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Przedstawiamy przypadek 48-letniego chorego ho-

spitalizowanego dwukrotnie w odstêpie 35 dni z powo-

du epizodów ostrego zespo³u wieñcowego. 

Opis przypadku
Z badania podmiotowego wynika³o, ¿e omawiany

chory, lecz¹cy siê od 3 lat z powodu nadciœnienia têtni-

czego, na 5 dni przed pierwsz¹ hospitalizacj¹ zg³osi³ siê

do lekarza rodzinnego z powodu dolegliwoœci stenokar-

dialnych. Wed³ug relacji chorego by³ to ból zamostkowy

o charakterze gniecenia, pojawiaj¹cy siê przy miernym

wysi³ku i ustêpuj¹cy po kilkunastominutowym odpo-

czynku. Wykonane wówczas EKG nie ró¿ni³o siê istot-

nie od poprzednich. Jedynym odchyleniem od normy

by³o podwy¿szone ciœnienie têtnicze (180/105 mmHg),

dlatego konsultuj¹cy lekarz zwiêkszy³ dawkê przyjmo-

wanego przez chorego dotychczas inhibitora konwerta-

zy (trandolapril) z 0,5 na 2 mg. Ponadto doradzi³ chore-

mu przyjmowanie nitrogliceryny podjêzykowo w przy-

padkach wyst¹pienia bólu zamostkowego. Dzieñ przed

omawian¹ hospitalizacj¹ chorego obudzi³ bardzo silny

ból zamostkowy o charakterze pieczenia promieniuj¹cy

do szyi. Dolegliwoœciom tym towarzyszy³o uczucie drê-

twienia obydwu r¹k. Poniewa¿ dolegliwoœci utrzymy-

wa³y siê mimo przyjêcia nitratów, chory po ponad 20

min wezwa³ Pogotowie Ratunkowe, które przewioz³o

go do najbli¿szego szpitala rejonowego. W wykonanym

EKG stwierdzono wówczas obni¿enie odcinka ST nad

œcian¹ przedni¹. W badaniach laboratoryjnych nie od-

notowano podwy¿szonych wartoœci markerów serco-

wych. Choremu podano enoksaparynê, ASA, β-bloker

oraz NTG we wlewie do¿ylnym. Jednak mimo tego le-

czenia nie zmniejszy³o siê nasilenie dolegliwoœci, dlate-

go po 12-godz. hospitalizacji chory zosta³ przekazany

do naszej Kliniki. 

Przy przyjêciu stan chorego by³ doœæ dobry. Wpraw-

dzie zapis EKG by³ porównywalny do poprzednich (ob-

ni¿enie odcinka ST i ujemny za³amek T w odprowadze-

niach I, aVL, V3-5), jednak w badaniach laboratoryjnych

stwierdzono ju¿ podwy¿szone enzymy wskaŸnikowe

martwicy miêœnia sercowego (CPK 354U/l, CK MB

43U/l, TnI 4,44ng/dl). Wobec utrzymywania siê dolegli-

woœci stenokardialnych chorego przekazano do pra-

cowni kardioangiograficznej naszej kliniki w celu wyko-

nania badania koronarograficznego. 

Analiza koronarografii chorego wykaza³a 90% zwê-

¿enie w œrodkowym segmencie ga³êzi przedniej zstêpu-

j¹cej (Rycina 1.) oraz poœrednie zwê¿enie w pocz¹tko-

wym odcinku dystalnego segmentu prawej têtnicy

wieñcowej (Rycina 2.). Na podstawie obrazu klinicznego

i angiograficznego ga³¹Ÿ przedni¹ zstêpuj¹c¹ (GPZ)

okreœlono jako dozawa³ow¹ (culprit lesion) i zdecydo-

wano o koniecznoœci wykonania w niej zabiegu angio-

plastyki wieñcowej (PCI). 

W technice bezpoœredniej choremu w GPZ implanto-

wano stent Chopin (Balton, Polska), odtwarzaj¹c œwiat³o

GPZ z dobrym przep³ywem (TIMI 3 – Rycina 3.). Bezpo-
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œrednio po wszczepieniu stentu pacjent zg³osi³ znaczne

zmniejszenie uczucia pieczenia w klatce piersiowej. Do-

legliwoœci podmiotowe ust¹pi³y ca³kowicie po ok. 2 godz.

pobytu na Oddziale Intensywnej Opieki Kardiologicznej.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym po PCI

stwierdzono akinezê podstawnego segmentu dolnej

czêœci przegrody miêdzykomorowej, a tak¿e hipokinezê

podstawnej po³owy œciany dolnej i tylnej. Frakcja wyrzu-

towa lewej komory zosta³a oceniona na 52%. 

W trakcie 5-dniowej hospitalizacji uzyskano normali-

zacjê markerów sercowych (maksymalne wartoœci CPK

622U/l, CKMB 113U/l, TnI 11,44 ng/dl). W EKG wykonanym

w dniu wypisu z odchyleñ zanotowano jedynie dwufazo-

wy za³amek T w V2-3 i ujemny T w V4-5. Choremu zaleco-

no przyjmowanie ASA, β-blokera, inhibitora konwertazy,

statyny (20 mg) oraz klopidogrelu (przez 4 tyg.). 

Przez 30 dni od zakoñczenia omawianej powy¿ej ho-

spitalizacji chory nie odczuwa³ ¿adnych dolegliwoœci

stenokardialnych i stopniowo zwiêksza³ aktywnoœæ fi-

zyczn¹. Czwartego dnia od przyjêcia ostatniej tabletki

klopidogrelu, w trakcie spaceru pacjent zacz¹³ odczu-

waæ nasilaj¹cy siê ucisk w okolicy zamostkowej. Ból ten

nie ustêpowa³ mimo przyjmowania kolejnych dawek ni-

tratów. Dolegliwoœci by³y znacznie silniejsze ni¿ te, któ-

re by³y powodem pierwszej hospitalizacji, dlatego chory

wezwa³ karetkê Pogotowia Ratunkowego, która tym ra-

zem przewioz³a go bezpoœrednio do tutejszego szpitala. 

W EKG wykonanym na Izbie Przyjêæ stwierdzono unie-

sienie odcinka ST nad œcian¹ przedni¹, dlatego chorego

przekazano bezpoœrednio do Pracowni Kardioangiogra-

ficznej naszej Kliniki. W wykonanej koronarografii stwier-

dzono GPZ zamkniêt¹ pod koniec segmentu proksymal-

nego (tu¿ przed uprzednio wszczepionym stentem – Ryci-

na 4.). Obraz pozosta³ych têtnic wieñcowych nie ró¿ni³ siê

istotnie w porównaniu z badaniem sprzed miesi¹ca. 

Operator podj¹³ skuteczn¹ próbê sforsowania miej-

sca okluzji GPZ (Pilot 50, Guidant). Po wykonaniu 3-

krotnej inflacji cewnikiem balonowym (2,5 x 12 mm

Aqua T3, Cordis) uwidoczniono s³abo wype³niaj¹c¹ siê

GPZ (Rycina 5.). Nastêpnie w miejscu uprzedniego za-

mkniêcia operator u¿y³ cewnika balonowego o wiêkszej

œrednicy (3,5 x 20 mm Aqua T3, Cordis). Niestety po

2 kolejnych inflacjach ww. cewnikiem balonowym prze-

p³yw nie tylko nie poprawi³ siê, ale w³aœciwie usta³ (Ry-

cina 6.). Ani wlew ci¹g³y adenozyny, ani tirofibanu (Ag-

grastat, MSD) nie przyniós³ poprawy przep³ywu w têtni-

RRyycciinnaa  11.. Angiografia lewej têtnicy wieñcowej

przed pierwszym zabiegiem angioplastyki

RRyycciinnaa  22.. Angiografia prawej têtnicy wieñcowej

tego samego chorego

RRyycciinnaa  33.. Obraz angiograficzny po implantacji

stentu do ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej w trakcie

pierwszej angioplastyki
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cy. Podejrzewaj¹c, ¿e za okluzjê odpowiada dyssekcja

blaszki mia¿d¿ycowej, operator wykona³ badanie ultra-

sonografii wewn¹trzwieñcowej, jednak nie potwierdzi-

³o ono tej hipotezy. Stwierdzono natomiast pêkniêt¹

blaszkê mia¿d¿ycow¹ ok. 5 mm przed stentem. Na tym

etapie zakoñczono zabieg, rozpoznaj¹c zespó³ no-re-

flow. Chorego z utrzymanym wlewem tirofibanu (Ag-

grastat, MSD) przekazano na OIOK tutejszej Kliniki. 

Tu¿ po zabiegu chory by³ w stanie ogólnym ciê¿kim,

z objawami rozwijaj¹cego siê wstrz¹su kardiogennego

(RR 85/50 mmHg, HR 125/min). W EKG zwiêkszy³a siê

wysokoœæ uniesionego odcinka ST nad œcian¹ przednio-

-boczn¹ oraz stwierdzono obni¿enie odcinka ST nad

œcian¹ doln¹. Kolejne badania laboratoryjne wykazywa-

³y podwy¿szanie siê poziomu markerów sercowych

(maksymalne wartoœci: CPK 7976U/l, CKMB 1283U/l,

TnI 158,93ng/dl) oraz narastaj¹c¹ leukocytozê. W bada-

niu echokardiograficznym wykonanym dzieñ po zabie-

gu stwierdzono têtniakowate poszerzenie koniuszka le-

wej komory (do 63 mm) oraz przykoniuszkowych 2/3

przedniej czêœci przegrody miêdzykomorowej. Ponadto

stwierdzono hipokinezê podstawnej po³owy œciany dol-

nej i tylnej. Frakcja wyrzutowa oceniana w tamtym mo-

mencie wynosi³a nieca³e 30%. Jednoczeœnie stwierdzo-

no nieznaczn¹ iloœæ p³ynu w worku osierdziowym. 

Przez pierwsze 4 dni pobytu na OIOK chory wyma-

ga³ wysokich dawek amin presyjnych. Stabilizacja he-

modynamiczna (RR 120/70 HR 90/min) zosta³a osi¹-

gniêta w 5. dobie. Odstawiono wówczas aminy, w³¹czo-

no β-bloker i inhibitor konwertazy, utrzymuj¹c enoksa-

parynê, ASA, tienopirydynê, statynê (40 mg) oraz lek

moczopêdny. 

W ci¹gu kolejnych dni, mimo zdawa³oby siê opty-

malnego leczenia, stan chorego nie poprawia³ siê. Pa-

cjent odczuwa³ dusznoœæ przy nieznacznym wysi³ku,

uczucie ucisku zlokalizowanego zamostkowo. Lekarz

prowadz¹cy do³¹czy³ do leczenia digoksynê oraz zwiêk-

szy³ dawkê œrodków moczopêdnych. 

W 10. dobie hospitalizacji chory zg³osi³ znaczn¹ dusz-

noœæ spoczynkow¹ z towarzysz¹cym uciskiem w klatce

piersiowej. W badaniu przedmiotowym zwraca³a uwagê

blada, spocona skóra, tachykardia, tachypnoe oraz obni-

¿enie wartoœci ciœnienia do 90/60 mmHg. W badaniu

echokardiograficznym stwierdzono p³yn w worku osier-

dziowym równomiernie op³aszczaj¹cy serce (warstwa 13

mm w rozkurczu). W koniuszku lewej komory, poszerzo-

nym w stosunku do poprzedniego badania, stwierdzono

30 mm skrzeplinê. Ponadto, poza zapadaniem siê w skur-

czu prawej komory, ujawniono poszerzenie ¿y³y g³ównej

dolnej (27 mm) z zachowan¹ zmiennoœci¹ oddechow¹

nap³ywu przez zastawkê trójdzieln¹. 

Ze wzglêdu na zagra¿aj¹c¹ tamponadê serca choremu

za³o¿ono dren do worka osierdziowego i ewakuowano

RRyycciinnaa  44.. Obraz angiograficzny lewej têtnicy

wieñcowej uzyskany w koronarografii wykony-

wanej w 1. dniu 2. hospitalizacji

RRyycciinnaa  55.. Obraz angiograficzny po wykonaniu 3

pierwszych poszerzeñ cewnikiem balonowym

(3,0 x 20 mm)

RRyycciinnaa  66.. Ostateczny wynik angioplastyki

balonowej w ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej
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500 ml krwistego p³ynu. Bezpoœrednio po zabiegu chore-

mu przetoczono 2 jednostki masy erytrocytarnej, w³¹czo-

no te¿ antybiotykoterapiê. Kontrolne badania echokardio-

graficzne nie wykaza³y narastania p³ynu, dlatego te¿ po

2 dniach usuniêto dren z worka osierdziowego. Od tego

czasu obserwowano stopniow¹ poprawê stanu pacjenta. 

Tydzieñ póŸniej stan pacjenta by³ stabilny, markery

sercowe by³y w granicach normy, zaœ w EKG nie stwier-

dzono istotnych zaburzeñ rytmu ani przewodzenia.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono niewiel-

k¹ iloœæ p³ynu (do 4 mm za woln¹ œcian¹ prawej komo-

ry), a tak¿e zwiêkszenie frakcji wyrzutowej do 35% oraz

zmniejszenie wymiarów têtniaka (do 58 mm w koniusz-

ku). Nie stwierdzono przy tym obecnoœci skrzepliny.

Wobec powy¿szych faktów chorego przekazano do czê-

œci zachowawczej Kliniki. 

Niestety w 20. dobie zawa³u, w trakcie spaceru

u chorego wyst¹pi³o nag³e zatrzymanie kr¹¿enia w me-

chanizmie migotania komór. Po przeprowadzeniu sku-

tecznej akcji reanimacyjnej (m.in. 5-krotna defibrylacja

serca – maks. 360 J) chorego ponownie przyjêto na

OIOK. W trakcie 4-dniowego pobytu choremu wszcze-

piono automatyczny kardiowerter-defibrylator. 

Po kolejnych 4 dniach spêdzonych w czêœci zacho-

wawczej pacjent w stanie dobrym zosta³ wypisany do do-

mu. W badaniu echokardiograficznym wykonanym dzieñ

wczeœniej stwierdzono akinezê koniuszka i œciany przed-

niej oraz hipokinezê 2/3 przykoniuszkowej czêœci przegro-

dy miêdzykomorowej i przypodstawnego segmentu œcia-

ny dolnej. Frakcja wyrzutowa lewej komory wynosi³a

30%. Choremu zalecono przyjmowanie nastêpuj¹cych le-

ków: ASA, acenokumarolu, β-blokera, amiodaronu, inhibi-

tora konwertazy oraz 2 leków moczopêdnych (furosemid

+ antagonista aldosteronu) i statyny (40 mg). 

Od zakoñczenia 2. hospitalizacji minê³o 7 mies. Pa-

cjent nadal jest w stosunkowo dobrym stanie. Badanie

echokardiograficzne wykonane przed miesi¹cem wyka-

za³o rozlegle zaburzenia kurczliwoœci, obejmuj¹ce ca³y

koniuszek, ca³¹ przegrodê miêdzykomorow¹, œcianê

przedni¹ w jej œrodkowych segmentach oraz g³êbok¹

hipokinezê œciany dolnej. Prawid³owa kurczliwoœæ doty-

czy jedynie œciany bocznej i przypodstawnych czêœci

œciany tylnej. Ponadto utrzymuje siê poszerzenie (do 73

mm) w œrodkowej czêœci jamy lewej komory, z têtnia-

kiem koniuszka (55 mm). Analiza funkcji ICD nie wyka-

za³a jego aktywnoœci.

Przypadek omawianego chore-

go z pewnoœci¹ mo¿na okreœliæ ja-

ko dramatyczny, choæ po pierwszej

hospitalizacji nic na to nie wskazy-

wa³o, bo czego siê spodziewaæ

u m³odego cz³owieka bez wspó³ist-

niej¹cych (poza nadciœnieniem têt-

niczym) czynników ryzyka, który

zosta³ poddany udanemu PCI? Jed-

nak to dobre rokowanie zmieni³o siê diametralnie ju¿

w 1. dniu 2. hospitalizacji. 

Pozostaje tylko zadaæ sobie dwa pytania: dlaczego tak

siê sta³o i czy mo¿na by³o temu zapobiec. Odpowiedzi na

te pytania nie s¹ ani ³atwe, ani pewne. Jednak w zwi¹zku

z rozwojem nauki, wykorzystuj¹cej coraz bardziej wyrafi-

nowane techniki badawcze, wiemy coraz wiêcej na temat

etiopatogenezy ostrych zespo³ów wieñcowych (OZW). 

Dziêki badaniom wykonanym w oparciu o termografiê

i ultrasonografiê wewn¹trzwieñcow¹ (ICUS) wiemy ju¿, ¿e

blaszki ranliwe (vulnerable plaque), odpowiedzialne za pa-

tomechanizm OZW nie wystêpuj¹ u chorych pojedynczo

i s¹ stosunkowo czêstym znaleziskiem nie tylko u chorych

wysokosymptomatycznych. Jednak na szczêœcie mamy

mocne dowody na to, ¿e nie u ka¿dego cz³owieka obec-

noœæ blaszki ranliwej wywo³uje OZW. Zapewne dziêki od-

powiednim mechanizmom ochronnym w wielu sytuacjach

dochodzi do bezobjawowego (tj. bez cech OZW) wygoje-

nia siê ww. blaszek, nawet tych ju¿ pêkniêtych. Jednak

w czêœci przypadków (3–5%) stosowne mechanizmy pro-

tekcyjne zawodz¹ i wówczas, nawet przy odpowiednim le-

czeniu jednej blaszki, dochodzi do ponownego uruchomie-

nia kaskady zapalno-zakrzepowej w drugiej blaszce. Je-

stem g³êboko przekonany, ¿e takie w³aœnie by³o pod³o¿e

drugiego epizodu zawa³owego u omawianego chorego.

Pierwsza blaszka zosta³a ustabilizowana stentem, nato-

miast druga, zlokalizowana proksymalnie w stosunku do

niej, mog³a zostaæ nim wrêcz podra¿niona. 

Ktoœ móg³by powiedzieæ, ¿e gdyby powy¿sza hipo-

teza by³a prawdziwa, to drugi epizod powinien by³ wy-

st¹piæ u chorego wczeœniej. Jednak i to da siê wyt³uma-

czyæ. Po pierwsze, u ró¿nych chorych proces dojrzewa-

nia blaszki do wybuchu ma ró¿n¹ dynamikê. Po drugie,

proces ten mo¿na modyfikowaæ (coraz skuteczniej!) po-

przez odpowiedni¹ farmakoterapiê. Z ca³¹ pewnoœci¹

do takich modyfikatorów nale¿¹ przyjmowane przez

chorego statyna (zw³aszcza w wy¿szych dawkach), ASA

Komentarz redakcyjny
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oraz tienopirydyny. Wydaje siê, ¿e u naszego chorego

istotn¹ rolê w etiogenezie drugiego OZW odegra³ lek

z tej ostatniej grupy, tj. klopidogrel. W Polsce lek ten

wraz z ASA jest stosowany w ramach tzw. prewencji za-

krzepicy wewn¹trzstentowej, trwaj¹cej miesi¹c. Tak te¿

by³o u naszego chorego. Jednak wystarczy³o, ¿e przez

4 dni zabrak³o tej ochrony i dosz³o do fatalnej w skut-

kach okluzji GPZ, przy czym wykonane w trakcie zabie-

gu badanie ICUS wykaza³o dobr¹ pozycjê stentu z do-

brym œwiat³em oraz cechami pêkniêtej blaszki w odcin-

ku ok. 5 mm przed stentem. Obraz ten dowodzi, ¿e za

drugi OZW odpowiedzialna by³a blaszka ranliwa zloka-

lizowana przed stentem, a nie jego zakrzepica. 

Na drugie z zadanych wczeœniej pytañ, dotycz¹ce

mo¿liwoœci unikniêcia drugiego OZW, jest jeszcze trud-

niej odpowiedzieæ. Nie od dzisiaj wiadomo, ¿e angio-

grafia nie nadaje siê do identyfikacji ranliwej blaszki

w têtnicach wieñcowych. I tak by³o u naszego chorego.

Wed³ug angiografii stent by³ w³aœciwie umiejscowiony

i rozprê¿ony, z g³adkimi obrysami obu koñców (bez wi-

docznych brze¿nych dysseksji), dlatego operator zakoñ-

czy³ zabieg bez kontroli ICUS. 

Spoœród istniej¹cych technik diagnostycznych obrazu-

j¹cych blaszkê mia¿d¿ycow¹ w³aœnie ta technika jest sto-

sowana rutynowo we wspó³czesnej pracowni kardioan-

giograficznej. Jednak jest to badanie inwazyjne, kosztow-

ne i brakuje dowodów, ¿e nawet pokrycie blaszki ranliwej

stentem (nawet typu DES) daje korzyœæ kliniczn¹ chore-

mu, przede wszystkim w aspekcie odleg³ym. To samo mo-

¿emy powiedzieæ o innych metodach obrazowania inwa-

zyjnego blaszki mia¿d¿ycowej, z których wiele (np. termo-

grafia, OCT) znajduje siê jeszcze w fazie badawczej. Tak

wiêc mo¿na powiedzieæ, ¿e obrazowa identyfikacja blasz-

ki ranliwej w têtnicach wieñcowych na razie nie spe³ni³a

pok³adanych w niej nadziei. Zapewne z tego powodu

w ostatnim czasie obserwuje siê bardzo du¿e zaintereso-

wanie mo¿liwoœciami wspó³czesnej biochemii. W pi-

œmiennictwie mo¿na znaleŸæ mnóstwo substancji, które

maj¹ charakteryzowaæ aktywnoœæ blaszki ranliwej (np. in-

terleukiny czy metaloproteinazy). St¹d ci¹g³e poszukiwa-

nia ich powi¹zañ z przebiegiem klinicznym. Jednak ich

oznaczenie nie nale¿y ani do ³atwych, ani do tanich. Jed-

noczeœnie jednak wiadomo, ¿e wœród praktycznie rutyno-

wo oznaczanych parametrów biochemicznych u chorych

z OZW pewn¹ wartoœæ rokownicz¹ maj¹: CRP, fibrynogen

oraz LDL-Ch (Tabela I).

Analiza tych danych nie stanowi jakiegoœ prze³omu.

Mo¿na tylko powiedzieæ, ¿e po 5-dniowej hospitalizacji

poziomy CRP (zw³aszcza) i fibrynogenu nie wróci³y do

normy, a leczenie hipolipemizuj¹ce nie by³o optymalne.

Jak wiadomo, nie s¹ to markery blaszkospecyficzne.

Dlatego ich regularne monitorowanie nie jest po-

wszechnie prowadzone. Tym niemniej pozostaje przy-

puszczaæ, ¿e nasze stosunkowo ³agodne (20 mg simwa-

statyny) leczenie hipolipemizuj¹ce do³¹czy³o siê do bra-

ku tienopirydyny i protekcja blaszki ranliwej przed pêk-

niêciem sam¹ ASA okaza³a siê niewystarczaj¹ca. 

Podsumowuj¹c omawiany przypadek, nale¿y pod-

kreœliæ, ¿e nawet najbardziej skuteczna, przeprowadzo-

na z minimalnym opóŸnieniem angioplastyka u chorego

z OZW nie daje obecnie pewnoœci zabezpieczenia przed

wyst¹pieniem nowego epizodu OZW. Dlatego te¿ chore-

go z OZW nale¿y leczyæ kompleksowo, tj. miejscowo

(PCI) oraz ogólnoustrojowo (farmakoterapia). Jest oczy-

wiste, ¿e w stosowanym obecnie leczeniu chorych po

PCI z powodu OZW szczególn¹ rolê odgrywaj¹ leki prze-

ciwp³ytkowe (ASA + tienopirydyna) oraz hipolipemizuj¹-

ce (statyny, fibraty). Warto pamiêtaæ, ¿e rola tych pierw-

szych nie powinna ograniczaæ siê do krótkiego czasu po

PCI (do tzw. prewencji zakrzepicy wewn¹trzstentowej),

a w przypadku tych drugich – o ich dzia³aniu plejotropo-

wym, wymagaj¹cym stosowania wy¿szych ni¿ do nie-

dawna dawek. Jednak u omawianego chorego dosz³o do

powstania skrzepliny i rozstrzeni lewej komory oraz im-

plantacji kardiowertera-defibrylatora. Wszystkie te fak-

ty wziêliœmy pod uwagê, zalecaj¹c naszemu choremu

przyjmowanie zestawu ASA+acenokumarol oraz zwiêk-

szaj¹c dawkê simwastatyny do 40 mg. 

Na zakoñczenie pozostaje stwierdziæ, ¿e analiza po-

stêpowania diagnostyczno-terapeutycznego podczas

drugiej hospitalizacji najlepiej obrazuje z jednej strony

nastêpstwa kliniczne powik³anej pierwotnej PCI,

a z drugiej mo¿liwoœci nowoczesnej kardiologii. Dziêki

tym ostatnim nasz pacjent prze¿y³, jednak jego roko-

wanie odleg³e nie nale¿y do najlepszych.

pprrooff..  ddrr  hhaabb..  mmeedd..  RRoobbeerrtt  JJ..  GGiill
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670 Komentarz redakcyjny

WWyyppiiss  11 PPrrzzyyjjêêcciiee  22 WWyyppiiss  22

CRP 16,2 mg/dl 48,1 mg/dl 8,4 mg/dl

fibrynogen 426 991 476

LDL-Ch 120 110 80

TTaabbeellaa  II..  Wartoœci stwierdzone u chorego


