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Streszczenie

Wstep: Mimo duzej skutecznosci pierwotnej przezskornej srodnaczyniowej angioplastyki wien-
cowej (PTCA) w redukcyi smiertelnosci wewngtrzszpitalnej u pacjentow z ostrym zawatem serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) rokowanie odlegle tych 0sob wiqze sie z ryzykiem powaz-
nych powikian. Glownymi determinantami niekorzystnego przebiegu klinicznego chorych po
STEMI sq: postepujqca przebudowa (remodeling) lewej komory (LV), polegajqca glownie na
jej poszerzeniu i zmianie ksztaltu, ovaz uposledzenie funkcji skurczowej LV z obnizeniem jej
frakcji wyrzutowej (EF). Oznaczanie stezen peptydow natriuvetyczmych w osoczu stanowi
obiecujgcq metode, ktora moglaby poprawiac proces stratyfikacyi ryzyka chorych po STEMI,
ktorego podstawq jest echokardiografia. Cele pracy prowadzone; w grupie chorych ze STEMI
leczonych pierwotng PTCA obejmowaly ocene funkcji oraz wystepowania przebudowy LV
z uzyciem echokardiografii, ocene przydatnosci oznaczania stezenia N-koncowego fragmentu
mozgowego peptydu natriuretycznego (NT-proBNP) oraz probe identyfikacyi czynnikow po-
zwalajgcych przewidziec w dniu wypisu ze szpitala stopien uposledzenia funkcyi ovaz wystgpie-
nie remodelingu LV po STEMI w 6-miesigcznej obserwacyi.

Metody: Grupe badang stanowilo 98 pacjentow (23 kobiety, 75 mezczyzn). Przezklatkowe
badanie echokardiograficzne wykonano w dniu wypisu ze szpitala i po 6 miesigcach, oceniajgc
wymiary jam serca orvaz parametry funkcji skurczowej (EF, wskaznik kurczliwosct — WMSI)
1 rozkurczowey LV (predkosci maksymalne naplywu mitralnego: wezesnego — E oraz w czasie
skurczu przedsionka — A, czas deceleracyi wezesnego naplywu mitralnego — DT, czas vozkurczu
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1zowolumetrycznego — IVRT). Stezenia NT-proBNP mierzono w osoczu wyjsciowo przed
zabiegiem pierwotnej PTCA oraz 6 miesiecy po STEMIL.

Wyniki: Dzigki pierwotnej PTCA przywrocono prawidiowy przeplyw nasierdziowy w tetnicy
odpowiedzialnej za zawat u 96 chorych. W ocenie echokardiograficznej po 6 miesigcach wyka-
zano u przewazajgcej wiekszosci pacjentow zachowanq funkcje skurczowq LV (mediana EF
47,5%), obecnosc uposledzonej funkcji rozkurczowej LV o profilu zaburzonej relaksacyi
(E/A < 1,0 oraz IVRT > 105 ms) ovaz brak istotnej zmiany wymiaru koncoworozkurczowego
LV (LVEDD). Niezaleznymi czynnikami prognostycznymi zachowanej EF po 6 miesigcach
w analizie wielowymiarowej okazaly sie: niska maksymalna aktywnosc kinazy fosfokreatyno-
wej (CPK,,..), niskie wyjsciowe stezenie NT-proBNP oraz wysoka EF przy wypisie. Wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory przy wypisie, stezenie NT-proBNP przy przyjeciu oraz
aktywnos¢ CPK,,,. dodatnio kovelowaly z LVEDD po 6 miesigcach w modelu regresji wielo-
krotnej. Wysokie wyjsciowe stezenia NT-proBNP oraz maty LVEDD przy wypisie pozostawaty
w analizie wieloczynnikowej niezaleznymi czynnikami predykcyinymi zmiany LVEDD, bedg-
cej estymatorem przebudowy LV. Nie wykazano istotnych roznic miedzy grupami pacjentow,
u ktorych czas od poczqtku bolu do uzyskania reperfuzji byl krotszy lub rowny 3,2 h i diuzszy
od 3,2 h (mediana opoznienia), pod wzgledem nasierdziowego przeplywu krwi w tetnicy odpo-
wiedzialne] za zawal, wielkosci obszaru martwicy ocenianej enzymatycznie oraz wartosci
LVEDD po 6 miesigcach, chociaz znamienny wzrost EF po tym okresie stwierdzono tylko
w grupie chorych z czasem bolu krotszym lub rownym 3,2 h. Czas od poczqtku bolu do
uzyskania reperfuzji dodatnio korelowal ze stezeniem NT-proBNP po 6 miesigcach.

Whioski: Skuteczna pierwotna PTCA u pacjentow ze STEMI wplywa na istotng poprawe
Sfunkcyi skurczowej LV oraz zapobiega niekorzystnej przebudowie LV w 6-miesiecznej obser-
wacji. Niskie wyjsciowe stezenie NT-proBNP, mala aktywnosc¢ CPK,,,. oraz wysoka wartosc¢
EF przy wypisie pozostajq silnymi, niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi zachowanej EF
6 miesiecy po interwencyi. Wysokie stezenie NT-proBNP przy przyjeciu oraz maly LVEDD
przy wypisie sq czynnikami prognostycznymi przebudowy LV. Dluzszy czas opozinienia tevapii
reperfuzyinej powoduje brak poprawy funkcji skurczowej LV w obserwacyi odlegles
u leczonych inwazyjnie chorych ze STEMI, nie wplywajqc istotnie na wystgpienie remodelingu LV.
(Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 312-327)

Stowa kluczowe: pierwotna przezskorna Srodnaczyniowa angioplastyka wiencowa,
echokardiografia, pozawalowa przebudowa lewej komory, funkcja skurczowa

i rozkurczowa lewej komory, N-koncowy fragment mozgowego peptydu
natriuretycznego

Wstep

Mimo duzej skuteczno$ci leczenia reperfuzyj-
nego w redukcji Smiertelno$ci wewnatrzszpitalnej
pacjentow z ostrym zawalem serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI, ST elevation myocardial in-
farction), rokowanie odlegle u tych osob wigze sie
z ryzykiem powaznych powikian [1-3]. GIownymi
determinantami niekorzystnego przebiegu klinicz-
nego chorych po STEMI sa: postepujaca przebudo-
wa (remodeling) lewej komory (LV, left ventricle),
polegajaca gléwnie na jej poszerzeniu 1 zmianie
ksztattu, oraz uposledzenie funkcji skurczowej LV

ze zmniejszeniem jej frakcji wyrzutowej (EF, ejection
fraction) ponizej 40% [4-9]. Wyniki badan z ostatnich
lat dowiodly, ze obecno$¢ dysfunkcji rozkurczowej
LV wplywa na rozwdj remodelingu LV oraz pogor-
szenie rokowania po STEMI, niezaleznie od upo-
§ledzonej funkcji skurczowej LV [10-13, 67-69].
Zgodnie z teoria ,,otwartej tetnicy wiencowe;j”
podstawowa role w procesie przebudowy LV po
STEMI odgrywa drozno$c tetnicy odpowiedzialnej
za zawal (IRA, infarct-related artery) [14-15]. Uzy-
skanie powrotu przeptywu w IRA ogranicza obszar
martwicy oraz zmniejsza zakres ekspansji zawatu,
co wiaze sie z poprawa rokowania u chorych po
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zawale serca. Jednak wediug nowszej teorii ,,otwar-
tego lozyska naczyniowego” w celu zachowania
funkcji LV po STEMI konieczne jest rownoczesne
osiagniecie pelnej perfuzji mikrokrazenia wienco-
wego oraz utrzymanie przeplywu w IRA i mikrokra-
zeniu [16, 17]. W piSmiennictwie brakuje jedno-
znacznych danych wskazujacych na skuteczniejsze
zapobieganie dysfunkcji LV w obserwacji odlegte;j
przy zastosowaniu pierwotnej angioplastyki wien-
cowej (PTCA, precutaneous transluminal coronary
angioplasty) w poroéwnaniu z leczeniem tromboli-
tycznym [1, 6, 18-20]. Czesto$¢ remodelingu LV
u chorych ze STEMI leczonych trombolitycznie
wynosi 35%, przy prawidlowym przeplywie w IRA
u 50-60% pacjentéw [3, 4, 21]. W badaniach obej-
mujacych grupe chorych ze STEMI leczonych pier-
wotng PTCA wykazano, ze mimo uzyskania ta me-
toda leczenia peinej droznosci IRA w 80-95% przy-
padkow az u 30% pacjentéw 6 miesiecy po zawale
moze nastapic poszerzenie jamy LV [3, 6, 7]. Jedna
z przyczyn moze by¢ brak powrotu przeptywu w mi-
krokrazeniu wiehcowym mimo catkowitego powrotu
przeplywu w IRA (no-reflow); jest to zjawisko wy-
stepujace u ok. 30% chorych ze STEMI poddanych
pierwotnej PTCA, wiazace sie z rozleglejszym ob-
szarem martwicy 1 wieksza czestoScig powikian
[22-27]. Wynika z tego, ze remodeling moze wply-
wacé na rokowanie odlegte u pacjentow ze STEMI
w wiekszym stopniu niz drozno§¢ IRA.

Wyniki badan klinicznych wskazuja na parame-
try pozwalajace w momencie wypisu ze szpitala
zidentyfikowaé pacjentow ze STEMI, ze zwiekszo-
nym ryzykiem wystapienia niekorzystnej przebu-
dowy 1 dysfunkcji LV w obserwacji odlegtej [18].
Parametrami uznanymi jak dotad za glowne predyk-
tory remodelingu LV po zawale serca s3: brak le-
czenia reperfuzyjnego, nieprzywrocenie przepltywu
w IRA oraz prawidlowej perfuzji mikrokrazenia po
skutecznej pierwotnej PTCA, duzy obszar martwi-
cy, zwlaszcza pelnoSciennej, lokalizacja zawatu na
Scianie przedniej, objawy niewydolno$ci serca przy
przyjeciu do szpitala, restrykcyjny typ naplywu
mitralnego w badaniu echokardiograficznym oraz
stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapal-
nych w czasie ostrej fazy STEMI [6, 17, 25, 28]. Do
czynnik6w pozwalajacych przewidzie¢ poprawe
funkcji LV w obserwacji odlegtej po STEMI zalicza
sie: uzyskanie pelnego powrotu przeplywu w IRA,
obecno$¢ matego obszaru martwicy oraz niski sto-
pien defektu perfuzji miokardium w echokardiogra-
fii kontrastowej po reperfuzji [6, 28, 29].

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

oraz wykrywania dysfunkcji i remodelingu LV

u chorych ze STEMI. Echokardiografia stanowi pod-

stawowe narzedzie nieinwazyjnej oceny morfologii

1 funkcji LV, ale nie jest ona powszechnie dostepna

1 wymaga duzego do$wiadczenia badajacego.
Wykazano, ze oznaczanie stezenia N-koncowego

fragmentu moézgowego 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 objawowe;j
niewydolnoS$ci serca [30, 31]. Doniesienia w pi$-
miennictwie budza nadzieje, ze NT-proBNP mogt-
by stac sie obiecujacym wskaznikiem ryzyka nie-
korzystnego przebiegu klinicznego u chorych ze

STEMI [2, 33-38].

Cele niniejszego badania, przeprowadzonego
wérod chorych ze STEMI leczonych pierwotng
PTCA, obejmowaly:

— ocene funkcji LV oraz okreSlenie czesto$ci wy-
stepowania przebudowy LV w obserwacji od-
legtej z uzyciem echokardiografii;

— ocene przydatno$§ci oznaczania stezenia
NT-proBNP w osoczu w rozpoznawaniu oraz
w przewidywaniu rozwoju remodelingu 1 dys-
funkcji LV w 6-miesiecznej obserwacji;

— probe identyfikacji czynnikow pozwalajacych
przewidzie¢ w dniu wypisu ze szpitala stopief
upoS$ledzenia funkcji LV oraz wystapienie remo-
delingu LV po STEMI w obserwacji odlegte;.

Metody

Przebieg badania

oraz charakterystyka populacji
Obserwacji poddano 98 chorych (23 kobiety

1 75 mezczyzn) przyjetych do Kliniki Kardiologii

1 Chorob Wewnetrznych Collegium Medicum w Byd-

goszczy z rozpoznaniem STEMI w celu wykonania

pierwotnej PTCA. Kryteria wiaczenia do badania

stanowily:

— typowy bél diawicowy trwajacy co najmniej
20 min;

— poczatek objawdw w czasie krotszym niz 12 h
do momentu przyjecia do Kliniki;

— elektrokardiograficzne cechy tworzacego sie
STEMI: uniesienie odcinka ST o co najmniej
0,1 mV w przynajmniej 2 odprowadzeniach kon-
czynowych lub o nie mniej niz 0,2 mV w przy-
najmniej 2 odprowadzeniach przedsercowych.
Kryteria wykluczenia obejmowatly:

— kolejny zawat serca;

— weczeSniejszg rewaskularyzacje wieficowa;

— wstrzas kardiogenny przy przyjeciu;
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— blok odnogi peczka Hisa;

— utrwalone migotanie przedsionkow;
— istotne hemodynamicznie wady serca;
— kardiomiopatie pierwotne.

Charakterystyke kliniczng chorych przedsta-
wiono w tabeli 1. Protoko6t badania zaakceptowala
Komisja Bioetyczna Collegium Medicum w Byd-
goszczy. Kazdy pacjent wyrazit §wiadoma zgode na
udzial w badaniu.

Koronarografia i przezskorna
s§rodnaczyniowa angioplastyka wiencowa
Przed interwencja pacjentom podawano dozyl-
nie heparyne niefrakcjonowang (100 IU/kg), klopi-
dogrel (1 x 300 mg) oraz kwas acetylosalicylowy
(1 x 300 mg), jesli nie byl dotychczas stosowany
przez chorego. Abciksimab (bloker receptora GP
IIb/IIIa) podawano w zalezno$ci od decyzji kardiolo-
ga inwazyjnego. Dodatkowo klopidogrel (1 X 75 mg)
lub tiklopidyne (2 X 250 mg) stosowano przez mie-
sigc po PTCA, a przyjmowanie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce 1 X 75 mg zalecano dozywotnio.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych (n = 98)

Wiek (lata) 55,0 (50,0-63,0)
Pte¢ (mezczyzni/kobiety) 75/23
Lokalizacja zawatu — $ciana:
przednia/dolna/boczna 55/42/1
Czas od poczatku bolu [h] 3,2 (2,2-4,5)

CPK,.x [U/I]
Czynniki ryzyka
choroby wiencowej

1173,5 (451,0-2142,0)

Wskaznik masy ciata [kg/m?] 26,6 (23,8-28,4)
Nadciénienie tetnicze 43 (44%)
Cukrzyca 13 (13%)
Obecnie palgcy tyton 59 (60%)
Palenie tytoniu w wywiadzie 23 (23%)
Obcigzajgcy 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

Dtawica przed zawatem 64 (65%)
Stosowane leki

Kwas acetylosalicylowy 98 (100%)
Statyny 97 (99%)
Inhibitory konwertazy 95 (97%)
angiotensyny

Beta-blokery 96 (98%)

CPKox (creative phosphokinase) — maksymalna aktywnos$¢ kinazy
fosfokreatynowej we krwi w ostrej fazie STEMI

Koronarografie oraz zabieg PTCA wykonywano
standardowa technika z dostepu od tetnicy udowej
z uzyciem aparatu CAS-10A (Toshiba, Japonia). Sto-
sowano niejonowe, niskoosmolalne Srodki cieniuja-
ce. Obecno$¢ zwezenia rezydualnego nieprzekracza-
jacego 20% Srednicy segmentu referencyjnego lub
jego brak traktowano jako optymalny bezpoSredni
wynik zabiegu. W czasie koronarografii wykonywa-
no co najmniej 5 projekcji na lewa tetnice wieicowa
13 projekcje na prawa tetnice wiencowa po uprzed-
nim dowiencowym podaniu nitrogliceryny (0,3 mg),
jesli pozwalala na to wartoS¢ ci$nienia tetniczego.
Nasierdziowy przeplyw wieicowy oceniano wg skali
TIMI (thrombolysis in myocardial infarction), a per-
fuzje miokardium wg skali TMPG (thrombolysis in
myocardial perfusion grade). Wiarygodna ocena per-
fuzji mikrokrazenia w obszarze STEMI po zabiegu
pierwotnej PTCA byta mozliwa u 27 chorych.

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne przezklatkowe

wykonywano w dniu wypisu ze szpitala (p) oraz po

6 miesiacach (k) za pomoca aparatow Philips

SONOS 20001 7500. Oceniano w nim wymiary jam

serca oraz nastepujace parametry funkcji LV:

— wskazniki funkcji skurczowej LV: EF (wyzna-
czana metodg sumowania dyskow z 2 plasz-
czyzn w projekcjach koniuszkowych 4-jamowej
12-jamowej) oraz wskaznik kurczliwo$ci lewej
komory (WMSI, wall motion scorve index) (iloraz
sumy punktow iliczby ocenianych segmentow,
przyjmujac podzial miesnia LV na 16 segmen-
tow 1 przyporzadkowujac segmentom normo-,
hipo-, a- 1 dyskinetycznym odpowiednio: 1, 2,
314 punkty);

— wskazniki doplerowskie funkcji rozkurczowe;j
LV: predkos$ci maksymalne naptywu mitralnego:
wczesnego (E) oraz w czasie skurczu przed-
sionka (A), stosunek E/A, czas deceleracji (DT,
deceleration time) wczesnego naplywu mitralnego
oraz czas rozkurczu izowolumetrycznego
(IVRT, isovolumic relaxation time).

Za wskaznik remodelingu LV przyjeto wzrost
jej wymiaru koncoworozkurczowego (LVEDD, left
ventricular end diastolic diameter) o co najmniej 10%
po 6 miesigcach. Poprawe funkcji skurczowej LV po
pot roku definiowano jako znamienne statystycznie
zmiany wskaznikow echokardiograficznych: wzrost
EF i/lub spadek WMSI. Dysfunkcje rozkurczowg LV
o profilu zaburzonej relaksacji rozpoznawano, gdy
warto$¢ E/A byla mniejsza od 1, a IVRT diuzszy niz
105 ms. Restrykcyjny profil naptywu mitralnego
rozpoznawano, jesli E/A bylo wyzsze od 2, a DT
kroétsze niz 130 ms.
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Badania laboratoryjne

Do oznaczania stezenia NT-proBNP w osoczu
wyjSciowo przed zabiegiem pierwotnej PTCA oraz
6 miesiecy po STEMI zastosowano metode elektro-
chemiluminescencji ECLIA (aparat ELECSYS 1010
firmy Roche Diagnostics, Mannheim, Niemcy).

Analiza statystyczna

Obliczen dokonano za pomoca pakietu oprogra-
mowania statystycznego Statistica 7.1 w wersji pol-
skiej (StatSoft, Tulsa, Stany Zjednoczone). W tescie
Kolmogorowa-Smirnowa wykazano, ze rozkiad
badanych zmiennych ilo§ciowych nie spelnial kry-
teriow rozktadu normalnego, dlatego zmienne ilo-
Sciowe przedstawiono jako mediany i1 przedzialy
kwartylowe. W poréwnaniach miedzy medianami
z illo§ciowych zmiennych zaleznych i niezaleznych
zastosowano odpowiednie testy nieparametryczne
(Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa, Wilcoxona).
W ocenie korelacji miedzy zmiennymi ilo§ciowymi
wykorzystano wspotczynnik korelacji Spearmana oraz
test istotnoSci dla tego wspolczynnika. Zmienne jako-
Sciowe zaprezentowano jako liczbe pacjentow z dana
cecha oraz odsetek w analizowanej grupie. Niepowia-
zane zmienne jakoSciowe porownywano testem y?,
z uzyciem (w razie potrzeby) poprawki Yeatsa, lub do-
ktadnym testem Fishera. Natomiast w analizie powia-
zanych zmiennych jakoSciowych wykorzystano test
McNemary. Wplyw wielu zmiennych na zmienng ilo-
§ciowa oceniano, wykorzystujac model regres;ji wie-
lokrotnej. WartoSci p podawano z doktadnoS$cia do
4. miejsca po przecinku. WartoSci p ponizej 0,05 trak-
towano jako istotne statystycznie. WartoSci p wyno-
szace 0,05-0,10, wyrazajace trend ku istotnoSci sta-
tystycznej, podawano jako doktadne warto$ci. Nato-
miast wartosci p wieksze od 0,10 — nieznamienne
— zastepowano skrotem NS (not significant).

Wyniki

Przed zabiegiem pierwotnej PTCA stwierdzo-
no w IRA (galaz miedzykomorowa przednia — 57%;
galaz okalajgca — 7%; prawa tetnica wieficowa
— 36% os6b) 0 lub I stopien przeplywu wg skali
TIMI u 69 pacjentow (70%). Skuteczny zabieg pier-
wotnej PTCA wykonano u wszystkich badanych,
osiagajac w IRA III stopien przeptywu wg skali TIMI
1 96 chorych (98%). Obecnos$¢ choroby wielonaczy-
niowej stwierdzono u 45 badanych (46%). U 63 pa-
cjentow (64%) zastosowano abciksimab, u 89 osob
(91%) dokonano implantacji stentu wewnatrzwienco-
wego. Perfuzje mikrokrazenia w obszarze STEMI
po zabiegu pierwotnej PTCA oceniono w skali
TMPG jako II lub III stopien u 52% chorych.

W czasie 6 miesiecy badania wystapil 1 zgon
(1%), 2 zawaly serca (2%), a u 6 chorych (6%) wyko-
nano powtorne zabiegi angioplastyki wiencowe;.
W 6-miesiecznej obserwacji stwierdzono nieznamien-
ny wzrost stezenia NT-proBNP w osoczu: z 309,3 pg/
/ml (114,1-1226,5) do 344,5 pg/ml (167,6-596,9).

Charakterystyke echokardiograficzng badanej
grupy w dniu wypisu ze szpitala i po 6 miesigcach
po STEMI przedstawiono w tabeli 2. W dniu wypi-
su ze szpitala stwierdzono: powiekszenie lewego
przedsionka (LA, left atrium), prawidiowy LVEDD,
brak istotnego uposledzenia funkcji skurczowej LV
(EF 45,0%), brak pewnych dowodoéw na obecno$c
istotnej dysfunkcji rozkurczowej LV (prawidlowa
warto$c ilorazu E/A, nieznaczne wydiuzenie IVRT,
brak istotnego skrocenia DT). Po p6t roku zaohser-
wowano istotny wzrost LVEF i wydtuzenie IVRT
oraz znamienny spadek warto$ci WMSI i ilorazu E/A
przy braku istotnych zmian LVEDD 1 LA. W anali-
zie parametrow echokardiograficznych po 6 miesia-
cach wykazano w badanej grupie zachowana funk-
cje skurczowa LV oraz obecno$¢ uposledzonej funk-
¢ji rozkurczowej LV w postaci profilu zaburzone;j
relaksacji (tab. 2). Po 6 miesiacach obserwacji
w grupie chorych ze stezeniem NT-proBNPp mniej-
szym lub rownym medianie (< 309,3 pg/ml)

Tabela 2. Charakterystyka echokardiograficzna
grupy badanej

LAp [mm] 41,0 (38,5-45,0) NS
LAk [mm] 41,0 (38,0-44,0)
LVEDDp [mm] 51,0 (48,5-55,0) NS
LVEDDK [mm] 51,0 (48,0-57,0)
LVESDp [mm] 32,0 (29,0-37,5) NS
LVESDk [mm] 33,0 (30,0-38,0)
WMSIp (pkt) 1,60 (1,42-1,81) 0,0008
WMSIK (pkt) 1,44 (1,31-1,69)

0, ||
LVEFp (%) 45,0 (40,0-50,0) 0.0027
LVEFk (%) 47,5 (43,0-53,0)
E/Ap (-) 11884 (0,8133-1,3966) (.«
E/AK (-) 0,9136 (0,7595-1,1940)
DTp [ms] 147,0 (129,0-172,0) NS
DTk [ms] 144,0 (130,0-165,0)
IVRTp [ms] 112,0 (100,0-129,5) 0,085
IVRTk [ms] 120,0 (110,0-130,0)

LA (left atrium) — lewy przedsionek; LVEDD (left ventricular end-diastolic
diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; LVESD
(left ventricular end-systolic diameter) — wymiar koricowoskurczowy
lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaznik kurczliwos$ci
lewej komory; LVEF (left ventricular ejection fraktion) — frakcja
wurzutowa lewej komory; E — predko$¢ maksymalna wczesnego
naptywu mitralnego; A — predko$¢ maksymalna naptywu mitralnego
w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji
wczesnego naptywu mitralnego; IVRT (isovolumic relaxation time)
— czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — warto$¢ wskaznika przy
wypisie; k — warto$¢ wskaznika po 6 miesigcach
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Rs=-0,2877, p = 0,0072
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Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy stezeniem N-kohcowego
fragmentu mozgowego peptydu natriuretycznego
(NT-proBNP) przed zabiegiem angioplastyki i frakcjg wy-
rzutowg (EF) po 6 miesigcach od interwencji

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 warto$ci ilorazu E/A (1,21 vs. 0,97;
p = 0,0068). Natomiast w grupie pacjentow z NT-
-proBNPp powyzej mediany (> 309,3 pg/ml) zaob-
serwowano: wzrost LVEDD (50,0 mm vs. 51,5 mm;
p = 0,0964), istotne wydituzenie IVRT (112 ms vs.
119,5 ms; p = 0,0117), spadek warto$ci ilorazu E/A
(0,92 vs. 0,88; p = 0,0985) oraz brak istotnych zmian
EF 1 WMSI. Po 6 miesigcach obserwacji grupy cho-
rych ze stezeniami NT-proBNPp mniejszymi lub
rownymi medianie i powyzej mediany roznily sie
istotnie warto$cig EF (50,0% vs. 45,5%; p = 0,0176)
oraz wielkoScig LA (40,5 mmvs. 42,0 mm; p = 0,0830).
Po 6 miesigcach od interwencji u pacjentow ze
stezeniem NT-proBNPp mniejszym lub rownym
309,3 pg/ml w poréwnaniu z chorymi z NT-proBNPp
powyzej 309,3 pg/ml stwierdzono istotnie wieksza
EF, chociaz grupy te nie r6znily sie wartosciag EF
przy wypisie ze szpitala (45,0% vs. 44,0%; p = NS).
Po 6 miesiagcach EF byta istotnie wyzsza, a WMSI
— nizszy w grupie chorych z NT-proBNPk mniej-
szym lub rownym medianie (< 344,5 pg/ml) w po-
rownaniu z grupg z NT-proBNPk powyzej mediany
(odpowiednio 50,0% vs. 45,0%; p = 0,0013 oraz
1,42 vs. 1,60; p = 0,0004). W tej ostatniej grupie
stwierdzono tez wieksze warto§ci LVEDD i wymia-
ru koncowoskurczowego lewej komory (LVESD,
left ventricular end-systolic diameter) po 6 miesigcach
(odpowiednio 49,5 mm vs. 54,0 mm; p = 0,0145
oraz 30,0 mm vs. 36,0 mm; p = 0,0000).
Postugujac sie metoda analizy jednoczynniko-
wej, zanotowano istotne ujemne korelacje: miedzy

Rs =-0,4125, p = 0,0001
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Rycina 2. Zalezno$¢ miedzy stezeniem N-koncowego
fragmentu mozgowego peptydu natriuretycznego
(NT-proBNP) i frakcja wyrzutowa (EF) ocenianymi po
6 miesigcach od interwencji

Rs =-0,3312, p = 0,0021
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Rycina 3. Zalezno$¢ miedzy czasem deceleracji (DT)
w dniu wypisu ze szpitala i stezeniem N-koncowego
fragmentu modzgowego peptydu natriuretycznego
(NT-proBNP) po 6 miesigcach od interwencji

NT-proBNPp a EFk (Rg = -0,2877; p = 0,0072)
(ryc. 1) i miedzy NT-proBNPk a EFp 1 EFk (odpo-
wiednio Ry = -0,28 1 Ry = -0,41; p = 0,0072
1p = 0,0001) (ryc. 2) oraz DTp 1 DTk (odpowiednio
Rs = -0,331Rs = -0,21; p = 0,0021 i p = 0,0552)
(ryc. 3). Stwierdzono rowniez istotne dodatnie ko-
relacje pomiedzy NT-proBNPk a LVEDDk
(R¢ = 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,
ze niezaleznymi predyktorami EFk s3: maksymal-
na aktywno$¢ fosfokreatynowa (CPK,.,, creatine
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phosphokinease) 1 NT-proBNPp (zalezno$ci odwrot-
nie proporcjonalne) oraz EFp (zalezno§¢ wprost pro-
porcjonalna) (tah. 3). Niezaleznymi predyktorami
LVEDDk okazaty sie: CPK,.,, NT-proBNPp oraz
LVEDDp (dla wszystkich zmiennych zaleznoS$ci
wprost proporcjonalne) (tab. 4).

Wykazano, ze niezaleznymi predyktorami
wzrostu ALVEDD po 6 miesigcach sa: LVEDDp (za-
lezno$¢ odwrotnie proporcjonalna) oraz NT-proBNPp

(zalezno$¢ wprost proporcjonalna) (tab. 5). Porow-
nujac podgrupy chorych pod wzgledem ALVEDD
po 6 miesiacach (= -10% —n = 11; > -10%1 < 10%
—n =69; = 10% —n = 13), nie stwierdzono istot-
nych réznic miedzy wielkoS$cig obszaru martwicy
oceniang enzymatycznie (CPK,,, 1080,0 U/I vs.
1184,0 U/l vs. 1644,0 U/l; p = NS) ani czasem bolu
do reperfuzji (4,0 h vs. 3,1 h vs. 2,3 h; p = NS).
W grupie, w ktorej obserwowano najwieksze

Tabela 3. Wptyw zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stezenia N-koncowego fragmentu mézgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjeciu na frakcje wyrzutowg lewej komory po 6 miesigcach w modelu regresiji

wielokrotnej

Wspoétezynnik Btad Wspoétezynnik Btad p
BETA standardowy kierunkowy B standardowy
wspotczynnika wspotczynnika B
BETA

Cata grupa badana (n = 93)

Charakterystyka modelu: R = 0,4437; R* = 0,1969; p = 0,0001

Wyraz wolny 51,4493 1,1741 0,0000
CPKmax [U/1] -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 uwzglednieniu LVEF przy wypisie

Charakterystyka modelu: R = 0,7695; R* = 0,5921; p = 0,0000

Wyraz wolny 20,1182 3,6847 0,0000
CPK ax [U/1] -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-koncowy fragment moézgowego peptydu natriuretycznego; CPK,.. (creatine phosphokinease)
— maksymalna aktywnos¢ fosfokreatynowa; LVEF (left ventricular ejection fraktion) — frakcja wurzutowa lewej komory; p — warto$é wskaznika przy wypisie

Tabela 4. Wptyw zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stezenia N-koncowego fragmentu mézgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjeciu na wymiar koncoworozkurczowy lewej komory po 6 miesigcach

w modelu regresji wielokrotnej

Wspotczynnik Btad Wspotczynnik Btad P
BETA standardowy  kierunkowy B standardowy
wspotczynnika wspotczynnika B
BETA

Cata grupa badana (n = 93)

Charakterystyka modelu: R = 0,3425; R*> = 0,1173; p = 0,0056

Wyraz wolny

CPKmex [U/1] 0,238100
NT-proBNPp [pg/ml] 0,268425
Model po uwzglednieniu LVEDD przy wypisie

0,103541
0,103541

Charakterystyka modelu: R = 0,7004; R*> = 0,4906; p = 0,0000

Wyraz wolny

CPKax [U/1] 0,1577
NT-proBNPp [pg/ml] 0,2150
LVEDDp [mm] 0,6179

0,0803
0,0799
0,0802

49,67848 0,988597 0,000000
0,00090 0,000393 0,023984
0,00098 0,000377 0,011258
11,8552 4,9696 0,0194
0,0006 0,0003 0,0530
0,0008 0,0003 0,0087
0,7483 0,0971 0,0000

NT-proBNP (N-terminal pro brain natiuretic peptide) — N-koncowy fragment moézgowego peptydu natriuretycznego; CPK,.. (creatine phosphokinease)
— maksymalna aktywnos$é fosfokreatynowa; LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory;

p — wartos$¢ wskaznika przy wypisie
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Tabela 5. Wptyw zmiennych z tabel 1 i 2 oraz stezenia N-koncowego fragmentu mézgowego peptydu
natriuretycznego przy przyjeciu na zmiane wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory po 6 miesigcach

w modelu regresji wielokrotnej

Wspotezynnik Btad Wspotezynnik Btad p
BETA standardowy  kierunkowy B  standardowy
wspotczynnika wspotczynnika B
BETA

Cata grupa badana (n = 93)

Charakterystyka modelu: R = 0,2385; R? = 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 uwzglednieniu LVEDD przy wypisie

Charakterystyka modelu: R = 0,3387; R? = 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-koncowy fragment mdézgowego peptydu natriuretycznego; LVEDD (/eft ventricular end-
-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; p — warto$¢ wskaznika przy wypisie

poszerzenie LV po 6 miesigcach (= 10%), stwierdzano
najwyzsze stezenia NT-proBNPp — 508,1 pg/ml
(114,7; 1458,0). Wykazano istotng r6znice NT-
-proBNPp miedzy grupami ze ALVEDD mniejszym
lub rownym —10% oraz ponad —10% i ponizej 10%,
a takze wyzsze NT-proBNPp u chorych z ALVEDD
co najmniej 10% w poréwnaniu z grupa z ALVEDD
mniejszym lub réwnym —10% po 6 miesigcach (ryc. 4).
Najwyzsze stezenie NT-proBNPk — 715,9 pg/ml
(267,3; 1525,5) — obserwowano w grupie osob
z najwiekszym poszerzeniem LV po p6i roku.
Stwierdzono trend ku wyzszym NT-proBNPk
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Rycina 4. Poréwnanie stezen N-koncowego fragmentu
mobzgowego peptydu natriuretycznego (NT-proBNP)
przed zabiegiem angioplastyki w grupach chorych
w zaleznosci od zmiany wymiaru koncoworozkurczowego
lewej komory (ALVEDD) po 6 miesigcach od interwencji

u chorych z ALVEDD wynoszacymi co najmniej 10%
w poréwnaniu z grupa z ALVEDD ponad -10% i po-
nizej 10% po 6 miesiacach (ryc. 5). U pacjentow
z najwiekszym poszerzeniem LV po p6t roku zano-
towano istotnie wyzsze warto$ci LAk, LVESDk,
WMSIp i WMSIKk oraz najnizsze EFp i EFk (tab. 6).

Porownujac grupy chorych z czasem bolu od
poczatku zawalu do uzyskania reperfuzji mniejszym
lub ro6wnym medianie (< 3,2 h; n = 48; czeSciej
STEMI Sciany przedniej) oraz powyzej mediany
(> 3,2 h; n = 49), nie wykazano istotnych réznic
w skutecznoSci PTCA w uzyskaniu powrotu
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Rycina 5. Porownanie stezen N-koncowego fragmentu
mabzgowego peptydu natriuretycznego (NT-proBNP) ozna-
czonych 6 miesiecy po zabiegu angioplastyki w grupach
chorych w zaleznosci od zmiany wymiaru koncoworoz-
kurczowego (ALVEDD) po 6 miesigcach od interwenciji
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Tabela 6. Porownanie wybranych parametréw echokardiograficznych w grupach chorych w zaleznosci
od zmiany wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory po 6 miesigcach

Badany parametr ALVEDD < -10% -10% < ALVEDD < 10% ALVEDD = 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 (/eft ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; LVESD (left ventricular
end-systolic diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaznik kurczliwosci lewej komory;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wurzutowa lewej komory; E — predko$¢ maksymalna wczesnego naptywu mitralnego; A — predkosc

maksymalna naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji wczesnego naptywu mitralnego; IVRT (iso-
volumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — warto$¢ wskaznika przy wypisie ze szpitala; k — warto$¢ wskaznika po 6 miesigcach

przeptywu w IRA (II lub III stopien wg skali TIMI
odpowiednio: 48 vs. 49 pacjentow; p = NS) oraz
wielkoS$ci obszaru martwicy ocenianej enzymatycz-
nie (CPK,,,, odpowiednio: 1134,0 U/1vs. 1184,0 U/I;
p = NS). Zar6wno NT-proBNPp, jak i NT-proBNPk
byly wyzsze u pacjentéow z czasem bolu zawalowe-
g0 powyzej 3,2 h w por6wnaniu z grupa z czasem
bélu krétszym lub rownym 3,2 h (odpowiednio NT-
-proBNPp: 510,9 pg/ml vs. 208,7 pg/ml; p = 0,0677;
NT-proBNPk: 233,9 pg/mlvs. 131,3 pg/ml; p = 0,0864).
Metoda analizy jednoczynnikowe] wykazano istotna
dodatnig korelacje miedzy czasem bolu do reperfu-
zji a NT-proBNPk (Rs = 0,2640; p = 0,0135) oraz
trend ku istotnoSci dotyczacy NT-proBNPp (R =
= 0,1824; p = 0,0835). Znamienny wzrost EF po
6 miesigcach stwierdzano tylko w grupie chorych
z dtugoscia czasu bolu ponizej mediany (jednak bez
istotnej roznicy EFk miedzy grupami i w obu gru-
pach EF > 45%) (tab. 7). Istotny spadek wartoSci
ilorazu E/A po 6 miesigcach obserwowano tylko
u chorych z czasem holu powyzej mediany (jednak
bez obecnosci istotnej roznicy E/Ak miedzy grupa-
mi 1 w obu grupach E/A < 1) (tab. 7).

Dyskusja

W badaniu Bolognese 1 wsp. [6] niekorzystng
przebudowe LV po STEMI leczonym za pomoca

pierwotnej PTCA stwierdzano w obserwacji odle-
gltej u 30% chorych mimo skutecznego udroznienia
IRA, co jest porownywalne z 34-procentowg czestoscia
wystepowania remodelingu LV w grupie oso6b leczo-
nych trombolitycznie w badaniu GUSTO [8, 39, 40].
W badanej przez autoréw niniejszej pracy grupie
pacjentow ze STEMI poddanych skutecznej pier-
wotnej PTCA nie zanotowano istotnego poszerze-
nia LV w 6-miesiecznej obserwacji, a zwiekszenie
LVEDD o co najmniej 10% w stosunku do dnia
Wypisu ze szpitala wystapilo jedynie u 14% chorych.
Wita 1 wsp. [28] zaobserwowali wystapienie nieko-
rzystnej przebudowy LV po 6 miesigcach az u 42,2%
oso6b ze STEMI §ciany przedniej leczonych skutecz-
nie pierwotng PTCA w ciagu 12 h od poczatku
wystapienia bolu. Stosunkowo duzy odsetek pacjen-
tow z remodelingiem LV po STEMI leczonych pier-
wotng PTCA z uzyskaniem pelnego powrotu prze-
plywu w IRA w cytowanych badaniach, w por6wna-
niu z obserwacjami autor6w niniejszej pracy
wskazuje na role innych czynnikow: wyselekcjono-
wania pacjentow z wiekszym obszarem martwicy
(STEMI Sciany przedniej) [6, 28, 41], nizszej wyjs-
ciowe]j EF [6, 28, 41] 1 dluzszego czasu trwania bolu
do reperfuz;ji [6, 28]. Na znaczenie wielkoS§ci obszaru
zawalu w stratyfikacji ryzyka rozwoju remodelingu
wskazuje fakt, ze w przytaczanych badaniach pa-
cjentdw z obecna przebudowa LV cechowaly istotnie
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Tabela 7. Poréwnanie wybranych parametréw echokardiograficznych w grupach chorych w zalezno$ci

od czasu trwania bélu w klatce piersiowe;j

Badany parametr Czas bdélu < mediany p Czas bé6lu > mediany P p miedzy
Czas bdlu<3,2h Czas bélu > 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) 1,58 (1,40-1,75) NS
WMSIk [pkt] 1,50 (1,31-1,75) 0,006 1,44 (1,31-1,60) 0.0445 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) 140,0 (120,0-163,0) NS
DTk [ms] 144,0 (130,0-167,0) NS 145,0 (130,0-165,0) NS NS
IVRTp [ms] 115,0 (100,0-130,0) 0.0167 112,0 (100,0-127,0) NS NS
IVRTk [ms] 130,0 (105,0-137,0) ! 120,0 (110,0-130,0) NS

LA (/eft atrium) — lewy przedsionek; LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; LVESD (/eft ven-
tricular end-systolic diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory; WMSI (wall motion score index) — wskaznik kurczliwosci lewej komory;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wurzutowa lewej komory; E — predko$¢ maksymalna wczesnego naptywu mitralnego; A — pred-
ko$¢ maksymalna naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji wczesnego naptywu mitralnego; IVRT
(isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego; p — warto$¢ wskaznika przy wypisie ze szpitala; k — warto$¢ wskaznika po 6 miesigcach

wyzsze warto$ci wskaznikow martwicy [6, 28, 41],
chociaz w niniejszym badaniu réznice te byty
nieznamienne. W grupie chorych z rozwojem remo-
delingu LV po 6 miesigcach (w poréwnaniu z pacjen-
tami z brakiem przebudowy LV) wykazano obecno$é
znamiennie gorszej funkcji skurczowej LV przy
wypisie ze szpitala oraz po 6 miesigcach obserwacji.
Nagaya i wsp. [41] stwierdzili, ze EF, obok CPK,,.,,
koreluje z wystgpieniem remodelingu LV 30 dni po
zawale. Podobnie Katayama i wsp. [42] w obserwa-
cji pacjentow ze STEMI Sciany przedniej leczonych
PTCA zaobserwowali czestsze wystepowanie prze-
budowy LV u oséb z wyjSciowo obnizong EF oraz
u chorych na cukrzyce. W badaniach Bolognese
1 wsp. [6] oraz Wity 1 wsp. [28] remodeling LV roz-
wijal sie tylko u os6b z wyjSciowa EF ponizej 40%.
Nie zaobserwowano zwigzku miedzy obecno$cig cu-
krzycy i1 niekorzystng przebudowa LV w badanej gru-
pie. Nalezy jednak podkreslic, ze jedynie 13 0sob w ba-
danej przez autoréw populacji chorowalo na cukrzyce.

Mimo ze w jednym z badan stwierdzono poza-
walowe poszerzenie LV w obserwacji odleglej az
u 30% pacjentdow leczonych interwencyjnie w cia-
gu 6 godzin od poczatku bolu zawatowego [6], poja-
wiaja sie doniesienia, ze istotny wplyw na wyste-
powanie remodelingu LV po STEMI ma diuzszy
czas opoznienia leczenia inwazyjnego [10, 20, 43].

W przypadku terapii fibrynolitycznej wykazano li-
niowg zalezno$¢ miedzy czasem wdrozenia terapii
a efektem angiograficznym i rokowaniem chorych
ze STEMI [40]. W sytuacji, gdy od poczatku objawow
zawalu minelo mniej niz 3 h [20] i gdy opdznienie
interwencji wiencowej w stosunku do fibrynolizy
wynosifo powyzej 60 min [44, 45], nie stwierdzono
przewagi leczenia inwazyjnego nad fibrynoliza
w zapobieganiu wystapienia przebudowy LV po
STEMI. Niektorzy badacze podkreslaja, ze dtuzszy
czas uzyskania reperfuzji moze istotnie wplywac na
funkcje oraz poszerzenie LV u chorych z STEMI
skutecznie leczonych pierwotng PTCA miedzy 3. a 12.
godzing od poczatku bélu zawatowego [1, 2, 20, 23,
46-48]. Araszkiewicz [49] wykazal, ze u chorych ze
STEMI Sciany przedniej wczesna pierwotna PTCA
(do 220 min od poczatku bélu) istotnie zmniejsza
ryzyko przebudowy LV 6 miesiecy po zawale. Wska-
zuje na to zmniejszanie sie objeto$ci LV w grupie
pacjentow z czasem bolu do reperfuzji ponizej 3 h
w przeciwienstwie do tych poddanych leczeniu po-
wyzej 6 h, u ktorych ulega ona zwiekszeniu [49].
Sheiban 1 wsp. [47] nie stwierdzili istotnych réznic
w wystepowaniu przebudowy LV, o ile pacjentow
ze STEMI leczono pierwotna PTCA nie p6Zniej niz
2 h od poczatku wystapienia objawow. Autorzy ni-
niejszej pracy nie wykazali istotnych zalezno$ci
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miedzy czasem pojawienia sie bolu zawalowego
a wskaznikami remodelingu LV, na co mogty wply-
naC: krotki Sredni czas do uzyskania reperfuzji (me-
diana 3,2 h) oraz fakt, ze tylko 6 chorych w badanej
grupie poddano pierwotnej PTCA po czasie dluzszym
niz 6 h. Korzystny wplyw na przebieg procesu prze-
budowy LV w niniejszym badaniu mogio wywieraé
takze wiele innych czynnikow wymienianych w pi-
$miennictwie: obecno$¢ przeptywu TIMI III w IRA
przed pierwotna PTCA u 19% chorych [36, 50, 51],
diawica piersiowa przed STEMI [52] oraz powszech-
ne stosowanie lekow przeciwdziatajacych remode-
lingowi, takich jak inhibitory konwertazy angioten-
syny 1 leki 8-adrenolityczne.

Zaroéwno Bolognese i wsp. [6], jak 1 Wita 1 wsp. [28]
wykazali, ze w grupie chorych z przebudowa LV
istotnie czeSciej wystepowaly w obserwacji odlegtej
powazne incydenty sercowo-naczyniowe, takie jak:
zgon, ponowny zawal serca lub hospitalizacja z po-
wodu niewydolnoS$ci serca. Rzadkie wystepowanie
remodelingu LV, krétki czas op6znienia reperfuzji,
uzyskanie pelnej droznos$ci IRA, zachowana czyn-
no$¢ skurczowa i brak istotnego pogorszenia funk-
cjirozkurczowej LV wydaja sie ttumaczy¢ matla cze-
sto§¢ takich incydentéw w badanej przez autorow
grupie chorych w okresie 6 miesiecy po STEMI. Do
innych czynnikow dotyczacych zabiegu pierwotnej
PTCA potencjalnie zmniejszajacych czestoS$¢ re-
okluzji 1 restenozy w IRA, mogacych wplywac na
dlugoterminowy przebieg kliniczny u badanych cho-
rych, naleza duza czestoS$¢ implantacji stentu wien-
cowego (91%) oraz powszechne stosowanie abcik-
simabu (64%) [22, 36, 52-54]. Jednak w badaniu
Wity 1 wsp. [28], mimo zastosowania blokerow re-
ceptora GP IIb/Illa u 71% oraz implantacji stentu
do IRA 1 99% chorych, stwierdzono wieksza Smier-
telno$¢ 6-miesieczng (3%), a w kontrolnej korona-
rografii wykonanej po pot roku istotna restenoze
w IRA u 36% o0s0b.

W przeprowadzonym przez autordw niniejszej
pracy badaniu potwierdzono, ze skuteczne udroz-
nienie IRA z uzyciem pierwotnej PTCA u chorych
ze STEMI pozwala zachowaé czynno$¢ skurczows
LV w dniu wypisu ze szpitala oraz jej poprawe
w okresie 6 miesiecy po ostrym zawale serca, co
moze wynikaé z duzej skutecznos$ci pierwotnej
PTCA w przywracaniu przeplywu w IRA, a dzieki
temu zmniejszaniu obszaru martwicy, ustapieniu
ogluszenia i powrotu funkcji zamrozonego miokar-
dium [28]. Jednym z czynnik6w majacych duze zna-
czenie w przewidywaniu wystapienia upoSledzenia
funkcji skurczowej LV po 6 miesigcach od zawatu
ma warto§¢ CPK,,,.. Wielu autoré6w podkresla, ze na
wystapienie dysfunkcji LV u chorych ze STEMI,

leczonych pierwotng PTCA istotnie wplywa diuz-
szy czas do uzyskania reperfuzji [46, 47, 55]. Taka
zalezno$¢ zaobserwowali Antoniucci i wsp. [56]
W grupie pacjentdéw ze zwiekszonym ryzykiem
(STEMI Sciany przedniej, wstrzas kardiogenny przy
przyjeciu, rytm serca > 100/min, wiek > 70 lat).
De Luca i wsp. [567] wykazali, Zze opdznienie pier-
wotnej PTCA w STEMI wiaze sie z pogorszeniem
perfuzji miokardium, wiekszym obszarem zawalu
1 wieksza $miertelnoS$cig po roku. Araszkiewicz
1wsp. [49] stwierdzili wystepowanie istotnie wyzsze]
EF zaréwno po 3 dobach, jak i po 6 miesigcach po
STEMI u pacjentéow z zawalem S$ciany przedniej
serca leczonych inwazyjnie, z czasem bo6lu zawalo-
wego ponizej 3 h w poréwnaniu z czasem bolu po-
wyzej 6 h. W niniejszym badaniu potwierdzono, ze
wczesne (< 3,2 h) leczenie STEMI z uzyciem pier-
wotnej PTCA istotnie poprawia funkcje skurczowa
LV w obserwacji odlegiej. Te spostrzezenia sa
zbiezne z wynikami badania Agatiego 1 wsp. [55],
ktorzy wykazali, ze w przypadku op6znionej reper-
fuzji z uzyciem pierwotnej PTCA mozna nie uzy-
skaé poprawy czynno$ci skurczowej LV przy row-
noczesnym korzystnym wplywie na jej remodeling.
Wynika to prawdopodobnie z réznego czasu prze-
biegu martwicy podwsierdziowej i podnasierdzio-
wej, co moze w przypadku dtugiej okluzji naczynia
skutkowac ekspansja zawalu i przebudowg LV [55].

W badanej przez autor6w grupie pacjenci z niz-
szymi stezeniami NT-proBNP po 6 miesigcach
w mniejszym stopniu podlegali niekorzystnej poza-
walowej przebudowie LV. Poszerzanie sie LV w ob-
serwacji odlegltej nastepowalo tylko u osob ze ste-
zeniem NT-proBNP po 6 miesigcach powyzej me-
diany (> 344,5 pg/ml). U tych pacjentéw nie
stwierdzano réwniez poprawy funkcji skurczowej
LV. Powyzsze obserwacje potwierdzaja istotne za-
lezno$ci miedzy LVEDD po 6 miesigcach a steze-
niem NT-proBNP po tym okresie. Jest to istotne
spostrzezenie w §wietle danych z piSmiennictwa
podkreslajacych znaczenie wystepowania u chorych
po STEMI drugiego szczytu stezenia lub utrzymy-
wania sie podwyzszonego stezenia BNP w osoczu
(> 3-4 tygodni po STEMI), przy rozwoju remode-
lingu [58, 59] lub dysfunkcji skurczowej LV [60]
w obserwacji odlegtej. Nagaya 1 wsp. [59] za najbar-
dziej zagrozonych wystapieniem przebudowy LV po
6 miesiacach uznali chorych po STEMI z utrzymu-
jacym sie podwyzszonym stezeniem BNP w 7. do-
bie zawalu. Nilsson i wsp. [61] wykazali, ze utrzy-
mujace sie wysokie stezenie NT-proBNP w osoczu
jest najsilniejszym predykatorem wystgpienia
remodelingu po roku od ostrego zawalu serca. Wita
1 wsp. [28] w 6-miesieczne]j obserwacji chorych po
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STEMI stwierdzili wieksze warto$ci NT-proBNP
w 5. dobie zawalu u chorych z niekorzystna przebu-
dowa LV, a w analizie jednoczynnikowej wskaznik
ten korelowat z rozwojem remodelingu LV. Nagaya
1wsp. [41] wykazali, ze jedynie stezenie BNP w dniu
wypisu ze szpitala oraz CPK 1 EF w ostrej fazie za-
walu korelujg z wystapieniem przebudowy LV
30 dni po zawale. Zwiazek podwyzszonego stezenia
NT-proBNP w osoczu przy przyjeciu do szpitala
z ryzykiem rozwoju remodelingu zanotowano za-
rowno u chorych ze STEMI leczonych trombolitycz-
nie [32], jak 1 z uzyciem pierwotnej PTCA [62, 63].
Grabowski i wsp. [64] stwierdzili czestsze wystepo-
wanie zjawiska no-reflow u pacjentow ze STEMI
leczonych pierwotng PTCA z wysokimi stezeniami
BNP w osoczu przy przyjeciu do szpitala. W badaniu
przeprowadzonym przez autorOw niniejszej pracy
w analizie wieloczynnikowej wykazano, ze u 0s6b
ze STEMI leczonych pierwotng PTCA stezenie NT-
-proBNP przy przyjeciu jest, obok LVEDD w dniu
wypisu ze szpitala, istotnym i niezaleznym czynni-
kiem predykcyjnym wystapienia niekorzystnej
przebudowy LV w 6-miesiecznej obserwacji.
Dowiedziono, ze stezenia NT-proBNP w oso-
czu, zaro6wno wyjSciowe, jak 1 po 6 miesigcach,
u chorych ze STEMI leczonych pierwotng PTCA
znamiennie koreluja z EF po 6 miesigcach. Ponad-
to poprawe funkcji skurczowej LV 6 miesiecy
po STEMI obserwowano jedynie w grupie z nizszy-
mi wyjSciowymi stezeniami NT-proBNP w osoczu
(< 309,0 pg/ml). U pacjentdébw ze stezeniem
NT-proBNP po 6 miesigcach nizszym od mediany
(344,5 pg/ml) w obserwacji odleglej zanotowano
znamiennie lepsza funkcje skurczowa LV. Wyniki
uzyskane przez autorOw niniejszej pracy sa zbiezne
z rezultatami Richardsa 1 wsp. [33], ktorzy wykazali,
ze stezenie BNP w osoczu w 1.—4. dobie hospita-
lizacji silnie wiaze sie z EF w ostrej fazie STEMI
(1.-4. doba), jak i 3-5 miesiecy po zawale serca.
Ujemna korelacje miedzy stezeniem BNP
w osoczu 1 EF stwierdzili tez inni autorzy [28].
W badaniach klinicznych przeprowadzonych u chorych
ze STEMI udowodniono warto$§¢ rokownicza obni-
zonej EF, ale nadal nie ma pewno$ci, ze jest ona naj-
lepszym predykatorem $miertelno$ci oraz objawo-
wej niewydolnoS$ci serca. Richards i1 wsp. [43]
w badaniu obejmujacym 666 pacjentéw po ostrym
zawale serca (leczonym w wiekszo$ci przypadkow
trombolitycznie) stwierdzili, ze podwyzszone ste-
zenie BNP 1 obnizona ponizej 40% EF dostarczaja
niezaleznych informacji prognostycznych dotycza-
cych 3-letniego ryzyka wystapienia zgonu, niewy-
dolno$ci 1 zawatu serca. Na uwage zastuguje fakt,
ze w podgrupie chorych z zachowang funkcja skur-

czowa LV (EF > 40%) BNP pozostawal istotnym
1 niezaleznym predykatorem zgonu i niewydolno§ci
serca, natomiast EF nie miala zadnej wartosSci ro-
kowniczej [43]. Reasumujac, stezenie NT-proBNP
W osoczu przy przyjeciu do szpitala moze w praktyce
klinicznej peini¢ role waznego predykatora rozwoju
remodelingu oraz pogorszenia funkcji skurczowej
LV u pacjentow ze STEMI leczonych skutecznie
pierwotng PTCA i z prawidiowa EF w dniu wypisu
ze szpitala.

Na podstawie obserwacji autorzy niniejszej
pracy wykazali, ze u chorych po STEMI istotnymi,
niezaleznymi predykatorami funkcji skurczowej LV
w obserwacji odleglej sa: EF w dniu wypisu ze szpita-
la, maksymalne stezenie CPK w ostrej fazie STEMI
oraz stezenie NT-proBNP przed pierwotna PTCA.
W przeciwienstwie do badania Bolognese i wsp. [6],
w ktorym predykatorami remodelingu LV okazaly
sie, obok wysokich stezen CPK 1 obecno$ci choro-
by wielonaczyniowe]j, nieprawidlowe wyjSciowe
wskazniki funkcji skurczowej LV, w niniejszym
badaniu nie znalazly sie one w modelu przewidywa-
nia wystapienia przebudowy LV. Wita 1 wsp. [28]
spo$rod wielu ocenianych wskaznikow jako nieza-
lezne wymienili: proksymalna okluzje galezi mie-
dzykomorowej przedniej lewej tetnicy wiehcowe],
brak rezolucji uniesienia odcinka ST w badaniu
EKG, wysokie stezenie kinazy kreatynowej MB, ale
nie niskg warto$§¢ EF. Obie grupy autoré6w podkre-
§laja znaczenie zaburzen perfuzji mikrokrazenia
wiencowego w predykcji niekorzystnej przebudo-
wy LV po zawale [17, 28]. W badaniu Bolognese
1 wsp. [17] u pacjentow ze STEMI leczonych pier-
wotng PTCA wskaznik perfuzji okre§lany z uzyciem
echokardiografii kontrastowej byl najistotniejszym
czynnikiem przewidujacym wystapienie poszerze-
nia LV, zgonu oraz niekorzystnych incydentow ser-
cowo-naczyniowych (ponowny zawal, niewydolno§é
serca) w 46-miesiecznej obserwacji. W grupie cho-
rych z nieprawidlowa perfuzjg miokardium czestos¢
remodelingu LV wynosila 63% (w poréwnaniu
z 11% w grupie z prawidlowa perfuzja) i az u 42%
z nich stwierdzono w czasie 5-letniej obserwacji zgon
lub hospitalizacje z powodu niewydolno$ci serca
[17]. Perfuzja miokardium (oceniana metodami an-
giograficznymi w skali MBG lub TMPG) moze sta-
nowi¢ u chorych ze STEMI leczonych pierwotng
PTCA wykladnik rzeczywistej skutecznos$ci zabie-
gu [17, 65, 66]. Istnieja dowody na to, ze wskaznik
MBG u pacjentow z ostrym zawalem po pierwotne;j
PTCA koreluje z obszarem zawalu ocenianym en-
zymatycznie 1 jest lepszym predykatorem odlegle;j
Smiertelno$ci, czestoSci niekorzystnych incyden-
tow sercowo-naczyniowych oraz pogorszenia
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funkcji LV w poréwnaniu z klasa Killipa, skala TIMI
1 EF [14]. W grupie badanej przez autoréw niniej-
szej pracy angiograficzny wskaznik perfuzji miokar-
dium (TMPG) oceniono jedynie u 27% pacjentow.
Dlatego fakt, ze az u 48% z nich nie stwierdzono pra-
widlowej perfuzji miokardium (TMPG 0-I) mimo
uzyskania w IRA przeptywu TIMI III ma ograniczong
warto§¢. Podobne wyniki uzyskali Wita 1 wsp. [28]
— mimo przywrocenia przeplywu w IRA 1 zasto-
sowania bloker6ow receptora GP IIb/IIla az
u 71,1% chorych, zachowang perfuzje miokardium
(definiowang jako II-III stopien w skali MBG)
stwierdzano jedynie u 53,3% pacjentow. Wartosé
wskaznika MBG w przewidywaniu rozwoju remo-
delingu okazatla sie jednak watpliwa, gdyz perfu-
zje II-1II stopnia w skali MBG rejestrowano za-
réwno u chorych z niekorzystng przebudowa LV,
jak 1 bez niej [28].

W niektorych badaniach wskazano dobra kore-
lacje miedzy stezeniem BNP w osoczu a $miertel-
no$cia chorych ze STEMI, co wnosi do popularnych
skal oceny ryzyka dodatkowa warto$¢, niezalezng
od innych uznanych juz czynnikow (parametry kli-
niczne, zmiany w EKG, troponina) [70, 71]. Doty-
czy to zar6wno wysokich stezen BNP oraz
NT-proBNP przy przyjeciu do szpitala [63], jak
1 utrzymywania sie podwyzszonych lub rosngcych
stezen NT-proBNP powyzej 72 h czy w okresie
3—4 tygodni po zawale serca [58]. Brak znamienne-
go wzrostu stezenia NT-proBNP w osoczu w bada-
nej grupie w 6-miesiecznej obserwacji mogt wska-
zywaé na male ryzyko wystapienia niekorzystnych
incydentow sercowo-naczyniowych w tym okresie.

Ograniczenia badania

Ograniczenia badania obejmuja: stosunkowo
krotki okres obserwacji oraz ograniczona liczebno§¢é
grupy badanej, brak kontrolnej koronarografii i an-
giograficznej oceny perfuzji mikrokrazenia u wszyst-
kich pacjentow. Wykorzystanie nowych metod oce-
ny funkcji LV i perfuzji miokardium (z uzyciem
echokardiografii kontrastowej, tkankowe] echokardio-
grafii doplerowskiej) pozwolitoby na bardziej wiary-
godne okreSlenie skuteczno$ci pierwotnej PTCA.
Uwzgledniajac doniesienia z piSmiennictwa, podkre-
§lajace znaczenie drugiego szczytu wzrostu stezenia
NT-proBNP w osoczu w 5.-7. dobie STEMI, przy-
datne byloby oznaczanie stezenia NT-proBNP row-
niez w dniu wypisu ze szpitala.

Whioski

1. Skuteczna pierwotna PTCA u pacjentow ze
STEMI wpltywa na istotng poprawe funkcji

skurczowej LV oraz zapobiega niekorzystnej
przebudowie LV w 6-miesiecznej obserwacji.
Niskie wyj$ciowe stezenie NT-proBNP, niska
aktywno$¢é CPK,,,, oraz wysoka warto$¢ EF
przy wypisie ze szpitala pozostaja silnymi, nie-
zaleznymi czynnikami predykcyjnymi zachowa-
nej EF 6 miesiecy po interwencji.

Wysokie stezenie NT-proBNP przy przyjeciu
do szpitala oraz maly LVEDD przy wypisie sg
czynnikami prognostycznymi przebudowy LV.
Dtuzszy czas opdznienia leczenia reperfuzyjne-
go powoduje brak poprawy funkcji skurczowej
LV, nie wplywajac istotnie na wystapienie jej
remodelingu.
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