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Streszczenie
Wstęp: Mimo dużej skuteczności pierwotnej przezskórnej śródnaczyniowej angioplastyki wień-
cowej (PTCA) w redukcji śmiertelności wewnątrzszpitalnej u pacjentów z ostrym zawałem serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) rokowanie odległe tych osób wiąże się z ryzykiem poważ-
nych powikłań. Głównymi determinantami niekorzystnego przebiegu klinicznego chorych po
STEMI są: postępująca przebudowa (remodeling) lewej komory (LV), polegająca głównie na
jej poszerzeniu i zmianie kształtu, oraz upośledzenie funkcji skurczowej LV z obniżeniem jej
frakcji wyrzutowej (EF). Oznaczanie stężeń peptydów natriuretycznych w osoczu stanowi
obiecującą metodę, która mogłaby poprawiać proces stratyfikacji ryzyka chorych po STEMI,
którego podstawą jest echokardiografia. Cele pracy prowadzonej w grupie chorych ze STEMI
leczonych pierwotną PTCA obejmowały ocenę funkcji oraz występowania przebudowy LV
z użyciem echokardiografii, ocenę przydatności oznaczania stężenia N-końcowego fragmentu
mózgowego peptydu natriuretycznego (NT-proBNP) oraz próbę identyfikacji czynników po-
zwalających przewidzieć w dniu wypisu ze szpitala stopień upośledzenia funkcji oraz wystąpie-
nie remodelingu LV po STEMI w 6-miesięcznej obserwacji.
Metody: Grupę badaną stanowiło 98 pacjentów (23 kobiety, 75 mężczyzn). Przezklatkowe
badanie echokardiograficzne wykonano w dniu wypisu ze szpitala i po 6 miesiącach, oceniając
wymiary jam serca oraz parametry funkcji skurczowej (EF, wskaźnik kurczliwości — WMSI)
i rozkurczowej LV (prędkości maksymalne napływu mitralnego: wczesnego — E oraz w czasie
skurczu przedsionka — A, czas deceleracji wczesnego napływu mitralnego — DT, czas rozkurczu
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izowolumetrycznego — IVRT). Stężenia NT-proBNP mierzono w osoczu wyjściowo przed
zabiegiem pierwotnej PTCA oraz 6 miesięcy po STEMI.
Wyniki: Dzięki pierwotnej PTCA przywrócono prawidłowy przepływ nasierdziowy w tętnicy
odpowiedzialnej za zawał u 96 chorych. W ocenie echokardiograficznej po 6 miesiącach wyka-
zano u przeważającej większości pacjentów zachowaną funkcję skurczową LV (mediana EF
47,5%), obecność upośledzonej funkcji rozkurczowej LV o profilu zaburzonej relaksacji
(E/A < 1,0 oraz IVRT > 105 ms) oraz brak istotnej zmiany wymiaru końcoworozkurczowego
LV (LVEDD). Niezależnymi czynnikami prognostycznymi zachowanej EF po 6 miesiącach
w analizie wielowymiarowej okazały się: niska maksymalna aktywność kinazy fosfokreatyno-
wej (CPKmax), niskie wyjściowe stężenie NT-proBNP oraz wysoka EF przy wypisie. Wymiar
końcoworozkurczowy lewej komory przy wypisie, stężenie NT-proBNP przy przyjęciu oraz
aktywność CPKmax dodatnio korelowały z LVEDD po 6 miesiącach w modelu regresji wielo-
krotnej. Wysokie wyjściowe stężenia NT-proBNP oraz mały LVEDD przy wypisie pozostawały
w analizie wieloczynnikowej niezależnymi czynnikami predykcyjnymi zmiany LVEDD, będą-
cej estymatorem przebudowy LV. Nie wykazano istotnych różnic między grupami pacjentów,
u których czas od początku bólu do uzyskania reperfuzji był krótszy lub równy 3,2 h i dłuższy
od 3,2 h (mediana opóźnienia), pod względem nasierdziowego przepływu krwi w tętnicy odpo-
wiedzialnej za zawał, wielkości obszaru martwicy ocenianej enzymatycznie oraz wartości
LVEDD po 6 miesiącach, chociaż znamienny wzrost EF po tym okresie stwierdzono tylko
w grupie chorych z czasem bólu krótszym lub równym 3,2 h. Czas od początku bólu do
uzyskania reperfuzji dodatnio korelował ze stężeniem NT-proBNP po 6 miesiącach.
Wnioski: Skuteczna pierwotna PTCA u pacjentów ze STEMI wpływa na istotną poprawę
funkcji skurczowej LV oraz zapobiega niekorzystnej przebudowie LV w 6-miesięcznej obser-
wacji. Niskie wyjściowe stężenie NT-proBNP, mała aktywność CPKmax oraz wysoka wartość
EF przy wypisie pozostają silnymi, niezależnymi czynnikami predykcyjnymi zachowanej EF
6 miesięcy po interwencji. Wysokie stężenie NT-proBNP przy przyjęciu oraz mały LVEDD
przy wypisie są czynnikami prognostycznymi przebudowy LV. Dłuższy czas opóźnienia terapii
reperfuzyjnej powoduje brak poprawy funkcji skurczowej LV w obserwacji odległej
u leczonych inwazyjnie chorych ze STEMI, nie wpływając istotnie na wystąpienie remodelingu LV.
(Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 312–327)
Słowa kluczowe: pierwotna przezskórna śródnaczyniowa angioplastyka wieńcowa,
echokardiografia, pozawałowa przebudowa lewej komory, funkcja skurczowa
i rozkurczowa lewej komory, N-końcowy fragment mózgowego peptydu
natriuretycznego

Wstęp

Mimo dużej skuteczności leczenia reperfuzyj-
nego w redukcji śmiertelności wewnątrzszpitalnej
pacjentów z ostrym zawałem serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI, ST elevation myocardial in-
farction), rokowanie odległe u tych osób wiąże się
z ryzykiem poważnych powikłań [1–3]. Głównymi
determinantami niekorzystnego przebiegu klinicz-
nego chorych po STEMI są: postępująca przebudo-
wa (remodeling) lewej komory (LV, left ventricle),
polegająca głównie na jej poszerzeniu i zmianie
kształtu, oraz upośledzenie funkcji skurczowej LV

ze zmniejszeniem jej frakcji wyrzutowej (EF, ejection
fraction) poniżej 40% [4–9]. Wyniki badań z ostatnich
lat dowiodły, że obecność dysfunkcji rozkurczowej
LV wpływa na rozwój remodelingu LV oraz pogor-
szenie rokowania po STEMI, niezależnie od upo-
śledzonej funkcji skurczowej LV [10–13, 67–69].

Zgodnie z teorią „otwartej tętnicy wieńcowej”
podstawową rolę w procesie przebudowy LV po
STEMI odgrywa drożność tętnicy odpowiedzialnej
za zawał (IRA, infarct-related artery) [14–15]. Uzy-
skanie powrotu przepływu w IRA ogranicza obszar
martwicy oraz zmniejsza zakres ekspansji zawału,
co wiąże się z poprawą rokowania u chorych po
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zawale serca. Jednak według nowszej teorii „otwar-
tego łożyska naczyniowego” w celu zachowania
funkcji LV po STEMI konieczne jest równoczesne
osiągnięcie pełnej perfuzji mikrokrążenia wieńco-
wego oraz utrzymanie przepływu w IRA i mikrokrą-
żeniu [16, 17]. W piśmiennictwie brakuje jedno-
znacznych danych wskazujących na skuteczniejsze
zapobieganie dysfunkcji LV w obserwacji odległej
przy zastosowaniu pierwotnej angioplastyki wień-
cowej (PTCA, precutaneous transluminal coronary
angioplasty) w porównaniu z leczeniem tromboli-
tycznym [1, 6, 18–20]. Częstość remodelingu LV
u chorych ze STEMI leczonych trombolitycznie
wynosi 35%, przy prawidłowym przepływie w IRA
u 50–60% pacjentów [3, 4, 21]. W badaniach obej-
mujących grupę chorych ze STEMI leczonych pier-
wotną PTCA wykazano, że mimo uzyskania tą me-
todą leczenia pełnej drożności IRA w 80–95% przy-
padków aż u 30% pacjentów 6 miesięcy po zawale
może nastąpić poszerzenie jamy LV [3, 6, 7]. Jedną
z przyczyn może być brak powrotu przepływu w mi-
krokrążeniu wieńcowym mimo całkowitego powrotu
przepływu w IRA (no-reflow); jest to zjawisko wy-
stępujące u ok. 30% chorych ze STEMI poddanych
pierwotnej PTCA, wiążące się z rozleglejszym ob-
szarem martwicy i większą częstością powikłań
[22–27]. Wynika z tego, że remodeling może wpły-
wać na rokowanie odległe u pacjentów ze STEMI
w większym stopniu niż drożność IRA.

Wyniki badań klinicznych wskazują na parame-
try pozwalające w momencie wypisu ze szpitala
zidentyfikować pacjentów ze STEMI, ze zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia niekorzystnej przebu-
dowy i dysfunkcji LV w obserwacji odległej [18].
Parametrami uznanymi jak dotąd za główne predyk-
tory remodelingu LV po zawale serca są: brak le-
czenia reperfuzyjnego, nieprzywrócenie przepływu
w IRA oraz prawidłowej perfuzji mikrokrążenia po
skutecznej pierwotnej PTCA, duży obszar martwi-
cy, zwłaszcza pełnościennej, lokalizacja zawału na
ścianie przedniej, objawy niewydolności serca przy
przyjęciu do szpitala, restrykcyjny typ napływu
mitralnego w badaniu echokardiograficznym oraz
stosowanie niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych w czasie ostrej fazy STEMI [6, 17, 25, 28]. Do
czynników pozwalających przewidzieć poprawę
funkcji LV w obserwacji odległej po STEMI zalicza
się: uzyskanie pełnego powrotu przepływu w IRA,
obecność małego obszaru martwicy oraz niski sto-
pień defektu perfuzji miokardium w echokardiogra-
fii kontrastowej po reperfuzji [6, 28, 29].

Istnieje potrzeba opracowania prostych, obiek-
tywnych, nieinwazyjnych i możliwych do powszech-
nego stosowania metod przewidywania wystąpienia

oraz wykrywania dysfunkcji i remodelingu LV
u chorych ze STEMI. Echokardiografia stanowi pod-
stawowe narzędzie nieinwazyjnej oceny morfologii
i funkcji LV, ale nie jest ona powszechnie dostępna
i wymaga dużego doświadczenia badającego.

Wykazano, że oznaczanie stężenia N-końcowego
fragmentu mózgowego peptydu natriuretycznego
(NT-proBNP, N-terminal-pro-brain natiuretic pep-
tide) w osoczu jest przydatne w wykrywaniu bez-
objawowej dysfunkcji LV oraz rozpoznawaniu, oce-
nie rokowania i monitorowaniu leczenia objawowej
niewydolności serca [30, 31]. Doniesienia w piś-
miennictwie budzą nadzieję, że NT-proBNP mógł-
by stać się obiecującym wskaźnikiem ryzyka nie-
korzystnego przebiegu klinicznego u chorych ze
STEMI [2, 33–38].

Cele niniejszego badania, przeprowadzonego
wśród chorych ze STEMI leczonych pierwotną
PTCA, obejmowały:
— ocenę funkcji LV oraz określenie częstości wy-

stępowania przebudowy LV w obserwacji od-
ległej z użyciem echokardiografii;

— ocenę przydatności oznaczania stężenia
NT-proBNP w osoczu w rozpoznawaniu oraz
w przewidywaniu rozwoju remodelingu i dys-
funkcji LV w 6-miesięcznej obserwacji;

— próbę identyfikacji czynników pozwalających
przewidzieć w dniu wypisu ze szpitala stopień
upośledzenia funkcji LV oraz wystąpienie remo-
delingu LV po STEMI w obserwacji odległej.

Metody

Przebieg badania
oraz charakterystyka populacji

Obserwacji poddano 98 chorych (23 kobiety
i 75 mężczyzn) przyjętych do Kliniki Kardiologii
i Chorób Wewnętrznych Collegium Medicum w Byd-
goszczy z rozpoznaniem STEMI w celu wykonania
pierwotnej PTCA. Kryteria włączenia do badania
stanowiły:
— typowy ból dławicowy trwający co najmniej

20 min;
— początek objawów w czasie krótszym niż 12 h

do momentu przyjęcia do Kliniki;
— elektrokardiograficzne cechy tworzącego się

STEMI: uniesienie odcinka ST o co najmniej
0,1 mV w przynajmniej 2 odprowadzeniach koń-
czynowych lub o nie mniej niż 0,2 mV w przy-
najmniej 2 odprowadzeniach przedsercowych.
Kryteria wykluczenia obejmowały:

— kolejny zawał serca;
— wcześniejszą rewaskularyzację wieńcową;
— wstrząs kardiogenny przy przyjęciu;
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— blok odnogi pęczka Hisa;
— utrwalone migotanie przedsionków;
— istotne hemodynamicznie wady serca;
— kardiomiopatie pierwotne.

Charakterystykę kliniczną chorych przedsta-
wiono w tabeli 1. Protokół badania zaakceptowała
Komisja Bioetyczna Collegium Medicum w Byd-
goszczy. Każdy pacjent wyraził świadomą zgodę na
udział w badaniu.

Koronarografia i przezskórna
śródnaczyniowa angioplastyka wieńcowa

Przed interwencją pacjentom podawano dożyl-
nie heparynę niefrakcjonowaną (100 IU/kg), klopi-
dogrel (1 × 300 mg) oraz kwas acetylosalicylowy
(1 × 300 mg), jeśli nie był dotychczas stosowany
przez chorego. Abciksimab (bloker receptora GP
IIb/IIIa) podawano w zależności od decyzji kardiolo-
ga inwazyjnego. Dodatkowo klopidogrel (1 × 75 mg)
lub tiklopidynę (2 × 250 mg) stosowano przez mie-
siąc po PTCA, a przyjmowanie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce 1 × 75 mg zalecano dożywotnio.

Koronarografię oraz zabieg PTCA wykonywano
standardową techniką z dostępu od tętnicy udowej
z użyciem aparatu CAS-10A (Toshiba, Japonia). Sto-
sowano niejonowe, niskoosmolalne środki cieniują-
ce. Obecność zwężenia rezydualnego nieprzekracza-
jącego 20% średnicy segmentu referencyjnego lub
jego brak traktowano jako optymalny bezpośredni
wynik zabiegu. W czasie koronarografii wykonywa-
no co najmniej 5 projekcji na lewą tętnicę wieńcową
i 3 projekcje na prawą tętnicę wieńcową po uprzed-
nim dowieńcowym podaniu nitrogliceryny (0,3 mg),
jeśli pozwalała na to wartość ciśnienia tętniczego.
Nasierdziowy przepływ wieńcowy oceniano wg skali
TIMI (thrombolysis in myocardial infarction), a per-
fuzję miokardium wg skali TMPG (thrombolysis in
myocardial perfusion grade). Wiarygodna ocena per-
fuzji mikrokrążenia w obszarze STEMI po zabiegu
pierwotnej PTCA była możliwa u 27 chorych.

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne przezklatkowe

wykonywano w dniu wypisu ze szpitala (p) oraz po
6 miesiącach (k) za pomocą aparatów Philips
SONOS 2000 i 7500. Oceniano w nim wymiary jam
serca oraz następujące parametry funkcji LV:
— wskaźniki funkcji skurczowej LV: EF (wyzna-

czaną metodą sumowania dysków z 2 płasz-
czyzn w projekcjach koniuszkowych 4-jamowej
i 2-jamowej) oraz wskaźnik kurczliwości lewej
komory  (WMSI, wall motion score index) (iloraz
sumy punktów i liczby ocenianych segmentów,
przyjmując podział mięśnia LV na 16 segmen-
tów i przyporządkowując segmentom normo-,
hipo-, a- i dyskinetycznym odpowiednio: 1, 2,
3 i 4 punkty);

— wskaźniki doplerowskie funkcji rozkurczowej
LV: prędkości maksymalne napływu mitralnego:
wczesnego (E) oraz w czasie skurczu przed-
sionka (A), stosunek E/A, czas deceleracji (DT,
deceleration time) wczesnego napływu mitralnego
oraz czas rozkurczu izowolumetrycznego
(IVRT, isovolumic relaxation time).
Za wskaźnik remodelingu LV przyjęto wzrost

jej wymiaru końcoworozkurczowego (LVEDD, left
ventricular end diastolic diameter) o co najmniej 10%
po 6 miesiącach. Poprawę funkcji skurczowej LV po
pół roku definiowano jako znamienne statystycznie
zmiany wskaźników echokardiograficznych: wzrost
EF i/lub spadek WMSI. Dysfunkcję rozkurczową LV
o profilu zaburzonej relaksacji rozpoznawano, gdy
wartość E/A była mniejsza od 1, a IVRT dłuższy niż
105 ms. Restrykcyjny profil napływu mitralnego
rozpoznawano, jeśli E/A było wyższe od 2, a DT
krótsze niż 130 ms.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych (n = 98)

Wiek (lata) 55,0 (50,0–63,0)

Płeć (mężczyźni/kobiety) 75/23

Lokalizacja zawału — ściana:
przednia/dolna/boczna 55/42/1
Czas od początku bólu [h] 3,2 (2,2–4,5)

CPKmax [U/l] 1173,5 (451,0–2142,0)

Czynniki ryzyka
choroby wieńcowej
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 26,6 (23,8–28,4)

Nadciśnienie tętnicze 43 (44%)

Cukrzyca 13 (13%)
Obecnie palący tytoń 59 (60%)

Palenie tytoniu w wywiadzie 23 (23%)

Obciążający wywiad rodzinny 32 (33%)
Cholesterol LDL [mg/dl] 130,5 (104,0–160,0)

Cholesterol HDL [mg/dl] 44,0 (35,4–55,0)
Triglicerydy [mg/dl] 118,0 (90,0–177,0)

Wywiad kardiologiczny
i badania dodatkowe

Dławica przed zawałem 64 (65%)
Stosowane leki

Kwas acetylosalicylowy 98 (100%)

Statyny 97 (99%)
Inhibitory konwertazy 95 (97%)
angiotensyny
Beta-blokery 96 (98%)

CPKmax (creative phosphokinase) — maksymalna aktywność kinazy
fosfokreatynowej we krwi w ostrej fazie STEMI
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Badania laboratoryjne
Do oznaczania stężenia NT-proBNP w osoczu

wyjściowo przed zabiegiem pierwotnej PTCA oraz
6 miesięcy po STEMI zastosowano metodę elektro-
chemiluminescencji ECLIA (aparat ELECSYS 1010
firmy Roche Diagnostics, Mannheim, Niemcy).

Analiza statystyczna
Obliczeń dokonano za pomocą pakietu oprogra-

mowania statystycznego Statistica 7.1 w wersji pol-
skiej (StatSoft, Tulsa, Stany Zjednoczone). W teście
Kołmogorowa-Smirnowa wykazano, że rozkład
badanych zmiennych ilościowych nie spełniał kry-
teriów rozkładu normalnego, dlatego zmienne ilo-
ściowe przedstawiono jako mediany i przedziały
kwartylowe. W porównaniach między medianami
z ilościowych zmiennych zależnych i niezależnych
zastosowano odpowiednie testy nieparametryczne
(Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa, Wilcoxona).
W ocenie korelacji między zmiennymi ilościowymi
wykorzystano współczynnik korelacji Spearmana oraz
test istotności dla tego współczynnika. Zmienne jako-
ściowe zaprezentowano jako liczbę pacjentów z daną
cechą oraz odsetek w analizowanej grupie. Niepowią-
zane zmienne jakościowe porównywano testem c2,
z użyciem (w razie potrzeby) poprawki Yeatsa, lub do-
kładnym testem Fishera. Natomiast w analizie powią-
zanych zmiennych jakościowych wykorzystano test
McNemary. Wpływ wielu zmiennych na zmienną ilo-
ściową oceniano, wykorzystując model regresji wie-
lokrotnej. Wartości p podawano z dokładnością do
4. miejsca po przecinku. Wartości p poniżej 0,05 trak-
towano jako istotne statystycznie. Wartości p wyno-
szące 0,05–0,10, wyrażające trend ku istotności sta-
tystycznej, podawano jako dokładne wartości. Nato-
miast wartości p większe od 0,10 — nieznamienne
— zastępowano skrótem NS (not significant).

Wyniki

Przed zabiegiem pierwotnej PTCA stwierdzo-
no w IRA (gałąź międzykomorowa przednia — 57%;
gałąź okalająca — 7%; prawa tętnica wieńcowa
— 36% osób) 0 lub I stopień przepływu wg skali
TIMI u 69 pacjentów (70%). Skuteczny zabieg pier-
wotnej PTCA wykonano u wszystkich badanych,
osiągając w IRA III stopień przepływu wg skali TIMI
u 96 chorych (98%). Obecność choroby wielonaczy-
niowej stwierdzono u 45 badanych (46%). U 63 pa-
cjentów (64%) zastosowano abciksimab, u 89 osób
(91%) dokonano implantacji stentu wewnątrzwieńco-
wego. Perfuzję mikrokrążenia w obszarze STEMI
po zabiegu pierwotnej PTCA oceniono w skali
TMPG jako II lub III stopień u 52% chorych.

W czasie 6 miesięcy badania wystąpił 1 zgon
(1%), 2 zawały serca (2%), a u 6 chorych (6%) wyko-
nano powtórne zabiegi angioplastyki wieńcowej.
W 6-miesięcznej obserwacji stwierdzono nieznamien-
ny wzrost stężenia NT-proBNP w osoczu: z 309,3 pg/
/ml (114,1–1226,5) do 344,5 pg/ml (167,6–596,9).

Charakterystykę echokardiograficzną badanej
grupy w dniu wypisu ze szpitala i po 6 miesiącach
po STEMI przedstawiono w tabeli 2. W dniu wypi-
su ze szpitala stwierdzono: powiększenie lewego
przedsionka (LA, left atrium), prawidłowy LVEDD,
brak istotnego upośledzenia funkcji skurczowej LV
(EF 45,0%), brak pewnych dowodów na obecność
istotnej dysfunkcji rozkurczowej LV (prawidłowa
wartość ilorazu E/A, nieznaczne wydłużenie IVRT,
brak istotnego skrócenia DT). Po pół roku zaobser-
wowano istotny wzrost LVEF i wydłużenie IVRT
oraz znamienny spadek wartości WMSI i ilorazu E/A
przy braku istotnych zmian LVEDD i LA. W anali-
zie parametrów echokardiograficznych po 6 miesią-
cach wykazano w badanej grupie zachowaną funk-
cję skurczową LV oraz obecność upośledzonej funk-
cji rozkurczowej LV w postaci profilu zaburzonej
relaksacji (tab. 2). Po 6 miesiącach obserwacji
w grupie chorych ze stężeniem NT-proBNPp mniej-
szym lub równym medianie (£ 309,3 pg/ml)

Tabela 2. Charakterystyka echokardiograficzna
grupy badanej

LAp [mm] 41,0 (38,5–45,0)
LAk [mm] 41,0 (38,0–44,0)
LVEDDp [mm] 51,0 (48,5–55,0)
LVEDDk [mm] 51,0 (48,0–57,0)
LVESDp [mm] 32,0 (29,0–37,5)
LVESDk [mm] 33,0 (30,0–38,0)
WMSIp (pkt) 1,60 (1,42–1,81)
WMSIk (pkt) 1,44 (1,31–1,69)
LVEFp (%) 45,0 (40,0–50,0)
LVEFk (%) 47,5 (43,0–53,0)
E/Ap (–) 1,1884 (0,8133–1,3966)
E/Ak (–) 0,9136 (0,7595–1,1940)
DTp [ms] 147,0 (129,0–172,0)
DTk [ms] 144,0 (130,0–165,0)
IVRTp [ms] 112,0 (100,0–129,5)
IVRTk [ms] 120,0 (110,0–130,0)

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDD (left ventricular end-diastolic
diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVESD
(left ventricular end-systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy
lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaźnik kurczliwości
lewej komory; LVEF (left ventricular ejection fraktion) — frakcja
wurzutowa lewej komory; E — prędkość maksymalna wczesnego
napływu mitralnego; A — prędkość maksymalna napływu mitralnego
w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji
wczesnego napływu mitralnego; IVRT (isovolumic relaxation time)
— czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — wartość wskaźnika przy
wypisie; k — wartość wskaźnika po 6 miesiącach
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stwierdzono: istotny spadek WMSI (1,59 vs. 1,43 pkt;
p = 0,0041) i wzrost EF (45,0% vs. 50,0%; p = 0,002)
oraz spadek wartości ilorazu E/A (1,21 vs. 0,97;
p = 0,0068). Natomiast w grupie pacjentów z NT-
-proBNPp powyżej mediany (> 309,3 pg/ml) zaob-
serwowano: wzrost LVEDD (50,0 mm vs. 51,5 mm;
p = 0,0964), istotne wydłużenie IVRT (112 ms vs.
119,5 ms; p = 0,0117), spadek wartości ilorazu E/A
(0,92 vs. 0,88; p = 0,0985) oraz brak istotnych zmian
EF i WMSI. Po 6 miesiącach obserwacji grupy cho-
rych ze stężeniami NT-proBNPp mniejszymi lub
równymi medianie i powyżej mediany różniły się
istotnie wartością EF (50,0% vs. 45,5%; p = 0,0176)
oraz wielkością LA (40,5 mm vs. 42,0 mm; p = 0,0830).
Po 6 miesiącach od interwencji u pacjentów ze
stężeniem NT-proBNPp mniejszym lub równym
309,3 pg/ml w porównaniu z chorymi z NT-proBNPp
powyżej 309,3 pg/ml stwierdzono istotnie większą
EF, chociaż grupy te nie różniły się wartością EF
przy wypisie ze szpitala (45,0% vs. 44,0%; p = NS).
Po 6 miesiącach EF była istotnie wyższa, a WMSI
— niższy w grupie chorych z NT-proBNPk mniej-
szym lub równym medianie (£ 344,5 pg/ml) w po-
równaniu z grupą z NT-proBNPk powyżej mediany
(odpowiednio 50,0% vs. 45,0%; p = 0,0013 oraz
1,42 vs. 1,60; p = 0,0004). W tej ostatniej grupie
stwierdzono też większe wartości LVEDD i wymia-
ru końcowoskurczowego lewej komory (LVESD,
left ventricular end-systolic diameter) po 6 miesiącach
(odpowiednio 49,5 mm vs. 54,0 mm; p = 0,0145
oraz 30,0 mm vs. 36,0 mm; p = 0,0000).

Posługując się metodą analizy jednoczynniko-
wej, zanotowano istotne ujemne korelacje: między

NT-proBNPp a EFk (RS = –0,2877; p = 0,0072)
(ryc. 1) i między NT-proBNPk a EFp i EFk (odpo-
wiednio RS = –0,28 i RS = –0,41; p = 0,0072
i p = 0,0001) (ryc. 2) oraz DTp i DTk (odpowiednio
RS = –0,33 i RS = –0,21; p = 0,0021 i p = 0,0552)
(ryc. 3). Stwierdzono również istotne dodatnie ko-
relacje pomiędzy NT-proBNPk a LVEDDk
(RS = 0,2356; p = 0,0270) oraz WMSIp
(RS = 0,2743; p = 0,0101) i WMSIk (RS = 0,4310;
p = 0,0000). W analizie wieloczynnikowej wykazano,
że niezależnymi predyktorami EFk są: maksymal-
na aktywność fosfokreatynowa (CPKmax, creatine
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phosphokinease) i NT-proBNPp (zależności odwrot-
nie proporcjonalne) oraz EFp (zależność wprost pro-
porcjonalna) (tab. 3). Niezależnymi predyktorami
LVEDDk okazały się: CPKmax, NT-proBNPp oraz
LVEDDp (dla wszystkich zmiennych zależności
wprost proporcjonalne) (tab. 4).

Wykazano, że niezależnymi predyktorami
wzrostu DLVEDD po 6 miesiącach są: LVEDDp (za-
leżność odwrotnie proporcjonalna) oraz NT-proBNPp

Tabela 3. Wpływ zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stężenia N-końcowego fragmentu mózgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjęciu na frakcję wyrzutową lewej komory po 6 miesiącach w modelu regresji
wielokrotnej

Współczynnik Błąd Współczynnik Błąd p
BETA  standardowy kierunkowy B standardowy

współczynnika   współczynnika B
BETA

Cała grupa badana (n = 93)
Charakterystyka modelu: R = 0,4437; R2 = 0,1969; p = 0,0001
Wyraz wolny 51,4493 1,1741 0,0000
CPKmax [U/l] –0,3387 0,0988 –0,0016 0,0005 0,0009
NT-proBNPp [pg/ml] –0,3185 0,0988 –0,0014 0,0004 0,0018
Model po uwzględnieniu LVEF przy wypisie
Charakterystyka modelu: R = 0,7695; R2 = 0,5921; p = 0,0000
Wyraz wolny 20,1182 3,6847 0,0000
CPKmax [U/l] –0,1909 0,0736 –0,0009 0,0003 0,0112
NT-proBNPp [pg/ml] –0,1734 0,0735 –0,0008 0,0003 0,0208
LVEFp (%) 0,6529 0,0751 0,6466 0,0744 0,0000

NT-proBNP (N-terminal pro brain natiuretic peptide) — N-końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego; CPKmax (creatine phosphokinease)
— maksymalna aktywność fosfokreatynowa; LVEF (left ventricular ejection fraktion) — frakcja wurzutowa lewej komory; p — wartość wskaźnika przy wypisie

(zależność wprost proporcjonalna) (tab. 5). Porów-
nując podgrupy chorych pod względem DLVEDD
po 6 miesiącach (£ –10% — n = 11; > – 10% i < 10%
— n = 69; ≥ 10% — n = 13), nie stwierdzono istot-
nych różnic między wielkością obszaru martwicy
ocenianą enzymatycznie (CPKmax 1080,0 U/l vs.
1184,0 U/l vs. 1644,0 U/l; p = NS) ani czasem bólu
do reperfuzji (4,0 h vs. 3,1 h vs. 2,3 h; p = NS).
W grupie, w której obserwowano największe

Tabela 4. Wpływ zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stężenia N-końcowego fragmentu mózgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjęciu na wymiar końcoworozkurczowy lewej komory po 6 miesiącach
w modelu regresji wielokrotnej

Współczynnik Błąd Współczynnik Błąd p
BETA standardowy kierunkowy B standardowy

współczynnika współczynnika B
BETA

Cała grupa badana (n = 93)
Charakterystyka modelu: R = 0,3425; R2 = 0,1173; p = 0,0056
Wyraz wolny 49,67848 0,988597 0,000000
CPKmax [U/l] 0,238100 0,103541 0,00090 0,000393 0,023984
NT-proBNPp [pg/ml] 0,268425 0,103541 0,00098 0,000377 0,011258
Model po uwzględnieniu LVEDD przy wypisie
Charakterystyka modelu: R = 0,7004; R2 = 0,4906; p = 0,0000
Wyraz wolny 11,8552 4,9696 0,0194
CPKmax [U/l] 0,1577 0,0803 0,0006 0,0003 0,0530
NT-proBNPp [pg/ml] 0,2150 0,0799 0,0008 0,0003 0,0087
LVEDDp [mm] 0,6179 0,0802 0,7483 0,0971 0,0000

NT-proBNP (N-terminal pro brain natiuretic peptide) — N-końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego; CPKmax (creatine phosphokinease)
— maksymalna aktywność fosfokreatynowa; LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory;
p — wartość wskaźnika przy wypisie
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poszerzenie LV po 6 miesiącach (≥ 10%), stwierdzano
najwyższe stężenia NT-proBNPp — 508,1 pg/ml
(114,7; 1458,0). Wykazano istotną różnicę NT-
-proBNPp między grupami ze DLVEDD mniejszym
lub równym –10% oraz ponad –10% i poniżej 10%,
a także wyższe NT-proBNPp u chorych z DLVEDD
co najmniej 10% w porównaniu z grupą z DLVEDD
mniejszym lub równym –10% po 6 miesiącach (ryc. 4).
Najwyższe stężenie NT-proBNPk — 715,9 pg/ml
(267,3; 1525,5) — obserwowano w grupie osób
z największym poszerzeniem LV po pół roku.
Stwierdzono trend ku wyższym NT-proBNPk

u chorych z DLVEDD wynoszącymi co najmniej 10%
w porównaniu z grupą z DLVEDD ponad –10% i po-
niżej 10% po 6 miesiącach (ryc. 5). U pacjentów
z największym poszerzeniem LV po pół roku zano-
towano istotnie wyższe wartości LAk, LVESDk,
WMSIp i WMSIk oraz najniższe EFp i EFk (tab. 6).

Porównując grupy chorych z czasem bólu od
początku zawału do uzyskania reperfuzji mniejszym
lub równym medianie (£ 3,2 h; n = 48; częściej
STEMI ściany przedniej) oraz powyżej mediany
(> 3,2 h; n = 49), nie wykazano istotnych różnic
w skuteczności PTCA w uzyskaniu powrotu

Tabela 5. Wpływ zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stężenia N-końcowego fragmentu mózgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjęciu na zmianę wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory po 6 miesiącach
w modelu regresji wielokrotnej

Współczynnik Błąd Współczynnik Błąd p
BETA standardowy kierunkowy B standardowy

współczynnika  współczynnika B
BETA

Cała grupa badana (n = 93)
Charakterystyka modelu: R = 0,2385; R2 = 0,0569; p = 0,0279
Wyraz wolny –0,015628 0,580939 0,978604
NT-proBNPp [pg/ml] 0,238535 0,106596 0,000675 0,000302 0,027916
Model po uwzględnieniu LVEDD przy wypisie
Charakterystyka modelu: R = 0,3387; R2 = 0,1147; p = 0,0068
Wyraz wolny 11,6090 5,0538 0,0241
NT-proBNPp [pg/ml] 0,2566 0,1042 0,0007 0,0003 0,0159
LVEDDp [mm] –0,2412 0,1042 –0,2268 0,0980 0,0231

NT-proBNP (N-terminal pro brain natiuretic peptide) — N-końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego; LVEDD (left ventricular end-
-diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; p — wartość wskaźnika przy wypisie
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Rycina 5. Porównanie stężeń N-końcowego fragmentu
mózgowego peptydu natriuretycznego (NT-proBNP) ozna-
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przepływu w IRA (II lub III stopień wg skali TIMI
odpowiednio: 48 vs. 49 pacjentów; p = NS) oraz
wielkości obszaru martwicy ocenianej enzymatycz-
nie (CPKmax odpowiednio: 1134,0 U/l vs. 1184,0 U/l;
p = NS). Zarówno NT-proBNPp, jak i NT-proBNPk
były wyższe u pacjentów z czasem bólu zawałowe-
go powyżej 3,2 h w porównaniu z grupą z czasem
bólu krótszym lub równym 3,2 h (odpowiednio NT-
-proBNPp: 510,9 pg/ml vs. 208,7 pg/ml; p = 0,0677;
NT-proBNPk: 233,9 pg/ml vs. 131,3 pg/ml; p = 0,0864).
Metodą analizy jednoczynnikowej wykazano istotną
dodatnią korelację między czasem bólu do reperfu-
zji a NT-proBNPk (RS = 0,2640; p = 0,0135) oraz
trend ku istotności dotyczący NT-proBNPp (RS =
= 0,1824; p = 0,0835). Znamienny wzrost EF po
6 miesiącach stwierdzano tylko w grupie chorych
z długością czasu bólu poniżej mediany (jednak bez
istotnej różnicy EFk między grupami i w obu gru-
pach EF > 45%) (tab. 7). Istotny spadek wartości
ilorazu E/A po 6 miesiącach obserwowano tylko
u chorych z czasem bólu powyżej mediany (jednak
bez obecności istotnej różnicy E/Ak między grupa-
mi i w obu grupach E/A < 1) (tab. 7).

Dyskusja

W badaniu Bolognese i wsp. [6] niekorzystną
przebudowę LV po STEMI leczonym za pomocą

pierwotnej PTCA stwierdzano w obserwacji odle-
głej u 30% chorych mimo skutecznego udrożnienia
IRA, co jest porównywalne z 34-procentową częstością
występowania remodelingu LV w grupie osób leczo-
nych trombolitycznie w badaniu GUSTO [8, 39, 40].
W badanej przez autorów niniejszej pracy grupie
pacjentów ze STEMI poddanych skutecznej pier-
wotnej PTCA nie zanotowano istotnego poszerze-
nia LV w 6-miesięcznej obserwacji, a zwiększenie
LVEDD o co najmniej 10% w stosunku do dnia
wypisu ze szpitala wystąpiło jedynie u 14% chorych.
Wita i wsp. [28] zaobserwowali wystąpienie nieko-
rzystnej przebudowy LV po 6 miesiącach aż u 42,2%
osób ze STEMI ściany przedniej leczonych skutecz-
nie pierwotną PTCA w ciągu 12 h od początku
wystąpienia bólu. Stosunkowo duży odsetek pacjen-
tów z remodelingiem LV po STEMI leczonych pier-
wotną PTCA z uzyskaniem pełnego powrotu prze-
pływu w IRA w cytowanych badaniach, w porówna-
niu z obserwacjami autorów niniejszej pracy
wskazuje na rolę innych czynników: wyselekcjono-
wania pacjentów z większym obszarem martwicy
(STEMI ściany przedniej) [6, 28, 41], niższej wyjś-
ciowej EF [6, 28, 41] i dłuższego czasu trwania bólu
do reperfuzji [6, 28]. Na znaczenie wielkości obszaru
zawału w stratyfikacji ryzyka rozwoju remodelingu
wskazuje fakt, że w przytaczanych badaniach pa-
cjentów z obecną przebudową LV cechowały istotnie

Tabela 6. Porównanie wybranych parametrów echokardiograficznych w grupach chorych w zależności
od zmiany wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory po 6 miesiącach

Badany parametr DDDDDLVEDD £££££ –10% –10% < DDDDDLVEDD < 10% DDDDDLVEDD ≥≥≥≥≥ 10% p
(n = 11) (n = 69) (n = 13)

LAp [mm] 41,0 (36,0–42,0) 41,0 (38,0–44,0) 42,0 (40,0–46,0) NS
LAk [mm] 42,0 (36,0–44,0) 41,0 (37,0–43,0) 45,0 (42,0–51,0) 0,0060
LVEDDp [mm] 51,0 (51,0–55,0) 52,0 (49,0–55,0) 50,0 (46,0–52,0) NS
LVEDDk [mm] 46,0 (43,0–48,0) 51,0 (48,0–56,0) 58,0 (57,0–60,0) 0,0000
LVESDp [mm] 31,0 (29,0–35,0) 32,0 (29,0–38,0) 32,0 (28,0–34,0) NS
LVESDk [mm] 30,0 (27,0–33,0) 33,5 (30,0–37,0) 40,0 (33,0–44,0) 0,0092
WMSIp (pkt) 1,31 (1,25–1,60) 1,60 (1,42–1,81) 1,71 (1,58–1,81) 0,0226
WMSIk (pkt) 1,38 (1,31–1,44) 1,44 (1,31–1,69) 1,60 (1,58–1,83) 0,0077
LVEFp (%) 48,0 (45,0–56,0) 45,0 (40,0–50,0) 40,0 (37,0–45,0) 0,0214
LVEFk (%) 48,0 (45,0–59,0) 49,0 (43,0–53,0) 45,0 (40,0–48,0) NS
E/Ap (–) 1,2222 (0,8929–1,3877) 1,2002 (0,8125–1,5781) 0,9263 (0,7272–1,2727) NS
E/Ak (–) 1,1940 (0,7595–1,3019) 0,9205 (0,7609–1,1895) 0,8261 (0,7529–0,9750) NS
DTp [ms] 143,0 (114,0–200,0) 143,5 (129,0–167,0) 150,0 (140,0–180,0) NS
DTk [ms] 143,0 (140,0–170,0) 146,0 (130,0–165,0) 140,0 (130,0–172,0) NS
IVRTp [ms] 110,0 (100,0–133,0) 112,0 (100,0–122,0) 120,0 (92,0–130,0) NS
IVRTk [ms] 130,0 (112,0–150,0) 120,0 (110,0–131,5) 112,0 (104,0–130,0) NS

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVESD (left ventricular
end-systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaźnik kurczliwości lewej komory;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wurzutowa lewej komory; E — prędkość maksymalna wczesnego napływu mitralnego; A — prędkość
maksymalna napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji wczesnego napływu mitralnego; IVRT (iso-
volumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — wartość wskaźnika przy wypisie ze szpitala; k — wartość wskaźnika po 6 miesiącach
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Tabela 7. Porównanie wybranych parametrów echokardiograficznych w grupach chorych w zależności
od czasu trwania bólu w klatce piersiowej

Badany parametr Czas bólu £ £ £ £ £ mediany p Czas bólu > > > > > mediany p p między
Czas bólu £££££ 3,2 h  Czas bólu > > > > > 3,2 h  grupami

LAp [mm] 41,0 (38,0–44,0)
NS

41,5 (38,5–46,0)
NS

NS

LAk [mm] 41,0 (38,0–43,0) 41,5 (38,0–45,0) NS

LVEDDp [mm] 51,0 (48,0–56,0)
NS

51,0 (48,5–54,0)
NS

NS

LVEDDk [mm] 53,0 (48,0–57,0) 50,0 (48,0–57,0) NS

LVESDp [mm] 33,0 (29,0–38,0)
NS

31,5 (29,0–36,5)
NS

NS

LVESDk [mm] 34,0 (29,5–38,5) 32,5 (30,0–37,0) NS

WMSIp [pkt] 1,60 (1,42–1,81)
0,0061

1,58 (1,40–1,75)
0,0445

NS

WMSIk [pkt] 1,50 (1,31–1,75) 1,44 (1,31–1,60) NS

LVEFp [%] 45,0 (39,0–48,0)
0,0006

46,0 (41,5–50,0)
NS

0,0758

LVEFk [%] 46,0 (43,0–52,0) 49,0 (43,0–54,0) NS

E/Ap [–] 1,0249 (0,778–1,2727)
NS

1,3303 (0,8929–1,600)
0,0018

0,0486

E/Ak [–] 0,9136 (0,7529–1,1935) 0,9091 (0,7595–1,200) NS

DTp [ms] 150,0 (130,0–179,0)
NS

140,0 (120,0–163,0)
NS

NS

DTk [ms] 144,0 (130,0–167,0) 145,0 (130,0–165,0) NS

IVRTp [ms] 115,0 (100,0–130,0)
0,0157

112,0 (100,0–127,0)
NS

NS

IVRTk [ms] 130,0 (105,0–137,0) 120,0 (110,0–130,0) NS

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVESD (left ven-
tricular end-systolic diameter) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaźnik kurczliwości lewej komory;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wurzutowa lewej komory; E — prędkość maksymalna wczesnego napływu mitralnego; A — pręd-
kość maksymalna napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji wczesnego napływu mitralnego; IVRT
(isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — wartość wskaźnika przy wypisie ze szpitala; k — wartość wskaźnika po 6 miesiącach

wyższe wartości wskaźników martwicy [6, 28, 41],
chociaż w niniejszym badaniu różnice te były
nieznamienne. W grupie chorych z rozwojem remo-
delingu LV po 6 miesiącach (w porównaniu z pacjen-
tami z brakiem przebudowy LV) wykazano obecność
znamiennie gorszej funkcji skurczowej LV przy
wypisie ze szpitala oraz po 6 miesiącach obserwacji.
Nagaya i wsp. [41] stwierdzili, że EF, obok CPKmax,
koreluje z wystąpieniem remodelingu LV 30 dni po
zawale. Podobnie Katayama i wsp. [42] w obserwa-
cji pacjentów ze STEMI ściany przedniej leczonych
PTCA zaobserwowali częstsze występowanie prze-
budowy LV u osób z wyjściowo obniżoną EF oraz
u chorych na cukrzycę. W badaniach Bolognese
i wsp. [6] oraz Wity i wsp. [28] remodeling LV roz-
wijał się tylko u osób z wyjściową EF poniżej 40%.
Nie zaobserwowano związku między obecnością cu-
krzycy i niekorzystną przebudową LV w badanej gru-
pie. Należy jednak podkreślić, że jedynie 13 osób w ba-
danej przez autorów populacji chorowało na cukrzycę.

Mimo że w jednym z badań stwierdzono poza-
wałowe poszerzenie LV w obserwacji odległej aż
u 30% pacjentów leczonych interwencyjnie w cią-
gu 6 godzin od początku bólu zawałowego [6], poja-
wiają się doniesienia, że istotny wpływ na wystę-
powanie remodelingu LV po STEMI ma dłuższy
czas opóźnienia leczenia inwazyjnego [10, 20, 43].

W przypadku terapii fibrynolitycznej wykazano li-
niową zależność między czasem wdrożenia terapii
a efektem angiograficznym i rokowaniem chorych
ze STEMI [40]. W sytuacji, gdy od początku objawów
zawału minęło mniej niż 3 h [20] i gdy opóźnienie
interwencji wieńcowej w stosunku do fibrynolizy
wynosiło powyżej 60 min [44, 45], nie stwierdzono
przewagi leczenia inwazyjnego nad fibrynolizą
w zapobieganiu wystąpienia przebudowy LV po
STEMI. Niektórzy badacze podkreślają, że dłuższy
czas uzyskania reperfuzji może istotnie wpływać na
funkcję oraz poszerzenie LV u chorych z STEMI
skutecznie leczonych pierwotną PTCA między 3. a 12.
godziną od początku bólu zawałowego [1, 2, 20, 23,
46–48]. Araszkiewicz [49] wykazał, że u chorych ze
STEMI ściany przedniej wczesna pierwotna PTCA
(do 220 min od początku bólu) istotnie zmniejsza
ryzyko przebudowy LV 6 miesięcy po zawale. Wska-
zuje na to zmniejszanie się objętości LV w grupie
pacjentów z czasem bólu do reperfuzji poniżej 3 h
w przeciwieństwie do tych poddanych leczeniu po-
wyżej 6 h, u których ulega ona zwiększeniu [49].
Sheiban i wsp. [47] nie stwierdzili istotnych różnic
w występowaniu przebudowy LV, o ile pacjentów
ze STEMI leczono pierwotną PTCA nie później niż
2 h od początku wystąpienia objawów. Autorzy ni-
niejszej pracy nie wykazali istotnych zależności
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między czasem pojawienia się bólu zawałowego
a wskaźnikami remodelingu LV, na co mogły wpły-
nąć: krótki średni czas do uzyskania reperfuzji (me-
diana 3,2 h) oraz fakt, że tylko 6 chorych w badanej
grupie poddano pierwotnej PTCA po czasie dłuższym
niż 6 h. Korzystny wpływ na przebieg procesu prze-
budowy LV w niniejszym badaniu mogło wywierać
także wiele innych czynników wymienianych w pi-
śmiennictwie: obecność przepływu TIMI III w IRA
przed pierwotną PTCA u 19% chorych [36, 50, 51],
dławica piersiowa przed STEMI [52] oraz powszech-
ne stosowanie leków przeciwdziałających remode-
lingowi, takich jak inhibitory konwertazy angioten-
syny i leki b-adrenolityczne.

Zarówno Bolognese i wsp. [6], jak i Wita i wsp. [28]
wykazali, że w grupie chorych z przebudową LV
istotnie częściej występowały w obserwacji odległej
poważne incydenty sercowo-naczyniowe, takie jak:
zgon, ponowny zawał serca lub hospitalizacja z po-
wodu niewydolności serca. Rzadkie występowanie
remodelingu LV, krótki czas opóźnienia reperfuzji,
uzyskanie pełnej drożności IRA, zachowana czyn-
ność skurczowa i brak istotnego pogorszenia funk-
cji rozkurczowej LV wydają się tłumaczyć małą czę-
stość takich incydentów w badanej przez autorów
grupie chorych w okresie 6 miesięcy po STEMI. Do
innych czynników dotyczących zabiegu pierwotnej
PTCA potencjalnie zmniejszających częstość re-
okluzji i restenozy w IRA, mogących wpływać na
długoterminowy przebieg kliniczny u badanych cho-
rych, należą duża częstość implantacji stentu wień-
cowego (91%) oraz powszechne stosowanie abcik-
simabu (64%) [22, 36, 52–54]. Jednak w badaniu
Wity i wsp. [28], mimo zastosowania blokerów re-
ceptora GP IIb/IIIa u 71% oraz implantacji stentu
do IRA u 99% chorych, stwierdzono większą śmier-
telność 6-miesięczną (3%), a w kontrolnej korona-
rografii wykonanej po pół roku istotną restenozę
w IRA u 36% osób.

W przeprowadzonym przez autorów niniejszej
pracy badaniu potwierdzono, że skuteczne udroż-
nienie IRA z użyciem pierwotnej PTCA u chorych
ze STEMI pozwala zachować czynność skurczową
LV w dniu wypisu ze szpitala oraz jej poprawę
w okresie 6 miesięcy po ostrym zawale serca, co
może wynikać z dużej skuteczności pierwotnej
PTCA w przywracaniu przepływu w IRA, a dzięki
temu zmniejszaniu obszaru martwicy, ustąpieniu
ogłuszenia i powrotu funkcji zamrożonego miokar-
dium [28]. Jednym z czynników mających duże zna-
czenie w przewidywaniu wystąpienia upośledzenia
funkcji skurczowej LV po 6 miesiącach od zawału
ma wartość CPKmax. Wielu autorów podkreśla, że na
wystąpienie dysfunkcji LV u chorych ze STEMI,

leczonych pierwotną PTCA istotnie wpływa dłuż-
szy czas do uzyskania reperfuzji [46, 47, 55]. Taką
zależność zaobserwowali Antoniucci i wsp. [56]
w grupie pacjentów ze zwiększonym ryzykiem
(STEMI ściany przedniej, wstrząs kardiogenny przy
przyjęciu, rytm serca > 100/min, wiek > 70 lat).
De Luca i wsp. [57] wykazali, że opóźnienie pier-
wotnej PTCA w STEMI wiąże się z pogorszeniem
perfuzji miokardium, większym obszarem zawału
i większą śmiertelnością po roku. Araszkiewicz
i wsp. [49] stwierdzili występowanie istotnie wyższej
EF zarówno po 3 dobach, jak i po 6 miesiącach po
STEMI u pacjentów z zawałem ściany przedniej
serca leczonych inwazyjnie, z czasem bólu zawało-
wego poniżej 3 h w porównaniu z czasem bólu po-
wyżej 6 h. W niniejszym badaniu potwierdzono, że
wczesne (< 3,2 h) leczenie STEMI z użyciem pier-
wotnej PTCA istotnie poprawia funkcję skurczową
LV w obserwacji odległej. Te spostrzeżenia są
zbieżne z wynikami badania Agatiego i wsp. [55],
którzy wykazali, że w przypadku opóźnionej reper-
fuzji z użyciem pierwotnej PTCA można nie uzy-
skać poprawy czynności skurczowej LV przy rów-
noczesnym korzystnym wpływie na jej remodeling.
Wynika to prawdopodobnie z różnego czasu prze-
biegu martwicy podwsierdziowej i podnasierdzio-
wej, co może w przypadku długiej okluzji naczynia
skutkować ekspansją zawału i przebudową LV [55].

W badanej przez autorów grupie pacjenci z niż-
szymi stężeniami NT-proBNP po 6 miesiącach
w mniejszym stopniu podlegali niekorzystnej poza-
wałowej przebudowie LV. Poszerzanie się LV w ob-
serwacji odległej następowało tylko u osób ze stę-
żeniem NT-proBNP po 6 miesiącach powyżej me-
diany (> 344,5 pg/ml). U tych pacjentów nie
stwierdzano również poprawy funkcji skurczowej
LV. Powyższe obserwacje potwierdzają istotne za-
leżności między LVEDD po 6 miesiącach a stęże-
niem NT-proBNP po tym okresie. Jest to istotne
spostrzeżenie w świetle danych z piśmiennictwa
podkreślających znaczenie występowania u chorych
po STEMI drugiego szczytu stężenia lub utrzymy-
wania się podwyższonego stężenia BNP w osoczu
(> 3–4 tygodni po STEMI), przy rozwoju remode-
lingu [58, 59] lub dysfunkcji skurczowej LV [60]
w obserwacji odległej. Nagaya i wsp. [59] za najbar-
dziej zagrożonych wystąpieniem przebudowy LV po
6 miesiącach uznali chorych po STEMI z utrzymu-
jącym się podwyższonym stężeniem BNP w 7. do-
bie zawału. Nilsson i wsp. [61] wykazali, że utrzy-
mujące się wysokie stężenie NT-proBNP w osoczu
jest najsilniejszym predykatorem wystąpienia
remodelingu po roku od ostrego zawału serca. Wita
i wsp. [28] w 6-miesięcznej obserwacji chorych po
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STEMI stwierdzili większe wartości NT-proBNP
w 5. dobie zawału u chorych z niekorzystną przebu-
dową LV, a w analizie jednoczynnikowej wskaźnik
ten korelował z rozwojem remodelingu LV. Nagaya
i wsp. [41] wykazali, że jedynie stężenie BNP w dniu
wypisu ze szpitala oraz CPK i EF w ostrej fazie za-
wału korelują z wystąpieniem przebudowy LV
30 dni po zawale. Związek podwyższonego stężenia
NT-proBNP w osoczu przy przyjęciu do szpitala
z ryzykiem rozwoju remodelingu zanotowano za-
równo u chorych ze STEMI leczonych trombolitycz-
nie [32], jak i z użyciem pierwotnej PTCA [62, 63].
Grabowski i wsp. [64] stwierdzili częstsze występo-
wanie zjawiska no-reflow u pacjentów ze STEMI
leczonych pierwotną PTCA z wysokimi stężeniami
BNP w osoczu przy przyjęciu do szpitala. W badaniu
przeprowadzonym przez autorów niniejszej pracy
w analizie wieloczynnikowej wykazano, że u osób
ze STEMI leczonych pierwotną PTCA stężenie NT-
-proBNP przy przyjęciu jest, obok LVEDD w dniu
wypisu ze szpitala, istotnym i niezależnym czynni-
kiem predykcyjnym wystąpienia niekorzystnej
przebudowy LV w 6-miesięcznej obserwacji.

Dowiedziono, że stężenia NT-proBNP w oso-
czu, zarówno wyjściowe, jak i po 6 miesiącach,
u chorych ze STEMI leczonych pierwotną PTCA
znamiennie korelują z EF po 6 miesiącach. Ponad-
to poprawę funkcji skurczowej LV 6 miesięcy
po STEMI obserwowano jedynie w grupie z niższy-
mi wyjściowymi stężeniami NT-proBNP w osoczu
(< 309,0 pg/ml). U pacjentów ze stężeniem
NT-proBNP po 6 miesiącach niższym od mediany
(344,5 pg/ml) w obserwacji odległej zanotowano
znamiennie lepszą funkcję skurczową LV. Wyniki
uzyskane przez autorów niniejszej pracy są zbieżne
z rezultatami Richardsa i wsp. [33], którzy wykazali,
że stężenie BNP w osoczu w 1.–4. dobie hospita-
lizacji silnie wiąże się z EF w ostrej fazie STEMI
(1.–4. doba), jak i 3–5 miesięcy po zawale serca.
Ujemną korelację między stężeniem BNP
w osoczu i EF stwierdzili też inni autorzy [28].
W badaniach klinicznych przeprowadzonych u chorych
ze STEMI udowodniono wartość rokowniczą obni-
żonej EF, ale nadal nie ma pewności, że jest ona naj-
lepszym predykatorem śmiertelności oraz objawo-
wej niewydolności serca. Richards i wsp. [43]
w badaniu obejmującym 666 pacjentów po ostrym
zawale serca (leczonym w większości przypadków
trombolitycznie) stwierdzili, że podwyższone stę-
żenie BNP i obniżona poniżej 40% EF dostarczają
niezależnych informacji prognostycznych dotyczą-
cych 3-letniego ryzyka wystąpienia zgonu, niewy-
dolności i zawału serca. Na uwagę zasługuje fakt,
że w podgrupie chorych z zachowaną funkcją skur-

czową LV (EF > 40%) BNP pozostawał istotnym
i niezależnym predykatorem zgonu i niewydolności
serca, natomiast EF nie miała żadnej wartości ro-
kowniczej [43]. Reasumując, stężenie NT-proBNP
w osoczu przy przyjęciu do szpitala może w praktyce
klinicznej pełnić rolę ważnego predykatora rozwoju
remodelingu oraz pogorszenia funkcji skurczowej
LV u pacjentów ze STEMI leczonych skutecznie
pierwotną PTCA i z prawidłową EF w dniu wypisu
ze szpitala.

Na podstawie obserwacji autorzy niniejszej
pracy wykazali, że u chorych po STEMI istotnymi,
niezależnymi predykatorami funkcji skurczowej LV
w obserwacji odległej są: EF w dniu wypisu ze szpita-
la, maksymalne stężenie CPK w ostrej fazie STEMI
oraz stężenie NT-proBNP przed pierwotną PTCA.
W przeciwieństwie do badania Bolognese i wsp. [6],
w którym predykatorami remodelingu LV okazały
się, obok wysokich stężeń CPK i obecności choro-
by wielonaczyniowej, nieprawidłowe wyjściowe
wskaźniki funkcji skurczowej LV, w niniejszym
badaniu nie znalazły się one w modelu przewidywa-
nia wystąpienia przebudowy LV. Wita i wsp. [28]
spośród wielu ocenianych wskaźników jako nieza-
leżne wymienili: proksymalną okluzję gałęzi mię-
dzykomorowej przedniej lewej tętnicy wieńcowej,
brak rezolucji uniesienia odcinka ST w badaniu
EKG, wysokie stężenie kinazy kreatynowej MB, ale
nie niską wartość EF. Obie grupy autorów podkre-
ślają znaczenie zaburzeń perfuzji mikrokrążenia
wieńcowego w predykcji niekorzystnej przebudo-
wy LV po zawale [17, 28]. W badaniu Bolognese
i wsp. [17] u pacjentów ze STEMI leczonych pier-
wotną PTCA wskaźnik perfuzji określany z użyciem
echokardiografii kontrastowej był najistotniejszym
czynnikiem przewidującym wystąpienie poszerze-
nia LV, zgonu oraz niekorzystnych incydentów ser-
cowo-naczyniowych (ponowny zawał, niewydolność
serca) w 46-miesięcznej obserwacji. W grupie cho-
rych z nieprawidłową perfuzją miokardium częstość
remodelingu LV wynosiła 63% (w porównaniu
z 11% w grupie z prawidłową perfuzją) i aż u 42%
z nich stwierdzono w czasie 5-letniej obserwacji zgon
lub hospitalizację z powodu niewydolności serca
[17]. Perfuzja miokardium (oceniana metodami an-
giograficznymi w skali MBG lub TMPG) może sta-
nowić u chorych ze STEMI leczonych pierwotną
PTCA wykładnik rzeczywistej skuteczności zabie-
gu [17, 65, 66]. Istnieją dowody na to, że wskaźnik
MBG u pacjentów z ostrym zawałem po pierwotnej
PTCA koreluje z obszarem zawału ocenianym en-
zymatycznie i jest lepszym predykatorem odległej
śmiertelności, częstości niekorzystnych incyden-
tów sercowo-naczyniowych oraz pogorszenia
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funkcji LV w porównaniu z klasą Killipa, skalą TIMI
i EF [14]. W grupie badanej przez autorów niniej-
szej pracy angiograficzny wskaźnik perfuzji miokar-
dium (TMPG) oceniono jedynie u 27% pacjentów.
Dlatego fakt, że aż u 48% z nich nie stwierdzono pra-
widłowej perfuzji miokardium (TMPG 0–I) mimo
uzyskania w IRA przepływu TIMI III ma ograniczoną
wartość. Podobne wyniki uzyskali Wita i wsp. [28]
— mimo przywrócenia przepływu w IRA i zasto-
sowania blokerów receptora GP IIb/IIIa aż
u 71,1% chorych, zachowaną perfuzję miokardium
(definiowaną jako II–III stopień w skali MBG)
stwierdzano jedynie u 53,3% pacjentów. Wartość
wskaźnika MBG w przewidywaniu rozwoju remo-
delingu okazała się jednak wątpliwa, gdyż perfu-
zję II–III stopnia w skali MBG rejestrowano za-
równo u chorych z niekorzystną przebudową LV,
jak i bez niej [28].

W niektórych badaniach wskazano dobrą kore-
lację między stężeniem BNP w osoczu a śmiertel-
nością chorych ze STEMI, co wnosi do popularnych
skal oceny ryzyka dodatkową wartość, niezależną
od innych uznanych już czynników (parametry kli-
niczne, zmiany w EKG, troponina) [70, 71]. Doty-
czy to zarówno wysokich stężeń BNP oraz
NT-proBNP przy przyjęciu do szpitala [63], jak
i utrzymywania się podwyższonych lub rosnących
stężeń NT-proBNP powyżej 72 h czy w okresie
3–4 tygodni po zawale serca [58]. Brak znamienne-
go wzrostu stężenia NT-proBNP w osoczu w bada-
nej grupie w 6-miesięcznej obserwacji mógł wska-
zywać na małe ryzyko wystąpienia niekorzystnych
incydentów sercowo-naczyniowych w tym okresie.

Ograniczenia badania
Ograniczenia badania obejmują: stosunkowo

krótki okres obserwacji oraz ograniczoną liczebność
grupy badanej, brak kontrolnej koronarografii i an-
giograficznej oceny perfuzji mikrokrążenia u wszyst-
kich pacjentów. Wykorzystanie nowych metod oce-
ny funkcji LV i perfuzji miokardium (z użyciem
echokardiografii kontrastowej, tkankowej echokardio-
grafii doplerowskiej) pozwoliłoby na bardziej wiary-
godne określenie skuteczności pierwotnej PTCA.
Uwzględniając doniesienia z piśmiennictwa, podkre-
ślające znaczenie drugiego szczytu wzrostu stężenia
NT-proBNP w osoczu w 5.–7. dobie STEMI, przy-
datne byłoby oznaczanie stężenia NT-proBNP rów-
nież w dniu wypisu ze szpitala.

Wnioski

1. Skuteczna pierwotna PTCA u pacjentów ze
STEMI wpływa na istotną poprawę funkcji

skurczowej LV oraz zapobiega niekorzystnej
przebudowie LV w 6-miesięcznej obserwacji.

2. Niskie wyjściowe stężenie NT-proBNP, niska
aktywność CPKmax oraz wysoka wartość EF
przy wypisie ze szpitala pozostają silnymi, nie-
zależnymi czynnikami predykcyjnymi zachowa-
nej EF 6 miesięcy po interwencji.

3. Wysokie stężenie NT-proBNP przy przyjęciu
do szpitala oraz mały LVEDD przy wypisie są
czynnikami prognostycznymi przebudowy LV.

4. Dłuższy czas opóźnienia leczenia reperfuzyjne-
go powoduje brak poprawy funkcji skurczowej
LV, nie wpływając istotnie na wystąpienie jej
remodelingu.
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