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Zjawisko no-reflow po zabiegu przezskórnej angioplastyki
pomostu żylnego: przywrócenie przepływu w naczyniu 
nie zapobiegło wystąpieniu martwicy mięśnia serca
No-reflow phenomenon following PCI of venous graft – a case report
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A b s t r a c t  

A case of a 72-year-old male with coronary artery disease, history of two myocardial infarctions, ejection fraction of 30%
and CABG performed in 1990, is described. In 2001 he underwent PCI of two grafts. The procedure was complicated by
ischaemic stroke. In 2003 the patient underwent another PCI of the occluded venous graft which was complicated by no-reflow
phenomenon and acute myocardial infarction. A few months later cardiac resynchronisation pacing system was implanted. The
patient improved, however, one year later died due to progressive heart failure. Diagnosis and treatment of the no reflow
phenomenon are discussed.
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Wstęp
U części chorych poddanych przezskórnej angiopla-

styce wieńcowej (PCI) bezpośrednio po zabiegu występu-
ją zaburzenia przepływu krwi w tętnicach wieńcowych,
przy jednoczesnym braku istotnego zwężenia rezydual-
nego w poszerzonym miejscu. Jest to zjawisko określane
terminem no-reflow. No-reflow jest zaburzeniem polega-
jącym na zwolnieniu przepływu krwi w naczyniu wieńco-
wym (thrombolysis in myocardial infarction, TIMI 1-2) lub
jego całkowitym ustaniu (TIMI 0), przy jednoczesnym
braku zwężenia rezydualnego po wykonanej angioplasty-
ce [1, 2]. No-reflow dotyczy przede wszystkim chorych
poddanych zabiegom pierwotnej PCI wykonanej w ostrej
fazie zawału serca, ale występuje również po zabiegach
planowych, najczęściej po interwencjach dotyczących
żylnych pomostów aortalno-wieńcowych.

Zjawisko no-reflow może być konsekwencją kurczu
naczyń mikrokrążenia, zatoru materiałem zakrzepo-

wym i/lub ateromatycznym pochodzącym z blaszki
miażdżycowej i uruchomionym w czasie poszerzania
zwężenia, zablokowania naczyń mikrokrążenia przez
granulocyty lub przypadkowo wstrzykniętym powie-
trzem. Prawdopodobnie najczęściej mamy do czynie-
nia z kombinacją wszystkich ww. czynników [2, 3].
Ocenia się, że zjawisko no-reflow występuje u 0,6–2%
wszystkich chorych poddawanych zabiegom PCI, z te-
go w ostrym zawale serca u 11–30%, a podczas posze-
rzania żylnych pomostów aortalno-wieńcowych
u 5–10% [1–4].

W każdym przypadku decydujące dla dalszego roko-
wania jest właściwe, szybkie rozpoznanie no-reflow
i podjęcie odpowiedniego leczenia tego powikłania. Po-
niżej przedstawiamy opis przypadku no-reflow, który
wystąpił w Pracowni Hemodynamicznej Instytutu Kar-
diologii (IK) w Warszawie w trakcie zabiegu PCI żylnego
pomostu aortalno-wieńcowego.
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Opis przypadku
Mężczyzna w wieku 72 lat z przewlekłą niewydol-

nością nerek (stężenie kreatyniny w surowicy 143
μmol/l), wieloletnią chorobą wieńcową w wywiadzie,
po przebytych 2 zawałach serca: ściany przedniej
w 1989 r. i dolnej w 1990 r., po operacji wszczepienia
3 żylnych pomostów aortalno-wieńcowych w 1990 r.:
do gałęzi przedniej zstępującej (GPZ), gałęzi okalającej
(GO) lewej tętnicy wieńcowej i prawej tętnicy wieńco-
wej (PTW). Chory został przyjęty do IK w trybie plano-
wym 10 czerwca 2003 r. w celu wykonania koronarogra-
fii z powodu nawrotu dolegliwości dławicowych w kla-
sie CCS III. Wcześniej, we wrześniu 2001 r., był hospita-
lizowany z powodu niestabilnej choroby wieńcowej.
Stwierdzono wówczas zamknięte GPZ i PTW, 80% zwę-
żenie GO, zamknięty pomost do GPZ, 80% zwężenie
pomostu do PTW i dwa 80% zwężenia pomostu do GO.
Frakcję wyrzutową lewej komory oceniono na 30%.
Bezpośrednio po koronarografii wykonano wówczas za-
bieg angioplastyki z implantacją stentu do pomostu
do PTW, a następnie angioplastykę pomostu do GO
z implantacją stentu do zwężenia proksymalnego. Za-
bieg był powikłany udarem niedokrwiennym mózgu
z niedowładem połowiczym lewostronnym.

W koronarografii wykonanej planowo w czerw-
cu 2003 r. stwierdzono zamknięty żylny pomost
do PTW i 2 restenotyczne zwężenia w żylnym pomo-
ście do GO. Zaplanowano zabieg angioplastyki balono-
wej zmian w pomoście do GO i brachyterapię β z uży-
ciem systemu GalileoTM (GUIDANT). Kontynuowano le-
czenie farmakologiczne: podawano ASA, karwedilol,
enalapryl, furosemid, simwastatynę. Dołączono: klopi-
dogrel (w związku z planowanym zabiegiem PCI),
amiodaron (z powodu samoograniczających się często-
skurczów komorowych w badaniu EKG metodą Holte-
ra) i spironolakton. 26 czerwca 2003 r. wykonano balo-
nową angioplastykę obu zmian restenotycznych w żyl-
nym pomoście do GO. Bezpośrednio po zabiegu obser-
wowano zespół no-reflow z brakiem przepływu poniżej
poszerzonego miejsca (TIMI 0), bólem w klatce piersio-
wej, obniżeniem odcinka ST w odprowadzeniach
V4–V6 i towarzyszącym spadkiem ciśnienia skurczo-
wego krwi do 60 mmHg. Przez cewnik prowadzący,
bezpośrednio do pomostu, podano 17 mg abciksimabu
we wlewie ciągłym, a następnie wlew dożylny tego le-
ku z szybkością 0,125 μg/kg/min. Co 5 min wykonywa-
no kontrolne wstrzyknięcia środka cieniującego. Prze-
pływ krwi TIMI 2 powrócił w pomoście po 25 min
od podania dowieńcowego wlewu abciksimabu. Po za-
biegu stwierdzono wzrost aktywności kinazy kreatyni-
nowej do 1078 U/l, w EKG odwrócenie załamków T
w odprowadzeniach V4–V6, a w badaniu echokardio-
graficznym pogorszenie kurczliwości lewej komory

z obniżeniem frakcji wyrzutowej do 20%. Chorego wy-
pisano do domu 1 lipca 2003 r. 

We wrześniu 2003 r. z powodu zaostrzenia niewydol-
ności serca (klasa IV wg NYHA) chorego przyjęto na Od-
dział Kardiologii Szpitala Bielańskiego, gdzie po modyfi-
kacji leczenia farmakologicznego został zakwalifikowa-
ny do stałej stymulacji resynchronizującej. Zabieg wyko-
nano 25 listopada 2003 r. w II Klinice Choroby Wieńco-
wej Instytutu Kardiologii. W trakcie wizyty kontrolnej 24
lutego 2004 r. stan chorego oceniono jako dość dobry,
CCS I, NYHA II/III, EF 25%. W listopadzie 2004 r., w trak-
cie kolejnej hospitalizacji chory zmarł z powodu postę-
pującej, obukomorowej schyłkowej niewydolności serca.

Dyskusja
Zjawisko no-reflow jest definiowane jako zwolnie-

nie lub zatrzymanie przepływu w naczyniu wieńcowym
w trakcie lub bezpośrednio po zabiegu PCI, przy braku
istotnego zwężenia w poszerzonym naczyniu. Wciąż
prowadzona jest dyskusja na temat mechanizmu po-
wstawania tego zjawiska. Uważa się, że jego patogene-
za jest złożona [1, 5].

Materiał zakrzepowo-zatorowy, uruchomiony w cza-
sie wprowadzania instrumentarium do tętnicy i posze-
rzania zmiany miażdżycowej oraz agregaty krwinkowe
powstałe w konsekwencji wzmożonej aktywacji i adhe-
zji neutrofili i płytek krwi powodują blokowanie mikro-
łożyska naczyniowego, utrudniając lub uniemożliwiając
prawidłowy przepływ krwi. Kurcz naczyń mikrokrążenia
nasila zaburzenia przepływu. Jest on konsekwencją
dysfunkcji śródbłonka z utratą zdolności do autoregu-
lacji. Przyczyną dysfunkcji śródbłonka może być wzmo-
żona ekspresja molekuł adhezyjnych, nasilająca reakcje
pomiędzy leukocytami wielojądrzastymi a endotelium.
Duże ilości serotoniny, uwalniane z mikroskrzeplin bo-
gatych we włóknik i płytki, również nasilają skurcz mi-
krołożyska wieńcowego. Zaburzenia przepływu pogłę-
bia obrzęk komórek śródbłonka spowodowany niedo-
krwieniem [2, 4–6].

Konsekwencją powyższych zmian jest uszkodzenie
miokardium, a objawami: ból w klatce piersiowej, nowe
zmiany niedokrwienne w EKG i uwolnienie markerów
martwicy mięśnia sercowego oraz wzrost stężenia ki-
nazy kreatynowej. Uszkodzenie mięśnia sercowego
w przebiegu zespołu no-reflow wpływa na rokowanie
zarówno bezpośrednie, jak i odległe. Chorzy po przeby-
tym zespole no-reflow charakteryzują się większą
śmiertelnością okołozabiegową, częściej występują
u nich złożone formy arytmii komorowych oraz wcze-
sne powikłania w postaci np. tamponady osierdzia.
W obserwacji odległej ta grupa chorych ma częstsze
nawroty niestabilności wieńcowej, niższą frakcję wy-
rzutową lewej komory serca, bardziej zaawansowaną
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niewydolność serca, a także wielokrotnie wyższe ryzy-
ko zgonu sercowego [2, 5, 6].

Podstawową metodą rozpoznawania zespołu no-re-
flow jest koronarografia, w której należy wykluczyć
obecność innych przyczyn spowolnienia lub ustania
przepływu krwi w naczyniu (np. rozwarstwienia naczy-
nia). Obraz koronarograficzny pozwala ustalić stopień
i rozległość zaburzeń przepływu, a także ocenić sku-
teczność zastosowanego leczenia.

Koronarograficzną ocenę drożności poszerzanego
naczynia, a także zwężenia rezydualnego, można zwe-
ryfikować za pomocą ultrasonografii wewnątrznaczy-
niowej (IVUS). W przypadkach wątpliwych wprowadze-
nie sondy IVUS do dystalnego odcinka naczynia może
mieć znaczenie decydujące i rozstrzygać o przyczynie
ustania przepływu krwi. Wewnątrznaczyniowe badanie
Dopplera czy pomiar frakcyjnej rezerwy przepływu
wieńcowego (FFR) mogą być pomocne w ocenie prze-
pływu krwi w naczyniu i ewentualnego gradientu
przezzwężeniowego. Pozwalają też zaobserwować dy-
namikę i kierunek przepływu krwi w skurczu i rozkur-
czu serca. Jednak obie te metody, wobec zwykle wystar-
czającej oceny koronarograficznej, są sporadycznie uży-
wane do weryfikacji zespołu no-reflow [1, 2, 5].

Prostą metodą pozwalającą potwierdzić skutecz-
ność zastosowanego leczenia i uzyskania reperfuzji
mięśnia sercowego jest 12-odprowadzeniowe EKG. Ob-
serwowano związek pomiędzy szybkością normalizacji
odcinka ST a przepływem w tętnicy wieńcowej ocenia-
nym w skali TIMI [1, 2, 5].

Leczenie zespołu no-reflow jest zależne od przy-
puszczalnego mechanizmu wystąpienia zaburzeń prze-
pływu. Przy założeniu, że przyczyną zespołu jest mate-
riał zatorowo-zakrzepowy, podaje się leki hamujące
agregację płytek krwi. Lekiem o dotychczas najlepiej
dowiedzionej skuteczności jest abciksimab, blokujący
receptory glikoproteinowe (GP) IIb/IIIa zlokalizowane
na płytkach krwi. Abciksimab i inne blokery receptorów
GP IIb/IIIa (eptifibatid, tirofiban) hamują agregację pły-
tek przez zapobieganie wiązaniu fibrynogenu i czynnika
von Willebrandta z płytkami krwi. Dodatkowo abciksi-
mab, blokując receptor Mac-1 na monocytach, zapobie-
ga ich interakcji z płytkami i śródbłonkiem [1, 2, 5, 7].

Przy przewadze komponenty kurczu naczyń pożąda-
ny efekt można uzyskać, wstrzykując dowieńcowo ade-
nozynę w dawce 25–50 μg w roztworze soli fizjologicz-
nej. Zastosowanie adenozyny bezpośrednio przed za-
biegiem PCI zmniejsza częstość występowania zespołu
no-reflow [5, 8, 9]. W związku z tym, że postuluje się
udział obydwu mechanizmów w patogenezie zaburzeń
przepływu, zwykle stosuje się skojarzone leczenie ade-
nozyną i blokerem receptorów płytkowych GP IIb/IIIa [2].

W literaturze ukazywały się prace opisujące skutecz-
ność werapamilu podawanego dowieńcowo w daw-

ce 100–250 μg i nitroprusydku sodu w dawce 100–200 μg.
W trakcie zabiegów aterektomii rotacyjnej z powodzeniem
stosowano profilaktykę no-reflow, podając mieszaninę
werapamilu, nitrogliceryny i heparyny. W sytuacji braku
odpowiedzi chorego na leczenie farmakologiczne i współ-
istnieniu znacznej niestabilności hemodynamicznej, ko-
nieczne może się okazać zastosowanie kontrapulsacji we-
wnątrzaortalnej [1, 2, 5, 8]. 

U naszego chorego zastosowanie leku z grupy blo-
kerów receptora GP IIb/IIIa (abciksimab) przyniosło
efekt w postaci przywrócenia, chociaż niezupełnego
(TIMI 2), przepływu przez żylny pomost aortalno-wień-
cowy. Mimo to doszło do martwicy miokardium, co
oznacza, że leczenie nie było w pełni skuteczne.

Przy obecności skrzeplin i kruchego, podatnego
na uraz materiału ateromatycznego w tętnicy docelo-
wej, ze szczególnym wskazaniem na interwencje w po-
mostach żylnych, można stosować systemy protekcji
wewnątrznaczyniowej, chroniące przed zatorowością
obwodową. W badaniu SAFER, z zastosowaniem syste-
mu protekcyjnego Guard WireTM (Medtronic), stwierdzo-
no istotne statystycznie zmniejszenie poważnych incy-
dentów sercowych w czasie hospitalizacji (redukcja ry-
zyka o 50%) i w obserwacji 30-dniowej (redukcja ryzyka
o 42%) w grupie chorych leczonych z zastosowaniem
systemu protekcyjnego w porównaniu z grupą bez za-
stosowania tego urządzenia. System Guard WireTM redu-
kował ilość poważnych kardiologicznych zdarzeń niepo-
żądanych niezależnie od zastosowania blokera GP
IIb/IIIa. W porównawczym badaniu FIRE, z zastosowa-
niem systemów protekcyjnych Guard WireTM i Filter WireTM

(Boston Scientific) podczas zabiegów wysokiego ryzyka
(PCI żylnych pomostów aortalno-wieńcowych) nie wy-
kazano istotnej statystycznie przewagi żadnego z syste-
mów przy wysokiej skuteczności obydwu [10–12]. 

Pomimo wprowadzenia systemów protekcji we-
wnątrznaczyniowej wydaje się, że obecnie nie istnieje
całkowicie skuteczna metoda zapobiegania zjawisku
no-reflow. Jednak właściwe działania prewencyjne lub
szybko podjęte odpowiednie leczenie mogą skutecznie
ograniczyć stopień uszkodzenia miokardium. 
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Komentarz redakcyjny

pprrooff..  ddrr  hhaabb..  nn..  mmeedd..  KKrrzzyysszzttooff  WWrraabbeecc

Wydział Lekarski Kształcenia Podyplomowego, Akademia Medyczna, Wrocław

Zjawisko no-reflow, które Auto-
rzy komentowanej pracy bardzo
szeroko i w wielu aspektach oma-
wiają w swojej pracy, jest niestety
tak trudne, jak i typowe, a to ze
względu na częstość występowania.

Wydaje się, że świadomość te-
go problemu u kolegów praktyku-
jących kardiologię inwazyjną jest

o wiele większa niż u kardiologów zachowawczych kie-
rujących na zabiegi PTCA. Natomiast brak przepływu
w udrożnionym naczyniu lub tylko niedostateczny prze-
pływ bardzo pogarsza efekt zabiegu i rokowanie.

Lektura komentowanej pracy kolejny już raz wzbu-
dziła we mnie refleksję nad tym, jak daleko powinni-
śmy posuwać się w mnożeniu procedur wykonywanych
w celu przedłużenia życia naszych pacjentów.

Opisany w pracy 72-letni mężczyzna w 1989 i 1990
r. przebył zawały serca: najpierw ściany dolnej, potem
przedniej. W 1990 r. został poddany przęsłowaniu aor-
talno-wieńcowemu z wytworzeniem trzech pomostów
żylnych. W 2001 r. wystąpiła ciężka dławica – w by-
-passografii stwierdzono zamknięte pomostowanie
GPZ i PTW oraz pomost do GPZ. Pomost do PTW był

zwężony w 80%, a do GO dwukrotnie w 80%. Posze-
rzono (ze stentem) pomost do PTW i proksymalne
zwężenie do GO. Powikłaniem był udar niedokrwienny.
Kolejna koronaro-by-passografia po 2 latach (2003 r.)
wykazała amputację pomostu do PTW i 2 restenotycz-
ne zwężenia pomostu do GO. Wykonano zatem, powi-
kłaną niestety zjawiskiem no-reflow i zawałem, posze-
rzenie obu zwężeń do GO. Wobec narastającej niewy-
dolności krążenia po 5 mies. dodatkowo wszczepiono
mu stymulator resynchronizujący. Zmarł po roku,
a więc mimo licznych skomplikowanych interwencji
i wielu pobytów w szpitalach – po trzech latach
od 2001 r., do którego utrzymywała się trwająca 11 lat
poprawa po pierwszej operacji.

Według mnie konieczne były wykonanie powikłane-
go udarem zabiegu w 2001 r. Ale czy również kolejnych?

Trudno jednoznacznie odpowiedzieć na pytanie,
na ile i w jakich przypadkach wykorzystywać powięk-
szające się możliwości medycyny, umożliwiające prze-
dłużanie życia za wszelką cenę (przy jakiej jego jako-
ści?) – zwłaszcza gdy z góry wiadomo, jakie jest roko-
wanie. Nie jest to oczywiście zarzut pod adresem zna-
komitych Autorów, którym wypada tylko pogratulować
możliwości terapeutycznych, jakimi dysponują.


