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Streszczenie
Wstęp: Mimo drożności tętnicy związanej z zawałem u części chorych obserwuje się zjawisko
no-reflow spowodowane uszkodzeniem naczyń mikrokrążenia. Celem niniejszego badania
była ocena wartości predykcyjnej parametrów klinicznych, hemodynamicznych i elektrokardio-
graficznych jako wskaźników pozwalających przewidywać występowanie zjawiska no-reflow
u pacjentów po skutecznej reperfuzji wieńcowej.
Metody: U 86 pacjentów (średni wiek 58,4 ± 11,2 roku) wykonano pierwotną przezskórną
angioplastykę wieńcową (PCI) z powodu ostrego zawału przedniej ściany mięśnia sercowego.
Oceniano parametry angiograficzne, czyli przepływ w skali TIMI oraz wskaźniki cTFC i TMPG,
wskaźnik kurczliwości odcinkowej (WMSI), ustępowanie zmian odcinka ST, a także segmen-
talną perfuzję mięśnia sercowego ocenianą za pomocą echokardiografii kontrastowej (MCE).
Wyniki: Na podstawie badania MCE 54 pacjentów zaliczono do grupy, w której obserwowa-
no powrót przepływu w mięśniu sercowym, a u 32 osób stwierdzono zjawisko no-reflow.
Pacjenci ze zjawiskiem no-reflow charakteryzowali się większą maksymalną aktywnością
kinazy kreatynowej (p = 0,0034) i jej frakcji MB (p = 0,0033), większym stężeniem troponiny
(p = 0,062), dłuższym czasem od początku wystąpienia bólu do reperfuzji (p = 0,0003),
pogorszonym początkowym wskaźnikiem WMSI (p = 0,0022), gorszym przepływem w tętnicy
dozawałowej oraz mniejszym ustępowaniem zmian odcinka ST. W analizie jednoczynnikowej
ze zjawiskiem no-reflow wiązały się: wiek, czas od początku wystąpienia bólu do PCI, wszystkie
parametry angiograficzne, wskaźnik WMSI oraz stopień ustąpienia zmian odcinka ST. W analizie
wieloczynnikowej metodą regresji logistycznej wykazano, że niezależnymi wskaźnikami predyk-
cyjnymi zjawiska no-reflow były: brak zachowania prawidłowego lub prawie prawidłowego
przepływu przed PCI oraz istotne upośledzenie czynności skurczowej lewej komory.
Wnioski: Echokardiografia kontrastowa umożliwia ocenę wyników zabiegów interwencyj-
nych u osób z ostrym zawałem serca. Występowanie zjawiska no-reflow koreluje z nasileniem
uszkodzenia mięśnia sercowego oraz zaburzeniem przepływu przez tętnicę związaną
z zawałem przed PCI. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 208–214)
Słowa kluczowe: echokardiografia kontrastowa, perfuzja mięśnia sercowego,
angioplastyka wieńcowa, zjawisko no-reflow
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Wstęp

Celem leczenia pacjentów z ostrym zawałem
serca (AMI, acute myocardial infarction) jest przy-
wrócenie przepływu w tętnicy dozawałowej, jednak
skuteczna rekanalizacja tętnicy wieńcowej nie za-
wsze wiąże się z przywróceniem perfuzji mięśnia
sercowego. U około 1/3 pacjentów z AMI nie obser-
wuje się powrotu odpowiedniej perfuzji (zjawisko
no-reflow) z powodu uszkodzenia naczyń mikrokrą-
żenia [1, 2]. U takich osób częściej dochodzi do prze-
budowy lewej komory i incydentów sercowych,
a rokowanie w dalszej obserwacji jest gorsze. Nie-
stety, ocena kliniczna nie pozwala na dokładne wy-
krywanie reperfuzji [3].

Nową, potencjalnie przydatną metodą oceny
perfuzji mięśnia sercowego w chorobie wieńcowej
oraz reperfuzji po AMI jest echokardiografia kon-
trastowa (MCE, myocardial contrast echocardiogra-
phy). W badaniach eksperymentalnych u zwierząt
potwierdzono, że MCE umożliwia dokładną ocenę
wyjściowego defektu perfuzji oraz obszaru z prze-
trwałymi zaburzeniami ukrwienia pomimo wykona-
nia angioplastyki wieńcowej [4–7].

Opisano kilka czynników wpływających na
uszkodzenie naczyń mikrokrążenia, stan klinicz-
ny oraz ostateczne rokowanie u pacjentów
z AMI, jednak udziału tych czynników w wystę-
powaniu zjawiska no-reflow dotychczas nie okreś-
lono [8].

Celem niniejszego badania było porównanie
parametrów klinicznych, hemodynamicznych i elek-
trokardiograficznych u pacjentów, u których po le-
czeniu reperfuzyjnym AMI ściany przedniej przy-
wrócono perfuzję lub wystąpiło zjawisko no-reflow,
w celu określenia wartości tych parametrów jako
wskaźników predykcyjnych zjawiska no-reflow.

Metody

U 86 pacjentów (68 mężczyzn i 18 kobiet; śred-
ni wiek 58,4 ± 11,2 roku, zakres 29–78 lat) z roz-
poznanym AMI ściany przedniej wykonano przez-
skórną angioplastykę wieńcową (PCI, percutaneous
coronary intervention) w ciągu 12 godzin od począt-
ku wystąpienia objawów klinicznych. Rozpoznanie
AMI ustalano na podstawie trwającego 30 min lub
dłużej bólu w klatce piersiowej, uniesienia odcinka
ST o 2 mm lub więcej w dwóch sąsiednich odpro-
wadzeniach elektrokardiograficznych oraz wzrostu
aktywności kinazy kreatynowej (CK, creatinine
kinase) lub stężenia troponiny w surowicy. Z badania
wyłączono pacjentów w niestabilnym stanie hemo-
dynamicznym.

U wszystkich osób bezpośrednio przed PCI
oraz po niej wykonywano dwuwymiarowe badanie
echokardiograficzne i MCE. Dwuwymiarowe obra-
zy w projekcjach przymostkowych w osi długiej
i krótkiej oraz koniuszkowych projekcjach 2- i 4-ja-
mowych w osi długiej rejestrowano za pomocą apa-
ratu Aloka™, z zastosowaniem obrazowania harmo-
nicznego (wysyłana częstotliwość ultradźwięków
wynosiła 1,88 MHz, a odbierana — 3,75 MHz). Za-
kres dynamiczny wynosił około 60 dB. Czynność
skurczową lewej komory interpretowano zgodnie
z przyjętymi kryteriami i w odniesieniu do poszcze-
gólnych obszarów klasyfikowano jako prawidłową lub
nieprawidłową (hipokineza, akineza lub dyskineza)
zgodnie z zaleceniami Amerykańskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego [9]. Wskaźnik kurczliwości od-
cinkowej (WMSI, wall motion score index) obliczano
jako sumę wartości liczbowych dla poszczególnych
segmentów podzieloną przez liczbę segmentów.

Perfuzję mięśnia sercowego oceniano w czasie
rzeczywistym za pomocą środka kontrastowego
II generacji Optison™, który wstrzykiwano w postaci
bolusa (0,3–0,5 ml). Obrazowanie harmoniczne pro-
wadzono przy małym wskaźniku mechanicznym (0,3),
stosując model podziału lewej komory na 16 segmen-
tów. Segmentalne zakontrastowanie mięśnia serco-
wego oceniano półilościowo, wykorzystując następu-
jącą skalę: 0 — brak perfuzji (brak widocznego efek-
tu zakontrastowania); 0,5 — częściowa perfuzja
(plamiste wzmocnienie kontrastowe mięśnia serco-
wego); 1 — prawidłowa perfuzja (jednorodny efekt
zakontrastowania). Zagrożony obszar definiowano jako
liczbę segmentów bez perfuzji przed angioplastyką.

Strefę braku perfuzji na obrazach końcoworoz-
kurczowych po PCI zdefiniowano jako obszar ubyt-
ku perfuzji w MCE. Obszar ten oceniano ilościowo
w stosunku do obszaru zagrożonego, czyli obszaru
braku perfuzji przed PCI. Jeżeli stosunek wielko-
ści tych dwóch obszarów przekraczał 25%, perfu-
zję mięśnia sercowego w tych segmentach uważa-
no za niepełną (zjawisko no-reflow w MCE). Jeśli
stosunek wielkości tych dwóch obszarów wynosił
25% lub mniej, reperfuzję mięśnia sercowego trak-
towano jako odpowiednią (powrót perfuzji w MCE).

U wszystkich pacjentów analizowano ustępo-
wanie zmian odcinka ST. Sumę uniesienia odcinka
ST oceniano w trzech sąsiednich odprowadzeniach
w strefie zawału w odległości 60 ms od punktu J.
Stopień ustępowania zmian odcinka ST oceniano po
90 i 180 minutach od reperfuzji i wyrażano jako pro-
cent uniesienia odcinka ST widocznego w począt-
kowym EKG [10].

Koronarografię wykonywano w wielu projek-
cjach, stosując standardową technikę Judkinsa.
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Drożność tętnicy dozawałowej klasyfikowano zgod-
nie z kryteriami z badania Thrombolysis In Myocar-
dial Infarction (TIMI), natomiast wskaźnik cTFC
(corrected TIMI Frame Count) i perfuzję
w skali TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade)
oceniano, stosując techniki opisane szczegółowo we
wcześniejszych doniesieniach [11–13].

U wszystkich pacjentów wykonano pierwotną
PCI. U 22 pacjentów, u których oszacowany czas trans-
portu przekraczał 90 min, zastosowano zmniejszoną
dawkę leku fibrynolitycznego, alteplazy (bolus 15 mg,
a następnie wlew 35 mg w ciągu 60 min) oraz inhibitor
receptora glikoproteinowego IIb/IIIa, abciximab (bolus
0,25 mg/kg, a następnie wlew z prędkością 0,125 mg/
/kg/min, maksymalnie 10 mg/min) przed przetrans-
portowaniem do pracowni hemodynamicznej. Poda-
wanie tych leków kontynuowano w czasie transpor-
tu, planując wykonanie następnie angioplastyki toro-
wanej.

Protokół badania zaakceptowała miejscowa
Komisja Etyczna, a każdy pacjent wyraził świadomą
zgodę na udział w badaniu.

Analiza statystyczna
Zmienne ciągłe przedstawiono jako wartości

średnie ± odchylenie standardowe (SD, standard
deviation) i porównano testem t-Studenta. Zmien-
ne ciągłe porównywano za pomocą jednokierunko-
wej analizy zmienności (ANOVA), a istotność róż-
nic obliczano, korzystając z testu F Scheffego dla
analizy czynnikowej. Zmienne kategoryczne porów-
nano za pomocą testu c2 lub testu Fishera. Posłu-
żono się jedno- i wielozmienną analizą regresji lo-
gistycznej w celu zidentyfikowania niezależnych
wskaźników predykcyjnych występowania zjawiska
no-reflow. Różnice uznawano za istotne statystycz-
nie, jeśli p było mniejsze od 0,05.

Wyniki

W badanej grupie 86 pacjentów u 68 osób (79%)
w wywiadach nie stwierdzono choroby wieńcowej
ani dławicy piersiowej przed zawałem, u 18 (21%)
wcześniej występował ból w klatce piersiowej,
u 52 osób (60%) — nadciśnienie tętnicze, u 66 (77%)
— hiperlipidemia, u 22 (26%) — cukrzyca, a 38 osób
(44%) paliło w przeszłości tytoń.

U wszystkich pacjentów potwierdzono istotne
zwężenie gałęzi przedniej zstępującej w 6. lub
7. segmencie (średnio 92,3 ± 12,6%). U 45 osób wy-
stępowała choroba jednonaczyniowa, a u 23 — cho-
roba dwunaczyniowa z nieistotnym zwężeniem
(< 50% średnicy światła naczynia) w drugiej tętni-
cy wieńcowej. U 18 pacjentów stwierdzono istotne

zwężenie (50–70% średnicy światła naczynia) innej
tętnicy poza naczyniem związanym z zawałem.

Całkowite zamknięcie tętnicy dozawałowej
(przepływ TIMI 0) zanotowano u 34 chorych,
a u 38 pacjentów (głównie w grupie poddanej an-
gioplastyce torowanej) obserwowano zachowany
przepływ wieńcowy (TIMI 2 lub 3).

Za pomocą MCE stwierdzono zjawisko no-
-reflow w zagrożonym obszarze mięśnia sercowego
u 32 pacjentów (37%), natomiast u pozostałych
54 osób (63%) w MCE wykazano powrót perfuzji
mięśnia sercowego. W tabeli 1 przedstawiono cha-
rakterystykę całej grupy pacjentów, a także osób
z powrotem perfuzji mięśnia sercowego lub zjawi-
skiem no-reflow.

Chorzy ze zjawiskiem no-reflow charakteryzo-
wali się dłuższym czasem od początku wystąpienia
bólu w klatce piersiowej do angioplastyki wieńcowej
(p = 0,0003), większą maksymalną aktywnością CK
(p = 0,0034) i jej frakcji MB (p = 0,0033), większym
stężeniem troponiny (p = 0,062), mniejszym prze-
pływem w nasierdziowej tętnicy wieńcowej ocenia-
nym w skali z badania TIMI oraz za pomocą wskaź-
nika cTFC, a także mniejszą perfuzją mięśnia serco-
wego ocenianą za pomocą skali TMPG przed PCI.

Spośród 34 pacjentów z całkowitym zamknię-
ciem gałęzi przedniej zstępującej (przepływ TIMI 0)
więcej było osób ze zjawiskiem no-reflow w MCE
niż chorych z powrotem perfuzji mięśnia sercowe-
go (23 vs. 11; p = 0,0026). Po PCI przepływ TIMI 0
lub 1 obserwowano tylko u pacjentów ze zjawiskiem
no-reflow w MCE. Wśród 36 osób, u których stwier-
dzono TMPG 0 przed PCI, 28 pacjentów zaliczono
do grupy ze zjawiskiem no-reflow w MCE. Po PCI
TMPG 0 obserwowano tylko u chorych ze zjawi-
skiem no-reflow w MCE (p = 0,0001).

U pacjentów ze zjawiskiem no-reflow w MCE
stwierdzono gorszy WMSI i mniejsze ustępowanie
zmian odcinka ST niż u osób z powrotem perfuzji
mięśnia sercowego w MCE. U 21 chorych ze zjawi-
skiem no-reflow w MCE uniesienie odcinka ST
zmniejszyło się o mniej niż 30%, natomiast podob-
nie mały stopień ustąpienia uniesienia odcinka ST
stwierdzono tylko u 1 pacjenta z powrotem perfuzji
mięśnia sercowego w MCE. Całkowite ustąpienie
zmian odcinka ST (zmniejszenie uniesienia odcinka
ST o ponad 70%) obserwowano tylko u osób w po-
wrotem perfuzji mięśnia sercowego w MCE (tab. 1).

Nie stwierdzono żadnych różnic między pacjen-
tami poddanymi pierwotnej lub torowanej angiopla-
styce. Za pomocą MCE wykazano istotną poprawę
perfuzji mięśnia sercowego u 39 osób (61%) pod-
danych pierwotnej PCI oraz u 15 chorych (68%),
u których wykonano torowaną PCI (p = 0,461).
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Tabela 1. Charakterystyka pacjentów oraz podgrup z przywróconą perfuzją mięśnia sercowego (reflow)
lub zjawiskiem no-reflow stwierdzonym w echokardiografii kontrastowej (MCE)

Łącznie Reflow w MCE No-reflow w MCE p
(n = 86) (n = 54) (n = 32)

Wiek (lata) 58,4 ± 11,2 55,7 ± 11,9 63,04 ± 9,7 0.0114

Kobiety/mężczyźni 18/68 11/43 7/25 0.5758

Czas do PCI 3,9±1,3 3,1±1,25 4,7±1,4 0.003

Maksymalna aktywność CK [j./l] 3973,32±3887,6 2940,4±3298,4 5694,7±4253,1 0.0034

Maksymalna aktywność CK-MB [j./l] 388,16±343,4 306,5±335,1 524,1±319,9 0.0033

Troponina 57,5±85,7 37,9±74,1 87,2±94,9 0.0629

Zwężenie światła naczynia przed PCI (%) 92,3±12,6 90,1±13,8 95,9±9,0 0.0032

Przepływ w skali TIMI przed PCI

TIMI 0 34 (39%) 11 (20%) 23 (72%) 0.0026
TIMI 1 14 (16%) 8 (15%) 6 (19%) 0.6864
TIMI 2 23 (27%) 21 (39%) 2 (6%) 0.0087
TIMI 3 15 (18%) 14 (26%) 1 (3%) 0.02

Przepływ w skali TIMI po PCI

TIMI 0 1 (1%) 0 1 (3%) 0.1982
TIMI 1 5 (6%) 0 5 (16%) 0.0055
TIMI 2 16 (19%) 5 (9%) 11 (34%) 0.019
TIMI 3 64 (74%) 49 (91%) 15 (47%) 0.0721

Wskaźnik cTFC przed PCI 62,45±39,1 42,2±23,4 92,2±38,9 0.00009

Wskaźnik cTFC po PCI 39,3±31,1 27,1±14,3 57,3±40,8 0.0028

Przepływ w skali TMPG przed PCI

TMPG 0 36 (42%) 8 (15%) 28 (88%) 0.001
TMPG 1 9 (10%) 8 (15%) 1 (3%) 0.1177
TMPG 2 25 (29%) 22 (40%) 3 (9%) 0.017
TMPG 3 16 (19%) 16 (30%) 0 0.0032

Przepływ w skali TMPG po PCI

TMPG 0 11 (13%) 0 11 (34%) 0.0001
TMPG 1 14 (16%) 0 14 (44%) < 0.0001
TMPG 2 25 (29%) 19 (35%) 6 (19%) 0.2205
TMPG 3 36 (42%) 35 (65%) 1 (3%) 0.0001

Ustąpienie uniesienia odcinka ST o < 30% 22 (26%) 1 (2%) 21 (66%) < 0.0001

Ustąpienie uniesienia odcinka ST o 30–70% 30 (35%) 19 (35%) 11 (34%) 0.9577

Ustąpienie uniesienia odcinka ST o > 70% 34 (39%) 34 (63%) 0 < 0.0001

Dławica przedzawałowa 18 (21%) 11 (20%) 7 (22%) 0.8935

Bez dławicy przedzawałowej 68 (79%) 43 (80%) 25 (78%) 0.9548

Cukrzyca 22 (26%) 12 (22%) 10 (31%) 0.4790

Nadciśnienie tętnicze 52 (60%) 29 (54%) 23 (72%) 0.4143

Hiperlipidemia 66 (77%) 44 (81%) 22 (69%) 0.6207

Palenie tytoniu 38 (44%) 14 (26%) 24 (75%) 0.0074

Choroba wieńcowa w wywiadach rodzinnych 31 (36%) 21 (39%) 10 (31%) 0.6222

WMSI przed PCI 1,6±0,17 1,55±0,18 1,7±0,1 0.0022

WMSI po PCI 1,48±0,22 1,37±0,18 1,66±0,15 0.00004

WMSI po 3 dniach 1,36±0,21 1,25±0,18 1,55±0,12 0.00009

Frakcja wyrzutowa przed PCI (%) 43,5±9,7 47,9±7,4 36,8±8,9 0.001

Frakcja wyrzutowa po PCI (%) 44,1±9,5 48,4±7,3 37,6±9,1 0.001

Frakcja wyrzutowa po 3 dniach (%) 49,8±8,9 54,2±7,1 42,8±6,8 0.001

CK (creatinine kinase) — kinaza kreatynowa; CK-MB – frakcja MB kinazy kreatynowej; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna
interwencja wieńcowa; TIMI — Thrombolysis In Myocardial Infarction; cTFC – corrected TIMI frame count; TMPG — TIMI myocardial perfusion grade;
WMSI (wall motion score index) — wskaźnik kurczliwości odcinkowej
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W wieloczynnikowej analizie regresji logistycznej
wykazano, że niezależnymi wskaźnikami predykcyj-
nymi zjawiska no-reflow były brak zachowania pra-
widłowego lub prawie prawidłowego przepływu
przed PCI [iloraz szans (OR, odds ratio) 2,6455;
p = 0,0663] oraz istotne upośledzenie czynności
skurczowej lewej komory (OR 0,0001; p = 0,0303).

W analizie jednoczynnikowej niezależnymi
wskaźnikami predykcyjnymi zjawiska no-reflow
były: wiek, czas od początku wystąpienia bólu
w klatce piersiowej do angioplastyki wieńcowej, cał-
kowite zamknięcie (przepływ TIMI 0) gałęzi przed-
niej zstępującej lub wskaźnik cTFC wskazujący na
mały przepływ w tej gałęzi, upośledzona perfuzja
mięśnia sercowego w skali TMPG oraz mały sto-
pień ustąpienia uniesienia odcinka ST (tab. 2).

Dyskusja

Uszkodzenie naczyń mikrokrążenia w przebie-
gu AMI pozostaje ważnym wskaźnikiem progno-
stycznym. U około 1/3 pacjentów z AMI mimo

wykazanej w koronarografii drożności tętnicy wień-
cowej nie stwierdzono odpowiedniej perfuzji mię-
śnia sercowego z powodu uszkodzenia naczyń mi-
krokrążenia. Pacjenci bez poprawy perfuzji mięśnia
sercowego po skutecznej PCI stanowili grupę du-
żego ryzyka, w której rokowanie w czasie dalszej
obserwacji jest dość niekorzystne; u tych chorych
można spodziewać się braku poprawy czynności
lewej komory [14, 15].

W niniejszym badaniu oceniano czynniki związa-
ne z występowaniem zjawiska no-reflow u pacjentów
z AMI ściany przedniej. W analizie jednoczynniko-
wej wykazano, że czynnikami o największym zna-
czeniu dla wystąpienia zjawiska no-reflow były: wiek
pacjentów, odcinkowa czynność lewej komory (oce-
niana za pomocą WMSI) oraz początkowy przepływ
w tętnicy związanej z zawałem, co jest zasadniczo
zgodne z doniesieniami innych autorów [16, 17].

W kilku badaniach wskazano na ochronną rolę
zachowanego resztkowego przepływu wieńcowego,
co także wydaje się zgodne z wynikami uzyskany-
mi w niniejszej pracy. U pacjentów z całkowicie
zamkniętą tętnicą stwierdzano na ogół gorszy osta-
teczny przepływ w skali TIMI w porównaniu z oso-
bami z tylko częściowo upośledzoną drożnością tęt-
nicy [18–21]. Całkowite zamknięcie tętnicy zwią-
zanej z zawałem (przepływ TIMI 0), mały przepływ
w gałęzi przedniej zstępującej (oceniany za pomocą
wskaźnika cTFC) oraz upośledzona perfuzja mię-
śnia sercowego (oceniana za pomocą skali TMPG)
wyraźnie wpływały na występowanie zjawiska no-
-reflow. Za pomocą MCE wykazano zjawisko no-
-reflow u 72% pacjentów z początkowym przepływem
TIMI 0 oraz u 88% osób z TMPG 0 przed PCI.

Uzupełniające leczenie fibrynolityczne przywró-
ciło drożność tętnicy związanej z zawałem u 18 pa-
cjentów (81%) w grupie osób poddanych angiopla-
styce torowanej, co nie wpłynęło jednak na klinicz-
ne wyniki terapii.

Z niniejszego badania wynika, że ciężkość
uszkodzenia mięśnia sercowego przed reperfuzją
wieńcową wpłynęła na ostateczne wyniki leczenia
[22–26]. Wszystkie parametry wskazujące na uszko-
dzenie mięśnia sercowego, czyli dłuższy czas do
reperfuzji, większe stężenie lub aktywność wskaź-
ników martwicy mięśnia sercowego oraz mniejszy
stopień ustąpienia zmian odcinka ST, ściśle wiąza-
ły się z występowaniem zjawiska no-reflow.

Niektórzy autorzy uważają, że dławica w okresie
przedzawałowym może ograniczać występowanie
zjawiska no-reflow [27, 28]. W niniejszym badaniu
nie uzyskano jednak danych potwierdzających to
przypuszczenie. W żadnej z grup nie stwierdzono
bowiem różnic między pacjentami z dławicą

Tabela 2. Wskaźniki predykcyjne zjawiska
no-reflow w analizie jednozmiennej

Parametr p (analiza
jednozmienna)

Wiek 0,009
Czas do PCI < 0,001
Maksymalna aktywność CK [j./l] 0,009
Maksymalna aktywność CK-MB [j./l] 0,02
Troponina 0,031
Zwężenie światła naczynia przed PCI (%) 0,042
Przepływ w skali TIMI przed PCI < 0,001
Przepływ TIMI 0 przed PCI < 0,001
Wskaźnik cTFC przed PCI < 0,001
Przepływ w skali TMPG przed PCI < 0,001
Ustąpienie uniesienia odcinka ST 0,001
Dławica przedzawałowa 0,916
Bez dławicy przedzawałowej 0,631
Cukrzyca 0,507
Nadciśnienie tętnicze 0,35
Hiperlipidemia 0,004
Palenie tytoniu 0,55
Choroba wieńcowa 0,907
w wywiadach rodzinnych
WMSI przed PCI 0,002

CK (creatinine kinase) — kinaza kreatynowa; CK-MB – frakcja MB
kinazy kreatynowej; PCI (percutaneous coronary intervention)
— przezskórna interwencja wieńcowa; TIMI — Thrombolysis In
Myocardial Infarction; cTFC – corrected TIMI frame count;
TMPG — TIMI myocardial perfusion grade; WMSI (wall motion score
index) — wskaźnik kurczliwości odcinkowej
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przedzawałową lub bez niej ani też nie zaobserwo-
wano wpływu dławicy przedzawałowej na występo-
wanie zjawiska no-reflow.

Spośród kilku klinicznych czynników ryzyka
tyko nadciśnienie tętnicze i palenie tytoniu okaza-
ły się istotnymi wskaźnikami predykcyjnymi zjawis-
ka no-reflow [29].

Wnioski

1. Echokardiografia kontrastowa umożliwia oce-
nę wyników zabiegów interwencyjnych wień-
cowej u pacjentów z ostrym zawałem przedniej
ściany mięśnia sercowego.

2. Występowanie zjawiska no-reflow koreluje z na-
sileniem uszkodzenia mięśnia sercowego
(większe stężenie lub aktywność wskaźników
martwicy mięśnia sercowego, dłuższy czas nie-
dokrwienia).

3. Zachowanie prawidłowego lub prawie prawidło-
wego przepływu wieńcowego przez zabiegiem
wiąże się istotnie z dobrymi wynikami PCI
u pacjentów z AMI przedniej ściany mięśnia
sercowego.
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