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1 WSTEP

W ostatnich latach dokonal si¢ znaczny postep w zakresie leczenia pacjentow
z ostrym zawalem mig$nia sercowego, co doprowadzilo do istotnego zmniejszenia
$miertelnosci. Wprowadzenie przezskdrnych metod udrazniania naczyn wiencowych
pozwala na skuteczne przywrocenie doptywu krwi do obszaru objetego zawatem,
arozbudowa sieci pracowni cewnikowania serca sprawita, ze leczenie takie jest
dostepne dla coraz szerszej populacji. Coraz wigcej pacjentOw z ostrym zawatem serca
W coraz krotszym czasie otrzymuje leczenie przyczynowe, dzigki ktéoremu ich
rokowanie jest znacznie lepsze. Niemniej jednak nie jest mozliwe udroznienie tetnicy
bezposrednio po jej zamknigciu i zawsze w wyniku ostrego niedokrwienia pewna czgs¢
migsénia sercowego ulegnie martwicy. Po takim zdarzeniu migsien W obszarze zawatu
ulega przebudowie, traci w wigkszym lub mniejszym stopniu czynno$¢ skurczowa,
ajego grubo$¢ ulega zmniejszeniu. Wpltywa to istotnie na stan kliniczny pacjenta
i rokowanie w obserwacji odleglej, w skrajnych przypadkach doprowadzajac do
niewydolnosci serca wraz ze wszystkimi jej objawami i wysoka $miertelnoscia.

Zawal serca jest dynamicznym zjawiskiem, polegajagcym na powstawaniu
martwicy mig$nia sercowego i jej pézniejszemu zastgpowaniu przez tkanke bliznowata,
a zapoczatkowanym przez ostre niedokrwienie miokardium. Pierwszy raz dynamike
tego procesu scharakteryzowali Reimer iJennings na podstawie badaf u psow.!
Stwierdzili oni, ze po podwigzaniu te¢tnicy W ciggu pierwszych 40 minut zostajg
wyznaczone maksymalne granice zawalu W wymiarze poprzecznym pod postacia
martwicy podwsierdziowej; nastgpnie proces martwicy postepuje transmuralnie i osigga
maksymalne rozmiary po 24 godzinach. Zjawisko to nazwali ,,fala niedokrwienia”

(wavefront phenomenon). Kolejne badania na zwierzgtach wykazaty, ze rozmiar strefy



zawalu zalezy nie tylko od czasu od poczatku niedokrwienia, ale takze od rdznic
W obszarze zaopatrywanym przez tetnice dozawatowa, a takze od krazenia obocznego.2
Obszar ten jest nazywany ,strefa zagrozong” (area at risk) i jest to obszar, ktérego
cze$¢ mozna potencjalnie uchroni¢ od martwicy, przywracajac perfuzje wiencowa. Ten
poglad, zwany teorig otwartej tetnicy (open-artery hypothesis), sformutowany po raz
pierwszy przez Braunwalda®, stat sic obowiazujacym standardem postepowania przez
kolejng dekade. Jednakze szybko stwierdzono, ze nie zawsze otwarcie tgtnicy
zatrzymuje postep zawatu. Jedng z przyczyn takiego stanu rzeczy jest zjawisko brak
reperfuzji (no-reflow phenomenon), opisane wyjsciowo przez Klonera | wsp.
w badaniach na zwierzetach®, a nastepnie potwierdzone przez Braunwalda i Klonera
u ludzi.> W kolejnych latach stwierdzono, ze sama reperfuzja moze powodowaé
uszkodzenie miokardium.®” W zjawisku tym uczestniczy wiele elementéw: od stresu
oksydacyjnego®, szybkiej zmiany pH i przetadowania miocytow jonami wapnia®*’,
poprzez obstrukcje mikrokrazenia iobrzek mie$nia' po ukrwotocznienie obszaru
zawatowego'”; w wyniku uszkodzenia reperfuzyjnego martwicy ulega¢ moze nawet
30% obszaru zagroZonego.13 Strefa zawatlu moze by¢ rowniez mniejsza, niz wynikatoby
to z obszaru zaopatrywania danej tetnicy, jezeli istniejg naczynia krazenia obocznego,
co wykazano uludzi izwierzat**® Dlatego tez ostateczny rozmiar martwicy
pozawalowej zalezy od wielu czynnikow, a otwarcie naczynia dozawatowego nie jest
tozsame Z zatrzymaniem procesu martwicy. Tymczasem w wielu badaniach wykazano,
ze strefa zawalu jest jednym z najsilniejszych czynnikéw prognostycznych w zawale
serca.’®% Dlatego pomiar tej strefy ma znaczenie diagnostyczne i prognostyczne.
Wczesne badania nad mechanizmem i rozmiarem zawatu serca opieraty si¢ na
badaniach histologicznych.?* Poczatkowo wykorzystywano standardowe barwienie

histologiczne hematoksyling i cozyng lub metod¢ tréjbarwng Massona, a preparat cigto



na skrawki o grubosci Kilku mikrometréw. Jednak z powodu swojej pracochtonnosci
takie postgpowanie nie pozwalato na ocen¢ catkowitej objetosci strefy zawatu. Pozniej
okazalo si¢ takze, ze te metody barwienia zanizajg oceng strefy zawatu w fazie ostrej,
a zmiany tkankowe umozliwiajace adekwatng oceng strefy zawalu zachodza dopiero po
7 dniach od okluzji naczynia.”® Standardem w ocenie histologicznej strefy zawatu stato
si¢ barwienie chlorkiem trifenylotetrazolium (triphenyltetrazolium chloride, TTC) oraz
krojenie preparatu na grubsze plastry — po 5-6 na serce.?® TTC barwi tkanki wykazujace
zachowany szlak oddychania komoérkowego na kolor ceglastoczerwony (gdyz ulega
redukcji do formazanu przez aktywne dehydrogenazy), natomiast tkanki martwe
pozostaja niezabarwione.”” Proces ten wymaga jednak co najmniej 60-minutowej
reperfuzji w celu wyptukania ztkanek substratu, ktérym jest NADH. Metoda ta
umozliwia dodatkowo ocen¢ strefy zagrozenia (area at risk) poprzez dodatkowa
perfuzje buforem Krebsa oraz barwienie biekitem Evansa. Do wybarwienia strefy
zawalu stosowano rowniez jodek propidium, ktoéry przenika wylacznie przez
uszkodzong btong komoérkowa. Metoda ta ma te przewage nad TTC, ze nie wymaga
reperfuzji, poniewaz uszkodzenie btony komorkowej zachodzi bardzo szybko
W procesie $mierci komorki, jednakze ocena wymaga uzycia mikroskopu
fluorescencyjnego.”® Wszystkie te metody sa badaniami po$miertnymi, a ponadto
wymagaja S$ciS$le kontrolowanych warunkéw, przydatne sa wigc gléwnie
w eksperymentalnych badaniach na zwierzetach.

Pierwsze proby oszacowania strefy zawalu in vivo uludzi wykorzystywaly
enzymatyczne markery martwicy miokardium: kinaz¢ kreatynowa (creatinine kinase,
CK)? oraz jej sercowy izoenzym CK-MB.**3" W badaniach na zwierzetach wykazano,
ze W procesie martwicy z mig$nia sercowego uwalniane jest 85% zawartej W nim

kinazy kreatynowej, jednak w przypadku braku rekanalizacji tetnicy dozawatowej do



krazenia dostaje si¢ tylko 15% tej ilogci.* Oprocz tego kinaza kreatynowa uwalnia si¢
takze zuszkodzonych migéni szkieletowych, co moze wpltywaé na zawyzenie
oszacowanej na jej podstawie strefy zawatu. Izoenzym sercowy MB ma podobng
dynamike uwalniania do CK i jest znacznie bardziej swoisty dla serca.®® Dla obydwu
wykazano Kkorelacje ze strefg zawalu stwierdzang autopsyjnie w badaniach na
zwierzetach® i ludziach.*** Jednak oszacowanie rozmiaru strefy zawatu na podstawie
aktywnos$ci enzymow wymaga znajomosci albo wartosci szczytowej, albo oceny pola
pod krzywa uwalniania; w obydwu przypadkach konieczne sg seryjne pomiary. Czas od
poczatku niedokrwienia do szczytowej aktywnosci CK i CKMB w surowicy jest przy
tym rozny w przypadku reperfuzji lubjej braku.*® Wykazano, ze w przypadku
pomiarow pojedynczych mozna zanizy¢ wyliczong strefe zawalu nawet 0 47%);
jednakze w przypadku wyznaczenia wartosci szczytowej dobrze koreluje ona ze strefa
zawatu niezaleznie od rozmiaru i lokalizacji.*’

Troponiny sercowe T il sa wpelni kardioselektywne i obecnie powszechnie

stosowane w diagnostyce zawalu serca.®

Wzrost ich stezenia w surowicy jest
rownoznaczny z uszkodzeniem migénia sercowego niezaleznie od etiologii i jest
mozliwy do wykrycia juz po 4 godzinach od uszkodzenia. Jednakze szczyt uwalniania
troponin jest pozny — od 2 do 3 dni od poczatku epizodu — a ich podwyzszony poziom
moze utrzymywaé si¢ nawet przez dwa tygodnie, co uniemozliwia seryjne pobieranie
badan przez tak dlugi okres. Przydatno$¢ tych markeréw do oceny wielkosci strefy
zawatu badano w wielu pracach, przy czym wigkszo$é dotyczy troponiny T>>*, ale sa
takze doniesienia 0 przydatnosci troponiny L.*™*" W wickszosci z tych prac za najlepiej
korelujgca ze strefg zawalu uznawano wartos¢ po 72-96 godzinach, ktéra jest

roOwnorzgdna seryjnej ocenie CK.® Wykazano rowniez, ze st¢zenie troponiny | we

wczesnych oznaczeniach (po 24 148h) jest wyzsze W przypadku obstrukcji



mikrokrazenia niezaleznie od rozmiaru strefy zawatu.’’ Praktyczne zastosowanie
utrudnia duza liczba dost¢gpnych metod i testow réznych producentdéw, co powoduje, ze
oznaczenia jedng metoda nic mozna porownac z inng, dodatkowo kazda z tych metod
wymaga oddzielnej walidacji zanim zostanie zastosowana do oceny strefy zawatu.
Zanim mozna byto zobaczy¢ i zmierzy¢ migsien sercowy objety niedokrwieniem
I martwica, probowano okreslic strefe niedokrwienia na podstawie obrazow
angiograficznych. Poczatkowo prébowano stworzy¢ skale punktowe zagrozenia
(jeopardy scores), ktorych wynikiem byla warto$¢ w jednostkach arbitralnych — im
wigksza, tym wigkszy obszar zagrozonego migénia, bez odniesienia do masy lub
odsetka cato$ci migs$nia sercowego. Nie brano tu pod uwage ostrego niedokrwienia,
chodzito 0 znalezienie wskaznika, ktory umozliwialby oceng¢ stosunku korzysci do
ryzyka przy podejmowaniu decyzji o wykonaniu angioplastyki lub pomostowania
aortalno-wiencowego. Przyktadem jest system opisu angiografii Green Lane Hospital,
ktory polegal na nanoszeniu obrazu naczyn wiencowych na diagram, dzielacy lewa
komore na obszar przegrodowy i $ciany wolnej, ktory z kolei dzielit si¢ na obszar
dorzecza galezi diagonalnych, brzeznych i tylno-bocznych.”® Podobnych skal powstato
wiele, lecz jedynie niektore doczekaly si¢ walidacji. Jedng z nich jest skala Duke
University, stworzona w1977 r. przez Dash iwsp.*, zweryfikowana klinicznie
W oparciu o przezycie 5-letnie przez Califf i wsp. w 1985 r.*° Kolejna skalg utworzono
na potrzeby badania BARI, w ktérym po raz pierwszy poréwnano wyniki leczenia
pacjentdbw z wielonaczyniowg chorobg wiencowa leczonych metodg pomostowania
I angioplastyki wiencowej. Skala ta ktora umozliwiata obliczenie obszaru
zaopatrywanego przez zwezong tetnice wyrazonego jako odsetek catkowitego obszaru

lewej komory.>



Kalbfleisch iwsp.?, ktérzy ocenili 171 serc pacjentéw po przebytym zawale,
wykazali, ze LAD zaopatruje ok. 41%, natomiast obszar zaopatrywany przez pozostate
dwie tetnice jest zmienny i zalezny od ich dominacji; obydwie galezie lewej tetnicy
wiencowej zaopatrujg Srednio 64%, a prawa tetnica wiencowa — 36% miokardium lewej
komory. Na podstawie tych prac zmodyfikowano skal¢ angiograficzng wg Green Lane,
przypisujac kazdemu 2z jego pol odpowiednig warto$¢ procentowa, stosownie do
obszaru zaopatrywanego przez galezie duzych tegtnic wiencowych w badaniach
autopsyjnych. Model ten umozliwia szybkie obliczenie odsetka zagrozonego mig$nia
sercowego W zaleznosci od lokalizacji zmiany i morfologii drzewa wiencowego, co
potwierdzily prace walidacyjne, takze z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego.>*>

Skale te sg jedna z niewielu prostych i dostgpnych (oczywiscie pod warunkiem
wykonania angiografii) metod oceny obszaru zagrozenia, czyli obszaru zaopatrywania
tetnicy dozawatowej, a zarazem potencjalnie maksymalnego rozmiaru zawatu serca.
Nalezy przy tym pamigta¢, ze maksymalny rozmiar zawalu jest zawsze mniejszy od
obszaru zagrozenia iwynosi okoto 90% tego obszaru, co wykazano W pracach
autopsyjnych.> Natomiast za pomoca tych skal nie mozna okresli¢, jaki obszar mieénia
sercowego faktycznie ulegl martwicy.

Do oceny strefy zawatlu probowano roéwniez wykorzysta¢ elektrokardiogram.
W 1972 roku Selvester i wsp. opracowali skale¢ umozliwiajacg oszacowanie rozmiaru
i lokalizacji zawatu na podstawie zmian w EKG (glownie W zakresie zespotu QRS).*
Skala ta nastepnie doczekata sic walidacji patologicznej®”*®, aw licznych pracach
wykazano zaleznosci kliniczne i rokownicze.*® Jest to skala bardzo rozbudowana,
W swojej uproszczonej formie obejmujgca 50 kryteriow, ktore umozliwiajg przyznanie
31 punktéw, przy czym jednemu punktowi odpowiada strefa zawatu 0 wielkosci 3%

masy lewej komory. Zracji swojej pracochlonnosci skala nie upowszechnita sie,
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chociaz opracowano jej modyfikacje mozliwe do zastosowania W obecno$ci zaburzen
rytmu i przewodnictwa®® oraz automatyczne metody pomiarowe.®® Jednak najnowsze
badania z zastosowaniem rezonansu magnetycznego wykazuja, iz U pacjentOw po
leczeniu reperfuzyjnym zawatu serca korelacja skali Selvestera z oceng frakcji
wyrzutowej i strefy zawatu w badaniu wykonanym metodg rezonansu magnetycznego
(MRI) jest co najwyzej umiarkowana.®*®* Powszechnie uznana jest natomiast
normalizacja uniesienia ST jako marker skutecznej reperfuzji®®; dodatkowo wykazano,
ze niepelna normalizacja uniesienia ST po reperfuzji wskazuje na dysfunkcje
mikrokrazenia®, co znajduje potwierdzenie w danych uzyskanych za pomoca MRL®’
Ponadto, w licznych opracowaniach wskazuje si¢ na warto§¢ kliniczng i rokownicza
oceny jednego odprowadzenia z maksymalnym uniesieniem ST.%"°

Metody scyntygraficzne sa od dawna stosowane do okreslenia funkcji,
niedokrwienia izywotnosci miokardium. Pierwszym radioznacznikiem skutecznie
zastosowanym do obrazowania serca byl chlorek talu-201.Chlorek talu zachowuje si¢
jak analog potasu i wigze si¢ z czynng pompg sodowo-potasowg zywotnych komorek,
przez co ulega transportowi do ich wngtrza. Dlatego tez ulega wolniejszemu
wyplukiwaniu z obszar6w zywotnego migsnia sercowego, gromadzac si¢ po pewnym
czasie takze W obszarach niedokrwionych, ale zywotnych — jest to tzw. redystrybucja.”
Aktualnie tal-201 jest rzadko stosowany z uwagi na ograniczenia produkcji i transportu
(izotop cyklotronowy) oraz wzglednie dtugi czas pottrwania (73 godziny), co ogranicza
maksymalng energi¢ promieniowania, a zatem i rozdzielczo$¢ uzyskiwang przy pomocy
tego radioznacznika. Jednak przez dekade stanowil jedyng mozliwos¢ obrazowania
strefy zawalu, ajego swoistosé w ostrym zawale serca potwierdzono patologicznie’
oraz poprzez korelacje z markerami enzymatycznymi.”® Byl takze pierwsza metoda

- .74
obrazowg zastosowang do oceny skutecznosci fibrynolizy.

11



Z uwagi na pochodzenie generatorowe, azatem idost¢pnos¢, krotki czas
péttrwania (6 h) i wysokg energi¢ promieniowania, technet-99m wydawal si¢ jednak
by¢ bardziej przydatnym radionuklidem w obrazowaniu serca. W potowie lat 80
uzyskano izonitrilyl 2-metoksyizobutylu (MIBI) znakowany technetem-99m, ktéry
zyskat szerokg popularnos¢. Nie ulega on redystrybucji, jest transportowany biernie
poprzez dyfuzje do wngtrza miocytow W sposéb zalezny od potencjatu btonowego,
a z komorek uszkodzonych jest szybko wyplukiwany.” Wykazano, ze umozliwia on
zobrazowanie strefy zawatu z podobna’® lub nawet nieco wicksza precyzja niz tal-201.”
Potwierdzono korelacje strefy zawatlu oznaczonej za pomoca SPECT z 99mTc-MIBI
z analogicznymi szacunkami dokonanymi za pomoca echokardiografii, scyntygrafii
talowej, uwalniania enzymOw oraz tomografii komputerowej wigzki elektronow
(EBCT).” Uzycie tego radioznacznika pozwala uwidocznié rowniez strefe zagrozenia,
jednakze wymaga to wstrzyknigcia znacznika W ostrej fazie zawatlu, przed
udroznieniem naczynia i wykonanie badania do 8 godzin od wstrzykniecia.”® Uzycie
izotopu generatorowego rozwigzato problemy zwigzane z dostgpnoscia znacznika, ale
nadal jego powszechne zastosowanie ograniczajg wymogi ochrony radiologiczne;j.

Najnowszym nabytkiem w arsenale badan obrazujacych strefe zawalu jest
rezonans magnetyczny serca. Dzigki doskonatej rozdzielczos$ci przestrzennej umozliwia
precyzyjne uwidocznienie struktur serca i jego funkcji. Dzigki zastosowaniu kontrastu
gadolinowego mozliwe jest uwidocznienie obstrukcji mikrokrazenia w obrazowaniu
pierwszego przejicia®, a takze obszaréw nieodwracalnej martwicy jako strefy péznego
kontrastowania®!. Stosunkowo niedawno odkryto rowniez, ze strefa obrzeku, widoczna
we wczesnym okresie po zawale serca, a mozliwa do uwidocznienia w obrazach
T2-zaleznych, w ktorych intensywno$¢ sygnatu zalezy od zawarto$ci wody w tkance,

odpowiada strefie zaopatrywania tegtnicy dozawatowej, czyli jest tozsama ze strefg
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zagroZenia.82 Wykazano, ze obszar obrzeku jest widoczny rowniez wtedy, gdy
przywraca si¢ drozno$¢ naczynia dozawalowego.83 Metoda ta zostala pordwnana
z badaniem SPECT - stwierdzono, ze wzmocnienie W obrazach T2-zaleznych
uzyskanych do 1 tygodnia od zawatlu odpowiada strefic zagrozenia widocznej
W SPECT.# Strefa zawalu jako obszar poznego kontrastowania W MRI jest uznanym
czynnikiem umozliwiajacym prognozowanie zgonu®? oraz uposledzenia funkcji lewej
komory®, a réznica pomiedzy strefa zagrozenia, a strefa zawatu, okreslana jako miesien
,ocalony” dzigki reperfuzji (salvaged myocardium) koreluje ze stopniem pozawatowej
przebudowy lewej komory® oraz zdarzeniami sercowo-naczyniowymi.®’ Ostatnio coraz
wicksza uwage przyklada si¢ do obecnosci hipointensywnego obszaru wewnatrz
hiperintensywnej strefy obrzeku na obrazach T2. W badaniach przyzyciowych®
i posmiertnych® powiazano ten obraz z ukrwotocznieniem zawalu, acoraz wiccej
doniesien wskazuje na jego znaczenie jako objaw zty prognostycznie.”*%*

Nalezy rowniez wspomnie¢ O0nowej metodzie umozliwiajacej obrazowa
I nieinwazyjna ocen¢ perfuzji miokardium, azatem istrefe zawatlu, ktora jest
echokardiografia kontrastowa. Wykorzystuje si¢ Wniej dozylnie podawany
echokardiograficzny s$rodek kontrastowy — stabilizowane pecherzyki powietrza. Ich
wymiary s3 na tyle niewielkie, ze przechodza one przez krazenie ptucne po podaniu
dozylnym. Badania na modelu zwierzecym dowiodly, ze mozliwa jest ocena w ten
sposéb obszaru zagrozenia w ostrym zawale serca.” Jednak jak dotad niewiele jest
badan, w ktorych wykorzystywano ta metod¢ do oceny strefy zagrozenia; problemem
jest fakt, ze echokardiografi¢ nalezy wykonaé¢ przed reperfuzja, czyli w okresie,
w ktorym wszelkie wydluzenie czasu do otwarcia tetnicy jest nieetyczne. W badaniach,
w ktorych ocen¢ echokardiograficzng wykonywano w czasie cewnikowania serca,

93,94

wykazano niskg swoistos¢ tej metody. Precyzja oceny zwigksza si¢ przy
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zastosowaniu techniki niszczenia-naptywu (gdzie do rozbicia pecherzykoéw powietrza
stosuje si¢ impuls ultradzwigkow wysokiej mocy), co dowiedziono w badaniach na
zwierzqtach,95 jednak brak jest danych dotyczacych uzycia tej techniki u 0s6b w ostrym
zawale serca zuniesieniem ST. Wiecej jest doniesien na temat przydatno$ci
echokardiografii kontrastowej u pacjentéw z zawatem serca bez uniesienia ST*® oraz

w detekcji niedokrwienia w ramach diagnostyki pacjentow z bélem w Klatce piersiowej.

Jest wowczas ona doskonatym narzedziem do wykrywania ubytkéw perfuzji.’”%

Metoda ta takze jest szeroko uzywana do oceny skutecznosci reperfuzji,” obstrukcji

100-102

mikrokrazenia po skutecznej angioplastyce oraz rokowania po przebytym

103

zawale. Nalezy takze podkresli¢ wyjatkowa uzytecznos¢ echokardiografii

kontrastowej do wykrywania obecnosci skrzeplin w lewej komorze w podostrej fazie

104
zawatu serca.’®
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2 CEL BADANIA

Przedstawione badania obrazowe pozwalaja z duzg doktadno$cig ocenié strefe
dokonanego zawalu serca i prognozowaé stopien utraty czynnosci skurczowej przez
lewa komore, a takze jej przebudowg. Niemniej jednak ich koszt jest znaczny, a dostep
do nich wciaz ograniczony. Stad ich powszechne stosowanie ws$rdd chorych ze
Swiezym zawalem mig$nia sercowego, szczegoOlnie powiktanym objawami
niewydolnosci uktadu krazenia i/lub oddychania nie jest postgpowaniem rutynowym.
Jednocze$nie ocena wielkos$ci strefy zawatu ma kluczowe znaczenie prognostyczne.
Stad tez podjeto probe opracowania modelu, ktéry pozwalatby oszacowac strefe zawatu
i jego konsekwencji na podstawie wskaznikow tatwo dostepnych klinicznie i w sposéb
powszechny ocenianych u pacjentéw z zawatem.

Celem niniejszej pracy byto opracowanie modelu, stuzacego do prognozowania
wielkosci strefy zawatu, funkcji skurczowej oraz pozawatowej przebudowy lewe;j
komory.

Dlatego, w pierwszym etapie zostaly wyodrebnione czynniki kliniczne
i laboratoryjne, zarbwno 0 znanym wplywie, jak rowniez nowo okreslone, ktore istotnie
wptywaja na wielkos¢ strefy zawatu oraz stopien przebudowy pozawalowe;j.

W drugim etapiec wyodrebnione elementy postuzyly do zbudowania modelu
umozliwiajacego ilosciowe oszacowanie strefy zawatu, funkcji skurczowej i stopnia

przebudowy lewej komory serca.
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3 PACJENCI

Niniejsza praca zostata przeprowadzona w oparciu o0 dane zgromadzone w ramach
szerszego projektu naukowego zatytutowanego: Uszkodzenie pozawatowe miokardium
i mikrokrazenia, a wlasciwosci skrzepu iaktywno$¢ ptytek u pacjentdw z ostrym
zawatem mig$nia sercowego leczonym metoda pierwotnej angioplastyki wiencowe;j
(akronim badania CLOT-MI) zaakceptowanego i objetego finansowaniem ze $rodkoéw
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego (nr grantu N402 187435, glowny badacz
Prof. dr hab. med. Krzysztof Zmudka).

Kryteriami wiaczenia do badania byty: spoczynkowy bdl w Kklatce piersiowej
trwajacy powyzej 20 minut, ale nie dluzszy niz 12 godzin z towarzyszacym uniesieniem
odcinka ST o co najmniej 1 mm w co najmniej 2 odprowadzeniach konczynowych i
0 Cco najmniej 2 mm w 2 odprowadzeniach przedsercowych lub $wiezy blok lewe;j
odnogi peczka Hisa. Kryteriami wyltaczajacymi z badania byty: brak §wiadomej zgody
pacjenta na udzial w badaniu, wstrzas kardiogenny lub obrzgk ptuc w chwili przyjecia
do szpitala, przebyty wczesniej zawal mie$nia sercowego 0 tej samej lokalizacji,
przebyta operacja pomostowania aortalno-wiencowego, jakikolwiek inny ostry stan
towarzyszacy zawalowi, wywiad choroby nowotworowej lub autoimmunologiczne;j,
wywiad zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, niewydolno$¢ watroby (AIAT >1,5
wartosci prawidlowej), niewydolno$¢ nerek (kreatynina >177 pmol/l), przewlekta
terapia przeciwzakrzepowa lub sterydoterapia, udar moézgu w wywiadzie lub
przeciwwskazania do obrazowania metoda rezonansu magnetycznego (MRI).

Badanie zostalo zaaprobowane przez Komisje Bioetyczng Uniwersytetu

Jagiellonskiego. Kazdy z pacjentow wyrazit swiadoma zgodg¢ na udziat w badaniu.
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Wszyscy pacjenci byli hospitalizowani w Centrum Interwencyjnego Leczenia
Chordéb Serca 1 Naczyn Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawta I1. Do
badania wstepnie zakwalifikowano 120 pacjentow, ztego w koncowej analizie
uwzgledniono 108 pacjentow, u ktérych wykonano badanie MRI w 2-4 dobie od PCI.
Sposrod pacjentéw nie uwzglednionych w analizie u 5 nie wykonano badania rezonansu
magnetycznego w4 dobie zuwagi na zbyt cigzki stan kliniczny, U pozostatych
przyczyng niewykonania badania byto migotanie przedsionkow, klaustrofobia lub brak
wspolpracy pacjenta. Rezonans magnetyczny po 4 miesigcach wykonano u 88
pacjentow. Kontrolne badanie MRI nie zostat wykonane u 20 pacjentéw, poniewaz 5
Z nich zmarto, u 2 wystgpito migotanie przedsionkéw, pozostali (13 os6b) odmowili

poddania si¢ powtérnemu badaniu.
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4 PROTOKOL BADANIA

Pacjenci ze STEMI zakwalifikowani do projektu CLOT-MI byli leczeni wedtug
aktualnych wytycznych PTK/ESC. U wszystkich pacjentéw zostala wykonana
koronarografia, a naczynie odpowiedzialne za zawatl zostato udroznione i poszerzone.
W trakcie interwencji, jezeli to tylko byto mozliwe, stosowano trombektomig, a po
udroznieniu naczynia W miejsce zmiany odpowiedzialnej za zawat implantowano jeden
lub wiecej stentow. Wszyscy pacjenci w trakcie pobytu w szpitalu otrzymywali kwas
acetylosalicylowy i klopidogrel, atakze, przy braku przeciwwskazan, beta-bloker,
inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne oraz statyn¢. Kazdy pacjent objety

badaniem CLOT-MI miatl wykonywane badania okreslone w protokole (Tabela 1).
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5 METODY

511 Angiografia

Badania angiograficzne tetnic wiencowych zostalty wykonane przy uzyciu
angiografu Siemens Artis (Erlangen, Niemcy). Kolejne obrazy ruchome angiografii
rejestrowano z szybkosciag 15 klatek na sekunde, natomiast pierwsza (wyjsciowe)
| ostatnig (po zakonczeniu przezskornej interwencji wiencowej, PCI) sekwencje
z czestoscig 30 klatek na sekunde przy minimalnym powigkszeniu i unieruchomieniu,
tak aby moc oceni¢ kontrastowanie mig$nia sercowego (myocardial blush). Sekwencje
wykonano w projekcjach RAO 40 stopni, jezeli t¢tnica dozawalowa byta prawa tetnica
wiencowa (RCA) lub w projekcjach LAO40/CRAN40 oraz RAO40/CAUDA40 stopni,
jezeli tetnica dozawatowg byta galaz miedzykomorowa przednia (LAD) lub okalajgca
(Cx).

Przeptyw nasierdziowy oceniano wyjsciowo, po trombektomii oraz po PCI
wedtug czteropunktowej skali TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction)105 0 -
brak przeplywu, 3 — wypehianie si¢ catosci naczynia nasierdziowego W czasie <3

ewolucji serca) oraz cTFC (corrected TIMI frame count)'®

(wyrazony jako liczba
klatek od pojawienia si¢ kontrastu na poczatku naczynia do momentu dotarcia kontrastu
do dystalnego punktu orientacyjnego w sekwencjach rejestrowanych z czestoscig 30
klatek/sek; w sekwencjach 15 klatek/sek uzyskang liczbe mnozono przez 2; dla gatezi
migedzykomorowej przedniej wprowadzano korekcje, mnozac ilos¢ klatek przez
wspotczynnik rowny 1,7).

W sekwencjach poczatkowych i koncowych oceniano perfuzje migsnia sercowego

wedtug czteropunktowej skali TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade)'®” (0 — brak
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zacienienia miokardium, 3 — szybkie zacienienie, a nast¢pnie ustgpienie zacienienia
miokardium w czasie <3 ewolucji serca podczas fazy wyplukiwania kontrastu).

Oceniano rowniez: obecnos¢ krazenia obocznego W czterostopniowej skali
Rentropa108 (0 - brak widocznego krazenia obocznego, 3 — wypekianie si¢
zamknigtego naczynia poprzez krazenie oboczne W calosci do miejsca okluzji)
i dystalng embolizacj¢, poprzez wzrokowg ocen¢ droznosci dystalnego odcinka
naczynia dozawatowego lub jego bocznic. Wszystkie badania zostaly ocenione
niezaleznie przez dwoch doswiadczonych kardiologéw, zaistniate rozbieznosci
rozstrzygal trzeci niezalezny oceniajacy.

Do oszacowania strefy zagrozenia wykorzystano skale angiograficzng
APPROACH wg weczesniej opisanej metodyki.>® wskali tej wocenie strefy
niedokrwienia uwzglednia si¢: ktora tetnica ulegta okluzji oraz: dla LAD — miejsce
okluzji i obecnos¢ oraz rozmiar galezi przekatnych, a dla Cx i RCA — dominacj¢ uktadu
prawej lub lewej tetnicy wiencowej oraz rozmiar gatezi koncowych (brzeznych lub
migdzykomorowej tylnej). Szacunkowa warto$¢ strefy zawatu wyrazong jako odsetek

masy lewej komory odczytuje si¢ z tabeli.

5.1.2 Elektrokardiografia (EKG)

EKG wykonano w chwili przyjecia, bezposrednio po angioplastyce oraz po 1, 6
I 24 godzinach od PCI. w zapisach oceniano wysokos$¢ uniesienia odcinka ST w
punkcie J w kazdym odprowadzeniu EKG poza aVR. Uzyskane warto$ci W kazdym
punkcie czasowym sumowano, a nastgpnie obliczano stopien rezolucji uniesienia
odcinka ST wyrazony jako iloraz sumy uniesien odcinkow ST w danym punkcie
czasowym do sumy uniesien odcinkéw ST w chwili przyjecia. Wynik wyrazono jako

warto$¢ bezwzgledng oraz skategoryzowang na podstawie kryterium Schrodera. 109
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Oceniano takze warto$¢ maksymalnego uniesienia ST w jednym odprowadzeniu
w wyze] podanych punktach czasowych. Wszystkie pomiary byly wykonane przez

dwoch niezaleznych badaczy.

5.1.3 Rezonans magnetyczny

Badania MRI serca wykonano przy uzyciu aparatu 1,5T (Sonata Siemens,
Erlangen, Niemcy) z  zastosowaniem  dedykowanego  oprogramowania
kardiologicznego, cewki powierzchniowej fazowej oraz bramkowania EKG. Badanie
wykonano w dwaoch punktach czasowych 2-4 dni oraz 3 miesigce po zawale serca. Po
poczatkowych akwizycjach przegladowych i1 referencyjnych dokonywano akwizycji
obrazéw ruchomych (cine) w sekwencji steady-state free precession (SSFP) przy
wstrzymanym oddechu w osi dtugiej pionowej, poziomej oraz osi krotkiej w celu oceny
globalnej i regionalnej funkcji lewej komory. Sekwencjami w osi krotkiej serca objgto
cato$¢ lewej komory warstwami 0 grubo$ci 8 mm. Nastepnie wykonywano obrazowanie
obrzeku migénia sercowego W osi krotkiej serca przy uzyciu T2-zaleznej sekwencji
z krétkim czasem inwersji, szybkim echem spinowym na wstrzymanym oddechu.
W kolejnej fazie podawano dozylnie 0,2 mmol/kg dimegluminy gadopentetatu w ciagu
30 s. Po podaniu kontrastu wykonywano T1-zalezne sekwencje echa gradientowego
z trojwymiarowym wzmocnieniem Kkontrastu na wstrzymanym oddechu w celu
iloS§ciowego pomiaru obstrukcji mikrokrazenia (microvascular obstruction, MVVO) oraz
strefy zawatu. Uzyskiwano obrazy wzdluz osi krotkiej i w obu osiach dlugich serca.
Obecnos¢ i rozmiar MVO oceniano na obrazach uzyskanych we wczesnej fazie po
podaniu kontrastu (w ciggu 3-5 minut od podania kontrastu), natomiast obrazy p6zne
(po 10-25 minutach od podania kontrastu) postuzyly do oceny strefy zawatu. Czas

inwersji dobierano indywidualnie. Obszar zawatu definiowano jako strefe jasnego
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sygnatu na obrazach z p6znym wzmocnieniem (late enhancement, LE), odrozniajacego
si¢ od ciemnoszarego sygnatu prawidtowego miokardium. MVO definiowano jako
ciemny obszar w obrebie strefy zawatu, zlokalizowany zwykle podwsierdziowo,
0 roznym stopniu transmuralnosci.

Wszystkie badania MR serca byly analizowane W sposob zaslepiony i losowy
w trybie offline przy zastosowaniu oprogramowania Cardioviewer (KU Leuven, Belgia)
niezaleznie przez dwoch badaczy. Fazy koncowo-rozkurczowe i koncowo-skurczowe
cyklu pracy serca identyfikowano jako fazy odpowiednio 0 najwigkszej i najmniejszej
objetosci lewej komory; nastgpnie na tych obrazach obrysowywano recznie granice
nasierdzia i wsierdzia. Mig$nie brodawkowate i beleczkowanie wiaczano w obrgb jamy
lewej komory. Podczas obrysowywania kontrolowano kontury w wielu fazach w osi
krotkiej idtugiej w celu oceny, ktore segmenty podstawne nalezg do jamy lewej
komory (za granice przyjeto przyczepy ptatkow zastawki mitralnej i aortalnej). Sumujgc
obrysowane warstwy uzyskano objetosci koncowo-rozkurczowe (left-ventricular end-
diastolic volume, LVEDV) i koncowo-skurczowe (left-ventricular end-systolic volume,
LVESV), na podstawie ktorych obliczono frakcje wyrzutowa. Mase migénia sercowego
uzyskano, mnozac objeto§¢ miegs$nia sercowego przez gestos¢ tkanki migsniowej (1,05
g/ml). LVEDV, LVESV i objetos¢ wyrzutowa (stroke volume, SV) zindeksowano
wzgledem powierzchni ciata (BSA).

Objetosci strefy zawalu 1 obstrukcji mikrokrazenia uzyskano, sumujgc pola
powierzchni na obrazach p6znego wzmocnienia W osi krotkiej serca. Strefe zawalu
(infarct size, IS) wyrazono jako odsetek masy lewej komory, natomiast MVO jako
odsetek obszaru strefy zawatu.

Na podstawie pomiar6w na obrazach uzyskanych metoda rezonansu

magnetycznego obliczono parametry przebudowy pozawatowej lewej komory. Réznice
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indeksu objetosci poznorozkurczowej (delta of end-diastolic volume index, delta-EDVI)
I p6znoskurczowej (delta of end-systolic volume index, delta-ESVI) w obserwacji
odleglte; wzgledem warto$ci W ostrym okresie wyrazono jako odsetek wartosci
wyjsciowej, dzielgc rdéznice wartosci wyjsciowej i obserwacji odleglej przez wartos¢
wyjsciowa. Wskaznik sferycznosci lewej komory (sphericity index, SlI) obliczano,
dzielgc zmierzong objetos$¢ lewej komory przez objeto$¢ kuli opartej na srednicy rownej
dhugosci lewej komory w fazie koncoworozkurczowej (Srednia z pomiaru w projekcji

czterojamowej i dwujamowej) (Réwnanie 1)Réwnanie 1.

EDV
Sl = g
4( EDL,g, +EDLy,
3 2

Réwnanie 1. Wskaznik sferycznosci lewej komory.

Wskaznik ten obliczono wyj$ciowo ipo 4-miesigcznej obserwacji odlegte;j,
a warto$¢ przyrostu wskaznika sferycznosci (delta-SI) wyrazono jako odsetek wartosci
wyjsciowej (ROwnanie 2).

deltaSI = S'Féﬁ x100%

B
Réwnanie 2. Przyrost wskaznika sferycznosci lewej komory wyrazona jako odsetek
wartosci wyjsciowej.

Obliczano takze stosunek osi dtugiej do osi krotkiej lewej komory w péznym
rozkurczu (end-diastolic length/end-diastolic diameter, EDL/EDD) i w p6znym skurczu
(end-systolic length/end-systolic diameter, ESL/ESD) w obu punktach czasowych.
Roznice wartosci wyjsciowych 1 w obserwacji odleglej odniesiono do wartosci

wyjsciowej 1 wyrazono w procentach.
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5.1.4  Markery martwicy mi¢snia sercowego

Poziomy markeréw martwicy miokardium: kinazy keratynowej (CK), izoenzymu
sercowego kinazy keratynowej MB (CK-MB) oraz troponiny i (Tnl) wykonano przy
przyjeciu oraz po 90 minutach, 8, 16, 24, 48 godzinach od PCI. Na ich podstawie nie
obliczono pole pod krzywa uwalniania enzymow wskaznikowych metoda sumy
trapezOw (zsumowano trapezy opolu S = (cy+Cne1)/2t, gdzie ci icCi+1 to wartoSci
enzymOw w dwoch kolejnych punktach czasowych, at = czas pomig¢dzy tymi

punktami).

5.2 Analiza statystyczna

Analizg statystyczng przeprowadzono przy pomocy programu Statistica 8.0
(StatSoft, Tulsa, USA). Zmienne ciagle wyrazono W postaci wartosci S$redniej
i odchylenia standardowego lub mediany irozstepu kwartylowego, azmienne
kategoryczne jako licznosci i/lub odsetki. Zmienne ciagle najpierw sprawdzono pod
katem rozkltadu normalnego, wyliczajac statystyke Shapiro-Wilka. Parametry
0 rozktadzie normalnym poréwnywano testem t Studenta, natomiast zmienne
0 rozktadzie innym od normalnego - testem u Manna-Whitneya. Zmienne oznaczane
w kilku punktach czasowych poréwnywano w zaleznosci od rozktadu testem t Studenta
lub testem Wilcoxona dla prob zaleznych. Rozktad liczby pacjentdw w zaleznosci od
czasu pomigdzy wystgpieniem objawoOw, przyjeciem, rozpoczeciem PCI i podaniem
lekow przedstawiono w postaci histograméw. Zmienne kategoryczne poréwnywano
testem chi-kwadrat. W celu oceny zwigzku pomiedzy dwoma zmiennymi 0 rozktadzie
normalnym lub réZznym od normalnego wykorzystano odpowiednio wspdtczynniki

korelacji Pearsona lub Spearmana.
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W ramach kazdego budowanego modelu wykonywano kolejno nastepujgce
operacje: 1) obliczano wspotczynnik korelacji r Pearsona dla wszystkich zmiennych
wzgledem zmiennej zaleznej (odpowiednio strefy zawatu, frakcji wyrzutowej w okresie
wczesnym 1 odlegtym oraz kazdego z parametréw przebudowy); ii) do dalszej analizy
wybierano zmienne skorelowane ze zmienng zalezng na poziomie istotnosci p
mniejszym lub réwnym 0,2; iii) tworzono macierz korelacji tak wyselekcjonowanych
zmiennych iodrzucano wszystkie zmienne, ktore byly skorelowane ze sobg ze
wspotczynnikiem r wigkszym lub réwnym 0,4. Z kazdej pary zmiennych niezaleznych
wykazujacych wzajemna korelacje odrzucano zmienng o nizszej wartosci
wspotczynnika r korelacji ze zmienng zalezna, ostatecznie uzyskujac zbioér zmiennych
wzajemnie nieskorelowanych; iv) tworzono model regresji wielokrotnej, zawierajgcego
wszystkie zmienne wybrane w kroku iii i sprawdzano jego istotno$¢; v) z tak
uzyskanego modelu usuwano obserwacje odstajace o wartosci reszt standaryzowanych
przekraczajacych 2 odchylenia standardowe; vi) wykonywano analize metoda krokowe;j
regresji wstecznej, przyjmujac jako wartos¢ F do wiaczenia 4, a F do wylaczenia 3,
przez co wszystkie zmienne wilaczone byly powigzane z modelem na poziomie
istotnosci p mniejszym lub réwnym 0,05. Ostatecznie uzyskiwano modele regresji
liniowej, ktore wyrazano wzorem (ROwnanie 3):

y=Db, +bXx +b,X, +---+b X, T &
Roéwnanie 3. WzOr regresji liniowej. by - wyraz wolny, b, - wspotczynniki
poszczeg6lnych zmiennych niezaleznych modelu, ¢ - blad standardowy modelu.

Wszystkie testy statystyczne byly dwustronne; jako poziom istotnosci

statystycznej przyjeto p<0,05.
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6 WYNIKI

6.1

Charakterystyka badanej grupy

Wyjsciowa charakterystyke badanej grupy przedstawia Tabela 1. Badania

wykonywane w poszczegélnych punktach czasowych u poszczegdlnych pacjentow.

PCI

] Morfologia krwi Aktywnos¢
Wywiad ] CK,
] ] obwodowej plytek Echo| Rezonans
i badanie ) ) CK-MB, | EKG
_ i badania | 1 wlasciwosci serca| magnetyczny
fizykalne ) ) troponina
biochemiczne skrzepu
Przyjecie X X X X X
PCI X
1h po PCI X
90 min po
P X
PCI
6h po PCI X
8h po PCI X
16h po PCI X
24 h po PCI X X
48h po PCI X
2-4 dzien po
X X
PCI
4 miesigc po
X X X X

Objasnienia: Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 2. Analizg objeto 108 pacjentow. Najczegstszymi podawanymi  w
wywiadzie czynnikami ryzyka schorzen uktadu sercowo-naczyniowego byly: palenie
tytoniu, nadci$nienie, wywiad rodzinny i cukrzyca, w wiekszo$ci na lekach doustnych.

Ponad 30% pacjentow podawato obcigzenie rodzinne co najmniej jednym ze
schorzen uktadu sercowo-naczyniowego o0 podtozu miazdzycowym. Tylko u2
pacjentdw w przesztosci wystgpit udar niedokrwienny, bez deficytu neurologicznego.

Przed uptywem 60 minut od poczatku dolegliwosci przyjeto 4 pacjentdw (4%),
natomiast przed uptywem 3 godzin — 57 (53%). u zadnego z pacjentéw nie udato si¢
wykona¢ PCI w okresie ,,ztotej godziny”, jednakze u 40 pacjentow (37%) angioplastyke
wykonano w ciggu 3 godzin, a U wigkszos$ci (85 pacjentow, 78%) W ciggu 6 godzin od
poczatku dolegliwosci. U znacznej wigkszosci pacjentow (81, 75%) czas od przyjecia do
wykonania angioplastyki nie przekraczat 60 minut. Szczegoély podaje Tabela 3 oraz
Rycina 1.

Dawke nasycajaca 300 mg kwasu acetylosalicylowego otrzymato 104 pacjentow
(96%) w chwili pierwszego kontaktu zlekarzem, przed przyjeciem do szpitala.
Pozostali 4 pacjenci otrzymali 300 mg ASA w szpitalu. Przed przyjeciem klopidogrel
otrzymato 66 pacjentow (61%), z tego 65 (60%) w dawce 600 mg, 1 (1%) w dawce 300
mg, natomiast przy przyjeciu dawke nasycajaca 600 mg klopidogrelu otrzymali
wszyscy pozostali pacjenci (39%). Heparyne niefrakcjonowang przed przyjeciem
w dawce 5000 IU otrzymato 58 pacjentow (54%). Pacjenci, ktérzy nie otrzymali
heparyny przed przyjeciem, otrzymali dawke 100 IU/kg masy ciata przed PCI. Czasy,
jakie uptynegly od podania lekéw przeciwptytkowych do przyjecia do szpitala,
a nastepnie do PCI, zawiera Tabela 3.

EKG sprzed przyjecia oceniono U 94 pacjentow (87%), przy przyjeciu, po PCI

i po 6h od PCI u 105 pacjentdéw (97%), po 1 h od PCI u 106 (98%) pacjentow, a po 24h
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od PCI u 103 (95%) pacjentow. Wyjsciowo rytm zatokowy stwierdzano u 101 (94%)
pacjentdw, u3 (3%) pacjentow rytmem wiodagcym bylo migotanie przedsionkow,
u kolejnych 3 (3%) — rytm zastepczy wezlowy, a ujednego (1%) — bigeminia
nadkomorowa. Po godzinie od PCI rytm zatokowy stwierdzano u wszystkich pacjentéw
z wyjatkiem 3 (3%) z migotaniem przedsionkdéw, apo 24 godzinach migotanie
przedsionkow utrzymywato si¢ tylko ujednego pacjenta, upozostalych rytm byt
zatokowy. Srednia czesto$¢ rytmu w poszczegdlnych punktach czasowych przedstawia
Tabela 4. Przy przyjeciu U 7 (6%) pacjentdéw obserwowano blok prawej odnogi peczka
Hisa, u 14 (13%) — blok przedniej wigzki lewej odnogi. Po 24 godzinach blok prawe;j
odnogi utrzymywal si¢ u5 (5%) pacjentow, blok przedniej wigzki — ul1ll (10%)
pacjentdw. Rezolucje ST>50% wzgledem warto$ci wyjsciowej po PCI obserwowano
u 89 (84%) pacjentow, po 1h od PCIl u 97 (90%) pacjentéw, po 6h od PCI u 105 (97%)
pacjentéw, po 24h u 104 (96%) pacjentéw. Obrazujg to Rycina 2 i Rycina 3.

W 2/3 przypadkéw tetnicg dozawatows byla gatagz migdzykomorowa przednia,
przy czym w prawie 90% byta ona niedrozna. u prawie wszystkich pacjentow udato si¢
przywroci¢ petny TIMI-3 przeptyw w tetnicy nasierdziowej, jednak wynik zacienienia
miokardium wykazywat znacznie wigksze zréznicowanie (wynik 2-3 w skali TMPG
uzyskato 60 pacjentéw (59%), U pozostatych przeplyw miokardialny wynosit 0-1
w skali TMPG). Parametry angiograficzne podaje Tabela 5.

W oparciu o skale APPROACH oszacowano obszar lewej komory zaopatrywany
przez tetnice dozawalowa. Uzyskano rozktad bimodalny, przy czym drugi szczyt
odpowiada zawalom spowodowanym przez zamknigcie galezi migdzykomorowej
przedniej w odcinku poczatkowym, a pierwszy — przez zamknigcie LAD w odcinku
srodkowym lub zamknigcie prawej tetnicy wiencowej (Rycina 4). Wartosci pomiedzy

tymi dwoma szczytami skala przewiduje dla zawatow, w ktorych tetnica dozawatowa
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jest dominujgca galaz okalajaca, ktorych nie obserwowano w badanej grupie (grupa
obejmowata jedynie 3 osoby z gal¢zig okalajacg bedaca tetnica dozawalowa, a w
zadnym przypadku nie byta to gatagz dominujaca).

W wykonanych badaniach laboratoryjnych stwierdzono leukocytoze u 65 (60%)
pacjentow oraz hipokalemie, ktora byla obecna u 72 (66%) pacjentow. Rowniez
u wigkszosci (78%) pacjentow obserwowano hiperlipidemi¢. Pelne dane biochemiczne
przedstawia Tabela 6.

Poziomy st¢zen kinazy kreatynowej CK i jej izoenzymu sercowego MB cechuja
si¢ podobna kinetyka, w badanej grupie stezenie maksymalne osiggaty pomiedzy 90
2480 minuta po PCI. Dla CK-MB obliczono warto$¢ pola pod krzywa metoda

sumowania pol trapezow wedtug wzoru (Réwnanie 4):

L (c,+c,.,)
AUC — n n+l
2 2(thrl _tn)

RoOwnanie 4. Powierzchnia pola pod krzywa uwalniania CK-MB obliczona metoda
sumowania pdl trapezéw. AUC — wartos¢ pola pod krzywa, ¢ — stezenie CK-MB
w danym punkcie czasowym [IU/l], t — czas w danym punkcie czasowym od poczatku
PCI [min]

w poszczegolnych punktach czasowych opisuje Tabela 7 i Tabela 8. Rycina 5

przedstawia wykres kinetyki CK i CK-MB w ocenianych punktach czasowych.

6.2 Wyniki analizy MRI

Badanie rezonansu magnetycznego w okresie ostrym wykonano U calej
analizowanej grupy, badanie kontrolne po 4 miesigcach — u 87 (81%) pacjentow.
W poréwnaniu do badania wyj$ciowego, po 4 miesigcach stwierdzano wzrost $redniej

objetosci  pdznorozkurczowej, brak istotnych statystycznie zmian objetoSci
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poznoskurczowej oraz redukcje masy migsnia lewej komory przy jednoczesnej
nieznacznej poprawie wskaznikow czynnosciowych — frakcji wyrzucania, wskaznika
sercowego i objetosci wyrzutowej. Nalezy zauwazy¢, ze obszar zawatu byt mniejszy niz
obszar zagrozenia szacowany za pomocg skali APPROACH. Wyniki oceny metoda
rezonansu magnetycznego zawiera Tabela 9. Rycina 6 iRycina 7 przedstawiaja
graficznie zmiany ocenianych parametrow rezonansu magnetycznego w badaniu
w okresie odlegtym w poréwnaniu do badania podczas hospitalizacji.

Oceniano pig¢ wybranych wskaznikéw przebudowy pozawatowej lewej komory.
Sa to: objetos¢ pozno-rozkurczowa i poézno-skurczowa indeksowane wzgledem
powierzchni ciata (odpowiednio EDVI i EDVI), wskaznik sferycznosci (SI) oraz
stosunek dtugosci do wymiaru poprzecznego lewej komory w rozkurczu (EDL/EDD) i
w skurczu (ESL/EDD). Wszystkie one byly wyrazone jako procentowa roéznica
pomigdzy wartosciag danego wskaznika W okresie obserwacji wzgledem wartosci
wyjsciowej (delta). Pomiedzy tymi dwoma punktami czasowymi zaobserwowano
nieistotny statystycznie wzrost S$redniego SI oraz granicznie istotne obnizenie
wskaznikow EDL/EDD i ESL/ESD. Odpowiednie wartos$ci przedstawia Tabela 10 oraz

Rycina 8.

6.3 Modele wieloczynnikowe
Za zmienne zalezne w prezentowanym badaniu przyjeto:
1. stref¢ zawalu wyrazong jako odsetek masy lewej komory (I1S(%LV)),
2. frakcje wyrzutowg w badaniu wyjsciowym (EFg),
3. frakcje wyrzutowa w badaniu po 4 miesi¢cach (EFgy),
4. zmiang¢ indeksu objetosci koncoworozkurczowej lewej komory (delta-EDVI),
5. zmiang indeksu objetosci koncowoskurczowej lewej komory (delta-ESV1),

6. zmiang wskaznika sferycznosci (delta-Sl),
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7. zmiang stosunku osi dtugiej lewej komory do wymiaru poprzecznego w fazie

koncoworozkurczowej (delta-EDL/EDD),

8. zmiane stosunku osi dtugiej lewej komory do wymiaru poprzecznego w fazie

koncowoskurczowej (delta-ESL/ESD).

W analizie uwzglgdniano nastgpujace zmienne niezalezne:

Parametry demograficzne

Pte¢, Wiek, Wzrost (cm), Waga(kg)

Zaleznosci czasowe

Czas od poczatku dolegliwosci do przyjecia do szpitala
Czas od poczatku dolegliwosci do PCI

Czas od przyjecia do szpitala do PCI (door-to-balloon)
Czas od poczatku dolegliwosci do podania ASA

Czas od podania ASA do PCI

Czas od poczatku dolegliwo$ci do podania klopidogrelu
Czas od podania klopidogrelu do PCI

Czas od poczatku dolegliwosci do podania heparyny

Czas od podania heparyny do PCI

Enzymy wskaznikowe

martwicy miokardium

CK/CK-MB przy przyjeciu, po 1,5 h, 8 h, 16 h, 24 h, 48 h po

PCI a takze pole pod krzywa uwalniania CK/CK-MB

Parametry laboratoryjne

Stezenie hemoglobiny [g/dl] Hematokryt [%] Liczbe ptytek
[G/1] MCV [fL] Liczbe leukocytow [G/I] Odsetek neutrofili
[%] Odsetek limfocytow [%] Stezenie glukozy [mmol/l]
mocznika [mmol/l]  kreatyniny [umol/l] sodu [mmol/l]
potasu [mmol/l] biatka C-reaktywnego metodg ultraczulg
[hsCRP] [mg/dl] fibrynogenu [mg/dl] cholesterolu

catkowitego [mmol/l] frakcji LDL [mmol/l] frakcji HDL
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[mmol/I] trojglicerydéw [mmol/l]

Parametry angiograficzne

Tetnica dozawalowa, Przeptyw w tetnicy dozawalowej
(TIMI) przed PCI, Przeplyw w tetnicy dozawatowej (TIMI)
po PCI, Zacienienie miokardium (TMPG) po PCI, Wielko$¢
skrzepliny (TTG) przed PCI, Wielkos¢ skrzepliny (TTG) po
PCI, Obecno$¢ dystalnej embolizacji po PCI, Obecnos¢
krazenia obocznego (Rentrop), Szacowany obszar zagrozenia
wg skali APPROACH, Przeptyw w tegtnicy dozawatowej
(TFC) po PCI, Przepltyw w tetnicy niedozawatowej (TFC) po

PCI (tylko gdy tetnicg dozawatowg byta LAD lub Cx)

Parametry

elektrokardiograficzne

Suma uniesienia/obnizenia odcinka ST we wszystkich
ocenianych punktach czasowych: przed przyjeciem, przy
przyjeciu, bezposrednio po PCI, 1 h po PCI, 6 h po PCI, 24 h
po PCI, stopien rezolucji odcinka ST wzgledem wartosci
przy przyjeciu: bezposrednio po PCI, 1 h po PCI, 6 h po PCI,
24 h po PCIl, maksymalne uniesienie ST w jednym

odprowadzeniu przy przyjeciu, po PCI i 1 h po PCI

Site (r) iistotnos¢ (p) korelacji zmiennych ocenianych ze zmiennymi zaleznymi

przedstawiaja Tabela 11 — Tabela 18. Zmienne niezalezne skorelowane z dang zmienng

niezalezng na poziomie istotnosci <0,02 analizowano dalej jak opisano w rozdziale 5.2.

Dla wszystkich zmiennych zaleznych parametrami najsilniej zwigzanymi

w analizie jednoczynnikowej byly parametry enzymatyczne. Ze¢ zmienng zalezng silnie

zwigzane byly rowniez parametry angiograficzne, W szczegolnos$ci rodzaj tetnicy

dozawatowej oraz szacowany obszar zagrozenia wedlug skali APPROACH, jak
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rowniez rezydualne uniesienie ST (najsilniejszg dla wartosci po 6 godzinach), przy
czym nalezy zauwazy¢, ze warto$¢ bezwzgledna uniesienia odcinka ST silniej
korelowata z ocenianymi zmiennymi niz warto$¢ wzgledna, mierzona odsetkiem
rezolucji ST. Stabsza, ale istotng korelacje¢ stwierdzano dla zmiennych laboratoryjnych,
jak wyjsciowe st¢zenie potasu, hsCRP, stezenie hemoglobiny i hematokryt, glikemia
| fibrynogen. Spos$rod danych demograficznych i z wywiadu stwierdzano korelacje dla

ptci, wzrostu, wywiadu W kierunku nadci$nienia i poprzedzajacej dusznicy.

6.3.1 Model wieloczynnikowy dla strefy zawatu

W przypadku wszystkich zmiennych zaleznych najwickszg site predykcji miaty
wskazniki enzymatyczne. Dla strefy zawatu (IS(%LV)) najsilniejszy zwigzek w analizie
wieloczynnikowe] wykazywalo stezenie sercowego izoenzymu kinazy kreatynowej
(CKMB) po 1,5 godziny, silniejszg niz pole pod krzywa uwalniania CKMB
(AUC(CKMB)) i maksymalne stezeniec CKMB w wykonanych oznaczeniach (CKMB
max). Oprocz tego, istotnie zwigzane W tym modelu z 1IS(%LV) byty typ tetnicy (dla
prawej tetnicy wiencowej strefa zawatu byta $rednio mniejsza) i glikemia przy przyjeciu
(zwickszajaca strefe zawalu wraz ze wzrostem swojej warto$ci). Model 1S(%LV)
uwzgledniajacy  wszystkie  nieskorelowane  warto$ci  wylonione  w analizie
jednoczynnikowej objasniat ok. 76% obserwowanej zmiennos$ci, ale zawieral liczne
zmienne nieistotne.

Do ostatecznego modelu umozliwiajacego oszacowanie strefy zawalu wiaczono
(w kolejnosci istotnosci): stezenie CKMB po 1,5h, rodzaj tetnicy dozawatowej (LAD
vs. nie-LAD), nadci$nienie W wywiadzie, pte¢, stezenie glukozy przy przyjeciu
| czgsto$¢ akeji serca po 1 godzinie (Tabela 19). Wskaznik enzymatyczny odgrywa,

zgodnie z oczekiwaniami, dominujgcg role. Na uwage zashuguje fakt, ze z obecnoscig
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rozpoznanego (i leczonego) nadci$nienia wigzata si¢ Z mniejszg strefa zawatu, a takze
ze wyzsze stezenie glukozy przy przyjeciu wigzato si¢ z wigksza rozlegtoscia zawatu.
Z rozlegloscig zawatlu W sposob prosty wigzata sie¢ takze czgsto$¢ akcji serca po 1
godzinie. Model taki pozwala oszacowa¢ strefe zawatu z duza precyzja, gdyz wyjasnia
78% zmiennoSci tej cechy, a btad standardowy estymacji jest rowny ok. 6% masy lewej
komory.

Zgodnie ze wzorem regresji liniowej (Réwnanie 3), odpowiedni wz6r
szacunkowej strefy zawatu (1S(%LV)) mozna zapisa¢ nastepujgco (ROwnanie 5):

IS%LV = 4,2590 + (-4,88142 x F) + (-4,1471x HA) + (0,38626 x Glu)
+(0,01765x CKMB, ;) + (12,18822 x LAD) + (0,08093x HR, ) + 5,99753

Réwnanie 5. Wzor modelu regresji liniowej szacujacego rozmiar strefy zawatu. F - ple¢
zenska, HA - nadci$nienie w wywiadzie (0 lub 1), Glu - stezenie glukozy przy przyjeciu
(w mmol/l), CKMB;s - st¢zenie izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej po 1,5
godzinie (w IU/l), LAD - gataz miedzykomorowa przednia jako naczynie dozawatowe
(0 lub 1), HR; - cze¢stos¢ akeji serca po 1 godzinie.

Ponadto przeanalizowano wykresy rozrzutu poszczegblnych zmiennych
wlaczonych do modelu pod katem ewentualnego nieliniowego charakteru zaleznosci.
Stwierdzono, ze dla parametru CKMBjs nieco lepsze dopasowanie uzyskuje sig,
stosujgc rownanie kwadratowe. Odpowiednie wykresy z dopasowanymi krzywymi
regresji przedstawia Rycina 9. Aby uwzgledni¢ te zalezno$¢ w roéwnaniu regresji

liniowej, utworzono nowa zmienng ,/CKMB, ; iwlaczono ja do réwnania regresji

w miejsce zmiennej CKMB; 5. Uzyskany model przybrat nastepujaca posta¢ (ROwnanie
6):

IS%LV = -4,94992 + (-4,78357 x F) + (-3,60182 x HA) + (0,43792 x Glu)
+(11,16852 x LAD) + (0,08421x HR, ) + (0,86672 x ,[CKMB,; )
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Rownanie 6. Wzor modelu regresji liniowej szacujgcego rozmiar strefy zawatlu z
uwzglednieniem pierwiastkowego przeksztalcenia stezenia CKMB. Oznaczenia jak
W poprzednim wzorze.

Ten model cechowat si¢ wyzszym wspotczynnikiem determinacji (R2=O,82)

I nizszym btedem standardowym estymacji (SE=5,59).

6.3.2 Model wieloczynnikowy dla frakcji wyrzutowej lewej komory

Pomimo licznych zmiennych wiaczonych do pierwotnego modelu dla frakeji
wyrzutowej w badaniu wyjsciowym (EFg), model ten cechowato dobre dopasowanie,
gdyz skorygowany R wynosit 0,61. Poza stezeniem CKMB po 1,5 godzinie najwigksza
istotno$¢ w tym modelu miaty parametry okreslajace stan pacjenta przed lub przy
przyjeciu, jak dane z wywiadu (nadcisnienie) oraz ste¢zenie glukozy i CK. Zauwazalng
réznica do pozostaltych modeli jest réwniez istotno$¢ przeptywu W tetnicy
niedozawatowej wyrazonej jako liczba klatek angiogramu wg algorytmu TIMI Frame
Count (TFC). Nalezy roéwniez zauwazy¢, ze nadci$nienie W wywiadzie wigzato si¢
z wyzszg frakcja wyrzutowa.

Podobng zalezno$¢ pomiedzy nadci$nieniem a frakcja wyrzutowg obserwowano
takze w modelu dla frakcji wyrzutowej po 4 miesigcach (EFgy) i podobnie najwyzsza
istotno$¢ miato stezenie enzyméw sercowych (CK po 8 godzinach), chociaz graniczne
wartosci p stwierdzono dla rezydualnego uniesienia ST po 6 godzinach oraz choroby
naczyn obwodowych W wywiadzie. Warto$¢ skorygowanego R? dla tego modelu
wynosita 0,49.

W celu uzyskania ostatecznych modeli przeprowadzono analiz¢ metoda regresji
krokowej wstecznej, jak opisano powyzej. Ostateczny model opisujacy frakcje

wyrzutowa W okresie ostrym zawalu obejmuje glownie zmienne zwigzane z wywiadem
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pacjenta (poza CKMB po 1,5 godzinie, ktory cechuje si¢ najwyzsza istotnoscig) (Tabela
20). Nalezy zwréci¢ uwage, ze dodatkowo w modelu znalazto si¢ stezenie CK przy
przyjeciu, ktory to parametr korelowal z czasami od poczatku objawdéw do przyjecia
i do rozpoczecia PCI, jednak byt od nich zwigzany silniejszg zalezno$cig. Interesujacy
jest rowniez zwigzek z przeptywem w tetnicach niedozawatowych. Model ten wykazuje
sie duza sita, gdyz R? wynosi 0,72, a skorygowany R? - 0,69.

Niewiele mniejszg sil¢ ma model estymacji frakcji wyrzutowej w okresie
odlegtym z R? rownym 0,71. Wskaznik enzymatyczny ma najwigksza site, ale poza nim
dominujg parametry laboratoryjne - hematokryt, neutrofilia, glikemia i kalemia oraz
parametry z wywiadu - rozpoznane nadci$nienie i dusznica poprzedzajgca epizod.
Takze rezydualna skrzeplina W naczyniu wiencowym oraz przetrwate uniesienie ST
wigzato si¢ ze spadkiem frakcji wyrzutowej W obserwacji odlegte;j.

Odpowiednie wzory modeli umozliwiajacych oszacowanie frakcji wyrzutowej w
fazie ostrej zawatu i po 4 miesigcach przedstawiono ponizej (ROwnanie 7 i ROwnanie
8).

EFg = 82,2357 + (-0,3356xW) + (5,3776xHA) + (-0,0062XCKapm) + (-0,7074xGlu)
+ (-0,0152xCKMB;y 5) + (-4,5943xLAD) + (-0,2128xTFCpra) * 5,8114

Réwnanie 7. Wzdr modelu regresji liniowej szacujgcego frakcje wyrzutowsa
w ostrym okresie zawatu serca (EFg). W - wiek (w latach), HA - nadci$nienie
w wywiadzie (0 lub 1), CKapm - stezenie CK przy przyjeciu (w IU/), Glu - stgzenie
glukozy przy przyjeciu (w mmol/l), CKMB; s - stezenie izoenzymu sercowego kinazy
kreatynowej po 1,5 godzinie (w IU/l), LAD - galaz migdzykomorowa przednia jako
naczynie dozawatowe (0 lub 1), TFCyra - przeptyw w tetnicy niedozawatowej

wyrazony liczba klatek wg TIMI Frame Count
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EFry = 114,1039 + (-5,6008xAng) + (6,2263xHA) + (-0,7138%Hct) + (-0,1038xNeu)
+ (-0,7332xGlu) + (-4,4602xK) + (2,6433%TIMIprzeq) + (-5,7444xTTGyo) + 6,9474
Rownanie 8. WzOr modelu regresji liniowej szacujacego frakcje wyrzutowa
w obserwacji odleglej po zawale serca (EFry). Ang - dusznica bolesna poprzedzajaca
epizod, Hct - hematokryt przy przyjeciu (w %), K - stezenie potasu przy przyjeciu (w
mmol/l), Neu - neutrofilia przy przyjeciu (w %), CKg - stezenie kinazy kreatynowej po
8 godzinach, TIMIpzed - przeptyw w naczyniu dozawatowym w skali TIMI przed PCI,
TTGp, - obecno$¢ skrzepliny w naczyniu dozawatowym po PCI wg skali TIMI

Thrombus Grade. Pozostate oznaczenia jak poprzednio.

6.3.3 Model wieloczynnikowy dla parametréow pozawalowej
przebudowy lewej komory

Mimo iz wszystkie uzyskane modele wieloczynnikowe wyzej wymienionych
parametréw przebudowy pozawalowej lewej komory byly istotnie statystyczne (p <
0,0001), to jednak cechuja je niskie wartosci wspotczynnika determinacji oraz
stosunkowo wysoki btad standardowy (Tabela 21). Model regresji dla zmiennej delta-
EDVI cechowal si¢ wspolczynnikiem determinacji 52% - najwyzszym spos$rod
opisywanych modeli parametrow przebudowy. Jako zmienne niezalezne do modelu
wiaczono (w kolejnosci malejgcej istotnosci statystycznej): CKMB po 90 minutach,
frakcje wyrzutowa przy przyjeciu, stezenie glukozy przy przyjeciu oraz podanie dawki
nasycajacej kwasu acetylosalicylowego. Dla modelu dla zmiennej zaleznej delta-ESVI
wspolczynnik R? wynosil 37%, a jako istotne statystycznie zmienne zalezne wiaczono
stezenie CK po 8 godzinach i hematokryt przy przyjeciu. Wspolezynnik R?> modelu
regresji dla wskaznika sferycznosci wynosit 48%, amodel obejmowal zmienne:

przeptyw po PCI w tetnicy niedozawatowej wyrazony jako TIMI Frame Count (TFC),
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stezenie CK po 16 godzinach, wyjsciowe stezenie cholesterolu oraz przeptyw
w mikrokrazeniu po PCI oceniany w skali TIMI Myocardial Perfusion Grade (TMPG).
Model dla zmiany stosunku dlugosci do wymiaru poprzecznego lewej komory
w rozkurczu charakteryzowal wspotczynnik R? 43%, a do modelu wlaczono stezenie
CK po 16h, czas od poczatku objawow do PCI oraz. Przeptyw po PCIl w tetnicy
dozawatowej w skali TFC. Model dla analogicznego wskaznika mierzonego w skurczu
obejmowat stezenie CKMB po 90 minutach i stgzenie potasu, a jego wspolezynnik R?

wynosit 32%.
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7 DYSKUSJA

7.1 Model matematyczny dla strefy zawatu

Na podstawie danych zgromadzonych w toku badania CLOT-MI, do ktérego
zakwalifikowano pacjentdw z pierwszym ostrym zawalem serca z uniesieniem ST,
nastepnie poddanych leczeniu reperfuzyjnemu metoda przezskornej angioplastyki,
opracowano matematyczny model, ktory umozliwia oszacowanie strefy zawatlu z duza
doktadnoscia. Proponowana formuta thumaczy prawie 80% obserwowanej zmiennosci,
a btad standardowy tego szacunku wynosi okoto 6%. W dostgpnym pi$miennictwie nie
znaleziono podobnego wzoru, ktory uwzgledniatby wskazniki kliniczne i ktory miatby
podobng moc predykcyjng. Nalezy przy tym zauwazy¢, ze wszystkie czynniki
uwzglednione W uzyskanym wzorze sg rutynowo oznaczane W toku postgpowania
diagnostyczno-terapeutycznego pacjenta z zawatem serca. Wigkszos¢ znich jest
dostepnych w chwili przyjecia, pozostate dwa uzyskuje si¢ do 90 minut od przyjecia
pacjenta do szpitala. Zatem formuta jest tatwa do zastosowania w warunkach
Klinicznych bez ponoszenia dodatkowych kosztow. Metoda referencyjng w tym badaniu
bylo badanie rezonansu magnetycznego serca z kontrastem, ktdére jest aktualnie
najdoktadniejsza metoda oceny rozleglosci zawatu serca in vivo. Jednak badanie to jest
kosztowne, dlugotrwale iwymagajace dobrej wspolpracy pacjenta, co znacznie
ogranicza jego stosowanie w klinicznej praktyce. Zastosowanie proponowanego wzoru
moze by¢ klinicznie dostepng alternatywa dla rezonansu magnetycznego i innych badan
dodatkowych oceniajacych strefe zawatu.

Przygladajac si¢ poszczegdlnym wspotczynnikom we wzorze mozna zauwazyc,

ze najwigkszy udziat w ttumaczonej zmiennosci ma poziom CKMB po 1,5 godzinie od
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angioplastyki. Na kazde 100 jednostek aktywnos$ci tego parametru wyliczona strefa
zawalu zwicksza si¢ 01,7%. Zgodnie z oczekiwaniami, maksymalne stezenie
uwolnionych enzymdw nekrotycznych w przebiegu zawatu koreluje z jego rozlegtoscia.
Nalezy zauwazy¢, ze stezenie CKMB po 90 minutach miato silniejszy zwiazek ze strefy
zawalu, niz stezenie CKMB w pozostatych punktach czasowych, pole pod krzywa
uwalniania CKMB oraz st¢zenie CK W oznaczanych punktach czasowych. Patrzac na
wykres uwalniania CKMB w czasie (Ryc. 5) mozna by przypuszczaé, ze wartoscig
najsilniej korelujagcg byloby maksymalne stezenie CKMB, ktore na wykresie powinno
znalez¢ si¢ pomiedzy wartoscia CKMB po 1,5 a wartoscig po 8 godzinach, jednakze
trudno byloby wykonywaé seryjne oznaczenia W mniejszych przedziatach czasowych,
nie jest to rowniez praktykowane w klinice. Wartosci CKMB po 1,5 h i 8 h cechowatly
si¢ podobng korelacja ze strefg zawatu w ocenie jednoczynnikowej (odpowiednio 0,69
1 0,68). Zwroci¢ nalezy uwage na stosunkowo szybki szczyt wyrzutu enzymatycznego,
co nalezy wigza¢ ze skutecznym leczeniem reperfuzyjnym u tych pacjentéw. U os6b
z zawatem serca leczonych zachowawczo lub trombolitycznie gdzie rzadziej dochodzi
do efektywnej reperfuzji proponowany wzor przypuszczalnie miatby ograniczone
zastosowanie z racji innej kinetyki wyrzutu enzymatycznego.

Korelacjg wartosci enzymoéw sercowych z rozmiarem zawalu stwierdzano
w wielu badaniach. W okresie przed upowszechnieniem si¢ pierwotnej angioplastyki
przezskornej szczytowe stezenie CKMB powszechnie stosowano jako miar¢ rozlegtosci
zawalu, uzyskujac wysokie stopnie korelacji (r rzedu 0,8-0,9) ze strefa zawatu
wyznaczana autopsyjnie > lub scyntygraficznie *'°***. Zauwazono takze, ze kinetyka
zmian stezenia CKMB jest inna w przypadku spontanicznej reperfuzji lub skutecznej
trombolizy, kiedy szczyt stezenia CKMB pojawia si¢ wezesniej ', a takze, ze pacjenci

z wezesnym szczytem CKMB (nieleczeni reperfuzyjnie) majg mniejszy obszar zawatu
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i lepsze rokowanie . Po wprowadzeniu do diagnostyki oznaczen troponin sercowych

obserwowano dobrg korelacje pomiedzy szczytowym st¢zeniem troponiny,

39 40

arozlegto$cia zawalu w ocenie patologicznej scyntygraficznej i rezonansu
magnetycznego **'°. Z uwagi na pozny szczyt uwalniania (w stosunku do CKMB)
Z rozmiarem zawatu najsilniej korelowaty wartosci po 72 lub 96 godzinach od poczatku
dolegliwosci. Podobne zaleznosci wykazano dla pacjentdow po PCI *°. W badaniu
porownujacym ocen¢ strefy zawalu za pomoca scyntygrafii oraz enzymatycznie
zuzyciem CKMB i troponiny T stwierdzono podobng doktadnos¢ dla wszystkich
wskaznikow enzymatycznych *'. W najnowszych badaniach potwierdzono silng
korelacje rozmiaru strefy zawalu oceniang metodami enzymatycznymi i badaniem
rezonansu magnetycznego “°. Dowiedziono takze, ze ocena enzymatyczna ma warto$é

8

4243 jak i pod wzgledem przebudowy 18

rokowniczg, tak pod wzgledem MACE
W naszym badaniu zdecydowatem postuzy¢ si¢ oceng CKMB zamiast troponiny
z kilku powodoéw. Jest to uznany wskaznik, zweryfikowany w wielu badaniach, takze
wzgledem troponiny. Warto§¢ CKMB najsilniej korelujacg z rozmiarem zawalu mozna
uzyskac juz po 90 minutach, natomiast podobnie istotne wartosci dla troponiny osiaga
si¢ najwczesniej po 72 godzinach od PCI. Na koniec nalezy zauwazy¢, ze W uzyciu jest
wiele roznych testow do oznaczania troponiny — roéznych producentdéw, O réznej
czulo$ci oraz oznaczajacych troponing T lub I. Wyniki tych testoéw nie daja si¢ tatwo
przeliczy¢, przez co zalezno$¢ dla oznaczen jedng metoda nie miatby zastosowania dla
oznaczeh inng metoda. W przeciwienstwie do tego, metody oznaczenia CKMB sa
w wigkszosci przypadkow porownywalne, wystandaryzowane i szeroko dostepne.
Kolejng pod wzgledem sily zmienng wzoru na wielko$¢ strefy zawatu jest
lokalizacja tetnicy dozawatowej. Wyliczona ze wzoru strefa zawatu serca wywotanego

zamknigciem galgzi miedzykomorowej przedniej jest wigksza 0 10% od zawatow
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z innych dorzeczy przy zatozeniu stato$ci pozostatych wspotczynnikow. Zalezno$¢ od
zamknictej tetnicy wykazano w wielu badaniach, wtym patologicznych 3°*°°11°
w ktorych wykazano, ze obydwie galezie lewej tetnicy wiencowej zaopatrujg srednio
63% lewej komory, agalaz miedzykomorowa przednia $rednio 41%. Wedlug
angiograficznej oceny w skali APPROACH ** niedrozno$¢ w poczatkowym odcinku
LAD odpowiadata strefie zagrozenia 41,25-47,75% migénia lewej komory W zalezno$ci
od rozmiaru tej tetnicy. Jako wyktadnik obszaru zagrozonego zawatem wybratem LAD,
a nie 0szacowany w oparciu 0 anatomi¢ tozyska wiencowego wskaznik APPROACH ze
wzgledu na porownywalng site jednoczynnikowej korelacji ze strefg zawatu (r=0,60 dla
APPROACH ir=0,61 dla LAD), ktopotliwych obliczen wskaznika APPROACH i jego
stabej popularnosci w uzyciu klinicznym.

Nastepng ze zmiennych jest pte¢, przy czym wyliczona strefa zawatu u kobiet jest
mniejsza 0 ok. 4% przy identycznych pozostalych parametrach. Wynika z tego, ze
U mezczyzn zawaly serca nie tylko wystepuja czgsciej, niz u kobiet (w naszej grupie 3/4
pacjentdw stanowig mezczyzni), ale tez maja wicksza rozleglos¢. Dane dotyczace
zaleznosci rozmiaru zawatu od plci sg sprzeczne. W niektérych badaniach stwierdzano,
ze pte¢ sama z siebie nie stanowi czynnika ryzyka, ale jako ze kobiety z zawatem serca
sg W wieku starszym imajg wigcej obcigzen niz mezczyzni, to réznice pomiedzy
ptciami w rozmiarze i przebiegu STEMI sg odbiciem tego profilu wyzszego ryzyka
u kobiet ?°*?2 W nowszych badaniach z zastosowaniem rezonansu magnetycznego
stwierdzano mniejszg rozleglo$¢ zawatu i mniejszg obstrukcje mikrokrazenia u kobiet
123124 ¢o moze $wiadezyé o0 zaleznej od plei roznicy w skutecznosci reperfuzii.
W naszym badaniu kobiety byly $rednio istotnie starsze od mezczyzn (odpowiednio 64

I 58 lat), nizszego wzrostu (160 vs. 173 cm) oraz nizszej wagi (68 vs. 81 kg). Roznity

si¢ takze istotnie wyjsciowym poziomem hematokrytu ihemoglobiny. Pozostate
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wskazniki kliniczne, laboratoryjne i angiograficzne byly porownywalne, natomiast
w badaniu MR kobiety mialy istotnie mniejszy obszar obstrukcji mikrokrgzenia (14 vs.
24 %IS) oraz mniejszy obszar zawatlu (21 vs. 28 %LV). Nalezy zwroci¢ uwage, iz
W naszym badaniu nie obserwowano powaznych powiktan krwotocznych, ktore wedtug
danych literaturowych wystepuja czeSciej U kobiet i przektadajg sie na gorsze wyniki
leczenia i rokowanie '%°.

Jako istotng zmienng we wzorze uwzgledniono rowniez rozpoznanie nadci$nienia
tetniczego, jednakze paradoksalnie jego obecno$¢ wigze si¢ z mniejsza wyliczong
rozleglosciag zawatu - 0 okoto 3,7%. Wynik ten mozna interpretowa¢ w kontekscie
przerostu lewej komory, ktéry czesto rozwija si¢ jako konsekwencja dlugotrwatego
nadci$nienia. W sercu z przerostem tetnica o podobnym dorzeczu unaczynia wigksza
mase migsnia, niz w sercu bez przerostu, dlatego tez zamknigcie tej tgtnicy w sercu z
przerostem doprowadzi do uwolnienia wickszej ilosci enzymoéw, niz w sercu bez
przerostu, przy czym wzgledny rozmiar strefy zawatu bedzie podobny. Stad tez ujemny
wspotczynnik w modelu, wyrazajacy korekcje wzgledem masy lewej komory. Nie
mozna takze wykluczyé innego mechanizmu - poniewaz uwzgledniano tylko
nadci$nienie uprzednio rozpoznane i leczone, uzyskany wynik moze ujawnia¢ ochronne
dziatanie lekow przeciwnadci$nieniowych stosowanych przed zawatem. Nie zbierano
jednak danych dotyczacych konkretnych lekoéw stosowanych przez pacjentow przed
przyje¢ciem do szpitala.

Glikemia przy przyjeciu jako kolejny parametr wzoru, jest zwigzana ze strefg
zawatu W sposéb wprost proporcjonalny, kazdy 1 mmol/l glukozy w surowicy zwigksza
strefe zawatu 0 0,5%. W $wietle licznych publikacji dotyczacych wptywu hiperglikemii
na przebieg zawatu serca nie wydaje si¢ to by¢ zaskakujace. Nalezy pamictac, ze tylko

23% pacjentdbw w naszej grupic miato rozpoznang przy przyjeciu cukrzyce ize
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rozpoznanie cukrzycy nie korelowato istotnie ze strefa zawatlu. Hiperglikemia przy
przyjeciu jest istotnym czynnikiem wplywajagcym na rozmiar zawatu niezaleznie od
tego, czy jest ona wynikiem cukrzycy zdekompensowanej, cukrzycy nierozpoznanej
dotychczas, czy tez jest to ostra hiperglikemia U osoby bez cukrzycy. Potwierdzaja to
badania, w ktorych wykazano zwigzek hiperglikemii przy przyjeciu z rozmiarem
zawalu i $miertelno$cia niezaleznie od rozpoznania cukrzycy™?**?’. U pacjentow z ostra
hiperglikemia obserwowano gorszy przeplyw W tetnicy nasierdziowej po PCI*®,
Stwierdzono réwniez, ze jest to niezalezny czynnik wystapienia i rozlegtosci obstrukcji

12 Wykazywano takze przyspieszong generacj¢ trombiny i zwickszong

mikrokrazenia
aktywacje plytek oraz wiekszg opornos¢ skrzepu na lize u pacjentdw z hiperglikemig
bez rozpoznania cukrzycy™. Jest to wigc niewatpliwie czynnik, ktory nalezy braé¢ pod
uwage przy szacowaniu rozmiaru zawatu serca.

Kolejng ze zmiennych wiaczonych do formuty na wielkos¢ strefy zawatu jest
czestos¢ akcji serca mierzona W godzing po zakonczeniu angioplastyki. Wedlug
proponowanego wzoru, strefa zawatu serca jest wicksza 0 0,08% na kazde 1 uderzenie
na minute¢ po godzinie od zakonczenia angioplastyki. Interpretacja tego parametru jest
trudna, gdyz ciezko jest ustali¢ tutaj zwigzek przyczynowy. Poniewaz jest to warto$¢
mierzona po angioplastyce, bardziej prawdopodobne jest, ze wigksza czgstos¢ akcji
serca jest wyrazem rozleglo$ci zawalu, jakosci reperfuzji i kompensacji spadku rzutu
serca  w wyniku uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego, anie czynnikiem
wplywajacym per se na rozmiar zawalu; raczej skutkiem, niz przyczyng. Niemniej
jednak parametr ten, jako wyraz wczesnego uszkodzenia serca ijego ostrej

niewydolnoéci ma znaczenie dla szacowania jego rozleglosci W sposéb niezalezny od

pozostatych.
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Omawiajgc parametry, dla ktdrych w przeprowadzonej analizie nie wykazano
zwiazku zrozleglo$cig zawalu, nalezy w pierwszej kolejnosci zauwazyC brak tej
zaleznosci dla wskaznikéw czasu od poczatku dolegliwosci do angioplastyki. Czas od
poczatku niedokrwienia jest parametrem, ktérego znaczenie dla rozmiaru zawalu jest
niewatpliwe i wykazane w wielu poprzednich pracach. Jednakze w praktyce klinicznej
jego Sciste okreslenie napotyka trudnosci, jako ze wtym wzgledzie opieramy si¢
wylacznie na informacji udzielonej przez pacjenta. W rzeczywisto$ci pacjent
przewaznie jest zaabsorbowany samym naglym wystapieniem silnego bolu i z jego
punktu widzenia doktadne okreslenie przez niego godziny, kiedy bol wystapil moze
czesto by¢ niedoktadne. Nierzadko jest tak, ze dolegliwosci sa poprzedzone dluzszym
okresem bolow intermitujgcych, tak ze pacjent ma trudno$ci w jednoznacznym
okresleniu ich poczatku. W innych przypadkach sam poziom sprawnosci kognitywne;j
pacjenta ogranicza doktadne okreslenie poczatku dolegliwosci. Tak wigc W naszej
ocenie czas od poczatku dolegliwosci nie byt przydatny do okreslenia strefy zawatu.

Mimo iz Ww analizie jednoczynnikowej ze strefa zawalu korelowaty takie
parametry angiograficzne, jak przeptyw W naczyniu dozawatowym przed i po reperfuzji
oraz stopien reperfuzji na poziomie mikrokrazenia (TIMI Blush Grade), to jednak zaden
zZtych parametrow nie znalazt si¢ W uzyskanym wzorze. Wydaje si¢, ze sama
lokalizacja zmiany dozawatowej ma dla strefy zawalu znaczenie na tyle duze, ze
pozostale wskazniki angiograficzne nie majag W tym zakresie zadnej dodatkowej
wartosci. Nalezy przy tym zauwazy¢, ze W badanej grupie pacjentdw z zawatem
z uniesieniem ST u prawie 90% naczynie dozawatowe bylo wyjsciowo niedrozne,
a jednoczesnie skuteczno$¢ reperfuzji na poziomie naczyn nasierdziowych rowniez byta
bardzo wysoka, gdyz przeptyw TIMI 2-3 uzyskano u97,2%. Tak wigc

najprawdopodobniej licznosci grup pacjentdéw Z tetnica drozng przy przyjgciu oraz
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Z nieskuteczng reperfuzjg byly zbyt mate, aby wykazac istotno$¢ tych parametrow na
rozmiar strefy zawatu.

Mato przydatne okazaty si¢ takze wskazniki rezolucji ST w EKG, ktére, mimo iz
byly silnie zwigzane ze strefg zawatu w korelacjach jednoczynnikowych, to nie niosg
dodatkowych informacji wzgledem parametrow ujetych we wzorze. Jest to zrozumiate,
gdyz sa one wzglednie silnie skorelowane z tetnica dozawatowa oraz ze stezeniem
CKMB, dlatego tez ujecie w modelu tych dwdch czynnikéw eliminuje parametry
elektrokardiograficzne jako nieistotne.

Na koniec warto wspomnie¢ 0 obserwowanym zjawisku silnej korelacji ze strefa
zawatu takich wskaznikéw laboratoryjnych, jak wyjsciowego stg¢zenia hemoglobiny
I mocznika. Mimo iz w modelu wieloczynnikowym nie wykazano ich istotnej
zaleznosci, to jednak zaznaczal si¢ wyrazny trend ich istotnosci i w niektorych
wstepnych modelach (o nieco nizszych wskaznikach R? dane nie przedstawione)
zostaly one uwzglednione jako majace niezalezny wplyw na strefe zawatu. Mozna
postulowaé, ze sg one wyrazem wplywu parametrow reologicznych krwi i stanu
nawodnienia pacjenta na przeptyw iskuteczno$¢ reperfuzji, jednakze wymaga to

dalszych badan na wigkszej grupie pacjentow.

7.2 Model matematyczny dla kurczliwo$ci lewej komory

Podjeto réwniez probe uzyskania modelu matematycznego pozwalajacego
oszacowaé globalng czynno$¢ skurczowa lewej komory, wyrazong jako frakcja
wyrzutowa, czyli stosunek objetosci wyrzutowej do objetosci pdznorozkurczowej lewej
komory. Zatozono, ze przed wystapieniem zawatu serca frakcja wyrzutowa byla
prawidlowa. Argumentem za takim zatozeniem byt fakt, iz do badania wilaczano

pacjentow bez wczesniejszego zawatu serca W wywiadzie. Uzyskano model, ktory
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cechuje si¢ wysoka wartoscig wspotczynnika R, rowng 0,72, co oznacza, ze zawarte
wnim czynniki odpowiadaja za ponad 2/3 obserwowanej zmiennosci frakcji
wyrzutowej w okresie ostrym. Zatem przy pomocy tego modelu mozna z duzym
prawdopodobienstwem oszacowac funkcje skurczowa lewej komory pacjenta po zawale
serca z uniesieniem ST na podstawie samych parametrow klinicznych, laboratoryjnych
I angiograficznych. Podobnie jak dla wzoru na stref¢ zawatu parametry wchodzace
w sktad tej formuly sg gromadzone podczas rutynowego postgpowania W trakcie
hospitalizacji i zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowe;j.

W przypadku tego modelu wigkszo§¢ zmiennych pokrywa si¢ z modelem strefy
zawalu, co jest zgodne z oczekiwaniami, gdyz spadek funkcji lewej komory w ostrym
okresie zawatu ma $cisty zwigzek z iloscig migénia lewej komory objetego martwica.
Dwie zmienne jednak sg inne niz w przypadku poprzedniego modelu, a mianowicie
stezenie kinazy kreatynowej przy przyjeciu oraz przeptyw W naczyniu niedozawatlowym
po angioplastyce.

Poniewaz kinaza kreatynowa uwalnia si¢ od poczatku epizodu niedokrwiennego,
stezenie kinazy kreatynowej przy przyjeciu mozna rozumie¢ jako pochodng czasu od
poczatku niedokrwienia. Znamienne jest, ze korelacji z frakcjg wyrzutowa nie wykazuje
podawany przez pacjenta czas od poczatku dolegliwosci, co dowodzi, ze jest to
parametr subiektywny; pacjent w silnym stresie, jaki powoduje u niego bol zawatowy,
nie zawsze zwraca baczng uwage na doktadny czas poczatku dolegliwosci, a czesto bol
jest na tyle silny, ze pacjent skupia si¢ tylko na nim, a nie na doktadnej odpowiedzi na
zadawane pytania. Dodatkowo btad wprowadza tu poziom ogdlnego wyksztatcenia
I jakos¢ kontaktu z pacjentem. W odroznieniu od tego, stg¢zenie kinazy kreatynowej
mozna uwazaé za parametr obiektywny, jednakze szybko$¢ i natezenie jego uwalniania

zalezg od wielu czynnikow, wtym od droznosci tetnicy imasy niedokrwionego
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obszaru. Jednak w tym przypadku parametr ten okazat si¢ przydatny i majgcy warto$¢
prognostyczng dla spadku funkcji skurczowej lewej komory.

Poczyniono bardzo ciekawg obserwacj¢ dotyczaca istotnego wptywu przeptywu
W naczyniu niedozawatowym na funkcj¢ globalng lewej komory. Okazuje si¢, iz im jest
on szybszy, tym wyzsza jest frakcja wyrzutowa. Jest to obserwacja dos¢ tatwa do
uzasadnienia, gdyz na globalng kurczliwo$¢ lewej komory po zawale petnosciennym ma
wplyw przede wszystkim kurczacy si¢ obszar niedozawalowy.

Rozpatrujac uzyskany model frakcji wyrzutowej lewej komory w obserwacji
odleglej nalezy réowniez stwierdzi¢, ze W duzym stopniu wyjasnia on obserwowang
zmienno$¢, gdyz jego wspotczynnik R? wynosi 0,72. Zatem iten model pozwala
oszacowac oceniany parametr Z duza doktadnoscia. Niektore jego wspotczynniki, takie
jak wczesniej rozpoznane nadci$nienie, aktywnos¢ kinazy kreatynowej po 8 godzinach,
stezenie glukozy przy przyjeciu, przeptyw w skali TIMI przed angioplastyka oraz
obecnos¢ rezydualnej skrzepliny, nie budzg watpliwosci i sg zgodne z oczekiwaniami;
ich znaczenie opisano powyzej. Natomiast nieco zaskakujacy jest silny zwigzek
hematokrytu, neutrofilii oraz potasu przy przyjeciu z frakcja wyrzutowa po 4
miesigcach.

Wszystkie te czynniki sg zwigzane z frakcjg wyrzutowa W obserwacji odleglej
zaleznos$cig odwrotng, czyli gdy ich wartosci sg wyzsze, szacowana frakcja wyrzutowa
jest gorsza. W dostgpnej literaturze nie znaleziono publikacji opisujacych taka
zalezno$¢. Wydaje sie, ze W kontekscie obserwacji odleglej te parametry mierzone przy
przyjeciu sg wyrazem obecnego juz w tym punkcie czasowym stanu, ktory utrzymuje
si¢ takze po ostrym okresie zawalu serca i wplywa negatywnie na regeneracj¢ serca,
analogicznie do tego, jak hiperglikemia przy przyjeciu moze wynika¢ z obecnej,

a dotychczas nierozpoznanej cukrzycy. W przypadku hematokrytu takim stanem moze
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by¢ choroba ptuc, powodujaca przewlekta hipoksemie, a tym samym i wzrost syntezy
erytrocytow. Jednakze wartos¢ hematokrytu w badanej grupie u pacjentéw palacych
I niepalgcych nie roznita si¢ istotnie (t-Student p=0,57), co poddaje w watpliwos¢ te
hipoteze. Neutrofilia moze by¢ wyrazem toczacego si¢ przewlektego stanu zapalnego,
ktory moze mie¢ wptyw na dalsze losy serca po zawale. Stezenie potasu moze ujawniac
dysfunkcje¢ nerek, jednakze w obserwowanej grupie niec ma on zwigzku ze stezeniem
kreatyniny przy przyjeciu (Pearson 1=0,18). Podwyzszony poziom potasu moze takze
wynika¢ z jego uwalniania z obszaru zawatu, jednakze w analizie wieloczynnikowe;j
stwierdzono jego niezalezno$¢ od poziomu CKMB. Parametrow tych nie oznaczano
W pdzniejszych punktach czasowych, dlatego tez nie wiadomo, W jaki sposob

zachowywaly si¢ one W dalszym przebiegu hospitalizacji oraz obserwacji odlegte;.

7.3 Modele matematyczne dla przebudowy lewej komory po zawale

Jest charakterystyczne, iz sposrod ocenianych parametréw tylko niewiele wigzato
si¢ istotnie z wskaznikami przebudowy, atym samym zostalo wiaczonych do
ostatecznego modelu. Najsilniejszym czynnikiem determinujagcym wartos¢ wszystkich
wskaznikow przebudowy byly wskazniki enzymatyczne, czyli te, ktére w poprzednich
modelach byly najsilniej zwigzane zrozmiarem zawatu. W przypadku zmiany
wskaznika sferyczno$ci najsilniejsza korelacje wykazuja pézne wartosci CK i CKMB -
oceniane po 16 i 24 godzinach od PCI. W przypadku tego parametru zauwazalna jest
takze dobra korelacja ze strefg obstrukcji mikrokragzenia (MVO) irozmiarem strefy
zawatu (IS) ocenianych w badaniu rezonansu magnetycznego, przy czym MVO
wykazywato silniejsza korelacje niz IS. Stabsza, ale rowniez istotng korelacje
wykazywat angiograficzny parametr TMPG. Co do parametrow objetosciowych, delta-

EDVI i delta-EDVI, to z ich wzrostem najsilniej wigzaly si¢ wczesne wartosci kinazy
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kreatynowej i jej izoenzymu sercowego (po 1,5 godziny od PCI) oraz IS i MVO, przy
czym obydwa te parametry korelowaty w podobnym stopniu. W przypadku tych dwaéch
parametréw zauwazalna byla rowniez korelacja wskaznikow elektrokardiograficznych,
a konkretnie rezolucji uniesienia ST po 6 godzinach od PCI. Parametr stosunku dtugos$ci
do wymiaru poprzecznego lewej komory w rozkurczu, podobnie jak wskaznik
sferycznosci, korelowal najsilniej z pé6znymi oznaczeniami markeréw nekrotycznych,
natomiast odpowiedni parametr skurczowy nie wykazywat silniejszej korelacji z innymi
wskaznikami oprocz enzymatycznych. Poza tym wszystkie wskazniki silnie korelowaty
Z objetosciami lewej komory ocenianymi W okresie odleglym. Nie obserwowano
natomiast korelacji opisywanych parametrow zrodzajem tetnicy pozawatowej,
wskaznikami elektrokardiograficznymi wigkszoscig parametrow biochemicznych ani
danymi z wywiadu.

Stosunkowo najlepiej dopasowane wydaja si¢ by¢ modele dla zmiany indeksu
objetosei pdznorozkurczowej (R* = 0,52) oraz wskaznika sferycznosci (R? = 0,48),
jednakze sg to poziomy nie pozwalajace na wiarygodng predykcje. Z uwagi na
obserwowang stabg moc modeli uwzgledniajacych jedynie wskazniki uzyskiwane
podczas rutynowego postepowania medycznego, azatem brak mozliwosci
prognozowania przebudowy w oparciu jedynie ote wskazniki, postanowiono podjaé
probe stworzenia dodatkowych modeli, uwzgledniajacych pomiary uzyskane w badaniu
rezonansu magnetycznego. Jednakze uwzglgdnienie wartosci IS 1 MVO w analizie
wieloczynnikowej nie wykazato, aby wnosity one dodatkowe informacje do
uzyskiwanych modeli (dane nie pokazane).

Proba sporzadzenia modelu matematycznego, ktéry umozliwialby prognozowanie
przebudowy lewej komory w oparciu o tatwo pozyskiwalne parametry kliniczne,

laboratoryjne i angiograficzne zakonczyta si¢ zatem niepowodzeniem. Uzyskane
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modele sg stabo dopasowane i wyjasniajg obserwowang zmienno$¢ wskaznikow
remodelingu w niesatysfakcjonujacym stopniu (R? od 0,51 do 0,32). Dowodzi to, ze
proces przebudowy pozawatlowe] jest ztozonym zjawiskiem, tylko W czgsci
thumaczonym przez przebieg ostrej fazy zawatu.

Mozna zauwazy¢, ze we wszystkich wzorach jako najsilniejszy czynnik znalazt
si¢ parametr enzymatyczny, co jest efektem oczekiwanym i wynika z faktu, Zze rozmiar
zawalu jest najsilniejsza determinantg przebudowy. Potwierdza to silna korelacja
stopnia  przebudowy zrozmiarem strefy zawalu ocenianym  w rezonansie
magnetycznym. Jednakze fakt, ze najlepszy z modeli wyjasnial zmienno$¢ w zaledwie
50%, obrazuje wptyw innych, nie ocenianych tutaj czynnikéw. Ponadto przebudowa
pozawalowa lewej komory jest procesem ztozonym, ktory ciezko scharakteryzowac za
pomoca jednego parametru, a zatem | wskaza¢ czynniki, ktore wptywajg na ich zmiane.

Zauwazy¢ nalezy, ze W przeciwienstwie do modeli strefy zawatu i funkcji lewej
komory, w modelach oceniajacych przebudowe lewej komory najwigkszg moc miaty
wskazniki enzymatyczne oceniane W péznych punktach czasowych (po 8 lub 16
godzinach), atakze angiograficzne parametry perfuzji miokardium (TMPG) oraz
zwolnionego przeplywu W naczyniach dozawatowych I niedozawatowych. Zatem
wydaje sig, ze przebudowa serca zalezy bardziej od skutecznosci reperfuzji na poziomie
tkankowym. Jednakze nie udato si¢ dowies¢, aby sktadowa obstrukcji mikrokrazenia
oceniana w rezonansie magnetycznym wnosita dodatkowa warto$¢ prognostyczng do
enzymatycznych wykladnikéw strefy zawalu. Wiadomo, ze obecnos¢ obstrukcji
mikrokrazenia wigze si¢ Z wicksza strefg zawatu, a wigc wydaje si¢, ze przebudowa
pozawatowa zalezy gltéwnie od samego rozmiaru strefy zawalu, niezaleznie od tego,
czy wplyw na nig miata zaburzona funkcja drobnych naczyn, czy inne czynniki.

Zaskakuje brak silnej korelacji rodzaju tetnicy dozawalowej ze stopniem remodelingu.
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Mozna to thumaczy¢ tym, ze wplyw rozmiaru zawatu per se jest silniejszy od rodzaju
tetnicy dozawalowej. Zawaly z dorzecza galezi migdzykomorowej przedniej s3
statystycznie wigksze od zawatow, w ktorych prawa tgtnica wiencowa jest naczyniem
dozawalowym, natomiast jezeli zawat z LAD nie objgt duzego obszaru (np. w wyniku
wczesnej reperfuzji), nie wywolywal remodelingu. Obecnos$¢ pozostaltych parametrow
biochemicznych (stezenie potasu, glukozy, cholesterolu, hematokryt) jest niestala
I jeszcze trudniejsza do interpretacji.

Najistotniejszym ograniczeniem pracy jest stosunkowo mata liczebno$¢ grupy
(108 badanych), co ogranicza moc prognostyczng uzyskanych modeli mimo uzyskania
wysokich wspotczynnikow regresji. Po wtdre, uzyskanych wzoréw nie zweryfikowano

prospektywnie na wigkszej grupie pacjentow. Tego rodzaju badania sg w toku.
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8 WNIOSKI

Na podstawie wynikow badania metoda rezonansu magnetycznego Serca, stosujac
analizg regresji wielokrotnej, zbudowano modele umozliwiajace oszacowanie wielko$ci
strefy zawatu, globalnej kurczliwosci iprzebudowy lewej komory u pacjentow
z pierwszym zawalem mig$nia sercowego poddanych pierwotnej angioplastyce
wiencowej W oparciu o tatwo dostepne w codziennej praktyce parametry kliniczne,
angiograficzne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne.

Wzbr opisujacy strefe zawatu cechuje sie wysokim wspotczynnikiem determinacji
I jest obarczony niewielkim bledem, dzigki czemu pozwala on doktadnie przewidzie¢
wielkos¢ strefy zawatu.

W poréwnaniu do wzoru na stref¢ zawatu, modele umozliwiajace prognozowanie
frakcji wyrzutowej charakteryzuja si¢ nieznacznie mniejszg doktadno$cia przy
zachowaniu identycznego btedu.

Stworzone modele pozwalajace przewidzie¢ przebudowe lewej komory po zawale
W oparciu 0 parametry pozyskiwane podczas wyjsciowej hospitalizacji charakteryzuje
zbyt mata dokladnos$¢, aby mogly by¢ wuzyteczne klinicznie. Wymagaja one

dodatkowych badan.
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9 STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Rozmiar strefy objetej zawalem jest waznym czynnikiem

wplywajagcym na funkcj¢ skurczowg lewej komory, jej wydolnos¢ oraz rokowanie
wczesne i odlegle. Obecnie brak jest metody, ktora w latwy sposob umozliwiataby
okreslenie rozmiaru martwicy pozawatowej. Rezonans magnetyczny, ktdry pozwala
uwidoczni¢ strefe zawatu, jest obcigzajacy dla pacjenta, trudno dostepny i kosztowny.
W wielu pracach wykazano mozliwo$¢ prognozowania rozmiaru strefy zawalu na
podstawie rutynowo uzyskiwanych parametrow nieinwazyjnych, jednakze zwykle byty
to pojedyncze czynniki - st¢zenie markerow nekrotycznych lub parametry EKG.

Cel. Stworzenie wieloczynnikowego modelu matematycznego pozwalajacego
prognozowaé rozmiar strefy zawatu, funkcje¢ skurczowa oraz przebudoweg pozawatowsa

lewej komory.

Materiat i metody. Badaniem objeto 108 pacjentow ze $wiezym,

pierwszorazowym zawalem serca z uniesieniem ST, poddanych pierwotnej
angioplastyce wiencowej z implantacja stentu. U wszystkich tych pacjentéw oceniano
rutynowe parametry laboratoryjne, angiograficzne i kliniczne oraz seryjnie oznaczano
poziomy markerow nekrotycznych iwykonywano EKG. Wszyscy pacjenci mieli
wykonane badanie rezonansu magnetycznego serca w 4 dobie i po 4 miesigcach od
zawatlu. Na podstawie badania rezonansu magnetycznego zmierzono strefe zawalu,
frakcje wyrzutowg oraz parametry przebudowy, ktore traktowano jako zmienne zalezne
tworzonych modeli matematycznych.

Wyniki. Na podstawie uzyskanych danych sporzadzono wzor regresji liniowej,
ktéry umozliwia z duzg doktadnos$cia oszacowanie rozmiaru zawatu oraz wyjsciowej

frakcji wyrzutowej lewej komory u pacjenta po zawale serca z uniesieniem ST
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leczonym pierwotng angioplastyka wiencowa. We wzorze uwzgledniono aktywnos¢
CKMB po 1,5 godzinie od PCIl, LAD jako tetnice dozawatowsg, ple¢, nadcisnienie,
glikemi¢ przy przyjeciu oraz akcje serca po 1 godzinie od PCIl. Model cechuje si¢
dobrym dopasowaniem (wspotczynnik R’=0,82, btad standardowy=5,56), moze wigc
postuzy¢ do prognozowania strefy zawatu u pacjentdbw z ostrym zawalem serca,
leczonym angioplastyka wiencowg na podstawie jedynie nieinwazyjnych, rutynowo
pozyskiwanych parametrow.

Zbudowano rowniez modele umozliwiajace oszacowanie frakcji wyrzutowej
w okresie wczesnym i odlegtym zawaltu serca (wspotczynniki R? odpowiednio 0,72
i 0,71) u pacjentéw z pierwszym zawatem serca (grupa obj¢ta badaniem). Parametrami
modelu frakcji wyrzutowej w okresie wczesnym bylo stezenie kinazy kreatynowej,
LAD jako te¢tnica dozawatowa, nadcisnienie, wiek, glikemia przy przyjeciu oraz
przeptyw po PCI w tetnicy niedozawatowej, awiec czynniki zwigzane gltownie
Z obszarem niedokrwionego migs$nia sercowego oraz chorobami wspolistniejgcymi.
Frakcje wyrzutowa w okresie odlegtym determinowaty, oprocz wskaznikow rozlegtosci
niedokrwienia i skutecznosci reperfuzji, takze parametry biochemiczne przy przyjeciu —
hematokryt, neutrofilia, glikemia ikalemia. Dowodzi to wplywu roznych
biochemicznych i konstytucjonalnych parametrow na regeneracje i przebudowe migénia
sercowego w ciggu pierwszych miesiecy po zawale.

Potwierdzaja to wyniki proby stworzenia modelu prognozujacego przebudowe
pozawalowa przy uzyciu powszechnie przyjetych wskaznikow przebudowy lewej
komory, tj. =zmiany wskaznika objetosci poznorozkurczowej (delta-EDVI)
I poznoskurczowej (delta-ESVI), zmiany wskaznika sferycznosci — stosunku objetosci
lewej komory do kuli o érednicy réwnej osi dlugiej lewej komory (delta-Sl) oraz

zmiany stosunku osi diugiej do wymiaru poprzecznego lewej komory W poéznym
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rozkurczu (delta-EDL/EDD) i w p6znym rozkurczu (delta-ESL/ESD). Modele uzyskane
przy uzyciu dostepnych parametrow jako zmiennych niezaleznych charakteryzowaty
niskie warto$ci wspotczynnika determinacji (0,52-0,32) i stosunkowo wysokie wartosci
btedu standardowego.

W przypadku kazdego z modeli najsilniejszg zmienng niezalezng byta zmienna
enzymatyczna (CK lub CKMB), stabiej korelowaty parametry przeptywu w tetnicach
wiencowych po PCI (oceniane w skali TIMI Frame Count), ale znalazty si¢ w nich
réwniez parametry takie, jak ste¢zenie W surowicy cholesterolu catkowitego, potasu czy
czas od poczatku objawow do PCI.

Whioski. Opracowano wieloczynnikowy model regresji, ktory umozliwia
prognozowanie obszaru mig$nia sercowego objetego zawalem serca na podstawie
rutynowych parametréw u pacjentow z zawalem serca z uniesieniem ST, leczonych
pierwotng angioplastyka wiencowa. Uzyskano takze podobne modele, pozwalajace
prognozowaé frakcje wyrzutowa lewej komory w okresie wczesnym i w obserwacji
odleglej utych pacjentdow. Proby stworzenia podobnych modeli, ktore pozwalatyby
okresli¢ ryzyko przebudowy pozawatowej, nie doprowadzily do uzyskania modeli
0 dobrym dopasowaniu, co pozwala wnioskowa¢, ze przebudowa pozawatowa
w niewielkim stopniu zalezy od parametréw uzyskiwanych w okresie ostrym zawatu
Serca.

Stowa kluczowe: zawal miesnia sercowego, przezskorne interwencje wienCOWe,

strefa zawatu
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10 ABSTRACT

Background. Infarct size is an important factor affecting left ventricular
contractility, function, in-hospital and long-term prognosis. At present, there is no
method available that would allow to assess post-infarction necrotic zone size in an easy
manner. It is possible to visualize infarct zone in cardiac magnetic resonance, but this is
a poorly tolerated, not widely available and expensive exam. There are many reports
suggesting that estimation of infarct size based on routine non-invasive test results is
feasible, but the authors usually used single factors - necrotic markers or ECG
parameters.

Aim. To create a multifactorial mathematical formula, which would allow to
estimate infarct size and post-infarct remodelling of left ventricle.

Material and methods. 108 patients with first, acute ST-elevation myocardial

infarction undergoing primary coronary angioplasty with stenting were included in the
study. Each of these patients had routine laboratory, angiographic and clinical
parameters measured, and serial assessments of necrotic marker levels and ECG were
performed. All patients underwent cardiac magnetic resonance on day 4 and month 4
post-infarction. Based on magnetic resonance results, infarct size, ejection fraction and
remodelling parameters were obtained and used as dependent variables for the derived
mathematic models.

Results. Based on obtained data, a linear regression formula was created that
enables to estimate infarct zone and post-infarction left ventricular ejection fraction in
patient after ST-elevation myocardial infarction treated with primary coronary
angioplasty. The formula included: CKMB activity after 90 minutes, LAD as culprit

vessel, sex, hypertension, admission glucose level and heart rate after 1 hour post-PCI.
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The fitting of this model is good (R* = 0.82, standard error = 5.56), therefore the model
can be used to estimate infarction size in acute myocardial infarction patients treated
with coronary angioplasty using only noninvasively and routinely obtained parameters.

Additionally, models to estimate ejection fraction in acute phase of infarction and
and long-term follow-up (with R? coefficients 0.72 and 0.71, respectively) in patients
with first myocardial infarction (study group) were also calculated. Parameters in acute
ejection fraction model included: creatinine kinase level, LAD as culprit vessel,
hypertension, age, glucose on admission and non-culprit vessel post-PCI flow; in other
words, the included factors were related mainly to ischemia extent and comorbidities. In
addition to ischemia extent and reperfusion effectiveness factors, follow—-up ejection
fraction was determined by admission biochemical parameters — hematocrite,
neutrophilia, glucose and potassium. This reveals the relation of many biochemical and
constitutional parameters on myocardial regeneration and remodeling during the first
months after infarction.

This was further proved by the results of attempts to create a model estimating
post-infarction remodeling expressed by commonly accepted left ventricular remodeling
indices: change of end-diastolic (delta-EDVI) and end-systolic (delta-ESVI) volume
index, change of sphericity index (delta-Sl; ratio of left ventricular volume to sphere
with diameter equal to left ventricular long axis) and change of end-diastolic (delta-
EDL/EDD) and end-systolic (delta-ESL/ESD) ventricular long axis to transverse
diameter ratio. The models obtained with use of measured parameters as independent
variables were characterized by low values of coefficient of determination (0.52 - 0.32)
and relatively high standard errors. In each of the models, enzyme level (CK or CKMB)

showed the strongest relation; post-PCI flow parameters (as TIMI Frame Counts) were
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less related, but the models also included such parameters as total cholesterol,
potassium or symptoms onset to PCI time.

Conclusions. A multifactorial regression model was developed, which enables
myocardial infarction size estimation based on routinely obtained factors in ST-
elevation myocardial infarction patients treated with primary coronary angioplasty.
Additionally, similar models to estimate left ventricular ejection fraction in acute phase
and long-term follow up in these patients were also calculated. Attempts to create
analogous models that would estimate the risk of post-infarction remodelling did not
yield well fitting models; this leads to conclusion, that post-infarction remodelling
shows no direct relation with parameters obtained in acute phase of myocardial
infarction.

Keywords: myocardial infarction, percutaneous coronary interventions, infarct

size
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Tabela 1.

Badania

wykonywane

u poszczeg6lnych pacjentow.

w poszczego6lnych

punktach

czasowych

Wywiad
i badanie

fizykalne

Morfologia krwi

obwodowej

i badania

biochemiczne

CK,
CK-MB,

troponina

Aktywnos¢
plytek
i wlasciwosci

skrzepu

EKG

Echo

Serca

Rezonans

magnetyczny

Przyjecie

X

X

X

X

PCI

X

1h po PCI

90 min po
PCI

6h po PCI

8h po PCI

16h po PCI

24 h po PCI

48h po PCI

X X| X| X

2-4 dzien po
PCI

4 miesigc po

PCI

Objasnienia: Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 2. Wyjsciowa charakterystyka badanej grupy (N=108).

Pte¢ meska 80 (74,1%)
Wiek 59,7+ 11,6
Wzrost 170,2+8,2cm
Waga 78,2+ 12,9 kg
BMI 26,9 + 3,5 kg/m?
Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

Poprzedzajgca dtawica 16 (14,8%)
Zawal serca W wywiadzie 4 (3,7%)
Cukrzyca 25 (23,1%)
Insulinoterapia 3 (2,8%)
PCI w wywiadzie 2 (1,9%)
Przewlekle stosowanie ASA 7 (6,5%)
Palenie tytoniu 57 (52,8%)
Nadcisnienie 56 (51,9%)
Udar mézgu w wywiadzie 2 (1,9%)
Choroba naczyn obwodowych 2 (1,9%)
Wywiad rodzinny 31 (28,7%)

Objasnienia: Zmienne przedstawiono jako $rednig = odchylenie standardowe lub jako

licznosci i odsetki. Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 3. Elementy opdznienia czasowego wzgledem angioplastyki wiencowe;.

) Kwartyl | Kwartyl | , Odchylenie
Mediana ] Srednia
dolny gorny standardowe
Czas objawy-przyjecie 165 110 260 218,5 151,2
Czas objawy-PCI 211 150 332 268,0 154,1
Czas przyjecie-PCl (Door-
previe ( 41 30 58 44,5 21,0
to-balloon)
Czas: objawy-ASA 113 60 207 156,5 151,4
Czas ASA-PCI 95 65 135 111,2 87,5
Czas objawy-klopidogrel 140 90 212 175,2 129,1
Czas klopidogrel-PCI 65 34 106 78,0 69,3
Oznaczenia: Wszystkie czasy podano w minutach. ,,Objawy” — poczatek bolu

wiencowego wedtug relacji pacjenta, ,,PCI” — pierwsze napelnienie balonu w tetnicy

dozawalowej, ,,Przyjecie” — godzina dotarcia pacjenta na izbe przyjeé, ,,ASA” —

godzina przyj¢cia przez pacjenta dawki nasycajacej kwasu acetylosalicylowego,

»Klopidogrel” — godzina przyj¢cia przez pacjenta dawki nasycajacej klopidogrelu.

Pozostate opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 4. Czestos¢ akcji serca W poszczegdlnych punktach czasowych

Srednia | Odchylenie | Mediana | Rozstep Minimum | Maksimum
std. kwartylowy

Przed przyjeciem 74,57 19,89 | 72,00 22,00 40,00 160,00
Przy przyjeciu 79,06 18,37 | 79,00 25,00 42,00 130,00
Po PCI 82,13 16,22 | 83,00 22,00 48,00 125,00
1h po PCI 80,35 18,39 | 79,00 23,00 45,00 160,00
6h po PCI 74,69 15,64 | 72,50 18,00 54,00 125,00
24h po PCI 73,27 14,10 | 70,00 15,00 52,00 120,00

Objasnienia: Wartosci podano w uderzeniach na minutg. Opisy uzytych skrotow

zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 5. Parametry angiograficzne.

Parametry angiograficzne

Tetnica dozawatowa (n, %)

LAD 72 (66,7%)

RCA 33 (30,6%)

Cx 3(2,8%)

Przeptyw wyjsciowy TIMI 0-1 | 96 (88,9%)

Przeptyw po PCI TIMI 2-3 105 (97,2%)

Timi Blush Grade po PCI 2-3 63 (58,3%)

Dystalna embolizacja po PCI 8 (7,4%)

Krazenie oboczne (Rentrop >1) | 17 (15,7%)
Srednia | Odchylenie std. | Mediana | Rozstep kwartylowy | Minimum | Maksimum
APPROACH| 33,95 11,14 29,70 20,00 9,75 47,75

Objasnienia: wartosci przedstawiono jako licznos$ci i1 odsetki; wyniki skali APPROACH

wyrazono w odsetkach masy lewej komory. Opisy uzytych skr6tow zamieszczono na

str. 1 -4.
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Tabela 6. Wyniki badan laboratoryjnych przy przyjeciu

Srednia | Odchylenie | Mediana | Rozstep Minimum | Maksimum
std. kwartylowy

Hemaoglobina [g/dl] 14,6 1,3 14,5 1,7 11,6 18,8
Hematokryt [%] 42,6 3,5 42,5 4,8 34,2 53,6
Ptytki krwi [G/I] 2249 69,8 210,0 66,5 120,0 620,0
MCV [fl] 89,7 8,9 90,3 5,1 9,2 99,3
Leukocyty [G/1] 11,3 3,7 10,8 43 1,9 24,8
Neutrofile [%] 66,5 215 72,7 19,0 5,0 90,8
Limfocyty [%] 18,7 12,8 16,8 14,9 0,9 78,7
Glukoza [mmol/I] 8,9 3,4 8,2 2,6 5,0 27,2
Mocznik [mmol/l] 5,8 1,5 57 2,0 2,6 111
Kreatynina [umol/l] 95,4 20,6 92,0 25,0 63,0 181,0
Séd [(mmol/l] 140,4 2,6 140,0 3,0 132,0 148,0
Potas [mmol/l] 3,8 0,5 3,8 0,7 2,8 54
hsCRP [mg/dl] 4,6 10,0 1,7 2,6 0,0 69,5
Fibrynogen [mg/dl] 4,2 7,1 3,5 0,9 1,3 74,0
Cholesterol catk. 5,6 1,2 5,7 1,7 3,2 10,8
[mmol/l]
LDL [mmol/l] 3,4 1,0 3,4 1,4 1,3 7,3
HDL [mmol/I] 1,2 0,3 1,2 0,4 0,7 2,1
TG [mmol/l] 1,8 1,5 1,4 1,2 0,2 8,6

Objasnienia: Opisy uzytych skrétdw zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 7. Kinetyka kinazy kreatynowej (CK).

Srednia | Odchylenie | Mediana | Rozstep Minimum | Maksimum
std. kwartylowy

Przy przyjeciu 279,4 354,2 139,0 216,0 40,0 2259,0
1,5h po PCI 3002,9 2486,7 | 2330,0 2718,0 105,0 14045,0
8h po PCI 3060,9 1838,7 | 2687,0 2260,0 288,0 8788,0
16h po PCI 2083,3 1149,4 | 1770,0 1640,5 223,0 5472,0
24h po PCI 1472,0 792,6 | 1280,0 1128,0 163,0 3480,0
48h po PCI 585,2 421,6 473,0 387,0 90,0 3018,0

Objasnienia: Wartosci podano w 1U/l. Opisy uzytych skrétow zamieszczono na str. 1 —

4.
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Tabela 8. Kinetyka izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej (CK-MB).

Srednia | Odchylenie | Mediana | Rozstep Minimum | Maksimum
std. kwartylowy

Przy przyjeciu 33,1 34,7 20,0 20,0 4,0 208,0
1,5h po PCI 404,9 3319 331,0 351,0 21,0 2102,0
8h po PCI 425,2 252,5 399,5 345,0 40,0 1370,0
16h po PCI 262,0 157,3 213,0 207,0 32,0 745,0
24h po PCI 149,3 95,8 127,0 107,0 37,0 512,0
48h po PCI 45,5 26,0 38,0 33,0 11,0 114,0
Max CKMB 488,3 322,9 421,0 342,0 40,0 2102,0
AUC(CKMB) 9520,1 5428,9 8363,0 7966,0 924.8 26338,5

Objasnienia: Wartosci podano w 1U/l. Opisy uzytych skroétow zamieszczono na str. 1 —

4.
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Tabela 9. Wyniki badan rezonansu magnetycznego serca.

Srednia | Odchylenie | Mediana | Rozstep Minimum | Maksimum
std. kwartylowy

Badanie wyjsciowe (3+/-2 dni) (N=108)
EDVI [ml/m2] 90,61 18,21 89,30 25,00 49,50 145,00
ESVI [ml/m2] 53,09 16,25 50,30 22,10 20,40 119,50
LVMI [g/m2] 76,71 15,65 74,80 19,10 25,00 119,70
EF [%] 41,95 10,77 42,40 13,80 13,00 70,20
CI [I/min/m2] 3,71 1,06 3,70 1,50 0,90 6,40
SVI [ml/m2] 37,53 10,69 37,80 15,00 8,90 64,40
Sl 0,42 0,10 0,41 0,12 0,23 0,70
EDL/EDD 1,76 0,21 1,74 0,28 1,01 2,27
ESL/ESD 2,12 0,37 2,06 0,47 0,94 3,40
Badanie w okresie obserwacji (4 miesigce) (N=87)
EDVI [ml/m2] 97,03 26,92 92,70 35,20 45,30 156,90
ESVI [ml/m2] 54,59 25,91 48,10 39,40 13,60 111,60
LVMI [g/m2] 68,27 14,99 70,20 22,60 36,40 103,40
EF [%] 46,38 12,40 47,20 19,00 26,40 74,00
CI [I/min/m2] 4,20 0,75 4,10 1,10 2,60 5,90
SVI [mI/m2] 42,43 7,66 42,10 11,30 26,20 59,80
Sl 0,44 0,11 0,42 0,12 0,26 0,76
EDL/EDD 1,69 0,18 1,69 0,21 1,23 2,17
ESL/ESD 2,02 0,26 2,02 0,37 1,36 2,84
MVO [% IS] 21,60 18,46 17,60 33,50 0,00 66,00
IS [% LVM] 26,07 12,77 25,50 20,85 2,50 51,90

Objasnienia: Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 10. Zmiany warto$ci parametrow przebudowy lewej kmory ocenianych w MRI

pomig¢dzy badaniem wyj$ciowym a badaniem po 4 miesigcach.

Srednia |Mediana | Minimum | Maksimum | Rozstep Odchylenie
kwartylowy | std.
delta EDVI 5% 7% -38% 48% 28% 19%
delta ESVI -1% -4% -94% 44% 44% 32%
delta LVMI -13% -12% -131% 56% 19% 21%
delta EF 7% 10% -48% 58% 27% 21%
delta CI 11% 12% -53% 73% 31% 25%
delta SVI 11% 12% -53% 73% 31% 24%
delta Sl 5% 5% -39% 43% 22% 19%
delta EDL/EDD -4% -3% -40% 40% 13% 12%
delta ESL/ESD -4% -4% -41% 46% 16% 13%

Objasnienia: Wartos$ci wyrazono w odsetkach. Opisy uzytych skrotow zamieszczono na

str. 1 -4,
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Tabela 11. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla strefy zawatu jako zmiennej zalezne;.

r Troponina | po 24h 0,44 | 0,00
CKMB po 1,5h 0,69 | 0,00 TMPG Po PCI -0,42 | 0,00
CK po 8h 0,68 | 0,00 Catkowite ST po PCI 0,42 | 0,00
CK po 1,5h 0,67 | 0,00 Troponina | po 16h 0,42 | 0,00
Max CK 0,67 | 0,00 Hematokryt (%) 0,38 | 0,00
Max CKMB 0,67 | 0,00 Hemoglobina (g/dl) 0,35 | 0,00
AUC(CKMB) 0,63 | 0,00 TFC po PCI w IRA 0,34 | 0,00
CKMB po 8h 0,62 | 0,00 Calkowite ST przed| 0,33| 0,00
LAD 0,61| 0,00 przyjeciem
RCA -0,60 | 0,00 Rezolucja ST po 6h -0,31| 0,00
APPROACH 0,60 | 0,00 Rezolucja ST po 24h -0,30 | 0,00
CK po 16h 0,60 | 0,00 TIMI Po PCI -0,29 | 0,00
Catkowite ST po 6h 0,57 0,00 CKMB po 48h 0,28 0,00
CKMB po 16h 0,55| 0,00 HR po 6h 0,28 | 0,00
Troponina | po 1,5h 0,53 | 0,00 Rezolucja ST po 1h -0,28 | 0,00
IRA 053| 0,00 HR po 24h 0,26 | 0,01
Catkowite ST po 24h 0,50 | 0,00 Nadcisnienie -0,26| 0,01
Troponina | po 8h 0,47 0,00 TIMI Przed PCI -0,25 0,01
Troponina | po 48h 0,46 | 0,00 Catkowite ST przy| 0,25| 0,01
Maksymalne ST po1h | 0,46 | 0,00 przyjeciu
CK po 24h 0,46 0,00 HR przed przyjeciem 0,24 0,02
CKMB po 24h 0,46 | 0,00 Ple¢ -023| 0,02
Maksymalne ST przy | 0,45| 0,00 Wzrost (cm) 0,22 0,02
przyjqciu Mocznik (mmOl/l) -0,22 0,05
Maksymalne ST po| 0,45| 0,00 Glukoza (mmol/l) 0,21| 0,03
PCI Potas (mmol/I) 0,21| 0,03
Catkowite ST po 1h 0,44 | 0,00 Plytki krwi (G/1) 0,19| 0,04

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujace ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 12. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla frakcji wyrzutowej lewej komory

podczas hospitalizacji jako zmiennej zalezne;.

hsCRP (mg/dl) -0,32| 0,00
CKMB po 1,5h -0,59 | 0,00 TIMI Po PCI 0,32| 0,00
CK po 8h -0,53| 0,00 CCS -0,31| 0,00
Max CK -0,52 0,00 Troponina Iprzy | -0,30 0,00
Max CKMB -0,52 0,00 przyjeciu
CK po 1,5h -0,52| 0,00 TFC po PCI w IRA -0,30 | 0,00
AUC(CKMB) -0,47 0,00 Maksymalne ST po| -0,30 0,00
CKMB po 8h -047| 0,00 PCl__
TMPG Po PCI 047| 0,00 Dusznica -0,30 | 0,00
Calkowite STpo6h | -047| 0,00 w wywiadzie
Troponina | po 48h -0,47 | 0,00 Catkowite ST przy | -028| 0,01
Troponina | po 1,5h -0,43 0,00 Przyjeciu
Troponina I po 8h 20,42 0,00 Catkowite ST po 1h -0,27 0,01
Troponina | po 24h | -041| 0,00 maksyma'”e ST po| -027| 001
Calkowite ST po 24h -0,41 0,00
APPROACH 0,40 0,00 TG (mmollL) 027 001
CKMB po 16h 20.40 0.00 CK przy przyjeciu -0,27 0,01
Troponina I po 16h | -0,39 | 0,00 CKMB po 48h 026] 001
"AD 039 000 HR po 24h -025| 0,02
RCA 0,38 0’00 Potas (mmol/l) -0,24 0,02
Maksymalne ST przy | -0,35 0,00 Rezoluga ST pa 6h 0,24 0,02
przyjeciu Calkpwlte ST przed | -0,23 0,03
CK po 24h 0351 000 II){rlZ{ylj)iz;eEzyjqciu 023 003
o PO Pelwnie] 0,341 0911 Rezolucja ST po2ah | 023 0,03
CKMB po 24h 034| o000] | Wiek 022] 003
IRA 034 0.00 Glukoza (mmol/l) -0,22 0,04
HR po 6h _0’32 0,00 HR przed przyjeciem | -0,21 0,05

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujace ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrétow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 13. Wyniki analizy jednoczynnnikowej dla frakcji wyrzutowej lewej komory po

4 miesigcach jako zmiennej zalezne;.

Maksymalne ST po -0,38 0,00
PCI

RCA 0,37 0,00
APPROACH -0,36 0,00
Catkowite ST po 1h -0,34 0,00
LAD -0,33 0,00
Nadcis$nienie 0,33 0,00
Calkowite ST przy -0,31 0,00
przyjeciu

Rezolucja ST po 6h 0,30 0,01
Rezolucja ST po 24h 0,30 0,01
Calkowite ST przed -0,29 0,01
przyjeciem

CKMB po 48h -0,28 0,01
Hematokryt (%) -0,28 0,01
Potas (mmol/l) -0,28 0,01
TIMI Po PCI 0,27 0,01
TFC po PCI w IRA -0,27 0,01
HR po 6h -0,26 0,02
Wzrost (cm) -0,24 0,03
HR po 24h -0,22 0,04
HR przed przyjeciem | -0,22 0,06
Hemoglobina (g/dl) -0,21 0,05
Rezolucja ST po 1h 0,21 0,05
TIMI Przed PCI 0,21 0,05

CK po 8h -0,62 0,00
Max CK -0,61 0,00
CKMB po 1,5h -0,60 0,00
Max CKMB -0,60 0,00
CK po 1,5h -0,59 0,00
AUC(CKMB) -0,56 0,00
CKMB po 8h -0,56 0,00
CK po 16h -0,55 0,00
CKMB po 16h -0,52 0,00
Catkowite ST po 6h -0,48 0,00
Troponina I po 8h -0,46 0,00
Troponina | po 16h -0,45 0,00
Troponina | po 1,5h -0,45 0,00
Troponina | po 48h -0,44 0,00
Troponina | po 24h -0,43 0,00
CKMB po 24h -0,43 0,00
CK po 24h -0,42 0,00
TMPG Po PCI 0,41 0,00
Catkowite ST po PCI -0,39 0,00
Maksymalne ST przy | -0,39 0,00
przyjgciu

IRA -0,39 0,00
Maksymalne ST po -0,39 0,00
1h

Catkowite ST po 24h -0,38 0,00

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujace ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrétow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 14. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla zmiany indeksu objetosci

koncoworozkurczowej jako zmiennej zalezne;j.

D MVO, % -0,28 0,01
EDVI_FU, ml/m2 0,66 0,00 Rezolucja ST po 24h -0,28 0,01
ESVI _FU, ml/m2 0,66 0,00 CKMB po 48h 0,28 0,01
delta SVI 0,64 0,00 Hematokryt (%) 0,27 0,01
delta CI 0,63 0,00 TIMI Po PCI -0,27 0,01
EFru, % -0,58 0,00 Glukoza (mmol/l) 0,26 0,01
IS, % (% LVM) 0,56 0,00 RCA -0,26 0,02
MVO_2, % (% IS) 0,55| 0,00 Troponina | po 24h 025| 0,02
CKMB po 1,5h 0,54 0,00 Catkowite ST przy 0,25 0,02
EFs, % -0,54 | 0,00 przyjeciu
SVI_B, ml/m2 -0,53 0,00 Maksymalne ST po 0,25 0,02
Cl_B, I/min/m2 -053| 0,00 1h
CK po 8h 052 | 0,00 HR po 6h 025 0,02
CK po 1,5h 0,51 0,00 Troponina | po 48h 0,25 0,02
LVMI_FU, g/m2 0,49 0,00 Maksymalne ST po 0,25 0,02
Max CKMB 049] 0,00 PCI
Max CK 048] 0,00 LAD _ 025] 002
CK po 16h 0,48 0,00 TFC po PCI w nie- 0,24 0,06
IS wyliczone 048] 0,00 IRA
AUC(CKMB) 0,47 0,00 Rezolucja ST po 6h -0,24 0,02
MVO 1, % (% 1S) 0.45 0,00 Potas (mmol/l) 0,24 0,02
CKMB po 16h 0.44 0.00 Troponl.na I po 8h 0,24 0,03
CKMB po 8h 0.43 0.00 Catkowite ST po 1h 0,24 0,03
CK po 24h 042 | 0,00 HR po 1h 023| 0,03
CKMB po 24h 038 | 0,00 HR po 24h 023| 003
Catkowite STpo 6h | 0,38 | 0,00 TFC po PCIw IRA 023 0,03
Calkowite ST po 24h | 0,36 | 0,00 Troponina I po 16h 023| 004
LVMI_B, g/m2 0,35| 0,00 IRA 022 004
Maksymalne ST przy 0,32 0,00 ASA dgwka 0,22 0,04
przyjeciu nasycajgca _
Calkowite ST po PCI | 0,30 | 0,01 :jrt‘)suus't'r:‘: ((('));}-Sik;ta 021) 005
Caikpwite ST przed 0,30 0,01 (D)
przyjeciem —
Troponina | po 1,5h 0,29 0,01 ?:At;g?g%c; 821 832
ESVI B, ml/m2 0,29 0,01 : :

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujace ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrétéw zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 15. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla zmiany indeksu objetosci

koncowoskurczowej jako zmiennej zaleznej.

Troponina | po 16h 0,28 0,01
CK po 8h 0,53 0,00 Catkowite ST po 1h 0,28 0,01
Max CK 0,51 0,00 Data przyjecia 0,28 0,01
CK po 1,5h 0,50 0,00 Maksymalne ST przy 0,27 0,01
CKMB po 1,5h 0,50 0,00 przyjeciu
CK po 16h 0,49 0,00 Maksymalne ST po 0,26 0,02
Max CKMB 0,48 | 0,00 PCI
AUC(CKMB) 0,48 0,00 Troponina | po 48h 0,25 0,02
CKMB po 16h 0,45 0,00 Rezolucja ST po 24h -0,25 0,02
CKMB po 8h 0,45 0,00 Catkowite ST przy 0,24 0,03
CK po 24h 0,42 | 0,00 przyjeciu
Hematokryt (%) 0,40 0,00 Czas UFH-PCI 0,23 0,15
CKMB po 24h 0,40 0.00 Rezolucja ST po 6h -0,23 0,04
Catkowite ST po 6h 0,33 000 CKMB po 48h 023| 004
Calkowite STpo PCI | 0,33 | 0,00 RezolucjaSTpo PCI | -0,22| 0,04
Hemoglobina (g/dl) 0,32| 0,00 HR po 1h 022| 0,05
Troponina I po 1,5h 031| 0,00 HR po 6h 022| 005
Maksymalne ST po 031] 0,00 Wzrost (cm) 021] 005
1h Catkowite ST przed 0,21 0,07
Troponina | po 8h 0,29 0,01 przyjeciem
Catkowite STpo24h | 029 | 0,01 Ple¢ -021| 005
Troponina | po 24h 0,29 | 0,01 TIMI'Po PCI -021] 005

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujace ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrétow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 16. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla zmiany wskaznika sferycznosci jako

zmiennej zalezne;j.

r p TMPG Po PCI -0,38 0,00
CKMB po 16h 0,55 0,00 IS, % (% LVM) 0,37 0,00
CKMB po 24h 0,49 0,00 Troponina | po 24h 0,37 0,00
AUC(CKMB) 0,48 0,00 CKMB po 48h 0,37 0,00
CK po 16h 0,48 0,00 D _MVO, % -0,36 0,00
delta EDVI 0,46 0,00 delta ESVI 0,36 0,00
CK po 1,5h 0,45 0,00 TFC po PCI w nie- 0,34 0,02
MVO 1, % (% 1S) 0,42 0,00 IRA
CKMB po 1,5h 0,42 0,00 CI_B, I/min/m2 -0,34 0,01
CK po 24h 0,42 0,00 SVI_B, ml/m2 -0,33 0,01
Max CK 0,42 0,00 Troponina | po 16h 0,32 0,01
CK po 8h 0,42 0,00 Troponina | po 1,5h 0,31 0,01
Max CKMB 042| 0,00 MVO_2, % (% IS) 031 0,01
Troponina | po 48h 0,42 0,00 delta Cl 0,30 0,01
CKMB po 8h 0,41 0,00 delta SVI 0,30 0,02
ESVI_FU, ml/m2 0,41 0,00 Cholesterol calk. 0,30 0,02
EFru, % -0,40 | 0,00 (mmol/L)
EFg, % -0,39 0,00 TIMI Po PCI -0,26 0,03
EDVI_FU, ml/m2 0,38 0,00 HDL (mmol/L) 0,26 0,04

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujgce ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p=<0,05). Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 17. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla zmiany stosunku osi dtugiej do osi

krotkiej lewej komory w fazie koncoworozkurczowej jako zmiennej zalezne;j.

r CKMB po 8h -0,25| 0,03
CK po 16h -0,38 | 0,00 TIMI Po PCI 0,24 | 0,03
CKMB po 16h -0,37 | 0,00 LVMI_B, g/m2 -0,24 | 0,04
CKMB po 24h -0,34 | 0,00 TIME -0,24| 0,03
AUC(CKMB) -0,33 | 0,00 Plytki krwi (G/1) -0,24| 0,03
CK po 24h -0,32| 0,00 Czas objawy-PClI -0,23| 0,05
CK po 8h -0,32| 0,01 CCS -0,23 | 0,05
CKMB po 1,5h -0,31| 0,01 HR po 1h -0,23 | 0,05
Max CK -0,31| 0,01 Maksymalne ST przy -0,23 | 0,05
Max CKMB -0,31| 0,01 przyjeciu
CK po 1,5h -0,30| 0,01 UFH dawka nasycajaca | -0,22 | 0,05
Przed przyjeciem 0,29 0,01 Przed przyjeciem 0,22 | 0,05
(B)/przy przyjeciu (O) (B)/przy przyjeciu (O)
TFC po PCl w IRA -0,29 | 0,01 Data objawow -0,22 | 0,05
EFg, % 0,26 | 0,03 Kreatynina (mmol/l) 0,22 | 0,06

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujgce ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p<0,05). Opisy uzytych skrotoéw zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 18. Wyniki analizy jednoczynnikowej dla zmiany stosunku osi dtugiej do osi

krotkiej lewej komory w fazie koncowoskurczowej jako zmiennej zalezne;.

r CK po 8h -0,25 | 0,03
RCA 0,34 | 0,00 Godzina podania ASA 0,25| 0,04
CKMB po 1,5h -0,31| 0,01 EFs, % 0,25| 0,03
Potas (mmol/l) -0,29 | 0,01 APPROACH -0,25 | 0,03
Max CK -0,29 0,01 Data przyjecia -0,24 0,04
CK po 1,5h -0,29 | 0,01 Dusznica w wywiadzie | -0,23 | 0,04
Max CKMB -0,29 | 0,01 CKMB po 24h -0,23 | 0,05
LAD -0,29 | 0,01 IRA 0,22 | 0,05
AUC(CKMB) -0,25| 0,03

Objasnienia: Przedstawiono tylko parametry korelujgce ze zmienng zalezng w stopniu

istotnym (p=<0,05). Opisy uzytych skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 19. Parametry modelu matematycznego umozliwiajacego oszacowanie strefy

zawalu.

Zmienna zalezna | Zmienne niezalezne | Beta SEgeta | B p
IS(%LV) Wyraz wolny 4,2590 | 0,1527
Ple¢ -0,1731 | 0,0530 | -4,8814 | 0,0015
R?=0,7828 Nadcisnienie -0,1672 | 0,0509 | -4,1471 | 0,0014
P <0,0001 Glukoza (mmol/l) | 0,1067 | 0,0531 | 0,3863 | 0,0474
Biad est. = 5,9975 'K MB po 1,5h 0,4771 | 0,0542 | 0,0177 | 0,0000
LAD 0,4654 | 0,0538 | 12,1882 | 0,0000
HR po 1h 0,1208 | 0,0561 | 0,0809 | 0,0339
Zmienna zalezna | Zmienne niezalezne | Beta SEgeta | B p
IS(%LV) Wyraz wolny -4,9499 | 0,0862
Ple¢ -0,1638 | 0,0480 | -4,7836 | 0,0010
R?=0,8221 Nadci$nienie -0,1410 | 0,0462 | -3,6018 | 0,0030
P <0,0001 Glukoza (mmol/l) | 0,1185 | 0,0484 | 0,4379 | 0,0163
Biad est. = 5,5931 [ aAp 0,4078 | 0,0510 | 11,1685 | 0,0000
HR po 1h 0,1230 | 0,0510 | 0,0842 | 0,0179
JCKMB, 0,5262 | 0,0510 | 0,8667 | 0,0000

Objasnienia: Powyzej — model z uzyciem jako zmiennej niezaleznej wartosci CKMB po

1,5 godziny, ponizej — model z uzyciem jako zmiennej niezaleznej pierwiastka
kwadratowego z wartosci CKMB po 1,5 godziny. Beta - wspotczynnik korelacji
Pearsona, B - wspotczynnik kierunkowy, SEpea - btad standardowy wspolczynnika
korelacji, R* — wspotczynnik determinacji Pearsona, Blad est. — blad standardowy

estymacji. Pozostale objasnienia zamieszczono na str. 1 — 4.
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Tabela 20. Model matematyczny umozliwiajacy oszacowanie frakcji wyrzutowej lewej

komory w ostrej fazie zawatu serca oraz po 4 miesigcach.

Zmienna zalezna | Zmienne niezalezne SEgeta Beta B p
EFg Wyraz wolny 82,2357 | 0,0000
R? =0,7287 Wiek 0,0777 |-0,3730 | -0,3356 | 0,0000
p <0,0001 Nadcisnienie 0,0767 | 0,2588 | 5,3776 0,0014
Blad est. = 5,8114 | CK przy przyjeciu 0,0749 |-0,2120 | -0,0062 | 0,0066
Glukoza (mmol/l) 0,0763 | -0,1992 | -0,7074 | 0,0118
CKMB po 1,5h 0,0804 | -0,4877 | -0,0152 | 0,0000
LAD 0,0797 | -0,2090 | -4,5943 | 0,0114
TFC po PCI w nie-IRA | 0,0756 | -0,2783 | -0,2128 | 0,0006
EFry Wyraz wolny 114,1039 | 0,0000
R*=0,7132 Dusznica w wywiadzie | -0,1632 | 0,0687 | -5,6008 | 0,0205
p <0,0001 Nadcisnienie 0,2568 | 0,0711 | 6,2263 0,0006
Blad est. = 6,9474 | Hematokryt (%) -0,2060 | 0,0692 | -0,7138 | 0,0041
Neutrofile (%) -0,1796 | 0,0683 | -0,1038 | 0,0107
Glukoza (mmol/l) -0,1877 | 0,0684 | -0,7332 | 0,0078
Potas (mmol/l) -0,1834 | 0,0684 | -4,4602 | 0,0093
CK po 8h -0,4514 | 0,0714 | -0,0030 | 0,0000
TIMI Przed PCI 0,1682 | 0,0681 | 2,6433 0,0161
TTG Po PCI -0,2651 | 0,0685 | -5,7444 | 0,0003

Objasnienia: Beta - wspolczynnik korelacji Pearsona, B - wspotczynnik kierunkowy,

SEgeta - blad standardowy wspodiczynnika korelacii, R? - wspoétczynnik determinacji

Pearsona, Btad est. — btad standardowy estymacji. Pozostate objasnienia zamieszczono

nastr. 1 -4,
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Tabela 21. Model matematyczny umozliwiajgcy oszacowanie zmian parametrow

remodelingu po 4 miesigcach wzglgdem warto$ci wyjsciowych.

Zmienna zalezna | Zmienne niezalezne Beta SEBeta | B p
Delta-EDVI Wyraz wolny -0,2330 | 0,1845
R*=0,5162 ASA dawka nasycajgca 0,1771 | 0,0800 | 0,0010 | 0,0299
p =0,0000 Glukoza (mmol/l) 0,1999 | 0,0852 |0,0117 | 0,0216
Blad est. =0,1296 | CKMB po 1,5h 0,4010 | 0,0980 |0,0002 |0,0001
EFs, % -0,3022 | 0,1026 | -0,0051 | 0,0043
Delta-ESVI Wyraz wolny -1,5141 | 0,0000
R?=0,3713 Hematokryt (%) 0,3044 | 0,0893 | 0,0280 | 0,0010
p =0,0000 CK po 8h 0,4717 | 0,0893 | 0,0001 | 0,0000
Blad est. = 0,2604
Delta-SI Wyraz wolny -0,2656 | 0,0220
R?=0,4781 Cholesterol catk. (mmol/L) | 0,2709 | 0,1190 | 0,0380 | 0,0284
p =0,0000 CK po 16h 0,2950 | 0,1244 | 0,0000 | 0,0228
Blad est. = 0,1309 | TMPG Po PCI -0,2862 | 0,1225 | -0,0498 | 0,0247
TFC po PCI w nie-IRA 0,3195 | 0,1171 | 0,0040 | 0,0095
Delta-EDL/EDD | Wyraz wolny 0,1231 | 0,0000
R?=0,4370 Czas objawy-PCI -0,2615 | 0,0931 | -0,0002 | 0,0066
p = 0,0000 CK po 16h -0,4739 | 0,0944 | 0,0000 | 0,0000
Blad est. = 0,0768 | TFC po PCI w IRA -0,2997 | 0,0947 | -0,0010 | 0,0023
Delta-ESL/ESD | Wyraz wolny 0,2085 | 0,0869
R?=0,3192 Potas (mmol/l) -0,2163 | 0,1043 | -0,0476 | 0,0230
p = 0,0000 CKMB po 1,5h -0,4749 | 0,1043 | -0,0002 | 0,0000

Btad est. = 0,0932

Objasnienia: Beta - wspolczynnik korelacji Pearsona, B - wspotczynnik kierunkowy,

SEgeta - blad standardowy wspotczynnika korelacji, R? — wspotezynnik determinacii

Pearsona, Btad est. — blad standardowy estymacji. Pozostale objasnienia zamieszczono

nastr. 1 —4.
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Rycina 1. Rozktad czasu od poczatku objawow do przyjecia do szpitala i do poczatku
angioplastyki.
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Objasnienia: Wykres przedstawia rozktad liczby pacjentow z okreslonym czasem od
poczatku objawow do przyjecia do szpitala i do PCI. Do badania wtaczano pacjentow z
czasem od poczatku dolegliwo$ci nie przekraczajagcym 12 godzin (720 minut), przy
czym wigkszos¢ z nich stanowili pacjenci, U ktorych dolegliwodci utrzymywaly sie
przez czas krotszy od dwoch godzin (mediana - 165, $rednia 218,5 minut). Krzywa
obrazujgca czas do PCI jest przesunigta o czas door-to-balloon, ktérego mediana

wynosita 41, a $rednia - 44,5 minut. Objasnienia skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Rycina 2. Suma uniesien odcinka ST w EKG w kolejnych punktach czasowych.
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Objasnienia: Wykres pokazuje sume¢ uniesien odcinka ST we wszystkich
standardowych odprowadzeniach w milimetrach. Po PCI u wigkszo$ci pacjentow
obserwowano szybkg normalizacje uniesienia odcinka ST, po uptywie godziny od PCI
nie obserwowano istotnych zmian w zakresie uniesienia ST. Punkty $rodkowe
oznaczaja mediang, ramki — gorny i dolny kwartyl, wasy — minimum i maksimum.
B-ADM - przed przyjeciem do szpitala, ADM — przy przyjeciu do szpitala. Objasnienia

pozostatych skrotdw zamieszczono na str. 1 — 4.

103



Rycina 3. Rezolucja uniesienia odcinka ST po PCI.
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Objasnienia: Wykres przedstawia wielko$¢ rezydualnego uniesienia odcinka ST
wyrazony jako odsetek wartosci przy przyjeciu. U wigkszosci pacjentow do
normalizacji dosztlo w przeciaggu pierwszej godziny po PCI, jednakze u niektorych
uniesienia ST utrzymywaly si¢ takze po 24 godzinach. Punkty $rodkowe oznaczaja

mediang, ramki — gorny i dolny kwartyl, wasy — minimum i maksimum.
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Rycina 4. Obszar zagrozony obliczony wg skali APPROACH.
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Objasnienia: Wykres przedstawia wartosci obszaru zagrozenia zawalem wyliczone na
podstawie skali APPROACH (opis w tekscie). Widoczny rozktad bimodalny - czgsé
lewa odpowiada zawatom, w ktorych tetnicag dozawatowa byta prawa tetnica wiencowa
oraz niedominujaca gataz okalajaca, czgs¢ prawa to zawaly wywotane okluzja gatezi
mig¢dzykomorowej przedniej. Widoczna duza réznica w szacowanej strefie zagrozenia
pomigdzy zawatami, w ktorych naczyniem dozawalowym byla LAD, a takimi, w

ktérych byta to inna tetnica.
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Rycina 5. Kinetyka kinazy kreatynowej i izoenzymu sercowego podczas reperfuzji.
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Objasnienia: Wykres przedstawia zmiany aktywno$ci kinazy kreatynowej i jej
izoenzymu sercowego podczas reperfuzji. Widoczny szczyt aktywnosci w okresie
pomiedzy 1,5 a 8 godzin od PCI. Punkty przedstawiaja mediany, ramki — kwartyle,

wasy - minimum i maksimum. Objasnienia skrotow zamieszczono na str. 1 — 4.
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Rycina 6. Zmiany funkcji i masy lewej komory w okresie obserwacji.
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Objasnienia: Wykres przedstawia zmiang wybranych parametrow rozmiaru i masy
miesnia lewej komory w obserwacji wewnatrzszpitalnej (stupki puste) i odlegtej (stupki
kreskowane). Obserwowano istotny wzrost objetosci poéznorozkurczowej oraz spadek
masy mig$nia lewej komory. Roéznica objetosci pdznoskurczowej byta nieistotna
statystycznie. Punkty przedstawiaja mediany, ramki — kwartyle, wasy - minimum i
maksimum. Objasnienia skrotdéw zamieszczono na str. 1 — 4. Oznaczenia istotnosci

statystycznej: NS — brak istotnosci; * - P<0,05; ** - P<0,01
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Rycina 7. Zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory .
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Objasnienia: Wykres przedstawia zmiang frakcji wyrzutowej lewej komory w
obserwacji wewnatrzszpitalnej (stupki puste) i odleglej (stupki kreskowane).
Obserwowano istotny wzrost tego parametru w obserwacji odleglej wzgledem okresu
ostrego. Punkty przedstawiaja mediany, ramki — kwartyle, wasy - minimum i
maksimum. Objasnienia skrotdow zamieszczono na str. 1 — 4. Oznaczenia istotnosci

statystycznej: *** - P<0,001

108



Rycina 8. Zmiany wartosci parametrow przebudowy lewej komory .
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Objasnienia: Wykres przedstawia zmian¢ parametrow przebudowy lewej komory w
calej badanej grupie w obserwacji wewnatrzszpitalnej (stupki puste) i odlegtej (stupki
kreskowane). Nie obserwowano istotnych zmian wskaznika sferyczno$ci, natomiast
stosunek wymiaru podtuznego do poprzecznego lewej komory w skurczu 1 rozkurczu
ulegt istotnemu zmniejszeniu. Punkty przedstawiajg mediany, ramki — kwartyle, wasy -
minimum i maksimum. Objasnienia skrotéw zamieszczono na str. 1 — 4. Oznaczenia

istotnos$ci statystycznej: NS — brak istotnosci; * - P<0,05
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Rycina 9. Wykres rozrzutu zaleznosci strefy zawatu od st¢zenia CKMB po 1,5 godzinie

od PCI oraz od pierwiastka CKMB po 1,5 godzinie z dopasowaniem liniowym.
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