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S t r e s z c z e n i e
WWssttêêpp::  Czynniki zapalne oraz infekcja Chlamydia pneumoniae (ChP) wydaj¹ siê odgrywaæ istotn¹ rolê w roz-

woju choroby wieñcowej.

CCeell:: Ocena zale¿noœci pomiêdzy czêstoœci¹ wystêpowania infekcji ChP oraz bia³ek zapalnych a czasem nawro-
tu dolegliwoœci po CABG oraz wynikiem odleg³ym przezskórnej angioplastyki wieñcowej (PCI).

MMaatteerriiaa³³  ii  mmeettooddaa:: Przeanalizowano poziom czynników zapalnych (hs-CRP, Fb, IL-6, TNFα) oraz przeciwcia³
przeciwko ChP (IgM, IgA, IgG) u 111 kolejnych chorych (90 mê¿czyzn) w wieku 63,2±7,7 (48–79) lat, po CABG,
u których wykonano PCI z powodu nawrotu dolegliwoœci wieñcowych w czasie œrednio 99,1±52,3 (1–264) mies.
po operacji. 

WWyynniikkii:: U 50 (55%) chorych stwierdzono wzrost IgA i ewentualnie IgG mog¹cy œwiadczyæ o przewlek³ej infekcji
ChP, a u 25 (22,5%) wzrost IgG œwiadcz¹cy 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 istotn¹ korelacjê pomiêdzy wiekiem chorych a poziomem
przeciwcia³ przeciwko ChP: IgA (p=0,013; r=0,235), IgG (p=0,002; r=0,294). Wykazano ujemn¹ korelacjê po-
miêdzy czasem nawrotu dolegliwoœci po CABG a poziomem hs-CRP (r=–269; p=0,005) oraz IL-6 (r=–0,183;
p=0,057). W obserwacji odleg³ej u 32 (28,8%) chorych wyst¹pi³y powa¿ne incydenty sercowe (MACE). Wykazano
zwi¹zek pomiêdzy poziomem IgA lub IgG a czêstoœci¹ MACE (p=0,026; p=0,031).

WWnniioosskkii::  2/3 chorych po CABG z nawrotem dolegliwoœci wieñcowych wykazuje cechy przewlek³ej b¹dŸ przeby-
tej infekcji ChP, a 1/3 ma podwy¿szone bia³ka zapalne. Poziom przeciwcia³ przeciwko ChP koreluje z wiekiem cho-
rych a tak¿e jest znamiennie wy¿szy wœród chorych z MACE. Poziom bia³ek zapalnych ujemnie koreluje z czasem na-
wrotu dolegliwoœci po CABG, nie wykazano natomiast jego zwi¹zku z wystêpowaniem MACE.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  PCI po CABG, infekcja Chlamydia pneumoniae, bia³ka zapalne.

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

AAiimm:: To search for a relationship between ChP infection, the level of inflammatory proteins and angina recur-
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WWpprroowwaaddzzeenniiee
Mia¿d¿yca jest obecnie powszechnie uznawana za

pierwotn¹ chorobê zapaln¹ [1–3]. Markery stanu zapal-
nego, z których do najlepiej poznanych nale¿¹ bia³ko 
C-reaktywne o wysokiej swoistoœci (hs-CRP), oraz fibry-
nogen (Fb) s¹ szeroko stosowanym wskaŸnikiem ryzyka
sercowo-naczyniowego. Wyniki wielu badañ dowiod³y,
¿e poziomy hs-CRP i Fb s¹ œciœle zwi¹zane z odleg³ym 
w czasie ryzykiem zgonu, zawa³u serca lub udaru,
zw³aszcza wœród chorych z ostrymi incydentami wieñco-
wymi [4–8]. Istniej¹ tak¿e dane wskazuj¹ce, ¿e hs-CRP
jest nie tylko markerem procesu zapalnego, ale równie¿
bierze czynny udzia³ w procesie aterogenezy [6–8]. 
W ostatnich latach wiele uwagi poœwiêcono mo¿liwej
roli zaka¿eñ w rozwoju mia¿d¿ycy, w tym choroby niedo-
krwiennej serca [2, 9–11]. W œwietle wyników badañ se-
roepidemiologicznych, immunohistochemicznych oraz
doœwiadczalnych, pomimo wielu kontrowersji i niejasno-
œci, wskazuje siê na mo¿liwy zwi¹zek pomiêdzy infekcj¹
Chlamydia pneumoniae (ChP) a mia¿d¿yc¹, jednak
wp³yw tej infekcji na przebieg choroby wieñcowej i wyni-
ki leczenia jest przedmiotem kontrowersji [12–20].

Pacjenci po operacji pomostowania aortalno-wieñ-
cowego (CABG) stanowi¹ szczególn¹ populacjê cho-
rych, cechuj¹c¹ siê zaawansowan¹ chorob¹ wieñcow¹
o – z regu³y – wieloletnim przebiegu. W piœmiennictwie
dominuj¹ doniesienia na temat roli stanu zapalnego 
i infekcji w ostrych zespo³ach wieñcowych, natomiast
dane dotycz¹ce roli stanu zapalnego i infekcji u chorych 
z wieloletni¹ chorob¹ wieñcow¹ s¹ sk¹pe [21–23]. 

Celem pracy by³a próba oceny czêstoœci wystêpowa-
nia infekcji ChP u chorych po operacji CABG oraz wp³y-
wu infekcji na wyniki przezskórnej angioplastyki wieñco-
wej (PCI) oraz ocena zale¿noœci pomiêdzy poziomem
wybranych czynników zapalnych a wynikiem zabiegu re-

waskularyzacji przezskórnej u chorych z nawrotem dole-
gliwoœci wieñcowych po CABG.

MMaatteerriiaa³³  ii  mmeettooddyykkaa
Badaniem objêto 111 kolejnych chorych (90 –

81,1% mê¿czyzn), w œrednim wieku 63,2±7,7 (48–79)
lat, u których wykonano PCI z powodu nawrotu dolegli-
woœci stenokardialnych po operacji CABG w okresie 
VI 2002–VI 2005. Czas od operacji CABG do wykona-
nia zabiegu wynosi³ od 1 do 264, œrednio 99,1±52,3
mies. Charakterystykê kliniczn¹ chorych zawarto w tab. 1.

Przyczynê nawrotu dolegliwoœci okreœlano na podsta-
wie koronarografii i bypassografii wykonywanej typowo wg
ogólnie przyjêtych zasad. Stwierdzono, ¿e u 43 (38,7%)
chorych przyczyn¹ nawrotu by³a niewydolnoœæ pomostów
aortalno-wieñcowych, u 29 (26,1%) chorych progresja 
w natywnym naczyniu wieñcowym, a u 39 (35,1%) obie 
te przyczyny. Zabiegi PCI wykonywane by³y w sposób typo-
wy wg ogólnie przyjêtych zasad [24]. U 67 (60,4%) chorych
wykonano angioplastykê naczynia natywnego, u 32
(28,8%) pomostu aortalno-wieñcowego oraz u 12 (10,8%)
poszerzano zarówno pomost, jak i naczynie natywne.
Wszystkie zwê¿enia w pomostach aortalno-wieñcowych
oraz 85% w naczyniach natywnych zosta³y zaopatrzone
stentem, w tym 8,4% chorym wszczepiono stent pokryty le-
kiem antyproliferacyjnym (Cypher, Taxus lub Endeavour).
Abciksimab zastosowano u 4% chorych, a u 21,9% cho-
rych z poszerzanym pomostem stosowano urz¹dzenia za-
bezpieczaj¹ce przed embolizacj¹ obwodow¹.

U wszystkich chorych bezpoœrednio przed zabiegiem
PCI metod¹ immunoturbodymetryczn¹ oznaczano po-
ziom hs-CRP oraz Fb modyfikowan¹ metod¹ Klausa.
Poziom interleukiny-6 (IL-6) oraz TNF-α oznaczano te-
stami ELISA. Przeciwcia³a przeciwko ChP oznaczono 

rence in patients (pts) with prior CABG referred for invasive evaluation. To evaluate the impact of inflammation on
long-term results of PCI in those pts.

MMeetthhooddss:: The level of ChP antibodies (IgM, IgA, IgG) and hs-CRP, fibrynogen, IL-6, TNFα was determined in
111 consecutive patients (90 men) aged 63.2±7.7 (48-79 years) who underwent PCI due to recurrent angina in
the mean time of 99.1±52.3 months after CABG. 

RReessuullttss:: 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).

CCoonncclluussiioonnss:: 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. 

KKeeyy  wwoorrddss::  PCI after CABG, Chlamydia pneumoniae infection, inflammatory markers.
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z surowicy chorych metod¹ ELISA w klasie IgA, IgG oraz
IgM, za pomoc¹ zestawu odczynników firmy Thermolab
(Finlandia). W interpretacji wyników za punkt odciêcia
przyjêto dla poszczególnych klas przeciwcia³ wartoœci
jednoznacznie okreœlane w piœmiennictwie jako dodat-
nie, tj. dla IgA >12 EIU, IgG >40 EIU oraz IgM >1,1
EIU [25]. 

Chorych poddano odleg³ej obserwacji z uwzglêdnie-
niem obrazu klinicznego, klasy CCS, ponownej hospita-
lizacji z przyczyn kardiologicznych oraz wystêpowania
istotnych zdarzeñ sercowych, tj. zgonu, zawa³u serca,
ponownej rewaskularyzacji. Oceny wyniku PCI dokony-
wano na podstawie wizyt kontrolnych oraz bezpoœrednio
przed zakoñczeniem badania – na podstawie rozmowy
telefonicznej z pacjentem.

Analizê statystyczn¹ wykonano przy u¿yciu programu
Statistica 5,5 for Windows. Za poziom istotnoœci przyjmo-
wano p <0,05. Uzyskane wyniki badañ porównano za
pomoc¹ testu t-Studenta (lub testu U Mann-Whitneya).
Korelacje badano metod¹ Spearmana, a zale¿noœci po-
miêdzy zmiennymi weryfikowano testem ANOVA.

WWyynniikkii
Wœród chorych poddanych PCI, poziom hs-CRP 

>5 mg/L stwierdzono u 34 (30,6%) chorych; Fb
>3,5 mg/L u 41 (36,9%), a u 24 (21,6%) chorych wyka-
zano równoczesny wzrost obu tych wskaŸników. Analizu-
j¹c poziom wskaŸników zapalnych, stwierdzono ujemn¹
korelacjê pomiêdzy wartoœciami hs-CRP (r=–269;
p=0,005) oraz IL-6 (r=–0,183; p=0,057) a czasem od
operacji CABG do nawrotu dolegliwoœci. U chorych 
z wartoœciami hs-CRP >5 mg/L œredni czas nawrotu do-
legliwoœci po CABG by³ istotnie krótszy i wynosi³
77,5±45,9 mies. w porównaniu do 100,8±57,6 mies. 
u chorych z hs-CRP <5 mg/L (p=0,036). Nie obserwowa-
no zale¿noœci pomiêdzy czasem nawrotu dolegliwoœci 
a poziomami Fb (p=0,276) oraz TNFα p=0,179). Nie wy-
kazano równie¿ zale¿noœci pomiêdzy poziomem ¿adnego z
analizowanych nieswoistych czynników zapalnych a przyczy-
n¹ nawrotu dolegliwoœci, tj. degeneracj¹ pomostów lub
progresj¹ mia¿d¿ycy w naczyniach natywnych (ANOVA).

Wyniki oznaczeñ przeciwcia³ przeciwko ChP oraz ich
interpretacjê zamieszczono w tab. 2. Wynika z niej, ¿e u

2/3 chorych stwierdzono cechy przewlek³ej b¹dŸ przeby-
tej infekcji ChP. Poziom przeciwcia³, tak IgA, jak i IgG ko-
relowa³ z wiekiem chorych (p=0,013; r=0,235), IgG
(p=0,002; r=0,294). Nie stwierdzono natomiast kore-
lacji pomiêdzy poziomem przeciwcia³ IgA i IgG przeciw-
ko ChP a czasem i przyczyn¹ nawrotu dolegliwoœci wieñ-
cowych po CABG.

W okresie oko³ozabiegowym u 1 chorej wyst¹pi³y kli-
niczne i enzymatyczne cechy zawa³u serca, a u 1 chore-
go stwierdzono têtniaka rzekomego w miejscu wk³ucia,
który zamkniêto iniekcj¹ trombiny.

W obserwacji odleg³ej wynosz¹cej œrednio
19,8±11,9 (6–41) mies., u 35 (31,5%) chorych stwier-
dzono niekorzystne zdarzenia sercowe, w tym u 32
(28,8%) powa¿ne incydenty sercowe (major adverse car-
diac events, MACE). Szczegó³ow¹ ich charakterystykê
przedstawiono w tab. 3. Nie stwierdzono zale¿noœci po-
miêdzy poziomem ¿adnego z analizowanych nieswo-
istych bia³ek zapalnych a wystêpowaniem niekorzystnych
zdarzeñ sercowych zarówno analizowanych ³¹cznie, jak
i pojedynczo. Natomiast wykazano zale¿noœæ pomiêdzy
poziomem przeciwcia³ przeciwko ChP a wystêpowaniem
powa¿nych niekorzystnych zjawisk sercowych po PCI. 
U chorych z MACE œredni poziom IgG wynosi³
108,5±86,2 EIU, podczas gdy u chorych bez MACE

TTaabbeellaa  11.. Charakterystyka grupy
TTaabbllee  11..  Group characteristics

liczba chorych 111

wiek (zakres) 63,2±7,7 (48–79)

mê¿czyŸni 90 (81,1%)

nadciœnienie 91 (82,0%)

cukrzyca 26 (23,4%)

hiperlipidemia 98 (88,3%)

przebyty zawa³ 78 (70,3%)PCI 

PCI wykonane po CABG 23 (20,7%)

niestabilna choroba wieñcowa 28 (25,2%)

czas do nawrotu dolegliwoœci (mies.) 93,1±54,9 (1–264)

czas od operacji CABG do PCI (mies.) 99,1±52,3 (1–264)

CABG – pomostowanie têtnic wieñcowych; PCI – przezskórna interwencja wieñcowa

TTaabbeellaa  22..  Wyniki oznaczeñ przeciwcia³ przeciwko ChP
TTaabbllee  22..  Results of laboratory tests for ChP antibodies 

wwyynniikk  ddooddaattnnii iinntteerrpprreettaaccjjaa

brak wzrostu przeciwcia³ ChP 35 (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+IgG 44 (39,6%) infekcja przewlek³a lub niedawno przebyta

wzrost jedynie IgG >40 EIU 25 (22,5%) infekcja przebyta

ChP – Chlamydia pneumoniae
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74,5±65,2 EIU (p=0,026). Wartoœci dla IgA wynosi³y
odpowiednio 25,9±25 EIU vs 16,9±16,7 EIU
(p=0,031) (ryc. 1A., 1B.).

Na istnienie tej zale¿noœci mia³ wp³yw g³ównie wy¿-
szy poziom obu klas przeciwcia³ wœród chorych z nawro-
tem zwê¿enia oraz u chorych zmar³ych w trakcie obser-
wacji (ryc. 2., 3A.B.).

DDyysskkuussjjaa
Zwi¹zek pomiêdzy zaka¿eniem ChP a chorob¹ wieñ-

cow¹ wci¹¿ wzbudza kontrowersje [10, 13, 21]. Drob-

noustrój ten lub jego antygeny znajdowano w blaszkach
mia¿d¿ycowych u ok. 70% chorych z mia¿d¿yc¹ têtnic
wieñcowych i ponad 40% chorych z mia¿d¿ycowymi
zwê¿eniami têtnic szyjnych [15, 26, 27]. Zgromadzono
ponadto wiele danych epidemiologicznych, z których
wynika, ¿e chorzy z chorob¹ wieñcow¹ znamiennie czê-
œciej maj¹ podwy¿szone przeciwcia³a w klasie IgA i/lub
IgG przeciwko ChP ni¿ osoby bez choroby wieñcowej
[10–12, 14, 28–31]. Z drugiej strony, czêstoœæ zaka¿eñ
ChP w populacji jest du¿a i wzrasta z wiekiem chorych,
co potwierdzi³o równie¿ nasze badanie. W wielu pra-
cach nie stwierdzono wyraŸnej zale¿noœci pomiêdzy za-
ka¿eniem ChP a mia¿d¿yc¹ [11, 16, 17, 21, 32, 33].
Wœród naszych chorych, serologiczne wskaŸniki przewle-
k³ego zaka¿enia ChP stwierdziliœmy u 68% chorych, co
jest zbie¿ne z danymi innych autorów [10, 17, 30, 31].
Jedynie Kruk i wsp. stwierdzili ni¿sz¹ czêstoœæ zaka¿eñ
wœród chorych zakwalifikowanych do przezskórnej an-
gioplastyki wieñcowej [15, 28]. Wp³yw na to móg³ mieæ
ni¿szy wiek chorych.

Istniej¹ nieliczne i sprzeczne dane co do wp³ywu zaka-
¿enia ChP na przebieg choroby wieñcowej [17–20, 22,
33]. W naszym badaniu u chorych zmar³ych w trakcie ob-
serwacji oraz z nawrotem zwê¿enia stwierdzono wy¿szy
poziom przeciwcia³ przeciwko ChP w obu klasach. Mo¿e
to wskazywaæ na istotn¹ rolê zaka¿enia ChP zarówno na
przebieg choroby wieñcowej, jak i wyniki rewaskularyza-
cji przezskórnej, przede wszystkim czêstoœæ nawrotu zwê-
¿enia. Huittinen [18] oraz Gattone [22] niezale¿nie stwier-
dzili, ¿e u chorych z podwy¿szonym poziomem przeciwcia³
przeciw ChP czêœciej wystêpowa³y incydenty sercowo-na-

TTaabbeellaa  33..  Niekorzystne zdarzenia sercowe u chorych po PCI w odleg³ej obserwacji

TTaabbllee  33..  Adverse cardiac events during the long-term follow-up after PCI

zzddaarrzzeenniiee  sseerrccoowwee  ((MMAACCEE))::

zgon 4 (3,6%)

zawa³ serca 11 (9,9%)

ponowna rewaskularyzacja 23 (20,7%)

w tym PCI: 22 (19,8%)

CABG 1 (0,9%)

przeszczep serca 1 (0,9%)

przyczyny MACE: 

restenoza* 20 (18,0%)

progresja mia¿d¿ycy 4 (3,6%)

hospitalizacja z powodu niewydolnoœci kr¹¿enia 3 (2,7%)

zgon/zawa³/ponowna rewaskularyzacja (MACE) 32 (28,8%) 

zgon/zawa³/ponowna rewaskularyzacja/hospitalizacja 35 (31,5%)

* udokumentowana angiograficznie
CABG – pomostowanie têtnic wieñcowych; PCI – przezskórna interwencja wieñcowa

MACE                            bez MACE

± odch. std.
± b³¹d std.
œrednia

220

180

140

100

60

20

-20
MACE                            bez MACE

± odch. std.
± b³¹d std.
œrednia

55

45 

35

25

15

5

-5

RRyycc..  11..  Poziom przeciwcia³ przeciwko ChP u chorych z i bez niekorzystnych incydentów sercowo-naczyniowych (MACE) po PCI. A – dla przeciwcia³ w klasie IgG; B –
dla przeciwcia³ w klasie IgA
FFiigg..  11..  ChP IgG and IgA antibody levels in patients with and without major cardiac adverse events (MACE). A – in IgG class; B – in IgA class

p = 0,031 p = 0,026

IgG
 (E

IU
)

IgA
 (E

IU
)
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czyniowe, zw³aszcza zawa³ serca, szczególnie jeœli seropo-
zytywnoœæ kojarzy³a siê z podwy¿szonym poziomem CRP.
Z kolei Ridker [21] i Glader [34] nie stwierdzili wp³ywu za-
ka¿enia ChP na czêstoœæ zawa³u serca. Podobnie Roma-
no i wsp. [23] nie wykaza³ wp³ywu podwy¿szonego pozio-
mu przeciwcia³ przeciwko ChP wœród chorych z ostrym ze-
spo³em wieñcowym na czêstoœæ powtórnych incydentów.
Tak¿e badania nad wp³ywem infekcji ChP na wyniki an-
gioplastyki wieñcowej przynios³y sprzeczne wyniki. Kraus-
se [35], da Costa, [36], Matila [37], Schiele [38], Carls-
son [39], Zhou [40] nie stwierdzili zwi¹zku pomiêdzy pod-

wy¿szonym poziomem przeciwcia³ przeciw ChP a czêsto-
œci¹ powik³añ angioplastyki czy nawrotem zwê¿enia. Na-
tomiast badania Rahel [41], Hayashidy [42] Horne [43] i
Tananki [44] wykaza³y znamiennie wy¿sz¹ czêstoœæ reste-
nozy wœród chorych seropozytywnych. Ten ostatni stwier-
dzi³ ponadto wy¿sz¹ póŸn¹ utratê œwiat³a naczynia i ni¿sz¹
rezerwê wieñcow¹ wœród seropozytywnych chorych bez
nawrotu zwê¿enia [44]. Wydaje siê, ¿e problem zaka¿e-
nia i nawrotu zwê¿enia po PCI jest bardziej z³o¿ony: praw-
dopodobnie zachodzi tu interakcja wielu czynników, co
wymaga wyjaœnienia w dalszych badaniach.
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RRyycc..  22.. Poziom przeciwcia³ przeciwko ChP a nawrót zwê¿enia po PCI. A – dla przeciwcia³ w klasie IgG; B – dla przeciwcia³ w klasie IgA 
FFiigg..  22..  ChP IgG and IgA antibody levels in restenosis and non-restenosis patients. A – in IgG class; B – in IgA class
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RRyycc..  33..  Poziom przeciwcia³ przeciwko ChP a zgon po PCI. A – dla przeciwcia³ w klasie IgG; B – dla przeciwcia³ w klasie IgA
FFiigg..  33..  Relation between ChP IgG and IgA antibodies and death. A – in IgG class; B – in IgA class
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Zwi¹zek pomiêdzy nasileniem ogólnoustrojowych
procesów zapalnych manifestowanych m.in. poziomem
takich bia³ek, jak CRP, fibrynogen czy IL-6 a wewn¹trz-
naczyniowymi procesami mia¿d¿ycowo-zakrzepowymi
by³ przedmiotem wielu analiz i nie budzi dziœ kontrower-
sji [1–10, 20]. Poziom hs-CRP, a tak¿e innych bia³ek za-
palnych sta³ siê dzisiaj u¿ytecznym wskaŸnikiem okreœla-
j¹cym ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych [8, 9].
Tym znanym z literatury faktom odpowiada znamiennie
krótszy czas nawrotu dolegliwoœci wieñcowych obserwo-
wany w naszym badaniu wœród chorych z podwy¿szonym
poziomem CRP i IL-6. Tej zale¿noœci nie obserwuje siê
przy poziomie fibrynogenu. Pewne zaskoczenie nato-
miast budzi fakt, ¿e u naszych chorych nie znaleŸliœmy
¿adnej korelacji pomiêdzy poziomem bia³ek zapalnych,
zw³aszcza hs-CRP a czêstoœci¹ incydentów sercowo-na-
czyniowych po PCI. Na istnienie takiej zale¿noœci,
zw³aszcza czêstoœci nawrotu zwê¿enia [45–48], ale tak-
¿e zgonu i zawa³u serca [49, 50] wskazywano wielokrot-
nie. W œwietle znanych faktów dotycz¹cych etiopatoge-
nezy mia¿d¿ycy, ostrych zespo³ów wieñcowych, resteno-
zy, zwi¹zek CRP z tymi zjawiskami by³by logiczny. Jednak
nie wszystkie badania potwierdzaj¹ zwi¹zek nawrotu
zwê¿enia z poziomem CRP. Zale¿noœci takiej nie stwier-
dzili m.in. Horne [43], Zhou [40] i w dobrze udokumen-
towanym kontroln¹ angiografi¹ badaniu Gomma [51].
W kilku pracach wykazano przejœciowy wzrost CRP i in-
nych wskaŸników zapalnych po PCI [52–54]. Czêœæ au-
torów sugeruje, ¿e nawrót zwê¿enia po angioplastyce
bardziej zwi¹zany jest z wielkoœci¹ tego wzrostu ni¿ z po-
ziomem CRP przed zabiegiem [54, 55]. W naszym ba-
daniu nie prowadziliœmy, niestety, seryjnych oznaczeñ
CRP. Istnieje jeszcze jedna mo¿liwa przyczyna braku za-
le¿noœci pomiêdzy poziomem CRP a czêstoœci¹ MACE
po PCI. Wszyscy nasi chorzy byli leczeni kwasem acety-
losalicylowym i statynami, a przewa¿aj¹ca wiêkszoœæ
otrzymywa³a równie¿ ACE-inhibitory. Wiele danych
wskazuje na to, ¿e wartoœæ predykcyjna CRP jest istotnie
mniejsza u chorych leczonych tymi lekami [8, 56]. Jeœli
obserwacje te znalaz³yby potwierdzenie w dalszych, li-
czebniejszych badaniach mia³oby to istotne implikacje
terapeutyczne i rokownicze. 

WWnniioosskkii
1. Prawie po³owa chorych po operacji CABG z nawro-

tem dolegliwoœci wieñcowych wykazuje cechy prze-
wlek³ej, a 2/3 chorych przewlek³ej b¹dŸ przebytej in-
fekcji ChP.

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

3. Stwierdzono ujemn¹ korelacjê pomiêdzy poziomem
hs-CRP oraz IL-6, a czasem nawrotu dolegliwoœci po
operacji CABG, nie wykazano natomiast zale¿noœci
pomiêdzy poziomem nieswoistych bia³ek ostrej fazy 

a wystêpowaniem niekorzystnych zdarzeñ sercowych
w odleg³ej obserwacji po PCI.

4. Poziom przeciwcia³ przeciwko ChP koreluje z wiekiem
chorych a tak¿e jest znamiennie wy¿szy wœród cho-
rych z powa¿nymi niekorzystnymi zdarzeniami serco-
wymi po PCI.
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