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SANTRUMPOS

AKFI — angiotenzig konvertuojadio fermento inhibitorius
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ARB — angiotenzino receptarblokatorius
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AUC — plotas po kreive (anghrea Under Curve
AV — atrioventrikulinis

BAB — 3-adrenoreceptariblokatoriali

BPD — bendrasis perfuzijos defektas

CRB — C reaktyvusis baltymas

DAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas
DDD — didely dobutamino doxzi testas

DKE — dobutamino krvio echokardiografija
DKMP — dilatacire kardiomiopatija

DS — desinysis skilvelis

EKG — elektrokardiograma

GIK — gliukozs—insulino—kalio terapija

GDT — galinis diastolinisitis

GST — galinis sistoliniditis

HKMP — hipertrofire kardiomiopatija

GP lib/llla - glikoproteiny lIb/Illa receptoriai

IRA — vainikine arterija, kurios spindzio okliuzija/subokliuzija
salygojo aminj miokardo infarks (angl.Infarct-Related Artery
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IVADAS

Parinkti pacient, sergatiy aminiu koronariniu sindromu, optimali
gydymo taktik yra viena aktualiaugi kardiologiny temy, kuri plaiai
nagrirejama daugelyje klinikinj tyrimy paskutiniuosius du deSimtiies.
Pagrindiniai sergatiyjy tminiu miokardo infarktu {MI) esant ST segmento
pakilimui (STUMI) reperfuzinio gydymo metodai, padedantys sumaZzin
miokardo infarkto dydir Sirdies nepankamumo iSsivystymo rizikpagerinti
artimuosius bei atokiuosius gydymo rezultatus, yha Tai mechaninis
(intervencinis) metodas — perkuta#in koronarie intervencija ir
farmakologinis metodas — fibrinoliz Perkutania koronarir¢ intervencija
(PKI), atlikta per 90-120 min. nuo pirmojo mediciid kontakto pradzios,
efektyvesi ir saugesé, palyginti su fibrinolize, kai fibrinoliziniais vatais
atveriamas arterijos spindis ir atstatoma kraujgme arterijoje, kurios
spindzio okliuzija slygojo STUMI) [1-4]. Kuo anksiau atérus kraujagysis
spind tikimasi atstatyti kraujotak ne tik epikardigje vainikinéje
kraujagystje, bet ir smulkestse jos Sakose bei mikrocirkuliacijos grandyije,
tai yra uztikrinti miokardo reperfuazij Taigi Si diemy reperfuzigs terapijos
tikslas — atstatyti kraujo¢kme ne tik vainikireje arterijoje (VA), kurios
spindZio okliuzija slygojo STUMI (IRA; angl. Infarct-related artery, bet ir
mikrocirkuliacijos grandyje, ir taip sudarytialggas iSsivystyti mazesniam
negiztamai pazeisto (nekrozinio) miokardo plotui [5]a¢Bu paradoksalu,
jog, nepaisant laiku ir efektyviai atkurtos koronas tkmés VA, tai yra
angiografiSkai nustaus tretio laipsnio ¢kmg¢ VA po atliktos tromboligs
miokardo infarkto metu (TIMI; anglThrombolysis In Myocardial Infarctign
jvairiais tyrimy metodais (invaziniais ir neinvaziniais) nustatongakis ir
platus miokardo pazeidimas. PasireiSkia vadinama&gsrfuzinis pazeidimas
(RP), sukeliantis mioait Sirdies raumens kraujagyslinio tinklo striukts ir
funkcijos sutrikimus, elektrofiziologin nestabilum. RP glygoja platesnio

miokardo nekro&s ploto iSsivystym, didesg komplikaciy (Sirdies raumens



plySimo), Sirdies ritmo sutrikim pakartotini kardiovaskuling jvykiu rizika
[6,7]. Pradjus vystytis iSemijaidstekse sutrinka medziagapykaita, energijos
gamyba, kaupiasi anaerobinio metabolizmo produktgstosi intradsteline
acidoz, tatiau lasteks kui laika iSlieka gyvybingos. Tuo metu atsias kraujo
tekme, pavyksta iSsaugoti Sirdies raumergstéliy strukiira ir funkcija.
ISemijai uzsigsus, Sirdies raumengstekse vyksta gilesni metaboliniai ir
strukiiriniai pokyiai, jos tampa labai jautrios tolesngigazaidai. Siame etape
atsta&ius kraujo ¢kme, staigus deguonies, energaiimedziag patekimasj
lasteks vidy jas negiZztamai pazeidzia. PasireiSkia iSeminis-reperfuzinis
miokardo pazeidimas. Siam pazeidimadmgos klinikires iSraiskos [2,8—13]:

1) mikrocirkuliacijos anatominio ir funkcinio vieisumo pazeidimas, tai
yra miokardo perfuzijos pazeidimas (MPP3lygojantis kEtos ar nutiikusios
tekmeés (angl.slow-reflowarbano-reflow) fenomeno pasireiskign

2) laikinas miokardo susitraukimo (kontraktis) funkcijos sutrikimas
— miokardo ,pribloskimas* (angktunning;

3) reperfuzigs aritmijos (gyvybei grsmingi ritmo sutrikimai);

4) infarktines zonos issigtimas.

Iki 20-50% sergafiy aminiu miokardo infarktu esant ST segmento
pakilimui pacient (esant priekias KS siengls STUMI — iki 80% atvej)
nustatoma nepakankama (neadekvati) miokardo repgxfu.y. pasireisSkia
létos ar nutiikusios tkmés fenomenas [14,15]. Tai fenomenas, Kkai
angiografiskai nenustatoma jokios mechasiklitties kraujo ¢kmei — vidinio
kraujagysts sienels sluoksnio (intimos) atsisluoksniavimo, spazmdéedoy
segmeni makroembolizacijos, liekamosios atverto VA spimmdAtenozs,
taciau registruojama TIMK 2 laipsnio kraujodkme VA arba TIMI 3 laipsnio
tekmé, o jvairiais vaizdinimo metodais (invaziniais ir neiaw@ais) nustatoma
sutrikusi miokardo perfuzija [16,17].¢tos ar nutitkusios ¢kmés fenomenas
dazniausiai nustatomas vyresnio amziaus Zmsn sergantiems cukriniu
diabetu, priekias kairiojo skilvelio (KS) sienés miokardo infarktu ir
pasireiSkus gilesniam bei platesniam Sirdies ragnmazeidimui dl didesnio

priekines KS sienels jtempimo ir deguonies poreikio, esant vidutiniSkai—
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zenkliai sutrikusiai KS sistolinei funkcijai ir pasiSkus aminiam Sirdies
funkcijos nepakankamui USN), uZtrukus laikui nuo skausmo ikin¢je
pradzios iki reperfuzijos, esant TIMI 0-1 laipsrkoaujo tkmei IRA iki
vainikinés arterijos spindzio agvimo, prastos kolateralé#s kraujotakos [18—
21], nesant kitinés anginos klinikos prie§IMI [22]. Yra keli Sio fenomeno
paaiskinimai. ktos ar nutiikusios ¢kmés fenomenas vystosildVA medzio
distaliniy segmenf mikroembolizacijos cholesterolio kristalais, troociiy ir
leukocity agregatais; @ endotelio funkcijos sutrikimo ir padiglisios
adhezijos molekuli, selektimy raiskos, vazoaktywyi medziag iSsiskyrimo,
salygojarciy  smulkiyjy  Sirdies raumens kraujagysli spazm
(vazokonstrikciy); padictjusios neutrofily ir komplemento sistemos
aktyvacijos ir suintensyyjusio uzdegiminio proceso; padjdsios gamybos ir
ISsiskyrimo laiswju deguonies radikal ir proteazi;, salygojarciy padidjusi
lasteliy membran pralaidum, endoteliocit, miocity ir intersticiumo 4steliy
pabrinkima, kuris pats per se sudaro mechangn kliatj kraujo tkmei
mikrocirkuliacijos grandyje [14, 23-26]. Visi Sieemksniai turi jtakos
mikrocirkuliacines grandies funkcijos ir struitos pazeidimui, sutrikusiam
miokardo metabolizmui ir platesnei mionekrozei PI43,

Laikinas miokardo kontraktiliés funkcijos sutrikimas (angbktunning)
yra praeinantis. iJ sukelia iSeminis-reperfuzinis kontraktilini baltymy
pazeidimas. Yra kelios hipotez, kuriomis remiantis gginama paaiskinti
kontraktiliniy baltym; pazeidima reperfuzijos metu. Pagal vignis ju —
priezastis — tai padifks oksidacinis stresasldsusidariusi laiswjy deguonies
radikal;, pagal ki§ — iSemijos sglygotas intradstelinio kalcio jom perteklius
miocituose, kontraktilinj baltymy ir kalcio jony sustipgjusi ssveika, padidj¢s
Siy baltymy suzadinimas ir kontrakcija, sarkoleminio tinklo nkeijos
sutrikimas [28]. Kify autory huomone — miokardo kontraktiénfunkcija,
atsta&ius kraujotalk VA, kurios spindzio okliuzija glygojo STUMI, iSlieka
sutrikusi @&l mikrocirkuliacijos struk@irinio bei funkcinio vientisumo
pazeidimo ir tebesisiartios miokardo iSemijos, anaerobinio metabolizmo

kardiomiocituose [29].
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Esant iSeminiam-reperfuziniam miokardo pazeidimuazrdausiai
pasireiSkia skilveliniai ritmo sutrikimai — pagrgits idioventrikulinis ritmas,
skilveliné tachikardija, skilvely virpéjimas. Manoma, kad Sie ritmo sutrikimai
kyla dél miocity mitochondrijy strukiiros pazeidimo, vidige membranos ir
veikimo potencialo nestabilumo, paéidsio miociy jaudrumo [25,26].

Miocity negiztamas pazeidimas ir strakbs praradimas -asteliy lizé
(nekroz) ir apoptoz — labai svarbi iSeminio-reperfuzinio pazeidimaaiska.
Eksperimentiniais darbaisodyta, kad daugiau nei 50% infarkimsrities ploto
lemia reperfuzinis pazeidimas [30,31].¢iau klinikiniuose darbuose iki §i
dieny dar neatsakyta klausimy, ar reperfuzinis pazeidimas tik pagreitina ir
pagilina jau iSemijos paveikto miokardo paZzeiglinar papildomai sukelia
miocity pazeidim? Kadangi #ra techninj galimybiy tiesiogiai stebti
iISeminio-reperfuzinio pazeidimo progresavimo, S@qidimoijtaka infarktires
zonos iSplitimui vertinama nustatant infarkto @ydMI metu. Palyginamas
infarkto dydis, kai atveriant IRA spindeperfuzijos metu naudojamos arba
nenaudojamos papildomos mechasiar farmakologiés priemors apsaugoti
miokardy nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo @aspymazinti [32].

Taigi iSeminis-reperfuzinis miokardo pazeidimas yraenas iS
pagrindinip veiksniy, lemiartiy nepalanki tolesk UMI Klinikin¢ eiga: dél
nepakankamos kraujoekmées smulkiausiose VA medzio kraujagyst
(mikrocirkuliacijos grandyje) ir tebesgiartios miokardo iSemijos vystosi
platesnis Sirdies raumens pazeidimas, sutrinkarbsios$ ir segmentis KS
kontraktilines funkcijos atsistatymas, vyksta KS formos irig pokyiai —
remodeliacija, daznesni pasikartojantysinio koronarinio sindromo epizodai
[33-37]. Irodyta, kad MPP laipsnis tiesiogiai koreliuoja saluginiu infarkto
dydziu, KS remodeliacija, ankstyvuoju betlywuoju mirStamumu, yra KS
funkcijos atsistatymo prognozinis rodmuo, taip pasigs su skilveliniais
ritmo sutrikimais, ankstyvojo Sirdies nepakankamut®@N) simptong ir
pozymy pasireiSkimu, Sirdies raumens plySimu [9,12,19438— Toctl

pastaruoju metu didelis éthesys skiriamas papildam mechanini ir
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farmakologing priemoni paieSkai siekiant apsaugoti miokanauo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo af gumazintiUMI metu.

Sio tyrimo metu siekta nustatyti adenozino, papildd naudojamo
atliekant jprastire reperfuzig terapip, tai yra pirmig PKI ir stentavim,
poveij apsaugant miokasgd nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo ai |
mazinant. Taip pat siektavertinti reperfuzigs terapijos efektyvum bei
adekvatum nustatant dtos ar nutikusios ¢kmés fenomeno pasireiSkianir
miokardo perfuzijos sutrikimus, vertinant koronaarieckmes rezerg (KTR),
bendrja ir segmentin KS kontraktiling funkcija, nustatant galutininfarkto
dydi. KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuaij jvertinti naudoti
naujausi neinvaziniai vaizdinimo metodai — trinachokardiografija (3DE),
transtorakalida doplerire echokardiografija (TDE), dobutamino wktio
echokardiografija (DKE) ir miokardo perfuzijos raduklidiné kompiuterire
tomografija (MPRKT).

Darbo aktualumas

Nepaisant laiku ir efektyviai atkurtos koronasnickmeés epikardigje
VA, tai yra angiografiSkai nustaus TIMI 3 laipsnio ¢kme arterijoje, kurios
spindzio okliuzija slygojo STUMI, iki 50% (sergant priekigs KS sienels
STUMI — iki 80%) atvej; jvairiais vaizdinimo metodais nustatoma sutrikusi
miokardo perfuzija, tai yra neadekvati miokardoarpzija. PasireiSkiactos
ar nutikusios ¢kmes fenomenas. {Senomen sukelia iSeminis-reperfuzinis
miokardo bei mikrocirkuliacijos pazeidimas. ISersineperfuzinis miokardo
bei mikrocirkuliacijos pazeidimas yra vienas IS padiniy veiksny, lemiartiy
nepalanki tolesk UMI klinikin¢ eiga, platesp Sirdies raumens pazeicim
sutrikug bendrosios ir segmentis KS kontraktilies funkcijos atsistatym
KS remodeliacy, daznesnius pasikartojins aminio koronarinio sindromo
epizodus. Si dien reperfuzirs terapijos tikslas — atstatyti kraujgine ne tik
epikardireje VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tai yraztikrinti adekvaia

miokardo reperfuzyj. Mes atlikdami savo tyrim siekme nustatyti dideli
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adenozino dozi, papildomai naudojamatliekant reperfuzigterapip, poveilk
apsaugant miokasdr smulkigsias Sirdies raumens kraujagysles nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo ajf gumazinant.

Taip pat naujausiais vaizdinimo metodais siektataiys reperfuzigs
terapijos efektyvum iSsaugant bendjg ir segmentin KS kontraktilire
funkcija, koronarires tkmes rezerdq, mazinant infarkto dyidhe tik UMI metu,
bet ir pr&jus 5 men. po reperfuzijos. Be to, siekta nustatyti naujaus
vaizdinimo metod verkt prognozuojant KS funkcijos atsistatympo
reperfuzinio miokardo infarkto (MI) gydymo, nes asgjotas miokardo
gyvybingumas bei nedidelis—vidutinis galutinis i@ dydis yra geress

pacient prognozs — mirties, pakartotinio Ml — rodmenys.

Mokslinis naujumas

Sio tyrimo metu pirm karty tirta, koks yra papildomai didghis
dozmis pastovios intravenés infuzijos mdu ir tiesiaii VA smaginémis
injekcijomis leidziamo adenozino poveikis apsaugandkardy nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo af jsumazinantUMI metu, kai yra atveriamas VA
spindis, kurio okliuzija/subokliuzija afygojo STUMI. Taikytos skirtingos
reperfuzirs terapijos — PKI ir stentavimo naudojant adernpzarba jo
nenaudojant — efektyvumas iSsaugant KS kontraktifumkcija, KTR bei
mazinant galutip infarkto dyd palygintas tarp dvigj homogenisi pagal
kontrolinius kintamuosius (sociodemografinius, kavaskuliny (KV) ligy ir
ju rizikos veiksny dazn, klinikinius bei angiografinius pozymius) pacient
grupiy, kas nebuvo atlikta literatoje aprasSytuose ankstesniuose klinikiniuose
tyrimuose. Taigi atrinkf gruphy homogeniSkumas tiriant kombinuoto
adenozino naudojimo reperfuzijos meftiaka létos ar nutiikusios tkmeés
pasireiskimui ir iSplitimui, KS kontraktilinei furdgjai, miokardo perfuzijai bei
galutiniam infarkto dydziui uztikrino tyrimo metodi tikslumg ir
korektiSkum,.. Reperfuzigs terapijos efektyvumas nustatytas pasitelkiant

naujausius neinvazinius vaizdinimo metodustos ar nutiikusios &kmés
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ISplitimo laipsnis nustatytas vertinant KTR TDE e ir atliekant MPRKT
UMI metu, galutinis infarkto dydis — kartojant MPRK@rajus 5 nmen. po
reperfuzijos. Bendroji ir segmendéin KS kontraktilie funkcija, iSlikes
miokardo gyvybingumas vertinti naudojant trignaechokardiografy ir
atliekant DKE ma# dobutamino dozi (MDD) test UMI metu bei stegimo
laikotarpiu prgjus 5 nen. Toks iSsamus KS kontraktiia funkcijos ir
miokardo perfuzijogvertinimasUMI metu ir prajus 5 nen. po reperfuzijos
dar apskritai nebuvo atliktas wiename klinikiniame tyrime. Detalus tiek KS
kontraktilines funkcijos, tiek miokardo perfuzijos vertinimagdiga tiksliau
interpretuoti diagnostiniais metodais gaunamus drosn nustatant KS
funkcijos iSsaugojirm UMI metu ir prognozuojant jos atsistatyrbei galutin
infarkto dyd atokiuoju MI laikotarpiu. Miokardo kontraktiliSkumkokybinis
vertinimas pasizymi didesniu specifiSskumu, o miakaperfuzijos kiekybinis
tyrimas — didesniu jautrumu nustatant ir prognoanbj KS funkcijos
atsistatym po reperfuzinio Ml gydymo. Tyrimo metu nustatytagrindinai
veiksniai, lemiantys optimal KS funkcijos iSsaugojim bei atsistatyrq
Padaryta iSvada, kad KTR, nustatytas atliekant TIMH metu, esant kritinei
vertei 1,66, yra iSsaugoto miokardo gyvybingumo nedidelio—vidutinio
galutinio infarkto dydzio prognozinis veiksnys. &iol KTR nustatymas TDE
metodu nei Lietuvoje, nei Baltijos Salyse dar nebatliekamas, tuo labiau
netaikytas nei mokslije, nei Klinikineje veikloje. Taigi nustatyti KTR
atliekant TDE yra paprastas, reikalaujantis nedaug, saugus, nesus§ su
paciento apSvita tyrimo metodas, kmaudojant galimavertinti reperfuzigs

terapijos adekvatugnr efektyvuna.
Darbo tikslas — nustatyti reperfuzits terapijos metu papildomai naudojamo

adenozingtaka mazinant infarkto dyidir iSsaugant kairiojo skilvelio funkejj

pacientams, sergantierasiiniu miokardo infarktu.
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Darbo uzdaviniai:

1. vertinti reperfuzigs terapijos metu papildomai naudojamo adenozino
itaka bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio korkt#inei funkcijai
bei miokardo perfuzijaiiminio miokardo infarkto metu.

2. Nustatyti adenozinojtakq bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio
kontraktilinei funkcijai, galutiniam infarkto dyddi bei Kklinikinems
baigtims prajus 5 nen. po reperfuzijos.

3. Jvertinti reperfuzijos metu papildomai naudojamo rameno jtaka
miokardo reperfuzijos, lemigios optimal; kairiojo skilvelio funkcijos
iISsaugojim bei atsistatyny, adekvatumui ir efektyvumui.

4. Nustatyti pagrindinius Kkairiojo skilvelio funkcijogSsaugojimo bei
atsistatymo po reperfuzinio miokardo infarkto gyadynprognozinius
veiksnius.

5. lvertinti neinvaziny tyrimy verk prognozuojant kairiojo skilvelio

funkcijos atsistatymppo reperfuziniaiminio miokardo infarkto gydymo.
Darbo praktin é verté

Nust&ius reperfuzigs terapijos metu papildomai naudojamo adenozino
teigiamy poveik apsaugant miokasdnuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo
arba 4 pazeidima sumazinant, taigi sumazinant étds ar nutiikusios ¢kmeés
fenomeno pasireiSkimo rizik kas leidzia iSsaugoti KS kontraktiirfunkcija
bei sumazinti galutin infarkto dyd, siafloma Si farmakologig priemorg
naudoti kasdietje praktireje veikloje gydant pacientus, sergars priekires
KS sienets STUMI, kai létos ar nutikusios €kmeés fenomeno pasireiSkimo
rizika yra didesa nei sergant kitos lokalizacijd$MI. Be to, saugiai ir tiksliai
jvertinti taikytos reperfuzies terapijos efektyvumissaugant KS funkcij bei
mazinant galutip infarkto dyd, prognozuoti KS funkcijos atsistatympo
reperfuzinio Ml gydymo tikslinga pasitelkiant naugaus neinvazinius
vaizdinimo metodus — TDE (KTR nustatyti), MPRKT itrimate

echokardiograf.

16



Ginamieji teiginiai

1. Atliekant reperfuzir terapip STUMI metu, tai yra PKI ir stentavim
papildomai dideimis dozmis naudojamas adenozinas gali giaépsaugoti
miokardh nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo ajf $umazinti, taip pat
sumagzinti étos ar nutiikusios tkmes pasireisSkimo rizig ir iSplitima.

2. Papildomai reperfuzijos metu naudojamas ademezigra svarbus KS
kontraktilines funkcijos, miokardo perfuzijos iSsaugojimo besistatymo,
mazesnio galutinio infarkto dydzio prognozinis \sxilgs.

3. UMI metu koronarigs tkmeés ir miokardo kontraktilinis rezervajyertinti
naudojant TDE ir DKE, bendrojo perfuzijos defeki, nustatytas atliekant
MPRKT, leidzia prognozuoti KS funkcijos atsistatynprasjus 5 nen. po
reperfuzinio Ml gydymo.
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1. LITERAT UROS APZVALGA

ISeminis-reperfuzinis miokardo pazeidimas sergamUI@I, turintis
daugialypes priezastis, yra daznas ir komplikuggantiokardo infarkto eig
reiSkinys, bloginantis artimuosius ir atokiuosiyglgmo rezultatus. Papildam
priemonip — mechaninj ir farmakologiny, apsaugaty miokardy nuo
iISeminio-reperfuzinio pazeidimo armazinatiy, paiesSka reikalauja iSsamaus
suvokimo apie Spazeidim sukeliagius patofiziologinius mechanizmus, kuo
paprastesmi neinvazini Sio pazeidimo diagnostikos metpgbritaikymo ir
diegimo i kliniking praktika. Sios apzvalgos tikslas — remiantis literas
duomenimis ir ki autoryy darbais, pateikti pagrindinius iSeminio-reperfuain
pazeidimo patofiziologinius mechanizmus, supazitidsu papildomomis
mechanigmis ir farmakologigmis priemormis, naudojamomis apsaugoti
nuo Sio pazeidimo arj jsumazinti, y trakumais ir privalumais, apzvelgti
invazinius ir neinvazinius tyrim metodus, naudojamus klinikie praktikoje

reperfuzires terapijos efektyvumuvertinti.

1.1. ISeminio-reperfuzinio pazeidimo patofiziologij

Ivykus VA okliuzijai, nutoksta kraujo ¢kmé Zemiau okliuzijos
esartiuose VA segmentuose, sutrinka atitinkamos miokaitees perfuzija ir
miokardo §steliy — miocity — apGpinimas deguonimi bei energetmis
medziagomis. Vykst@vairas biocheminiai ir strukiriniai pokyiai miocituose
— iSeminis 4steliy pazeidimas, kuris @#je iSemijos pradzioje yra gtamas
procesas, taau iSemijai uztrukus vyksta ndgramas dsteliy pazeidimas ir
zutis. Sutrikusi energijos gamyba ir neracionalus rgetny medziag
panaudojimas turi didziausijtaka lasteliy pazeidimui ir #ciai. Sutrikus
energijos gamybai abtebse, sumada intrahstelinio adenozino trifosfato
(ATF) — pagrindinio energijos Saltinio — kiekis,apeda vyrauti anaerobinis

energijos gamybos Kkelias,astekse kaupiasi anaerobinio metabolizmo
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produktai, vystosi intrakteline acidoz. Tai sukelia dsteliy fiziologinius ir
struktirinius pokyius — sarkolemos ir mitochondyijmembran pazeidin, ir
padictjus] pralaidum, sutrinka transmembraninigzairiy jony ir metabolity
judéjimas. Sutrikus Na/K-ATFas funkcijai, suintensydja natrio (Nd) jony
patekimasj lasteks vidy, Zenkliai padidja N& jony koncentracija, & ko
didéja intrakstelinis osmozinis &bis, isijungia natrio/kalcio (NHC&™")
siurblys, ketiantis intrahsteling Na“ j C&* jonus, hstekse kaupiasi per didelis
cd" jony kiekis. Atwrus IRA spind, i miocitus staiga patenka didelis
deguonies ir energetipimedziag kiekis, kuris stimuliuoja miofibriles ir
didina jy jautrumy C&* jonams, o tai glygoja per didel miocity susitrauking
ir sutrikug atsipalaidavimm. Be to, po reperfuzijos staiga paga kiekis
laiswyjy deguonies radikal kurie, pazeisdamigstely membran baltymines
struktiras ir fosfolipidines medziagas, tiesiogiai ardo oous [45].
Aktyvuojami leukocitai, § chemotaksis, leukoditir endotelio 4steliy saveika,
komplemento sistema; suak®&yy leukocitai iSskiria jvairius citokinus,
uzdegimo mediatorius, proteazes ir elastazespgesiardagias membranas ir
sukeliartias negiztamus strukirinius lgsteliy pokyCius ir zitj. Be to, sutrinka
endotelio 4steliy funkcija, padidja adhezijos molekuli raiSka, sumaga
nitrooksido (NO) iSskyrimas, vyksta smulki kraujagyshy vazospazmas.
Taip pat aktyvuojami trombocitai, aktyvwotrombocity ir leukocity agregatai
kaupiasi smulkiosiose Sirdies raumens kraujaggsl atitinkamoje srityje
sutrikdoma mikrocirkuliacija ir miokardo perfuzijasukelianti miocif
apoptoz [46] ne tik infarktirgje srityje, bet ir aplink § esatiose miokardo
srityse. Daugelio tyrinpn duomenimis patvirtinta, kad miokardo iSemija
paprastai sukelia neg@tamus strukirinius lasteliy pokyius ir ju lize
(nekroz), o reperfuzinis pazeidimas — ir miagitlize, ir apoptoz —
programuad lasteliy mirtj, susijusa su energetini iStekliy iSsekimu jose
[47,48].

Taigi, pasireisSkus iISeminiam-reperfuziniam miokardo ir
mikrocirkuliacines grandies paZzeidimui,alggojantiam Iltos ar nutikusios

tekmés pasireiskim, iSsipletia infarkting, tai yra pazeisto miokardo, sritis.
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UMI metu pazeistos miokardo perfuzijos plotas tiggiosusigs su nepalankia
miokardo infarkto klinikine eiga ir blogesne tolestigos prognoze. Tatl
labai svarbu kuo ankmu bei efektyviau apsaugoti miokaraiuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo arba $umazinti atveriant VA spindkurio okliuzija
salygojo STUMI, ir taip pagerinti artimsias bei atokisias MI Kklinikines
baigtis. Atlikta nemazai eksperimentinr klinikiniy darhy, kuriuose nagriéta
mechaniny ir farmakologing priemoniy nauda gelbstint miokasd nuo

ISeminio-reperfuzinio pazeidimo. Kitame skyriujartipai juos pristatysime.

1.2. Priemors, naudojamos apsaugoti miokagdhuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo arjjsumazinti atveriant vainikids arterijos
spind;, kurio okliuzija sglygojo UMI

Siekiant kuo iSsamiau iSsiaiskinti iSeminio-repenfio pazeidimo
mechanizmus, buvo atlikta tyrim kurie ©meési eksperimentiniais darbais,
jrodartiais neabejotip tam tikmp farmakologiny ir/ar mechaninj priemoni
naudy gelbstint miokard UMI metu. Remiantis eksperimentinityrimy
duomenimis, jau yra pasyta gydymo metog, padeda&iy sumazinti iSemipa
reperfuzin miokardo pazeidim Iétos ar nutitkusios ¢kmeés pasireiskim ir jo
iSplitima, taigi gerinadiy miokardo perfuzy. Tarp silomy priemoniy yra
antioksidantai, prieSuzdegiminiai medikamentai, ukpizs-insulino-kalio
terapija, magnio preparatai. Atliekant mims eksperimentinius tyrimus
irodytas teigiamas deguonies sunaudgjimiokarde mazinantis fosinoprilio,
karvedilolio ir valsartano poveikis apsaugant mroka nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo irtos ar nutitkusios ¢kmés fenomeno pasireiskimo,
taciau klinikiniy darhy tirti Siems medikamentamsna atlikta, todl jy nauda
iSeminio-reperfuzinio pazeidimo apsaugai Zznagmopuliacijoje iSlieka neaiski
[49]. Daugelio eksperimentiqi tyrimy daug Zzadantys rezultatai nebuvo
patvirtinti klinikiniy tyrimy metu [6,10,11,50-52]. Eksperimentjntyrimy
metu, siekiant nustatyti vienakiar kitokiy priemoni naud,, buvo naudojami

sveiki, jauni gyvinai, galima buvo steli miokardo iSemijos pradziir trukme,
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nustatyti tiksh reperfuzijos laik. Deja, klinikiniuose darbuose tiriami asmenys
dazniausiai yra vyresni, daugumgtiiri jvairiy KV ligy rizikos veiksni;, tokiy
kaip dislipidemija, arterié hipertenzija, metabolinis sindromas, yra sergantys
cukriniu diabetu ir kitomis gretuttmis ligomis, vartojantys jvairius
medikamentus, kurie slopina apsaugoti nuo iSenm@p@rfuzinio pazeidimo ar
ji sumazinti naudojam priemony veikima, taigi ir efektyvum. Tockl
atliekant klinikinius tyrimus #tina suvienodinti tiriamju ir kontroliniy
pacienty grupes, jtraukti kuo jaunesnius pacientus, afie8 nesirgusius
miokardo infarktu, netéjusius kiatinés anginos klinikos pries Ml, turéius
kuo maziau KV lig; rizikos veiksni, nevartojagius vaisty, kurie gat¢ty daryti
itaka priemoni;, naudojam apsaugoti miokard nuo iSeminio-reperfuzinio

pazeidimo arjjsumazinti, veiksmingumui.

1.2.1. Mechanirés priemonés apsaugoti miokardy nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo ar jj sumazinti

Pirminis stentavimas — vienas iS pagrindinr efektyviausi bidy
mazinti iSemigrreperfuzin miokardo pazeidimir Iétos ar nutiikusios ¢kmes
fenomeno pasireiSkigmatveriant IRA spingdpacientams, sergantiems [SVII.
Tai susig su mazesne distalinVA segmeni embolizacija aterosklerozimis
masmis. Pirminio stentavimo efektyvumas geriausiaagnetas viename IS
atsitiktines atrankos tyrim, i kurj itraukti 206 pacientai, sergantys &V,
kuriems reperfuzijos metu atliktas pirminis stemnt@as prieS stentavign
atliekant arba neatliekant predilatacjp3]. Galutinis suétinis angiografinis
rezultatas —¢tos ar nutilkusios ¢kmés fenomenasdd distaliniy IRA segment
embolizacijos — vertintas TIMI kraujékmés laipsniais ir pagal krauj@gkmes
atvertoje VA greit, iSreikSt skatiumi filmavimo nuotrauly, kurias reikia
atlikti siekiant uzfiksuoti visos rentgenokontrass medziagos pratéjma
(angl. TIMI coun). Létos ar nutiikusios tkmes fenomenas ir distakn
embolizacija Zenkliai r@au nustatyti gruge, kurioje atliktas pirminis

stentavimas be predilatacijos (atitinkamai 12%/1/a).
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Trombektominiai ir tromb aspiraciniai prietaisai, skirti miokardo
reperfuzijai gerinti atveriant IRA spipd/MI metu, naudojami ir praktiniame
darbe, ir atliekant Kklinikinius tyrimus, kai iS karPKI metu atliekama trongb
aspiracija tam skirtais specialiais kateterig®ofito, Export, Rescliearba
mechanig trombektomija X-SIZER, AngioJ@t TAPAStyrime dalyvavo 1071
STUMI sergantis pacientas. Vienai pacigrdrupei buvo atliekama tromb
aspiracija ir pirmig PKI ir stentavimas, kitai fprastire pirmin¢ PKI. Pirminis
reperfuzinio MI gydymo rezultatas — miokardo repeios jvertinimas
siekiant nustatyti kontrastis medziagos iStekmo trukmg ne tik iS atvertos
IRA, bet ir iS paties miokardo (MBG; andWyocardial Blush Grade MBG
0-1 (minimali reperfuzija arba josém) buvo Zenkliai retesnis pacignt
grupeje, kurioje atlikta tromb aspiracija, palyginti su MBG 0-1 dazniu
pacient; grupje, kurioje atliktajprastire pirminé PKI (atitinkamai 17,1% ir
26,3%). Antrinis galutinis gydymo rezultatas — kawéskulire mirtis ar
nemirtinas miokardo infarktas — viengrimet laikotarpiu reiau buvo
nustatomas pirmojoje greje (atitinkamai 5,6% ir 9,9%; Sapsantykis 0,6,
pasikliautinis intervalas 0,4-0,8) [54]. StatistiskreikSmingai mazesnis
mirStamumas nustatytas ir atlikus metanalizes [g5,5Viename IS
retrospektyviny tyrimy [57] nustatyta, kad atokieji trombkaspiracijos gydymo
rezultatai priklauso nuo iSsiutbtromhby senumo: ketvewi mety laikotarpiu
mirStamumas nuo bet kakipriezagiy Zenkliai didesnis tarp pacientkuriy
ISsiurbti trombai buvo senesni nei vienos dienoalyginti su pacient
mirStamumu, kai aspiruoti trombai buvo maziau nignes dienos senumo
(atitinkamai 16,0% ir 7,4%). Taigi trombaspiracija PKI metu indikuotina
daugeliui STUMI sergartiy pacieny, iSskyrus tuos, kugi IRA nenustatoma
tromby. Remiantis 2009 met Amerikos Sirdies asociacijos ir 2008 met
Europos kardiolog draugijos darbo grués rekomendacijomis, sergantiesiems
STUMI tromby aspiracija rekomenduotina PKI metu atveriant VAndjp

kurio okliuzija slygojo amini miokardo infarkj (rekomendaciy klase lla,

irodymy lygis B).
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Priemony, apsaugafiy nuo distalimp VA segmenj embolizacijos
trombinemis ir ateromatozigmis masmis didziausias teigiamas efektas gautas
atliekant venini jungciuy PKI. Multicentriniame tyriméeMERALD i kurj buvo
itrauktas 501 pacientas, nuo distédinembolizacijos apsaugaa prietaiso
privalumy nenustatyta STMI sergartiy pacienty grupsje, kuriems naudotas
Sis prietaisas PKI metu, palyginti su paciegrupe, kurioje atveriant IRA
spind Sis prietaisas nenaudotas. Abiejose pagigmtipzse nesiskyr nei ST
segmento pakilimo normalizavimosi (nusileidimo) ty@80 min. laikotarpiu po
PKI, nei galutinis infarkto dydis (galutinis infdak dydis atitinkamai buvo
12,0% ir 9,5%) [58]. Nepalamk rezultatai siekiant sumazinti infarkto dyd
mirStamuna 30 diem laikotarpiu gauti atlikus panaSaus pdbio atsitiktires
atrankos Klinikinius tyrimus?ROMISEbei DEDICATION [59,60]. Manoma,
kad Sie nuo distaliis embolizacijos apsaugantys prietaigstiyumiami per VA
susiaugjimo vieta, patys per se gali sukelti distalini VA segmeni
embolizacij aterosklerozies ploksStets atplaiSomis, be to, Sie prietaisai
neapsaugo nuo SoniniSaky embolizacijos. Remiantis atsitiktim atrankos
tyrimy duomenimis, miéti prietaisai nerekomenduojami taikyti pirnds1PKI

metu atveriant natyvines VA sergantiesiem&J$T [61].

Endovaskulinis #sinimas — kitas metodas, galintis sumazinti miokard
iISemin-reperfuzin pazeidim naudojant intravaskulinesésinimo spirales,
atSaldanias krauy iki 33°C. Manoma, kad, esant Zemesnei Kkraujo
temperairai, subtéja miokardo metabolizmas, sunég@ deguonies poreikis
lastekse, jos tampa ne tokios jautrios iSeminiam-repanfam pazeidimui.
Keliuose klinikiniuose tyrimuose jamodytas hipotermijos teigiamas poveikis
gerinant sergatyju UMI miokardo reperfuzij, mazinant infarkto dyid
[62,63].

ISankstinis iSemijos atygotas miokardo pasiruoSimas deguonies
trakumui (angl. pre-conditioning) bei wlyvasis pasiruoSimagangl post-
conditioning yra endogeniniai mechanizmai, galintys sumaziggmin-

reperfuzin miokardo pazeidim ir infarkto dyd. Ji patogenege dalyvauja
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daugelis biochemini endogenini medziag, mazinakiy oksidacin stres,
endotelio #steliy pazeidim, trombocit;, leukocit;, komplemento sistemos
aktyvumy, reguliuojaiy transmembraninjony — N&, C&" — transpot,
intralasteling jony koncentracy ir pH terg, aktyvuojagiy nuo reperfuzinio
pazeidimo gelbstifias kinazes [64], slopingny mitochondrijy pralaidumo
pory atsidarymy [65] ir lagsteliy pabrinkimy. D¢l Siy mechanizm miocital,
endotelio 4steks tampa ne tokie jauis iSeminiam-reperfuziniam pazeidimui,
mazesh distaliny segment embolizacija leukocig-trombocity agregatais, ne
toks rySkus uzdegiminis procesas iwvairiy citoking bei proteazj
atsipalaidavimas, mazesnigsteliy struktiros pazeidimas,yj pabrinkimas —
visa tai alygoja silpnesih mikrocirkuliacijos pazeiding iSsaugat smulkigju
Sirdies raumens kraujagyslistruktirinj ir funkcini vientisuna, adekvdia
miokardo reperfuzy, taigi ir mazespinfarkto dyd [66,67]. T&iau iSankstinio
iSemijos glygoto miokardo bei mikrocirkuliacis grandies pasiruoSimo
deguonies ftrkumui (pre-conditioning veikimo privalumai ir tikumai
nustatyti dazniausiai tik eksperimentiniuose dadayotuo tarpu &lyvojo
pasiruosimo gost-conditioningg mechanizmai tirti ir klinikiniuose darbuose
[68]. Atliktoje SeSi klinikiniy tyrimy metanalizje (244 pacientai), kurioje
nagriretas trumpalaiki iSemijos epizog PKI metu vaidmuo atveriant IRA
spind, pacient grupje, kuriems taikytas alyvojo pasiruoSimo [fost-
conditioning metodas, nustatytas Sio metodo reperfugazeidina ir infarkto
dydi mazinantis poveikis: reikSmingai mazésniokardo pazeidim rodartiy
zymeny koncentracija kraujyje, geresrKS iSvarymo frakcija, palyginti su

Siais parametrais kontrobije pacieng grupsje [69].
1.2.2. Farmakologirés priemonés apsaugoti miokardy nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo arba jj sumazinti

Eksperimentini ir klinikiniy tyrimy rezultatais patvirtinta, kad bet
kokiy papildomy — mechaninj ar farmakologini priemoniy — naudojimas

siekiant apsaugoti miokagdhuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo, nutols ar
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nutrikusios tkmés fenomeno pasireiskimo, plataus miokardo infarkto
iISsivystymo arba siekiant Siuos reiskinius susiginiPKI metu iS karto pries
kraujagysts spindzio atérima turi didesg naudy nei Sip priemoni
naudojimas jau nustatytam paZzeidimui ir pasireigkaslétos ar nutikusios
tekmés fenomenui gydyti. Manoma, kad naudojant papild®mpaemones iS
karto prieS reperfuzij paruoSiama ir apsaugoma nuo reperfuzinio pazeidimo
VA medzio mikrocirkuliacijos grandis, tikimasi adekios miokardo
reperfuzijos [16].

Kadangi &tos ar nutikusios tkmés fenomeno pasireiSkimas yra
svarbiausia iSeminio-reperfuzinio miokardo pazewmlimrandis, nuo kurios
labai priklauso greitesnis miogistrukiiros ir vientisumo praradimas, sutrikusi
miokardo kontraktilig funkcija, platesnio infarkto ploto iSsivystymasugelis
eksperimentiniuose ir Kklinikiniuose darbuose naudotarmakologini
priemoniy buvo skirtos btent apsaugoti nuo Sio fenomeno jagydyti. Létos
ar nutokusios tkmeés fenomenas pasizymi progresudjan dvifaze -
ankstywja ir wvelyvaja — eiga. Kai Zenkliai sutrikusi miokardo perfazij
nustatoma iS karto po reperfuzijos — tai ankstyvag, trunkanti iki 15-20
min. Velyvoji fazé — vis dicjantis ir gikjantis perfuzijos sutrikimas
nustatomas iki 48 val. atwus VA spind, kurio okliuzija slygojo STUMI.
Kadangi Sio fenomeno pasireiSkinemia daugelis veiksniir jy tarpusavio
saveika, ieSkoma priemouj kurios pasizyraty daugeliu veikimo mechaniam

(pleotropiniu poveikiu), slopinain daugel S fenomei sukeliagiy veiksniy.

1.2.2.1. Jon kanaly moduliatoriali

ISeminio-reperfuzinio miokardo pazeidimo patofinigijoje dide]
reikSmg turi sutrikusi jom kanalp veikla ir pakitusi intralsteline,
ekstrahsteline jony koncentracija bei pH {gsStingumo) terp. Slopinant
Na'/H" keitiklio veikla, reguliuojama intrajstelinc pH terg ir C&* jony
koncentracija, slopinamag jpatekimasij lastek. Atliekant eksperimentinius

tyrimus in vitro ir su gywinais, nustatytas teigiamas Wa" keitiklio veikla
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slopinantis eniporido poveikis mazinant infarktadd70,71], t&iau Klinikinio
atsitiktines atrankosSESCAMI tyrimo metu (1389 pacientai) N&™ keitiklio
veikla slopinario, infarkto dyd mazinacio ir klinikines baigtis gerinato
eniporido poveikio nebuvo nustatyta [72]. Prie$tgrirezultatai gauti apsaugai
nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo skiriant nudj#ny priklausomos ATF-
azs atidariklio nikorandilio, reguliuojaiio intraksteline Ca&* jony
koncentracy, slopinagio laiswjy radikal; susidarym, pasizymigio
vazodilataciniu poveikiulshii ir kt. [73] nustat mikrocirkuliacija ir Klinikines
baigtis gerinarit nikorandilio poveik, o atlikus didests apimties Klinikir
tyrima (Kitakaze ir kt.) (545 pacientai) [74], Sio vaisto teigianpmveikio
mazinant infarkto dydir mirStamuna nekonstatuota. PrieStaringi rezultatai
gauti ir skiriant kalcio kanal blokatorius, pvz., verapanilar diltiazena.
Nustatyta, kad Sie medikamentai gerina kragkmg stambiosiose VA, taau
ar pagerina miokardo perfuzif- atlikty darlhy néra. Be to, Sie medikamentai
UMI metu turi hiti naudojami labai atsargiai, nes pasiZzymi ir negdaujamu
poveikiu — slopinatiu miokardo kontraktiliSkurp ir Sirdies automatizem
(neigiamu inotropiniu ir chronotropiniu), blokuoja atrioventrikulin

laidumy.

1.2.2.2. Metabolizmo moduliatoriai. Gliukés-insulino—kalio terapija

Papildant reperfuzinterapip gliukozes—insulino—kalio (GIK) terapija,
buvo tikimasi pagerinti miokardo medzia@pykait, aktyvuojant anaerobgn
glikolize, padidinant energetipi medziag (ATF) kieki lastekje, mazinant
laiswyju riebiyjuy ragiy susidarym, tatiau dideks imties Klinikiny tyrimy
CREATE-ECLA(20201 pacientas) iDIGAMI 2 rezultatai nepatvirtino Sios
terapijos naudos apsaugant miokandio iSeminio-reperfuzinio pazeidimo ar |
mazinant [75], nes trisdeSimties dierstelgjimo laikotarpiu mirStamumo,
staigios mirties, kardiogeninio Soko ir pakartatimniokardo infarkto daznis
tiriamojoje pacient grupje nesiskyé nuo Si Kklinikiniy baigtiy daznio

kontrolineje pacieng grupeje.
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1.2.2.3. Neutrofil ir komplemento sistemos aktyvumo moduliatoriali

Klinikiniy darly, kuriy metu buvo tiriamas neutrodil susitelkimy ir
aktyvuma, adhezijos molekuli raiSky mazinantis monokloningi antikiny
CD18, CD11 poveikis [76], komplemento sistemos wality slopinaiio
pekselizumaboRexelizumajp— monokloninio anti&no prieS komplemento C5
komponend — veikimas [77], gauti rezultatai nepatvirting; $armakologini
priemoniy efektyvumo siekiant apsaugoti miokanduo iSeminio-reperfuzinio
pazeidimo arjj sumazinti, sumazinti infarkto dydei pagerinti artimuosius

gydymo rezultatus.

1.2.2.4. Antioksidantai

Miokardo iSemijos metu padiks oksidacinis stresas susilpnina
nitrooksido neutrofil susitelkimy, superoksido radikalsusidarym slopinani
ir vazodilatacin poveilf. Reperfuzijos metu sukelta miokardo
hiperoksigenacija — vienas iS pagrindiveiksny, salygojarciy poisemig KS
dilatacij ir remodeliacihp. Reperfuzinei hiperoksigenacijai pasireiksti dédel
itakos turi sumagusi NO gamyba. Atlikus tarptauiimulticentrin atsitiktines
atrankos TRIUMPH tyrima, kurio metu buvo skiriamas NO sintgsz
inhibitorius  sergantiems UMI ir pasireiSkus kardiogeniniam Sokui,
konstatuotos nepalankios baigtys siekiant sumairBtamung 30 diem ir 6
meén. laikotarpiu, palyginti su atitinkamomis baigtsnkontrolireje grupje
[78]. Pana8s nepalaniss rezultatai gauti ir atlikus mazesnapimties tyrimus,
kuriy metu buvo skiriami ir kiti oksidacinstrega mazinantys preparatai
[79,80].

1.2.2.5. Trombocit aktyvumo moduliatoriai

Reperfuzijos metu padigts trombociy aktyvumas, y sukibimas
salygoja distalinp VA segmeni mikroembolizacik, mikrocirkuliacijos

struktrinio vientisumo ir funkcijos pazeidim Glikoproteinp llb/llla
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receptony inhibitoriai, slopinantys trombogjtaktyvummy ir sukibima, manoma,
gali tureti teigiamosijtakos mazinant iSemireperfuzin pazeidim ir l1étos ar
abciksimabo Abciximal) miokardo perfuzy ir atokiuosius gydymo rezultatus
gerinanti, pakartotim iSeminiy jvykiy rizika mazinanti Kklinikie nauda
leidZiant § vaistin preparat STUMI sergantiems pacientams, kuriems IRA
spindis atveriamas PKI ddu [81-86]. Taiau, ar Si llb/llla receptoui
inhibitoriaus nauda susijusi su reperfuzinio paiealslopinimu, iki galo ara
aiSku, nes dides imties (2082 pacientai, sergantys (M) CADILLAC
tyrimo [87], kurio metu vienai paciengrupei tik PKI metu papildomai buvo
leidziamas abciksimabas, kitai — atliekama PKI Bpildomos farmakologis
terapijos, rezultatai neparéteigiamo lIb/llla receptou inhibitoriaus poveikio
gerinant miokardo perfuzij Taigi, remiantis Europos kardiolpgdraugijos
darbo grups rekomendacijomis, iS vsllib/llla receptoriy inhibitoriy tik
abciksimabas rekomenduojamas sergantiemsUMT apsaugoti nuo
reperfuzinio pazeidimo arj jslopinti ir kaip Etos ar nutiikusios tkmeés

prevencijos prieman(rekomendacij klas lla, irodymy lygis B).

1.2.2.6. Adenozinas

Tai vienas iS efektyviausi preparai, kurio iSemin-reperfuzin
pazeidim, slopinantis poveikis konstatuotas atliekant ekispentinius [88—94]
ir klinikinius tyrimus [10,95-101]. Tai endogenimsikleozidas, dideljo dalis
susidaro skylant adenozino trifosfatui, didziaugiakoncentracija nustatoma
miocituose ir endoteliogbtekse. Jungdamasis ir aktyvuodamas ketuiisSiy
adenozino receptorius —;AAos, Az It Az esardius ant daugelioabteliy
pavirSiaus, sukeliajvairius fiziologinius procesus, kurie yra reikSming
mazinant miokardo iSemureperfuzin pazeidim ir Iétos ar nutikusios
tekmés pasireiSkim. Reperfuzin pazeidim slopinantis adenozino poveikis
(pleotropinis poveikis) siejamas su prieSuzdegiminiantitrombocitiniu,

antineutrofiliniu, vazodilataciniu veikimu, &ajony ir laiswjy deguonies
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radikaly patekimoj lasteles mazinimu, iSankstiniu iglyvuoju miokardo beli
mikrocirkuliacijos paruoSimo deguoniesikumui (pre-conditioningir post-
conditioning mechanizmais. Veikdamas pep,Areceptorius, sukelia nuo NO
nepriklausom vazodilatacy, slopina neutrofi} prisijungima prie endotelio
lasteliy, ju aktyvuma, ekstravazali@ migracip i aplinkinius miocitus,
superoksido anijan proteazj, mieloperoksidazs, uzdegimo mediatayi
(citokiny) iSskyrimg, laiswjjy deguonies radikal gamyly. Vystosi ne toks
rySkus uzdegiminis procesas, mazesgsgely struktirinis pazeidimas bei liz
Jungdamasis ir aktyvuodamas,,Areceptorius, esaius ant trombocit ir
endotelio 4steliy pavirSiaus, adenozinas slopina tromhbpc#ukibimg bei
agregacy, vazokonstrikcini medziag tromboksano A2, angiotenzino I,
trombocitus aktyvuojatio faktoriaus, endotelino—1, norepinefrino ir
prokoaguliacink medziag - proteino S, plazminogeno aktyvatoriaus,
trombomodulino, V, VIII kre§jimo faktoriy ir audiniy faktoriaus — iSskyrirg
slopina vazokonstrikayj ir trombociy—leukociy agregai susidarym.
Veikdamas per Areceptorius, adenozinas atidaro nuo ATF priklausoiu
kanalus (Kre), tockl suintensygja K' jony patekimasi miocitus, @l to
mazja C&* jony patekimasj lasteles ir intrajstelinio kalcio koncentracija;
slopina lipoliz ir stabilizuoja 4stely membranas. Stimuliuodamas,gA
receptorius adenozinas skatina angiogenstopina lygyju raumem lasteliy
proliferacij, migracip ir ekstrahstelinio uzpildo formavirgsi. D¢l Sio veikimo
mechanizmo adenozinas, manomagéttuslopinti intimos-medijos hiperplazaij
ir proliferacija, taigi ir restenozi dazn po PKI ir stentavimo. Be to,
papildomai naudojamas egzogeninis adenozinas graikaria energetines
atsargas (ATF) iSemijos pazeistuose, bet dar gweylmse miocituose,
pagerina gliuko&s jsisavinimy ir anaerobig glikoliz¢ [11]. Yra atlikta labai
nedaug kliniking tyrimy, ir juose gauti priestaringi rezultatai apie répeing
terapip papildaio adenozino poveikmazinant infarkto dyid gerinant KS
funkcijos atsistatymir atokiuosius gydymo rezultat{ts02—108].

Garratt ir kt. vieni pirmyuy atliko klinikinj tyrima [96], kurio metu
sergantiemdJMI 35 pacientams (57% paci@nsirgo priekirs KS sienels
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UMI) buvo leidZiamas adenozinas. 1S karto po PKIk&tl 1 val. truknés
intravenire 70 ug/kg/min adenozino, derinamo su lidokainu, infuzifgrimo
tikslas —jvertinti intraveninio adenozino saugant/MI metu. Trumpalaik

hipotenzija pasirei3k3 pacientams, kuriems teko mazinti adenozinc; dbz

vienam pacientui nenustatyta zenklios atrioventmiés (AV) blokados (11°
111°) ir Sirdies susitraukim daznio (SSD) kitim. Taigi Siame tyrime adenozino
naudojimas sergantient&8l buvo saugus.

Marzilli ir kt. [101] atliko klinikinj tyrima, jtraukdami 56 pacientus,

sergagius STUMI (50% buvo sergantys priekin KS siengls STUMI),
kuriems per pirmsias 2 val. nuo simptamatsiradimo pradzios atlikta PKI.
Pusei iS § intervencijos metu buvo atliekama &gpmn¢ 4 mg adenozino
injekcijai IRA prieS pat kraujagyss spindzio atérima, kontrolireje grugje —
4 ml fiziologinio tirpalo smginé injekcija. Prajus 30 min. po PKI TIMI 3
laipsnio kraujo ¢kmé reikSmingai dazniau nustatyta tiriamojoje gfep
palyginti su TIMI 3 laipsnio kraujoé¢kme kontrolirtje grugje. Atliekant
dvimags echokardiografijos (2DE) tyrign po vienos savais, tiriamyju
grupeje taip pat nustatytas reikSmingai geresnis segmenKS kontraktilires
funkcijos atsistatymas, palyginti su Siuo rodiktiontrolinéje pacieng grupsje.

M.R. Fokkemair kt. [109] atliko atsitiktits atrankos tyrimp (448
pacientai), siekdamjvertinti papildomaij VA suleidziamo didesmmis (dvi po
120 ug snuginés injekcijosi VA po tromhy aspiracijos ir po stentavimo) nei
Europos kardiolog draugijos rekomenduojamos (30-60g) dozmis
adenozino poveik gerinant miokardo perfuzij pacientams, sergantiems
STUMI. Pirminis reperfuzinio gydymo rezultatas — i&ketis ST segmento
nukrypimas < 0,2 mV 1 val. laikotarpiu po PKI bupanaSus tiriamojoje ir
placebo grugse (atitinkamai 46,2% ir 52,2%, $ ns). Antriniai gydymo
rezultatai — visiSkas EKG ST segmento normalizagis@>70%, palyginti su
ST segmento pakilimu pradie elektrokardiogramoje), TIMI kraujockmés
laipsnis IRA, MBG laipsnis, infarkto dydis, nustey vertinant Sirdies

raumens pazeidigrodartiy Zymen koncentracy kraujyje, klinikines baigtys
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30 diem laikotarpiu (pakartotinis MI ar PKI) — taip pat siekyre abiejose
pacient grupese.

I prospektyvip multicentrin atvia AMISTAD | (angl. Acute
Myocardial Infarction Study of Adenosingyrima [97] buvo jtraukti 236
pacientai, sergantys priekim arba apatiis KS sienals UMI. Visiems per
pirmasias 6 val. nuo simptamatsiradimo pradzios buvo atlikta trombeliz
Pusei iSy reperfuzirs terapijos metu papildomai atlikta gg/kg/min 3 val.
trukmes intravenie adenozino kartu su lidokainu infuzija. Pirminis
reperfuzinio Ml gydymo rezultatas — Se$tiem po gydymo atlikus miokardo
perfuzijos radionuklidig kompiuterirg tomografip nustatytas infarkto dydis.
Adenozino grupje nustatytas reliatyvus 33% infarkto dydzio suajiaias
(atitinkamai 13% ir 9,5%, p = 0,03), o sergantigunigkines KS sienals UMI
infarkto dydis sumao net 67% (atitinkamai 15% ir 45,5%, p = 0,014).
Pazynétina, kad antriniai galutiniai gydymo rezultatai irtrahospitaligs
klinikinés baigtys (mirtis, pakartotinis miokardo infarkt&ardiogeninis Sokas,
Sirdies nepakankamumas ar insultas) — statisti$g&Smingai nesiskyr
abiejose tyrimo grujse.

I kita dvigubai akd atsitiktines atrankos placebo kontroliuojam
AMISTAD II tyrima [98,103,110] buvatraukta 2118 pacient serganiy tik
priekines KS sienals UMI. Per pirmysias 6 val. nuo skausmo ukinéje
pradzios 58% paciemtatlikta tromboliz, 40% pacient IRA spindis atvertas
PKI budu. Reperfuziés terapijos metu atlikta 50g/kg/min arba 7Qug/kg/min
intravenire 3 val. truknés adenozino infuzija. Pirminis setthis gydymo
rezultatas — mirStamumas, Sirdies nepakankamumas), (Pakartotir
hospitalizacija ¢ progresuojatio SN 6 men. laikotarpiu statistiskai
reikSmingai nesiskyrabiejose adenozino grége, palyginti su Siuo Kriterijumi
placebo gruge. Antrinis gydymo rezultatas — infarkto dydis, statytas
atliekant MPRKT, statistiSkai reikSmingai buvo msdis tik didely
intraveninio adenozino dagi(70 pg/kg/min) pacient grugeje, palyginti su
infarkto dydziu placebo grépe (atitinkamai 11% ir 27%, p = 0,02), o

mazesni adenozino domi (50 png/kg/min) grugje infarkto dydis reikSmingai
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nesiskyé nuo infarkto dydzio placebo gréje (atitinkamai 23% ir 27%, p =
0,41). Atlikus Sio tyrimopost hocanaliz siekiant iSsiaiSkinti adenozino,
leidziamo per pirmsias 3 val. nuo simptamatsiradimo pradzios, efektyvam
gerinant Kklinikines baigtis, nustatyta, kad Emmir 6 nen. iSgyvenamumas,
taip pat ir pirminis suéinis gydymo rezultatas statistiSkai reikSmingaiegai
abiejose grugse pacient, kuriems reperfuzijos metu naudotas adenozinas,
palyginti su iSgyvenamumu ir pirminiu sttthiu gydymo rezultatu placebo
grupeje. IS Sio tyrimo rezultat néra aisSku, kodl teigiamas adenozino poveikis
konstatuotas pacientams, kuriems atlikta trombpbzne PKI; kodl Klinikin és
baigtys geresss skiriant ir mazas, ir dideles adenozino dozesppenasias 3
val. nuo MI pradzios, o infarkto dydis statistiSkaikSmingai mazesnis tik
didesny adenozino dozigrupje.

Prospektyvinio atsitikties atrankos placebo kontroliuojamo digel
imties ATTAC (angl. Attenuation of Cardiac Complications Trjatyrimo
[100] metu UMI sergantiems 608 pacientams atliekant reperfuzin
trombolizirg terapip papildomai buvo atliekama intravegis val. truknés
nedideli; (10 ng/kg/min) adenozino dogiinfuzija. Pirminis gydymo rezultatas
— bendrosios ir segmentm KS kontraktilires funkcijos vertinimas dvimés
echokardiografijos metodu pfas 4 dienoms po reperfuzijos. Tyrimas
nutrauktas anksau laiko negavus teigiamo adenozino poveikio gerninkKS
kontraktiling funkcija. Tatiau tyrjai suformulavo iSvadas, kad rezultatai tokie
nepalanks &l per ankstyvo KS kontraktilgs funkcijos vertinimo, taip pat
daugelis pacient sirgo ne priekias KS siengls UMI, kai infarkto dydis
nustatomas mazesnis, KS isatmo frakcija (KSIF) dides#) palyginti su Siais
parametrais sergaiujy priekines KS sienals UMI grupgje.

Taigi, nustatydami adenozino, kuriuo papildoma riné terapija,
efektyvumy siekiant apsaugoti miokagchuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo
arba j sumazinti, turime vertinti ne tik miokardo pazesperfuzijos pla, tai
yra lktos ar nutiikusios ¢kmes iSplitima UMI metu, bet ir KS kontraktilig
(bendnja ir segmentin) funkcija, galutin infarkto dyd prasjus keliems

ménesiams po reperfuzinio MI gydymo.
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Apibendrinus atlikg tyrimy rezultatus ir iSvadas ivertinus tai, kad
pasaulyje atliekama nemazai tyrskirty miokardo apsaugos nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo optimalipriemoni paiesSkai, vis élto iSkyla daug
neatsakyi klausimy: apie tam tikg veiksny, pvz., prieS Ml buvusios ktinés
anginos, naudojamn medikamenti, KV rizikos veiksny, kolateralires
kraujotakositaka galutiniam infarkto dydziui; kada yra tinkamiausikikas
vertinti iSemin-reperfuzin miokardo pazeidim ir galutin infarkto dyd;
kokios yra saugios ir efektyvios adenozino — Sikeilunmanoma, efektyviausio
farmakologinio preparato, apsaugennuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo —
dozs; kokiu hidu naudoti adenoziilUMI metu.

Vertinant reperfuzig terapip papildatiy priemoniy efektyvuny
siekiant apsaugoti miokagd nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo af |
sumazinti, ir taip sumazintiétos ar nutiikusios ¢kmés pasireiSkimo rizik,
reikalingi tikslas, nesus§ su paciento rizika (nepavojingi) diagnostiniai

vaizdinimo tyrimai.

1.3. Tyrimg metodai miokardo reperfuzijai beiétos ar nutmkusios
tekmés fenomenui nustatyti

1.3.1. Invaziniai tyrimy metodai

Adekvati, laiku atlikta miokardo reperfuzinierapija — pagrindini§/MI
gydymo metodas, kuris padeda iSsaugoti didespazeisto miokardo pipt
gerina artimuosius bei atokiuosius gydymo rezustati$eminis-reperfuzinis
miokardo pazeidimasgtos ar nutikusios tkmés fenomeno pasireiskimas,
apsaugos nuo Sio fenomenadhai ir nustatymo metodai — viena aktualigusi
Siy diem; problemy gydant pacientus, sergams STUMI. Nepawluotas
prevencijos priemoni panaudojimas, §ipriemony efektyvumoijvertinimas
susigs su tikslia, paprastatbs ar nutitkusios ¢kmés fenomeno diagnostika.
Kaip min¢ta anksiau, ktos ar nutikusios ¢kmés fenomenas nustatomas, kai

IS karto po &kmingos PKI procegtos angiografiSkai registruojama TIMI < 3

33



laipsnio kraujo ¢kme arba, esant TIMI 3 laipsnio kraujékinei, nustatomas
MBG 0-1 laipsnis arterijoje, kurios spindzio oklijazsalygojo STUMI [111].
Vienas IS paprd&gausy létos ar nutiikusios &kmés fenomeno
nustatymo bdy — antegradies ®tkmés VA vertinimas TIMI laipsniais
angiografijos metu. Daugelio autgr]9,38,39] duomenimis, TIMI 3 laipsnio
kraujo tkme atkuriama apie 95% paci@nttaciau tai neuztikrina adekvas
miokardo reperfuzijos, t@fl mirStamumas 1 #&n., vienen ir trejy mey
laikotarpiu siekia atitinkamai 5%, 9% ir 13%. Taigngiografinis TIMI 3
laipsnio kraujo dkmés VA kriterijus neturi didesis prognozigs reikSngs. Be
to, nors daugelmety pusiau kiekybinis VA koronarigs €kmés TIMI laipsniy
vertinimas akimis buvo auksinis standartas nustaaategradin tékme, t.y.
VA praeinamum po PKI procedros, t&iau tai rera tikslus metodas vertinant
kraujo tkmes atstatym miokardo mikrocirkuliacijos grandyje po reperfunin
MI gydymo. leSkoma naujesniir tikslesniy tyrimo metod;, rodartiy kraujo
tekmg ne tik epikardiase VA, bet ir smulkiausiose Sirdies raumens
kraujagystse [112—-114]. Pastaruoju metu jau yra jautrgsnspecifiSkesnj
angiografiny metod; reperfuzijos adekvatumuvertinti — tiksliau reperfuzija
ivertinama pagal kraujo¢kmés atvertoje VA greijt iSreikSh skatiumi
filmavimo nuotrauly, reikalingy visam rentgenokontrastisa medziagos
pratekejimui uzfiksuoti (angl. TIMI count) [115]. Atlikta nemazai Klinikini
tyrimy, skirty iSnagrireti TIMI count nustatymo reikSmingugn vertinant
didziyjuy kardiovaskuling jvykiy (mirties, pakartotinio Ml, kardiogeninio Soko)
dazni intrahospitaliniu laikotarpiu po reperfuzinio Mlydgymo. Taip pat
vertintas TIMI count metodo vaidmuo prognozuojant atghias klinikines
baigtis ir nustatant persirgusMI pacient; rizika [116—119]. Nustatyta, kad
TIMI count skaitire veré yra pacient, persirgusi UMI, penkiy met
iSgyvenamumo prognozinis veiksnysgigal deSimties maet iSgyvenamumui
didesres prognozigs reikSnés neturi, palyginti su kraujoé¢kmeés TIMI
laipsnip vertinimu IRA. Be to, nustatyta, kad vertinamMI| count yra
papildomy veiksniy, kaip antai: nitrat vartojimas, didelis Sirdies susitraukim

daznis, rentgenokontrasts medziagos suleidimasvA ne sistots pradzioje,
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lemiartiy klaidingai maz TIMI count skaitirg ver [120]. Taigi vertinant
reperfuzijos adekvatugir prognozuojant atokiuosius klinikinius Ml gydymo
rezultatusTIMI countmetodika, nors ir gana objektyvictau rera pranasesn
nei kraujo ¢kmés TIMI laipsni nustatymas IRA.

Tiksliau miokardo reperfuzija galiohi jvertinta nust&us trukneg, per
kurig kontrastik medziaga iSteka ne tik iS IRA, bet ir iS patieokairdo, tai
yra nustdius MBG laipsnius. Miokardo perfuzija vertinamaadpisniais: MBG
0 nustatomas, kai kontrastimedziagg miokardy visai nepatenka, MBG 1 —
kai patenka, t@au labai ilgai jame uzsilieka ir nepasiSalina, MBG- kai
kontrastas pasiSalina pertris Sirdies ciklus, bet jau kito filmavimo epizmd
metu jo nebematyti, ir MBG 3 — kai patekussirdies raumenkontrastir
medziaga greitai pasiSalina net to paties filmavimetiu. Nustatyta, kad MBG
laipsnis yra nepriklausomas intrahospitalinio namsttmo, dvej met
iISgyvenamumo, atolgy Klinikiniy baigtiy po intervencinio Ml gydymo
prognozinis rodmuo [115,121]. MBG laipsnis korejmusu infarkto dydziu,
nustatytu MPRKT bdu, tai yra kuo didesnis MBG laipsnis, tuo mazesnis
infarkto dydis [122].

Termodiliucijos metodu ar panaudojant doplerikatetef galima
jvertinti koronarirks ttkmés greif, sistoliress bei diastolias koronarigs
tekmés poludi, pvz., deceleracijos laik ir tetkmeés kitimus maksimalios
vazodilatacijos (hiperemijos) metu, nustatyti kaonés t®kmés rezerg
angiografijos metu, parodantvainiking kraujo tkme¢ ne tik stambiosiose
epikardirese VA, bet ir koronarinio medzio mikrocirkuliacijgsandyje, tai yra
miokardo reperfuzijos adekvatamlétos ar nutiikusios ¢kmés pasireiskim
UMI metu [123,124].

Taciau invaziniai étos ar nutikusios ekmes fenomeno tyrimo metodai
susig su papildoma laiko apauda atveriant IRA spifddidesne pacient
apSvita ir rizika, yra pakankamai braisgir ne visada prieinami. Be to,
vertinant étos ar nutikusios t¢kmés fenomen IS karto po procados ar
pragjus maziau nei 48 val. po PKI gaunami netikslkity veiksniy nulemti

rezultatai, kuriais pasikliauti ir kuriuos interpueti néra pagrindo.
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1.3.2. Neinvaziniai tyrimg metodai

IS neinvazinp tyrimo metod mokslircje veikloje bei Klinikirgje
praktikoje miokardo perfuzijai, jos pazeidimui ratgti naudojami miokardo
kontrastire echokardiografija (MKE), pozitranemisijos tomografija (PET),
koronarires tkmés rezervo nustatymas transtorak&dinechokardiografijos
metodu, miokardo perfuzijos radionuklidin kompiuterie tomografija,
magnetinio rezonanso tyrimas panaudojant kontrestimedziagos pirmo

patekimoj miokardy vaizdinimg, ankstyy bei wlyva kontrastavim.

1.3.2.1. Miokardo kontrasténechokardiografija

Klinikin ¢je praktikoje MKE pirmiausia prath naudoti nustatant
intrakardinius nuosivius, trombus KS ertipe, taip pat siekiant pagerinti
endokardo rib vaizdinimg vertinant bendyja ir segmentin KS funkcija. Pries
mazdaug dvideSimt metMKE buvo pirmasis tyrimo metodas, kuriuo buvo
nustatyta, kad antegradm IRA tkmes atstatyma$/MI metu dar neuztikrina
adekva@ios miokardo reperfuzijos [125]. Atliekant intraweg ar
intrakoronarig kontrastie echokardiografg, galima jvertinti miokardo
mikrocirkuliacijos strukirinj ir funkcini vientisumy bei miokardo perfuzij
suteikiargiy papildomos informacijos apie islikusiiokardo gyvybingung KS
funkcijos atsistatyrmp ir KS remodeliacy, kurie yra svariis prognozuojant
klinikines baigtis poUMI [126-132]. MKE metu galimgvertinti miokardo
perfuzijos sutrikimus prieS IRA spindzio atima ir po jo, kiekybisSkai
nustatyti iSemijos paZzeisto ir ,iSgelo” miokardo plos, Iétos ar nutikusios
tekmés iSplitimo laipsp [133—-136].1to su kolegomis [38,43] pirmieji MKE
badu nustat nutrikusios tkmés fenomea po skmingo trombolizinio
priekines KS sienals UMI gydymo. MKE buvo atlikta prie$ ir i$ karto po
intravenires trombolizs. IS karto po tromboliés 30 iS 39 pacient(A grupe)
nustatytas zenklus echokontrasto telkimasis prasSbtuvusiame iSemijos
pazeistame miokarde. Kit9 (23%) pacient grugje (B grug) perfuzijos

sutrikimas iSliko nepakis (echokontrastas nesitéJkiek pries repefuzij, tiek
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Ir po jos, tai yra pasireiskmiokardo étos ar nutiikusios ¢kmés fenomenas.
Pirmg diem po reperfuzijos ir pigus 1 nen. visiems pacientams dvingat
echokardiografijos idu vertinta KS iSsimimo frakcija (KSIF): pacient
esant iSsaugotai miokardo perfuzijai, pr@adiRSIF ir jos tolesnis geéfimas
buvo zenkliai didesni ir svyravo nuo 42,3 (11,0)¥ma par iki 56,4 (13,4)%
prasjus 1 nen. po reperfuzijos, p = 0,001, palyginti su KSIFkp&iais pacieni
grupeje, kurioje iS karto po reperfuzia terapijos nustatytasétbs ar
nutrikusios ¢kmés fenomenas: KSIF paggs nuo 34,7 (8,9)% pirmpan iki
42,7 (8,9)% prgus 5 men., p = NS. Siuos tyrimo rezultatus patvirtino ir
Kennerbei jo kolegos [19]. Tyjai padaé iSvadi, kad gkmingai atvertas IRA
spindis ir atstatyta antegradirkraujo tkm¢ VA (TIMI 3 laipsnio) nerodo
reperfuzires terapijos efektyvumo bei miokardo reperfuzijoskadtumoUMI
metu. Remiantis autayiir apzvelgtos literairos duomenimis, galima teigti,
kad MKE hidu iki 30% UMI sergariy pacieni nustatomas étos ar
nutrikusios &kmés fenomenas nepaisant laiku atliktos igkmaingos
reperfuzires terapijos. Be to, atliekant $yrima galima atskirti gyvybing
miokardy nuo randinio audinio, o pagal pazeistos miokarddyzijos plog —
prognozuoti bendrosios ir segmer8rKS kontraktilies funkcijos atsistatym
KS remodeliacijos tikimyb, artimgsias bei atokgsias klinikines MI baigtis,
ivertinti paciento pakartotinio MI, SN iSsivystymkardiovaskuliis mirties
rizika po persirgtdJMI [129,137-139].

1.3.2.2. Pozitrom emisijos kompiuteriédtomografija

Neinvaziniai tyrimpy metodai, kuriais tiesiogiai galimajvertinti
koronarirg tekme ne tik VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tayra
miokardo perfuzy, tekmés greif bei polmdi, ju kitimus maksimalios
vazodilatacijos metu, nustatyti KTR, Siuo metu ¢ak mokslireje ir
praktireje veikloje. Vienas iS y — pozitromp emisijos kompiuteriés
tomografijos tyrimas naudojant miokardo perfuzijoszymeklius:
radioaktyviuoju variu®Cu Zymeta PTSM (PTSM; anglpyruvaldehyde-bis

(N4-methylthiosemicarbazoy)e radioaktyviuoju azotut®N Zymeéta amonialy
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[**N]-NH3, radioaktyviuoju deguonimt®0 Zymeta vanden [*°0]-H,O. Siuo
tyrimu galima nustatyti ne tik KTR, bet ir aps&aioti absoliwia kraujo tkmg
miokarde. PET ypa naudinga esant balansuotam kraujotakos tipéli d
kairiosios vainikigs arterijos (KVA) kamieno susiaijimo, sergant trij
vainikiniy arteriy liga (3 VAL), 0 nesant strulitiniy pokyiy epikardirese
VA — nustatant sumajusia absoligia kraujo €kme ar sutrikug KTR dkl
mikrocirkuliacines grandies kraujagyslifunkcijos sutrikimo [140]. Té&au Sis
tyrimas susis su paciento apSvita, brangus ir ne visur prieagnodl néra

daznai taikomas Klinikigje bei moksligje veikloje.

1.3.2.3. Koronariés £kmés rezervo nustatymas transtorakéagiopleris

echokardiografijos metodu

KTR nustatymas atliekant transtorakalitoplerire echokardiografij —
tai neinvazinis, greitai atliekamas ir atkartojamassusigs su paciento apSvita,
koronarires tkmés gretiy ir jy kitimy nustatymas epikardise vainikirese
arterijose ramyds ir maksimalios vazodilatacijos metu. Kitaip tatiaKTR —
tai koronarinio medzio kraujagyslisugebjimas suintensyvinti kraujockme,
tai yra prisitaikyti prie padigusiy miokardo metabolimi ir deguonies
poreikiy. Nustatant KTR, galimévertinti VA susiauéjimy (stenozy) funkcing
reikSminguma, o nesant strulattiniy pokyiuy epikardirtse VA — sutrikug
smulkiyjy Sirdies raumens kraujagysli(arterioly ir uz jas smulkesn)
vazodilatacifp atsakj, tai yra pazeiat mikrocirkuliacines grandies strulitini
bei funkcin vientisuma, taigi ir miokardo perfuzyj. Yra atlikta Klinikiniy
tyrimy, kuriuose sutrikusios miokardo perfuzijost@s ar nutiikusios ¢kmés
fenomeno) iSplitimo laipsnis poelemingo UMI reperfuzinio gydymo buvo
tilamas nustatant tam tikrus koronasn tkmés pokyius neinvazigs
transtorakalias doplerigs echokardiografijos metodu. Buvo nustatyta, kad
sumazjes KTR (KTR < 2), sutrumiges koronarigs tkmés diastolinio
komponento deceleracijos laikas (< 600 ms), pagusit diastolire tekme,
suketejusi ar reversia sistolie tekmé rodo, kad yra sutrikusi miokardo

perfuzija ir pasireiSkiattos ar nutikusios ¢kmés fenomenas [141-144].
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1.3.2.4. Miokardo perfuzijos radionukliditkkompiuterire tomografija

Vertinant reperfuzies terapijos efektyvum UMI metu daugelyje
ankstesnj Klinikiniy tyrimy kaip galutiniai reperfuzinio gydymo rodikliai
buvo pasirenkami bendroji ir segmentikS kontraktilire funkcija, KS galinis
sistolinis ir diastolinis triai, ankstyvasis kraujo¢kmés atkirimas IRA ir
kraujo tkmeés vertinimas TIMI laipsniais bei klinikigs baigtys, tarp kugi
svarbiausios — ankstyvasis iglyvasis mirStamumas. Teu nustatant bei
lyginant tam tikg reperfuzijos metag pranaSumus ir naudojant mirStamym
kaip galutin gydymo rodiki, reikalingi labai dideli im¢iy (iki 5000—-6000
pastaraisiais metais daugelyje klinikintyrimy naudojami ,surogatiniai®
ankstyvojo bei ¥lyvojo mirStamumo rodikliai, tokie kaip pazeistosokardo
perfuzijos ploto (bendrojo perfuzijos defekto) rmigmasUMI metu, galutinio
infarkto dydzio nustatymas atokiuoju MI laikotarpmiokardo perfuzijos
radionuklidiress kompiuterigs tomografijos metodu [146].UMI metu
nustatant BPD, tai yra pazeistos miokardo perfszptot, rodani létos ar
nutrikusios ¢kmes iSplitima po laiku atlikto reperfuzinio Ml gydymo, KS
iISstimimo frakcip, KS galii sistolin bei diastolin tarius, galimajvertinti
tolesry didziyjy kardiovaskulini jvykiy — mirties, pakartotinio Ml — rizik
Daugelio klinikinky tyrimy duomenimis, MPRKT metodu nusias BPD >
15-20%, KSIF < 40%, KS galirsistolin tari < 70 ml, pacientai priskiriami
labai dideés kardiovaskulinj jvykiy rizikos grupei [146,147]. Atliekant
krivio MPRKT UMI metu prie$ reperfuzij nustatytas iSemijos ploto dydis
lemia ne tik tolests gydymo taktikos pasirinkign (intensyvaus
medikamentinio ar intervencinio), bet leidzia proguoti tolesnes klinikines
baigtis [148-153]. Atlikus prospektyvinmulticentrin INSPIRE (angl.
Adenosine Sestamibi Postinfarction Evaluatidwrima [154], i kuri buvo
itraukti sergantys STMI ar UMI nesant ST segmento pakilimo (NSBWI),
kliniSkai stabitis 728 pacientai, kuriems 10 diglaikotarpiu nuo Ml pradzios

netaikytas intervencinis gydymas, iSkelta hipetekad ankstyvuojuUMI
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laikotarpiu atliktos kaivio ir ramylkes metu MPRKT rezultatai gali tb
pagrindas prognozuojant kardiovaskulifnykiy — kardiovaskulias mirties ar
pakartotinio MI — rizilh 1 met; laikotarpiu ir nulemti tolests gydymo —
intensyvaus medikamentinio ar intensyvaus medikaimenr intervencinio —
taktikos pasirinkim. Tyrimo metu buvo vertinami BPD, iSemijos plotas,
KSIF. Nustatyta, kad kardiovaskuhinijvykiy daznis 1 met laikotarpiu
statistiSkai reikSmingai didesnis paciemjrupeje, kuriems atliekant MPRKT
nustatytas BPD > 20%, iSemijos plotas > 10%, KSIB5%, palyginti su
grupe pacient, kuriy minéti KS funkcijos bei perfuzijos parametrai buvo
geresni (atitinkamai 11,6% ir 1,8%, p < 0.0001).

1.3.2.5. Magnetinio rezonanso tyrimas

Sirdies magnetinio rezonanso tyrimu (MRT), taikakdntrastires
medziagos pirmo patekimp miokardy vaizdinimg, ankstywji bei wlyvaji
kontrastavim, galima jvertinti ne tik reperfuzies terapijos efektyvum
miokardo reperfuzij, léetos ar nutiikusios tkmeés pasireiSkim UMI metu
[155-157], bet ir nustatyti infarkto zonos iSplifnKS sieneadje, galutin
infarkto dyd [158-160], iSsaugatbendnja ir segmentin KS kontraktilirg
funkcija (kontraktilini rezena) [161,162] bei miokardo gyvybinguratliekant
maz; dobutamino doxmi test MR tyrimo metu. Ta&iau Sis tyrimas labai
brangus, ne visur prieinamas, be to, sgsgu dideimis laiko gnaudomis,
tockl, tiriant pacientusUMI metu, tai ne pirmo pasirinkimo tyrimo metodas,

kai siekiama nustatyti reperfuzmterapijos efektyvum
1.3.2.6. Elektrokardiografiniai pokiai vertinant reperfuzijos efektyvum

Manoma, kad visiSkas ST segmento pakilimo normalmasis
elektrokardiogramoje (EKG) po pirmisa PKIUMI metu, tai yra ST segmento
nusileidimas> 70%, palyginti su ST segmento pakilimu prafenEKG, telera
vienas IS papr@susi, populiariausi ir prieinamiausi kriterijy, rodargiy
efektywy antegradias koronarigs tkmés atstatym IRA ir nekomplikuog

poinfarktine eiga [163]. Nedidets imties Klinikiny tyrimy, kuriy metu buvo
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nagriretas ST segmento normalizavimasis po tromboliziman&ervencinio
UMI gydymo, rezultatai rodo, kad EKG ST segmento ileigimo dydis
tiesiogiai koreliuoja su KS issmnimo frakcija, infarkto dydziu, vertintu pagal
miokardo paZzeidimp rodartiy zymen; — kreatino kinagzs (KK), kreatino
kinazs MB izofermento (KK-MB), troponino | — koncentrggcikraujyje
[143,164-166]. T&au ilgg laikotarg nebuvo atlikta kliniking darhy istirti
koreliacijai tarp ST segmento normalizavimosi dgdizikraujotakos atstatymo
mikrocirkuliacijos grandyje (miokardo reperfuzijosyienas pirmyjuy tokiy
tyrimy — multicentrinis AMICI tyrimas (anglAcute Myocardial Infarction
Contrast Imaginy [129], kurio tikslas buvo nustatyti miokardo pestes
perfuzijos ploi, jvertinta haudojant kontrastgnechokardiografiyj pirma pam
po reperfuzijos, iSanalizuoti klinikini (EKG ST segmento> 70%
normalizavimsi, maksimah KK koncentraciy kraujyje) ir angiografinj
(kraujo tkmes TIMI ir MBG laipsnius IRA) parameir ver prognozuojant
KS remodeliacij atokiuoju MI laikotarpiu. Daugialys logistires analizs
metodu nustatyta, kad tik TIMI < 3 laipsnio kratgamé IRA ir MPP plotas >
25% yra nepriklausomi KS remodeliacijos prognoZimeiksniai, o visiSkas
ST segmento normalizavimasis 10%), maksimali KK koncentracija kraujyje
ir MBG laipsnis IRA nesiskyr pacien grupje, kurioje nustatyta KS
remodeliacija, nuo grds, kurioje remodeliacijos nenustatyta. Pasas
rezultatai gauti ir atlikus kitus mazesn apimties klinikinius tyrimus
[36,167,168]. Taigi, apzvelgiant atliktdarbhy duomenis, gauti prieStaringi
rezultatai nustatant ST segmento normalizavimosdiziy ssap su miokardo
reperfuzirs terapijos efektyvumu ir adekvatuminairiais KS funkcijos
iISsaugojimo bei atsistatymo parametrais.

Zinoma, kad kuo skubiau nuo simptoratsiradimo pradzios atvertas
IRA spindis atliekant PKI, laiku praths vaist nuo iSemijos naudojimas,
rizikos veiksni korekcija yra pagrindiniai dmai, mazinantys ¢tos ar
nutrikusios &¢kmés fenomeno pasireiSkinir iSplitima ir taip iSsaugantys
mikrocirkuliacijos strukiirinj bei funkcini vientisum, uztikrinantys adekwha

miokardo reperfuzyj ir mazesh pazeisto miokardo plgt Tatiau apzvelgus
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mums prieinamos literatos duomenis, galima teigti, kad laiku atliktas ir
sckmingas koronarigs tkmés atstatymas IRA net iki 50-80% paciertar
neuztikrina adekvaos miokardo reperfuzijos, ypasergantiesiems priekia
KS sienets STUMI. Pasireiskia iSeminis-reperfuzinis pazeidimagygojantis
tolesre nepalanki UMI eiga. Apibendrinant mechanigiir farmakologini
priemoni;, naudog siekiant apsaugoti miokadnuo iSeminio-reperfuzinio
pazeidimo arbajjsumazinti, kliniking tyrimy rezultatus, galima teigti, kad
daugiausia viliy teikia papildomas adenozino naudojimas atveriat#rigps
spind, kurio okliuzija slygojo STUMI. Taciau Sio preparato iSemimn
reperfuzin pazeidima slopinantis poveikis dar netirtas sergantiemstigian tik
vienos VA (priekires nusileidziatios Sakos) liga. Taip pat toks adenozino
poveikis dar netirtas tik prieki#s KS sienels STUMI sergaiiyju grupsje, i
kuria baty atrinkti pacientai pagal labai apéatusijtraukimoj tyrima kriterijus:
kratinés anginos simptom pries UMI nebuvimas, pana$ KV ligy rizikos
veiksniai, panass Klinikiniai bei angiografiniai pozymiai. Be tojsy pirma,
reperfuzires terapijos efektyvumas daugelyje tytiwertintas netinkamu laiku,
tai yra pr&jus maziau nei 48 val. po reperfuzijos, o Kliniliisi darbais
nustatyta, kad iSeminis-reperfuzinis pazeidimasdiraminis procesas, kuris
maksimaliai pasireiSkia per pigsias 2 paras atws arterijos sping kurio
okliuzija salygojo STUMI.

Antra, iSeminis-reperfuzinis pazeidimas lit@éraje apraSytuose
klinikiniuose tyrimuose vertintagrairiais (invaziniais ir neinvaziniais) tyrigmn
metodais, kurie kasdiéje klinikinéje praktikoje netaikomi, ne visur prieinami
ir yra brangs. Tad svarbu nustatyti neinvaziniu vaizdinimo ndefokurie
placiai naudojami Klinikirtje praktikoje, tikslum vertinant reperfuziss
terapijos adekvatumir efektyvuny, Iétos ar nutiikusios ¢kmés fenomeno
pasireisSkima ir iSplitima, Sio fenomenojtaka KS kontraktilinei funkcijai ir
galutiniam infarkto dydziui po reperfuzinio MI gyohp prajus keliems

ménesiams.
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2. TIRIAMIEJI IR TYRIMO METODIKA

2.1. Tiriamyjy grupés

Dalyvauti tyrime buvo paslyta pirmg karty priekines KS sienels
STUMI susirgusiems pacientams, kurie nuo 2009ymetsario mn. iki 2010
mety geguzs nen. gydsi Vilniaus universiteto ligoniks SantarisSkj klinikos
Kardiologires reanimacijos ir intensyviosios terapijos (KRITRysuje ir
kuriems buvo indikuotina neatiliotina vainikiniy arteriy angiografija bei
pirmin¢ perkutani® koronarire intervencija.l tyrima jtraukti 46 pacientai.
Visiems pacientams atlikus angiografijustatyta vienos VA liga — priekia
nusileidziaios Sakos (PNS) okliuzija/subokliuzija, o kitose VA
hemodinamisSkai reikSminmg strukiiriniy pokyiy nenustatyta. 11 pacient
atveriant vainikigs arterijos, tai yra priekés nusileidziatios Sakos, kurios
spindZio okliuzija/subokliuzija gygojo priekines KS siengls STUMI,
reperfuzie terapija (PKI ir stentavimas) papildyta adenozinsyleistu
naudojant pastoyi70 pg/kg/min intravenig infuzija ir tris sngines injekcijas
po 1 mg tiesiai VA (tiriamoji grupe). Kitiems 35 pacientams atlikta PKI ir
stentavimas nenaudojant adenozino (kontéojrup:). Po PKI iS kontrolias
grupes iSbraukti 7 pacientai, nes jiems PKI metu ptas skirti trombocii
glikoproteinp (GP) lIb/llla receptor inhibitorius eptifibatidas siekiant
pagerinti kraujo dkme vainikingje arterijoje (PNS), kurios spindis buvo
atvertas. Taigi sy tyrimo kontrolirg grupe sudaé 28 pacientai. Visi asmenys

atitiko zemiau iSvardytugraukimoj tyrima kriterijus.

2.2. Pacieng jtraukimo § tyrimgq kriterijai

1. Amzius — 25-70 metai (vyrai ir moterys);
2. Nustatyta priekias ar priekigs—Sonis KS siengls STUMI diagnoz

remiantis Europos kardiolagdraugijos, Amerikos kardiolagdraugijos ir
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Amerikos Sirdies asociacijos ekspesutarimo dokumentu (2007 m.) [169]

ir patvirtintais STUMI diagnostiniais kriterijais:

e Skausmas kitinéje, uztrukes> 20 min.,

e Elektrokardiogramoje ST segmento pakilimas bentjabee gretimose
priekinese-Sonikse derivacijose (V1-V6, I, avL) 0.2 mV vyrams ip
0.15 mV moterims,

o Sirdies raumens paZeidinrodargiy zymen (KK-MB, troponino I)
koncentracijos padigimas kraujyje daugiau nei viena verte virs 99-to
procentilio virsutirs referentiis ribos. Nustatant padigisia troponino
| koncentraci, vadovautasi laboratoripizymeny tyrimo rezultatais,
kuriy jvertis buvo didesnis nei 0,Q&)/I. Nustatant padigusia KK-MB
izofermento koncentraaijkraujyje, vadovautasi laboratonnzymen
tyrimo rezultatais, kut jvertiai buvo didesni nei 7,2hg/l vyrams bei
3,4 ug/l moterims (diagnaznustatyta gydytaj kardiology);

. Ankstiau nepatirtas MI, netaikyta revaskuliarizacija ertakoronaring

jungCiy operacija (AKJO), PKI, kit gretutiny ligy — galvos smegen

insulto, periferiny arteriy ligos (PAL) — nebuvimas;

4. Antiagregani (klopidogrelio) nevartojimas;

5. ISimtinai vienos VA, tai yra kairiosios VA liga, &st angiografiSkali

nustatytai PNS okliuzijai/subokliuzijai ir TIMI O—kraujo tkmei pries
PKI, kitose VA nesant hemodinamiSkai reikSmjrayisiaugjimy (< 50%);

. PNS spindis atvertas PKI ir stentavimado per pirmsias 12 val. nuo
skausmo kitinéje pradzios;

. Hemodinaminis stabilumas, gyvybei pavojngirdies ritmo ir laidumo
sutrikimy nebuvimas;

. PasiraSyta Vilniaus regioninio biomedicininityrimy etikos komiteto
patvirtinta informuoto asmens sutikimo forma (NIOZ9; 2008 02 10).
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2.3. Pacieng negitraukimo § tyrimg kriterijai

1. Keliy VA liga, tai yra hemodinamiskai reikSmingi susigimai keliose
VA,

2. TIMI 2-3 laipsnio kraujogkme PNS prie$ PKI;

3. Hemodinaminis nestabilumas, gyvybei pavojingi &sdritmo ir laidumo
sutrikimai (skilvelire paroksizmig tachikardija, skilveli virpé¢jimas,
atrioventrikulire 1111 ° blokada);

4. Zenklios Sirdies voztuyydos;

5. Sunki ktiné obstrukcire plawiy liga, bronchig astma;

6. NéStumas.

2.4. Tyrimo eiga

Sis tyrimas atitinka Helsinkio deklaracijos pringg
(www.wma.net/e/policy/pdf/17c.pdfBiomedicininiam tyrimui atlikti gautas
Vilniaus regioninio biomedicinimi tyrimy etikos komiteto leidimas Nr.2/019,
2008 02 10 (Zr. prieq).

Visi tiriamieji dalyvauti tyrime sutiko savanoriSkaGavus sutikim
dalyvauti Siame tyrime, tiriamasis buvo supazinainsu tolesne numatoma
tyrimy eiga.

Tik patekus KRIT skyriy, visiems pacientams i$ karto duota iSgerti 300
mg aspirino kramtoma tabtgtsuleista 80 VV/kg heparino injekcijavery (jei
to nebuvo padaryta Greitosios medicinos pagalbobud#o)), tebesigsiant
skausmui kitineje — 4-8 mg morfino injekcija vem, atlikta deguonies
terapija per nazalinkatetef ar kauk (2—4 I/min). Atvykusi KRIT skyriy,
uzraSyta 12-os derivagij EKG, paimti kraujo raginiai biocheminiams,
miokardo paZzeidimp rodartiy zymeny (KK, KK-MB, troponino 1) ir
bendraklinikiniams tyrimamgvertinus klinikine buklg, EKG, pa&mus kraujo

meginius, pacientai, jiems sutinkant, nedelsiant busiorgiami i Sirdies
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rentgenochirurgijos skwi atlikti VA angiografini tyrima (koronarografiy).

Atlikus diagnostig deSiniosios ir kairiosios VA angiografijir nust&ius

vienos VA lig, tai yra PNS spindzio okliuzilsubokliuzip esant TIMI 0-1

laipsnio kraujo ékmei, nesant hemodinamiskai reikSmirgjenozj kitose VA,

pacientai atsitiktias atrankos fdu buvo priskiriami kontrolinei arba tiriamajai
grupei. Pacientams, priskirtiems tiriamajai grupsi,karto po diagnostés
koronarografijos buvo pradedama 7@g/kg/min intravenid adenozino
infuzija, kuri buvo ¢siama visos PKI metu ir dar 10-15 min. uzbaigus
procedira. Atliekant PKI, iS karto prieS baliono suidkinimg ar po tromh
pasalinimo EXPORT Kkateteriu, prieS stento implantavymir iSkart po
stentavimo papildomai suleistos trys po 1 mg ademogntiginés injekcijosi

PNS. Tyrimo metu pacientams leistas adenozinasstregtas Lietuvoje ir

Europos Bendrijoje, naudojamas klinikja praktikoje Adenosin Life Medical

5mg/ml, Svedija). ISkart po procams vertinta IRA kraujotaka TIMI

laipsniais [170], kolateralin kraujotaka pagalRentrop klasifikacija [171]

(vertino intervencinis kardiologas, atlik PKI). Po procettos prajus 10-15

minwiy, pacientai buvo grinami i KRIT skyriy. Remiantis skundais,

anamneze, klinikinj tyrimy duomenimis (tiriamajam sutikus, buvo naudojami
ligos istoriy, ambulatorini korteliy duomenys) uzpildyta anketa.
Pagal anketvertinta:

e Sociodemografiniai duomenys — amzius, lytis, darbin situacija,
kontaktiniai duomenys;

e Antropometriniai duomenys - tiriamyju ugis, svoris, Kno mass
indeksas (KMI). KMI apsk&iuotas pagal formgl

KMI = svoris (kg)hgis (nf);

e Kardiovaskuliniy ligy rizikos veiksniai — rikymas, dislipidemija,
antsvoris/nutukimas, angliavandeniapykaitos sutrikimas (glikemijos
sutrikimas nevalgius, gliukés tolerancijos sutrikimas, cukrinis diabetas),
arterire hipertenzija, fizinis aktyvumas;

e Persirgtos ar esamos gretutias ligos, gy trukmé - periferiny arterip

liga, smegen kraujotakos sutrikimai;
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ISeminés Sirdies ligos anamnegz prieS MI — jtampos kiitinés angina,
persirgtas MI, buvusi revaskuliarizacija;
Laikas nuo simptomy (skausmo kratin éje) pradzios iki:

patekimoj gydymoistaig (val.),

reperfuzijos pradzios (iki 3 val., 3—6 val., 6-14.y,

skausmo trukri (min.);
Vartoti ir vartojami medikamentai — [-adrenoreceptari blokatoriai
(BAB), angiotenzig konvertuojadio fermento inhibitoriai (AKFI), kalcio
kanal; blokatoriai (KKB), trumpo ar ilgo veikimo nitrataidiuretikai,
antiaritmikai (amiodaronas), antiagregantai (aspsi klopidogrelis),
statinai (atorvastatinas, rozuvastatinas, simvastst fluvastatinas),
nesteroidiniai vaistai nuo uzdegimo (NVNU), Kkiti;
Klinikin ¢ buklé — Sirdies susitraukim daznis, sistolinis (SAKS) bei
diastolinis (DAKS) arterinis kraujo spaudimas patek | KRIT skyriy
metu. Uminis Sirdies funkcijos nepakankamumas vertintasiaatis Killip
klasifikacija [172]:

| klast — nera stazin karkaly plawiuose ar tré&iojo Sirdies tono,

Il klase — yra stazinj karkaly plawiuose, apimatiy maziau nei

50% plawiy ploto, ar girdimas tkegasis tonas,

Il klasé — plaiy edema (karkalai pl&wuose, apimantys > 50%

plawiy ploto),

IV klas¢ — kardiogeninis Sokas;
Angiografiniai duomenys — kraujo ¢kmé TIMI laipsniais (0—1-2-3) prieS
PKI ir po PKI [170]Klaida! Zymelé neapibrézta), kolateralire
kraujotaka laipsniais (0-1-2-3) [17K]éida! Zymelé neapibréezta.),
anatominiai VA penkiolikos segmenpokyiai (stenozs):

25-50%

>50-75%

>75%

subokliuzija (99%)

okliuzija (100%)
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Vertintos komplikacijos PKI metu (disekacija, troa®, embolizacija,
liekamoji stenoz > 20%, rra komplikacijj), PKI metu naudotos
farmakologires ir/ar mechanis priemors (heparinas, nitratai, GP llb/llla
recepton inhibitoriai, adenozinas, lidokainas, trombektafaspiracija),

stentavimas (stemtskatius, steni ilgis, diametras).

2.5. Elektrokardiografinis iStyrimas

Tik atvykusi KRIT skyriy, taip pat 1 val. laikotarpiu po PKI, gfas 6,
12 ir 24 val. po reperfuzijos registruotos dvylikoglerivacip
elektrokardiogramod?age Writer Trim Il (Philips Medical Systems 3000,
Andover, USA elektrokardiografu. Visose EKG vertintas ST segtoe
pakilimas 60 ms nuo J tasko ir jo normalizavimasenoje iS priekiny ir
Soniny derivaciy (I, avL, V1-V6), kurioje registruotas didziausigST
segmento pakilimas pradije EKG. ST segmento pakilimo normalizavimosi

dydis (%) apsk&iuotas pagal formul

ST @ormalizavimasi} (%) = (100% - {ST pakilima@o PKI)/ST pakilima&pradiréje EKG)} X
100%)

Pagal & p&ia formul [107] galima nustatyti ST segmento
normalizavimosi dygd ne tik vienoje, bet visose derivacijose, kuriose
registruotas ST segmento pakilimas, apSkajant ST segmento pakilimo ir
normalizavimosi sum (> ST gormalizavimasid) (%0)-

Reperfuzirgs terapijos efektyvumas vertintas 1 val. laikotarpo PKI,
nustatant ST segmento normalizavimosi jdydraSytoje EKG> 70% — ST
segmentas visiSkai normalizavosi, 30—-70% — norraatigi iS dalies, < 30% —

ST segmentas nesinormalizavo.
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2.6. Dvimag echokardiografija

Dvimatis echokardiografinis Sirdies tyrimas — sasgpigus, plaai
prieinamas, neinvazinis tyrimo metodas, kuriuo imarna paciento rizika po
MI, prognozuojami tolesni kardiovaskulinigvykiai remiantis jprastiniais
echokardiografiniais parametrais — begprbei segmentine KS kontraktiline
funkcija, KS firiais ir Sy paramety kitimu atokiuoju Ml laikotarpiu. Nisy
tyrimo metu KRIT skyriuje 1S karto po reperfugsm terapijos visiems
tirlamiesiems atliktas ultragarsinis Sirdies tyrsn¥ivid S5 System (GE
Healthcare JAV) echoskopu naudojant S3 2-4 MHz davikPacientui
pasivertus ant kairiojo Sono, kaji ranky laikant sulenkus per aikés sinai
ir plastak pacjus po galva, vertinta bendroji KS kontraktdirffunkcija
(KSIF), KS riai, segmentiéd kontrakcija. Lokais sienelj judesio ir
storjimo ypatumai vertinti remiantis Amerikos echokamgilafijos draugijos
rekomendacijomis [173]: KS miokardas suskirstytad6 segment Kkuriy
kiekvieno kontraktilie funkcija vertinta balais: 1 balas — nesutrikusi
kontrakcija, 2 balai — hipokinéz 3 balai — akinez 4 balai — diskinez
Suckjus vigy segmeni balus ir padalijus iS5 segmaenskatiaus, nustatytas
sienely kontrakcijos pazeidimo rodiklis (SKPR). KS galinigstolinis (GDT)
ir galinis sistolinis driai (GST) apskaiuoti iS vir&ininiy keturiy ir dvieju
Sirdies ertmiy vaizdy, remiantis modifikuotusimpsonmetodu (dis metodu).
KS iSstimimo frakcija apsk&iuota automatiSkai pagal formaul

KSIF (%) = (GDT — GST/GDT) x 100%

2.7. Laboratoriniai tyrimai

Visiems tiriamiesiems tik atvykuskKRIT skyriy paimti kraujo néginiai
nustatyti Sirdies raumens pazeidintodartiy zymenp — KK, KK-MB,
troponino |, taip pat C reaktyviojo baltymo (CRB)kencentracijai. Kraujo
meéginiai kartoti prajus 6, 12 ir 24 (48) val. po reperfuzijos miokardo

pazeidim rodartiy Zymen, maksimaliai koncentracijai kraujyje nustatyti.
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Kraujo meginiai buvo tiriami Vilniaus universiteto ligonis SantariSki
klinikos Laboratorigs diagnostikos skyriuje. KK, KK-MB izofermento,
troponino |, CRB koncentracijos nustatytos naudbojabbott diagnostics

(Vokietija) reagentugrchitect systemanalizatoriumi.

2.8. Trimak echokardiografija

Pragjus 72 val. po reperfuzijos, tiriamajam gulint giriojo Sono,
kaire ranky sulenkus per atlnés snar, plastaly padtjus po galva, atlikta
trimate echokardiografijavivid 7 (GE Healthcare, JAV@choskopu naudojant
matricin V3 ultragarsin davikli. KS trimaiams vaizdams gauti naudota viso
tario metodika sumuojant ketuwriSirdies cikl metu gautus daliniusitius.
Vaizdinimo daznis — iki 20dtiy per sekunel Daliniy tariy tarpusavio
poslinkiams iSvengti skenavimo metu pacientas bdstdavo alsavim o0 jo
Sirdies ritmas tuwjo bati reguliarus. Trim&iy KS vaizdy analiz buvo
atliekama naudojant specializagirogramig jrangy 4D LV AnalysigTomTec
Imaging systejn Pusiau automatiniudolu buvo atkuriamas KSiris viso
Sirdies ciklo metu ir apsk&uojami diastolinis, sistolinis jo Gtiai bei
ISstimimo faris ir frakcija.

Naudojant trimat echokardiograf§ (3DE) dar tiksliaujvertinami KS
tariai, KSIF, KS sferiSkumas. Manoma, kad 3DE metogps& vertingas
pacientams, persirgusiems MI, neg pacienty KS forma dazniausiaiima
pakitusi, todl naudojant dvimat echokardiografi§ galima nepakankamai
tiksliai jvertinti KS ftirius ir KSIF, kurie yra svafis KS dilatacijos ir
remodeliacijos pdJMI parametrai.Jenkinsir bendraautoriai [174] iStyr50
pacient;, atvykusy KS funkcijai jvertinti 2DE, 3DE ir magnetinio rezonanso
tyrimais, naudodami MRT metadaip ,auksin standag* nustatant KSIF ir
tarius. Viena vertus, MRTvertinti KS GDT ir KS GST statistiSkai reikSmingai
skyresi nuo 2DE metodu iSmatupatitinkamy paramety. Kita vertus, MRT ir

3DE metodais nustatytittiai statistiSkai reikSmingai nesiskyr Vertinant
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KSIF, reikSming skirtumy nebuvo nustatant KSIF visais trimis metodais
(2DE, 3DE ir MRT). Mannaertssu bendraautoriais [175] &r3DE vert
siekdami prognozuoti KS remodeliacipo persirgtaUMI. IStyre 33 pacientus
UMI metu, prajus 6 ir 12 nén., nustat, kad KS sferiSkumo rodmuo,
apskatiuotas KS GDT dalijant iS sferosrio, yra geriausias KS dilatacijos ir

remodeliacijos po MI prognozinis rodmuo.

2.9. Koronarires ftkmés rezervo jvertinimas transtorakali@s
doplerinés echokardiografijos metodu

Vertinant KTR TDE metodu, svarbu atsizvel§tVA patofiziologija.
VA medis sudarytas iS keturpagrinding segmenf: 1) stambiju epikarding
VA, pristatartiy kraup smulkeskms Sakoms ir minimaliai dalyvaujén
koronarires kmeés autoreguliacijoje; 2) transmuralinpenetruojadiy arteriy;
3) arterioly, sudaradiy didziausy pasiprieSinim (rezistentiSkurg) kraujo
tekmei ir dalyvaujatiy koronarires tkmés autoreguliacijoje; 4) kapiliar
tinklo, tiesiogiai aplipinartio miokardo #steles maisto medziagomis ir

deguonimi [176] (1 pav.):

P=100
mmHg = 95 = 380 - 35 15

Kapiliarai

Arterioles

ikardire vainikine Penetruojan-
Epikardire vainikine Sios arterijos

arterija

1 pav. Vainikinés arterijos medis
Didziausias perfuzinio spaudimo (P) raéhas yra arteriol lygyje. Bitent Sis segmentas yra
svarbiausias koronasie kraujotakos autoreguliacijoje ir vertinant koronés €kmeés gretiu kitimus
maksimalios vazodilatacijos metu epikakgia arterijose, tai yra nustatant KTR tiek invazgitiek
neinvaziniais tyrim metodais.

Koronarinei kraujotakai idinga autoreguliacija — padidis miokardo

metaboliniams poreikiams suntgg pasiprieSinimas (rezistentiSkumas) kraujo
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tekmei arteriotse @l vykstartios ju dilatacijos, padi¢ja perfuzinis spaudimas
VA, suintensy¥ja koronarig tekmé. Koronarires tkmés priklausomyb nuo

pagrindiniy ja reguliuojartiy faktoriy iSreiSkiama formule [112]:

Perfuzinis spaudimas
Koronarinis rezistentiSkumas

Koronarire ttkme =

Koronariniam rezistentiSkumujtaka daro miogeniniai, metaboliniali,
nerw; sistemos ir endotelio iSskiriami faktoriai, regudjantys arteriolj
sienelyy isitempimy pagal deguonies porgikmiokarde. Taigi KTR - tai
koronarinio medzio kraujagysli sugekjimas ketiant savo spind
suintensyvinti kraujo ékme, tai yra prisitaikyti prie padigusiy miokardo
metaboliny poreiky. Sveiky asmen — kurie neserga koronarine Sirdies liga
(KSL) ir neturi kity kardiovaskulini rizikos veiksni (RV) — koronarig
tekmeé, esant didziausiems deguonies poreikiams miokayde,padicti 3—6
kartus, palyginti su ramys (bazine) koronaringkme, tai yra KTR reikSi
svyruoja tarp 3—6. KTR rodo koronarinio medzio kaaysliy funkcing baklg.
Hiperemijai (vazodilatacijai) sukelti dazniausiaaudojamas adenozinas —
nukleozidas, kuris, veikdamas per adenozing Peceptorius, esgmus ant
endotelio ir kraujyje cirkuliuojatiy Iasteliy pavirSiaus, sukelia nuo endotelio
nepriklausom (nuo NO nepriklausom) miokardo smulkijy kraujagyshy —
arterioliy — vazodilatacg, visiSkai neveikdamas stamhi, epikardiny VA
spindzio. Zinoma, kad kraujekme tiesiogiai priklauso nuockmes gretio ir
kraujagysts skerspjvio ploto kitimy. Veikiant adenozinui, nors ir nekinta VA
spindis, téiau, iSsipétus arteriobms, registruojama pagrégusi kraujo tkme
ir pagrindirese epikardiase arterijose. Taigi KTR - tai stimuliuotos,
uzregistruotos maksimalios hiperemijagygomis, ir bazigs, uzregistruotos
ramykes metu, diastolige koronarigs kraujo &kmés santykis, nustatytas
matuojant maksimal ar integralim VA kraujotakos grejt Dauguma
reikSmingg VA stenozi nustatomos proksimakse VA dalyse, tod

kraujotaka tiriama viduriniuose ar distaliniuoseéedjy segmentuose, tai yra
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registruojama postenozinkraujo tkmé. Ramylés metu postenoziniame
segmente registruojamas kraujotakos spektras mesigkuo prestenozinio
spektro, t&iau hiperemijos metu Zzenkliai padjds deguonies ir
metaboliniams poreikiams, postenazinkraujo tkme, uzuot Zenkliai
pagreitjusi, pagreikja nezymiai, todl nustatomas sumégs KTR.
Stenoziniame segmente jau ram@ylmetu registruojama pagrgitsi tekme,
todkl Siame segmente KTR netiriamas. Nustatant KTRingalvertinti VA
susiauéjimy hemodinamii (funkcin) reikSmingum, o nesant pokyly VA —
sutrikug smulkiyjuy Sirdies raumens kraujagysli arterioliy — vazodilatacip
atsaly [112,139], sutrikusi miokardo mikrocirkuliacy ir perfuzia Sirdies
raumenyje @ iSeminio-reperfuzinio miokardo pazeidimo, tai ygalima
nustatyti étos ar nutiikusios ¢kmés fenomeno pasireiSkignpo reperfuzinio
Ml gydymo. Sumages KTR nustatomas sergantiesiems hipertrofine
kardiomiopatija (HKMP) ar dilatacine kardiomiopatiiDKMP), Zenkliomis
voztuwp ydomis, cukriniu diabetu, hipertenzine Sirdiesalig esant ryskiai
kairiojo skilvelio hipertrofijai [177-181] (1 lenk&). VA angiografijos metu
nusta&ius aterosklerozinius pakitimus, tai yra anatonsnigtruktrinius
pokyius, ne visuomet galima tiksligivertinti Sy pokyiy hemodinamin
reikSmingum, ypa& esant vidutiniSkai arterijos spind (40-70%)
siaurinagioms VA stenozms. Daugelio Kliniking tyrimy duomenimis [182—
189], KTR reikSn¢ 2 — tai kritire veri, padedanti atskirti hemodinamiskai
nereikSmingas stenozes nuo hemodinamiskai reik§my#y pakitimy. Esant
hemodinamiskai reikSmingam VA susiaimui, maksimalios hiperemijos
metu stenozigje VA registruojama zenkliai sutrikusi kraujéekime, sukeliama
miokardo iSemija, nustatomas KTR < 2. Esant ktitis steno&ms,
siaurinaioms VA spind > 90%, registruojamas KTR < 1. Sie duomenys
buvo patvirtinti Klinikiniy tyrimy metu, kai vidutiniSi VA stenozi funkcine
svarba buvo tiriama MPRKT ir PET metodais [190-19PRigi, remiantis
KTR verte, galima nuspsti optimalios tolesis gydymo taktikos —

medikamentinio ar invazinio gydymo — pasirinkim
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1 lenteé. KTR nustatymo TDE ddu pritaikymas

KTR nustatymo tikslai KTR vert é

Ivertinti  angiografiSkai  vidutimi VA stenozi (40-70%) KTR < 2
hemodinaminreikSmingum

Nustatyti kritines (> 90%) stenozes KTR <1

Ivertinti KTR ankstyvuoju laikotarpiu po PKI (nusgit VA
I . A . KTR<2
reokliuzijas, mikrocirkuliacijos pazeidig

Pakartotinaivertinti KTR po PKI restenans nustatyti KTR<?2

Nustatyti KTR ankstyvuoju laikotarpiu po reperfunin UMI

gydymo (miokardo gyvybingumo prediktorius) KTR>16
Ivertinti  miokardo mikrocirkuliacijos strufatinj ir funkcin KTR < 2
vientisumy (nesant pok§iu epikardirtse VA)

Ivertinti  KTR ir sienelp kontrakcijos sutrikimus Kivio KTR < 2

echokardiografijos metu

KS — kairysis skilvelis; KTR — koronads tkmés rezervas; PKI — perkutaginkoronarirg
intervencija; TDE — transtorakatindoplerire echokardiografijalUMI — timinis miokardo infarktas;
VA — vainikiné arterija.

Miokardo perfuzija vyksta diasied metu, atsipalaidavus miokardui,
todkl naudojant transtorakakrspalvirg doplerografiy ir 2,0-3,5 MHz davik
modifikuotuose parasternaliniuose trumposios SirdasSies ar dvigj bei
keturiy Sirdies ertmi virSininiuose vaizduose registruojama VA diastélin
tekmé. Kairiojoje vainikirgje arterijoje diastolian ttkmé nustatoma 90-96%
atvey, deSiniojoje VA — 34-50%, juosiaioje Sakoje ~ 60—80% atwgj69].
Diastolires kraujo ¢kmés projekcijoje panaudojant pulgs bangos doplerio
tirlamajj tari registruojamas VA kraujotakaiubingas dvifazis doplerinis
spektras. Didaja jo daf sudaro diastolinis komponentas, kurio maksimalus
greitis esti nuo 20 iki 60 cm/s, ir sistolinis spekkomponentas — nedidelis, jo
maksimalus greitis tesiekia 5-20 cm/s, hetregistruoti yra sunkiau, kadangi
Sirdis cikliSkai juda.

Miasy tyrimo metu visiems tiriamiesiems KTR vertintadvid 7
Dimention ultrasound syste(@E Healthcare, USAg¢choskopu, naudojant 3,5
MHz davikli Sirdies ir kraujagysli neinvazirs ir ultragarsigs diagnostikos
skyriuje prajus 72 val. ir 5 mn. po reperfuzinio Ml gydymo. Prie$S tyrim
pacientas t@jo bati bent 2 val. nevalgs, maziausiai 12 val. négs kavos ir
nertikes. 48 val. buvo nutrauktas beta adrenoblokatd? val. — ilgo veikimo

nitraty vartojimas. Iki puss nusirengs tiriamasis buvo guldomas ant kairiojo
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Sono, kairioji ranka dedama po galva. Prijungtasktebkardiografas ir
arterinio kraujo spaudimo monitorius Sirdies veilklaAKS sekti.

Maksimaliai vazodilatacijai sukelti naudotas adenag — tiesioginis
smulkiyjy Sirdies raumens kraujagysli vazodilatatorius, saugus tiriant
pacientus, sergaius UMI. Taikyta intravenig 140 pg/kg/min adenozino
infuzija, maksimali hiperemija pasiekta pyas 45-60 s nuo infuzijos pradzios.
Adenozinas pasizymi trumpa veikimo trukme, jo skoi pusperiodis apie 10—
15 s, todl jo sukelti Salutiniai poveikiai — kag® jutimas, paraudimas,
hiperventiliacija, bradikardija, AV laidumo sitjimas, AKS ar SSD
padictjimas — buvo trumpalaikiai, pépo savaime per keliolika sekundzi
sustabdzius Sio farmakologinio preparato intuzij nereikalavo papildomos
korekcijos.

Modifikuotame parasternaliniame trumposios SirdiaSies vaizde
naudojant spalvin doplerografiy aptikta diastolia tekmé priekines
nusileidziaios Sakos distaliniame segmente (2 pav.). Panasdojlsires
bangos doplerio tirianyj tiri, registruotas VA kraujotakaiadingas dvifazis
doplerinis spektras ramyb ir maksimalios hiperemijos (aatg infuzijos
minutg) metu (3 pav.). VA poslinkiams iSvengti registraiaf ir iSsaugant

kompiuterio atmintyje doplerinio kraujotakos spektaizdus tolesnei analizei

tirlamasis sustabdydavo alsaym

2 pav. Diastolire ttkmé kairiosios vainikigs arterijos (KVA) priekigs
nusileidziarios Sakos (PNS) distaliniame segmente; A — rammybetu B —
maksimalios vazodilatacijos metu
Naudojant spalvigidoplerografiy diastoés metu registruojama kraujékimé kairiojo skilvelio (KS)
priekinés-pertvarirs sieneds vir§ininio segmento epikarde
(modifikuotas parasternalinis trumposios Sirdigesgaizdas).
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3 pav. Koronarlres tkmeés dVIfaZIS doplerlnls spektras - dldesnlskompnt
diastoks metu (a) ir nedidelis komponentas sistahetu (b) ramys (A) ir
maksimalios hiperemijos (B) metu

KTR nustatytas apsk&uojant santyk tarp stimuliuotos, uzregistruotos
maksimalios hiperemijosalygomis, ir bazigs, uzregistruotos ramygb metu,
diastolires koronarigs tkmés. Matavome maksimal diastolires kraujo
tekmes greif PNS distaliniame segmente ir apsk@aiome greliy vidurkj i$
penki Sirdies cikll. KTR apskatiuotas pagal formet

KTR = V(maks)hiperemijos metu / Maxs ramyhes metu

2.10. Miokardo perfuzijos radionuklidia kompiuterinée tomografija

MPRKT tyrimas zenkliai pranaéesnis prognozuojamneiru mety
KS funkcijos parametrai (KSIF, KS GDT, KS GST)jvertinti
echokardiografijos metodu [143]. Kaip mita ankgiau, yra atlikta nemazai
Klinikiniy tyrimy, kuriy metu nagriata MPRKT tyrimo klinikire verg
renkantis gydymo taktik vertinant ir prognozuojant pacignpo MI rizika,
nustatant miokardo gyvybingumr galutin infarkto dyd. Pastaruoju metu,
gerjant pacieni transportavimo galimydms ir gretiau pasiekiant gydymo
istaigas, kuriose atliekamos profesionalios intecu@s procedros, tobutjant
diagnostigms technologijoms, digla poreikis Kklinikiny tyrimy, kuriuose oty
ivertintas reperfuzits terapijos efektyvumas nustatant ne tik kraujatako
atkirimg IRA, bet ir p&iame miokarde (miokardo reperfugi iSemijos

buvimg ir iSplitima (iSemijos plog) ankstyvuojuUMI laikotarpiu. Vertinant
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paciento rizilg ir prognozuojant artimuosius bei atokiuosius ré&penio Ml
gydymo rezultatus svarbu nustatyti miokardo mikdadiacines grandies
struktirinio bei funkcinio vientisumo pazeidimo pigttai yra pazeistos
miokardo perfuzijos plat iSlikus miokardo kontraktilin rezeng
(gyvybingum) ir galutin infarkto dyd, jvertinti KS iSstmimo frakcig bei
tarius. Sinchronizuotas su EKG MPRKT tyrimastkio meginiui atlikti
naudojant adenozin— saugus, neinvazinis tyrimo metodas, kuriuo galim
jvertinti visus Siuos KS kontraktilgs funkcijos bei miokardo perfuzijos
parametrus tiek ankstyvuoju, tiek atokiuoju MI lai@rpiu. Atliekant
sinchronizuad su EKG MPRKT, galimgvertinti ne tik miokardo perfuzijos
sutrikimus, bet ir bendja bei lokalp KS sistolire funkcija. Tyrimui atlikti
naudojama gama kamera, kuri registruoja gama fetorispinduliuojamus
radioizotopo savaiminio skilimo metu. Dazniausiaudojama kelj detektori
gama kamera, kuri registruoja gama fotonus efelityviei vieno detektoriaus

gama kamera, nes vienu metu dirba ne vienas detekid ir 5 pav.).

4 pav. Gama kamera
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Scintiliacijos signalo is Sirdies virSinés lokalizavimas

L Fotodaugintuvas
AAAAAAAAAAADND ‘iF

Gama £ — Kristalas

Fotonai, sklindantys

Paraleliniy angy
kolimatorius

Registruojami

nelygiagreciai ‘

kolimatoriui, fotonai

neregistruojami Kratinés lastos
ir miokardo
skerspjavio
vaizdas

5 pav. Gama kameros veikimo principas
Parengta pagaBraunwald’s heart disease: a textbook of cardiowdascmedicine. ¥ edition, Elsevier
Saunders. Philadelphia, Pesylvan005. p. 288

Keliy detektory gama kamera gali registruoti iki 600 000 impufser
sekung. Radionuklidirts kompiuterigs tomografijos (angliSkaSPECT —
Single Photon Emission Computed Tomographyieno fotono emisijos
kompiuterire tomografija) metu sukantis detektoriui 180° lantkajektorija
registruojami skirting projekcip dvimaiiai Sirdies vaizdai. Wliau juos
apdorojus naudojant tam tikprogramii jrangy, sukuriamas trimatis Sirdies
vaizdas. Trajektorijos lankas prasideda nuo i4&zinés desSiniosios priekis
plokStumos ir baigiasi 45fstrizine kairgja uzpakaline plokStuma pacientui
gulint ant nugaros. Rekonstruoti triti@ vaizdai analizuojami trijose
standartiegse — trumposios asSies, vertikalios ilgosios asSresiarizontalios

ilgosios Sirdies aSies — plokStumose (6 pav.).
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Trumpoji asis

[_] Priekiné sienelée
@ @ @ [1 Pertvara
[ Apatiné sienelé

I Soniné sienelé
KS virsané —»KS bazé

Vertikali ilgoji asis

) E [ Priekiné sienelé
B Viriane

(Pertvara —Sonas) = Apatiné sienele

Horizontali ilgoji asis

[] Pertvara
m m B Virdane
U N I Soniné sienelé

(Apatine —»Prickiné)

6 pav.Miokardo perfuzijos vaizdai trijose standaése plokStumose: trumposios
asies, vertikalios ilgosios ir horizontalios ilgosiaSies piviai

Trumpoji aSis dar skirstomavirsianing, viduring ir bazalire dalis. Visas

KS miokardas skirstomasi 20 segment Vertinant radionuklidias

kompiuterires tomografijos vaizdus, iSskiriamos ir vainikjniarteriy

aprapinamos miokardo sritys (7 pav.).

Trumposios : Trumposios : Trumposios .  Vertikali
aSies virStne : asies vidurys asies bazé @ ilgojiasis

Virstne

Bl PNS EEJVA EEDVA

7 pav. 20 segmentkairiojo skilvelio modelis
PNS — priekia nusileidZiagioji Saka, JVA — juosiatioji vainikin¢ arterija,
DVA - deSinioji vainikire arterija.
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Be standartinj tomografiny projekciy, trumposios asies {pyiai gali
biti sukomponuoti ,jaucio akies" vaizdus arba vadinaj KS poliy schem.
Tokia kompiuteriu generuojama KS polschema pateikia trumposios asies
pjavius taip, kad centrin vaizdo dalis atitinka Sirdies vil&és pjavius, 0

periferire dalis — KS bazalinius segmentus (8 pav.).
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8 pav. “Jautio akies* vaizdai arba kairiojo skilvelio (KS) polschema

MPRKT tyrimams naudojami skirtingi radioizotopairadioaktyvusis
talis €°*Tl) arba radiotechnecis™("Tc), sujungtas su farmaciniu preparatu —
sestamibiu ar tetrofosminu. Siems radioizotopams radiofarmaciniams
preparatams talingos tam tikros specifiés energetiés ir kinetines savyBs,
skirtingas pasiskirstymas audiniuos€™c Zyméti farmaciniai preparatai

practti naudoti klinikintje praktikoje nuo 1990 met VUL SantariSki
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klinikos naudojami tik®*™Tc Zymeti farmaciniai preparatai’™Tc pusjimo
laikas — 6 val. Sis radioizotopas skyla isspincadiamas 140 keV energijos
gama fotonus. Susvirkstug verqp *™c tetrofosmino, 40-60% S$io
radiofarmacinio preparato patenkairdies raumenssteles per pirajj Sirdies
cikla. Pradinis medziag susitelkimas tiesiogiai priklauso nuo regiatsn
miokardo kraujotakos™™Tc tetrofosminas pasyvios difuzijosidu patenka
miocita ir prisijungia prie vidigs mitochondrij membranos. *™Tc
tetrofosminas IS miokardo pasiSalina labaitail, menkai persiskirsto
audiniuose. Bl tokio minimalaus Sio radiofarmacinio preparatogpkirstymo
reikalingos dvi atskiros injekcijos — ramyd ir krivio metu. Atliekant
MPRKT, galima taikyti vienos dienos protokplkai krmvio ir ramyles
MPRKT atliekami § paiia diem, ir dviejy dieny protokoh, kai krvio ir
ramylkes MPRKT atliekami skirtingomis dienomis. Atliekatyrima pagal
atskin dieny protokoh, galima skirti didesn®™Tc aktyvum, tiek kravio, tiek
ramylkes metu geresnei miokardo perfuzijos vaiadkybei uztikrinti, be to,
sumazja po pirmosios injekcijos miokarde islikusio ra@dionacinio preparato
aktyvumoitaka kito vaizdinimo kokybei ir vaizdinterpretavimui, nes rysys
tarp atskin dieny tyrimy yra minimalus. Tiek kivio, tiek ramylés tyriny
metu naudojamas vienodas 600-1000 MBETc aktyvumas. Kivio ir
ramykes tyrimus gali skirti viena arba dvi dienos. Pirosa atliekamas kwio
MPRKT, kai maksimalaus kwio metuj ver susvirk€iama 600-1000 MBq
99T Zymeto farmacinio preparato, o skenavimas gama kantadepamas po
45 min. Kitg diers ramyhes metuj very sudvirk&iamas toks pat’"Tc zyméto
farmacinio preparato aktyvumas, tyrimas gama kampexdedamas po 60 min.

(9 pav.).
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Injekcija *™Tc Injekcija *™Tc

Zymeéto farmacinio Zymeéto farmacinio
preparato preparato
kravio metu ramybés metu
l —> l —>

Kravio
MPRKT

Ramybés
MPRKT

—_—
60 min.

24 val.

e
45 - 60 min.

9 pav. ®™Tc dviejy dieny vaizdinimo protokolas
9™ ¢ — radiotechnecis, MPRKT — miokardo perfuzijodioauklidiné kompiuteriré tomografija.

Atliekant MPRKT vaizdinimo tyrim, pacientai paprastai guli ant
nugaros, paMe¢ virsS galvos kak ranks. Ramylkes MPRKT vaizdinimo tyrimas
po radiofarmacinio preparato injekcijos pradedan#iau nei kivio MPRKT
del Iétesnio radiofarmacinio preparato iSsiskyrimo iS e@pramyles metu.
99Mre zymiti farmaciniai preparataji kepenis patenka pis 15-30 min. po
preparato injekcijos, &iau per biliarire sistem patenkaj virskinamajj trakt.
Virsutingje virSkinamojo trakto dalyje esantis radiofarmaipreparatas gali
lemti KS apatigs sienels vaizd; artefaktus, toé tyrimas gama kamera
pradedamas po tam tikro laiko suSvirkStus radiofmin) preparad.
SusvirkStus radiofarmadinpreparaf i vers, pacientui rekomenduojama
suvalgyti saldaus ir riebaus maisto, pvz., Sokolatigele, ir iSgerti kelei
stikliniy vandens, siekiant pagreitinti radiofarmacinio @repo biliarirg
ekskreciy ir pasaz virskinamajame trakte.

MPRKT tyrimo vaizdai per&irimi ir vertinami pagal tam tikr
standartig schem. Pirma, perZirimi pradiniai nerekonstruoti vaizdai, ieSkant
artefakt;, ekstrasirdinio radiofarmacinio preparato telkimog/ertinamas
radiofarmacinio preparato telkimosi Sirdyje ir plawse santykis. Antra,

sulyginami ramybs ir krivio MPRKT tyrimo vaizdai trijose tomograitse
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projekcijose, atkreipiant émes | KS ertmes Kitima, radioizotopo
pasiskirstymo miokarde tolygum Tretia, jvertinama KS poli schema
(,jaucio akies vaizdai), kuri automatiSkai yra sulyginama su erehntine
mazos KSL rizikos, sveikasmen duomem baze. Ketvirta, i§ sinchronizupt
su EKG vaizd vertinama bendroji ir lokali KS sistoknfunkcija (KSIF,

atskinp miokardo segmentjudesys ir stafjimas), KS prisipildymo triai (KS

GDT, KS GST).

IS pradzy tyréjas kivio ir ramykes perfuzijos vaizdus vertina akimi —
pusiau kiekybias analizs bidu. Pagal radiofarmacinio preparato susitelkimo
intensyvuna, koduojam spalvomis (10 pav.), kiekvienam miokardo segmentui
suteikiamas tam tikras balas, lyginamiwo ir ramykes vaizdai, perfuzijos
sutrikimy iSplitimas ir gilumas, perfuzijos sutrikungriztamumas ramyis

vaizduose.
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10 pav.Radioizotopo kaupimosi miokarde kodavimas spalvomis

Esant nesutrikusiai miokardo perfuzijai, radiofacmé preparatas
Sirdies raumenyje pasiskirsto tolygiai. Didzioji eparato dalis matyti
kairiajame skilvelyje, o deSinysis skilvelis atrokiaip plona puslankio formos

struktira.



Kiekvieno segmento perfuzija ikrio ir ramyles vaizduose vertinama
balais pagal penki baly sistema: 0 — normalus telkimasis, 1 — neZenkliai
sutrikusi perfuzija, 2 — vidutiniSkai sutrikusi pezija, 3 — Zenkliai sutrikusi
perfuzija, 4 — perfuzijos defektaséfa radiofarmacinio preparato telkimosi).
Suminiai rodikliai gaunami suglus via; miokardo segment perfuzijos
sutrikimy balus. Suminis kivio rodiklis (SKR) rodo bendr perfuzijos
sutrikima (iSplitima ir giluma) kravio metu. Suminis ramyds rodiklis (SRR)
rodo miokardo perfuzijos sutrikignramyles metu. Suminis skirtumo rodiklis
(SSR) — skirtumas tarp SKR ir SRR — rodo perfuzgagikimy griztamum,
(normalizavimsi). SSR yra miokardo iSemijos rodmuo.

Taip pat apsk&iuojamas pazeistos miokardo perfuzijos plotas (s&de
miokardo plotas) (PMP) (%) — suminisikro ar ramylgés rodiklis dalijamas is
galimo maksimalaus suminio rodiklio (naudojant Zprmeny KS modej,
maksimalus suminis rodiklis yra 80) ir dauginan®400%. Tai yra tikslesnis
rodmuo vertinant perfuzijos defekto iSpliimr giluma nei SKR ir SRR —
jvairiose klinikose naudojami 20 arba 17 segmelS modeliai. ,Jatio
akies“ vaizduose, pasitelkiant kompiuteriprogramig jrangya Quantitative
Perfusion SPECT (QPS) (Cedar Sinai Medical Cerites, Angeles, CA, JAV
[193,194], atliekama visiSkai automatinkiekybiné miokardo perfuzijos
analiz, nustatant perfuzijos defekto iSpliamr giluma kravio bei ramylkes
metu — bendyji perfuzijos defekt (BPD) (%), defekto plat (cm?) KS ploto
atzvilgiu, anksiau minstus suminius rodiklius, apskaiotus pagal standariin
nuokryg nuo normos, palyginti su referentine — tam tiklgges, mazos
kardiovaskuligs rizikos, sveiy asmen — duomen baze (11 pav.). Sis
automatinis kiekybies analizs metodas padidina MPRKT tyrimo tikslgm
tiriant paciend pakartotinai po tam tikro laiko negu pusiau kiekyb

vertinimas akimi.
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11 pav. Kairiojo skilvelio (KS) ,jawio akies* vaizdai ir visiSkai automatin
kiekybine miokardo perfuzijos sutrikipnanaliz

Misy tyrimo metu prajus 72 val. po reperfuzijos visiems tiriamiesiems
atlikome kiavio ir ramykes MPRKT gama kamerd&FINIA GP 3 (GE Medical
Systems, JAV)Sinchronizuoti su EKG miokardo perfuzijos vaizdmi ir
steleti paciento Sirdies veil] viso tyrimo metu buvo atliekama stskena
naudojant EKG. Pacientai buvo guldomi ant nugarais; kanky palele virs
galvos. Atliekant sinchronizugsu EKG MPRKT naudotas radioizotoptiTc
zymetas farmacinis preparatas tetrofosminas, taikytasjddien; protokolas
(6 pav.). Tiriamieji pries tyrimp turéjo bati bent 3—4 val. nevalg maziausiai
12 val. negr¢ kavos, arbatos, nake, 48 val. nutrauk BAB vartojima, 12 val.
— nitrai vartojima. Pirmaja protokolo dien farmakologiniam kivio méginiui
atlikti taikyta 140ug/kg/min 6 min. trukmas intravenig adenozino infuzija.

Adenozinas yra saugus prepardttl metu. TaupantéSas, paciento ir tgjo
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laiko ;snaudas, prieS pradedant infuzffamyles metu) ir adenozino infuzijos
antnja minuk TDE metodu registruoti koronatis tkmés dvifaziai
dopleriniai spektrai PNS distaliniame segmente Ssaiigoti kompiuterio
atmintyje KTR jvertinti. Trefiaja tos pat infuzijos mingt i verq buvo
suleidZiama radiofarmacinio perpardt8Tc tetrofosmino (750 MBq). Pépus
45 min. buvo atliekamas MPRKT vaizdinimas gama kamnBo 24 val. buvo
atliekamas ramyds skenavimasj veryp suleidus tokio paties aktyvumo (750
MBq) radiofarmacigs medziagos. Suleidus radiofarmacinio preparater,
kiekvienam pacientui rekomenduota suvalgyti Sokolguytek, iSgerti 3
stiklines vandens siekiant pagreitinti radiofarmaei preparato biliarig
ekskreciy ir pasaZz virSkinamajame trakte.

UMI metu MPRKT atlikta reperfuziss terapijos efektyvumuivertinti,
nustatyti pazeistos miokardo mikrocirkuliacijos hmarfuzijos plog, tai yra
jvertinti létos ar nutiikusios tkmés fenomenopasireiSking ir iSplitima,
nustatyti sukeliamos iSemijos pdotMPRKT vaizdai vertinti pagal an&su
apraSyd standartin schem. Akimi lyginti (du tyréjai) kravio ir ramyhkes
vaizdai, vertinti perfuzijos sutrikim iSplitimas ir gilumas, apskauoti
suminiai rodikliai (SKR, SRR, SSR), pazeistos mioka perfuzijos plotas
(PMP), kiekybires automatias miokardo perfuzijos analig bidu nustatytas
BPD (%) kmvio ir ramylkes metu, perfuzijos sutrikimo gtamumas (%). 1S
sinchronizuai su EKG trimgiy Sirdies vaizd pagal KS iriy ir endokardo
poslinkio kitimus sistals metu bei diasté¢ metu, automatiskai, naudojant
programirg jrang, apskatiuoti KSIF, KS GDT ir KS GST, vertinti lokak KS
sieneli judesio ir stagjimo ypatumai kavio ir ramyhkes metu.

Prajus 5 men., MPRKT tyrimas kartotas visiems pacientams g@aikm
infarkto dydziui (BPD) nustatyti ir bendrosios K®rkraktilines funkcijos

paramety dinamikaijvertinti.
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2.11. Dobutamino kavio echokardiografija

ISlikusi miokardo gyvybingung po reperfuzinio Ml gydymo parodo ne
tik iSlikes kontraktilinis rezervas, t.y. segmertnkontrakcijos pagejimas
maz; dobutamino dozm (MDD) testo metu, bet ir iSsaugotas miqcit
struktirinis-membraninis vientisumas, miokardo metaboligniiei perfuzija,
kurie nustatomi neinvaziniais vaizdinimo metodalTR, MPRKT, PET,
MKE, MRT). Maz; dobutamino doxzi testas kivio echokardiografijos metu
pasizymi didele teigiama prognozine reikSnR®Y/; angl. positive predictive
value nusakant bendrosios ir segmessinKS kontraktilies funkcijos
atsistatym atokiuoju Ml laikotarpiu. Naudojant MDD test/MI metu galima
ivertinti islikug laikinai sutrikusios susitraukimo funkcijos (angtunning
miokardo kontraktilif rezeng, kuris yra miokardo gyvybingumo ir funkcijos
atsistatymo atokiuoju MI laikotarpiu prognozinisikenys. Esant iSlikusiam
miokardo kontraktiliniam rezervui, atliekant MDD 50 pg/kg/min) tesq
nustatomas maziausiai ketwri hipokinetiSky ar akinetiSly segment
kontraktilines funkcijos pagejimas bent vienu balu ar SKPR suréighas >
0,25 [133,195]. Dideli dobutamino dozm (DDD) testo metu (30-40
ug/kg/min) galima nustatyti miokardo iSemijkai matomas bent dvigj
miokardo segment kontraktilines funkcijos pablogimas, palyginti su $i
segment kontraktiline funkcija ramyés metu. Taiau DDD testas/MI metu
neatliekamas @ galimo rySkaus dobutamino proaritminio poveikrogalimy
dobutamino sukeliamsirdies raumens mechanjrkomplikaciy. Kaip mireta
ank<iau, Sirdies raumens ir mikrocirkuliacijos iSemineperfuzinis
pazeidimas bei laikinas funkcijos sutrikima&mingai atvrus IRA spind yra
dinaminis procesas, kurigsiasi nuo keli valand; iki keliy dien, tockl
iSlikusio kontraktilinio rezervo, kaip ir miokardgerfuzijos, vertinimas
tiksliausias atliekant tyrimus ne aikau kaip préjus 3 paroms po reperfuzinio
UMI gydymo.

Taigi misy tyrimo metu visiems tiriamiesiems atliktas MDD ttes

prajus 72 val. po reperfuziés UMI terapijos. Tyrimas atliktasVivid 7
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Dimention ultrasound system (GE Healthcare, JAshoskopu. Tyrimo metu
atlikome Sirdies veiklos, Sirdies susitraukindaznio bei AKS staisery

naudodami dvylikos derivaaij elektrokardiograf ir AKS monitory. Pagal

standartip dobutamino kivio protokoh, MDD infuzija pradta nuo 5
ug/kg/min, prajus 3 min. doz padidinta iki 10ug/kg/min, tsta dar 3 min.
Ramykes metu, taip pat kiekvienos dobutamino @oleidimo pakopos metu ir
pabaigus intravenin dobutamino infuzi, atsistatymo laikotarpiu pepus 5

min., registravome ir iSsaugojome tolesnei anahzeiininius ketury, dvieju

bei parasternalinius ilgosios ir trumposios aSiedies ertmip vaizdus. Du
patyr tyréjai, naudodamiesi KS 16 segmemhodeliu ir ketuny baly sistema,
apraSyta ank$au, kiekvieno segmento susitraukimo ir judesio kitija

atskirose dobutamino testo pakopose vertino pugialkybiniu metodu —
vertinimu akimis. Sugus visy segmeni balus, nustatytas KS siengli
kontrakcijos pazeidimas (SKP), o SKP dalijjant iSgmsent; skatiaus

(naudotasi 16 segmentKS modeliu) — sienali kontrakcijos pazeidimo
rodiklis (SKPR).

Prajus 5 nen. visiems pacientams kartota DKE. Rtad nuo 5
ug/kg/min dobutamino infuzijos ir kas 3 min. a@odidinta iki 40 ug/kg/min.
Ramylks metu, mag ir dideliy dobutamino dozi leidimo metu bei
atsistatymo laikotarpiu registruoti ir iSsaugotiiagai sienelp kontrakcijos
pazeidimui analizuoti. Didinant dobutamino dozki maksimalios (40
ug/kg/min), siektajvertinti ne tik miokardo gyvybingug esant laikinai
sutrikusiai KS kontraktilinei funkcijai (angktunning, kai MDD testo metu
matomas hipokinetisk ar akinetiSy segment kontraktilines funkcijos
gerjimas, iSliekantis ir DDD testo metu, bet ir iSeosij paveikq
(hibernuojani) miokardy, kai DDD testo metu & nustatomas ut p&iu

segmeni kontrakcijos pablogimas.
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2.12. Statistid analizé

Tyrimo statistie anali2 atlikta naudojantis statistiniu prograrpaketu
SPSS 17.0version for Windows Kintamyjy aprasomoiji statistika pateikiama
nurodant kiekybinj kintamyju vidurki (M) ir standartin nuokryg (SN), o
kokybiniy (diskretiy) kintamyju — absoliug jverti (N) ir procentig dal nuo
analizuojamos imties (%). Dvigjnepriklausom grupiy kiekybiniy rodikliy
vidurkiams palyginti taikytas neparametriniMann—Whitney testas, o
priklausomoms imtims Wilcoxonkriterijus.

Diskregiy (kokybiniy) kintamyjy tarpusavio lyginimui taikytasChi
kvadrato nepriklausomumg/? kriterijus, o esant mazai ifiai, taikytas ir
Fishertikslusis testas.

Pasirinktas reikSmingumo lygmuo= 0,05.

Remiantis efektyvios bei adekitas miokardo reperfuzijos rezultatu —
optimaliai iSsaugota ir atsisiasia KS funkcija, kug parodo iSsaugotas
mikrocirkuliacijos strukiirinis bei funkcinis vientisumas, iSlk miokardo
gyvybingumas A SKPR> 0,25), nedidelis—vidutinis (BPB 15%) galutinis
infarkto dydis ir KS remodeliacijos nebuvimas @us 5 nen. po reperfuzinio
MI gydymo, ROC (angl.Receiver Operating Characterist@irve analizs
metu pagal optimal jautrumo ir specifiSkumo santiybuvo nustatyta kritié
KTR vere UMI metu, rodanti iSsauggt miokardo mikrocirkuliacijos
struktirini bei funkcin vientisum, tai yra adekvé&a miokardo reperfuzaj.

Tiriant nepriklausom (priezasting) kintamyjy jtakq optimaliai
ISsaugotai ir atsistausiai KS funkcijaijvertinti sudaryti logistias regresijos
modeliai Forwald Wald. Taikyta pazingsnin(angl.stepwisg nepriklausom
kintamyjy atranka. Kintamasi$ mode] jtrauktas, jei p < 0,05, Salintas iS
modelio, jei jo p > 0,1. Jei kurie nors nepriklaonsdkintamieji tarpusavyje
stipriai koreliavo (pvz., sistolinis ir diastolinggterinio kraujo spaudimai pagal

Spearmarkoreliacijos koeficienf), tai naudotas tik vienas.]
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3. REZULTATAI

Tyrimo rezultatai pateikiami vadovaujantis darbeelfais uzdaviniais:

1.

Aprasyti tiriamieji pagal svarbiausias charaktékest (kontrolinius
kintamuosius) iki miokardo infarkto diagngznustatymo.

Palyginti duomenys, gauti tiriant dvi paciergrupes — tirianga, kurioje
reperfuzire terapija (PKI ir stentavimas) buvo papildyta adano, ir
kontroling, kurioje reperfuzia terapija buvo atliekama nenaudojant
adenozinolvertintas tiriamosios ir kontrolés grupyy homogeniskumas
pagal kontrolinius kintamuosius.

Apzvelgti duomenys, gauti tiriant adenozintaka KS kontraktilinei
funkcijai (bendrajai ir segmentinei) bei miokarderfuzijai prajus 72
val. ir 5 men. po reperfuzijosjvertinti miokardo pazeidim rodartiy
zymenp pokyiai, elektrokardiografiniai duomenys bei bendrosios
klinikinés baigtys.

Pateikti duomenys, gauti vertinant gydymo taktik@fektyvumy
optimaliai iSsaugant KS funkaijUMI metu ir gerinant jos atsistatym
prasjus 5 nen. po reperfuzinio Ml gydymo.

ISnagrireti pagrindiniai koronariés €kmeés rezervo iSsaugojimo, islikusio
miokardo gyvybingumo, mazesnio galutinio infarktyddio ir KS
remodeliacijos prognoziniai veiksniai.

Aptarta neinvazinj vaizdinimo metod veri prognozuojant KS funkcijos

iISsaugojina bei atsistatynn

3.1. Bendrosios tiriamjy charakteristikos

[ tyrima jtraukti 39 pacientai, pirmkarta susirg aminiu priekines KS

sieneés miokardo infarktu. 11 i&jatveriant vainikigs arterijos (PNS) spird

kurio okliuzija/subokliuzija slygojo KS priekires sienais STUMI, PKI metu

papildomai buvo leidZziama adenozino (tiriamoji giykitiems 28 pacientams

kraujagysts spindis atvertas nenaudojant adenozino (kont&ranoupe). Imtj
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sudae 34 (87,2%) vyrai ir 512,5%)moterys Tiriamyjy amziaus vidurkis buvo

53,3 + 8,7@metai, jauniausias pacientas buvo 36uneyriausias — 67 met

3.1.1. Anamneg

Siekiant uztikrinti imties (tiriamosios ir kontrols pacieni grupiy)
homogeniskur | tyrima buvo jtraukti tik tokie pacientai, kurie iS ess
tarpusavyje nesiskyrpagal esamas ar buvusias kardiovaskulines liggqs ir
rizikos veiksnius, vartotus medikamentus iki Ml.ZRkatai pateikiami 2 ir 3

lentekse.

2 lentet. Sociodemografiés charakteristikos ir kardiovaskulinirizikos veiksni
paplitimo daznis bendroje imtyje

Kintamieji N %
Lytis Vyras 34 87,2

Moteris 5 12,5
Amziaus vidurkis (metais) + SN 53,3+ 8,76
Rikymas 20 | 513
KMI vidurkis (kg/nf) = SN 29,1 +4,25
Nutukimas 11 28,2
Antsvoris 23 59,0
Dislipidemija 39 100
Arteriné hipertenzija 25 64,1
Cukrinis diabetas 2 5,1
Glikemijos sutrikimas nevalgius 2 5,1
Gliukozes tolerancijos sutrikimas 1 2,6

KMI — kiino mass indeksas; SN — standartinis nuokrypis.

Analizuojant kardiovaskulimi rizikos veiksny dazn bendroje imtyje
nustatyta, kad visiems pacientams nebuvo gydytépidismija, 25 (64,1%)
sirgo arterine hipertenzija. Vidutinis pacignkino mass indeksas (KMI)
buvo 29,1 * 4,25 kg/f nutukimas (KMI > 30 kg/f) nustatytas 11 (28,2%)
pacient, antsvoris (KMI 25-29,9 kg/fh — 23 (59,0%) pacientams. Trims
pacientams (7,7%) hospitalizacijos metu nustatgiagliavandenj apykaitos
sutrikimas (gliukozs tolerancijos sutrikimas arba glikemijos sutrikena
nevalgius), dviem tiriamiesiems (5,1%) nustatytasaatipo cukrinis diabetas.
20 pacieni (51,3%) buvokantys.
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3 lentek. Vartoy medikament iki miokardo infarkto ir gretutinj ligu paplitimo
daZnis bendroje imtyje

Kintamieji | N | %
ANAMNEZES DUOMENYS

KSL 0 0
Itampos KA 0 0
Persirgtas Ml 0 0
Buvusi PKI/AKJO 0 0
PAL 0 0
Smegen kraujotakos sutrikimai 0 0

MEDIKAMENT UU VARTOJIMAS
AKFI/ARB 8 20,5
BAB 10 25,6
Diuretikai 2 5,1
Nitratai 1 2,6
KKB 3 7,7
Glikozidai 0 0
Aspirinas 3 7,7
Klopidogrelis 0 0
Statinai 0 0
Fibratai 0 0
NVNU 0 0
Amiodaronas 1 2,6

KSL — koronarig Sirdies liga; KA — kitinés angina; Ml — miokardo infarktas; PKI — perkutanin
koronarire intervencija; AKJO — aortokoronarinjungéiy operacija; PAL — periferini arterij liga;
AKFI - angiotenzia konvertuojagio fermento inhibitoriai; ARB — angiotenzino recept
blokatoriai; BAB — beta adrenoblokatoriai; KKB —I&@ kanal; blokatoriai; NVNU — nesteroidiniai
vaistai nuo uzdegimo.

Analizuodami 3 lenteje pateiktus duomenis, matome, kad \nenas
pacientas nesirgo MI, PAL, galvos smegeéansultu, nepazygjo pries Ml
buvusiy kratinés anginos simptomais, jiems nebuvo taikyta miokardo
revaskuliarizacija (PKI ar AKJO).

Analizuojant niisy tyrime dalyvavusius asmenis pagal medikament
vartojimg iki MI, matome, kad 10 iSyj (25,6%) vartojo BAB, 8 (20,5%) —
AKFI. Kadangi Sie medikamentai pasizymi antiiSeminpoveikiu, j
vartojimas pagerina miokardo apinima deguonimi,j Siy vaisyy poveili bus
atsizvelgta tolesye rezulta analizje. Kitus medikamentus vartojusi
pacient procentire dalis buvo Zenkliai mazesntoctl jy jtaka KS funkcijali

ISsaugoti bei atsistatyti nebus analizuojama.
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3.1.2. Tiriamyjy Klinikiniai ir angiografiniai rodikliai

Klinikiniy ir angiografing paramety analiz yra labai svarbi
pasirenkant gydymo taktk bei vertinant pasirinkto gydymo metodo
efektyvuna STUMI metu. 4 lentalje pateikiami tyrime dalyvavusipacieni
bendri klinikiniai ir angiografiniai rodikliai (l&as iki reperfuzijos,
objektyvaus iStyrimo ir elektrokardiografiniai duenys, laboratoriniai bei

angiografiniai rodikliai).

4 lenteé. Tyrime dalyvavusi pacient klinikiniai ir angiografiniai rodikliai

Kintamieji N %
Laikas nuo skausmo #tinéje pradzios 0-3 18 46,2
iki PKI (val.) 36 12 30,8
6-12 9 23,1
I 25 64,1
Uminio KS funkcijos nepakankamumqg |l 13 33,4
klas: (Killip) 1] 1 2,5
\Y 0 0
Maksimali KK-MB koncentracijap(g/l) 275,61 + 335,37
Maksimali troponino | koncentracijag/l) 103,48 + 88,55
CRB koncentracijau(@/l) 6,81 + 8,64
SAKS atvykimoj KRIT metu (mmHQ) 118,2 + 14,53
DAKS atvykimoi KRIT metu (mmHQ) 74,0+ 9,01
SSD atvykima KRIT metu (k/min) 88,7 £11,13
EKG ST segmento pakilimas 39 100
ST segmento pakilimas priekje ir Sonirgje KS sienelse 39 100
Q bangog'MI 39 100
1 val. po
VisiSkas EKG ST segmento reperfuzijos 15 38,5
normalizavimasisX70% pradigs EKG) | Antrg par 26 66,7
Trecia pan 27 69,2
Kolateraks 10 25,6
i 0 37 94,9
TIMI kraujo tekmeés laipsnis iki PKI 10 > 5.1
TIMI kraujo tekmeés laipsnis po PKI 3° 39 100

PKI — perkutania koronarire intervencija; KS — kairysis skilvelis; KK-MB — katino kinazs MB
izofermento frakcija; CRB — C reaktyvusis baltym&#KS — sistolinis arterinis kraujo spaudimas;
DAKS - diastolinis arterinis kraujo spaudimas; KR¥TKardiologirés reanimacijos ir intensyviosios
terapijos skyrius; SSD — Sirdies susitraukimaznis; EKG — elektrokardiogram&MI| — aminis
miokardo infarktas; TIMI — tromboliz miokardo infarkto metu (anglThrombolysis In Myocardial
Infarction).
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Analizuodami 4 lentéje pateiktus duomenis matome, kad didziajai
daliai pacieni (77%) vainikires arterijos spindis, kurio okliuzija/subokliuzija
salygojo STUMI, atvertas per pirmsias 6 val. nuo simptom— skausmo
kratinéje — atsiradimo pradzios. Tai ypavarbu pacientams, susirgusiems
STUMI, nes kaip migta anksiau, laikas iki reperfuzijos pradzios yra labai
svarbus veiksnysal/gojantis mazesnlétos ar nutitkusios ekmés fenomeno
pasireiSkimo rizik, mazesi galutin infarkto dyd bei lengvesnio laipsnio
aminio bei Etinio Sirdies funkcijos nepakankamumo iSsivystyntaigi
gerinantis artimsias ir atokisias Ml klinikines baigtis [1,4].

Nepaisant to, kad visi tiriamieji sirgo gla priekinés ir Sonires KS
sieneés STUMI, nustatytu remiantis klinikiniais, elektrokardjafiniais,
echokardiografiniais bei laboratoriniais duomenimesvaskuliarizacija atlikta
per pirmasias 12 val. nuo skausmoukinéje pradzios, toél beveik visiems
pacientams (97,5%) nustatytas tik | arba Il &asminis Sirdies funkcijos
nepakankamumas padéllip .

Kaip jau buvo migta, visiems pacientams atlikta skubi ir be
komplikacijy PKI ir stentavimas, atstatant TIMI 3 laipsnio Katekme IRA,
taciau tik 15 pacient (38,5%) pirmja valand, po reperfuzijos stelas
visiSkas & 70%, palyginti su pradine EKG) ST segmento palalim
normalizavimasis, rodantis, manoma, atkuiaujo tkme ne tik epikardigje
arterijoje, bet ir adekwaa miokardo reperfuzij, tai yra atkurf kraujo tkme
mikrocirkuliacijos grandyje. Pazyitina, kad daugiau nei pusei tiriaj EKG
ST segmento visiSkas normalizavimasis nustatytasritr ir treCia pam po
reperfuzijos (atitinkamai 66,7 ir 69,2%,), kas rodynevisiSkai atstatyt
kraujotaky smulkiausiose Sirdies raumens kraujagss) tai yra dtos ar
nutrikusios ¢kmés fenomeno pasireiSkarpo reperfuzinio Ml gydymo. Be to,
10 pacieni nustatyta kolateralinkraujotaka, kuri gali tuti jtakos galutiniams
UMI gydymo rezultatams. Tatl { pastaruosius du veiksnius atsizvelgsime

tolesreje duomen analizje.
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3.2. Tiriamosios ir kontrolires grupig palyginimas pagal kontrolinius
kintamuosius

Siekdami jsitikinti dviejy — tiriamosios ir kontroliass — grupi
homogeniSkumu, palyginome grupes pagal svarbiauskatrolinius
kintamuosius, atsizvelgdamisociodemografines charakteristikas, KV ligas ir
ju rizikos veiksnius, vartotus medikamentus iki Ml linkinius ir
angiografinius duomenis, tutilus jtakos galutiniams MI gydymo rezultatams
(5 lentet).

5 lentek. Pacient grupiy palyginimas pagal kontrolinius kintamuosius (vklar:
SN arba absoliutugertis (%))

Kintamasis Tiriamoji Kontroliné 0
grupz (N =11)| grup: (N = 28)

Lytis | Vyrai 9 (81,8%) 25 (89,3%) 0,438
Amzius (metai) 55,6 +7,42 52,4 +£9,19 0,340
Rakymas 4 (36,4%) 16 (57,1%) 0,209
KMI (kg/m?) 29,7 + 3,68 28,9 + 4,50 0,32b

Norma 0 5 (17,9%)
KMI Antsvoris 2 (18,2%) 9 (32,1%) | 0,145

Nutukimas 9 (81,8%) 14 (50,0%)
Angliavandeny apykaitos sutrikimas 2 (18,2%) 1 (3,7%) 0,196
Arteriné hipertenzija 8 (72,7%) 17 (60,7%) 0,376
AKFI/ARB 2 (18,2%) 6 (21,4%) 0,599
BAB 2 (18,2%) 8 (28,6%) 0,409
Aspirinas 1(9,1%) 2 (7,1%) 0,642
Diuretikali 0 2 (7,1%) 0,510
Laikas nuo skausmo 0-3 6 (54,5%) 12 (42,9%)
kratingje pradzios iki 3—-6 4 (36,4%) 8 (28,6%) | 0,430
PKI (val.) 6-12 1(9,1%) 8 (28,6%)
Uminio KS funkcijos I 10 (90,9%) 15 (53,6%)
nepakankamumo klas | Il 1(9,1%) 12 (42,9%) | 0,090
(Killip) 1] 0 1 (3,6%)
SAKS atvykimoj KRIT metu (mmHg) | 124,6 + 18,51 1156 +12,11 0,233
DAKS atvykimoi KRIT metu (mmHQ) 71,9 + 9,27 74,8 + 8,95 0,590
SSD atvykima KRIT metu (k/min) 86,0 + 9,65 89,8 + 11,65 0,346
Kraujo €kmeés TIMI 1° 0 2 (7,1%) 0510
laipsnis iki PKI Nera tkmes | 11 (100%) 26 (92,9%) '
Kolateraks 4 (36,4%) 6 (21,4%) 0,284

KMI — ktino masgs indeksas; AKFI — angiotenairkonvertuojagio fermento inhibitoriai; ARB —
angiotenzino receptariblokatoriai; BAB — beta adrenoblokatoriai; PKI -ergutanire koronarire
intervencija; KS — kairysis skilvelis; SAKS — sikitos arterinis kraujo spaudimas; DAKS — diastddini
arterinis kraujo spaudimas; SSD - Sirdies susitragkdaznis; KRIT — Kardiologiés reanimacijos ir
intensyviosios terapijos skyrius; TIMI — trombalimiokardo infarkto metu (anglThrombolysis In
Myocardial Infarctior).
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IS 5 lentetje pateikp duomem matyti, kad abi grugs — kontrolire
grupe, kurios pacientams IRA spindis atvertas PKI irnsagimo hdu,
papildomai nenaudojant adenozino, ir tiriamoji gruiurios pacientams,
siekiant apsaugoti miokagd nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo af |
sumazinti, intervencijos metuverg bei i VA buvo leidziama adenozino —
statistiSkai reikSmingai nesiskyrnei pagal viea analizuojam kontrolini
Kintamji.

Apibendrinant galima teigti, kad abi grgobuvo homogeniskos, taigi
Siy grupiy lyginimas pagal adenozingtaka bendrajai ir segmentinei KS
kontraktilinei funkcijai, miokardo gyvybingumui galutiniam infarkto dydziui

buvo tikslus, metodiskai taisyklingas ir korektiska

3.3. Kairiojo skilvelio kontraktilires funkcijos bei miokardo perfuzijos
parametmy kitimas penky ménesiy laikotarpiu

PrieS praddami analizuoti adenozino, kuriuo papildoma reparifi
terapija (PKI ir stentavimasjtaka KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo
perfuzijai dviejose — tiriamojoje ir kontrokje — pacieni grupese,jvertinome,
kaip KS kontraktiliks funkcijos ir miokardo perfuzijos parametraiy (]
vidutinés skaitires charakteristikos) kinta 5dn. laikotarpiu neatsizvelgiant
taikytg skirtinga reperfuziis terapijos metad (PKI naudojant adenozinir
PKI nenaudojant adenozino). KS funkcijos rodjkNertinty pragjus 72 val. ir
5 mén. po reperfuzijos, vidurli skaitiems charakteristikoms palyginti
taikytas neparametrinig/ilcoxonkriterijus priklausomoms imtims. Rezultatai
pateikiami 6 lenteije.
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6 lentet. Kairiojo skilvelio kontraktilires funkcijos ir miokardo perfuzijos parametr
skaitines charakteristikos (vidurkis £ SN) po 72 val.ir porén. nuo reperfuzijos

b3

Kintamasis Vidurkis £ SN| Vidurkis £ SN Z
Po 72 val. Po 5 nen. P

KTR 1,74+023 | 2.35+0,45] —542{<0,001
aizze)kto plotas (MPRKTRIVIS) | 47 38 + 2597| 31,67 +24,26 —5.37 <0,001
Defekto dydis (BPD) (MPRKT | g 15+ 14,03 18,85+1344 -5,34 <0,001
kravis) (%)
Defekto plotas (MPRKT 3541+2370 24,74+22,00 -5,00 <0,001
ramyhe) (cnt)
Defekto dydis (BPD) (MPRKT | 5, 97, 1386 14,85+12,95 5,08 <0,001
ramyle) (%)
Griztamumas (%) 14,41 + 10,11 6,31 £5,19 -4,1 <0,001
PMP (MPRKT kivis) (%) 28,62+ 14,13 1843+12,87 5,44 <0,001
PMP (MPRKT ramyb) (%) | 20,93 + 12,87 14,78 12,03 —4,69 <0,001
Griztamumas (MPRKT ) (%) 769385  365+350 -0,0 <0,001
SKPR ramybje 1,83+0,23 | 1,660,028 -4 65 <0,001
SKPR MDD testo metu 1,65 + 0,31 1,54 +0,35 -4, <0,001
KS GDT (3DE) (ml) 120,38 * 23,49122,80 * 26,43 —1,066 | 0,286
KS GST (3DE) (m) 68,12+ 17,70 69,18 +22,13 —928 0,811
KSIF (3DE) (%) 43,55+ 7,82 4479905 1,383 60,1
KS GDT (MPRKT kavis) (ml) | 152,59 « 34,08144,49 + 36,67 —2,129 | 0,033
KS GST (MPRKT kavis) (ml) | 93,79 + 33,05 83,23 + 33,60 3,6 <0,001
KSIF (MPRKT kivis) (%) 39,97 +9.71| 4577+12,02 —4,38 <0,001
(Krr?I)GDT (MPRKT ramyb) | 145 15 + 33,28142,00 + 34,66 0,118 | 0,906
KS GST (MPRKT ramye) (ml) | 83,49 = 31,31] 7823 +31,80 -1,932 0,0
KSIF (MPRKT ramyl) (%) | 4321 10,02 47.33+11,27 3,81 <0,001

KTR — koronarigs #kmés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire
tomografija; BPD — bendrasis perfuzijos defektagiPP— paZeisto miokardo plotas; SKPR — sianeli
kontrakcijos pazeidimo rodiklis; MDD — mazos dobutao dozs; KS GDT — kairiojo skilvelio
galinis diastolinisiris; KS GST — kairiojo skilvelio galinis sistolinisiris; KSIF — kairiojo skilvelio
iSstimimo frakcija; 3DE — trimatechokardiografija

Analizuodami 6

lentéje pateiktus

duomenis,

matome,

kad

neatsizvelgiantj taikyto reperfuzinio gydymo ypatumus (PKI nauddjan

adenozig ir PKI nenaudojant adenozino), nustatomas stsk@iireikSmingas

daugelio KS funkcijos parametipagegjimas prajus 5 nen. po reperfuzijos,

palyginti su KS funkcijos parametrais, vertintail metu (prajus 72 val. po

reperfuzijos). StatistiSkai reikSmingai nekito tlkendrosios KS kontraktilés

funkcijos parametrai

(KS GDT, KS GST, KSIF),

vettintrimates

echokardiografijos bei sinchronizuotos su EKG MPRi&todais.
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Siekiant jvertinti, kaip 5 mén. laikotarpiu pageéja KS kontraktilire

funkcija ir miokardo perfuzija kiekvienoje gréje atskirai, atlikta analiz

taikant Wilcoxonkriterijy priklausomoms imtims. Rezultatai pateikiami 7 ir 8

lentekse.

7 lentek. Tiriamosios pacient grupes miokardo perfuzijos ir kairiojo skilvelio

kontraktilines funkcijos parametr skaitines charakteristikos (vidurkis + SN) po 72
val. ir po 5 nén. nuo reperfuzijos

Kintamasis Vidurkis £ SN | Vidurkis £ SN ~ D
Po 72 val. Po 5 nen.

KTR 1,96 + 0,22 2,58 +0,20| -2,930,003
Defekto plotas (MPRKT Kivis)

(cn¥) 27,55+ 18,07 12,64 +16,16 —2,9{0,003
Defekto dydis (BPD) (MPRKT

kravis) (%) 16,27 +10,37 6,73+8,57 —-2,9{0,003
Defekto plotas (MPRKT ramyf)

(cn¥) 17,00 +16,58 9,82+13,44 -2,5/0,011
Defekto dydis (BPD) (MPRKT

ramyke) (%) 9,45 + 9,03 491+6,80 -2,510,012
Griztamumas (%) 9,64 + 5,80 245+3,06 -2,90,003
PMP (MPRKT kavis) (%) 17,95 + 9,99 545+6,24 -2,910,003
PMP (MPRKT ramyb) (%) 11,02 +9,47| 5,68+6,65 —2,4{0,015
Griztamumas (MPRKT) (%) 6,93 + 3,32 1,14+2,13 -2,40,003
SKPR ramybje 1,70 £ 0,25 1,36 £0,25| -2,930,003
SKPR MDD testo metu 1,44 + 0,24 1,22+0,23 -2,10,003
KS GDT (3DE) (ml) 109,83 + 18,29103,45 + 18,12 —0,979| 0,328
KS GST (3DE) (ml) 60,25 +1596 52,27 +14 74 -2,40,016
KSIF (3DE) (%) 47,15+7,63 50,18 +6,68 -2,00,041
KS GDT (MPRKT kivis) (ml) 133,73 + 28,68128,09 + 32,49 -1,112| 0,266
KS GST (MPRKT kiivis) (ml) 73,64 +25,30 60,18 +28,99 -2,4/0,014
KSIF (MPRKT kivis) (%) 46,27 +8,97| 55,64 +12,31 -2,7/0,006
KS GDT (MPRKT ramybB) (ml) | 129,64 + 29,14124,64 + 34,57 —0,714| 0,475
KS GST (MPRKT ramyé) (ml) 66,18 + 26,51 56,91 £+2851 -1,690,091
KSIF (MPRKT ramylg) (%) 51,09+11,34 56,45+10,66 -2,3/0,018

KTR — koronarigs tkmés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire

tomografija; BPD — bendrasis perfuzijos defektagiPP— paZeisto miokardo plotas; SKPR — sianeli

kontrakcijos pazeidimo rodiklis; MDD — mazos dobutao dozs; KS GDT — kairiojo skilvelio
galinis diastolinisiris; KS GST — kairiojo skilvelio galinis sistolinisiris; KSIF — kairiojo skilvelio
iSstimimo frakcija; 3DE — trima&techokardiografija, SN — standartinis nuokrypis.
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8 lentek. Kontrolines pacieni grupis miokardo perfuzijos ir kairiojo skilvelio
kontraktilines funkcijos paramaeirskaitines charakteristikos (vidurkis + SN) gjas
72 val. ir 5 nén. po reperfuzijos

Vidurkis £ SN| Vidurkis = SN

Kintamasis Po 72 val. Po 5 nen. z P
KTR 166+018 | 227+049 —4.6(<0,001
('?:‘fr‘:ze)kto plotas (MPRKT KIVS) | o 194 24 60 3914+ 22,04 —4.5<0,001

Defekto dydis (BPD) (MPRKT

krivis) (%) 34,21 +£13,40, 23,61 +12,0

S
|
»
1N

<0,001

aizze)kto plotas (MPRKT ramyh | 5 o1 1 92 28 30,61 +22,20 —4.3<0,001

Defekto dydis (BPD) (MPRKT

) 26,89 +12,29| 18,75+12,77 -4,4<0,001
ramyke) (%)
Griztamumas (%) 16,29+10,88 7,82+511 -3 0,002
PMP (MPRKT kivis) (%) 32,81 +13,39 18,39+9,26 —4,6<0,001
PMP (MPRKT ramyb) (%) 24,82 +12,01 18,35+11,85 -4,0<0,001
Griztamumas (MPRKT ) (%) 7,99 + 4,06 4,64 +£3,47 -3, 0,004
SKPR ramybje 1,88 + 0,21 1,76 £0,25] -3,5/<0,001
SKPR MDD testo metu 1,74 + 0,26 1,66+0,30 -3,<0,001
KS GDT (3DE) (ml) 124,54 + 24,29.30,39 + 25,49-1,635 0,102
KS GST (3DE) (ml) 71,21 +17,78 75,82 +21,14 -1,60,095
KSIF (3DE) (%) 42,14 +7,58 42,68 +9,08 -0,47,638

KS GDT (MPRKT kiavis) (ml) 160,00 + 33,60150,93 + 36,73-1,765 0,078

KS GST (MPRKT kavis) (ml) 101,71 + 32,71 92,29 +31,38] —2,72/ 0,006

KSIF (MPRKT kiavis) (%) 37,50 +8,96] 41,89+959 —-34 0,001

KS GDT (MPRKT ramyb) (ml) | 147,07 + 33,99148,82 + 32,820,635 0,525

KS GST (MPRKT ramyé) (ml) 90,29 +£30,81 86,61 +29,41 -1,340,1/8

KSIF (MPRKT ramy) (%) 40,11 +7,63| 43,75+9,46 -2,9 0,003

KTR — koronarigs #kmés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire
tomografija; BPD — bendrasis perfuzijos defektagiPP— paZeisto miokardo plotas; SKPR — sianeli
kontrakcijos pazeidimo rodiklis; MDD — mazos dobutao dozs; KS GDT — kairiojo skilvelio
galinis diastolinisiris; KS GST — kairiojo skilvelio galinis sistolinisiris; KSIF — kairiojo skilvelio
iSstimimo frakcija; 3DE — trima&techokardiografija; SN — standartinis nuokrypis.

Analizuodami 7 ir 8 lentéke pateiktus duomenis, matome, kad abiejose
grupese 5 nén. laikotarpiu statistiSkai reikSmingai pager miokardo
perfuzijos rodikliai bei KS segmentirkontraktiline funkcija. Skirtumai tarp
grupip buvo nustatyti tik analizuojant bendrosios KS kaktilinés funkcijos
paramety rezultatus: tiriamojoje grufe buvo registruojamas zenklus KS GST
(3DE) sumagjimas bei KSIF (3DE) padigimas, o KS GDT (3DE)
reikSmingai nekito (nepadifb) 5 men. laikotarpiu po reperfuzinio Ml

gydymo. Kontrolirtje pacieni grupsje statistiSkai reikSmingo KSIF (3DE)
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pageejimo nenustatyta, o KS GDT (3DE), nors ir nereikdgai, t&iau,
vertinant po 5 rén., buvo padigj¢s.

Remiantis Siais duomenimiditna pazyngti, kad, darant iSvadas apie
reperfuzies terapijos metu papildomai naudojanpriemony, taigi ir
adenozino,jitaka KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuzijabatina
atsizvelgti | savaimin, nafiraly KS kontraktilires funkcijos ir miokardo
perfuzijos getjima (atsistatym) per tam tikg laikotarg po reperfuzinio Ml
gydymo. Kitame duomepanalizs etape, lygindami tiriamosios ir kontrais
grupes pacieni rezultatus, siekme nustatyti, kurie ir kaip reikSmingai KS
kontraktilines funkcijos bei miokardo perfuzijos parametrai &irgrajus 72

val. ir 5 men. po reperfuzijos.

3.4. Adenozinojtaka bendrosios ir segment#s kairiojo skilvelio
kontraktilinés funkcijos bei miokardo perfuzijos paramegtrkitimui po
72 val. ir po 5 nén. nuo reperfuzijos

Eksperimentiniais darbaigodyta, kad adenozinas pasizymi miokard
apsaugadiu nuo iSeminio—reperfuzinio pazeidimo arpajazinagiu poveikiu,
t.y. jis mazinadtos ar nutiikusios ¢kmés fenomeno pasireiSkimo rizi{96—
98,100]. Atlikus Klinikinius tyrimus, kug metu nagriatas iSemig-reperfuzin
miokardo pazeidimir infarkto dyd mazinantis, KS funkcijos atsistatynbei
atokiuosius gydymo rezultatus gerinantis adenopineikis, gauti priestaringi
rezultatai [88—-94,98,102,103,108,111].ciban pazynétina, kad miokara nuo
iSeminio-reperfuzinio pazeidimo apsaugantis ar mazinantis adenozino
poveikis tirtas skirtingose, nehomogeniskose p&gatrolinius kintamuosius
grupese pacient, sergatiiy tiek priekiniu, tiek kitos lokalizacijos (KS apaés,
apatires—Sonigs sienelj ar deSiniojo skilvelio)UMI, kai vieniems taikyta
tromboliz, kitiems IRA spindis atvertas PKibu. Be to, adenozino poveikis
KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuzijdirtas pra&jus maziau nei
48-72 val. po reperfuzijos. Tédsiekiant iSvengti gydymo rezultatertinimo
paklaidos dl minéty veiksniy nevienodo pasiskirstymo ankstagtklinikiniy

tyrimy lyginamosiose pacientgrupese, ntisy tyrimo metu labai kruogéai ir
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pagal grieztusitraukimo i tyrima Kkriterijus atrinkti tiriamieji, sergantys tik

priekines KS sienals STUMI. Papildomas adenozino poveikis apsaugant

miokardy nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo arsumazinant tirtas pépis
72 val. po reperfuzijos, palygintas tarp dyi®jomogenisi pagal kontrolinius
kintamuosius pacieatgrupi.

Siekdami palyginti KS kontraktilés (bendrosios ir segments)
funkcijos bei miokardo perfuzijos paramefpokyius UMI metu (prajus 72
val. po reperfuzijos) ir po 5 én. tarp tiriamosios ir kontrolgs pacieni
grupiy, taikkme neparametrin Mann—Whitney kriterijy nepriklausomoms
imtims.

3.4.1. Adenozindtaka bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio

kontraktilinei funkcijai, miokardo perfuzijai bei m iokardo pazeidimo
Zymeny ir elektrokardiografiniams poky ¢iams UMI metu

3.4.1.1. Adenozingtaka miokardo perfuzijai
Tirlamosios ir kontrolids grupyy pacieny miokardo perfuzijos

paramety, jvertiny MPRKT ir TDE metodais, lyginamoji anatizpateikiama

9 lentetje.

9 lentek. Miokardo perfuzijos rodikij skaitines charakteristikos pépus 72 val. po
reperfuzijos iry palyginimas tarp tiriamosios ir kontrodis pacieni grupiy

Tiriamoji Kontroline
Kintamasis grupe grupe Z p
(N =11) (N = 28)
KTR 1,96 £ 0,22 1,66 +0,18| -3,9( <0,001

Defekto plotas (MPRKT

9 -
kravis) (cn?) 27,55 +18,07| 55,18 +24,59 3,1] 0,002

Defekto dydis (BPD)

(MPRKT Kriivis) (%) 16,27 +10,37| 34,21 +13,40 -3,2{ <0,001

Defekto plotas (MPRKT

ramyte) (cn?) 17,00 £16,58| 42,64 +22,28 -3,11 0,002

Defekto dydis (BPD) d
(MPRKT ramyt) (%) 9,45 + 9,03 26,89 +12,29 -3,4( 0,001

Griztamumas (%) 9,64 +5,80 16,29 + 10,88 -1,¥5Q,080

PMP (MPRKT kavis) (%) 17,95 +£9,99 32,81 +13,39 -2,6/ 0,001

PMP (MPRKT ramyb) (%) | 11,02+9,47 | 24,82+1201 -25 0,002

Griztamumas (MPRKT) (%) 6,93 * 3,32 7,99+4,06 —0,560,432

KTR — koronarigs tkmés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire
tomografija; BPD — bendrasis perfuzijos defektaddPR- pazeisto miokardo plotas.
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Analizuodami 9 lentéje pateiktus duomenis matome, kad pacient
grupei, kuriai PKI metu apsaugoti miokardhuo iSeminio-reperfuzinio
pazeidimo arijjsumazinti nenaudotas adenozinas, jawjpsar2 val. po IRA
spindzio at¢rimo miokardo perfuzijos rezultatai, rodantys mia@
reperfuzijos adekvatus létos ar nutiikusios ¢kmes pasireiskim ir iSplitima,
buvo blogesni, palyginti su tiriamosios geésp miokardo perfuzijos
parametrais. Vertinant miokardo perfuzijos defeflota bei dyd, nustatytus
MPRKT metodu, konstatuota, kad pacigntkuriems reperfuzijos metu
papildomai naudotas adenozinas, palyginti su ktint® grugs pacientais,
buvo mazesnis perfuzijos defekto plotas viso KSolatzvilgiu tiek kiivio,
tiek ramyles metu (p = 0,002) ir mazesnis bendrasis perfuzijefektas:
atitinkamai M = 16,27 ir 34,21%, p < 0,001okio ir atitinkamai M = 9,45 ir
26,89%, p = 0,001 ramyb metu.

Vertinant iSsaugatmiokardo mikrocirkuliacijos strukitinj bei funkcin
vientisuna, tai yra miokardo reperfuaj nustatyy matuojant KTR TDE
metodu, statistiSkai reikSmingai didesnis KT¥ertis nustatytas tiriamojoje
grupgje, palyginti su KTRiveriu kontrolireje grugeje: atitinkamai M = 1,96 ir
1,66, p < 0,001.

StatistiSkai reikSmingi skirtumai abiejose pacierdgrupse nebuvo
nustatyti vertinant perfuzijos defektojggamumna, (miokardo iSemijos rodmuo)
MPRKT vaizduose: M = 9,64% tiriamojoje grie ir M = 16,29%
kontrolinéje grugje (p = 0,080).

3.4.1.2. Adenozingtaka bendrajai kairiojo skilvelio kontraktilineiricijai

Analizuojant adenozingtaka bendrajai KS kontraktilinei funkcijai (KS
GDT, KS GST, KSIF),jvertintai atliekant trimat echokardiografy ir
sinchronizuog su EKG MPRKT tyrima, nustatyta, ka@/MI metu tik KS GDT
ir KS GST statistiSkai reikSmingai skygi tiriamojoje grugje, palyginti su
minétais parametrais kontrokije grugje: atitinkamai KS GDT M = 109,83 ir
124,54 ml, p = 0,038 ir atitinkamai KS GST M = @2 71,21 ml, p = 0,044,

82



o KSIF, vertinta trimais echokardiografijos metodu, tarp abiegrupiy
reikSmingai nesiskyr atitinkamai M = 47,15 ir 42,14%, p = 0,115.¢lau
KSIF, nustatyta sinchronizuotos su EKG MPRKTdb, buvo statistiSkai

reikSmingai didesh tiriamojoje grugje, palyginti su KSIF kontrolige
grupgje tiek kiavio (atitinkamai M = 46,27 ir 37,50%, p = 0,018k ramyles
(atitinkamai M = 51,09 ir 40,11%, p = 0,007) met0 (ente¢).

10 lentet. Bendrosios kairiojo skilvelio kontraktikis funkcijos parameir
palyginimas tarp kontrolis ir tiriamosios pacient grupiy pragjus 72 val. po
reperfuzijos

Tiriamoji Kontroliné

Kintamasis grupe grupe Z p

(N =11) (N = 28)
KS GDT (3DE) (ml) 109,83 +18,29124,54 + 24,29 -2,07] 0,038
KS GST (3DE) (ml) 60,25+1596 71,21+17,78 -2,( 0,044
KSIF (3DE) (%) 47,15 + 7,63 42,14+7,58 -1,578 16,1
KS GDT (MPRKT kavis) (ml) | 133,73 + 28,638 160,00 + 33,60 -1,889 0,05
KS GST (MPRKT kivis) (ml) | 73,64 +25,30 101,71+32,71 -2,3 0,017
KSIF (MPRKT kiavis) (%) 46,27 £8,968 37,50+8,96 -2,3] 0,018
KS GDT (MPRKT ramyb) (ml) | 129,64 + 29,14 147,07 + 33,99 -1,139 0,25
KS GST (MPRKT ramyb) (ml) | 66,18 + 26,51) 90,29 +30,81 -2,0¢ 0,039
KSIF (MPRKT ramylg) (%) 51,09+11,34 40,11+7,63 -2,6/ 0,007

KS GDT - kairiojo skilvelio galinis diastoliniditis; KS GST — kairiojo skilvelio galinis sistolinis
taris; KSIF — kairiojo skilvelio iSstmimo frakcija; 3DE — trimat echokardiografija; MPRKT —
miokardo perfuzijos radionuklidénkompiuterire tomografija.

3.4.1.3. Adenozingtaka segmentinei kairiojo skilvelio kontraktilineinkcijai
ir iSsaugotam kontraktiliniam rezervui

ISlikusi miokardo kontraktiliSkurp ir gyvybinguna po reperfuzinio Ml
gydymo tik

mikrocirkuliacijos, miocit

rodo ne iSsaugota miokardo perfuzija,i tgra islike

ir mitochondrijy strukirinis bei funkcinis
vientisumas, bet ir kontraktilinis rezervas, taaysegmentiés kontrakcijos
pagetéjimas man dobutamino dozi testo metu. Taigi atliekant MDD tast
UMI metu galimajvertinti miokardo, kurio susitraukimo funkcija lailai
sutrikusi, iSlikug kontraktilinj rezeng, kuris yra miokardo gyvybingumo ir KS

funkcijos atsistatymo rodmuo atokiuoju Ml laikotarp195].
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11 lentet. Segmentigs kairiojo skilvelio kontraktiligs funkcijos ir kontraktilinio
rezervo palyginimas tarp tiriamosios ir kontrekrpacieni grupiy praejus 72 val. po
reperfuzijos

Tiriamoji Kontroline
Kintamasis grupe grupe Z p
(N =11) (N = 28)
SKPR ramybje 1,70 £ 0,25 1,88+0,21| -2,22 0,026
SKPR MDD testo metu 1,44 +0,24 1,74+0,26 -2,{ 0,004
SKPR ramybje — SKPR
MDD testo metu £ SKPR) 0,26 + 0,10 0,14 +0,15| -2,7¢ 0,007

SKPR - sieneli kontrakcijos paZeidimo rodiklis; MDD — maZos dodmino dozs; A SKPR —
skirtumas tarp SKPR ramgb metu ir SKPR mag dobutamino dozi testo metu rodo miokardo
kontraktilini rezeng: A SKPR> 0,25 rodo iSsaugatmiokardo kontraktilifirezena.

IS 11 lentedje pateikty duomem matyti, kad segmentnKS kontrakcija
(SKPR) ramybs metu buvo Zenkliai geresitiriamojoje grugje, palyginti su
segmentine kontrakcija kontrobje grugje prajus 72 val. po reperfuzijos
(atitinkamai M 1,70 ir 1,88, p 0,026 ), taiptp®IDD testo metu
(atitinkamai M = 1,44 ir 1,74, p 0,004). ISsawmptKS kontraktilinis

rezervas, kai nustatomas SKPR sugjiaias> 0,25 MDD testo metu, palyginti

su ramyks SKPR, tai yraA SKPR > 0,25, statistiSkai reikSmingai buvo
geresnis tiriamojoje grupe, kurioje reperfuzijos metu papildomai naudotas
adenozinasA SKPR = 0,26, negu kontrolife grupgeje, kurioje IRA spindis
atvertas nenaudojant adenozindSKPR = 0,14, p = 0,007.

3.4.1.4. Adenozingtaka elektrokardiografiniams pokgms

Siekdami jvertinti taikytos reperfuzis terapijos (PKI naudojant
adenozig ar PKI nenaudojant adenozino) efektyvuatstatant kraujo¢kme
ne tik IRA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tajra uztikrinant adekuaa
miokardo reperfuzij, palyginti dvieji pacieny grupi elektrokardiografiniai
ST segmento kitimai piraja valand, po reperfuzijos ir kitomis dviem
dienomis. EKG ST segmento pakilimo normalizavimagmisileidimas),
palyginti su pradiass EKG ST segmento poé&gis, vertintas procentais: ST
segmento nusileidimas> 70% vertintas kaip visiSkas ST segmento
normalizavimasis, 30—70% — kaip normalizavimasidabkes, < 30% — kaip ST

segmento normalizavimosi nebuvimas.
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12 lentet. Tiriamosios ir kontrolias pacieni grupiy palyginimas pagal
elektrokardiografinius ST segmento pokis

Tiriamoji Kontroline
Kintamasis grups grups p
(N=11) (N =28)
s 5
ST segmento nusileidimas70% lg 8 (72,7%) 7 (25,0%) 0,009

val. po reperfuzijos

ST segmento nusileidimas70% ll-g

pam po reperfuzijos 10 (91,7%) 16 (57,1%) | 0,046

ST segmento nusileidimas70% Il

oat po reperfuziios 10 (91,7%) 17 (60,7%) | 0,068

IS 12 lentedje pateikty rezultaty matyti, kad pirmja valand, po
reperfuzijos tiriamojoje grugpe net 72,7% pacientregistruotas visiSkas EKG
ST segmento normalizavimasis, o kontrgengrugeje — tik 25% pacient (p =
0,009). Abiejose grugse visiSkas EKG ST segmento normalizavimasis
statistiSkai reikSmingai sk§si ir anthja pam po kraujagysls spindzio
atverimo (p = 0,046). Tréiaja pak skirtumo tarp grupi pagal EKG ST
segmento pokjlus nenustatyta. Remiantis Siais duomenimis, gatetgi, kad
atliekant jprastire reperfuzig terapip ir papildomai naudojant adenozin
siekiant sumazinti iSemirreperfuzin miokardo pazeidim pagerinti audinio
reperfuzip, elektrokardiografia ST segmento normalizavimosi analigvarbi
vertinant reperfuzies terapijos adekvatumbei efektyvum, kraujo tkmeés

atstatyma ne tik IRA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje.

3.4.1.5. Adenozingtaka zymen, rodargiy miokardo pazeidimy dinamikai

Sirdies raumens paZeidimodargiy Zymen — KK-MB, troponino | —
maksimaliai koncentracijai nustatyti atlikti kraujméginiai pacientams tik
atvykusj KRIT skyriy, pirmaja valandy, po PKI ir prajus 6, 12, 24 ir 48 val. po
reperfuzijos. Vertinant osy gautus rezultatus, nei KK-MB (p = 0,142), nei
troponino | maksimali koncentracija (p = 0,053)k&mningai nesiskyr tarp
tirlamosios ir kontrolids pacieni grupuy (13 lentet). Remiantis Siais
duomenimis, galima manyti, kad maksimali miokardazgidimy rodartiy
zymeny koncentracija nerodo taikytos reperfumnterapijos efektyvumo ir
pazeistos miokardo perfuzijos ploto. Bbdsiekiant nustatyti reperfuzis

terapijos efektyvump apsaugant nuatos ar nutiikusios ¢kmes pasireiSkimp
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infarktinés zonos iSplitimo bei mazinant galitinfarkto dyd, i tolesrg analiz

Sie kintamieji nebugraukiami.

13 lentet. Tiriamosios ir kontrolias pacieni grupiy palyginimas pagal maksimali
miokardo pazeidimrodartiy Zymen; koncentrach

Kintamasis Tiriamoji grug Kontroliné grupe
(N = 11) (N = 28) P

Maksimali KK-MB

b 161,72 + 150,90 320,31 + 377,49 0,142
koncentracijayg /I)

Maksimali troponino | 60,65 + 120,31 120,31 +93,17| 0,053
koncentracijag/l)

Vidurkis £ SN; KK-MB - kreatino kinags izofermento MB frakcija.

3.4.2. Adenozingtaka galutiniam infarkto dydziui, bendrosios ir
segmentires kairiojo skilvelio kontraktilin és funkcijos atsistatymui
praéjus 5 men. po reperfuzijos

Siekdami palyginti rezultatus, gautus tiriant patie kuriems atveriant
IRA spind papildomai naudotas adenozinas ir kuriems PKktatihenaudojant
adenozino, miokardo perfuzijos parametpokyius prajus 5 men. po
reperfuzijos, tai yra galutininfarkto dyd, sukeliamos iSemijos plgt
bendrosios ir segmentis KS kontraktilies funkcijos parametrus, taike

neparametrinMann—Whitneyest nepriklausomoms imtims.

3.4.2.1. Miokardo perfuzijos rezultatai, nustagttiekant miokardo perfuzijos
radionuklidire kompiuterirg tomografip ir transtorakalin doplerire
echokardiografy

Palyginus tiriamja ir kontroling grupes pagal miokardo perfuzijos
paramety vidurkius prajus 5 nen. po reperfuzijos (14 lentgl nustatyta, kad
pacient, grupje, kuriems PKI metu naudotas adenozinas, TDéulvertintas
KTR buvo statistiSkai reikSmingai geresnis (M = 8),5palyginti su KTR
kontrolireje pacieni grupeje (M = 2,27), p= 0,025. Kiti miokardo perfuzijos
rodikliai, nustatyti kiivio ir ramylkes metu atliekant MPRKT — PMP, BPD
(galutinis infarkto dydis), buvo statistiSkai remgai geresni tiriamojoje
grupeje, palyginti su Siais rodikliais kontrokje grugje. Galutinis infarkto
dydis (BPD) atitinkamai buvo: M = 4,91 ir 18,75%, 9 0,002 MPRKT
vaizduose ramyds metu ir atitinkamai M = 6,73 ir 23,61%, p < 0,0kivio
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metu. Perfuzijos defekto gtamumas, rodantis iSemijos iSplitnmiokarde,
taip pat buvo statistiSkai reikSmingai mazesnigniojoje pacient grupje,

palyginti su iSemijos plotu kontrokie pacieng gruggje: atitinkamai M = 2,45
ir 7,82%, p = 0,002.

14 lenteé. Miokardo perfuzijos parametrskaitiniy charakteristilg (vidurkis £ SN)
palyginimas tarp tiriamosios ir kontroéi® pacieni grupiy prajus 5 nen. po

reperfuzijos

Kintamasis Tlrl?lilngjllg:jlr)um Kon;[rNoh:né2 89)rup;= V4 0

KTR 2,58 £ 0,20 2,27 £0,49 —-2,24 0,025
Defekto plotas (MPRKT | 15 64+ 16,16| 39,14 +22,94| —3,2(0,001
kravis) (cnf)
Defekto dydis (BPD) )
(MPRKT kravis) (%) 6,73 £ 8,57 23,61+11,99| -3,5i<0,001
Defekto plotas (MPRKT | g 9541344 |  30,61+22,22| -2,8{0,004
ramyhe) (cnt) ’ ’ ’ ’ s
Defekto dydis (BPD)
(MPRKT ramyts) (%) 4,91 £ 6,80 18,75+12,77| -3,1(0,002
Griztamumas (%) 2,45 + 3,04 7,82 +511 -3,10,002
PMP (MPRKT kavis) (%) 6,82 +7,79 22,99+11,57| -3,5/<0,001
PMP (MPRKT ramyb) (%) 5,68 + 6,65 18,35+11,85| -3,1]0,002

rnZztamumas 0 14 = 2, ,04 £ 5, —5,{ U,
Griz (MPRKT) (%) 1,14+2,13 4,64 + 3,47 3,1 0,002

KTR — koronarigs #kmés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire
tomografija; BPD — bendrasis perfuzijos defektaddPR- pazeisto miokardo plotas.

Apibendrinus Siame skyriuje pateiktus rezultatualinga konstatuoti,
kad STUMI metu atliekant PKI ir papildomai naudojant adeima siekiant
apsaugoti miokard nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo ar $umazinti,
sumazinama ne tiktos ar nutiikusios tkmés fenomeno pasireisSkimo rizika ar
pasireiSkusio fenomeno iSplitimasMl metu, bet kartu ir galutinis infarkto

dydis bei miokardo iSemijos plotas ppas 5 nen. po reperfuzinio Ml gydymo.

3.4.2.2. Adenozingtaka bendrajai kairiojo skilvelio kontraktilineiricijai

Vertinant adenozindtaka bendrajai KS kontraktilinei funkcijai (KS
GDT, KS GST, KSIF) (15 lente), nustatyta, kad papildomas adenozino
naudojimadJMI metu atveriant IRA spindyra neabejotinai naudingas siekiant
iISsaugoti ir pagerinti bendrosios KS funkcijos stelymy po reperfuzinio Ml

gydymo.
kontraktilines

Palyginus tiriamosios ir kontrads grupiy bendrosios KS

funkcijos rezultatus, gautus atliekant tiek trigna
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echokardiografg, tiek MPRKT, nustatyta, kad bendrosios KS konitelkis

funkcijos rodikly pokyiai tiriamojoje ir kontrolireje grupese statistiSkai
reikSmingai nesiskyrtik vertinant KS GDT kitimus Kivio ir ramykes metu
MPRKT metodu (atitinkamai p = 0,078 ir p = 0,089)si kiti bendrosios KS
kontraktilines funkcijos parametrai statistiSkai reikSmingai egai pacient

grupeje, kuriemsUMI metu atveriant IRA spind ver bei tiesiaij vainikine

arterifa, tai yraj PNS, didetmis dozmis buvo leidZiama adenozino.

15 lentet. Bendrosios kairiojo skilvelio kontraktilis funkcijos paramedr skaitines

charakteristikos (vidurkis + SN) prjais 5 nen. ir ju palyginimas tarp tiriamosios ir
kontrolines pacieni grupiy

Tiriamoji gruge | Kontroliné grups

Kintamasis (N =11) (N = 28) Z p
KS GDT (3DE) (ml) 103,45+18,12 130,39 £ 25,40 88| 0,005
KS GST (3DE) (ml) 52,27 + 14,74 75,82 +21,14 -3/0,003
KSIF (3DE) (%) 50,18 + 6,68 42,68 +9,08)] -2,40,014

KS GDT (MPRKT knvis)

(ml) 128,09 +32,48 150,93+ 36,73 -1,1/®078

Fn?l)GST (MPRKT kavis) 6018 +28.98| 92.29+31.38| —-2.60,007

KSIF (MPRKT kivis) (%) 55,64 +12,31]  41,89+959| -3,00,003

(Krr?I)GDT (MPRKTramyb) | 1546413457 14882 +32.81 —1,783083

Fn?l)GST (MPRKT ramyb) 56,91 + 2551 86,61 +29.41| -2,50,010

KSIF (MPRKT ramyk) (%) | 56,45+ 10,66 43,75+ 9,46 | —3,d 0,002

KS GDT - kairiojo skilvelio galinis diastolinigitis; KS GST — kairiojo skilvelio galinis sistolinis
taris; KSIF — kairiojo skilvelio iSstmimo frakcija; 3DE — trimat echokardiografija; MPRKT —
miokardo perfuzijos radionuklidinkompiuterire tomografija.

3.4.2.3. Adenozingtaka miokardo gyvybingumui

IS 16 lentadje pateiki duomem matyti, kad miokardo
kontraktiliSkumas — SKPR — statistiSkai reikSmingavo geresnis tiriamojoje
grupgje, palyginti su miokardo kontraktiliSkumu kontrnadje pacieng grupeje
tiek ramykes (atitinkamai M = 1,36 ir 1,76, p < 0,001), tiekDid testo metu
(atitinkamai M = 1,22 ir 1,66, p < 0,001). Savaimimiokardo kontraktilias
funkcijos atsistatymas, tai yra iSsaugotas miokayyybingumas, kai pggus
5 men. po reperfuzijos nustatomas SKPRO0,25 sumagimas, palyginti su

SKPRUMI metu, statistiSkai reikSmingai skagi tarp abiej grupiy: A SKPR =
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0,34 tirlamojoje gruge ir A SKPR = 0,12 — kontrolige pacieng grugeje (p <
0,001). Taiau vertinant miokardo kontrakcijos pagéna MDD testo metu
prajus 5 nen. po MI, statistiSkai reikSmingo skirtumo tarpidmosios ir

kontrolines grupi; jau nebebuvo nustatyta.

16 lente¢. Miokardo kontraktiliSkumo ir iSsaugoto gyvybingarpalyginimas tarp
tirlamosios ir kontroligs pacieni grupiy pragjus 5 nen. po miokardo infarkto

. . Tiriamoji grupe Kontroline

Kintamasis (N =J 1%) e gruge (N = 28) Z p
SKPR ramybje 1,36 £ 0,25 1,76 £0,25| -3,53 <0,001
SKPR MDD testo metu 1,22 +0,23 1,66 +0,3 -3,1 <0,001
SKPR ramybje — SKPR
MDD testo metu & SKPR) 0,13 £ 0,09 0,0+0,22| -1,4110,158
SKPR ramybje (po 72 val.)
— SKPR ramyBje (po 5 0,34 £ 0,16 0,12 + 0,16 -3,54 <0,001
mén.)(A SKPR)

SKPR - sieneli kontrakcijos pazeidimo rodiklis; SKPR MDD - sieinekontrakcijos pazeidimo
rodiklis ma# dobutamino dozi testo metuA SKPR — SKPR pokytisA SKPR> 0,25 ramybs ir
ma; dobutamino doxzi testo metu rodo iSsaugomiokardo kontraktilin rezeng, o A SKPR> 0,25
ramykes metuOMI ir pragjus 5 nén. — iSsaugatmiokardo gyvybingurn

Remiantis Siais rezultatais galima teigti, kad [mhpnas didel
adenozino doz naudojimas PKI metu yra tikslingas siekiant iSsdug
miokardo kontraktilig funkcija UMI metu ir pagerinti jos atsistatympo
reperfuzinio Ml gydymo. Pazyéina, kad miokardo kontraktilegs funkcijos
atsistatymas tikinas pirmjy 5 men. laikotarpiu po reperfuzijos; élrau
ISlikusio miokardo kontraktilinio rezervo nustatysiaikant mag dobutamino

doziy test nebetikslingas.

3.4.3. Adenozingtakos miokardo perfuzijai, galutiniam infarkto dydz iui,
bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai
apibendrinimas

Siekdami parodyti adenozingtaka bendrosios ir segmenéis KS
kontraktilines funkcijos iSsaugojimui bei atsistatymui, miokanderfuzijai ir
galutiniam infarkto dydziui, kiekvieno rodiklio kihus 5 nén. laikotarpiu toje
paioje pacien grupeje ir lygindami tarp dviaj — tiriamosios ir kontrolias —
pacient grupiy, pavaizdavome grafiSkai (12, 13 ir 14 pav.). Raaenos tik

statistiSkai reikSming skirtumy p reikSnes.
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KTR

Grjztamumas (%)

20
2,71
18
2,2 4
10
< 0,001 (
1,7 P L g }p=o,002
p=0003"~
1,2 72 val. 5 men. 0 72 val. 5 men.
60 Defekto plotas (MPRKT kriivis) {cm2) 80 Defekto plotas (MPRKT ramybé) (cm2)
50 - p < 0,001 50
p < 0,001
40 15 - 0,002 40
30 - . 3°7p=0,002
e, p = 0,001
20 s 20
~. p = 0,004
= ®
10 | Pz 0,005 10 B
p=0011  ~T "—®
0 72 val. 5 men. 0 72 val 5 men.
40 . Defekto dydis (BPD) (MPRKT kravis) (%) 40 - Defekto dydis (BPD) (MPRKT ramybeé) (%)
p < 0,001
30 4 30
p < 0,001 p < 0,001
cal 20 15 = 0,001
Wity p < 0,001
e ~. - p = 0,002
f - . .
pP=0003 " ~, R s
p = 0,012 -
o 72 val. 5 men. ° 72 val. 5 mén.
40 _PMP (MPRKT krivis) (%) 40 __PMP (MPRKT ramybe) (%)
30 4 30
p < 0,001 p < 0,001
p = 0,001
a0 A i 20 15 - 0,002
.
=~ <0,001 = 0,002
10 - B P 10 s :
p = 0,003 I ST )
. p=0,015 ~e
0 72l 5 men. 0 72 val. 5 men.
10 Grjztamumas (MPRKT (%)
8 - p = 0,004
6 - P =@ Tiriamoji grupé
5 N ontroliné grupé
G -
p=0003 "~ p=0.002
27 ~
.
0 7Zval. 5 men.

12 pav.Miokardo perfuzijos parametdinamika 5 mn. laikotarpiu
KTR — koronarigs &kmeés rezervas; MPRKT — miokardo perfuzijos radionukkdkompiuterire
tomografija; PMP — paZeisto miokardo plotas, BPendrasis perfuzijos defektas.
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SKPR ramyb éje

2 5 SKPR MDD testo metu
p < 0,001
18 1 p =002 [\ 18 - 2,601
[ ’\‘
~
1,6 - 1,6 | p=0,004
Th. p < 0,001
= : .. < 0,001
1,4 - p =0,003 ~ 1,4 4 ~._ p<0
—~ - -
124 124 p=0,003 °
1
! 72 val. 5 meén. 72 val. 5 meén.
0.3 -SKPR ramyb éje - SKPR MDD testo metu 4 ISsaugotas miokardo gyvybingumas
0,34 p < 0,001
[
RN p = 0,012
'~ 0,3 -
021 p=0,007 N
\ -~
~. 0,2 -
L J
01 \ 0,12
0,1 -
0 . . . - . =
72 val 5 mén. Tiriamoji grup & Kontrolin é grup
@ - === & =—— . =@ Tiriamoji grup & ¢ ¢ Kontrolin é grup &

14 pav.Segmentias kairiojo skilvelio kontraktiligs funkcijos dinamika 5 am.
laikotarpiu
SKPR - sieneli kontrakcijos pazeidimo rodiklis; SKPR MDD - sieimdtontrakcijos paZeidimo
rodiklis mai; dobutamino dozitesto metuA SKPR — SKPR pokytisA SKPR ramybs ir mai;

dobutamino dozij testo metu rodo miokardo kontraktilirezers, o A SKPRUMI metu ir prajus

5 men. po reperfuzinio MI gydymo ramyb metu rodo miokardo gyvybingumA SKPR> 0,25 rodo
iSsaugat miokardo kontraktilifi rezena/miokardo gyvybinguny

3.4.4. Adenozino vaidmuo klinikikems miokardo infarkto baigtims

Siekiant nustatyti taikyto gydymo metodgaka MI

klinikin ems

baigtims prajus 5 nen. po reperfuzinio Ml gydymo, remtasi pacignt

duomenimis. Visos imties klinikigibaigtiy duomenys pateikiami 17 lentg.
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17 lentet. Visos imties Klinikires baigtys

Kintamieji \ N \ %
ANAMNEZES DUOMENYS
[tampos KA 18 46,2
Pakartotinis Ml 0 0
Pakartotig PKI 9 23,1
Smegen kraujotakos sutrikimas 1 2,6
SN 39 100
Funkcire klast (NYHA) I 11 28,2
[l 20 51,3
I 8 20,5
Kardiovaskulire mirtis 0 0
MEDIKAMENT U VARTOJIMAS
AKFI 39 100
BAB 37 94,9
Diuretikai 27 69,2
Nitratai 0 0
KKB 0 0
Glikozidai 0 0
Aspirinas 39 100
Klopidogrelis 39 100
Statinai 39 100
Fibratai 0 0
NVNU 0 0
Amiodaronas 5 12,8
Kiti 9 23,1

KA — kritines angina; Ml — miokardo infarktas; PKI — perkutankoronarire intervencija; SN —
Sirdies funkcijos nepakankamumas; NYHA — amggw York Heart AssociatioKFI — angiotenzia
konvertuojagio fermento inhibitoriai; BAB — beta adrenoblokatdy KKB — kalcio kanal
blokatoriai; NVNU — nesteroidiniai vaistai nuo ugjiimo.

Analizuojant 17 lentéje pateiktus duomenis matyti, kad visiems
pacientams (100%) buvo nustatytas Sirdies funkeigsakankamumas. Pagal
SN sunkum, verting NYHA funkcinemis klagmis, 28,2% pacient buvo
priskirti 1 funkcinei klasei, daugiau nei pug51,3%) — Il funkcinei klasei, o
20,5% pacient — Il funkcinei klasei. 18 pacient(46,2%) nurod jtampos
kritinés angin po MI. Devyniems pacientams (23,1%) destabilios kiitinés
anginos (NKA) klinikos ar Kivio meéginiais (MPRKT) jrodytos plaios
miokardo iSemijos atlikta pakarto&nPKI ir stentavimas. T@au 5 nen.
laikotarpiu nebuvo évieno paciento, kuris pakartotinai patyll arba mig.

Analizuojant 17 lenteje pateiktus duomenis apie medikament
vartojimg po MI, matyti, kad visi pacientai 5én. laikotarpiu vartojo aspirin
ir klopidogrel, statinus, AKFI, 94,9% i&j— BAB. 27 pacientams (69,2%) SN
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gydyti buvo skiriami diuretikai. Tad i Siuos kintamuosius atsizvelgta toliau
analizuojant rezultatus.

Papildomai palygintas pacienpasiskirstymas peégus 5 nen. po Mi
pagal klinikines baigtis tiriamojoje ir kontrolife grumse. Rezultatai
pateikiami 18 lenteje.

18 lentet. Pacieng pasiskirstymas pagal klinikines baigtis tiriamej@j kontrolireje
grupese

Tiriamoji Kontroliné
Kintamasis grupe grupe p
(N = 11) (N = 28)
Taip 3 (27,3%) 15 (53,6%)
[tampos KA Ne 8 (72,7%) 13 (46,4%)| 30
. Taip 0 9 (32,1%)
Pakartotig PKI Ne 11 (100%) 10 (67.9%) 0,033
Taip 0 1(3,6%)
Insultas Ne 11 (100%) 27 (96,4%)| *718
. | 7 (63,6%) 4 (14,3%)
fS'rCi'('e.S _”zpa.ka£$?_|r2“m° I 3 (27,3%) 17 (60,7%) | 0,009
unkeine klass ( ) i 1(9,1%) 7 (25,0%)
— - Taip 2 (18,2%) 25 (89,3%)
Diuretiky vartojimas Ne 9 (81.8%) 3 (10.7%) <0,001

KA — kratinés angina; PKI — perkutaninkoronarire intervencija; NYHA — anglNew York Heart
Association.

Analizuojant 18 lenteje pateiktus rezultatus matyti, kad sunkesnis SN
dazniau nustatytas pacientgrupje, kurioje PKI atlikta papildomai
nenaudojant adenozino. Pacignkuriems nustatytas @#®s funkcires klags
SN, kontrolireje grugje buvo 25,0%, tiriamojoje gréje — tik 9,1%, antros
funkcines klags SN — atitinkamai 60,if 27,3%, o pacient kurie netugjo SN
simptomy ir pozymiy — atitinkamai 14,3 ir 63,6% (p = 0,009).¢ Nienam
pacientui, kuriam apsaugoti nuo iSeminio-reperfieirpazeidimo ar jj
sumazinti buvo skirta adenozino, %m laikotarpiu neatlikta pakartotinPKI
del NKA ar kravio méginiais sukeltos pkaos miokardo iSemijos (p = 0,033).

Taigi, apibendrinant tyrim atlikty pragjus 5 nen. po MI, rezultatus,
galima teigti, kad papildomas dideladenozino dogi naudojimasUMI metu
atveriant PNS spirid kurio okliuzija/subokliuzija slygojo priekines KS
sienets STUMI, lemia Zenkliai geresnKS funkcija — iSsauget koronarires

tekmés rezerq ir miokardo gyvybinguny, mazesi galutin infarkto dyd,
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geresnius bendrosios bei lokaliosios KS kontrakisli funkcijos rezultatus.
Klinikiniy baigtiy 5 men. laikotarpiu rezultatai taip pat buvo geresniipaiy
grupeje, kuriems PKI metu atveriant IRA spindpapildomai naudotas

adenozinas.

3.5. Adenozingtaka optimaliai iSsaugant kairiojo skilvelio funkgg

Nustatant taikytos reperfuzis terapijos adekvatuanbei efektyvum
iISsaugant KS funkecij remtasi literatroje pateiktais duomenimis, liudijéiais
apie optimaliai iSsaugatbei atsistaiusia KS funkci po reperfuzinio Ml
gydymo. Optimaliai iSsaugpbei atsistaiusia KS funkcija rodo:

e iSsaugotas miokardo mikrocirkuliaésm grandies strulstinis bei
funkcinis vientisumas, afygojantis iSsaugat koronarires €kmeés
rezeny ir adekvaia miokardo reperfuzij;

e nedidelis—vidutinis galutinis infarkto dydis atokju Ml
laikotarpiu (BPD< 15%);

e iSsaugotas miokardo kontraktilinis rezerva¥/MI metu,
salygojantis savaiminKS kontraktilires funkcijos atsistatym tai
yra iSlikug miokardo gyvybingurpatokiuoju Ml laikotarpiu;

e iSsaugota KS forma beiariai, kai atokiuoju MI laikotarpiu
nevyksta KS remodeliacija — KS GDT nepagid daugiau nei
20%, palyginti su pradiniu KS GDT: KS GDT (po 5¢m)/KS
GDT (UMI metu)<1,2.

Noredami UMI metu nustatyti KTR kritie vert, kuria galima bty
remtis teigiant, kad pasiekta efektyvi ir adekvaiokardo reperfuzija, lemianti
optimaliai iSsaugat bei atsistéiusia KS funkcip praijus 5 mn. po
reperfuzinio MI gydymo, tai yra islikgsmiokardo gyvybingury nedidej-
vidutini galutin infarkto dyd, nepakitusius KS formbei firius, taikme ROC

kreivés analiz.
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Siekiant iSvengti taikytos skirtingos reperfumnterapijositakos KS
funkcijos iSsaugojimui bei atsistatymui, ROC analitlikta remiantis tik
kontrolines pacieni grups rezultatais (N = 28). Atskaitos tasku laikyti
ank&iau iSvardyti iSsaugotos bei atsistesios KS funkcijos kriterijai —
nedidelis—vidutinis galutinis infarkto dydis: BPB 15 %; iSliks miokardo
gyvybingumasA SKPR> 0,25; iSsaugota KS forma iartai: KS GDT (po 5
men.)/KS GDT UMI metu) < 1,2. Kritines verts, plotas po kreive (AUC;
angl. Area Under Curvg jautrumo ir specifiSkumo charakteristikos

pateikiamos 19 lentgk, o pati krei¢ — 15 paveiksle.

s N S i OIS =35 -

0,8

o]
m
1

Jautrumas

|:|,4- J R .

0g T 1 T T
00 0.2 04 06 0,3 1,0
1 - SpecifiSkumas

15 pav.Koronarires £kmés rezervo ROC kreés analiz
ROC — anglReceiver Operating Characteristic curve

19 lentet. Koronarires tkmeés rezervo ROC kreés analiz

Kintamasis Kritire | Plotas po kreive p Jautrumas SpecifiSkumas
vert (95% PI)
KTR 0.83
(po72 val.) 1.66 (0,669:0,992) 0,023 0,80 0,74

KTR — koronarigs tkmeés rezervas; Pl — pasikliautinis intervalas; ROCnglaReceiver Operating
Characteristic curve
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Remiantis ROC kreis analize galima teigti, kad esant 0,80 jautrumui,
o specifiSkumui — 0,74, pkpus 72 val. po reperfuzijos TDEGbu jvertinto
KTR kritiné vere yra 1,66. Taigi tolespe analizje remtasi btent Sia KTR
kritine verte, rodatia efektyvi ir adekvaia miokardo reperfuzij UMI metu.

Atskirai tiek tiriamosios, tiek kontrolis grupiy pacientus suskiégus i
du pogrupius pagal tai, ar nustatomas optimalusk&&raktilines funkcijos
bei miokardo perfuzijos iSsaugojimB#il metu bei KS funkcijos atsistatymas
prajus 5 nen. po reperfuzijos, ar nenustatomas, palygintasig@pai prie
iprastires reperfuzigas terapijos (PKI ir stentavimo) skirto adenozino/@i&is
siekiant optimaliai iSsaugoti KS funkgipei jai atsistatyti (20 lenté).

20 lentet. Optimal; KS funkcijos iSsaugojim bei atsistatyrp rodariy rodikliy
pasiskirstymo palyginimas tarp tiriamosios ir kafitiés grupi; pacient pogrupiy

Tiriamoji | Kontroliné
Kintamieji grupe grupe p
(N=11) | (N=28)
. Taip | 10(90,9)| 11 (39,3
0
BPD<15% (po 5 mn.) Ne 1(9.1) 17 (60.7) 0,004
ISsaugotas miokardo gyvybingumas ( Taip | 8(72,7) 6 (21,4) 0.004
SKPR= 0,25) Ne | 3(27,3) | 22(786) '
ISsaugotas miokardo kontraktilinis rezervya%aip | 7 (63,6) 8 (28,6) 0.049
(A SKPR> 0,25 MDD testo metu) Ne 4 (36,4) 20 (71,4)
o Ne 11 (100) | 20 (71,4)
KS remodeliacija Taip 0(0) 8 (28.6) 0,047
Taip | 11(100) | 10 (35,7)
KTR (po 72 val.)> 1,66 Ne 0(0) 18 (64,3) <0,001

BPD — bendrasis perfuzijos defektas; SKPR — sigetalntrakcijos paZzeidimo rodikligy SKPR> 0,25
— SKPR pokytis> 0,25, rodantis iSsaugptmiokardo gyvybingurgkontraktilini rezerg;, MDD —
mazos dobutamino dég;, KS — kairysis skilvelis; KTR — koronagis €kmés rezervas.

IS 20 lentedje pateikty duomem matyti, kad, atveriant IRA spimndr

papildomai naudojant adenogzjnstatistiSkai reikSmingai dazniau nustatomi

iSsaugoti

vientisumas) ir

miokardo kontraktilinis

KTR (miokardo mikrocirkuliacijos struikinis ir

funkcinis

rezervasssaugotas miokardo

gyvybingumas, mazesnis galutinis infarkto dydis¢iae nustatoma KS

remodeliacija. Taigi

reperfuzijos (PKI

ir stentadn metu papildomai

didekmis dozmis leidziamas adenozinas neabejotinai naudingakiasit

optimaliai iSsaugoti KS funkcijUMI metu ir pagerinti jos atsistatyqprasjus

5 meén. po reperfuzijos.
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3.6. Kairiojo skilvelio funkcijos iSsaugojimo bei tsistatymo
prognoziniai veiksniali

Naudojant pazingsngn (angl. Stepwisg logistine regresijos analiz
(Forward Walg siekta iSsiaiskinti, kurie nepriklausomi kintapnigali bati
optimaliai iSsaugotos bei atsigtasios KS funkcijos po reperfuzinio Ml
gydymo prognoziniai veiksniai. Adenozinas buvadtrauktas kaip
nepriklausomas kintamasis, siekiant parodyti Sidksreo prognozig svarky
KS funkcijai iSsaugoti bei atsistatyti po persirdyb.

Atliekant pazingsnig logisting regresijos analig vienetu zymtas KS
funkcijos iSsaugojimas bei atsistatymas, nuliulikusi sutrikusi KS funkcija.
Logistinés regresijos modelis leidzia prognozuoti tikimylpazyneta ¢), kad
koduotas kintamasigjis vieneto reikSm

I pazingsnig logistine regresig analiz buvo jtraukti visi Siame darbe
analizuoti nepriklausomi kintamieji, kurie gal turéti jtakos KS funkcijai
iISsaugoti bei atsistatyti po persirgto MI:

e sociodemografires charakteristikos — pacientg amzius ir lytis (1 —
vyrai, 0 — moterys);

e KV rizikos veiksniai — arterire hipertenzija (1 — serga, 0 — ne)kymas
(1 — mko, 0 — ne), KMI, angliavandanapykaitos sutrikimas (1 — taip, 0 — ne);
e Klinikiniai ir angiografiniai duomenys —laikas nuo skausmo &tin¢je
pradzios iki reperfuzijos (kur 1 ir O koduota O-.yO ir 1 koduota 3-6 val., 0
ir 0 — >6 val.),aminio KS funkcijos nepakankamumo kéa€l ir O — | klas, O

ir 1 — 1l klag, O ir O — Il klag), kolateralire kraujotaka (1 — yra kolateks, O

— réra);

e laboratoriniy tyrimy rezultatai — maksimali troponino |, KK-MB
koncentracija, CRB koncentracija kraujyje;

e objektyvaus iStyrimo duomenys— Sirdies susitraukimmdaznis (k/min),
diastolinis ir sistolinis arterinis kraujo spaudsnémmHg) atvykimoj KRIT
skyriy metu;

e gydymo taktika — papildomas adenozino leidimas PKI metu (1 —tdeis

adenozino, 0 — neleista).
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Logistinés regresijos modelio paskutinio zingsnio rezultgateikiami
21 lentetje.

21 lentet. Kairiojo skilvelio funkcijos iSsaugojimo bei assatymo prognozini
nepriklausom kintamyju logistiné regresig analiz

ron)
e 2 0 m
< — o [%2] ~
L S = o 0n -
O-:S @ £ Q = G ©
=T | 0 S & €2 <
EQ < £~ '_@—‘4 ‘© o8 =
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Sx| 20~ 59 G3 5 = @ ~
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=5 IS 2 = 0
n < @

Nedidelis—vidutinis galutinis infarkto dydis (BPD < 15%)

. 5,492
Adenozinas (2.437) 5,079 | 0,024 242,66
-0,139
CRB (0,069) 4,059| 0,044 0,87
<0,001 0,877 | 0,725 82,1 | Rikymas &’228) 6,000| 0,014 28,67
-0,013
KK-MB (0,006) 5079| 0,024 0,98
1,028
Konstanta (1.217) 0,713| 0,398 2,79
ISsaugotas miokardo gyvybingumasA SKPR > 0,25)
. 2,455
Adenozinas (0.920) 7,114| 0,008 11,64
-0,122
0,001 0,850 | 0,43374,4 | DAKS (0,058) 4,453| 0,035 0,89
7,517
Konstanta (4.109) 3,348 | 0,067 1839,4
Néra KS remodeliacijos
Troponinas | (_00600151) 4,610| 0,032 0,99
0,016 0,758 | 0,21579,5 2’693
Konstanta (0.814) 10,952 0,001| 14,78
ISsaugotas mikrocirkuliacijos vientisumas (KTR>1,66)
Adenozinas (iggg) 7,360| 0,007 21,11
< 0,001 - 0,358| 74,4 _0’ 247
Konstanta (0.405) 3,410| 0,065 0,47

CRB — C reaktyvusis baltymas; KK-MB — kreatino kiée MB izofermento frakcija; DAKS —
diastolinis arterinis kraujo spaudimas; KTR — kaores £kmes rezervas; BPD — bendrasis perfuzijos
defektas; SKPR — sienglkontrakcijos pazeidimo rodiklish SKPR> 0,25 rodo iSsaugatmiokardo
gyvybingum; KS — kairysis skilvelis.
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Analizuojant 21 lentéje pateiktus duomenis matyti, kad papildomas
adenozino naudojimas reperfuzn terapijos metu yra svarbus veiksnys
iISsaugant KTR, taigi ir uztikrinant adekva bei efektyvya miokardo
reperfuzip, prognozuojant mazeggalutin infarkto dyd bei iSlikug miokardo
gyvybingumy. Tatiau adenozino naudojimas PKI mettranKS remodeliacijos
prognozinis veiksnys.

IS 21 lentedje duomen matyti, kad papildomas adenozino naudojimas
atliekant PKI yra vienintelis iSsaugoto KTR, esdkitinei vertei 1,66,
prognozinis veiksnys:

Ln ie = _0,747 + 3,050 * Adenozinas

[rasSius duomenig lygti, pacientui, kuriam PKI metu atveriant IRA

spind papildomai naudotas adenozinas:

Ln % = _ 0,747 + 3,050 * 1 = 2.303

tikimyb¢, kad bus iSsaugotas mikrocirkuliacijos stirktis ir funkcinis

vientisumas bei KTR, taigi bus pasiekta adekvatikardo reperfuzija:
6 =exp (2,303) / (1 + exp(2,303)) 0,909,

tai yra arti 1. Vadinasi, tikimyblabai didet.
Pacientui, kuriam atveriant IRA spindnebuvo papildomai naudotas

adenozinas (adenozino reiks:
0 =exp (-0,747) / (1 + exp (-0,74/4)0,32,

tai yra atiau Q Vadinasi, tikimyle, kad bus iSsaugotas KTR, esant kritinei

vertei 1,66, yra nedidel

ISsaugad miokardo gyvybingump (ASKPR > 0,25) po jvykusio Ml
geriausiai leidzia prognozuoti diastolinis artesinkraujo spaudimas ir

papildomas adenozino naudojimas reperfuzijos metu:
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%

Ln — =7,517 + 2,455* Adenozinas — 0,122* Diastolinigainis kraujo
spaudimas
Adenozino naudojimas gali #&ir dvi reikSmes: 1 — naudotas

adenozinas, 0 — nenaudotas. Diastolinio arterireoijk spaudimo reikSémis
pasirinkome: 90 mmHg — padigs kraujo spaudimas, 80 mmHg — normalus,
70 mmHg — sumaje¢s kraujo spaudimas. Galimos kombinacijos ir tikirsg/b
pateiktos 22 lentéje.

22 lentet. ISsaugoto miokardo gyvybingumo progasgalimi variantai

Adenozinas DAKS (mmHg) Ln % 7
1(naudotas) 90 (padifts) -1,008 0,267
1(naudotas) 80 (normalus) 0,212 0,553
1naudotas) 70 (Zemas) 1,432 0,807

0 (nenaudotas) 90 (padjes) -3,463 0,030

0 (nenaudotas) 80 (normalus) —2,243 0,096

0 (nenaudotas) 70 (zemas) -1,023 0,264

DAKS - diastolinis arterinis kraujo spaudimas.

Analizuojant 22 lentéje pateiktus duomenis matyti, kad svarbiausi
miokardo iSlikusio gyvybingumo prognoziniai veikaniyra normalus ir
zemesnis diastolinis kraujo spaudimas bei papildodideliy adenozino doani
naudojimas atveriant IRA (PNS) spind

Remiantis 21 lenteje pateiktais rezultatais, sudaryta mazesn
(nedidej]—vidutinj) galutin infarkto dyd lemiartiy veiksni prognozir

logistines regresijos lygtis:

Ln 0 . 1,028 + 5,492 * Adenozinas — 0,139 * CRB + 3,3F8zkymas —

- 0,013 * KK-MB

Atsizvelgiant i tai, kad CRB ir KK-MB koncentracijos yra tolgd
kintamieji ir jie galiigyti labai skirtingas reikSme$,lygti irasSytos vidutigs
masy imtyje gautos $i kintamyjy reikSnes (4 lented): KK-MB = 275,61ug/I,
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CRB = 6,8Lg/l. Kity veiksniy galimos kombinacijos ir jas naudojant

apskatiuotos lygties tikimyks pateiktos 23 lentgk.

23 lente¢. Nedidelio—vidutinio galutinio infarkto dydZio pgaozs galimi variantai

Adenozinas Rkymas Ln % 7

1(naudotas) 1 {ike) 5,346 0,995

1(naudotas) 0 (neke) 1,990 0,880
0 (nenaudotas) 1dke) -0,146 0,464
0 (nenaudotas) 0 (neke) -3,502 0,029

Analizuojant 23 lentéje pateiktus rezultatus matyti, kad geriausiai
nedidel—vidutini galutin infarkto dyd (BPD < 15%) leidzia prognozuoti
adenozino naudojimas PKI metu — pacientams, kuriesperfuzijos metu
papildomai naudotas adenozinas, nepriklausomaitauar jie ke, ar ne,
tikimybe¢, kad galutinis infarkto dydis bus nedidelis—vidigi yra labai didel
(atitinkamai® = 0,995 ird = 0,880) irdaug didesénei 1, kuriems reperfuzijos
metu nebuvo naudotas adenozinas (atitinka#mai0,464 ir¢ = 0,029).

IS logistines regresijos anaks rezultaf plaukia iSvada, kad papildomas
adenozino naudojimas reperfuzijos metu, siekiardaagoti miokaral nuo
iSeminio-reperfuzinio pazeidimo arj jsumazinti, yra reikSmingiausias
miokardo perfuzijos ir KS kontraktilgs funkcijos iSsaugojimo bei atsistatymo
prognozinis veiksnys (16 pav.). Jeigu pacienturgae&iam priekires KS
sienets STUMI, PKI metu atveriant PNS spiidkurio okliuzija/subokliuzija
salygojo UM, i verg pastovia 7Qg/kg/min infuzija ir tiesiai VA, po 1 mg tris
kartus bus leidziama adenozino, yra did@timybé, kad ktos ar nutikusios
tekmés fenomeno pasireiSkimo rizika bus mazeskad bus iSsaugotas
koronarires ®kmeés rezervas bei miokardo gyvybingumas ir bus masesni

galutinis infarkto dydis.
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Amzius

Rakymas

Galutinis infarkto dydis

(BPD< 15%)

Troponinas |

vy
A

Lytis

KMI

USN
(Killip klag)

Laikas nuo
skausmo
kratinéje
pradzios

iki reperfuzijos

Miokardo gyvybingumas
(ASKPR> 0,25)

—»
KS remodeliacija
Koronarires £kmes
N rezervas
(KTR > 1,66)

KK-MB

CRB

Diastolinis
arterinis kraujo
spaudimas

Arteriné
hipertenzija

Angliavandeni
apykaitos
sutrikimas

Papildomas adenozino naudojimas PKI
metu

Sirdies
susitraukiny
daznis

Kolateralire
kraujotaka

16 pav.Nepriklausom kintamyjy jtaka kairiojo skilvelio funkcijai iSsaugoti bei

atsistatyti

KMI — kiino mass indeksast/SN —aminis Sirdies funkcijos nepakankamumas; KK-MB —dtieo
kinazs MB izofermentas; CRB — C reaktyvusis baltymas;Ki&irysis skilvelis; PKI — perkutarin
koronarire intervencija; KTR — koronarés £kmés rezervas; BPD — bendrasis perfuzijos defektas;

SKPR - sieneli kontrakcijos pazeidimo rodiklis.

3.7. Neinvazing vaizdinimo metog vert prognozuojant KS funkcijos

atsistatyny

Vienas iS darbo uzdavipi buvo nustatyti, kokia yra neinvaziniais

vaizdinimo metodaisUMI metu vertint; paramety — KTR, nustatyto TDE

metodu, BPD (MPRKT)

ir SKPR (DKE) - vertprognozuojant KS

remodeliacij, iSsaugaf miokardo gyvybingurnp ir nedidej—vidutinj galutin

infarkto dyd. Statistinei analizei taikyta€hi kvadrato nepriklausomumg?}
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kriterijus. Kaip kritires verés buvo pasirinktos literatoje nurodomas BPB
15%, A SKPR> 0,25 MDD testo metur misy darbe nustatyta KTR kritin
vere 1,66. Sios veeés traktuotos kaip rodaios efektyvy bei adekvaia
miokardo reperfuzij UMI metu. Remdamiesi ankisiu pateiktais riisy tyrimo
duomenimis ir atsizvelgdamii tai, kad jaujrodéme adenozino, papildomai
naudojamo atliekant reperfuzinterapip, efektyvum iSsaugant ir gerinant
koronarires t®kmeés ir miokardo kontraktilin rezervus (20 lente),
analizavome tik kontroligs grugs (N = 28) pacient rezultatus. Rezultatai
pateikiami 24, 25 ir 26 lentide.

24 lentet. Transtorakalias doplerigs echokardiografijos vert prognozuojant
kairiojo skilvelio remodeliacyj, miokardo gyvybingumpir galutin infarkto dyd

KTR jvertis Jautru-| Specifis-
> 1,66 < 1,66 P TPV NPV mas kumas
_| Ne | 8(80,0%) 12 (66,7%
I*?S.Tem"de _ ( ) 12( ) 0,385| 0,40 0,75 0,80 0,33
lacija Taip | 2 (20,0%) 6 (33,3%)
Miokardo | Tajp | 5 (50,0%) 1 (5,6%)
gyvybin- 0,013| 0,83/ 0,77 0,50 0,94
gumas Ne | 5(50,0%) 17 (94,4%)
Galutinis Taip | 8(80,0%) 3 (16,7%)
infarkto 0,002| 0,73| 0,88 0,80 0,83
dydis< 15% | Ne | 2(20,0%)| 15 (83,3%)

Absoliutusivertis (N) ir procentia dalis nuo analizuojamos imties (%); KTR — koronési tkmés
rezervas; KS — kairysis skilvelis; TPV — teigianmragnozire verg; NPV — neigiama prognozinvert.

25 lentet. Miokardo perfuzijos radionuklidés kompiuteries tomografijos veeét
prognozuojant kairiojo skilvelio remodeliagijmiokardo gyvybingump ir galutin
infarkto dyd

BPD jvertis (%) Jautru-| Specifis-

<15 >15 P TPV | NPV mas kumas
_ | Ne | 5(100%)| 15 (65,2%

I‘fs.'fem"de 0158| 025 1,04 1,00 0,35
lacya Taip | 0 (0%) 8 (34,8%)
Miokardo | Taip | 2 (40,0%) 4 (17,4%)

gyvybin- 0,285| 0,33 0,86 0,40 0,83
gumas Ne 3 (60,0%) 19 (82,6%
Galutinis Taip | 5 (100%)| 6 (26,1%)

infarkto 0,005| 0,45 1,00 1,00 0,74
dydis< 15% | Ne | 0 (0%) 17 (73,9%)

Absoliutusjvertis (N) ir procentia dalis nuo analizuojamos imties (%); BPD — bendrasifuzijos
defektas; KS — kairysis skilvelis; TPV — teigiamagnoziré vert; NPV — neigiama prognozirverg.
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26 lentet. Dobutamino kivio echokardiografijos veit prognozuojant Kkairiojo

skilvelio remodeliacyj, miokardo gyvybingumpir galutin infarkto dyd

Kontraktilinis rezervas Jautru-| Specifis-
(A SKPR) p | TPV | NPV| "0 Ifumas
>0,25 <0,25
_|Ne | 7(87,5%) 13 (65,0%
FS.TemOde _ ( ) 13( 0,240| 0,35/ 0,84 0,88 0,35
lacia Taip | 1(12,5%) 7 (35,0%)
Miokardo | Taip | 5(62,5%) 1 (5,0%)
gyvybin- 0,003| 0,83] 0,86 0,63 0,95
gumas Ne | 3(37,5%) 19 (95,0%
Galutinis | Taip | 7 (87,5%) 4 (20,0%)
infarkto 0,002| 0,64| 094 0,88 0,80
dydis< 15% | Ne 1(12,5%) 16 (80,0%

Absoliutus jvertis (N) ir procentid dalis nuo analizuojamos imties (%) SKPR — sieneli
kontrakcijos paZeidimo rodiklio pokytis madobutamino dozi testo metu; KS — kairysis skilvelis;
TPV — teigiama prognozénveri; NPV — neigiama prognozirverg

Analizuojant 24, 25 ir 26 lentide pateiktus duomenis matyti, kad nei
KTR, nei BPD, nei SKPRveriai, nustatytiUMI metu, neleidzia prognozuoti
KS remodeliacijos pkgus 5 nen. po MI. ISsaugotas KTR, esant kritinei verteli
1,66, ir miokardo kontraktilinis rezervas, esattSKPR> 0,25 UMI metu,
leidzia prognozuoti, kad bus iSsaugotas miokardoylgjngumas ir nedidelis—
vidutinis galutinis infarkto dydis. BPBX 15%, nustatytas atliekant MPRKT
UMI metu, kuris rododtos ar nutitkusios ¢kmes iSplitimg miokarde, pasizymi
100% jautrumu ir 74% specifiSkumu prognozuojanticelg-vidutini galutin
infarkto dyd prasjus 5 neén. po reperfuzinio Ml gydymo.

Taigi, remiantis Siais rezultatais, padaryta iSvdda KTR nustatymas
TDE metodu, BPD nustatymas atliekant MPRKT ir kaktilinio rezervo
jvertinimas DKE kidu UMI metu yra neinvaziniai vaizdinimo metodai, su
kuriy pagalba galima jvertinti reperfuzies terapijos adekvatum ir
efektyvum, prognozuoti iSsauggt miokardo gyvybingurmp bei nediddl
vidutinj galutin infarkto dyd. Adekvati ir efektyvi miokardo reperfuzija —
pagrindinis veiksnys siekiant optimaliai iSsaugwtipagerinti KS funkcijos

atsistatym po reperfuzinio MI gydymo.
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4. REZULTAT U APTARIMAS

4.1. Eksperimentinio — Kklinikinio tyrimo glygy uztikrinimas

Literatiros duomenimis, nepaisant laiku atliekamos ir efakis
reperfuzirs terapijos atstatant kraujekimg VA, kurios spindzio okliuzija
salygojo STUMI, apie 30-50% pacientiSlieka sutrikusi KS kontraktilia
funkcija, vyksta KS dilatacija bei remodeliacijad@]. Manoma, kad tai sugij
su iSeminiu-reperfuziniu Sirdies raumensgstéliy bei mikrocirkuliacijos
struktirinio bei funkcinio vientisumo pazeidimuglggojarciu sutrikusius KS
kontraktilini bei koronarigs tkmeés rezervus. Daugelio klinikini tyrimy
duomenimis, iSliekanti VA medzio mikrocirkuliaci® grandies disfunkcija po
PKI yra pagrindig neadekvé&ios miokardo reperfuzijos priezastis. Neadekvati
miokardo reperfuzija — vienas iS reikSmingiausKS dilatacijos ir
remodeliacijos, pakartotinio miokardo infarkto, #&inés mirties ir Sirdies
nepakankamumo iSsivystymo prognoginieiksniy [197—200]. Todl jvairiy
priemoniy — farmakologini bei mechaninj — apsaugaiily miokardy nuo
iISeminio-reperfuzinio pazeidimo arb@ mazinagiy, slygojarciy mazesas
infarktines zonos iSsivystymUMI metu ir gerespKS funkcijos atsistatympo
reperfuzinio MI gydymo, paieSka ir diegimas mok&kn bei Klinikingje
veikloje yra viena iS svarbiausiSiy dieny uzdu@iy tobulinant gydymo
metodus pacient sergatiy STUMI, ypas priekines KS sienels UMI, kai
platesnio ir gilesnio miokardo pazeidimo¢tds ar nutiikusios tkmes
fenomeno pasireiSkimo rizika Zenkliai didéesmei sergant kitos lokalizacijos
UMI [1,9,13,15,16,19].

Pastaruoju metu buvo atlikta nemazai klinigintyrimy, paremi
eksperimentiniais darbaigodartiais neabejotig tam tikn farmakologing ir
mechaniny priemoniy naudy gelbstint miokard. Eksperimentinj tyrimy
duomenimis, yra nemazai gydymo majpgadedadiy sumazinti iSemip
reperfuzin  miokardo paZeidim Siuose darbuose buvo naudojami

antioksidantai, prieSuzdegiminiai medikamentai, ukpizzs—insulino—kalio
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terapija, Mg preparatai. Tmu nepaisant daug zadap rezultat, gaut
eksperimentinj tyrimy metu, daugelio atlikt Klinikiniy tyrimy rezultatai
nepatvirtino migty priemony naudos siekiant apsaugoti miokarchuo
iSeminio-reperfuzinio pazeidimo arhaspymazinti [6,10,11,50-52]. Daugiausia
vil¢iy teikia papildomas adenozino naudojimas atveriaAt 3pind, kurio
okliuzija silygojo STUMI. Eksperimentini darh; metu nagriata adenozino
nauda tiriant sveikus, jaunus gyws, Zinant tiksi miokardo iSemijos trukg

ir reperfuzijos pradzi Tuo tarpuj klinikinius tyrimus itraukiami asmenys
dazniausiai yra vyresnio amziaus, daugumpauyi daug irjvairiy KV ligu
rizikos veiksny, sergaijvairiomis gretuti@mis ligomis, vartoja tam tikrus
medikamentus, kurie gali ttr jtakos adenozino, naudojamo miokardui
apsaugoti nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo, weik. Be to, adenozino
poveikis tirtas nehomogeniSkose padengrupse. Todl tikslesnis ir
detalesnis Kklinikinis reperfuzés terapijos efektyvumo vertinimas turiitb
atliktas kuo panaSe&se pagal miétus kontrolinius kintamuosius pacignt
grupese — kontroligje ir tiriamojoje.

Misy darbo tikslas buvo nustatyti adenoziitaka siekiant apsaugoti
miokardy nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo arb@a gumazinti ir taip
ISsaugoti KS funkcg bei sumazinti galutininfarkto dyd. Pirmame Sio darbo
etape buvo #itina uztikrinti tilamosios grugs pacieni, kuriems PKI metu
buvo leidziama adenozino, ir kontradggrugs pacient, kuriems PKI atlikta
nenaudojant adenozino, homogeniSkurifam pacient grups palygintos
pagal sociodemografinius, KV ligrizikos veiksni; paplitimo, Klinikinius bei
angiografinius pozymius.

[ savo tyrim, jtraukeme 39 pacientus, kuriamziaus vidurkis buvo 53,3
metai, tai yra daugiausia jaunus ir vidutinio amsiaAtsitiktines atrankos
budu i tiriamaja grupe buvo jtraukta 11 pacient i kontroling — 28 pacientai.
Siy pacient buvo panas KV ligy rizikos veiksniai, jie nesirgo gretutimis
kardiovaskuligmis ligomis, vartojo panaSius medikamentus, priekiKS
sieneés STUMI susirgo pirma karts. Visiems pacientams atlikta skubi VA

angiografija ir nustatyta vienos VA liga, tai yraigkinés nusileidziatios
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Sakos spindzio okliuzija/subokliuzija ir TIMI O-&ipsnio kraujo dkmé joje;

kitos VA buvo be hemodinamiskai reikSmip@natomini pokyiy. Visiems
pacientams per pirggias 12 val. nuo skausmo ikin¢je pradzios atlikta
sckminga PKI ir stentavimas, taip atstatant TIMI S#mio kraujo ¢kme PNS.

Pagal protokal vienuolikai iS j (tilamoji grupe) siekiant apsaugoti miokagd
nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo aryasjmazinti trimis smginemis po 1
mg injekcijomis tiesiaii PNS ir pastovia 7Qug/kg/min i very infuzija buvo
leista adenozino, kitiems 28 pacientams (kontéogjrups) PKI ir stentavimas
atliktas nenaudojant adenozino.

Apibendrinus misy tyrimo tiriamosios ir kontroliés grupy rezultatus
pagal kontrolinius kintamuosius, kurie gali iSkiteigrba sumazinti adenozino,
naudoto siekiant apsaugoti miokamblio iSeminio-reperfuzinio pazeidimo arba
Ji sumazinti, poveik galima teigti, kad abi grés buvo homogeniskos. Taigi
adenozino efektyvumas siekiant uztikrinti adelwamiokardo reperfuzaj,
iISsaugoti koronaris ftkmés ir kontraktilin rezervus bei miokardo
gyvybinguny, sumazinti galutip infarkto dyd, buvo jvertintas metodiskai

taisyklingai ir korektiskai.

4.2. Adenozino, kuriuo papildoma reperfuzinterapija, vaidmuo
apsaugant miokard nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimojvertinto
neinvaziniais tyrimy metodais, arbajjsumazinantUMI metu

Pasitelkdami naujausius neinvazinius vaizdinimo audet siekme
jvertinti taikytos reperfuziés terapijos efektyvumatstatant kraujockme ne
tik stambiosiose VA, bet ir mikrocirkuliacijos grdyje, tai yra nustatyti
miokardo reperfuzijos adekvatam jprastie PKI papildydami arba
nepapildydami didémis adenozino d@mis. Siekdami nustatyti reperfuzijos
adekvatum ir létos ar nutitkusios &kmes iSplitimo laipsip miokarde,
vertinome KTR naudodami TDE ir nustaie bendiji perfuzijos defekt bei
pazeisto miokardo platatlikdami MPRKT prajus 72 val. po Ml reperfuzinio

gydymo. Vertindami reperfuzés terapijos jtaka iSlikusiai bendrajai ir
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segmentinei KS kontraktilinei funkcijai, nustate KS iSsimimo frakcip bei
prisipildymo tirius trimaeés echokardiografijos metodu, miokardo kontrakiilin
rezens dobutamino kiivio echokardiografijos metu atlikdami MDD test
Stelzdami reperfuzias terapijos rezultatus pijas 5 nen. po MI, pakartojome
visus neinvazinius tyrimus: nustate KTR naudodami TDE metadatlikome
MPRKT tyrima, nustatydami galutininfarkto dyd, tai yra BPD, vertinome
iSlikusj miokardo gyvybingump DKE metodu, KSIF beittiy pokyius —
atlikdami trima¢ echokardiografg. Visi Sie nustatyti miokardo perfuzijos ir
KS kontraktilires funkcijos parametrai yra svabvertinant bei prognozuojant
paciento rizilg tiek ankstyvuoju, tiek atokiuoju Ml laikotarpiu.

Muasy tyrime iS 39 dalyvavusipacient, 11 pacienf jprastires PKI ir
stentavimo metu atveriant IRA, tai yra PNS spindiokardui apsaugoti nuo
iISeminio-reperfuzinio pazeidimo arbg pumazinti papildomai naudotas
adenozinas. Eksperimentiniais darbdedyta, kad adenozinas pasizymi
miokardo iSemipreperfuzin pazeidim ir létos ar nutiikusios &kmes
pasireiSkimo rizilg mazina®iu poveikiu, tai yra pleotropiniu veikimu [88—95].
Tatiau mums prieinamoje literatoje, kurioje pateikti kliniking tyrimy metu
gauti duomenys apie iSenpreperfuzin miokardo pazeidim slopinant ir
infarkto dyd mazinant, kairiojo skilvelio funkcijos atsistatygnbei atokiuosius
gydymo rezultatus geringneadenozino poveik yra priestaringi [96—111].
Pazyneétina, kad Siuose klinikiniuose tyrimuose miokardhuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo apsaugantis afb@azinantis adenozino poveikis tirtas
labai skirtingose, nehomogeniSkose pagal kontuirkintamuosius paciant
grupese. Tiriamieji sirgavairios lokalizacijos — KS apats, apatigs—sonigs
sieneliy ar deSiniojo skilvelio —UMI. Kaip minéta anksgiau, ktos ar
nutrikusios ¢kmeés fenomeno pasireiskimo ir iSplitimo rizika zymididesre
sergant priekiss KS sienals STUMI [19], o tai lemia didesnh pazeisto
miokardo plog [102,103]. Be to, atliekant klinikinius tyrimus eniems
pacientams taikyta trombotizkitiems — IRA spindis atvertas PKidhu, toct!
ne vig; pacieng buvo zinomi VA anatominiai—struidtiniai pokyiai, ju

iISplitimas, liekamosios stenez ir jy iSreikStumo laipsnis po atliktos
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trombolizs. Visi Sie veiksniai gali paveikti taikytos repezinés terapijos
galutinius rezultatus [201]. Lite@bs duomenimis, adenozino poveikis KS
kontraktilinei funkcijai ir miokardo perfuzijai tias netinkamu laiku, kai dar
tesiasi postiSemin kompensacién mikrocirkuliacines grandies kraujagysli
dilatacija, medikament vartoty atveriant VA spingd veikimas, tebesisiant
miokardo ir mikrocirkuliacijos iSeminiam-reperfumm pazeidimui, kuris
maksimalus pirmomis 48 val. po reperfuzijos [202420"ockl misy tyrimo
metu reperfuziés terapijos efektyvumas bei adekvatumas tirtagjysa/2 val.
po reperfuzijos, kai visi miti veiksniai didesés jtakos tyrimy rezultatams
nebeturi. Kartodami visus tyrimus gras 5 nen. po Ml ir vertindami taikyg
skirtingy reperfuzirs terapijos metaditaka galutiniams gydymo rezultatams
(KS funkcijos iSsaugojimui bei atsistatymui, gahidim infarkto dydziui,
klinikinéms baigtims), dame prielaid, kad prgjus 5 nén. bus mazesnlRA
restenozi rizika. Be to, tutgjome omeny, kad @ iSeminio-reperfuzinio
kontraktiliniy baltym; pazeidimo UMI metu KS kontraktilies funkcijos
atsistatymas uztrunka nuo kglisavaéiy iki keliy menesiy (literatiros
duomenimis — gali uztrukti iki 3—-4 én.) [39,50,52], kol organizme
susintenzuojami nauji kontraktiliniai baltymai befisistato y funkcija. Taigi
KS kontraktilines funkcijos atsistatymtyréme prajus 5 nen. po M.

PrieS praddami lyginti adenozingtaka KS kontraktilinei funkcijai bei
miokardo perfuzijai tarp tiriamosios ir kontrai® grupi;, pirmiausia
nustaéme, ar KS kontraktilias funkcijos bei miokardo perfuzijos rodikliai
kinta 5 nen. laikotarpiu nepaisant taikytos reperfusnterapijos skirtumn
PaaiSkjo, kad bendrojoje imtyje 5 én. laikotarpiu statistiSkai reikSmingai
pageéja visi miokardo perfuzijos rodikliai (BPD, PMP tkiio ir ramykes
metu) bei segmentnKS kontraktilire funkcija (SKPR ramyés metu ir SKPR
atliekant MDD test). StatistiSkai reikSmingai nekito tik bendrosiosS K
kontraktilines funkcijos parametrai (KS GDT, KS GST, KSIF), rangt
trimates echokardiografijos bei sinchronizuotos su EKG MPRnetodais.

Siekdami iSsiaiskinti, ar KS kontraktiie funkcijos bei miokardo

perfuzijos getjima léme¢ papildomas adenozino naudojimas PKI metu,
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palyginome KS kontraktilies funkcijos ir miokardo perfuzijos parametr
pokyius 5 nen. laikotarpiu tiriamojoje ir kontroligje grugje atskirai. Visi
miokardo perfuzijos parametrai 5ém laikotarpiu statistiSkai reikSmingai
pageéjo abiejose pacient grupse, o0 analizuojant bendrosios KS
kontraktilines funkcijos parameir pokyius, nustatyta, kad statistiSkai
reikSmingas KS GST sumgimas bei KSIF padigimas (vertinti 3DE
metodu) nustatytas tik pacientgrupeje, kuriems PKI metu naudotas
adenozinas. KS GDT reikSmingai nekito abiejoseguagigrupese.

Remiantis Siais duomenimis, padaryta iSvada, katimamt kartu su
iprastine reperfuzine terapija naudojaniarmakologing ar mechaninj
priemoniy efektyvumy mazinant iSeminreperfuzin miokardo pazeidim
ISsaugant KS funkgjj bei mazinant galutininfarkto dyd batina atsizvelgtij
savaimin, naftiraly KS kontraktiliress funkcijos ir miokardo perfuzijos
gerjima (atsistatym) per tam tikg laikotard. Mums prieinamos literatos
duomenimis, tokia anakzankstesnj klinikiniy tyrimy metu atlikta nebuvo.

Kitame duomen analizs etape, lygindami rezultatus tarp tiriamosios ir
kontrolinés pacieni grupi, siekkme nustatyti, kurie ir kaip reikSmingai kinta
minéti KS funkcijos bei perfuzijos parametrai papilddmeeperfuzires
terapijos (PKI ir stentavimo) metu naudojant ademgzjvertinti prajus 72
val. bei 5 nén. po reperfuzinio Ml gydymao.

Nustatyta, kad tiriamojoje pacientgrupje statistiSkai reikSmingai
geresni buvo beveik visi miokardo perfuzijos paraaie vertinti prajus 72
val. po reperfuzijos: BPD ir PMP, KTR, rodantys bejtinai teigiam
adenozino poveikapsaugant miokagdnuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo
arba j sumazinant, tai yra sumazinaétiols ar nutitkusios ¢kmeés ir infarktines
zonos iSplitim, gerinant kraujotakos atstatgmne tik stambiosiose
epikardirese VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje (audinigeperfuzip).
Pazynétina, kad perfuzijos defekto @gtamumas, rodantis tebesiartia
miokardo iSemiy, statistiSkai reikSmingai nesiskyrtarp abiey pacient

grupiy, tatiau nezymiai buvo didesnis kontradje grugje, palyginti su
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iISemijos plotu tiriamojoje gruge: atitinkamai M = 16,29 ir 9,64%, p = 0,080.
Patvirtinti ar paneigti Siuos rezultatus reikalinifglesres imties tyrimai.

Lyginant bendrosios ir segmenigsn KS kontraktilies funkcijos
rezultatus tarp tiriamosios ir kontrof® pacieni grupiy, nustatyta, kad
tirlamojoje pacient grupsje KS GDT ir KS GST buvo statistiSkai reikSmingai
mazesni, palyginti su Siais parametrais kontépdirpacieny grupeje, o KSIF,
vertinta trima¢s echokardiografijos metoduMI metu, reikSmingai nesiskyr
tarp abiey pacieny grupy. Tai patvirtina ir kiti autoriai [133,205,206]
teigdami, kad KSIF priklauso ne tik nuo kontrakiili baltymy struktiros bei
funkcijos pazeidimoUMI metu, bet ir nuo KS prieSkvio bei pokiivio
ypatybiy, kompensacies iSlikusyy nepazeist miokardo segmenthiperkinezs
ankstyvuoju Ml laikotarpiu. Taigi, viena vertus, aigduodami literairoje
pateiktus Klinikinyy tyrimy duomenis, padame prielaid, kad remtis vien tik
bendrosios KS kontraktilas funkcijos rodikliais vertinant reperfuzis
terapijos efektyvum bei adekvatum bity netikslu ir nenaudinga. Kita vertus,
KSIF, vertinta sinchronizuoto su EKG MPRKT tyrimoetu, kontrolirgje
pacienp grupeje nustatyta statistiSkai reikSmingai mazesrei tiriamojoje
pacient grupje. T&iau mes, kaip ir kiti autoriai, manome, kad trithat
echokardiografija vertinant bernglf KS kontraktilirg funkcija, esant zenkliai
sutrikusiai KS sistolinei funkcijai bei pakitusigdS formai, yra tikslesnis
metodas nei MPRKT. Trimés echokardiografijos metodu pusiau automatiniu
budu atkuriamas KSitis viso Sirdies ciklo metu, tetitiksliau jvertinami KS
tariai, KSIF, KS sferiSkumas ir sferiSkumo indekspalyginti su visiSkai
automatiniu KS iriy ir KSIF jvertinimu sinchronizuoto su EKG MPRKT
tyrimo metu [133,146].

Prasjus 72 val. po reperfuzijos analizuojant miokaramkaktiliSkuny
(SKPR) ir kontraktilin rezeng (ASKPR), kuris yra miokardo gyvybingumo ir
KS funkcijos atsistatymo atokiuoju MI laikotarpiedmuo [195], nustatyta,
kad tiek segmentis KS kontrakcijos, tiek miokardo kontraktilinio exxo

rodikliai Zenkliai geresni tiriamojoje paciengrupsje.
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Remiantis Siais rezultatais galima teigti, kad a&démas,
pasizynédamas pléu pleotropiniu veikimu, pagerina ne tik miokardo
perfuzif, bet veikdamas per Aeceptorius ir slopindamas €gony pateking
i lasteles (miocitus), 0 per A receptorius — citokip uzdegimo mediatari
ISskyrimg ir laiswyjy deguonies radikalgamyla, slopina miocig kontraktiliniy
baltymy pazeidim ir taip iSsaugo miokardo kontraktiliSkanei kontraktilin

rezeng UMI metu.

4.3. Adenozino jtaka miokardo pazeidimp rodanciy zymeny ir
elektrokardiografiniams pokgams

Elektrokardiografie@ ST segmento pakilimo normalizavimosi analmo
reperfuzinio Ml gydymo — vienas iS paptasisy ir prieinamiausi miokardo
reperfuzijos vertinimo metad Atlikus Klinikinius tyrimus nustatyta, kad ST
segmento normalizavimosi dydis po tromboliziditMl gydymo tiesiogiai
koreliuoja su KS iSsimimo frakcija, infarkto dydziu, nustatytu pagal keodo
pazeidim rodartiy zymeny (KK, KK-MB, troponino 1) maksimal
koncentracy kraujyje, nekomplikuota Ml eiga ir pacienimirStamumu [163—
166]. Pazynitina, kad tik pavieniais tyrimais buvo siekiama taixgi EKG ST
segmento pakilimo normalizavimosiassip su kraujo &kmeés atstatymu
mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra su adekiaaudini reperfuzijaUMI metu
[165-168]. Atlikus multicentrip kontrastinio vaizdinimoUMI metu tyrimg
(AMICI; angl. Acute Myocardial Infarction Contrast Imaginf)29] nustatyta,
kad tik TIMI < 3 laipsnio kraujo¢&kmé IRA ir echokontrastinis miokardo
defektas > 25% buvo vieninteliai KS remodeliacippsgnoziniai veiksniai, o
EKG ST segmento pakilimo visiSkas normalizavimasigSmingai nesiskyr
tarp dviejp pacieny grupu, iS kuriy vienoje nustatyta KS remodeliacija, o
kitoje — ne. Panas$ rezultatai gauti atlikus ir kitus klinikinius tymus [165—
168].

Misy tyrimo metu jau pirm valand, po reperfuzijos tiriamojoje grije
net 72,7% paciengt registruotas visiSkas ST segmento pakilimo

normalizavimasis, palyginti su pradsn EKG ST segmento poé&wis, o
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kontrolireje grugje — tik 25% paciemt (p = 0,009). Remiantis Siais
duomenimis, galima daryti prielaid kad, viena vertus, EKG ST segmento
normalizavimasis rodo ne tik kraujékinés atstatyra epikardirgje VA, bet ir
mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra adekiia miokardo reperfuzi. Kita
vertus, atsizvelgiani ankgiau mirety tyrimy rezultatus, EKG ST segmento
normalizavimosi klinikig verie vertinant reperfuzies terapijos adekvatugrir
efektyvumy iSlieka moksling diskusii objektu. Reikalingas detalesnis ir
ISsamesnis paciento iStyrimas nustatant mikrodmkybs strukiirini bei
funkcinj vientisumy ir adekva&ia miokardo reperfuziyj po reperfuzinio Ml
gydymo, prognozuojant KS funkcijos atsistatynr atokiuosius gydymo
rezultatus.

Daugelio eksperimentinityrimy rezultatais patvirtinta, kad miokardo
pazeidim, rodartiy zymen maksimali koncentracija koreliuoja su pazeisto
miokardo plotu UMI metu bei galutiniu infarkto dydZiu atokiuoju Ml
laikotarpiu [207—-210], o klinikinj tyrimy rezultatai gauti prieStaringi [211—
213]. Manoma, kad rezultatprieStaringura salygojo tai, jog skyési kraujo
meéginiy pamimo laikas miokardo pazeidgnrodargiy zymemn maksimaliai
koncentracijai nustatyti, be to, daugelyje Klinikiyrimy analizuoti troponino
T dinamikos pokgiai. Troponino T atsipalaidavimas iS miagitr kinetika
skiriasi nuo troponino | kinetikos. Vertinanttsy tyrimo rezultatus, nei
izofermento KK-MB, nei troponino | maksimalios kamtracijos statistiSkai
reikSmingai nesiskyr tarp abiey pacient grupy. Remdamiesi Siais
duomenimis, padame iSvad, kad miokardo pazeidimrodartiy Zymemny
maksimali koncentracija kraujyje nerodo taikytospeduzires terapijos

adekvatumo bei efektyvumo ir pazeistos miokarddyagos ploto.

4.4. Adenozino jtaka kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai ir
galutiniam infarkto dydziui prajus 5 men. po reperfuzijos

Kaip minéta anksiau, miokardo perfuzijos pazeidimasylygjojantis
létos ar nutiikusios ekmés fenomeno pasireiSkinturi ypa didek kliniking

svarly: dél nepakankamos kraujoékmés smulkiausiose VA medzio
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kraujagystse ir tebesisiartios miokardo iSemijos vystosi platesnis Sirdies
raumens pazeidimas, didesnis galutinis infarktadyirlkka bendrosios ir
segmentins KS kontraktiliks funkcijos atsistatymas po reperfuzinio Ml
gydymo, vyksta KS remodeliacija, daznesni pasikanttys aminio
koronarinio sindromo epizodai (pakartotinis Ml, patine hospitalizacija dl
létos ar nutitkusios tkmes iSplitimo laipsnis tiesiogiai koreliuoja su inkam
dydziu, tai yra BPD, tiek ankstyvuoju, tiek atokjuoMI laikotarpiu, KS
remodeliacija, ankstyvuoju bei élyvuoju mirStamumu; yra Sugg Su
skilveliniais ritmo sutrikimais, ankstyvuoju SN frasskimu ir mechaniémis

MI komplikacijomis [9,37—40].T.D. Miller su bendraautoriais [214] nusiat
kad grugje UMI sirgusiy pacient;, kuriems prie$ iSrasSant i$ stacionaro atlikus
MPRKT nustatytas BPD 15%, dvey met; mirStamumas siek7%, o grugje
pacient, kurioje nustatytas mazesnis BPD (BPD < 15%), wvajety
laikotarpiu mirties atvey neregistruota. Pana@s rezultatai gauti atliku&.J.
Burnsir kt. vadovaujara multicentriri (1181 pacieni) tyrima [147].

Misy tyrimo metu nebuvo detaliavertintos artimosios bei atokiosios
klinikinés baigtys nustatant reperfuzin terapijos efektyvum nes tyrimas
truko tik 5 nen. Pagrindinis msy tyrimo tikslas —vertinti adenozingtaka KS
funkcijai iSsaugoti bei atsistatyti. Naudodami démeis dozmis adenozig
PKI metu atveriant IRA spird tiké¢jomés sumazinti galutininfarkto dyd,
iISsaugoti miokardo kontraktiliSkugr gyvybingum, pagerinti bendrosios KS
kontraktilines funkcijos atsistatym iSvengti KS remodeliacijos.

Apibendrinant daugelio klinikimi tyrimy (multicentriniy ir mazesgs
apimties) [97,99,110,215,216], kuriuose miokardpsaugoti nuo iSeminio-
reperfuzinio pazeidimo arbaij jsumazinti buvo naudojamogvairios
farmakologirts ar mechaniss priemors, rezultatus, galima teigti, kad
galutinis infarkto dydis, tai yra BPD, nustatyta®RKT metodu, dazniausiali
buvo vertinamas pégus 5-9 dienoms po reperfuzijos arba iSraSant pacig
stacionaro (prgus ~ 30 dien po UMI). Nustatytas BPD dydis buvo

naudojamas kaip surogatinis KS funkcijos atsistatyrartimyju klinikiniy
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baigtiy bei mirStamumo rodmuo. T@au, kaip jau miata, miokardo
mikrocirkuliacijos bei perfuzijos, tuo labiau KS rpaktilines funkcijos
atsistatymas po reperfuzinio Ml gydymo uztrunka rkediy dieny iki keliy
meénesiy, tockl daugelyje atlikg tyrimy nustatytas neatitikimas tarp miokardo
perfuzijos ir KS kontraktilias funkcijos atsistatymo rodikli [217]. Mums
prieinamos literatros duomenimis, nerasta daybkuriuose toks detalus ir
iSsamus KS funkcijos iSsaugojimo bei atsistatyirertinimas, toks kaip osy
tyrimo metu, derinant naujausius neinvazinius midkaperfuzijos ir KS
kontraktilines funkcijos vaizdinimo metodusity atliktas visiems be iSimties
tyrimo pacientam&MI metu ir prajus 5 nen. po reperfuzijos.

Analizuojant 5 mn. rezultatus, nustatyta, kad visi miokardo pefjasi
rodikliai — tiek KTR, jvertintas TDE metodu, tiek BPD ir PMPukio beli
ramylkes metu, nustatyti atliekant MPRKT, buvo geresniatrosios grugs
pacient, kuriemsjprastires PKI metu naudotas adenozinas, palyginti su Siais
miokardo perfuzijos rodikliais kontrolife grugeje, kurioje pacientams
reperfuzija atlikta nenaudojant adenozino. Galstinifarkto dydis statistiSkai
reikSmingai buvo mazesnis tiriamojoje paciggtupeje (M =4,91%), palyginti
su kontrolires grugs pacieni galutiniu infarkto dydziu18,7%%) (p < 0,001).

Vertinant lokaliosios ir bendrosios KS kontraktéen funkcijos
atsistatym po 5 nen., nustatyta, kad miokardo kontraktiliskumo bei
savaiminio KS kontraktiliés funkcijos atsistatymo, tai yra miokardo iSsaugoto
gyvybingumo, rodikliai statistiSkai reikSmingai g@eni tiriamojoje pacient
grupeje. Panass rezultatai gauti nustatant begidrKS kontraktiling funkcija:
tiek KS GDT, tiek KS GST buvo mazesni, o KSIF buxenkliai didesa
tiriamojoje pacient grupje, palyginti su bendrosios KS kontraktim
funkcijos parametrais kontrokfe pacieng gruggje.

Taigi, remiantis msy tyrimo rezultatais, galima teigti, kad atliekan€IP
ir stentavima pacientams, sergantiems prigign KS sienals STUMI,
papildomai naudojamas adenozinas efektyviai mazimgokardo bei
mikrocirkuliacijos iSemiftreperfuzin pazeidima ir laiking funkciju sutrikima

(angl. stunning, turi neabejotin naudy KS kontraktilinei funkcijai bei
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miokardo perfuzijai iSsaugoti ir atsistatyti. Ademmas, kuriuo papildoma
reperfuzie terapija, turi jtakos iSsaugant miokardo gyvybingambei

sumazinant galutininfarkto dyd, gerinant artimsias Klinikines baigtis po
persirgto MI. Nedidelis—vidutinis galutinis infaktdydis (BPD< 15%) ir

ISlikes miokardo gyvybingumas — palankésnprognozs po persirgto Ml
rodmenys [195,214].

4.5. Adenozingtaka klinikinems baigtims

Kaip jau mireta anksiau, pagrindinis rasy tyrimo tikslas buvo
nustatyti reperfuziés terapijos metu papildomai naudojamo adenoziaks
mazinant infarkto dydir iSsaugant kairiojo skilvelio funkaj pacientams,
sergantiemsiminiu miokardo infarktu.]vertinti adenozingitaka klinikinems
baigtims po reperfuzinio Ml gydymo, teggme laikyti antriniu uzdaviniu,
nes, norint nustatyti reperfuzinei terapijai papilchaudojana farmakologini
ar mechaninj priemong naudy gerinant Klinikines baigtis, turidbi labali
didek tiriamyjuy imtis (maziausiai 5000 pacientir ilgas stebjimo laikotarpis
[145]. Deja, atliekant jStyrima minéty salygy uZztikrinti negatjome. T&iau
siekkme nustatyti, kokios yra Klinikigi baigtiy tendencijos sy tyrimo
dviejose paciemtgrupese, kur tiriamosios grus pacientams reperfuzijos metu
buvo naudojamas adenozinas, o kontégligrugs pacientams — ne. Nustatyta,
kad nepalanki klinikiniy baigtiy — sunkaus SN>(1Il NYHA funkcire klas),
pakartotits PKI I NKA Kklinikos ar krivio meginiais sukeltos plaos
miokardo iSemijos — daznis reikSmingai didesnistikaliméje paciend grupsje.
Net 63,6% tiriamosios grip pacieni nenustatyta SN simptamir pozymiy
pragjus 5 nen. po MI, o kontroligje grugeje — tik 14,3% pacient(p = 0,009).
Kasdienis diuretilf poreikis, rodantis SN sunkugnreikdmingai buvo didesnis
kontrolineje grupeje, palyginti su diuretig poreikiu tiriamojoje gruge:
atitinkamai 89,3 ir 18,2%. Be to, pakart@snPKI daznis taip pat reikSmingai

skyresi tarp abiaj pacient grupiy: né vienam pacientui, kuriam apsaugoti
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miokardy nuo iSeminio-reperfuzinio pazeidimo ar jsumazinti buvo
naudojamas adenozinas, Srmlaikotarpiu neatlikta pakartotirPKI del NKA
ar kiivio meginiais sukeltos pkaos miokardo iSemijos, o kontrobfe grugje
net 9 pacientams i$ 28 (32,1%) atlikta pakartoRKI ir stentavimas d PNS
restenozs (p = 0,033).
Remiantis Siais sy tyrimo rezultatais galima teigti, kad papildomai

PKI ir stentavimo metu naudojamas adenozinas, Yy@asiH©is
prieSuzdegiminiu, antitrombocitiniu, antineutrafili, vazodilataciniu,
antiproliferaciniu veikimu, C# jony ir laiswjy deguonies radikalpatekimoj
lasteles slopinimu, iSankstiniu irelyvuoju miokardo bei mikrocirkuliacijos
paruoSimo deguoniesttumui (angl. pre-conditioningir post-conditioning
mechanizmais, iSsaugo koronasntkmeés bei kontraktilin rezervusUMI
metu, gerina KS kontraktiles funkcijos (bendrosios ir segmerési)
atsistatym bei mazina galutininfarkto dyd, mazina restenogzidazn po PKI

ir gerina pacient klinikines baigtis po persirgto Ml.

4.6. Adenozinojtaka siekiant optimaliai iSsaugoti kairiojo skilvial
funkcijq

Literatiros duomenimis, optimal KS funkcijos iSsaugojim bei
atsistatym po reperfuzinio MI gydymo rodo: iSsaugotas kontiteks bei
koronarires tkmés rezervai, iSliks miokardo gyvybingumas, mazesnis nei
15% galutinis infarkto dydis, iSlikusi nepakitusBKorma beiiriai, tai yra KS
remodeliacijos nebuvimas [129,195,215,218,219]. deda klinikiniy tyrimy
duomenimis, buvo pateikiamos labai skirtingos KTRirkes verts (priezastys
apibadintos anksiau), rodasios iSsaugat mikrocirkuliacijos strukirinj bei
funkcinj vientisuma UMI metu [220-223], kuris koreliuoja su miokardo
gyvybingumu ir KS funkcijos atsistatymu atokiuojul Mikotarpiu [141,142].
Mes atlikome ROC kreis analiz, nustatydami KTR kritia verie UMI metu,
turinCia sasap su optimaliu KS funkcijos iSsaugojimu bei atsigtati po

reperfuzinio MI gydymo. Remiantis iSvardytais opdilsus KS funkcijos
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ISsaugojimo bei atsistatymo rodikliais ifisa tyrimo metu gautais rezultatais,
galima teigti, kad reperfuzijos metu papildomaiekithis doz2mis tiesiaij VA
ir i very leidziamas adenozinas turi diéieitakos siekiant optimaliai iSsaugoti
KS funkcija bei jai atsistatyti: iSsaugo kontraktiliir koronarinius rezervus,
gerina bendrosios KS kontraktiéi;e funkcijos atsistatymy mazina galutip

infarkto dyd bei KS remodeliacijos pasireiSkimo rizik

4.7. Kairiojo skilvelio funkcijos iSsaugojimo bei tsistatymo
prognoziniai veiksniali

Pritaikius logistiis regresijos metad nustatyti iSsaugoto KTR ir
miokardo gyvybingumo, nedidelio—vidutinio galutiniofarkto dydzio bei KS
remodeliacijos prognoziniai veiksniai.dg; tyrimo duomenimis, viena vertus,
per pirmgsias 12 val. nuo skausmoiukinéje pradzios papildomai very ir
tiesiaii VA didelemis dozmis kombinuotas adenozino leidimas atveriant VA
spind, kurio okliuzija/subokliuzija slygojo STUMI, yra adekvaios ir
efektyvios miokardo reperfuzijos, tai yra atstagytokraujo ekmes
mikrocirkuliacijos grandyje (angkeflow), prognozinis veiksnys. Kita vertus,
papildomas adenozino naudojimaéran KS formos beidriy pokyiy (KS
remodeliacijos) po reperfuzinio Ml gydymo prognogitveiksnys. Manoma,
kad tokie rezultatai gautietinedidets imties tiriamosios paciangrupes (N =
11) — r& vienam Sios gruis pacieni 5 men. laikotarpiu nenustatyta KS
remodeliacija. Atlikus nepriklausamkintamyjy logistine regresijos analig
taip patjrodyta, kad tokie veiksniai kaip diastolinis antési kraujo spaudimas,
ISmatuotas atvykimg KRIT skyriy metu, maksimali KK-MB ir troponino |
koncentracija, C reaktyviojo baltymo koncentragija svarlas prognozuojant
KS funkcijos iSsaugojim UMI metu bei atsistatym prajus 5 neén. po
reperfuzijos.

IS misy tyrimo metu gaui rezultat; seka iSvada, kad papildomas
adenozino naudojimas reperfuzijos metu siekiantaagsti miokard nuo

iISeminio-reperfuzinio pazeidimo arba pumazinti yra reikSmingiausias
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miokardo perfuzijos ir KS kontraktilgs funkcijos iSsaugojimo bei atsistatymo
prognozinis veiksnys. Jei pacientui, seriam priekires KS sienals STUMI

ir atitinkantiam grieztugtraukimoj masy tyrima kriterijus, PKI metu atveriant
PNS spingl kurio okliuzija/subokliuzija slygojo UMI, | vermq pastovia
70ug/kg/min infuzija ir tiesiaij PNS po 1 mg tris kartus bus leidZziamas
adenozinas, bus mazéskétos ar nutiikusios ¢kmés fenomeno pasireiskimo
rizika, didek tikimybé¢, kad bus iSsaugotas koronasnitkmés rezervas bei
miokardo gyvybingumas, bus mazesnis galutinis ktéardydis. Taigi, Sio
paciento artimjy klinikiniy baigtiy ir atokiyju ivykiuy (pakartotinio Ml ar
kardiovaskuligs mirties) prognoz bus geresh nei paciento, kuriam PNS
spindis atvertas nenaudojant adenozino.

Remdamiesi SUMI reperfuzinio gydymo, papildomo adenozinu,
literatiroje aprasyt klinikiniy tyrimy prieStaring rezultaty palyginimu su
masy tyrimo rezultatais, galima teigti, kad teigiamademaozino poveikis
apsaugant miokagdnuo iSemino-reperfuzinio pazeidimo armazinant buvo
nustatytas atliekant metodiSkai taisykbngkorektiSky ir tiksly tyrima. Tai
reiSkia, kad pacientai buvo atrinkti pagal labaieptus jtraukimo i tyrima
kriterijus, lygintos homogeniskos pagal kontrolmikintamuosius tiriamoji ir
kontroliné grupes. Be to, misy tyrime reperfuzias terapijos efektyvumas bei
adekvatumas tirti, kitaip negu daugelyje ykiklinikiniy tyrimy, teoriskai
pagistu optimaliu laiku (prgus 72 val. ir 5 mn. po reperfuzijos) pasitelkus
naujausius neinvazinius miokardo perfuzijos ir kaktijos vaizdinimo
metodus.

Taciau turime pabizti, kad norint adenozinplatiai naudoti klinikireje
praktikoje, reikalingi tolesni didesni im¢iy Kklinikiniai tyrimai, be to,
adenozino naudojimas reperfuzijos metu turii hiriamas ne tik sergainjuy
priekines KS sienals STUMI homogeniSkose gruge, bet ir homogeniSkose

grupese, sudarytose i$ sergaujy kitos lokalizacijos SUMI.
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4.8. Neinvazing vaizdinimo metog vert prognozuojant KS funkcijos
atsistatyng po reperfuzinio Ml gydymo

Vienas iS nisy darbo uzdavini buvo nustatyti neinvazinivaizdinimo
metod; verk nustatant reperfuzés terapijos efektyvumbei prognozuojant
KS funkcijos atsistatym prajus 5 nén. po Ml gydymo. Palygintos dvigj
naujausi tyrimo metod — KTR jvertinimo TDE metodu ir BPD nustatymo
MPRKT metoduUMI metu — prognoziés verts ir nustatyta gsaja su KS
kontraktilines funkcijos tyrimy metodais. Remiantis isy tyrimo rezultatais,
padaryta iSvada, kadMI metu TDE metodu nustatytas KTR, esant kritinei
vertei 1,66, leidzia prognozuoti iSsaugobiokardo gyvybingurp ir nedidel—
vidutini galutin infarkto dyd, o BPD,jvertintas MPRKT metodu — nedidgel
vidutinj galutin infarkto dyd. Galima teigti, kad KTR nustatymas TDE
metodu yra paprastas, saugus, nesuisijl paciento apsvita tyrimo metodas, su
kurio pagalba galimaijvertinti reperfuzigs terapijos adekvatum ir
efektyvum, prognozuoti miokardo gyvybingupbei galutin infarkto dyd, o
BPD nustatymas MPRKT metodu — labai jautrus (100&8atrpmas) ir
specifiSkas (74% specifiSkumas) tyrimo metodasdziantis prognozuoti
galutini infarkto dyd.

Apibendrinant misy tyrimo rezultatus, padaryta iSvada, kad detakls ti
KS kontraktilires funkcijos, tiek miokardo perfuzijogrertinimas padidina
neinvaziniais diagnostiniais metodais gauézultat; tikslumg nustatant bei
prognozuojant KS funkcijos atsistatymm galutin infarkto dyd prasjus 5 nen.
po reperfuzinio MI gydymo. Miokardo kontraktiliSkumvertinimas pasizymi
didesniu specifiSkumu, o miokardo perfuzijos tyrama didesniu jautrumu
nustatant ir prognozuojant KS funkcijos atsistatypo jvykusio MI. Kiekviena
papildoma informacija tik sustiprina prognogityrimy verk. Taigi miokardo
reperfuzijosijvertinimas TDE metodu nustatant KTR ir/ar MPRKT aukt
nustatant BPD téty bati jtraukti | kasdieg kliniking praktikq vertinant
reperfuzires terapijos efektyvum ir adekvatuma bei prognozuojant KS

funkcijos atsistatym pacientams, sergantiems(@Vil.
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ISVADOS

1. Papildomas dideji adenozino dori naudojimas reperfuzijos metu
atveriant priekids nusileidziatios Sakos spind kurio okliuzija/subokliuzija
salygojo priekires kairiojo skilvelio sieneék tminj miokardo infarkd, mazina
miokardo iSemiirreperfuzin pazeidim, létos ar nutikusios ¢kmés fenomeno
pasireiskim ir iSplitima. Adenozinas, gerindamas kraugimés atstatyra ne
tik vainikinéje arterijoje, bet ir mikrocirkuliacijos grandyjeztikrina adekvéia
miokardo reperfuzy, iSsaugo miokardo kontraktilirbei koronarigs tkmes
rezervusiminio miokardo infarkto metu.

2. Adenozinas, apsaugodamas miokamlo iSeminio-reperfuzinio
pazeidimo arbajjmazindamas, gerina bendrosios ir segmestikairiojo
skilvelio kontraktilires funkcijos atsistatym mazina galutip infarkto dyd.
ISsaugotas miokardo gyvybingumas bei mazesnis igeunfarkto dydis —
geresni klinikiniy baigtiy rodmenys po persirgto miokardo infarkto.

3. Pacieni, sergatiy kairiojo skilvelio priekires sieneds tminiu
miokardo infarktu, gydymo taktika, kai perkutaésrkoronarigs intervencijos
sumazinti naudojamas adenozinas, yra pranasesnjprastire perkutanig
koronarire intervencija. Papildomai skiriamas adenozinas titakos
adekvdiai ir efektyviai miokardo reperfuzijai, lemidmai optimaly kairiojo
skilvelio funkcijos iSsaugojimbei atsistatyra

4. IS vig; nepriklausom kintamyjy adenozinas, papildomai skiriamas
atveriant vainikigs arterijos sping kurio okliuzija/subokliuzyg salygojo tminj
miokardo infarks, yra reikSmingiausias miokardo perfuzijos ir kajoi
skilvelio kontraktilines funkcijos iSsaugojimo bei atsistatymo prognozinis
veiksnys.

5. Detalus tiek kairiojo skilvelio kontraktilés funkcijos, tiek miokardo
perfuzijos vertinimas padidina diagnostiniais meisdjaui rezultat, tiksluma
nustatant bei prognozuojant iSsaugohiokardo gyvybingump ir galutin

infarkto dyd po reperfuzinio miokardo infarkto gydymo.
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PRAKTIN ES REKOMENDACIJOS

1. Pacientams, kurie atitinkgraukimo i masy tyrima kriterijus, per
pirmasias 12 val. nuo skausmo uknéje atsiradimo pradzios atveriant
priekines nusileidziatios Sakos spind kurio okliuzija/subokliuzija glygojo
priekines kairiojo skilvelio sienéls tmini miokardo infarki esant ST
segmento pakilimui, kai¢tos ar nutitkusios ¢kmés fenomeno pasireiSkimo
rizika didesg nei sergatiyjy kitos lokalizacijosaminiu miokardo infarktu,
rekomenduojamaprastires reperfuzigs terapijos metu papildomai didetis
dozmis leisti adenozip

2. Intravenig 70 pg/kg/min adenozino infuzijsialoma pradti iS karto
angiografijos metu nustaus vainikines arterijos okliuzg/subokliuzip, testi ne
maziau kaip 15-20 min. uzbaigus promed Taip pat suleisti tris sagines
adenozino injekcijas po 1 mg tiesiai vainiking arterip prieS baliono
subliaskinimg ar iS karto po trombiSsiurbimo, pries stento implantawinr iS
karto po stentavimo.

3. Reperfuzias terapijos efektyvumbei adekvatum rekomenduojama
vertinti neinvaziniais vaizdinimo metodais — nugtiatkoronarires tkmeés
rezens transtorakaliass dopleries echokardiografijos metodu, paZzeisto
miokardo plo4 bei bendgji perfuzijos defeki — miokardo perfuzijos
radionuklidiress kompiuterigs tomografijos metodu, o iSsaugomiokardo
kontraktiline funkcija — atliekant maz dobutamino dozi Kkrivio
echokardiografijos tyrim

4. Kairiojo skilvelio kontraktilies funkcijos bei miokardo perfuzijos
vertinimo tyrimus diloma atlikti prajus ne maziau kaip 72 val. po
reperfuzijos, siekiant iSvengti klaidingr netiksliy tyrimy rezultat; del iki 48
val. tebesitsiartio mikrocirkuliacijos iSeminio-reperfuzinio pazemo.

5. Siekiant nustatyti bei prognozuoti kairiojo skilio funkcijos
atsistatym ir galutin infarkto dyd po reperfuzinio miokardo infarkto gydymo,
rekomenduojama taikyti neinvazinius miokardo pefbsz bei Kkairiojo

skilvelio kontraktilires funkcijos vaizdinimo metodus.
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6. Miokardo reperfuzijos vertinigatliekant transtorakalgndoplerire
echokardiografg ir/ar miokardo perfuzijos radionuklidgn kompiuterirg
tomografipg tminio miokardo infarkto metu ®ioma taikyti kasdiege
klinikinéje praktikoje prognozuojant miokardo gyvybingumr galuting
infarkto dyd.
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