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Streszczenie

Wstep: Zaburzony przeptyw miesniowy zwigzany jest z wyzszq $miertelnosciq wewngtrzszpitalng i odlegtq.
Wystepowanie zjawiska no-reflow réwniez pogarsza rokowanie chorych z zawatem serca (ang. myocardial infarction
— MI). Dlatego tez celem pracy byto wyodrebnienie czynnikéw determinujgcych zaburzony przeptyw na poziomie
mikrokrgzenia oraz pogorszenie przeptywu lub zjawisko no-reflow w grupie chorych z zawatem serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) leczonych przezskérng interwencjq wiedicowq (ang. percutaneous coronary intervention — PCl).

Metody: Do analizy wigczono kolejnych chorych ze STEMI leczonych za pomocq PCl (metodq bezposredniei
implantacji stentéw lub po uprzedniej predylatacji balonowej). Z analizy wytgczono chorych z obrzekiem ptuc
i wstrzgsem kardiogennym.

Wyniki: Analizie poddano 217 z 300 kolejnych chorych z MI. U 110 chorych wykonano angioplastyke metodg
bezposredniego stentowania, a 107 chorym implantowano stenty po uprzedniej predylataciji balonowej. W analizie
jednoczynnikowej najistotniejszym czynnikiem determinujgcym wystepowanie przeptywu TMPG 0-1 byto wykonanie
angioplastyki w tetnicy przedniej zstepujgcej (OR=2,15, 95% CI 1,03-4,51) oraz zawat $ciany przedniej
(OR=2,12, 95% CI 1,01-4,43). Ponadto dtuzszy czas od poczgtku bélu do rozpoczecia zabiegu o 1 godzine
i starszy wiek chorych o 1 rok zwiekszaty ryzyko wystepowania TMPG O-1 odpowiednio o 1,49 i 1,06. W analizie
wieloczynnikowej niezaleznym parametrem determinujgcym przeptyw  TMPG  0-1 byt wiek chorych
(na kazdy 1 rok OR=1,04, 95% CI 1,00-1,08). Na podstawie analizy jednoczynnikowej stwierdzono, ze obecnos¢
cukrzycy zwigzana byta z okoto 6-krotnie wiekszym ryzykiem wystgpienia pogorszenia przeptywu lub no-reflow
(OR=6,10, 95% Cl 2,22-16,80). Na kazdy 1T mm dtugoséci zmiany oraz dtugoséci implantowanego stentu ryzyko to
wynosito odpowiednio 1,20 i 1,09. Ponadto czynnikami zwigkszajgcymi ryzyko byly: wiek chorych (na kazdy 1 rok
OR=1,07, 95% CI 1,02-1,12) i procent zwezenia po PCl w segmencie zawatowym (na kazdy 1% OR=1,04, 95%
Cl 1,01-1,08). W analizie wieloczynnikowej wykazano, ze niezaleznymi czynnikami wystgpienia pogorszenia
przeptywu lub no-reflow byty: cukrzyca (OR=8,09, 95% CI 2,3-28,3), dtugo$¢ zmiany (na kazdy 1 mm OR=1,26,
95% CI 1,08-1,49) oraz wiek chorych (na kazdy 1 rok OR=1,06, 95% CI 1,00-1,13). Zastosowanie
bezposredniej implantacji stentéw nie miato wptywu na ryzyko wystepowania przeptywu TMPG 0-1 i pogorszenia
przeptywu lub no-reflow.

Whioski: W grupie chorych z Ml leczonych PCI mozna wyodrebni¢ czynniki determinujqce przeptyw na poziomie
mikrokrgzenia i wystepowanie zjawiska no-reflow.
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Abstract

Background: 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).

Methods: 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.

Results: 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% Cl 1.03-4.51) and, subsequently, an anferior 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% ClI 2.22-16.80). The risk ratio of flow decrease or no-reflow per T mm of lesion or
stent length was 1.20 and 1.09, respectively. In addition, patients” age (OR=1.07, 95% Cl 1.02-1.12) and percent
stenosis after PCl 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% Cl 2.3-28.3), lesion length (per T 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.

Conclusions: In patients with acute myocardial infarction treated with PCl factors influencing microvascular

flow and no-reflow occurrence can be identified.

Key words: myocardial infarction, myocardial perfusion, no-reflow phenomenon

Wstep

Zastosowanie przezskérne| interwencji wiencowej
(ang. percutaneous coronary intervention — PCl) w lecze-
niu ostrego zawatu serca (ang. myocardial infarction — MI)
prowadzi do uzyskania koAcowego  przeptywu
TIMI' 3 (Thrombolysis in Myocardial Infarction) w tetnicy
nasierdziowej w 80-97% [1]. Przeptyw ten istotnie popra-
wia rokowanie chorych, determinujqc nizszqg $miertelnosé¢
[2]. Biorgc jednak pod uwage przeptyw na poziomie mi-
krokrgzenia, w grupie z koricowym przeptywem TIMI 3
mozna wyodrebni¢ dodatkowo chorych o istotnie gorszym
rokowaniu. Powyzsza zalezno$¢ zostata wykazana u cho-
rych z ostrym MI leczonych zaréwno fibrynolitycznie, jak
i PCI [3, 4]. Zaburzony przeptyw mieéniowy zwiqzany jest
z wyzszq $miertelnosciq wewnqtrzszpitalng i odlegtq [5, 6].
Wykazano takze, ze przeptyw na poziomie mikrokrgzenia
moze by¢ niezaleznym czynnikiem deferminujgcym $mier-
telno$¢ [7]. Z nieprawidtowym przeptywem na poziomie
mikrokrgzenia zwigzane jest zjawisko no-reflow. Zjawisko
to jest definiowane jako niedostateczna perfuzja miesénia
sercowego przez mikrokrgzenie, bez angiograficznych do-
wodéw istnienia mechanicznej przeszkody lub skurczu na-
czynia powodujgeych niedokrwienie [8]. Zjawisko no-re-
flow moze by¢ oceniane przy uzyciu: koronarografii, kon-
trastowej echokardiografii perfuzyjnej, 12-odprowadze-
niowego EKG, rezonansu magnetycznego i pozytronowej
tomografii emisyjnej. Czesto$¢ wystepowania zjawiska no-
-reflow waha sie od 4,9 do 39,7% [9-13]. Tak duza roz-
biezno$¢ w ocenie czestoéci wystepowania tego zjawiska
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moze by¢ zwigzana z tym, ze no-reflow jest réznie definio-
wane oraz oceniane za pomocq réznych dostepnych me-
tod. Wystepowanie zjawiska no-reflow réwniez pogarsza
rokowanie chorych z Ml [14, 15].

Dlatego tez celem pracy byto wyodrebnienie czynni-
kow determinujgeych zaburzony przeptyw na poziomie
mikrokrgzenia oraz pogorszenie przeptywu lub zjawisko
no-reflow w grupie chorych z ostrym MI z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) leczonych PCI.

Metody

Do analizy wigczono kolejnych chorych ze STEMI
przyjetych do Ill Katedry i Oddziatu Klinicznego Kardio-
logii Slgskiego Centrum Choréb Serca w Zabrzu. Grupe
badang stanowili chorzy:

1) w wieku >18 lat,

2) z typowym bolem wiencowym trwajgcym >20 minut,
nieustepujgcym po  nitroglicerynie, z towarzyszgcym
uniesieniem odcinka ST o co najmniej 0,1 mV w dwu
lub wiecej sgsiednich odprowadzeniach EKG lub z towa-
rzyszqcym $wiezym blokiem lewej odnogi peczka Hisa,

3) z czasem trwania dolegliwosci do chwili przyjecia nie
dtuzszym niz 12 godzin lub 12-24 godzin w wypad-
ku udokumentowanych w EKG cech niedokrwienia,

4) po wyrazeniu pisemnej zgody na udziat w badaniu.

Natomiast z analizy wytgczono chorych:

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

2) z obrzekiem ptuc i wstrzgsem kardiogennym,
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3) z przeciwwskazaniami do cewnikowania serca,

4) z alergiqg na kwas acetylosalicylowy (ASA), tiklopidy-
ne, klopidogrel, heparyne, stal nierdzewnq,

5) wobec ktérych podijeto decyzje o niewykonywaniu ko-
ronarografii w trybie natychmiastowym.

Wszystkim chorym  zakwalifikowanym do badania
podano, o ile nie otrzymali przed przyjeciem, ASA
300-500 mg, dozylnie heparyne niefrakcjonowang
5000-10000 jednostek, morfine 2,5-5,0 mg. Ponadto,
w wypadku dodatkowych wskazan: nitrogliceryne, beta-
-adrenolityki, leki antyarytmiczne, inhibitory enzymu kon-
wertujgcego, atropine. Nastepnie chorych przekazano
do pracowni hemodynamiki w celu wykonania korona-
rografii. Po wykonaniu koronarografii dodatkowymi kry-
teriami wykluczenia byly:

1) zwezenie <50% z prawidtowym przeptywem przez tet-
nice,

2) lokalizacja zmiany odpowiedzialnej za zawat w pniu
lewej tetnicy wiencowe;,

3) wezedniejsza angioplastyka w segmencie tetnicy,

w ktérym zlokalizowana byta zmiana zawatowa,

4) $rednica referencyjna naczynia zawatowego <2 mm

lub >4 mm,

5) decyzja operatora o niestentowaniu tetnicy.

Ponadto z badania wykluczono chorych, u ktérych
nie udato sie przeprowadzi¢ prowadnika przez zmiane
zamykajgcg $wiatto naczynia.

Po wykonaniu koronarografii chorym podawano
300 mg klopidogrelu doustnie. Kolejno wykonano zabieg
PCl metodg bezposredniej implantacji stentéw lub
po uprzedniej predylatacji balonowej. Dodatkowe dawki
heparyny w trakcie zabiegu uzaleznione byly od jego prze-
biegu, czasu trwania — podawano je wedtug decyzji ope-
ratora. Abciksimab nie byt stosowany rutynowo, tylko
w razie utrzymujgcego sie duzego zakrzepu i powiktan an-
gioplastyki upos$ledzajgcych przeptyw w tetnicy. Do oceny
przeplywu na poziomie nasierdziowym zastosowano skale
TIMI [16]. Natomiast przeptyw miesniowy okreslany byt
wedtug skali TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade)
[3]. Przeptyw na poziomie nasierdziowym i mieéniowym
oceniany byt przez dwéch niezaleznych kardiologéw inter-
wencyjnych. Zjawisko no-reflow definiowano jako utrzy-
mywanie sie przeptywu TIMI 0-2 po PCl (do konca zabie-
gu), bez obecnosci czynnikéw ograniczajgeych go (duza
skrzeplina, dyssekcja $ciany tetnicy, spazm lub obecnosé¢
istotnego zwezenia). Pogorszenie przeptywu definiowano
jako zwolnienie przeptywu (przejéciowe lub trwate) w ska-
li TIMI na kazdym etapie zabiegu od chwili przejécia pro-
wadnikiem przez zmiane, natomiast minimalne $wiatto
naczynia (ang. minimal lumen diameter — MLD) — jako mi-
nimalny wymiar $wiatta tetnicy mierzony w milimetrach
w miejscu jej najwiekszego zwezenia. Po przeprowadzeniu
analizy jednoczynnikowej i wieloczynnikowej wyodrebnio-
no parametry deferminujgce wystepowanie TMPG 0-1
po PCl oraz pogorszenia przeptywu lub zjawiska no-reflow
— w analizie jednoczynnikowe| i wieloczynnikowej
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uwzgledniono wszystkie dostepne parametry, ktére mogty
mie¢ wptyw na ich wystepowanie.

Analiza statystyzna

Parametry ciggte o rozktadzie normalnym przedsta-
wiono jako $rednig *= odchylenie standardowe. Analize
wplywu poszczegélnych parametréw na pogorszenie
przeptywu i no-reflow oraz na zaburzenia przeptywu
w mikrokrgzeniu przeprowadzono za pomocq jedno-
czynnikowej i wieloczynnikowej regresji logistycznej, wy-
niki przedstawiajqc jako iloraz szans (OR) i 95% Cl. Ja-
ko istotne statystycznie przyjeto p <0,05 (dwustronne).
Obliczenia i analizy statystyczne wykonano za pomocg
programu Statistica PL wersja 5.0 (StatSoft Inc.).

Wyniki

Andalizie poddano 300 kolejnych chorych z ostrym
STEMI. Wykluczono 52 chorych przed i 31 chorych po ko-
ronarografii, kiérzy nie spetniali kryteriow wigczenia do ba-
dania. Ostatecznie analizie poddano 217 chorych. Sredni
wiek chorych w analizowanej grupie wynosit 57,0+11,1
roku, czas od poczgtku bélu zawatowego do hospitalizacji
$rednio 267,0£180,1 minuty, natomiast czas od poczgt-
ku boélu do rozpoczecia zabiegu 299,3+185,9 minuty.
Grupe badang w 78,8% stanowili mezczyzni. Odsetek wy-
stepowania cukrzycy wynosit 17,1%, a leczenia fibrynoli-
tycznego przed PCl 38,7%. Pozostate parametry charakte-
rystyki klinicznej zestawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna
Table 1. Clinical characteristics

Parametr Warto$¢
Liczebno$¢ grupy 217
Wiek [lata] 57,0+11,1
Pte¢ meska [%] 78,8
Nadciénienie [%] 47,0
Cukrzyca [%] 17,1
Hipercholesterolemia [%] 52,5
Palenie [%] 67,3
Choroba wiedcowa w rodzinie [%] 37,3
Przebyty zawat serca [%) 15,7
Przebyte PCI [%] 5,1
Przebyte CABG [%] 0,5
Zawat $ciany przedniej (%) 42,4
Tromboliza przed PCl [%] 38,7
Czas od poczgtku bolu do przyjecia [min] 267,0+180,1
Czas od poczgtku bélu do rozpoczecia 299,3+185,9

zabiegu [min]

PCl — przezskéma inferwencja wiericowa, CABG — pomostowanie aortalno-wiefcowe
PC1l — percutaneous coronary intervention, CABG — coronary artery bypass grafting
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Po wykonaniu koronarografii wyjéciowy przeptyw TIMI
0 stwierdzono u 45,6% chorych, natomiast wyjéciowy prze-
plyw na poziomie mikrokrgzenia TMPG 0-1 u 77,9%.
Srednia dtugoé¢ zmiany wynosita 12,1+4,9 mm. U 110

Tabela 2. Charakterystyka angiograficzna
Table 2. Angiographic characteristics

Parametr Warto$é
Tetnica odpowiedzialna za zawat (%]
LAD 44,2
Cx 10,6
RCA 45,2
Wielonaczyniowa choroba wiencowa [%] 44,7
Wyisciowy przeptyw nasierdziowy [%]
TIMIO 45,6
TIMI 1 10,1
TIMI 2 14,3
TIMI 3 30,0
Wyisciowy przeptyw w mikrokrgzeniu [%]
nie do oceny 6,9
TMPG 0-1 77,9
TMPG 2-3 15,2
Bezposrednie stentowanie [%] 50,7
Stentowanie po uprzedniej predylatacji 49,3
balonowej [%]
Dtugo$¢ zmiany przed PCl [mm] 12,1+4,9
Dtugosé¢ stentu [mm] 16,8+5,0
Koncowy przeptyw nasierdziowy [%)]
TIMIO 0,5
TIMI 1 0,5
TIMI 2 4,6
TIMI 3 94,4
Zwezenie po PCl w segmencie [%] 24,3+11,2
Minimalne $wiatto naczynia po PCl [mm] 2,2+0,48
Koncowy przeptyw w mikrokrgzeniu [%)]
nie do oceny 18,4
TMPG 0-1 17,1
TMPG 2-3 64,5
No-reflow [%] 5,5
Pogorszenie przeptywu w trakcie zabiegu [%)] 3,7
Pogorszenie przeptywu lub no-reflow [%] 9,2
Abciksimab [%)] 3,7

LAD — gatqZ miedzykomorowa przednia lewej tetnicy wiencowej, (x — gataZ okalajgca lewej fgticy
wieficowej, RCA — prawa fgtnica wieicowa, TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction,

TIPG — TIMI Myocardial Perfusion Grade, Pl — przezskéma inferwencja wieficowa

LAD — left anterior descending coronary artery, Cx— circumflex coronary artery, RCA— right coronary
artery, TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction, TMPG — TIM! Myocardial Perfusion Grads,

PCl — percutaneous coronary intervention
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(50,7%) chorych wykonano angioplastyke metodq bez-
posredniego stentowania (ang. direct stenting), a 107
(49,3%) chorym implantowano stenty po uprzedniej pre-
dylatacji balonowej, uzyskujgc koncowy przeptyw TIMI 3
w catej analizowanej grupie w 94,4%. Srednia dtugos¢
stentu wynosita 16,8 +5,0 mm, $rednie zwezenie po PCl
24,3+11,2%, natomiast MLD 2,2+0,48 mm. Zjawisko
no-reflow wystepowato u 5,5% chorych, a pogorszenie
przeptywu w trakcie zabiegu u 3,7%. Korncowy przeptyw
na poziomie mikrokrgzenio TMPG 0-1 stwierdzono
u 17,1% chorych. Dane angiograficzne zostaty zebrane
w tabeli 2.

Czynniki wptywajqce na wystgpienie TMPG 0—1 po PCl

W przeprowadzonej analizie jednoczynnikowej naij-
istotniejszym czynnikiem determinujgcym wystepowanie
przeptywu TMPG 0-1 byto wykonanie angioplastyki
w tetnicy przedniej zstepujgcej (OR=2,15, 95% ClI
1,03-4,51) i co jest z tym zwigzane — zawat $ciany
przedniej (OR=2,12, 95% Cl 1,01-4,43). Ponadto
stwierdzono, ze dtuzszy czas od poczgtku bélu do rozpo-
czecia zabiegu o 1 godzine i starszy wiek chorych o 1
rok zwieksza ryzyko wystepowania TMPG 0-1 odpo-
wiednio o 1,49 i 1,06. Natomiast czynnikami zmniej-
szajgcymi ryzyko wystepowania TMPG 0-1 sq: palenie
papieroséw (OR=0,41, 95% Cl 0,19-0,86) i wykona-
nie angioplastyki w prawej tetnicy wiencowej
(OR=0,40, 95% CI 0,18-0,88). Zastosowanie bezpo-
$redniej implantacji stentéw nie miato wptywu na ryzyko
wystgpienia TMPG 0-1. W analizie wieloczynnikowej
niezaleznym parametrem determinujgcym przeptyw
TMPG 0-1 po PCI byt wiek chorych (na kazdy 1 rok
OR=1,04, 95% CI 1,00-1,08). Czynniki determinujqce
przeptyw TMPG 0-1 po PCl przedstawiono w tabeli 3.

Czynniki wptywajgce na wystgpienie pogorszenia
przeptywu lub zjawiska no-reflow

Na podstawie analizy jednoczynnikowe| stwierdzo-
no, ze obecno$¢ cukrzycy zwigzana byta z okoto 6-krot-
nie wiekszym ryzykiem wystgpienia pogorszenia przepty-
wu lub no-reflow (OR=6,10, 95% Cl 2,22-16,80).
Na kazdy 1 mm dtugosci zmiany oraz dtugosci implan-
towanego stentu ryzyko wystgpienia pogorszenia prze-
ptywu lub no-reflow wynosito odpowiednio 1,20 1,09.
Ponadto niezaleznymi czynnikami zwigkszajgcymi ryzyko
byty: wiek chorych (na kazdy 1 rok OR=1,07, 95% Cl
1,02-1,12) i procent zwezenia po PCl w segmencie za-
watowym (na kazdy 1% OR=1,04, 95% CI 1,01-1,08).
Natomiast mniejsze prawdopodobienstwo wystgpienia
pogorszenia przeptywu lub no-reflow zwigzane byto
z wiekszym minimalnym $wiattem naczynia po PCl
w segmencie zawatowym (na kazdy 1 mm OR=0,24,
95% Cl 0,09-0,66). Zastosowanie bezposredniej im-
plantacji stentéw nie miato wplywu na ryzyko wystgpie-
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Tabela 3. Czynniki determinujqce wystgpienie przeptywu TMPG 01 po PCl
Table 3. Factors inflvencing TMPG 0-1 flow after PCI

Czynnik Analiza jednoczynnikowa Analiza wieloczynnikowa
lloraz szans p lloraz szans p
(95% Cl) (95% Cl)

Wykonanie PCl w LAD 2,15 (1,03-4,51) 0,041

Zawat éciany przedniej 2,12 (1,01-4,43) 0,045

Czas od poczqgtku bélu do rozpoczecia 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
Bezposrednie stentfowanie 0,74 (0,35-1,53) 0,41

Palenie 0,41 (0,19-0,8¢) 0,018

Wykonanie PCl w RCA 0,40 (0,18-0,88) 0,021

LAD — gatqz migdzykomorowa przednia lewsj tetnicy wiencowej, RCA — prawa fetnica wiencowa, TWPG — T Myocardial Perfusion Grade, PCI — przezskoma inferwencja wieficowa

LAD — left anterior descending coronary artery, RCA — right coronary arfery, TMPG — TIMI Myocardial Perfusion Grade, PCI — percutaneous coronary intervention

Tabela 4. Czynniki determinujqce wystqpienie pogorszenia przeptywu lub no-reflow

Table 4. Flow decrease and no-reflow risk factors

Czynnik Analiza jednoczynnikowa Analiza wieloczynnikowa
lloraz szans p lloraz szans p
(95% Cl) (95% Cl)

Cukrzyca 6,10 (2,22-16,80)  0,00043 8,09 (2,3-28,3) 0,0010
Diugosé zmiany [na 1 mm] 1,20 (1,08-1,35  0,0010 1,26 (1,08-1,49)  0,0028
Dtugosé¢ 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
Zwezenie po PCl w segmencie [na 1%)] 1,04 (1,01-1,08) 0,021

Bezposrednie stentowanie 0,59 (0,22-1,60) 0,30

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

PCl — przezskéma interwencja wiedcowa, MLD — minimalne $wiatto naczynia
PCI — percutaneous coronary intervention, MLD — minimal lumen diameter

nia pogorszenia przeptywu lub no-reflow. Ponadto
w analizie wieloczynnikowej wykazano, ze niezaleznymi
czynnikami wystgpienia pogorszenia przeptywu lub no-
-reflow byly: cukrzyca (OR=8,09, 95% CI 2,3-28,3),
dtugos¢ zmiany (na kazdy 1 mm OR=1,26, 95% ClI
1,08-1,49) oraz wiek chorych (na kazdy 1 rok
OR=1,06, 95% CI 1,00-1,13). Czynniki wptywajgce
na ryzyko wystgpienia pogorszenia przeptywu lub no-re-
flow przedstawiono w tabeli 4.

Dyskusja
Przeptyw na poziomie mikrokrgzenia

Chorzy z nieprawidtowym przeptywem na poziomie
mikrokrgzenia charakteryzujq sie czestszym wystepowa-
niem cukrzycy i wstrzgsu kardiogennego. W badaniu ko-
ronarograficznym czesciej stwierdza sie wyjéciowo gor-
szy przeptyw przez tetnice dozawatowq. Ponadto, zabu-
rzony przeptyw przez mikrokrgzenie zwigzany jest z bar-
dziej rozlegtym Ml mierzonym za pomocg markeréw
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martwiczych i nizszq frakcjg wyrzutowg lewej komory
(LVEF) [4, 5]. Sorajja i wsp. wykazali istotnie nizszq LVEF
w grupie z koncowym przeptywem MBG (Myocardial
Blush Grade) 0-1 w poréwnaniu z chorymi z MBG 2-3
(45,0 vs 50,0%) [6]. Roznice w charakterystyce klinicz-
nej wynikajgce ze stopnia perfuzji mieéniowej majq od-
zwierciedlenie w rokowaniu chorych. Karha i wsp. ra-
portujg okofo 3-krotnie wyzszq $miertelnoé¢ 1-roczng
wéréd chorych z przeptywem MBG 0-1 w stosunku
do grupy z przeptywem MBG 2-3 [17]. Wyzszg $miertel-
no$¢ 30-dniowq i 1-roczng wéréd chorych z gorszym
przeptywem mieéniowym wykazali réwniez Haager
i wsp. Ponadto w analizie wieloczynnikowe| przeptyw
MBG 0-1 byt niezaleznym czynnikiem wyzszej $miertel-
nosci [7]. Ze wzgledu na istotnie gorsze rokowanie cho-
rych z zaburzonym przeptywem na poziomie mikrokrgze-
nia w niniejszej pracy wyodrebniono czynniki determinu-
igce wystgpienie przeptywu TMPG 0-1. Wykazano, ze
zawat $ciany przedniej i wykonanie PCl w tetnicy przed-
niej zstepujgcej zwiqzane sq z istotnie czestszym wyste-
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powaniem przeptywu TMPG 0-1. O podobnej zalezno-
$ci donoszq Prasad i wsp., ktérzy oszacowali, ze stwier-
dzenie zawatu $ciany przedniej zwigzane byto z okoto
4-krotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia MBG O—1 w po-
réownaniu z zawatem o innej lokalizacji [18]. Stopien
perfuzji miesniowej zalezny jest takze od czasu wdroze-
nia leczenia reperfuzyjnego. Gibson i wsp. wykazali, ze
zastosowanie leczenia fibrynolitycznego >4 godzin
od poczgtku bélu zawatowego wigze sie z istotnie wyz-
szym odsetkiem TMPG O-1 w poréwnaniu z chorymi le-
czonych <4 godzin. lloraz ryzyka wystgpienia TMPG 0-1
wynosit 1,13 na kazdg godzine opéznienia [19]. Podob-
ng zalezno$¢ udowodniono u chorych z Ml leczonych
za pomocq PCl [18, 20]. W naszej analizie wykazano,
ze czas od poczgtku bélu zawatowego do rozpoczecia
zabiegu wigze sie z wigkszym ryzykiem wystgpienia
TMPG 0-1. W prezentowanej pracy wykazano réwniez,
ze przeptyw na poziomie mikrokrgzenia po PCl jest de-
terminowany przez wiek chorych. Takze De Luca i wsp.
raportujq, ze starszy wiek byt zwigzany z wyzszym odset-
kiem uzyskania MBG 0-1 zaréwno w catej analizowa-
nej grupie, jak i w podgrupie z koficowym przeptywem
TIMI 3. Ponadto wiek w analizie wieloczynnikowej byt
istotnym czynnikiem zwiekszajgcym ryzyko wystepowania
MBG 0-1 po PCI [21]. Interesujgce wyniki na temat
stopnia perfuzji miesniowej wéréd chorych z Ml leczo-
nych fibrynolitycznie zostaty przedstawione przez Kirtane
i wsp. Chorzy, ktérzy palili papierosy, mieli istotnie nizszy
odsetek koricowego TMPG 0-1. Ponadto w analizie
wieloczynnikowej palenie papieroséw byto niezaleznym
czynnikiem wystgpienia lepszego przeptywu [22]. W pre-
zentowanej przez nas pracy w grupie chorych z Ml leczo-
nych za pomocq PCl palenie papieroséw zwigzane byto
z mniejszym ryzykiem wystgpienia TMPG 0-1 po PCI.
Warto zwréci¢ uwage na fakt, ze zastosowanie bezpo-
$redniego stenfowania nie ma istofnego wptywu na sto-
pien perfuzji mie$niowej. Obserwacja ta jest rozbiezna
z innymi badaniami, w ktérych wyodrebniono direct
stenting jako niezalezny czynnik determinujqcy przeptyw
miesniowy [23, 24].

Pogorszenie przeptywu i zjawisko no-reflow

Analizujgc chorych, u ktérych stwierdzono zjawisko no-
-reflow, mozna zauwazy¢ pewne réznice w charakterystyce
klinicznej. Chorzy z no-reflow sq starsi, rzadziej wystepuijq
u nich objawy dfawicy piersiowe] przed zawatem, czesciej
stwierdza sie zawat $ciany przedniej, wyjéciowo gorszy
przeptyw w femicy nasierdziowe|, wyzsze stezenie marke-
réw martwiczych migénia sercowego i nizszq LVEF [10, 13,
14]. Wystepowanie zjawiska no-reflow determinuje réw-
niez rokowanie wewngtrzszpitalne i odlegte chorych z MI.
Ishihara i wsp. wykazali w grupie chorych z no-reflow oko-
to 2-krotnie wyzszg $miertelno$¢ wewnqtrzszpitalng
i czestsze wystepowanie niekorzystnych zdarzen sercowo-
-naczyniowych (ang. major adverse cardiovascular
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events — MACE) okre$lanych jako tgczna analiza zgonu,
ponownego MI, niestabilnej choroby wiencowej, niewy-
dolnosci serca, udaru mézgu [25]. Wyzszq $miertelnosé
wewngtrzszpitalng raportujg réwniez Morishima i wsp.
Ponadto w obserwacji odlegtej (5,8 roku) stwierdzili istot-
nie czestsze wystepowanie zastoinowej niewydolnosci
serca i wyzszg $miertelnoé¢ [14]. Dodatkowo w analizie
wieloczynnikowej wykazano, ze zjawisko no-reflow jest
niezaleznym czynnikiem deferminujgcym  $miertelno$¢
chorych z MI [14, 15]. Analizujgc wyniki badan okresla-
iacych wptyw cukrzycy na przeptyw miesniowy, w kiérych
wykazano, ze obecno$é¢ cukrzycy wigze sie z zaburzonym
przeptywem, mozna by przypuszczaé, ze cukrzyca réw-
niez wptywa na wystepowanie zjawiska no-reflow [18,
26]. Takqg zalezno$¢ wykazano w prezentowane| przez
nas pracy. Cukrzyca byta najsilniejszym czynnikiem deter-
minujgcym wystepowanie pogorszenia przeptywu lub no-
-reflow. Zalezno$¢ ta jest rozbiezna z doniesieniami in-
nych autoréw, ktérzy nie wyodrebnili cukrzycy jako czyn-
nika zwigkszajgcego ryzyko wystgpienia no-reflow. Nie-
mniej zwracajq uwage na fakt, ze czestoéé wystepowania
zjawiska no-reflow moze by¢ uzalezniona od poziomu
glikemii w ostrej fazie MI [10, 13, 25]. Ishihara i wsp. do-
noszq o znacznie wyzszym odsetku zjawiska no-reflow
u chorych z hiperglikemig (>11,0 mmol/l) w ostrej fazie
MI. Zalezno$¢ ta zostata wykazana zaréwno u chorych
z cukrzycq, jak i bez [25]. Poziom glikemii przy przyjeciu
zostat wyodrebniony jako niezalezny czynnik zwiekszajg-
cy ryzyko wystgpienia no-reflow [13]. W prezentowanej
pracy, oprocz cukrzycy, czynnikami zwiekszajgeymi ryzyko
wystgpienia pogorszenia przeptywu lub no-reflow byty
dtugo$¢ zmiany w tetnicy dozawatowej oraz dtugo$é¢ im-
plantowanego stentu. Zalezno$¢ pomiedzy dtugoscig
zmiany a ryzykiem wystgpienia no-reflow wykazali réw-
niez Antoniucci i wsp. w grupie chorych z Ml leczonych
za pomocq bezposredniej implantacji stentéw lub im-
plantacji po uprzedniej predylatacji balonowej. Na kaz-
dy milimetr zmiany wzgledne ryzyko wystgpienia no-re-
flow wynosito 1,06 [27]. W niniejszej pracy réwnie istot-
nym czynnikiem defterminujgcym pogorszenie przeptywu
lub wystgpienie no-reflow byt wiek chorych. Zaleznos¢
pomiedzy starszym wiekiem a wyzszym ryzykiem wystepo-
wania no-reflow wykazali takze Iwakura i wsp.
(OR=1,08, 95% CI 1,01-1,16) [13]. Podobne wyniki
raportujg Antoniucci i wsp. [27]. Warto zwréci¢ uwage
na fakt, ze czesto$¢ wystepowania pogorszenia przeply-
wu lub no-reflow moze by¢ zalezna od stopnia zwezenia
naczynia dozawatowego po PCl. W przedstawionym
przez nas poréwnaniu na kazdy 1% zwezenia po angio-
plastyce ryzyko rosto o 1,04. Natomiast im wieksze byto
MLD, tym ryzyko pogorszenia przeptywu lub no-reflow
byto mniejsze. Zastosowanie bezposredniego stentowa-
nia nie miato wptywu na ryzyko wystgpienia pogorszenia
przeptywu lub no-reflow. Rozbiezne wyniki na temat zalez-
noséci pomiedzy direct stenting i no-reflow raportujg Anto-
niucci i wsp. W grupie chorych ze zmiang o dtugosci
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<15 mm wyodrebnili bezposrednie stentowanie jako nie-
zalezny czynnik zmniejszajqcy ryzyko wystepowania no-
-reflow (OR=0,33, 95% Cl 0,11-0,99) [27]. Istotne jest
jednak, ze powyzsza analiza byta badaniem obserwacyj-
nym, a nie badaniem z randomizacjg.

Whioski

W grupie chorych z Ml leczonych PCl mozna wyod-
rebni¢ czynniki determinujgce przeptyw na poziomie mi-
krokrgzenia i wystepowanie zjawiska no-reflow.
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