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Streszczenie

Wstep: Czynniki zapalne oraz infekcja Chlamydia pneumoniae (ChP) wydajq sie odgrywa¢ istotng role w roz-
woju choroby wieAcowej.

Cel: Ocena zaleznosci pomiedzy czestosciq wystepowania infekcji ChP oraz biatek zapalnych a czasem nawro-
tu dolegliwosci po CABG oraz wynikiem odlegtym przezskérnej angioplastyki wiencowej (PCI).

Materiat i metoda: Przeanalizowano poziom czynnikéw zapalnych (hs-CRP Fb, IL-6, TNFa) oraz przeciwciat
przeciwko ChP (IgM, IgA, IgG) u 111 kolejnych chorych (90 mezczyzn) w wieku 63,2+7,7 (48-79) lat, po CABG,
u ktérych wykonano PCl z powodu nawrotu dolegliwoséci wiericowych w czasie érednio 99,1+52,3 (1-264) mies.
po operacji.

Wyniki: U 50 (55%) chorych stwierdzono wzrost IgA i ewentualnie IgG mogqcy $wiadczy¢ o przewlektej infekgji
ChP, a u 25 (22,5%) wzrost IgG $wiadczqcy o przebytej infekcji. U 34 (30,6%) chorych stwierdzono wzrost hs-CRP
>5 mg/L, a u 41 (36,9%) — Fb >3,5 g/L. Stwierdzono istotng korelacje pomiedzy wiekiem chorych a poziomem
przeciwciat przeciwko ChP: IgA (p=0,013; r=0,235), I1gG (p=0,002; r=0,294). Wykazano ujemnq korelacje po-
miedzy czasem nawrotu dolegliwosci po CABG a poziomem hs-CRP (r=-269; p=0,005) oraz IL-6 (r=-0,183;
p=0,057). W obserwacji odlegtej u 32 (28,8%) chorych wystqpity powazne incydenty sercowe (MACE). Wykazano
zwiqzek pomiedzy poziomem IgA lub IgG a czestoscig MACE (p=0,026; p=0,031).

Whioski: 2/3 chorych po CABG z nawrotem dolegliwosci wierncowych wykazuje cechy przewlektej badz przeby-
tej infekcji ChP. a 1/3 ma podwyzszone biatka zapalne. Poziom przeciwciat przeciwko ChP koreluje z wiekiem cho-
rych a takze jest znamiennie wyzszy wérdd chorych z MACE. Poziom biatek zapalnych ujemnie koreluje z czasem na-
wrotu dolegliwoéci po CABG, nie wykazano natomiast jego zwigzku z wystepowaniem MACE.

Stowa kluczowe: PCl po CABG, infekcja Chlamydia pneumoniae, biatka zapalne.

Abstract

Background: Several inflammatory factors, including Chlamydia pneumoniae (ChP) infection, have been impli-
cated in the pathogenesis of native coronary artery disease but their potential role in bypass graft disease has not
been established.

Aim: To search for a relationship between ChP infection, the level of inflammatory proteins and angina recur-
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rence in patients (pts) with prior CABG referred for invasive evaluation. To evaluate the impact of inflammation on
long-term results of PCl in those pts.

Methods: The level of ChP antibodies (IgM, IgA, 1gG) and hs-CRP, fibrynogen, IL-6, TNFo. was determined in
111 consecutive patients (920 men) aged 63.2+7.7 (48-79 years) who underwent PCl due to recurrent angina in
the mean time of 99.1+52.3 months after CABG.

Results: ChP IgA and/or IgG level indicating probable chronic ChP infection was found in 50 (55%) pts whe-
reas an increased level of IgG but not IgA (prior ChP infection) was present in 25 (22,5%) pts. Forty one (36.9%)
pts had hs-CRP >5 mg/L and 34 (30.6%) fibrinogen >3,5 g/L. ChP antibodies level showed a significant corre-
lation with age (r=0.235 and p=0.013 for IgA, r=0.294 and p=0.002 for IgG). The level of hs-CRP and IL-6
showed a negative correlation with time to angina recurrence after CABG (r=-269; p=0.005 and r=-0.183;
p=0.057, respectively). In a long-term follow-up, 32(28.8%) patients had a major cardiac event (MACE). The risk
of MACE was related to the ChP IgA and IgG level (p=0.026, p=0.031).

Conclusions: Markers of chronic or past ChP infection are found in 2/3 of patients with angina recurrence after
CABG and 1/3 pts show elevated inflammatory markers. ChP antibodies level is significantly higher in patients who
experience MACE. There is a negative correlation between inflammatory protein levels and time to symptom recur-

rence after CABG.

Key words: PCl after CABG, Chlamydia pneumoniae infection, inflammatory markers.

Wprowadzenie

Miazdzyca jest obecnie powszechnie uznawana za
pierwotng chorobe zapalng [1-3]. Markery stanu zapal-
nego, z ktérych do najlepiej poznanych nalezg biatko
C-reaktywne o wysokiej swoistosci (hs-CRP), oraz fibry-
nogen (Fb) sq szeroko stosowanym wskaznikiem ryzyka
sercowo-naczyniowego. Wyniki wielu badan dowiodlty,
ze poziomy hs-CRP i Fb sq sciéle zwigzane z odleglym
w czasie ryzykiem zgonu, zawatu serca lub udaru,
zwlaszcza wéréd chorych z ostrymi incydentami wierico-
wymi [4-8]. Istniejq takze dane wskazujqce, ze hs-CRP
jest nie tylko markerem procesu zapalnego, ale réwniez
bierze czynny udziat w procesie aterogenezy [6-8].
W ostatnich latach wiele uwagi poswiecono mozliwej
roli zakazer w rozwoju miazdzycy, w tym choroby niedo-
krwiennej serca [2, 9-11]. W $wietle wynikéw badan se-
roepidemiologicznych, immunohistochemicznych oraz
doswiadczalnych, pomimo wielu kontrowersji i niejasno-
4ci, wskazuje sie na mozliwy zwigzek pomiedzy infekcig
Chlamydia pneumoniae (ChP) a miazdzycg, jednak
wplyw tej infekcji na przebieg choroby wiencowej i wyni-
ki leczenia jest przedmiotem kontrowersiji [12-20].

Pacjenci po operacji pomostowania aortalno-wien-
cowego (CABG) stanowiq szczegdlng populacje cho-
rych, cechujgcq sie zaawansowang chorobg wiencowg
o — z reguly — wieloletnim przebiegu. W pi$miennictwie
dominujg doniesienia na temat roli stanu zapalnego
i infekcji w ostrych zespotach wiencowych, natomiast
dane dotyczqce roli stanu zapalnego i infekcji u chorych
z wieloletnig chorobg wierncowq sq skgpe [21-23].

Celem pracy byta préba oceny czestosci wystepowa-
nia infekcji ChP u chorych po operacji CABG oraz wply-
wu infekcji na wyniki przezskémej angioplastyki wierco-
wej (PCl) oraz ocena zaleznosci pomiedzy poziomem
wybranych czynnikéw zapalnych a wynikiem zabiegu re-
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waskularyzacji przezskérnej u chorych z nawrotem dole-
gliwosci wierncowych po CABG.

Materiat i metodyka

Badaniem objeto 111 kolejnych chorych (90 —
81,1% mezczyzn), w $rednim wieku 63,2+7,7 (48-79)
lat, u ktérych wykonano PCl z powodu nawrotu dolegli-
wosci stenokardialnych po operacji CABG w okresie
VI 2002-VI 2005. Czas od operacji CABG do wykona-
nia zabiegu wynosit od 1 do 264, érednio 99,1+52,3
mies. Charakterystyke kliniczng chorych zawarto w tab. 1.

Przyczyne nawrotu dolegliwosci okreslano na podsta-
wie koronarografii i bypassografii wykonywanej typowo wg
ogolnie przyjetych zasad. Stwierdzono, ze u 43 (38,7%)
chorych przyczyng nawrotu byta niewydolno$¢ pomostéow
aortalno-wienicowych, u 29 (26,1%) chorych progresja
w natywnym naczyniu wiericowym, a u 39 (35,1%) obie
te przyczyny. Zabiegi PCl wykonywane bylty w sposéb typo-
wy wg ogdlnie przyjetych zasad [24]. U 67 (60,4%) chorych
wykonano angioplastyke naczynia natywnego, u 32
(28,8%) pomostu aortalno-wiericowego oraz u 12 (10,8%)
poszerzano zaréwno pomost, jak i naczynie natywne.
Wszystkie zwezenia w pomostach aortalno-wiercowych
oraz 85% w naczyniach natywnych zostaty zaopatrzone
stentem, w tym 8,4% chorym wszczepiono stent pokryty le-
kiem antyproliferacyjinym (Cypher, Taxus lub Endeavour).
Abciksimab zastosowano u 4% chorych, a u 21,9% cho-
rych z poszerzanym pomostem stosowano urzqdzenia za-
bezpieczajgce przed embolizacjqg obwodowq.

U wszystkich chorych bezposrednio przed zabiegiem
PCl metodg immunoturbodymetrycznqg oznaczano po-
ziom hs-CRP oraz Fb modyfikowang metodg Klausa.
Poziom interleukiny-6 (IL-6) oraz TNF-a. oznaczano te-
stami ELISA. Przeciwciata przeciwko ChP oznaczono
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z surowicy chorych metodg ELISA w klasie IgA, 1gG oraz
IgM, za pomocg zestawu odczynnikéw firmy Thermolab
(Finlandia). W interpretacji wynikéw za punkt odciecia
przyjeto dla poszczegélnych klas przeciwciat wartoéci
jednoznacznie okre$lane w pismiennictwie joko dodat-
nie, tj. dla IgA >12 EIU, IgG >40 EIU oraz IgM >1,1
FIU [25].

Chorych poddano odlegtej obserwacji z uwzglednie-
niem obrazu klinicznego, klasy CCS, ponownej hospita-
lizacji z przyczyn kardiologicznych oraz wystepowania
istotnych zdarzen sercowych, 1j. zgonu, zawatu serca,
ponownej rewaskularyzacji. Oceny wyniku PCl dokony-
wano na podstawie wizyt kontrolnych oraz bezposrednio
przed zakonczeniem badania — na podstawie rozmowy
telefonicznej z pacjentem.

Analize statystyczng wykonano przy uzyciu programu
Statistica 5,5 for Windows. Za poziom istotno$ci przyjmo-
wano p <0,05. Uzyskane wyniki badarn poréwnano za
pomocq festu t-Studenta (lub testu U Mann-Whitneya).
Korelacje badano metodq Spearmana, a zaleznosci po-
miedzy zmiennymi weryfikowano testem ANOVA.

Wyniki

Wsréd  chorych  poddanych PCl, poziom hs-CRP
>5 mg/L stwierdzono u 34 (30,6%) chorych; Fb
>3,5mg/Lu 41 (36,9%), a u 24 (21,6%) chorych wyka-
zano réwnoczesny wzrost obu tych wskaznikéw. Analizu-
igc poziom wskaznikéw zapalnych, stwierdzono ujemng
korelacie pomiedzy warto$ciami hs-CRP (r=-269;
p=0,005) oraz IL-6 (r=-0,183; p=0,057) a czasem od
operacji CABG do nawrotu dolegliwosci. U chorych
z wartosciami hs-CRP >5 mg/L $redni czas nawrotu do-
legliwosci po CABG byt istotnie krotszy i wynosit
77,5+45,9 mies. w poréwnaniu do 100,8+=57,6 mies.
u chorych z hs-CRP <5 mg/L (p=0,036). Nie obserwowa-
no zaleznoéci pomiedzy czasem nawrotu dolegliwosci
a poziomami Fb (p=0,276) oraz TNFa. p=0,179). Nie wy-
kazano réwniez zaleznosci pomiedzy poziomem zadnego z
analizowanych nieswoistych czynnikéw zapalnych a przyczy-
ng nawrotu dolegliwosci, fj. degeneracjg pomostéw lub
progresjq miazdzycy w naczyniach natywnych (ANOVA).

Wyniki oznaczen przeciwciat przeciwko ChP oraz ich
interpretacje zamieszczono w tab. 2. Wynika z niej, ze u

Tabela 2. Wyniki oznaczen przeciwciat przeciwko ChP
Table 2. Results of laboratory tests for ChP antibodies

Tabela 1. Charakterystyka grupy
Table 1. Group characteristics

liczba chorych 11

wiek (zakres) 63,2+7,7 (48-79)
mezczyzni 90 (81,1%)
nadci$nienie 1 (82,0%)
cukrzyca 26 (23,4%)
hiperlipidemia 98 (88,3%)
przebyty zawat 78 (70,3%)PCl
PCI wykonane po CABG 23 (20,7%)
niestabilna choroba wiencowa 28 (25,2%)

93,1+54,9 (1-264)
99,152,3 (1-264)

czas do nawrotu dolegliwosci (mies.)

czas od operacji CABG do PCI (mies.)

(ABG — pomostowanie tetnic wiericowych; PC — pizezskdma inferwencja wiricowa

2/3 chorych stwierdzono cechy przewlektej bqdz przeby-
tej infekcji ChP Poziom przeciwciat, tak IgA, jak i IgG ko-
relowat z wiekiem chorych (p=0,013; r=0,235), IgG
(p=0,002; r=0,294). Nie stwierdzono natomiast kore-
lacji pomiedzy poziomem przeciwciat IgA i 1gG przeciw-
ko ChP a czasem i przyczyng nawrotu dolegliwosci wien-
cowych po CABG.

W okresie okotozabiegowym u 1 chorej wystgpity kli-
niczne i enzymatyczne cechy zawatu serca, a u 1 chore-
go stwierdzono tetniaka rzekomego w miejscu wktucia,
ktory zamknieto iniekcjg tfrombiny.

W  obserwacji odlegte] wynoszqcej $rednio
19,811,9 (6-41) mies., u 35 (31,5%) chorych stwier-
dzono niekorzystne zdarzenia sercowe, w tym u 32
(28,8%) powazne incydenty sercowe (major adverse car-
diac events, MACE). Szczegétowq ich charakterystyke
przedstawiono w tab. 3. Nie stwierdzono zaleznosci po-
miedzy poziomem zadnego z analizowanych nieswo-
istych biatek zapalnych a wystepowaniem niekorzystnych
zdarzen sercowych zaréwno analizowanych tqgcznie, jak
i pojedynczo. Natomiast wykazano zaleznoé¢ pomiedzy
poziomem przeciwciat przeciwko ChP a wystepowaniem
powaznych niekorzystnych zjawisk sercowych po PCI.
U chorych z MACE $redni poziom IgG wynosit
108,5+86,2 EIU, podczas gdy u chorych bez MACE

wynik dodatni interpretacja
brak wzrostu przeciwciat ChP 5 (31,5%) brak infekcji
wzrost IgM >1,1 EIU 1(0,9%) pierwotna ostra infekcja
wzrost jedynie IgA >12 EIU 6 (5,4%) infekcja aktywna lub niedawno przebyta
wzrost IgA+1gG 44 (39,6%) infekcja przewlekta lub niedawno przebyta
wzrost jedynie IgG >40 EIU 25 (22,5%) infekcja przebyta

(hP — Chlamydia pneumoniae
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Tabela 3. Niekorzystne zdarzenia sercowe u chorych po PCl w odlegtej obserwagji
Table 3. Adverse cardiac events during the long-term follow-up after PCl

zdarzenie sercowe (MACE):
zgon 4 (3,6%)
zawat serca 11 (9,9%)
ponowna rewaskularyzacja 23 (20,7%)
w tym PCl: 22 (19,8%)
CABG 1 (0,9%)
przeszczep serca 1 (0,9%)
przyczyny MACE:
restenoza* 20 (18,0%)
progresja miazdzycy 4 (3,6%)
3(2,7%)
32 (28,8%)

zgon/zawat/ponowna rewaskularyzacja/hospitalizacja 35 (31,5%)

hospitalizacja z powodu niewydolnosci krgzenia

zgon/zawat/ponowna rewaskularyzacja (MACE)

* udokumentowana angiograficznie
(ABG — pomostowanie fetnic wiericowych; PCl — pizezskdma inferwendja wiericowa

74,5+£65,2 EIU (p=0,026). Wartosci dla IgA wynosity
odpowiednio 25,9+25 EIU vs 16,9+16,7 EIU
(p=0,031) (ryc. TA., 1B.).

Na istnienie tej zaleznosci miat wplyw gtéwnie wyz-
szy poziom obu klas przeciwciat wéréd chorych z nawro-
tem zwezenia oraz u chorych zmartych w trakcie obser-

wagji (ryc. 2., 3A.B.).

Dyskusja

Zwigzek pomiedzy zakazeniem ChP a chorobg wien-
cowq wcigz wzbudza kontrowersje [10, 13, 21]. Drob-

A p=10031
220
180 [ ]
140 S W ]
= wf - ;
[ = ]
60 + i
wf — b
-20 i i
MACE bez MACE
T = odch. std.
[ =+ bigd std.
O srednia

noustrdj ten lub jego antygeny znajdowano w blaszkach
miazdzycowych u ok. 70% chorych z miozdzycq tetnic
wiencowych i ponad 40% chorych z miazdzycowymi
zwezeniami fetnic szyjnych [15, 26, 27]. Zgromadzono
ponadto wiele danych epidemiologicznych, z ktérych
wynika, ze chorzy z chorobg wiencowg znamiennie cze-
$ciej majg podwyzszone przeciwciata w klasie IgA i/lub
IgG przeciwko ChP niz osoby bez choroby wiencowej
[10-12, 14, 28-31]. Z drugiej strony, czesto$¢ zakazen
ChP w populacji jest duza i wzrasta z wiekiem chorych,
co potwierdzito réwniez nasze badanie. W wielu pra-
cach nie stwierdzono wyraznej zaleznoéci pomiedzy za-
kazeniem ChP a miazdzycq [11, 16, 17, 21, 32, 33].
Wsréd naszych chorych, serologiczne wskazniki przewle-
ktego zakazenia ChP stwierdzilismy u 68% chorych, co
jest zbiezne z danymi innych autoréw [10, 17, 30, 31].
Jedynie Kruk i wsp. stwierdzili nizszq czesto$¢ zakazen
wéréd chorych zakwalifikowanych do przezskérnej an-
gioplastyki wiencowej [15, 28]. Wptyw na to moégt miec
nizszy wiek chorych.

Istniejq nieliczne i sprzeczne dane co do wptywu zaka-
zenia ChP na przebieg choroby wiencowej [17-20, 22,
33]. W naszym badaniu u chorych zmartych w trakcie ob-
serwacji oraz z nawrofem zwezenia stwierdzono wyzszy
poziom przeciwciat przeciwko ChP w obu klasach. Moze
to wskazywaé¢ na istotng role zakazenia ChP zaréwno na
przebieg choroby wiencowej, jok i wyniki rewaskularyza-
cji przezskémei, przede wszystkim czesto$é nawrotu zwe-
zenia. Huittinen [18] oraz Gattone [22] niezaleznie stwier-
dzili, ze u chorych z podwyzszonym poziomem przeciwciat
przeciw ChP czedciej wystepowaty incydenty sercowo-na-

p = 0,026
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Ryc. 1. Poziom przeciwciat przeciwko ChP u chorych z i bez niekorzystnych incydentow sercowo-naczyniowych (MACE) po PCI. A — dla przeciwciat w klasie 1gG; B —

dla przeciwciat w klasie IgA

Fig. 1. ChP IgG and IgA antibody levels in patients with and without major cardiac adverse events (MACE). A — in IgG class; B — in IgA class
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Ryc. 2. Poziom przeciwciat przeciwko ChP a nawrdt zwezenia po PCl. A — dla przeciwciat w klasie IgG; B — dla przeciwciat w klasie IgA
Fig. 2. ChP IgG and IgA antibody levels in restenosis and non-restenosis patients. A — in IgG class; B — in IgA class

czyniowe, zwlaszcza zawat serca, szczegélnie jesli seropo-
zytywno$¢ kojarzyta sie z podwyzszonym poziomem CRP
Z kolei Ridker [21] i Glader [34] nie stwierdzili wptywu za-
kazenia ChP na czesto$¢ zawatu serca. Podobnie Roma-
no i wsp. [23] nie wykazat wptywu podwyzszonego pozio-
mu przeciwciat przeciwko ChP wéréd chorych z ostrym ze-
spofem wiericowym na czesto$¢ powtdrnych incydentéw.
Takze badania nad wptywem infekcji ChP na wyniki an-
gioplastyki wiedicowej przyniosty sprzeczne wyniki. Kraus-
se [35], da Costa, [36], Matila [37], Schiele [38], Carls-
son [39], Zhou [40] nie stwierdzili zwigzku pomiedzy pod-
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wyzszonym poziomem przeciwciat przeciw ChP a czesto-
$ciq powiktan angioplastyki czy nawrotem zwezenia. Na-
tomiast badania Rahel [41], Hayashidy [42] Horne [43] i
Tananki [44] wykazaty znamiennie wyzszq czestos$é reste-
nozy wéréd chorych seropozytywnych. Ten ostatni stwier-
dzit ponadto wyzszq pdzng utrate $wiatta naczynia i nizszq
rezerwe wiencowq wéréd seropozytywnych chorych bez
nawrotu zwezenia [44]. Wydaje sie, ze problem zakaze-
nia i nawrotu zwezenia po PCl jest bardziej ztozony: praw-
dopodobnie zachodzi tu interakcja wielu czynnikéw, co
wymaga wyjasnienia w dalszych badaniach.

B p = 0,060
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Ryc. 3. Poziom przeciwciat przeciwko ChP a zgon po PCl. A — dla przeciwciat w klasie IgG; B — dla przeciwciat w klasie IgA
Fig. 3. Relation between ChP IgG and IgA antibodies and death. A — in IgG class; B — in IgA class
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Zwigzek pomiedzy nasileniem ogolnoustrojowych
proceséw zapalnych manifestowanych m.in. poziomem
takich biatek, jok CRP fibrynogen czy IL-6 a wewnqtrz-
naczyniowymi procesami miazdzycowo-zakrzepowymi
byt przedmiotem wielu analiz i nie budzi dzi$ kontrower-
sji [1-10, 20]. Poziom hs-CRP a takze innych biatek za-
palnych stat sie dzisiaj uzytecznym wskaznikiem okresla-
jgcym ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych [8, 9].
Tym znanym z literatury faktom odpowiada znamiennie
krétszy czas nawrotu dolegliwoéci wiencowych obserwo-
wany w naszym badaniu wéréd chorych z podwyzszonym
poziomem CRP i IL-6. Tej zaleznosci nie obserwuie sie
przy poziomie fibrynogenu. Pewne zaskoczenie nato-
miast budzi fakt, ze u naszych chorych nie znalezlismy
zadnej korelacji pomiedzy poziomem biatek zapalnych,
zwlaszcza hs-CRP a czestodciq incydentéw sercowo-na-
czyniowych po PCl. Na istnienie takiej zaleznoici,
zwlaszcza czestoéci nawrotu zwezenia [45-48], ale tak-
ze zgonu i zawatu serca [49, 50] wskazywano wielokrot-
nie. W éwietle znanych faktéw dotyczqeych etiopatoge-
nezy miazdzycy, ostrych zespotéw wiencowych, resteno-
zy, zwigzek CRP z tymi zjawiskami bytby logiczny. Jednak
nie wszystkie badania potwierdzajg zwigzek nawrotu
zwezenia z poziomem CRP. Zaleznosci takiej nie stwier-
dzili m.in. Horne [43], Zhou [40] i w dobrze udokumen-
towanym kontrolng angiografig badaniv Gomma [51].
W kilku pracach wykazano przej$ciowy wzrost CRP i in-
nych wskaznikéw zapalnych po PCI [52-54]. Cze$¢ au-
toréw sugeruje, ze nawrdt zwezenia po angioplastyce
bardziej zwigzany jest z wielkosciq tego wzrostu niz z po-
ziomem CRP przed zabiegiem [54, 55]. W naszym ba-
daniu nie prowadzilismy, niestety, seryjnych oznaczen
CRP Istnieje jeszcze jedna mozliwa przyczyna braku za-
leznosci pomiedzy poziomem CRP a czestosciq MACE
po PCl. Wszyscy nasi chorzy byli leczeni kwasem acety-
losalicylowym i statynami, a przewazajgca wiekszo$¢
ofrzymywata réwniez ACE-inhibitory. Wiele danych
wskazuje na to, ze warto$¢ predykcyjna CRP jest istotnie
mniejsza u chorych leczonych tymi lekami [8, 56]. Jesli
obserwacje te znalaztyby potwierdzenie w dalszych, li-
czebniejszych badaniach miatoby to istotne implikacje
terapeutyczne i rokownicze.

Whioski

1. Prawie potowa chorych po operacji CABG z nawro-
tem dolegliwoéci wiencowych wykazuje cechy prze-
wlektej, a 2/3 chorych przewlektej bgdz przebytej in-
fekcji ChP

2. U ok. 1/3 chorych z nawrotem dolegliwosci po
CABG stwierdza sie wartoéci hs-CRP >5 mg/dl lub
Fb >3,5 g/L.

3. Stwierdzono ujemnq korelacje pomiedzy poziomem
hs-CRP oraz IL-6, a czasem nawrotu dolegliwosci po
operacji CABG, nie wykazano natomiast zaleznosci
pomiedzy poziomem nieswoistych biatek ostrej fazy

92

a wystepowaniem niekorzystnych zdarzen sercowych
w odlegtej obserwacji po PCI.

4. Poziom przeciwciat przeciwko ChP koreluje z wiekiem
chorych a takze jest znamiennie wyzszy wéréd cho-
rych z powaznymi niekorzystnymi zdarzeniami serco-
wymi po PCl.
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