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Korzysci kliniczne wynikajgce z rekanalizacji tetnicy
dozawatowej sq podstawq zalecanych strategii postepo-
wania z chorymi z ostrym zawatem serca (ang. myocar-
dial infarction — M) [1, 2]. Jednak wedtug polskiego re-
jestru ostrych zespotéw wiencowych, okoto 25% chorych
z MI nie kwalifikuje sie do optymalnego leczenia z powo-
du czasu zgtoszenia przekraczajgcego 12 godzin od po-
czqgtku objawéw [3]. Ponadto v istotnego odsetka cho-
rych leczonych trombolitycznie, zwtaszcza po uptywie
powyzej 3 godzin od poczgtku objawédw, rekanalizacja
tetnicy dozawatowej jest nieskuteczna.

Jednym z najwazniejszych czynnikéw determinujgcych
skutecznoé¢ kliniczng rekanalizacji tetnicy dozawatowej jest
czas, jaki uptyngt od zamkniecia tetnicy. Proces stopniowe-
go obumierania tkanki miesnia sercowego zwigzanego
z zamknieciem tetnicy wiencowej zostat opisany na podsta-
wie modeli zwierzecych przez Reimera i wsp. w latach 70.
XX wieku [4]. We wspomnianych badaniach wykazano, ze
martwica miokardium postepuje stopniowo, poczqwszy
od warstwy endokardialnej, do okoto 6 godzin od zamknie-
cia tetnicy, przy czym okoto potowy martwicy stwierdzanej
po 24 godzinach od okluzji tetnicy obserwowane byto juz
w ciggu pierwszych 40 minut zamkniecia. Opisane m.in.
przez Reimera i wsp. eksperymenty przyczynity sie do sfor-
mutowania zasad leczenia reperfuzyjnego i doprowadzity
do opracowania przetomowych metod leczenia MI — trom-
bolizy, a nastepnie pierwotnej angioplastyki wiericowe;.

Dominujgcym mechanizmem decydujgcym o skutecz-
nosci klinicznej leczenia reperfuzyjnego podjetego w od-
powiednim czasie wydaje sie zmniejszenie strefy zawatu
i poprawa parametréw kurczliwosci i geometrii lewej ko-
mory serca (ang. left ventricle — LV) [5, 6]. Ostateczna
wielko$¢ zawatu jest warunkowana réwniez rozmiarem

strefy zaopatrzenia tetnicy dozawatowe| oraz stopniem
perfuzji strefy zawatu za posrednictwem bqdz to krgzenia
obocznego, bqdz przetrwatego przeptywu w tetnicy do-
zawatowej [7-9].

Hipoteza ,otwarte] tetnicy”

Mimo bardzo istotnej roli, jakq odgrywa czas w sku-
tecznym leczeniu MI, wyniki badan eksperymentalnych
i obserwaciji klinicznych sugerujq, ze réwniez opézniona
rekanalizacja tetnicy dozawatowej moze mie¢ korzystne
nastepstwa kliniczne [10]. W badaniach na modelach
zwierzecych wykazano, ze pdzne otwarcie tetnicy doza-
watowej, kiedy nie obserwuije sie juz ograniczenia strefy
martwicy, zmniejsza rozstrzen LV [11-13].

Réwniez wyniki obserwacii klinicznych sugerowaty, ze
u chorych z drozng tetnicqg dozawatowq wskutek leczenia
trombolitycznego lub po spontaniczne| rekanalizacji ryzy-
ko niekorzystnych zdarzen klinicznych w dalszej obserwa-
cji jest znacznie mniejsze niz u chorych z tetnicq zamknie-
tq, przy czym opisywany korzystny wynik kliniczny byt
niezalezny od czasu potwierdzenia droznosci tetnicy. Usred-
nione dane z réznych badan sugerowaty okoto 40% re-
dukcije $miertelnosci towarzyszqeq rekanalizacji tetnicy
dozawatowej [9, 14-19]. W innych opracowaniach wy-
kazano, ze otwarta fetnica dozawatowa jest czynnikiem zwig-
zanym z lepszym rokowaniem po Ml niezaleznie od stopnia
uszkodzenia LV [14-21]. U podtoza korzysci obserwowa-
nych u chorych z otwartq fetnicq dozawatowg moze leze¢
co najmniej kilka réznych proceséw [10, 21, 22]. Bardziej
efektywne gojenie blizny zawatowej oraz efekt rusztowa-
nia spowodowany wypetnieniem naczyi w strefie MI [10]
moze zapobiega¢ rozszerzaniu strefy M, przebudowie
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i tworzeniu tetniaka LV. Do poprawy funkcji LV moze réw-
niez dochodzi¢ w wyniku perfuzji tkanki serca zamrozonej
w trakcie MI, zwigkszonej stabilno$ci elektrycznej serca
skutkujgcej mniejszq liczbq arytmii komorowych oraz moz-
liwoscig zapewnienia doptywu wstecznego do innej tetni-
cy w razie jej przysztego zamkniecia [10].

Péne mechaniczne udroznienie tetnicy dozawatowej

Na pytanie, czy pézne udroznienie tetnicy dozawato-
wej przy uzyciu wspotczesnych technik rewaskularyzacyj-
nych u skgpoobjawowych chorych z jedno- lub dwuna-
czyniowq chorobg wiedicowg moze poprawié rokowanie,
miato odpowiedzie¢ badanie Occluded Artery Trial (OAT).
Wezeéniejsze badania kliniczne: Thrombolysis and Angio-
plasty in Myocardial Infarction-6 (TAMI-6), Total Occlusion
Post-Myocardial Infarction Intervention Study (TOMIIS), The
Open Artery Trial (TOAT), Desobstruction Coronaire en
Post-Infarctus (DECOPI) oraz badanie Horiego i wsp., po-
przedzajqce badanie OAT, przyniosty sprzeczne wyniki
[23-27]. W najwiekszym z nich, badaniu DECOPI, wy-
kazano, ze skuteczna rekanalizacja tetnicy dozawatowej
2-15 dni po Ml wigze sie z lepszq o 5% frakcjg wyrzuto-
wq LV (ang. left ventricular ejection fraction — LVEF) w 6.
miesigcu obserwacii. W kontekscie badania OAT szcze-
gélnie istotne wydaje sie badanie SWISSI II. W badaniu
tym wykazano, ze u skgpoobjawowych chorych z jedno-
lub dwunaczyniowq chorobqg wiencowq, u ktérych stwier-
dza sie nieme niedokrwienie w strefie dozawatowej, péz-
ne (do 3 miesiecy po MI) udroznienie tetnicy dozawatowei
moze poprawiac rokowanie w obserwacji 10-letniej [28].

Zaprezentowana niedawno przez Abbate’a i wsp. me-
taanaliza badan, w ktérych oceniano wyniki péznego
udroznienia tetnicy dozawatowej, wskazuije, ze udroznie-
nie tetnicy, w stosunku do leczenia zachowawczego, mo-
ze sie wigzac z istotnie zmniejszong $miertelnosciq [29].
Proponowane wnioski tej analizy sq dyskusyjne z kilku po-
wodéw. Po pierwsze, do wiekszo$ci metaanaliz opierajg-
cych sie na wynikach badan publikowanych przypisany jest
btqd metodyczny zwigzany z tendencjg do publikowania
badan z wynikami pozytywnymi. Ponadto, w wymienione;
analizie uwzgledniono wyniki badania BRAVE-2, w ktérym
ocenie podlegata skutecznoé¢ udroznienia tetnicy od 12.
godziny po MI. Dodatkowo, analizowane badania znacz-
nie réznity sie miedzy sobq kryteriami wigczenia chorych,
czasem leczenia od M, czasem obserwacji i rodzajem in-
terwencji, a chorzy z badania OAT stanowili >50%
uwzglednionej w metaanalizie populacii.

Badanie Occluded Artery Trial — OAT

Do badania OAT zakwalifikowano 2166 stabilnych
hemodynamicznie chorych z niedrozng tetnicq dozawato-
wq (przeptyw TIMI O lub 1) od 2. do 28. doby po MI,
z LVEF <50% lub z zamknieciem proksymalnego odcinka
duzej tetnicy wiencowej zaopatrujgcej duzy fragment mies-
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nia sercowego. Kryteria wytqczenia obejmowaty ciezkq
niewydolnos¢ serca (Il lub IV klasa wg NYHA), bole wien-
cowe w spoczynku, poziom kreatyniny powyzej 2,5 mg/dI,
chorobe pnia lewej tetnicy wiericowej lub chorobe tréjna-
czyniowq oraz istotne niedokrwienie strefy dozawatowe;j
w prébie obcigzeniowej. Ztozony punkt koncowy (zgon, po-
nowny M, ciezka niewydolno$¢ serca IV klasy wg NYHA)
obserwowano u 17,2% chorych z grupy leczonej inwazyj-
nie i u 15,6% chorych leczonych zachowawczo (p=0,20),
przy czym u chorych leczonych zabiegowo stwierdzono
tendencje do czestszego wystepowania ponownych Ml
[30]. Wptyw leczenia zabiegowego na wystepowanie punk-
tow koncowych nie roznit sie w obrebie podgrup wydzie-
lonych na podstawie wieku, ptci, rasy, czasu, jaki uptyngt
od MI, rodzaju tetnicy dozawatowej, LVEF, obecnosci cu-
krzycy oraz niewydolnosci serca. Wykazano réwniez, ze
udroznienie tetnicy nie poprawia rokowania u chorych
z dodatniq prébg obcigzeniowg w zakresie tetnicy doza-
watowe;.

W badaniv dodatkowym do OAT — TOSCA-2 (Total
Occlusion Study of Canada) oceniano bezpo$redniq i od-
legtq skuteczno$¢ leczenia zabiegowego w kontekscie pa-
rametréow angiograficznych leczonej tetnicy oraz LV. Sku-
teczne udroznienie tetnicy dozawatowej uzyskano u 92%
chorych, czesto$é powiktan okotozabiegowych wyniosta
3%. Wykazano, ze po roku od zawatu drozno$é¢ tetnicy do-
zawatowej utrzymywata sie u 83% chorych z grupy leczo-
nej zabiegowo i u 25% chorych leczonych zachowawczo
(p <0,001), w obu grupach obserwowano tez istotng i po-
rownywalng poprawe kurczliwosci LV (4,2 vs 3,5%). Le-
czenie zabiegowe tetnicy dozawatowej stanowito ponad-
to niezalezny czynnik zwigzany z istotng poprawq objetosci
koncoworozkurczowej i koricowoskurczowej LV [31]. Wy-
kazano takze, ze u chorych bez doptywu wstecznego
do obszaru zawatowego udroznienie tetnicy dozawatowe;j
obniza czesto$¢ wystepowania niewydolnosci serca.

Na podstawie analizy wynikéw badania dodatkowe-
go OAT-NUC, w ktérym oceniano zywotno$¢ mieénia ser-
cowego w badaniu SPECT, stwierdzono, ze u wigkszosci
(69%) chorych wigczonych do badania w strefie dozawa-
towej obecny byt zywotny miesien sercowy. Mimo to w ba-
daniu nie zaobserwowano réznic miedzy grupami leczo-
nymi zabiegowo i zachowawczo niezaleznie od zachowanej
zywotnoéci miesnia sercowego [32].

Dodatkowe badanie elektrofizjologiczne (OAT-EP) wy-
kazato, ze udroznienie tetnicy dozawatowe| nie ma wpty-
wu na markery niestabilnosci elektrycznej serca, takie jak
zmienno$¢ rytmu zatokowego, repolaryzacja komér lub
przewodnictwo.

Na podstawie przytoczonych danych mozna przypusz-
czaé, ze korzystny efekt kliniczny otwarcia tetnicy doza-
watowej, jesli w ogéle jest obecny, moze by¢ umiarkowa-
ny, zwtaszcza u chorych skgpoobjawowych, leczonych
optymalng farmakoterapiq zawierajgcq beta-adrenolityki,
inhibitory konwertazy angiotensyny, kwas acetylosalicylo-
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wy oraz statyne. llustracjq skutecznosci wtasciwego lecze-
nia zachowawczego jest réznica miedzy pierwotnie zakta-
dang czestosciq zdarzen klinicznych w badaniu OAT
—25% w ciqgu 3 lat od Ml — a czestosciq obserwowang
—15,6% w ciggu 4 lat. Przyczyng tej rozbieznosci moze
by¢ to, ze metody leczenia ewoluujg, wzrasta tez odsetek
chorych leczonych zgodnie z odpowiednimi standarda-
mi. Juz w czasie trwania badania OAT powszechne sta-
to sie stosowanie podwojnego leczenia przeciwptytkowe-
go oraz antagonistéw aldosteronu u chorych po M,
dlatego jest mozliwe, ze obecnie wyniki rutynowego le-
czenia zachowawczego w tej grupie chorych moggq by¢
jeszcze lepsze niz obserwowane w badaniu.

Z drugiej strony, w tym czasie ewoluowato takze le-
czenie zabiegowe, w szczegélnoéci obserwowano wzrost,
a nastepnie spadek entuzjazmu dla leczenia za pomocg
stentow powlekanych lekiem antymitotycznym. Nie wia-
domo, w jaki sposéb rutynowe zastosowanie takich sten-
tow mogtoby wptyng¢ na wyniki badania OAT, zwlaszcza
ze w grupie leczonej inwazyjnie wystqgpit istotny trend
do wigkszej czestosci wystepowania MI. Mechanizm ob-
serwowanych w badaniu OAT zdarzen klinicznych pozo-
staje niejasny. Wydaje sie, ze moze za nie odpowiadad
wieksza liczba powiktan zwigzanych z uzyciem wspétcze-
snych technik rewaskularyzacyjnych, szczegélnie w odnie-
sieniu do trudnych i obarczonych gorszymi wynikami od-
legtymi zabiegéw péznego udroznienia tetnicy. Nalezg
do nich: uszkodzenie strefy zawatowej lub innej strefy
w wyniku okotozabiegowej embolizacji poszerzanego lub
sgsiadujgcego naczynia oraz utrata doptywu wstecznego
do strefy zawatowej w razie ponownego zamkniecia tet-
nicy dozawatowej. Na podstawie analiz dodatkowych
ustalono, ze liczba powiktan okotozabiegowych w OAT
wplywata na istotnie wiekszq czesto$é wystgpienia zda-
rzeri wiericowych tylko w ciggu pierwszych 48 godzin
od wigczenia do badania. Jednak liczba tych zdarzen by-
ta relatywnie niewielka (1,5 vs 0,6%, odpowiednio dla
chorych leczonych inwazyjnie i zachowawczo) i nie wpty-
wata istotnie na wyniki odlegte [33]. Analiza wynikéw le-
czenia uwzgledniajgca skutecznosé zabiegu w naczyniu
dozawatowym wykazata réwniez brak réznic pomiedzy
grupg chorych, u ktérych uzyskano dobry efekt zabiegu
(18,3%), a grupg chorych, u ktérych zabieg byt niesku-
teczny (18,6%), oraz grupg chorych leczonych tylko za-
chowawczo (16,0%) [34]. Analiza wynikéw badania
TOSCA-2 sugeruje, ze potencjalny korzystny wptyw udroz-
nienia naczynia dozawatowego na geometrie LV moze
by¢ niwelowany przez czestsze wystepowanie ponowne-
go Ml w grupie leczonej inwazyjnie. Z drugiej jednak stro-
ny, podstawy patofizjologiczne (mozliwo$¢ zapewnienia
kolaterali w razie zamkniecia innej fetnicy wiencowej, po-
twierdzony zmniejszony remodeling LV w grupie z udroz-
niong fetnicq), jak i wyniki 10-letniej obserwacji w bada-
niu SWISSI Il mogq sugerowa, ze korzysci z udroznienia
tetnicy dozawatowej w badaniu OAT moggq sie ujawnié
ze znacznym opdznieniem [28].
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W badaniach dodatkowych do badania OAT poréw-
nano tez efektywno$¢ kosziowq obu strategii leczenia oraz
oceniono wptyw podijetego leczenia na jako$¢ zycia. Ana-
lizg efektywnosci kosztowej objeto 469 pacjentéow (236
po przezskérej angioplastyce wiencowej, 233 leczonych
zachowawczo) zrandomizowanych w osrodkach amerykan-
skich. W analizie wykazano, ze jednostkowe 30-dniowe
koszty leczenia (hospitalizacja, farmakoterapia i leczenie
inwazyjne) sq o 10 176 dolaréw wyzsze w podgrupie le-
czonej interwencyjnie. Réznica ta zmniejszyta sie do 7050
dolaréw po 2 latach obserwacji, lecz weigz korzystniejszq
opciq z punktu widzenia kosztéw pozostata farmakotera-
pia. Analiza jakosci zycia opierata sie na kwestionariuszach
jakosci zycia wypetnionych przez chorych bezposrednio
po randomizacji oraz po 4, 12 i 24 miesigcach obserwa-
cji. Do oceny aktywnosci fizycznej zastosowano pytania kwe-
stionariusza DASI (Duke Activity Status Index), do oceny
aspektu socjalnego i emocjonalnego — pytania kwestiona-
riusza SF-36, za$ do oceny wystepowania objawéw niedo-
krwiennych — skale Rose Effort Angina. Analiza uzyskanych
danych wykazata, ze leczenie zabiegowe przyniosto przej-
$ciowq (po 4 miesigcach) poprawe wydolnosci fizycznej
oraz redukcje objawéw choroby wiencowej, w dalszej ob-
serwacji réznice byly nieznamienne statystycznie. Udroznie-
nie fetnicy dozawatowej nie spowodowato poprawy w funk-
cjonowaniu spofecznym i nie miato wptywu na aktywnosé
zawodowq pacjentéw. Obecnie gromadzone sq dane do-
tyczqce jakosci zycia po 5 latach obserwacii [35].

Stratyfikacja ryzyka i implikacje terapeutyczne

Wszyscy chorzy we wczesnym okresie pozawatowym
powinni by¢ traktowani jako chorzy wysokiego ryzyka.
Obserwowane w badaniu OAT ryzyko wystgpienia zgo-
nu lub Ml wynosito okoto 4% rocznie. We wczesniejszych
opracowaniach wykazano, ze podwyzszone ryzyko kolej-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych w grupie chorych
po Ml jest zwigzane z nietolerancjq beta-adrenolitykéw lub
inhibitoréw uktadu renina-angiotensyna-aldosteron, pod-
wyzszonym poziomem troponiny lub peptydéw natriure-
tycznych, LVEF <40%, ciezkim niedokrwieniem w prébie wy-
sitkowej, znaczng iloécig przetrwatego, zywotnego mieénia
sercowego w strefie MI, chorobg tréjnaczyniowq lub cho-
robg pnia lewej tetnicy wiencowej, utrzymujgcymi sie istot-
nymi dolegliwo$ciami wieAcowymi oraz wstrzgsem kar-
diogennym [36]. Znaczna cze$¢ wymienionych powyzej
zmiennych klinicznych podlega modyfikacji terapeutycz-
nej poprzez rewaskularyzacje wieficowq, z tego powodu
stanowity one kryteria wylqczenia z badania OAT.

Na podstawie wynikéw badan dotyczqeych leczenia in-
wazyjnego chorych z ostrym zespofem wiencowym wysokie-
go ryzyka, wigczajge w to chorych ze wstrzgsem, spodzie-
wano sie, ze korzyéci z leczenia inwazyjnego w grupie
stabilnych chorych po MI mogq sie ujawnia¢ szczegélnie
w grupie oséb najbardziej zagrozonych wystgpieniem zda-
rzen wiencowych w trakcie obserwacji. Z tego powodu
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w protokole badania OAT zatozono, ze skutki kliniczne poz-
nego udroznienia tetnicy dozawatowej mogq sie rézni¢
u chorych ze wzgledu na wiek, pte¢, rase, czas, jaki upty-
ngt od Ml do udroznienia, LVEF lub lokalizacje MI ($ciana
przednia). Nie wykazano, aby w ktérejkolwiek z podgrup
udroznienie fetnicy dozawatowej wptyneto korzystnie na ro-
kowanie. W analizie dodatkowe] okreslono takze czynniki
ryzyka chorych objetych badaniem OAT. Wykazano, ze gor-
sze rokowanie wigze sie z niewydolnosciq serca w wywia-
dach, chorobg naczyn obwodowych, cukrzycg, cechami za-
stoju w krgzeniu ptucnym, obnizong LVEF, gorszg funkcig
nerek i krotszym czasem, jaki uptyngt od MI. Wbrew ocze-
kiwaniom, wiasnie w grupie chorych najwyzszego ryzyka ob-
serwowano trend do czestszego wystepowania niekorzyst-
nych zdarzen klinicznych u chorych leczonych zabiegowo
(5-letnie ryzyko wystgpienia zgonu, Ml lub ciezkiej niewy-
dolnoéci serca 34 vs 27%, odpowiednio dla chorych leczo-
nych inwazyjnie i zachowawczo) [37]. Wyodrebnione w cy-
towanym badaniu czynniki ryzyka implikujg postepowanie
terapeutyczne w obrebie grupy stabilnych chorych 2-28 dni
po MI. Nalezy sie skupi¢ na intensyfikacji leczenia zacho-
wawczego niewydolnosci serca, miazdzycy oraz choréb
wspdtistniejgeych, ze szczegdlnym uwzglednieniem choréb
nerek. Przede wszystkim nalezy dgzy¢ do $cistego przestrze-
gania odpowiednich wytycznych dotyczqeych farmakotera-
pii oraz modyfikacji stylu zycia. Chorzy z grup podwyzszo-
nego ryzyka mogq wymaga¢ czestszych kontroli lekarskich
w celu utrzymania whasciwego leczenia oraz odpowiednie-
go zwiekszania dawek rekomendowanych lekéw. Zmniej-
szenie ryzyka zwigzanego z krétszym czasem od Ml moze
stanowi¢ przedmiot badan w zakresie telemedycyny.
Przytoczone we wstepie dane eksperymentalne i ob-
serwacyjne poprzedzajgce badanie OAT zachecaty do roz-
wazania udroznienia tetnicy dozawatowej u chorych sta-
bilnych hemodynamicznie po ostrym okresie MI. Pomimo
braku wigzqgcych opracowan na temat skutecznosci lecze-
nia zabiegowego, znajdujgc wsparcie w rekomendacji
ACC/AHA, pézna rewaskularyzacja stanowita istotng cze$¢
praktyki kardiologii inwazyjnej, rozpowszechniong zwlasz-
cza w Stanach Zjednoczonych [2, 38]. Wytyczne europe;-
skie wskazywaty jednoznacznie na brak danych mogqceych
stanowi¢ podstawe do wydania rekomendacji w tym za-
kresie i zalecaty oczekiwanie na wyniki badania OAT [1].
W kontekscie zalecen terapeutycznych wyniki badania OAT
nalezy odczytywa¢ bardzo uwaznie. Wytyczne amerykan-
skie z 2004 roku wskazywaty na mozliwo$¢ rozwazenia ru-
tynowej angioplastyki tetnicy dozawatowej po leczeniu fi-
brynolitycznym lub leczenia zabiegowego istotnego
zwezenia w tetnicy dozawatowe| powyzej 24 godzin od Ml
(zalecenie klasy IIb). Na podstawie wynikéw badania OAT
w 2007 roku zamieniono powyzsze zalecenia na brak
wskazan do leczenia inwazyjnego zamknietej tetnicy do-
zawatowej powyzej 24 godzin po Ml u chorych skgpoobja-
wowych, stabilnych hemodynamicznie i elekirycznie, z jed-
no- lub dwunaczyniowg chorobg, bez cech znacznego
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niedokrwienia strefy dozawatowej (zalecenie klasy IlI).
W celu witasciwego zastosowania wymienionego zalece-
nia nalezy zwréci¢ uwage, ze dotyczy ono wyselekcjono-
wanych chorych po MI. Powyzszego zalecenia nie nalezy
odnosi¢ do chorych z drozng tetnicqg po M, ze spoczyn-
kowym lub istolnym wysitkowym niedokrwieniem, chorych
bedgcych we wstrzgsie kardiogennym, z ciezkq niewydol-
nosciq serca lub z chorobq tréjnaczyniowq. Ponadto,
powyzsze zalecenie opiera sie na wynikach obserwacji $red-
nioterminowej ($rednio 4 lata, powyzej 50% chorych obser-
wowanych ponizej 3 lat), zag wyniki badania SWISSI Il mo-
gq sugerowaé, ze wiasciwym punktem odniesienia dla
oceny skutecznosci pdznego udroznienia tetnicy dozawa-
towej sq wyniki odlegte. Wyniki badania SWISSI Il pod-
kre$lajq tez istotne znaczenie préby wysitkowej w ocenie
skgpoobjawowych chorych po Ml i w ich kwalifikacji do
ewentualnego leczenia zabiegowego.

Whioski

* Pozne (2-28 dni) udroznienie tetnicy dozawatowej u sta-
bilnych chorych bez istotnego niedokrwienia w strefie do-
zawatowej i bez ciezkiej niewydolnosci serca, z jedno-
lub dwunaczyniowq chorobg wiericowq nie przynosi ko-
rzysci klinicznych w obserwacji $rednioterminowej mimo
trwatego utrzymania droznosci fetnicy u ponad 80% cho-
rych, mimo stwierdzonej u wigkszosci chorych obecno-
$ci zywotnego miesnia sercowego w sirefie Ml i mimo ze
udroznienie zamknietej tetnicy dozawatowe| moze pro-
wadzi¢ do zmniejszenia remodelingu pozawatowego LV.
Petna optymalizacja leczenia zachowawczego, m.in.
przez przestrzeganie odpowiednich standardéw, mody-
fikacje stylu zycia oraz leczenie choréb towarzyszgeych,
moze prowadzi¢ do stosunkowo tagodnego przebiegu
choroby po MI. Leczenie zachowawcze jest tansze niz
leczenie zabiegowe. Intensywne ambulatoryjne moni-
torowanie chorych we wczesnym okresie po Ml moze
przynie$¢ dodatkowe korzysci.
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