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S t r e s z c z e n i e
WWssttêêpp::  Zaburzony przep³yw miêœniowy zwi¹zany jest z wy¿sz¹ œmiertelnoœci¹ wewn¹trzszpitaln¹ i odleg³¹.

Wystêpowanie zjawiska no-reflow równie¿ pogarsza rokowanie chorych z zawa³em serca (ang. myocardial infarction
– MI). Dlatego te¿ celem pracy by³o wyodrêbnienie czynników determinuj¹cych zaburzony przep³yw na poziomie
mikrokr¹¿enia oraz pogorszenie przep³ywu lub zjawisko no-reflow w grupie chorych z zawa³em serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) leczonych przezskórn¹ interwencj¹ wieñcow¹ (ang. percutaneous coronary intervention – PCI). 

MMeettooddyy:: Do analizy w³¹czono kolejnych chorych ze STEMI leczonych za pomoc¹ PCI (metod¹ bezpoœredniej
implantacji stentów lub po uprzedniej predylatacji balonowej). Z analizy wy³¹czono chorych z obrzêkiem p³uc 
i wstrz¹sem kardiogennym.

WWyynniikkii::  Analizie poddano 217 z 300 kolejnych chorych z MI. U 110 chorych wykonano angioplastykê metod¹
bezpoœredniego stentowania, a 107 chorym implantowano stenty po uprzedniej predylatacji balonowej. W analizie
jednoczynnikowej najistotniejszym czynnikiem determinuj¹cym wystêpowanie przep³ywu TMPG 0–1 by³o wykonanie
angioplastyki w têtnicy przedniej zstêpuj¹cej (OR=2,15, 95% CI 1,03–4,51) oraz zawa³ œciany przedniej
(OR=2,12, 95% CI 1,01–4,43). Ponadto d³u¿szy czas od pocz¹tku bólu do rozpoczêcia zabiegu o 1 godzinê 
i starszy wiek chorych o 1 rok zwiêksza³y ryzyko wystêpowania TMPG 0–1 odpowiednio o 1,49 i 1,06. W analizie
wieloczynnikowej niezale¿nym parametrem determinuj¹cym przep³yw TMPG 0–1 by³ wiek chorych 
(na ka¿dy 1 rok OR=1,04, 95% CI 1,00–1,08). Na podstawie analizy jednoczynnikowej stwierdzono, ¿e obecnoœæ
cukrzycy zwi¹zana by³a z oko³o 6-krotnie wiêkszym ryzykiem wyst¹pienia pogorszenia przep³ywu lub no-reflow
(OR=6,10, 95% CI 2,22–16,80). Na ka¿dy 1 mm d³ugoœci zmiany oraz d³ugoœci implantowanego stentu ryzyko to
wynosi³o odpowiednio 1,20 i 1,09. Ponadto czynnikami zwiêkszaj¹cymi ryzyko by³y: wiek chorych (na ka¿dy 1 rok
OR=1,07, 95% CI 1,02–1,12) i procent zwê¿enia po PCI w segmencie zawa³owym (na ka¿dy 1% OR=1,04, 95%
CI 1,01–1,08). W analizie wieloczynnikowej wykazano, ¿e niezale¿nymi czynnikami wyst¹pienia pogorszenia
przep³ywu lub no-reflow by³y: cukrzyca (OR=8,09, 95% CI 2,3–28,3), d³ugoœæ zmiany (na ka¿dy 1 mm OR=1,26,
95% CI 1,08–1,49) oraz wiek chorych (na ka¿dy 1 rok OR=1,06, 95% CI 1,00–1,13). Zastosowanie
bezpoœredniej implantacji stentów nie mia³o wp³ywu na ryzyko wystêpowania przep³ywu TMPG 0–1 i pogorszenia
przep³ywu lub no-reflow.

WWnniioosskkii::  W grupie chorych z MI leczonych PCI mo¿na wyodrêbniæ czynniki determinuj¹ce przep³yw na poziomie
mikrokr¹¿enia i wystêpowanie zjawiska no-reflow. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  zawa³ serca, perfuzja miêœniowa, zjawisko no-reflow
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WWssttêêpp
Zastosowanie przezskórnej interwencji wieñcowej

(ang. percutaneous coronary intervention – PCI) w lecze-
niu ostrego zawa³u serca (ang. myocardial infarction – MI)
prowadzi do uzyskania koñcowego przep³ywu 
TIMI 3 (Thrombolysis in Myocardial Infarction) w têtnicy
nasierdziowej w 80–97% [1]. Przep³yw ten istotnie popra-
wia rokowanie chorych, determinuj¹c ni¿sz¹ œmiertelnoœæ
[2]. Bior¹c jednak pod uwagê przep³yw na poziomie mi-
krokr¹¿enia, w grupie z koñcowym przep³ywem TIMI 3
mo¿na wyodrêbniæ dodatkowo chorych o istotnie gorszym
rokowaniu. Powy¿sza zale¿noœæ zosta³a wykazana u cho-
rych z ostrym MI leczonych zarówno fibrynolitycznie, jak
i PCI [3, 4]. Zaburzony przep³yw miêœniowy zwi¹zany jest
z wy¿sz¹ œmiertelnoœci¹ wewn¹trzszpitaln¹ i odleg³¹ [5, 6].
Wykazano tak¿e, ¿e przep³yw na poziomie mikrokr¹¿enia
mo¿e byæ niezale¿nym czynnikiem determinuj¹cym œmier-
telnoœæ [7]. Z nieprawid³owym przep³ywem na poziomie
mikrokr¹¿enia zwi¹zane jest zjawisko no-reflow. Zjawisko
to jest definiowane jako niedostateczna perfuzja miêœnia
sercowego przez mikrokr¹¿enie, bez angiograficznych do-
wodów istnienia mechanicznej przeszkody lub skurczu na-
czynia powoduj¹cych niedokrwienie [8]. Zjawisko no-re-
flow mo¿e byæ oceniane przy u¿yciu: koronarografii, kon-
trastowej echokardiografii perfuzyjnej, 12-odprowadze-
niowego EKG, rezonansu magnetycznego i pozytronowej
tomografii emisyjnej. Czêstoœæ wystêpowania zjawiska no-
-reflow waha siê od 4,9 do 39,7% [9–13]. Tak du¿a roz-
bie¿noœæ w ocenie czêstoœci wystêpowania tego zjawiska

mo¿e byæ zwi¹zana z tym, ¿e no-reflow jest ró¿nie definio-
wane oraz oceniane za pomoc¹ ró¿nych dostêpnych me-
tod. Wystêpowanie zjawiska no-reflow równie¿ pogarsza
rokowanie chorych z MI [14, 15]. 

Dlatego te¿ celem pracy by³o wyodrêbnienie czynni-
ków determinuj¹cych zaburzony przep³yw na poziomie
mikrokr¹¿enia oraz pogorszenie przep³ywu lub zjawisko
no-reflow w grupie chorych z ostrym MI z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) leczonych PCI. 

MMeettooddyy
Do analizy w³¹czono kolejnych chorych ze STEMI

przyjêtych do III Katedry i Oddzia³u Klinicznego Kardio-
logii Œl¹skiego Centrum Chorób Serca w Zabrzu. Grupê
badan¹ stanowili chorzy:
1) w wieku >18 lat, 
2) z typowym bólem wieñcowym trwaj¹cym >20 minut,

nieustêpuj¹cym po nitroglicerynie, z towarzysz¹cym
uniesieniem odcinka ST o co najmniej 0,1 mV w dwu
lub wiêcej s¹siednich odprowadzeniach EKG lub z towa-
rzysz¹cym œwie¿ym blokiem lewej odnogi pêczka Hisa,

3) z czasem trwania dolegliwoœci do chwili przyjêcia nie
d³u¿szym ni¿ 12 godzin lub 12–24 godzin w wypad-
ku udokumentowanych w EKG cech niedokrwienia, 

4) po wyra¿eniu pisemnej zgody na udzia³ w badaniu.
Natomiast z analizy wy³¹czono chorych: 

1) z klinicznymi i elektrokardiograficznymi cechami re-
perfuzji przy przyjêciu, 

2) z obrzêkiem p³uc i wstrz¹sem kardiogennym,

A b s t r a c t
BBaacckkggrroouunndd::  Abnormal myocardial flow is related to higher in-hospital and late mortality. The prognosis of patients

with myocardial infarction is also worsened by the presence of no-reflow. Therefore, the aim of the study was to identify
independent predictors of abnormal microvascular flow and flow decrease or no-reflow phenomenon in patients with
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) treated with percutaneous coronary intervention (PCI).

MMeetthhooddss::  The analysis included consecutive patients with STEMI treated with PCI (direct stenting or stenting
after balloon predilatation). The analysis excluded patients with pulmonary edema or cardiogenic shock. 

RReessuullttss::  Two hundred seventeen out of 300 consecutive patients were included in the analysis. One hundred
ten patients underwent direct stenting angioplasty while 107 patients had stenting after balloon predilatation. In the
univariate analysis the most relevant factor determining TMPG 0-1 (TIMI Myocardial Perfusion Grade) was the
angioplasty of left descending artery (OR=2.15, 95% CI 1.03-4.51) and, subsequently, an anterior infarction
(OR=2.12, 95% CI 1.01-4.43). Moreover, longer pain duration to beginning of the procedure and older age
increased TMPG 0-1 occurrence risk by 1.49 per one hour and 1.06 per one year, respectively. The multivariate
analysis disclosed that age was the independent predictor of TMPG 0-1 (per 1 year OR=1.04, 95% CI 1.00-1.08).
The univariate analysis showed that diabetes was associated with approximately 6-fold higher risk of flow decrease
or no-reflow (OR=6.10, 95% CI 2.22-16.80). The risk ratio of flow decrease or no-reflow per 1 mm of lesion or
stent length was 1.20 and 1.09, respectively. In addition, patients’ age (OR=1.07, 95% CI 1.02-1.12) and percent
stenosis after PCI in infarction-related segment (OR=1.04, 95% CI 1.01-1.08) were the independent factors of
increased risk. The multivariate analysis showed that the independent predictors of flow decrease or no-reflow
were: diabetes (OR=8.09, 95% CI 2.3-28.3), lesion length (per 1 mm OR=1.26, 95% CI 1.08-1.49) and age (per
1 year OR=1.06, 95% CI 1.00-1.13). Direct stenting was not related to TMPG 0-1, flow decrease or no-reflow.

CCoonncclluussiioonnss::  In patients with acute myocardial infarction treated with PCI factors influencing microvascular
flow and no-reflow occurrence can be identified. 

KKeeyy  wwoorrddss::  myocardial infarction, myocardial perfusion, no-reflow phenomenon
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3) z przeciwwskazaniami do cewnikowania serca, 
4) z alergi¹ na kwas acetylosalicylowy (ASA), tiklopidy-

nê, klopidogrel, heparynê, stal nierdzewn¹, 
5) wobec których podjêto decyzjê o niewykonywaniu ko-

ronarografii w trybie natychmiastowym.
Wszystkim chorym zakwalifikowanym do badania

podano, o ile nie otrzymali przed przyjêciem, ASA
300–500 mg, do¿ylnie heparynê niefrakcjonowan¹
5000–10000 jednostek, morfinê 2,5–5,0 mg. Ponadto,
w wypadku dodatkowych wskazañ: nitroglicerynê, beta-
-adrenolityki, leki antyarytmiczne, inhibitory enzymu kon-
wertuj¹cego, atropinê. Nastêpnie chorych przekazano
do pracowni hemodynamiki w celu wykonania korona-
rografii. Po wykonaniu koronarografii dodatkowymi kry-
teriami wykluczenia by³y:
1) zwê¿enie <50% z prawid³owym przep³ywem przez têt-

nicê, 
2) lokalizacja zmiany odpowiedzialnej za zawa³ w pniu

lewej têtnicy wieñcowej, 
3) wczeœniejsza angioplastyka w segmencie têtnicy,

w którym zlokalizowana by³a zmiana zawa³owa, 
4) œrednica referencyjna naczynia zawa³owego <2 mm

lub >4 mm, 
5) decyzja operatora o niestentowaniu têtnicy.

Ponadto z badania wykluczono chorych, u których
nie uda³o siê przeprowadziæ prowadnika przez zmianê
zamykaj¹c¹ œwiat³o naczynia. 

Po wykonaniu koronarografii chorym podawano
300 mg klopidogrelu doustnie. Kolejno wykonano zabieg
PCI metod¹ bezpoœredniej implantacji stentów lub
po uprzedniej predylatacji balonowej. Dodatkowe dawki
heparyny w trakcie zabiegu uzale¿nione by³y od jego prze-
biegu, czasu trwania – podawano je wed³ug decyzji ope-
ratora. Abciksimab nie by³ stosowany rutynowo, tylko
w razie utrzymuj¹cego siê du¿ego zakrzepu i powik³añ an-
gioplastyki upoœledzaj¹cych przep³yw w têtnicy. Do oceny
przep³ywu na poziomie nasierdziowym zastosowano skalê
TIMI [16]. Natomiast przep³yw miêœniowy okreœlany by³
wed³ug skali TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade)
[3]. Przep³yw na poziomie nasierdziowym i miêœniowym
oceniany by³ przez dwóch niezale¿nych kardiologów inter-
wencyjnych. Zjawisko no-reflow definiowano jako utrzy-
mywanie siê przep³ywu TIMI 0–2 po PCI (do koñca zabie-
gu), bez obecnoœci czynników ograniczaj¹cych go (du¿a
skrzeplina, dyssekcja œciany têtnicy, spazm lub obecnoœæ
istotnego zwê¿enia). Pogorszenie przep³ywu definiowano
jako zwolnienie przep³ywu (przejœciowe lub trwa³e) w ska-
li TIMI na ka¿dym etapie zabiegu od chwili przejœcia pro-
wadnikiem przez zmianê, natomiast minimalne œwiat³o
naczynia (ang. minimal lumen diameter – MLD) – jako mi-
nimalny wymiar œwiat³a têtnicy mierzony w milimetrach
w miejscu jej najwiêkszego zwê¿enia. Po przeprowadzeniu
analizy jednoczynnikowej i wieloczynnikowej wyodrêbnio-
no parametry determinuj¹ce wystêpowanie TMPG 0–1
po PCI oraz pogorszenia przep³ywu lub zjawiska no-reflow
– w analizie jednoczynnikowej i wieloczynnikowej

uwzglêdniono wszystkie dostêpne parametry, które mog³y
mieæ wp³yw na ich wystêpowanie.

AAnnaalliizzaa  ssttaattyyssttyycczznnaa
Parametry ci¹g³e o rozk³adzie normalnym przedsta-

wiono jako œredni¹ ± odchylenie standardowe. Analizê
wp³ywu poszczególnych parametrów na pogorszenie
przep³ywu i no-reflow oraz na zaburzenia przep³ywu
w mikrokr¹¿eniu przeprowadzono za pomoc¹ jedno-
czynnikowej i wieloczynnikowej regresji logistycznej, wy-
niki przedstawiaj¹c jako iloraz szans (OR) i 95% CI. Ja-
ko istotne statystycznie przyjêto p <0,05 (dwustronne).
Obliczenia i analizy statystyczne wykonano za pomoc¹
programu Statistica PL wersja 5.0 (StatSoft Inc.).

WWyynniikkii
Analizie poddano 300 kolejnych chorych z ostrym

STEMI. Wykluczono 52 chorych przed i 31 chorych po ko-
ronarografii, którzy nie spe³niali kryteriów w³¹czenia do ba-
dania. Ostatecznie analizie poddano 217 chorych. Œredni
wiek chorych w analizowanej grupie wynosi³ 57,0±11,1
roku, czas od pocz¹tku bólu zawa³owego do hospitalizacji
œrednio 267,0±180,1 minuty, natomiast czas od pocz¹t-
ku bólu do rozpoczêcia zabiegu 299,3±185,9 minuty.
Grupê badan¹ w 78,8% stanowili mê¿czyŸni. Odsetek wy-
stêpowania cukrzycy wynosi³ 17,1%, a leczenia fibrynoli-
tycznego przed PCI 38,7%. Pozosta³e parametry charakte-
rystyki klinicznej zestawiono w tabeli 1. 

TTaabbeellaa  11.. Charakterystyka kliniczna
TTaabbllee  11.. Clinical characteristics

PPaarraammeettrr WWaarrttooœœææ

Liczebnoœæ grupy 217

Wiek [lata] 57,0±11,1

P³eæ mêska [%] 78,8

Nadciœnienie [%] 47,0

Cukrzyca [%] 17,1

Hipercholesterolemia [%] 52,5

Palenie [%] 67,3

Choroba wieñcowa w rodzinie [%] 37,3

Przebyty zawa³ serca [%] 15,7

Przebyte PCI [%] 5,1

Przebyte CABG [%] 0,5

Zawa³ œciany przedniej [%] 42,4

Tromboliza przed PCI [%] 38,7

Czas od pocz¹tku bólu do przyjêcia [min] 267,0±180,1

Czas od pocz¹tku bólu do rozpoczêcia 299,3±185,9
zabiegu [min]

PCI – przezskórna interwencja wieñcowa, CABG – pomostowanie aortalno-wieñcowe
PCI – percutaneous coronary intervention, CABG – coronary artery bypass grafting
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Po wykonaniu koronarografii wyjœciowy przep³yw TIMI
0 stwierdzono u 45,6% chorych, natomiast wyjœciowy prze-
p³yw na poziomie mikrokr¹¿enia TMPG 0–1 u 77,9%.
Œrednia d³ugoœæ zmiany wynosi³a 12,1±4,9 mm. U 110

(50,7%) chorych wykonano angioplastykê metod¹ bez-
poœredniego stentowania (ang. direct stenting), a 107
(49,3%) chorym implantowano stenty po uprzedniej pre-
dylatacji balonowej, uzyskuj¹c koñcowy przep³yw TIMI 3
w ca³ej analizowanej grupie w 94,4%. Œrednia d³ugoœæ
stentu wynosi³a 16,8±5,0 mm, œrednie zwê¿enie po PCI
24,3±11,2%, natomiast MLD 2,2±0,48 mm. Zjawisko
no-reflow wystêpowa³o u 5,5% chorych, a pogorszenie
przep³ywu w trakcie zabiegu u 3,7%. Koñcowy przep³yw
na poziomie mikrokr¹¿enia TMPG 0–1 stwierdzono
u 17,1% chorych. Dane angiograficzne zosta³y zebrane
w tabeli 2. 

Czynniki wp³ywaj¹ce na wyst¹pienie TMPG 0–1 po PCI

W przeprowadzonej analizie jednoczynnikowej naj-
istotniejszym czynnikiem determinuj¹cym wystêpowanie
przep³ywu TMPG 0–1 by³o wykonanie angioplastyki
w têtnicy przedniej zstêpuj¹cej (OR=2,15, 95% CI
1,03–4,51) i co jest z tym zwi¹zane – zawa³ œciany
przedniej (OR=2,12, 95% CI 1,01–4,43). Ponadto
stwierdzono, ¿e d³u¿szy czas od pocz¹tku bólu do rozpo-
czêcia zabiegu o 1 godzinê i starszy wiek chorych o 1
rok zwiêksza ryzyko wystêpowania TMPG 0–1 odpo-
wiednio o 1,49 i 1,06. Natomiast czynnikami zmniej-
szaj¹cymi ryzyko wystêpowania TMPG 0–1 s¹: palenie
papierosów (OR=0,41, 95% CI 0,19–0,86) i wykona-
nie angioplastyki w prawej têtnicy wieñcowej
(OR=0,40, 95% CI 0,18–0,88). Zastosowanie bezpo-
œredniej implantacji stentów nie mia³o wp³ywu na ryzyko
wyst¹pienia TMPG 0–1. W analizie wieloczynnikowej
niezale¿nym parametrem determinuj¹cym przep³yw
TMPG 0–1 po PCI by³ wiek chorych (na ka¿dy 1 rok
OR=1,04, 95% CI 1,00–1,08). Czynniki determinuj¹ce
przep³yw TMPG 0–1 po PCI przedstawiono w tabeli 3.

Czynniki wp³ywaj¹ce na wyst¹pienie pogorszenia 
przep³ywu lub zjawiska no-reflow
Na podstawie analizy jednoczynnikowej stwierdzo-

no, ¿e obecnoœæ cukrzycy zwi¹zana by³a z oko³o 6-krot-
nie wiêkszym ryzykiem wyst¹pienia pogorszenia przep³y-
wu lub no-reflow (OR=6,10, 95% CI 2,22–16,80).
Na ka¿dy 1 mm d³ugoœci zmiany oraz d³ugoœci implan-
towanego stentu ryzyko wyst¹pienia pogorszenia prze-
p³ywu lub no-reflow wynosi³o odpowiednio 1,20 i 1,09.
Ponadto niezale¿nymi czynnikami zwiêkszaj¹cymi ryzyko
by³y: wiek chorych (na ka¿dy 1 rok OR=1,07, 95% CI
1,02–1,12) i procent zwê¿enia po PCI w segmencie za-
wa³owym (na ka¿dy 1% OR=1,04, 95% CI 1,01–1,08).
Natomiast mniejsze prawdopodobieñstwo wyst¹pienia
pogorszenia przep³ywu lub no-reflow zwi¹zane by³o
z wiêkszym minimalnym œwiat³em naczynia po PCI
w segmencie zawa³owym (na ka¿dy 1 mm OR=0,24,
95% CI 0,09–0,66). Zastosowanie bezpoœredniej im-
plantacji stentów nie mia³o wp³ywu na ryzyko wyst¹pie-

G¹sior M. i wsp. Przep³yw w mikrokr¹¿eniu po pPCI

TTaabbeellaa  22..  Charakterystyka angiograficzna
TTaabbllee  22..  Angiographic characteristics

PPaarraammeettrr WWaarrttooœœææ

Têtnica odpowiedzialna za zawa³ [%]

LAD 44,2

Cx 10,6

RCA 45,2

Wielonaczyniowa choroba wieñcowa [%] 44,7

Wyjœciowy przep³yw nasierdziowy [%]

TIMI 0 45,6

TIMI 1 10,1

TIMI 2 14,3

TIMI 3 30,0

Wyjœciowy przep³yw w mikrokr¹¿eniu [%]

nie do oceny 6,9

TMPG 0–1 77,9

TMPG 2–3 15,2

Bezpoœrednie stentowanie [%] 50,7

Stentowanie po uprzedniej predylatacji 49,3
balonowej [%]

D³ugoœæ zmiany przed PCI [mm] 12,1±4,9

D³ugoœæ stentu [mm] 16,8±5,0

Koñcowy przep³yw nasierdziowy [%]

TIMI 0 0,5

TIMI 1 0,5

TIMI 2 4,6

TIMI 3 94,4

Zwê¿enie po PCI w segmencie [%] 24,3±11,2

Minimalne œwiat³o naczynia po PCI [mm] 2,2±0,48

Koñcowy przep³yw w mikrokr¹¿eniu [%]

nie do oceny 18,4

TMPG 0–1 17,1

TMPG 2–3 64,5

No-reflow [%] 5,5

Pogorszenie przep³ywu w trakcie zabiegu [%] 3,7

Pogorszenie przep³ywu lub no-reflow [%] 9,2

Abciksimab [%] 3,7

LAD – ga³¹Ÿ miêdzykomorowa przednia lewej têtnicy wieñcowej, Cx – ga³¹Ÿ okalaj¹ca lewej têtnicy 
wieñcowej, RCA – prawa têtnica wieñcowa, TIMI – Thrombolysis in Myocardial Infarction, 
TMPG – TIMI Myocardial Perfusion Grade, PCI – przezskórna interwencja wieñcowa
LAD – left anterior descending coronary artery, Cx – circumflex coronary artery, RCA – right coronary 
artery, TIMI – Thrombolysis in Myocardial Infarction, TMPG – TIMI Myocardial Perfusion Grade, 
PCI – percutaneous coronary intervention
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nia pogorszenia przep³ywu lub no-reflow. Ponadto
w analizie wieloczynnikowej wykazano, ¿e niezale¿nymi
czynnikami wyst¹pienia pogorszenia przep³ywu lub no-
-reflow by³y: cukrzyca (OR=8,09, 95% CI 2,3–28,3),
d³ugoœæ zmiany (na ka¿dy 1 mm OR=1,26, 95% CI
1,08–1,49) oraz wiek chorych (na ka¿dy 1 rok
OR=1,06, 95% CI 1,00–1,13). Czynniki wp³ywaj¹ce
na ryzyko wyst¹pienia pogorszenia przep³ywu lub no-re-
flow przedstawiono w tabeli 4. 

DDyysskkuussjjaa
Przep³yw na poziomie mikrokr¹¿enia

Chorzy z nieprawid³owym przep³ywem na poziomie
mikrokr¹¿enia charakteryzuj¹ siê czêstszym wystêpowa-
niem cukrzycy i wstrz¹su kardiogennego. W badaniu ko-
ronarograficznym czêœciej stwierdza siê wyjœciowo gor-
szy przep³yw przez têtnicê dozawa³ow¹. Ponadto, zabu-
rzony przep³yw przez mikrokr¹¿enie zwi¹zany jest z bar-
dziej rozleg³ym MI mierzonym za pomoc¹ markerów

martwiczych i ni¿sz¹ frakcj¹ wyrzutow¹ lewej komory
(LVEF) [4, 5]. Sorajja i wsp. wykazali istotnie ni¿sz¹ LVEF
w grupie z koñcowym przep³ywem MBG (Myocardial
Blush Grade) 0–1 w porównaniu z chorymi z MBG 2–3
(45,0 vs 50,0%) [6]. Ró¿nice w charakterystyce klinicz-
nej wynikaj¹ce ze stopnia perfuzji miêœniowej maj¹ od-
zwierciedlenie w rokowaniu chorych. Karha i wsp. ra-
portuj¹ oko³o 3-krotnie wy¿sz¹ œmiertelnoœæ 1-roczn¹
wœród chorych z przep³ywem MBG 0–1 w stosunku
do grupy z przep³ywem MBG 2–3 [17]. Wy¿sz¹ œmiertel-
noœæ 30-dniow¹ i 1-roczn¹ wœród chorych z gorszym
przep³ywem miêœniowym wykazali równie¿ Haager
i wsp. Ponadto w analizie wieloczynnikowej przep³yw
MBG 0–1 by³ niezale¿nym czynnikiem wy¿szej œmiertel-
noœci [7]. Ze wzglêdu na istotnie gorsze rokowanie cho-
rych z zaburzonym przep³ywem na poziomie mikrokr¹¿e-
nia w niniejszej pracy wyodrêbniono czynniki determinu-
j¹ce wyst¹pienie przep³ywu TMPG 0–1. Wykazano, ¿e
zawa³ œciany przedniej i wykonanie PCI w têtnicy przed-
niej zstêpuj¹cej zwi¹zane s¹ z istotnie czêstszym wystê-
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TTaabbeellaa  33.. Czynniki determinuj¹ce wyst¹pienie przep³ywu TMPG 0–1 po PCI
TTaabbllee  33..  Factors influencing TMPG 0-1 flow after PCI

CCzzyynnnniikk AAnnaalliizzaa  jjeeddnnoocczzyynnnniikkoowwaa AAnnaalliizzaa  wwiieelloocczzyynnnniikkoowwaa

IIlloorraazz  sszzaannss  pp IIlloorraazz  sszzaannss  pp
((9955%%  CCII)) ((9955%%  CCII))

Wykonanie PCI w LAD 2,15 (1,03–4,51) 0,041

Zawa³ œciany przedniej 2,12 (1,01–4,43) 0,045

Czas od pocz¹tku bólu do rozpoczêcia zabiegu [na 1 godz.] 1,49 (1,00–2,21) 0,047

Wiek [na 1 rok] 1,06 (1,02–1,09) 0,0023 1,04 (1,00–1,08) 0,027

Bezpoœrednie stentowanie 0,74 (0,35–1,53) 0,41

Palenie 0,41 (0,19–0,86) 0,018

Wykonanie PCI w RCA 0,40 (0,18–0,88) 0,021

LAD – ga³¹Ÿ miêdzykomorowa przednia lewej têtnicy wieñcowej, RCA – prawa têtnica wieñcowa, TMPG – TIMI Myocardial Perfusion Grade, PCI – przezskórna interwencja wieñcowa
LAD – left anterior descending coronary artery, RCA – right coronary artery, TMPG – TIMI Myocardial Perfusion Grade, PCI – percutaneous coronary intervention

TTaabbeellaa  44..  Czynniki determinuj¹ce wyst¹pienie pogorszenia przep³ywu lub no-reflow
TTaabbllee  44.. Flow decrease and no-reflow risk factors

CCzzyynnnniikk AAnnaalliizzaa  jjeeddnnoocczzyynnnniikkoowwaa AAnnaalliizzaa  wwiieelloocczzyynnnniikkoowwaa

IIlloorraazz  sszzaannss  pp IIlloorraazz  sszzaannss  pp
((9955%%  CCII)) ((9955%%  CCII))

Cukrzyca 6,10 (2,22–16,80) 0,00043 8,09 (2,3–28,3) 0,0010

D³ugoœæ zmiany [na 1 mm] 1,20 (1,08–1,35) 0,0010 1,26 (1,08–1,49) 0,0028

D³ugoœæ stentu [na 1 mm] 1,09 (1,01–1,18) 0,029

Wiek [na 1 rok] 1,07 (1,02–1,12) 0,004 1,06 (1,00–1,13) 0,039

Zwê¿enie po PCI w segmencie [na 1%] 1,04 (1,01–1,08) 0,021

Bezpoœrednie stentowanie 0,59 (0,22–1,60) 0,30

MLD po PCI w segmencie [na 1 mm] 0,24 (0,09–0,66) 0,0055

PCI – przezskórna interwencja wieñcowa, MLD – minimalne œwiat³o naczynia 
PCI – percutaneous coronary intervention, MLD – minimal lumen diameter
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powaniem przep³ywu TMPG 0–1. O podobnej zale¿no-
œci donosz¹ Prasad i wsp., którzy oszacowali, ¿e stwier-
dzenie zawa³u œciany przedniej zwi¹zane by³o z oko³o 
4-krotnie wy¿szym ryzykiem wyst¹pienia MBG 0–1 w po-
równaniu z zawa³em o innej lokalizacji [18]. Stopieñ
perfuzji miêœniowej zale¿ny jest tak¿e od czasu wdro¿e-
nia leczenia reperfuzyjnego. Gibson i wsp. wykazali, ¿e
zastosowanie leczenia fibrynolitycznego >4 godzin
od pocz¹tku bólu zawa³owego wi¹¿e siê z istotnie wy¿-
szym odsetkiem TMPG 0–1 w porównaniu z chorymi le-
czonych ≤4 godzin. Iloraz ryzyka wyst¹pienia TMPG 0–1
wynosi³ 1,13 na ka¿d¹ godzinê opóŸnienia [19]. Podob-
n¹ zale¿noœæ udowodniono u chorych z MI leczonych
za pomoc¹ PCI [18, 20]. W naszej analizie wykazano,
¿e czas od pocz¹tku bólu zawa³owego do rozpoczêcia
zabiegu wi¹¿e siê z wiêkszym ryzykiem wyst¹pienia
TMPG 0–1. W prezentowanej pracy wykazano równie¿,
¿e przep³yw na poziomie mikrokr¹¿enia po PCI jest de-
terminowany przez wiek chorych. Tak¿e De Luca i wsp.
raportuj¹, ¿e starszy wiek by³ zwi¹zany z wy¿szym odset-
kiem uzyskania MBG 0–1 zarówno w ca³ej analizowa-
nej grupie, jak i w podgrupie z koñcowym przep³ywem
TIMI 3. Ponadto wiek w analizie wieloczynnikowej by³
istotnym czynnikiem zwiêkszaj¹cym ryzyko wystêpowania
MBG 0–1 po PCI [21]. Interesuj¹ce wyniki na temat
stopnia perfuzji miêœniowej wœród chorych z MI leczo-
nych fibrynolitycznie zosta³y przedstawione przez Kirtane
i wsp. Chorzy, którzy palili papierosy, mieli istotnie ni¿szy
odsetek koñcowego TMPG 0–1. Ponadto w analizie
wieloczynnikowej palenie papierosów by³o niezale¿nym
czynnikiem wyst¹pienia lepszego przep³ywu [22]. W pre-
zentowanej przez nas pracy w grupie chorych z MI leczo-
nych za pomoc¹ PCI palenie papierosów zwi¹zane by³o
z mniejszym ryzykiem wyst¹pienia TMPG 0–1 po PCI.
Warto zwróciæ uwagê na fakt, ¿e zastosowanie bezpo-
œredniego stentowania nie ma istotnego wp³ywu na sto-
pieñ perfuzji miêœniowej. Obserwacja ta jest rozbie¿na
z innymi badaniami, w których wyodrêbniono direct
stenting jako niezale¿ny czynnik determinuj¹cy przep³yw
miêœniowy [23, 24]. 

Pogorszenie przep³ywu i zjawisko no-reflow
Analizuj¹c chorych, u których stwierdzono zjawisko no-

-reflow, mo¿na zauwa¿yæ pewne ró¿nice w charakterystyce
klinicznej. Chorzy z no-reflow s¹ starsi, rzadziej wystêpuj¹
u nich objawy d³awicy piersiowej przed zawa³em, czêœciej
stwierdza siê zawa³ œciany przedniej, wyjœciowo gorszy
przep³yw w têtnicy nasierdziowej, wy¿sze stê¿enie marke-
rów martwiczych miêœnia sercowego i ni¿sz¹ LVEF [10, 13,
14]. Wystêpowanie zjawiska no-reflow determinuje rów-
nie¿ rokowanie wewn¹trzszpitalne i odleg³e chorych z MI.
Ishihara i wsp. wykazali w grupie chorych z no-reflow oko-
³o 2-krotnie wy¿sz¹ œmiertelnoœæ wewn¹trzszpitaln¹
i czêstsze wystêpowanie niekorzystnych zdarzeñ sercowo-
-naczyniowych (ang. major adverse cardiovascular

events – MACE) okreœlanych jako ³¹czna analiza zgonu,
ponownego MI, niestabilnej choroby wieñcowej, niewy-
dolnoœci serca, udaru mózgu [25]. Wy¿sz¹ œmiertelnoœæ
wewn¹trzszpitaln¹ raportuj¹ równie¿ Morishima i wsp.
Ponadto w obserwacji odleg³ej (5,8 roku) stwierdzili istot-
nie czêstsze wystêpowanie zastoinowej niewydolnoœci
serca i wy¿sz¹ œmiertelnoœæ [14]. Dodatkowo w analizie
wieloczynnikowej wykazano, ¿e zjawisko no-reflow jest
niezale¿nym czynnikiem determinuj¹cym œmiertelnoœæ
chorych z MI [14, 15]. Analizuj¹c wyniki badañ okreœla-
j¹cych wp³yw cukrzycy na przep³yw miêœniowy, w których
wykazano, ¿e obecnoœæ cukrzycy wi¹¿e siê z zaburzonym
przep³ywem, mo¿na by przypuszczaæ, ¿e cukrzyca rów-
nie¿ wp³ywa na wystêpowanie zjawiska no-reflow [18,
26]. Tak¹ zale¿noœæ wykazano w prezentowanej przez
nas pracy. Cukrzyca by³a najsilniejszym czynnikiem deter-
minuj¹cym wystêpowanie pogorszenia przep³ywu lub no-
-reflow. Zale¿noœæ ta jest rozbie¿na z doniesieniami in-
nych autorów, którzy nie wyodrêbnili cukrzycy jako czyn-
nika zwiêkszaj¹cego ryzyko wyst¹pienia no-reflow. Nie-
mniej zwracaj¹ uwagê na fakt, ¿e czêstoœæ wystêpowania
zjawiska no-reflow mo¿e byæ uzale¿niona od poziomu
glikemii w ostrej fazie MI [10, 13, 25]. Ishihara i wsp. do-
nosz¹ o znacznie wy¿szym odsetku zjawiska no-reflow
u chorych z hiperglikemi¹ (>11,0 mmol/l) w ostrej fazie
MI. Zale¿noœæ ta zosta³a wykazana zarówno u chorych
z cukrzyc¹, jak i bez [25]. Poziom glikemii przy przyjêciu
zosta³ wyodrêbniony jako niezale¿ny czynnik zwiêkszaj¹-
cy ryzyko wyst¹pienia no-reflow [13]. W prezentowanej
pracy, oprócz cukrzycy, czynnikami zwiêkszaj¹cymi ryzyko
wyst¹pienia pogorszenia przep³ywu lub no-reflow by³y
d³ugoœæ zmiany w têtnicy dozawa³owej oraz d³ugoœæ im-
plantowanego stentu. Zale¿noœæ pomiêdzy d³ugoœci¹
zmiany a ryzykiem wyst¹pienia no-reflow wykazali rów-
nie¿ Antoniucci i wsp. w grupie chorych z MI leczonych
za pomoc¹ bezpoœredniej implantacji stentów lub im-
plantacji po uprzedniej predylatacji balonowej. Na ka¿-
dy milimetr zmiany wzglêdne ryzyko wyst¹pienia no-re-
flow wynosi³o 1,06 [27]. W niniejszej pracy równie istot-
nym czynnikiem determinuj¹cym pogorszenie przep³ywu
lub wyst¹pienie no-reflow by³ wiek chorych. Zale¿noœæ
pomiêdzy starszym wiekiem a wy¿szym ryzykiem wystêpo-
wania no-reflow wykazali tak¿e Iwakura i wsp.
(OR=1,08, 95% CI 1,01–1,16) [13]. Podobne wyniki
raportuj¹ Antoniucci i wsp. [27]. Warto zwróciæ uwagê
na fakt, ¿e czêstoœæ wystêpowania pogorszenia przep³y-
wu lub no-reflow mo¿e byæ zale¿na od stopnia zwê¿enia
naczynia dozawa³owego po PCI. W przedstawionym
przez nas porównaniu na ka¿dy 1% zwê¿enia po angio-
plastyce ryzyko ros³o o 1,04. Natomiast im wiêksze by³o
MLD, tym ryzyko pogorszenia przep³ywu lub no-reflow
by³o mniejsze. Zastosowanie bezpoœredniego stentowa-
nia nie mia³o wp³ywu na ryzyko wyst¹pienia pogorszenia
przep³ywu lub no-reflow. Rozbie¿ne wyniki na temat zale¿-
noœci pomiêdzy direct stenting i no-reflow raportuj¹ Anto-
niucci i wsp. W grupie chorych ze zmian¹ o d³ugoœci 
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≤15 mm wyodrêbnili bezpoœrednie stentowanie jako nie-
zale¿ny czynnik zmniejszaj¹cy ryzyko wystêpowania no-
-reflow (OR=0,33, 95% CI 0,11–0,99) [27]. Istotne jest
jednak, ¿e powy¿sza analiza by³a badaniem obserwacyj-
nym, a nie badaniem z randomizacj¹. 

WWnniioosskkii  
W grupie chorych z MI leczonych PCI mo¿na wyod-

rêbniæ czynniki determinuj¹ce przep³yw na poziomie mi-
krokr¹¿enia i wystêpowanie zjawiska no-reflow. 
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