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STRESZCZENIE

Pierwotna przezskérna interwencja wieficowa (pPCl) jest ztotym
standardem w leczeniu pacjentdw zgtaszajacych sig z ostrym
zespotem wiencowym z uniesieniem odcinka ST. Mimo to,
$miertelno$¢ wsrod pacjentédw w trakcie pierwszego roku po
przeprowadzeniu zabiegu nadal pozostaje znaczna. Cze$ciowo
dzieje sie tak ze wzgledu na wspétistnienie lub pézniejsze wy-
stapienie urazu reperfuzyjnego, wsrdd ktérego mozna wyréznic
niedrozno$¢ naczyn mikrokrazenia (MVO). Obecnie istnieja
réznymi nieinwazyjne metody oceny mikrokrazenia, jednak
wykrycie jakichkolwiek zaburzen nawet juz po kilku godzinach
od przeprowadzenia pPCl moze okazac sig juz zbyt pdznym
dziataniem. Dlatego tez wazne jest, aby diagnostyki nie opéznia¢
i jak najwcze$niej wykry¢ zator w mikrokrazeniu, najlepiej jeszcze
w trakcie pPCl, wdrazajac postepowanie interwencyjne, tak aby
pacjent mogt odnies¢ jak najwiekszy efekt terapii.

Stowa kluczowe: niedrozno$¢ naczyn mikrokrazenia, ostry
zespot wiencowy, przezskérna interwencja wiencowa,
mikrokrazenie
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ABSTRACT

Primary percutaneous coronary intervention (pPCl) is curently
a gold standard in the treatment of patients with acute coronary
syndrome with ST-segment elevation. However, mortality among
those patients during one year after pPCl is still significant. This
may be caused by coexistence or development of reperfusion
injury in which we can distinguish microvascular obstruction.
Nowadays there are many noninvasive techniques that can
provide us with the information about any disturbances in
microcirculation, but it may be too late to intervene due to
examination delay. This is why, it is important to provide the
patient with diagnostic as early as possible, optimally during
pPCI, so the patient could benefit as much as he can from the
treatment.

Key words: microvascular obstruction, acute coronary
syndrome, percutaneous coronary intervention, microcirculation
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Wstep

Mimo ze obecnie istniejg techniki umozliwiajace
szybkie przywrdcenie prawidtowego przeptywu
w krgzeniu wiencowym u pacjentéw rozwijajgcych
zawat serca, $miertelno$¢ w ciggu roku od przepro-
wadzenia pierwotnej angioplastyki wiencowej (pPCl,
primary percutaneous coronary intervention) nadal
pozostaje znaczna. Pierwotna przezskérna interwen-
cja wiencowa jako ztoty standard w ograniczeniu
wielkos$ci zawatu serca (M|, myocardial infarction),
nie zapobiega jednak powstawaniu zaburzen perfu-
zji w obrebie mikrokrazenia wiehcowego. Niestety
przywrdcenie przeptywu wiencowego czesto wigze
sie z uszkodzeniem reperfuzyjnym (RI, reperfusion
injury), na ktore skfadajg sie miedzy innymi uszko-
dzenie naczyn mikrokragzenia oraz $mieré¢ kardio-
miocytéw [1]. Wyrdznia sie cztery postaci Rl [1, 2]:



1. Ogtuszenie migsnia sercowego — odwracalne
zaburzenia kurczliwosci, z reguty sg spowodo-
wane stresem oksydacyjnym i przetadowaniem
komorek jonami wapnia.

2. Arytmie reperfuzyjne — komorowe, ustepujg
samoistnie, tatwo wyleczalne.

3. Wiencowy brak przeptywu (,no-reflow”) albo
niedroznosé naczyn mikrokrgzenia (MVO, mi-
crovascular obstruction) — MVO wigze sie ze
zwiekszeniem obszaru dotknietego niedokrwie-
niem, mniejszg frakcjg wyrzutowg, niekorzystng
przebudowa miegsnia, a takze z gorszym klinicz-
nym wynikiem leczenia.

4. Smiertelne uszkodzenie reperfuzyjne miokar-
dium — mechanizm nie zostat do konca poznany,
jednak w dyskusji uwzglednia sie wptyw stresu
oksydacyjnego, przetadowania komaérek jonami
wapnia, nadmierng kurczliwo$¢ oraz otwarcie
mitochondrialnego kanatu przej$ciowej przepusz-
czalnosci (mPTP, mitochondial permeability tran-
sition pore). Przypuszcza sie, ze uraz ten ma do
50% wptywu na finalny obszar zawatu serca [3].

Niedroznos¢ naczyn mikrokrazenia wystepuje u oko-

to 50% pacjentow z zawatem STEMI, ktorzy zostali

poddani pPCI. Niemniej jednak, wykazano, ze MVO
stanowi czynnik kolejnych niekorzystnych zdarzen
sercowo-naczyniowych niezaleznie od stanu tetnic
wiencowych. Wykrycie MVO w trakcie pPCI jest

o tyle istotne, ze pacjenci, ktorzy rozwineli MVO

jeszcze przed wystgpieniem u nich zawatu serca nie

odniosg spodziewanej poprawy, jesli natychmiast
udrozni sie u nich tetnice dozawatowa.

Niedroznos$é naczyn mikrokrgzenia rutynowo mozna
wykry¢ w trakcie badan elektrokardiograficznych,
perfuzyjnej echokardiografii kontrastowej, scyn-
tygrafii serca oraz w rezonansie magnetycznym
z kontrastem. Niestety, badania te sg przeprowadzane
dopiero po kilku godzinach od pPCl, a czasem do-
piero po kilku dniach. Z tej przyczyny, potencjalne
wykrycie MVO nastepuje za pézno, aby podijaé jaka-
kolwiek interwencje. Wykrycie MVO w trakcie pPCI
daje nam mozliwos$¢ natychmiastowego wdrozenia
terapii, a tym samym jego redukcje.

Patofizjologia MVO

Podtoze powstawania zaburzen mikrokrgzenia wcigz
nie jest do konca poznane. Dotychczas moéwi sie
o znacznej roli mikrozakrzepow dotykajgcych naczy-
nia i szerzeniu sie procesu zapalnego [4]. Niemniej,
zaburzenia mikrokrgzenia biorg tez swoj poczatek
w skurczu naczyn spowodowanym nagtym wy-
dzieleniem substancji cytotoksycznych, ktére majg
swojg komponente naczynio-skurczowa. Do tej pory
wyroznia sie pieé gtownych czynnikdéw przyczynia-
jacych sie do rozwoju MVO u pacjentéow ze STEMI:

1. Woczesniej istniejgca dysfunkcja naczyn mikrokra-
zenia.

Rozlegto$é niedokrwienia.

Obecnos$¢ uszkodzenia reperfuzyjnego.
Dystalny mikrozator w naczyniach wiencowych.
Indywidualna podatno$¢ — czynniki genetyczne
— na przyktad polimorfizm 1976T.C dla recep-
torow dla adenozyny 2A [1].

Czynniki 1 oraz 5 sg niemodyfikowalne. Niemniej jed-
nak, nadal mamy wptyw na rozlegto$¢ niedokrwienia
— zalezy on od czasu od wystgpienia objawéw do
czasu pPCI, przeptywu w kolateralach oraz przeptywu
TIMI przed pPCI [1].

aoprwDd

Nieinwazyjna ocena MVO

Nieinwazyjna ocena mikrokrgzenia sprowadza sie do
elektrokardiografii, spoczynkowej echokardiografii
kontrastowej, rezonansu magnetycznego serca czy
wielorzgdowej tomografii komputerowej z kontra-
stem (tab. 1). Sg to badania przeprowadzane z reguty
3-5 dni po pPClI, czyli wtedy, kiedy na jakakolwiek in-
terwencje jest juz za pézno [1]. Metody te obarczone
sg duzg liczbg ograniczen — na przyktad, w przypad-
ku TIMI, to jest metoda dos$¢ subiektywna, pomimo
istnienia zautomatyzowanego oprogramowania.
Whptyw na te parametry ma réwniez wystepowanie
przepuszczalnosci kapilar, skurczu mikronaczynio-
wego i oporu kapilar w warunkach spoczynku.

Inwazyjna ocena mikrokrazenia
wiencowego

Krgzenie wiencowe mozna podzieli¢ na naczynia
nasierdziowe, mikrokrgzenie i krazenie zylne. W nor-
malnych warunkach, przeptyw przez ten ukfad jest
utrzymywany na wzglednie statym poziomie. Jed-
nakze w trakcie niedokrwienia i MVO moze dojs$é¢
do zaburzen jego autoregulacji, co jest wykrywane
metodami inwazyjnymi. Do ocenianych na podsta-
wie angiografii parametréw nalezg: skorygowany
TIMI frame count, myocardial blush grade czy tez
TIMI myocardial perfusion grade. Nowoczesna dia-
gnostyka jest znacznie szersza. W tabeli 2 podano
ograniczenia obecnie dostepnych inwazyjnych me-
tod oceny mikrokrazenia, ktérych patofizjologiczny
podziat zaproponowali Bulluck i wsp. [1]:

1. Parametry oparte na przeptywie:

— rezerwa predkosci przeptywu wiencowego (CFVR,
coronary flow velocity reserve),

— czas spadku predkosci rozkurczowego przeptywu
wiencowego,

— obecno$¢ odwrdéconej fali przeptywu rozkur-
czowego.

2. Parametry oparte na oporze:

— wskaznik oporu mikronaczyniowego (IMR, index
of microvascular resistance),

— opér mikrokrazenia w trakcie przekrwienia (HMR,
hypermic microvascular resistance),

— ci$nienie zerowego przeptywu (Pzf, coronary
zero-flow pressure).
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Tabela 1. Nieinwazyjna i angiograficzna ocena niedroznosci mikronaczyniowej (MVO) (na podstawie [1])

Badanie

EKG

Komentarz

Normalizacja odcinka ST 0 < 70% po 60-90 minutach
po reperfuzji w obliczu droznego odcinka nasierdziowe-
go tetnicy wiencowej sugeruje MVO [19]

Niedrogie i przeno$ne

Moze wykry¢ obecno$é MVO oraz okresli¢
jego nasilenie
Niedroga i moze by¢ przenosna

Moze pozwoli¢ na réznicowanie wczesnego MVO przy
uzyciu perfuzji pierwszego przejscia albo wczesnego
wzmocnienia gadolinem oraz p6znego MVO w obszarze
pdznego wzmocnienia gadolinem

Jest takze ztotym standardem do oceny rozlegfosci
zawalu serca, objetosci lewej komory oraz frakcji
wyrzutowe;j

Moze réwniez doktadnie oceni¢ ilo$ciowo rozle-

gtos¢ MVO oraz réznicowac krwotoczne lub niekrwo-
toczne MVO0, zapewniajac dodatkowe informacije
prognostyczne [22]

Przeprowadzone bezposrednio po pPCI moze uchwycic¢
stabo wzmocnione obszary, ktére byty $cisle zwigzane
z ,no-reflow” ujawnionym w koronarografii [23]
Przeprowadzone bez powtérnego zastosowania kontra-
stu bezposrednio po pPCI do identyfikacji heterogenne-
go wzmocnienia moze réwniez przewidzie¢ MVO i nie-
korzystng przebudowe lewej komory przez CMR [24]

Stopnie 0—1 wedfug TIMI w przypadku droznej tetnicy
nasierdziowej wskazuja na zjawisko ,no-reflow” [25]

Jest ilociowym sposobem oceny przeptywu nasier-
dziowego [26] oraz jest metodg powtarzalng

MBG jest miarg maksymalnej intensywnosci kontra-
stu, podczas gdy TMPG jest miarg czasu eliminaciji
kontrastu

MBG moze réwniez by¢ czynnikiem prognozujacym
$miertelno$¢ u pacjentéw ze stopniem TIMI-3 [27]
TMPG byto réwniez przedstawione jako lepszy marker
$miertelnosci niz TIMI-3 po podaniu trombolizy [28]

Ograniczenia

Udokumentowano rozbiezno$ci pomiedzy ob-
razem z koronarografii a normalizacjg odcinka
ST [20]

Kilka czynnikéw, takich jak: pracochtonne
pozyskiwanie danych, suboptymalne obrazy
(szczegolnie Sciany bocznej), problemy z inter-
pretacjq obrazu oraz obawy o bezpieczenstwo
przy uzyciu mikropecherzykdw, ograniczaty
szerokie zaadaptowanie tego badania do wa-
runkéw klinicznych [21]

Z reguly jest wykonywane od dwéch do sied-
miu dni po reperfuzji, niemniej wtedy moze by¢
za pozno, aby podja¢ jakakolwiek interwencje
Nie mozna tej metody zastosowac u pacjen-
téw z przeciwwskazaniami do CMR

Metoda droga i nie wszedzie dostepna

Wdrozenie tego podejs$cia do wiekszosSci
osrodkéw jest trudne logistycznie

Obecnie istniejg tylko dwa badania dotyczace
MDCT

Konieczna jest dalsza weryfikacja wynikéw

Jesli stopien TIMI wynosi 3, skala TIMI nie
moze by¢ uzyta do oceny krazenia mikronaczy-
niowego

Wymaga pézniejszego opracowania off-line
Wplyw na te parametry maja przepuszczalno$¢

kapilar, obecno$¢ skurczu mikronaczyniowego
oraz oporno$¢ kapilar [29]

MCE (myocardial contrast echocardiography) — spoczynkowa echokardiografia kontrastowa; CMR (cardiovascular
magnetic resonance) — rezonans magnetyczny serca; MDCT (contrast-enhanced multidetector computed tomog-
raphy) — wielorzedowa tomografia komputerowa z kontrastem; cTFC — corrected TIMI frame count; MBG/TMPG
— myocardial blush grade/TIMI myocardial perfusion grade

Parametry oparte na przeptywie

Rezerwa predkosci przeptywu wiericowego

Rezerwa predkosci przeptywu wiencowego jest to
badanie, ktére zaréwno za pomocg Dopplera albo ter-
modylucji pozwala nam oceniaé nie tylko naczyniowag
sktadowa nasierdziowsa, ale réwniez mikronaczynio-
wa. Jest zdefiniowane jako stosunek wiencowego

przeptywu krwi w warunkach hiperemii do przeptywu
w spoczynku [5]. Jednakze jest ono w stanie ocenié
uktad mikrokrazenia wiencowego tylko przy nieobec-
nosci zwezen w tetnicach nasierdziowych. Rezerwe
predkosci przeptywu wiencowego mozna réwniez
obliczy¢, wykorzystujgc badanie termodylucji (CFVR
= Tmn w spoczynku/Tmn w hiperemii [Tmn, mean
transit time]) [6]. Warto$¢ > 2,0 jest uznawana za




Tabela 2. Charakterystyka inwazyjnych metod oceny mikrokrazenia (na podstawie [1])

Parametr

CFVR

Komentarz

Jest zdefiniowane jako wskaznik przeptywu krwi w trakcie hiperemii
do przeptywu w spoczynku [5]
Warto$¢ > 2,0 jest uznawana za norme

IMR jest zdefiniowane jako Pd podzielone przez odwrécone Tmn w trak-
cie hiperemii albo Pd pomnozone przez Tmn (mm Hg*s albo U) [30]
Detektor jest z reguty umieszczany w dystalnych 1/3 naczynia

(> 6 cm od konica cewnika prowadzacego)

Srednia z 3 czas6w przejscia z 3 ml roztworu soli fizjologicznej utrzyma-
nego w temperaturze pokojowej — zmienno$¢ powinna by¢ < 20%
— w trakcie szczytu hiperemii jest uzywana do oznaczenia Tmn [31]
Warto$¢ IMR < 25 U wskazuje na prawidtowy przeptyw mikrona-
czyniowy [32]

IMR wskazano jako lepiej odtwarzalny wskaznik niz CFVR oraz jako
niezalezny od wptywdéw hemodynamicznych (rytmu 100/min, wlewu
nitroprusydku sodu, wlewu dobutaminy) [33]

Na IMR nie wptywa zwezenie w tetnicy nasierdziowej [30]

W przypadku obecnosci kolaterali, skorygowany IMR (cIMR) oblicza-
ny przy uzyciu formuty cIMR = Pa X Tmn X (Pd—Pw)/(Pa—Pw) jest
doktadniejszy, gdyz bierze pod uwage przeptyw w tych kolateralach
[34, 35]

HMR jest pochodng wskaznika dystalnego ci$nienia wiericowego
oraz predkosci przeptywu w trakcie hiperemii [18]. Wyrazony jest
w mm Hg cm's

Prowadnik z czujnikiem dual pressure oraz z czujnikiem przeptywu
Dopplera jest usytuowany dystalnie w 1/3 tetnicy wiencowej zwia-
zanej z zawatem

W trakcie hiperemii, fazowa predkos$¢ przeptywu wiencowego jest
uzyskiwana z 3 kolejnych cyklach pracy serca i jest uzywana do kal-
kulacji sredniej predkosci przeptywu w hiperemii

Jest zdefiniowane jako cisnienie w dystalnej czesci tetnicy wienco-
wej w momencie hipotetycznego braku przeptywu przez te tetnice
Nie wymaga uzyskania hiperemii

Dane uzyskane z kilku cykli pracy serca sg uzywane do zestawienia
Pd w opozycji do szczytowej predkosci. Aktualnie obecne sg zauto-
matyzowane algorytmy, ktére moga pdzniej bada¢ otrzymana petle
cisnienie—predko$¢ w srodkowej fazie rozkurczu w trakcie cyklu
pracy serca. Regresje mozna oznaczy¢ automatycznie, a Pzf jest
ciS$nieniem wyznaczonym przez punkt przeciecia sie tej prostej przez
o$ X. Jest to usrednione cisnienie wiencowe zmierzone dystalnie,
przy ktérym ustatby przeptyw w tetnicy wiencowej odpowiedzialnej
za zawat [14]

Ograniczenia

Predkos$¢ przeptywu w Dopplerze
moze nie by¢ zgodna z czasem
miedzy jednym uderzeniem serca

a drugim i moze by¢ przyczyng
Zmiennosci

CFVR nie jest pomocne przy rozréz-
nieniu komponenty nasierdziowej

i zaleznej od mikrokrazenia catkowi-
tego oporu wiencowego

CFVR jest zalezne od czynnikdw he-
modynamicznych (np. ci$nienia krwi,
czynnosci serca)

Wymaga uzyskania hiperemii. U pa-
cjentéw ze STEMI, uzycie adenozyny
moze by¢ nieskuteczne po spozyciu
produktéw zawierajacych kofeing

Reczny wlew soli fizjologicznej moze
by¢ przyczyng zmienno$ci

Wymaga uzyskania hiperemii. U pa-
cjentéw ze STEMI, uzycie adenozyny
moze by¢ nieskuteczne po spozyciu
produktéw zawierajacych kofeing

Predko$¢ przeptywu w Dopplerze
moze nie by¢ zgodna z czasem
miedzy jednym uderzeniem serca

a drugim i moze by¢ przyczyna
Zmiennosci

Wymaga uzyskania hiperemii. U pa-
cjentéw ze STEMI, uzycie adenozyny
moze by¢ nieskuteczne po spozyciu
produktéw zawierajacych kofeing

Predkos$¢ przeptywu w Dopplerze
moze nie by¢ zgodna z czasem
miedzy jednym uderzeniem serca
a drugim i moze by¢ przyczyna
Zmiennosci

Wymaga dalszej obrébki off-line
w dystalnej czesci tetnicy wienco-
wej w momencie hipotetycznego
braku przeptywu przez tetnice

www.czasopisma.viamedica.pl/ki/

CFVR (coronary flow velocity reserve) — rezerwa predkosci przeptywu wiencowego; HMR (hyperemic microvascular
resistance) — opér mikrokragzenia w trakcie przekrwienia; IMR (index of microvascular resistance) — wskaznik oporu
mikronaczyniwoego; Pa (aortic pressure) — ci$nienie w aorcie; Pd (distal pressure) — ci$nienie dystalne; Pzf (zero-flow
pressure) — ci$nienie braku przeptywu; Pw (wedge pressure) — ciénienie zaklinowania; Tmn (mean transit time) —
czas $redniego przejscia
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norme. Warto$¢ < 2,0 cechuje sie czutoscig 79%
dla MVO, jednakze niskg swoistoscig — 34% [7].

Czas deceleracji rozkurczowego przepfywu
wiericowego i obecnosc¢ odwrdconej fali
przeptywu skurczowego

Szybki spadek predkosci rozkurczowego przeptywu
wiencowego i obecnosé wczesnego skurczowego
odwrdcenia fali przeptywu w $rédwiencowym bada-
niu Dopplerem uzyskane w badaniach po pPCI byty
utozsamiane z wiekszym obszarem MVO i gorszym
dtugoterminowym wynikiem po reperfuzji [1, 8].

Parametry oparte na oporze
Wskaznik oporu naczyniowego

Pomiar IMR opiera sie na zasadzie termodylucji
z wykorzystaniem prowadnika z czujnikiem ci$nienia
oraz temperatury. Umozliwia zmierzenie najmniejszej
mozliwej do uzyskania opornosci mikrokrgzenia.
Wartos$é IMR mozliwa jest do obliczenia po ustale-
niu cisnienia dystalnego (Pd) oraz czasu $redniego
przejscia (Tmn) otrzymanego w trakcie hiperemii
i jestich iloczynem [1, 9]. W odréznieniu od innych
wspotczynnikéw, typu rezerwy przeptywu wien-
cowego, jest to wskaznik, ktéry nie podlega zmia-
nom w hemodynamice, miedzy innymi obcigzeniu
wstepnemu oraz nastepczemu, a takze rytmowi
serca [9-11].

Wysokie wartosci IMR w trakcie pPCl wskazujg na
wiekszy obszar serca dotkniety zawatem, a takze
w poézniejszym okresie na zmniejszong ruchomosé
$ciany serca w echokardiografii oraz mniejszg zy-
wotnos$é w badaniu PET [1]. U pacjentow po prze-
bytym STEMI parametr ten jest przydatny do oceny
rokowania dtugoterminowego [9, 12]. Niemnigej
jednak, nie do konca zostaty poznane czynniki, ktére
wptywajg na podniesienie sie wartosci IMR. Aczkol-
wiek Baek i wsp. wskazujg, ze IMR moze zalezeé¢ od
wieku pacjenta oraz od czasu jaki minie pomiedzy
wystgpieniem objawéw a implantacjg stentu [13].

Wskaznik oporu mikronaczyniowego w wielu bada-
niach poréwnano z innymi wskaznikami uzywanymi
w ocenie mikrokrazenia wiencowego. W badaniu
przeprowadzonym przez Carrick i wsp. wykazano,
ze IMR byto zdecydowanie bardziej utozsamiane
z obecnoscig MVO niz TIMI perfusion grade oraz
CFVR [1]. Niemniej jednak, Patel i wsp. wskazuja,
ze IMR jest gorszym parametrem niz Pzf w ocenie
rozlegtosci zawatu [14]. Z kolei Ahn i wsp. porownali
wskaznik IMR z CFR, . CFR, jest rowniez po-
miarem otrzymywanym w trakcie pPCl przy uzyciu
tych samych czujnikoéw, co IMR. Jest to rezerwa
przeptywu wiencowego, otrzymywana przy termo-
dylucji. Mniejsze wartosci CFR,,  ~ réwniez wigzg
sie z obecnoscig niepozgdanych zdarzen po pPCI,

a razem z IMR stanowig cenne narzedzia do wykry-
wania MVO po reperfuzji u pacjentéw ze STEMI [15].

Nalezy zwréci¢ uwage, ze w badaniach przeprowa-
dzonych przez Ito i wsp. oraz przez Camici i wsp.
wdrozenie uzupetniajgcej terapii po zmierzeniu IMR
byto korzystne u tych pacjentow, ktérzy mieli wysokie
wartosci IMR. Z tego wzgledu, Kobayashi i Fearon
zwracajg uwage na to, ze zmierzenie IMR w trakcie
pPCl umozliwia natychmiastowe zastosowanie lecze-
nia dodatkowego, bez koniecznos$ci oczekiwania na
inne badania przeprowadzane juz po pPCl — tak jak
w przypadku Ito (dowiencowo nikorandil) i Camici
(dowiencowo streptokinaza) [16, 17].

Niestety jednak Bulluck i wsp. wskazujg na to, ze
IMR nadal jest posrednig miarg oporu mikrona-
czyniowego i uzywa odwrotnos$ci czasu przejscia
jako substytutu przeptywu. Co wiecej, manualne
wstrzykniecia roztworu soli fizjologicznej mogg za-
burza¢ pomiar IMR zaréwno u pacjentéw z MVO,
jak i u tych bez MVO [1].

Opor mikrokrazenia w czasie przekrwienia

Wskaznik HMR jest zdefiniowany jako Pd podzielone
przez $rednig predkos¢ przeptywu uzyskang w Dop-
plerze na szczycie hiperemii. W trakcie hiperemii,
fazowe predkosci przeptywu sg mierzone w trzech
nastepujacych po sobie cyklach pracy serca i sg
uzywane do obliczenia $redniej predkosci przeptywu
w trakcie hiperemii.

Chociaz jego rola nie zostata az tak dobrze przeanali-
zowana jak IMR, to niewatpliwie jest to wskaznik tak
dobry, jak CFVR oraz czas deceleracji rozkurczowego
przeptywu wiencowego w przypadku przewidywania
trwatosci odcinkowych zaburzen kurczliwosci. Jesli
za$ chodzi o przewidywanie przebudowy lewej ko-
mory w ciggu 8 miesiecy od pPCIl, HMR uznano za
lepszy wskaznik od CFVR [1].

W retrospektywnym badaniu przeprowadzonym
przez Jin i wsp. udowodniono, ze HMR jest istot-
nym wskaznikiem umozliwiajgcym przewidywanie
powaznych niepozadanych zdarzenh sercowych [10].
Natomiast w matym badaniu przeprowadzonym
przez Kitabata i wsp. wartosci HMR wyzsze niz
2,5 mm Hg cm™ wskazano jako lepsze predyktory
MVO w pézniejszym badaniu CMR oraz zmniejszo-
nego przeptywu krwi przez serce w badaniu PET
[18]. Niemniej jednak, Bulluck i wsp. wskazujg na
to, ze w powyzszych badaniach zmierzono HMR,
uzywajac sredniego cisnienia w aorcie, a nie cisnienia
dystalnego do zwezenia. Stad konieczne jest prze-
prowadzenie wigkszej liczby badan odnosnie HMR
i jego roli w ocenie mikrokrgzenia wiencowego [1].

Warto réwniez wspomnie¢ o innych badaniach, ktére
poréwnujg HMR z innymi wskaznikami, na przykfad



z Pzf. Patel i wsp. wskazali HMR jako wskaznik stabiej
korelujgcy z rozlegtoscig zawatu serca niz Pzf [14].

Cisnienie zerowego przeptywu

Cisnienie zerowego przeptywu jest definiowane jako
Pd w momencie, w ktérym hipotetycznie nie bytoby
zadnego przeptywu w tetnicy wiehcowej [1]. Dane
zbierane z kilku cykli pracy serca stuzg do zesta-
wienia Pd ze szczytowa predkosciag. Uzycie regres;ji
liniowej z danych rozkurczowych pozwala nam na
wyznaczenie Pzf, ktére jest punktem przecigcia sie tej
linii z osig X. Ci$nienie zerowego przeptywu uznano
jako badanie w sposdb wszechstronny obrazujgce
mikrokrgzenie z uwagi na to, ze analizuje przeptyw
wiencowy w duzym zakresie ci$nien, niezaleznie od
kurczliwosci. Dodatkowo, u pacjentow ze STEMI
zapewnia nam informacje o $rédmigzszowym cis-
nieniu miokardium i jego wptywie na mikrokrgzenie
wiencowe.

Wyniki nieduzych badan wskazujg, ze Pzf okazato sie
lepszym wskaznikiem do przewidywania zywotnosci
miokardium ocenianej na podstawie PET niz CFVR
oraz byto utozsamiane z wiekszymi cisnieniami
napefniania lewej komory, a takze niekorzystng prze-
budowa lewej komory. Co wiecej, Pzf byto lepszym
parametrem do oceny rozmiaru zawatu serca niz
HMR i IMR ocenianego w trakcie rezonansu magne-
tycznego serca [14]. Niestety, Pzf nadal jest przedmio-
tem badan, a z racji tego, ze wymaga obroébki off-line
i zautomatyzowanych algorytméw do interpretac;ji,
nie jest jeszcze powszechnie stosowane.

Podsumowanie

Inwazyjne badania mikrokrazenia wiencowego po-
mimo swoich ograniczen budzg wiele nadziei na
bezzwtoczne i doktadne diagnozowanie pacjentow
ze STEMI. Skuteczna i szybka diagnostyka moze
pozwoli¢ na wdrozenie optymalnego leczenia uzupet-
niajgcego. Niemniej, potrzebne beda kolejne badania,
aby nowe techniki wprowadzi¢ do powszechnego
uzytku. Odrebng kwestig pozostaje problem znale-
zienia skutecznej terapii MVO wobec niepowodzenia
wiekszosci testowanych metod farmakologicznych
i mechanicznych.
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