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1. WYJASNIENIE STOSOWANYCH SKROTOW

ACT —(activated clotting time) aktywowany czas krzepnigcia
BMI —(body mass index) wskaznik masy ciala
BSA —(body surface area) powierzchnia ciata w m?

CABG  —(coronary artery bypass grafting) pomostowanie aortalno-wiencowe

CHF —(congestive heart failure) niewydolno$¢ krazenia

CPK —aktywnos¢ kinazy fosfokreatynowej w surowicy

DE —echokardiograficzny test z mata dawka dobutaminy

FPCI —(facilitated percutaneous coronary intervention) torowana lub utatwiona

angioplastyka wiencowa

GMP —galaz miedzykomorowa przednia lewej tetnicy wiencowe;j
GO —galaz okalajaca lewej tgtnicy wiencowej

h —(hour) godzina

IRA —(infarct related artery) tetnica dozawatowa



klasa CCS—klasa nasilenia dolegliwosci wiencowych wedlug Canadian Cardiovascular

Society.

klasa NYHA —klasa czynnosciowa niewydolnosci krazenia wedlug New York

LK

LTW

LVEDD

LVEDVI

LVEF

LVESVI

LVMI1

min

NS

PCI

PTW

RWMSI

SD

TAR

Heart Association

—lewa komora

—lewa tetnica wiencowa

—(left ventricle end-diastolic diameter) wymiar koncoworozkurczowy
lewej komory

—(left ventricle end-diastolic volume index) zindeksowana objgto$é
koncoworozkurczowa lewej komory

—(left ventricle ejection fraction) frakcja wyrzutowa lewej komory

—(left ventricle end-systolic volume index) zindeksowana objetosé
koncowoskurczowa lewej komory

—(left ventricle mass index) zindeksowana masa lewej komory

—minut

—(number) liczebno$¢ grupy

—brak znamiennosci statystycznej

—(percutaneous coronary intervention) przezskorna interwencja wiehcowa

—prawa t¢tnica wiehcowa

—(regional wall motion score index) regionalny wskaznik kurczliwo$ci
lewej komory

—odchylenie standardowe

—(target artery revascularisation) rewaskularyzacja tetnicy dozawatowe;.



TIMI —(thrombolysis in myocardial infarction trial flow grade) skala oceny
przeptywu w nasierdziowej tg¢tnicy wiencowej

TMPG  —(TIMI myocardial perfusion grade) skala oceny perfuzji wedlug TIMI

WMSI  —(wall motion score index) wskaznik kurczliwo$ci lewej komory

ng — mikrogram

«e:DE —warto$¢ danego parametru podczas testu dobutaminowego

ces6m —warto$¢ danego parametru w badaniu spoczynkowym 6 miesigcy po zawale
A —zmiana danego parametru w stosunku do stanu wyj$ciowego

X —S$rednia arytmetyczna

2. WSTEP

W ciagu ostatnich kilku dekad dokonano znacznego postgpu w leczeniu ostrego
zawatu serca. Wyrazne zmniejszenie $miertelnosci, zwlaszcza w okresie okotozawatowym
zapewnity: wprowadzenie oddziatow intensywnej opieki kardiologicznej w latach
szesc¢dziesiatych, farmakologicznej reperfuzji w latach osiemdziesiatych oraz leczenia
inwazyjnego w latach dziewieédziesiatych [', % 3, *]. Pomimo znacznego postepu w
leczeniu, ostry zawat serca nadal stanowi powazne nastgpstwo choroby niedokrwiennej
serca, zwiazane z licznymi konsekwencjami zdrowotnymi, psychologicznymi i
spotecznymi. Wprowadzane sa zmiany w obowiazujacych standardach leczenia tej
jednostki chorobowej, wynikajace z rozszerzajacej si¢ wiedzy na ten temat. Uzasadnione
jest prowadzenie dalszych badan oceniajacych skuteczno$§¢ nowych metod leczenia

ostrego zawatu serca.

Najczgstszy patomechanizm zawatu serca to okluzja tgtnicy wiencowej przez

skrzep wtoknikowo-ptytkowy i postgpujaca martwica kardiomiocytéw z wydhuzajacym



si¢ czasem niedokrwienia. Leczenie zawalu serca w ostrej fazie ma na celu jak najszybsze

udroznienie te¢tnicy dozawalowej i uzyskanie petnej perfuzji nasierdziowej i tkankowe;.

Jedna z pierwszych skutecznych metod terapeutycznych byta farmakologiczna
tromboliza. Leczenie trombolityczne ma dobrze udokumentowana warto$¢ terapeutyczna,
zmniejsza $miertelno$¢ i poprawia funkcj¢ skurczowa lewej komory. W badaniach
GISSI-1 i ISIS-2 udowodniono, ze stosowanie streptokinazy w leczeniu ostrego zawatu
serca wiaze si¢ z redukcja $miertelnosci [, ¢, ]. Dalsza poprawe wynikow leczenia
uzyskano po zastosowaniu lekow o wigkszej selektywnosci w stosunku do fibryny. Do tej
grupy lekow nalezy migdzy innymi rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
(alteplaza). W badaniu GUSTO-1 obserwowano wigkszy odsetek wczesnych, catkowitych

reperfuzji po zastosowaniu alteplazy (TIMI 3 u 54% chorych) w poréwnaniu ze

streptokinaza (TIMI 3 u 29% — 32% chorych) [*, °].

Dostepnos¢ nowych lekow selektywnie blokujacych receptor plytkowy
glikoproteing IIb/Illa pozwolita na rozpoczgcie badan weryfikujacych skuteczno$¢
stosowania skojarzonej terapii trombolitycznej. W badaniach klinicznych, takich jak:
IMPACT-AMI, TIMI-14 oraz SPEED analizowano wptyw skojarzonej terapii lekiem
trombolitycznym oraz antagonista glikoproteiny plytkowej IIb/Illa na drozno$¢ tgtnicy
nasierdziowej w ostrym zawale serca [', ', *]. We wszystkich powyzszych badaniach
uzyskano, wigkszy odsetek czgsciowej (TIMI 2) oraz catkowitej (TIMI 3) reperfuzji

stosujac terapi¢ skojarzona niz monoterapig lekiem trombolitycznym.

Zaleta farmakologicznej reperfuzji jest jej powszechna dostgpnos¢ oraz mozliwos¢
szybkiego wdrozenia leczenia. W konsekwencji mozliwe jest uzyskanie wczesnej
reperfuzji przynajmniej u niektérych chorych leczonych ta metoda. Wczesne otwarcie
tetnicy dozawalowej zmniejsza rozleglos¢ zawalu 1 Smiertelnos¢ zaréwno

wewnatrzszpitalna, jak i odlegla [*, '*]. W badaniu obejmujacym grupe 2770 oséb z
7



ostrym zawalem serca stwierdzono, ze na wielko$¢ zawatu korzystnie wplywa terapia
trombolityczna rozpoczgta do dwdch godzin od poczatku bolu. Zastosowanie trombolizy
przy zawale trwajacym dluzej zmniejszalo $miertelno$¢, lecz nie miato pozytywnego
wplywu na frakcje wyrzutowa lewej komory [14]. Powazny problem ograniczajacy u
niektorych chorych korzysci z terapii trombolitycznej stanowi niewielki odsetek udroznien
oraz wystepowanie zjawiska ponownego zamykania sig¢ tetnicy dozawatowej (reokluzja) u
5-30% chorych, i ponownego zawatu u 4% chorych ["*]. Inne ograniczenie — powiklania

krwotoczne — wykluczaja stosowanie tych lekéw w grupie chorych obarczonych

podwyzszonym ryzykiem krwawienia.

Pierwotna angioplastyka wiencowa w ostrym zawale serca polega na mechanicznym
udroznieniu zamknigtej tgtnicy. W pordwnaniu z leczeniem fibrynolitycznym umozliwia
uzyskanie wigkszego odsetka reperfuzji, mniejszego odsetka reokluzji i ponownych
zawalow, eliminuje rezydualne krytyczne przewgzenia w tgtnicach dozawatowych oraz
umozliwia doktadng oceng anatomiczna krazenia wiencowego. Zastosowanie tej metody
wiaze takze si¢ z mniejsza liczba udaréw mozgu ['°]. Pierwotna angioplastyka wiencowa
zapewnia wysoki, dochodzacy do 90% odsetek chorych z pelnym udroznieniem t¢tnicy
dozawatowej z przeptywem TIMI-3 [V, ', ) 2°]. W konsekwencji poprawia si¢ rokowanie
u pacjentow po angioplastyce. Badania z randomizacja, poroéwnujace pierwotna
angioplastyke wiencowa z leczeniem trombolitycznym, wskazuja na rzadsze
wystepowanie niekorzystnych zdarzen sercowych (zgon 1 ponowny zawal) po
angioplastyce we wczesnej obserwacji (wewnatrzszpitalnej lub 30-dniowej) [20, *'].
Korzysci z leczenia inwazyjnego sa jeszcze wigksze w grupie chorych z zawalem $ciany
przedniej, a wigc chorych obarczonych gorszym rokowaniem. U tych chorych obserwuje
si¢ zmniejszenie $miertelno$ci wewnatrzszpitalnej i 6-miesiecznej [*]. W metaanalizie

przeprowadzone] przez Keeleya i wsp. (obejmujacej 23 badania z randomizacja,



poréwnujace pierwotna angioplastyke wiencowa z leczeniem trombolitycznym w ostrym
zawale serca z uwzglednieniem 13 najnowszych badan, w tym ostatnio opublikowanych:
DANAMI-2 *, PRAGUE-2 * i CAPTIM *) wykazano, ze przewaga angioplastyki
wiencowa nad tromboliza dotyczy: wplywu na ryzyko zgonu (7% vs 9%), ponownego
zawalu serca niezakonczonego zgonem (3% vs 7%), udaru mézgu (1% vs 2%) oraz
wszystkich tych zdarzen ocenianych tacznie (8% vs 14%). Zwraca uwage fakt, iz
najwigksza rdznica dotyczyla czgstosci wystgpowania ponownych zawaléw serca.
Korzy$ci z leczenia inwazyjnego obejmowaly zarowno obserwacje krotko-, jak i
dlugoterminowa, nie zalezaty ani od rodzaju leczenia trombolitycznego, ani od tego, czy
pacjent byt bezposrednio hospitalizowany w o$rodku wykonujacym PCI, czy przewozono
go z innego szpitala [*°].

Na podstawie licznych dowodow wskazujacych na przewage pierwotnej
angioplastyki wiencowej w leczeniu ostrego zawalu serca z uniesieniem odcinka ST nad
leczeniem trombolitycznym Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca t¢ metode
jako leczenie z wyboru. Zabieg musi by¢ jednak wykonany przez zespot posiadajacy duze
doswiadczenie i w czasie krotszym niz 90 minut od chwili przyjecia pacjenta do szpitala
[16].

Pierwotna angioplastyka wiencowa zapewnia wprawdzie uzyskanie wigkszego
odsetka reperfuzji, jednak w warunkach codziennej praktyki klinicznej przewaznie
rozpoczyna si¢ ja z nadmiernym opdznieniem, co moze zmniejsza¢ korzysci ze

stosowania tej metody terapii [21, ¥, *, ¥, ¥]

. Opdznienie leczenia jest szczeg6lnie
niekorzystne we wczesnych godzinach od wystapienia zawalu serca. W badaniach

PRAGUE-2 24 i PAMI *' nie wykazano przewagi pierwotnej PCI nad tromboliza u

chorych leczonych w okresie krotszym niz 3 godziny od wystapienia objawdw.



W ostatnich badaniach De Luca i wsp. stwierdzili zalezno$¢ migdzy czasem
niedokrwienia a roczna $miertelnoscia u oso6b leczonych za pomoca angioplastyki
wiencowej w ostrym zawale serca. Kazde 30-minutowe op6znienie leczenia wiazato si¢ z
istotnym wzrostem ryzyka wzglgdnego rocznej $miertelno$ci. Takze metaanaliza badan
porownujacych leczenie fibrynolityczne i inwazyjne przeprowadzona przez Brahmajee i
wsp., wskazuje na malejaca przewage leczenia inwazyjnego wraz z wydluzajacym si¢
op6znieniem w jej wdrozeniu. Gdy opdznienie leczenia inwazyjnego w stosunku do
leczenia trombolitycznego osiaga 62 minuty, $miertelno$¢ staje si¢ porownywalna w
obydwu grupach [**].

Dazac do uzyskania jak najlepszych wynikow leczenia ostrego zawalu serca,
opracowano schematy leczenia taczace metode farmakologiczna 1 interwencyjna.
Ulatwiona (torowana) angioplastyka wiencowa (Facilitated Percutaneous Coronary
Intervention) polega na zastosowaniu terapii farmakologicznej (lek trombolityczny i(lub)
blokery rec. ptytkowego IIb/Illa), a nastgpnie wykonaniu pilnej angioplastyki wiencowe;.

Poczatkowe doswiadczenia z rutynowa interwencja wiencowa po trombolizie w
ostrym zawale serca wiazaly sie ze zwiekszonym ryzykiem powiktan oraz zgonu [*, *, *°].
W miar¢ zdobywania do$wiadczenia w leczeniu interwencyjnym i rozpowszechnienia
stosowania stentOw angioplastyka wienicowa po trombolizie stata si¢ efektywna i
bezpieczna [*°, *7].

Szereg potencjalnych korzysci wiaze si¢ ze skojarzonym stosowaniem leczenia
farmakologicznego  (fibrynolitycznego i(lub)  przeciwptytkowego) 1  wczesnej
angioplastyki wiencowej w ostrym zawale serca. Zastosowanie tej metody umozliwia
wczesniejsze rozpoczecie leczenia ze wzgledu na powszechny dostep do lekow
trombolitycznych a w  konsekwencji uzyskanie wczesniejszej reperfuzji. Do

wspomnianych korzys$ci naleza ponadto: poprawa wynikodw angioplastyki i czgstsze
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uzyskiwanie przeptywu TIMI 3 oraz poprawa perfuzji na poziomie mikrokrazenia [**].
Leczenie metoda torowanej angioplastyki wiencowej moze si¢ okaza¢ szczegolnie
korzystne u chorych, ktérzy z ostrym zawatem serca docieraja do szpitali oddalonych od
najblizszego osrodka kardiologii interwencyjnej, umozliwia im bowiem dostgp do

leczenia inwazyjnego bez wydtuzania okresu niedokrwienia.

W przebiegu ostrego zawatu serca dochodzi do uszkodzenia miokardium.
Powstale w konsekwencji zaburzenia kurczliwo$ci moga uposledza¢ funkcje serca jako
pompy, doprowadzajac do niewydolnosci krazenia [*, *°, *']. Obnizona frakcja wyrzutowa
lewej komory stanowi niezalezny czynnik ryzyka zgonu chorych po zawale serca, wptywa
takze niekorzystnie na jako$¢ ich zycia [1, 4, **, ¥]. Leczenie ostrego zawatu serca ma na
celu zmniejszenie $miertelnosci 1 ograniczenie potencjalnych powiktan, a zwlaszcza
niewydolnosci krazenia. Cel ten mozna uzyskaé, ograniczajac stref¢ martwicy
miokardium za pomoca szybkiej i pelnej reperfuzji. Jednym z wyktadnikoéw skutecznego
leczenia reperfuzyjnego jest zachowana kurczliwos¢ migsnia lewej komory. Istotna jest
wigc analiza funkcji lewej komory u chorych z ostrym zawalem serca, szczegodlnie w
przypadku porownywania réznych sposobow leczenia.

Zaburzenia kurczliwo$ci migénia sercowego obserwowane po ostrym epizodzie
niedokrwienia nie zawsze wskazuja na martwic¢ danej czgsci miokardium, gdyz moga
czeSciowo wynika¢ ze zjawiska oghluszenia [, *, %, 7]. Po skutecznej reperfuzji mozliwy
jest powrdt czynno$ci skurczowej w ogluszonym obszarze w ciagu kilku godzin lub dni
[*¥, *]. Stwierdzenie zywotno$ci miokardium $wiadczy o potencjalnie odwracalne;
dysfunkcji skurczowej i wiaze si¢ z mniejszym nasileniem niekorzystnej przebudowy
lewej komory [48, *°, *!, **]. Zachowana zywotno$¢ ma szczegdlne znaczenie rokownicze u

0sOb ze znacznie uposledzona kurczliwoscia globalna po ostrym zawale serca (WMSI >
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1,6—1,8), poniewaz wiaze si¢ z mniejsza $miertelnoscia w obserwacji odlegtej u tych
chorych [, *].

Liczne doniesienia wskazuja na duza czulo$¢ echokardiograficznej proby z mata
dawka dobutaminy w wykrywaniu zZywotnos$ci ogluszonych po zawale segmentéw lewej

55

komory [48, *, *°]. W badaniach z zastosowaniem echokardiografii kontrastowej
wykazano, iz zywotno$¢ tych segmentow jest zalezna od jakosci uzyskanej reperfuzji na
poziomie mikrokrazenia [*7, **]. Ocena zywotno$ci daje wigcej informacji na temat funkcji
skurczowej lewej komory niz spoczynkowe badanie echokardiograficzne i moze postuzy¢
jako wskaznik skutecznos$ci leczenia reperfuzyjnego. W dostgpnym pismiennictwie nie ma
doniesien poréwnujacych zywotnosci miokardium u chorych leczonych metoda
ulatwionej PCI z pacjentami, u ktorych zastosowano pierwotna angioplastyke wiencowa.
Dotychczas publikowane badania nie daja jednoznacznej odpowiedzi na pytanie,
czy rutynowe stosowanie utatwionej angioplastyki wiencowej ma przewagg nad pierwotna
angioplastyka wienicowa w grupie chorych z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka
ST, przyjmowanych do szpitali nieposiadajacych pracowni cewnikowania serca, a
nastgpnie transportowanych do osrodkéw gdzie leczenie inwazyjne jest mozliwe. Nie

prowadzono takze u takich chorych kompleksowego pordwnania funkcji lewej komory

(skurczowej, rozkurczowej) i przebudowy w okresie okotozawalowym i p6znym.
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3. CEL PRACY

Celem pracy jest porownanie funkcji lewej komory u chorych z ostrym zawatem
serca z uniesieniem odcinka ST leczonych za pomoca utatwionej angioplastyki wiencowej
1 u chorych, u ktorych zastosowano pierwotna angioplastyke wiencowa.

Uwzgledniono:
globalna 1 odcinkowa funkcje¢ skurczowa oraz funkcje rozkurczowa lewej komory we
wczesnym okresie po zawale 1 po 6 miesiacach,
zywotno$¢ migsnia lewej komory oceniana za pomoca echokardiograficznej proby z

mata dawka dobutaminy.
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4. MATERIAL

Badaniem objeto 177 kolejnych hospitalizowanych chorych, w tym 131 mezczyzn
(74%) 1 46 kobiet (26%), w wieku 32—74 lata, §rednio 57 £10,2, z ostrym zawatem serca z
uniesieniem odcinka ST, Chorzy byli hospitalizowani w Klinice Choroby Wiencowej oraz
Zaktadzie Hemodynamiki i Angiokardiografii Instytutu Kardiologii Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawla

IL.

Kryteria wlaczenia do badania:

1. Ostry zawal serca z uniesieniem odcinka ST co najmniej w dwodch sasiadujacych
odprowadzeniach: >0,2 mv w odprowadzeniach przedsercowych V;-V;, lub >0,1 mv
w pozostatych odprowadzeniach.

2. Wiek <75. roku zycia.

3. Czas od poczatku bolu zawatowego do rozpoczgcia leczenia reperfuzyjnego <12 h.

4. Brak wstrzasu kardiogennego przed rozpoczgciem leczenia reperfuzyjnego.
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5. Dobre ,okno akustyczne” umozliwiajace dokladne wykonanie badania
echokardiograficznego (dobrze widoczne wsierdzie przynajmniej 12 segmentow
wedlug podziatu lewej komory na 16 segmentow).

6. Brak przeciwwskazan do wykonania zabiegu angioplastyki wiencowej z dostepu
udowego.

7. Zgoda chorego na udzial w badaniu.

Kryteria wykluczenia:

1. Istotna hemodynamicznie, wrodzona lub nabyta wada serca, z wyjatkiem wad
stanowiacych konsekwencj¢ ostrego zawalu serca.

2. Utrwalone migotanie przedsionkdw.

3. Stala stymulacja serca.

4. Utrzymujacy si¢ blok lewej odnogi peczka Hisa po leczeniu reperfuzyjnym.

5. Podejrzenia kardiomiopatii pierwotnej oraz aktywnego lub przebytego zapalenia
wsierdzia, osierdzia lub mig$nia sercowego.

6. Niewydolnos¢ krazenia przed zawatem.

7. Brak zgody chorego na udziat w badaniu.

Sposrod badanych chorych wyodrebniono w zaleznosci od schematu stosowanego

leczenia grupg A 1 grupg B:

Grupa A: 111 osob, w tym 82 (73,9%) megzczyzn 1 29 (26,1%) kobiet. Chorzy byli w
wieku 38-74 lata, (Srednia wieku 56,5 £9,5 roku). Chorych z tej grupy po otrzymaniu
skojarzonego leczenia trombolitycznego w szpitalach rejonowych w ramach
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,Malopolskiego Programu Interwencyjnego Leczenia Zawalu Serca” w trybie
natychmiastowym przetransportowano do Zakladu Hemodynamiki i Angiokardiografii
K.S.S. im. Jana Pawla II w celu wykonania ulatwionej angioplastyki wiencowej. Przed
transportem chorzy otrzymywali nast¢pujace leczenie:

1. Kwas acetylosalicylowy 300 mg p.o.

2. Heparyng 60 U/kg mc. w bolusie i.v. (maksymalnie 5000 U)

3. Antagoniste receptora pltytkowego glikoproteiny IIb/IIla - abciximab: 0,25 mg/kg
w bolusie i.v. + 0,125 pg/kg/min (maksymalnie 10 pg/min) we wlewie i.v. przez 12
godzin,

4. Zredukowana dawke¢ leku trombolitycznego rt-PA (rekombinowany tkankowy
aktywator plazminogenu) w dawce 50 mg (15 mg bolus i.v. + 35 mg we wlewie i.v.
przez 60 min).

U chorych wykonywano koronarografie¢ w trybie pilnym. W przypadku stwierdzenia
niedroznosci, istotnego zwezenia tetnicy dozawatowej lub dyssekcji uposledzajacej lub
mogacej uposledzaé przeptyw wiencowy wykonywano przezskdrna angioplastyke
wiencowa. W trakcie zabiegu poziom ACT (aktywowany czas krzepnigcia — activated
clotting time) utrzymywano w granicach 200-250 sekund podajac dodatkowe dawki
heparyny i.v. W przypadku wszczepienia stentu chorym podawano klopidogrel w dawce

300 mg p.o.

Grupa B: 66 osob, w tym 49 (74,3%) mezczyzn i 17 (25,7%) kobiet, w wieku 32—75 lat
(Srednia wieku 57,7 +11,2 roku). Chorych leczono metoda pierwotnej angioplastyki
wiencowej po bezposrednim transporcie ze szpitali rejonowych. Przed transportem chorzy

otrzymywali jedynie kwas acetylosalicylowy w dawce 300 mg + heparyn¢ w dawce do

5000 U. Poziom ACT w trakcie zabiegu utrzymywano w granicach 300—-350 sekund. W
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przypadku wszczepienia stentu podawano klopidogrel w dawce 300 mg p.o. Inhibitory GP

[Ib/IIIa byty podawane w zalezno$ci od decyzji lekarza wykonujacego zabieg.

Schemat postepowania
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S. METODYKA

Grupe badang stanowito 177 chorych z ostrym zawalem serca z uniesieniem odcinka ST,

u ktorych wyjsciowo oceniano:

= stan kliniczny: badanie podmiotowe i1 przedmiotowe z uwzgl¢dnieniem stopnia
niewydolnosci uktadu krazenia wedtug klasyfikacji Killipa, czynnikoéw ryzyka
miazdzycy, wskaznika masy ciata i powierzchni ciata,

= czas od poczatku objawow zawalu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego,

= wyniki koronarografii i koronaroplastyki,

= maksymalna aktywno$¢ CPK i CK-MB w okresie okolozawatowym,

=  wystgpowanie powiktan w okresie okolozawatowym,

= echokardiogram spoczynkowy.

U 115 chorych wykonano echokardiograficzny test farmakologiczny z mata dawka

dobutaminy.

5.1 Opis metod diagnostycznych

5.1.1 Stan kliniczny

Oceniano wystgpowanie wybranych czynnikdw ryzyka miazdzycy: nadci$nienia
tetniczego, zaburzen gospodarki lipidowej, zaburzen gospodarki wegglowodanowej, palenia
tytoniu, dodatniego wywiadu rodzinnego. Przeprowadzono wywiad, zwracajac szczeg6lna
uwage na wystgpowanie chordb serca i uktadu krazenia, w tym przebytych zawalow. Badanie
fizykalne obejmowalo migdzy innymi oceng parametrow hemodynamicznych oraz oceng
wydolno$ci krazenia na podstawie klasyfikacji Killipa [*]:

Killip I  brak cech zastoju nad polami ptucnymi oraz brak trzeciego tonu serca,
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Killip IT  stwierdzenie trzeszczen, ktére nie ustepuja po kaszlu, wystepujacych nad
dolna potowa pol plucnych lub stwierdzenie trzeciego tonu serca,

Killip IIT stwierdzenie trzeszczen, ktére nie ustepuja po kaszlu, wystepujacych nad
wigcej niz potowa pol plucnych lub obrzek phuc,

Killip IV  wstrzas kardiogenny.

Oceniano takze parametry antropometryczne (wzrost, mase¢ ciata, wskaznik masy ciata
(BMI), powierzchnia ciata (BSA)) wedlug wzorow:
BMI (kg/m*) = M/ W ?

M-aktualna masa ciata (kg), W—wzrost (m)

BSA [m?] =10 x 71,84 x W*™» x M*¥*

W—wzrost (cm), M—aktualna masa ciata (kg)

5.1.2 Czas od poczatku objawéw zawatu do rozpoczecia leczenia

reperfuzyjnego

W celu oceny wplywu opdznienia leczenia na wybrane parametry
echokardiograficzne, angiograficzne i kliniczne chorych z grupy A jak i z grupy B
podzielono na nastepujace podgrupy:

A, oraz B, — chorzy, u ktorych czas od poczatku objawoéw zawatu do rozpoczgcia leczenia
reperfuzyjnego wynosit <3 godziny,

A, oraz B, — chorzy, u ktorych czas od poczatku objawéw zawatu do rozpoczgcia leczenia
reperfuzyjnego wynosit 3—6 godzin,

A; oraz B; — chorzy, u ktorych czas od poczatku objawéw zawatu do rozpoczgcia leczenia
reperfuzyjnego wynosit >6 godzin.
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Za poczatek objawdéw zawalu uznano moment wystapienia ciagltego bdlu
stenokardialnego. Za poczatek leczenia reperfuzyjnego uznano: w grupie A moment
podania skojarzonego leczenia trombolitycznego, w grupie B inflacja cewnika
balonowego w tetnicy dozawatowej. Czas od poczatku objawow zawatu do rozpoczecia

leczenia reperfuzyjnego okreslono w skrocie jako czas do rozpoczgcia leczenia.

5.1.3 Koronarografia i angioplastyka wiencowa

Do wykonywania zabiegdéw shuzyt angiograf cyfrowym Coroskop z systemem analizy
obrazu HICOR (Simens, Erlangen). Badanie przeprowadzono, wykonujac przynajmniej 4
projekcje w celu zobrazowania lewej tetnicy wiencowej oraz dwie projekcje w celu
zobrazowania prawej tetnicy wiencowej. Analizowano liczbg istotnych zwegzen w trzech
glownych tetnicach wiencowych. Za zwezenie istotne przyjeto zmniejszenie Swiatla tetnicy
>50% w pordéwnaniu ze S$rednia z referencji proksymalnej i dystalnej. Oceny stopnia
zwezenia tetnicy dozawatowe] dokonywano za pomoca pomiardw angiografii ilo§ciowej
(QCA), uzywajac aparatury firmy Siemens (Erlangen) z dostarczonym pakietem
oprogramowania do oceny QCA (Quantcor). System umozliwia otrzymywanie obrazow
badanej tegtnicy spetniajacych kryteria standardu DICOM (Digital Imaging and
Communication in Medicine) i jest wyposazony w specjalistyczne oprogramowanie, shuzace
do wykonywania automatycznych pomiaroéw angiografii ilosciowej [*, ®'].

Oceniano przeplyw w tetnicy dozawalowej przed interwencja wiencowa i po niej

wedhug skali przeptywu TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction flow grade) [**]:

TIMI 0 — Brak perfuzji: brak naptywu krwi poza miejscem niedroznosci.
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TIMI 1 - Penetracja bez perfuzji: $ladowy naptyw kontrastu poza miejscem
niedrozno$ci, niewypekliajacy w catosci obwodowego lozyska
naczyniowego.

TIMI 2 — Czgsciowa perfuzja: kontrast naptywa i wypetnia catkowicie obwodowa
cze$¢ tetnicy poza miejscem przeszkody (zwezenie, peknigta blaszka
miazdzycowa, skrzeplina), lecz przeptyw ten jest wolniejszy niz w
pozostatych tetnicach wiencowych.

TIMI 3 = Catkowita perfuzja: przeplyw kontrastu w dystalnym odcinku tetnicy jest

rownie szybki jak w pozostatych tetnicach wiencowych.

Tetnice z naptywem TIMI 2 lub 3 do obwodu zdefiniowano jako tgtnice drozne; tgtnice z
naptywem TIMI 0 lub 1 do obwodu zdefiniowano jako tgtnice niedrozne.

W celu oceny perfuzji na poziomie tkankowym zastosowano metodg 1 skalg
zaproponowang przez zespot badaczy TIMI (TIMI Myocardial Perfusion Grade-TMPG)
[®]. Oceniano zacienienia/zamglenia widoczne na filmie angiograficznym, powstajace w
rejonie zaopatrywanym przez tgtnice dozawatowa podczas fazy tkankowej przeplywu

kontrastu. Skala TMPG:

TMPG 0 — Brak perfuzji. Niewidoczne lub $sladowe zacienienie miokardium w
fazie tkankowej, wskazujace na brak perfuzji na poziomie
mikrokrazenia.

TMPG 1 = Powolny naplyw kontrastu z brakiem odptywu z rejonu mikrokrazenia.
Widoczne zacienienie w rejonie zaopatrywanym przez tetnice

dozawatowa, ktore utrzymuje si¢ az do nast¢pnego podania (okoto 30

s).
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TMPG 2 - Opdzniony naptyw 1 wyplukiwanie kontrastu z mikrokrazenia.
Widoczne zacienienie w rejonie zaopatrywanym przez tgtnicg
dozawalowa, ktore utrzymuje si¢ intensywnie pod koniec fazy
wyplukiwania.

TMPG 3 - normalny naptyw i1 wyplukiwanie kontrastu z mikrokrazenia.
Widoczne zacienienie w rejonie zaopatrywanym przez tgtnice
dozawatowa, ktore zanika lub jest tylko sladowo widoczne pod koniec

fazy wyptukiwania.

Gtownymi wskazaniami do wykonywania angioplastyki wiencowej byly:
niedroznos$¢ tetnicy dozawalowej, istotne zwezenie tetnicy dozawatowej (>50%) przez
rezydualng blaszke miazdzycowa lub skrzepling, stwierdzenie istotnej dyssekcji
uposledzajacej lub mogacej uposledza¢ naptyw krwi do obwodu tetnicy dozawatowej. W
grupie B leki nalezace do grupy antagonistow glikoproteiny IIb/Illa podawano w
zaleznos$ci od decyzji lekarza wykonujacego zabieg PCI. W przypadku suboptymalnego
wyniku angioplastyki balonowej wszczepiano niepowlekane stenty wiencowe.

Wyniki zabiegéw angioplastyki oceniano wedlug kryteriow stosowanych w
badaniach TIMI i dotyczacych zabiegdéw interwencji wiencowej wykonywanych w ostrym

zawale serca [*].

Optymalny wynik PCI (wszystkie ponizsze kryteria):
* redukcja zwegzenia 0 >20% z rezydualnym zwe¢zeniem <50%,
= naplyw TIMI 3 do obwodu tetnicy dozawatowej lub poprawa naptywu z
TIMI 0 lub 1 do TIMI 2,

= niestwierdzenie jakichkolwiek kryteriow nieskutecznos$ci zabiegu.
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Suboptymalny wynik PCI (jedno z ponizszych kryteriow):

redukcja zwezenia 0 >10% z rezydualnym zwezeniem >50%,

brak poprawy naptywu w skali TIMI.

Nieskuteczny wynik PCI (jedno z ponizszych kryteriow):

brak mozliwo$ci przej$cia prowadnikiem lub cewnikiem poszerzajacym
przez niedrozno$¢/zwezenie lub brak mozliwos$ci poszerzenia zmiany,
naptyw do obwodu tetnicy pod koniec zabiegu rzgdu TIMI 0 lubl,
pogorszenie naptywu TIMI,

perforacja tetnicy,

zgon chorego podczas zabiegu angioplastyki.

Zabiegi koronarografii i angioplastyki wiencowej przeprowadzono w Zakladzie

Hemodynamiki i Angiokardiografii Collegium Medicum UJ; kierownik dr hab. Krzysztof

Zmudka.

5.1.4 Powiktania krwotoczne

Powiktania krwotoczne byly oceniane wedtug skali uzywanej w badaniach GUSTO (The

Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries) [*]:

* Duze krwawienia: jakiekolwiek krwawienie zagrazajace zyciu. Krwawienia

sroddczaszkowe, krwawienia do worka osierdziowego z cechami tamponady serca,

krwawienia powodujace niestabilno$¢ hemodynamiczna.

= Srednie krwawienia: jakiekolwiek krwawienie wywolujace anemizacje i

wymagajace przetoczenia preparatdow krwiopochodnych, niepowodujace jednak

niestabilno$ci hemodynamiczne;.
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= Mate krwawienia: jakiekolwiek krwawienie niewymagajace przetoczenia

preparatow krwiopochodnych.

5.1.5 Spoczynkowe badania echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano w ciagu 3-5 dni po zawale serca.
Pomiary wykonywano w standardowych projekcjach: przymostkowej w osi diugiej,
przymostkowej w osi krotkiej, koniuszkowej czterojamowe;j 1 koniuszkowej dwujamowe;.
Parametry koncoworozkurczowe mierzono na obrazie zarejestrowanym na szczycie
zatamka R zespolu QRS zapisu elektrokardiogramu. Parametry koncowoskurczowe
mierzono na obrazie zarejestrowanym pod koniec zatamka T. Pomiarow dokonano
zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego (ASE) [66].
Objetos¢ lewej komory i frakcje wyrzutowa mierzono dwuplaszczyznowa metoda
Simpsona [*]. Wykonywano pomiary w trakcie 3 cykli serca w kazdej z projekeji cztero- i
dwujamowej; $rednia warto$¢ z powyzszych pomiardw uwzgledniano w analizie
statystycznej. Obrazy archiwizowano w postaci cyfrowej na dysku magnetooptycznym,
uzywajac programu AEGIS zintegrowanego z echokardiografem. Archiwizacja
umozliwiala pdzniejsze wykonywanie pomiaréw oraz poréwnywanie kurczliwo$ci w
poszczegdlnych  projekcjach  zarejestrowanych  podczas  wyjSciowego  badania
spoczynkowego, testu farmakologicznego oraz badan kontrolnych. Wszystkie badania
wykonano w Pracowni Echokardiografii Kliniki Choroby Wiencowej, postugujac si¢
echokardiografem ASPEN firmy Siemens.

Szczegotowo oceniano: frakcje wyrzutowa lewej komory (LK), objgtosé
koncoworozkurczowa LK, objetos¢ koncowoskurczowa LK, kurczliwos$¢ odcinkowa,

wskaznik kurczliwo$ci LK, regionalny wskaznik kurczliwo$ci LK z obszaru unaczynienia
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tetnicy dozawatowej, odsetek segmentow normokinetycznych, hipokinetycznych,
akinetycznych i dyskinetycznych, zindeksowana masg¢ LK.

Analizowano wizualnie kurczliwo$¢ odcinkowa lewej komory na podstawie
podziatu lewej komory proponowanego przez Amerykanskie Towarzystwo
Echokardiograficzne na 16 segmentow [*’]. Poszczegdlnym segmentom przydzielano
punkty w zalezno$ci od ich kurczliwosci wedtug nastepujacej skali: normokineza — 1
punkt, hipokineza — 2 punkty, akineza — 3 punkty, dyskineza — 4 punkty.

Na podstawie powyzszej punktacji wyliczano wskaznik kurczliwos$ci lewej komory (Wall
Motion Score Index — WMSI) wedtug wzoru [47, 67]:

suma punktacji widocznych segmentéw
WMSI =

liczba widocznych segmentow
Obliczono takze regionalny wspotczynnik kurczliwosci lewej komory. Jest to
wspotczynnik kurczliwosci dla segmentow zaopatrywanych przez tgtnicg dozawatowa
(Regional WMSI —RWMSI) [ 67].
Masg lewej komory (LVM) obliczano wedtug wzoru Devereux [*, @, ™]:

LVMgse(g) = 0,8 x {1,04 x [(LVEDD+HIVT+PWT)*- LVEDD’]} + 0,6 g

Na podstawie wyliczonej masy lewej komory i powierzchni ciata obliczono indeks masy
lewej komory (Left ventricular mass index — LVMI) zgodnie ze wzorem:

LVMI [g/m’]= LVM/BSA
Przerost lewej komory serca rozpoznawano w przypadku LVMI >125 g/m* dla mezczyzn i
>110 g/m* dla kobiet, zgodnie z zaleceniami opublikowanymi przez ESC w 2003 roku ["'].

W celu oceny funkcji rozkurczowej rejestrowano naptyw mitralny do lewej

komory metoda doplera fali pulsacyjnej. Pomiary byly wykonywane w projekcji
koniuszkowej czterojamowe] z umieszczeniem bramki pomiedzy brzegami ptatkow

zastawki mitralnej. Uwage zwracano na rownoleglo$¢ toru naplywu krwi i1 wiazki
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ultradzwigkéw. Rejestrowanie naptywu wykonywano pod koniec
wydechu.
Oceniano:

= stosunek fali E do fali A — E/A

= czas deceleracji fali wezesnego naptywu mitralnego — E
Profil napetniania uznano za nierestrykcyjny, jezeli [ ™, ™]:

= stosunek E/A byt <1 lub

= stosunek E/A = 1-2 1 czas deceleracji fali E >140 ms
Profil napelniania uznano za restrykcyjny jezeli:

= stosunek E/A byt >2 lub

= stosunek E/A = 1-2 i czas deceleracji fali E <140 ms

nieforsownego

Oceniano czgsto$¢ wystepowania chorych z restrykcyjnym profilem napetniania LK w

grupie A i B. Porownywano parametry angiograficzne, echokardiograficzne 1 kliniczne u

chorych z restrykcyjnym 1 nierestrykcyjnym profilem napetniania LK.

5.1.6 Echokardiograficzny test farmakologiczny z mata dawka

dobutaminy

Echokardiograficzny test z mata dawka dobutaminy (DE) wykonywano 3—5 dni po zawale

serca u chorych spehiajacych nastgpujace kryteria:

e odcinkowe zaburzenia kurczliwosci co najmniej w dwoch sasiadujacych segmentach

lewej komory w rejonie unaczynionym przez tetnicg dozawatowa,
e zmniejszenie aktywnosci CK-MB ponizej 3-krotny poziom normy,

e brak sztucznej stymulacji serca,
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e brak przeciwwskazan do zastosowania dobutaminy (niekontrolowane nadci$nienie
tetnicze, brak w wywiadzie lub 24 godziny po zawale serca czgstoskurczu
komorowego, migotania komor, bloku przedsionkowo-komorowego II lub III
stopnia, znacznej bradykarditi),

e obecnos¢ rytmu zatokowego bez zaburzen przewodnictwa srodkomorowego,

e stabilno$¢ hemodynamiczna, bez spoczynkowych dolegliwos$ci stenokardialnych,

e zgoda na wykonanie badania.

U chorych monitorowanych elektrokardiograficznie 1 echokardiograficznie,
wykonywano wlew dobutaminy do zyly odlokciowej w zwigkszajacych si¢ dawkach.
Dawki zwigkszano co 3 min od 5 pg/kg mc./min, poprzez 10 pg/kg mc./min do
maksymalnej dawki 15 pg/kg mc./min. Pomiaru ci$nienia tetniczego dokonywano na
poczatku badania 1 pod koniec kazdego 3-minutowego etapu. Chorzy byli na czczo; nie
przyjmowali nitratow 1 antagonistow receptora [-adrenergicznego 18 godzin przed
badaniem. Punktem koncowym badania byto osiagnigcie maksymalnej dawki dobutaminy,
osiagnigcie 85% maksymalnej czgstosci rytmu serca, pojawienie si¢ nowych odcinkowych
zaburzen kurczliwosci, stwierdzenie istotnych zmian odcinka ST (uniesienie lub obnizenie
o >1 mv w dwodch sasiadujacych odprowadzeniach), wystapienie groznych zaburzen
rytmu serca, lub innych powiktan wymagajacych przerwania testu. W spoczynku 1 trakcie
kazdego etapu rejestrowano obraz echokardiograficzny w projekcji przymostkowe;j
krotkiej 1 dtugiej oraz koniuszkowej dwu- 1 czterojamowe;.

Uznano, ze o zachowanej zywotnosci w danym segmencie $wiadczy uzyskana w
czasie testu poprawa kurczliwo$ci danego segmentu o przynajmniej 1 punkt w opisanej
powyzej skali zaburzen kurczliwosci. Zmiany z dyskinezy na akinezg nie uznawano za

objaw zywotnosci. W celu ilosciowej oceny miokardium wykazujacego rezerwe
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kurczliwosci w trakcie podawania dobutaminy, zastosowano zmienna ciagta AWMSI,

stanowiaca roéznicg migedzy wspotczynnikiem kurczliwosci lewej komory w spoczynku i

podczas DE. Wyliczono wskaznik zywotnosci (WZ) wedhug wzoru:

WZ = (liczba zywotnych segmentéw/liczba uszkodzonych segmentéw) x 100 [%]

Badania wykonano w Pracowni Echokardiografii Kliniki Choroby Wiencowe;.

5.1.7 Obserwacja 6-miesieczna

Chorych obserwowano przez 6 miesiecy. W tym czasie podlegali oni kontroli

kardiologicznej. Koncowe badanie kontrolne, wykonane w 6. miesiacu po wystapieniu

zawalu serca, obejmowato:

badanie podmiotowe i przedmiotowe z ocena wydolnos$ci krazenia wedlug
klasyfikacji czynnosciowej NYHA oraz objawow niedokrwienia wedtug
klasyfikacji czynnosciowej CCS,

spoczynkowe badanie echokardiograficzne,

12-odprowadzeniowy elektrokardiogram spoczynkowy,

prébe wysitkowa na biezni ruchome;.

Oceniano wystgpowanie niekorzystnych zdarzen sercowych, do ktérych zaliczono:

zgon sercowy, ktory zostal zdefiniowany jako zgon spowodowany niewydolnoscia
krazenia, zawatem serca, arytmia lub nagly zgon sercowy,

ponowny zawat serca i niestabilng dusznice¢ bolesna,

restenozg tetnicy dozawatowej wymagajaca rewaskularyzacji,

nagla hospitalizacje z przyczyn sercowych,
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= wystapienie nasilonych objawow niewydolnosci krazenia (klasa NYHA >3)

Kontrolne spoczynkowe badania echokardiograficzne przeprowadzono w sposéb
analogiczny do badan wyjsciowych.

Probe wysitkowa wedlug zmodyfikowanego protokotu Bruce’a [, ]
wykonywano na biezni ruchomej (Case 15, Marquette Electronics Inc.) u chorych bez
przeciwwskazan do jej wykonania. Probg¢ wysitkowa przerywano z nastgpujacych
powodow: wystapienie bolu dltawicowego, obnizenie odcinka ST o typie niedokrwiennym
>2 mm, osiagnigcie zalozonej czgstoSci tetna, zmecezenie lub inne wskazania do

przerwania proby [75, 76]. Oceniano maksymalne obciazenie, jakie chory osiagnal w

trakcie testu wysitkowego (Metabolic equivalent — MET)

5.1.8 Analiza statystyczna

Analizg statystyczna przeprowadzono, wykorzystujac pakiet statystyczny StatSoft,
Inc. (2001). STATISTICA (data analysis software system), version 6. www.statsoft.com.
Dane przedstawiono jako warto$¢ $rednia =1 odchylenie standardowe. Analizowano grupy
chorych zgodnie z zasada intencji leczenia (intention to treat analysis).
W analizie statystycznej stosowano:
e test W Shapiro i Wilka w celu oceny normalnosci rozktadu badanych grup,
e test Levene’a w celu oceny jednorodnosci wariancji badanych grup,
e test t-Studenta dla zmiennych powiazanych lub niepowiazanych w przypadku

normalnego rozktadu badanych zmiennych i jednorodnos$ci wariancji,

e test U Manna 1 Whitneya dla prob niezaleznych w przypadku niespetnionych zatozen

testu t-Studenta dla zmiennych niepowiazanych,
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e test kolejnosci par Wilcoxona dla prob zaleznych w przypadku niespetnionych zatozen
testu t-Studenta dla zmiennych powiazanych,

e analize wariancji (ANOVA) do oceny r6znic mi¢dzy >3 grupami,

e wspoélczynnik korelacji liniowej Persona lub jego nieparametryczny odpowiednik
wspotczynnik R Spearmana w celu analizy korelacji,

e analiz¢ Kaplana i Meiera w celu oceny czasu przezycia,

Za istotna statystycznie uznawano warto$¢ p <0,05.
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6. WYNIKI BADAN

6.1 Charakterystyka badanych chorych

6.1.1 Grupa A (ulatwiona PCI)
Grupg A stanowito 111 0s6b z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST, w
tym 82 (73,9%) mezczyzn i 29 (26,1%) kobiet. Chorzy byli w wieku od 38 do 74 lat

(8rednio 56,5 £9,5 roku).

U chorych wystgpowaly liczne czynniki ryzyka miazdzycy. Nadci$nienie tetnicze
u 74 chorych (66,7%), w tym pierwszy stopien nadcis$nienia tetniczego wedtug WHO/ISH
u 15 chorych (13,5%), drugi u 38 chorych (34,2%) a trzeci u 22 oséb (19,8%). Zaburzenia
gospodarki lipidowej stwierdzono u 91 chorych (82%), cukrzyce typu 2 u 13 chorych
(11,7%), palenie tytoniu w wywiadzie u 71 (64%), a obciazajacy wywiad rodzinny u 55
pacjentéw (49,5%). Przebyty zawatl serca stwierdzono u 12 chorych (10,8%). Podczas
przyjecia do szpitala 9 chorych (8,1%) wykazywato cechy ostrej niewydolno$ci krazenia
w klasie II-IIT wedtug Killipa.

Czas od poczatku objawow zawatlu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego
wynosit $rednio 197,6 £115 minut, a do pierwszej inflacji cewnika balonowego 341,3 +
131,3 minuty. Skojarzone leczenie trombolityczne zastosowano w okresie do 3 godzin od
poczatku objawdéw zawatu u 61 chorych (55%) [podgrupa A,], migdzy 3 i 6 godzina u 37
chorych (33,3%) [podgrupa A,] a ponad 6 godzin u 13 chorych (11,7%) [podgrupa As;]

(tab. 1).

6.1.2 Grupa B (pierwotna PCI)
Grupg B stanowito 66 chorych, w tym 49 (74,3%) mezczyzn i 17 (25,7%) kobiet.

Chorzy byli w wieku od 32 do 75 lat (Srednio 57,7 £ 11,2 roku). Struktura grupy B pod
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wzgledem wieku i plci nie réznita sig istotnie w poréwnaniu z grupa A.

U badanych chorych w grupie B stwierdzono liczne czynniki ryzyka miazdzycy.
Nadci$nienie tgtnicze odnotowano u 48 chorych (72,7%), w tym pierwszy stopien
nadcis$nienia tgtniczego wedtug WHO/ISH u 12 (18,2%) chorych, drugi stopien u 23
chorych (34,8%), a trzeci stopien u 9 osob (13,6%); zaburzenia gospodarki lipidowej
stwierdzono u 46 o0s6b (69,7%), cukrzyce typu 2 u 9 chorych (13,6%), obciazajacy
wywiad rodzinny u 37 pacjentéw (56,1%), palenie tytoniu w wywiadzie u 39 chorych
(59,1%). Nie obserwowano istotnych réznic w czgstosci wystgpowania poszczegdlnych
czynnikow ryzyka miazdzycy pomigdzy badanymi grupami. 7 chorych (10,6%) przebyto
zawal serca w przeszto$ci; odsetek tych chorych nie r6znit si¢ znamiennie w stosunku do
Grupy A. Podczas przyjecia do szpitala 7 chorych (10,6%) wykazywalo cechy ostrej
niewydolnosci krazenia w klasie II-III wedlug Killipa; odsetek tych chorych nie r6znit si¢
istotnie w poroOwnaniu chorymi z grupy A.

W grupie B czas od poczatku objawow zawatlu do rozpoczecia leczenia
reperfuzyjnego wynosit $rednio 262,1 +124,5 minuty i byt istotnie dluzszy od
porownywalnego czasu w grupie A (197,6 £115,0; p<0,001). Pierwsza inflacje cewnika
balonowego wykonano do 3 godzin od poczatku objawoéw zawatu u 19 chorych (28,8%)
[podgrupa B,], migdzy 3 i 6 godzing u 31 chorych (47%) [podgrupa B:], a ponad 6 godzin
od poczatku zawalu serca u 15 chorych (22,7%) [podgrupa Bs]. U jednej chorej podano
abciximab (bolus i.c. + wlew iv.) przed 3 godzina od rozpoczecia zawatli, bez
wykonywania inflacji cewnika balonowego. Charakterystyke badanych chorych
zamieszczono w tabeli 1. Czgsto$¢ wystgpowania czynnikow ryzyka miazdzycy

przedstawiono na rycinie 1.
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanych chorych

Grupa A Grupa B

n=111 n=66 p
Mezczyzni, n (%) 82 (73,9%) 49 (74,3%) NS
Wiek, lata 56,5+9,5 57,7+11,2 NS
Czas bdl — leczenie, minuty 197,6115 262,1+124.5 <0,001
Czas bol — balon, minuty 341,3+131,3 | 262,1+124,5 <0,001
Ostry zawat Sciany przedniej 49 (44,1%) 34 (51,5%) NS
Osoby z przebytym zawatem serca 12 (10,8%) 7 (10,6%) NS
Niewydolnos¢ krazenia (Killip II-111) 9 (8,1%) 7 (10,6%) NS
Parametry antropometryczne
Wozrost, cm 171,1+7,2 168,4+8,3 NS
Waga, kg 77,312 76,8+13,7 NS
BMI, kg/m? 26,6%3,5 26,843,8 NS
BSA, m? 1,92+0,2 1,8940,2 NS
Parametry hemodynamiczne
Skurczowe cisnienie tetnicze, 137416 135+18 NS
Rozkurczowe cisnienie tetnicze, 9149 9348 NS
Czestos¢ akcji serca, p/min 70,615 72,3+16 NS
Czynniki ryzyka miazdzycy
Nadcisnienie tetnicze 66,7% 72,7% NS
Cukrzyca typu 2 11,7% 13,6% NS
Zaburzenia gospodarki lipidowej 82% 69,7% NS
Natdg palenia tytoniu 64% 59,1% NS
Dodatni wywiad rodzinny 49,5% 56,1% NS
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Rycina 1. Wystepowanie czynnikow ryzyka miazdzycy
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6.2 Wyniki koronarografii

6.2.1 Grupa A (utatwiona PCI)

Koronarografi¢ wykonano u 111 chorych. Tetnicg dozawalowa stanowila gataz
mi¢dzykomorowa przednia lewej tetnicy wiencowej u 49 chorych (44,1%), prawa tetnica
wiencowa u 49 chorych (44,1%), a galaz okalajaca lewej tetnicy wiencowej u 13 chorych
(11,7%). Chorobe wiencowa jednonaczyniowa stwierdzono u 57 chorych (51,4%),
dwunaczyniowa u 41 (36,9%), trojnaczyniowa natomiast u 13 chorych (11,7%). Przeptyw
TIMI 3 w tetnicy dozawalowej przed PCI byt zachowany u 76 chorych (68,5%), u 17
chorych (15,3%) stwierdzono przeptyw TIMI 2, u 5 (4,5%) przeptyw TIMI 1, a przeptyw
TIMI 0 u 13 (11,7%) (tab. 2, ryc. 2). Drozna t¢tnice dozawatowa (TIMI 2 lub 3)

stwierdzono u 93 chorych (83,8%). Ocena perfuzji metoda TMPG byta mozliwa u 109

chorych [podgrupa Arwec]. Prawidtowa perfuzje w mikrokrazeniu (TMPG 3) odnotowano
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u 64 chorych (58,7%), perfuzjg¢ TMPG 2 obserwowano u 23 chorych (21,1%), TMPG 1 u

4 (3,7%), a TMPG 0 u 18 chorych (16,5%); (tab. 2. ryc. 3).

6.2.2 Grupa B (pierwotna PCI)

Koronarografi¢ wykonano u 66 chorych. Tetnicg dozawatowa stanowita gataz
migdzykomorowa przednia u 34 chorych (51,5%), prawa tgtnica wiencowa u 21 chorych
(31,8%), a galaz okalajaca u 11 (16,7%). Chorobg wiencowa jednonaczyniowa
stwierdzono u 28 chorych (42,4%), dwunaczyniowa u 23 (34,8%), trojnaczyniowa
natomiast u 15 (22,7%). Nie stwierdzono r6znic pomigdzy grupa A 1 B w odsetkowym
rozktadzie tetnic dozawalowych oraz zaawansowaniu zmian miazdzycowych w tetnicach
wiencowych.

Stwierdzono gorsze parametry perfuzji nasierdziowej i tkankowej w grupie B niz
w grupie A (p <0,0001). Przeptyw TIMI 3 w tetnicy dozawatowej obserwowano u 5
chorych (7,6%), przeptyw TIMI 2 u 9 (13,6%), TIMI 1 u 7 chorych (10,6%), a TIMI 0 u
45 (68,2%); (tab. 2, ryc. 2). Drozna tetnice dozawalowa z przeptywem TIMI 2-3
stwierdzono u 14 chorych (21,2%). Prawidlowa perfuzje w mikrokrazeniu (TMPG 3)
odnotowano u 3 (4,5%), perfuzje TMPG 2 u 9 (13,6%) chorych, a TMPG 0 u 54 (81,8%)

chorych (tab. 2, ryc. 3).
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Tabela 2. Wyniki koronarografii

Grupa A Grupa B
n (%) n (%) p
Liczba istotnie zwezonych tetnic
1 57 (51,4%) 28 (42,4%)
2 41 (36,9%) 23 (34,8%) NS
3 13 (11,7%) 15 (22,7%)
Tetnica dozawalowa:
GMP 49 (44,1%) 34 (51,5%)
PTW 49 (44,1%) 21 (31,8%) NS
GO 13 (11,7%) 11 (16,7%)
Przeptyw w tetnicy dozawatowej wedtug skali TIMI:
TIMI O + 1 18 (16,2%) 52 (78,8%)
<0,00001
TIMI 2 + 3 93 (83,8%) 14 (21,2%)
TIMI O 13 (11,7%) 45 (68,2%)
TIMI 1 5 (4,5%) 7 (10,6%)
<0,000001
TIMI 2 17 (15,3%) 9 (13,6%)
TIMI 3 76 (68,5%) 5 (7,6%)
Perfuzja wedtug skali TMPG:
TMPG 0 18 (16,5%) 54 (81,8%)
TMPG 1 4 (3,7%) 0
<0,000001
TMPG 2 23 (21,1%) 9 (13,6%)
TMPG 3 64 (58,7%) 3 (4,5%)
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Rycina 2. Przeplyw w tetnicy dozawalowej przed PCI
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Rycina 3. Perfuzja tkankowa w strefie zawalu przed PCI
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6.3 Wyniki angioplastyki wiericowej

6.3.1 Grupa A (utatwiona PCI)

Wszyscy chorzy z grupy A otrzymali w szpitalach rejonowych skojarzona terapig
trombolityczna. Sredni czas od poczatku bélu do podania lekéw wynosit 197,6 +115
minut. Angioplastyke wiencowa wykonano u 102 chorych (91,9%) [grupa Apci]. Stenty
wiencowe wszczepiono przy 55 zabiegach (53,9%). Pozostatym chorym wykonano
wylacznie angioplastyke balonowa.

Po PCI obserwowano istotna poprawe przeptywu w tetnicy dozawatowe;j (P
=0,000001) (tab. 3). U wszystkich chorych po zabiegu uzyskano przeptyw TIMI 2 lub 3.
Obserwowano poprawg przeplywu w tetnicy dozawatowej u 32 chorych (31,4%); u 68
chorych (66,7%) przeplyw si¢ nie zmienit. Pogorszenie przeptywu stwierdzono jedynie u

dwoch chorych (ryc. 4, tab. 3).

Rycina 4. Zmiana przeplywu w tetnicy dozawalowej

w przebiegu PCI w grupie Apc
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Ocena perfuzji wedhug skali TMPG przed zabiegiem i po nim byta mozliwa u 101

chorych. Po zabiegu PCI obserwowano istotna poprawe perfuzji (P <0,001) (tab. 3).

Odsetek 0sob z prawidlowa perfuzja (TMPG 3) zwigkszyt si¢ z 56,4% do 66,3%.

Tabela 3. Zmiany przeplywu nasierdziowego i perfuzji tkankowej

w przebiegu PCI w grupie Apci

Przed PCI Po PCI
n (%) n (%) p

Przepfyw w tetnicy dozawatowej wedtug skali TIMI:
TIMI O 13 (12,7%) -
TIMI 1 5 (4,9%) -
TIMI 2 17 (16,7%) 7 (6,9%) 0,000001
TIMI 3 67 (65,7%) 95 (93,1%)
Perfuzja wedfug skali TMPG:
TMPG 0 18 (17,8%) 3 (3,0%) < 0,001
TMPG 1 3 (3,0%) 7 (6,9%)
TMPG 2 23 (22,8%) 24 (23,8%)
TMPG 3 57 (56,4%) 67 (66,3%)

Wynik zabiegu angioplastyki uznano za optymalny u 97 chorych (95,1%),
suboptymalny u 3 (2,9%), a nieskuteczny u 2 chorych (1,96%) (ryc. 8).
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6.3.2 Grupa B (pierwotna PCI)

Sposrod 66 chorych z grupy B angioplastyke wiehcowa wykonano u 65 chorych
(98,5%) [Grupa Beci]. U jednej chorej po zatozeniu prowadnika do tetnicy dozawatowe;j i
podaniu nitrogliceryny dowiencowo uzyskano poprawe przeplywu, wtaczono do leczenia
abciximab (bolus dowiencowo + wlew dozylnie) bez wykonywania inflacji cewnika
balonowego ze wzgledu na waski wymiar tetnicy. U jednego chorego w trakcie zabiegu
PCI wykonano trombektomig. Inhibitory glikoproteiny IIb/Illa otrzymato 19 chorych
(28,8%). Stenty wiencowe wszczepiono przy 45 zabiegach (69,2%). Odsetek angioplastyk
z wszczepieniem stentu w porownaniu z Grupa Apa (53,9%) nie roznit si¢ znamiennie.
Obserwowano istotna poprawe przeptywu w tetnicy dozawatowej po PCI (p <0,000001)
(tab. 4). U 61 chorych (93,8%) uzyskano przeptyw TIMI 2 lub 3, w tym u 53 (81,5%)
TIMI 3 a u 8 (12,3%) TIMI 2 (ryc. 5). Obserwowano poprawe przeptywu w tetnicy

dozawatowej u 55 chorych (84,6%), u 10 chorych (15,4%) przeptyw nie ulegt zmianie

(ryc. 5, tab. 4).
Rycina 5. Zmiana przeplywu w tetnicy dozawalowej
w przebiegu PCI w grupie Bpc
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Ocena perfuzji metoda TMPG przed zabiegiem i po nim byla mozliwa u 64
chorych. Po zabiegu PCI obserwowano istotna poprawe perfuzji (p <0,000001) (tab. 4).
Odsetek o0sob z prawidlowa perfuzja (TMPG 3) zwigkszyt si¢ z 3,1% do 43,7%.

Po zabiegu koronaroplastyki u chorych z grupy Bper W porownaniu z grupa Apc
stwierdzono: gorsze parametry przeptywu nasierdziowego — TIMI 2-3 (odpowiednio
93,8% vs 100%; p <0,02) oraz gorsze parametry perfuzji tkankowej — TMPG 3 (43,7% vs
66,3%; p <0,03). Wynik zabiegu angioplastyki uznano za optymalny u 59 chorych
(90,8%), suboptymalny u 4 (6,1%), a nieskuteczny u 2 chorych (3,1%). Dane

angiograficzne i wyniki angioplastyki zestawiono w tabeli 5 i rycinach 6, 7 1 8.

Tabela 4. Zmiany przeptywu nasierdziowego i perfuzji tkankowej
w przebiegu PCI w grupie Bec

Przed PCI Po PCI
n (%) n (%) p
Przeplyw w tetnicy dozawafowej wedtug skali TIMI:
TIMI O 45 (69,2%) 2 (3,1%)
TIMI 1 7 (10,8%) 2 (3,1%)
<0,000001
TIMI 2 9 (13,8%) 8 (12,3%)
TIMI 3 4 (6,1%) 53 (81,5%)
Perfuzja wedtug skali TMPG:
TMPG 0 54 (84,4%) 4 (6,2%)
TMPG 1 0 11 (17,2%)
<0,000001
TMPG 2 8 (12,5%) 21 (32,8%)
TMPG 3 2 (3,1%) 28 (43,7%)
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Rycina 6. Przeplyw w tetnicy dozawalowej po PCI
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Tabela 5. Wyniki koronaroplastyki i dane angiograficzne po PCI

Grupa Apci Gru pa Berci

n-102 n-65 P
PCI 102 65 -
PCI ze stentem 55 (53,9%) 45 (69,2%) NS
PCI + Inhibitory GP lIb/llla 102 (100%) 19 (29,2%) <0,001
PCI + trombektomia - 1 (1,54%) NS
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Wynik zabiegu PCI

optymalny 97 (95,1%) 59 (90,8%) NS
suboptymalny 3 (2,9%) 4 (6,1%) NS
nieskuteczny 2 (1,96%) 2 (3,1%) NS

Przeptyw w tetnicy dozawatowej po PCI

TIMI O + 1 - 4 (6,2%)

TIMI 2+ 3 102 (100%) 61 (93,8%) <0,02

TIMI O - 2 (3,1%)

TIMI 1 - 2 (3,1%)

TIMI 2 7 (6,9%) 8 (12,3%) <005

TIMI 3 95 (93,1%) | 53(81,5%)

Perfuzja tkankowa po PCI n-101 n-64

TMPG 0 3 (3,0%) 4 (6,2%)

TMPG 1 7 (6,9%) 11 (17,2%)

TMPG 2 24 (23,8%) 21 (32,8%) <0,03

TMPG 3 67 (66,3%) 28 (43,7%)

Rycina 7. Perfuzja tkankowa w strefie zawalu po PCI

44




100% §----——— -

80% t----| oo 437 |-
60% ... e A OTMPG 3
OTMPG 2
40% ) OTMPG 1
o N R 328 |- O TMPG 0

20% 4----| 23,8 | ... [ |....

17,2
6,9
0% 4 . 6,2 .

Grupa APCI  GrupaB PCI

Rycina 8. Poréwnanie wynikow angioplastyki wiencowe;j
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6.4 WyjSciowe spoczynkowe badanie echokardiograficzne
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6.4.1 Grupa A (utatwiona PCI)

Badania echokardiograficzne wykonywano $rednio 3,6 8,9 dnia po zawale serca.
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) wynosila 25,5-78%, a $rednia warto$¢ 57,3
+9,4%. Srednia warto$¢ LVEF u chorych z zawatem serca w zakresie unaczynienia: gatezi
mi¢dzykomorowej przedniej wynosita 54,3 +9,4% (49 chorych), prawej tetnicy
wiencowej 58,9 £9,1% (49 chorych), a w zakresie galezi okalajacej lewej tetnicy

wiencowe] — 62% (13 chorych) (p <0,01) (ryc. 12, tab. 8).

Obserwowano wyzsze wartosci frakcji wyrzutowej u chorych z krétszym czasem
od poczatku objawéw niedokrwienia do rozpoczecia leczenia. Srednia warto$é LVEF u
chorych z podgrupy A; wynosita 58,8 £7,9%, w podgrupie A, 55,1 £10,6%, w podgrupie
A5 55,5 £11,0% (p—NS) (ryc. 13, tab. 8). Obserwowano ujemna korelacj¢ migdzy czasem
od poczatku objawoéw zawatu do rozpoczecia leczenia a wartoscia LVEF (r = -27; p
<0,05) (ryc. 9).

U os6b z niedrozna tgtnica dozawatowa (TIMI 0-1) przed zabiegiem PCI
stwierdzono nizsza $rednia warto$¢ LVEF niz u oséb z drozna tetnica (TIMI 2-3)
(odpowiednio 50,4 £11,5 % vs 58,6 +8,4%; p =0,00055) (ryc. 10). Przeptyw nasierdziowy
po PCI takze wptywat na wartosci frakcji wyrzutowej. Frakcja wyrzutowa LK u oséb z
uzyskanym przeptywem TIMI 2 wynosita $rednio 48,9 +£14,7% vs 58,1 £8,8% u chorych z

przeptywem TIMI 3 (p =0,02) (tab. 6).

Rycina 9. Korelacja pomiedzy czasem do rozpoczecia leczenia a LVEF w grupie A
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Obserwowano istotne roznice w wartosci LVEF w zalezno$ci od stopnia uzyskanej
perfuzji w mikrokrazeniu po PCI. Lepsza perfuzja wiazala si¢ z wigksza wartoscia frakcji
wyrzutowej. Srednia warto§¢ LVEF u chorych z perfuzja: TMPG 0 (3 chorych) wynosita
51,2 #4,2%; TMPG 1 (7 chorych) rownata si¢ 47,3 +14,6%; TMPG 2 (24 chorych)
wynosita 56,8 £10,1; TMPG 3 (67 chorych) rownata si¢ 59,4 +£7,9% (p =0,0056);
(ryc. 11a, tab. 6). Frakcja wyrzutowa w grupie chorych z uzyskana perfuzja TMPG 0-1 po
zabiegu PCI wynosila 48,5 £12,1% 1 byla znamiennie nizsza niz w przypadku chorych z

uzyskana perfuzja TMPG 2-3, LVEF = 58,7 £8,6% (p <0,001) (ryc. 11b).

Tabela 6. Zaleznos¢ pomiedzy LVEF a przeptywem nasierdziowym i perfuzja

tkankowa przed i po zabiegu PCI w grupie A
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TIMI O TIMI 1 TIMI 2 TIMI 3 P
Przeplyw przed PCI (N-13) (N-5) (N-17) (N-76)
LVEF, % 52,1+£10,5 | 45,9+14,1 | 57,247,7 | 59,2+8,5 | 0,002
TIMI 2 TIMI 3
Przepfyw po PCI (N-7) (N-95)
LVEF, % 48,9+14,7 58,1+8,8 0,02
. TMPGO | TMPG1 | TMPG 2 | TMPG 3
Perfuzja przed PCI (N-18) (N-4) (N-23) (N-64)
LVEF, % 51,6+11,1 | 55,8+7,2 | 60,3+10,5 | 58,1+8,1 | 0,023
. TMPGO | TMPG1 | TMPG 2 | TMPG 3
Perfuzja po PCI (N-3) (N-7) (N-24) (N-67)
LVEF, % 51,244,2 | 47,3+14,5 | 56,8+10,1 | 59,4+7,9 | 0,0056

Rycina 10. Frakcja wyrzutowa LK w zalezno$ci od

przeplywu nasierdziowego przed PCI w grupie A
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Ryciny 11a i 11b. Frakcja wyrzutowa LK w zaleznosci od
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komory o prawidtowej kurczliwosci wynosit 70,3 £20,5%. Sredni odsetek segmentéw o
uposledzonej kurczliwosci (hipokineza, akineza lub dyskineza) wynosit 29,7 £20,5%.
Wskaznik kurczliwos$ci lewej komory (WMSI) miescit si¢ w przedziale 1,0-2,57 (Srednio
1,44 £0,34). Regionalny wskaznik kurczliwo$ci lewej komory (RWMSI) wynosit 1,0-3,0
(Srednio 1,85 +0,49). Zindeksowana objgtos¢ koncoworozkurczowa lewej komory

(LVEDVI) wynosila $rednio 53,2 14,7 ml/m’® i mie$cila si¢ w przedziale 27,6—122,5 ml/

m’. Zindeksowana objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory (LVESVI) mieScita si¢ w

przedziale 8,3-91 ml/m? ($rednio 23,3 +11,1 ml/m?) (tab. 8).

U 60 (54%) chorych stwierdzono przerost migénia lewej komory. Sredni indeks
masy lewej komory (LVMI) dla kobiet wynosit 111,6 +24 g/m> Sredni LVMI dla

mezezyzn wynosit 131,5 £32,2 g/m’ (tab. 8).

6.4.2 Grupa B (pierwotna PCI)

Badania echokardiograficzne wykonywano $rednio 3,7 +1,1 dnia po zawale serca.
Wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory wynosita 35-76,5%, Srednio 53,7 +8,6%.
Parametr ten byl mniejszy w poréwnaniu ze srednia LVEF w grupie A (53,7% vs 57,3%, p
<0,02). Srednia warto$¢ frakcji wyrzutowej u 34 chorych z zawalem serca z zakresu
unaczynienia GMP wynosita 52,5 +7,3%; z zakresu PTW 53,7 £10,4% (21 chorych), z

zakresu GO wynosita 57,8 £7,7% (11 chorych) (ryc. 12, tab. 8).

Rycina 12. Frakcja wyrzutowa LK w zaleznos$ci od

tetnicy dozawalowej w grupie Ai B
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Srednia warto$¢ LVEF u chorych z podgrupy B, wynosita 57,7 +8.3%, w
podgrupie B, 54,2 £8,6%, w podgrupie B; rownala si¢ 48,5 £6,8% (p <0,01) (ryc. 13, tab.
8). Obserwowano ujemng korelacj¢ miedzy czasem do rozpoczecia leczenia a wartoscia

LVEF (r=-0,36; p=10,007) (ryc. 14).

Mniejsza wartos¢ LVEF obserwowano u chorych z niedrozna tetnica dozawatowa
(TIMI 0-1) przed zabiegiem w pordwnaniu z grupa osob z drozna tgtnica (TIMI 2-3),

(odpowiednio 52,4 £8,3 vs 58,3 £8,1; p =0,018) (ryc. 15).

Rycina 13. Frakcja wyrzutowa LK w zaleznos$ci od

czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Ai B
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Rycina 14. Korelacja migdzy LVEF a czasem do rozpoczecia leczenia w grupie B
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Rycina 15. Frakcja wyrzutowa LK w zaleznosci od

przeplywu nasierdziowego przed PCI w grupie B
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Srednia warto$¢ frakcji wyrzutowej u chorych z perfuzja po PCI: TMPG 0 (4
chorych) wynosita 44,8 +3,7%, TMPG 1 (11 chorych) stanowita 50,9 £9,2%, TMPG 2 (21
chorych) rownata si¢ 54,9 +8,7, TMPG 3 (28 chorych) wynosita 55,1 £7,9% (p—NS) (tab.
7, ryc. 16a). Mniejsza wartos¢ LVEF obserwowano u chorych z perfuzja TMPG 0-1 niz u
chorych z perfuzja TMPG 2-3 po zabiegu ($rednio 49,4 £8,4 vs 55,0+8,2; p =0,024) (ryc.
16b).

Tabela 7. Zaleznos¢ pomiedzy LVEF a przepfywem nasierdziowym i perfuzja

tkankowa przed i po zabiegu PCl w grupie B

PRZEPLYW PRZED TIMI O TIMI 1 TIMI 2 TIMI 3
PCI (n-45) (n-7) (n-9) (n-5) p
LVEF, % 52,948,0 49,8+9,6 57,5¢5,6 | 60,3+12,6 | NS
TIMI 0 TIMI 1 TIMI 2 TIMI 3
Przeptyw po PCI (N-2) (N-2) (N-8) (N-53)
LVEF, % 48 +1.4 52,7+13,7 49,7+7,5 54,7+8,6 NS
. TMPG 0 TMPG 1 TMPG 2 TMPG 3
Perfuzja przed PCI (N-54) (N-0) (N-9) (N-3)
LVEF, % 53,2 + 8,1 - 55,7491 57,3+16,9 | NS
- TMPG 0 TMPG 1 TMPG 2 TMPG 3
Perfuzja po PCI (N-4) (N-11) (N-21) (N-28)
LVEF, % 44 8+3,7 50,9+9,2 54,9+8,7 55,1+7,9 NS

Ryciny 16a i 16b. Frakcja wyrzutowa LK w zaleznosci od
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perfuzji tkankowej po PCI w grupie B
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Tabela 8. Wyniki spoczynkowego badania echokardiograficznego

Grupa A

Grupa B

P
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Frakcja wyrzutowa, % 57,349,4 53,718,6 <0,02
Frakcja wyrzutowa (%) u chorych z zawatem z zakresu:
GMP 54,3+9,4 52,5+7,3 NS
PTW 58,9+9,1 53,7£10,4 <0,04
GO 62,048,1 57,8177 NS
Frakcja wyrzutowa (%) w zaleznosci od perfuzji po zabiegu
TMPG 0 51,2+4,2 44,9+3,7 NS
TMPG 1 47,3t14,5 50,949,2 NS
TMPG 2 56,8+10,1 54,948,7 NS
TMPG 3 59,4+7,9 55,1+7,9 0,02
Frakcja wyrzutowa (%) w zaleznosci od czasu do rozpoczecia leczenia
<3h 58,8+7,9 57,748,3 NS
3-6 h 55,1+10,6 54,2+8,6 NS
26 h 55,5+11,0 48,5+6,9 NS
Sredni odsetek segmentow:
Normokinetycznych 70,3+20,5% 62+18,9% <0,01
Hipokinetycznych 15,6+13,9% 19+11,6% NS
Akinetycznych 13,8£14,2% | 18,5£16% NS
Dyskinetycznych 0,3+2,9% 0,5+2,0% NS
O uposledzonej kurczliwosci 29,7+20,5% 38+18,9% <0,01
Pozostate parametry echokardiograficzne
WMSI 1,44+0,34 1,57+0,34 <0,02
RWMSI 1,85+0,49 2,05+0,52 <0,02
% 0s6b z przerostem LK 54,1% 42,4% NS
LVMI &, g/m2 131,5£32,2 | 135,4139,4 NS
LVMI @, g/m2 111,6+24,1 107,2+23 NS
LVEDVI, mi/m2 53,2+14,7 51+141 NS
LVESVI, ml/m2 23,3+11,1 23,8+9,4 NS

(62%),

Uwidoczniono facznie 1033 segmentow: 640 segmentoéw normokinetycznych

196 hipokinetycznych (19%),

192 akinetycznych (18,6%)

i 5 (0,5%)

dyskinetycznych. Sredni odsetek segmentow lewej komory o prawidtowej kurczliwosci
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wynosit 62 +18,9%. Sredni odsetek wszystkich segmentéw o upo$ledzonej kurczliwosci
(hipokineza, akineza lub dyskineza) wynosit 38 £18,9%. Parametr ten byt istotnie wigkszy
u chorych z grupy B niz z grupy A (38% vs 29,7%; p <0,01). WMSI wynosit 1,0-2,25
(Srednio 1,57 +0,34); regionalny WMSI wynosit 1,0-3,1(srednio 2,05 =+0,51).
Zindeksowana objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory miescita si¢ w przedziale
24,9—-89 ml/m? $rednio 51 +14,1 ml/m? Zindeksowana objeto$¢ koncowoskurczowa

lewej komory miescita sie w przedziale 6,9—47,8 ml/m?; $rednio 23,8 £9,4 ml/m’.

U 28 (42,4%) chorych stwierdzono przerost migénia lewej komory. Sredni indeks
masy lewej komory u kobiet wynosit 107,2 £23,0 g/m’, a u mezczyzn 135,4 +£39,4 g/m’.

Parametry echokardiograficzne chorych z grupy A i B zestawiono w tabeli 8.

6.5 Funkcja rozkurczowa lewej komory

W grupie A doktadny pomiar profilu napetniania lewej komory byt mozliwy u 107
chorych. Restrykcyjny profil naptywu do LK cechowat 9 chorych (8,4%), u 98 (91,6%)
stwierdzono profil nierestrykcyjny.

W grupie B doktadny pomiar profilu napelniania lewej komory byl mozliwy u 64
chorych. Restrykcyjny profil naptywu do lewej komory wystepowat u 10 chorych
(15,6%), u 54 (84,4%) odnotowano profil nierestrykcyjny.

Zaobserwowano, ze restrykcyjny profil napelniania lewej komory czg$ciej

wystepowat w grupie B (15,6% vs 8,4%; p—NS) (ryc. 17).
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Rycina 17. Odsetek chorych z
restrykcyjnym profilem napelniania LK

/\

8,4 % 15,6 %

Grupa A Grupa B

U o0s6b z restrykcyjnym profilem napeiniania LK w poréwnaniu z chorymi z
nierestrykcyjnym profilem napeiniania obserwowano: gorsze parametry przeptywu
nasierdziowego 1 perfuzji tkankowej zarowno przed PCI jak i po nim, wigksza $rednia
aktywno$¢ CPK i CK-MB w surowicy i mniejsza $rednig frakcje wyrzutowa lewej
komory. Ponadto u tych chorych stwierdzono: wigksza $rednig zindeksowana objetosé
koncowoskurczowa i koncoworozkurczowa, wigkszy $redni wymiar
koncoworozkurczowy LK, wigkszy odsetek segmentéw o uposledzonej kurczliwosci, w
tym segmentéw akinetycznych i1 dyskinetycznych, a takze dhluzszy czas od poczatku

objawow zawatu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego (tab. 9, 10).
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Tabela 9. Echokardiograficzne i biochemiczne parametry

w zaleznos$ci od profilu napetniania LK

Nierestrykcyjny Restrykcyjny

Parametr profil napetniania | profil napefniania P

_n- 1562 __n- 19

Srednia £ SD Srednia £ SD
CPK, u/l 2892,8 + 2478,3 7711,9 £ 44440 <0,000001
CK-MB, ul/l 312,4 £ 223,9 642,7 £ 340,0 <0,000001
LVEF, % 58+7,8 42,6 £7,3 <0,000001
LVEDVI, ml/m? 50,1+ 12,2 68,4+ 20,6 <0,000001
LVESVI, ml/m? 212+7,5 39,3+ 15,6 <0,000001
LVMI, g/m? 124,1+ 31,1 147,6 £ 47,7 <0,01
LVEDD, mm 49,5+5.2 53,9+9,5 <0,005
Z&;Z?i;,v%zgo‘é’ledzonej 29,0 + 16,8 56,8 + 21,8 <0,000001
% seg. normokinetycznych 71,0+ 16,8 43,2 +21,8 <0,000001
% seg. akinetycznych 12,9 £ 13,2 36,2 + 13,1 <0,000001
% seg. hipokinetycznych 16,0 £ 10,8 19,6 £ 16,2 NS
% seg. dyskinetycznych 0,1+0,9 1,0+3,2 <0,01
liczba zywotnych seg. 29+20 1,5+2,15 <0,03
WMSI 1,42 + 0,29 1,96 + 0,34 <0,000001
RWMSI 1,85+ 0,49 2,46 £ 0,36 <0,000001
Czas do rozpoczecia leczenia, min 213,3 £ 116,1 291,9 £ 152,7 <0,01

Tabela 10. Angiograficzne parametry u chorych z

restrykcyjnym i nierestrykcyjnym profilem napefniania LK

Parametr

Nierestrykcyjny
profil napefniania

Restrykcyjny
profil napefniania
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TIMI przed PCI n-152 n-19
0 44 (28,9%) 12 (63,2%)
1 8 (5,3%) 3 (15,8%) <0,003
2 24 (15,8%) 1(5,3%)
3 76 (50%) 3 (15,8%)
TIMI po PCI n-148 n-19
0 1(0,7%) 1(5,3%)
1 2 (1,35%) 0 <0,05
5 11 (7,4%) 4(21,05%)
3 134 (90,5%) 14 (73,7%)
TMPG przed PCI n-150 n-19
0 54 (36%) 15 (78,9%)
1 3 (2%) 0 <0,003
2 29 (19,3%) 3 (15,8%)
3 64 (42,7%) 1(5,3%)
TMPG po PClI n-146 n-19
0 1(0,7%) 6 (31,6%)
1 14 (9,6)% 4 (21,05%) 0,00001
2 41 (28,1)% 4 (21,05%)
3 90 (61,6)% 5 (26,3%)

6.6 Wewngtrzszpitalne wyniki leczenia

6.6.1 Grupa A (utatwiona PCI)

W okresie okotozawatowym u chorych z grupy A objawy niewydolnosci krazenia
klasy II-IV wedhug Killipa stwierdzono u 10 chorych (9,0%). U 2 (1,8%) os6b byt to
wstrzas kardiogenny z objawami hipotonii i hipoperfuzji obwodowej; chorzy ci wymagali
stosowania amin presyjnych oraz mechanicznego wspomagania krazenia w postaci
kontrpulsacji wewnatrz aortalnej. U 3 0sob (2,7%) wystapit obrzek ptuc. Dwoch chorych
ze wstrzasem zmarto; u jednego z nich przyczyna wstrzasu byla perforacja przegrody
migdzykomorowej — chorego operowano w trybie pilnym. Nawrdét objawow
niedokrwienia wymagajacy ponownego cewnikowania serca stwierdzono u dwoch

chorych. U jednej chorej wykonano pilna rewaskularyzacje t¢tnicy innej niz dozawatowa.
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Skrzepling w koniuszku lewej komory stwierdzono u 1 chorego w 2 dobie zawalu,

chorego leczono zachowawczo (tab. 11).

Powiktania krwotoczne wystapity u 32 chorych (28,8%); male krwawienia
stwierdzono u 28 chorych (25,2%). Byly to gldwnie drobne krwawienia z blony $luzowe;j
jamy ustnej i nosogardzieli u 18 chorych (16,2%) oraz krwiaki w pachwinach w miejscu
uzyskania dostgpu tgtniczego do zabiegu interwencyjnego u 9 chorych (8,1%). U jednego
chorego wystapito krwawienie z przewodu pokarmowego; zastosowano leczenie
zachowawcze, przetoczenie preparatdow krwiopochodnych nie byto konieczne. Srednie
krwawienia wymagajace przetoczenia preparatdow krwiopochodnych wystapity u 3
chorych (2,7%). Byty to krwawienia z przewodu pokarmowego u 2 (1,8%) chorych i duzy
krwiak pachwiny ze znaczna anemizacja u 1 chorego. Duze krwawienie wystapito u 1
chorego; byl to masywny krwotok z przewodu pokarmowego z niestabilno$cia
hemodynamiczna. Nie zanotowano wystapienia krwawien wewnatrzczaszkowych ani
udaréw niekrwotocznych (tab. 11)

Maksymalna aktywno$¢ CPK w okresie okolozawalowym wynosita $rednio
3212,3 £2995,4 U/1, a maksymalna aktywno$¢ CK-MB s$rednio 337,0 £261,8 U/L.

Przy wypisie ze szpitala 102 chorych (93,6%) leczono beta-blokerami. Inhibitory
konwertazy angiotensyny stosowano u 102 chorych (93,6%). Antagonistow wapnia
otrzymywato 8 chorych (7,3%). Kwas acetylosalicylowy podawano 109 chorym (100%),
tiklopidyng - 54 chorym (49,5%). Statyny otrzymywato 106 chorych (97,2%), nitraty o
przedtuzonym uwalnianiu 54 chorych (49,5%), doustne leki przeciwcukrzycowe 7

chorych (5,8%), diuretyki 24 (22%), a leki antyarytmiczne 5 chorych (4,6%) (tab. 12).

6.6.2 Grupa B (pierwotna PCI)
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W okresie okotozawatowym u chorych z grupy B objawy niewydolno$ci krazenia
klasy II-IV wedtug Killipa stwierdzono u 6 chorych (10,3%). U 2 (3,0%) chorych
wystapit wstrzas kardiogenny w okresie okotozabiegowym, z objawami hipotonii i
hipoperfuzji obwodowej. U 3 o0so6b (4,5%) stwierdzono obrzgk ptuc. Aminy presyjne
stosowano u 3 chorych (4,5%). Jedna chora ze wstrzasem zmarta. Nawrdt objawow
niedokrwienia pod postacig ponownego zawalu serca stwierdzono u 3 chorych (4,5%). U
jednego z tych chorych, u ktéorego ze wzgledu na bardzo krgty przebieg tetnicy
dozawatowe] wprowadzenie stentu wiencowego byto niemozliwe, zastosowano leczenie
zachowawcze. U dwoch pozostalych chorych wykonano ponowne cewnikowanie serca. U
1 chorego wykonano pilna ponowna rewaskularyzacje z powodu reokluzji tetnicy
dozawatowej. U 1 chorej stwierdzono zakrzepice przeciwleglej te¢tnicy wiencowej (zawat
z obszaru GMP, zakrzepica w PTW). U chorej tej zastosowano dowiencowy bolus i
dozylny wlew Abciximabu. Skrzepling w koniuszku lewej komory stwierdzono u 1
chorego; zastosowano leczenie zachowawcze. U jednego chorego przebieg pozawatowy
byl powiktany wystapieniem zatorowosci ptucnej; réwniez u jednego chorego
obserwowano powstanie t¢tniaka rzekomego tetnicy udowej w miejscu naktucia, chorego

leczono za pomoca miejscowego wstrzyknigcia trombiny (tab. 11).

Maksymalna aktywnos¢ CPK w surowicy wynosita srednio 3832,5 +3465,6 U/l i
byta znamiennie wigksza niz w grupie A (p <0,05). Maksymalna aktywnos¢ CK-MB w
surowicy wynosita §rednio 372,4 £261,2 U/l 1 byla znamiennie wigksza w poréwnaniu z
grupa A (p <0,05).

Powiklania krwotoczne wystapity u 11 chorych (16,6%). Mate krwawienia
obserwowano u 10 chorych (15,1%). Byly to gléwnie krwiaki w pachwinie oraz jedno
krwawienie z przewodu pokarmowego, niewymagajace stosowania preparatOw

krwiopochodnych. Srednie krwawienie wystapito u 1 chorego (1,5%); byt to duzy krwiak
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pachwiny ze znaczna anemizacja, wymagajacy stosowania preparatow krwiopochodnych.

Nie zanotowano wystapienia duzych krwawien ani udaréw (tab. 11).

Tabela 11. Powikfania wewnatrzszpitalne

Grupa A Grupa B P
Niewydolnos¢ krazenia, Killip =2 2 10 (9,0%) 6 (10,3%) NS
Wstrzas kardiogenny 2 (1,8%) 2 (3,0%) NS
Obrzek ptuc 3 (2,7%) 3 (4,5%) NS
Nawrét objawdw niedokrwienia 2 (1,8%) 3 (4,5%) NS
Ponowny zawal serca 0 3 (4,5%) NS
Ponowne cewnikowanie serca 2 (1,8%) 2 (3,0%) NS
Powiklania zakrzepowo-zatorowe 1(0,9%) 2 (3,0%) NS
Ponowna rewaskularyzacja IRA 0 1(1,5%) NS
Pilna rewaskularyzacja innej tetnicy 1 (0,9%) 1(1,5%) NS
Mechaniczne powikiania zawatu 1(0,9%) 0 NS
| Zgon 2 (1,8%) 1(1,5%) NS
Powiktania krwotoczne 32 (28,8%) | 11 (16,6%) <0,05
Mate krwawienia 28 (25,2%) | 10 (15,1%) <0,05
Srednie krwawienia 3(2,7%) 1(1,5%) NS
Duze krwawienia 1 (0,9%) 0 NS

Przy wypisie ze szpitala 56 chorych (86,1%) leczono beta-blokerami. Inhibitory
konwertazy angiotensyny stosowano u 54 chorych (83,1%). Antagonistow wapnia
otrzymywato 9 chorych (13,8%). Kwas acetylosalicylowy stosowano u 65 (100%),
tiklopidyng u 45 chorych (69,2%). Statyny otrzymywalo 61 chorych (93,8%), nitraty o
przedluzonym uwalnianiu — 34 osoby (52,3%). Doustne leki przeciwcukrzycowe
stosowano u 9 osob (13,8%), diuretyki u 17 chorych (26,1%), a leki antyarytmiczne u 4

chorych (6,1%) (tab. 12) .

Tabela 12. Leczenie farmakologiczne przy wypisie ze szpitala

Grupa A
n-109

102 (93,6%)

Leczenie farmakologiczne
przy wypisie ze szpitala

B-blokery

Grupa B
n-65 P

56 (86,1%) NS
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ACE-inhibitory 102 (93,6%) 54 (83,1%) NS
Antagonisci kanatu wapniowego 8 (7,3%) 9 (13,8%) NS
Aspiryna 107 (98,2%) 64 (98,5%) NS
Tiklopidyna 54 (49,5%) 45 (69,2%) NS
Statyny 106 (97,2%) 61 (93,8%) NS
Nitraty 54 (49,5%) 34 (52,3%) NS
Diuretyki 24 (22%) 17 (26,1%) NS
Doustne leki p.cukrzycowe 7(5,8%) 9 (13,8%) 0,02
Leki antyarytmiczne 5 (4,6%) 4 (6,1%) NS

6.7 Kontrolne badanie echokardiograficzne po 6 miesigcach

Echokardiograficzne badanie kontrolne wykonano u 106 pacjentow z grupy A. W
dalszej analizie uwzgledniono wyniki badan 103 chorych [grupa Aen], ktorzy nie przebyli
w trakcie 6-miesigcznego okresu obserwacji ostrego zawatu serca, ktory mogl istotnie
wplyna¢ na parametry echokardiograficzne. W grupie B kontrolne badanie
echokardiograficzne wykonano u 62 o0séb; nastgpnie analizowano wyniki badan 60

chorych bez ostrego zawalu serca w 6-miesigcznym okresie obserwacji [grupa Bem].

6.7.1 Funkcja skurczowa lewej komory

6.7.1.1 Grupa Asn (utatwiona PCI)

Frakcja wyrzutowa po 6 miesiacach od zawatlu utrzymywala si¢ w granicach
25,5%-78,5% ($rednio 60,8 +10,6%). Parametr ten zwigkszyt si¢ istotnie w poréwnaniu z
badaniem wyjsciowym (60,8% vs 57,7%, p <0,0005). U 37 (35,9%) chorych

obserwowano pogorszenie LVEF, poprawe stwierdzono u 62 chorych (60,2%), brak
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zmian odnotowano u 4 chorych (3,9%). Zmiany LVEF obserwowane migdzy badaniem

wyj$ciowym i kontrolnym zestawiono w tabeli 13 i rycinie 18.

Tabela 13. Zmiana frakcji wyrzutowej LK po 6 miesigcach u chorych z grupy Aem

A LVEF Liczba chorych %
Zmniejszenie od 30 do 20% 1 0,97%
Zmniejszenie od 19 do 10 % 2 1,9%
Zmniejszenie od 9 do <0 % 34 33%
Bez zmian 4 3,9%
Zwiekszenie od >0 do 10 % 45 43,7%
Zwiekszenie od 11 do 20 % 14 13,6%
Zwiekszenie od 21 do 30 % 3 2,9%

Uwidoczniono tacznie 1627 segmentow w tym, 1297 (79,7%) normokinetycznych,

205 (12,6%) hipokinetycznych, 104 (6,4%) akinetycznych, 21 (1,3%) dyskinetycznych.

Rycina 18. Zmiana frakcji wyrzutowej LK u chorych z grupy A¢m
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Kolejni chorzy

Srednia warto$¢ frakcji wyrzutowej u chorych z zawalem serca w obrebie
unaczynienia: GMP wynosita 57,9 %, PTW 62,7 % a z zakresu GO réwnata si¢ 65,8 % (p
=0,031). Obserwowano znamiennie wigksza wartos¢ LVEFe, u chorych z krétszym
czasem od poczatku objawéw zawatu do rozpoczecia leczenia. Srednia warto$é LVEFe, u
chorych w podgrupie A, wynosita 63,6 £8,2%, w podgrupie A, 57 £12,9%, a w podgrupie
A; wynosita 57,4 +£12,1% (p <0,02). Jedynie u chorych z podgrupy A, stwierdzono
znamienng popraw¢ LVEF w okresie pomigdzy badaniem wyjSciowym 1 kontrolnym
(ALVEF = 4,2 £7,5%; p <0,0005). W podgrupach A, i A; obserwowano nieistotng

statystycznie poprawe (ALVEF odpowiednio 1,3 +8,5% 1 2,6 £9,2%) (tab. 14, ryc. 25).

Rycina 19. Frakcja wyrzutowa LK w badaniu wyjSciowym i po 6 miesigcach

w zaleznoS$ci od czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Agm
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Srednia warto$¢ zindeksowanej objetosci koncoworozkurczowej lewej komory
(LVEDVI) wynosita 53,9 £14,7 ml/m*. Warto$¢ tego parametru byta wicksza niz w
badaniu wyjsciowym — ALVEDVI = 1,8 £10,9 ml/m* (p-NS). Istotng zmiang objetosci
obserwowano u chorych z najdtuzszym okresem niedokrwienia (grupa As;) — ALVEDVI
= 6,7 £8,5 ml/m*> (p <0,05). W grupach A, i A, zwickszenie LVEDVI wynosito
odpowiednio 0,1 £9,8 1 2,2 £12,8 ml/m? (tab. 14, ryc. 26).

Srednia warto$¢ zindeksowanej objetosci lewej komory w skurczu (LVESVI)
wynosifa 21,9 £11,2 ml/m*. Roznica w stosunku do warto$ci wyjsciowej ALVESVI —
$rednio -0,25 +7,5 ml/m* — byla nieistotna statystycznie. ALVESVI w podgrupie A,
wynosifa $rednio -2 +6,5 ml/m* (p <0,05); w podgrupie A, 1,4 £9,0 ml/m* (p-NS), w

podgrupie A; wynosita 3,7 £5,5 ml/m?* (p-NS) (tab. 14, ryc. 27).

Tabela 14. Parametry echokardiograficzne w
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badaniu wyjsciowym i kontrolnym w grupie Aesm

Badanie

Badanie

G wyjsciowe kontrolne A P
LVEF, (%) 57,7+9,4 | 60,8+10,6 3,1+8,0 <0,0005
Frakcja wyrzutowa LK (%) u chorych z zawalem z zakresu:
GMP 543+94 | 579+12,0 3,5+10,0 <0,05
PTW 60,0 £ 8,2 62,7 £ 8,9 2,6+5,9 <0,01
GO 62,8 £ 6,5 65,8 £ 6,4 2,8+6,0 NS
Frakcja wyrzutowa LK (%) w podgrupach:
A 59,3 +7,1 63,6 + 8,2 42+75 <0,0005
Az 55,7 £+ 11,3 57 +12,9 1,3+8,5 NS
As 549+114 | 57,4 +12,1 2,6+9.2 NS
Inne parametry
LVEDVI, (ml/m?) 52,0+13,1 | 53,9+ 14,7 1,8 £10,9 NS
LVEDVI A, 50,5+11,4 | 50,6 £ 12,0 0,1+9,9 NS
LVEDVI A, 54,1+16,1 | 56,3 + 16,6 2,2+12,8 NS
LVEDVI As 53,0+ 11,5 | 59,7 £ 16,7 6,7+ 8,5 <0,05
LVESVI, (ml/m?) 222+86 | 21,9+11,2 -0,25+7,5 NS
LVESVI A, 20,8 +6,7 18,8 +7,7 -20+6,5 <0,05
LVESVI A, 23,7+10,3 | 252+14,4 1,4+9,0 NS
LVESVI As 239+104 | 27,6 £12,9 3,7+55 NS
WMSI 1,44 +0,32 | 1,28+0,36 | -0,14 +0,29 <0,0000005
RWMSI 1,85+0,48 | 1,50+0,54 | -0,34+0,46 | <0,0000000005
% Seg. 0 uposledzonej 2054180 | 203£225 | -9,2+16,1 0,000001

kurczliwosci

Obserwowano poprawe S$redniej wartosci WMSI z 1,44 +0,32 w badaniu

wyjsciowym do 1,28 +0,36 w badaniu kontrolnym po 6 miesiacach (p <0,0000005).

Zmiana w stosunku do wartosci wyjsciowej (AWMSI) wynosita x = -0,14 £0,29. Poprawa

dotyczyta takze $redniej wartosci regionalnego WMSI z 1,85 +0,48 wyjsciowo do 1,50

+0,54 w badaniu kontrolnym (p <0,0000000005). ARWMSI wynosita

x =-0,34

+0,46. Odsetek segmentow o nieprawidtowej kurczliwosci wynosit 20,4 £22,5% 1 byt
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istotnie mniejszy od wartosci odnotowanej w badaniu wyjsciowym 29,5 +18,0% (p

=0,000001) (tab. 14).

6.7.1.2 Grupa Bsm (pierwotna PCI)

U chorych z grupy Bem LVEF po 6 miesiacach wynosita 15,5-69,5% ($rednio 52,8
+11,2%) 1 byla znamiennie mniejsza w poréwnaniu z grupa Aem (60,8%, p
<0,00002) (ryc. 20). Pogorszenie LVEF w stosunku do badania wyjsciowego wynosilo
1,6% 1 byto nieznamienne statystycznie. U 34 chorych obserwowano pogorszenie LVEF
(56,7%). Poprawe LVEF stwierdzono u 23 chorych (38,3%); zmian nie stwierdzono u 3
chorych (5%). Szczegotowe zmiany LVEF migdzy badaniem wyj$ciowym i badaniem

kontrolnym po 6 miesiacach zestawiono w tabeli 15 i rycinie 21.

Rycina 20. Frakcja wyrzutowa LK w grupie Agn i Bom

——  pdm

cLon

LVEF,,, (%)

O Seda
— B i

4 T s0hstd
GrupaA 4 GrupaB o

Tabela 15. Zmiana frakcji wyrzutowej LK po 6 miesigcach u chorych z grupy Bem
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A LVEF Liczba chorych %
Zmniejszenie od 30 do 20% 1 1,7%
Zmniejszenie od 19 do 10 % 5 8,3%
Zmniejszenie od 9 do <0 % 28 46,7%
Bez zmian 3 5%
Zwiekszenie od >0 do 10 % 20 33,3%
Zwiekszenie od 11 do 20 % 3 5%

Rycina 21. Zmiana frakcji wyrzutowej LK u chorych z grupy Bem
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Kolejni chorzy

Uwidoczniono tacznie 955 segmentdw w tym, 627 (65,6%) normokinetycznych,

196 (20,5%) hipokinetycznych, 120 (12,6%) akinetycznych, 12 (1,26%) dyskinetycznych.

W grupie Ben $rednia warto$¢ frakcji wyrzutowej u chorych z zawatem serca z
zakresu unaczynienia: GMP wyniosta 51,6 £9,6%; z zakresu PTW 51,3 £14,0%, z zakresu
GO wynosita 60,6 +5,2% (ryc. 22, tab. 16). obserwowano znamiennie wyzsza wartos¢
LVEF po 6 miesiacach od zawalu u chorych z najkrotszym czasem od poczatku bélu do
rozpoczecia leczenia. Srednia wartos¢ LVEF w grupie B, wynosita 56,9 £7,1%, w grupie
B, 53,7 £11,4%, a w grupie B; wynosita 44,4 £13,4% (p <0,01) (tab. 16). Srednia wartos¢

LVEFq, w grupie B, i B; byta istotnie mniejsza w poréwnaniu odpowiednio z grupa A i
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As (p <0,003 i p <0,03) (ryc. 23, tab. 17). We wszystkich podgrupach (B, B,, Bs)
obserwowano nieistotne statystycznie pogorszenie LVEF po 6 miesiacach w poréwnaniu z
warto$ciami wyjsciowymi (ryc. 24, tab. 16). ALVEF wynosita: w podgrupie B, x = -0,8

+6,7%, w podgrupie B,x = -1,4 +7%, w podgrupie B; x = -4,2 +8,7% (tab. 16, ryc. 25).

Rycina 22. Frakcja wyrzutowa LK po 6 miesigcach

w zaleznoSci od tetnicy dozawalowej w grupie A¢m i Bom
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Tetnica dozawatowa

Zindeksowana objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory wynosita $rednio
54,8 +17 ml/m’. Zwickszenie tej objetosci w stosunku do wartosci wyjSciowej
(ALVEDVI) bylo istotne statystycznie (p <0,02) i wynosito 3,9 £11,6 ml/m*. ALVEDVI w
podgrupie B, wynosita 1,3 £12,1 ml/m? (p-NS), w podgrupie B, 4,6 £12,3 ml/m* (p-NS),

w podgrupie B; 7,2 £9,9 ml/m?* (p <0,04) (tab. 16, ryc. 26).

Tabela 16. Parametry echokardiograficzne w badaniu

wyjsciowym i kontrolnym w grupie Bem

| parametr | Badanie | Badanie | A | p |
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wyjsciowe | kontrolne
LVEF, (%) 53,7+8,6 | 52,8+11,2 -1,6+7,2 NS
Frakcja wyrzutowa LK (%) u chorych z zawatem z zakresu:
GMP 529+74 51,6 £ 9,6 -1,3 17,0 NS
PTW 539+106 | 51,3+14 -2,6 8,5 NS
GO 60,6 £ 5,4 60,6 £5,2 0,04 +2,6 NS
Frakcja wyrzutowa LK (%) w podgrupach:
B+ 57,7 £8,3 56,9 + 7,1 -0,8 16,7 NS
B> 55,1+8,9 | 53,7+114 -1,4+7,0 NS
Bs 485+6,8 | 44,4134 -4,2 18,7 NS
Inne parametry
LVEDVI, (ml/m?) 51,0+ 14,4 54,8 +17 3,9+11,6 <0,02
LVEDVI B, 50,3 +15,8 | 51,5 13,2 1,3+12,1 NS
LVEDVI B, 496+14,0 | 54,3+20 4,6 £12,3 NS
LVEDVI Bs 53,1+13,7 | 60,3+16,2 7,299 <0,04
LVESVI, (ml/m?) 236+9,7 | 27,3+14,7 3,793 <0,005
LVESVI B, 21,5+9,.2 23+ 8,3 1,4+7,3 NS
LVESVI B; 229+10 | 26,8+16,4 3,8+10,7 NS
LVESVI Bs 27,3+9,5 | 353+17,6 8+94 <0,02
WMSI 1,56+0,35 | 1,49+0,37 | -0,06+0,25 NS
RWMSI 2,02+0,53 | 1,89+0,59 | -0,13+0,41 <0,02
% seg. o uposledzonej
kurczliwosci 372+194 | 343+214 -29+16,5 NS

Rycina 23. Frakcja wyrzutowa LK po 6 miesigcach

w zaleznoSci od czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Aem i Bom
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Rycina 24. Frakcja wyrzutowa LK w badaniu wyjSciowym i po 6 miesigcach

w zaleznoSci od czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Ben
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O Badanie wyj$ciowe O Badanie kontrolne

Zindeksowana objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory wynosita §rednio 27,3

+14,7 ml/m’. Zwigkszenie tej objetosci wobec wartosci wyjsciowej (ALVESVI) osiagneto
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istotno$¢ statystyczna (p <0,005) i wynosito 3,7 £9,3 ml/m*. W podgrupie B; ALVESVI
wynosifa 1,4 +7,.3 ml/m* (p-NS), w podgrupie B, 3,8 £10,7 ml/m* (p-NS), a w podgrupie

B; 8,0 £9,4 ml/m?* (p <0,02) (tab. 16, ryc. 27).

Rycina 25. Zmiany frakcji wyrzutowej LK po 6 miesiacach

w zaleznoSci od czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Agm i Bem
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Wskaznik kurczliwo$ci lewej komory w grupie Bgn wynosit $rednio 1,49 +0,37.
Poprawa wobec warto$ci z badania wyjsciowego wynosita 0,062 i byta nieistotna
statystycznie. Odsetek segmentdéw o uposledzonej kurczliwosci wynosit 34,3 +21,4% i nie
réznit si¢ istotnie w poréwnaniu z badaniem wyjsciowym. Odcinkowy wskaznik
kurczliwosci tetnicy dozawatowej wynosit 1,89 +0,59. Ten parametr jako jedyny zmienit
si¢ na korzy$¢ badaniu kontrolnym w poréwnaniu z badaniem wyj$ciowym (1,89 vs 2,02,

p <0,02) (tab. 16).

Rycina 26. Zmiany zindeksowanej objetosci koncoworozkurczowej LK

w zaleznoSci od czasu do rozpoczecia leczenia w grupie Agm i Bem
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Rycina 27. Zmiany zindeksowanej obj¢tosci koncowoskurczowej LK

w zaleznoSci od czasu od rozpoczecia leczenia w grupie A¢m i Bom
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Porownujac wyniki badania echokardiograficznego po 6 miesiacach w grupie Aem 1
Bem stwierdzono, ze wartos$ci licznych parametréw byly lepsze w grupie Aqm. Mianowicie:

frakcja wyrzutowa LK byla wigksza (60,8% vs 52,8%; p <0,00002), a zindeksowana
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objeto$¢ koncowoskurczowa LK — mniejsza (21,9 ml/m* vs 27,3 ml/m*, p <0,02).
Globalny wskaznik kurczliwosci lewej komory w grupie Aenm byt mniejszy (1,28 vs 1,49; p
<0,002), podobnie jak odcinkowy wskaznik kurczliwosci lewej komory (1,50 vs 1,89; p

<0,0003) 1 odsetek segmentéw uszkodzonych (20,4 % vs 34,3%; p <0,0003) (tab. 17).

Analizujac wyniki obu grup lacznie, obserwowano dodatnia korelacj¢ pomigdzy
maksymalna aktywno$cia CK-MB w okresie okolozawatowym a stopniem przebudowy

lewej komory w obserwacji 6-miesigcznej (r =0,39; p <0,001) (ryc. 28).

Rycina 28. Korelacja pomig¢dzy maksymalna
aktywnoscia CK-MB a przebudowg lewej komory
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Tabela 17. Poréwnanie parametréow echokardiograficznych
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po 6 miesigcach w grupie Ae¢m i Besm

Grupa Asm Grupa Bem P

LVEFem % 60,8 + 10,6 52,8 + 11,2 <0,00002
A LVEF, % 3,1£ 8,0 -16+7,2 <0,0005
LVEF¢m (%) u chorych z zawatem z zakresu:

GMP 57,9+11,9 51,6 £ 9,6 <0,02

PTW 62,7 + 8,9 51,3+ 14 <0,0004

GO 65,8 +6,5 60,6 + 5,2 NS
LVEFem (%) u chorych
z podgrupy A+, B 63,6 + 8,2 56,9 + 7,1 <0,003
z podgrupy Az, B 57 12,9 53,7+ 11,4 NS
z podgrupy As, Bs 57,4 £12,1 444 +134 <0,03
Pozostate parametry echokardiograficzne
LVEDV!I 6m, ml/m? 53,9 + 14,7 54,8 + 17 NS
LVESVI 6m, ml/m? 21,9+11,2 27,3+ 14,7 <0,02
WMSI 6m 1,28 £ 0,36 1,49 + 0,37 <0,002
RWMSI 6m 1,50 + 0,54 1,89 + 0,59 <0,0003
A WMSI -0,14 £ 0,29 -0,06 + 0,25 NS
A RWMSI| -0,34 £ 0,46 -0,13 £ 0,41 <0,005
% seg. o uposledzonej kurczliwosci 20,4 £22,5 343+214 <0,0003

Stwierdzono takze dodatnia korelacjg¢ pomigdzy czasem do rozpoczgcia leczenia a
stopniem niekorzystnej przebudowy lewej komory (ALVEDVI) w obserwacji 6-

miesigcznej (r =0,2; p =0,02) (ryc. 28).

Rycina 28. Korelacja pomigdzy czasem do rozpoczecia leczenia a przebudowa LK
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6.7.2 Funkcja rozkurczowa lewej komory po 6 miesigcach

W badaniu kontrolnym w grupie A dokladny pomiar profilu napetniania LK byt
mozliwy u 106 chorych; do dalszej analizy wykorzystano wyniki 103 chorych [grupa
Agm], ktorzy nie przebyli ostrego zawalu serca w 6-miesigcznym okresie obserwacji.
Wystepowanie restrykcyjnego profilu napelniania odnotowano u 7 chorych (6,8%).

W grupie B w badaniu kontrolnym doktadny pomiar profilu napetniania LK byt
mozliwy u 62 chorych; w dalszej analizie uwzgledniono wyniki 60 chorych [grupa Bem]
bez zawatu serca w okresie obserwacji. Restrykcyjny profil napetniania LK stwierdzono u
8 chorych z grupy Bem (13,3%). RdzZnica w czgstosci wystepowania restrykcyjnego profilu
napetniania LK w badaniu kontrolnym pomigedzy grupa Aenm 1 Bem nie bylta istotna

statystycznie.
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6.8 Echokardiograficzny test farmakologiczny z matg dawkg

dobutaminy

Echokardiograficzny test farmakologiczny z mata dawka dobutaminy wykonano u
74 chorych z grupy A (66,7%) [podgrupa Apg], $Srednio 3,6 dnia po zawale serca i u 41

chorych z grupy B (62,1%) [podgrupa Bpg], $rednio 3,7 dnia po zawale serca.

6.8.1 Podgrupa Ape

U chorych z podgrupy Ape po podaniu dobutaminy obserwowano zwigkszenie
liczby segmentoéw normokinetycznych z 766 (65,2%) do 919 (78,3%) oraz zmniejszenie
liczby segmentow hipokinetycznych z 211 (18%) do 142 (12,1%), 1 akinetycznych z 196
(16,7%) do 112 (9,5%). Kurczliwo$¢ jednego segmentu dyskinetycznego nie ulegla
zmianie. Poprawe kurczliwosci odnotowano w 230 segmentach, co stanowito 56,4%
(wspolczynnik zywotnosci) wszystkich uszkodzonych segmentéw. Kurczliwo$¢ poprawita
si¢ 0 jeden stopien w 223 segmentach i o dwa stopnie w 7 segmentach. Srednia warto$é
wskaznika kurczliwosci lewej komory zmniejszylta sig istotnie z wartosci 1,52 +0,27 do
1,32 £0,27 (p <0,0001). Regionalny wskaznik kurczliwosci dla tetnicy dozawatowej
zmniejszyt sig istotnie z wartosci 2,0 0,37 do 1,62 +0,43 (p <0,0001) (ryc. 29,
30, tab. 20). U 18 (24,3%) chorych stwierdzono poprawe kurczliwosci w ponad 4
segmentach, u 9 (12,2%) w 4 segmentach, u 13 (17,6%) w 3 segmentach, u 16 (21,6%) w
2 segmentach, u 10 (13,5%) stwierdzono poprawe tylko w 1 segmencie, u 8 (10,8%) nie

stwierdzono poprawy kurczliwosci w zadnym segmencie (ryc. 31, tab. 18).
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Rycina 29. Wskaznik kurczliwosci LK w grupie Apg w badaniu wyjSciowym, podczas

testu dobutaminowego i w badaniu kontrolnym
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Rycina 30. Regionalny wskaznik kurczliwosci LK w grupie Apr w badaniu

wyjsciowym, podczas testu dobutaminowego i w badaniu kontrolnym
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Tabela 18. Zywotnosé segmentéw LK u chorych z grupy Ape

St :aefl:pe:t;\:v s Liczba Odsetek | Skumulowany
, Wyxazujacy pacjentow | pacjentéw odsetek
zywotnosé podczas DE

>4 18 24,3 % 24,3 %

4 9 12,2 % 36,5 %

3 13 17,6 % 54,1 %

2 16 21,6 % 75,7 %

1 10 13,5 % 89,2 %

0 8 10,8 % 100 %

Rycina 31. Odsetek chorych z grupy Ape w zaleznosci od
liczby zywotnych segmentow LK
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6.8.2 Podgrupa Bpe

U chorych z podgrupy Bpe po podaniu dobutaminy obserwowano zwigkszenie
liczby segmentéw normokinetycznych z 384 (58,5%) do 443 (67,5%), zmniejszenie liczby
segmentow hipokinetycznych z 129 (19,7%) do 102 (15,5%), 1 akinetycznych z 139
(21,2%) do 106 (16,2%) oraz zwigkszenie liczby segmentow dyskinetycznych z 4 (0,6%)
do 5 (0,8%). Obserwowano poprawg kurczliwosci w 90 segmentach, co stanowito 33,1%
(wspotczynnik zywotnosci) uszkodzonych segmentow. Kurczliwo$¢ poprawila si¢ o jeden
stopien w 89 segmentach, o dwa stopnie w jednym segmencie, a pogorszyta si¢ o jeden
stopien w jednym segmencie (tab. 20). Wskaznik kurczliwos$ci lewej komory zmniejszyt
si¢ istotnie z 1,64 +0,32 do 1,50 +0,34 (p <0,000001) (ryc. 33). Odcinkowy wskaznik
kurczliwosci lewej komory zmniejszyt si¢ istotnie z 2,14 +0,47 do 1,88 +0,56 (p
<0,000001) (ryc. 34). U 4 (9,75%) chorych stwierdzono poprawe kurczliwosci w ponad 4
segmentach, u 4 (9,75%) chorych w 4 segmentach, u 5 (12,2%) w 3 segmentach, u 13
(31,7%) w 2 segmentach, u 8 (19,5%) tylko w 1 segmencie, u 7 (17,1%) chorych nie

stwierdzono poprawy kurczliwosci w zadnym segmencie (tab. 19, ryc. 32).

Tabela 19. Zywotno$é segmentéw LK u chorych z grupy Bpe

=t segn_lentéw S Liczba Odsetek | Skumulowany
wykazujacych . Y
sywotnosé podczas DE pacjentéow | pacjentéw odsetek
>4 4 9,75 % 9,75 %
4 9,75 % 19,5 %
3 5 12,2 % 31,7 %
2 13 31,7 % 63,4 %
1 8 19,5 % 82,9 %
0 7 17,1 % 100 %

Rycina 32. Odsetek chorych z grupy Bpe w zaleznosci od
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liczby zywotnych segmentow LK
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Rycina 33. Wskaznik kurczliwo$ci LK w grupie Bpg w badaniu wyjsciowym, podczas

testu dobutaminowego i w badaniu kontrolnym
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Tabela 20. Kurczliwo$é LK w spoczynku i w trakcie DE w grupie Ape i Boe
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Grupa Agp Grupa Bgp

liczba liczba P
seg. % seg. %
1174 656
Kurczliwos¢ w spoczynku
Normokineza 766 65,2 384 98,5 | <0,005
Hipokineza 211 18 129 19,7 NS
Akineza 196 16,7 139 21,2 <0,02
Dyskineza 1 0,1 4 0,6 NS

Seg. o uposledzonej kurczliwosci 408 34,8 272 41,5 <0,01
Kurczliwo$¢ w trakcie DE

Normokineza 919 78,3 443 67,5 | <0,0001
Hipokineza 142 12,1 102 15,2 NS

Akineza 112 9,5 106 16,2 | <0,0001
Dyskineza 1 0,1 5 0,8 <0,02

Seg. o uposledzonej kurczliwosci 255 21,7 213 32,2 | <0,0001
Zmiana kurczliwosci uszkodzonych segmentéw w trakcie DE

Brak poprawy 178 43,6 181 66,5 | <0,0001
Poprawa o 1° 223 54,7 89 32,7 | <0,0001
Poprawa o 2° 7 1,7 1 0,4 NS
Pogorszenie o 1° 0 0 1 0,4 NS
Wskaznik kurczliwosci LK x = SD x = SD

WMSlIpe 1,32 £ 0,27 1,50 £ 0,34 <0,002
RWMSIpe 1,62 + 0,43 1,88 £ 0,56 <0,01
AWMSIpe -0,20 £ 0,16 -0,14 £ 0,11 <0,05
ARWMSIpe -0,38 £ 0,25 -0,23 £ 0,21 <0,005
Wspotczynnik zywotnosci 56,4% 33,1% <0,0001

Nie stwierdzono istotnych roznic pomigdzy Srednia wartoscia wskaznika
kurczliwosci LK po podaniu dobutaminy i $rednig warto$cia wskaznika kurczliwosci LK
w badaniu kontrolnym zaréwno w grupie Apg (1,32 vs 1,32) jak 1 w grupie Bpg (1,50 vs

1,55) (ryc. 29, 33).

Rycina 34. Regionalny wskaznik kurczliwosci LK w grupie Bpg w badaniu

wyjsciowym, podczas testu dobutaminowego i w badaniu kontrolnym
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6.8.3 Wartos¢ prognostyczna echokardiograficznego testu z mata

dawka dobutaminy

Analizujac tacznie 104 chorych, u ktérych wykonano echokardiograficzny test z
mala dawka dobutaminy (zaréwno z grupy A, jak i B) oraz badanie kontrolne po 6
miesiacach i1 u ktorych nie wystapit zawat w tym okresie, stwierdzono zaleznos¢ miedzy
liczba zywotnych segmentow LK a zmiang frakcji wyrzutowej w 6-miesigcznym okresie
obserwacji. Pogorszenie frakcji wyrzutowej o bezwzgledna warto$¢ 5,95 +8,6%
obserwowano u chorych, u ktérych nie wykryto zywotnosci w zadnym uszkodzonym
segmencie LK (p <0,05). Brak istotnych zmian frakcji wyrzutowej obserwowano u
chorych z zywotnoscia w 1 lub 2 segmentach LK (ALVEF odpowiednio 0,3 £7,86% 1 0,7
+9,29%; p-NS). U chorych, u ktorych zywotno$¢ stwierdzono > 3 segmentach LK
odnotowano istotng poprawe frakcji wyrzutowej o bezwzgledna wartos¢ 3,1 £7,14%  (p

<0,005) (tab. 21, ryc. 35).
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Znamienng poprawg regionalnego i globalnego wskaznika kurczliwo$ci lewej
komory po 6 miesiacach stwierdzono u chorych z zywotno$cia co najmniej 2

uszkodzonych segmentéw LK (tab. 21).

Stwierdzono ponadto zaleznos$¢ pomiedzy liczba zywotnych segmentow LK a
niekorzystna przebudowa lewej komory w obserwacji 6-miesigcznej. Brak zywotno$ci lub
zywotnos¢ tylko jednego z uszkodzonych w trakcie zawatu segmentéw LK wiazat si¢ ze
znamienna niekorzystna przebudowa lewej komory (A LVEDVI odpowiednio 10,8 £11,2
ml/m* i 6,7 £10,8 ml/m’* p odpowiednio <0,01 i <0,05). Nie stwierdzono istotnej
przebudowy w przypadku wystepowania zywotnosci w przynajmniej dwoch segmentach

(ALVEDVI = 2,4 £10,8 ml/m?* p-NS) (tab. 21, ryc. 36).

Tabela 21. Zmiana kurczliwosci i przebudowa LK w zaleznosci od liczby

zywotnych segmentéw

LLei;rZI?;lti()’)’vv:OtnyCh 0 1 2 23 ANgVA
Liczba chorych 12 16 28 48
A LVEF, % -5,95 +8,6* | 0,31 £7,86 | 0,70 £9,29 | 3,09 +7,14* <0,01
A WMSI 0,0003 0,125 0,118* 0,222* NS
A RWMSI 0,101 0,257 0,378* 0,356* NS
;l;zf;fgvvvv e 0 1 22 ANOVA
A LVEDVI, ml/m? 10,8 +11,2* | 6,7 £+10,8* 2,4 +10,8 0,032
A LVESVI, ml/m? 9,9 +10* 4,7 +11,3 0,5+7,4 0,002

LVEF - frakcja wyrzutowa LK, WMSI — wskaznik kurczliwosci LK, RWMSI — regionalny wskaznik
kurczliwo$ci LK, LVEDVI - zindeksowana obje¢to$¢ rozkurczowa LK, LVESVI - zindeksowana
Objeto$¢ skurczowa LK, * zmiana istotna w stosunku do badania wyj$ciowego

Rycina 35. Zmiana LVEF w zaleznoSci od liczby Zywotnych segmentéw w DE
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Rycina 36. Przebudowa LK w zaleznosci od liczby zywotnych segmentow w DE
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6.9 Stan kliniczny chorych po 6 miesigcach od zawatu serca
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Badania kontrolne po 6 miesiacach od zawatu serca wykonano u 106 (95,5%)
chorych z grupy A. U 3 chorych nastapit zgon z przyczyn sercowo naczyniowych (2,7%).
Dwoch chorych (1,8%) nie zglosito si¢ na badanie kontrolne. W grupie B badanie po 6
miesigcach wykonano u 62 chorych (93,1%). U 2 chorych nastapit zgon z przyczyn
sercowo naczyniowych. Na badania kontrolne nie zglosito si¢ 2 chorych (3%). U 4
chorych, ktérzy nie zglosili si¢ na badania kontrolne, przeprowadzono telefoniczny
wywiad dotyczacy stanu zdrowia i wystgpowania powiktan i uwzgledniono te dane w

analizie czgstosci wystgpowania powiktan.

6.9.1 Grupa A (utatwiona PCI)

W trakcie 6-miesigcznego okresu obserwacji u badanych chorych z grupy A
wystapity nastgpujace powiktania: restenoza tetnicy dozawatowej u 13 chorych (11,7%),
cigzkie objawy niewydolnos$ci krazenia (NYHA III-IV) u 5 (4,5%), niestabilna dusznica
bolesna u 4 (3,6%), ponowny zawal serca u 4 (3,6%), zgon u 3 chorych (2,7%).
Wykonano: rewaskularyzacj¢ tetnicy dozawatowej u 12 chorych (10,8%), w tym u 10
chorych (9,0%) metoda angioplastyki wiencowej 1 u 2 chorych metoda pomostowania
aortalno-wiencowego (1,8%). PCI innej tetnicy wiencowej niz dozawatowa wykonano u
15 chorych (13,5%); wykonano ponadto oraz 2 elektywne zabiegi pomostowania aortalno-
wiencowego zaplanowane w okresie okotozawatowym (1,8%). Z powodu wyzej
wymienionych przyczyn liczba hospitalizacji z powoddéw sercowo-naczyniowych
wynosita 34 (30,6%); w trakcie tych hospitalizacji wykonano ponowne cewnikowanie
serca u 28 chorych (25,2%) (tab. 22).

Po 6 miesiacach w grupie A nasilenie objawdw niewydolnos$ci krazenia wynosito

srednio 0,4 +£0,86 w klasie NYHA.
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Nasilenie objawdéw dusznicy bolesnej wynosito wedhug klasy CCS s$rednio 0,53
+0,61. Maksymalne obciazenie uzyskane podczas proby wysitkowej na biezni ruchomej

wynosito $rednio 9,93 £2,53 MET.

6.9.2 Grupa B (pierwotna PCI)

W trakcie 6-miesigcznej obserwacji u badanych chorych z grupy B wystapity
nastgpujace powiklania: restenoza t¢tnicy dozawatowej u 7 chorych (10,6%), wystapienie
cigzkich objawdéw niewydolnos$ci krazenia (NYHA II-IV) u 8 chorych (12,1%),
niestabilna dusznica bolesna u 4 (6,0%), ponowny zawat serca u 5 (7,6%), nagle
zatrzymanie krazenia u 1 chorej (1,5%), zgon u 2 chorych (3%). Rewaskularyzacjg tgtnicy
dozawatowej wykonano u 8 chorych (12,1%), w tym u 6 (9,1%) wykonano angioplastyke
wiencowa a u 2 chorych pomostowanie aortalno-wiencowe (3%). PCI innej tgtnicy
wiencowe] niz dozawatowa wykonano u 6 chorych (9,1%). Z powodu wyzej
wymienionych przyczyn liczba hospitalizacji z powoddéw sercowo-naczyniowych
wynosita 23 (34,8%); w ich trakcie wykonano ponowne cewnikowanie serca u 14 chorych
(21,2%) (tab. 22).

Po 6 miesiacach w grupie B nasilenie objawoéw niewydolnosci krazenia wedtug
klasy NYHA wynosito $rednio 0,79 +1,15; bylo to nasilenie znamiennie wigksze niz w
grupie A (0,79 vs 0,40; p = 0,013). Odsetek chorych z cigzkimi objawami niewydolnos$ci
krazenia (NYHA III-IV) byl wigkszy w grupie B (12,1% vs 4,5% w grupie A; p-NS)
(ryc. 37).

W grupie B nasilenie objawdéw dusznicy bolesnej wynosito wedtug klasy CCS
0,44 +£0,81; parametr ten nie roznil si¢ istotnie w porownaniu z wartoscia w grupie A.
Maksymalne obciazenie uzyskane podczas kontrolnej proby wysitkowej na biezni

ruchome;j — $rednio 8,59+ 2,06 MET — bylo istotnie nizsze niz w grupie A (p <0,002).
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Tabela 22. Przebieg choroby i leczenia w trakcie 6 miesiecznej obserwacji w grupie A i B.

Grupa A Grupa B p
n-111 n-66

Cospllzaca 2 by monsn | 2@ | NS
Ponowne cewnikowanie serca 28 (25,2%) 14 (21,2%) NS
Restenoza tetnicy dozawatowej (IRA) 13 (11,7%) 7 (10,6%) NS
Ponowna rewaskularyzacja IRA: 12 (10,8%) 8 (12,1%) NS

PCI 10 (9,0%) 6 (9,1%) NS

CABG 2 (1,8%) 2 (3%) NS
PCl innej tetnicy 15 (13,5%) 6 (9,1%) NS
Elektywne CABG 2 (1,8%) 0 NS
Niestabilna dusznica bolesna 4 (3,6%) 4 (6,0%) NS
Niewydolno$¢ krazenia NYHA (111-1V) 5 (4,5%) 8 (12,1%) NS
Ponowny zawat serca 4 (3,6%) 5 (7,6%) NS
Zgon z przyczyn kardiologicznych 3 (2,7%) 2 (3%) NS
Ponowny zawat lub zgon 6 (5,4%) 6 (9,1%) NS
Ponowny zawat/zgon/CHF 11 (9,9%) 12 (18,2%) NS
Ponowny zawat/zgon/ TAR 18 (16,2%) 12 (18,2%) NS
Ponowny zawat/zgon/ TAR/CHF 23 (20,7%) 18 (27,3%) NS

IRA - tetnica dozawatowa (ang. infarct related artery)
TAR - rewaskularyzacja tetnicy dozawalowej (ang. target artery revascularisation)
CHF - niewydolnos$¢ krazenia (ang. congestive heart failure)

U wszystkich badanych os6b (zaréwno z grupy A jak i B) stwierdzono istotna
statystycznie, staba dodatnia korelacje migdzy wartoscia frakcji wyrzutowej po 6
miesigcach a maksymalnym osiagni¢tym obciazeniem w trakcie proby wysitkowej na
biezni ruchomej (r = 0,2; p =0,026) (ryc. 38). Obserwowano takze istotng zalezno$¢ klasy
czynno$ciowej niewydolnosci krazenia (NYHA) od warto$ci frakcji wyrzutowej LK po 6

miesiacach (p <0,000001) (ryc. 39).
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Rycina 37. Odsetek chorych wedlug nasilenia

objawow niewydolnosci krazenia (NYHA) w grupie Agn i B ¢m
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Rycina 38. Korelacja pomi¢dzy LVEF, a

maksymalnym osiggni¢tym obcigzeniem w tescie wysitkowym
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Rycina 39. Zalezno$¢ klasy czynnosciowej niewydolnosci krazenia od LVEF,
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Nie obserwowano istotnych roznic pomigdzy grupa A 1 B w wystgpowaniu
ztozonego punktu koncowego; zgonu, ponownego zawatu serca, rewaskularyzacji tgtnicy
dozawalowej. Odsetek osob, u ktorych nie wystapit ten punkt wynosit 83,8% (93 chorych)
w grupie A 1 81,8% (54 chorych) w grupie B (ryc. 40). W Grupie A obserwowano trend
rzadszego wystgpowania ztozonego punktu koncowego; zgonu, ponownego zawatu serca,
cigzkich objawow niewydolnosci krazenia. Odsetek osob, u ktorych wspomniany punkt
koncowy nie wystapit wynosit 90,1% (100 chorych) w grupie A i 81,8% (54 chorych) w

grupie B (ryc. 41).
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Odsetek oséb przezywajacych bez powikian

Odsetek osob przezywajacych bez powiktan

Rycina 40. Krzywe przezycia bez powiklan
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7. OMOWIENIE

Wprowadzanie nowych metod leczenia ostrego zawalu serca, uwzgl¢dniajacych
nowoczesne leki 1 sprzet medyczny wplywa na poprawe rokowania chorych i
zmniejszenie $miertelnosci okotozawalowej 1 wewnatrzszpitalnej [16]. W licznych
badaniach wykazano, ze leczenie ostrego zawatu serca metoda przezskornej interwencji
wiencowej daje lepsze wyniki niz leczenie metoda farmakologicznej trombolizy [16, 17,
18, 19, 20, 21]. Zastosowanie angioplastyki wiencowej moze si¢ jednak wiaza¢ z
opOznieniem w rozpoczeciu leczenia reperfuzyjnego. Wydtuzanie czasu niedokrwienia
zwigksza strefe zawalu 1 moze ogranicza¢ korzystny wplyw pierwotnej angioplastyki
wiencowej na ostateczny wynik leczenia. Zastosowanie lekow trombolitycznych przed
interwencja wiencowa moze sta¢ si¢ pomostem do angioplastyki wiencowej 1 przyczynic¢
si¢ do istotnego skrocenia czasu niedokrwienia i poprawy rokowania.

Brahmajee 1 wsp. przeprowadzili metaanalizg 23 badan z randomizacja w ktorych
porownano leczenie inwazyjne z tromboliza; objgto nimi tacznie 7419 chorych.
Stwierdzono, ze bezwzgledny spadek $miertelnosci zwiazany z zastosowaniem terapii
inwazyjnej zmniejsza si¢ 0 0,94% za kazdym razem, gdy opoznienie rozpoczgcia leczenia
wynosi 10 minut [32]. Wedlug wspomnianej metaanalizy $miertelno$¢ chorych leczonych
fibrynolitycznie 1 inwazyjnie staje si¢ poréwnywalna, gdy opodznienie zwiazane z
wdrozeniem leczenia inwazyjnego w stosunku do leczenia trombolitycznego wynosi 62
minuty [32].

Utatwiona angioplastyka wienhcowa w ostrym zawale serca polega na stosowaniu
leczenia trombolitycznego tacznie z jak najszybszym wykonaniem koronarografii i
angioplastyki wiencowej. Jest to strategia postgpowania, ktéra umozliwia dostep do
leczenia inwazyjnego chorym przyjmowanym z ostrym zawatem serca do szpitali

oddalonych od najblizszej pracowni inwazyjnej. Transport tych chorych bez rozpoczgcia
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leczenia reperfuzyjnego potencjalnie wiaze si¢ z niedopuszczalnym wydluzeniem czasu
niedokrwienia. Dotychczas nie uzyskano jednoznacznych dowodéw, potwierdzajacych
korzy$ci z zastosowania utatwionej angioplastyki wiencowej jako rutynowej metody
terapii u chorych z ostrym zawalem serca z uniesieniem odcinka ST, przywozonych do
szpitali rejonowych nieposiadajacych pracowni inwazyjne;j.

W ramach niniejszej pracy doktorskiej oceniano wyniki leczenia chorych z ostrym
zawalem serca z uniesieniem odcinka ST metoda ulatwionej angioplastyki wiencowej
(grupa A) z wynikami leczenia metoda pierwotnej angioplastyki wiencowej (grupa B).
Analizowano gléwnie wybrane parametry odzwierciedlajace funkcje lewej komory:
globalng 1 odcinkowa kurczliwo$¢ w spoczynku, zywotno$¢ uszkodzonych segmentow,
funkcje rozkurczowa oraz zmiany powyzszych parametrow po 6 miesiacach. Analizowano
réwniez angiograficzne parametry skutecznosci leczenia reperfuzyjnego, stan kliniczny
chorych oraz czgsto$§¢ wystgpowania niekorzystnych zdarzen sercowych w okresie
okotozawatowym i w obserwacji 6-miesigczne;.

Badane grupy chorych z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST nie
r6znity si¢ pod wzgledem: plci, wieku, odsetka chorych z przebytym zawatem serca i
chorych z ostrym zawalem S$ciany przedniej. W badanych grupach czynniki ryzyka
miazdzycy wystgpowaly z podobna czgstoscia, a parametry antropometryczne i
nieinwazyjne parametry hemodynamiczne byly poréwnywalne. Nie stwierdzono takze
réznic w lokalizacji tgtnic dozawatowych i1 odsetku krytycznie zwgzonych tgtnic
wiencowych. Pod wzgledem struktury, obydwie grupy byty poréwnywalne.

Badania z randomizacja, w ktoérych poroéwnano leczenie trombolityczne z
leczeniem metoda pierwotnej angioplastyki wiencowej, wskazuja na znaczne opdznienie
zwigzane z wdrazaniem leczenia inwazyjnego, wynoszace Srednio 43 minuty [32]. W

badaniu wlasnym stwierdzono istotne roznice w czasie od poczatku objawéw zawatu do
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rozpoczgcia leczenia reperfuzyjnego pomigdzy badanymi grupami. Czas ten wynosit
srednio 262,1 minuty u chorych leczonych pierwotna PCI i 197,6 minuty u chorych
leczonych utatwiona PCI. Srednia roznica w czasie wynosita 64,5 minuty (czas
opdznienia) i byta znamienna statystycznie. Na to opdznienie sktadat si¢ czas potrzebny
do przetransportowania chorych ze szpitali rejonowych do szpitala z pracownia
hemodynamiczna oraz czas opdznienia wewnatrzszpitalnego, wynikajacy z procedury
przyjecia chorego i przygotowania go do zabiegu koronarografii z koronaroplastyka.
Natomiast czas od poczatku objawow zawalu do pierwszej inflacji cewnika balonowego
byt dluzszy w grupie leczonej utatwiona PCI (341,3 vs 262,1 min). Jednak chorzy z tej
grupy mieli juz rozpoczgta terapie reperfuzyjna w szpitalach rejonowych (alteplaza +
abciximab) 1 u 83,8% z nich stwierdzono drozna tetnicg dozawatowa w trakcie
koronarografii. Z tego wzgledu czas od poczatku objawéw do podania lekoéw
trombolitycznych lepiej odzwierciedla catkowity czas niedokrwienia w tej grupie chorych.
Oznacza to, iz zastosowanie utatwionej angioplastyki wiencowej pozwalato na skrécenie
czasu do rozpoczecia terapii reperfuzyjne;.

U chorych, u ktérych zastosowano skojarzona terapi¢ trombolityczna przed
koronarografia (grupa A) stwierdzono korzystniejszy przeptyw nasierdziowy i perfuzje
tkankowa przed PCI niz u chorych nieotrzymujacych takiego leczenia (grupa B).
Prawidtowy przeptyw w tetnicy dozawatowej (TIMI 3) stwierdzono u 68,5% chorych z
grupy A i tylko u 7,6% chorych z grupy B. Odsetek droznych tetnic (TIMI 2-3) byt
wigkszy w grupie A i wynosit 83,8% vs 21,2% w grupie B. Prawidlowa perfuzje na
poziomie mikrokrazenia, oceniang wedtug skali TMPG, obserwowano u 58,7% chorych z
grupy A 1 4,5% chorych z grupy B. Stwierdzony odsetek chorych z drozna tetnica
dozawalowa u chorych leczonych pierwotna PCI jest poréwnywalny z wynikami

uzyskanymi w badaniach z randomizacja, w ktorych oceniano stopien uzyskanej reperfuz;ji
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po skojarzonym leczeniu trombolitycznym. W badaniu TIMI 14, w ktérym oceniano
wplyw stosowania abciximabu z réznymi dawkami leku fibrynolitycznego (reteplaza) i
heparyny na parametry angiograficzne reperfuzji, odsetek chorych z przeptywem TIMI
2-3 90 minut po wiaczeniu leczenia wynosit 85-94 % ["’]. Takze w badaniu SPEED
(GUSTO-IV Pilot), w ktérym chorych przydzielono do kilku podgrup z r6zna dawke leku
fibrynolitycznego (reteplaza) w potaczeniu z abciximabem, odsetek chorych z
przeptywem TIMI 2-3 wynosil 69-84% [37]. W badaniach polskich autorow w grupie 100
chorych leczonych ufatwiona angioplastyka wiencowa 1 otrzymujacych skojarzone
leczenie trombolityczne drozna tetnice dozawatowa (TIMI 2-3) stwierdzono u 90% [™*].

Stwierdzona w badaniu wlasnym znaczna réznica w angiograficznych parametrach
przeptywu nasierdziowego i perfuzji tkankowej pomig¢dzy grupa A i B powstata w
konsekwencji  rozpoczgcia  leczenia  reperfuzyjnego  (lek  trombolityczny i
przeciwptytkowy) przed koronarografia w grupie A. U tych chorych koronarografie
wykonano $rednio 129,1 minut po wiaczeniu leczenia, a wigc czas dziatania lekéw byt
wystarczajaco dlugi, aby zapewni¢ duzy odsetek reperfuzji.

Odsetek wykonanych zabiegow koronaroplastyki 1 wszczepionych stentow
wiencowych nie r6znit si¢ znamiennie pomiedzy grupa chorych leczonych utatwiona PCI
a grupa leczona pierwotna PCI. Odsetek zabiegow zakonczonych optymalnym wynikiem
wynosit  95,1% u chorych leczonych ulatwiona PCI 1 90,8% u chorych leczonych
pierwotna PCI (p-NS). Po zabiegu koronaroplastyki wartos$ci parametrow TIMI 1 TMPG
byty korzystniejsze u chorych leczonych utatwiona PCIL: przeptyw rzedu TIMI 2-3
uzyskano u 100% chorych w poréwnaniu z 86,2 % u chorych leczonych pierwotna PCI (p
<0,00002); perfuzjg rzedu TMPG 3 uzyskano u 66,3% chorych w porownaniu z 43,7% w
grupie B (p <0,03). Lepsze wyniki perfuzji nasierdziowej i tkankowej po koronaroplastyce

w grupie leczonej ulatwiona PCI mozna tlumaczy¢ po pierwsze czg§ciowym lub

96



calkowitym rozpuszczeniem skrzepliny zamykajacej $wiatlo tetnicy pod wpltywem
skojarzonego leczenia trombolitycznego (alteplaza + abciximab). Zmniejszenie masy
skrzepliny moze minimalizowaé zjawisko mikrozatorowosci dystalnej, poprawiajac
zardwno przeptyw nasierdziowy, jak i perfuzje tkankowa [”, *]. Po drugie na skuteczno$¢
PCI wptywa stopien droznosci tetnicy dozawalowej przed zabiegiem. W badaniach innych
autorow, w ktorych oceniano gléwnie pierwotna angioplastyke wiencowa, stwierdzono, ze
calkowita drozno$¢ tgtnicy dozawatowej (TIMI-3) przed zabiegiem wptywa korzystnie na
ostateczny wynik angioplastyki. Stone 1 wsp. przeprowadzili analiz¢ wynikow
angioplastyki u 2507 chorych poddanych pierwotnej PCI w ramach 4 badan PAMI
(Primary Angioplasty in Myocardial Infarction). Poréwnywali oni parametry
angiograficzne chorych ze spontanicznag reperfuzja (TIMI-3) i chorych z przeptywem
TIMI <3 przed PCI. U 375 o0séb ze spontaniczng reperfuzja czeséciej osiagano przeplyw
TIMI-3 po PCI (98,1% vs 91,4%); w tej grupie odnotowano pigciokrotnie mniejsza
$miertelnos¢ wewnatrzszpitalna [90]. Réwniez Gasior i wsp., w badaniu obejmujacym
332 chorych z ostrym zawalem serca leczonych streptokinaza, a nastgpnie
koronaroplastyka, stwierdzili, iz chorzy z prawidlowym przepltywem nasierdziowym
(TIMI-3) w tetnicy dozawatowej przed PCI w pordwnaniu z chorymi ze zwolnionym
przeptywem (TIMI <3) znamiennie czg$ciej osiagali prawidlowa perfuzje po zabiegu
(TIMI-3 odpowiednio 98,8% vs 87,3%) [*']. W badaniu SPEED odsetek skutecznych
angioplastyk byl znamiennie wigkszy u chorych z drozna tgtnica dozawalowa przed
zabiegiem 1 wynosit 93%; wsrdd chorych z niedrozna tetnica wynosit on jedynie 81%.
Nalezy takze zauwazy¢, ze rozpoczynanie zabiegu koronaroplastyki przy droznej tetnicy
dozawatowej stwarza bezpieczniejsze warunki do przejscia prowadnikiem na obwod

tetnicy, ulatwia optymalny dobor cewnika balonowego oraz umozliwia wykonanie
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bezposredniego stentowania. W konsekwencji mechaniczne uszkodzenie tetnicy jest
mniejsze, co moze wplyna¢ na ostateczny wynik angioplastyki.

Inny czynnik jaki moze wplywaé na parametry przeptywu nasierdziowego i
perfuzji tkankowej, to czas od poczatku objawoéw do rozpoczgceia leczenia. De Luca i wsp.
w badaniu obejmujacym 1072 chorych z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST,
leczonych za pomoca pierwotnej angioplastyki wiencowej, stwierdzili, ze odsetek chorych
z osiagnigtym przeptywem TIMI-3 po PCI zmniejsza si¢ wraz z wydtuzajacym si¢ czasem
od poczatku objawow zawalu do inflacji cewnika balonowego [*]. Szereg czynnikow
wplywa na zwiazek pomigdzy wydtuzajacym si¢ czasem niedokrwienia a gorsza perfuzja
miokardium po PCIL. Wérdd nich mozna wymieni¢: zalezna od czasu niedokrwienia
martwice miocytow, obrzgk s$rodblonka i miokardium, obkurczanie si¢ naczyn
(spowodowane duzym stgzeniem jondw wapnia w komodrkach $rédbtonka i uwalnianiem
substancji obkurczajacych naczynia), stres oksydacyjny i uszkodzenie reperfuzyjne,
aktywacj¢ komorek $rodblonka, embolizacje skrzeplinami opornymi na trombolizg,
formowanie si¢ agregatow leukocytowych w mikrokrazeniu wienicowym [*'].

Nastgpnym parametrem badanym w ramach pracy doktorskiej byla funkcja
skurczowa lewej komory. Spoczynkowe badania echokardiograficzne wykonano $rednio
3,6 dnia po zawale serca w grupie A i 3,7 dnia po zawale serca w grupie B. Stwierdzono
znamiennie wigksza $rednia warto$¢ frakcji wyrzutowej lewej komory u chorych
leczonych ufatwiona angioplastyka wiencowa niz u chorych leczonych pierwotna
angioplastyka (57,3% wvs 53,7%; p <0,02). U chorych leczonych utatwiona PCI
znamiennie lepsze byly takze wartosci innych parametréw odzwierciedlajacych funkcje
skurczowa lewej komory. Stwierdzono nizszy globalny i1 odcinkowy wskaznik
kurczliwosci lewej komory (1,44 vs 1,57) 1 (1,85 vs 2,05), wigkszy odsetek segmentow

normokinetycznych (70,3% vs 62%) 1 mniejszy odsetek segmentdw o uposledzonej
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kurczliwosci (29,7% vs 38%). Lepsza funkcja skurczowa lewej komory u chorych
otrzymujacych skojarzone leczenie trombolityczne przed transportem do pracowni
hemodynamicznej (grupa A) moze wynika¢ z kilku przyczyn. Po pierwsze, istotny byt
wplyw krotszego czasu od poczatku objawdw zawalu do rozpoczecia leczenia, ktory w
duzym stopniu odzwierciedla catkowity czas niedokrwienia. Jak wynika z
przeprowadzonej] w ramach pracy doktorskiej analizy statystycznej, istnieje ujemna
korelacja tego czasu z wartoscia frakcji wyrzutowej lewej komory zarowno w grupie A,
jak 1 B. Zatem u badanych chorych wraz z wydtuzajacym si¢ op6znieniem w rozpoczeciu
leczenia obnizata si¢ warto$¢ frakcji wyrzutowej lewej komory. Jak wiadomo czas
niedokrwienia jest gtownym czynnikiem wptywajacym na wielko$¢ zawatu. Fakt ten
wielokrotnie wykazywano w badaniach eksperymentalnych na zwierzetach [*, %, *]. W
badaniach klinicznych prowadzonych u chorych z ostrym zawalem serca potwierdzono
zalezno$¢ migdzy czasem niedokrwienia a wielkoscia zawatu. Liem i wsp. wykazali
zwiazek migdzy czasem do rozpoczgcia leczenia a wielko$cia frakcji wyrzutowej lewej
komory u chorych z ostrym zawatem serca leczonych metoda pierwotnej angioplastyki
wiencowej [*]. W badaniu tym poroéwnywano wyniki leczenia 207 chorych
hospitalizowanych bezposrednio w szpitalu dysponujacym pracownia inwazyjna z grupa
chorych przetransportowanych z innego szpitala. U chorych transportowanych z innego
szpitala odnotowano 43-minutowe op6znienie w rozpoczeciu leczenia. Stwierdzono u nich
wigksze stgzenie markeréw martwicy migsnia sercowego (LDH) oraz mniejsza frakcje
wyrzutowa lewej komory po 6 miesiacach (47% vs 43%) w poréwnaniu z grupa
nietransportowana. De Luca, w rejestrze obejmujacym ponad tysiac chorych z ostrym
zawalem serca poddanych pierwotnej PCI, wykazat zalezno$¢ migdzy czasem od poczatku

objawow zawatu do inflacji cewnika balonowego a enzymatyczna wielkoscia zawatu [82].
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Po drugie, do wyzszej warto$ci frakcji wyrzutowej u chorych leczonych utatwiona
PCI moze si¢ przyczynia¢ wigkszy w tej grupie odsetek chorych z drozna tetnica
dozawatowa przed interwencja wiencowa. Potwierdza to obserwowana w badaniu
wlasnym wigksza frakcja wyrzutowa u chorych ze stwierdzanym przed zabiegiem
przeptywem TIMI 2-3 niz u chorych z przeplywem TIMI 0-1 w kazdej z badanych grup.
Wyniki te sa zgodne z danymi z pis$miennictwa. Na podstawie doniesien dotyczacych
leczenia inwazyjnego w zawale serca wiadomo, iz lepszy wyjsciowy przeplyw w tetnicy
odpowiedzialnej za zawat przed PCI wiaze si¢ z lepszym rokowaniem i wyzsza wartoscia
frakcji wyrzutowej LK [*, *, *°]. We wspomnianym powyzej badaniu Stone’a i wsp. u
chorych ze spontaniczna reperfuzja (TIMI-3) stwierdzono wyzsze wartosci frakcji
wyrzutowej LK niz u chorych z przeptywem TIMI <3 przed zabiegiem (57 £10% vs 53
+11%; p =0,003) [90]. Zijlstra 1 wsp. rdwniez stwierdzili, iz wyjsciowy przeptyw TIMI
2-3 wiazal si¢ z wigksza skutecznoscia angioplastyki, mniejszym poziomem markeréw
enzymatycznych martwicy migénia sercowego, wigksza frakcja wyrzutowa lewej komory
oraz mniejsza Smiertelnoscia 30-dniowa [89].

Po trzecie, na warto$¢ frakcji wyrzutowej mogta wptywac perfuzja na poziomie
mikrokrazenia. W badaniach przeprowadzonych w ramach pracy doktorskiej wykazano,
ze w grupie leczonej utatwiona PCI odsetek chorych z prawidlowa perfuzja miokardium
po zabiegu byl wigkszy niz w grupie leczonej pierwotna PCI (66,3% vs 43,7%).
Jednoczesnie w kazdej z badanych grup wartosci frakcji wyrzutowej u chorych z lepsza
perfuzja po zabiegu (TMPG 2-3) byly wyzsze w poréwnaniu z chorymi z gorsza perfuzja
(TMPG 0-1). Zalezno$¢ migdzy jako$cia uzyskanej perfuzji na poziomie mikrokrazenia a
rozlegloscia zawatlu 1 wartosdcia frakcji wyrzutowej wykazywano w szeregu badaniach
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echokardiografii kontrastowej u 86 chorych z ostrym zawatem serca. Chorzy z
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przeptywem TIMI-3 i z zaburzeniami perfuzji na poziomie mikrokrazenia (ang. no-
reflow) mieli mniejsza warto$¢ frakcji wyrzutowej LK niz chorzy z przeptywem TIMI-3
bez zaburzen perfuzji w mikrokrazeniu (35+11 vs 46+13; p <0,05) [92]. Dibra i wsp.
oceniali zwiazek migdzy stopniem perfuzji w skali TMPG a obszarem zawalu badanym
metoda SPECT w grupie 267 chorych z ostrym zawalem serca. Stwierdzono, ze perfuzja
rzedu TMPG 2-3 wiazata si¢ z mniejszym obszarem zawatu niz perfuzja TMPG 0-1
(wielko$¢ zawatu jako procent lewej komory wynosita odpowiednio 15,4 +15,5% vs 22,1
+16,2%; p =0,001) [93].

Nastgpny istotny problem u chorych z ostrym zawatem serca stanowi dysfunkcja
rozkurczowa lewej komory. Stwierdzajac restrykcyjny profil napetniania lewej komory w
badaniu echokardiograficznym, mozna zidentyfikowaé osoby ze skrajnie zaburzona
funkcja rozkurczowa. U chorych z ostrym zawatem serca restrykcyjny profil napetniania
lewej komory wspotwystepuje z objawami niewydolnosci serca i wiaze si¢ z niekorzystna
przebudowa LK i gorszym rokowaniem [*, *°, ", *]. W wykonanych w ramach pracy
doktorskiej badaniach mniejszy odsetek chorych z niekorzystnym, restrykcyjnym profilem
napetniania LK stwierdzono w grupie leczonej ulatwiona angioplastyka wiencowa
zarowno w badaniu wyjsciowym (8,4% vs 15,6% w grupie B), jak i po 6 miesiacach
(6,8% vs 13,3% w grupie Bem). Odsetek ten nie wykazywat istotnosci statystycznej, byt
jednak prawie dwukrotnie wigkszy u chorych leczonych pierwotna PCI. Zalezno$¢
pomiedzy rozlegloscia zawalu a czgsto$cia wystgpowania restrykcyjnego profilu
napetniania stwierdzono w kilku badaniach klinicznych, oceniajacych funkcje
rozkurczowa lewej komory po ostrym zawale serca [, ', '], W badaniu wlasnym
pordwnano parametry bezposrednio lub posrednio zwigzane z rozlegloscia zawatu
pomigdzy chorymi z restrykcyjnym i chorymi z nierestrykcyjnym profilem napetniania

LK. U chorych z restrykcyjnym profilem napetniania stwierdzono dtuzszy czas od
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poczatku objawow zawatu do rozpoczgcia leczenia reperfuzyjnego (291,9 +£152,7 min vs
213,3 £116,1 min), gorsze parametry perfuzji nasierdziowej i tkankowej przed PCI i po
nim, a takze wigkszy enzymatyczny i echokardiograficzny zakres zawalu. Wigkszy
odsetek chorych z restrykcyjnym napetnianiem lewej komory u chorych leczonych
pierwotna angioplastyka wiencowa posrednio $wiadczy o wigkszym uszkodzeniu
miokardium u tych chorych.

Stwierdzenie zywotno$ci miokardium we wczesnym okresie po ostrym zawale
serca wskazuje obszary o potencjalnie odwracalnej dysfunkcji skurczowej, wiaze sig
mniejszym nasileniem niekorzystnej przebudowy lewej komory i mniejsza $miertelnoscia
w obserwacji wielomiesi¢cznej [48, 50, 51, 52, 53, 54]. U badanych w ramach pracy
doktorskiej chorych, u ktorych wykonano wczesna oceng rezerwy kurczliwo$ci po zawale,
wigksza zywotno$¢ uszkodzonych segmentéw (hipokinetycznych i akinetycznych)
stwierdzono u chorych leczonych utatwiona PCI. Wspotczynnik zywotnosci —
odpowiadajacy odsetkowi uszkodzonych segmentow wykazujacych poprawe kurczliwosci
w echokardiograficznym tescie dobutaminowym — wynosit w tej grupie 56,4%, natomiast
u chorych leczonych pierwotna PCI — 33,1% (p <0,0001). Poprawa zaréwno
regionalnego, jak i globalnego wspotczynnika kurczliwosci lewej komory po podaniu
dobutaminy byta znamiennie wigksza u chorych leczonych utatwiona PCI niz pierwotna
PCI. Przyczyny wigkszej zywotno$ci miokardium u chorych leczonych metoda utatwione;j
PCI sa zwiazane z tymi samymi czynnikami ktore spowodowaty réznice w kurczliwos$ci
spoczynkowej: z krotszym czasem niedokrwienia, wigkszym odsetkiem droznych tetnic
dozawatowych przed PCI i lepsza perfuzja tkankowa po PCI. Mozna wigc uznaé, ze u
chorych leczonych utatwiona PCI zaré6wno odsetek dysfunkcyjnych segmentéw, jak i

stopien ich niedokrwiennego uszkodzenia byly mniejsze.
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Wewnatrzszpitalne wyniki leczenia nie réznily si¢ istotnie pomigdzy grupa
chorych leczonych utatwiona PCI i pierwotna PCI. Stwierdzono niewielki trend
czgstszego wystepowania niekorzystnych zdarzen sercowych, takich jak: nawrét objawow
niedokrwienia (4,5% vs 1,8%) oraz ponowny zawat serca (4,5% vs 0%) u chorych
leczonych pierwotng angioplastyka wiencowa (grupa B). Powiktania krwotoczne
wystepowaly czgsciej u chorych otrzymujacych wstepne skojarzone leczenie
trombolityczne (28,8% vs 16,6%). Znamienno$¢ statystyczna dotyczyla czgstosci
wystepowania matych krwawien (25,2% vs 15,1%; p <0,05). Byly to gléwnie niewielkie
krwawienia z blony $luzowej jamy ustnej i nosa oraz powiklania miejscowe, zwigzane z
uzyskaniem dostgpu tetniczego. Nie stwierdzono powiklan krwotocznych czy
niedokrwiennych zwiazanych z osrodkowym uktadem nerwowym.

W trakcie 6-miesigcznej obserwacji stwierdzono poprawg —parametrow
kurczliwosci lewej komory u chorych leczonych ulatwiona PCI (grupa Agm). Frakcja
wyrzutowa lewej komory zwigkszyta si¢ istotnie o bezwzgledna wartos¢ 3,1% z 57,7% do
60,8%. Natomiast u chorych leczonych metoda pierwotnej PCI z wykonanym po 6
miesigcach badaniem echokardiograficznym (grupa Bgn) warto$¢ frakcji wyrzutowej lewej
komory utrzymywala si¢ na poziomie porownywalnym z badaniem wstgpnym (53,7% vs
52,8%) 1 byta istotnie nizsza niz frakcja wyrzutowa u chorych leczonych utatwiona PCI (p
<0,00002). Stwierdzany podczas wyjsciowego badania echokardiograficznego
korzystniejszy profil innych parametrow odzwierciedlajacych funkcje¢ skurczowa lewej
komory u chorych po utatwionej PCI utrzymywat si¢ w trakcie 6-miesigcznej kontroli.
Ogo6lny 1 regionalny wskaznik kurczliwosci lewej komory byt mniejszy w grupie Agm
(odpowiednio 1,28 i 1,5) niz Bgn (odpowiednio 1,49 i 1,89), odsetek segmentow o
uposledzonej kurczliwosci byl mniejszy (20,4% vs 34,3%), a poprawa kurczliwo$ci

odcinkowej byta wigksza (ARWMSI -0,34 vs -0,13) w grupie Aem. Wyniki te wskazuja na
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mniejszy stopien i mniejsza rozlegto$¢ niedokrwiennego uszkodzenia miokardium u
chorych leczonych metoda utatwionej angioplastyki wiencowej. Wigksza poprawa funkcji
skurczowej LK po 6 miesiacach u tych chorych wiaze si¢ ze stwierdzona w
echokardiograficznej probie dobutaminowej wigksza zywotno$cia miokardium. Jak
wiadomo z licznych badan, stwierdzenie zachowanej zywotno$ci we wczesnym okresie po
zawale serca wspolistnieje z istotna poprawa funkcji skurczowej lewej komory w
obserwacji odleglej [48, 50]. W przeprowadzonych badaniach wlasnych stwierdzono, iz
wraz ze wzrostem liczby zywotnych segmentow LK we wczesnej echokardiograficznej
probie dobutaminowej, zwigksza si¢ poprawa kurczliwosci odcinkowej 1 globalnej oraz
zmniejsza stopien niekorzystnej przebudowy lewej komory po 6 miesiacach. Brak
zywotnosci w jakimkolwiek segmencie LK wiazal si¢ z bezwzglednym zmniejszeniem
frakcji wyrzutowej $rednio o 5,95% 1 powigkszeniem zindeksowanej objgtosci
koncoworozkurczowej $rednio o 10,8 ml/m>. W przypadku zywotnosci tylko jednego
segmentu nastepowata istotna przebudowa LK (ALVEDVI = 6,7 ml/m’); bez
towarzyszacych istotnych zmian frakcji wyrzutowej i wspdtczynnika kurczliwos$ci
regionalnej 1 globalnej. W przypadku stwierdzenia zywotno$ci przynajmniej dwodch
segmentOw nie wystgpowata niekorzystna przebudowa LK, a u chorych z zywotnoscia
przynajmniej 3 segmentéw stwierdzano zaré6wno bezwzgledna poprawe frakcji
wyrzutowej o 3,09% jak i brak niekorzystnej przebudowy lewej komory.

Przeprowadzone badania wlasne wskazuja, ze gorsze parametry funkcji
skurczowej lewej komory w badaniu kontrolnym po 6 miesiacach wspotistnieja z
wigkszym nasileniem objawow niewydolno$ci krazenia — obserwowano wyzsza Srednia
klase NYHA (0,8 +0,4 vs 0,4 +0,86) oraz trend czgstszego wystepowania ci¢zkich
objawow niewydolnosci krazenia (NYHA III-IV) u chorych leczonych pierwotna PCI

(12,1% vs 4,5%). Stwierdzono takze mniejsza tolerancj¢ wysitku u tych chorych w probie
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wysitkowe] przeprowadzonej po 6 miesigcach. Osiagnigte maksymalne obciazenie na
biezni ruchomej wynosito $rednio 8,59 +2,06 MET w poréwnaniu z 9,93 £2,53 MET w
grupie leczonej utatwiona PCI (p <0,002). Poniewaz obydwie grupy nie roznity si¢ pod
wzgledem nasilenia objawdéw dusznicy bolesnej, roznice w tolerancji wysitku nalezy
przypisa¢ lepszym parametrom funkcji skurczowej LK u chorych po utatwionej PCI.

Przebudowa lewej komory jest zlozonym 1 niekorzystnym procesem
wystepujacym po ostrym zawale serca; jego wykladnikiem jest powigkszajaca si¢ lewa
komora. Zwigkszenie objgtosci lewej komory wiaze si¢ z gorszym rokowaniem, a
zwlaszcza z wieksza $miertelnoscia ['%, '”]. Dane z piSmiennictwa wskazuja, iz do
czynnikdw warunkujacych niekorzystng przebudowe mig$nia sercowego naleza: wielko$é
strefy zawalowej i przetrwata niedrozno$¢ tetnicy dozawatowej ['*, 19, 106 107 1081 J
chorych leczonych pierwotna PCI stwierdzono istotne zwigkszenie zindeksowanej
objetosci koncoworozkurczowej lewej komory (LVEDVI) w obserwacji 6-miesigczne;.
Takiej zmiany nie obserwowano u chorych leczonych utatwiona PCI. Niekorzystna
przebudowa lewej komory u chorych leczonych pierwotna PCI jest wynikiem wigkszego
uszkodzenia miokardium w trakcie zawatu; pozostaje takze w zwiazku ze stwierdzona
niewielka zywotnos$cia uszkodzonych segmentdéw. Istotna zmiana LVEDVI u chorych
leczonych utatwiona PCI wystepowala jedynie u oséb z dlugim, ponad 6-godzinnym
czasem niedokrwienia (podgrupa A;). Badania wykonane w ramach pracy doktorskiej
wskazuja na obecno$¢ dodatniej korelacji migdzy niekorzystng przebudowa lewej komory
a czasem jaki uplynat od poczatku objawow zawatlu do rozpoczgcia leczenia
reperfuzyjnego.

Odsetek niekorzystnych zdarzen sercowych w 6-miesigcznym okresie obserwacji
nie roéznit si¢ znamiennie w grupie leczonej utatwiona PCI i pierwotna PCI. Nie

stwierdzono istotnych statystycznie roznic w czgstoSci restenoz, ponownych
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rewaskularyzacji tetnic dozawatowych, epizodow niestabilnej dusznicy bolesnej,
ponownych zawatow serca oraz zgonow. Obserwowano znaczny trend do czgstszego
wystepowania nasilonych objawdéw niewydolno$ci krazenia (NYHA III-IV) w grupie
leczonej pierwotna PCI; takie objawy wystepowaly niemal trzykrotnie czg$ciej niz w
grupie leczonej utatwiona PCI (12,1% vs 4,5%; p-NS). Nie stwierdzono znamiennych
réznic w wystgpowaniu ztozonych punktoéw koncowych w obydwu grupach.

Jak wynika z przeprowadzonych badan wtasnych, stosowanie u chorych z ostrym
zawalem serca przyjmowanych do szpitali nieposiadajacych pracowni inwazyjnej
utatwionej angioplastyki wienicowej pozwala na skrdcenie czasu do rozpoczgceia leczenia
reperfuzyjnego i uzyskanie lepszej perfuzji nasierdziowej i tkankowej zaréwno przed
zabiegiem PCI jak i po nim. Takie postgpowanie przekltada si¢ na mniejsze
okotozawatowe uszkodzenie miokardium i w konsekwencji lepsza funkcjg skurczowa
lewej komory oraz wigksza zywotnos¢ uszkodzonych segmentéw, z czym wiaza si¢
obserwowane w ciagu 6 miesigcy: wigksza poprawa kurczliwo$ci odcinkowej i globalnej,
mniejsza przebudowa migénia lewej komory oraz zauwazalny trend do rzadszego

wystepowania nasilonych objawdéw niewydolnos$ci krazenia.

8. WNIOSKI

1. Zastosowanie terapii trombolitycznej u chorych z ostrym zawatem serca przed
transportem ze szpitali rejonowych do pracowni hemodynamicznej istotnie skraca czas

od poczatku objawow zawatu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego.

106



. Wczesne podanie skojarzonego leczenia trombolitycznego (alteplaza + abciximab) przed
zabiegiem angioplastyki wiencowej u chorych z ostrym zawatem serca istotnie poprawia

przeptyw nasierdziowy i perfuzj¢ tkankowa zarowno przed zabiegiem, jak i po nim.

. U chorych leczonych ulatwiona angioplastyka wiencowa stwierdzono lepiej zachowana
funkcje skurczowa lewej komory, wigksza zywotnos$¢ strefy zawalowej oraz poprawe
funkcji skurczowej i brak przebudowy lewej komory po 6 miesiacach w poréwnaniu z

chorymi leczonymi pierwotng angioplastyka wiencowa.

. U pacjentow leczonych utatwiona angioplastyka wiencowa stwierdzono trend do
rzadszego wystgpowania restrykcyjnego profilu napeliania lewej komory w

poréwnaniu z chorymi leczonymi pierwotng angioplastyka wiencowa.

Rokowanie u chorych leczonych zaréwno utatwiona, jak i pierwotna angioplastyka
wiencowa nie roznito si¢ znamiennie w okresie 6 miesigcy, pomimo trendu do
czestszego wystgpowania nasilonych objawow niewydolnosci krazenia (NYHA III-1V)
u chorych leczonych pierwotna PCIL

. Zywotnosci trzech lub wigcej segmentoéw lewej komory wiazala sie z istotna poprawa
frakcji wyrzutowej po 6 miesiacach od inwazyjnego leczenia zawatu serca z uniesieniem

odcinka ST.

. Nasilenie niekorzystnej przebudowy lewej komory po 6 miesiacach od zawalu serca jest
mniejsze u chorych z wigksza liczba zywotnych segmentéw oraz koreluje dodatnio z
czasem od poczatku objawow zawalu do rozpoczgcia leczenia reperfuzyjnego i z

maksymalna aktywnoscia CK-MB w okresie okotozawatowym.
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9. STRESZCZENIE

Ostry zawal serca stanowi powazny problem kliniczny i wiaze si¢ ze znaczna
$miertelnoscia. Zardwno farmakologiczna, jak i inwazyjna metoda leczenia ostrego
zawalu serca maja na celu zmniejszenie strefy uszkodzenia miokardium poprzez
udroznienie tetnicy dozawalowej. Obie metody zmniejszaja $miertelno$¢ w ostrym zawale
serca z uniesieniem odcinka ST. Niezaleznie od stosowanej metody leczenia, istotnym

czynnikiem wplywajacym na rokowanie jest czas niedokrwienia oraz jako$¢ uzyskanej
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reperfuzji. Lepsze wyniki pod wzgledem czgstosci 1 jakosci reperfuzji uzyskuje si¢ po
leczeniu inwazyjnym. Pierwotna angioplastyka wiencowa moze si¢ jednak wiazaé ze
znacznym opdznieniem w rozpoczgciu leczenia. Utatwiona lub torowana angioplastyka
wiencowa polega na zastosowaniu leczenia trombolitycznego potaczonego z wczesna
diagnostyka i leczeniem inwazyjnym. Taki schemat postgpowania moze taczy¢ ze soba

zalety leczenia farmakologicznego oraz inwazyjnego.

Celem pracy byto poréwnanie funkcji lewej komory u chorych z ostrym zawatem
serca z uniesieniem odcinka ST leczonych za pomoca ulatwionej angioplastyki wiencowe;j
i u chorych, u ktorych zastosowano pierwotna angioplastyka wiencowa. Uwzgledniono:

1. globalng i odcinkowa funkcje skurczowa oraz funkcje rozkurczowa lewej

komory we wczesnym okresie po zawale i po 6 miesigcach,

2. zywotno$¢ migsnia lewej komory oceniang za pomoca echokardiograficznej

proby z mata dawka dobutaminy.

Do badania wtaczono 177 chorych, w tym: 111 chorych leczonych metoda
utatwionej przezskornej angioplastyki wiencowej w ramach Malopolskiego Programu
Interwencyjnego Leczenia Zawalu Serca (Srednia wieku 56,5 9,5 roku) i 66 0sob
leczonych pierwotna PCI ($rednia wieku 57,7 £11,2 roku). Chorzy leczeni utatwiona PCI
otrzymywali przed transportem do o$rodka kardiologii inwazyjnej: kwas
acetylosalicylowy, heparyng niefrakcjonowana, abciximab (bolus + wlew i.v.), p6t dawki
rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu (bolus + wlew i.v.). Chorzy
leczeni pierwotna PCI otrzymywali kwas acetylosalicylowy 1 heparyng. Po
natychmiastowym transporcie u chorych z obydwu grup wykonywano diagnostyke

inwazyjna i w razie potrzeby angioplastyke wiencowa.
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Badane grupy chorych byly poréwnywalne pod wzgledem: ptci, wieku, rozktadu
czynnikow ryzyka miazdzycy, lokalizacji tetnic dozawalowych, odsetka osob z przebytym
zawalem serca i 0sOb z ostrym zawatem $ciany przednie;j.

W grupie leczonej utatwiona PCI stwierdzono istotnie krotszy czas od poczatku
objawow zawatlu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego (197,6 min vs 262,1 min).
Parametry perfuzji nasierdziowej i tkankowej (TIMI, TMPG) byly lepsze u chorych
leczonych ulatwiona PCI zaréwno przed zabiegiem angioplastyki jak i po nim.
Spoczynkowe badanie echokardiograficzne wykonano $rednio 3,6 dnia po ostrym zawale
serca w grupie A i 3,7 dnia po zawale w grupie B. W poréwnaniu z grupa leczona
pierwotna PCI w grupie leczonej ulatwiona PCI stwierdzono: wigksza $Srednia warto$¢
frakcji wyrzutowej LK (57,3% vs 53,7%; p <0,02), wigkszy odsetek segmentow
normokinetycznych LK (70,3% vs 62%; p <0,01), mniejszy globalny i odcinkowy
wskaznik kurczliwosci LK (odpowiednio 1,44 vs 1,57 1 1,85 vs 2,05) oraz niemal
dwukrotnie mniejszy odsetek chorych z restrykcyjnym profilem napetniania lewej komory
(8,4% vs 15,6%; p-NS).

W kontrolnym badaniu echokardiograficznym wykonanym po 6 miesiacach u
chorych leczonych utatwiona PCI stwierdzono istotng statystycznie poprawe: globalnego
wskaznika kurczliwosci LK, frakcji wyrzutowej LK o bezwzgledna wartos¢ 3,1% (p
<0,0005) oraz bezwzgledne zmniejszenie odsetka segmentéw o uposledzonej kurczliwosci
0 9,2%, przy braku istotnej poprawy tych parametréw u chorych leczonych pierwotna
PCI. Poprawa kurczliwosci dotyczyta 59,8% uszkodzonych segmentéw w grupie leczonej
utatwiong PCI i 37,9% w grupie leczonej pierwotna PCI (p <0,0001). W obydwu grupach
chorych stwierdzono znamienna poprawg regionalnego wskaznika kurczliwosci dla
tetnicy dozawalowe;j. Istotna statystycznie, niekorzystna przebudowa LK wystepowala

jedynie u chorych leczonych pierwotng PCI (ALVEDVI = 3,9 ml/m?).
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W echokardiograficznym tesScie farmakologicznym z mata dawka dobutaminy
stwierdzono wigkszy odsetek zywotnych segmentéw LK w grupie chorych leczonych
utatwiong PCI (56,4% vs 33,1%; p <0,0001).

Po uwzglednieniu wynikéw badan wszystkich chorych z wykonana ocena
zywotnosci strefy zawatowej (zarowno z grupy leczonej utatwiona PCI, jak i pierwotng
PCI) stwierdzono, ze brak zywotnosci w jakimkolwiek segmencie wiazat si¢ z istotnym
bezwzglednym zmniejszeniem frakcji wyrzutowej LK $rednio o 5,95% i powigkszeniem
zindeksowanej objetosci koncoworozkurczowej $rednio o 10,8 ml/m* w 6-miesiecznym
badaniu kontrolnym. W przypadku zywotno$ci jednego segmentu stwierdzono istotna
przebudowe LK (ALVEDVI = 6,7 ml/m*) oraz brak istotnych zmian w zakresie
parametrow funkcji skurczowej (LVEF, WMSI, RWMSI). U chorych z zywotno$cia
przynajmniej dwoch segmentdw nie wystgpowala niekorzystna przebudowa LK, a u
chorych z zywotnos$cia przynajmniej 3 segmentow — stwierdzono bezwzgledna poprawe
LVEEF o 3,09%.

Nie odnotowano roznic w rokowaniu u chorych w obydwu grupach w czasie
hospitalizacji 1 w obserwacji 6-miesigcznej. Stwierdzono istotnie wigkszy odsetek chorych
z matymi powiktaniami krwotocznymi w grupie leczonej utatwiona PCI (25,2% vs 15,1%;
p <0,02). Odsetek chorych z nasilonymi objawami niewydolno$ci krazenia (NYHA III-
IV) po 6 miesiacach byt niemal trzykrotnie mniejszy u chorych leczonych utatwiona PCI
(4,5% vs 12,1%; p-NS). Tolerancja wysitku podczas proby wysitkowej na biezni ruchome;j
wykonanej po 6 miesiacach byla wigksza w grupie leczonej utatwiona PCI (9,93 MET vs
8,59 MET; p <0,002).

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze:
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Zastosowanie terapii trombolitycznej u chorych z ostrym zawalem serca przed
transportem ze szpitali rejonowych do pracowni hemodynamiczne;j istotnie skraca czas
od poczatku objawow zawatu do rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego.

Wczesne podanie skojarzonego leczenia trombolitycznego (alteplaza + abciximab) przed
zabiegiem angioplastyki wiencowej u chorych z ostrym zawatem serca istotnie poprawia
przeptyw nasierdziowy i perfuzj¢ tkankowa zaréwno przed zabiegiem, jak i po nim.

U chorych leczonych ulatwiona angioplastyka wiencowa wystepowata: lepiej
zachowana funkcja skurczowa lewej komory, wigksza zywotno$¢ strefy zawatowej oraz
poprawa funkcji skurczowej 1 brak przebudowy lewej komory po 6 miesiacach w
poréwnaniu z chorymi leczonymi pierwotna angioplastyka wiencowa.

U pacjentéw leczonych utatwiona angioplastyka wiencowa istniat trend do rzadszego
wystepowania restrykcyjnego profilu napeilniania lewej komory w poréwnaniu z
chorymi leczonymi pierwotng angioplastyka wiencowa.

Rokowanie u chorych leczonych zaréwno ulatwiona jak 1 pierwotna angioplastyka
wiencowa nie roznito si¢ znamiennie w okresie 6 miesigcy, pomimo trendu do
czestszego wystgpowania nasilonych objawow niewydolnosci krazenia (NYHA III-IV)
u chorych leczonych pierwotna PCIL

Zywotnosé trzech lub wiecej segmentow lewej komory wiazala si¢ z istotng poprawa
frakcji wyrzutowej po 6 miesiacach od inwazyjnego leczenia zawatu serca z uniesieniem
odcinka ST.

Nasilenie niekorzystnej przebudowy lewej komory po 6 miesiacach od zawalu serca jest
mniejsze u chorych z wigksza liczba zywotnych segmentéw oraz koreluje dodatnio z
czasem od poczatku objawdw zawalu do rozpoczgcia leczenia reperfuzyjnego 1 z

maksymalng aktywnoscia CK-MB w okresie okotozawatowym.
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ABSTRACT

Myocardial viability after acute myocardial infarction treated with
primary or facilitated coronary intervention

Acute myocardial infarction is an important clinical entity combined with high
mortality. Pharmacologic and invasive (primary angioplasty) treatment strategies for acute
myocardial infarction aim at decreasing the area of myocardial injury by achieving
patency of the infarct related artery. Both ways of treatment decrease mortality in ST

elevation acute myocardial infarct. The duration of ischemia and the quality of achieved
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reperfusion are important factors influencing the outcome in either treatment approach.
Primary PCI is combined with a higher rate and quality of reperfusion. But it can be
associated with significant treatment delay. Facilitated PCI is a management strategy that
combines the use of thrombolytics with planned, immediate percutaneous intervention. It
may tern out to be a good solution for patients with ST elevation acute myocardial
infarction (STEMI) by joining the benefits of pharmacologic and mechanical reperfusion.

The aim of the study was to compare left ventricular (LV) function in patients
treated for STEMI with facilitated and primary PCI. The assessment concerned:

1. left ventricular global and regional contractile function and diastolic function

in the early phase and after 6 months from myocardial infarction,

2. left ventricular viability assessed by low dose dobutamine echocardiography,

The study was conducted on 177 patients: 111 patients treated with facilitated PCI
(mean age, 56.549.5 years) as part of a program developed in the region of Matopolska in
Poland that aimed to improve early detection and treatment of myocardial infarction, and
66 patients treated with primary PCI (mean age 57.7+11.2 years). Patients treated with
facilitated PCI received before transfer to interventional cardiology center: aspirin,
unfractionated heparin, abciximab (i.v. bolus + infusion), half dose alteplase (i.v. bolus +
infusion). Patients treated with primary PCI received aspirin and heparin. After an
immediate transfer, patients from both groups were submitted to coronary angiography
and if needed to coronary intervention.

Both groups were comparable according to: gender, age, frequency of
atherosclerotic risk factors, distribution of infarct related artery, percentage of patients
with previous myocardial infarct (MI) and patients with anterior wall acute MI.

The time from symptoms onset to the initiation of reperfusion therapy was shorter

in patients treated with facilitated PCI (197.6 min vs 262.1 min). Epicardial and tissue
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level perfusion (TIMI, TMPG) were better in the group treated with facilitated PCI, both
before and after coronary intervention. This caused a higher percentage of successful PCI
procedures in this group (95.1% vs 81.5%). Echocardiography was done after a mean
period of 3.6 days following acute MI. Patients treated with facilitated PCI had in
comparison with those treated with primary PCI: higher LV ejection fraction (LVEF)
(57.3 vs 53.7; p<0.02), more LV normokinetic segments (70.3% vs 62%, p<0.01), better
global and regional wall motion score index (WMSI) (1.44 vs 1.57 and 1.85 vs 2.05
consecutively) and a twofold lower percentage of patients with LV restrictive filling
pattern (8.4% vs 15.6%; p-NS).

The follow-up echocardiography was done 6 months after AMI. Patients treated
with facilitated PCI had a significant improvement of: global wall motion score index,
LVEF by an absolute value of 3.1 % (p<0.0005) and an absolute decrease of dysfunctional
LV segments by 9.2%, with no significant improvement of those parameters in patients
treated with primary PCIL. Improvement of contractility was found in 59.8% of
dysfunctional segments in patients treated with facilitated PCI and 37.9% segments in
patients treated with primary PCI (p <0.0001). Significant improvement of regional wall
motion score index was found in both groups. Significant LV remodeling accrued only in
patients treated with primary PCI (ALVEDVI = 3.9 ml/m?).

Low dose dobutamine echocardiography revealed higher percentage of LV viable
segments in patients treated with facilitated PCI (56.4% vs 33.1%, p<0.0001).

The analysis of tests results in all patients with viability assessment (both from
facilitated and primary PCI group) showed that absence of viability of LV segments was
associated with significant absolute decrease of LVEF by 5.95% and increase of LV end
diastolic volume index by 10.8 ml/m* after 6 months. Viability of only one LV segment

was associated with significant LV remodeling (A LVEDVI = 6.7 ml/m?) and no changes
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in LV contractility parameters (LVEF, WMSI, RWMSI). Patients with viability of at least
two LV segments had no LV remodeling, and those with viability of at least 3 segments
had a significant absolute improvement of LVEF by 3.09%.

There were no significant differences concerning in-hospital and 6-month outcome
in both groups. Significantly higher percentage of small bleeding complications in patients
treated with facilitated PCI (25.2% vs 15.1%, p<0.02) was observed. There was almost a
threefold higher percentage of patients with severe congestive heart failure symptoms
(NYHA MI-1V) after 6 months in patients treated with primary PCI (4.5% vs 12.1%, p-
NS). Primary PCI group had a significantly higher exercise tolerance in a treadmill test
done after 6 months (9.93MET vs 8.59 MET, p<0.002).

Conclusions:
The use of thrombolytics in patients with STEMI before transferring them from a local
hospital to a center with a cathlab significantly reduces time from symptoms onset to the
initiation of reperfusion therapy.
Early administration of combined thrombolytic therapy (alteplase + abciximab) before
coronary angioplasty in patients with STEMI considerably improves epicardial flow and
tissue perfusion both before and after coronary intervention.

Patients treated with facilitated PCI had better preserved LV contractility, enhanced
viability of the infarct region, significant improvement of contractility and no LV
remodeling after 6 months when compared with patients treated with primary PCI.
Patients treated with facilitated PCI had a trend towards lower frequency of restrictive
LV filling pattern in comparison with patients treated with primary PCI.

There was no significant difference in outcome of patients treated with facilitated and
primary PCI during the 6-month observation, although there was a trend for higher rate

of severe congestive heart failure symptoms (NYHA III-IV) in primary PCI group.
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Viability of three or more LV segments was combined with a significant improvement of

LVEF after 6 months in patients treated with PCI for STEMI.

The degree of LV remodeling 6 months after STEMI is smaller in patients with higher

number of viable LV segments and correlates positively with time from symptoms onset

to the initiation of reperfusion therapy and with the maximum CK-MB activity in the

acute period.
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