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KOMENTARZ DO PRACY ORYGINALNEJ

Wysoka reaktywnosc ptytek krwi w czasie reperfuzji
— nowy czynnik ryzyka zjawiska no reflow?
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Mimo spektakularnej skutecznosci
pierwotnej angioplastyki wiefcowej
(pPCl) pod wzgledem przywrdcenia prze-
ptywu w tetnicy odpowiedzialnej za
zawat oraz istotnej poprawy rokowania
chorych poddanych pPCl w poréwnaniu
z innymi formami terapii, u znacznej cze-
Sci pacjentéw leczonych interwencyjnie
z powodu zawatu serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) nie udaje sie przy-
wréci¢ prawidfowej perfuzji na poziomie

mikrokrazenia wieficowego (tzw. zjawi-
sko no reflow). Zjawisko no reflow wiaze
sie z niekorzystna przebudowa lewej ko-
mory, rozwojem pozawafowej niewydol-
nosci serca i zwiekszona $miertelnoscia
[1]. Dotychczas wyodrebniono wiele kli-
nicznych i angiograficznych czynnikéw
predykcyjnych wystapienia zjawiska no reflow, takich jak duza
masa skrzepliny, dtugi czas trwania niedokrwienia, duza rozle-
glos¢ niedokrwienia, obecnos¢ cukrzycy, hiperglikemia w cza-
sie reperfuzji, obecnos¢ hipercholesterolemii i brak wczedniej-
szego hartowania przez niedokrwienie [1].

Praca Zalewskiego i wsp. [2] stanowi cenny wkfad w bada-
nia nad patofizjologia zjawiska no reflow. Autorzy, analizujac
prébki krwi pobrane przy przyjeciu do szpitala od 83 pacjentow
ze STEMI, stwierdzili obecnos¢ istotnych, dodatnich korelacji
miedzy wielkoscia obstrukcji mikrokrazenia wieficowego (MVO)
w badaniu rezonansu magnetycznego a agregacja ptytek krwi po
stymulacji difosforanem adenozyny (ADP) oraz stezeniem agre-
gatow ptytkowo-monocytarnych i ptytkowo-neutrofilowych.
Dodatkowo w podgrupie pacjentéw, ktérzy otrzymali klopi-
dogrel przed przyjeciem do szpitala, zaobserwowano istotnie
wiekszy obszar MVO wsréd chorych z wysoka reaktywnoscia
ptytek krwi przy przyjeciu w poréwnaniu z osobami z adekwat-
nie zahamowanymi ptytkami. Wielkoé¢ MVO korelowata tak-
Ze ze stezeniem agregatow plytkowo-monocytarnych we krwi
pobranej w 4. dobie hospitalizacji. W analizie wieloczynniko-

wej stezenie agregatow plytkowo-monocytarnych w 4. dobie
okazato sie niezaleznym czynnikiem determinujacym wielko$¢
MVO, podczas gdy dla agregacji ptytek krwi po stymulacji ADP
stwierdzono granicza istotnos¢ statystyczna.

Zfozona patogeneza zjawiska no reflow obejmuje kombi-
nacje 4 wzajemnie oddziatujacych mechanizméw: embolizacja

mikrokrazenia wierficowego, uszkodzenie zwiazane z niedo-
krwieniem, uszkodzenie zwigzane z reperfuzjg i indywidualna
podatno$¢ na zaburzenia perfuzji mikrokrazenia w przebiegu
STEMI [1]. Prawdopodobnie brak adekwatnego zahamowania
ptytek krwi w czasie mechanicznej reperfuzji nasila embolizacje
mikrokrazenia wieficowego. We wczesniejszych badaniach wy-
kazano ujemna korelacje miedzy zahamowaniem funkgji ptytek
krwi u pacjentow ze STEMI a rozlegtoscia zawatu mierzona ste-
zeniem markeréw martwicy (3, 4]. Wyniki komentowanej pra-
cy [2] sa zgodne z subanaliza badania STRATEGY, w ktérej w po-
pulacji pacjentéw ze STEMI stwierdzono znamiennie wyzsza
reaktywnos¢ ptytek krwi mierzona zaréwno z uzyciem aparatu
PFA-100, jak i agregometrii optycznej u chorych ze zjawiskiem
no reflow w poréwnaniu z osobami z prawidfowa perfuzja mikro-
krazenia wieficowego. Takze w niedawno opublikowanym ran-
domizowanym badaniu Songa i wsp. [5] u pacjentéw ze STEMI
zastosowanie dawki nasycajacej klopidogrelu 600 mgw poréw-
naniu z dawka 300 mgistotnie redukowato obszar zawatu i wiel-
kos¢ MVO oceniane za pomoca rezonansu magnetycznego.

Prawdopodobnie wysoka reaktywnos¢ ptytek krwi w cza-
sie reperfuzji moze mie¢ szczegblnie wazne znaczenie kli-
niczne u pacjentéw z duza skrzepling i rozlegtym obszarem
zagrozonego miesnia. W tej grupie, zwlaszcza we wczesnej
fazie STEMI, atrakcyjna opcja wydaje sie dowieficowe poda-
nie abciximabu [6].
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