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Streszczenie

Wstep: Szybkie i skuteczne przywrécenie droznosci tetnicy dozawatowej nie gwarantuje przywrécenia perfuzji
tkankowej, a brak perfuzji tkankowej wptywa na rozwéj niekorzystnej przebudowy lewej komory. Celem badania jest
okreslenie czestosci wystepowania, znaczenia rokowniczego i wskaznikéw przewidywania remodelingu lewej komo-
ry w 6-miesiecznej obserwacji po zawale serca.

Materiat i metody: U 90 chorych z pierwszym zawatem $ciany przedniej serca, ktérzy mieli wykonang skuteczng
pierwotng przezskérng interwencije wiericowq (PCl) ocenie poddano parametry angiograficzne (miejsce okluzji tetni-
cy dozawatowej, skala Rentropa i stopien perfuzji tkankowej [MBG]), elekirokardiograficzne (maksymalne uniesienie
odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia, suma uniesien odcinka ST, obecno$¢ redukcji sumy uniesien ST co naj-
mniej o 50%) i biochemiczne (maksymalne wartosci frakcji MB kinazy kreatynowej (CK-MB), troponiny I, N-termi-
nalnego proBNP (NT-proBNP)). Badanie echokardiograficzne wykonano w 2. dobie, po 30 i 180 dniach, wyzna-
czajqc frakcje wyrzutowq lewej komory (LVEF) i objetos¢ koncoworozkurczowq (LVEDV). Badanie wstepne obejmo-
wato takze echokardiografie kontrastowq z okreéleniem regionalnego wskaznika perfuzji (RPSI). Remodeling lewej
komory rozpoznawano na podstawie badania echokardiograficznego wykonanego po 180 dniach.

Wyniki: Niekorzystng przebudowe lewej komory stwierdzono u 38 chorych (42,2%), u ktérych istotnie czesciej
wystqpity zdarzenia niepozqgdane w postaci ponownego zawatu lub hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca (13
vs 2, p<0,001). W analizie jednoczynnikowej wykazano, ze zaburzenia perfuzji oceniane echokardiografiq kontra-
stowq, mniejsza wyjéciowo LVEF, proksymalna okluzja gatezi przedniej zstepujqcej lewej tetnicy wienicowej (LAD),
CKMB >270 1U/I, NT-proBNP >920 pg/ml, maksymalne uniesienie ST >6 mm i brok redukcji sumy uniesien ST
o minimum 50% po 60 minutach od PCl pozostawaty w istotnej statystycznie zalezno$ci z wystepowaniem przebu-
dowy lewej komory. W analizie regresji wielokrotnej stwierdzono, ze jedynie nizsza warto$¢ RPSI, proksymalna oklu-
zja LAD, maksymalna aktywno$¢ CKMB >270 U/l i brak redukciji uniesien ST statystycznie istotnie pozwalaty prze-
widywa¢ remodeling.

Whioski: Pomimo nowoczesnego leczenia remodeling lewej komory wystepuje u stosunkowo duzego odsetka
chorych z zawatem $ciany przedniej. Badanie przemawia za duzq wartosciq echokardiografii kontrastowej dla prze-
widywania rozwoju remodelingu na tle powszechnie uznanych i stosowanych parametréw elektrokardiograficznych,
enzymatycznych i angiograficznych.

Stowa kluczowe: angioplastyka wieficowa, echokardiografia kontrastowa, zawat serca, perfuzja, przebudowa
serca.

Adres do korespondencji/ Corresponding author: dr n. med. Krystian Wita, | Klinika Kardiologii, Gomoslgski Osrodek Kardiologii, ul. Ziotowa 45/47, 40-635 Katowice-Ochojec,
tel. +48 32 252 36 58, fuks +48 32 252 36 58, e-mail: welwetek@poczta.onet.pl

86 Postgpy w Kardiologii Interwencyjnej 2005; 1, 2



Wita K. i wsp. Remodeling lewej komory po pierwotnej angioplastyce

Abstract

Background: Fast and complete restoration of infarct related artery patency does not mean achievement of tis-
sue perfusion, lack of which promotes remodelling and adversely affects left ventricular function.

Aim of the study was to assess incidence of left ventricular remodelling, its prognostic value and factors pre-
dicting remodelling.

Material and methods: Consecutive 90 patients (pts) presenting with first anterior myocardial infarction under-
going successful primary percutaneous coronary intervention (PCl) were prospectively enrolled. Angiographic pa-
rameters (Rentrop scale, myocardial blush grade (MBG), site of artery occlusion), electrocardiographic parameters
(maximal ST segment elevation from single lead, sum of ST segment elevations and reduction of at least 50% of
ST segment elevations 1 hour after PCl (£ ST50%)), and biochemical parameters (maximal value of CK fraction of
creatine kinase (CK-MB), troponin |, N-terminal proBNP (NT-proBNP)) were assessed. The following day echocar-
diographic assessment of left ventricular ejection fraction (LVEF), end-diastolic volume (LVEDV), and perfusion con-
trast imaging to determine regional perfusion score index (RPSI) were performed. Left ventricular remodelling was
diagnosed based on echocardiography performed after 180 days.

Results: Remodelling was found in 38 pts (42.2%). These patients suffered more frequently from serious adver-
se events: reinfarction or rehospitalization for heart failure (13 vs. 2, p<0.001). Unifactorial analysis showed that
low RPSI, initial low LVEF, proximal left anterior descending artery (LAD) occlusion, CKMB>270 1U/I, NT-
proBNP>920 pg/ml, maximal ST elevation >émm and absence of2 ST50% were significant predictors of remo-
delling. In multifactorial analysis only low RPSI, proximal LAD occlusion, maximal CKMB>270IU/I and lack of
¥ ST50% remained significant predictors.

Conclusions: Despite therapy according to current guidelines remodelling develops in significant proportion of
pts with anterior MI. The present study supports high power of myocardial contrast echocardiography to predict re-
modelling among many established and well known electrocardiographic, angiographic, and biochemical indices.

Key words: percutaneous coronary intervention, myocardial contrast echocardiography, myocardial infarction,

perfusion, remodelling.

Wstep

Rokowanie po zawale mieénia sercowego poprawito
sie w ciggu ostatnich 10 lat w sposéb istotny dzieki lecze-
niu reperfuzyjinemu i intfensywnej wspomagaijqcej farma-
koterapii. Szybkie i skuteczne przywrécenie petnej droz-
nosci tetnicy dozawatowej [1, 2] nie gwarantuje przywré-
cenia perfuzji tkankowej [3, 4], a brak perfuzji tkankowe;j
determinuje wiekszq $§miertelno$¢, szczegdinie wérdd pa-
cientéw z zawatem $ciany przedniej [5]. Nieprawidtowa
perfuzja mieénia sercowego w danym dorzeczu krgzenia
wiedcowego, przy réwnoczesnym braku mechanicznej
przeszkody w $wietle tetnicy dozawatowej po skutecznej
przezskémej interwencji wiericowej (PCl), zostata zdefi-
niowana jako zjawisko no-reflow [6] i dotyczy od 25% do
niemal 50% chorych leczonych PCl. Wyniki badan kli-
nicznych wskazujg na zaburzenia perfuzji jako przyczyne
wystepowania niewydolnosci serca, groznych zaburzen
rytmu serca, a w dalszej obserwacji niekorzystnej przebu-
dowy lewej komory (remodeling) i wiekszej $miertelnosci
wéréd pacjentéw z ostrym zawatem serca leczonych re-
perfuzyjnie [7, 8]. Remodeling lewej komory to nieko-
rzystny proces przebudowy lewej komory, polegajgcy na
postepujgcym zwiekszaniu sie wymiaréw lewej komory,
zmianie jej ksztattu i przeroscie $cian [9]. Proces ten jest
nastepstwem m.in. dziatania uwalnianych w obrebie stre-
fy zawatu metaloproteinaz, niszczqcych wtdkna kolage-
nowe, stanowiqce podpore dla miocytéw, czego efektem
jest wzajemne przemieszczanie sie komérek miesniowych

Postepy w Kardiologii Interwencyjnej 2005; 1, 2

zwane zeélizgnieciem (slippage) [10], co w konsekwencji
moze prowadzi¢ do tworzenia sie tetniaka lub nawet pek-
niecia lewej komory.

W dobie powszechnego leczenia reperfuzyjnego,
a szczegdlnie coraz szerszego stosowania pierwotnej
PCl w ostrym zawale mieénia sercowego, przy réwno-
czesnym uzyciu réznych metod dla oceny zachowanej
perfuzji, uzasadnionym wydaje sie przeprowadzenie ba-
dania wyznaczajgcego wskazniki przewidywania rozwo-
ju niekorzystnego remodelingu lewe| komory w nastep-
stwie zawatu serca.

Cel

Celem badania byto okreslenie w grupie chorych
z ostrym zawatem $ciany przedniej serca leczonych pier-
wotng PCl:
1) czestosci wystepowania i znaczenia rokowniczego nie-
korzystnej przebudowy w obserwacji 6-miesieczne;j,
2) czynnikow determinujgcych niekorzystng przebudowe,
3) stworzenie optymalnego modelu przewidywania wy-
stepowania remodelingu w obserwacji odlegte;.

Metodyka

Do badania zakwalifikowano kolejnych pacjentow,
ktérzy trafili do naszego oérodka do 12 godzin od poczgt-
ku dolegliwosci bolowych z rozpoznaniem pierwszego za-
watu $ciany przedniej serca i zostali poddani pierwomnej
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PCl z powodu okluzji tetnicy miedzykomorowe| przedniej
(TIMI'0), u ktérych po wykonanej interwencji uzyskano pra-
widtowy przeptyw w udroznionej teticy (TIMI 3). Zawat
$ciany przedniej rozpoznawano w oparciu o przedtuzony
bol spoczynkowy w klatce piersiowej >20 min, potwier-
dzony nastepujgcymi zmianami w obrazie elekirokardio-
graficznym: przetrwate uniesienie odcinka ST o co naj-
mniej 2 mm w odprowadzeniach przedsercowych od V1
do V3, uniesienie odcinka ST o co najmniej 1 mm w po-
zostatych odprowadzeniach przedsercowych lub odprowa-
dzeniach |, aVL, albo obraz $wiezego bloku lewej odnogi
peczka Hisa. Kazdy z uczestnikéw badania byt osobg pet-
noletnig i wyrazit $wiadomq zgode, zaaprobowang przez
lokalng Komisje Bioetyczng, na uczestnictwo w badaniu.

Kryteria wytqczenia stanowity: przebyty wezesniej ja-
kikolwiek zawat migénia sercowego, obecnos¢ kardio-
miopatii przerostowej, niestabilnos¢ elektryczna, implan-
towany kardiowerter-defibrylator lub stymulator serca,
nieprawidtowy przeptyw po wykonanej angioplastyce,
istotne zwezenie rezydualne powyzej 30%, niezdolnos¢
identyfikacji tetnicy dozawatowej, kobiety w okresie roz-
rodczym, istotna wada zastawkowa.

Koronarografia i pierwotna
przezskdrna interwencja wieficowa

U wszystkich chorych po podaniu kwasu acetylosali-
cylowego, niefrakcjonowanej heparyny i podpisaniu
zgody na badanie inwazyjne wykonywano koronarogra-
fie, w ktdrej oceniano naptyw w tetnicy dozawatowej (in-
farct related artery, IRA) w skali TIMI, a nastepnie wyko-
nywano PCl [1]. Przeptyw kolateralny oceniano w cztero-
stopniowej skali wg Rentropa [11], w kiérej O oznacza
brak przeptywu kolateralnego, 1 — wolne, niekompletne
zakontrastowanie dystalnego naczynia, 2 — wolne lecz
kompletne kontrastowanie, 3 — petne zakontrastowanie
dystalnego segmentu dozawatowego naczynia wienco-
wego. Chorzy z krgzeniem obocznym w klasie O-1
w skali Rentropa byli rozpatrywani tqcznie i klasyfikowa-
ni do grupy z uposledzonym krgzeniem kolateralnym,
podobnie jak chorzy w klasie 2-3, ktérych klasyfikowa-
no do grupy z adekwatnym krgzeniem obocznym.

Po skutecznej PCl w zakresie zamknietej gatezi
przedniej zstepujqcej lewej tetnicy wiencowej (LAD), od-
powiedzialne] za przedni zawat serca, ponownie ocenia-
no przeptyw w tej fetnicy i dokonywano angiograficznej
oceny perfuzji w skali Myocardial Blush Grade (MBG)
[12]. Perfuzje definiowano w nastepujgcy sposéb: O —
brak zakontrastowania miokardium w obszarze unaczy-
nienia LAD, T — minimalne kontrastowanie miokardium,
2 — umiarkowane zakontraktowanie miokardium, mniej-
sze niz w obszarze referencyjnym, 3 — prawidtowe kon-
trastowanie, poréwnywalne z obszarem referencyjnym.
Aby prawidtowo oceni¢ stopien kontrastowania miokar-
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dium nagrywang sekwencje konczono dopiero po uka-
zaniu sie kontrastu w zytach wiencowych. Chorych z per-
fuzjg 0-1 w skali MBG rozpatrywano tgcznie i klasyfiko-
wano do grupy pacjentéw z brakiem perfuzji, podobnie
chorych z perfuzjg 2-3 w skali MBG zaliczano do grupy
z zachowanq perfuzjq. Za optymalny wynik angiograficz-
ny uznawano przywrécenie przeptywu nasierdziowego
TIMI 3 z maksymalnym zwezeniem rezydualnym <30%.

Po 6 miesigcach w trakcie kontrolnej hospitalizacji
u wszystkich pacjentéw wykonywano kontrolng korona-
rografie. W przypadku restenozy lub obecnosci innego
krytycznego zwezenia jednoczasowo wykonywano PCl
tej tetnicy. Za istotng zmiane uznawano zwezenie powy-
zej 70%, a w przypadku zwezenia miedzy 50% a 70%
o wykonaniu interwencji PCl decydowat stan kliniczny.

Echokardiografia konwencjonalna

Spoczynkowe badanie echokardiograficzne wykony-
wano w drugiej dobie po skutecznej PCl bezposrednio
przed badaniem kontrastowym przy uzyciu aparatu Vivid
7 (GE Vingmed Norway), w trzech koniuszkowych projek-
cjach lewej komory: 4-jamowej, 2-jamowej oraz 3-jamo-
wej. Dla celéw analitycznych obraz echokardiograficzny
lewej komory dzielono na 16 segmentéw [13]. Kazdy
z segmentéw byt okreslany joko normo-, hipo-, a- bgd?
dyskinetyczny, co odpowiadato skali od 1 do 4 punktéow
na podstawie subiektywnej oceny amplitudy ruchu $ciany
komory i zmian przyrostu grubosci miesnidéwki w czasie
skurczu. Indeks kurczliwosci (WMSI) wyliczano jako iloraz
sumy regionalnych wynikéw oceny kurczliwosci i liczby
zobrazowanych segmentéw. Skurczowa (LVESV) i rozkur-
czowa (LVEDV) objetos¢ lewej komory stanowity $rednig
arytmetyczng wyznaczanych objetosci zaréwno w projek-
cjach 4-jomowej i 2-jamowej z zastosowaniem metody
Simpsona. Frakcje wyrzutowq lewej komory (LVEF) wyli-
czano joko odsetek zmiany objetosci jamy lewej komory
pomiedzy jej rozkurczem a skurczem [13], joko $rednig
arytmetyczng z 3 kolejnych pomiaréw.

Po miesigcu i po 6 miesigcach u wszystkich pacjen-
téw wykonano ponownie spoczynkowe badanie echo-
kardiograficzne celem okreslenia regionalnej i globalnei
funkcji lewej komory. Remodeling lewej komory definio-
wano jako wzrost objetosci poéznorozskurczowej o >20%
w obserwacji 6-miesiecznej w stosunku do badania wyj-
$ciowego, co byto podstawq kwalifikacji chorego do
grupy R(-) (bez remodelingu) lub grupy R(+) (z nieko-
rzystng przebudowq lewej komory).

Miokardialna echokardiografia perfuzyjna
w azasie rzeczywistym (ri-MCE)

Echokardiograficzne badanie perfuzyjne wykonywa-
no z zastosowaniem $rodka kontrastowego Il generacij,
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bezposrednio po badaniu podstawowym. Oceny perfu-
zji mie$nia sercowego dokonywano w czasie rzeczywi-
stym dzieki zastosowaniu trybu obrazowania z niskim in-
deksem mechanicznym (0,10-0,16), eliminujgcym nisz-
czenie pecherzykow kontrastu.

Po wypetnieniu kontrastem jamy i $cian lewej komo-
ry oraz po osiggnieciu pewnego dynamicznego stanu
réwnowagi dokonywano destrukcji mikropecherzykéw
kontrastu znajdujgcych sie w miokardium, postugujgc
sie metodq Flasz [14], ktérg nazywamy serie kilku impul-
séw ultradzwiekéw o wysokim indeksie mechanicznym
[MI], powodujqcqg zniszczenie wszystkich mikropecherzy-
kéw w obrazowanym obszarze, po czym nastepuje obra-
zowanie w czasie rzeczywistym przy niskim Ml kilkunastu
(najczesciej 15 cykli) [15] z oceng stopnia ponownego
wypetnienia segmentéw lewej komory $rodkiem kontra-
stowym. Wszystkie badania byty nagrywane na nosnikach
pamieci zewnetrznej, co pozwolito na analize off line
kurczliwo$ci poszczegélnych segmentéw, obliczenie
WMSI, frakcji wyrzutowej, a takze ocene pétilosciowqg
segmentarnej perfuzji mieénia sercowego.

Potilosciowej oceny perfuzji miesnia sercowego do-
konywano na podstawie wzrokowej analizy natezenia ko-
loru dla poszczegéinych segmentéw lewej komory o za-
burzonej kurczliwosci w podstawowym badaniu echokar-
diograficznym, stanowigcych obszar zainteresowania
[16]. Miokardialna pacyfikacja okreslata stopien perfuzji
w kazdym dysfunkcyjnym segmencie, ktérg oceniano ja-
ko: normalng, homogenng — 2, czesciowg — 1 i brak
perfuzji — 0. Regionalny indeks kontrastowania (RPSI)
stanowit iloraz sumy regionalnych wskaznikéw perfuzii
i liczby dysfunkcyjnych segmentow [8].

Analiza elektrokardiograficzna

Elekirokardiogram (EKG) 12-odprowadzeniowy wy-
konywano bezposrednio przed i 60 minut po procedu-
rze PCl. W pierwszym zapisie EKG poddano analizie
maksymalne uniesienie odcinka ST z pojedynczego od-
prowadzenia (Max ST), sume uniesien odcinka ST w od-
prowadzeniach przedsercowych oraz I'i aVL (2ST), mie-
rzong 60 ms po zakonczeniu zespotu QRS. Na podsta-
wie drugiego zapisu EKG pacjentéw kwalifikowano do
grupy z normalizacjg odcinka ST lub brakiem normali-
zacji. Zgodnie z punktem odciecia przyjetym w badaniu
TIMI 14 [17, 18] redukcja sumy uniesienia odcinka ST
co najmniej o 50% $wiadczy¢ ma o zachowanej perfuzji
na poziomie tkankowym (ZST 50%).

Oznaczenia biochemiczne

Bezposrednio po przyjeciu i po 6, 12 i 24 godzinach
wykonano oznaczenie frakcji CK kinazy kreatynowe;j
(CK-MB) i troponiny |, uzywajgc metody enzymatycznej
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z zastosowaniem immunoinhibicji (CK-MB) i ilo$ciowe;j
metody immunoenzymatycznej (troponina I). N-termina-
Iny proBNP (NT-proBNP) oznaczano w dniu wypisu uzy-
waijqc analizatora ELECSYS 1010 [Roche Diagnostics].

Definicja niekorzystnego zdarzenia sercowego (MACE)

Duze niekorzystne zdarzenie sercowe (major adverse
cardiac event, MACE) definiowano jako zawat serca
niezakonczony zgonem lub ponowng hospitalizacje
z powodu niewydolnosci serca. W analizie uwzglednio-
no jedynie zdarzenie, ktére wystgpito jako pierwsze.

Statystyka

Analizowane parametry charakteryzowano za po-
mocgq $redniej arytmetycznej i odchylenia standardowe-
go oraz liczebnosci i odsetka. Oceny zgodnosci rozkta-
du z rozktadem normalnym dokonano testem Kotmogo-
rowa-Smirnowa i Lillieforsa oraz testem W Shapiro-Wil-
ka. Dla wykrycia istotno$ci réznic pomiedzy grupami
stosowano fest t Studenta lub nieparametryczne testy
U Manna-Whitneya i Kotmogorowa-Smirnowa. Dla
zmiennych jako$ciowych stosowano test chi® z poprawkg
Yatesa. Parametry istotnie réznigce poszczegdlne grupy
wykorzystano w modelu regresji logistycznej z zastoso-
waniem estymacji quasi-Newtona.

Do oceny czasu przezycia bez zdarzenia niepozqda-
nego stosowano metode Kaplana-Meiera, a réznice
statystyczng pomiedzy krzywymi poréwnywano testem
log-rank.

Wyniki

Z wstepnie zakwalifikowanej populacji 103 chorych
z ostrym zawatem $ciany przedniej serca 2 osoby zmarty
z powodu hemodynamicznie niewydolnego czestoskur-
czu komorowego i migotania komér w 1. dobie przed
wykonaniem pierwszego badania echokardiograficzne-
go. U 8 kolejnych oséb albo nie mozna byto zobrazowaé
w wyjéciowym badaniu echokardiograficznym wszystkich
16 segmentéw, albo zarejestrowano trudny do interpre-
tacji obraz perfuzji mieénia sercowego metodg n-MCE
w obszarze zainteresowania. Dalszych 3 chorych zmarto
z powodu kolejnego zawatu serca w trakcie obserwacji
6-miesiecznej. Wsroéd tych pacjentéw 1 zgon miat miej-
sce przed uptywem wizyty 1-miesiecznej, a pozostate
2 w dalszej obserwacji i kazdy z tych pacjentéw wykazy-
wat obecnoé¢ wezesnego remodelingu w 1-miesiecznym
badaniu echokardiograficznym. Wyniki badan tych cho-
rych wytgczono z dalszej analizy.

Ostatecznie do badania zakwalifikowano 90 cho-
rych w wieku 57,7+10,1 lat, w tym 70 mezczyzn
(tab. 1.). Nadcisnienie tetnicze dotyczyto 35 pacjentdw,
cukrzyca 12, nikotynizm 49 pacjentéw, a $redni czas od
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poczgtku bolu do reperfuzji wynosit 301194 min.
Srednia LVEF w catej badanej grupie chorych wynosita
41,2+7,3% i wzrastata do 49,115,4% w obserwac;i
miesiecznej i 49,4+13,6% w obserwacii 6-miesiecz-
nej, a LVEDV wynosity odpowiednio 106,3+31,3 ml,
119,6+38,6 ml, 123,4+44,2 ml. Stwierdzono wyso-
kg ujemng korelacje pomiedzy maksymalng wartosciq
CK-MB a LVEF w 30. dniu (r=-0,8, p<0,00001) i LVEF
w 180. dniu (r=-0,73, p<0,0005). Podobny, istotny
statystycznie stopien korelacji uzyskano dla zaleznodci
miedzy maksymalng wartoécig CK-MB a LVEDV w dniu
30.i180. (r=0,71ir=0,82).

Na podstawie zmiany LVEDV w obserwacji 6-mie-
siecznej badang populacje podzielono na dwie grupy.
Grupe R(-) stanowito 52 pacjentéw bez niekorzystnego
remodelingu lewej komory, a grupe R(+) 38 pacjentéw
z niekorzystng przebudowq (tab. 2.). W grupie R(-) wyj-
$ciowa LVEDV wynosita 105,8+32,7 ml, a w grupie
R(+) 106,9£29,6 ml (p=ns), a wskaznik RPSI odpo-
wiednio 1,49 i 0,85 (p<0,001). Po miesigcu rejestro-
wano nieistotny wzrost LVEDV w grupie R(-) do
107+30,8 ml, w grupie R (+) istotny statystycznie wzrost
LVEDV do wartosci 136,7+30,7 ml (p<0,001), a rézni-
ca miedzy grupami osiggneta znamienno$¢ statystyczng
(p< 0,005). Po 6 miesigcach w grupie R(-) objetos¢
péznorozkurczowa ulegta regresji do wartodci
99,1+32,4 ml, a w grupie z remodelingiem dalszemu
wzrostowi do wartosci 156,1+36 ml (p<0,001).

Obie badane grupy réznicowaty w sposéb istotny
maksymalne wartosci troponiny |, CK MB, i NT-proBNP
(tab. 2.). Optymalna warto$¢ réznicujgca na podstawie
analizy krzywej ROC dla grup z remodelingiem i bez re-
modelingu lewej komory wynosita 270 IU/ml dla CK
MB i 920 ng/ml dla NT-proBNP. Pola powierzchni pod
krzywg ROC dla wyznaczonych wartosci réznicujgeych
wynoszq odpowiednio 0,71 i 0,6. Czutoé¢, swoistosé
oraz doktadno$¢ przewidywania rozwoju niekorzystnego
remodelingu na podstawie tych parametréow wynosity

odpowiednio 69 i 72%, 71,51 46%, 80 i 63%.

Sposréd 47 okluzji proksymalnego odcinka LAD
(przed miejscem odejécia 1. gatezi diagonalnej) az 28
(73,7%) dotyczyto chorych z remodelingiem i tylko 19
(36,5%) pacjentéw bez remodelingu (p<0,001). Choro-
ba wielonaczyniowa byta obecna u 24 pacjentéw, w tym
23,8% pacjentéw z grupy R(-) i 31,6% z grupy R(+),
a réznica fa nie byta istotnie statystyczna. Niemal u wszyst-
kich chorych (88 osob) stwierdzono upos$ledzone krgzenie
oboczne (skala Rentropa O lub 1). U 89 chorych implan-
towano stent w miejscu zamknietej pierwotnie tetnicy do-
zawatowej, a tylko u 1 kobiety w grupie R(-), z uwagi na
waski kaliber naczynia, wykonano jedynie angioplastyke
balonowg. Inhibitor receptora glikoproteinowego lib/llla

90

Tabela 1. Charakterystyka badanej populagji
Table 1. Study population characteristics

Parametr Liczebnos¢ [%]
liednostka] lub $rednia + SD
liczebnos¢ 90
mezczyzn (%] 77,8
wiek [lata] 57,7+10,1
cukrzyca [%] 13,3
nadci$nienie tetnicze [%] 38,9
nikotynizm [%] 54,4
hipercholesterolemia [%] 52,1
dusznica przed zawatem [%)] 48,9
czas do reperfuzji [min] 301194
choroba wielonaczyniowa [%] 26,7
proksymalna okluzja LAD [%)] 52,2
abciksimab [%] 71,1
skala Rentropa (0-1) [%] 84,4
MBG 2-3 [%] 53,3
troponina maks. [ug/] 31,8196
CK-MB maks. [IU/] 278+259
LVEF 0O [%] 41,2+7,3
LVEDV O [ml] 106,3+31,3
LVEF 30 [%] 49,1+15,4
LVEDV 30 [ml] 119,6+38,6
LVEF 180 [%] 49,4+13,6
LVEDV 180 [ml] 123,4=44,2
WMSI w dniu O 1,42+0,23
RPSI 1,23+0,68
MaxST [mm] 59+3,7
£ ST [mm] 19,311,7
x ST50% [%] 56,7
inhibitor konwertazy angiotensyny (%) 100
B-adrenolityk [%] 95,5
kwas acetylosalicylowy [%] 98,2
statyna [%)] 100

CK-MB — frakja MB kinazy kreatynowe; LAD — gatqz przednia zstgpujgca; MBG — angiografizna ocena
perfuzji; LVEF 0 — frakeja wyrzutowa lewej komory w badaniu wyjsciowym, w %; LVEDV — objgfos¢
péznorozkurczowa w ml; WMSI — globalny index kurczliwosci; RPSI — regionalny wskaznik perfuzi; MaxST—
maksymalna wartos¢ uniesienia odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia; ST — suma uniesien odcinka
ST w odprowadzeniach |, aVL, V1 do V6; 3ST50% — redukcja sumy uniesieri odcinka ST co najmnigj 0 50%
1 godz. po PCI; 0 — badanie wyjsciowe; 30 — badanie po 30 dniach; 180 — badanie po 180 dniach

(abcyksymab) zastosowano podczas procedury PCl u 64
pacjentéw, réwnie czesto w obu badanych grupach. An-
giograficzna ocena perfuzji kwalifikowata odpowiednio 7,
35, 22, 26 pacjentéow w skali 0-1-2-3 MBG i nie stwier-
dzono w tym zakresie réznic pomiedzy badanymi grupa-
mi (1,79 vs 1,68, ns). Zachowana perfuzja definiowana
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Tabela 2. Charakterystyka chorych z i bez remodelingu lewej komory po zawale serca
Table 2. Characteristics of patients with and without left ventricular remodelling post myocardial infarction

Parametr [jednostka] R R [+] p
liczebnos¢ 52 38

mezczyzni (%] 73,1 84,2 ns
wiek [lata] 57,2+9,3 56,8+11,3 ns
cukrzyca (%) 11,5 18,8 ns
nadciénienie tetnicze (%] 40,4 36,8 ns
nikotynizm [%] 46,1 65,8 ns
hipercholesterolemia [%) 46,1 50,0 ns
dusznica przed zawatem [%] 53,8 42,1 ns
czas do reperfuzji [min] 295+200 309188 ns
klasa Killipa 2-3 przy przyjeciu [%] 11,6 21,1 ns
choroba wielonaczyniowa [%] 23,8 31,6 ns
proksymalna okluzja LAD [%] 36,5 73,7 <0,001
abcyksymab [%)] 61,5 81,2 ns
skala Rentropa (0-1) [%] 96,1 100 ns
MBG (2-3) [%] 56,1 47,3 ns
restenoza po é miesigcach [%)] 38,5 31,6 ns
troponina maks. [ug/l] 25,7+20,0 40,3+15,6 <0,005
CK-MB maks. [IU/]] 215261 366+231 <0,005
LVEF O [%] 43,3+7,3 38,2+7,0 <0,01
LVEDV O [ml] 105,8+32,7 106,9+29,6 ns
LVEF 30 [%] 56,6+12,6 38,7+12,5 <0,001
LVEDV 30 [ml] 107,0=30,8 136,7+30,7 <0,005
LVEF 180 [%] 55,0=11,6 41,6122 <0,001
LVEDV 180 [ml] 99,1+32,4 156,1+36,0 <0,001
WMSI w dniuv O 1,34=0,18 1,563+0,24 <0,005
RPSI 1,49+0,61 0,85+0,61 <0,001
MaxST [mm] 5,48+3,86 6,52+2,48 <0,05
ST [mm] 17,2+12,6 22,2+9,8 <0,02
brak £ST50% (%] 44,4 65,4 <0,05
NYHA -1V przy wypisie [%] 37,5 62,5 ns
NT-proBNP w dniu wypisu [pg/ml] 1030+935 2496+2357 0,03

NT-proBNP — N-terminalny proBNP; NYHA — New York Heart Association
Pozostate objasnienia jak w tab. 1.

jako MBG w skali 2-3 wystepowata réwnie czesto w obu
badanych grupach (56,1% vs 47,3%, ns). W kontrolnej
koronarografii wykonanej po é miesigcach stwierdzono
obecno$¢ istotnej restenozy u 32 pacjentéw, ktéra wystqg-
pita podobnie czesto w obu badanych grupach, odpo-
wiednio u 38,5% i 31,6% pacjentéw (ns).

Sposréd wielu zmiennych  elektrokardiograficznych

analizowanych w naszym badaniu, zaréwno maksymalne
uniesienie odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia, jok
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i suma uniesien ST, a takze redukcja sumy uniesier odcin-
ka ST co najmniej o 50% w EKG wykonanym po 60 mi-
nutach réznicowaty istomnie statystycznie obie badane gru-
py. Zastosowanie krzywej ROC pozwolito ustali¢, ze war-
to$¢ maksymalnego uniesienia odcinka ST wynoszqca po-
wyzej 6 mm z pierwszego dostepnego elektrokardiogramu
jest optymalng graniczng warto$ciq przewidujgcq rozwdj
remodelingu w obserwacji 6-miesiecznej. Odpowiednio
czutose, swoistos¢ oraz doktadnosé tego parametru wyno-
sity 54, 77, 66,6%, a pole pod krzywg wynosito 0,75.

91



Wita K. i wsp. Remodeling lewej komory po pierwotnej angioplastyce

Tabela 3. Wskazniki przewidywania wystgpienia niekorzystnej przebudowy lewej komory: analiza jednoczynnikowa

Table 3. Predictors of left ventricle remodelling: univariate analysis

Parametr Ocena Poziom p lloraz szans jedn. 95% Cl

RPSI -1,53 0,0001 0,22 0,10 0,45
LVEF O -0,11 0,04 0,89 0,81 0,96
okluzja proksymalnego odcinka LAD 1,58 0,001 4,86 1,92 12,3
NT-proBNP>920 pg/ml 1,38 0,02 3,99 1,29 12,3
CK-MB>270 1U/I 1,77 0,001 5,88 2,31 14,9
troponina maks. pg/! 0,04 0,001 1,04 1,01 1,07
brak ST o 50% 1,31 0,006 3,70 1,47 9,28
ST 0,04 0,04 1,04 0,99 1,08
maks. ST>6 mm 0,84 0,04 2,33 0,97 5,56

RPSI — regionalny wskaznik perfuz;i; LVEF 0 — frakcja wyrzutowa lewej komory w badaniu wyjsciowym, w %; LAD — gataZ pizednia zstepujqca lewej tetnicy wieicowej; NT-proBNP — N-terminalny proBNP; 25T — suma
uniesien odcinka ST w odprowadzeniach |, aVL, V1 do Vé; ZST50% — redukcja sumy uniesien odcinka ST co najmniej 0 50% 1 godz. po PCl; MaxST — maksymalna wartos¢ uniesienia odcinka STz pojedynczego odprowadzenia

Tabela 4. Model regresii logistycznej dla przewidywania rozwoju remodelingu w obserwacji 6-miesigczne
Table 4. Multivariate logistic regression model for prediction of remodelling during 6-month follow-up

Parametr Ocena Poziom p lloraz szans jedn. 95% Cl
RPSI -1,39 0,001 0,25 0,11 0,57
CKMB>270 U/ 1,16 0,04 3,20 1,06 9,64
brak £ST50% 1,15 0,04 3,16 1,02 9,74
okluzja proksymalnego odcinka LAD 1,19 0,04 3,28 1,06 10,1
Objasnienia jak w tab. 3.
Analiza jednoczynnikowa (tab. 3.) wskazuje, ze 100
wéréd wielu ocenianych parametréw demograficznych, 09 [ I
czynnikdéw ryzyka choroby wiericowej, wskaznikéw mar- Lk
twicy, parametréw elekirokardiograficznych, echokar- g 0% \‘
diograficznych i angiograficznych jedynie wartosci RPSI E
i LVEF wyznaczone w drugiej dobie zawatu, okluzia & 08
w proksymalnym odcinku LAD oraz warto$¢ NT proBNP 3 080 Log rank p<0,001
CK MB, troponiny |, maksymalne uniesienie odcinka ST €
H sz . . 2
>6 mm, ST i obecno$¢ XST50% pozostajq w zwiqzku = (4
istofnym statystycznie z wystepowaniem przebudowy le- \\
wej komory w obserwacji 6-miesieczne;. 0,70 —t
Analiza regresiji logistyczne| z wykorzystaniem czynni- 0'650 ] ; ; : : : . ;
kéw determinujgeych remodeling lewej komory w anali- s misigee
zie jednoczynnikowe| pozwolita stwierdzi¢, ze jedynie
— grupa R[] === grupa R[+]

nizsza warto$¢ RPSI, proksymalna okluzja LAD, brak co
najmniej 50% redukcji uniesienia odcinka ST i maksy-
malna aktywno$¢ CKM>270 IU/ml miaty istotnie staty-
styczny wptyw na konstruowany model przewidywania
niekorzystnego remodelingu w obserwaciji 6-miesiecznej
(tab. 4.). Zastosowany model pozwala prawidtowo prze-
widzie¢ zachowanie ksztattu lewej komory u 67 chorych,
w tym u 39 o0séb z grupy R(-). Pozostatych 23 chorych
(13 bez remodelingu i 10 z remodelingiem) zostato nie-
prawidtowo przyporzgdkowanych za pomocg omawia-
nego modelu, co pozwala uzyskaé czutosé, swoistose
i doktadno$¢ na poziomie 75, 74 i 74,5%.
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Ryc. 1. Krzywe Kaplana-Meiera czasu wolnego od skumulowanego punkiu
koAcowego
Fig. 1. Kaplan-Meier analysis of survival to cumulative endpoint

W trakcie 6-miesiecznej obserwacii zdarzenia niepo-
zqdane wystgpity u 13 chorych; hospitalizacja z powodu
nasilonej niewydolnosci serca u 11 chorych, ponowny
zawat serca u 2 chorych. Dwa zdarzenia niepozgdane
dotyczyty chorych w grupie R(-), pozostate 11 chorych
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w grupie R(+). Pacjentéw z niekorzystnym remodelin-
giem charakteryzowata wieksza czesto$é wystepowania
skumulowanego punktu koAcowego w poréwnaniu do
grupy pacjentéw bez remodelingu (p<0,001) —ryc. 1.

Dyskusja

Dopiero w potowie lat 80. ubiegtego stulecia doce-
niono znaczenie powiekszania sie wymiaréw lewej ko-
mory w nastepstwie zawatu serca [19]. Niekorzystna
przebudowa komory (remodeling) jest procesem poste-
pujgcym i dotyczy przerostu, rozstrzeni, zmiany ksztattu
i pogorszenia sie czynnosci lewej komory, prowadzgc do
rozwoju niewydolnosci serca i wzrostu $miertelnosci
[19-21]. Dlatego istotnym dla wtasciwej opieki nad
chorym po zawale serca wydaje sie ustalenie, kiére
z danych klinicznych i uzyskanych z badan pomocni-
czych pozwalajg w momencie wypisu ze szpitala wydzie-
li¢ osoby ze zwiekszonym prawdopodobierstwem roz-
woju remodelingu w dalszym przebiegu choroby. Wyni-
ki duzych badan klinicznych wskazujq, ze sq to: przed-
nia lokalizacja zawatu, brak leczenia reperfuzyinego,
duza martwica przekraczajgca 10% komorek, podwyz-
szone ciénienie w lewej komorze, stosowanie niesteroi-
dowych lekow przeciwzapalnych w trakcie ostrego incy-
dentu, a takze uposledzona perfuzja tkankowa po sku-
tecznej pierwotnej PCl (zjawisko no-reflow) [6, 7, 19].

W badanej populacji chorych leczonych PCI w cig-
gu 12 godzin od poczgtku zawatu w obserwacji 6-mie-
sieczne| niekorzystng przebudowe stwierdzono az
u 42,2% chorych, pomimo uzyskania droznosci tetnicy
pozawatowej (TIMI 3) i podobnego w obu grupach cza-
su do reperfuzji. Ten stosunkowo wysoki odsetek pacjen-
tow z niekorzystng przebudowq lewej komory nalezy
wigza¢ z wyselekcjonowang grupg chorych, zawezong
do grupy z zawatem $ciany przedniej. Wéréd wielu oce-
nianych w pracy potencjalnych demograficznych, kli-
nicznych, elektrokardiograficznych, angiograficznych,
biochemicznych i echokardiograficznych wskaznikow
przewidywania wystgpienia przebudowy lewej komory
w modelu regresji logistyczne| niezaleznymi predyktora-
mi okazaty sie zaburzenia perfuzji tkankowej oceniane
echokardiografig kontrastowg, proksymalne zamkniecie
LAD, maksymalna warto$¢ aktywnosci CK MB >270
Ul/I'i brak redukciji sumy uniesier ST o co najmniej 50%
po 60 minutach od pierwotnej PCI.

Zgodnie z oczekiwaniami i wiedzq opartg na wyni-
kach wczeéniejszych badan [8] proksymalnemu za-
mknieciu LAD towarzyszy duzy obszar objety zawatem,
co mimo wykonania pierwotnej PCl i uzyskania przepty-
wu TIMI3 w petni uzasadnia rozwéj remodelingu lewej
komory w dalszym przebiegu choroby. Zjawisko no-re-
flow, po raz pierwszy opisane w modelu eksperymental-
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nym na zwierzetach przez Klonera [6], zostato potwier-
dzone na ludziach na poczgtku lat 90. przez lto [7], kto-
ry wykazat, ze mimo droznosci tfetnicy dozawatowe;
mozliwy jest brak integralnosci mikronaczyniowej i per-
fuzji tkankowej. Dlatego w $wietle dobrze udokumento-
wanych badan [22-24], w ktérych pomimo skutecznej
interwencji wienicowe| pozawatowq przebudowe lewe;
komory stwierdzano w 30-35% przypadkéw, kwestionu-
je sie stusznos¢ hipotezy otwartej tetnicy. Wyniki naszego
badania wskazujq takze, ze zaburzenia perfuzji stwier-
dzane we wczesnej fazie zawatu przy uzyciu echokardio-
grdfii kontrastowe| w czasie rzeczywistym stanowiq bar-
dzo wazny i niezalezny wskaznik przewidywania rozwoju
niekorzystne| przebudowy lewej komory w obserwacji 6-
miesieczne| i sq zbiezne z wynikami innych publikagji
[24-27]. Wieloosrodkowe badanie opublikowane przez
Kampa [28] wskazuje, ze stopien defektu perfuzji oce-
niany echokardiografig kontrastowq i prawidtowy prze-
ptyw nasierdziowy (TIMI 3) byty jedynymi, niezaleznymi
wskaznikami przewidywania poprawy funkcji lewej ko-
mory w obserwacji miesiecznej. Nalezy podkredli¢, ze
echokardiografia kontrastowa jest metodq nieinwazyj-
nq, coraz bardziej dostepng i przytézkowq.

Pacjentéw z przebudowq lewej komory cechowat
rowniez wyzszy wskaznik martwicy wyrazony istotnie sta-
tystycznie wiekszymi maksymalnymi warto$ciami troponi-
ny i CK-MB, co jest réwniez zgodne z innymi publikacja-
mi [29, 30]. Optymalna warto$é réznicujgca na podsta-
wie analizy krzywej ROC wynosita w naszym badaniu
>270 IU/ml dla CK-MB, co pozwolito uzyska¢ duzq
warto$¢ tego parametru dla przewidywania remodelin-
gu. Ten punkt odciecia jest wigkszy od uzyskanego przez
Iwakure [31] w podobnej grupie chorych z pierwszym
zawatem $ciany przedniej.

Zachowanie sie elektrokardiograficznych wskaznikéw
reperfuzyjnych w naszym badaniu jest w wigkszosci zgod-
ne z danymi z pi$miennictwa [32, 33]. Sposréd wielu
analizowanych wskaznikéw elektrokardiograficznych
w pracy Manesa [34] zaréwno maksymalne uniesienie
ST, jak i suma uniesienia ST, podobnie jak w naszym do-
niesieniu, w analizie jednoczynnikowe| byty wskaznikami
rozwoju remodelingu w obserwacji odlegtej. Jednakze
iedynie redukcja sumy uniesienia odcinka ST o co naj-
mniej 50%, wskaznik nie analizowany w cytowanym
opracowaniu, miata w naszym badaniu istotny statystycz-
nie wptyw na konstruowany model, pozwalajgc prawi-
dtowo przewidywaé rozwdj niekorzystnej przebudowy le-
wej komory. Badania z zastosowaniem echokardiografii
kontrastowej czy obrazowania metodq rezonansu ma-
gnetycznego wskazujg na powigzanie przetrwatego unie-
sienia odcinka ST u pacjentéw z prawidtowym nasier-
dziowym przeptywem z uposledzonym przeptywem tkan-
kowym i uszkodzeniem mikrokrgzenia [35, 36].
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U chorych z niekorzystng przebudowg w 6-miesieczne;j
obserwacji stwierdzono istotnie statystycznie wieksze war-
tosci NT-proBNP mierzone w 4.-5. dobie od poczgtku za-
watu, a w analizie jednoczynnikowej wskaznik ten korelo-
wat z rozwojem remodelingu. Podobng role NT-proBNP
wykazano w badaniu Nilssona [37], w ktérym opierajgc
sie na punkcie odciecia niemal identycznym, jok w na-
szym badaniu (970 pg/ml), przewidywano pédzniejsze wy-
stgpienie rozstrzeni lewej komory z czutoscig 89% i swo-
istoéciq 68%. Wigksza od uzyskanej przez nas czutosé
NT-proBNP w cytowanej publikacji zalezy najpewniej od
dtuzszej, bo rocznej obserwacji rozwoju remodelingu.
Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze NT-proBNP nie znalazt
sie ostatecznie w wyznaczonym przez nas modelu przewi-
dywania niekorzystnej przebudowy lewej komory.

W naszym badaniu nie potwierdzity sie obserwacje
innych autoréw, ze angiograficzne wskazniki oceny krg-
zenia obocznego w skali Rentropa i perfuzji w skali MBG
pozwalajq przewidywaé rozwdj remodelingu [31]. Do-
brze rozwiniete krgzenie oboczne, szacowane wedtug
skali Rentropa, wystepowato u naszych chorych niezwy-
kle rzadko, co nalezy ftumaczy¢ mtodszym wiekiem ba-
danych i rzadszym wystepowaniem choroby wielonaczy-
niowej. Wiecej kontrowersji budzi¢ moze stwierdzony
w naszej pracy brak znaczenia rokowniczego dla skali
MBG, powszechnie akceptowanej dla diagnozowania
zachowanej perfuzji [12]. Perfuzje 2. lub 3. stopnia
w skali MBG rejestrowano u 47,3% chorych, u ktérych
w ciggu 6 miesiecy rozwijata sie niekorzystna przebudo-
wa lewej komory i u 56,1% chorych bez remodelingu.
Przyczyny takich wynikéw mozna upatrywaé w hiperemii
wystepujgcej bezposrednio po reperfuzji (szczegdlnie
przy braku zwezenia rezydualnego, jak u naszych cho-
rych), czy powszechnym stosowaniu abcyksymabu [38,
39]. W publikacjach Baxa [40, 41] rola skali MBG dla
przewidywania poprawy funkcji skurczowej lewej komo-
ry byta réwniez ograniczona.

Kolejne watpliwosci budzi podobny $redni czas do
reperfuzji uzyskany w obu badanych grupach. Agati
i wsp. [42] wykazali jednak, ze w przypadku opéznionej
reperfuzji mozna nie uzyska¢ poprawy funkgcji skurczowe;j
lewej komory przy réwnoczesnym pozytywnym oddziaty-
waniu na powstanie remodelingu i poprawe dtugotermi-
nowego przezycia. O ile podwsierdziowa granica zawa-
tu jest ustalona w pierwszych 40 minutach, o tyle mar-
twica podnasierdziowa postepuje jako proces wielogo-
dzinny i pézna PCl moze powodowaé zachowanie zy-
wotnosci elementéw podnasierdziowych, ktére sq decy-
dujgce dla ograniczenia ekspansji zawatu i rozwoju re-
modelingu w dalszej obserwacji [43].

Cukrzyca nie byta czynnikiem prognostycznym rozwo-
ju niekorzystnego remodelingu w naszym opracowaniu.
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Ten nieco zaskakujqgcy fakt, spotykany jednak w wielu pu-
blikacjach [8, 22, 31, 41], mozna ttumaczy¢ zastosowa-
niem u wszystkich naszych chorych ze znang cukrzycq ab-
ciksimabu, ktérego ochronny wptyw na zachowanie per-
fuzji i zjawisko no-reflow jest udokumentowany [44-46].

Abcyksymab stosowano w obu badanych grupach
czesto, lecz fakt ten nie miat wptywu na konstruowany
model, pozwalajgcy prawidtowo przewidzieé¢ rozwéj nie-
korzystnego remodelingu. Przyczyn nalezy doszukiwa¢
sie w indywidualnym kwalifikowaniu do tej terapii przez
kardiologa interwencyjnego, ktéry kierowat sie stanem
klinicznym, klasqg Killipa, frakcjg wyrzutowq lewej komo-
ry, fowarzyszqcq cukrzycg, a takze wolniejszym napty-
wem kontrastu bezposrednio po przywréceniu przeptywu
w tetnicy dozawatowe;.

Zwigzek pomiedzy stopniem droznosci tetnicy doza-
watowej bezposrednio po interwencji, a funkcjq lewej ko-
mory w dalszej obserwacji znany jest od dawna. Nato-
miast nie do korca poznano wptyw péinej restenozy na
przebudowe lewej komory. Bauters i Garot [47, 48]
stwierdzali zwigzek restenozy z istotnym wzrostem LVEDV
w obserwacji odlegte] i wiekszg $miertelnoécig. Z drugiej
iednak strony wyniki naszego badania i opracowan lto czy
Bolognese [8, 22] wskazujg na brak takiej korelagji.
W naszej populacji dominowata bezobjawowa restenoza
(w 84%), co zapewniato najpewniej dostateczng perfuzje
i zywotno$¢ w warstwie podnasierdziowej, co z kolei przy-
czyniato sie do utrzymywania ksztattu i wielkosci lewej ko-
mory [49].

Czestos¢ wystepowania zdarzen niepozqgdanych,
zgodnie z oczekiwaniami, byta istotnie wyzsza w popu-
lacji pacjentéw z niekorzystnym remodelingiem lewe;
komory, pomimo tylko 6-miesiecznej obserwaciji. Ta réz-
nica bytaby jeszcze bardziej wyrazona, gdyby w analizie
przezycia uwzgledni¢ 2 chorych zmartych w okresie 2-6
miesiecy, u ktérych w badaniu echokardiograficznym po
pierwszym miesigcu stwierdzano istotny wzrost objetosci
péznorozkurczowej. Rozktadu tych zdarzen nie mozna
wigza¢ z odmienng farmakoterapiq, gdyz wszystkich
chorych leczono podobnie, zgodnie z wytycznymi Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Polskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (ESC/PTK), a stosowanie
inhibitoréw konwertazy angiotensyny B-adrenolitykéw
i spironolaktonu nie réznito obu grup. Postepujqca prze-
budowa serca wigze sie przede wszystkim z postepem
niewydolnosci serca i jest zjawiskiem szkodliwym, obar-
czonym powaznym rokowaniem [22, 24, 50].

Whioski

Wsréd chorych z pierwszym zawatem sciany przedniej
serca leczonych pierwotng interwencjq przezskérng, po-

Postgpy w Kardiologii Interwencyjnej 2005; 1, 2



Wita K. i wsp. Remodeling lewej komory po pierwotnej angioplastyce

mimo nowoczesnego leczenia wspomagajgcego nieko-
rzystna przebudowa lewej komory w okresie 6-miesiecz-
nym wystepuje u stosunkowo duzego odsetka chorych,
u ktérych zdecydowanie czesciej wystepuiq tez zdarzenia
niepozqgdane. Wéréd wielu ocenianych w pracy poten-
cjalnych wskaznikéw przewidywania wystgpienia przebu-
dowy niezaleznymi predyktorami okazaty sie zaburzenia
perfuzji tkankowej oceniane echokardiografig kontrasto-
wq, proksymalne zamkniecie gatezi przedniej zstepujqgce;j
lewej tetnicy wierncowej, maksymalna warto$¢ aktywnosci
CK' MB >270 Ul/l i brak redukcji sumy uniesier odcin-
ka ST o co najmniej 50% po 60 minutach od pierwotnej
PCl. Badanie wskazuje na wysokq warto$¢ rokowniczg
oceny perfuzji przy uzyciu echokardiografii kontrastowe;.
Analiza tych prostych wskaznikéw powinna pozwoli¢ na
wydzielenie z duzym prawdopodobienstwem chorych po
zawale serca wymagajqgcych w dalszym przebiegu choro-
by opieki kardiologa, kontrolnych badan echokardiogra-
ficznych i optymalnego leczenia farmakologicznego. Po-
wszechne stosowanie przez nas abcyksymabu w trakcie
PCl u chorych z ostrym zawatem serca najpewniej ogra-
niczyto znaczenie angiograficznej skali MBG, ktéra w na-
szej analizie okazata sie mato przydatna dla prawidtowe;
oceny zywotnego miokardium.
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