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ĮVADAS 

 

Parinkti pacientų, sergančių ūminiu koronariniu sindromu, optimalią 

gydymo taktiką yra viena aktualiausių kardiologinių temų, kuri plačiai 

nagrinėjama daugelyje klinikinių tyrimų paskutiniuosius du dešimtmečius. 

Pagrindiniai sergančiųjų ūminiu miokardo infarktu (ŪMI) esant ST segmento 

pakilimui (STŪMI) reperfuzinio gydymo metodai, padedantys sumažinti 

miokardo infarkto dydį ir širdies nepankamumo išsivystymo riziką, pagerinti 

artimuosius bei atokiuosius gydymo rezultatus, yra du. Tai mechaninis 

(intervencinis) metodas – perkutaninė koronarinė intervencija ir 

farmakologinis metodas – fibrinolizė. Perkutaninė koronarinė intervencija 

(PKI), atlikta per 90–120 min. nuo pirmojo medicininio kontakto pradžios, 

efektyvesnė ir saugesnė, palyginti su fibrinolize, kai fibrinoliziniais vaistais 

atveriamas arterijos spindis ir atstatoma kraujo tėkmė arterijoje, kurios 

spindžio okliuzija sąlygojo STŪMI) [1–4]. Kuo anksčiau atvėrus kraujagyslės 

spindį tikimasi atstatyti kraujotaką ne tik epikardinėje vainikinėje 

kraujagyslėje, bet ir smulkesnėse jos šakose bei mikrocirkuliacijos grandyje, 

tai yra užtikrinti miokardo reperfuziją. Taigi šių dienų reperfuzinės terapijos 

tikslas – atstatyti kraujo tėkmę ne tik vainikinėje arterijoje (VA), kurios 

spindžio okliuzija sąlygojo STŪMI (IRA; angl. Infarct-related artery), bet ir 

mikrocirkuliacijos grandyje, ir taip sudaryti sąlygas išsivystyti mažesniam 

negrįžtamai pažeisto (nekrozinio) miokardo plotui [5]. Tačiau paradoksalu, 

jog, nepaisant laiku ir efektyviai atkurtos koronarinės tėkmės VA, tai yra 

angiografiškai nustačius trečio laipsnio tėkmę VA po atliktos trombolizės 

miokardo infarkto metu (TIMI; angl. Thrombolysis In Myocardial Infarction), 

įvairiais tyrimų metodais (invaziniais ir neinvaziniais) nustatomas gilus ir 

platus miokardo pažeidimas. Pasireiškia vadinamasis reperfuzinis pažeidimas 

(RP), sukeliantis miocitų, širdies raumens kraujagyslinio tinklo struktūros ir 

funkcijos sutrikimus, elektrofiziologinį nestabilumą. RP sąlygoja platesnio 

miokardo nekrozės ploto išsivystymą, didesnę komplikacijų (širdies raumens 



 10 

plyšimo), širdies ritmo sutrikimų, pakartotinių kardiovaskulinių įvykių riziką 

[6,7]. Pradėjus vystytis išemijai ląstelėse sutrinka medžiagų apykaita, energijos 

gamyba, kaupiasi anaerobinio metabolizmo produktai, vystosi intraląstelinė 

acidozė, tačiau ląstelės kurį laiką išlieka gyvybingos. Tuo metu atstačius kraujo 

tėkmę, pavyksta išsaugoti širdies raumens ląstelių struktūrą ir funkciją. 

Išemijai užsitęsus, širdies raumens ląstelėse vyksta gilesni metaboliniai ir 

struktūriniai pokyčiai, jos tampa labai jautrios tolesnei jų pažaidai. Šiame etape 

atstačius kraujo tėkmę, staigus deguonies, energetinių medžiagų patekimas į 

ląstelės vidų jas negrįžtamai pažeidžia. Pasireiškia išeminis-reperfuzinis 

miokardo pažeidimas. Šiam pažeidimui būdingos klinikinės išraiškos [2,8–13]: 

1) mikrocirkuliacijos anatominio ir funkcinio vientisumo pažeidimas, tai 

yra miokardo perfuzijos pažeidimas (MPP), sąlygojantis lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės (angl. slow-reflow arba no-reflow) fenomeno pasireiškimą; 

2) laikinas miokardo susitraukimo (kontraktilinės) funkcijos sutrikimas 

– miokardo „pribloškimas“ (angl. stunning); 

3) reperfuzinės aritmijos (gyvybei grėsmingi ritmo sutrikimai); 

4) infarktinės zonos išsiplėtimas. 

Iki 20–50% sergančių ūminiu miokardo infarktu esant ST segmento 

pakilimui pacientų (esant priekinės KS sienelės STŪMI – iki 80% atvejų) 

nustatoma nepakankama (neadekvati) miokardo reperfuzija, t.y. pasireiškia 

lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas [14,15]. Tai fenomenas, kai 

angiografiškai nenustatoma jokios mechaninės kliūties kraujo tėkmei – vidinio 

kraujagyslės sienelės sluoksnio (intimos) atsisluoksniavimo, spazmo, tolesnių 

segmentų makroembolizacijos, liekamosios atverto VA spindžio stenozės, 

tačiau registruojama TIMI ≤ 2 laipsnio kraujo tėkmė VA arba TIMI 3 laipsnio 

tėkmė, o įvairiais vaizdinimo metodais (invaziniais ir neinvaziniais) nustatoma 

sutrikusi miokardo perfuzija [16,17]. Lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas 

dažniausiai nustatomas vyresnio amžiaus žmonėms, sergantiems cukriniu 

diabetu, priekinės kairiojo skilvelio (KS) sienelės miokardo infarktu ir 

pasireiškus gilesniam bei platesniam širdies raumens pažeidimui dėl didesnio 

priekinės KS sienelės įtempimo ir deguonies poreikio, esant vidutiniškai–
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ženkliai sutrikusiai KS sistolinei funkcijai ir pasireiškus ūminiam širdies 

funkcijos nepakankamui (ŪŠN), užtrukus laikui nuo skausmo krūtinėje 

pradžios iki reperfuzijos, esant TIMI 0–1 laipsnio kraujo tėkmei IRA iki 

vainikinės arterijos spindžio atvėrimo, prastos kolateralinės kraujotakos [18–

21], nesant krūtinės anginos klinikos prieš ŪMI [22]. Yra keli šio fenomeno 

paaiškinimai. Lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas vystosi dėl VA medžio 

distalinių segmentų mikroembolizacijos cholesterolio kristalais, trombocitų ir 

leukocitų agregatais; dėl endotelio funkcijos sutrikimo ir padidėjusios 

adhezijos molekulių, selektinų raiškos, vazoaktyvių medžiagų išsiskyrimo, 

sąlygojančių smulkiųjų širdies raumens kraujagyslių spazmą 

(vazokonstrikciją); padidėjusios neutrofilų ir komplemento sistemos 

aktyvacijos ir suintensyvėjusio uždegiminio proceso; padidėjusios gamybos ir 

išsiskyrimo laisvųjų deguonies radikalų ir proteazių, sąlygojančių padidėjusį 

ląstelių membranų pralaidumą, endoteliocitų, miocitų ir intersticiumo ląstelių 

pabrinkimą, kuris pats per se sudaro mechaninę kliūtį kraujo tėkmei 

mikrocirkuliacijos grandyje [14, 23–26]. Visi šie veiksniai turi įtakos 

mikrocirkuliacinės grandies funkcijos ir struktūros pažeidimui, sutrikusiam 

miokardo metabolizmui ir platesnei mionekrozei [13,27]. 

Laikinas miokardo kontraktilinės funkcijos sutrikimas (angl. stunning) 

yra praeinantis. Jį sukelia išeminis-reperfuzinis kontraktilinių baltymų 

pažeidimas. Yra kelios hipotezės, kuriomis remiantis mėginama paaiškinti 

kontraktilinių baltymų pažeidimą reperfuzijos metu. Pagal vieną iš jų – 

priežastis – tai padidėjęs oksidacinis stresas dėl susidariusių laisvųjų deguonies 

radikalų, pagal kitą – išemijos sąlygotas intraląstelinio kalcio jonų perteklius 

miocituose, kontraktilinių baltymų ir kalcio jonų sustiprėjusi sąveika, padidėjęs 

šių baltymų sužadinimas ir kontrakcija, sarkoleminio tinklo funkcijos 

sutrikimas [28]. Kitų autorių nuomone – miokardo kontraktilinė funkcija, 

atstačius kraujotaką VA, kurios spindžio okliuzija sąlygojo STŪMI, išlieka 

sutrikusi dėl mikrocirkuliacijos struktūrinio bei funkcinio vientisumo 

pažeidimo ir tebesitęsiančios miokardo išemijos, anaerobinio metabolizmo 

kardiomiocituose [29]. 
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Esant išeminiam-reperfuziniam miokardo pažeidimui dažniausiai 

pasireiškia skilveliniai ritmo sutrikimai – pagreitėjęs idioventrikulinis ritmas, 

skilvelinė tachikardija, skilvelių virpėjimas. Manoma, kad šie ritmo sutrikimai 

kyla dėl miocitų mitochondrijų struktūros pažeidimo, vidinės membranos ir 

veikimo potencialo nestabilumo, padidėjusio miocitų jaudrumo [25,26].  

Miocitų negrįžtamas pažeidimas ir struktūros praradimas – ląstelių lizė 

(nekrozė) ir apoptozė – labai svarbi išeminio-reperfuzinio pažeidimo išraiška. 

Eksperimentiniais darbais įrodyta, kad daugiau nei 50% infarktinės srities ploto 

lemia reperfuzinis pažeidimas [30,31]. Tačiau klinikiniuose darbuose iki šių 

dienų dar neatsakyta į klausimą, ar reperfuzinis pažeidimas tik pagreitina ir 

pagilina jau išemijos paveikto miokardo pažeidimą, ar papildomai sukelia 

miocitų pažeidimą? Kadangi nėra techninių galimybių tiesiogiai stebėti 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo progresavimo, šio pažeidimo įtaka infarktinės 

zonos išplitimui vertinama nustatant infarkto dydį ŪMI metu. Palyginamas 

infarkto dydis, kai atveriant IRA spindį reperfuzijos metu naudojamos arba 

nenaudojamos papildomos mechaninės ar farmakologinės priemonės apsaugoti 

miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti [32]. 

Taigi išeminis-reperfuzinis miokardo pažeidimas yra vienas iš 

pagrindinių veiksnių, lemiančių nepalankią tolesnę ŪMI klinikin ę eigą: dėl 

nepakankamos kraujo tėkmės smulkiausiose VA medžio kraujagyslėse 

(mikrocirkuliacijos grandyje) ir tebesitęsiančios miokardo išemijos vystosi 

platesnis širdies raumens pažeidimas, sutrinka bendrosios ir segmentinės KS 

kontraktilinės funkcijos atsistatymas, vyksta KS formos ir tūrių pokyčiai – 

remodeliacija, dažnesni pasikartojantys ūminio koronarinio sindromo epizodai 

[33–37]. Įrodyta, kad MPP laipsnis tiesiogiai koreliuoja su galutiniu infarkto 

dydžiu, KS remodeliacija, ankstyvuoju bei vėlyvuoju mirštamumu, yra KS 

funkcijos atsistatymo prognozinis rodmuo, taip pat susijęs su skilveliniais 

ritmo sutrikimais, ankstyvojo širdies nepakankamumo (ŠN) simptomų ir 

požymių pasireiškimu, širdies raumens plyšimu [9,12,19,38–44]. Todėl 

pastaruoju metu didelis dėmesys skiriamas papildomų mechaninių ir 
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farmakologinių priemonių paieškai siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti ŪMI metu. 

Šio tyrimo metu siekta nustatyti adenozino, papildomai naudojamo 

atliekant įprastinę reperfuzinę terapiją, tai yra pirminę PKI ir stentavimą, 

poveikį apsaugant miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį 

mažinant. Taip pat siekta įvertinti reperfuzinės terapijos efektyvumą bei 

adekvatumą nustatant lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą ir 

miokardo perfuzijos sutrikimus, vertinant koronarinės tėkmės rezervą (KTR), 

bendrąją ir segmentinę KS kontraktilinę funkciją, nustatant galutinį infarkto 

dydį. KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuzijai įvertinti naudoti 

naujausi neinvaziniai vaizdinimo metodai – trimatė echokardiografija (3DE), 

transtorakalinė doplerinė echokardiografija (TDE), dobutamino krūvio 

echokardiografija (DKE) ir miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 

tomografija (MPRKT). 

 

Darbo aktualumas 

 

Nepaisant laiku ir efektyviai atkurtos koronarinės tėkmės epikardinėje 

VA, tai yra angiografiškai nustačius TIMI 3 laipsnio tėkmę arterijoje, kurios 

spindžio okliuzija sąlygojo STŪMI, iki 50% (sergant priekinės KS sienelės 

STŪMI – iki 80%) atvejų įvairiais vaizdinimo metodais nustatoma sutrikusi 

miokardo perfuzija, tai yra neadekvati miokardo reperfuzija. Pasireiškia lėtos 

ar nutrūkusios tėkmės fenomenas. Šį fenomeną sukelia išeminis-reperfuzinis 

miokardo bei mikrocirkuliacijos pažeidimas. Išeminis-reperfuzinis miokardo 

bei mikrocirkuliacijos pažeidimas yra vienas iš pagrindinių veiksnių, lemiančių 

nepalankią tolesnę ŪMI klinikin ę eigą, platesnį širdies raumens pažeidimą, 

sutrikusį bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos atsistatymą, 

KS remodeliaciją, dažnesnius pasikartojančius ūminio koronarinio sindromo 

epizodus. Šių dienų reperfuzinės terapijos tikslas – atstatyti kraujo tėkmę ne tik 

epikardinėje VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra užtikrinti adekvačią 

miokardo reperfuziją. Mes atlikdami savo tyrimą siekėme nustatyti didelių 



 14 

adenozino dozių, papildomai naudojamų atliekant reperfuzinę terapiją, poveikį 

apsaugant miokardą ir smulkiąsias širdies raumens kraujagysles nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinant.  

Taip pat naujausiais vaizdinimo metodais siekta nustatyti reperfuzinės 

terapijos efektyvumą išsaugant bendrąją ir segmentinę KS kontraktilinę 

funkciją, koronarinės tėkmės rezervą, mažinant infarkto dydį ne tik ŪMI metu, 

bet ir praėjus 5 mėn. po reperfuzijos. Be to, siekta nustatyti naujausių 

vaizdinimo metodų vertę prognozuojant KS funkcijos atsistatymą po 

reperfuzinio miokardo infarkto (MI) gydymo, nes išsaugotas miokardo 

gyvybingumas bei nedidelis–vidutinis galutinis infarkto dydis yra geresnės 

pacientų prognozės – mirties, pakartotinio MI – rodmenys. 

 

Mokslinis naujumas 

 

Šio tyrimo metu pirmą kartą tirta, koks yra papildomai didelėmis 

dozėmis pastovios intraveninės infuzijos būdu ir tiesiai į VA smūginėmis 

injekcijomis leidžiamo adenozino poveikis apsaugant miokardą nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinant ŪMI metu, kai yra atveriamas VA 

spindis, kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo STŪMI. Taikytos skirtingos 

reperfuzinės terapijos – PKI ir stentavimo naudojant adenoziną arba jo 

nenaudojant – efektyvumas išsaugant KS kontraktilinę funkciją, KTR bei 

mažinant galutinį infarkto dydį palygintas tarp dviejų homogeniškų pagal 

kontrolinius kintamuosius (sociodemografinius, kardiovaskulinių (KV) ligų ir 

jų rizikos veiksnių dažnį, klinikinius bei angiografinius požymius) pacientų 

grupių, kas nebuvo atlikta literatūroje aprašytuose ankstesniuose klinikiniuose 

tyrimuose. Taigi atrinktų grupių homogeniškumas tiriant kombinuoto 

adenozino naudojimo reperfuzijos metu įtaką lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

pasireiškimui ir išplitimui, KS kontraktilinei funkcijai, miokardo perfuzijai bei 

galutiniam infarkto dydžiui užtikrino tyrimo metodinį tikslumą ir 

korektiškumą. Reperfuzinės terapijos efektyvumas nustatytas pasitelkiant 

naujausius neinvazinius vaizdinimo metodus. Lėtos ar nutrūkusios tėkmės 
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išplitimo laipsnis nustatytas vertinant KTR TDE metodu ir atliekant MPRKT 

ŪMI metu, galutinis infarkto dydis – kartojant MPRKT praėjus 5 mėn. po 

reperfuzijos. Bendroji ir segmentinė KS kontraktilinė funkcija, išlikęs 

miokardo gyvybingumas vertinti naudojant trimatę echokardiografiją ir 

atliekant DKE mažų dobutamino dozių (MDD) testą ŪMI metu bei stebėjimo 

laikotarpiu praėjus 5 mėn. Toks išsamus KS kontraktilinės funkcijos ir 

miokardo perfuzijos įvertinimas ŪMI metu ir praėjus 5 mėn. po reperfuzijos 

dar apskritai nebuvo atliktas nė viename klinikiniame tyrime. Detalus tiek KS 

kontraktilinės funkcijos, tiek miokardo perfuzijos vertinimas leidžia tiksliau 

interpretuoti diagnostiniais metodais gaunamus duomenis nustatant KS 

funkcijos išsaugojimą ŪMI metu ir prognozuojant jos atsistatymą bei galutinį 

infarkto dydį atokiuoju MI laikotarpiu. Miokardo kontraktiliškumo kokybinis 

vertinimas pasižymi didesniu specifiškumu, o miokardo perfuzijos kiekybinis 

tyrimas – didesniu jautrumu nustatant ir prognozuojant KS funkcijos 

atsistatymą po reperfuzinio MI gydymo. Tyrimo metu nustatyti pagrindinai 

veiksniai, lemiantys optimalų KS funkcijos išsaugojimą bei atsistatymą. 

Padaryta išvada, kad KTR, nustatytas atliekant TDE ŪMI metu, esant kritinei 

vertei 1,66, yra išsaugoto miokardo gyvybingumo ir nedidelio–vidutinio 

galutinio infarkto dydžio prognozinis veiksnys. Iki šiol KTR nustatymas TDE 

metodu nei Lietuvoje, nei Baltijos šalyse dar nebuvo atliekamas, tuo labiau 

netaikytas nei mokslinėje, nei klinikinėje veikloje. Taigi nustatyti KTR 

atliekant TDE yra paprastas, reikalaujantis nedaug laiko, saugus, nesusijęs su 

paciento apšvita tyrimo metodas, kurį naudojant galima įvertinti reperfuzinės 

terapijos adekvatumą ir efektyvumą.  

 

Darbo tikslas – nustatyti reperfuzinės terapijos metu papildomai naudojamo 

adenozino įtaką mažinant infarkto dydį ir išsaugant kairiojo skilvelio funkciją 

pacientams, sergantiems ūminiu miokardo infarktu. 
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Darbo uždaviniai: 

 
1. Įvertinti reperfuzinės terapijos metu papildomai naudojamo adenozino 

įtaką bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai 

bei miokardo perfuzijai ūminio miokardo infarkto metu. 

2. Nustatyti adenozino įtaką bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio 

kontraktilinei funkcijai, galutiniam infarkto dydžiui bei klinikinėms 

baigtims praėjus 5 mėn. po reperfuzijos.  

3. Įvertinti reperfuzijos metu papildomai naudojamo adenozino įtaką 

miokardo reperfuzijos, lemiančios optimalų kairiojo skilvelio funkcijos 

išsaugojimą bei atsistatymą, adekvatumui ir efektyvumui.  

4. Nustatyti pagrindinius kairiojo skilvelio funkcijos išsaugojimo bei 

atsistatymo po reperfuzinio miokardo infarkto gydymo prognozinius 

veiksnius. 

5. Įvertinti neinvazinių tyrimų vertę prognozuojant kairiojo skilvelio 

funkcijos atsistatymą po reperfuzinio ūminio miokardo infarkto gydymo. 

 
Darbo praktin ė vertė 

 
Nustačius reperfuzinės terapijos metu papildomai naudojamo adenozino 

teigiamą poveikį apsaugant miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo 

arba tą pažeidimą sumažinant, taigi sumažinant ir lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

fenomeno pasireiškimo riziką, kas leidžia išsaugoti KS kontraktilinę funkciją 

bei sumažinti galutinį infarkto dydį, siūloma šią farmakologinę priemonę 

naudoti kasdienėje praktinėje veikloje gydant pacientus, sergančius priekinės 

KS sienelės STŪMI, kai lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo 

rizika yra didesnė nei sergant kitos lokalizacijos ŪMI. Be to, saugiai ir tiksliai 

įvertinti taikytos reperfuzinės terapijos efektyvumą išsaugant KS funkciją bei 

mažinant galutinį infarkto dydį, prognozuoti KS funkcijos atsistatymą po 

reperfuzinio MI gydymo tikslinga pasitelkiant naujausius neinvazinius 

vaizdinimo metodus – TDE (KTR nustatyti), MPRKT ir trimatę 

echokardiografiją. 
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Ginamieji teiginiai 

 

1. Atliekant reperfuzinę terapiją STŪMI metu, tai yra PKI ir stentavimą, 

papildomai didelėmis dozėmis naudojamas adenozinas gali padėti apsaugoti 

miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti, taip pat 

sumažinti lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimo riziką ir išplitimą.  

2. Papildomai reperfuzijos metu naudojamas adenozinas yra svarbus KS 

kontraktilinės funkcijos, miokardo perfuzijos išsaugojimo bei atsistatymo, 

mažesnio galutinio infarkto dydžio prognozinis veiksnys. 

3. ŪMI metu koronarinės tėkmės ir miokardo kontraktilinis rezervai, įvertinti 

naudojant TDE ir DKE, bendrojo perfuzijos defekto dydis, nustatytas atliekant 

MPRKT, leidžia prognozuoti KS funkcijos atsistatymą praėjus 5 mėn. po 

reperfuzinio MI gydymo. 
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1. LITERAT ŪROS APŽVALGA 

 

Išeminis-reperfuzinis miokardo pažeidimas sergant STŪMI, turintis 

daugialypes priežastis, yra dažnas ir komplikuojantis miokardo infarkto eigą 

reiškinys, bloginantis artimuosius ir atokiuosius gydymo rezultatus. Papildomų 

priemonių – mechaninių ir farmakologinių, apsaugančių miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį mažinančių, paieška reikalauja išsamaus 

suvokimo apie šį pažeidimą sukeliančius patofiziologinius mechanizmus, kuo 

paprastesnių, neinvazinių šio pažeidimo diagnostikos metodų pritaikymo ir 

diegimo į klinikinę praktiką. Šios apžvalgos tikslas – remiantis literatūros 

duomenimis ir kitų autorių darbais, pateikti pagrindinius išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo patofiziologinius mechanizmus, supažindinti su papildomomis 

mechaninėmis ir farmakologinėmis priemonėmis, naudojamomis apsaugoti 

nuo šio pažeidimo ar jį sumažinti, jų trūkumais ir privalumais, apžvelgti 

invazinius ir neinvazinius tyrimų metodus, naudojamus klinikinėje praktikoje 

reperfuzinės terapijos efektyvumui įvertinti.  

 

1.1. Išeminio-reperfuzinio pažeidimo patofiziologija 
 

Įvykus VA okliuzijai, nutrūksta kraujo tėkmė žemiau okliuzijos 

esančiuose VA segmentuose, sutrinka atitinkamos miokardo srities perfuzija ir 

miokardo ląstelių – miocitų – aprūpinimas deguonimi bei energetinėmis 

medžiagomis. Vyksta įvairūs biocheminiai ir struktūriniai pokyčiai miocituose 

– išeminis ląstelių pažeidimas, kuris pačioje išemijos pradžioje yra grįžtamas 

procesas, tačiau išemijai užtrukus vyksta negrįžtamas ląstelių pažeidimas ir 

žūtis. Sutrikusi energijos gamyba ir neracionalus energetinių medžiagų 

panaudojimas turi didžiausią įtaką ląstelių pažeidimui ir žūčiai. Sutrikus 

energijos gamybai ląstelėse, sumažėja intraląstelinio adenozino trifosfato 

(ATF) – pagrindinio energijos šaltinio – kiekis, pradeda vyrauti anaerobinis 

energijos gamybos kelias, ląstelėse kaupiasi anaerobinio metabolizmo 
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produktai, vystosi intraląstelinė acidozė. Tai sukelia ląstelių fiziologinius ir 

struktūrinius pokyčius – sarkolemos ir mitochondrijų membranų pažeidimą ir 

padidėjusį pralaidumą, sutrinka transmembraninis įvairių jonų ir metabolitų 

judėjimas. Sutrikus Na/K-ATFazės funkcijai, suintensyvėja natrio (Na+) jonų 

patekimas į ląstelės vidų, ženkliai padidėja Na+ jonų koncentracija, dėl ko 

didėja intraląstelinis osmozinis slėgis, įsijungia natrio/kalcio (Na+/Ca2+) 

siurblys, keičiantis intraląstelinį Na+ į Ca2+ jonus, ląstelėse kaupiasi per didelis 

Ca2+ jonų kiekis. Atvėrus IRA spindį, į miocitus staiga patenka didelis 

deguonies ir energetinių medžiagų kiekis, kuris stimuliuoja miofibriles ir 

didina jų jautrumą Ca2+ jonams, o tai sąlygoja per didelį miocitų susitraukimą 

ir sutrikusį atsipalaidavimą. Be to, po reperfuzijos staiga padidėja kiekis 

laisvųjų deguonies radikalų, kurie, pažeisdami ląstelių membranų baltymines 

struktūras ir fosfolipidines medžiagas, tiesiogiai ardo miocitus [45]. 

Aktyvuojami leukocitai, jų chemotaksis, leukocitų ir endotelio ląstelių sąveika, 

komplemento sistema; suaktyvėję leukocitai išskiria įvairius citokinus, 

uždegimo mediatorius, proteazes ir elastazes, tiesiogiai ardančias membranas ir 

sukeliančias negrįžtamus struktūrinius ląstelių pokyčius ir žūtį. Be to, sutrinka 

endotelio ląstelių funkcija, padidėja adhezijos molekulių raiška, sumažėja 

nitrooksido (NO) išskyrimas, vyksta smulkiųjų kraujagyslių vazospazmas. 

Taip pat aktyvuojami trombocitai, aktyvuotų trombocitų ir leukocitų agregatai 

kaupiasi smulkiosiose širdies raumens kraujagyslėse, atitinkamoje srityje 

sutrikdoma mikrocirkuliacija ir miokardo perfuzija, sukelianti miocitų 

apoptozę [46] ne tik infarktinėje srityje, bet ir aplink ją esančiose miokardo 

srityse. Daugelio tyrimų duomenimis patvirtinta, kad miokardo išemija 

paprastai sukelia negrįžtamus struktūrinius ląstelių pokyčius ir jų lizę 

(nekrozę), o reperfuzinis pažeidimas – ir miocitų lizę, ir apoptozę – 

programuotą ląstelių mirtį, susijusią su energetinių išteklių išsekimu jose 

[47,48].  

Taigi, pasireiškus išeminiam-reperfuziniam miokardo ir 

mikrocirkuliacinės grandies pažeidimui, sąlygojančiam lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės pasireiškimą, išsiplečia infarktinė, tai yra pažeisto miokardo, sritis. 
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ŪMI metu pažeistos miokardo perfuzijos plotas tiesiogiai susijęs su nepalankia 

miokardo infarkto klinikine eiga ir blogesne tolesne ligos prognoze. Todėl 

labai svarbu kuo anksčiau bei efektyviau apsaugoti miokardą nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti atveriant VA spindį, kurio okliuzija 

sąlygojo STŪMI, ir taip pagerinti artimąsias bei atokiąsias MI klinikines 

baigtis. Atlikta nemažai eksperimentinių ir klinikini ų darbų, kuriuose nagrinėta 

mechaninių ir farmakologinių priemonių nauda gelbstint miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo. Kitame skyriuje trumpai juos pristatysime. 

 

1.2. Priemonės, naudojamos apsaugoti miokardą nuo išeminio-
reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti atveriant vainikinės arterijos 
spindį, kurio okliuzija sąlygojo ŪMI 

 

Siekiant kuo išsamiau išsiaiškinti išeminio-reperfuzinio pažeidimo 

mechanizmus, buvo atlikta tyrimų, kurie rėmėsi eksperimentiniais darbais, 

įrodančiais neabejotiną tam tikrų farmakologinių ir/ar mechaninių priemonių 

naudą gelbstint miokardą ŪMI metu. Remiantis eksperimentinių tyrimų 

duomenimis, jau yra pasiūlyta gydymo metodų, padedančių sumažinti išeminį-

reperfuzinį miokardo pažeidimą, lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimą ir jo 

išplitimą, taigi gerinančių miokardo perfuziją. Tarp siūlomų priemonių yra 

antioksidantai, priešuždegiminiai medikamentai, gliukozės-insulino-kalio 

terapija, magnio preparatai. Atliekant minėtus eksperimentinius tyrimus 

įrodytas teigiamas deguonies sunaudojimą miokarde mažinantis fosinoprilio, 

karvedilolio ir valsartano poveikis apsaugant miokardą nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo ir lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo, 

tačiau klinikinių darbų tirti šiems medikamentams nėra atlikta, todėl jų nauda 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo apsaugai žmonių populiacijoje išlieka neaiški 

[49]. Daugelio eksperimentinių tyrimų daug žadantys rezultatai nebuvo 

patvirtinti klinikinių tyrimų metu [6,10,11,50–52]. Eksperimentinių tyrimų 

metu, siekiant nustatyti vienokių ar kitokių priemonių naudą, buvo naudojami 

sveiki, jauni gyvūnai, galima buvo stebėti miokardo išemijos pradžią ir trukmę, 
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nustatyti tikslų reperfuzijos laiką. Deja, klinikiniuose darbuose tiriami asmenys 

dažniausiai yra vyresni, dauguma jų turi įvairių KV ligų rizikos veiksnių, tokių 

kaip dislipidemija, arterinė hipertenzija, metabolinis sindromas, yra sergantys 

cukriniu diabetu ir kitomis gretutinėmis ligomis, vartojantys įvairius 

medikamentus, kurie slopina apsaugoti nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar 

jį sumažinti naudojamų priemonių veikimą, taigi ir efektyvumą. Todėl 

atliekant klinikinius tyrimus būtina suvienodinti tiriamųjų ir kontrolinių 

pacientų grupes, įtraukti kuo jaunesnius pacientus, anksčiau nesirgusius 

miokardo infarktu, neturėjusius krūtinės anginos klinikos prieš MI, turinčius 

kuo mažiau KV ligų rizikos veiksnių, nevartojančius vaistų, kurie galėtų daryti 

įtaką priemonių, naudojamų apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo ar jį sumažinti, veiksmingumui. 

 

1.2.1. Mechaninės priemonės apsaugoti miokardą nuo išeminio-
reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti 

 

Pirminis stentavimas – vienas iš pagrindinių ir efektyviausių būdų 

mažinti išeminį-reperfuzinį miokardo pažeidimą ir lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

fenomeno pasireiškimą atveriant IRA spindį pacientams, sergantiems STŪMI. 

Tai susiję su mažesne distalinių VA segmentų embolizacija aterosklerozinėmis 

masėmis. Pirminio stentavimo efektyvumas geriausiai išnagrinėtas viename iš 

atsitiktinės atrankos tyrimų, į kurį įtraukti 206 pacientai, sergantys STŪMI, 

kuriems reperfuzijos metu atliktas pirminis stentavimas prieš stentavimą 

atliekant arba neatliekant predilataciją [53]. Galutinis sudėtinis angiografinis 

rezultatas – lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas dėl distalinių IRA segmentų 

embolizacijos – vertintas TIMI kraujo tėkmės laipsniais ir pagal kraujo tėkmės 

atvertoje VA greitį, išreikštą skaičiumi filmavimo nuotraukų, kurias reikia 

atlikti siekiant užfiksuoti visos rentgenokontrastinės medžiagos pratekėjimą 

(angl. TIMI count). Lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas ir distalinė 

embolizacija ženkliai rečiau nustatyti grupėje, kurioje atliktas pirminis 

stentavimas be predilatacijos (atitinkamai 12% ir 27%).  
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Trombektominiai ir trombų aspiraciniai prietaisai, skirti miokardo 

reperfuzijai gerinti atveriant IRA spindį ŪMI metu, naudojami ir praktiniame 

darbe, ir atliekant klinikinius tyrimus, kai iš karto PKI metu atliekama trombų 

aspiracija tam skirtais specialiais kateteriais (Pronto, Export, Rescue) arba 

mechaninė trombektomija (X-SIZER, AngioJet). TAPAS tyrime dalyvavo 1071 

STŪMI sergantis pacientas. Vienai pacientų grupei buvo atliekama trombų 

aspiracija ir pirminė PKI ir stentavimas, kitai – įprastinė pirminė PKI. Pirminis 

reperfuzinio MI gydymo rezultatas – miokardo reperfuzijos įvertinimas 

siekiant nustatyti kontrastinės medžiagos ištekėjimo trukmę ne tik iš atvertos 

IRA, bet ir iš paties miokardo (MBG; angl. Myocardial Blush Grade): MBG 

0–1 (minimali reperfuzija arba jos nėra) buvo ženkliai retesnis pacientų 

grupėje, kurioje atlikta trombų aspiracija, palyginti su MBG 0–1 dažniu 

pacientų grupėje, kurioje atlikta įprastinė pirminė PKI (atitinkamai 17,1% ir 

26,3%). Antrinis galutinis gydymo rezultatas – kardiovaskulinė mirtis ar 

nemirtinas miokardo infarktas – vienerių metų laikotarpiu rečiau buvo 

nustatomas pirmojoje grupėje (atitinkamai 5,6% ir 9,9%; šansų santykis 0,6, 

pasikliautinis intervalas 0,4–0,8) [54]. Statistiškai reikšmingai mažesnis 

mirštamumas nustatytas ir atlikus metanalizes [55,56]. Viename iš 

retrospektyvinių tyrimų [57] nustatyta, kad atokieji trombų aspiracijos gydymo 

rezultatai priklauso nuo išsiurbtų trombų senumo: ketverių metų laikotarpiu 

mirštamumas nuo bet kokių priežasčių ženkliai didesnis tarp pacientų, kurių 

išsiurbti trombai buvo senesni nei vienos dienos, palyginti su pacientų 

mirštamumu, kai aspiruoti trombai buvo mažiau nei vienos dienos senumo 

(atitinkamai 16,0% ir 7,4%). Taigi trombų aspiracija PKI metu indikuotina 

daugeliui STŪMI sergančių pacientų, išskyrus tuos, kurių IRA nenustatoma 

trombų. Remiantis 2009 metų Amerikos širdies asociacijos ir 2008 metų 

Europos kardiologų draugijos darbo grupės rekomendacijomis, sergantiesiems 

STŪMI trombų aspiracija rekomenduotina PKI metu atveriant VA spindį, 

kurio okliuzija sąlygojo ūminį miokardo infarktą (rekomendacijų klasė IIa, 

įrodymų lygis B). 
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Priemonių, apsaugančių nuo distalinių VA segmentų embolizacijos 

trombinėmis ir ateromatozinėmis masėmis didžiausias teigiamas efektas gautas 

atliekant veninių jungčių PKI. Multicentriniame tyrime EMERALD, į kurį buvo 

įtrauktas 501 pacientas, nuo distalinės embolizacijos apsaugančio prietaiso 

privalumų nenustatyta STŪMI sergančių pacientų grupėje, kuriems naudotas 

šis prietaisas PKI metu, palyginti su pacientų grupe, kurioje atveriant IRA 

spindį šis prietaisas nenaudotas. Abiejose pacientų grupėse nesiskyrė nei ST 

segmento pakilimo normalizavimosi (nusileidimo) dydis 30 min. laikotarpiu po 

PKI, nei galutinis infarkto dydis (galutinis infarkto dydis atitinkamai buvo 

12,0% ir 9,5%) [58]. Nepalankūs rezultatai siekiant sumažinti infarkto dydį ir 

mirštamumą 30 dienų laikotarpiu gauti atlikus panašaus pobūdžio atsitiktinės 

atrankos klinikinius tyrimus PROMISE bei DEDICATION [59,60]. Manoma, 

kad šie nuo distalinės embolizacijos apsaugantys prietaisai, įstumiami per VA 

susiaurėjimo vietą, patys per se gali sukelti distalinių VA segmentų 

embolizaciją aterosklerozinės plokštelės atplaišomis, be to, šie prietaisai 

neapsaugo nuo šoninių šakų embolizacijos. Remiantis atsitiktinės atrankos 

tyrimų duomenimis, minėti prietaisai nerekomenduojami taikyti pirminės PKI 

metu atveriant natyvines VA sergantiesiems STŪMI [61].  

Endovaskulinis vėsinimas – kitas metodas, galintis sumažinti miokardo 

išeminį-reperfuzinį pažeidimą naudojant intravaskulines vėsinimo spirales, 

atšaldančias kraują iki 33°C. Manoma, kad, esant žemesnei kraujo 

temperatūrai, sulėtėja miokardo metabolizmas, sumažėja deguonies poreikis 

ląstelėse, jos tampa ne tokios jautrios išeminiam-reperfuziniam pažeidimui. 

Keliuose klinikiniuose tyrimuose jau įrodytas hipotermijos teigiamas poveikis 

gerinant sergančiųjų ŪMI miokardo reperfuziją, mažinant infarkto dydį 

[62,63]. 

Išankstinis išemijos sąlygotas miokardo pasiruošimas deguonies 

trūkumui (angl. pre-conditioning) bei vėlyvasis pasiruošimas (angl. post-

conditioning) yra endogeniniai mechanizmai, galintys sumažinti išeminį-

reperfuzinį miokardo pažeidimą ir infarkto dydį. Jų patogenezėje dalyvauja 
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daugelis biocheminių endogeninių medžiagų, mažinančių oksidacinį stresą, 

endotelio ląstelių pažeidimą, trombocitų, leukocitų, komplemento sistemos 

aktyvumą, reguliuojančių transmembraninį jonų – Na+, Ca2+ – transportą, 

intraląstelinę jonų koncentraciją ir pH terpę, aktyvuojančių nuo reperfuzinio 

pažeidimo gelbstinčias kinazes [64], slopinančių mitochondrijų pralaidumo 

porų atsidarymą [65] ir ląstelių pabrinkimą. Dėl šių mechanizmų miocitai, 

endotelio ląstelės tampa ne tokie jautrūs išeminiam-reperfuziniam pažeidimui, 

mažesnė distalinių segmentų embolizacija leukocitų–trombocitų agregatais, ne 

toks ryškus uždegiminis procesas ir įvairių citokinų bei proteazių 

atsipalaidavimas, mažesnis ląstelių struktūros pažeidimas, jų pabrinkimas – 

visa tai sąlygoja silpnesnį mikrocirkuliacijos pažeidimą, išsaugotą smulkiųjų 

širdies raumens kraujagyslių struktūrinį ir funkcinį vientisumą, adekvačią 

miokardo reperfuziją, taigi ir mažesnį infarkto dydį [66,67]. Tačiau išankstinio 

išemijos sąlygoto miokardo bei mikrocirkuliacinės grandies pasiruošimo 

deguonies trūkumui (pre-conditioning) veikimo privalumai ir trūkumai 

nustatyti dažniausiai tik eksperimentiniuose darbuose, tuo tarpu vėlyvojo 

pasiruošimo (post-conditioning) mechanizmai tirti ir klinikiniuose darbuose 

[68]. Atliktoje šešių klinikinių tyrimų metanalizėje (244 pacientai), kurioje 

nagrinėtas trumpalaikių išemijos epizodų PKI metu vaidmuo atveriant IRA 

spindį, pacientų grupėje, kuriems taikytas vėlyvojo pasiruošimo (post-

conditioning) metodas, nustatytas šio metodo reperfuzinį pažeidimą ir infarkto 

dydį mažinantis poveikis: reikšmingai mažesnė miokardo pažeidimą rodančių 

žymenų koncentracija kraujyje, geresnė KS išvarymo frakcija, palyginti su 

šiais parametrais kontrolinėje pacientų grupėje [69]. 

 

1.2.2. Farmakologinės priemonės apsaugoti miokardą nuo išeminio-
reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti 

 

Eksperimentinių ir klinikini ų tyrimų rezultatais patvirtinta, kad bet 

kokių papildomų – mechaninių ar farmakologinių priemonių – naudojimas 

siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo, nuo lėtos ar 



 25 

nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo, plataus miokardo infarkto 

išsivystymo arba siekiant šiuos reiškinius susilpninti, PKI metu iš karto prieš 

kraujagyslės spindžio atvėrimą turi didesnę naudą nei šių priemonių 

naudojimas jau nustatytam pažeidimui ir pasireiškusiam lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės fenomenui gydyti. Manoma, kad naudojant papildomas priemones iš 

karto prieš reperfuziją paruošiama ir apsaugoma nuo reperfuzinio pažeidimo 

VA medžio mikrocirkuliacijos grandis, tikimasi adekvačios miokardo 

reperfuzijos [16]. 

Kadangi lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimas yra 

svarbiausia išeminio-reperfuzinio miokardo pažeidimo grandis, nuo kurios 

labai priklauso greitesnis miocitų struktūros ir vientisumo praradimas, sutrikusi 

miokardo kontraktilinė funkcija, platesnio infarkto ploto išsivystymas, daugelis 

eksperimentiniuose ir klinikiniuose darbuose naudotų farmakologinių 

priemonių buvo skirtos būtent apsaugoti nuo šio fenomeno ar jį gydyti. Lėtos 

ar nutrūkusios tėkmės fenomenas pasižymi progresuojančia, dvifaze – 

ankstyvąja ir vėlyvąja – eiga. Kai ženkliai sutrikusi miokardo perfuzija 

nustatoma iš karto po reperfuzijos – tai ankstyvoji fazė, trunkanti iki 15–20 

min. Vėlyvoji fazė – vis didėjantis ir gilėjantis perfuzijos sutrikimas 

nustatomas iki 48 val. atvėrus VA spindį, kurio okliuzija sąlygojo STŪMI. 

Kadangi šio fenomeno pasireiškimą lemia daugelis veiksnių ir jų tarpusavio 

sąveika, ieškoma priemonių, kurios pasižymėtų daugeliu veikimo mechanizmų 

(pleotropiniu poveikiu), slopinančių daugelį šį fenomeną sukeliančių veiksnių. 

 

1.2.2.1. Jonų kanalų moduliatoriai 
 

Išeminio-reperfuzinio miokardo pažeidimo patofiziologijoje didelį 

reikšmę turi sutrikusi jonų kanalų veikla ir pakitusi intraląstelinė, 

ekstraląstelinė jonų koncentracija bei pH (rūgštingumo) terpė. Slopinant 

Na+/H+ keitiklio veiklą, reguliuojama intraląstelinė pH terpė ir Ca2+ jonų 

koncentracija, slopinamas jų patekimas į ląstelę. Atliekant eksperimentinius 

tyrimus in vitro ir su gyvūnais, nustatytas teigiamas Na+/H+ keitiklio veiklą 
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slopinantis eniporido poveikis mažinant infarkto dydį [70,71], tačiau klinikinio 

atsitiktinės atrankos ESCAMI tyrimo metu (1389 pacientai) Na+/H+ keitiklio 

veiklą slopinančio, infarkto dydį mažinančio ir klinikines baigtis gerinančio 

eniporido poveikio nebuvo nustatyta [72]. Prieštaringi rezultatai gauti apsaugai 

nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo skiriant nuo K+ jonų priklausomos ATF-

azės atidariklio nikorandilio, reguliuojančio intraląstelinę Ca2+ jonų 

koncentraciją, slopinančio laisvųjų radikalų susidarymą, pasižyminčio 

vazodilataciniu poveikiu. Ishii ir kt. [73] nustatė mikrocirkuliaciją ir klinikines 

baigtis gerinantį nikorandilio poveikį, o atlikus didesnės apimties klinikinį 

tyrimą (Kitakaze ir kt.) (545 pacientai) [74], šio vaisto teigiamo poveikio 

mažinant infarkto dydį ir mirštamumą nekonstatuota. Prieštaringi rezultatai 

gauti ir skiriant kalcio kanalų blokatorius, pvz., verapamilį ar diltiazemą. 

Nustatyta, kad šie medikamentai gerina kraujo tėkmę stambiosiose VA, tačiau 

ar pagerina miokardo perfuziją – atliktų darbų nėra. Be to, šie medikamentai 

ŪMI metu turi būti naudojami labai atsargiai, nes pasižymi ir nepageidaujamu 

poveikiu – slopinančiu miokardo kontraktiliškumą ir širdies automatizmą 

(neigiamu inotropiniu ir chronotropiniu), blokuojančiu atrioventrikulinį 

laidumą.  

 

1.2.2.2. Metabolizmo moduliatoriai. Gliukozės–insulino–kalio terapija 
 

Papildant reperfuzinę terapiją gliukozės–insulino–kalio (GIK) terapija, 

buvo tikimasi pagerinti miokardo medžiagų apykaitą aktyvuojant anaerobinę 

glikolizę, padidinant energetinių medžiagų (ATF) kiekį ląstelėje, mažinant 

laisvųjų riebiųjų rūgščių susidarymą, tačiau didelės imties klinikinių tyrimų 

CREATE–ECLA (20201 pacientas) ir DIGAMI 2 rezultatai nepatvirtino šios 

terapijos naudos apsaugant miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį 

mažinant [75], nes trisdešimties dienų stebėjimo laikotarpiu mirštamumo, 

staigios mirties, kardiogeninio šoko ir pakartotinio miokardo infarkto dažnis 

tiriamojoje pacientų grupėje nesiskyrė nuo šių klinikinių baigčių dažnio 

kontrolinėje pacientų grupėje.  
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1.2.2.3. Neutrofilų ir komplemento sistemos aktyvumo moduliatoriai 
 

Klinikini ų darbų, kurių metu buvo tiriamas neutrofilų susitelkimą ir 

aktyvumą, adhezijos molekulių raišką mažinantis monokloninių antikūnų 

CD18, CD11 poveikis [76], komplemento sistemos aktyvumą slopinančio 

pekselizumabo (Pexelizumab) – monokloninio antikūno prieš komplemento C5 

komponentą – veikimas [77], gauti rezultatai nepatvirtino šių farmakologinių 

priemonių efektyvumo siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo ar jį sumažinti, sumažinti infarkto dydį bei pagerinti artimuosius 

gydymo rezultatus.  

1.2.2.4. Antioksidantai 
 

Miokardo išemijos metu padidėjęs oksidacinis stresas susilpnina 

nitrooksido neutrofilų susitelkimą, superoksido radikalų susidarymą slopinantį 

ir vazodilatacinį poveikį. Reperfuzijos metu sukelta miokardo 

hiperoksigenacija – vienas iš pagrindinių veiksnių, sąlygojančių poišeminę KS 

dilataciją ir remodeliaciją. Reperfuzinei hiperoksigenacijai pasireikšti didelės 

įtakos turi sumažėjusi NO gamyba. Atlikus tarptautinį multicentrinį atsitiktinės 

atrankos TRIUMPH tyrimą, kurio metu buvo skiriamas NO sintazės 

inhibitorius sergantiems ŪMI ir pasireiškus kardiogeniniam šokui, 

konstatuotos nepalankios baigtys siekiant sumažinti mirštamumą 30 dienų ir 6 

mėn. laikotarpiu, palyginti su atitinkamomis baigtimis kontrolinėje grupėje 

[78]. Panašūs nepalankūs rezultatai gauti ir atlikus mažesnės apimties tyrimus, 

kurių metu buvo skiriami ir kiti oksidacinį stresą mažinantys preparatai 

[79,80]. 

1.2.2.5. Trombocitų aktyvumo moduliatoriai 
 

Reperfuzijos metu padidėjęs trombocitų aktyvumas, jų sukibimas 

sąlygoja distalinių VA segmentų mikroembolizaciją, mikrocirkuliacijos 

struktūrinio vientisumo ir funkcijos pažeidimą. Glikoproteinų IIb/IIIa 
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receptorių inhibitoriai, slopinantys trombocitų aktyvumą ir sukibimą, manoma, 

gali turėti teigiamos įtakos mažinant išeminį-reperfuzinį pažeidimą ir lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą. Klinikiniais tyrimais įrodyta tik 

abciksimabo (Abciximab) miokardo perfuziją ir atokiuosius gydymo rezultatus 

gerinanti, pakartotinių išeminių įvykių riziką mažinanti klinikinė nauda 

leidžiant šį vaistinį preparatą STŪMI sergantiems pacientams, kuriems IRA 

spindis atveriamas PKI būdu [81–86]. Tačiau, ar ši IIb/IIIa receptorių 

inhibitoriaus nauda susijusi su reperfuzinio pažeidimo slopinimu, iki galo nėra 

aišku, nes didelės imties (2082 pacientai, sergantys STŪMI) CADILLAC 

tyrimo [87], kurio metu vienai pacientų grupei tik PKI metu papildomai buvo 

leidžiamas abciksimabas, kitai – atliekama PKI be papildomos farmakologinės 

terapijos, rezultatai neparodė teigiamo IIb/IIIa receptorių inhibitoriaus poveikio 

gerinant miokardo perfuziją. Taigi, remiantis Europos kardiologų draugijos 

darbo grupės rekomendacijomis, iš visų IIb/IIIa receptorių inhibitorių tik 

abciksimabas rekomenduojamas sergantiems STŪMI apsaugoti nuo 

reperfuzinio pažeidimo ar jį slopinti ir kaip lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

prevencijos priemonė (rekomendacijų klasė IIa, įrodymų lygis B). 

1.2.2.6. Adenozinas 
 

Tai vienas iš efektyviausių preparatų, kurio išeminį-reperfuzinį 

pažeidimą slopinantis poveikis konstatuotas atliekant eksperimentinius [88–94] 

ir klinikinius tyrimus [10,95–101]. Tai endogeninis nukleozidas, didelė jo dalis 

susidaro skylant adenozino trifosfatui, didžiausia jo koncentracija nustatoma 

miocituose ir endotelio ląstelėse. Jungdamasis ir aktyvuodamas keturių rūšių 

adenozino receptorius – A1, A2A, A2B ir A3, esančius ant daugelio ląstelių 

paviršiaus, sukelia įvairius fiziologinius procesus, kurie yra reikšmingi 

mažinant miokardo išeminį-reperfuzinį pažeidimą ir lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės pasireiškimą. Reperfuzinį pažeidimą slopinantis adenozino poveikis 

(pleotropinis poveikis) siejamas su priešuždegiminiu, antitrombocitiniu, 

antineutrofiliniu, vazodilataciniu veikimu, Ca2+ jonų ir laisvųjų deguonies 
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radikalų patekimo į ląsteles mažinimu, išankstiniu ir vėlyvuoju miokardo bei 

mikrocirkuliacijos paruošimo deguonies trūkumui (pre-conditioning ir post-

conditioning) mechanizmais. Veikdamas per A2A receptorius, sukelia nuo NO 

nepriklausomą vazodilataciją, slopina neutrofilų prisijungimą prie endotelio 

ląstelių, jų aktyvumą, ekstravazalinę migraciją į aplinkinius miocitus, 

superoksido anijonų, proteazių, mieloperoksidazės, uždegimo mediatorių 

(citokinų) išskyrimą, laisvųjų deguonies radikalų gamybą. Vystosi ne toks 

ryškus uždegiminis procesas, mažesnis ląstelių struktūrinis pažeidimas bei lizė. 

Jungdamasis ir aktyvuodamas A2A receptorius, esančius ant trombocitų ir 

endotelio ląstelių paviršiaus, adenozinas slopina trombocitų sukibimą bei 

agregaciją, vazokonstrikcinių medžiagų tromboksano A2, angiotenzino II, 

trombocitus aktyvuojančio faktoriaus, endotelino–1, norepinefrino ir 

prokoaguliacinių medžiagų – proteino S, plazminogeno aktyvatoriaus, 

trombomodulino, V, VIII krešėjimo faktorių ir audinių faktoriaus – išskyrimą, 

slopina vazokonstrikciją ir trombocitų–leukocitų agregatų susidarymą. 

Veikdamas per A1 receptorius, adenozinas atidaro nuo ATF priklausomus K+ 

kanalus (KATF), todėl suintensyvėja K+ jonų patekimas į miocitus, dėl to 

mažėja Ca2+ jonų patekimas į ląsteles ir intraląstelinio kalcio koncentracija; 

slopina lipolizę ir stabilizuoja ląstelių membranas. Stimuliuodamas A2B 

receptorius adenozinas skatina angiogenezę, slopina lygiųjų raumenų ląstelių 

proliferaciją, migraciją ir ekstraląstelinio užpildo formavimąsi. Dėl šio veikimo 

mechanizmo adenozinas, manoma, turėtų slopinti intimos-medijos hiperplaziją 

ir proliferaciją, taigi ir restenozių dažnį po PKI ir stentavimo. Be to, 

papildomai naudojamas egzogeninis adenozinas greitai atkuria energetines 

atsargas (ATF) išemijos pažeistuose, bet dar gyvybinguose miocituose, 

pagerina gliukozės įsisavinimą ir anaerobinę glikolizę [11]. Yra atlikta labai 

nedaug klinikinių tyrimų, ir juose gauti prieštaringi rezultatai apie reperfuzinę 

terapiją papildančio adenozino poveikį mažinant infarkto dydį, gerinant KS 

funkcijos atsistatymą ir atokiuosius gydymo rezultatus [102–108]. 

Garratt ir kt. vieni pirmųjų atliko klinikinį tyrimą [96], kurio metu 

sergantiems ŪMI 35 pacientams (57% pacientų sirgo priekinės KS sienelės 
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ŪMI) buvo leidžiamas adenozinas. Iš karto po PKI atlikta 1 val. trukmės 

intraveninė 70 µg/kg/min adenozino, derinamo su lidokainu, infuzija. Tyrimo 

tikslas – įvertinti intraveninio adenozino saugumą ŪMI metu. Trumpalaikė 

hipotenzija pasireiškė 3 pacientams, kuriems teko mažinti adenozino dozę. Nė 

vienam pacientui nenustatyta ženklios atrioventrikulinės (AV) blokados (IIº–

IIIº) ir širdies susitraukimų dažnio (ŠSD) kitimų. Taigi šiame tyrime adenozino 

naudojimas sergantiems ŪMI buvo saugus.  

Marzilli ir kt. [101] atliko klinikinį tyrimą, įtraukdami 56 pacientus, 

sergančius STŪMI (50% buvo sergantys priekinės KS sienelės STŪMI), 

kuriems per pirmąsias 2 val. nuo simptomų atsiradimo pradžios atlikta PKI. 

Pusei iš jų intervencijos metu buvo atliekama smūginė 4 mg adenozino 

injekcija į IRA prieš pat kraujagyslės spindžio atvėrimą, kontrolinėje grupėje – 

4 ml fiziologinio tirpalo smūginė injekcija. Praėjus 30 min. po PKI TIMI 3 

laipsnio kraujo tėkmė reikšmingai dažniau nustatyta tiriamojoje grupėje, 

palyginti su TIMI 3 laipsnio kraujo tėkme kontrolinėje grupėje. Atliekant 

dvimatės echokardiografijos (2DE) tyrimą po vienos savaitės, tiriamųjų 

grupėje taip pat nustatytas reikšmingai geresnis segmentinės KS kontraktilinės 

funkcijos atsistatymas, palyginti su šiuo rodikliu kontrolinėje pacientų grupėje. 

M.R. Fokkema ir kt. [109] atliko atsitiktinės atrankos tyrimą (448 

pacientai), siekdami įvertinti papildomai į VA suleidžiamo didesnėmis (dvi po 

120 µg smūginės injekcijos į VA po trombų aspiracijos ir po stentavimo) nei 

Europos kardiologų draugijos rekomenduojamos (30–60 µg) dozėmis 

adenozino poveikį gerinant miokardo perfuziją pacientams, sergantiems 

STŪMI. Pirminis reperfuzinio gydymo rezultatas – išliekantis ST segmento 

nukrypimas < 0,2 mV 1 val. laikotarpiu po PKI buvo panašus tiriamojoje ir 

placebo grupėse (atitinkamai 46,2% ir 52,2%, p = ns). Antriniai gydymo 

rezultatai – visiškas EKG ST segmento normalizavimasis (>70%, palyginti su 

ST segmento pakilimu pradinėje elektrokardiogramoje), TIMI kraujo tėkmės 

laipsnis IRA, MBG laipsnis, infarkto dydis, nustatytas vertinant širdies 

raumens pažeidimą rodančių žymenų koncentraciją kraujyje, klinikinės baigtys 
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30 dienų laikotarpiu (pakartotinis MI ar PKI) – taip pat nesiskyrė abiejose 

pacientų grupėse.  

Į prospektyvinį multicentrinį atvirą AMISTAD I (angl. Acute 

Myocardial Infarction Study of Adenosine) tyrimą [97] buvo įtraukti 236 

pacientai, sergantys priekinės arba apatinės KS sienelės ŪMI. Visiems per 

pirmąsias 6 val. nuo simptomų atsiradimo pradžios buvo atlikta trombolizė. 

Pusei iš jų reperfuzinės terapijos metu papildomai atlikta 70 µg/kg/min 3 val. 

trukmės intraveninė adenozino kartu su lidokainu infuzija. Pirminis 

reperfuzinio MI gydymo rezultatas – šeštą dieną po gydymo atlikus miokardo 

perfuzijos radionuklidinę kompiuterinę tomografiją nustatytas infarkto dydis. 

Adenozino grupėje nustatytas reliatyvus 33% infarkto dydžio sumažėjimas 

(atitinkamai 13% ir 9,5%, p = 0,03), o sergantiems priekinės KS sienelės ŪMI 

infarkto dydis sumažėjo net 67% (atitinkamai 15% ir 45,5%, p = 0,014). 

Pažymėtina, kad antriniai galutiniai gydymo rezultatai – intrahospitalinės 

klinikinės baigtys (mirtis, pakartotinis miokardo infarktas, kardiogeninis šokas, 

širdies nepakankamumas ar insultas) – statistiškai reikšmingai nesiskyrė 

abiejose tyrimo grupėse. 

Į kitą dvigubai aklą atsitiktinės atrankos placebo kontroliuojamą 

AMISTAD II tyrim ą [98,103,110] buvo įtraukta 2118 pacientų, sergančių tik 

priekinės KS sienelės ŪMI. Per pirmąsias 6 val. nuo skausmo krūtinėje 

pradžios 58% pacientų atlikta trombolizė, 40% pacientų IRA spindis atvertas 

PKI būdu. Reperfuzinės terapijos metu atlikta 50 µg/kg/min arba 70 µg/kg/min 

intraveninė 3 val. trukmės adenozino infuzija. Pirminis sudėtinis gydymo 

rezultatas – mirštamumas, širdies nepakankamumas (ŠN), pakartotinė 

hospitalizacija dėl progresuojančio ŠN 6 mėn. laikotarpiu statistiškai 

reikšmingai nesiskyrė abiejose adenozino grupėse, palyginti su šiuo kriterijumi 

placebo grupėje. Antrinis gydymo rezultatas – infarkto dydis, nustatytas 

atliekant MPRKT, statistiškai reikšmingai buvo mažesnis tik didelių 

intraveninio adenozino dozių (70 µg/kg/min) pacientų grupėje, palyginti su 

infarkto dydžiu placebo grupėje (atitinkamai 11% ir 27%, p = 0,02), o 

mažesnių adenozino dozių (50 µg/kg/min) grupėje infarkto dydis reikšmingai 
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nesiskyrė nuo infarkto dydžio placebo grupėje (atitinkamai 23% ir 27%, p = 

0,41). Atlikus šio tyrimo post hoc analizę siekiant išsiaiškinti adenozino, 

leidžiamo per pirmąsias 3 val. nuo simptomų atsiradimo pradžios, efektyvumą 

gerinant klinikines baigtis, nustatyta, kad 1 mėn. ir 6 mėn. išgyvenamumas, 

taip pat ir pirminis sudėtinis gydymo rezultatas statistiškai reikšmingai geresni 

abiejose grupėse pacientų, kuriems reperfuzijos metu naudotas adenozinas, 

palyginti su išgyvenamumu ir pirminiu sudėtiniu gydymo rezultatu placebo 

grupėje. Iš šio tyrimo rezultatų nėra aišku, kodėl teigiamas adenozino poveikis 

konstatuotas pacientams, kuriems atlikta trombolizė, o ne PKI; kodėl klinikin ės 

baigtys geresnės skiriant ir mažas, ir dideles adenozino dozes per pirmąsias 3 

val. nuo MI pradžios, o infarkto dydis statistiškai reikšmingai mažesnis tik 

didesnių adenozino dozių grupėje. 

Prospektyvinio atsitiktinės atrankos placebo kontroliuojamo didelės 

imties ATTAC (angl. Attenuation of Cardiac Complications Trial) tyrimo 

[100] metu ŪMI sergantiems 608 pacientams atliekant reperfuzinę 

trombolizinę terapiją papildomai buvo atliekama intraveninė 6 val. trukmės 

nedidelių (10 µg/kg/min) adenozino dozių infuzija. Pirminis gydymo rezultatas 

– bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos vertinimas dvimatės 

echokardiografijos metodu praėjus 4 dienoms po reperfuzijos. Tyrimas 

nutrauktas anksčiau laiko negavus teigiamo adenozino poveikio gerinant KS 

kontraktilinę funkciją. Tačiau tyrėjai suformulavo išvadas, kad rezultatai tokie 

nepalankūs dėl per ankstyvo KS kontraktilinės funkcijos vertinimo, taip pat 

daugelis pacientų sirgo ne priekinės KS sienelės ŪMI, kai infarkto dydis 

nustatomas mažesnis, KS išstūmimo frakcija (KSIF) didesnė, palyginti su šiais 

parametrais sergančiųjų priekinės KS sienelės ŪMI grupėje. 

Taigi, nustatydami adenozino, kuriuo papildoma reperfuzinė terapija, 

efektyvumą siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo 

arba jį sumažinti, turime vertinti ne tik miokardo pažeistos perfuzijos plotą, tai 

yra lėtos ar nutrūkusios tėkmės išplitimą ŪMI metu, bet ir KS kontraktilinę 

(bendrąją ir segmentinę) funkciją, galutinį infarkto dydį praėjus keliems 

mėnesiams po reperfuzinio MI gydymo.  
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Apibendrinus atliktų tyrimų rezultatus ir išvadas ir įvertinus tai, kad 

pasaulyje atliekama nemažai tyrimų, skirtų miokardo apsaugos nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo optimalių priemonių paieškai, vis dėlto iškyla daug 

neatsakytų klausimų: apie tam tikrų veiksnių, pvz., prieš MI buvusios krūtinės 

anginos, naudojamų medikamentų, KV rizikos veiksnių, kolateralinės 

kraujotakos įtaką galutiniam infarkto dydžiui; kada yra tinkamiausias laikas 

vertinti išeminį-reperfuzinį miokardo pažeidimą ir galutinį infarkto dydį; 

kokios yra saugios ir efektyvios adenozino – šiuo metu, manoma, efektyviausio 

farmakologinio preparato, apsaugančio nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo – 

dozės; kokiu būdu naudoti adenoziną ŪMI metu. 

Vertinant reperfuzinę terapiją papildančių priemonių efektyvumą 

siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį 

sumažinti, ir taip sumažinti lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimo riziką, 

reikalingi tikslūs, nesusiję su paciento rizika (nepavojingi) diagnostiniai 

vaizdinimo tyrimai. 

1.3. Tyrimų metodai miokardo reperfuzijai bei lėtos ar nutrūkusios 
tėkmės fenomenui nustatyti 

1.3.1. Invaziniai tyrimų metodai 

 
Adekvati, laiku atlikta miokardo reperfuzinė terapija – pagrindinis ŪMI 

gydymo metodas, kuris padeda išsaugoti didesnį nepažeisto miokardo plotą, 

gerina artimuosius bei atokiuosius gydymo rezultatus. Išeminis-reperfuzinis 

miokardo pažeidimas, lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimas, 

apsaugos nuo šio fenomeno būdai ir nustatymo metodai – viena aktualiausių 

šių dienų problemų gydant pacientus, sergančius STŪMI. Nepavėluotas 

prevencijos priemonių panaudojimas, šių priemonių efektyvumo įvertinimas 

susijęs su tikslia, paprasta lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno diagnostika. 

Kaip minėta anksčiau, lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas nustatomas, kai 

iš karto po sėkmingos PKI procedūros angiografiškai registruojama TIMI < 3 
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laipsnio kraujo tėkmė arba, esant TIMI 3 laipsnio kraujo tėkmei, nustatomas 

MBG 0–1 laipsnis arterijoje, kurios spindžio okliuzija sąlygojo STŪMI [111]. 

Vienas iš paprasčiausių lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno 

nustatymo būdų – antegradinės tėkmės VA vertinimas TIMI laipsniais 

angiografijos metu. Daugelio autorių [9,38,39] duomenimis, TIMI 3 laipsnio 

kraujo tėkmė atkuriama apie 95% pacientų, tačiau tai neužtikrina adekvačios 

miokardo reperfuzijos, todėl mirštamumas 1 mėn., vienerių ir trejų metų 

laikotarpiu siekia atitinkamai 5%, 9% ir 13%. Taigi angiografinis TIMI 3 

laipsnio kraujo tėkmės VA kriterijus neturi didesnės prognozinės reikšmės. Be 

to, nors daugelį metų pusiau kiekybinis VA koronarinės tėkmės TIMI laipsnių 

vertinimas akimis buvo auksinis standartas nustatant antegradinę tėkmę, t.y. 

VA praeinamumą po PKI procedūros, tačiau tai nėra tikslus metodas vertinant 

kraujo tėkmės atstatymą miokardo mikrocirkuliacijos grandyje po reperfuzinio 

MI gydymo. Ieškoma naujesnių ir tikslesnių tyrimo metodų, rodančių kraujo 

tėkmę ne tik epikardinėse VA, bet ir smulkiausiose širdies raumens 

kraujagyslėse [112–114]. Pastaruoju metu jau yra jautresnių ir specifiškesnių 

angiografinių metodų reperfuzijos adekvatumui įvertinti – tiksliau reperfuzija 

įvertinama pagal kraujo tėkmės atvertoje VA greitį, išreikštą skaičiumi 

filmavimo nuotraukų, reikalingų visam rentgenokontrastinės medžiagos 

pratekėjimui užfiksuoti (angl. TIMI count) [115]. Atlikta nemažai klinikinių 

tyrimų, skirtų išnagrinėti TIMI count nustatymo reikšmingumą vertinant 

didžiųjų kardiovaskulinių įvykių (mirties, pakartotinio MI, kardiogeninio šoko) 

dažnį intrahospitaliniu laikotarpiu po reperfuzinio MI gydymo. Taip pat 

vertintas TIMI count metodo vaidmuo prognozuojant atokiąsias klinikines 

baigtis ir nustatant persirgusių MI pacientų riziką [116–119]. Nustatyta, kad 

TIMI count skaitinė vertė yra pacientų, persirgusių ŪMI, penkių metų 

išgyvenamumo prognozinis veiksnys, tačiau dešimties metų išgyvenamumui 

didesnės prognozinės reikšmės neturi, palyginti su kraujo tėkmės TIMI 

laipsnių vertinimu IRA. Be to, nustatyta, kad vertinant TIMI count yra 

papildomų veiksnių, kaip antai: nitratų vartojimas, didelis širdies susitraukimų 

dažnis, rentgenokontrastinės medžiagos suleidimas į VA ne sistolės pradžioje, 
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lemiančių klaidingai mažą TIMI count skaitinę vertę [120]. Taigi vertinant 

reperfuzijos adekvatumą ir prognozuojant atokiuosius klinikinius MI gydymo 

rezultatus TIMI count metodika, nors ir gana objektyvi, tačiau nėra pranašesnė 

nei kraujo tėkmės TIMI laipsnių nustatymas IRA.  

Tiksliau miokardo reperfuzija gali būti įvertinta nustačius trukmę, per 

kurią kontrastinė medžiaga išteka ne tik iš IRA, bet ir iš paties miokardo, tai 

yra nustačius MBG laipsnius. Miokardo perfuzija vertinama 4 laipsniais: MBG 

0 nustatomas, kai kontrastinė medžiaga į miokardą visai nepatenka, MBG 1 – 

kai patenka, tačiau labai ilgai jame užsilieka ir nepasišalina, MBG 2 – kai 

kontrastas pasišalina per ≥ tris širdies ciklus, bet jau kito filmavimo epizodo 

metu jo nebematyti, ir MBG 3 – kai patekusi į širdies raumenį kontrastinė 

medžiaga greitai pasišalina net to paties filmavimo metu. Nustatyta, kad MBG 

laipsnis yra nepriklausomas intrahospitalinio mirštamumo, dvejų metų 

išgyvenamumo, atokiųjų klinikinių baigčių po intervencinio MI gydymo 

prognozinis rodmuo [115,121]. MBG laipsnis koreliuoja su infarkto dydžiu, 

nustatytu MPRKT būdu, tai yra kuo didesnis MBG laipsnis, tuo mažesnis 

infarkto dydis [122]. 

Termodiliucijos metodu ar panaudojant doplerinį kateterį galima 

įvertinti koronarinės tėkmės greitį, sistolinės bei diastolinės koronarinės 

tėkmės pobūdį, pvz., deceleracijos laiką, ir tėkmės kitimus maksimalios 

vazodilatacijos (hiperemijos) metu, nustatyti koronarinės tėkmės rezervą 

angiografijos metu, parodantį vainikinę kraujo tėkmę ne tik stambiosiose 

epikardinėse VA, bet ir koronarinio medžio mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra 

miokardo reperfuzijos adekvatumą, lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimą 

ŪMI metu [123,124]. 

Tačiau invaziniai lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno tyrimo metodai 

susiję su papildoma laiko sąnauda atveriant IRA spindį, didesne pacientų 

apšvita ir rizika, yra pakankamai brangūs ir ne visada prieinami. Be to, 

vertinant lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeną iš karto po procedūros ar 

praėjus mažiau nei 48 val. po PKI gaunami netikslūs, kitų veiksnių nulemti 

rezultatai, kuriais pasikliauti ir kuriuos interpretuoti nėra pagrindo.  
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1.3.2. Neinvaziniai tyrimų metodai  

Iš neinvazinių tyrimo metodų mokslinėje veikloje bei klinikinėje 

praktikoje miokardo perfuzijai, jos pažeidimui nustatyti naudojami miokardo 

kontrastinė echokardiografija (MKE), pozitronų emisijos tomografija (PET), 

koronarinės tėkmės rezervo nustatymas transtorakalinės echokardiografijos 

metodu, miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija, 

magnetinio rezonanso tyrimas panaudojant kontrastinės medžiagos pirmo 

patekimo į miokardą vaizdinimą, ankstyvą bei vėlyvą kontrastavimą. 

1.3.2.1. Miokardo kontrastinė echokardiografija 

 
Klinikin ėje praktikoje MKE pirmiausia pradėta naudoti nustatant 

intrakardinius nuosrūvius, trombus KS ertmėje, taip pat siekiant pagerinti 

endokardo ribų vaizdinimą vertinant bendrąją ir segmentinę KS funkciją. Prieš 

maždaug dvidešimt metų MKE buvo pirmasis tyrimo metodas, kuriuo buvo 

nustatyta, kad antegradinės IRA tėkmės atstatymas ŪMI metu dar neužtikrina 

adekvačios miokardo reperfuzijos [125]. Atliekant intraveninę ar 

intrakoronarinę kontrastinę echokardiografiją, galima įvertinti miokardo 

mikrocirkuliacijos struktūrinį ir funkcinį vientisumą bei miokardo perfuziją, 

suteikiančių papildomos informacijos apie išlikusį miokardo gyvybingumą, KS 

funkcijos atsistatymą ir KS remodeliaciją, kurie yra svarbūs prognozuojant 

klinikines baigtis po ŪMI [126–132]. MKE metu galima įvertinti miokardo 

perfuzijos sutrikimus prieš IRA spindžio atvėrimą ir po jo, kiekybiškai 

nustatyti išemijos pažeisto ir „išgelbėto“ miokardo plotą, lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės išplitimo laipsnį [133–136]. Ito su kolegomis [38,43] pirmieji MKE 

būdu nustatė nutrūkusios tėkmės fenomeną po sėkmingo trombolizinio 

priekinės KS sienelės ŪMI gydymo. MKE buvo atlikta prieš ir iš karto po 

intraveninės trombolizės. Iš karto po trombolizės 30 iš 39 pacientų (A grupė) 

nustatytas ženklus echokontrasto telkimasis prieš tai buvusiame išemijos 

pažeistame miokarde. Kitų 9 (23%) pacientų grupėje (B grupė) perfuzijos 

sutrikimas išliko nepakitęs (echokontrastas nesitelkė) tiek prieš repefuziją, tiek 
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ir po jos, tai yra pasireiškė miokardo lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas. 

Pirmą dieną po reperfuzijos ir praėjus 1 mėn. visiems pacientams dvimatės 

echokardiografijos būdu vertinta KS išstūmimo frakcija (KSIF): pacientų, 

esant išsaugotai miokardo perfuzijai, pradinė KSIF ir jos tolesnis gerėjimas 

buvo ženkliai didesni ir svyravo nuo 42,3 (11,0)% pirmą parą iki 56,4 (13,4)% 

praėjus 1 mėn. po reperfuzijos, p = 0,001, palyginti su KSIF pokyčiais pacientų 

grupėje, kurioje iš karto po reperfuzinės terapijos nustatytas lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomenas: KSIF pagerėjo nuo 34,7 (8,9)% pirmą parą iki 

42,7 (8,9)% praėjus 5 mėn., p = NS. Šiuos tyrimo rezultatus patvirtino ir 

Kenner bei jo kolegos [19]. Tyrėjai padarė išvadą, kad sėkmingai atvertas IRA 

spindis ir atstatyta antegradinė kraujo tėkmė VA (TIMI 3 laipsnio) nerodo 

reperfuzinės terapijos efektyvumo bei miokardo reperfuzijos adekvatumo ŪMI 

metu. Remiantis autorių ir apžvelgtos literatūros duomenimis, galima teigti, 

kad MKE būdu iki 30% ŪMI sergančių pacientų nustatomas lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomenas nepaisant laiku atliktos ir sėkmingos 

reperfuzinės terapijos. Be to, atliekant šį tyrimą galima atskirti gyvybingą 

miokardą nuo randinio audinio, o pagal pažeistos miokardo perfuzijos plotą – 

prognozuoti bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos atsistatymą, 

KS remodeliacijos tikimybę, artimąsias bei atokiąsias klinikines MI baigtis, 

įvertinti paciento pakartotinio MI, ŠN išsivystymo, kardiovaskulinės mirties 

riziką po persirgto ŪMI [129,137–139]. 

1.3.2.2. Pozitronų emisijos kompiuterinė tomografija 
 
Neinvaziniai tyrimų metodai, kuriais tiesiogiai galima įvertinti 

koronarinę tėkmę ne tik VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra 

miokardo perfuziją, tėkmės greitį bei pobūdį, jų kitimus maksimalios 

vazodilatacijos metu, nustatyti KTR, šiuo metu taikomi mokslinėje ir 

praktinėje veikloje. Vienas iš jų – pozitronų emisijos kompiuterinės 

tomografijos tyrimas naudojant miokardo perfuzijos žymeklius: 

radioaktyviuoju variu 62Cu žymėtą PTSM (PTSM; angl. pyruvaldehyde-bis 

(N4-methylthiosemicarbazone)), radioaktyviuoju azotu 13N žymėtą amoniaką 
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[13N]-NH3, radioaktyviuoju deguonimi 15O žymėtą vandenį [15O]-H2O. Šiuo 

tyrimu galima nustatyti ne tik KTR, bet ir apskaičiuoti absoliučią kraujo tėkmę 

miokarde. PET ypač naudinga esant balansuotam kraujotakos tipui dėl 

kairiosios vainikinės arterijos (KVA) kamieno susiaurėjimo, sergant trijų 

vainikinių arterijų liga (3 VAL), o nesant struktūrinių pokyčių epikardinėse 

VA – nustatant sumažėjusią absoliučią kraujo tėkmę ar sutrikusį KTR dėl 

mikrocirkuliacinės grandies kraujagyslių funkcijos sutrikimo [140]. Tačiau šis 

tyrimas susijęs su paciento apšvita, brangus ir ne visur prieinamas, todėl nėra 

dažnai taikomas klinikinėje bei mokslinėje veikloje. 

1.3.2.3. Koronarinės tėkmės rezervo nustatymas transtorakalinės doplerinės 

echokardiografijos metodu 

 

KTR nustatymas atliekant transtorakalinę doplerinę echokardiografiją – 

tai neinvazinis, greitai atliekamas ir atkartojamas, nesusijęs su paciento apšvita, 

koronarinės tėkmės greičių ir jų kitimų nustatymas epikardinėse vainikinėse 

arterijose ramybės ir maksimalios vazodilatacijos metu. Kitaip tariant, KTR – 

tai koronarinio medžio kraujagyslių sugebėjimas suintensyvinti kraujo tėkmę, 

tai yra prisitaikyti prie padidėjusių miokardo metabolinių ir deguonies 

poreikių. Nustatant KTR, galima įvertinti VA susiaurėjimų (stenozių) funkcinį 

reikšmingumą, o nesant struktūrinių pokyčių epikardinėse VA – sutrikusį 

smulkiųjų širdies raumens kraujagyslių (arteriolių ir už jas smulkesnių) 

vazodilatacinį atsaką, tai yra pažeistą mikrocirkuliacinės grandies struktūrinį 

bei funkcinį vientisumą, taigi ir miokardo perfuziją. Yra atlikta klinikinių 

tyrimų, kuriuose sutrikusios miokardo perfuzijos (lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

fenomeno) išplitimo laipsnis po sėkmingo ŪMI reperfuzinio gydymo buvo 

tiriamas nustatant tam tikrus koronarinės tėkmės pokyčius neinvazinės 

transtorakalinės doplerinės echokardiografijos metodu. Buvo nustatyta, kad 

sumažėjęs KTR (KTR < 2), sutrumpėjęs koronarinės tėkmės diastolinio 

komponento deceleracijos laikas (< 600 ms), pagreitėjusi diastolinė tėkmė, 

sulėtėjusi ar reversinė sistolinė tėkmė rodo, kad yra sutrikusi miokardo 

perfuzija ir pasireiškia lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomenas [141–144]. 
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1.3.2.4. Miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija 
 
Vertinant reperfuzinės terapijos efektyvumą ŪMI metu daugelyje 

ankstesnių klinikinių tyrimų kaip galutiniai reperfuzinio gydymo rodikliai 

buvo pasirenkami bendroji ir segmentinė KS kontraktilinė funkcija, KS galinis 

sistolinis ir diastolinis tūriai, ankstyvasis kraujo tėkmės atkūrimas IRA ir 

kraujo tėkmės vertinimas TIMI laipsniais bei klinikinės baigtys, tarp kurių 

svarbiausios – ankstyvasis ir vėlyvasis mirštamumas. Tačiau nustatant bei 

lyginant tam tikrų reperfuzijos metodų pranašumus ir naudojant mirštamumą 

kaip galutinį gydymo rodiklį, reikalingi labai didelių imčių (iki 5000–6000 

pacientų) ir ilgo stebėjimo laikotarpio klinikiniai tyrimai [145]. Todėl 

pastaraisiais metais daugelyje klinikinių tyrimų naudojami „surogatiniai“ 

ankstyvojo bei vėlyvojo mirštamumo rodikliai, tokie kaip pažeistos miokardo 

perfuzijos ploto (bendrojo perfuzijos defekto) nustatymas ŪMI metu, galutinio 

infarkto dydžio nustatymas atokiuoju MI laikotarpiu miokardo perfuzijos 

radionuklidinės kompiuterinės tomografijos metodu [146]. ŪMI metu 

nustatant BPD, tai yra pažeistos miokardo perfuzijos plotą, rodantį lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės išplitimą po laiku atlikto reperfuzinio MI gydymo, KS 

išstūmimo frakciją, KS galinį sistolinį bei diastolinį tūrius, galima įvertinti 

tolesnę didžiųjų kardiovaskulinių įvykių – mirties, pakartotinio MI – riziką. 

Daugelio klinikinių tyrimų duomenimis, MPRKT metodu nustačius BPD > 

15–20%, KSIF < 40%, KS galinį sistolinį tūrį < 70 ml, pacientai priskiriami 

labai didelės kardiovaskulinių įvykių rizikos grupei [146,147]. Atliekant 

krūvio MPRKT ŪMI metu prieš reperfuziją nustatytas išemijos ploto dydis 

lemia ne tik tolesnės gydymo taktikos pasirinkimą (intensyvaus 

medikamentinio ar intervencinio), bet leidžia prognozuoti tolesnes klinikines 

baigtis [148–153]. Atlikus prospektyvinį multicentrinį INSPIRE (angl. 

Adenosine Sestamibi PostInfarction Evaluation) tyrimą [154], į kurį buvo 

įtraukti sergantys STŪMI ar ŪMI nesant ST segmento pakilimo (NSTŪMI), 

kliniškai stabilūs 728 pacientai, kuriems 10 dienų laikotarpiu nuo MI pradžios 

netaikytas intervencinis gydymas, iškelta hipotezė, kad ankstyvuoju ŪMI 
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laikotarpiu atliktos krūvio ir ramybės metu MPRKT rezultatai gali būti 

pagrindas prognozuojant kardiovaskulinių įvykių – kardiovaskulinės mirties ar 

pakartotinio MI – riziką 1 metų laikotarpiu ir nulemti tolesnės gydymo – 

intensyvaus medikamentinio ar intensyvaus medikamentinio ir intervencinio – 

taktikos pasirinkimą. Tyrimo metu buvo vertinami BPD, išemijos plotas, 

KSIF. Nustatyta, kad kardiovaskulinių įvykių dažnis 1 metų laikotarpiu 

statistiškai reikšmingai didesnis pacientų grupėje, kuriems atliekant MPRKT 

nustatytas BPD > 20%, išemijos plotas > 10%, KSIF ≤ 35%, palyginti su 

grupe pacientų, kurių minėti KS funkcijos bei perfuzijos parametrai buvo 

geresni (atitinkamai 11,6% ir 1,8%, p < 0.0001).  

1.3.2.5. Magnetinio rezonanso tyrimas 
 
Širdies magnetinio rezonanso tyrimu (MRT), taikant kontrastinės 

medžiagos pirmo patekimo į miokardą vaizdinimą, ankstyvąjį bei vėlyvąjį 

kontrastavimą, galima įvertinti ne tik reperfuzinės terapijos efektyvumą, 

miokardo reperfuziją, lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimą ŪMI metu 

[155–157], bet ir nustatyti infarkto zonos išplitimą KS sienelėje, galutinį 

infarkto dydį [158–160], išsaugotą bendrąją ir segmentinę KS kontraktilinę 

funkciją (kontraktilinį rezervą) [161,162] bei miokardo gyvybingumą atliekant 

mažų dobutamino dozių testą MR tyrimo metu. Tačiau šis tyrimas labai 

brangus, ne visur prieinamas, be to, susijęs su didelėmis laiko sąnaudomis, 

todėl, tiriant pacientus ŪMI metu, tai ne pirmo pasirinkimo tyrimo metodas, 

kai siekiama nustatyti reperfuzinės terapijos efektyvumą. 

1.3.2.6. Elektrokardiografiniai pokyčiai vertinant reperfuzijos efektyvumą 
 
Manoma, kad visiškas ST segmento pakilimo normalizavimasis 

elektrokardiogramoje (EKG) po pirminės PKI ŪMI metu, tai yra ST segmento 

nusileidimas ≥ 70%, palyginti su ST segmento pakilimu pradinėje EKG, tebėra 

vienas iš paprasčiausių, populiariausių ir prieinamiausių kriterijų, rodančių 

efektyvų antegradinės koronarinės tėkmės atstatymą IRA ir nekomplikuotą 

poinfarktinę eigą [163]. Nedidelės imties klinikinių tyrimų, kurių metu buvo 
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nagrinėtas ST segmento normalizavimasis po trombolizinio ar intervencinio 

ŪMI gydymo, rezultatai rodo, kad EKG ST segmento nusileidimo dydis 

tiesiogiai koreliuoja su KS išstūmimo frakcija, infarkto dydžiu, vertintu pagal 

miokardo pažeidimą rodančių žymenų – kreatino kinazės (KK), kreatino 

kinazės MB izofermento (KK-MB), troponino I – koncentraciją kraujyje 

[143,164–166]. Tačiau ilgą laikotarpį nebuvo atlikta klinikinių darbų ištirti 

koreliacijai tarp ST segmento normalizavimosi dydžio ir kraujotakos atstatymo 

mikrocirkuliacijos grandyje (miokardo reperfuzijos). Vienas pirmųjų tokių 

tyrimų – multicentrinis AMICI tyrimas (angl. Acute Myocardial Infarction 

Contrast Imaging) [129], kurio tikslas buvo nustatyti miokardo pažeistos 

perfuzijos plotą, įvertintą naudojant kontrastinę echokardiografiją pirmą parą 

po reperfuzijos, išanalizuoti klinikinių (EKG ST segmento ≥ 70% 

normalizavimąsi, maksimalią KK koncentraciją kraujyje) ir angiografinių 

(kraujo tėkmės TIMI ir MBG laipsnius IRA) parametrų vertę prognozuojant 

KS remodeliaciją atokiuoju MI laikotarpiu. Daugialypės logistinės analizės 

metodu nustatyta, kad tik TIMI < 3 laipsnio kraujo tėkmė IRA ir MPP plotas > 

25% yra nepriklausomi KS remodeliacijos prognoziniai veiksniai, o visiškas 

ST segmento normalizavimasis (≥ 70%), maksimali KK koncentracija kraujyje 

ir MBG laipsnis IRA nesiskyrė pacientų grupėje, kurioje nustatyta KS 

remodeliacija, nuo grupės, kurioje remodeliacijos nenustatyta. Panašūs 

rezultatai gauti ir atlikus kitus mažesnės apimties klinikinius tyrimus 

[36,167,168]. Taigi, apžvelgiant atliktų darbų duomenis, gauti prieštaringi 

rezultatai nustatant ST segmento normalizavimosi dydžio sąsają su miokardo 

reperfuzinės terapijos efektyvumu ir adekvatumu, įvairiais KS funkcijos 

išsaugojimo bei atsistatymo parametrais. 

Žinoma, kad kuo skubiau nuo simptomų atsiradimo pradžios atvertas 

IRA spindis atliekant PKI, laiku pradėtas vaistų nuo išemijos naudojimas, 

rizikos veiksnių korekcija yra pagrindiniai būdai, mažinantys lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą ir išplitimą ir taip išsaugantys 

mikrocirkuliacijos struktūrinį bei funkcinį vientisumą, užtikrinantys adekvačią 

miokardo reperfuziją ir mažesnį pažeisto miokardo plotą. Tačiau apžvelgus 
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mums prieinamos literatūros duomenis, galima teigti, kad laiku atliktas ir 

sėkmingas koronarinės tėkmės atstatymas IRA net iki 50–80% pacientų dar 

neužtikrina adekvačios miokardo reperfuzijos, ypač sergantiesiems priekinės 

KS sienelės STŪMI. Pasireiškia išeminis-reperfuzinis pažeidimas, sąlygojantis 

tolesnę nepalankią ŪMI eigą. Apibendrinant mechaninių ir farmakologinių 

priemonių, naudotų siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo arba jį sumažinti, klinikinių tyrimų rezultatus, galima teigti, kad 

daugiausia vilčių teikia papildomas adenozino naudojimas atveriant arterijos 

spindį, kurio okliuzija sąlygojo STŪMI. Tačiau šio preparato išeminį-

reperfuzinį pažeidimą slopinantis poveikis dar netirtas sergantiems išimtinai tik 

vienos VA (priekinės nusileidžiančios šakos) liga. Taip pat toks adenozino 

poveikis dar netirtas tik priekinės KS sienelės STŪMI sergančiųjų grupėje, į 

kurią būtų atrinkti pacientai pagal labai apibrėžtus įtraukimo į tyrimą kriterijus: 

krūtinės anginos simptomų prieš ŪMI nebuvimas, panašūs KV ligų rizikos 

veiksniai, panašūs klinikiniai bei angiografiniai požymiai. Be to, visų pirma, 

reperfuzinės terapijos efektyvumas daugelyje tyrimų vertintas netinkamu laiku, 

tai yra praėjus mažiau nei 48 val. po reperfuzijos, o klinikiniais darbais 

nustatyta, kad išeminis-reperfuzinis pažeidimas yra dinaminis procesas, kuris 

maksimaliai pasireiškia per pirmąsias 2 paras atvėrus arterijos spindį, kurio 

okliuzija sąlygojo STŪMI. 

Antra, išeminis-reperfuzinis pažeidimas literatūroje aprašytuose 

klinikiniuose tyrimuose vertintas įvairiais (invaziniais ir neinvaziniais) tyrimų 

metodais, kurie kasdienėje klinikinėje praktikoje netaikomi, ne visur prieinami 

ir yra brangūs. Tad svarbu nustatyti neinvaziniu vaizdinimo metodų, kurie 

plačiai naudojami klinikinėje praktikoje, tikslumą vertinant reperfuzinės 

terapijos adekvatumą ir efektyvumą, lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno 

pasireiškimą ir išplitimą, šio fenomeno įtaką KS kontraktilinei funkcijai ir 

galutiniam infarkto dydžiui po reperfuzinio MI gydymo praėjus keliems 

mėnesiams. 
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2. TIRIAMIEJI IR TYRIMO METODIKA 

2.1. Tiriamųjų grupės 
 

Dalyvauti tyrime buvo pasiūlyta pirmą kartą priekinės KS sienelės 

STŪMI susirgusiems pacientams, kurie nuo 2009 metų vasario mėn. iki 2010 

metų gegužės mėn. gydėsi Vilniaus universiteto ligoninės Santariškių klinikos 

Kardiologinės reanimacijos ir intensyviosios terapijos (KRIT) skyriuje ir 

kuriems buvo indikuotina neatidėliotina vainikinių arterijų angiografija bei 

pirminė perkutaninė koronarinė intervencija. Į tyrimą įtraukti 46 pacientai. 

Visiems pacientams atlikus angiografiją nustatyta vienos VA liga – priekinės 

nusileidžiančios šakos (PNŠ) okliuzija/subokliuzija, o kitose VA 

hemodinamiškai reikšmingų struktūrinių pokyčių nenustatyta. 11 pacientų 

atveriant vainikinės arterijos, tai yra priekinės nusileidžiančios šakos, kurios 

spindžio okliuzija/subokliuzija sąlygojo priekinės KS sienelės STŪMI, 

reperfuzinė terapija (PKI ir stentavimas) papildyta adenozinu, suleistu 

naudojant pastovią 70 µg/kg/min intraveninę infuziją ir tris smūgines injekcijas 

po 1 mg tiesiai į VA (tiriamoji grupė). Kitiems 35 pacientams atlikta PKI ir 

stentavimas nenaudojant adenozino (kontrolinė grupė). Po PKI iš kontrolinės 

grupės išbraukti 7 pacientai, nes jiems PKI metu pradėtas skirti trombocitų 

glikoproteinų (GP) IIb/IIIa receptorių inhibitorius eptifibatidas siekiant 

pagerinti kraujo tėkmę vainikinėje arterijoje (PNŠ), kurios spindis buvo 

atvertas. Taigi mūsų tyrimo kontrolinę grupę sudarė 28 pacientai. Visi asmenys 

atitiko žemiau išvardytus įtraukimo į tyrimą kriterijus.  

 

2.2. Pacientų įtraukimo į tyrimą kriterijai 
 

1. Amžius – 25–70 metai (vyrai ir moterys);  

2. Nustatyta priekinės ar priekinės–šoninės KS sienelės STŪMI diagnozė 

remiantis Europos kardiologų draugijos, Amerikos kardiologų draugijos ir 
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Amerikos širdies asociacijos ekspertų sutarimo dokumentu (2007 m.) [169] 

ir patvirtintais STŪMI diagnostiniais kriterijais:  

• Skausmas krūtinėje, užtrukęs ≥ 20 min.,  

• Elektrokardiogramoje ST segmento pakilimas bent dvejose gretimose 

priekinėse-šoninėse derivacijose (V1–V6, I, aVL) ≥ 0.2 mV vyrams ir ≥ 

0.15 mV moterims,  

• Širdies raumens pažeidimą rodančių žymenų (KK-MB, troponino I) 

koncentracijos padidėjimas kraujyje daugiau nei viena verte virš 99-to 

procentilio viršutinės referentinės ribos. Nustatant padidėjusią troponino 

I koncentraciją, vadovautasi laboratorinių žymenų tyrimo rezultatais, 

kurių įvertis buvo didesnis nei 0,03 µg/l. Nustatant padidėjusią KK-MB 

izofermento koncentraciją kraujyje, vadovautasi laboratorinių žymenų 

tyrimo rezultatais, kurių įverčiai buvo didesni nei 7,25 µg/l vyrams bei 

3,4 µg/l moterims (diagnozė nustatyta gydytojų kardiologų); 

3. Anksčiau nepatirtas MI, netaikyta revaskuliarizacija – aortokoronarinių 

jungčių operacija (AKJO), PKI, kitų gretutinių ligų – galvos smegenų 

insulto, periferinių arterijų ligos (PAL) – nebuvimas; 

4. Antiagregantų (klopidogrelio) nevartojimas; 

5. Išimtinai vienos VA, tai yra kairiosios VA liga, esant angiografiškai 

nustatytai PNŠ okliuzijai/subokliuzijai ir TIMI 0–1 kraujo tėkmei prieš 

PKI, kitose VA nesant hemodinamiškai reikšmingų susiaurėjimų (≤ 50%); 

6. PNŠ spindis atvertas PKI ir stentavimo būdu per pirmąsias 12 val. nuo 

skausmo krūtinėje pradžios; 

7. Hemodinaminis stabilumas, gyvybei pavojingų širdies ritmo ir laidumo 

sutrikimų nebuvimas; 

8. Pasirašyta Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto 

patvirtinta informuoto asmens sutikimo forma (Nr. 2/019; 2008 02 10). 
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2.3. Pacientų neįtraukimo į tyrimą kriterijai 
 

1. Kelių VA liga, tai yra hemodinamiškai reikšmingi susiaurėjimai keliose 

VA; 

2. TIMI 2–3 laipsnio kraujo tėkmė PNŠ prieš PKI; 

3. Hemodinaminis nestabilumas, gyvybei pavojingi širdies ritmo ir laidumo 

sutrikimai (skilvelinė paroksizminė tachikardija, skilvelių virpėjimas, 

atrioventrikulinė II–III ° blokada); 

4. Ženklios širdies vožtuvų ydos; 

5. Sunki lėtinė obstrukcinė plaučių liga, bronchinė astma; 

6. Nėštumas. 

 

2.4. Tyrimo eiga 
 

Šis tyrimas atitinka Helsinkio deklaracijos principus 

(www.wma.net/e/policy/pdf/17c.pdf). Biomedicininiam tyrimui atlikti gautas 

Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimas Nr.2/019, 

2008 02 10 (žr. priedą). 

Visi tiriamieji dalyvauti tyrime sutiko savanoriškai. Gavus sutikimą 

dalyvauti šiame tyrime, tiriamasis buvo supažindintas su tolesne numatoma 

tyrimų eiga.  

Tik patekus į KRIT skyrių, visiems pacientams iš karto duota išgerti 300 

mg aspirino kramtoma tabletė, suleista 80 VV/kg heparino injekcija į veną (jei 

to nebuvo padaryta Greitosios medicinos pagalbos darbuotojų), tebesitęsiant 

skausmui krūtinėje – 4–8 mg morfino injekcija į veną, atlikta deguonies 

terapija per nazalinį kateterį ar kaukę (2–4 l/min). Atvykus į KRIT skyrių, 

užrašyta 12-os derivacijų EKG, paimti kraujo mėginiai biocheminiams, 

miokardo pažeidimą rodančių žymenų (KK, KK-MB, troponino I) ir 

bendraklinikiniams tyrimams. Įvertinus klinikinę būklę, EKG, paėmus kraujo 

mėginius, pacientai, jiems sutinkant, nedelsiant buvo siunčiami į Širdies 
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rentgenochirurgijos skyrių atlikti VA angiografinį tyrimą (koronarografiją). 

Atlikus diagnostinę dešiniosios ir kairiosios VA angiografiją ir nustačius 

vienos VA ligą, tai yra PNŠ spindžio okliuziją/subokliuziją esant TIMI 0–1 

laipsnio kraujo tėkmei, nesant hemodinamiškai reikšmingų stenozių kitose VA, 

pacientai atsitiktinės atrankos būdu buvo priskiriami kontrolinei arba tiriamajai 

grupei. Pacientams, priskirtiems tiriamajai grupei, iš karto po diagnostinės 

koronarografijos buvo pradedama 70 µg/kg/min intraveninė adenozino 

infuzija, kuri buvo tęsiama visos PKI metu ir dar 10–15 min. užbaigus 

procedūrą. Atliekant PKI, iš karto prieš baliono subliūškinimą ar po trombų 

pašalinimo EXPORT kateteriu, prieš stento implantavimą ir iškart po 

stentavimo papildomai suleistos trys po 1 mg adenozino smūginės injekcijos į 

PNŠ. Tyrimo metu pacientams leistas adenozinas registruotas Lietuvoje ir 

Europos Bendrijoje, naudojamas klinikinėje praktikoje (Adenosin Life Medical, 

5mg/ml, Švedija). Iškart po procedūros vertinta IRA kraujotaka TIMI 

laipsniais [170], kolateralinė kraujotaka pagal Rentrop klasifikaciją [171] 

(vertino intervencinis kardiologas, atlikęs PKI). Po procedūros praėjus 10–15 

minučių, pacientai buvo grąžinami į KRIT skyrių. Remiantis skundais, 

anamneze, klinikinių tyrimų duomenimis (tiriamajam sutikus, buvo naudojami 

ligos istorijų, ambulatorinių kortelių duomenys) užpildyta anketa.  

Pagal anketą vertinta: 

• Sociodemografiniai duomenys – amžius, lytis, darbinė situacija, 

kontaktiniai duomenys; 

• Antropometriniai duomenys – tiriamųjų ūgis, svoris, kūno masės 

indeksas (KMI). KMI apskaičiuotas pagal formulę 

KMI = svoris (kg)/ūgis (m2); 

• Kardiovaskulini ų ligų rizikos veiksniai – rūkymas, dislipidemija, 

antsvoris/nutukimas, angliavandenių apykaitos sutrikimas (glikemijos 

sutrikimas nevalgius, gliukozės tolerancijos sutrikimas, cukrinis diabetas), 

arterinė hipertenzija, fizinis aktyvumas; 

• Persirgtos ar esamos gretutinės ligos, jų trukm ė - periferinių arterijų 

liga, smegenų kraujotakos sutrikimai; 
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• Išeminės širdies ligos anamnezė prieš MI  – įtampos krūtinės angina, 

persirgtas MI, buvusi revaskuliarizacija; 

• Laikas nuo simptomų (skausmo krūtinėje) pradžios iki: 

patekimo į gydymo įstaigą (val.), 

reperfuzijos pradžios (iki 3 val., 3–6 val., 6–12 val.), 

skausmo trukmė (min.); 

• Vartoti ir vartojami medikamentai  – ß-adrenoreceptorių blokatoriai 

(BAB), angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai (AKFI), kalcio 

kanalų blokatoriai (KKB), trumpo ar ilgo veikimo nitratai, diuretikai, 

antiaritmikai (amiodaronas), antiagregantai (aspirinas, klopidogrelis), 

statinai (atorvastatinas, rozuvastatinas, simvastatinas, fluvastatinas), 

nesteroidiniai vaistai nuo uždegimo (NVNU), kiti; 

• Klinikin ė būklė – širdies susitraukimų dažnis, sistolinis (SAKS) bei 

diastolinis (DAKS) arterinis kraujo spaudimas patekimo į KRIT skyrių 

metu. Ūminis širdies funkcijos nepakankamumas vertintas remiantis Killip  

klasifikacija [172]: 

I klasė – nėra stazinių karkalų plaučiuose ar trečiojo širdies tono, 

II klasė – yra stazinių karkalų plaučiuose, apimančių mažiau nei 

50% plaučių ploto, ar girdimas trečiasis tonas, 

III klasė – plaučių edema (karkalai plaučiuose, apimantys > 50% 

plaučių ploto), 

IV klasė – kardiogeninis šokas; 

• Angiografiniai duomenys – kraujo tėkmė TIMI laipsniais (0–1–2–3) prieš 

PKI ir po PKI [170](Klaida! Žymel ė neapibrėžta.), kolateralinė 

kraujotaka laipsniais (0–1–2–3) [171](Klaida! Žymel ė neapibrėžta.), 

anatominiai VA penkiolikos segmentų pokyčiai (stenozės): 

25–50% 

>50–75% 

>75% 

subokliuzija (99%) 

okliuzija (100%) 
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Vertintos komplikacijos PKI metu (disekacija, trombozė, embolizacija, 

liekamoji stenozė > 20%, nėra komplikacijų), PKI metu naudotos 

farmakologinės ir/ar mechaninės priemonės (heparinas, nitratai, GP IIb/IIIa 

receptorių inhibitoriai, adenozinas, lidokainas, trombektomija/aspiracija), 

stentavimas (stentų skaičius, stentų ilgis, diametras). 

 

2.5. Elektrokardiografinis ištyrimas 
 

Tik atvykus į KRIT skyrių, taip pat 1 val. laikotarpiu po PKI, praėjus 6, 

12 ir 24 val. po reperfuzijos registruotos dvylikos derivacijų 

elektrokardiogramos Page Writer Trim III (Philips Medical Systems 3000, 

Andover, USA) elektrokardiografu. Visose EKG vertintas ST segmento 

pakilimas 60 ms nuo J taško ir jo normalizavimasis vienoje iš priekinių ir 

šoninių derivacijų (I, aVL, V1–V6), kurioje registruotas didžiausias ST 

segmento pakilimas pradinėje EKG. ST segmento pakilimo normalizavimosi 

dydis (%) apskaičiuotas pagal formulę  

 

ST (normalizavimasis) (%) = (100% – {ST pakilimas (po PKI) /ST pakilimas (pradinėje EKG)} x 

100%) 

 

Pagal tą pačią formulę [107] galima nustatyti ST segmento 

normalizavimosi dydį ne tik vienoje, bet visose derivacijose, kuriose 

registruotas ST segmento pakilimas, apskaičiuojant ST segmento pakilimo ir 

normalizavimosi sumą (∑  ST (normalizavimasis)) (%).  

Reperfuzinės terapijos efektyvumas vertintas 1 val. laikotarpiu po PKI, 

nustatant ST segmento normalizavimosi dydį užrašytoje EKG: ≥ 70% – ST 

segmentas visiškai normalizavosi, 30–70% – normalizavosi iš dalies, < 30% – 

ST segmentas nesinormalizavo. 
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2.6. Dvimatė echokardiografija 
 

Dvimatis echokardiografinis širdies tyrimas – saugus, pigus, plačiai 

prieinamas, neinvazinis tyrimo metodas, kuriuo vertinama paciento rizika po 

MI, prognozuojami tolesni kardiovaskuliniai įvykiai remiantis įprastiniais 

echokardiografiniais parametrais – bendrąja bei segmentine KS kontraktiline 

funkcija, KS tūriais ir šių parametrų kitimu atokiuoju MI laikotarpiu. Mūsų 

tyrimo metu KRIT skyriuje iš karto po reperfuzinės terapijos visiems 

tiriamiesiems atliktas ultragarsinis širdies tyrimas Vivid S5 System (GE 

Healthcare, JAV) echoskopu naudojant S3 2–4 MHz daviklį. Pacientui 

pasivertus ant kairiojo šono, kairiąją ranką laikant sulenkus per alkūnės sąnarį 

ir plaštaką padėjus po galva, vertinta bendroji KS kontraktilinė funkcija 

(KSIF), KS tūriai, segmentinė kontrakcija. Lokalūs sienelių judesio ir 

storėjimo ypatumai vertinti remiantis Amerikos echokardiografijos draugijos 

rekomendacijomis [173]: KS miokardas suskirstytas į 16 segmentų, kurių 

kiekvieno kontraktilinė funkcija vertinta balais: 1 balas – nesutrikusi 

kontrakcija, 2 balai – hipokinezė, 3 balai – akinezė, 4 balai – diskinezė. 

Sudėjus visų segmentų balus ir padalijus iš segmentų skaičiaus, nustatytas 

sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis (SKPR). KS galinis diastolinis (GDT) 

ir galinis sistolinis tūriai (GST) apskaičiuoti iš viršūninių keturių ir dviejų 

širdies ertmių vaizdų, remiantis modifikuotu Simpson metodu (diskų metodu). 

KS išstūmimo frakcija apskaičiuota automatiškai pagal formulę:  

KSIF (%) = (GDT – GST/GDT) x 100% 

2.7. Laboratoriniai tyrimai 
 

Visiems tiriamiesiems tik atvykus į KRIT skyrių paimti kraujo mėginiai 

nustatyti širdies raumens pažeidimą rodančių žymenų – KK, KK-MB, 

troponino I, taip pat C reaktyviojo baltymo (CRB) – koncentracijai. Kraujo 

mėginiai kartoti praėjus 6, 12 ir 24 (48) val. po reperfuzijos miokardo 

pažeidimą rodančių žymenų maksimaliai koncentracijai kraujyje nustatyti. 
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Kraujo mėginiai buvo tiriami Vilniaus universiteto ligoninės Santariškių 

klinikos Laboratorinės diagnostikos skyriuje. KK, KK-MB izofermento, 

troponino I, CRB koncentracijos nustatytos naudojant Abbott diagnostics 

(Vokietija) reagentus Architect systems analizatoriumi. 

 

2.8. Trimatė echokardiografija  
 

Praėjus 72 val. po reperfuzijos, tiriamajam gulint ant kairiojo šono, 

kairę ranką sulenkus per alkūnės sąnarį, plaštaką padėjus po galva, atlikta 

trimatė echokardiografija Vivid 7 (GE Healthcare, JAV) echoskopu naudojant 

matricinį V3 ultragarsinį daviklį. KS trimačiams vaizdams gauti naudota viso 

tūrio metodika sumuojant keturių širdies ciklų metu gautus dalinius tūrius. 

Vaizdinimo dažnis – iki 20 tūrių per sekundę. Dalinių tūrių tarpusavio 

poslinkiams išvengti skenavimo metu pacientas sustabdydavo alsavimą, o jo 

širdies ritmas turėjo būti reguliarus. Trimačių KS vaizdų analizė buvo 

atliekama naudojant specializuotą programinę įrangą 4D LV Analysis (TomTec 

Imaging system). Pusiau automatiniu būdu buvo atkuriamas KS tūris viso 

širdies ciklo metu ir apskaičiuojami diastolinis, sistolinis jo tūriai bei 

išstūmimo tūris ir frakcija. 

Naudojant trimatę echokardiografiją (3DE) dar tiksliau įvertinami KS 

tūriai, KSIF, KS sferiškumas. Manoma, kad 3DE metodas ypač vertingas 

pacientams, persirgusiems MI, nes šių pacientų KS forma dažniausiai būna 

pakitusi, todėl naudojant dvimatę echokardiografiją galima nepakankamai 

tiksliai įvertinti KS tūrius ir KSIF, kurie yra svarbūs KS dilatacijos ir 

remodeliacijos po ŪMI parametrai. Jenkins ir bendraautoriai [174] ištyrė 50 

pacientų, atvykusių KS funkcijai įvertinti 2DE, 3DE ir magnetinio rezonanso 

tyrimais, naudodami MRT metodą kaip „auksinį standartą“ nustatant KSIF ir 

tūrius. Viena vertus, MRT įvertinti KS GDT ir KS GST statistiškai reikšmingai 

skyrėsi nuo 2DE metodu išmatuotų atitinkamų parametrų. Kita vertus, MRT ir 

3DE metodais nustatyti tūriai statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Vertinant 
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KSIF, reikšmingų skirtumų nebuvo nustatant KSIF visais trimis metodais 

(2DE, 3DE ir MRT). Mannaerts su bendraautoriais [175] tyrė 3DE vertę 

siekdami prognozuoti KS remodeliaciją po persirgto ŪMI. Ištyrę 33 pacientus 

ŪMI metu, praėjus 6 ir 12 mėn., nustatė, kad KS sferiškumo rodmuo, 

apskaičiuotas KS GDT dalijant iš sferos tūrio, yra geriausias KS dilatacijos ir 

remodeliacijos po MI prognozinis rodmuo. 

2.9. Koronarinės tėkmės rezervo įvertinimas transtorakalinės 
doplerinės echokardiografijos metodu 

 

Vertinant KTR TDE metodu, svarbu atsižvelgti į VA patofiziologiją. 

VA medis sudarytas iš keturių pagrindinių segmentų: 1) stambiųjų epikardinių 

VA, pristatančių kraują smulkesnėms šakoms ir minimaliai dalyvaujančių 

koronarinės tėkmės autoreguliacijoje; 2) transmuralinių penetruojančių arterijų; 

3) arteriolių, sudarančių didžiausią pasipriešinimą (rezistentiškumą) kraujo 

tėkmei ir dalyvaujančių koronarinės tėkmės autoreguliacijoje; 4) kapiliarų 

tinklo, tiesiogiai aprūpinančio miokardo ląsteles maisto medžiagomis ir 

deguonimi [176] (1 pav.): 

 
 

 
1 pav. Vainikinės arterijos medis 

Didžiausias perfuzinio spaudimo (P) mažėjimas yra arteriolių lygyje. Būtent šis segmentas yra 
svarbiausias koronarinės kraujotakos autoreguliacijoje ir vertinant koronarinės tėkmės greičių kitimus 
maksimalios vazodilatacijos metu epikardinėse arterijose, tai yra nustatant KTR tiek invaziniais, tiek 

neinvaziniais tyrimų metodais. 
 

Koronarinei kraujotakai būdinga autoreguliacija – padidėjus miokardo 

metaboliniams poreikiams sumažėja pasipriešinimas (rezistentiškumas) kraujo 

Epikardinė vainikinė 
arterija  

Penetruojan-
čios arterijos 

Arteriolės 

Kapiliarai 
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tėkmei arteriolėse dėl vykstančios jų dilatacijos, padidėja perfuzinis spaudimas 

VA, suintensyvėja koronarinė tėkmė. Koronarinės tėkmės priklausomybė nuo 

pagrindinių ją reguliuojančių faktorių išreiškiama formule [112]: 

 

Perfuzinis spaudimas 
Koronarinė tėkmė =

Koronarinis rezistentiškumas 
 

Koronariniam rezistentiškumui įtaką daro miogeniniai, metaboliniai, 

nervų sistemos ir endotelio išskiriami faktoriai, reguliuojantys arteriolių 

sienelių įsitempimą pagal deguonies poreikį miokarde. Taigi KTR – tai 

koronarinio medžio kraujagyslių sugebėjimas keičiant savo spindį 

suintensyvinti kraujo tėkmę, tai yra prisitaikyti prie padidėjusių miokardo 

metabolinių poreikių. Sveikų asmenų – kurie neserga koronarine širdies liga 

(KŠL) ir neturi kitų kardiovaskulinių rizikos veiksnių (RV) – koronarinė 

tėkmė, esant didžiausiems deguonies poreikiams miokarde, gali padidėti 3–6 

kartus, palyginti su ramybės (bazine) koronarine tėkme, tai yra KTR reikšmė 

svyruoja tarp 3–6. KTR rodo koronarinio medžio kraujagyslių funkcinę būklę. 

Hiperemijai (vazodilatacijai) sukelti dažniausiai naudojamas adenozinas – 

nukleozidas, kuris, veikdamas per adenozino A2A receptorius, esančius ant 

endotelio ir kraujyje cirkuliuojančių ląstelių paviršiaus, sukelia nuo endotelio 

nepriklausomą (nuo NO nepriklausomą) miokardo smulkiųjų kraujagyslių – 

arteriolių – vazodilataciją, visiškai neveikdamas stambiųjų, epikardinių VA 

spindžio. Žinoma, kad kraujo tėkmė tiesiogiai priklauso nuo tėkmės greičio ir 

kraujagyslės skerspjūvio ploto kitimų. Veikiant adenozinui, nors ir nekinta VA 

spindis, tačiau, išsiplėtus arteriolėms, registruojama pagreitėjusi kraujo tėkmė 

ir pagrindinėse epikardinėse arterijose. Taigi KTR – tai stimuliuotos, 

užregistruotos maksimalios hiperemijos sąlygomis, ir bazinės, užregistruotos 

ramybės metu, diastolinės koronarinės kraujo tėkmės santykis, nustatytas 

matuojant maksimalų ar integralinį VA kraujotakos greitį. Dauguma 

reikšmingų VA stenozių nustatomos proksimalinėse VA dalyse, todėl 

kraujotaka tiriama viduriniuose ar distaliniuose arterijų segmentuose, tai yra 
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registruojama postenozinė kraujo tėkmė. Ramybės metu postenoziniame 

segmente registruojamas kraujotakos spektras nesiskiria nuo prestenozinio 

spektro, tačiau hiperemijos metu ženkliai padidėjus deguonies ir 

metaboliniams poreikiams, postenozinė kraujo tėkmė, užuot ženkliai 

pagreitėjusi, pagreitėja nežymiai, todėl nustatomas sumažėjęs KTR. 

Stenoziniame segmente jau ramybės metu registruojama pagreitėjusi tėkmė, 

todėl šiame segmente KTR netiriamas. Nustatant KTR, galima įvertinti VA 

susiaurėjimų hemodinaminį (funkcinį) reikšmingumą, o nesant pokyčių VA – 

sutrikusį smulkiųjų širdies raumens kraujagyslių – arteriolių – vazodilatacinį 

atsaką [112,139], sutrikusią miokardo mikrocirkuliaciją ir perfuziją širdies 

raumenyje dėl išeminio-reperfuzinio miokardo pažeidimo, tai yra galima 

nustatyti lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą po reperfuzinio 

MI gydymo. Sumažėjęs KTR nustatomas sergantiesiems hipertrofine 

kardiomiopatija (HKMP) ar dilatacine kardiomiopatija (DKMP), ženkliomis 

vožtuvų ydomis, cukriniu diabetu, hipertenzine širdies liga ir esant ryškiai 

kairiojo skilvelio hipertrofijai [177–181] (1 lentelė). VA angiografijos metu 

nustačius aterosklerozinius pakitimus, tai yra anatominius struktūrinius 

pokyčius, ne visuomet galima tiksliai įvertinti šių pokyčių hemodinaminį 

reikšmingumą, ypač esant vidutiniškai arterijos spindį (40–70%) 

siaurinančioms VA stenozėms. Daugelio klinikinių tyrimų duomenimis [182–

189], KTR reikšmė 2 – tai kritinė vertė, padedanti atskirti hemodinamiškai 

nereikšmingas stenozes nuo hemodinamiškai reikšmingų VA pakitimų. Esant 

hemodinamiškai reikšmingam VA susiaurėjimui, maksimalios hiperemijos 

metu stenozinėje VA registruojama ženkliai sutrikusi kraujo tėkmė, sukeliama 

miokardo išemija, nustatomas KTR < 2. Esant kritinėms stenozėms, 

siaurinančioms VA spindį > 90%, registruojamas KTR < 1. Šie duomenys 

buvo patvirtinti klinikinių tyrimų metu, kai vidutiniškų VA stenozių funkcinė 

svarba buvo tiriama MPRKT ir PET metodais [190–192]. Taigi, remiantis 

KTR verte, galima nuspręsti optimalios tolesnės gydymo taktikos – 

medikamentinio ar invazinio gydymo – pasirinkimą.  
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1 lentelė. KTR nustatymo TDE būdu pritaikymas 
KTR nustatymo tikslai  KTR vert ė 

Įvertinti angiografiškai vidutinių VA stenozių (40–70%) 
hemodinaminį reikšmingumą 

KTR < 2 

Nustatyti kritines (> 90%) stenozes KTR <1 
Įvertinti KTR ankstyvuoju laikotarpiu po PKI (nustatyti VA 
reokliuzijas, mikrocirkuliacijos pažeidimą) 

KTR < 2 

Pakartotinai įvertinti KTR po PKI restenozėms nustatyti KTR < 2 
Nustatyti KTR ankstyvuoju laikotarpiu po reperfuzinio ŪMI 
gydymo (miokardo gyvybingumo prediktorius)  

KTR > 1,6 

Įvertinti miokardo mikrocirkuliacijos struktūrinį ir funkcinį 
vientisumą (nesant pokyčių epikardinėse VA) 

KTR < 2 

Įvertinti KTR ir sienelių kontrakcijos sutrikimus krūvio 
echokardiografijos metu 

KTR < 2 

KS – kairysis skilvelis; KTR – koronarinės tėkmės rezervas; PKI – perkutaninė koronarinė 
intervencija; TDE – transtorakalinė doplerinė echokardiografija; ŪMI – ūminis miokardo infarktas; 
VA – vainikinė arterija. 
 

Miokardo perfuzija vyksta diastolės metu, atsipalaidavus miokardui, 

todėl naudojant transtorakalinę spalvinę doplerografiją ir 2,0–3,5 MHz daviklį, 

modifikuotuose parasternaliniuose trumposios širdies ašies ar dviejų bei 

keturių širdies ertmių viršūniniuose vaizduose registruojama VA diastolinė 

tėkmė. Kairiojoje vainikinėje arterijoje diastolinė tėkmė nustatoma 90–96% 

atvejų, dešiniojoje VA – 34–50%, juosiančioje šakoje ~ 60–80% atvejų [69]. 

Diastolinės kraujo tėkmės projekcijoje panaudojant pulsinės bangos doplerio 

tiriamąjį tūrį registruojamas VA kraujotakai būdingas dvifazis doplerinis 

spektras. Didžiąją jo dalį sudaro diastolinis komponentas, kurio maksimalus 

greitis esti nuo 20 iki 60 cm/s, ir sistolinis spektro komponentas – nedidelis, jo 

maksimalus greitis tesiekia 5–20 cm/s, bet jį užregistruoti yra sunkiau, kadangi 

širdis cikliškai juda. 

Mūsų tyrimo metu visiems tiriamiesiems KTR vertintas Vivid 7 

Dimention ultrasound system (GE Healthcare, USA) echoskopu, naudojant 3,5 

MHz daviklį Širdies ir kraujagyslių neinvazinės ir ultragarsinės diagnostikos 

skyriuje praėjus 72 val. ir 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo. Prieš tyrimą 

pacientas turėjo būti bent 2 val. nevalgęs, mažiausiai 12 val. negėręs kavos ir 

nerūkęs. 48 val. buvo nutrauktas beta adrenoblokatorių, 12 val. – ilgo veikimo 

nitratų vartojimas. Iki pusės nusirengęs tiriamasis buvo guldomas ant kairiojo 
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šono, kairioji ranka dedama po galva. Prijungtas elektrokardiografas ir 

arterinio kraujo spaudimo monitorius širdies veiklai ir AKS sekti.  

Maksimaliai vazodilatacijai sukelti naudotas adenozinas – tiesioginis 

smulkiųjų širdies raumens kraujagyslių vazodilatatorius, saugus tiriant 

pacientus, sergančius ŪMI. Taikyta intraveninė 140 µg/kg/min adenozino 

infuzija, maksimali hiperemija pasiekta praėjus 45–60 s nuo infuzijos pradžios. 

Adenozinas pasižymi trumpa veikimo trukme, jo skilimo pusperiodis apie 10–

15 s, todėl jo sukelti šalutiniai poveikiai – karščio jutimas, paraudimas, 

hiperventiliacija, bradikardija, AV laidumo sulėtėjimas, AKS ar ŠSD 

padidėjimas – buvo trumpalaikiai, praėjo savaime per keliolika sekundžių 

sustabdžius šio farmakologinio preparato infuziją ir nereikalavo papildomos 

korekcijos.  

Modifikuotame parasternaliniame trumposios širdies ašies vaizde 

naudojant spalvinę doplerografiją aptikta diastolinė tėkmė priekinės 

nusileidžiančios šakos distaliniame segmente (2 pav.). Panaudojus pulsinės 

bangos doplerio tiriamąjį tūrį, registruotas VA kraujotakai būdingas dvifazis 

doplerinis spektras ramybės ir maksimalios hiperemijos (antrąją infuzijos 

minutę) metu (3 pav.). VA poslinkiams išvengti registruojant ir išsaugant 

kompiuterio atmintyje doplerinio kraujotakos spektro vaizdus tolesnei analizei 

tiriamasis sustabdydavo alsavimą. 

  

2 pav. Diastolinė tėkmė kairiosios vainikinės arterijos (KVA) priekinės 
nusileidžiančios šakos (PNŠ) distaliniame segmente; A – ramybės metu B – 

maksimalios vazodilatacijos metu 
Naudojant spalvinę doplerografiją diastolės metu registruojama kraujo tėkmė kairiojo skilvelio (KS) 

priekinės-pertvarinės sienelės viršūninio segmento epikarde 
(modifikuotas parasternalinis trumposios širdies ašies vaizdas). 

A B 
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3 pav. Koronarinės tėkmės dvifazis doplerinis spektras – didesnis komponentas 

diastolės metu (a) ir nedidelis komponentas sistolės metu (b) ramybės (A) ir 
maksimalios hiperemijos (B) metu 

 

KTR nustatytas apskaičiuojant santykį tarp stimuliuotos, užregistruotos 

maksimalios hiperemijos sąlygomis, ir bazinės, užregistruotos ramybės metu, 

diastolinės koronarinės tėkmės. Matavome maksimalų diastolinės kraujo 

tėkmės greitį PNŠ distaliniame segmente ir apskaičiavome greičių vidurkį iš 

penkių širdies ciklų. KTR apskaičiuotas pagal formulę: 

KTR = V(maks.) hiperemijos metu / V(maks.) ramybės metu 

 

2.10. Miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija 
 

MPRKT tyrimas ženkliai pranašesnis prognozuojant vienerių metų 

kardiovaskulinių įvykių – mirties, pakartotinio MI – riziką negu klinikiniai ar 

KS funkcijos parametrai (KSIF, KS GDT, KS GST), įvertinti 

echokardiografijos metodu [143]. Kaip minėta anksčiau, yra atlikta nemažai 

klinikini ų tyrimų, kurių metu nagrinėta MPRKT tyrimo klinikinė vertė 

renkantis gydymo taktiką, vertinant ir prognozuojant pacientų po MI riziką, 

nustatant miokardo gyvybingumą ir galutinį infarkto dydį. Pastaruoju metu, 

gerėjant pacientų transportavimo galimybėms ir greičiau pasiekiant gydymo 

įstaigas, kuriose atliekamos profesionalios intervencinės procedūros, tobulėjant 

diagnostinėms technologijoms, didėja poreikis klinikinių tyrimų, kuriuose būtų 

įvertintas reperfuzinės terapijos efektyvumas nustatant ne tik kraujotakos 

atkūrimą IRA, bet ir pačiame miokarde (miokardo reperfuziją), išemijos 

buvimą ir išplitimą (išemijos plotą) ankstyvuoju ŪMI laikotarpiu. Vertinant 

a 

b 

a 

b 

A B 
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paciento riziką ir prognozuojant artimuosius bei atokiuosius reperfuzinio MI 

gydymo rezultatus svarbu nustatyti miokardo mikrocirkuliacinės grandies 

struktūrinio bei funkcinio vientisumo pažeidimo plotą, tai yra pažeistos 

miokardo perfuzijos plotą, išlikusį miokardo kontraktilinį rezervą 

(gyvybingumą) ir galutinį infarkto dydį, įvertinti KS išstūmimo frakciją bei 

tūrius. Sinchronizuotas su EKG MPRKT tyrimas krūvio mėginiui atlikti 

naudojant adenoziną – saugus, neinvazinis tyrimo metodas, kuriuo galima 

įvertinti visus šiuos KS kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos 

parametrus tiek ankstyvuoju, tiek atokiuoju MI laikotarpiu. Atliekant 

sinchronizuotą su EKG MPRKT, galima įvertinti ne tik miokardo perfuzijos 

sutrikimus, bet ir bendrąją bei lokalią KS sistolinę funkciją. Tyrimui atlikti 

naudojama gama kamera, kuri registruoja gama fotonus, išspinduliuojamus 

radioizotopo savaiminio skilimo metu. Dažniausiai naudojama kelių detektorių 

gama kamera, kuri registruoja gama fotonus efektyviau nei vieno detektoriaus 

gama kamera, nes vienu metu dirba ne vienas detektorius (4 ir 5 pav.).  

 

 
4 pav. Gama kamera 
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5 pav. Gama kameros veikimo principas  
Parengta pagal: Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 7th edition, Elsevier 

Saunders. Philadelphia, Pesylvania, 2005. p. 288. 
 

Kelių detektorių gama kamera gali registruoti iki 600 000 impulsų per 

sekundę. Radionuklidinės kompiuterinės tomografijos (angliškai SPECT – 

Single Photon Emission Computed Tomography – vieno fotono emisijos 

kompiuterinė tomografija) metu sukantis detektoriui 180° lanko trajektorija 

registruojami skirtingų projekcijų dvimačiai širdies vaizdai. Vėliau juos 

apdorojus naudojant tam tikrą programinę įrangą, sukuriamas trimatis širdies 

vaizdas. Trajektorijos lankas prasideda nuo 45° įstrižinės dešiniosios priekinės 

plokštumos ir baigiasi 45° įstrižine kairiąja užpakaline plokštuma pacientui 

gulint ant nugaros. Rekonstruoti trimačiai vaizdai analizuojami trijose 

standartinėse – trumposios ašies, vertikalios ilgosios ašies ir horizontalios 

ilgosios širdies ašies – plokštumose (6 pav.). 
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6 pav. Miokardo perfuzijos vaizdai trijose standartinėse plokštumose: trumposios 
ašies, vertikalios ilgosios ir horizontalios ilgosios ašies pjūviai 

 
Trumpoji ašis dar skirstoma į viršūninę, vidurinę ir bazalinę dalis. Visas 

KS miokardas skirstomas į 20 segmentų. Vertinant radionuklidinės 

kompiuterinės tomografijos vaizdus, išskiriamos ir vainikinių arterijų 

aprūpinamos miokardo sritys (7 pav.). 

 

 

7 pav. 20 segmentų kairiojo skilvelio modelis 
PNŠ – priekinė nusileidžiančioji šaka, JVA – juosiančioji vainikinė arterija,  

DVA – dešinioji vainikinė arterija. 
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Be standartinių tomografinių projekcijų, trumposios ašies pjūviai gali 

būti sukomponuoti į „jaučio akies“ vaizdus arba vadinamąją KS polių schemą. 

Tokia kompiuteriu generuojama KS polių schema pateikia trumposios ašies 

pjūvius taip, kad centrinė vaizdo dalis atitinka širdies viršūnės pjūvius, o 

periferinė dalis – KS bazalinius segmentus (8 pav.). 

 

 

8 pav. “Jaučio akies“ vaizdai arba kairiojo skilvelio (KS) polių schema 

 

MPRKT tyrimams naudojami skirtingi radioizotopai – radioaktyvusis 

talis (201Tl) arba radiotechnecis (99mTc), sujungtas su farmaciniu preparatu – 

sestamibiu ar tetrofosminu. Šiems radioizotopams ir radiofarmaciniams 

preparatams būdingos tam tikros specifinės energetinės ir kinetinės savybės, 

skirtingas pasiskirstymas audiniuose. 99mTc žymėti farmaciniai preparatai 

pradėti naudoti klinikinėje praktikoje nuo 1990 metų. VUL Santariškių 
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klinikos naudojami tik 99mTc žymėti farmaciniai preparatai. 99mTc pusėjimo 

laikas – 6 val. Šis radioizotopas skyla išspinduliuodamas 140 keV energijos 

gama fotonus. Sušvirkštus į veną 99mTc tetrofosmino, 40–60% šio 

radiofarmacinio preparato patenka į širdies raumens ląsteles per pirmąjį širdies 

ciklą. Pradinis medžiagų susitelkimas tiesiogiai priklauso nuo regioninės 

miokardo kraujotakos. 99mTc tetrofosminas pasyvios difuzijos būdu patenka į 

miocitą ir prisijungia prie vidinės mitochondrijų membranos. 99mTc 

tetrofosminas iš miokardo pasišalina labai lėtai, menkai persiskirsto 

audiniuose. Dėl tokio minimalaus šio radiofarmacinio preparato persiskirstymo 

reikalingos dvi atskiros injekcijos – ramybės ir krūvio metu. Atliekant 

MPRKT, galima taikyti vienos dienos protokolą, kai krūvio ir ramybės 

MPRKT atliekami tą pačią dieną, ir dviejų dienų protokolą, kai krūvio ir 

ramybės MPRKT atliekami skirtingomis dienomis. Atliekant tyrimą pagal 

atskirų dienų protokolą, galima skirti didesnį 99mTc aktyvumą tiek krūvio, tiek 

ramybės metu geresnei miokardo perfuzijos vaizdų kokybei užtikrinti, be to, 

sumažėja po pirmosios injekcijos miokarde išlikusio radiofarmacinio preparato 

aktyvumo įtaka kito vaizdinimo kokybei ir vaizdų interpretavimui, nes ryšys 

tarp atskirų dienų tyrimų yra minimalus. Tiek krūvio, tiek ramybės tyrimų 

metu naudojamas vienodas 600–1000 MBq 99mTc aktyvumas. Krūvio ir 

ramybės tyrimus gali skirti viena arba dvi dienos. Pirmiausia atliekamas krūvio 

MPRKT, kai maksimalaus krūvio metu į veną sušvirkščiama 600–1000 MBq 
99mTc žymėto farmacinio preparato, o skenavimas gama kamera pradedamas po 

45 min. Kitą dieną ramybės metu į veną sušvirkščiamas toks pat 99mTc žymėto 

farmacinio preparato aktyvumas, tyrimas gama kamera pradedamas po 60 min. 

(9 pav.).  
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9 pav. 99mTc dviejų dienų vaizdinimo protokolas 
99mTc – radiotechnecis, MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija. 

 

Atliekant MPRKT vaizdinimo tyrimą, pacientai paprastai guli ant 

nugaros, pakėlę virš galvos kairę ranką. Ramybės MPRKT vaizdinimo tyrimas 

po radiofarmacinio preparato injekcijos pradedamas vėliau nei krūvio MPRKT 

dėl lėtesnio radiofarmacinio preparato išsiskyrimo iš kepenų ramybės metu. 
99mTc žymėti farmaciniai preparatai į kepenis patenka praėjus 15–30 min. po 

preparato injekcijos, vėliau per biliarinę sistemą patenka į virškinamąjį traktą. 

Viršutinėje virškinamojo trakto dalyje esantis radiofarmacinis preparatas gali 

lemti KS apatinės sienelės vaizdų artefaktus, todėl tyrimas gama kamera 

pradedamas po tam tikro laiko sušvirkštus radiofarmacinį preparatą. 

Sušvirkštus radiofarmacinį preparatą į veną, pacientui rekomenduojama 

suvalgyti saldaus ir riebaus maisto, pvz., šokolado plytelę, ir išgerti keletą 

stiklinių vandens, siekiant pagreitinti radiofarmacinio preparato biliarinę 

ekskreciją ir pasažą virškinamajame trakte. 

MPRKT tyrimo vaizdai peržiūrimi ir vertinami pagal tam tikrą 

standartinę schemą. Pirma, peržiūrimi pradiniai nerekonstruoti vaizdai, ieškant 

artefaktų, ekstraširdinio radiofarmacinio preparato telkimosi, įvertinamas 

radiofarmacinio preparato telkimosi širdyje ir plaučiuose santykis. Antra, 

sulyginami ramybės ir krūvio MPRKT tyrimo vaizdai trijose tomografinėse 



 63 

projekcijose, atkreipiant dėmesį į KS ertmės kitimą, radioizotopo 

pasiskirstymo miokarde tolygumą. Trečia, įvertinama KS polių schema 

(„ jaučio akies“ vaizdai), kuri automatiškai yra sulyginama su referentine 

mažos KŠL rizikos, sveikų asmenų duomenų baze. Ketvirta, iš sinchronizuotų 

su EKG vaizdų vertinama bendroji ir lokali KS sistolinė funkcija (KSIF, 

atskirų miokardo segmentų judesys ir storėjimas), KS prisipildymo tūriai (KS 

GDT, KS GST). 

Iš pradžių tyrėjas krūvio ir ramybės perfuzijos vaizdus vertina akimi – 

pusiau kiekybinės analizės būdu. Pagal radiofarmacinio preparato susitelkimo 

intensyvumą, koduojamą spalvomis (10 pav.), kiekvienam miokardo segmentui 

suteikiamas tam tikras balas, lyginami krūvio ir ramybės vaizdai, perfuzijos 

sutrikimų išplitimas ir gilumas, perfuzijos sutrikimų grįžtamumas ramybės 

vaizduose.  

 

10 pav. Radioizotopo kaupimosi miokarde kodavimas spalvomis 

 

Esant nesutrikusiai miokardo perfuzijai, radiofarmacinis preparatas 

širdies raumenyje pasiskirsto tolygiai. Didžioji preparato dalis matyti 

kairiajame skilvelyje, o dešinysis skilvelis atrodo kaip plona puslankio formos 

struktūra. 
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Kiekvieno segmento perfuzija krūvio ir ramybės vaizduose vertinama 

balais pagal penkių balų sistemą: 0 – normalus telkimasis, 1 – neženkliai 

sutrikusi perfuzija, 2 – vidutiniškai sutrikusi perfuzija, 3 – ženkliai sutrikusi 

perfuzija, 4 – perfuzijos defektas (nėra radiofarmacinio preparato telkimosi). 

Suminiai rodikliai gaunami sudėjus visų miokardo segmentų perfuzijos 

sutrikimų balus. Suminis krūvio rodiklis (SKR) rodo bendrą perfuzijos 

sutrikimą (išplitimą ir gilumą) krūvio metu. Suminis ramybės rodiklis (SRR) 

rodo miokardo perfuzijos sutrikimą ramybės metu. Suminis skirtumo rodiklis 

(SSR) – skirtumas tarp SKR ir SRR – rodo perfuzijos sutrikimų grįžtamumą 

(normalizavimąsi). SSR yra miokardo išemijos rodmuo.  

Taip pat apskaičiuojamas pažeistos miokardo perfuzijos plotas (pažeisto 

miokardo plotas) (PMP) (%) – suminis krūvio ar ramybės rodiklis dalijamas iš 

galimo maksimalaus suminio rodiklio (naudojant 20 segmentų KS modelį, 

maksimalus suminis rodiklis yra 80) ir dauginamas iš 100%. Tai yra tikslesnis 

rodmuo vertinant perfuzijos defekto išplitimą ir gilumą nei SKR ir SRR – 

įvairiose klinikose naudojami 20 arba 17 segmentų KS modeliai. „Jaučio 

akies“ vaizduose, pasitelkiant kompiuterinę programinę įrangą Quantitative 

Perfusion SPECT (QPS) (Cedar Sinai Medical Center, Los Angeles, CA, JAV) 

[193,194], atliekama visiškai automatinė kiekybinė miokardo perfuzijos 

analizė, nustatant perfuzijos defekto išplitimą ir gilumą krūvio bei ramybės 

metu – bendrąjį perfuzijos defektą (BPD) (%), defekto plotą (cm²) KS ploto 

atžvilgiu, ankščiau minėtus suminius rodiklius, apskaičiuotus pagal standartinį 

nuokrypį nuo normos, palyginti su referentine – tam tikros lyties, mažos 

kardiovaskulinės rizikos, sveikų asmenų – duomenų baze (11 pav.). Šis 

automatinis kiekybinės analizės metodas padidina MPRKT tyrimo tikslumą 

tiriant pacientą pakartotinai po tam tikro laiko negu pusiau kiekybinis 

vertinimas akimi. 



 65 

 

11 pav. Kairiojo skilvelio (KS) „jaučio akies“ vaizdai ir visiškai automatinė 
kiekybinė miokardo perfuzijos sutrikimų analizė 

 

Mūsų tyrimo metu praėjus 72 val. po reperfuzijos visiems tiriamiesiems 

atlikome krūvio ir ramybės MPRKT gama kamera INFINIA GP 3 (GE Medical 

Systems, JAV). Sinchronizuoti su EKG miokardo perfuzijos vaizdinimą ir 

stebėti paciento širdies veiklą, viso tyrimo metu buvo atliekama stebėsena 

naudojant EKG. Pacientai buvo guldomi ant nugaros kairę ranką pakėlę virš 

galvos. Atliekant sinchronizuotą su EKG MPRKT naudotas radioizotopu 99mTc 

žymėtas farmacinis preparatas tetrofosminas, taikytas dviejų dienų protokolas 

(6 pav.). Tiriamieji prieš tyrimą turėjo būti bent 3–4 val. nevalgę, mažiausiai 

12 val. negėrę kavos, arbatos, nerūkę, 48 val. nutraukę BAB vartojimą, 12 val. 

– nitratų vartojimą. Pirmąją protokolo dieną farmakologiniam krūvio mėginiui 

atlikti taikyta 140 µg/kg/min 6 min. trukmės intraveninė adenozino infuzija. 

Adenozinas yra saugus preparatas ŪMI metu. Taupant lėšas, paciento ir tyrėjo 
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laiko sąnaudas, prieš pradedant infuziją (ramybės metu) ir adenozino infuzijos 

antrąją minutę TDE metodu registruoti koronarinės tėkmės dvifaziai 

dopleriniai spektrai PNŠ distaliniame segmente ir išsaugoti kompiuterio 

atmintyje KTR įvertinti. Trečiąją tos pat infuzijos minutę į veną buvo 

suleidžiama radiofarmacinio perparato 99mTc tetrofosmino (750 MBq). Praėjus 

45 min. buvo atliekamas MPRKT vaizdinimas gama kamera. Po 24 val. buvo 

atliekamas ramybės skenavimas, į veną suleidus tokio paties aktyvumo (750 

MBq) radiofarmacinės medžiagos. Suleidus radiofarmacinio preparato į veną, 

kiekvienam pacientui rekomenduota suvalgyti šokolado plytelę, išgerti 3 

stiklines vandens siekiant pagreitinti radiofarmacinio preparato biliarinę 

ekskreciją ir pasažą virškinamajame trakte. 

ŪMI metu MPRKT atlikta reperfuzinės terapijos efektyvumui įvertinti, 

nustatyti pažeistos miokardo mikrocirkuliacijos bei perfuzijos plotą, tai yra 

įvertinti lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą ir išplitimą, 

nustatyti sukeliamos išemijos plotą. MPRKT vaizdai vertinti pagal anksčiau 

aprašytą standartinę schemą. Akimi lyginti (du tyrėjai) krūvio ir ramybės 

vaizdai, vertinti perfuzijos sutrikimų išplitimas ir gilumas, apskaičiuoti 

suminiai rodikliai (SKR, SRR, SSR), pažeistos miokardo perfuzijos plotas 

(PMP), kiekybinės automatinės miokardo perfuzijos analizės būdu nustatytas 

BPD (%) krūvio ir ramybės metu, perfuzijos sutrikimo grįžtamumas (%). Iš 

sinchronizuotų su EKG trimačių širdies vaizdų pagal KS tūrių ir endokardo 

poslinkio kitimus sistolės metu bei diastolės metu, automatiškai, naudojant 

programinę įrangą, apskaičiuoti KSIF, KS GDT ir KS GST, vertinti lokalūs KS 

sienelių judesio ir storėjimo ypatumai krūvio ir ramybės metu. 

Praėjus 5 mėn., MPRKT tyrimas kartotas visiems pacientams galutiniam 

infarkto dydžiui (BPD) nustatyti ir bendrosios KS kontraktilinės funkcijos 

parametrų dinamikai įvertinti. 
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2.11. Dobutamino krūvio echokardiografija  
 

Išlikusį miokardo gyvybingumą po reperfuzinio MI gydymo parodo ne 

tik išlikęs kontraktilinis rezervas, t.y. segmentinės kontrakcijos pagerėjimas 

mažų dobutamino dozių (MDD) testo metu, bet ir išsaugotas miocitų 

struktūrinis-membraninis vientisumas, miokardo metabolizmas bei perfuzija, 

kurie nustatomi neinvaziniais vaizdinimo metodais (KTR, MPRKT, PET, 

MKE, MRT). Mažų dobutamino dozių testas krūvio echokardiografijos metu 

pasižymi didele teigiama prognozine reikšme (PPV; angl. positive predictive 

value) nusakant bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos 

atsistatymą atokiuoju MI laikotarpiu. Naudojant MDD testą ŪMI metu galima 

įvertinti išlikusį laikinai sutrikusios susitraukimo funkcijos (angl. stunning) 

miokardo kontraktilinį rezervą, kuris yra miokardo gyvybingumo ir funkcijos 

atsistatymo atokiuoju MI laikotarpiu prognozinis veiksnys. Esant išlikusiam 

miokardo kontraktiliniam rezervui, atliekant MDD (5–10 µg/kg/min) testą 

nustatomas mažiausiai keturių hipokinetiškų ar akinetiškų segmentų 

kontraktilinės funkcijos pagerėjimas bent vienu balu ar SKPR sumažėjimas ≥ 

0,25 [133,195]. Didelių dobutamino dozių (DDD) testo metu (30–40 

µg/kg/min) galima nustatyti miokardo išemiją, kai matomas bent dviejų 

miokardo segmentų kontraktilinės funkcijos pablogėjimas, palyginti su šių 

segmentų kontraktiline funkcija ramybės metu. Tačiau DDD testas ŪMI metu 

neatliekamas dėl galimo ryškaus dobutamino proaritminio poveikio ir galimų 

dobutamino sukeliamų širdies raumens mechaninių komplikacijų. Kaip minėta 

anksčiau, širdies raumens ir mikrocirkuliacijos išeminis-reperfuzinis 

pažeidimas bei laikinas funkcijos sutrikimas sėkmingai atvėrus IRA spindį yra 

dinaminis procesas, kuris tęsiasi nuo kelių valandų iki kelių dienų, todėl 

išlikusio kontraktilinio rezervo, kaip ir miokardo perfuzijos, vertinimas 

tiksliausias atliekant tyrimus ne anksčiau kaip praėjus 3 paroms po reperfuzinio 

ŪMI gydymo. 

Taigi mūsų tyrimo metu visiems tiriamiesiems atliktas MDD testas 

praėjus 72 val. po reperfuzinės ŪMI terapijos. Tyrimas atliktas Vivid 7 
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Dimention ultrasound system (GE Healthcare, JAV) echoskopu. Tyrimo metu 

atlikome širdies veiklos, širdies susitraukimų dažnio bei AKS stebėseną 

naudodami dvylikos derivacijų elektrokardiografą ir AKS monitorių. Pagal 

standartinį dobutamino krūvio protokolą, MDD infuzija pradėta nuo 5 

µg/kg/min, praėjus 3 min. dozė padidinta iki 10 µg/kg/min, tęsta dar 3 min. 

Ramybės metu, taip pat kiekvienos dobutamino dozės leidimo pakopos metu ir 

pabaigus intraveninę dobutamino infuziją, atsistatymo laikotarpiu praėjus 5 

min., registravome ir išsaugojome tolesnei analizei viršūninius keturių, dviejų 

bei parasternalinius ilgosios ir trumposios ašies širdies ertmių vaizdus. Du 

patyrę tyrėjai, naudodamiesi KS 16 segmentų modeliu ir keturių balų sistema, 

aprašyta anksčiau, kiekvieno segmento susitraukimo ir judesio funkciją 

atskirose dobutamino testo pakopose vertino pusiau kiekybiniu metodu – 

vertinimu akimis. Sudėjus visų segmentų balus, nustatytas KS sienelių 

kontrakcijos pažeidimas (SKP), o SKP dalijant iš segmentų skaičiaus 

(naudotasi 16 segmentų KS modeliu) – sienelių kontrakcijos pažeidimo 

rodiklis (SKPR). 

Praėjus 5 mėn. visiems pacientams kartota DKE. Pradėta nuo 5 

µg/kg/min dobutamino infuzijos ir kas 3 min. dozė didinta iki 40 µg/kg/min. 

Ramybės metu, mažų ir didelių dobutamino dozių leidimo metu bei 

atsistatymo laikotarpiu registruoti ir išsaugoti vaizdai sienelių kontrakcijos 

pažeidimui analizuoti. Didinant dobutamino dozę iki maksimalios (40 

µg/kg/min), siekta įvertinti ne tik miokardo gyvybingumą esant laikinai 

sutrikusiai KS kontraktilinei funkcijai (angl. stunning), kai MDD testo metu 

matomas hipokinetiškų ar akinetiškų segmentų kontraktilinės funkcijos 

gerėjimas, išliekantis ir DDD testo metu, bet ir išemijos paveiktą 

(hibernuojantį) miokardą, kai DDD testo metu vėl nustatomas tų pačių 

segmentų kontrakcijos pablogėjimas. 
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2.12. Statistinė analizė 
 

Tyrimo statistinė analizė atlikta naudojantis statistiniu programų paketu 

SPSS 17.0 (version for Windows). Kintamųjų aprašomoji statistika pateikiama 

nurodant kiekybinių kintamųjų vidurkį (M) ir standartinį nuokrypį (SN), o 

kokybinių (diskrečių) kintamųjų – absoliutų įvertį (N) ir procentinę dalį nuo 

analizuojamos imties (%). Dviejų nepriklausomų grupių kiekybinių rodiklių 

vidurkiams palyginti taikytas neparametrinis Mann–Whitney testas, o 

priklausomoms imtims – Wilcoxon kriterijus.  

Diskrečių (kokybinių) kintamųjų tarpusavio lyginimui taikytas Chi 

kvadrato nepriklausomumo (χ
2) kriterijus, o esant mažai imčiai, taikytas ir 

Fisher tikslusis testas. 

Pasirinktas reikšmingumo lygmuo α = 0,05.  

Remiantis efektyvios bei adekvačios miokardo reperfuzijos rezultatu – 

optimaliai išsaugota ir atsistačiusia KS funkcija, kurią parodo išsaugotas 

mikrocirkuliacijos struktūrinis bei funkcinis vientisumas, išlikęs miokardo 

gyvybingumas (∆ SKPR ≥ 0,25), nedidelis–vidutinis (BPD ≤ 15%) galutinis 

infarkto dydis ir KS remodeliacijos nebuvimas praėjus 5 mėn. po reperfuzinio 

MI gydymo, ROC (angl. Receiver Operating Characteristic curve) analizės 

metu pagal optimalų jautrumo ir specifiškumo santykį buvo nustatyta kritinė 

KTR vertė ŪMI metu, rodanti išsaugotą miokardo mikrocirkuliacijos 

struktūrinį bei funkcinį vientisumą, tai yra adekvačią miokardo reperfuziją. 

Tiriant nepriklausomų (priežastinių) kintamųjų įtaką optimaliai 

išsaugotai ir atsistačiusiai KS funkcijai įvertinti sudaryti logistinės regresijos 

modeliai (Forwald Wald). Taikyta pažingsninė (angl. stepwise) nepriklausomų 

kintamųjų atranka. Kintamasis į modelį įtrauktas, jei p < 0,05, šalintas iš 

modelio, jei jo p > 0,1. Jei kurie nors nepriklausomi kintamieji tarpusavyje 

stipriai koreliavo (pvz., sistolinis ir diastolinis arterinio kraujo spaudimai pagal 

Spearman koreliacijos koeficientą), tai naudotas tik vienas jų. 
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3. REZULTATAI 
 

Tyrimo rezultatai pateikiami vadovaujantis darbe iškeltais uždaviniais: 

1. Aprašyti tiriamieji pagal svarbiausias charakteristikas (kontrolinius 

kintamuosius) iki miokardo infarkto diagnozės nustatymo. 

2. Palyginti duomenys, gauti tiriant dvi pacientų grupes – tiriamąją, kurioje 

reperfuzinė terapija (PKI ir stentavimas) buvo papildyta adenozinu, ir 

kontrolinę, kurioje reperfuzinė terapija buvo atliekama nenaudojant 

adenozino. Įvertintas tiriamosios ir kontrolinės grupių homogeniškumas 

pagal kontrolinius kintamuosius. 

3. Apžvelgti duomenys, gauti tiriant adenozino įtaką KS kontraktilinei 

funkcijai (bendrajai ir segmentinei) bei miokardo perfuzijai praėjus 72 

val. ir 5 mėn. po reperfuzijos; įvertinti miokardo pažeidimą rodančių 

žymenų pokyčiai, elektrokardiografiniai duomenys bei bendrosios 

klinikinės baigtys. 

4. Pateikti duomenys, gauti vertinant gydymo taktikos efektyvumą 

optimaliai išsaugant KS funkciją ŪMI metu ir gerinant jos atsistatymą 

praėjus 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo. 

5. Išnagrinėti pagrindiniai koronarinės tėkmės rezervo išsaugojimo, išlikusio 

miokardo gyvybingumo, mažesnio galutinio infarkto dydžio ir KS 

remodeliacijos prognoziniai veiksniai. 

6. Aptarta neinvazinių vaizdinimo metodų vertė prognozuojant KS funkcijos 

išsaugojimą bei atsistatymą. 

3.1. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos 
 

Į tyrimą įtraukti 39 pacientai, pirmą kartą susirgę ūminiu priekinės KS 

sienelės miokardo infarktu. 11 iš jų atveriant vainikinės arterijos (PNŠ) spindį, 

kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo KS priekinės sienelės STŪMI, PKI metu 

papildomai buvo leidžiama adenozino (tiriamoji grupė), kitiems 28 pacientams 

kraujagyslės spindis atvertas nenaudojant adenozino (kontrolinė grupė). Imtį 
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sudarė 34 (87,2%) vyrai ir 5 (12,5%) moterys. Tiriamųjų amžiaus vidurkis buvo 

53,3 ± 8,76 metai, jauniausias pacientas buvo 36 metų, vyriausias – 67 metų. 

3.1.1. Anamnezė 

 
Siekiant užtikrinti imties (tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių) 

homogeniškumą, į tyrimą buvo įtraukti tik tokie pacientai, kurie iš esmės 

tarpusavyje nesiskyrė pagal esamas ar buvusias kardiovaskulines ligas ir jų 

rizikos veiksnius, vartotus medikamentus iki MI. Rezultatai pateikiami 2 ir 3 

lentelėse.  

 

2 lentelė. Sociodemografinės charakteristikos ir kardiovaskulinių rizikos veiksnių 
paplitimo dažnis bendroje imtyje 

Kintamieji N % 
Vyras 34 87,2 Lytis 
Moteris 5 12,5 

Amžiaus vidurkis (metais) ± SN 53,3 ± 8,76 
Rūkymas 20 51,3 
KMI vidurkis (kg/m2) ± SN 29,1 ± 4,25 
Nutukimas 11 28,2 
Antsvoris 23 59,0 
Dislipidemija 39 100 
Arterinė hipertenzija 25 64,1 
Cukrinis diabetas 2 5,1 
Glikemijos sutrikimas nevalgius 2 5,1 
Gliukozės tolerancijos sutrikimas 1 2,6 
KMI – kūno masės indeksas; SN – standartinis nuokrypis. 

 

Analizuojant kardiovaskulinių rizikos veiksnių dažnį bendroje imtyje 

nustatyta, kad visiems pacientams nebuvo gydyta dislipidemija, 25 (64,1%) 

sirgo arterine hipertenzija. Vidutinis pacientų kūno masės indeksas (KMI) 

buvo 29,1 ± 4,25 kg/m2, nutukimas (KMI > 30 kg/m2) nustatytas 11 (28,2%) 

pacientų, antsvoris (KMI 25–29,9 kg/m2) – 23 (59,0%) pacientams. Trims 

pacientams (7,7%) hospitalizacijos metu nustatytas angliavandenių apykaitos 

sutrikimas (gliukozės tolerancijos sutrikimas arba glikemijos sutrikimas 

nevalgius), dviem tiriamiesiems (5,1%) nustatytas antro tipo cukrinis diabetas. 

20 pacientų (51,3%) buvo rūkantys. 
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3 lentelė. Vartotų medikamentų iki miokardo infarkto ir gretutinių ligų paplitimo 
dažnis bendroje imtyje 

Kintamieji N % 
ANAMNEZĖS DUOMENYS 

KŠL 0 0 
Įtampos KA 0 0 
Persirgtas MI 0 0 
Buvusi PKI/AKJO 0 0 
PAL 0 0 
Smegenų kraujotakos sutrikimai 0 0 

MEDIKAMENTŲ 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 
KŠL – koronarinė širdies liga; KA – krūtinės angina; MI – miokardo infarktas; PKI – perkutaninė 
koronarinė intervencija; AKJO – aortokoronarinių jungčių operacija; PAL – periferinių arterijų liga; 
AKFI – angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai; ARB – angiotenzino receptorių 
blokatoriai; BAB – beta adrenoblokatoriai; KKB – kalcio kanalų blokatoriai; NVNU – nesteroidiniai 
vaistai nuo uždegimo. 

Analizuodami 3 lentelėje pateiktus duomenis, matome, kad nė vienas 

pacientas nesirgo MI, PAL, galvos smegenų insultu, nepažymėjo prieš MI 

buvusių krūtinės anginos simptomais, jiems nebuvo taikyta miokardo 

revaskuliarizacija (PKI ar AKJO). 

Analizuojant mūsų tyrime dalyvavusius asmenis pagal medikamentų 

vartojimą iki MI, matome, kad 10 iš jų (25,6%) vartojo BAB, 8 (20,5%) – 

AKFI. Kadangi šie medikamentai pasižymi antiišeminiu poveikiu, jų 

vartojimas pagerina miokardo aprūpinimą deguonimi, į šių vaistų poveikį bus 

atsižvelgta tolesnėje rezultatų analizėje. Kitus medikamentus vartojusių 

pacientų procentinė dalis buvo ženkliai mažesnė, todėl jų įtaka KS funkcijai 

išsaugoti bei atsistatyti nebus analizuojama. 
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3.1.2. Tiriamųjų klinikiniai ir angiografiniai rodikliai 
 

Klinikini ų ir angiografinių parametrų analizė yra labai svarbi 

pasirenkant gydymo taktiką bei vertinant pasirinkto gydymo metodo 

efektyvumą STŪMI metu. 4 lentelėje pateikiami tyrime dalyvavusių pacientų 

bendri klinikiniai ir angiografiniai rodikliai (laikas iki reperfuzijos, 

objektyvaus ištyrimo ir elektrokardiografiniai duomenys, laboratoriniai bei 

angiografiniai rodikliai). 

 

4 lentelė. Tyrime dalyvavusių pacientų klinikiniai ir angiografiniai rodikliai 
Kintamieji N % 

0–3  18 46,2 
3–6  12 30,8 

Laikas nuo skausmo krūtinėje pradžios 
iki PKI (val.) 

6–12  9 23,1 
I 25 64,1 
II 13 33,4 
III 1 2,5 

Ūminio KS funkcijos nepakankamumo 
klasė (Killip ) 

IV 0 0 
Maksimali KK-MB koncentracija (µg/l) 275,61 ± 335,37 
Maksimali troponino I koncentracija (µg/l) 103,48 ± 88,55 
CRB koncentracija (µg/l) 6,81 ± 8,64 
SAKS atvykimo į KRIT metu (mmHg) 118,2 ± 14,53 
DAKS atvykimo į KRIT metu (mmHg) 74,0 ± 9,01 
ŠSD atvykimo į KRIT metu (k/min) 88,7 ± 11,13 
EKG ST segmento pakilimas 39 100 
ST segmento pakilimas priekinėje ir šoninėje KS sienelėse 39 100 
Q bangos ŪMI 39 100 

1 val. po 
reperfuzijos 

15 38,5 

Antrą parą  26 66,7 
Visiškas EKG ST segmento 
normalizavimasis (≥70% pradinės EKG) 

Trečią parą 27 69,2 
Kolateralės 10 25,6 

0 37 94,9 
TIMI kraujo tėkmės laipsnis iki PKI 

1° 2 5,1 
TIMI kraujo tėkmės laipsnis po PKI  3° 39 100 
PKI – perkutaninė koronarinė intervencija; KS – kairysis skilvelis; KK-MB – kreatino kinazės MB 
izofermento frakcija; CRB – C reaktyvusis baltymas; SAKS – sistolinis arterinis kraujo spaudimas; 
DAKS – diastolinis arterinis kraujo spaudimas; KRIT – Kardiologinės reanimacijos ir intensyviosios 
terapijos skyrius; ŠSD – širdies susitraukimų dažnis; EKG – elektrokardiograma; ŪMI – ūminis 
miokardo infarktas; TIMI – trombolizė miokardo infarkto metu (angl. Thrombolysis In Myocardial 
Infarction). 
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Analizuodami 4 lentelėje pateiktus duomenis matome, kad didžiajai 

daliai pacientų (77%) vainikinės arterijos spindis, kurio okliuzija/subokliuzija 

sąlygojo STŪMI, atvertas per pirmąsias 6 val. nuo simptomų – skausmo 

krūtinėje – atsiradimo pradžios. Tai ypač svarbu pacientams, susirgusiems 

STŪMI, nes kaip minėta anksčiau, laikas iki reperfuzijos pradžios yra labai 

svarbus veiksnys, sąlygojantis mažesnę lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno 

pasireiškimo riziką, mažesnį galutinį infarkto dydį bei lengvesnio laipsnio 

ūminio bei lėtinio širdies funkcijos nepakankamumo išsivystymą, taigi 

gerinantis artimąsias ir atokiąsias MI klinikines baigtis [1,4]. 

Nepaisant to, kad visi tiriamieji sirgo plačiu priekinės ir šoninės KS 

sienelės STŪMI, nustatytu remiantis klinikiniais, elektrokardiografiniais, 

echokardiografiniais bei laboratoriniais duomenimis, revaskuliarizacija atlikta 

per pirmąsias 12 val. nuo skausmo krūtinėje pradžios, todėl beveik visiems 

pacientams (97,5%) nustatytas tik I arba II klasės ūminis širdies funkcijos 

nepakankamumas pagal Killip .  

Kaip jau buvo minėta, visiems pacientams atlikta skubi ir be 

komplikacijų PKI ir stentavimas, atstatant TIMI 3 laipsnio kraujo tėkmę IRA, 

tačiau tik 15 pacientų (38,5%) pirmąją valandą po reperfuzijos stebėtas 

visiškas (≥ 70%, palyginti su pradine EKG) ST segmento pakilimo 

normalizavimasis, rodantis, manoma, atkurtą kraujo tėkmę ne tik epikardinėje 

arterijoje, bet ir adekvačią miokardo reperfuziją, tai yra atkurtą kraujo tėkmę 

mikrocirkuliacijos grandyje. Pažymėtina, kad daugiau nei pusei tiriamųjų EKG 

ST segmento visiškas normalizavimasis nustatytas tik antrą ir trečią parą po 

reperfuzijos (atitinkamai 66,7 ir 69,2%,), kas rodytų nevisiškai atstatytą 

kraujotaką smulkiausiose širdies raumens kraujagyslėse, tai yra lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą po reperfuzinio MI gydymo. Be to, 

10 pacientų nustatyta kolateralinė kraujotaka, kuri gali turėti įtakos galutiniams 

ŪMI gydymo rezultatams. Todėl į pastaruosius du veiksnius atsižvelgsime 

tolesnėje duomenų analizėje. 
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3.2. Tiriamosios ir kontrolinės grupių palyginimas pagal kontrolinius 
kintamuosius 

 
Siekdami įsitikinti dviejų – tiriamosios ir kontrolinės – grupių 

homogeniškumu, palyginome grupes pagal svarbiausius kontrolinius 

kintamuosius, atsižvelgdami į sociodemografines charakteristikas, KV ligas ir 

jų rizikos veiksnius, vartotus medikamentus iki MI, klinikinius ir 

angiografinius duomenis, turinčius įtakos galutiniams MI gydymo rezultatams 

(5 lentelė). 
 

5 lentelė. Pacientų grupių palyginimas pagal kontrolinius kintamuosius (vidurkis ± 
SN arba absoliutus įvertis (%)) 

Kintamasis 
Tiriamoji 

grupė (N = 11) 
Kontrolinė 

grupė (N = 28) 
p 

Lytis Vyrai 9 (81,8%) 25 (89,3%) 0,438 
Amžius (metai) 55,6 ± 7,42 52,4 ± 9,19 0,340 
Rūkymas 4 (36,4%) 16 (57,1%) 0,209 
KMI (kg/m2) 29,7 ± 3,68 28,9 ± 4,50 0,325 

Norma 0 5 (17,9%) 
Antsvoris 2 (18,2%) 9 (32,1%) KMI 
Nutukimas 9 (81,8%) 14 (50,0%) 

0,145 

Angliavandenių apykaitos sutrikimas 2 (18,2%) 1 (3,7%) 0,196 
Arterinė 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 
Diuretikai 0 2 (7,1%) 0,510 

0–3  6 (54,5%) 12 (42,9%) 
3–6 4 (36,4%) 8 (28,6%) 

Laikas nuo skausmo 
krūtinėje pradžios iki 
PKI (val.) 6–12  1 (9,1%) 8 (28,6%) 

0,430 

I 10 (90,9%) 15 (53,6%) 
II 1 (9,1%) 12 (42,9%) 

Ūminio KS funkcijos 
nepakankamumo klasė 
(Killip ) III 0 1 (3,6%) 

0,090 

SAKS atvykimo į KRIT metu (mmHg) 124,6 ± 18,51 115,6 ± 12,11 0,233 
DAKS atvykimo į KRIT metu (mmHg) 71,9 ± 9,27 74,8 ± 8,95 0,590 
ŠSD atvykimo į KRIT metu (k/min) 86,0 ± 9,65 89,8 ± 11,65 0,346 

1° 0 2 (7,1%) Kraujo tėkmės TIMI 
laipsnis iki PKI Nėra tėkmės 11 (100%) 26 (92,9%) 

0,510 

Kolateralės 4 (36,4%) 6 (21,4%) 0,284 
KMI – kūno masės indeksas; AKFI – angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai; ARB – 
angiotenzino receptorių blokatoriai; BAB – beta adrenoblokatoriai; PKI – perkutaninė koronarinė 
intervencija; KS – kairysis skilvelis; SAKS – sistolinis arterinis kraujo spaudimas; DAKS – diastolinis 
arterinis kraujo spaudimas; ŠSD – širdies susitraukimų dažnis; KRIT – Kardiologinės reanimacijos ir 
intensyviosios terapijos skyrius; TIMI – trombolizė miokardo infarkto metu (angl. Thrombolysis In 
Myocardial Infarction). 
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Iš 5 lentelėje pateiktų duomenų matyti, kad abi grupės – kontrolinė 

grupė, kurios pacientams IRA spindis atvertas PKI ir stentavimo būdu, 

papildomai nenaudojant adenozino, ir tiriamoji grupė, kurios pacientams, 

siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį 

sumažinti, intervencijos metu į veną bei į VA buvo leidžiama adenozino – 

statistiškai reikšmingai nesiskyrė nei pagal vieną analizuojamą kontrolinį 

kintamąjį.  

Apibendrinant galima teigti, kad abi grupės buvo homogeniškos, taigi 

šių grupių lyginimas pagal adenozino įtaką bendrajai ir segmentinei KS 

kontraktilinei funkcijai, miokardo gyvybingumui ir galutiniam infarkto dydžiui 

buvo tikslus, metodiškai taisyklingas ir korektiškas.  

 

 

3.3. Kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos 
parametrų kitimas penkių mėnesių laikotarpiu 

 

Prieš pradėdami analizuoti adenozino, kuriuo papildoma reperfuzinė 

terapija (PKI ir stentavimas), įtaką KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo 

perfuzijai dviejose – tiriamojoje ir kontrolinėje – pacientų grupėse, įvertinome, 

kaip KS kontraktilinės funkcijos ir miokardo perfuzijos parametrai (jų 

vidutinės skaitinės charakteristikos) kinta 5 mėn. laikotarpiu neatsižvelgiant į 

taikytą skirtingą reperfuzinės terapijos metodą (PKI naudojant adenoziną ir 

PKI nenaudojant adenozino). KS funkcijos rodiklių, vertintų praėjus 72 val. ir 

5 mėn. po reperfuzijos, vidurkių skaitinėms charakteristikoms palyginti 

taikytas neparametrinis Wilcoxon kriterijus priklausomoms imtims. Rezultatai 

pateikiami 6 lentelėje. 
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6 lentelė. Kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos ir miokardo perfuzijos parametrų 
skaitinės charakteristikos (vidurkis ± SN) po 72 val.ir po 5 mėn. nuo reperfuzijos 

Kintamasis 
Vidurkis ± SN 

Po 72 val. 
Vidurkis ± SN 

Po 5 mėn. 
Z p 

KTR 1,74 ± 0,23 2,35 ± 0,45 –5,429 <0,001 
Defekto plotas (MPRKT krūvis) 
(cm2) 

47,38 ± 25,97 31,67 ± 24,26 –5,376 <0,001 

Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
krūvis) (%) 

29,15 ± 14,93 18,85 ± 13,44 –5,340 <0,001 

Defekto plotas (MPRKT 
ramybė) (cm2) 

35,41 ± 23,70 24,74 ± 22,09 –5,000 <0,001 

Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
ramybė) (%) 

21,97 ± 13,86 14,85 ± 12,95 –5,081 <0,001 

Grįžtamumas (%) 14,41 ± 10,11 6,31 ± 5,19 –4,127 <0,001 
PMP (MPRKT krūvis) (%) 28,62 ± 14,13 18,43 ± 12,87 –5,443 <0,001 
PMP (MPRKT ramybė) (%) 20,93 ± 12,87 14,78 ± 12,03 –4,691 <0,001 
Grįžtamumas (MPRKT ) (%) 7,69 ± 3,85 3,65 ± 3,50 –4,040 <0,001 
SKPR ramybėje  1,83 ± 0,23 1,66 ± 0,28 –4,655 <0,001 
SKPR MDD testo metu  1,65 ± 0,31 1,54 ± 0,35 –4,612 <0,001 
KS GDT (3DE) (ml) 120,38 ± 23,49 122,80 ± 26,43 –1,066 0,286 
KS GST (3DE) (ml) 68,12 ± 17,79 69,18 ± 22,13 –0,239 0,811 
KSIF (3DE) (%) 43,55 ± 7,82 44,79 ± 9,05 –1,383 0,167 
KS GDT (MPRKT krūvis) (ml) 152,59 ± 34,08 144,49 ± 36,67 –2,129 0,033 
KS GST (MPRKT krūvis) (ml) 93,79 ± 33,05 83,23 ± 33,69 –3,601 <0,001 
KSIF (MPRKT krūvis) (%) 39,97 ± 9,71 45,77 ± 12,02 –4,387 <0,001 
KS GDT (MPRKT ramybė) 
(ml) 

142,15 ± 33,28 142,00 ± 34,66 –0,118 0,906 

KS GST (MPRKT ramybė) (ml) 83,49 ± 31,31 78,23 ± 31,80 –1,932 0,053 
KSIF (MPRKT ramybė) (%) 43,21 ± 10,02 47,33 ± 11,27 –3,815 <0,001 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 
tomografija; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; PMP – pažeisto miokardo plotas; SKPR – sienelių 
kontrakcijos pažeidimo rodiklis; MDD – mažos dobutamino dozės; KS GDT – kairiojo skilvelio 
galinis diastolinis tūris; KS GST – kairiojo skilvelio galinis sistolinis tūris; KSIF – kairiojo skilvelio 

išstūmimo frakcija; 3DE – trimatė echokardiografija. 
 

Analizuodami 6 lentelėje pateiktus duomenis, matome, kad 

neatsižvelgiant į taikyto reperfuzinio gydymo ypatumus (PKI naudojant 

adenoziną ir PKI nenaudojant adenozino), nustatomas statistiškai reikšmingas 

daugelio KS funkcijos parametrų pagerėjimas praėjus 5 mėn. po reperfuzijos, 

palyginti su KS funkcijos parametrais, vertintais ŪMI metu (praėjus 72 val. po 

reperfuzijos). Statistiškai reikšmingai nekito tik bendrosios KS kontraktilinės 

funkcijos parametrai (KS GDT, KS GST, KSIF), vertinti trimatės 

echokardiografijos bei sinchronizuotos su EKG MPRKT metodais.  
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Siekiant įvertinti, kaip 5 mėn. laikotarpiu pagerėja KS kontraktilinė 

funkcija ir miokardo perfuzija kiekvienoje grupėje atskirai, atlikta analizė 

taikant Wilcoxon kriterijų priklausomoms imtims. Rezultatai pateikiami 7 ir 8 

lentelėse. 

 
7 lentelė. Tiriamosios pacientų grupės miokardo perfuzijos ir kairiojo skilvelio 
kontraktilinės funkcijos parametrų skaitinės charakteristikos (vidurkis ± SN) po 72 
val. ir po 5 mėn. nuo reperfuzijos 

Kintamasis 
Vidurkis ± SN 

Po 72 val. 
Vidurkis ± SN 

Po 5 mėn. 
Z p 

KTR 1,96 ± 0,22 2,58 ± 0,20 –2,934 0,003 
Defekto plotas (MPRKT krūvis) 
(cm2) 27,55 ± 18,07 12,64 ± 16,16 –2,940 0,003 
Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
krūvis) (%) 16,27 ± 10,37 6,73 ± 8,57 –2,937 0,003 
Defekto plotas (MPRKT ramybė) 
(cm2) 17,00 ± 16,58 9,82 ± 13,44 –2,533 0,011 
Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
ramybė) (%) 9,45 ± 9,03 4,91 ± 6,80 –2,524 0,012 
Grįžtamumas (%) 9,64 ± 5,80 2,45 ± 3,05 –2,940 0,003 
PMP (MPRKT krūvis) (%) 17,95 ± 9,99 5,45 ± 6,24 –2,934 0,003 
PMP (MPRKT ramybė) (%) 11,02 ± 9,47 5,68 ± 6,65 –2,439 0,015 
Grįžtamumas (MPRKT) (%) 6,93 ± 3,32 1,14 ± 2,13 –2,943 0,003 
SKPR ramybėje  1,70 ± 0,25 1,36 ± 0,25 –2,938 0,003 
SKPR MDD testo metu  1,44 ± 0,24 1,22 ± 0,23 –2,943 0,003 
KS GDT (3DE) (ml) 109,83 ± 18,29 103,45 ± 18,12 –0,979 0,328 
KS GST (3DE) (ml) 60,25 ± 15,96 52,27 ± 14,74 –2,401 0,016 
KSIF (3DE) (%) 47,15 ± 7,63 50,18 ± 6,68 –2,047 0,041 
KS GDT (MPRKT krūvis) (ml) 133,73 ± 28,63 128,09 ± 32,49 –1,112 0,266 
KS GST (MPRKT krūvis) (ml) 73,64 ± 25,30 60,18 ± 28,99 –2,446 0,014 
KSIF (MPRKT krūvis) (%) 46,27 ± 8,97 55,64 ± 12,31 –2,756 0,006 
KS GDT (MPRKT ramybė) (ml) 129,64 ± 29,14 124,64 ± 34,57 –0,714 0,475 
KS GST (MPRKT ramybė) (ml) 66,18 ± 26,51 56,91 ± 28,51 –1,691 0,091 
KSIF (MPRKT ramybė) (%) 51,09 ± 11,34 56,45 ± 10,66 –2,362 0,018 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 
tomografija; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; PMP – pažeisto miokardo plotas; SKPR – sienelių 
kontrakcijos pažeidimo rodiklis; MDD – mažos dobutamino dozės; KS GDT – kairiojo skilvelio 
galinis diastolinis tūris; KS GST – kairiojo skilvelio galinis sistolinis tūris; KSIF – kairiojo skilvelio 
išstūmimo frakcija; 3DE – trimatė echokardiografija, SN – standartinis nuokrypis. 
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8 lentelė. Kontrolinės pacientų grupės miokardo perfuzijos ir kairiojo skilvelio 
kontraktilinės funkcijos parametrų skaitinės charakteristikos (vidurkis ± SN) praėjus 
72 val. ir 5 mėn. po reperfuzijos 

Kintamasis 
Vidurkis ± SN 

Po 72 val. 
Vidurkis ± SN 

Po 5 mėn. 
Z p 

KTR 1,66 ± 0,18 2,27 ± 0,49 –4,601 <0,001 
Defekto plotas (MPRKT krūvis) 
(cm2) 

55,18 ± 24,60 39,14 ± 22,94 –4,544 <0,001 

Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
krūvis) (%) 

34,21 ± 13,40 23,61 ± 12,00 –4,495 <0,001 

Defekto plotas (MPRKT ramybė) 
(cm2) 

42,64 ± 22,28 30,61 ± 22,22 –4,304 <0,001 

Defekto dydis (BPD) (MPRKT 
ramybė) (%) 

26,89 ± 12,29 18,75 ± 12,77 –4,448 <0,001 

Grįžtamumas (%) 16,29 ± 10,88 7,82 ± 5,11 –3,076 0,002 
PMP (MPRKT krūvis) (%) 32,81 ± 13,39 18,39 ± 9,26 –4,623 <0,001 
PMP (MPRKT ramybė) (%) 24,82 ± 12,01 18,35 ± 11,85 –4,021 <0,001 
Grįžtamumas (MPRKT ) (%) 7,99 ± 4,06 4,64 ± 3,47 –2,853 0,004 
SKPR ramybėje  1,88 ± 0,21 1,76 ± 0,25 –3,512 <0,001 
SKPR MDD testo metu  1,74 ± 0,26 1,66 ± 0,30 –3,503 <0,001 
KS GDT (3DE) (ml) 124,54 ± 24,29 130,39 ± 25,49 –1,635 0,102 
KS GST (3DE) (ml) 71,21 ± 17,78 75,82 ± 21,14 –1,671 0,095 
KSIF (3DE) (%) 42,14 ± 7,58 42,68 ± 9,08 –0,471 0,638 
KS GDT (MPRKT krūvis) (ml) 160,00 ± 33,60 150,93 ± 36,73 –1,765 0,078 
KS GST (MPRKT krūvis) (ml) 101,71 ± 32,71 92,29 ± 31,38 –2,722 0,006 
KSIF (MPRKT krūvis) (%) 37,50 ± 8,96 41,89 ± 9,59 –3,423 0,001 
KS GDT (MPRKT ramybė) (ml) 147,07 ± 33,99 148,82 ± 32,82 –0,635 0,525 
KS GST (MPRKT ramybė) (ml) 90,29 ± 30,81 86,61 ± 29,41 –1,347 0,178 
KSIF (MPRKT ramybė) (%) 40,11 ± 7,63 43,75 ± 9,46 –2,976 0,003 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 
tomografija; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; PMP – pažeisto miokardo plotas; SKPR – sienelių 
kontrakcijos pažeidimo rodiklis; MDD – mažos dobutamino dozės; KS GDT – kairiojo skilvelio 
galinis diastolinis tūris; KS GST – kairiojo skilvelio galinis sistolinis tūris; KSIF – kairiojo skilvelio 
išstūmimo frakcija; 3DE – trimatė echokardiografija; SN – standartinis nuokrypis. 

 

Analizuodami 7 ir 8 lentelėse pateiktus duomenis, matome, kad abiejose 

grupėse 5 mėn. laikotarpiu statistiškai reikšmingai pagerėjo miokardo 

perfuzijos rodikliai bei KS segmentinė kontraktilinė funkcija. Skirtumai tarp 

grupių buvo nustatyti tik analizuojant bendrosios KS kontraktilinės funkcijos 

parametrų rezultatus: tiriamojoje grupėje buvo registruojamas ženklus KS GST 

(3DE) sumažėjimas bei KSIF (3DE) padidėjimas, o KS GDT (3DE) 

reikšmingai nekito (nepadidėjo) 5 mėn. laikotarpiu po reperfuzinio MI 

gydymo. Kontrolinėje pacientų grupėje statistiškai reikšmingo KSIF (3DE) 
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pagerėjimo nenustatyta, o KS GDT (3DE), nors ir nereikšmingai, tačiau, 

vertinant po 5 mėn., buvo padidėjęs.  

Remiantis šiais duomenimis būtina pažymėti, kad, darant išvadas apie 

reperfuzinės terapijos metu papildomai naudojamų priemonių, taigi ir 

adenozino, įtaką KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuzijai, būtina 

atsižvelgti į savaiminį, natūralų KS kontraktilinės funkcijos ir miokardo 

perfuzijos gerėjimą (atsistatymą) per tam tikrą laikotarpį po reperfuzinio MI 

gydymo. Kitame duomenų analizės etape, lygindami tiriamosios ir kontrolinės 

grupės pacientų rezultatus, siekėme nustatyti, kurie ir kaip reikšmingai KS 

kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos parametrai kinta praėjus 72 

val. ir 5 mėn. po reperfuzijos.  
 

3.4. Adenozino įtaka bendrosios ir segmentinės kairiojo skilvelio 
kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos parametrų kitimui po 
72 val. ir po 5 mėn. nuo reperfuzijos 

 

Eksperimentiniais darbais įrodyta, kad adenozinas pasižymi miokardą 

apsaugančiu nuo išeminio–reperfuzinio pažeidimo arba jį mažinančiu poveikiu, 

t.y. jis mažina lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo riziką [96–

98,100]. Atlikus klinikinius tyrimus, kurių metu nagrinėtas išeminį-reperfuzinį 

miokardo pažeidimą ir infarkto dydį mažinantis, KS funkcijos atsistatymą bei 

atokiuosius gydymo rezultatus gerinantis adenozino poveikis, gauti prieštaringi 

rezultatai [88–94,98,102,103,108,111]. Tačiau pažymėtina, kad miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo apsaugantis ar jį mažinantis adenozino 

poveikis tirtas skirtingose, nehomogeniškose pagal kontrolinius kintamuosius 

grupėse pacientų, sergančių tiek priekiniu, tiek kitos lokalizacijos (KS apatinės, 

apatinės–šoninės sienelių ar dešiniojo skilvelio) ŪMI, kai vieniems taikyta 

trombolizė, kitiems IRA spindis atvertas PKI būdu. Be to, adenozino poveikis 

KS kontraktilinei funkcijai bei miokardo perfuzijai tirtas praėjus mažiau nei 

48–72 val. po reperfuzijos. Todėl, siekiant išvengti gydymo rezultatų vertinimo 

paklaidos dėl minėtų veiksnių nevienodo pasiskirstymo ankstesnių klinikinių 

tyrimų lyginamosiose pacientų grupėse, mūsų tyrimo metu labai kruopščiai ir 



 81 

pagal griežtus įtraukimo į tyrimą kriterijus atrinkti tiriamieji, sergantys tik 

priekinės KS sienelės STŪMI. Papildomas adenozino poveikis apsaugant 

miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinant tirtas praėjus 

72 val. po reperfuzijos, palygintas tarp dviejų homogeniškų pagal kontrolinius 

kintamuosius pacientų grupių.  

Siekdami palyginti KS kontraktilinės (bendrosios ir segmentinės) 

funkcijos bei miokardo perfuzijos parametrų pokyčius ŪMI metu (praėjus 72 

val. po reperfuzijos) ir po 5 mėn. tarp tiriamosios ir kontrolinės pacientų 

grupių, taikėme neparametrinį Mann–Whitney kriterijų nepriklausomoms 

imtims.  

3.4.1. Adenozino įtaka bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio 
kontraktilinei funkcijai, miokardo perfuzijai bei m iokardo pažeidimo 
žymenų ir elektrokardiografiniams poky čiams ŪMI metu 

3.4.1.1. Adenozino įtaka miokardo perfuzijai  
 

Tiriamosios ir kontrolinės grupių pacientų miokardo perfuzijos 

parametrų, įvertintų MPRKT ir TDE metodais, lyginamoji analizė pateikiama 

9 lentelėje. 

 
9 lentelė. Miokardo perfuzijos rodiklių skaitinės charakteristikos praėjus 72 val. po 
reperfuzijos ir jų palyginimas tarp tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių  

Kintamasis 
Tiriamoji  

grupė  
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė  

(N = 28) 
Z p  

KTR 1,96 ± 0,22 1,66 ± 0,18 –3,907 <0,001 
Defekto plotas (MPRKT 
krūvis) (cm2) 

27,55 ± 18,07 55,18 ± 24,59 –3,123 0,002 

Defekto dydis (BPD) 
(MPRKT krūvis) (%) 

16,27 ± 10,37 34,21 ± 13,40 –3,280 <0,001 

Defekto plotas (MPRKT 
ramybė) (cm2) 

17,00 ± 16,58 42,64 ± 22,28 –3,155 0,002 

Defekto dydis (BPD) 
(MPRKT ramybė) (%) 

9,45 ± 9,03 26,89 ± 12,29 –3,408 0,001 

Grįžtamumas (%) 9,64 ± 5,80 16,29 ± 10,88 –1,751 0,080 
PMP (MPRKT krūvis) (%) 17,95 ± 9,99 32,81 ± 13,39 –2,673 0,001 
PMP (MPRKT ramybė) (%) 11,02 ± 9,47 24,82 ± 12,01 –2,571 0,002 
Grįžtamumas (MPRKT) (%) 6,93 ± 3,32 7,99 ± 4,06 –0,564 0,432 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 
tomografija; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; PMP – pažeisto miokardo plotas. 
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Analizuodami 9 lentelėje pateiktus duomenis matome, kad pacientų 

grupei, kuriai PKI metu apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo ar jį sumažinti nenaudotas adenozinas, jau praėjus 72 val. po IRA 

spindžio atvėrimo miokardo perfuzijos rezultatai, rodantys miokardo 

reperfuzijos adekvatumą, lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimą ir išplitimą, 

buvo blogesni, palyginti su tiriamosios grupės miokardo perfuzijos 

parametrais. Vertinant miokardo perfuzijos defekto plotą bei dydį, nustatytus 

MPRKT metodu, konstatuota, kad pacientų, kuriems reperfuzijos metu 

papildomai naudotas adenozinas, palyginti su kontrolinės grupės pacientais, 

buvo mažesnis perfuzijos defekto plotas viso KS ploto atžvilgiu tiek krūvio, 

tiek ramybės metu (p = 0,002) ir mažesnis bendrasis perfuzijos defektas: 

atitinkamai M = 16,27 ir 34,21%, p < 0,001 krūvio ir atitinkamai M = 9,45 ir 

26,89%, p = 0,001 ramybės metu. 

Vertinant išsaugotą miokardo mikrocirkuliacijos struktūrinį bei funkcinį 

vientisumą, tai yra miokardo reperfuziją, nustatytą matuojant KTR TDE 

metodu, statistiškai reikšmingai didesnis KTR įvertis nustatytas tiriamojoje 

grupėje, palyginti su KTR įverčiu kontrolinėje grupėje: atitinkamai M = 1,96 ir 

1,66, p < 0,001.  

Statistiškai reikšmingi skirtumai abiejose pacientų grupėse nebuvo 

nustatyti vertinant perfuzijos defekto grįžtamumą (miokardo išemijos rodmuo) 

MPRKT vaizduose: M = 9,64% tiriamojoje grupėje ir M = 16,29% 

kontrolinėje grupėje (p = 0,080). 
 

3.4.1.2. Adenozino įtaka bendrajai kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai  
 

Analizuojant adenozino įtaką bendrajai KS kontraktilinei funkcijai (KS 

GDT, KS GST, KSIF), įvertintai atliekant trimatę echokardiografiją ir 

sinchronizuotą su EKG MPRKT tyrimą, nustatyta, kad ŪMI metu tik KS GDT 

ir KS GST statistiškai reikšmingai skyrėsi tiriamojoje grupėje, palyginti su 

minėtais parametrais kontrolinėje grupėje: atitinkamai KS GDT M = 109,83 ir 

124,54 ml, p = 0,038 ir atitinkamai KS GST M = 60,25 ir 71,21 ml, p = 0,044, 
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o KSIF, vertinta trimatės echokardiografijos metodu, tarp abiejų grupių 

reikšmingai nesiskyrė: atitinkamai M = 47,15 ir 42,14%, p = 0,115. Tačiau 

KSIF, nustatyta sinchronizuotos su EKG MPRKT būdu, buvo statistiškai 

reikšmingai didesnė tiriamojoje grupėje, palyginti su KSIF kontrolinėje 

grupėje tiek krūvio (atitinkamai M = 46,27 ir 37,50%, p = 0,018), tiek ramybės 

(atitinkamai M = 51,09 ir 40,11%, p = 0,007) metu (10 lentelė).  

 
10 lentelė. Bendrosios kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos parametrų 
palyginimas tarp kontrolinės ir tiriamosios pacientų grupių praėjus 72 val. po 
reperfuzijos  

Kintamasis 
Tiriamoji  

grupė 
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė  

(N = 28) 
Z p 

KS GDT (3DE) (ml) 109,83 ± 18,29 124,54 ± 24,29 –2,077 0,038 
KS GST (3DE) (ml) 60,25 ± 15,96 71,21 ± 17,78 –2,014 0,044 
KSIF (3DE) (%) 47,15 ± 7,63 42,14 ± 7,58 –1,578 0,115 
KS GDT (MPRKT krūvis) (ml) 133,73 ± 28,63 160,00 ± 33,60 –1,889 0,059 
KS GST (MPRKT krūvis) (ml) 73,64 ± 25,30 101,71 ± 32,71 –2,388 0,017 
KSIF (MPRKT krūvis) (%) 46,27 ± 8,968 37,50 ± 8,96 –2,374 0,018 
KS GDT (MPRKT ramybė) (ml) 129,64 ± 29,14 147,07 ± 33,99 –1,139 0,255 
KS GST (MPRKT ramybė) (ml) 66,18 ± 26,51 90,29 ± 30,81 –2,060 0,039 
KSIF (MPRKT ramybė) (%) 51,09 ± 11,34 40,11 ± 7,63 –2,675 0,007 
KS GDT – kairiojo skilvelio galinis diastolinis tūris; KS GST – kairiojo skilvelio galinis sistolinis 
tūris; KSIF – kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija; 3DE – trimatė echokardiografija; MPRKT – 
miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija. 
 

3.4.1.3. Adenozino įtaka segmentinei kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai 
ir išsaugotam kontraktiliniam rezervui  
 

Išlikusį miokardo kontraktiliškumą ir gyvybingumą po reperfuzinio MI 

gydymo rodo ne tik išsaugota miokardo perfuzija, tai yra išlikę 

mikrocirkuliacijos, miocitų ir mitochondrijų struktūrinis bei funkcinis 

vientisumas, bet ir kontraktilinis rezervas, tai yra segmentinės kontrakcijos 

pagerėjimas mažų dobutamino dozių testo metu. Taigi atliekant MDD testą 

ŪMI metu galima įvertinti miokardo, kurio susitraukimo funkcija laikinai 

sutrikusi, išlikusį kontraktilinį rezervą, kuris yra miokardo gyvybingumo ir KS 

funkcijos atsistatymo rodmuo atokiuoju MI laikotarpiu [195]. 
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11 lentelė. Segmentinės kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos ir kontraktilinio 
rezervo palyginimas tarp tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių praėjus 72 val. po 
reperfuzijos 

Kintamasis 
Tiriamoji  

grupė  
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė  

(N = 28) 
Z p 

SKPR ramybėje 1,70 ± 0,25 1,88 ± 0,21 –2,228 0,026 
SKPR MDD testo metu 1,44 ± 0,24 1,74 ± 0,26 –2,896 0,004 
SKPR ramybėje – SKPR 
MDD testo metu (∆ SKPR) 

0,26 ± 0,10 0,14 ± 0,15 –2,700 0,007 

SKPR – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis; MDD – mažos dobutamino dozės; ∆ SKPR – 
skirtumas tarp SKPR ramybės metu ir SKPR mažų dobutamino dozių testo metu rodo miokardo 
kontraktilinį rezervą: ∆ SKPR ≥ 0,25 rodo išsaugotą miokardo kontraktilinį rezervą. 
 

Iš 11 lentelėje pateiktų duomenų matyti, kad segmentinė KS kontrakcija 

(SKPR) ramybės metu buvo ženkliai geresnė tiriamojoje grupėje, palyginti su 

segmentine kontrakcija kontrolinėje grupėje praėjus 72 val. po reperfuzijos 

(atitinkamai M = 1,70 ir 1,88, p = 0,026 ), taip pat MDD testo metu 

(atitinkamai M = 1,44 ir 1,74, p = 0,004). Išsaugotas KS kontraktilinis 

rezervas, kai nustatomas SKPR sumažėjimas ≥ 0,25 MDD testo metu, palyginti 

su ramybės SKPR, tai yra ∆ SKPR ≥ 0,25, statistiškai reikšmingai buvo 

geresnis tiriamojoje grupėje, kurioje reperfuzijos metu papildomai naudotas 

adenozinas ∆ SKPR = 0,26, negu kontrolinėje grupėje, kurioje IRA spindis 

atvertas nenaudojant adenozino: ∆ SKPR = 0,14, p = 0,007. 
 

3.4.1.4. Adenozino įtaka elektrokardiografiniams pokyčiams  
 

Siekdami įvertinti taikytos reperfuzinės terapijos (PKI naudojant 

adenoziną ar PKI nenaudojant adenozino) efektyvumą atstatant kraujo tėkmę 

ne tik IRA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra užtikrinant adekvačią 

miokardo reperfuziją, palyginti dviejų pacientų grupių elektrokardiografiniai 

ST segmento kitimai pirmąją valandą po reperfuzijos ir kitomis dviem 

dienomis. EKG ST segmento pakilimo normalizavimasis (nusileidimas), 

palyginti su pradinės EKG ST segmento pokyčiais, vertintas procentais: ST 

segmento nusileidimas ≥ 70% vertintas kaip visiškas ST segmento 

normalizavimasis, 30–70% – kaip normalizavimasis iš dalies, < 30% – kaip ST 

segmento normalizavimosi nebuvimas.  
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12 lentelė. Tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių palyginimas pagal 
elektrokardiografinius ST segmento pokyčius 

Kintamasis 
Tiriamoji  

grupė 
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė  

(N = 28) 
p 

ST segmento nusileidimas ≥ 70% I–ą 
val. po reperfuzijos 

8 (72,7%) 7 (25,0%) 0,009 

ST segmento nusileidimas ≥ 70% II–ą 
parą po reperfuzijos  

10 (91,7%) 16 (57,1%) 0,046 

ST segmento nusileidimas ≥ 70% III–ą 
parą po reperfuzijos  

10 (91,7%) 17 (60,7%) 0,068 

 

Iš 12 lentelėje pateiktų rezultatų matyti, kad pirmąją valandą po 

reperfuzijos tiriamojoje grupėje net 72,7% pacientų registruotas visiškas EKG 

ST segmento normalizavimasis, o kontrolinėje grupėje – tik 25% pacientų (p = 

0,009). Abiejose grupėse visiškas EKG ST segmento normalizavimasis 

statistiškai reikšmingai skyrėsi ir antrąją parą po kraujagyslės spindžio 

atvėrimo (p = 0,046). Trečiąją parą skirtumo tarp grupių pagal EKG ST 

segmento pokyčius nenustatyta. Remiantis šiais duomenimis, galima teigti, kad 

atliekant įprastinę reperfuzinę terapiją ir papildomai naudojant adenoziną 

siekiant sumažinti išeminį-reperfuzinį miokardo pažeidimą, pagerinti audinio 

reperfuziją, elektrokardiografinė ST segmento normalizavimosi analizė svarbi 

vertinant reperfuzinės terapijos adekvatumą bei efektyvumą, kraujo tėkmės 

atstatymą ne tik IRA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje. 

3.4.1.5. Adenozino įtaka žymenų, rodančių miokardo pažeidimą, dinamikai  
 

Širdies raumens pažeidimą rodančių žymenų – KK-MB, troponino I – 

maksimaliai koncentracijai nustatyti atlikti kraujo mėginiai pacientams tik 

atvykus į KRIT skyrių, pirmąją valandą po PKI ir praėjus 6, 12, 24 ir 48 val. po 

reperfuzijos. Vertinant mūsų gautus rezultatus, nei KK-MB (p = 0,142), nei 

troponino I maksimali koncentracija (p = 0,053) reikšmingai nesiskyrė tarp 

tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių (13 lentelė). Remiantis šiais 

duomenimis, galima manyti, kad maksimali miokardo pažeidimą rodančių 

žymenų koncentracija nerodo taikytos reperfuzinės terapijos efektyvumo ir 

pažeistos miokardo perfuzijos ploto. Todėl siekiant nustatyti reperfuzinės 

terapijos efektyvumą apsaugant nuo lėtos ar nutrūkusios tėkmės pasireiškimo, 
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infarktinės zonos išplitimo bei mažinant galutinį infarkto dydį, į tolesnę analizę 

šie kintamieji nebus įtraukiami. 

 

13 lentelė. Tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių palyginimas pagal maksimalią 
miokardo pažeidimą rodančių žymenų koncentraciją 

Kintamasis Tiriamoji grupė 
(N = 11) 

Kontrolinė grupė 
(N = 28) 

p 

Maksimali KK-MB 
koncentracija (µg /l) 

161,72 ± 150,90 320,31 ± 377,49 0,142 

Maksimali troponino I 
koncentracija (µg/l) 

60,65 ± 120,31 120,31 ± 93,17 0,053 

Vidurkis ± SN; KK-MB – kreatino kinazės izofermento MB frakcija. 
 

3.4.2. Adenozino įtaka galutiniam infarkto dydžiui, bendrosios ir 
segmentinės kairiojo skilvelio kontraktilin ės funkcijos atsistatymui 
praėjus 5 mėn. po reperfuzijos 
 

Siekdami palyginti rezultatus, gautus tiriant pacientų, kuriems atveriant 

IRA spindį papildomai naudotas adenozinas ir kuriems PKI atlikta nenaudojant 

adenozino, miokardo perfuzijos parametrų pokyčius praėjus 5 mėn. po 

reperfuzijos, tai yra galutinį infarkto dydį, sukeliamos išemijos plotą, 

bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos parametrus, taikėme 

neparametrinį Mann–Whitney testą nepriklausomoms imtims. 

3.4.2.1. Miokardo perfuzijos rezultatai, nustatyti atliekant miokardo perfuzijos 
radionuklidinę kompiuterinę tomografiją ir transtorakalinę doplerinę 
echokardiografiją 

 
Palyginus tiriamąją ir kontrolinę grupes pagal miokardo perfuzijos 

parametrų vidurkius praėjus 5 mėn. po reperfuzijos (14 lentelė), nustatyta, kad 

pacientų grupėje, kuriems PKI metu naudotas adenozinas, TDE būdu įvertintas 

KTR buvo statistiškai reikšmingai geresnis (M = 2,58), palyginti su KTR 

kontrolinėje pacientų grupėje (M = 2,27), p= 0,025. Kiti miokardo perfuzijos 

rodikliai, nustatyti krūvio ir ramybės metu atliekant MPRKT – PMP, BPD 

(galutinis infarkto dydis), buvo statistiškai reikšmingai geresni tiriamojoje 

grupėje, palyginti su šiais rodikliais kontrolinėje grupėje. Galutinis infarkto 

dydis (BPD) atitinkamai buvo: M = 4,91 ir 18,75%, p = 0,002 MPRKT 

vaizduose ramybės metu ir atitinkamai M = 6,73 ir 23,61%, p < 0,001 krūvio 
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metu. Perfuzijos defekto grįžtamumas, rodantis išemijos išplitimą miokarde, 

taip pat buvo statistiškai reikšmingai mažesnis tiriamojoje pacientų grupėje, 

palyginti su išemijos plotu kontrolinėje pacientų grupėje: atitinkamai M = 2,45 

ir 7,82%, p = 0,002. 

 

14 lentelė. Miokardo perfuzijos parametrų skaitinių charakteristikų (vidurkis ± SN) 
palyginimas tarp tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių praėjus 5 mėn. po 
reperfuzijos 

Kintamasis 
Tiriamoji grupė 

(N = 11) 
Kontrolinė grupė  

(N = 28) 
Z p 

KTR 2,58 ± 0,20 2,27 ± 0,49 –2,248 0,025 
Defekto plotas (MPRKT 
krūvis) (cm2) 

12,64 ± 16,16 39,14 ± 22,94 –3,206 0,001 

Defekto dydis (BPD) 
(MPRKT krūvis) (%) 

6,73 ± 8,57 23,61 ± 11,99 –3,520 <0,001 

Defekto plotas (MPRKT 
ramybė) (cm2) 

9,82 ± 13,44 30,61 ± 22,22 –2,897 0,004 

Defekto dydis (BPD) 
(MPRKT ramybė) (%) 

4,91 ± 6,80 18,75 ± 12,77 –3,105 0,002 

Grįžtamumas (%) 2,45 ± 3,04 7,82 ± 5,11 –3,119 0,002 
PMP (MPRKT krūvis) (%) 6,82 ± 7,79 22,99 ± 11,57 –3,566 <0,001 
PMP (MPRKT ramybė) (%) 5,68 ± 6,65 18,35 ± 11,85 –3,174 0,002 
Grįžtamumas (MPRKT) (%) 1,14 ± 2,13 4,64 ± 3,47 –3,118 0,002 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 
tomografija; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; PMP – pažeisto miokardo plotas. 
 

Apibendrinus šiame skyriuje pateiktus rezultatus, galima konstatuoti, 

kad STŪMI metu atliekant PKI ir papildomai naudojant adenoziną siekiant 

apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti, 

sumažinama ne tik lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo rizika ar 

pasireiškusio fenomeno išplitimas ŪMI metu, bet kartu ir galutinis infarkto 

dydis bei miokardo išemijos plotas praėjus 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo. 

3.4.2.2. Adenozino įtaka bendrajai kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai  

Vertinant adenozino įtaką bendrajai KS kontraktilinei funkcijai (KS 

GDT, KS GST, KSIF) (15 lentelė), nustatyta, kad papildomas adenozino 

naudojimas ŪMI metu atveriant IRA spindį yra neabejotinai naudingas siekiant 

išsaugoti ir pagerinti bendrosios KS funkcijos atsistatymą po reperfuzinio MI 

gydymo. Palyginus tiriamosios ir kontrolinės grupių bendrosios KS 

kontraktilinės funkcijos rezultatus, gautus atliekant tiek trimatę 
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echokardiografiją, tiek MPRKT, nustatyta, kad bendrosios KS kontraktilinės 

funkcijos rodiklių pokyčiai tiriamojoje ir kontrolinėje grupėse statistiškai 

reikšmingai nesiskyrė tik vertinant KS GDT kitimus krūvio ir ramybės metu 

MPRKT metodu (atitinkamai p = 0,078 ir p = 0,083). Visi kiti bendrosios KS 

kontraktilinės funkcijos parametrai statistiškai reikšmingai geresni pacientų 

grupėje, kuriems ŪMI metu atveriant IRA spindį į veną bei tiesiai į vainikinę 

arteriją, tai yra į PNŠ, didelėmis dozėmis buvo leidžiama adenozino. 
 

15 lentelė. Bendrosios kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos parametrų skaitinės 
charakteristikos (vidurkis ± SN) praėjus 5 mėn. ir jų palyginimas tarp tiriamosios ir 
kontrolinės pacientų grupių  

Kintamasis 
Tiriamoji grupė 

(N = 11) 
Kontrolinė grupė 

 (N = 28) 
Z p 

KS GDT (3DE) (ml) 103,45 ± 18,12 130,39 ± 25,49 –2,809 0,005 
KS GST (3DE) (ml) 52,27 ± 14,74 75,82 ± 21,14 –3,015 0,003 
KSIF (3DE) (%) 50,18 ± 6,68 42,68 ± 9,08 –2,452 0,014 
KS GDT (MPRKT krūvis) 
(ml) 

128,09 ± 32,48 150,93 ± 36,73 –1,764 0,078 

KS GST (MPRKT krūvis) 
(ml) 

60,18 ± 28,98 92,29 ± 31,38 –2,685 0,007 

KSIF (MPRKT krūvis) (%) 55,64 ± 12,31 41,89 ± 9,59 –3,016 0,003 
KS GDT (MPRKT ramybė) 
(ml) 

124,64 ± 34,57 148,82 ± 32,81 –1,733 0,083 

KS GST (MPRKT ramybė) 
(ml) 

56,91 ± 25,51 86,61 ± 29,41 –2,576 0,010 

KSIF (MPRKT ramybė) (%) 56,45 ± 10,66 43,75 ± 9,46 –3,045 0,002 
KS GDT – kairiojo skilvelio galinis diastolinis tūris; KS GST – kairiojo skilvelio galinis sistolinis 
tūris; KSIF – kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija; 3DE – trimatė echokardiografija; MPRKT – 
miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė tomografija. 
 

3.4.2.3. Adenozino įtaka miokardo gyvybingumui 
 

Iš 16 lentelėje pateiktų duomenų matyti, kad miokardo 

kontraktiliškumas – SKPR – statistiškai reikšmingai buvo geresnis tiriamojoje 

grupėje, palyginti su miokardo kontraktiliškumu kontrolinėje pacientų grupėje 

tiek ramybės (atitinkamai M = 1,36 ir 1,76, p < 0,001), tiek MDD testo metu 

(atitinkamai M = 1,22 ir 1,66, p < 0,001). Savaiminis miokardo kontraktilinės 

funkcijos atsistatymas, tai yra išsaugotas miokardo gyvybingumas, kai praėjus 

5 mėn. po reperfuzijos nustatomas SKPR ≥ 0,25 sumažėjimas, palyginti su 

SKPR ŪMI metu, statistiškai reikšmingai skyrėsi tarp abiejų grupių: ∆ SKPR = 
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0,34 tiriamojoje grupėje ir ∆ SKPR = 0,12 – kontrolinėje pacientų grupėje (p < 

0,001). Tačiau vertinant miokardo kontrakcijos pagerėjimą MDD testo metu 

praėjus 5 mėn. po MI, statistiškai reikšmingo skirtumo tarp tiriamosios ir 

kontrolinės grupių jau nebebuvo nustatyta.  

 

16 lentelė. Miokardo kontraktiliškumo ir išsaugoto gyvybingumo palyginimas tarp 
tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių praėjus 5 mėn. po miokardo infarkto 

Kintamasis 
Tiriamoji grupė 

(N = 11) 
Kontrolinė 

grupė (N = 28) 
Z p 

SKPR ramybėje 1,36 ± 0,25 1,76 ± 0,25 –3,537 <0,001 
SKPR MDD testo metu 1,22 ± 0,23 1,66 ± 0,30 –3,503 <0,001 
SKPR ramybėje – SKPR 
MDD testo metu (∆ SKPR) 

0,13 ± 0,09 0,10 ± 0,12 –1,411 0,158 

SKPR ramybėje (po 72 val.) 
– SKPR ramybėje (po 5 
mėn.)(∆ SKPR) 

0,34 ± 0,16 0,12 ± 0,16 –3,546 <0,001 

SKPR – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis; SKPR MDD – sienelių kontrakcijos pažeidimo 
rodiklis mažų dobutamino dozių testo metu; ∆ SKPR – SKPR pokytis; ∆ SKPR ≥ 0,25 ramybės ir 
mažų dobutamino dozių testo metu rodo išsaugotą miokardo kontraktilinį rezervą, o ∆ SKPR ≥ 0,25 
ramybės metu ŪMI ir praėjus 5 mėn. – išsaugotą miokardo gyvybingumą. 
 

Remiantis šiais rezultatais galima teigti, kad papildomas didelių 

adenozino dozių naudojimas PKI metu yra tikslingas siekiant išsaugoti 

miokardo kontraktilinę funkciją ŪMI metu ir pagerinti jos atsistatymą po 

reperfuzinio MI gydymo. Pažymėtina, kad miokardo kontraktilinės funkcijos 

atsistatymas tikėtinas pirmųjų 5 mėn. laikotarpiu po reperfuzijos; vėliau 

išlikusio miokardo kontraktilinio rezervo nustatymas taikant mažų dobutamino 

dozių testą nebetikslingas. 

 
3.4.3. Adenozino įtakos miokardo perfuzijai, galutiniam infarkto dydž iui, 
bendrajai ir segmentinei kairiojo skilvelio kontrak tilinei funkcijai 
apibendrinimas 
 
 

Siekdami parodyti adenozino įtaką bendrosios ir segmentinės KS 

kontraktilinės funkcijos išsaugojimui bei atsistatymui, miokardo perfuzijai ir 

galutiniam infarkto dydžiui, kiekvieno rodiklio kitimus 5 mėn. laikotarpiu toje 

pačioje pacientų grupėje ir lygindami tarp dviejų – tiriamosios ir kontrolinės – 

pacientų grupių, pavaizdavome grafiškai (12, 13 ir 14 pav.). Pateikiamos tik 

statistiškai reikšmingų skirtumų p reikšmės. 



 90 

 

12 pav. Miokardo perfuzijos parametrų dinamika 5 mėn. laikotarpiu 
KTR – koronarinės tėkmės rezervas; MPRKT – miokardo perfuzijos radionuklidinė kompiuterinė 

tomografija; PMP – pažeisto miokardo plotas, BPD – bendrasis perfuzijos defektas. 
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Išsaugotas miokardo gyvybingumas

Tiriamoji grup ė Kontrolin ė grup ė
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14 pav. Segmentinės kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos dinamika 5 mėn. 
laikotarpiu 

SKPR – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis; SKPR MDD – sienelių kontrakcijos pažeidimo 
rodiklis mažų dobutamino dozių testo metu; ∆ SKPR – SKPR pokytis; ∆ SKPR ramybės ir mažų 
dobutamino dozių testo metu rodo miokardo kontraktilinį rezervą, o ∆ SKPR ŪMI metu ir praėjus  

5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo ramybės metu rodo miokardo gyvybingumą: ∆ SKPR ≥ 0,25 rodo 
išsaugotą miokardo kontraktilinį rezervą/miokardo gyvybingumą. 

 
 
 
3.4.4. Adenozino vaidmuo klinikinėms miokardo infarkto baigtims 
 
 

Siekiant nustatyti taikyto gydymo metodo įtaką MI klinikin ėms 

baigtims praėjus 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo, remtasi pacientų 

anamnezės ir objektyvaus ištyrimo duomenis, klinikiniais bei ligos istorijų 

duomenimis. Visos imties klinikinių baigčių duomenys pateikiami 17 lentelėje. 
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17 lentelė. Visos imties klinikinės baigtys  
Kintamieji N % 

ANAMNEZĖS DUOMENYS 
Įtampos KA 18 46,2 
Pakartotinis MI 0 0 
Pakartotinė PKI  9 23,1 
Smegenų kraujotakos sutrikimas  1 2,6 
ŠN 39 100 

I 11 28,2 
II 20 51,3 

Funkcinė klasė (NYHA) 

III 8 20,5 
Kardiovaskulinė mirtis 0 0 

MEDIKAMENTŲ 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 – krūtinės angina; MI – miokardo infarktas; PKI – perkutaninė koronarinė intervencija; ŠN – 
širdies funkcijos nepakankamumas; NYHA – angl. New York Heart Association; AKFI – angiotenziną 
konvertuojančio fermento inhibitoriai; BAB – beta adrenoblokatoriai; KKB – kalcio kanalų 
blokatoriai; NVNU – nesteroidiniai vaistai nuo uždegimo. 
 

Analizuojant 17 lentelėje pateiktus duomenis matyti, kad visiems 

pacientams (100%) buvo nustatytas širdies funkcijos nepakankamumas. Pagal 

ŠN sunkumą, vertintą NYHA funkcinėmis klasėmis, 28,2% pacientų buvo 

priskirti I funkcinei klasei, daugiau nei pusė (51,3%) – II funkcinei klasei, o 

20,5% pacientų – III funkcinei klasei. 18 pacientų (46,2%) nurodė įtampos 

krūtinės anginą po MI. Devyniems pacientams (23,1%) dėl nestabilios krūtinės 

anginos (NKA) klinikos ar krūvio mėginiais (MPRKT) įrodytos plačios 

miokardo išemijos atlikta pakartotinė PKI ir stentavimas. Tačiau 5 mėn. 

laikotarpiu nebuvo nė vieno paciento, kuris pakartotinai patyrė MI arba mirė. 

Analizuojant 17 lentelėje pateiktus duomenis apie medikamentų 

vartojimą po MI, matyti, kad visi pacientai 5 mėn. laikotarpiu vartojo aspiriną 

ir klopidogrelį, statinus, AKFI, 94,9% iš jų – BAB. 27 pacientams (69,2%) ŠN 
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gydyti buvo skiriami diuretikai. Todėl į šiuos kintamuosius atsižvelgta toliau 

analizuojant rezultatus. 

Papildomai palygintas pacientų pasiskirstymas praėjus 5 mėn. po MI 

pagal klinikines baigtis tiriamojoje ir kontrolinėje grupėse. Rezultatai 

pateikiami 18 lentelėje. 
 

18 lentelė. Pacientų pasiskirstymas pagal klinikines baigtis tiriamojoje ir kontrolinėje 
grupėse 

Kintamasis 
Tiriamoji  

grupė  
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė  

(N = 28) 
p 

Taip 3 (27,3%) 15 (53,6%) 
Įtampos KA 

Ne 8 (72,7%) 13 (46,4%) 
0,130 

Taip 0 9 (32,1%) 
Pakartotinė PKI 

Ne 11 (100%) 19 (67,9%) 
0,033 

Taip 0  1 (3,6%) 
Insultas 

Ne 11 (100%) 27 (96,4%) 
0,718 

I 7 (63,6%) 4 (14,3%) 
II 3 (27,3%) 17 (60,7%) 

Širdies nepakankamumo 
funkcinė klasė (NYHA) 

III 1 (9,1%) 7 (25,0%) 
0,009 

Taip 2 (18,2%) 25 (89,3%) 
Diuretikų vartojimas 

Ne 9 (81,8%) 3 (10,7%) 
<0,001 

KA – krūtinės angina; PKI – perkutaninė koronarinė intervencija; NYHA – angl. New York Heart 
Association. 
 

Analizuojant 18 lentelėje pateiktus rezultatus matyti, kad sunkesnis ŠN 

dažniau nustatytas pacientų grupėje, kurioje PKI atlikta papildomai 

nenaudojant adenozino. Pacientų, kuriems nustatytas trečios funkcinės klasės 

ŠN, kontrolinėje grupėje buvo 25,0%, tiriamojoje grupėje – tik 9,1%, antros 

funkcinės klasės ŠN – atitinkamai 60,7 ir 27,3%, o pacientų, kurie neturėjo ŠN 

simptomų ir požymių – atitinkamai 14,3 ir 63,6% (p = 0,009). Nė vienam 

pacientui, kuriam apsaugoti nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį 

sumažinti buvo skirta adenozino, 5 mėn. laikotarpiu neatlikta pakartotinė PKI 

dėl NKA ar krūvio mėginiais sukeltos plačios miokardo išemijos (p = 0,033).  

Taigi, apibendrinant tyrimų, atliktų praėjus 5 mėn. po MI, rezultatus, 

galima teigti, kad papildomas didelių adenozino dozių naudojimas ŪMI metu 

atveriant PNŠ spindį, kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo priekinės KS 

sienelės STŪMI, lemia ženkliai geresnę KS funkciją – išsaugotą koronarinės 

tėkmės rezervą ir miokardo gyvybingumą, mažesnį galutinį infarkto dydį, 
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geresnius bendrosios bei lokaliosios KS kontraktilinės funkcijos rezultatus. 

Klinikini ų baigčių 5 mėn. laikotarpiu rezultatai taip pat buvo geresni pacientų 

grupėje, kuriems PKI metu atveriant IRA spindį papildomai naudotas 

adenozinas. 

 

3.5. Adenozino įtaka optimaliai išsaugant kairiojo skilvelio funkciją 
 

Nustatant taikytos reperfuzinės terapijos adekvatumą bei efektyvumą 

išsaugant KS funkciją, remtasi literatūroje pateiktais duomenimis, liudijančiais 

apie optimaliai išsaugotą bei atsistačiusią KS funkciją po reperfuzinio MI 

gydymo. Optimaliai išsaugotą bei atsistačiusią KS funkciją rodo:  

• išsaugotas miokardo mikrocirkuliacinės grandies struktūrinis bei 

funkcinis vientisumas, sąlygojantis išsaugotą koronarinės tėkmės 

rezervą ir adekvačią miokardo reperfuziją;  

• nedidelis–vidutinis galutinis infarkto dydis atokiuoju MI 

laikotarpiu (BPD ≤ 15%); 

• išsaugotas miokardo kontraktilinis rezervas ŪMI metu, 

sąlygojantis savaiminį KS kontraktilinės funkcijos atsistatymą, tai 

yra išlikusį miokardo gyvybingumą atokiuoju MI laikotarpiu;  

• išsaugota KS forma bei tūriai, kai atokiuoju MI laikotarpiu 

nevyksta KS remodeliacija – KS GDT nepadidėja daugiau nei 

20%, palyginti su pradiniu KS GDT: KS GDT (po 5 mėn.)/KS 

GDT (ŪMI metu) ≤ 1,2. 

Norėdami ŪMI metu nustatyti KTR kritinę vertę, kuria galima būtų 

remtis teigiant, kad pasiekta efektyvi ir adekvati miokardo reperfuzija, lemianti 

optimaliai išsaugotą bei atsistačiusią KS funkciją praėjus 5 mėn. po 

reperfuzinio MI gydymo, tai yra išlikusį miokardo gyvybingumą, nedidelį–

vidutinį galutinį infarkto dydį, nepakitusius KS formą bei tūrius, taikėme ROC 

kreivės analizę. 
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Siekiant išvengti taikytos skirtingos reperfuzinės terapijos įtakos KS 

funkcijos išsaugojimui bei atsistatymui, ROC analizė atlikta remiantis tik 

kontrolinės pacientų grupės rezultatais (N = 28). Atskaitos tašku laikyti 

ankščiau išvardyti išsaugotos bei atsistačiusios KS funkcijos kriterijai – 

nedidelis–vidutinis galutinis infarkto dydis: BPD ≤ 15 %; išlikęs miokardo 

gyvybingumas: ∆ SKPR ≥ 0,25; išsaugota KS forma ir tūriai: KS GDT (po 5 

mėn.)/KS GDT (ŪMI metu) ≤ 1,2. Kritinės vertės, plotas po kreive (AUC; 

angl. Area Under Curve), jautrumo ir specifiškumo charakteristikos 

pateikiamos 19 lentelėje, o pati kreivė – 15 paveiksle.  

 

  

15 pav. Koronarinės tėkmės rezervo ROC kreivės analizė 
ROC – angl. Receiver Operating Characteristic curve. 

 

19 lentelė. Koronarinės tėkmės rezervo ROC kreivės analizė 
Kintamasis Kritinė 

vertė 
Plotas po kreive 

(95% PI) 
p Jautrumas Specifiškumas 

KTR  
(po72 val.) 

1,66 
0,83 

(0,669:0,992) 
0,023 0,80 0,74 

KTR – koronarinės tėkmės rezervas; PI – pasikliautinis intervalas; ROC – angl. Receiver Operating 
Characteristic curve. 
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Remiantis ROC kreivės analize galima teigti, kad esant 0,80 jautrumui, 

o specifiškumui – 0,74, praėjus 72 val. po reperfuzijos TDE būdu įvertinto 

KTR kritinė vertė yra 1,66. Taigi tolesnėje analizėje remtasi būtent šia KTR 

kritine verte, rodančia efektyvią ir adekvačią miokardo reperfuziją ŪMI metu.  

Atskirai tiek tiriamosios, tiek kontrolinės grupių pacientus suskirsčius į 

du pogrupius pagal tai, ar nustatomas optimalus KS kontraktilinės funkcijos 

bei miokardo perfuzijos išsaugojimas ŪMI metu bei KS funkcijos atsistatymas 

praėjus 5 mėn. po reperfuzijos, ar nenustatomas, palygintas papildomai prie 

įprastinės reperfuzinės terapijos (PKI ir stentavimo) skirto adenozino poveikis 

siekiant optimaliai išsaugoti KS funkciją bei jai atsistatyti (20 lentelė). 
 

20 lentelė. Optimalų KS funkcijos išsaugojimą bei atsistatymą rodančių rodiklių 
pasiskirstymo palyginimas tarp tiriamosios ir kontrolinės grupių pacientų pogrupių 

Kintamieji 
Tiriamoji  

grupė  
(N = 11) 

Kontrolinė 
grupė 

(N = 28) 
p 

Taip 10 (90,9) 11 (39,3) 
BPD ≤ 15% (po 5 mėn.) 

Ne 1 (9,1) 17 (60,7) 
0,004 

Taip 8 (72,7) 6 (21,4) Išsaugotas miokardo gyvybingumas (∆ 
SKPR ≥ 0,25) Ne 3 (27,3) 22 (78,6) 

0,004 

Taip 7 (63,6) 8 (28,6) Išsaugotas miokardo kontraktilinis rezervas 
(∆ SKPR ≥ 0,25 MDD testo metu) Ne 4 (36,4) 20 (71,4) 

0,049 

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 – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis; ∆ SKPR ≥ 0,25 
– SKPR pokytis ≥ 0,25, rodantis išsaugotą miokardo gyvybingumą/kontraktilinį rezervą; MDD – 
mažos dobutamino dozės; KS – kairysis skilvelis; KTR – koronarinės tėkmės rezervas. 
 

Iš 20 lentelėje pateiktų duomenų matyti, kad, atveriant IRA spindį ir 

papildomai naudojant adenoziną, statistiškai reikšmingai dažniau nustatomi 

išsaugoti KTR (miokardo mikrocirkuliacijos struktūrinis ir funkcinis 

vientisumas) ir miokardo kontraktilinis rezervas, išsaugotas miokardo 

gyvybingumas, mažesnis galutinis infarkto dydis, rečiau nustatoma KS 

remodeliacija. Taigi reperfuzijos (PKI ir stentavimo) metu papildomai 

didelėmis dozėmis leidžiamas adenozinas neabejotinai naudingas siekiant 

optimaliai išsaugoti KS funkciją ŪMI metu ir pagerinti jos atsistatymą praėjus 

5 mėn. po reperfuzijos. 
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3.6. Kairiojo skilvelio funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo 
prognoziniai veiksniai 
 

Naudojant pažingsninę (angl. Stepwise) logistinę regresijos analizę 

(Forward Wald) siekta išsiaiškinti, kurie nepriklausomi kintamieji gali būti 

optimaliai išsaugotos bei atsistačiusios KS funkcijos po reperfuzinio MI 

gydymo prognoziniai veiksniai. Adenozinas buvo įtrauktas kaip 

nepriklausomas kintamasis, siekiant parodyti šio veiksnio prognozinę svarbą 

KS funkcijai išsaugoti bei atsistatyti po persirgto MI. 

Atliekant pažingsninę logistinę regresijos analizę, vienetu žymėtas KS 

funkcijos išsaugojimas bei atsistatymas, nuliu – išlikusi sutrikusi KS funkcija. 

Logistinės regresijos modelis leidžia prognozuoti tikimybę (pažymėta θ ), kad 

koduotas kintamasis įgis vieneto reikšmę. 

Į pažingsninę logistinę regresinę analizę buvo įtraukti visi šiame darbe 

analizuoti nepriklausomi kintamieji, kurie galėtų turėti įtakos KS funkcijai 

išsaugoti bei atsistatyti po persirgto MI:  

• sociodemografinės charakteristikos – pacientų amžius ir lytis (1 – 

vyrai, 0 – moterys); 

• KV rizikos veiksniai – arterinė hipertenzija (1 – serga, 0 – ne), rūkymas 

(1 – rūko, 0 – ne), KMI, angliavandenių apykaitos sutrikimas (1 – taip, 0 – ne); 

• klinikiniai ir  angiografiniai duomenys – laikas nuo skausmo krūtinėje 

pradžios iki reperfuzijos (kur 1 ir 0 koduota 0–3 val., 0 ir 1 koduota 3–6 val., 0 

ir 0 – >6 val.), ūminio KS funkcijos nepakankamumo klasė (1 ir 0 – I klasė, 0 

ir 1 – II klasė, 0 ir 0 – III klasė), kolateralinė kraujotaka (1 – yra kolateralės, 0 

– nėra); 

• laboratorini ų tyrim ų rezultatai – maksimali troponino I, KK-MB 

koncentracija, CRB koncentracija kraujyje; 

• objektyvaus ištyrimo duomenys – širdies susitraukimų dažnis (k/min), 

diastolinis ir sistolinis arterinis kraujo spaudimas (mmHg) atvykimo į KRIT 

skyrių metu; 

• gydymo taktika – papildomas adenozino leidimas PKI metu (1 – leista 

adenozino, 0 – neleista). 
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Logistinės regresijos modelio paskutinio žingsnio rezultatai pateikiami 

21 lentelėje. 

 
21 lentelė. Kairiojo skilvelio funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo prognozinių 
nepriklausomų kintamųjų logistinė regresinė analizė  
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Nedidelis–vidutinis galutinis infarkto dydis (BPD ≤ 15%) 

Adenozinas 
5,492 

(2,437) 
5,079 0,024 242,66 

  
  

CRB 
–0,139 
(0,069) 

4,059 0,044 0,87 

< 0,001 0,877 0,725 82,1 Rūkymas 
3,356 

(1,360) 
6,090 0,014 28,67 

KK–MB 
–0,013 
(0,006) 

5,079 0,024 0,98 

    
Konstanta 

1,028 
(1,217) 

0,713 0,398 2,79 

Išsaugotas miokardo gyvybingumas (∆ SKPR ≥ 0,25) 

Adenozinas 
2,455 

(0,920) 
7,114 0,008 11,64 

DAKS 
–0,122 
(0,058) 

4,453 0,035 0,89 0,001 0,850 0,433 74,4 

Konstanta 
7,517 

(4,109) 
3,348 0,067 1839,4 

Nėra KS remodeliacijos  

Troponinas I 
–0,011 
(0,005) 

4,610 0,032 0,99 
0,016 0,758 0,215 79,5 

Konstanta 
2,693 

(0,814) 
10,952 0,001 14,78 

Išsaugotas mikrocirkuliacijos vientisumas (KTR ≥1,66) 

Adenozinas 
3,050 

(1,124) 
7,360 0,007 21,11 

< 0,001 - 0,358 74,4 
Konstanta 

–0,747 
(0,405) 

3,410 0,065 0,47 

CRB – C reaktyvusis baltymas; KK–MB – kreatino kinazės MB izofermento frakcija; DAKS – 
diastolinis arterinis kraujo spaudimas; KTR – koronarinės tėkmės rezervas; BPD – bendrasis perfuzijos 
defektas; SKPR – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis; ∆ SKPR ≥ 0,25 rodo išsaugotą miokardo 
gyvybingumą; KS – kairysis skilvelis. 
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Analizuojant 21 lentelėje pateiktus duomenis matyti, kad papildomas 

adenozino naudojimas reperfuzinės terapijos metu yra svarbus veiksnys 

išsaugant KTR, taigi ir užtikrinant adekvačią bei efektyvią miokardo 

reperfuziją, prognozuojant mažesnį galutinį infarkto dydį bei išlikusį miokardo 

gyvybingumą. Tačiau adenozino naudojimas PKI metu nėra KS remodeliacijos 

prognozinis veiksnys. 

Iš 21 lentelėje duomenų matyti, kad papildomas adenozino naudojimas 

atliekant PKI yra vienintelis išsaugoto KTR, esant kritinei vertei 1,66, 

prognozinis veiksnys:  

Ln 
θ

θ

−1
 = –0,747 + 3,050 * Adenozinas 

Įrašius duomenis į lygtį, pacientui, kuriam PKI metu atveriant IRA 

spindį papildomai naudotas adenozinas:  

Ln 
θ

θ

−1
 = – 0,747 + 3,050 * 1 = 2,303 

tikimybė, kad bus išsaugotas mikrocirkuliacijos struktūrinis ir funkcinis 

vientisumas bei KTR, taigi bus pasiekta adekvati miokardo reperfuzija: 

θ  = exp (2,303) / (1 + exp(2,303)) = 0,909, 

tai yra arti 1. Vadinasi, tikimybė labai didelė. 

Pacientui, kuriam atveriant IRA spindį nebuvo papildomai naudotas 

adenozinas (adenozino reikšmė 0):  

θ  = exp (–0,747) / (1 + exp (–0,747)) = 0,32, 

tai yra arčiau 0. Vadinasi, tikimybė, kad bus išsaugotas KTR, esant kritinei 

vertei 1,66, yra nedidelė. 

 

Išsaugotą miokardo gyvybingumą (∆SKPR ≥ 0,25) po įvykusio MI 

geriausiai leidžia prognozuoti diastolinis arterinis kraujo spaudimas ir 

papildomas adenozino naudojimas reperfuzijos metu:  
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Ln 
θ

θ

−1
 = 7,517 + 2,455* Adenozinas – 0,122* Diastolinis arterinis kraujo 

spaudimas 

Adenozino naudojimas gali turėti dvi reikšmes: 1 – naudotas 

adenozinas, 0 – nenaudotas. Diastolinio arterinio kraujo spaudimo reikšmėmis 

pasirinkome: 90 mmHg – padidėjęs kraujo spaudimas, 80 mmHg – normalus, 

70 mmHg – sumažėjęs kraujo spaudimas. Galimos kombinacijos ir tikimybės 

pateiktos 22 lentelėje. 

 
22 lentelė. Išsaugoto miokardo gyvybingumo prognozės galimi variantai 

Adenozinas DAKS (mmHg) Ln 
θ

θ

−1
 θ  

1(naudotas) 90 (padidėjęs) –1,008 0,267 
1(naudotas) 80 (normalus) 0,212 0,553 
1naudotas) 70 (žemas) 1,432 0,807 

0 (nenaudotas) 90 (padidėjęs) –3,463 0,030 
0 (nenaudotas) 80 (normalus) –2,243 0,096 
0 (nenaudotas) 70 (žemas) –1,023 0,264 

DAKS – diastolinis arterinis kraujo spaudimas. 
 

Analizuojant 22 lentelėje pateiktus duomenis matyti, kad svarbiausi 

miokardo išlikusio gyvybingumo prognoziniai veiksniai yra normalus ir 

žemesnis diastolinis kraujo spaudimas bei papildomas didelių adenozino dozių 

naudojimas atveriant IRA (PNŠ) spindį. 

 

Remiantis 21 lentelėje pateiktais rezultatais, sudaryta mažesnį 

(nedidelį–vidutinį) galutinį infarkto dydį lemiančių veiksnių prognozinė 

logistinės regresijos lygtis: 

Ln 
θ

θ

−1
 = 1,028 + 5,492 * Adenozinas – 0,139 * CRB + 3,356 * Rūkymas –  

– 0,013 * KK-MB 

Atsižvelgiant į tai, kad CRB ir KK-MB koncentracijos yra tolydūs 

kintamieji ir jie gali įgyti labai skirtingas reikšmes, į lygtį įrašytos vidutinės 

mūsų imtyje gautos šių kintamųjų reikšmės (4 lentelė): KK-MB = 275,61µg/l, 
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CRB = 6,81µg/l. Kitų veiksnių galimos kombinacijos ir jas naudojant 

apskaičiuotos lygties tikimybės pateiktos 23 lentelėje. 

 
23 lentelė. Nedidelio–vidutinio galutinio infarkto dydžio prognozės galimi variantai 

Adenozinas Rūkymas Ln 
θ

θ

−1
 θ  

1(naudotas) 1 (rūkė) 5,346 0,995 
1(naudotas) 0 (nerūkė) 1,990 0,880 

0 (nenaudotas) 1 (rūkė) –0,146 0,464 
0 (nenaudotas) 0 (nerūkė) –3,502 0,029 

 

Analizuojant 23 lentelėje pateiktus rezultatus matyti, kad geriausiai 

nedidelį–vidutinį galutinį infarkto dydį (BPD ≤ 15%) leidžia prognozuoti 

adenozino naudojimas PKI metu – pacientams, kuriems reperfuzijos metu 

papildomai naudotas adenozinas, nepriklausomai nuo to, ar jie rūkė, ar ne, 

tikimybė, kad galutinis infarkto dydis bus nedidelis–vidutinis, yra labai didelė 

(atitinkamai θ  = 0,995 ir θ  = 0,880) ir daug didesnė nei tų, kuriems reperfuzijos 

metu nebuvo naudotas adenozinas (atitinkamai θ  = 0,464 ir θ  = 0,029). 

Iš logistinės regresijos analizės rezultatų plaukia išvada, kad papildomas 

adenozino naudojimas reperfuzijos metu, siekiant apsaugoti miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti, yra reikšmingiausias 

miokardo perfuzijos ir KS kontraktilinės funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo 

prognozinis veiksnys (16 pav.). Jeigu pacientui, sergančiam priekinės KS 

sienelės STŪMI, PKI metu atveriant PNŠ spindį, kurio okliuzija/subokliuzija 

sąlygojo ŪMI, į veną pastovia 70µg/kg/min infuzija ir tiesiai į VA, po 1 mg tris 

kartus bus leidžiama adenozino, yra didelė tikimybė, kad lėtos ar nutrūkusios 

tėkmės fenomeno pasireiškimo rizika bus mažesnė, kad bus išsaugotas 

koronarinės tėkmės rezervas bei miokardo gyvybingumas ir bus mažesnis 

galutinis infarkto dydis.  
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16 pav. Nepriklausomų kintamųjų įtaka kairiojo skilvelio funkcijai išsaugoti bei 
atsistatyti 

KMI – kūno masės indeksas; ŪŠN – ūminis širdies funkcijos nepakankamumas; KK-MB – kreatino 
kinazės MB izofermentas; CRB – C reaktyvusis baltymas; KS – kairysis skilvelis; PKI – perkutaninė 
koronarinė intervencija; KTR – koronarinės tėkmės rezervas; BPD – bendrasis perfuzijos defektas; 

SKPR – sienelių kontrakcijos pažeidimo rodiklis. 
  

3.7. Neinvazinių vaizdinimo metodų vertė prognozuojant KS funkcijos 
atsistatymą 
 

Vienas iš darbo uždavinių buvo nustatyti, kokia yra neinvaziniais 

vaizdinimo metodais ŪMI metu vertintų parametrų – KTR, nustatyto TDE 

metodu, BPD (MPRKT) ir SKPR (DKE) – vertė prognozuojant KS 

remodeliaciją, išsaugotą miokardo gyvybingumą ir nedidelį–vidutinį galutinį 

infarkto dydį. Statistinei analizei taikytas Chi kvadrato nepriklausomumo (χ
2) 

Galutinis infarkto dydis 
(BPD ≤ 15%) 

Miokardo gyvybingumas 
(∆SKPR ≥ 0,25) 

KS remodeliacija 

Koronarinės tėkmės 
rezervas 

(KTR ≥ 1,66) 

 
Amžius 

 
Rūkymas 

 
Lytis 

 
KMI 

ŪŠN  
(Killip  klasė) 

Laikas nuo 
skausmo 
krūtinėje 
pradžios  

iki reperfuzijos 

 
Troponinas I 

 
KK-MB 

 
CRB 

Diastolinis 
arterinis kraujo  

spaudimas 

Arterinė 
hipertenzija 

 
Širdies 

susitraukimų 
dažnis 

Papildomas adenozino naudojimas PKI 
metu 

Angliavandenių  
apykaitos 
sutrikimas 

Kolateralinė 
kraujotaka 
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kriterijus. Kaip kritinės vertės buvo pasirinktos literatūroje nurodomas BPD ≤ 

15%, ∆ SKPR ≥ 0,25 MDD testo metu ir mūsų darbe nustatyta KTR kritinė 

vertė 1,66. Šios vertės traktuotos kaip rodančios efektyvią bei adekvačią 

miokardo reperfuziją ŪMI metu. Remdamiesi anksčiau pateiktais mūsų tyrimo 

duomenimis ir atsižvelgdami į tai, kad jau įrodėme adenozino, papildomai 

naudojamo atliekant reperfuzinę terapiją, efektyvumą išsaugant ir gerinant 

koronarinės tėkmės ir miokardo kontraktilinį rezervus (20 lentelė), 

analizavome tik kontrolinės grupės (N = 28) pacientų rezultatus. Rezultatai 

pateikiami 24, 25 ir 26 lentelėse. 

 
24 lentelė. Transtorakalinės doplerinės echokardiografijos vertė prognozuojant 
kairiojo skilvelio remodeliaciją, miokardo gyvybingumą ir galutinį infarkto dydį 

Absoliutus įvertis (N) ir procentinė dalis nuo analizuojamos imties (%); KTR – koronarinės tėkmės 
rezervas; KS – kairysis skilvelis; TPV – teigiama prognozinė vertė; NPV – neigiama prognozinė vertė. 

 
 

25 lentelė. Miokardo perfuzijos radionuklidinės kompiuterinės tomografijos vertė 
prognozuojant kairiojo skilvelio remodeliaciją, miokardo gyvybingumą ir galutinį 
infarkto dydį 

BPD įvertis (%)  
≤ 15 > 15 

p TPV NPV 
Jautru-

mas 
Specifiš-
kumas 

Ne 5 (100%) 15 (65,2%) KS remode-
liacija Taip 0 (0%) 8 (34,8%) 

0,158 0,25 1,00 1,00 0,35 

Taip 2 (40,0%) 4 (17,4%) Miokardo 
gyvybin-
gumas Ne 3 (60,0%) 19 (82,6%) 

0,285 0,33 0,86 0,40 0,83 

Taip 5 (100%) 6 (26,1%) Galutinis 
infarkto 
dydis ≤ 15% Ne 0 (0%) 17 (73,9%) 

0,005 0,45 1,00 1,00 0,74 

Absoliutus įvertis (N) ir procentinė dalis nuo analizuojamos imties (%); BPD – bendrasis perfuzijos 
defektas; KS – kairysis skilvelis; TPV – teigiama prognozinė vertė; NPV – neigiama prognozinė vertė. 

 
 
 

KTR įvertis 
 

≥ 1,66 < 1,66 
p TPV NPV 

Jautru-
mas 

Specifiš-
kumas 

Ne 8 (80,0%) 12 (66,7%) KS remode-
liacija Taip 2 (20,0%) 6 (33,3%) 

0,385 0,40 0,75 0,80 0,33 

Taip 5 (50,0%) 1 (5,6%) Miokardo 
gyvybin-
gumas Ne 5 (50,0%) 17 (94,4%) 

0,013 0,83 0,77 0,50 0,94 

Taip 8 (80,0%) 3 (16,7%) Galutinis 
infarkto 
dydis ≤ 15% Ne 2 (20,0%) 15 (83,3%) 

0,002 0,73 0,88 0,80 0,83 
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26 lentelė. Dobutamino krūvio echokardiografijos vertė prognozuojant kairiojo 
skilvelio remodeliaciją, miokardo gyvybingumą ir galutinį infarkto dydį 

Kontraktilinis rezervas 
(∆ SKPR) 

 

≥0,25 <0,25 
p TPV NPV 

Jautru-
mas 

Specifiš-
kumas 

Ne 7 (87,5%) 13 (65,0%) KS remode-
liacija Taip 1 (12,5%) 7 (35,0%) 

0,240 0,35 0,88 0,88 0,35 

Taip 5 (62,5%) 1 (5,0%) Miokardo 
gyvybin-
gumas Ne 3 (37,5%) 19 (95,0%) 

0,003 0,83 0,86 0,63 0,95 

Taip 7 (87,5%) 4 (20,0%) Galutinis 
infarkto 
dydis ≤ 15% Ne 1 (12,5%) 16 (80,0%) 

0,002 0,64 0,94 0,88 0,80 

Absoliutus įvertis (N) ir procentinė dalis nuo analizuojamos imties (%); ∆ SKPR – sienelių 
kontrakcijos pažeidimo rodiklio pokytis mažų dobutamino dozių testo metu; KS – kairysis skilvelis; 
TPV – teigiama prognozinė vertė; NPV – neigiama prognozinė vertė 
 

Analizuojant 24, 25 ir 26 lentelėse pateiktus duomenis matyti, kad nei 

KTR, nei BPD, nei SKPR įverčiai, nustatyti ŪMI metu, neleidžia prognozuoti 

KS remodeliacijos praėjus 5 mėn. po MI. Išsaugotas KTR, esant kritinei vertei 

1,66, ir miokardo kontraktilinis rezervas, esant ∆ SKPR ≥ 0,25 ŪMI metu, 

leidžia prognozuoti, kad bus išsaugotas miokardo gyvybingumas ir nedidelis–

vidutinis galutinis infarkto dydis. BPD ≤ 15%, nustatytas atliekant MPRKT 

ŪMI metu, kuris rodo lėtos ar nutrūkusios tėkmės išplitimą miokarde, pasižymi 

100% jautrumu ir 74% specifiškumu prognozuojant nedidelį–vidutinį galutinį 

infarkto dydį praėjus 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo. 

Taigi, remiantis šiais rezultatais, padaryta išvada, kad KTR nustatymas 

TDE metodu, BPD nustatymas atliekant MPRKT ir kontraktilinio rezervo 

įvertinimas DKE būdu ŪMI metu yra neinvaziniai vaizdinimo metodai, su 

kurių pagalba galima įvertinti reperfuzinės terapijos adekvatumą ir 

efektyvumą, prognozuoti išsaugotą miokardo gyvybingumą bei nedidelį–

vidutinį galutinį infarkto dydį. Adekvati ir efektyvi miokardo reperfuzija – 

pagrindinis veiksnys siekiant optimaliai išsaugoti ir pagerinti KS funkcijos 

atsistatymą po reperfuzinio MI gydymo.  
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4. REZULTAT Ų APTARIMAS 

4.1. Eksperimentinio – klinikinio tyrimo sąlygų užtikrinimas 
 

Literatūros duomenimis, nepaisant laiku atliekamos ir efektyvios 

reperfuzinės terapijos atstatant kraujo tėkmę VA, kurios spindžio okliuzija 

sąlygojo STŪMI, apie 30–50% pacientų išlieka sutrikusi KS kontraktilinė 

funkcija, vyksta KS dilatacija bei remodeliacija [196]. Manoma, kad tai susiję 

su išeminiu-reperfuziniu širdies raumens ląstelių bei mikrocirkuliacijos 

struktūrinio bei funkcinio vientisumo pažeidimu, sąlygojančiu sutrikusius KS 

kontraktilinį bei koronarinės tėkmės rezervus. Daugelio klinikinių tyrimų 

duomenimis, išliekanti VA medžio mikrocirkuliacinės grandies disfunkcija po 

PKI yra pagrindinė neadekvačios miokardo reperfuzijos priežastis. Neadekvati 

miokardo reperfuzija – vienas iš reikšmingiausių KS dilatacijos ir 

remodeliacijos, pakartotinio miokardo infarkto, kardialinės mirties ir širdies 

nepakankamumo išsivystymo prognozinių veiksnių [197–200]. Todėl įvairių 

priemonių – farmakologinių bei mechaninių – apsaugančių miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį mažinančių, sąlygojančių mažesnės 

infarktinės zonos išsivystymą ŪMI metu ir geresnį KS funkcijos atsistatymą po 

reperfuzinio MI gydymo, paieška ir diegimas mokslinėje bei klinikinėje 

veikloje yra viena iš svarbiausių šių dienų užduočių tobulinant gydymo 

metodus pacientų, sergančių STŪMI, ypač priekinės KS sienelės ŪMI, kai 

platesnio ir gilesnio miokardo pažeidimo, lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

fenomeno pasireiškimo rizika ženkliai didesnė nei sergant kitos lokalizacijos 

ŪMI [1,9,13,15,16,19]. 

Pastaruoju metu buvo atlikta nemažai klinikinių tyrimų, paremtų 

eksperimentiniais darbais, įrodančiais neabejotiną tam tikrų farmakologinių ir 

mechaninių priemonių naudą gelbstint miokardą. Eksperimentinių tyrimų 

duomenimis, yra nemažai gydymo metodų, padedančių sumažinti išeminį-

reperfuzinį miokardo pažeidimą. Šiuose darbuose buvo naudojami 

antioksidantai, priešuždegiminiai medikamentai, gliukozės–insulino–kalio 
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terapija, Mg preparatai. Tačiau nepaisant daug žadančių rezultatų, gautų 

eksperimentinių tyrimų metu, daugelio atliktų klinikinių tyrimų rezultatai 

nepatvirtino minėtų priemonių naudos siekiant apsaugoti miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti [6,10,11,50–52]. Daugiausia 

vilčių teikia papildomas adenozino naudojimas atveriant VA spindį, kurio 

okliuzija sąlygojo STŪMI. Eksperimentinių darbų metu nagrinėta adenozino 

nauda tiriant sveikus, jaunus gyvūnus, žinant tikslią miokardo išemijos trukmę 

ir reperfuzijos pradžią. Tuo tarpu į klinikinius tyrimus įtraukiami asmenys 

dažniausiai yra vyresnio amžiaus, dauguma jų turi daug ir įvairių KV ligų 

rizikos veiksnių, serga įvairiomis gretutinėmis ligomis, vartoja tam tikrus 

medikamentus, kurie gali turėti įtakos adenozino, naudojamo miokardui 

apsaugoti nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo, veikimui. Be to, adenozino 

poveikis tirtas nehomogeniškose pacientų grupėse. Todėl tikslesnis ir 

detalesnis klinikinis reperfuzinės terapijos efektyvumo vertinimas turi būti 

atliktas kuo panašesnėse pagal minėtus kontrolinius kintamuosius pacientų 

grupėse – kontrolinėje ir tiriamojoje.  

Mūsų darbo tikslas buvo nustatyti adenozino įtaką siekiant apsaugoti 

miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti ir taip 

išsaugoti KS funkciją bei sumažinti galutinį infarkto dydį. Pirmame šio darbo 

etape buvo būtina užtikrinti tiriamosios grupės pacientų, kuriems PKI metu 

buvo leidžiama adenozino, ir kontrolinės grupės pacientų, kuriems PKI atlikta 

nenaudojant adenozino, homogeniškumą. Tam pacientų grupės palygintos 

pagal sociodemografinius, KV ligų rizikos veiksnių paplitimo, klinikinius bei 

angiografinius požymius. 

Į savo tyrimą įtraukėme 39 pacientus, kurių amžiaus vidurkis buvo 53,3 

metai, tai yra daugiausia jaunus ir vidutinio amžiaus. Atsitiktinės atrankos 

būdu į tiriamąją grupę buvo įtraukta 11 pacientų, į kontrolinę – 28 pacientai. 

Šių pacientų buvo panašūs KV ligų rizikos veiksniai, jie nesirgo gretutinėmis 

kardiovaskulinėmis ligomis, vartojo panašius medikamentus, priekinės KS 

sienelės STŪMI susirgo pirmą kartą. Visiems pacientams atlikta skubi VA 

angiografija ir nustatyta vienos VA liga, tai yra priekinės nusileidžiančios 
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šakos spindžio okliuzija/subokliuzija ir TIMI 0–1 laipsnio kraujo tėkmė joje; 

kitos VA buvo be hemodinamiškai reikšmingų anatominių pokyčių. Visiems 

pacientams per pirmąsias 12 val. nuo skausmo krūtinėje pradžios atlikta 

sėkminga PKI ir stentavimas, taip atstatant TIMI 3 laipsnio kraujo tėkmę PNŠ. 

Pagal protokolą vienuolikai iš jų (tiriamoji grupė) siekiant apsaugoti miokardą 

nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti trimis smūginėmis po 1 

mg injekcijomis tiesiai į PNŠ ir pastovia 70 µg/kg/min į veną infuzija buvo 

leista adenozino, kitiems 28 pacientams (kontrolinė grupė) PKI ir stentavimas 

atliktas nenaudojant adenozino. 

Apibendrinus mūsų tyrimo tiriamosios ir kontrolinės grupių rezultatus 

pagal kontrolinius kintamuosius, kurie gali iškreipti arba sumažinti adenozino, 

naudoto siekiant apsaugoti miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba 

jį sumažinti, poveikį, galima teigti, kad abi grupės buvo homogeniškos. Taigi 

adenozino efektyvumas siekiant užtikrinti adekvačią miokardo reperfuziją, 

išsaugoti koronarinės tėkmės ir kontraktilinį rezervus bei miokardo 

gyvybingumą, sumažinti galutinį infarkto dydį, buvo įvertintas metodiškai 

taisyklingai ir korektiškai. 

 

4.2. Adenozino, kuriuo papildoma reperfuzinė terapija, vaidmuo 
apsaugant miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo, įvertinto 
neinvaziniais tyrimų metodais, arba jį sumažinant ŪMI metu 

 

Pasitelkdami naujausius neinvazinius vaizdinimo metodus siekėme 

įvertinti taikytos reperfuzinės terapijos efektyvumą atstatant kraujo tėkmę ne 

tik stambiosiose VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra nustatyti 

miokardo reperfuzijos adekvatumą įprastinę PKI papildydami arba 

nepapildydami didelėmis adenozino dozėmis. Siekdami nustatyti reperfuzijos 

adekvatumą ir lėtos ar nutrūkusios tėkmės išplitimo laipsnį miokarde, 

vertinome KTR naudodami TDE ir nustatėme bendrąjį perfuzijos defektą bei 

pažeisto miokardo plotą atlikdami MPRKT praėjus 72 val. po MI reperfuzinio 

gydymo. Vertindami reperfuzinės terapijos įtaką išlikusiai bendrajai ir 
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segmentinei KS kontraktilinei funkcijai, nustatėme KS išstūmimo frakciją bei 

prisipildymo tūrius trimatės echokardiografijos metodu, miokardo kontraktilinį 

rezervą dobutamino krūvio echokardiografijos metu atlikdami MDD testą, 

Stebėdami reperfuzinės terapijos rezultatus praėjus 5 mėn. po MI, pakartojome 

visus neinvazinius tyrimus: nustatėme KTR naudodami TDE metodą, atlikome 

MPRKT tyrimą, nustatydami galutinį infarkto dydį, tai yra BPD, vertinome 

išlikusį miokardo gyvybingumą DKE metodu, KSIF bei tūrių pokyčius – 

atlikdami trimatę echokardiografiją. Visi šie nustatyti miokardo perfuzijos ir 

KS kontraktilinės funkcijos parametrai yra svarbūs vertinant bei prognozuojant 

paciento riziką tiek ankstyvuoju, tiek atokiuoju MI laikotarpiu. 

Mūsų tyrime iš 39 dalyvavusių pacientų, 11 pacientų įprastinės PKI ir 

stentavimo metu atveriant IRA, tai yra PNŠ spindį, miokardui apsaugoti nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti papildomai naudotas 

adenozinas. Eksperimentiniais darbais įrodyta, kad adenozinas pasižymi 

miokardo išeminį-reperfuzinį pažeidimą ir lėtos ar nutrūkusios tėkmės 

pasireiškimo riziką mažinančiu poveikiu, tai yra pleotropiniu veikimu [88–95]. 

Tačiau mums prieinamoje literatūroje, kurioje pateikti klinikinių tyrimų metu 

gauti duomenys apie išeminį-reperfuzinį miokardo pažeidimą slopinantį ir 

infarkto dydį mažinantį, kairiojo skilvelio funkcijos atsistatymą bei atokiuosius 

gydymo rezultatus gerinantį adenozino poveikį, yra prieštaringi [96–111]. 

Pažymėtina, kad šiuose klinikiniuose tyrimuose miokardą nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo apsaugantis arba jį mažinantis adenozino poveikis tirtas 

labai skirtingose, nehomogeniškose pagal kontrolinius kintamuosius pacientų 

grupėse. Tiriamieji sirgo įvairios lokalizacijos – KS apatinės, apatinės–šoninės 

sienelių ar dešiniojo skilvelio – ŪMI. Kaip minėta anksčiau, lėtos ar 

nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo ir išplitimo rizika žymiai didesnė 

sergant priekinės KS sienelės STŪMI [19], o tai lemia didesnį pažeisto 

miokardo plotą [102,103]. Be to, atliekant klinikinius tyrimus vieniems 

pacientams taikyta trombolizė, kitiems – IRA spindis atvertas PKI būdu, todėl 

ne visų pacientų buvo žinomi VA anatominiai–struktūriniai pokyčiai, jų 

išplitimas, liekamosios stenozės ir jų išreikštumo laipsnis po atliktos 
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trombolizės. Visi šie veiksniai gali paveikti taikytos reperfuzinės terapijos 

galutinius rezultatus [201]. Literatūros duomenimis, adenozino poveikis KS 

kontraktilinei funkcijai ir miokardo perfuzijai tirtas netinkamu laiku, kai dar 

tęsiasi postišeminė kompensacinė mikrocirkuliacinės grandies kraujagyslių 

dilatacija, medikamentų, vartotų atveriant VA spindį, veikimas, tebesitęsiant 

miokardo ir mikrocirkuliacijos išeminiam-reperfuziniam pažeidimui, kuris 

maksimalus pirmomis 48 val. po reperfuzijos [202–204]. Todėl mūsų tyrimo 

metu reperfuzinės terapijos efektyvumas bei adekvatumas tirtas praėjus 72 val. 

po reperfuzijos, kai visi minėti veiksniai didesnės įtakos tyrimų rezultatams 

nebeturi. Kartodami visus tyrimus praėjus 5 mėn. po MI ir vertindami taikytų 

skirtingų reperfuzinės terapijos metodų įtaką galutiniams gydymo rezultatams 

(KS funkcijos išsaugojimui bei atsistatymui, galutiniam infarkto dydžiui, 

klinikinėms baigtims), darėme prielaidą, kad praėjus 5 mėn. bus mažesnė IRA 

restenozių rizika. Be to, turėjome omeny, kad dėl išeminio-reperfuzinio 

kontraktilinių baltymų pažeidimo ŪMI metu KS kontraktilinės funkcijos 

atsistatymas užtrunka nuo kelių savaičių iki kelių mėnesių (literatūros 

duomenimis – gali užtrukti iki 3–4 mėn.) [39,50,52], kol organizme 

susintenzuojami nauji kontraktiliniai baltymai bei atsistato jų funkcija. Taigi 

KS kontraktilinės funkcijos atsistatymą tyrėme praėjus 5 mėn. po MI. 

Prieš pradėdami lyginti adenozino įtaką KS kontraktilinei funkcijai bei 

miokardo perfuzijai tarp tiriamosios ir kontrolinės grupių, pirmiausia 

nustatėme, ar KS kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos rodikliai 

kinta 5 mėn. laikotarpiu nepaisant taikytos reperfuzinės terapijos skirtumų. 

Paaiškėjo, kad bendrojoje imtyje 5 mėn. laikotarpiu statistiškai reikšmingai 

pagerėja visi miokardo perfuzijos rodikliai (BPD, PMP krūvio ir ramybės 

metu) bei segmentinė KS kontraktilinė funkcija (SKPR ramybės metu ir SKPR 

atliekant MDD testą). Statistiškai reikšmingai nekito tik bendrosios KS 

kontraktilinės funkcijos parametrai (KS GDT, KS GST, KSIF), nustatyti 

trimatės echokardiografijos bei sinchronizuotos su EKG MPRKT metodais. 

Siekdami išsiaiškinti, ar KS kontraktilinės funkcijos bei miokardo 

perfuzijos gerėjimą lėmė papildomas adenozino naudojimas PKI metu, 
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palyginome KS kontraktilinės funkcijos ir miokardo perfuzijos parametrų 

pokyčius 5 mėn. laikotarpiu tiriamojoje ir kontrolinėje grupėje atskirai. Visi 

miokardo perfuzijos parametrai 5 mėn. laikotarpiu statistiškai reikšmingai 

pagerėjo abiejose pacientų grupėse, o analizuojant bendrosios KS 

kontraktilinės funkcijos parametrų pokyčius, nustatyta, kad statistiškai 

reikšmingas KS GST sumažėjimas bei KSIF padidėjimas (įvertinti 3DE 

metodu) nustatytas tik pacientų grupėje, kuriems PKI metu naudotas 

adenozinas. KS GDT reikšmingai nekito abiejose pacientų grupėse.  

Remiantis šiais duomenimis, padaryta išvada, kad vertinant kartu su 

įprastine reperfuzine terapija naudojamų farmakologinių ar mechaninių 

priemonių efektyvumą mažinant išeminį-reperfuzinį miokardo pažeidimą, 

išsaugant KS funkciją bei mažinant galutinį infarkto dydį būtina atsižvelgti į 

savaiminį, natūralų KS kontraktilinės funkcijos ir miokardo perfuzijos 

gerėjimą (atsistatymą) per tam tikrą laikotarpį. Mums prieinamos literatūros 

duomenimis, tokia analizė ankstesnių klinikinių tyrimų metu atlikta nebuvo. 

Kitame duomenų analizės etape, lygindami rezultatus tarp tiriamosios ir 

kontrolinės pacientų grupių, siekėme nustatyti, kurie ir kaip reikšmingai kinta 

minėti KS funkcijos bei perfuzijos parametrai papildomai reperfuzinės 

terapijos (PKI ir stentavimo) metu naudojant adenoziną, įvertinti praėjus 72 

val. bei 5 mėn. po reperfuzinio MI gydymo. 

Nustatyta, kad tiriamojoje pacientų grupėje statistiškai reikšmingai 

geresni buvo beveik visi miokardo perfuzijos parametrai, vertinti praėjus 72 

val. po reperfuzijos: BPD ir PMP, KTR, rodantys neabejotinai teigiamą 

adenozino poveikį apsaugant miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo 

arba jį sumažinant, tai yra sumažinant lėtos ar nutrūkusios tėkmės ir infarktinės 

zonos išplitimą, gerinant kraujotakos atstatymą ne tik stambiosiose 

epikardinėse VA, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje (audinio reperfuziją). 

Pažymėtina, kad perfuzijos defekto grįžtamumas, rodantis tebesitęsiančią 

miokardo išemiją, statistiškai reikšmingai nesiskyrė tarp abiejų pacientų 

grupių, tačiau nežymiai buvo didesnis kontrolinėje grupėje, palyginti su 
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išemijos plotu tiriamojoje grupėje: atitinkamai M = 16,29 ir 9,64%, p = 0,080. 

Patvirtinti ar paneigti šiuos rezultatus reikalingi didesnės imties tyrimai. 

Lyginant bendrosios ir segmentinės KS kontraktilinės funkcijos 

rezultatus tarp tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių, nustatyta, kad 

tiriamojoje pacientų grupėje KS GDT ir KS GST buvo statistiškai reikšmingai 

mažesni, palyginti su šiais parametrais kontrolinėje pacientų grupėje, o KSIF, 

vertinta trimatės echokardiografijos metodu ŪMI metu, reikšmingai nesiskyrė 

tarp abiejų pacientų grupių. Tai patvirtina ir kiti autoriai [133,205,206] 

teigdami, kad KSIF priklauso ne tik nuo kontraktilinių baltymų struktūros bei 

funkcijos pažeidimo ŪMI metu, bet ir nuo KS prieškrūvio bei pokrūvio 

ypatybių, kompensacinės išlikusių nepažeistų miokardo segmentų hiperkinezės 

ankstyvuoju MI laikotarpiu. Taigi, viena vertus, analizuodami literatūroje 

pateiktus klinikinių tyrimų duomenis, padarėme prielaidą, kad remtis vien tik 

bendrosios KS kontraktilinės funkcijos rodikliais vertinant reperfuzinės 

terapijos efektyvumą bei adekvatumą būtų netikslu ir nenaudinga. Kita vertus, 

KSIF, vertinta sinchronizuoto su EKG MPRKT tyrimo metu, kontrolinėje 

pacientų grupėje nustatyta statistiškai reikšmingai mažesnė nei tiriamojoje 

pacientų grupėje. Tačiau mes, kaip ir kiti autoriai, manome, kad trimatė 

echokardiografija vertinant bendrąją KS kontraktilinę funkciją, esant ženkliai 

sutrikusiai KS sistolinei funkcijai bei pakitusiai KS formai, yra tikslesnis 

metodas nei MPRKT. Trimatės echokardiografijos metodu pusiau automatiniu 

būdu atkuriamas KS tūris viso širdies ciklo metu, todėl tiksliau įvertinami KS 

tūriai, KSIF, KS sferiškumas ir sferiškumo indeksai, palyginti su visiškai 

automatiniu KS tūrių ir KSIF įvertinimu sinchronizuoto su EKG MPRKT 

tyrimo metu [133,146].  

Praėjus 72 val. po reperfuzijos analizuojant miokardo kontraktiliškumą 

(SKPR) ir kontraktilinį rezervą (∆SKPR), kuris yra miokardo gyvybingumo ir 

KS funkcijos atsistatymo atokiuoju MI laikotarpiu rodmuo [195], nustatyta, 

kad tiek segmentinės KS kontrakcijos, tiek miokardo kontraktilinio rezervo 

rodikliai ženkliai geresni tiriamojoje pacientų grupėje. 
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Remiantis šiais rezultatais galima teigti, kad adenozinas, 

pasižymėdamas plačiu pleotropiniu veikimu, pagerina ne tik miokardo 

perfuziją, bet veikdamas per A1 receptorius ir slopindamas Ca2+ jonų patekimą 

į ląsteles (miocitus), o per A2A receptorius – citokinų, uždegimo mediatorių 

išskyrimą ir laisvųjų deguonies radikalų gamybą, slopina miocitų kontraktilinių 

baltymų pažeidimą ir taip išsaugo miokardo kontraktiliškumą bei kontraktilinį 

rezervą ŪMI metu. 
 

4.3. Adenozino įtaka miokardo pažeidimą rodančių žymenų ir 
elektrokardiografiniams pokyčiams 

 

Elektrokardiografinė ST segmento pakilimo normalizavimosi analizė po 

reperfuzinio MI gydymo – vienas iš paprasčiausių ir prieinamiausių miokardo 

reperfuzijos vertinimo metodų. Atlikus klinikinius tyrimus nustatyta, kad ST 

segmento normalizavimosi dydis po trombolizinio ŪMI gydymo tiesiogiai 

koreliuoja su KS išstūmimo frakcija, infarkto dydžiu, nustatytu pagal miokardo 

pažeidimą rodančių žymenų (KK, KK-MB, troponino I) maksimalią 

koncentraciją kraujyje, nekomplikuota MI eiga ir pacientų mirštamumu [163–

166]. Pažymėtina, kad tik pavieniais tyrimais buvo siekiama nustatyti EKG ST 

segmento pakilimo normalizavimosi sąsają su kraujo tėkmės atstatymu 

mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra su adekvačia audinių reperfuzija ŪMI metu 

[165–168]. Atlikus multicentrinį kontrastinio vaizdinimo ŪMI metu tyrimą 

(AMICI; angl. Acute Myocardial Infarction Contrast Imaging) [129] nustatyta, 

kad tik TIMI < 3 laipsnio kraujo tėkmė IRA ir echokontrastinis miokardo 

defektas > 25% buvo vieninteliai KS remodeliacijos prognoziniai veiksniai, o 

EKG ST segmento pakilimo visiškas normalizavimasis reikšmingai nesiskyrė 

tarp dviejų pacientų grupių, iš kurių vienoje nustatyta KS remodeliacija, o 

kitoje – ne. Panašūs rezultatai gauti atlikus ir kitus klinikinius tyrimus [165–

168].  

Mūsų tyrimo metu jau pirmą valandą po reperfuzijos tiriamojoje grupėje 

net 72,7% pacientų registruotas visiškas ST segmento pakilimo 

normalizavimasis, palyginti su pradinės EKG ST segmento pokyčiais, o 
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kontrolinėje grupėje – tik 25% pacientų (p = 0,009). Remiantis šiais 

duomenimis, galima daryti prielaidą, kad, viena vertus, EKG ST segmento 

normalizavimasis rodo ne tik kraujo tėkmės atstatymą epikardinėje VA, bet ir 

mikrocirkuliacijos grandyje, tai yra adekvačią miokardo reperfuziją. Kita 

vertus, atsižvelgiant į anksčiau minėtų tyrimų rezultatus, EKG ST segmento 

normalizavimosi klinikinė vertė vertinant reperfuzinės terapijos adekvatumą ir 

efektyvumą išlieka mokslinių diskusijų objektu. Reikalingas detalesnis ir 

išsamesnis paciento ištyrimas nustatant mikrocirkuliacijos struktūrinį bei 

funkcinį vientisumą ir adekvačią miokardo reperfuziją po reperfuzinio MI 

gydymo, prognozuojant KS funkcijos atsistatymą ir atokiuosius gydymo 

rezultatus.  

Daugelio eksperimentinių tyrimų rezultatais patvirtinta, kad miokardo 

pažeidimą rodančių žymenų maksimali koncentracija koreliuoja su pažeisto 

miokardo plotu ŪMI metu bei galutiniu infarkto dydžiu atokiuoju MI 

laikotarpiu [207–210], o klinikinių tyrimų rezultatai gauti prieštaringi [211–

213]. Manoma, kad rezultatų prieštaringumą sąlygojo tai, jog skyrėsi kraujo 

mėginių paėmimo laikas miokardo pažeidimą rodančių žymenų maksimaliai 

koncentracijai nustatyti, be to, daugelyje klinikinių tyrimų analizuoti troponino 

T dinamikos pokyčiai. Troponino T atsipalaidavimas iš miocitų ir kinetika 

skiriasi nuo troponino I kinetikos. Vertinant mūsų tyrimo rezultatus, nei 

izofermento KK-MB, nei troponino I maksimalios koncentracijos statistiškai 

reikšmingai nesiskyrė tarp abiejų pacientų grupių. Remdamiesi šiais 

duomenimis, padarėme išvadą, kad miokardo pažeidimą rodančių žymenų 

maksimali koncentracija kraujyje nerodo taikytos reperfuzinės terapijos 

adekvatumo bei efektyvumo ir pažeistos miokardo perfuzijos ploto.  

4.4. Adenozino įtaka kairiojo skilvelio kontraktilinei funkcijai ir 
galutiniam infarkto dydžiui praėjus 5 mėn. po reperfuzijos 

 

Kaip minėta anksčiau, miokardo perfuzijos pažeidimas, sąlygojantis 

lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimą, turi ypač didelę klinikinę 

svarbą: dėl nepakankamos kraujo tėkmės smulkiausiose VA medžio 
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kraujagyslėse ir tebesitęsiančios miokardo išemijos vystosi platesnis širdies 

raumens pažeidimas, didesnis galutinis infarktas, sutrinka bendrosios ir 

segmentinės KS kontraktilinės funkcijos atsistatymas po reperfuzinio MI 

gydymo, vyksta KS remodeliacija, dažnesni pasikartojantys ūminio 

koronarinio sindromo epizodai (pakartotinis MI, pakartotinė hospitalizacija dėl 

paūmėjusio ŠN, kardialinė mirtis) [21,38,41]. Klinikiniais darbais įrodyta, kad 

lėtos ar nutrūkusios tėkmės išplitimo laipsnis tiesiogiai koreliuoja su infarkto 

dydžiu, tai yra BPD, tiek ankstyvuoju, tiek atokiuoju MI laikotarpiu, KS 

remodeliacija, ankstyvuoju bei vėlyvuoju mirštamumu; yra susijęs su 

skilveliniais ritmo sutrikimais, ankstyvuoju ŠN pasireiškimu ir mechaninėmis 

MI komplikacijomis [9,37–40]. T.D. Miller su bendraautoriais [214] nustatė, 

kad grupėje ŪMI sirgusių pacientų, kuriems prieš išrašant iš stacionaro atlikus 

MPRKT nustatytas BPD ≥ 15%, dvejų metų mirštamumas siekė 7%, o grupėje 

pacientų, kurioje nustatytas mažesnis BPD (BPD < 15%), dvejų metų 

laikotarpiu mirties atvejų neregistruota. Panašūs rezultatai gauti atlikus R.J. 

Burns ir kt. vadovaujamą multicentrinį (1181 pacientų) tyrimą [147]. 

Mūsų tyrimo metu nebuvo detaliai įvertintos artimosios bei atokiosios 

klinikinės baigtys nustatant reperfuzinės terapijos efektyvumą, nes tyrimas 

truko tik 5 mėn. Pagrindinis mūsų tyrimo tikslas – įvertinti adenozino įtaką KS 

funkcijai išsaugoti bei atsistatyti. Naudodami didelėmis dozėmis adenoziną 

PKI metu atveriant IRA spindį, tikėjomės sumažinti galutinį infarkto dydį, 

išsaugoti miokardo kontraktiliškumą ir gyvybingumą, pagerinti bendrosios KS 

kontraktilinės funkcijos atsistatymą, išvengti KS remodeliacijos.  

Apibendrinant daugelio klinikinių tyrimų (multicentrinių ir mažesnės 

apimties) [97,99,110,215,216], kuriuose miokardui apsaugoti nuo išeminio-

reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti buvo naudojamos įvairios 

farmakologinės ar mechaninės priemonės, rezultatus, galima teigti, kad 

galutinis infarkto dydis, tai yra BPD, nustatytas MPRKT metodu, dažniausiai 

buvo vertinamas praėjus 5–9 dienoms po reperfuzijos arba išrašant pacientą iš 

stacionaro (praėjus ~ 30 dienų po ŪMI). Nustatytas BPD dydis buvo 

naudojamas kaip surogatinis KS funkcijos atsistatymo, artimųjų klinikinių 
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baigčių bei mirštamumo rodmuo. Tačiau, kaip jau minėta, miokardo 

mikrocirkuliacijos bei perfuzijos, tuo labiau KS kontraktilinės funkcijos 

atsistatymas po reperfuzinio MI gydymo užtrunka nuo kelių dienų iki kelių 

mėnesių, todėl daugelyje atliktų tyrimų nustatytas neatitikimas tarp miokardo 

perfuzijos ir KS kontraktilinės funkcijos atsistatymo rodiklių [217]. Mums 

prieinamos literatūros duomenimis, nerasta darbų, kuriuose toks detalus ir 

išsamus KS funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo įvertinimas, toks kaip mūsų 

tyrimo metu, derinant naujausius neinvazinius miokardo perfuzijos ir KS 

kontraktilinės funkcijos vaizdinimo metodus būtų atliktas visiems be išimties 

tyrimo pacientams ŪMI metu ir praėjus 5 mėn. po reperfuzijos.  

Analizuojant 5 mėn. rezultatus, nustatyta, kad visi miokardo perfuzijos 

rodikliai – tiek KTR, įvertintas TDE metodu, tiek BPD ir PMP krūvio bei 

ramybės metu, nustatyti atliekant MPRKT, buvo geresni tiriamosios grupės 

pacientų, kuriems įprastinės PKI metu naudotas adenozinas, palyginti su šiais 

miokardo perfuzijos rodikliais kontrolinėje grupėje, kurioje pacientams 

reperfuzija atlikta nenaudojant adenozino. Galutinis infarkto dydis statistiškai 

reikšmingai buvo mažesnis tiriamojoje pacientų grupėje (M = 4,91%), palyginti 

su kontrolinės grupės pacientų galutiniu infarkto dydžiu (18,75%) (p < 0,001).  

Vertinant lokaliosios ir bendrosios KS kontraktilinės funkcijos 

atsistatymą po 5 mėn., nustatyta, kad miokardo kontraktiliškumo bei 

savaiminio KS kontraktilinės funkcijos atsistatymo, tai yra miokardo išsaugoto 

gyvybingumo, rodikliai statistiškai reikšmingai geresni tiriamojoje pacientų 

grupėje. Panašūs rezultatai gauti nustatant bendrąją KS kontraktilinę funkciją: 

tiek KS GDT, tiek KS GST buvo mažesni, o KSIF buvo ženkliai didesnė 

tiriamojoje pacientų grupėje, palyginti su bendrosios KS kontraktilinės 

funkcijos parametrais kontrolinėje pacientų grupėje. 

Taigi, remiantis mūsų tyrimo rezultatais, galima teigti, kad atliekant PKI 

ir stentavimą pacientams, sergantiems priekinės KS sienelės STŪMI, 

papildomai naudojamas adenozinas efektyviai mažina miokardo bei 

mikrocirkuliacijos išeminį-reperfuzinį pažeidimą ir laikiną funkcijų sutrikimą 

(angl. stunning), turi neabejotiną naudą KS kontraktilinei funkcijai bei 
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miokardo perfuzijai išsaugoti ir atsistatyti. Adenozinas, kuriuo papildoma 

reperfuzinė terapija, turi įtakos išsaugant miokardo gyvybingumą bei 

sumažinant galutinį infarkto dydį, gerinant artimąsias klinikines baigtis po 

persirgto MI. Nedidelis–vidutinis galutinis infarkto dydis (BPD ≤ 15%) ir 

išlikęs miokardo gyvybingumas – palankesnės prognozės po persirgto MI 

rodmenys [195,214]. 

 

4.5. Adenozino įtaka klinikinėms baigtims 
 

Kaip jau minėta anksčiau, pagrindinis mūsų tyrimo tikslas buvo 

nustatyti reperfuzinės terapijos metu papildomai naudojamo adenozino įtaką 

mažinant infarkto dydį ir išsaugant kairiojo skilvelio funkciją pacientams, 

sergantiems ūminiu miokardo infarktu. Įvertinti adenozino įtaką klinikinėms 

baigtims po reperfuzinio MI gydymo, tegalėjome laikyti antriniu uždaviniu, 

nes, norint nustatyti reperfuzinei terapijai papildyti naudojamų farmakologinių 

ar mechaninių priemonių naudą gerinant klinikines baigtis, turi būti labai 

didelė tiriamųjų imtis (mažiausiai 5000 pacientų) ir ilgas stebėjimo laikotarpis 

[145]. Deja, atliekant šį tyrimą minėtų sąlygų užtikrinti negalėjome. Tačiau 

siekėme nustatyti, kokios yra klinikinių baigčių tendencijos mūsų tyrimo 

dviejose pacientų grupėse, kur tiriamosios grupės pacientams reperfuzijos metu 

buvo naudojamas adenozinas, o kontrolinės grupės pacientams – ne. Nustatyta, 

kad nepalankių klinikinių baigčių – sunkaus ŠN (≥ III NYHA funkcinė klasė), 

pakartotinės PKI dėl NKA klinikos ar krūvio mėginiais sukeltos plačios 

miokardo išemijos – dažnis reikšmingai didesnis kontrolinėje pacientų grupėje. 

Net 63,6% tiriamosios grupės pacientų nenustatyta ŠN simptomų ir požymių 

praėjus 5 mėn. po MI, o kontrolinėje grupėje – tik 14,3% pacientų (p = 0,009). 

Kasdienis diuretikų poreikis, rodantis ŠN sunkumą, reikšmingai buvo didesnis 

kontrolinėje grupėje, palyginti su diuretikų poreikiu tiriamojoje grupėje: 

atitinkamai 89,3 ir 18,2%. Be to, pakartotinės PKI dažnis taip pat reikšmingai 

skyrėsi tarp abiejų pacientų grupių: nė vienam pacientui, kuriam apsaugoti 
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miokardą nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo ar jį sumažinti buvo 

naudojamas adenozinas, 5 mėn. laikotarpiu neatlikta pakartotinė PKI dėl NKA 

ar krūvio mėginiais sukeltos plačios miokardo išemijos, o kontrolinėje grupėje 

net 9 pacientams iš 28 (32,1%) atlikta pakartotinė PKI ir stentavimas dėl PNŠ 

restenozės (p = 0,033). 

Remiantis šiais mūsų tyrimo rezultatais galima teigti, kad papildomai 

PKI ir stentavimo metu naudojamas adenozinas, pasižymintis 

priešuždegiminiu, antitrombocitiniu, antineutrofiliniu, vazodilataciniu, 

antiproliferaciniu veikimu, Ca2+ jonų ir laisvųjų deguonies radikalų patekimo į 

ląsteles slopinimu, išankstiniu ir vėlyvuoju miokardo bei mikrocirkuliacijos 

paruošimo deguonies trūkumui (angl. pre-conditioning ir post-conditioning) 

mechanizmais, išsaugo koronarinės tėkmės bei kontraktilinį rezervus ŪMI 

metu, gerina KS kontraktilinės funkcijos (bendrosios ir segmentinės) 

atsistatymą bei mažina galutinį infarkto dydį, mažina restenozių dažnį po PKI 

ir gerina pacientų klinikines baigtis po persirgto MI. 

 

4.6. Adenozino įtaka siekiant optimaliai išsaugoti kairiojo skilvelio 
funkciją  
 

Literatūros duomenimis, optimalų KS funkcijos išsaugojimą bei 

atsistatymą po reperfuzinio MI gydymo rodo: išsaugotas kontraktilinis bei 

koronarinės tėkmės rezervai, išlikęs miokardo gyvybingumas, mažesnis nei 

15% galutinis infarkto dydis, išlikusi nepakitusi KS forma bei tūriai, tai yra KS 

remodeliacijos nebuvimas [129,195,215,218,219]. Daugelio klinikinių tyrimų 

duomenimis, buvo pateikiamos labai skirtingos KTR kritinės vertės (priežastys 

apibūdintos anksčiau), rodančios išsaugotą mikrocirkuliacijos struktūrinį bei 

funkcinį vientisumą ŪMI metu [220–223], kuris koreliuoja su miokardo 

gyvybingumu ir KS funkcijos atsistatymu atokiuoju MI laikotarpiu [141,142]. 

Mes atlikome ROC kreivės analizę, nustatydami KTR kritinę vertę ŪMI metu, 

turinčią sąsajų su optimaliu KS funkcijos išsaugojimu bei atsistatymu po 

reperfuzinio MI gydymo. Remiantis išvardytais optimalaus KS funkcijos 
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išsaugojimo bei atsistatymo rodikliais ir mūsų tyrimo metu gautais rezultatais, 

galima teigti, kad reperfuzijos metu papildomai didelėmis dozėmis tiesiai į VA 

ir į veną leidžiamas adenozinas turi didelės įtakos siekiant optimaliai išsaugoti 

KS funkciją bei jai atsistatyti: išsaugo kontraktilinį ir koronarinius rezervus, 

gerina bendrosios KS kontraktilinės funkcijos atsistatymą, mažina galutinį 

infarkto dydį bei KS remodeliacijos pasireiškimo riziką. 

 

4.7. Kairiojo skilvelio funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo 
prognoziniai veiksniai 

 
Pritaikius logistinės regresijos metodą, nustatyti išsaugoto KTR ir 

miokardo gyvybingumo, nedidelio–vidutinio galutinio infarkto dydžio bei KS 

remodeliacijos prognoziniai veiksniai. Mūsų tyrimo duomenimis, viena vertus, 

per pirmąsias 12 val. nuo skausmo krūtinėje pradžios papildomai į veną ir 

tiesiai į VA didelėmis dozėmis kombinuotas adenozino leidimas atveriant VA 

spindį, kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo STŪMI, yra adekvačios ir 

efektyvios miokardo reperfuzijos, tai yra atstatytos kraujo tėkmės 

mikrocirkuliacijos grandyje (angl. reflow), prognozinis veiksnys. Kita vertus, 

papildomas adenozino naudojimas nėra KS formos bei tūrių pokyčių (KS 

remodeliacijos) po reperfuzinio MI gydymo prognozinis veiksnys. Manoma, 

kad tokie rezultatai gauti dėl nedidelės imties tiriamosios pacientų grupės (N = 

11) – nė vienam šios grupės pacientų 5 mėn. laikotarpiu nenustatyta KS 

remodeliacija. Atlikus nepriklausomų kintamųjų logistinę regresijos analizę, 

taip pat įrodyta, kad tokie veiksniai kaip diastolinis arterinis kraujo spaudimas, 

išmatuotas atvykimo į KRIT skyrių metu, maksimali KK-MB ir troponino I 

koncentracija, C reaktyviojo baltymo koncentracija yra svarbūs prognozuojant 

KS funkcijos išsaugojimą ŪMI metu bei atsistatymą praėjus 5 mėn. po 

reperfuzijos. 

Iš mūsų tyrimo metu gautų rezultatų seka išvada, kad papildomas 

adenozino naudojimas reperfuzijos metu siekiant apsaugoti miokardą nuo 

išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį sumažinti yra reikšmingiausias 
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miokardo perfuzijos ir KS kontraktilinės funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo 

prognozinis veiksnys. Jei pacientui, sergančiam priekinės KS sienelės STŪMI 

ir atitinkančiam griežtus įtraukimo į mūsų tyrimą kriterijus, PKI metu atveriant 

PNŠ spindį, kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo ŪMI, į veną pastovia 

70µg/kg/min infuzija ir tiesiai į PNŠ po 1 mg tris kartus bus leidžiamas 

adenozinas, bus mažesnė lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo 

rizika, didelė tikimybė, kad bus išsaugotas koronarinės tėkmės rezervas bei 

miokardo gyvybingumas, bus mažesnis galutinis infarkto dydis. Taigi, šio 

paciento artimųjų klinikinių baigčių ir atokiųjų įvykių (pakartotinio MI ar 

kardiovaskulinės mirties) prognozė bus geresnė nei paciento, kuriam PNŠ 

spindis atvertas nenaudojant adenozino.  

Remdamiesi STŪMI reperfuzinio gydymo, papildomo adenozinu, 

literatūroje aprašytų klinikinių tyrimų prieštaringų rezultatų palyginimu su 

mūsų tyrimo rezultatais, galima teigti, kad teigiamas adenozino poveikis 

apsaugant miokardą nuo išemino-reperfuzinio pažeidimo ar jį mažinant buvo 

nustatytas atliekant metodiškai taisyklingą, korektišką ir tikslų tyrimą. Tai 

reiškia, kad pacientai buvo atrinkti pagal labai griežtus įtraukimo į tyrimą 

kriterijus, lygintos homogeniškos pagal kontrolinius kintamuosius tiriamoji ir 

kontrolinė grupės. Be to, mūsų tyrime reperfuzinės terapijos efektyvumas bei 

adekvatumas tirti, kitaip negu daugelyje kitų klinikinių tyrimų, teoriškai 

pagrįstu optimaliu laiku (praėjus 72 val. ir 5 mėn. po reperfuzijos) pasitelkus 

naujausius neinvazinius miokardo perfuzijos ir kontrakcijos vaizdinimo 

metodus.  

Tačiau turime pabrėžti, kad norint adenoziną plačiai naudoti klinikinėje 

praktikoje, reikalingi tolesni didesnių imčių klinikiniai tyrimai, be to, 

adenozino naudojimas reperfuzijos metu turi būti tiriamas ne tik sergančiųjų 

priekinės KS sienelės STŪMI homogeniškose grupėse, bet ir homogeniškose 

grupėse, sudarytose iš sergančiųjų kitos lokalizacijos STŪMI.  
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4.8. Neinvazinių vaizdinimo metodų vertė prognozuojant KS funkcijos 
atsistatymą po reperfuzinio MI gydymo 

 
Vienas iš mūsų darbo uždavinių buvo nustatyti neinvazinių vaizdinimo 

metodų vertę nustatant reperfuzinės terapijos efektyvumą bei prognozuojant 

KS funkcijos atsistatymą praėjus 5 mėn. po MI gydymo. Palygintos dviejų 

naujausių tyrimo metodų – KTR įvertinimo TDE metodu ir BPD nustatymo 

MPRKT metodu ŪMI metu – prognozinės vertės ir nustatyta sąsaja su KS 

kontraktilinės funkcijos tyrimų metodais. Remiantis mūsų tyrimo rezultatais, 

padaryta išvada, kad ŪMI metu TDE metodu nustatytas KTR, esant kritinei 

vertei 1,66, leidžia prognozuoti išsaugotą miokardo gyvybingumą ir nedidelį–

vidutinį galutinį infarkto dydį, o BPD, įvertintas MPRKT metodu – nedidelį–

vidutinį galutinį infarkto dydį. Galima teigti, kad KTR nustatymas TDE 

metodu yra paprastas, saugus, nesusijęs su paciento apšvita tyrimo metodas, su 

kurio pagalba galima įvertinti reperfuzinės terapijos adekvatumą ir 

efektyvumą, prognozuoti miokardo gyvybingumą bei galutinį infarkto dydį, o 

BPD nustatymas MPRKT metodu – labai jautrus (100% jautrumas) ir 

specifiškas (74% specifiškumas) tyrimo metodas, leidžiantis prognozuoti 

galutinį infarkto dydį. 

Apibendrinant mūsų tyrimo rezultatus, padaryta išvada, kad detalus tiek 

KS kontraktilinės funkcijos, tiek miokardo perfuzijos įvertinimas padidina 

neinvaziniais diagnostiniais metodais gautų rezultatų tikslumą nustatant bei 

prognozuojant KS funkcijos atsistatymą ir galutinį infarkto dydį praėjus 5 mėn. 

po reperfuzinio MI gydymo. Miokardo kontraktiliškumo vertinimas pasižymi 

didesniu specifiškumu, o miokardo perfuzijos tyrimas – didesniu jautrumu 

nustatant ir prognozuojant KS funkcijos atsistatymą po įvykusio MI. Kiekviena 

papildoma informacija tik sustiprina prognozinę tyrimų vertę. Taigi miokardo 

reperfuzijos įvertinimas TDE metodu nustatant KTR ir/ar MPRKT metodu 

nustatant BPD turėtų būti įtraukti į kasdienę klinikinę praktiką vertinant 

reperfuzinės terapijos efektyvumą ir adekvatumą bei prognozuojant KS 

funkcijos atsistatymą pacientams, sergantiems STŪMI. 
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IŠVADOS 

 
1. Papildomas didelių adenozino dozių naudojimas reperfuzijos metu 

atveriant priekinės nusileidžiančios šakos spindį, kurio okliuzija/subokliuzija 

sąlygojo priekinės kairiojo skilvelio sienelės ūminį miokardo infarktą, mažina 

miokardo išeminį-reperfuzinį pažeidimą, lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno 

pasireiškimą ir išplitimą. Adenozinas, gerindamas kraujo tėkmės atstatymą ne 

tik vainikinėje arterijoje, bet ir mikrocirkuliacijos grandyje, užtikrina adekvačią 

miokardo reperfuziją, išsaugo miokardo kontraktilinį bei koronarinės tėkmės 

rezervus ūminio miokardo infarkto metu. 

2. Adenozinas, apsaugodamas miokardą nuo išeminio-reperfuzinio 

pažeidimo arba jį mažindamas, gerina bendrosios ir segmentinės kairiojo 

skilvelio kontraktilinės funkcijos atsistatymą, mažina galutinį infarkto dydį. 

Išsaugotas miokardo gyvybingumas bei mažesnis galutinis infarkto dydis – 

geresnių klinikinių baigčių rodmenys po persirgto miokardo infarkto.  

3. Pacientų, sergančių kairiojo skilvelio priekinės sienelės ūminiu 

miokardo infarktu, gydymo taktika, kai perkutaninės koronarinės intervencijos 

metu miokardui apsaugoti nuo išeminio-reperfuzinio pažeidimo arba jį 

sumažinti naudojamas adenozinas, yra pranašesnė nei įprastinė perkutaninė 

koronarinė intervencija. Papildomai skiriamas adenozinas turi įtakos 

adekvačiai ir efektyviai miokardo reperfuzijai, lemiančiai optimalų kairiojo 

skilvelio funkcijos išsaugojimą bei atsistatymą. 

4. Iš visų nepriklausomų kintamųjų adenozinas, papildomai skiriamas 

atveriant vainikinės arterijos spindį, kurio okliuzija/subokliuziją sąlygojo ūminį 

miokardo infarktą, yra reikšmingiausias miokardo perfuzijos ir kairiojo 

skilvelio kontraktilinės funkcijos išsaugojimo bei atsistatymo prognozinis 

veiksnys. 

5. Detalus tiek kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos, tiek miokardo 

perfuzijos vertinimas padidina diagnostiniais metodais gautų rezultatų tikslumą 

nustatant bei prognozuojant išsaugotą miokardo gyvybingumą ir galutinį 

infarkto dydį po reperfuzinio miokardo infarkto gydymo.  



 123 

PRAKTIN ĖS REKOMENDACIJOS 
 

1. Pacientams, kurie atitinka įtraukimo į mūsų tyrimą kriterijus, per 

pirmąsias 12 val. nuo skausmo krūtinėje atsiradimo pradžios atveriant 

priekinės nusileidžiančios šakos spindį, kurio okliuzija/subokliuzija sąlygojo 

priekinės kairiojo skilvelio sienelės ūminį miokardo infarktą esant ST 

segmento pakilimui, kai lėtos ar nutrūkusios tėkmės fenomeno pasireiškimo 

rizika didesnė nei sergančiųjų kitos lokalizacijos ūminiu miokardo infarktu, 

rekomenduojama įprastinės reperfuzinės terapijos metu papildomai didelėmis 

dozėmis leisti adenoziną.  

2. Intraveninę 70 µg/kg/min adenozino infuziją siūloma pradėti iš karto 

angiografijos metu nustačius vainikinės arterijos okliuziją/subokliuziją, tęsti ne 

mažiau kaip 15–20 min. užbaigus procedūrą. Taip pat suleisti tris smūgines 

adenozino injekcijas po 1 mg tiesiai į vainikinę arteriją prieš baliono 

subliūškinimą ar iš karto po trombų išsiurbimo, prieš stento implantavimą ir iš 

karto po stentavimo. 

3. Reperfuzinės terapijos efektyvumą bei adekvatumą rekomenduojama 

vertinti neinvaziniais vaizdinimo metodais – nustatyti koronarinės tėkmės 

rezervą transtorakalinės doplerinės echokardiografijos metodu, pažeisto 

miokardo plotą bei bendrąjį perfuzijos defektą – miokardo perfuzijos 

radionuklidinės kompiuterinės tomografijos metodu, o išsaugotą miokardo 

kontraktilinę funkciją – atliekant mažų dobutamino dozių krūvio 

echokardiografijos tyrimą. 

4. Kairiojo skilvelio kontraktilinės funkcijos bei miokardo perfuzijos 

vertinimo tyrimus siūloma atlikti praėjus ne mažiau kaip 72 val. po 

reperfuzijos, siekiant išvengti klaidingų ir netikslių tyrimų rezultatų dėl iki 48 

val. tebesitęsiančio mikrocirkuliacijos išeminio-reperfuzinio pažeidimo. 

5. Siekiant nustatyti bei prognozuoti kairiojo skilvelio funkcijos 

atsistatymą ir galutinį infarkto dydį po reperfuzinio miokardo infarkto gydymo, 

rekomenduojama taikyti neinvazinius miokardo perfuzijos bei kairiojo 

skilvelio kontraktilinės funkcijos vaizdinimo metodus.  
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6. Miokardo reperfuzijos vertinimą atliekant transtorakalinę doplerinę 

echokardiografiją ir/ar miokardo perfuzijos radionuklidinę kompiuterinę 

tomografiją ūminio miokardo infarkto metu siūloma taikyti kasdienėje 

klinikinėje praktikoje prognozuojant miokardo gyvybingumą ir galutinį 

infarkto dydį. 
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