-
gorszenia czynnoSci LV [3].

Wyniki analizy echokardiograficznej bedacej
czeScia badania GISSI 3 wskazuja, ze po6zna przebu-
dowa wiaze sie raczej z postepujacym pogorszeniem
globalnej czynno$ci komory i rozlegla asynergia
skurczu $cian niz ze znacznym powiekszeniem ob-
jetoSci LV przed wypisem ze szpitala, co jest czyn-
nikiem wysokiego ryzyka wystapienia PLVD [13].

Powszechne stosowanie w nowoczesnej prak-
tyce klinicznej strategii szybkiej reperfuzji i lecze-
nia zapobiegajacego remodelingowi, jak wynika z ba-
dania REVE, ktére obejmowato 220 pacjentow (29%
leczonych pierwotnag PCI, 54% tromboliza),
wykazato, ze u 31% chorych wystapila niekorzystna
przebudowa LV (20-procentowy wzrost LVEDVI).
Szczytowe stezenie enzymow, WMSI 1 ciSnienie
skurczowe uznano za czynniki niezaleznie korelu-
jace z remodelingiem LV [15].

Bolognese 1 wsp. [5] wykazali, ze u 30% cho-
rych z grupy 284 pacjentow z ostrym MI poddanych
pierwotnej PCI, mimo wysokiego odsetka zachowanej
drozno$ci IRA, w ciagu 6 miesiecy wystapila rozstrzen
LV z ponad 20-procentowym wzrostem LVEDVI.
Interesujacy jest fakt, ze przyczyng zlego rokowa-
nia diugoterminowego byla rozstrzen LV rozpatry-
wana ogoélnie, a nie jej szczegolny model [5].

W odréznieniu od innych badan, w niniejszej
analizie nie zaobserwowano postepujacego pogor-
szenia globalnej czynno$ci LV u chorych z remode-
lingiem LV. Warto$¢ EF u pacjentéw z grupy I (D+)
nie zmienila sie w ciggu 6-miesiecznej obserwacji.
Mechanizm odpowiedzialny za pogorszenie czynno-
Sci LV jest wiec kwestig niewyjasniong. Przypusz-
cza sie, ze w pogarszaniu funkcji LV moga odgry-
wac role zaburzenia czynnoSci skurczowej i rozkur-
czowej miokardium nieobjetego MI oraz miejscowy
przerost mies$nia sercowego [11].

Nie wiadomo, jaka jest warto$§¢ predykcyjna
1 znaczenie kliniczne selekcjonowania chorych,
u ktoérych ryzyko wystapienia PLVD 1 niewydolno-
Sci serca jest wysokie. Wczesna identyfikacja osob
z wysokim ryzykiem poszerzenia LV moze istotnie
wplywac na wybor terapii.

Niniejsze badanie jest dowodem na to, ze re-
modeling LV u pacjentéow po MI jest procesem zlo-
zonym. W jednoczynnikowej analizie wykazano, ze
czynnikami predykcyjnymi wystapienia rozstrzeni
LV u pacjentow po MI sa: rozlegto$¢ zawatu okreslo-
na za pomocg WMSI o warto$ci wiekszej lub rownej
1,5, rodzaj IRA (LAD), EF mniejsza badZ réwna 45%
oraz restrykcyjny profil napetniania LV przy wypi-

sie ze szpitala. W niniejszej analizie ani LVEDVI, ani
LVESVI nie byly istotnymi czynnikami predykcyj-
nymi postepujacej rozstrzeni. Warto§¢ LVEDVI
wieksza lub rowna 80 ml/m’ przy wypisie ze szpitala
nie roznila sie w przypadku obu grup (D+) i (D-),
jednak wyniki wieloczynnikowej logistycznej ana-
lizy krokowej wskazuja, ze jedynym niezaleznym
czynnikiem determinujacym PLVD jest WMSI
o wartoS§ci co najmniej 1,5.

Uzyskane dane sg zgodne z wynikami ,,echo-
kardiograficznego substudy” badania GISSI 3, w erze
leczenia trombolitycznego. Wykazano w niej, ze
czynnikiem wysokiego ryzyka postepujacej roz-
strzeni jest raczej rozleglta asynergia skurczu Scia-
ny komory niz znacznie zwiekszona objeto$¢ komo-
ry przed wypisem ze szpitala [13].

Zgromadzone przez autorow dane réwniez sg
zgodne z wynikami badania przeprowadzonego
przez Bolognese 1 wsp. [5], w ktérym jako nieza-
lezne czynniki przewidywania postepujacej roz-
strzeni wymienia sie stosunkowo niska warto$§¢
LVEDVI oraz wysoka WMSI. Zdaniem autorow
analizy postepujaca rozstrzen po pierwotnej PCI
moze wystepowaé u chorych z rozleglym czynno-
§ciowo obszarem martwicy wyrazonym jako wyzsza
warto§¢ WMSI. Potwierdzili oni rowniez koncepcje,
wedlug ktorej wezesny remodeling (wczesna roz-
strzef) o charakterze kompensacyjnym nie zawsze
musi postepowac.

Zwrbocono uwage na znaczenie zaburzef roz-
kurczowych w rozwoju rozstrzeni LV 1 niewydol-
no$ci serca [6, 16]. Opublikowano kilka prac, w kto-
rych oceniano zar6wno czynno$¢ skurczowa, jak
1rozkurczowa oraz wskazano na czynniki predykcyj-
ne wystapienia rozstrzeni LV u chorych po MI [6].

Uzyskane przez autor6w wyniki badan do-
wodza, ze w analizie jednoczynnikowej restrykcyj-
ny profil napeiniania jest istotnym predykatorem
remodelingu LV, natomiast w analizie wieloczyn-
nikowej pozostaje w zalezno$ci w stosunku do in-
nych zmiennych. Cerisano i wsp. [6] wykazali, ze
restrykcyjny profil napelniania byt niezaleznym
czynnikiem predykcyjnym rozstrzeni LV u chorych
leczonych pierwotna PCI oraz ze stopien asynergii
1 szczytowe stezenie kinazy kreatynowej (jako
wskaznika szacujacego rozmiar MI) byly znacznie
wyzsze u pacjentow z krotkim czasem deceleracji.
Na doplerowskie wskazniki napeiniania LV wply-
wa kilka czynnikow fizjologicznych, takich jak: cze-
sto$¢ rytmu serca, czynno$¢ skurczowa LV oraz
obcigzenie wstepne 1 nastepcze komory [17]. Jak
wiadomo, leczenie metoda reperfuzji powoduje
u chorych z MI nieprawidlowa sztywno§¢ i relaksa-
cje LV. W niektorych badaniach sugeruje sie, ze
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reperfuzja w przypadku MI wiaze sie z ,,oglusze-
niem rozkurczowym” [18]. Czas deceleracji pozo-
staje oczywiScie w odwrotnej zalezno$ci z ci$nie-
niem napelniania LV, ktére moze z kolei, wskutek
zmian naprezenia Sciany komory, wplywaé na po-
step rozstrzeni LV [6].

CzestoS¢ wystepowania cukrzycy byta podob-
na w obu grupach. W dostepnym piSmiennictwie cu-
krzycy nie traktuje sie jako niezaleznego czynnika
predykcyjnego dla pdzniejszego wystapienia remo-
delingu LV. Carrabba i wsp. [19] zaobserwowali, ze
po uplywie 6 miesiecy od MI leczonego za pomoca
PCI czesto§é remodelingu LV w grupie chorych na
cukrzyce jest taka sama jak w grupie pacjentow bez
tej choroby. U chorych na cukrzyce stwierdzono
wieksza sztywno§¢ Sciany LV, co moze sugerowac,
ze dysfunkcja rozkurczowa LV moze przyczyniac sie
do rozwoju niewydolnoS$ci serca [19]. Solomon
1wsp. [20] udowodnili, ze w populacji pacjentéw ob-
jetych badaniem SAVE niewydolno$¢ serca u cho-
rych na cukrzyce nie moze by¢ wyja$niona poprzez
podwyzszona skionno§¢ do remodelingu lewe;j
komory.

Ostatnio zwrocono rowniez uwage na fakt, ze
wiele czynnikow, takich jak stopien zaawansowa-
nia choroby wiencowej, nawracajace niedokrwienie,
zaburzenia mikrokrazenia wiencowego i zywotno$¢
miokardium, mogg wplywac na przebudowe LV
w obszarze zaopatrywanym przez naczynie podda-
ne angioplastyce [21-23]. Wyniki badan przeprowa-
dzonych przez Bolognese i1 wsp. [5] wykazaty,
w przeciwienstwie do rezultatow uzyskanych przez
autorow niniejszej pracy, ze choroba wielonaczynio-
wa byla niezaleznym czynnikiem predykcyjnym po-
stepujacej rozstrzeni, co sugeruje, iz postepujace
niedokrwienie moze wywolywac niekorzystna prze-
budowe LV. W najnowszych badaniach udowodno-
no rowniez, ze zaburzenia mikrokrazenia istotnie
wplywaja na pozniejsze zmiany w geometrii LV [21, 22].
Petronio 1 wsp. [24] wykazali, ze pierwotna PCI
z jednoczesnym podaniem abciximabu poprawiala
reperfuzje miokardium i zmniejszala przebudowe
LV w 6-miesiecznej obserwacji.

Podobnie jak wyniki innych prac dotyczacych
reperfuzji mechanicznej, rowniez i rezultaty niniej-
szego badania wskazuja, ze remodeling jest proce-
sem zlozonym, a poza rozleglo$cig zawalu serca
1 stopniem drozno$ci IRA na przebudowe LV
u pacjentow po MI moga wplywaé takze inne czyn-
niki. Aby rozstrzygnal powyzsze kwestie, nalezy
przeprowadzi¢ kolejne badania.

Pacjenci po MI z wczesna reperfuzja mecha-
niczna i drozna IRA, nieznacznie poszerzong LV lub
wiekszym stopniem zaburzen kurczliwo$ci Sciany

W momencie wypisu ze szpitala, znajduja sie w gru-
pie ryzyka p6znego niekorzystnego remodelingu
LV. Chorzy ci wymagaja stalego monitorowania
1 cyklicznych badan echokardiograficznych w celu
zapobiegania procesowi przebudowy mies$nia ser-
cowego lub jego odwrobcenia.

Ograniczenia pracy

Glownym ograniczeniem niniejszego badania
byt brak danych dotyczacych poznej droznosci IRA.
Nie przeprowadzono kontrolnej koronarografii po
uplywie 6 miesiecy od wypisu ze szpitala i dlatego
tez nie mozna wykluczy¢, ze nawracajace niedo-
krwienie mogto nasili¢ proces remodelingu. Celem
leczenia metoda reperfuzji powinno by¢ nie tylko
osiagniecie szybkiej 1 trwalej droznoSci tetnicy
w odcinku nasierdziowym, ale rOwniez przywrocenie
przeplywu w mikrokrazeniu oraz perfuzji miokar-
dium. Nie oceniano wplywu uszkodzen naczyn mi-
krokrazenia na remodeling LV.

Ze wzgledu na fakt, ze proces przebudowy
moze odbywac sie w trakcie kolejnych lat, za do-
datkowe ograniczenie nalezy uznaé¢ stosunkowo
krotki okres obserwacji.

Whioski

Istotnymi czynnikami predykcyjnymi nieko-
rzystnego remodelingu u chorych ze STEMI leczo-
nych pierwotna PCI sg zaréwno wskazniki odcin-
kowych 1 uogoélnionych zaburzen kurczliwosci, jak
1 powazne zaburzenia czynno$ci rozkurczowej, a nie
sama rozstrzen lewej komory przy wypisie ze Szpi-
tala. Jednak jedynym niezaleznym czynnikiem de-
terminujacym PLVD jest WMSI wynoszacy co naj-
mniej 1,5, ktory okresla rozlegto$§é zawatu serca.
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