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S t r e s z c z e n i e
WWssttêêpp::  Szybkie i skuteczne przywrócenie dro¿noœci têtnicy dozawa³owej nie gwarantuje przywrócenia perfuzji

tkankowej, a brak perfuzji tkankowej wp³ywa na rozwój niekorzystnej przebudowy lewej komory. Celem badania jest
okreœlenie czêstoœci wystêpowania, znaczenia rokowniczego i wskaŸników przewidywania remodelingu lewej komo-
ry w 6-miesiêcznej obserwacji po zawale serca. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy:: U 90 chorych z pierwszym zawa³em œciany przedniej serca, którzy mieli wykonan¹ skuteczn¹
pierwotn¹ przezskórn¹ interwencjê wieñcow¹ (PCI) ocenie poddano parametry angiograficzne (miejsce okluzji têtni-
cy dozawa³owej, skala Rentropa i stopieñ perfuzji tkankowej [MBG]), elektrokardiograficzne (maksymalne uniesienie
odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia, suma uniesieñ odcinka ST, obecnoœæ redukcji sumy uniesieñ ST co naj-
mniej o 50%) i biochemiczne (maksymalne wartoœci 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-
czaj¹c frakcjê wyrzutow¹ lewej komory (LVEF) i objêtoœæ koñcoworozkurczow¹ (LVEDV). Badanie wstêpne obejmo-
wa³o tak¿e echokardiografiê kontrastow¹ z okreœleniem regionalnego wskaŸnika perfuzji (RPSI). Remodeling lewej
komory rozpoznawano na podstawie badania echokardiograficznego wykonanego po 180 dniach. 

WWyynniikkii::  Niekorzystn¹ przebudowê lewej komory stwierdzono u 38 chorych (42,2%), u których istotnie czêœciej
wyst¹pi³y zdarzenia niepo¿¹dane w postaci ponownego zawa³u lub hospitalizacji z powodu niewydolnoœci serca (13
vs 2, p<0,001). W analizie jednoczynnikowej wykazano, ¿e zaburzenia perfuzji oceniane echokardiografi¹ kontra-
stow¹, mniejsza wyjœciowo LVEF, proksymalna okluzja ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej lewej têtnicy wieñcowej (LAD),
CKMB >270 IU/l, NT-proBNP >920 pg/ml, maksymalne uniesienie ST >6 mm i brak redukcji sumy uniesieñ ST
o minimum 50% po 60 minutach od PCI pozostawa³y w istotnej statystycznie zale¿noœci z wystêpowaniem przebu-
dowy lewej komory. W analizie regresji wielokrotnej stwierdzono, ¿e jedynie ni¿sza wartoœæ RPSI, proksymalna oklu-
zja LAD, maksymalna aktywnoœæ CKMB >270 IU/l i brak redukcji uniesieñ ST statystycznie istotnie pozwala³y prze-
widywaæ remodeling. 

WWnniioosskkii::  Pomimo nowoczesnego leczenia remodeling lewej komory wystêpuje u stosunkowo du¿ego odsetka
chorych z zawa³em œciany przedniej. Badanie przemawia za du¿¹ wartoœci¹ echokardiografii kontrastowej dla prze-
widywania rozwoju remodelingu na tle powszechnie uznanych i stosowanych parametrów elektrokardiograficznych,
enzymatycznych i angiograficznych. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  angioplastyka wieñcowa, echokardiografia kontrastowa, zawa³ serca, perfuzja, przebudowa
serca. 
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WWssttêêpp
Rokowanie po zawale miêœnia sercowego poprawi³o

siê w ci¹gu ostatnich 10 lat w sposób istotny dziêki lecze-
niu reperfuzyjnemu i intensywnej wspomagaj¹cej farma-
koterapii. Szybkie i skuteczne przywrócenie pe³nej dro¿-
noœci têtnicy dozawa³owej [1, 2] nie gwarantuje przywró-
cenia perfuzji tkankowej [3, 4], a brak perfuzji tkankowej
determinuje wiêksz¹ œmiertelnoœæ, szczególnie wœród pa-
cjentów z zawa³em œciany przedniej [5]. Nieprawid³owa
perfuzja miêœnia sercowego w danym dorzeczu kr¹¿enia
wieñcowego, przy równoczesnym braku mechanicznej
przeszkody w œwietle têtnicy dozawa³owej po skutecznej
przezskórnej interwencji wieñcowej (PCI), zosta³a zdefi-
niowana jako zjawisko no-reflow [6] i dotyczy od 25% do
niemal 50% chorych leczonych PCI. Wyniki badañ kli-
nicznych wskazuj¹ na zaburzenia perfuzji jako przyczynê
wystêpowania niewydolnoœci serca, groŸnych zaburzeñ
rytmu serca, a w dalszej obserwacji niekorzystnej przebu-
dowy lewej komory (remodeling) i wiêkszej œmiertelnoœci
wœród pacjentów z ostrym zawa³em serca leczonych re-
perfuzyjnie [7, 8]. Remodeling lewej komory to nieko-
rzystny proces przebudowy lewej komory, polegaj¹cy na
postêpuj¹cym zwiêkszaniu siê wymiarów lewej komory,
zmianie jej kszta³tu i przeroœcie œcian [9]. Proces ten jest
nastêpstwem m.in. dzia³ania uwalnianych w obrêbie stre-
fy zawa³u metaloproteinaz, niszcz¹cych w³ókna kolage-
nowe, stanowi¹ce podporê dla miocytów, czego efektem
jest wzajemne przemieszczanie siê komórek miêœniowych

zwane zeœlizgniêciem (slippage) [10], co w konsekwencji
mo¿e prowadziæ do tworzenia siê têtniaka lub nawet pêk-
niêcia lewej komory. 

W dobie powszechnego leczenia reperfuzyjnego,
a szczególnie coraz szerszego stosowania pierwotnej
PCI w ostrym zawale miêœnia sercowego, przy równo-
czesnym u¿yciu ró¿nych metod dla oceny zachowanej
perfuzji, uzasadnionym wydaje siê przeprowadzenie ba-
dania wyznaczaj¹cego wskaŸniki przewidywania rozwo-
ju niekorzystnego remodelingu lewej komory w nastêp-
stwie zawa³u serca. 

CCeell
Celem badania by³o okreœlenie w grupie chorych

z ostrym zawa³em œciany przedniej serca leczonych pier-
wotn¹ PCI: 
1) czêstoœci wystêpowania i znaczenia rokowniczego nie-

korzystnej przebudowy w obserwacji 6-miesiêcznej,
2) czynników determinuj¹cych niekorzystn¹ przebudowê,
3) stworzenie optymalnego modelu przewidywania wy-

stêpowania remodelingu w obserwacji odleg³ej. 

MMeettooddyykkaa
Do badania zakwalifikowano kolejnych pacjentów,

którzy trafili do naszego oœrodka do 12 godzin od pocz¹t-
ku dolegliwoœci bólowych z rozpoznaniem pierwszego za-
wa³u œciany przedniej serca i zostali poddani pierwotnej

A b s t r a c t
BBaacckkggrroouunndd:: 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. 

MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss::  Consecutive 90 patients (pts) presenting with first anterior myocardial infarction under-
going successful primary percutaneous coronary intervention (PCI) 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 PCI (Σ ST50%)), and biochemical parameters (maximal value of CK fraction of
creatine kinase (CK-MB), troponin I, 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. 

RReessuullttss:: 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 IU/l, NT-
proBNP>920 pg/ml, maximal ST elevation >6mm and absence of? ST50% were significant predictors of remo-
delling. In multifactorial analysis only low RPSI, proximal LAD occlusion, maximal CKMB>270IU/l and lack of
Σ ST50% remained significant predictors. 

CCoonncclluussiioonnss::  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. 

KKeeyy  wwoorrddss:: percutaneous coronary intervention, myocardial contrast echocardiography, myocardial infarction,
perfusion, remodelling. 
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PCI z powodu okluzji têtnicy miêdzykomorowej przedniej
(TIMI 0), u których po wykonanej interwencji uzyskano pra-
wid³owy przep³yw w udro¿nionej têtnicy (TIMI 3). Zawa³
œciany przedniej rozpoznawano w oparciu o przed³u¿ony
ból spoczynkowy w klatce piersiowej >20 min, potwier-
dzony nastêpuj¹cymi zmianami w obrazie elektrokardio-
graficznym: przetrwa³e 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-
zosta³ych odprowadzeniach przedsercowych lub odprowa-
dzeniach I, aVL, albo obraz œwie¿ego bloku lewej odnogi
pêczka Hisa. Ka¿dy z uczestników badania by³ osob¹ pe³-
noletni¹ i wyrazi³ œwiadom¹ zgodê, zaaprobowan¹ przez
lokaln¹ Komisjê Bioetyczn¹, na uczestnictwo w badaniu. 

Kryteria wy³¹czenia stanowi³y: przebyty wczeœniej ja-
kikolwiek zawa³ miêœnia sercowego, obecnoœæ kardio-
miopatii przerostowej, niestabilnoœæ elektryczna, implan-
towany kardiowerter-defibrylator lub stymulator serca,
nieprawid³owy przep³yw po wykonanej angioplastyce,
istotne zwê¿enie rezydualne powy¿ej 30%, niezdolnoœæ
identyfikacji têtnicy dozawa³owej, kobiety w okresie roz-
rodczym, istotna wada zastawkowa. 

KKoorroonnaarrooggrraaffiiaa  ii ppiieerrwwoottnnaa  
pprrzzeezzsskkóórrnnaa  iinntteerrwweennccjjaa  wwiieeññccoowwaa

U wszystkich chorych po podaniu kwasu acetylosali-
cylowego, niefrakcjonowanej heparyny i podpisaniu
zgody na badanie inwazyjne wykonywano koronarogra-
fiê, w której oceniano nap³yw w têtnicy dozawa³owej (in-
farct related artery, IRA) w skali TIMI, a nastêpnie wyko-
nywano PCI [1]. Przep³yw kolateralny oceniano w cztero-
stopniowej skali wg Rentropa [11], w której 0 oznacza
brak przep³ywu kolateralnego, 1 – wolne, niekompletne
zakontrastowanie dystalnego naczynia, 2 – wolne lecz
kompletne kontrastowanie, 3 – pe³ne zakontrastowanie
dystalnego segmentu dozawa³owego naczynia wieñco-
wego. Chorzy z kr¹¿eniem obocznym w klasie 0–1
w skali Rentropa byli rozpatrywani ³¹cznie i klasyfikowa-
ni do grupy z upoœledzonym kr¹¿eniem kolateralnym,
podobnie jak chorzy w klasie 2–3, których klasyfikowa-
no do grupy z adekwatnym kr¹¿eniem obocznym. 

Po skutecznej PCI w zakresie zamkniêtej ga³êzi
przedniej zstêpuj¹cej lewej têtnicy wieñcowej (LAD), od-
powiedzialnej za przedni zawa³ serca, ponownie ocenia-
no przep³yw w tej têtnicy i dokonywano angiograficznej
oceny perfuzji w skali Myocardial Blush Grade (MBG)
[12]. Perfuzjê definiowano w nastêpuj¹cy sposób: 0 –
brak zakontrastowania miokardium w obszarze unaczy-
nienia LAD, 1 – minimalne kontrastowanie miokardium,
2 – umiarkowane zakontraktowanie miokardium, mniej-
sze ni¿ w obszarze referencyjnym, 3 – prawid³owe kon-
trastowanie, porównywalne z obszarem referencyjnym.
Aby prawid³owo oceniæ stopieñ kontrastowania miokar-

dium nagrywan¹ sekwencjê koñczono dopiero po uka-
zaniu siê kontrastu w ¿y³ach wieñcowych. Chorych z per-
fuzj¹ 0–1 w skali MBG rozpatrywano ³¹cznie i klasyfiko-
wano do grupy pacjentów z brakiem perfuzji, podobnie
chorych z perfuzj¹ 2–3 w skali MBG zaliczano do grupy
z zachowan¹ perfuzj¹. Za optymalny wynik angiograficz-
ny uznawano przywrócenie przep³ywu nasierdziowego
TIMI 3 z maksymalnym zwê¿eniem rezydualnym <30%. 

Po 6 miesi¹cach w trakcie kontrolnej hospitalizacji
u wszystkich pacjentów wykonywano kontroln¹ korona-
rografiê. W przypadku restenozy lub obecnoœci innego
krytycznego zwê¿enia jednoczasowo wykonywano PCI
tej têtnicy. Za istotn¹ zmianê uznawano zwê¿enie powy-
¿ej 70%, a w przypadku zwê¿enia miêdzy 50% a 70%
o wykonaniu interwencji PCI decydowa³ stan kliniczny. 

EEcchhookkaarrddiiooggrraaffiiaa  kkoonnwweennccjjoonnaallnnaa
Spoczynkowe badanie echokardiograficzne wykony-

wano w drugiej dobie po skutecznej PCI bezpoœrednio
przed badaniem kontrastowym przy u¿yciu aparatu Vivid
7 (GE Vingmed Norway), w trzech koniuszkowych projek-
cjach lewej komory: 4-jamowej, 2-jamowej oraz 3-jamo-
wej. Dla celów analitycznych obraz echokardiograficzny
lewej komory dzielono na 16 segmentów [13]. Ka¿dy
z segmentów by³ okreœlany jako normo-, hipo-, a- b¹dŸ
dyskinetyczny, co odpowiada³o skali od 1 do 4 punktów
na podstawie subiektywnej oceny amplitudy ruchu œciany
komory i zmian przyrostu gruboœci miêœniówki w czasie
skurczu. Indeks kurczliwoœci (WMSI) wyliczano jako iloraz
sumy regionalnych wyników oceny kurczliwoœci i liczby
zobrazowanych segmentów. Skurczowa (LVESV) i rozkur-
czowa (LVEDV) objêtoœæ lewej komory stanowi³y œredni¹
arytmetyczn¹ wyznaczanych objêtoœci zarówno w projek-
cjach 4-jamowej i 2-jamowej z zastosowaniem metody
Simpsona. Frakcjê wyrzutow¹ lewej komory (LVEF) wyli-
czano jako odsetek zmiany objêtoœci jamy lewej komory
pomiêdzy jej rozkurczem a skurczem [13], jako œredni¹
arytmetyczn¹ z 3 kolejnych pomiarów. 

Po miesi¹cu i po 6 miesi¹cach u wszystkich pacjen-
tów wykonano ponownie spoczynkowe badanie echo-
kardiograficzne celem okreœlenia regionalnej i globalnej
funkcji lewej komory. Remodeling lewej komory definio-
wano jako wzrost objêtoœci póŸnorozskurczowej o ≥20%
w obserwacji 6-miesiêcznej w stosunku do badania wyj-
œciowego, co by³o podstaw¹ kwalifikacji chorego do
grupy R(-) (bez remodelingu) lub grupy R(+) (z nieko-
rzystn¹ przebudow¹ lewej komory). 

MMiiookkaarrddiiaallnnaa  eecchhookkaarrddiiooggrraaffiiaa  ppeerrffuuzzyyjjnnaa  
ww cczzaassiiee  rrzzeecczzyywwiissttyymm  ((rrtt--MMCCEE))  

Echokardiograficzne badanie perfuzyjne wykonywa-
no z zastosowaniem œrodka kontrastowego II generacji,
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bezpoœrednio po badaniu podstawowym. Oceny perfu-
zji miêœnia sercowego dokonywano w czasie rzeczywi-
stym dziêki zastosowaniu trybu obrazowania z niskim in-
deksem mechanicznym (0,10–0,16), eliminuj¹cym nisz-
czenie pêcherzyków kontrastu. 

Po wype³nieniu kontrastem jamy i œcian lewej komo-
ry oraz po osi¹gniêciu pewnego dynamicznego stanu
równowagi dokonywano destrukcji mikropêcherzyków
kontrastu znajduj¹cych siê w miokardium, pos³uguj¹c
siê metod¹ Flasz [14], któr¹ nazywamy seriê kilku impul-
sów ultradŸwiêków o wysokim indeksie mechanicznym
[MI], powoduj¹c¹ zniszczenie wszystkich mikropêcherzy-
ków w obrazowanym obszarze, po czym nastêpuje obra-
zowanie w czasie rzeczywistym przy niskim MI kilkunastu
(najczêœciej 15 cykli) [15] z ocen¹ stopnia ponownego
wype³nienia segmentów lewej komory œrodkiem kontra-
stowym. Wszystkie badania by³y nagrywane na noœnikach
pamiêci zewnêtrznej, co pozwoli³o na analizê off line
kurczliwoœci poszczególnych segmentów, obliczenie
WMSI, frakcji wyrzutowej, a tak¿e ocenê pó³iloœciow¹
segmentarnej perfuzji miêœnia sercowego. 

Pó³iloœciowej oceny perfuzji miêœnia sercowego do-
konywano na podstawie wzrokowej analizy natê¿enia ko-
loru dla poszczególnych segmentów lewej komory o za-
burzonej kurczliwoœci w podstawowym badaniu echokar-
diograficznym, stanowi¹cych obszar zainteresowania
[16]. Miokardialna pacyfikacja okreœla³a stopieñ perfuzji
w ka¿dym dysfunkcyjnym segmencie, któr¹ oceniano ja-
ko: normaln¹, homogenn¹ – 2, czêœciow¹ – 1 i brak
perfuzji – 0. Regionalny indeks kontrastowania (RPSI)
stanowi³ iloraz sumy regionalnych wskaŸników perfuzji
i liczby dysfunkcyjnych segmentów [8]. 

AAnnaalliizzaa  eelleekkttrrookkaarrddiiooggrraaffiicczznnaa
Elektrokardiogram (EKG) 12-odprowadzeniowy wy-

konywano bezpoœrednio przed i 60 minut po procedu-
rze PCI. W pierwszym zapisie EKG poddano analizie
maksymalne uniesienie odcinka ST z pojedynczego od-
prowadzenia (Max ST), sumê uniesieñ odcinka ST w od-
prowadzeniach przedsercowych oraz I i aVL (ΣST), mie-
rzon¹ 60 ms po zakoñczeniu zespo³u QRS. Na podsta-
wie drugiego zapisu EKG pacjentów kwalifikowano do
grupy z normalizacj¹ odcinka ST lub brakiem normali-
zacji. Zgodnie z punktem odciêcia przyjêtym w badaniu
TIMI 14 [17, 18] redukcja sumy uniesienia odcinka ST
co najmniej o 50% œwiadczyæ ma o zachowanej perfuzji
na poziomie tkankowym (ΣST 50%). 

OOzznnaacczzeenniiaa  bbiioocchheemmiicczznnee
Bezpoœrednio po przyjêciu i po 6, 12 i 24 godzinach

wykonano oznaczenie frakcji CK kinazy kreatynowej
(CK-MB) i troponiny I, u¿ywaj¹c metody enzymatycznej

z zastosowaniem immunoinhibicji (CK-MB) i iloœciowej
metody immunoenzymatycznej (troponina I). N-termina-
lny proBNP (NT-proBNP) oznaczano w dniu wypisu u¿y-
waj¹c analizatora ELECSYS 1010 [Roche Diagnostics]. 

DDeeffiinniiccjjaa  nniieekkoorrzzyyssttnneeggoo  zzddaarrzzeenniiaa  sseerrccoowweeggoo  ((MMAACCEE))  
Du¿e niekorzystne zdarzenie sercowe (major adverse

cardiac event, MACE) definiowano jako zawa³ serca
niezakoñczony zgonem lub ponown¹ hospitalizacjê
z powodu niewydolnoœci serca. W analizie uwzglêdnio-
no jedynie zdarzenie, które wyst¹pi³o jako pierwsze. 

SSttaattyyssttyykkaa
Analizowane parametry charakteryzowano za po-

moc¹ œredniej arytmetycznej i odchylenia standardowe-
go oraz liczebnoœci i odsetka. Oceny zgodnoœci rozk³a-
du z rozk³adem normalnym dokonano testem Ko³mogo-
rowa-Smirnowa i Lillieforsa oraz testem W Shapiro-Wil-
ka. Dla wykrycia istotnoœci ró¿nic pomiêdzy grupami
stosowano test t Studenta lub nieparametryczne testy
U Manna-Whitneya i Ko³mogorowa-Smirnowa. Dla
zmiennych jakoœciowych stosowano test chi2 z poprawk¹
Yatesa. Parametry istotnie ró¿ni¹ce poszczególne grupy
wykorzystano w modelu regresji logistycznej z zastoso-
waniem estymacji quasi-Newtona. 

Do oceny czasu prze¿ycia bez zdarzenia niepo¿¹da-
nego stosowano metodê Kaplana-Meiera, a ró¿nicê
statystyczn¹ pomiêdzy krzywymi porównywano testem
log-rank. 

WWyynniikkii
Z wstêpnie zakwalifikowanej populacji 103 chorych

z ostrym zawa³em œciany przedniej serca 2 osoby zmar³y
z powodu hemodynamicznie niewydolnego czêstoskur-
czu komorowego i migotania komór w 1. dobie przed
wykonaniem pierwszego badania echokardiograficzne-
go. U 8 kolejnych osób albo nie mo¿na by³o zobrazowaæ
w wyjœciowym badaniu echokardiograficznym wszystkich
16 segmentów, albo zarejestrowano trudny do interpre-
tacji obraz perfuzji miêœnia sercowego metod¹ rt–MCE
w obszarze zainteresowania. Dalszych 3 chorych zmar³o
z powodu kolejnego zawa³u serca w trakcie obserwacji
6-miesiêcznej. Wœród tych pacjentów 1 zgon mia³ miej-
sce przed up³ywem wizyty 1-miesiêcznej, a pozosta³e
2 w dalszej obserwacji i ka¿dy z tych pacjentów wykazy-
wa³ obecnoœæ wczesnego remodelingu w 1-miesiêcznym
badaniu echokardiograficznym. Wyniki badañ tych cho-
rych wy³¹czono z dalszej analizy. 

Ostatecznie do badania zakwalifikowano 90 cho-
rych w wieku 57,7±10,1 lat, w tym 70 mê¿czyzn
(tab. 1.). Nadciœnienie têtnicze dotyczy³o 35 pacjentów,
cukrzyca 12, nikotynizm 49 pacjentów, a œredni czas od
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pocz¹tku bólu do reperfuzji wynosi³ 301±194 min.
Œrednia LVEF w ca³ej badanej grupie chorych wynosi³a
41,2±7,3% i wzrasta³a do 49,1±15,4% w obserwacji
miesiêcznej i 49,4±13,6% w obserwacji 6-miesiêcz-
nej, a LVEDV wynosi³y odpowiednio 106,3±31,3 ml,
119,6±38,6 ml, 123,4±44,2 ml. Stwierdzono wyso-
k¹ ujemn¹ korelacjê pomiêdzy maksymaln¹ wartoœci¹
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 stopieñ korelacji uzyskano dla zale¿noœci
miêdzy maksymaln¹ wartoœci¹ CK-MB a LVEDV w dniu
30. i 180. (r=0,71 i r=0,82). 

Na podstawie zmiany LVEDV w obserwacji 6-mie-
siêcznej badan¹ populacjê podzielono na dwie grupy.
Grupê R(-) stanowi³o 52 pacjentów bez niekorzystnego
remodelingu lewej komory, a grupê R(+) 38 pacjentów
z niekorzystn¹ przebudow¹ (tab. 2.). W grupie R(-) wyj-
œciowa LVEDV wynosi³a 105,8±32,7 ml, a w grupie
R(+) 106,9±29,6 ml (p=ns), a wskaŸnik RPSI odpo-
wiednio 1,49 i 0,85 (p<0,001). Po miesi¹cu rejestro-
wano nieistotny wzrost LVEDV w grupie R(-) do
107±30,8 ml, w grupie R (+) istotny statystycznie wzrost
LVEDV do wartoœci 136,7±30,7 ml (p<0,001), a ró¿ni-
ca miêdzy grupami osi¹gnê³a znamiennoœæ statystyczn¹
(p< 0,005). Po 6 miesi¹cach w grupie R(-) objêtoœæ
póŸnorozkurczowa uleg³a regresji do wartoœci
99,1±32,4 ml, a w grupie z remodelingiem dalszemu
wzrostowi do wartoœci 156,1±36 ml (p<0,001). 

Obie badane grupy ró¿nicowa³y w sposób istotny
maksymalne wartoœci troponiny I, CK MB, i NT-proBNP
(tab. 2.). Optymalna wartoœæ ró¿nicuj¹ca na podstawie
analizy krzywej ROC dla grup z remodelingiem i bez re-
modelingu lewej komory wynosi³a 270 IU/ml dla CK
MB i 920 ng/ml dla NT-proBNP. Pola powierzchni pod
krzyw¹ ROC dla wyznaczonych wartoœci ró¿nicuj¹cych
wynosz¹ odpowiednio 0,71 i 0,6. Czu³oœæ, swoistoœæ
oraz dok³adnoœæ przewidywania rozwoju niekorzystnego
remodelingu na podstawie tych parametrów wynosi³y
odpowiednio 69 i 72%, 71,5 i 46%, 80 i 63%. 

Spoœród 47 okluzji proksymalnego odcinka LAD
(przed miejscem odejœcia 1. ga³êzi diagonalnej) a¿ 28
(73,7%) dotyczy³o chorych z remodelingiem i tylko 19
(36,5%) pacjentów bez remodelingu (p<0,001). Choro-
ba wielonaczyniowa by³a obecna u 24 pacjentów, w tym
23,8% pacjentów z grupy R(-) i 31,6% z grupy R(+),
a ró¿nica ta nie by³a istotnie statystyczna. Niemal u wszyst-
kich chorych (88 osób) stwierdzono upoœledzone kr¹¿enie
oboczne (skala Rentropa 0 lub 1). U 89 chorych implan-
towano stent w miejscu zamkniêtej pierwotnie têtnicy do-
zawa³owej, a tylko u 1 kobiety w grupie R(-), z uwagi na
w¹ski kaliber naczynia, wykonano jedynie angioplastykê
balonow¹. Inhibitor receptora glikoproteinowego IIb/IIIa

(abcyksymab) zastosowano podczas procedury PCI u 64
pacjentów, równie czêsto w obu badanych grupach. An-
giograficzna ocena perfuzji kwalifikowa³a odpowiednio 7,
35, 22, 26 pacjentów w skali 0-1-2-3 MBG i nie stwier-
dzono w tym zakresie ró¿nic pomiêdzy badanymi grupa-
mi (1,79 vs 1,68, ns). Zachowana perfuzja definiowana
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TTaabbeellaa  11.. Charakterystyka badanej populacji

TTaabbllee  11..  Study population characteristics 

PPaarraammeettrr LLiicczzeebbnnooœœææ  [[%%]]
[[jjeeddnnoossttkkaa]] lluubb  œœrreeddnniiaa  ±±  SSDD

liczebnoœæ 90

mê¿czyzn [%] 77,8

wiek [lata] 57,7±10,1

cukrzyca [%] 13,3

nadciœnienie têtnicze [%] 38,9

nikotynizm [%] 54,4

hipercholesterolemia [%] 52,1

dusznica przed zawa³em [%] 48,9

czas do reperfuzji [min] 301±194

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. [µg/l] 31,8±19,6

CK-MB maks. [IU/l] 278±259

LVEF 0 [%] 41,2±7,3

LVEDV 0 [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 0 1,42±0,23

RPSI 1,23±0,68

MaxST [mm] 5,9±3,7

Σ ST [mm] 19,3±11,7

Σ ST50% [%] 56,7

inhibitor konwertazy angiotensyny [%] 100

β-adrenolityk [%] 95,5

kwas acetylosalicylowy [%] 98,2

statyna [%] 100

CK-MB – frakcja MB kinazy kreatynowej; LAD – ga³¹Ÿ przednia zstêpuj¹ca; MBG – angiograficzna ocena
perfuzji; LVEF 0 – frakcja wyrzutowa lewej komory w badaniu wyjœciowym, w %; LVEDV – objêtoœæ
póŸnorozkurczowa w ml; WMSI – globalny index kurczliwoœci; RPSI – regionalny wskaŸnik perfuzji; MaxST –
maksymalna wartoœæ uniesienia odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia; ΣST – suma uniesieñ odcinka
ST w odprowadzeniach I, aVL, V1 do V6; ΣST50% – redukcja sumy uniesieñ odcinka ST co najmniej o 50%
1 godz. po PCI; 0 – badanie wyjœciowe; 30 – badanie po 30 dniach; 180 – badanie po 180 dniach
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jako MBG w skali 2-3 wystêpowa³a równie czêsto w obu
badanych grupach (56,1% vs 47,3%, ns). W kontrolnej
koronarografii wykonanej po 6 miesi¹cach stwierdzono
obecnoœæ istotnej restenozy u 32 pacjentów, która wyst¹-
pi³a podobnie czêsto w obu badanych grupach, odpo-
wiednio u 38,5% i 31,6% pacjentów (ns). 

Spoœród wielu zmiennych elektrokardiograficznych
analizowanych w naszym badaniu, zarówno maksymalne
uniesienie odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia, jak

i suma uniesieñ ST, a tak¿e redukcja sumy uniesieñ odcin-
ka ST co najmniej o 50% w EKG wykonanym po 60 mi-
nutach ró¿nicowa³y istotnie statystycznie obie badane gru-
py. Zastosowanie krzywej ROC pozwoli³o ustaliæ, ¿e war-
toœæ maksymalnego uniesienia odcinka ST wynosz¹ca po-
wy¿ej 6 mm z pierwszego dostêpnego elektrokardiogramu
jest optymaln¹ graniczn¹ wartoœci¹ przewiduj¹c¹ rozwój
remodelingu w obserwacji 6-miesiêcznej. Odpowiednio
czu³oœæ, swoistoœæ oraz dok³adnoœæ tego parametru wyno-
si³y 54, 77, 66,6%, a pole pod krzyw¹ wynosi³o 0,75. 

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

TTaabbeellaa  22.. Charakterystyka chorych z i bez remodelingu lewej komory po zawale serca
TTaabbllee  22.. Characteristics of patients with and without left ventricular remodelling post myocardial infarction

PPaarraammeettrr  [[jjeeddnnoossttkkaa]] RR  [[——]] RR  [[++]] pp

liczebnoœæ 52 38

mê¿czyŸni [%] 73,1 84,2 ns

wiek [lata] 57,2±9,3 56,8±11,3 ns

cukrzyca [%] 11,5 18,8 ns

nadciœnienie têtnicze [%] 40,4 36,8 ns

nikotynizm [%] 46,1 65,8 ns

hipercholesterolemia [%] 46,1 50,0 ns

dusznica przed zawa³em [%] 53,8 42,1 ns

czas do reperfuzji [min] 295±200 309±188 ns

klasa Killipa 2–3 przy przyjêciu [%] 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 6 miesi¹cach [%] 38,5 31,6 ns

troponina maks. [µg/l] 25,7±20,0 40,3±15,6 <0,005

CK-MB maks. [IU/l] 215±261 366±231 <0,005

LVEF 0 [%] 43,3±7,3 38,2±7,0 <0,01

LVEDV 0 [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 41,6±12,2 <0,001

LVEDV 180 [ml] 99,1±32,4 156,1±36,0 <0,001

WMSI w dniu 0 1,34±0,18 1,53±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

ΣST [mm] 17,2±12,6 22,2±9,8 <0,02

brak ΣST50% [%] 44,4 65,4 <0,05

NYHA II–IV 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
Pozosta³e objaœnienia jak w tab. 1.
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Analiza jednoczynnikowa (tab. 3.) wskazuje, ¿e
wœród wielu ocenianych parametrów demograficznych,
czynników ryzyka choroby wieñcowej, wskaŸników mar-
twicy, parametrów elektrokardiograficznych, echokar-
diograficznych i angiograficznych jedynie wartoœci RPSI
i LVEF wyznaczone w drugiej dobie zawa³u, okluzja
w proksymalnym odcinku LAD oraz wartoœæ NT proBNP,
CK MB, troponiny I, maksymalne uniesienie odcinka ST
>6 mm, ΣST i obecnoœæ ΣST50% pozostaj¹ w zwi¹zku
istotnym statystycznie z wystêpowaniem przebudowy le-
wej komory w obserwacji 6-miesiêcznej. 

Analiza regresji logistycznej z wykorzystaniem czynni-
ków determinuj¹cych remodeling lewej komory w anali-
zie jednoczynnikowej pozwoli³a stwierdziæ, ¿e jedynie
ni¿sza wartoœæ RPSI, proksymalna okluzja LAD, brak co
najmniej 50% redukcji uniesienia odcinka ST i maksy-
malna aktywnoœæ CKM>270 IU/ml mia³y istotnie staty-
styczny wp³yw na konstruowany model przewidywania
niekorzystnego remodelingu w obserwacji 6-miesiêcznej
(tab. 4.). Zastosowany model pozwala prawid³owo prze-
widzieæ zachowanie kszta³tu lewej komory u 67 chorych,
w tym u 39 osób z grupy R(-). Pozosta³ych 23 chorych
(13 bez remodelingu i 10 z remodelingiem) zosta³o nie-
prawid³owo przyporz¹dkowanych za pomoc¹ omawia-
nego modelu, co pozwala uzyskaæ czu³oœæ, swoistoœæ
i dok³adnoœæ na poziomie 75, 74 i 74,5%. 

W trakcie 6-miesiêcznej obserwacji zdarzenia niepo-
¿¹dane wyst¹pi³y u 13 chorych; hospitalizacja z powodu
nasilonej niewydolnoœci serca u 11 chorych, ponowny
zawa³ serca u 2 chorych. Dwa zdarzenia niepo¿¹dane
dotyczy³y chorych w grupie R(-), pozosta³e 11 chorych

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

TTaabbeellaa  33.. WskaŸniki przewidywania wyst¹pienia niekorzystnej przebudowy lewej komory: analiza jednoczynnikowa
TTaabbllee  33..  Predictors of left ventricle remodelling: univariate analysis

PPaarraammeettrr OOcceennaa PPoozziioomm  pp IIlloorraazz  sszzaannss  jjeeddnn.. 9955%%  CCII

RPSI -1,53 0,0001 0,22 0,10  0,45

LVEF 0 -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 IU/l 1,77 0,001 5,88 2,31  14,9

troponina maks. µg/l 0,04 0,001 1,04 1,01  1,07

brak ΣST o 50% 1,31 0,006 3,70 1,47  9,28

ΣST 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 wskaŸnik perfuzji; LVEF 0 – frakcja wyrzutowa lewej komory w badaniu wyjœciowym, w %; LAD – ga³¹Ÿ przednia zstêpuj¹ca lewej têtnicy wieñcowej; NT-proBNP – N-terminalny proBNP; ΣST – suma
uniesieñ odcinka ST w odprowadzeniach I, aVL, V1 do V6; ΣST50% – redukcja sumy uniesieñ odcinka ST co najmniej o 50% 1 godz. po PCI; MaxST – maksymalna wartoœæ uniesienia odcinka ST z pojedynczego odprowadzenia

TTaabbeellaa  44..  Model regresji logistycznej dla przewidywania rozwoju remodelingu w obserwacji 6-miesiêcznej
TTaabbllee  44.. Multivariate logistic regression model for prediction of remodelling during 6-month follow-up

PPaarraammeettrr OOcceennaa PPoozziioomm  pp IIlloorraazz  sszzaannss  jjeeddnn.. 9955%%  CCII

RPSI -1,39 0,001 0,25 0,11  0,57

CKMB>270 IU/l 1,16 0,04 3,20 1,06  9,64

brak ΣST50% 1,15 0,04 3,16 1,02  9,74

okluzja proksymalnego odcinka LAD  1,19 0,04 3,28 1,06  10,1

Objaœnienia jak w tab. 3.
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RRyycc..  11..  Krzywe Kaplana-Meiera czasu wolnego od skumulowanego punktu
koñcowego 
FFiigg..  11.. Kaplan-Meier analysis of survival to cumulative endpoint
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w grupie R(+). Pacjentów z niekorzystnym remodelin-
giem charakteryzowa³a wiêksza czêstoœæ wystêpowania
skumulowanego punktu koñcowego w porównaniu do
grupy pacjentów bez remodelingu (p<0,001) – ryc. 1. 

DDyysskkuussjjaa
Dopiero w po³owie lat 80. ubieg³ego stulecia doce-

niono znaczenie powiêkszania siê wymiarów lewej ko-
mory w nastêpstwie zawa³u serca [19]. Niekorzystna
przebudowa komory (remodeling) jest procesem postê-
puj¹cym i dotyczy przerostu, rozstrzeni, zmiany kszta³tu
i pogorszenia siê czynnoœci lewej komory, prowadz¹c do
rozwoju niewydolnoœci serca i wzrostu œmiertelnoœci
[19–21]. Dlatego istotnym dla w³aœciwej opieki nad
chorym po zawale serca wydaje siê ustalenie, które
z danych klinicznych i uzyskanych z badañ pomocni-
czych pozwalaj¹ w momencie wypisu ze szpitala wydzie-
liæ osoby ze zwiêkszonym prawdopodobieñstwem roz-
woju remodelingu w dalszym przebiegu choroby. Wyni-
ki du¿ych badañ klinicznych wskazuj¹, ¿e s¹ to: przed-
nia lokalizacja zawa³u, brak leczenia reperfuzyjnego,
du¿a martwica przekraczaj¹ca 10% komórek, podwy¿-
szone ciœnienie w lewej komorze, stosowanie niesteroi-
dowych leków przeciwzapalnych w trakcie ostrego incy-
dentu, a tak¿e upoœledzona perfuzja tkankowa po sku-
tecznej pierwotnej PCI (zjawisko no-reflow) [6, 7, 19]. 

W badanej populacji chorych leczonych PCI w ci¹-
gu 12 godzin od pocz¹tku zawa³u w obserwacji 6-mie-
siêcznej niekorzystn¹ przebudowê stwierdzono a¿
u 42,2% chorych, pomimo uzyskania dro¿noœci têtnicy
pozawa³owej (TIMI 3) i podobnego w obu grupach cza-
su do reperfuzji. Ten stosunkowo wysoki odsetek pacjen-
tów z niekorzystn¹ przebudow¹ lewej komory nale¿y
wi¹zaæ z wyselekcjonowan¹ grup¹ chorych, zawê¿on¹
do grupy z zawa³em œciany przedniej. Wœród wielu oce-
nianych w pracy potencjalnych demograficznych, kli-
nicznych, elektrokardiograficznych, angiograficznych,
biochemicznych i echokardiograficznych wskaŸników
przewidywania wyst¹pienia przebudowy lewej komory
w modelu regresji logistycznej niezale¿nymi predyktora-
mi okaza³y siê zaburzenia perfuzji tkankowej oceniane
echokardiografi¹ kontrastow¹, proksymalne zamkniêcie
LAD, maksymalna wartoœæ aktywnoœci CK MB >270
UI/l i brak redukcji sumy uniesieñ ST o co najmniej 50%
po 60 minutach od pierwotnej PCI. 

Zgodnie z oczekiwaniami i wiedz¹ opart¹ na wyni-
kach wczeœniejszych badañ [8] proksymalnemu za-
mkniêciu LAD towarzyszy du¿y obszar objêty zawa³em,
co mimo wykonania pierwotnej PCI i uzyskania przep³y-
wu TIMI3 w pe³ni uzasadnia rozwój remodelingu lewej
komory w dalszym przebiegu choroby. Zjawisko no-re-
flow, po raz pierwszy opisane w modelu eksperymental-

nym na zwierzêtach przez Klonera [6], zosta³o potwier-
dzone na ludziach na pocz¹tku lat 90. przez Ito [7], któ-
ry wykaza³, ¿e mimo dro¿noœci têtnicy dozawa³owej
mo¿liwy jest brak integralnoœci mikronaczyniowej i per-
fuzji tkankowej. Dlatego w œwietle dobrze udokumento-
wanych badañ [22–24], w których pomimo skutecznej
interwencji wieñcowej pozawa³ow¹ przebudowê lewej
komory stwierdzano w 30–35% przypadków, kwestionu-
je siê s³usznoœæ hipotezy otwartej têtnicy. Wyniki naszego
badania wskazuj¹ tak¿e, ¿e zaburzenia perfuzji stwier-
dzane we wczesnej fazie zawa³u przy u¿yciu echokardio-
grafii kontrastowej w czasie rzeczywistym stanowi¹ bar-
dzo wa¿ny i niezale¿ny wskaŸnik przewidywania rozwoju
niekorzystnej przebudowy lewej komory w obserwacji 6-
miesiêcznej i s¹ zbie¿ne z wynikami innych publikacji
[24–27]. Wielooœrodkowe badanie opublikowane przez
Kampa [28] wskazuje, ¿e stopieñ defektu perfuzji oce-
niany echokardiografi¹ kontrastow¹ i prawid³owy prze-
p³yw nasierdziowy (TIMI 3) by³y jedynymi, niezale¿nymi
wskaŸnikami przewidywania poprawy funkcji lewej ko-
mory w obserwacji miesiêcznej. Nale¿y podkreœliæ, ¿e
echokardiografia kontrastowa jest metod¹ nieinwazyj-
n¹, coraz bardziej dostêpn¹ i przy³ó¿kow¹. 

Pacjentów z przebudow¹ lewej komory cechowa³
równie¿ wy¿szy wskaŸnik martwicy wyra¿ony istotnie sta-
tystycznie wiêkszymi maksymalnymi wartoœciami troponi-
ny i CK-MB, co jest równie¿ zgodne z innymi publikacja-
mi [29, 30]. Optymalna wartoœæ ró¿nicuj¹ca na podsta-
wie analizy krzywej ROC wynosi³a w naszym badaniu
>270 IU/ml dla CK-MB, co pozwoli³o uzyskaæ du¿¹
wartoœæ tego parametru dla przewidywania remodelin-
gu. Ten punkt odciêcia jest wiêkszy od uzyskanego przez
Iwakurê [31] w podobnej grupie chorych z pierwszym
zawa³em œciany przedniej. 

Zachowanie siê elektrokardiograficznych wskaŸników
reperfuzyjnych w naszym badaniu jest w wiêkszoœci zgod-
ne z danymi z piœmiennictwa [32, 33]. Spoœród wielu
analizowanych wskaŸników elektrokardiograficznych
w pracy Manesa [34] zarówno maksymalne uniesienie
ST, jak i suma uniesienia ST, podobnie jak w naszym do-
niesieniu, w analizie jednoczynnikowej by³y wskaŸnikami
rozwoju remodelingu w obserwacji odleg³ej. Jednak¿e
jedynie redukcja sumy uniesienia odcinka ST o co naj-
mniej 50%, wskaŸnik nie analizowany w cytowanym
opracowaniu, mia³a w naszym badaniu istotny statystycz-
nie wp³yw na konstruowany model, pozwalaj¹c prawi-
d³owo przewidywaæ rozwój niekorzystnej przebudowy le-
wej komory. Badania z zastosowaniem echokardiografii
kontrastowej czy obrazowania metod¹ rezonansu ma-
gnetycznego wskazuj¹ na powi¹zanie przetrwa³ego unie-
sienia odcinka ST u pacjentów z prawid³owym nasier-
dziowym przep³ywem z upoœledzonym przep³ywem tkan-
kowym i uszkodzeniem mikrokr¹¿enia [35, 36]. 
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U chorych z niekorzystn¹ przebudow¹ w 6-miesiêcznej
obserwacji stwierdzono istotnie statystycznie wiêksze war-
toœci NT-proBNP mierzone w 4.–5. dobie od pocz¹tku za-
wa³u, a w analizie jednoczynnikowej wskaŸnik ten korelo-
wa³ z rozwojem remodelingu. Podobn¹ rolê NT-proBNP
wykazano w badaniu Nilssona [37], w którym opieraj¹c
siê na punkcie odciêcia niemal identycznym, jak w na-
szym badaniu (970 pg/ml), przewidywano póŸniejsze wy-
st¹pienie rozstrzeni lewej komory z czu³oœci¹ 89% i swo-
istoœci¹ 68%. Wiêksza od uzyskanej przez nas czu³oœæ 
NT-proBNP w cytowanej publikacji zale¿y najpewniej od
d³u¿szej, bo rocznej obserwacji rozwoju remodelingu.
Nale¿y jednak zwróciæ uwagê, ¿e NT-proBNP nie znalaz³
siê ostatecznie w wyznaczonym przez nas modelu przewi-
dywania niekorzystnej przebudowy lewej komory. 

W naszym badaniu nie potwierdzi³y siê obserwacje
innych autorów, ¿e angiograficzne wskaŸniki oceny kr¹-
¿enia obocznego w skali Rentropa i perfuzji w skali MBG
pozwalaj¹ przewidywaæ rozwój remodelingu [31]. Do-
brze rozwiniête kr¹¿enie oboczne, szacowane wed³ug
skali Rentropa, wystêpowa³o u naszych chorych niezwy-
kle rzadko, co nale¿y t³umaczyæ m³odszym wiekiem ba-
danych i rzadszym wystêpowaniem choroby wielonaczy-
niowej. Wiêcej kontrowersji budziæ mo¿e stwierdzony
w naszej pracy brak znaczenia rokowniczego dla skali
MBG, powszechnie akceptowanej dla diagnozowania
zachowanej perfuzji [12]. Perfuzjê 2. lub 3. stopnia
w skali MBG rejestrowano u 47,3% chorych, u których
w ci¹gu 6 miesiêcy rozwija³a siê niekorzystna przebudo-
wa lewej komory i u 56,1% chorych bez remodelingu.
Przyczyny takich wyników mo¿na upatrywaæ w hiperemii
wystêpuj¹cej bezpoœrednio po reperfuzji (szczególnie
przy braku zwê¿enia 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 by³a równie¿ ograniczona. 

Kolejne w¹tpliwoœci budzi podobny œredni czas do
reperfuzji uzyskany w obu badanych grupach. Agati
i wsp. [42] wykazali jednak, ¿e w przypadku opóŸnionej
reperfuzji mo¿na nie uzyskaæ poprawy funkcji skurczowej
lewej komory przy równoczesnym pozytywnym oddzia³y-
waniu na powstanie remodelingu i poprawê d³ugotermi-
nowego prze¿ycia. O ile podwsierdziowa granica zawa-
³u jest ustalona w pierwszych 40 minutach, o tyle mar-
twica podnasierdziowa postêpuje jako proces wielogo-
dzinny i póŸna PCI mo¿e powodowaæ zachowanie ¿y-
wotnoœci elementów podnasierdziowych, które s¹ decy-
duj¹ce dla ograniczenia ekspansji zawa³u i rozwoju re-
modelingu w dalszej obserwacji [43]. 

Cukrzyca nie by³a czynnikiem prognostycznym rozwo-
ju niekorzystnego remodelingu w naszym opracowaniu.

Ten nieco zaskakuj¹cy fakt, spotykany jednak w wielu pu-
blikacjach [8, 22, 31, 41], mo¿na t³umaczyæ zastosowa-
niem u wszystkich naszych chorych ze znan¹ cukrzyc¹ ab-
ciksimabu, którego ochronny wp³yw na zachowanie per-
fuzji i zjawisko no-reflow jest udokumentowany [44–46]. 

Abcyksymab stosowano w obu badanych grupach
czêsto, lecz fakt ten nie mia³ wp³ywu na konstruowany
model, pozwalaj¹cy prawid³owo przewidzieæ rozwój nie-
korzystnego remodelingu. Przyczyn nale¿y doszukiwaæ
siê w indywidualnym kwalifikowaniu do tej terapii przez
kardiologa interwencyjnego, który kierowa³ siê stanem
klinicznym, klas¹ Killipa, frakcj¹ wyrzutow¹ lewej komo-
ry, towarzysz¹c¹ cukrzyc¹, a tak¿e wolniejszym nap³y-
wem kontrastu bezpoœrednio po przywróceniu przep³ywu
w têtnicy dozawa³owej. 

Zwi¹zek pomiêdzy stopniem dro¿noœci têtnicy doza-
wa³owej bezpoœrednio po interwencji, a funkcj¹ lewej ko-
mory w dalszej obserwacji znany jest od dawna. Nato-
miast nie do koñca poznano wp³yw póŸnej restenozy na
przebudowê lewej komory. Bauters i Garot [47, 48]
stwierdzali zwi¹zek restenozy z istotnym wzrostem LVEDV
w obserwacji odleg³ej i wiêksz¹ œmiertelnoœci¹. Z drugiej
jednak strony wyniki naszego badania i opracowañ Ito czy
Bolognese [8, 22] wskazuj¹ na brak takiej korelacji.
W naszej populacji dominowa³a bezobjawowa restenoza
(w 84%), co zapewnia³o najpewniej dostateczn¹ perfuzjê
i ¿ywotnoœæ w warstwie podnasierdziowej, co z kolei przy-
czynia³o siê do utrzymywania kszta³tu i wielkoœci lewej ko-
mory [49]. 

Czêstoœæ wystêpowania zdarzeñ niepo¿¹danych,
zgodnie z oczekiwaniami, by³a istotnie wy¿sza w popu-
lacji pacjentów z niekorzystnym remodelingiem lewej
komory, pomimo tylko 6-miesiêcznej obserwacji. Ta ró¿-
nica by³aby jeszcze bardziej wyra¿ona, gdyby w analizie
prze¿ycia uwzglêdniæ 2 chorych zmar³ych w okresie 2–6
miesiêcy, u których w badaniu echokardiograficznym po
pierwszym miesi¹cu stwierdzano istotny wzrost objêtoœci
póŸnorozkurczowej. Rozk³adu tych zdarzeñ nie mo¿na
wi¹zaæ z odmienn¹ farmakoterapi¹, gdy¿ wszystkich
chorych leczono podobnie, zgodnie z wytycznymi Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Polskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (ESC/PTK), a stosowanie
inhibitorów konwertazy angiotensyny β-adrenolityków
i spironolaktonu nie ró¿ni³o obu grup. Postêpuj¹ca prze-
budowa serca wi¹¿e siê przede wszystkim z postêpem
niewydolnoœci serca i jest zjawiskiem szkodliwym, obar-
czonym powa¿nym rokowaniem [22, 24, 50]. 

WWnniioosskkii
Wœród chorych z pierwszym zawa³em œciany przedniej

serca leczonych pierwotn¹ interwencj¹ przezskórn¹, po-
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mimo nowoczesnego leczenia wspomagaj¹cego nieko-
rzystna przebudowa lewej komory w okresie 6-miesiêcz-
nym wystêpuje u stosunkowo du¿ego odsetka chorych,
u których zdecydowanie czêœciej wystêpuj¹ te¿ zdarzenia
niepo¿¹dane. Wœród wielu ocenianych w pracy poten-
cjalnych wskaŸników przewidywania wyst¹pienia przebu-
dowy niezale¿nymi predyktorami okaza³y siê zaburzenia
perfuzji tkankowej oceniane echokardiografi¹ kontrasto-
w¹, proksymalne zamkniêcie ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej
lewej têtnicy wieñcowej, maksymalna wartoœæ aktywnoœci
CK MB >270 UI/l i brak redukcji sumy uniesieñ odcin-
ka ST o co najmniej 50% po 60 minutach od pierwotnej
PCI. Badanie wskazuje na wysok¹ wartoœæ rokownicz¹
oceny perfuzji przy u¿yciu echokardiografii kontrastowej.
Analiza tych prostych wskaŸników powinna pozwoliæ na
wydzielenie z du¿ym prawdopodobieñstwem chorych po
zawale serca wymagaj¹cych w dalszym przebiegu choro-
by opieki kardiologa, kontrolnych badañ echokardiogra-
ficznych i optymalnego leczenia farmakologicznego. Po-
wszechne stosowanie przez nas abcyksymabu w trakcie
PCI u chorych z ostrym zawa³em serca najpewniej ogra-
niczy³o znaczenie angiograficznej skali MBG, która w na-
szej analizie okaza³a siê ma³o przydatna dla prawid³owej
oceny ¿ywotnego miokardium. 
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