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1. Wstep
a. Wprowadzenie - epidemiologia ostrych zespotéw wieowych

Choroba niedokrwienna serca (MI&c. morbus ischaemicus corjlistanowi
zespot objawow klinicznych o réej patogenezie, ktéry jest spowodowany
niedostatecznym dostarczaniem tlenu i gakéw energetycznych w stosunku do
aktualnego zapotrzebowaniaggnia sercowego. W ogromnej gkiszcici przypadkow
jest on spowodowany obeciiy miazdzycowych zwzen w tetnicach wigcowych
upasledzagcych doptyw krwi do mgsnia sercowego (1). Ta najstsza postachoroby
niedokrwiennej serca okilana jest jako choroba wieowa. Czynniki ryzyka rozwoju
miazdzycy mazna podziek na psychosocjalne, behawioralne oraz somatyczne.
Natomiast biagc pod uwag mazliwosé potencjalnego wptywu na nie wyathnia sé
czynniki modyfikowalne oraz niemodyfikowalne. Zajpeipmnie czynnikom ryzyka
miazdzycy jest tasame z profilakty) choroby wiécowej. Obecnie za najistotniejszy
cel prewencji rozwoju OZW (ostrego zespotu fidewego) uwaa sk ingerenc w
modyfikowalne czynniki ryzyka.

Z uwagi na obraz kliniczny wyedia se rozne formy choroby wikcowej, ktére
najogolniej dzielimy na stabilne i ostre zespohgigowe, ktdre rénig sic miedzy soly
manifestagj kliniczna, rokowaniem oraz stosowanym leczeniem. Ostre atgsp
wiencowe to jedna z najestszych przyczyn zgondw naviecie, w tym take i w
Polsce. Pod pegiem ,ostry zesp6t wigcowy” rozumiemy niestabitn diawice
piersiong (UA, ang. unstable angingw tym tez dtawics ,naczynioskurczow’), zawat
serca bez utrzymagego st uniesienia odcinka ST (NSTEM&ng. non-ST elevation
myocardial infarction, zawatl serca z utrzymagym sk uniesieniem odcinka ST
(STEMI, ang. ST elevation myocardial infarctiplraz nagty zgon sercowy (hagta
smier¢ sercowa, SCD, angudden cardiac death(2). Nagta smieré sercowa to
nieoczekiwany zgon, do ktorego dochodzi w okreste Id godziny od poecitku
objawéw, najczsciej w przebiegu migotania komér powstatego z powarbtrego
niedokrwienia mgsnia sercowego. Zawat g#nia sercowego z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) jest zespotem chorobowym wymagajm natychmiastowego leczenia z tego
wzgledu, &z zwykle spowodowany jest niednoscia tetnicy wiencowej. Z kolei chorzy
Z zawatem misnia sercowego bez uniesienia odcinka ST to baragednorodna grupa
pacjentow o bardzo #dym rokowaniu, obaizona licznymi chorobami

wspotistniejcymi (3), (4). Doniesienia z literatury dowegze ostry zespét wigcowy
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bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS, anmpn-ST elevation acute coronary
syndromg jest czstszy nk STEMI (5). W Matopolskim Rejestrze Ostrych Zespotd
Wiencowych 45% pacjentéw z rozpoznanym OZW stanowitijgraci z zawatem serca
Z uniesieniem odcinka ST, a 55 % z ostrym zespolemcowym bez uniesienia
odcinka ST (6). Z kolei w Ogolnopolskim Rejestrzsti@ch Zespotow Wigcowych z
lat 2003-2006, STEMI diagnozowany byt u 31,2 % patjw z OZW, NSTEMI u 26,6
%, a pozostate rozpoznania stanowity niestabilawicc piersiows (7). Szacuje §j ze
w Polsce co roku hospitalizowanych jest ponad 1680 €horych z ostrym zespotem
wiencowym — ok. 50 000 chorych ze STEMI i ok. 100 00@rych z ostrym zespotem
wiencowym bez uniesienia odcinka ST. Liczba tazmby jednak dodatkowo zarona
od kilku do kilkunastu procent ze wedu to, iz niektdrzy chorzy nie zgtaszasic do
lekarza lub te umieraj przed postawieniem rozpoznania zawatu serca peesonel

medyczny (1).

b. Rozpoznanie zawatu serca oraz jego definicje

Definicja zawalu misnia sercowego (STEMI oraz NSTEMI) wedtug
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESCg.a&uropean Society of
Cardiology) z 2007 roku obejmuje rozpoznanie na podstawieazbrklinicznego,
enzymatycznego i elektrokardiograficznego (8).zMwe s3 rézne kombinacje objawdw
klinicznych (oprocz typowego bolu stenokardialnedakze dusznéé, nudndci i
wymioty) wraz z wynikami badaenzymatycznych i obrazowych, z jakimi zgtasza si
pacjent. Nasilenie i rodzaj objawéw zajeprzede wszystkim od stopnia gxenia
naczynia wiécowego odpowiedzialnego za incydent fwewy, od stopnia
zaawansowania midzycy pozostatych ¢tnic  wieacowych oraz  chordb
wspotistniejcych. Czsto objawy zawatlu serca mp@y¢ bardzo niecharakterystyczne
(1).

Do biochemicznych markeréw martwicy ¢¥mia sercowego nate miedzy innymi
mioglobina, troponina T i I, kinaza kreatynowa, y&étogenaza mleczanowa. Jednak
wytyczne w diagnostyce zawatu serca zakegamiar troponiny T lub | o wysokiej
swoistaci i czutdsci oraz ewentualnie pomiar CK-MB mass (8). Podszpna warté

biomarkerow martwicy mgnia sercowego jest zdefiniowana jako wzrost pon@dy9



percentyl gérnego progu wasto referencyjnej dla zdrowej populacji, przy czym
zasadniczym elementem rozpoznania jest kinetykdniavaa biomarkerow.

W uniwersalnej definicji zawatu serca z 2007 roklektrokardiograficzne kryteria
STEMI zostaly zdefiniowane jako nowe uniesienieiokia ST w punkcie J w dwoch
sasiadugcych odprowadzeniach 0.2 mV u mezczyzn i> 0.15 mV u kobiet w V2 - V3
i/lub > 0.1 mV w innych odprowadzeniachgdi tez swiezy blok lewej odnogi pczka
Hisa (LBBB) (8). Grupy ssiadupcych odprowadzew EKG definiuje st w sposéb
nastpujacy: V1-V6 i I, aVvL; Il, lll, aVF; a w przypadku wybnania dodatkowych
odprowadzé elektrokardiograficznych tak V7-V9 oraz V3R-V6R. Z kolei u
pacjentbw z ostrym zespotem wWw@wym bez uniesienia odcinka ST,
elektrokardiograficzne cechy zawalu serca nje & tak jednoznacznie zaznaczone.
Zazwyczaj § to obniki odcinka ST (przépiowe lub cagle obecne), odwrdcone,
ptaskie zatamki T, ,pseudonormalizacja”’ uprzednjemnych zatamkéw T lub, wcale
nie rzadko, brak jakichkolwiek zmian w zapisie EKZ}.

c. Patofizjologia zawatu serca

Zawat serca spowodowany jest zamkiem ttnicy nasierdziowej lub jej
znacznym zwzeniem. Zamknicie naczynia lub ograniczenie przeptywu krwi wynika
w ok. ¥ przypadkow z gknigcia ,ranliwej” (niestabilnej) blaszki mialzycowej (VP,
ang. vulnerable plaqug podczas gdy w pozostatych 25% przypadkéw ma Stéej
nadzerka srodbtonka pokrywajcego blaszk miazdzycows. Zasadniczym elementem
uszkodzenia blaszki midzycowej jest lokalna aktywacja procesow zapalny@h (V
niestabilnych blaszkach zachadaktywne procesy, w tym proces martwicyes
komoérek blaszki, ktéry usposabia do zaburzeniatejktury i sprzyja gknieciu, a co
za tym idzie do zainicjowania kaskady krzegm krwi z wytworzeniem zakrzepu.
Niestabilne blaszki mialzycowe charakteryzaj sic jadrem lipidowym o duej
trombogennéci, cienly czapeczk witoknista (ang.thin fibrous cap ze zmniejszom
liczbg komorek mésniowych, dua liczbg komoérek zapalnych (gtownie makrofagow)
oraz znaczgzawartdciag metaloproteineaz (10).

Od kniecia blaszki miadzycowej do powstania konsekwencji klinicznych z tego
wynikajacych mae uptyrgé¢ rézna ilos¢ czasu, nawet do 2 tygodni (11). Martwica

kardiomiocytow spowodowana oklazjetnicy wieacowej rozpoczyna sijuz po ok.
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kilkunastu minutach po wygbieniu ostrego niedokrwienia i pepuje od warstw
podwsierdziowych do podnasierdziowych w naiarwania niedokrwienia. Catkowita
martwica zagrgonych kardiomiocytéw nagpuje po kilku godzinach, ale w niektorych
przypadkach jej rozwQj jest znacznie spowolniondli jstnieje kizenie oboczne do
strefy niedokrwienia, podtrzymywany jest przeptywiclti aktywacji endogennej
kaskady fibrynolitycznej, jak rowniemaze zmniejszy sic zapotrzebowanie na tlen i
sktadniki odtywcze komorek meisnia sercowego (12). Zawat ednia sercowego mma
sklasyfikow& ze wzgédu na wielké¢ blizny jaka wytworzyta si w wyniku
powstatego niedokrwienia. Wyrdia st zawal serca mikroskopowy (ogniskowa
martwica), maty (martwica <10% gsnia lewej komory), umiarkowany (martwica 10-
30% mksnia lewej komory) oraz dy (martwica >30% misnia lewej komory) (8). Z
kolei z patomorfologicznego punktu widzenia zawatdmia sercowego w trakcie jego

przebiegu naturalnego muwa podziekt na ostry, w trakcie gojenia oraz wygojony.

d. Metody reperfuzyjnego leczenia zawatu serca

Czas od momentu wygtienia pierwszych objawéw zawatu serca do momentu
znalezienia si pacjenta w szpitalu decyduje o #Aiwosci wykonania mechanicznej
reperfuzji naczynia lub podaniu lekow fibrynolitygzch, co ma decydage znaczenie
dla przeywalncdici i stopnia uszkodzenia gdnia sercowego. W przedszpitalnym etapie
medyczno-ratunkowym stosuje; saspiryre (300-500 mg doustnie), drugi doustny lek
przeciwptytkowy (najczsciej klopidogrel — 600 mg doustnie, ale zakprasugrel — 60
mg doustnie lub ticagrelor — 180 mg doustnie) dregaryr niefrakcjonowan (UFH,
ang. unfractionated heparinwe wstrzykn¢ciu dazylnym w dawce 40-70 IU/kg. Po
dostarczeniu pacjenta do szpitala najwejsz metoda lecznicg jest udranienie
naczynia wiacowego odpowiedzialnego za zawat serca. Najszy metod, leczenia
jest mechaniczne przywrdcenie naptywu poprzez wgkan zabiegu przezskérnej
angioplastyki wiacowej. Wykonuje s wtedy trombektomi, ktéra poprzedza
wykonanie ewentualnej predylatacji i ostatecznieplantacji stentu. Gdy sytuacja
kliniczna tego wymaga, stosuje $akze okotozabiegowo diylne leki przeciwptytkowe
(inhibitory receptora glikoproteinowego llb/llla abciximab, tirofiban, eptifibatyd).
Mianem pierwotnej przezskornej angioplastyki fidgewej (pPCl, ang.primary

percutaneous coronary interventjookresla sk zabieg ze wszczepieniem stentu bez
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wczeniejszego lub réwnoczesnego leczenia fibrynolitgggm Nizsze wskaniki
smiertelngci u chorych poddanych pierwotnym PCI obserwujensosrodkach z dig
liczba wykonanych zabiegéw PCI (angercutaneous coronary interventjo(il3). W
sytuacji, w ktorej wykonanie zabiegu PCI jest nietivee lub nie mae by wykonane
w zalecanych ramach czasowych, zalecanyme¢postaniem u pacjentéw ze STEMI
jest podanie lekéw fibrynolitycznych. Kor&y z leczenia fibrynolitycznego jest
powszechnie uznana (14). Wyniki randomizowanychabhddinicznych dowodz, ze
skuteczné¢ kliniczna PCI znacznie przewsza leczenie fibrynolityczne (15), (16). W
stosunku do leczenia fibrynolitycznego pierwotnajiaplastyka wiéacowa redukuje
smierteln@g¢ w pocatkowym okresie po wygpieniu zawatu serca blisko o 60% (17).
Jest to spowodowane przede wszystkim znacznikse skutecznécig Sicgajca
blisko 90% w przywracaniu draosci naczyh wiencowych w wyniku zabiegu
angioplastyki w poréwnaniu z leczeniem fibrynolitgym, ktore przywraca dzaosé
naczynia wiacowego jedynie w okoto potowie przypadkéw. Daneadd klinicznych
przeprowadzanych w wysokospecjalistycznyainodkach w Stanach Zjednoczonych
wskazuj takze na krotszy okres hospitalizacji w grupie choryebzonych PCI w

poroéwnaniu do leczonych fibrynolitycznie (18).

e. Rola angioplastyki wieicowej w leczeniu zawatu serca

Dostpne dane z pmiennictwa potwierdzajkoncepcje wyspowania okluzji
naczyi wiencowych w wyniku powstania zakrzepu w miejscu ob&cntzw. blaszki
ranliwej @ng. vulnerable plaqye (10). Do powstania zakrzepu ute dogé w
przypadku pkniecia blaszki miadzycowej lub naderki srédbtonka § pokrywapcego.
Badania histopatologiczne wskaguje pknigcie blaszki miadzycowej z nasfpowym
wytworzeniem zakrzepu jest najsziej poprzedzone obecfma procesu zapalnego w
jej zakresie przy jednoczesnyitienczeniu otoczki widknistej (19).

Angioplastyka wiécowa to zabieg przezskornej interwencji fdewej
pofaczonej z implantagj stentu (20), (21). W chwili obecnej jest to nafime]
preferowany sposob reperfuzji w zawale serca, kiemygna p wykona szybko, w
doswiadczonym érodku petngcym dyzury 24 godziny na dabprzez 7 dni w tygodniu
(13). Wykazano mniejgz smierteln@g¢ pacjentbw po PCI w takich smdkach w

poroéwnaniu do pracowni, ktore nigviadcz 24-godzinnych dyuréow (22). Wykazano
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takze niezbicieze istnieje silna korelacja gidzy czasowym opiieniem do leczenia
inwazyjnego, amiertelnGgcia obserwowas po 12 miesicach od zawatu serca. Kie
30 minut opdnienia byto zwizane z 7.5% wzrostem ryzyka zdarzeepazadanych w
rocznej obserwacji (23). Metaanaliza rejestrow NRVibraz -4 (angNational Registry
of Myocardial Infarction) z udzialem prawie 200 000 pacjentow wykazaia,
smiertelnd¢ wsrdd pacjentdéw z zawalem serca gkgiza s w miar wydtuzania czasu
do osigniccia reperfuzji (24).

Randomizowane préby kliniczne jednoznacznie udowgdrze stosowanie
przezskérnych interwencji wieowych w poréwnaniu do terapii fibrynolitycznej u
pacjentow ze STEMI wie st bezspornie z bardziej skutecznym przywroceniem
droznosci naczynia, lepsg funkcja lewej komory oraz co najwaiejsze, lepszymi
wynikami w obserwacji odlegtej (25).

U pacjentow ze STEMI aktualne wytyczne zalgoaykonanie PCIl do 90-120
minut od pierwszego kontaktu z personelem medycz(@®). Aktualne wytyczne u
pacjentow z NSTEMI zalecajwykonanie angiografii i ew. leczenia inwazyjnego w
trybie pilnym (ponkej 120 min) jéli pacjent cechuje siwysokim ryzykiem a inne
rozpoznanie jest mato prawdopodobne oraz trybiezmpadym do 24 godzin lub 72
godzin od pocgtku objawdw u pacjentéw z mniejszym ryzykiem lukkehcu w trybie
planowym przy najmiszym ryzyku (3).

Wykonanie zabiegu PCI w zakresie naczynia odpovis¢zgo za ostry zespot
wiencowy prowadzi do poprawy rokowania krotkoterminowe@dlegtego, przy czym
wykonanie zabiegu PCl w przypadku ostrego zespolenc@wego wize St z
wyzszym ni w przypadku stabilnej dtawicy piersiowej ryzykiemystapienia ostrej lub
podostrej zakrzepicy w stencie, nawrotuezenia w stencie lub teponownej okluzji

naczynia (27).

f. Ultrasonografia wewmtrznaczyniowa (IVUS)

Badanie angiograficzne pozwala na wzrokoacer w tetnicy wieacowej
stopnia zwzenia, jego dlugéri, a take obecnéci ewentualnych skrzeplin
wewngtrznaczyniowych czy zwapnie Wykonanie zabiegu PCIl pod kontol
angiografii (dobor dhugéei i srednicy stentu) jest aktualnie standardem gpustania.

Dobo6r optymalnego rozmiaru stentu #eo by jednak utrudniony, a nawet
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nieprawidtowy ze wzgldu na liczne ograniczenia angiografii (28). Na padse oceny
zwezen widocznych w angiografii podejmowane ®ajbardziej kluczowe decyzje
terapeutyczne oddpnie wyboru optymalnej metody leczenia (farmakotexap
rewaskularyzacja przezskérna (PCI) lub chirurgic8ABG, ang. coronary artery
bypass graftin). Jednak angiografia, ktora jest tylko dwuwymisym rzutem obryzu
swiatla naczynia na ptaszczyzmlaje jedynie p&rednie informacje o patologii jego
sciany, czyli miejsca gdzie faktycznie toczy @iroces miadzycowy. Angiografia nie
ocenia rozlegtéci ani nasilenia zmian midzycowych wscianie ttnic wiencowych,
gdzie faktycznie toczy siproces miadzycowy, zwlaszczae maze by on przez diugi
okres czasu niewidoczny dla angiografii, poniewé dochodzi do zageniaswiatta
naczynia (29). Proces ten nazywamy adaptacyprzebudow (pozytywnym
remodelingiem, efektem Glagova)etriic zwigzanym 2z progresj procesu
miazdzycowego. Polega on na stopniowym pekgzaniu s} wymiaru catego naczynia
w miejscu tworzcej st blaszki miadzycowej, dzeki czemu w pocatkowych okresach
choroby nie dochodzi do =zwenia swiatta naczynia. Gdy fadunek blaszki
miazdzycowe] przekroczy wielk& okoto 40-50% pola powierzchni poprzecznego
przekroju catego naczynia dalszy jej wzrost prowadzprzewzeniaswiatta naczynia i
dopiero od tego momentu proces maia/cowy powoli staje si by¢ widoczny w
angiografii. Ponadto mialzyca ttnic wiencowych ma najagciej charakter rozsiany o
réznym stopniu nasilenia w poszczegolnych odcinkaateymia, przez co trudno jest
zlokalizow& w angiografii miejsca, ktoregsobjete procesem chorobowym, a ktore
catkowicie zdrowe. Oba te zjawiskazdeu podstaw stosunkowo matej dokiadoio
klasycznej angiografii kontrastowej w ocenie st@pmaawansowania oraz rozlegio
miazdzycy ftetnic wiencowych. Dlatego te przez wiele lat poszukiwano dodatkowych
metod diagnostykictnic wiencowych, ktére mogtyby wspomaoc klasygzangiografe

w prawidtowej ocenie procesu mdrycowego w ¢tnicach wigcowych.

Wprowadzenie ultrasonografii wewtnzwiencowej (IVUS, ang.intravascular
ultrasound wraz z opcgj wirtualnej histologii (IVUS-VH, ang.virtual histology
pozwala na dokladnanaliz ilosciows i jakosciowa procesu miadzycowego naczynia
wiencowego wraz dodatkayvanaliz obecndci roznych komponentéw tkankowych w
blaszce miadzycowej (okrélenie obecngéci zwitoknien, komponentéw widknisto-
ttuszczowych, martwicy oraz zwapnje
Wprowadzenie tych metod do praktyki klinicznej stak mozliwe, dzieki postpowi

technologicznemu w zakresie konstrukcji cewnikowasionograficznych. Obecnie na
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rynku dos¢pne @ cewniki ultrasonograficzne twagee obrazy naczy wiencowych
dzicki elementom piezoelektrycznym wytwargeaym fale ultradwickowe o
czestotliwosciach pomgdzy 20 i 45 MHz. Krétsze dilugoi fal ultradzwickowych
pozwolity na miniaturyzaej elementu akustycznego, a co za tym idzie zmnirjeze
wielkosci cewnikéw z songl ultrasonograficzn oraz umaliwity uzyskanie obrazu
tomograficznegaciany naczynian vivo z uwidocznieniem wszystkich jego istotnych
elementéw anatomicznych o rozdzielézioobrazu sigajcej okoto 0,1-0,2 mm przy
giebokasci penetracji okoto 10 mm (30). Istnaejdwa gtowne systemy do
ultrasonografii wewstrznaczyniowej: mechaniczny oraz elektroniczny. Wétemie
mechanicznym przetwornik akustyczny jest wprawianyuch obrotowy za poma@c
gictkiego Bcznika, ktory stanowi mechaniczne ga#enie ponidzy cewnikiem
ultrasonograficznym a zewinznym urzadzeniem nagdzapcym. Z kolei w systemie
elektronicznym liczne przetworniki akustyczrewozone kolgcie wokot osi cewnika i
sa aktywowane kolejno przez praeknik elektroniczny.

Technika badania polega na wprowadzeniu cewnikamhsultrasonograficzap do
tetnicy wieacowej poza odcinek naczynia poddawany ocenie, deprds jego
automatycznym wycofywaniu dodgja aortalno-wiécowego z jednoczesnejestraci
obrazow.

Pomimo, # ultrasonografia wewgtrznaczyniowa wymaga wprowadzenia cewnika z
sond; do wretrza ttnicy jest ona badaniem bardzo bezpiecznym (31)edidej z prac
przeanalizowano wyniki kolejnych ponad 2000 had®US i wykazano, 1 ilos¢
towarzysacych mu powikia jest niewielka (32). Najestszym powiktaniem tego
badania byt skurcz badanejtriicy wiencowej w odpowiedzi na jej mechaniczne
podranienie cewnikiem, wyspujacy u ok. 3% pacjentow. Z powildaklinicznych
najczstszym byt zawat serca, ktory stwierdzono u jedy@iR%. Grdniejsze
powiktania naczyniowe, takie jak rozwarstwienietnicy, powstanie skrzepliny,
zatorowd¢ obwodowa w kizeniu wieacowym byty bardzo rzadkie (w sumie 0,4%
przypadkow). Mimo tego,zi te powiklania s bardzo rzadkie to i tak zalecage si
wykonywanie tego badania jedynie w sradkach referencyjnych i przez
doswiadczonych w tym zakresie lekarzy.

Dzi¢ki uwidocznieniu poszczegollnych struktuiciany naczynia ultrasonografia
wewngtrzwiencowa jest bardzo dodpmetody obrazowania wczesnych etapow rozwoju
miazdzycy oraz stopnia jej zaawansowania. Szacuje z& ok. potowa pacjentow z

prawidtowym obrazem etnic wieacowych w angiografii, u ktérych rownocaee
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wykonano badanie IVUS posiada zmiany mdiggcowe widoczne w obrazach
ultrasonografii wewsgirzwiencowej (33).

Badanie IVUS dostarcza wielu istotnych szczegotdetyckacych lokalizacji oraz
morfologii blaszek miadzycowych trudnych do oceny w badaniu angiograficznym
Dotyczy to rG@nicowania pomidzy blaszkami koncentrycznymi i ekscentrycznymi,
oceny nieregularnigi, spontanicznych rozwarstwieczy tez owrzodzé blaszek
miazdzycowych widocznych w badaniu angiograficznym (3WUS odgrywa bardzo
istotrg role w ocenie obecniwi, lokalizacji oraz wielkéci zwapnié w obrbie blaszek
miazdzycowych (31). Badanie to umlwia takze zobrazowanie ,niemych”
angiograficznie skrzeplin wewtrzwiencowych (34).

W zawale serca najwaiejszy jest czas do powrotu naptywu denicy
wiencowej. Z punktu widzenia bezpiedmtwa pacjenta badanie to powinno¢by
wykonywane u pacjenta dopiero po powrocie prawigigwv naptywu do e¢tnicy
wiencowej. Nie powinno si wykonywa badania IVUS u pacjentéw z bardzetymi
naczyniami wiécowymi, masywnymi zwapnienia oraz subtotalnymic¢zeniami.
Wszystkie te kryteria uniembwiajg szybkie i sprawne wykonanie tej procedury, a

przez to narzaja pacjenta na dodatkowe ryzyko.

g. Wirtualna histologia (IVUS-VH)

Jednak pomimo swych wielu zalet badanie IVUS najpbaj czute jest w
wykrywaniu blaszek mialzycowych silnie uwapnionych. de chodzi o pozostate
komponenty blaszki miazycowej, to badanie IVUS cechuje esipewnymi
ograniczeniami. Wirtualna histologia (IVUS-VH) jdsardziej zaawansowarnechnilg
obrazow jesli chodzi o wykrywanie rénych komponentow tkankowych blaszki
miazdzycowej. Do odtworzenia kompozycji tkankowej blaszkiazdzycowej wywa
autoregresyjnego modelu spektralnej analizy donwmgtotliwosci, ktory generuje 8
réznych parametréw, gtznie ze zintegrowan fala odbicia (35). Na podstawie
weryfikacji histologicznej stworzono mapy tkanek deevane kolorem. Wirtualna
histologia jest metad rozr&niajaca cztery typy komponent tkankowych.g So
komponenty widkniste kodowane kolorem zielonym, ksigto-lipidowe kodowane
kolorem zo6tto-zielonym, ztogi wapnia kodowane kolorem biatyonaz martwicze

pozostatéci tkankowe kodowane kolorem czerwonym (3®ycina 1).
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Rycina 1. Wirtualna histologia to metody rozrdzniajgcg cztery rézne rodzaje
tkanek. S to komponenty widkniste kodowane kolorem zielonymwidknisto-
lipidowe kodowane kolorem zotto-zielonym, ziogi wapnia kodowane koloren

biatym oraz martwicze pozostatéci tkankowe kodowane kolorem czerwonyn

Metoda wirtualnej histologii zostata zwalidowana mdstawie badani
fragmentéw ¢tnic  wiencowych uzyskanyc post mortem podczas bade
histopatologicznych pacjentow, ktorzy zmarli z palwozawatem sercécKomponenty
widkniste, widknistolipidowe, zwapniale orazzawierajce martwiczy rdzé w
poréwnaniu do badania histopatologicznwykrywane § metod wirtualnej histologii
z czulacia odpowiednio 79,7%, 81,2%, 92,8% i 85, (37). Nieco gorsze wyniki
uzyskano na modelu zwielym in vivo, gdzie po weryfikacji histopatologiczn
czutai¢ tej metodydla blaszek wtoknistych wyniosta 76,1%, wioknistc-lipidowych
46%, a dla martwiczego rdzenia 41. (38).

Doktadnag¢ metody jest ograniczonw silnie skalcyfikowanych zmianac
miazdzycowych. W tego rodzaju blaszkacmiazdzycowych pojawiga sic artefakty
Zwigzane z rewerberag fal ultradzwickowyct na zwapniatych elementacitiany
naczynia wiacowegq ktére powoduy fatszywie dodatniezawyzenie ildsci tkanki
okreslanej jako rdzé martwiczy w stosunku do jego rzeczywistej §tn. Metoda ta

nadal pozostaje najdziem badawczym, a nie pelnopraavrmetody uzywam w
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codziennej praktyce klinicznej. Wynika to ¢dey innymi z faktu, ze nie ma
jednoznacznego fniennictwa, ktére by ugruntowywato pozydiliniczng opisywanej

metody.

h. Rola ultrasonografii wewngtrzwiencowej i wirtualnej histologii u

pacjentow z zawatem serca

Pomimo zbyt matej rozdzielcza ultrasonografii wewsgtrzwiencowej i
wirtualnej histologii, ktéra wynosi ok. 0,1-0,2 mnpodejmuje s jednak préby
identyfikacji blaszki miadzycowej charakteryzyggej st obecndcia duzego rdzenia
miazdzycowego, ktéry otoczony jest cienlotoczly widknistg (TCFA, ang. thin cap
fibroatheroma), czyli blaszki ,ranliwej” (39). Otoczka widknistav tego typu
blaszkach ma grulé ponizej 100um — co jest nieco porej rozdzielczéci tej metody.
Blaszki tego typu c&ciej wystpuja u pacjentdbw z ostrym zespotem wiewym w
poréwnaniu do stabilnej dusznicy bolesnej (39). &tjentdw z ostrym zespotem
wiencowym charakteryzugj sic takze wickszy objetoscia rdzenia martwiczego w
poroéwnaniu do blaszek nidzycowych u pacjentéw ze stahildusznig bolesn (40).

Na matej prébie pacjentow udowodnion@ wicksza obtos¢ rdzenia martwiczego
koreluje z gorszym rokowaniem u tych pacjentow (4ajwicksza z do tej pory
zakaiczonych duaych préb klinicznych jest wieldoodkowe badanie PROSPECT (42).
U chorych z ostrym zespotem wimwych obrazowane, przyzyciu ultrasonografii
wewngtrzwiencowej i wirtualnej histologii, byty wszystkie proksialne odcinki trzech
tetnic wiencowych w celu identyfikacji blaszek nieistotnychrmdynamicznie, ktorych
historia naturalna byta ngginie prospektywnie obserwowana. Badanie to potwikrd

iz najwicksze ryzyko zdarze niepoadanych zwizane jest z blaszkami
miazdzycowymi o typie TCFA, ktore powodajredukcg swiatta naczynia pouagej 4
mn?, a tadunek blaszki midzycowej (ang.plaque burdehwynosi wicej niz 70 %
(43), (44), (45), (46), (47), (48), (49), (50), 51

Dane uzyskane przy pomocy ultrasonografii wginawiencowej oraz wirtualnej
histologii wykazaty ponadtaze w przypadku zawatu serca z uniesieniem odcinka ST
dochodzi do masywnego narastania zakrzepu wykrgez@g poza miejsceckniecia
blaszki. Udowodniono niezbiciee skrzeplina narasta dystalnie w stosunku do nagjsc

w ktérym doszto do jej¢kniecia. W przypadku zawatu serca bez uniesienia odc81k
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lub niestabilnej dusznicy bolesnej zakrzepzmani& charakter przégiowy i jego
lokalizacja jestscislej zwigzana z miejscemeginiecia blaszki. Powssze obserwacje
mog ttumaczy zjawisko wysgpowania chybienia geograficznego (amgographic
mis9 u pacjentow z zawatem serca. Pocep@m chybienia geograficznego rozumie si
catkowicie lub czsciowo niepokryd przez stent blasgzkmiazdzycows odpowiedzialg
za incydent wiacowy. Jak powiedziano wcagej, stwierdzana w angiografii zmiana
odpowiedzialna za niedokrwienie jest naftiej wynikiem narastania zakrzepu,
natomiast pknicta blaszka miadzycowa doprowadzaga do jego powstania jest
najczsciej zlokalizowana proksymalnie do stwierdzaneggiegraficznie zwzenia.
Tym samym w przypadku wykonywania zabiegu PCI tyflaxl kontrod angiografii,
stent mae pokry¢ gtdwnie miejsce zezenia zwizane z zakrzepem, natomiast obszar
blaszki miadzycowej odpowiedzialnej za incydent (poémy proksymalnie do
zakrzepu) mee by czesciowo lub w ogoéle niepokryty. Wyspienie tego zjawiska
moze prowadzi do zwkkszonego ryzyka wyspienia ostrej lub podostrej zakrzepicy w

stencie, nawrotu zgrenia w poszerzanym miejscu lub reokluzji naczyRgcjna 2.).

Rycina 2. Przyczyny i skutki zjawiska ,chybienia gegraficznego”. A. Kolorem

czerwonym zaznaczono blaszk miazdzycowa typu TCFA (duzy rdzen lipidowy
pokryty cienka czapeczly widknisty), ktora pekajac powoduje w kierunku
dystalnym propagacg skrzepliny (kolor zielony) oraz okluzje naczynia. B.
Stentowanie tylko pod kontrol angiografii moze spowodow@a w wielu
przypadkach pokrycie stentem skrzepliny i cesciowe/catkowite nie pokrycie
blaszki miazdzycowej faktycznie odpowiadajcej za ostry zespot wigcowy. C.
Dzieki stentowaniu pod kontrola ultrasonografii wewnatrzwiencowej i wirtualnej
histologii mozliwe jest pokrycie stentem catej blaszki miadzycowej

odpowiedzialnej za ostry zespét wigcowy.
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W 2006 roku zaprezentowano wyniki prospektywnegopdvpjnie slepego,
wieloosrodkowego badania S.T.L.L.R., w ktorym obserwowdrdd9 pacjentow ze
stabilmg dusznig bolesmn, ktorym implantowano stent DES (andyug eluting stent
uwalniapcy sirolimus. W badanej grupie chorych ocenian@st®é wyshpienia
zjawiska chybienia geograficznego. Okazatg i zjawisko to stwierdzonozau 66,5%
pacjentow. Co wicej pacjenci, u ktorych stwierdzono to zjawiskagsciej mieli
zakrzepie w stencie oraz incydenty niedokrwienne (zgon, Zzaseaca, pilne zabiegi
rewaskularyzacji) w obserwacji odlegtej (52).

Smiertelng¢ po zawale serca pomimo tak rozwiych metod diagnostycznych
i leczniczych nadal wynosi od kilku do kilkunastwgent. Jest ona spowodowana przez
kilka waznych czynnikbw. Pierwszym z nich jest rozwieg s¢é u pacjenta
niewydolnG¢ serca zwjzana z utratzywotnego miokardium. Innymi rownie vmaymi
czynnikami g zaburzenia rytmu powstme w rejonach martwicy, choroby
wspotistniejce u pacjenta oraz najmniej zbadane, czynnikiazavie ze zmian
miazdzycowy, ktéra  pierwotnie  spowodowata ostry zespot nemwy.
Smiertelngci wewrgtrzszpitalna u pacjentéw ze STEMI jestasya w poréwnaniu do
pacjentow z NSTE-ACS (odpowiednio 7% vs 3-5%), pdmpo poét roku wskaniki
smiertelngci s3 dla obu grup poréwnywalne (odpowiednio 12% i 13%)po 4 latach
sSmierteln@¢ u pacjentdw po ostrym zespole weewym bez uniesienia odcinka ST jest

juz dwukrotnie wysza (4), (53).
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2. Hipoteza i cel badania

Cele badania:

1. Ocena w ultrasonografii wewtrzwiencowej i w wirtualnej histologii morfologii
zmiany miadzycowej odpowiedzialnej za zawat serca.

2. Ocena wynikéw zabiegow przezskornej interwencjine@vej, w tym czstasci
wystepowania zjawiska ,chybienia geograficznego” po iamghcji stentu
wiencowego U pacjentbw z zawatem serca — za pamattrasonografii
wewngtrzwiencowej i wirtualnej histologii.

3. Analiza czynnikow wptywajcych na zjawisko ,chybienia geograficznego” u

pacjentow z zawatem serca.

Dokladana ocena rozleglm procesu mizadzycowego, charakteru blaszki
miazdzycowej, stanu naczynia w miejscu gx@nia oraz w odcinkach referencyjnych, a
takze ocena stopnia remodelingu, reami€ istotne znaczenie dla wyboru optymalnej
metody wykonania przezskérnej rewaskularyzacji aestaz paniejszej oceny jego
wyniku. Wprowadzenie do praktyki klinicznej ultramagrafii wewntrznaczyniowej
oraz wirtualnej histologii znacznie rozszerzylo #iwosci diagnostyczne oraz
stworzylo podstawy dla optymalizacji wynikow zabdeg przezskornej
rewaskularyzacji serca. Do chwili obecnej nie maanych danych na tematestcsci
zjawiska chybienia geograficznego i jego wptywuodlegte wyniki leczenia pacjentéw
z zawatem serca. Uzyskane w toku badania dane w\skajmie¢ duze znaczenie
poznawcze i magpozwolié na dalsz poprawe oshganych wynikow interwencyjnego
leczenia pacjentéw z ostrym zespotemngmvym. Zalazone cele badawcze zmierzaty
do okrélenia wartdci ultrasonografii wewsgtrznaczyniowej i wirtualnej histologii w
zabiegach przezskornegjrodnaczyniowej angioplastyki wieowej u pacjentow z

zawalem serca.
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3. Pacjenci i metodologia

a. Plan badania

Badanie to miato charakter jedrsoodkowy i obejmowato 40 pacjentéw z
ostrym zespotem wigowym (zawat serca z uniesieniem odcinka ST orazkaerca
bez uniesienia odcinka ST) poddawanych zabiegowi P@nplantacy stentu pod
kontrolg angiografii, z ocem parametrow angiograficznych i ultrasonograficznych
(IVUS, IVUS-VH) w zakresie naczynia odpowiedzialomega wysipienie danego
incydentu wiécowego. Wszyscy pacjenci yezeni do badania podpisali pisemne,
swiadome zgody na uczestnictwo w badaniu, adakgo@ na przetwarzanie danych
osobowych. Niniejsze badanie uzyskato zg@misji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Jagiellosskim o numerze KBET/63/B/2008 z dnia 29 czerwca&00ku i zostato
przeprowadzone zgodnie z Deklatagjelsinska (54) oraz zasadami Dobrej Praktyki
Bada Klinicznych (ang.Good Clinical Practick (55), (56). Pacjentow rekrutowano do
badania oraz poddawano obserwacji klinicznej od dnlipca 2008 roku do 30 czerwca
2011 roku.

Kryteria wt aczenia i wyhczenia pacjentow:

Do badania whczano pacjentdow spetniagcych nasepujace kryteria:

* wiek powyej 18 rokuzycia,

e zawat serca z uniesieniem odcinka ST leczony pierwBCl w okresie <12
godzin od wysipienia objawow,

» zawat serca bez uniesienia odcinka ST leczony PGdkvesie <48 godzin
od wystpienia objawdéw, spetniagy dodatkowo co najmniej jedno z
ponizszych kryteridw:

o dynamiczne zmiany w zakresie odcinka SITram,
o TIMI Risk Score 5,

e przeptyw TIMI-3 w naczyniu odpowiedzialnym za OZWzed wyfciowym
badaniem IVUS (u pacjentéw STEMI z przeptywem TIldopuszczalne byto
przywrdcenie prawidtowego przeptywu poprzez zasi@sve trombektomii

cewnikiem aspiracyjnym),
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» blaszka miadzycowa zlokalizowana w zakresie patkowego lubsrodkowego
odcinka natywnejetnicy wiencowej o wymiarze referencyjnym2:5 mm w
ocenie wzrokowej,

* mozliwa implantacja stentu w zakresie zmiany odpowigdz] za incydent,

« mozliwa ocena w ultrasonografii wewtnzwiencowej oraz w wirtualnej

histologii w zakresie zmiany odpowiedzialnej zeyident.

Kryteriami wyl aczenia pacjenta z badania byly:

* brakswiadomej, pisemnej zgody pacjenta na udziat w biaglan

» skala Killip > 2,

« nietolerancja lub przeciwskazania do stosowaniayasplub klopidogrelu,

» przeciwwskazania do zabiegu PCI (uczulenie na kshtprzewidywany brak
mozliwosci implantacji stentu),

» przeciwwskazania do wykonania badania ultrasonagmaggo (wybitnie ksty
przebieg naczynia, obecstomasywnych zwapniew przebiegu naczynia),

e zaawansowana choroba nowotworowa lub inna chorazawbekta majca
wptyw na rokowanie odlegte pacjenta,

e przewlekta choroba nerek,

* przewidywany brak przysziej wspotpracy z pacjentem.

b. Zbieranie danych

Dane pacjentbw bylty zbierane za pomogrzygotowanych formularzy,
wypetnianych przez doktoranta. Po zagpeniu rekrutacji i okresu obserwacji dane
pacjentow zostaly przepisane do pliku MS Excel (adgrosoft Office Excéli
sprawdzone pod wzgdem poprawn€ci i spojnGci przez Autora oraz niezaleego
obserwatora-statystyka. Kompletna baza danych patezznej akceptacji zostata
poddana analizie statystycznej.
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c. Protokét badania

Zabiegi koronarografii i PCl wykonywane byly zgoeniz aktualnymi
zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardiologegm (26) (57) oraz
procedurami pospowania w Samodzielnej Pracowni Hemodynamiki Stpita
Uniwersyteckiego w Krakowie. Na pamsize] rycinie przedstawiony jest schemat
badania.
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STEMI < 12 godzin

n=20
\

NSTEMI < 48 godzin
n=20

/|

koronarografia

\4

TIMI 0-2 TIMI 0-2
Trombektomia
aspiracyjna
/ \ Wytgczenie
z badania
TIMI 0-2 TIMI 3
A
blaszka  miazdzycowa  zlokalizowana ~w  zakresie
Wylaczenie poczatkowego lub Srodkowego odcinka natywnej tetnicy
2 badania wiencowej o wymiarze referencyjnym >2,5 mm w ocenie
wzrokowej; blaszka miazdzycowa odpowiedzialna za ostry

zespot wiencowy odpowiednia do stentowania

v

Decyzja o rozmiarze stentu wytacznie na podstawie
angiografii

v

IVUS i IVUS-VH przed zabiegiem stentowania

4

Implantacja stentu z ewentualng postdylatacja

A 4

IVUS i IVUS-VH po zabiegu stentowania

A 4

Obserwacja odlegta pacjenta:

*Wewnatrzszpitalnie
*30 dni od zabiegu
*12 miesiecy po zabiegu

Rycina 3. Projekt badania.
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d. Protokot zabiegu

Wszyscy chorzy otrzymywali przed zabiegiem aspgiryndawce 150 — 325 mg
doustnie oraz pozostate leki w ramach standardyiieiarmakologicznej zawatu serca.
W premedykacji stosowano 5 - 10 mg diazepamuyldee. Wszystkie zabiegi
wykonywano technik Seldingera poprzez nakiucie prawej lub lewity udowej. Po
zatazeniu koszulki ¢tniczej o wymiarze 6F lub 7F podawano zgimie heparyn
niefrakcjonowan (UFH, ang.unfractionated heparijnw dawce 100 1U/kg. Masy ciata
pacjenta pod kontrglaktywowanego czasu krzepaia (ACT, ang.Activated Cloting
Timg. Podczas zabiegu monitorowano ACT i ewentualaigoeiniano dawkheparyny
niefrakcjonowanej w celu utrzymania waitoACT w granicach okoto 300 sekund lub
200-250 sekund, §& zastosowano dglne leki przeciwptytkowe. Rutynowo stosowano
cewniki prowadzce o wymiarze 6F. Angiografi poszerzanejetnicy wiencowej
wykonywano w kilku przeciwstawnych projekcjach, stpc jonowy kontrast
niskoosmolarny (Ominpaque 350, Nycomed lub Ulttav8§0, Schoring). Przed
wstrzykngciem kontrastu podawano dowweowo 250ug nitrogliceryny (NTG), w celu
uzyskania maksymalnego poszerzenia naczynia i mdigjii ewentualnych jego
skurczéw. U pacjentow zakwalifikowanych do udziaku badaniu przed oraz po
implantacji stentu wi@owego wykonana byta ultrasonografia wewmwiencowa
(IVUS). W przypadku pacjentéw STEMI z naptywem TH8l w ftnicy dozawatowej
wiaczenie do badania bylo move tylko wtedy, gdy po trombektomii cewnikiem
aspiracyjnym przywrocony zostat prawidtowy przeptyivMI-3. Do angioplastyki
wiencowej dobierandrednie oraz diugéc stentu o wymiarze zgodnym Zradnionym
wymiarem referencyjnynetnicy (angiograficznie prawidtowy odcinek naczydi@d mm
przed oraz 10 mm poza gweniem) wyhcznie na podstawie oceny wzrokowej
operatora wykonggego zabieg. Jako prawidtowy wynik zabiegu uznawazgdualne
zZwezenie w miejscu zmiany parej 20% oraz naptyw nasierdziowy w naczyniu TIMI-
3. Operator wykongpy zabieg nie miat wgtlu do danych ultrasonograficznych oraz z

wirtualnej histologii.
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e. Oceniane parametry

W niniejszej pracy analizie poddano pacjentowsegezym zawatem serca z
uniesieniem odcinka ST Ilub bez uniesienia odcink&. F\nalizowano ich
charakterysty& kliniczng oraz demograficzyy dane angiograficzne, ultrasonograficzne
oraz z wirtualnej histologii. Ponadto wszyscy pacje zostali poddani

wewngtrzszpitalnej, miescznej i rocznej obserwaciji klinicznej.

f. Charakterystyka badanej grupy

Zbierano dane demograficzne pacjentow (wiek,¢é,pivaga, wzrost) oraz
wywiad chorobowy w kierunku choroby niedokrwienseyca i jej czynnikdéw ryzyka
(cukrzyca, palenie papierosow, wywiad rodzinny, abnia gospodarki lipidowej).
Oceniano take stan kliniczny chorego przy przgju do pracowni hemodynamiki
(cisnienie ttnicze krwi, czstoé¢ akcji serca, klasa Killipa), zapis EKG oraz eweihtsl

obecnd¢ powikian w czasie zabiegu oraz w obserwacji wetkzszpitalnej i odlegte;j.

g. Badanie angiograficzne i jego analiza

Badanie angiograficzne analizowano przyyaiu wystandaryzowanych metod
angiografii ilasciowej (QCA, ang.qualitative angiography (58). Analizie poddano
tetnice dozawatow oraz obecn& ewentualnych zmian midzycowych w pozostatych
tetnicach wigécowych. Zarejestrowano licgbi rodzaj wszczepionych stentow do
tetnicy dozawatowej. U wszystkich pacjentow zabiegzegskdrnej interwencji
wiencowej byt wykonywany tylko w zakresiethicy dozawatowej. 38 konieczne byty
kolejne etapy rewaskularyzacji to wykonywano jenpl@o w p&niejszym terminie.
Skuteczny angiograficznie zabieg PCIl zdefiniowaa&oj zwezenie rezydualne w
miejscu zmiany miadzycowej pontej 20% wraz z prawidtowym naptywem
obwodowym (TIMI-3).

Analiza byla wykonana w dwoch przeciwstawnych projach w kacowo-
rozkurczowej fazie cyklu pracy serca. Do dalszejliag wybierano projekej w ktorej

stwierdzono najmniejszy minimalny wymidkviatta naczynia w miejscu zwenia
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(MLD, ang. minimum lumen diameterW angiografii ilgciowej oceniano nagpujace

parametry: MLD, stopie@ redukcji srednicy naczynia w miejscu zsenia (%DS, ang.

percent diameter stenojisdiugai¢ zwezenia (LL, ang.lesion length, usredniony

wymiar referencyjny naczynia (RefD, anmgference diametgr Do analizy waczono

pomiary wygciowe oraz po zakazeniu PCI.

Typ zwezenia okrélano jak@gciowo na podstawie wzrokowej oceny angiogramow we

wszystkich projekcjach, w ktorych badany segmerizyaia byt widoczny, stosag
zmodyfikowan klasyfikacg AHA/ACC (Tabela 1.) (59).

Typ :
_ Charakterystyka zmiany
zmiany
krétka (< 10 mm), _ N
bez catkowitego zamketia,
koncentryczna, ) N
zlokalizowane poza g&giem
tatwo dos¢pna, _
A . ) naczynia,
prosty odcinek naczynia o . .
(<) nie obejmuce odejcia duwej
< 1
_ gakzi bocznej,
gtadkie obrysy, . .
] bez obecngi skrzepliny.
mato lub brak zwapnie
rurkowata (10-20 mm), umiarkowane lub znaczl
ekscentryczna, zwapnienia,
umiarkowanie kgty przebieg niedraznos¢  naczynia (<
B blizszego odcinkaetnicy, mieskcy),
umiarkowanie zagty Zwezenie W ugciu,
segment naczynia (45-90 zmiana na rozwidleniu,
nieregularne obrysy, obecnd¢ niewielkiej skrzepliny.
_ _ niedrznos¢ naczynia (>
diugie zwezenie (> 20 mm), o
L . mieskcy),
wybitnie  krty  przebieg . _ .
_ _ _ brak maliwosci zabezpieczen
C blizszego odcinkastnicy, ) ) )
o ) duzej gakzi bocznej,
dwe zagécie ftnicy w _
o _ zwezenie w  zdegenerowany
miejscu zvezenia (>90), .
pomacie zylnym.

Tabela 1. Klasyfikacja zwezen w tetnicach wiencowych wedtug AHA/ACC.

27




Obecnad¢ ewentualnych dyssekcji po zabiegu przezskornegnivencji wigicowej

oceniano zgodnie z ogolnie pretymi kryteriami (Tabela 2.) (60):

Typ

dyssekaii Opis dyssekcji

0 Brak dyssekciji.

A Niewielkie przejdnienia wswietle &tnicy w miejscu zwzenia.
Linijne wynaczynienie kontrastu poza obrysemviatta naczyniz

B znikapgce wraz z przeptywem kontrastu do obwodowego od
naczynia.

. Linijne wynaczynienie kontrastu poza ebrnaczynia obecne tad
po odptynéciu kontrastu do obwodowego odcinka naczynia.

> Spiralny ubytek kontrastowankwiatlta naczynia bez uptedzenig
przeptywu.

- Trwaly ubytek kontrastowanidwiatta naczynia z uptedzenien
przeptywu.

F Ostre zamkgrie naczynia.

Tabela 2. Klasyfikacja dyssekcji wedtug NHLBI.

Przeptyw w badanym naczyniu stopniowano wedtugyfikacji TIMI (Tabela 3.) (61):

Stopier
przeptywu

Charakterystyka przeptywu

TIMI-3

Kontrast przeptywa poprzez zwenie uwidaczniac w petni
obwodowy odcinek naczynia. Zarowno szykkaaptywu kontrast
do obwodowego odcinka naczynjest taka sama jak do odcin
tetnicy przed zwzeniem jak i szybk& odptywu kontrastu
obwodowego odcinka naczynia jest jednakowa @ jak
poréwnywalnego odcinka innego naczynia bez krytggn

zZwezenia.

TIMI-2

Kontrast przeptywa poprzez zwmenie uwidaczrdjac w peini
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obwodowy odcinek naczynia. Jednakiaptyw kontrastu do obwo
jest zwolniony w poréwnaniu z odcinkiem naczyniazeuf
zwezeniem i/lub opaniony jest jego odptyw z obwodowego odcif
tetnicy w poréwnaniu do porownywalnego odcinka innegazyna

bez krytycznego zwzenia.

TIMLL Niewielka ilas¢ kontrastu przeptywa poprzez gsenie, ale nie jest
stanie uwidoczwiw petni obwodowego odcinkathicy.

TIMI-0 Brak przeptywu kontrastu poprzez ezenie.

Tabela 3. Klasyfikacja przeptywu przez ttnice wiencowe wedtug skali TIMI.

Wielkos¢ skrzeplin widocznych w angiografii oceniana byladhug skali TIMI (Tabela
4.) (62).

Wielkos¢ _
) Charakterystyka skrzepliny
skrzepliny
TIMI ' . . .
W obrazowaniuangiograficznym brak cech sugemyjch obecn&
thrombus )
skrzepliny.
grade-0
Mozliwa obecndé¢ skrzepliny. Angiografia wykazuje cechy takie
TIMI zmniejszona ¢ptas¢ kontrastu, zrinienie, nieregularny konti
thrombus zmiany lub gtadki wypukly menisk w miejs@awezenia sugeruagy,
grade-1 ale nie wyrokujcy o obecnéci skrzepliny. Naczynie dystalnie e
by¢ uwidocznione.
TIMI _ _ _ _
Wyrazna skrzeplina o najwkszych wymiarach< % srednicy
thrombus _
naczynia.
grade-2
TIMI _ . _ _
Wyrazna skrzeplina o najwkszych wyniarach > %2 ale <Zrednic
thrombus _
naczynia.
grade-3
TIMI . . ' .
Wyrazna skrzeplina o najwkszych wymiarach> 2 s$rednic
thrombus _
naczynia.
grade-4
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- Catkowita niedranos¢ naczynia bez specyficznych angiograficzn
cech formowania si skrzepliny. Naczynie ytalnie nie jeg
thrombus .
widoczne.
grade-5

Tabela 4. Klasyfikacja wielkasci skrzeplin w tetnicach wiencowych wedtug skali
TIMI.

Angiograficzna ocena przeptywu przez mikrplenie wieicowe byla stopniowana
wedtug skali MBG (Tabela 5.)

Stopier

Charakterystyka przeptywu
przeptywu

Brak wysycenia mgnia sercowego przez kontrast angiografig
EEL (nieobecné¢ zaczernienia, zmatowienia obrazu (ardush, w
obszarze zaopatrywanym przez glatnice wiencows — brak

reperfuzji.

EEA Najnizsze wysycenie ménia sercowego kontrastem -minimalne
zmatowienie obrazu (anginimal myocardial blush

Umiarkowane zmatowienie (angnoderate myocardial blugh
EES mniejsze ni w obszarze referencyjnym zaopatrywanym p
kontralateralne lubipsilateralne naczynie nieodpowiagieg z3

zawat.

Prawidlowa perfuzja - wysycenie ¢nia sercowego kontrastem] -
MBG-3 zmatowienie obrazu porownywalne z obszarami retsjaegmi
(ang.normal myocardial blush

Tabela 5. Klasyfikacja przeptywu przez mikrokrazenie wieicowe wedtug skal
MBG.

Analiz¢ wszystkich angiograméw przeprowadzono w niezsge pracowni

analitycznej (Krakow Cardiovascular Research lasitSp. z 0.0.) w Krakowie
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(www.kcri.org) przez deéwiadczonego analityka, nie mapgo wghdu w dane
dotyczce leczenia pacjenta jaki i wyniki tego leczeniaalize wykonano przy gyciu
oprogramowania NewQuant32 (Sanders Data Systerts ARa, CA, USA). Oceniano
przeptyw w dozawatowejtnicy wiencowej, przeptyw przez mikrokzenie wigicowe
oraz obecn& skrzepliny w naczyniu wygiowo i po zabiegu PCIl. Zwrdocono tak
uwag na komplikacje w trakcie zabiegu: zjawisko #&pdzonego naptywu
obwodowego po wykonanym zabiegu stentowanang( no-refloy, dystaln
embolizacg, dysskecje i ich rodzaje wthicy dozawatowej, zamketie bocznicy oraz

skurcz naczynia.

h. Ultrasonografia wewmtrzwiencowa, wirtualna histologia oraz ich

analiza

Badanie ultrasonografii wewtrznaczyniowej oraz wirtualnej histologii
wykonywano przy #gyciu systemu elektronicznego IVG (Volcano, Rancharddva,
CA, USA). Stosowano cewniki diagnostyczne z spomdtrasonograficzn EagleEye
Gold (Volcano, Rancho Cordova, CA, USA) ocsiotliwosci 20 MHz orazsrednicy
zewretrznej 2.6F. System ten pozwala na uzyskiwanie Bfaazdw poprzecznego
przekroju naczynia na sekundCewnik wprowadzano dogthicy wiencowej po
uprzednim podaniu 25@Qg nitrogliceryny okoto 10 mm poza miejsce ez@nia.
Cyfrowa rejestragi obrazu dokonywano w trakcie automatycznego wycafye
cewnika poprzez miejsce zwenia do ujcia aortalno-wiacowego naczynia. Pozycj
sondy weryfikowano na obrazie rentgenowskim, cel@emtyfikacji korespondagych
obrazow IVUS z angiografi Dane uzyskiwane podczas badania IVUS nie byly
widoczne dla operatora wykomopgo zabieg. Analiz wszystkich obrazow
ultrasonograficznych i wirtualnej histologii przegradzono w niezalmej pracowni
analitycznej (Krakow Cardiovascular Research lasitSp. z 0.0.) w Krakowie
(www.kcri.org) przez déwiadczonego analityka, nie mapgo wghdu w leczenie
pacjenta i wyniki tego leczenia. Analiza ultrasoradigzna byla wykonana z
wykorzystaniem oprogramowania echoPlague 3 (Indeditbél Systems, Santa Clara,
CA, USA), z& analiza wirtualnej histologii za pompoprogramowania pcVH 2.2 oraz
gVH (Volcano Corporation, Rancho Cordova, CA, USA).
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W badaniu ultrasonograficznym poddano ocenie pargmmkosciowe |

ilosciowe zmiany miadzycowe] wraz z odcinkami referencyjnymi naczynia tued

scisle okrelonych kryteriow (30).

Typ  blaszki

miazdzycowej

Opis blaszki miadzycowej

Ponad 80% pola powierzchni blaszki udaycowej ztazonajest

re)

Blaszka . o :
s z tkanki o echogeniczdoi mniejszej ni przydankai ew.
migkka I . ) .
zwapnienia stanowiponizej 90 obwodu naczynia.
e Struktura blaszki mialzycowejo echogeniczni@i wickszej ni
aszka
przydanka z cieniem akustycznym obejgoym ponad 180
twarda _
obwodu naczynia.
P Struktura blaszki mialzycowejo echogeniczni@i wickszej ni
aszka
o przydanka, ale bez cienia akustycznegmt (kelementow
wioknista .
zwapniatych < 90°).
Struktura blaszki miadzycowej o echogeniczni@i wigkszej ni
Blaszka przydanka z cieniem akustycznym w zakresie 90-1180
mieszana obecnd¢ elementow mgkkich i wiOknistych — kazdy

obejmupcy mniej niz 80% pola powierzchni blaszki.

Tabela 6. Klasyfikacja blaszek miadzycowych na podstawie badania IVUS.

Na catej dlugéci zwezenia oraz w 10 milimetrowych odcinkach referencgpmy

(blizszym i dalszym) obrysowywan@aznie granie pomkedzy swiattem naczynia a

sciamg blaszki miadzycowej oraz granic pomkdzy warstwg srodkows (media) a

przydanl tetnicy (anatomicznie blaszka elastyczna zetwama) (Rycina 4.).
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Rycina 4. Przekréj poprzeczny #tnicy wiencowej w ultrasonografii
wewnatrznaczyniowej wraz z opisem widocznych struktur aatomicznych. Okrag
koloru zottego stanowi granie pomiedzy warstwg srodkowg a przydanka. Okrag
koloru czerwonego stanowi grani¢ pomiedzy swiattem naczynia a sciang blaszki
miazdzycowej. Biate koto jest widoczry sondy ultrasonograficzng w swietle tetnicy

wiencowe;.

Nastpnie przy ayciu automatycznego systemu komputerowego wyliczanccpagce

parametry:minimalne pole powierzchriwiatta naczynia (MLA, angminimum lumen
area), minimalny wymiar swiatta naczynia (MLI, ang. minimum lumen diamel),

sredni wymiar naczynia w miejscu zmiany maycowej (VD, ang.vessel diamet),

sredni wymiar referencyjny naczynia (Avg RefVD, anaverage referencevessel
diamete}, pole powierzchr swiatta naczynia (LA, angumen ared, pole powierzchn
naczynia (VA, angvessel are) oraz pole powierzchrblaszki miadzycowej (P4, ang.
plague area (Rycina 5 orazTabela 7.).
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Rycina 5. Graficzne przedstawienie parametréw ildciowych z ultrasonografii

wewngtrznaczyniowej. Po stronie lewej: PA — pole powierzchni blaszki
miazdzycowej, LA - powierzchnia swiatta naczynia. W srodku: VD - §rednica
naczynia, MLD — minimalna s$rednica swiatta naczynia. Po stronie prawej: RefD -

wymiar minimalny i maksymalny naczynia.

W badaniu ultrasonograficznym 6cz oceny iléciowej, analizowanctakze nagrany
obraz pod wzgédem jakdciowym poszukujc peknie¢ blaszki miadzycowej oraz

widocznych skrzeplinv swietle naczyni (Tabela 7.).

Rodzaj  parametr _
) Opis parametru
ultrasonograficzneg

LA (ang. lumen _ . _ . .
3 Pole powierzchni przekroju poprzeczn swiatta tnicy.
are

VA (ang. vessel Pole powierzchni przekroju poprzecznegcetnicy
area) ograniczone btonsprzysty zewretrzm.

PA (ang. plaque _
Jest opisane wzorem: PA = VA - LA

area)

MLD (ang.

minimum lumer| Najmniejszy wymiaswiatta naczynia
diamete)

RefVD (ang.

reference vessel  Wymiar naczynia w miejscu referencji.
diamete)

PB (ang. plaque tadunek blaszki  mialzycowej. Procent pol
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burder) powierzchnia naczynia, ktéry jest zajmowany pi
blaszle miazdzycows. Jest opisany wzorem: PB = RA
x100 %

Nieregularna masa znajdup s¢ w swietle naczynia
_ Moze by nieruchoma lub przemiesz&zaic zgodnie 3
Skrzeplina _ o ) o
ruchem krwi. Cesto oniejednorodnej echogenicziw ze

wzgledu na rany skiad i rény stopié uformowania.

o _ Naruszenie aigtosci blaszki miadzycowej. Najczsciej
Pekniecie  blaszki _ ) _ _ _
_ ) jest widoczna jako nieregularéto na granicy blaszh
miazdzycowej _ o _
miazdzycowej i swiatta naczynia.

Tabela 7. Opis parametrow ilégciowych i jakosciowych ocenianych w badaniu
IVUS.

Badanie wirtualnej histologii byto oceniane celememmy morfologii blaszki
miazdzycowej powodujcej ostry zespot wigowy, a take analizy parametrow
jakasciowych i ilosciowych chybienia geograficznego w odcinkach refeymych po
zabiegu stentowania wedtégisle okreglonych kryteriow (63). Blaszki mialzycowe
obecne w naczyniach podzielono na gaghce typy: AIT (ang.adaptative intimal
thickening, PIT (ang. pathological intimal thickening F (ang. fibrotic plaque,
FA/CaFA (angfibroatheroma/calcified fibroatheromaTCFA/CaTCFA (angthin cap
fibroatheromal/calcified thin cap fibroatheroinaraz FCa (angfibrocalcific) (Tabela
8.). Jednak do celow statystycznych analizowanozgednie z obowizujacym
pismiennictwem (63) jako blaszki stabilne morfologiezwraz na blaszki niestabilne.
Do blaszek niestabilnych zaliczono blaszki typu ACEzn. thin cap fibroatheroma
calcified thin cap fibroatheromaDo blaszek miadzycowych stabilnych zaliczono
wszystkie pozostate, czyli blaszki mgtycowe typu non-TCFA. Procz oceny
jakosciowej analizie poddano ta& relacje przestrzenne pamiy regionem o
najwiekszej akumulacji tkanki martwiczej (Nfex ang.necrotic core maximal area
site), miejsca 0 najmniejszyswietle naczynia (MLA, angminimum lumen argaoraz
miejsca, w ktorym doszto dockniecia blaszki miadzycowej (PRS, angplaque

rupture sitg¢ mierzic odlegt@ci miedzy nimi.
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Fi — | FF
tkanka tkanka

wioknista | ttuszczowa

tadunek blaszki ponizej 40 %

DOWYZE| owyzej 5
AIT powyze| powyze|
5% %

tadunek blaszki powyzej 40 %

DC - ziogi

wapniowe

ponizej
%

ponizej
%

ponizej
%
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powyzej 5
%

powyzej 5
%

W jednym
skupisku
powyzej 10
%

ponizej 10
%

W jednym
skupisku
powyzej 10
%

ponizej 10
%

CaTCFA

W jednym

skupisku
powyzej 10
%




Tabela 8. Podziat fenotypowy blaszek mialzycowych w wirtualnej histologii. AIT
— adaptative intimal thickening, PIT — pathologicalintimal thickening, F — fibrotic
plaque, FCa — fibrocalcific, FA — fibroatheroma, C&A — calcified fibroatheroma,

TCFA — thin cap fibroatheroma, CaTCFA — calcified thin cap fibroatheroma

I. Metody statystyczne

Dane uzyskane w trakcie badania analizowano sipsstandardowe metody
statystyki opisowej. Zmienne skategoryzowane posdvamo wywajac testu chi2,
ewentualnie doktadnego testu Fishera. Dane te gtawthno w postaci odsetka
chorych w grupach, w procentach. Zmiennagi@ przedstawiano jakaredni
arytmetyczg * jedno odchylenie standardowe. Dla poréwnaniah tygniennych
uzywano dwustronnego testu t-StudentgdaMann-Whitney'a. Zgodn& z rozkltadem
normalnym potwierdzano przyyciu testu Kolomogorova-Smirnova. Do oceny stopnia
zgody pomgdzy wykonanymi analizami przez jednego lub dwochliggkow (ang.
intraobserver variability lub interobserver variability wykorzystano model
statystyczny Cohena ze wspotczynnikami kappa (B4).interpretacji tych wynikow
stosowano skale poréwnawcze wspoétczynnikdw kappéarekmows o zgodnéci
wykonywanych analiz. Staba zgoddowyskpuje przy wspoétczynniku kappa pasj
0,40, umiarkowana lub dobra przy wadiach 0,40 — 0,74 oraz perfekcyjna przy 0,75
- 1,00. Wszystkie obliczenia statystyczne wykonampwvajac pakietu statystycznego
STATISTICA 7.1 (Statsoft Inc., Tulsa, OK, USA).
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4. Obserwacja kliniczna

Do badania wjczono 40 pacjentow spetmaaych kryteria wgczenia, 20
pacjentow z zawatem serca z uniesieniem odcinka I pacjentéw z zawatem serca
bez uniesienia odcinka ST. Do badania nigcedno 14 pacjentow, ktorzy spetniali
kryteria kliniczne i elektrokardiograficzne, a répetniali kryteriow angiograficznych.
Gtownymi angiograficznymi powodami wgdzenia pacjenta z badania byly: znaczna
kretos¢ naczyv wiencowych, masywne zwapnienia, subtotalnezanie. Wszystkie te
kryteria uniemaliwiaty szybkie i bezpieczne wykonanie proceduryragonografii
wewngtrzwiencowej.

Protokot badania wykonano w Samodzielnej Pracowembldynamiki oraz w |l
Klinice Kardiologii Szpitala Uniwersyteckiego w Keawie, gdzie wykonana zostata u
nich koronarografia, a nggmie PCI, z badaniem ultrasonografii westvawiencowe;j i
wirtualnej histologii. W trakcie hospitalizacji waltono standardogvterapé, zgodn z
wytycznymi dla chorych po zawale serca, czyli leigrapy inhibitorow konwertazy
angiotensyny, beta-bloker, stagyoraz podwojn terapeé przeciwptytkowe (aspiryre
oraz klopidogrel), ktére utrzymano przez caty okvbserwacji kliniczne;.

W obserwacji wewstrzszpitalnej i odlegtej (30-dniowej oraz w 12-migznej)
oceniano u kadego chorego wyspowanie naspujacych niepaagdanych zdarze
klinicznych: zgon, ponowny zawat serca, ponownagitewaskularyzacja wieowa

(PCI lub CABG) oraz udar niedokrwienny mozgu.
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5. Wyniki
a. Charakterystyka kliniczna

Obie badane grupy (STEMI i NSTEMI) nie zrdty sie miedzy sola pod
wzgledem wieku, pici, cgstasci wyskpowania poszczegolnych czynnikéw ryzyka
miazdzycy oraz wywiadu w kierunku choroby wieowej. Spérdd czynnikdw ryzyka
miazdzycy najczsciej wystpowato naddinienie ttnicze, hipercholesterolemia oraz

palenie papierosow. Pami przedstawiona jest charakterystyka klinicznajgraow z

grupy STEMI i NSTEMI (Tabela 9.).

Grupa pacjentéw | Grupa pacjentéw
Istotnai¢
ze STEMI | z NSTEMI
statystyczna, p
(n =20) (n =20)
Wiek, lata (SD) 60,9 (11,4) 58,0 (10,7) NS
Ptec meska, n (%) 15 (75) 17 (85) NS
Nadcgnienie ttnicze,
15 (75) 17 (85) NS
n (%)
Dyslipidemia, n (%) 12 (60) 15 (75) NS
Palenie papierosow, |n
10 (50) 7 (35) NS
(%)
Cukrzyca, n (%) 4 (20) 3 (15) NS
Dodatni wywiad
rodzinny w kierunku
choroby 3 (15) 5 (225) NS
niedokrwiennej serca,
n (%)

Tabela 9. Charakterystyka kliniczna pacjentow.

Obie badane grupy nie mdity takze skt miedzy sola pod wzgédem cazstasci

wystepowania choréb uktadu sercowo-naczyniowego w wywima@Tabela 10.).
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Grupa pacjentéw | Grupa pacjentéw
Istotnas¢
ze STEMI | z NSTEMI
statystyczna, p
(n =20) (n =20)
Przebyty zawat serca,
4 (20) 3 (15) NS
n (%)
Wczeiniejsze PCI
dotyczce innego 3 (15) 0 NS
naczynia, n (%)
Wczeniejsze CABG,
0 0 NS
n (%)
Miazdzyca zarostowa
tetnic konczyn | O 0 NS
dolnych, n (%)
Udar mozgu W
o 0 0 NS
wywiadzie, n (%)

Tabela 10. Wywiad w kierunku choréb uktadu sercowaaczyniowego w badanej

grupie.

W grupie pacjentow z zawatem serca z uniesienieginkd ST dotyczyt orkciany
przedniej 35 % chorych (7 pacjentéw) okgiany dolnej 65 % (13 pacjentowjaden
pacjent z obu grup wtzony do badania nie miat objawéw ostrej niewydédno
krazenia. Nie byta take znamiennych unic w charakterystyce hemodynamicznej obu
grup pacjentdow w momencie yezania ich do badania w Pracowni Hemodynamiki
(Tabela 11.).

Grupa pacjentéw | Grupa pacjentéw

Istotnai¢
ze STEMI | z NSTEMI
statystyczna, p
(n =20) (n =20)
Zawat serca sciany
przedniej z dorzecza7 (35) 8 (40) NS

LAD, n (%)
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Zawat serca sciany
dolnej i bocznej 2
. 13 (65) 12 (60) NS
dorzecza Cx i RCA, n

(%)

Akcja serca, uderzenia
_ 83 (17) 78 (12) NS
serca na mingt(SD)

Skurczowe dnienie
tetnicze krwi, mmHg| 147 (21) 143 (13) NS
(SD)

Rozkurczowe
cisnienie ttnicze| 83 (9) 84 (9) NS
krwi, mmHg (SD)

Skala Killip wieksza

niz 2

Tabela 11. Wygciowa charakterystyka kliniczna pacjentow.

b. Analiza angiograficzna

W grupie pacjentow z zawalem serca bez uniesiedicinka ST znacznie
czesciej za incydent wigcowy odpowiadata gat okalapca (Cx, angcircumfley, a z
kolei prawa ¢tnica (RCA, angright coronary artery bardzo rzadko w przeciwistwie
do grupy pacjentéw ze STEMI. Gat miedzykomorowa przednia (LAD, andeft
descending artejyz rowrg czestcicia odpowiadata za wygpienie ostrego zespotu
wiencowego w obu grupach pacjentéw. Ze wggl na to, z przyczyry zawatu serca z
uniesieniem odcinka ST byta w siiszaici przypadkdw okluzja naczynia, w tej grupie
pacjentOw znacznie efiej stosowano trombektomiaspiracyja oraz podawano
dozylne leki przeciwptytkowe. Wszystkie zabiegi byly ykonane metog
bezpadredniego stentowania (angdirect stenting bez uprzedniej predylatacji
cewnikiem balonowym. Stenty niepowlekane lekiem @Mang.bare metal stemt
stosowano czciej niz stenty powlekane lekami antyproliferacyjnymi (DE®g.drug

eluting stent Powy.ej przedstawione dane zebrano w Tabeli 12.
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Grupa pacjentéw ze| Grupa pacjentow z Istotnas¢
STEMI (n =] NSTEMI statystyczna,
20) (n =20) p
Naczynie
dozawatowe -+ 7 (35) 8 (40) NS
LAD, n (%)
Naczynie
dozawatowe — Cx| 2 (10) 10 (50) <0,05
n (%)
Naczynie
dozawatowe -+ 11 (55) 2 (10) <0,05
RCA, n (%)
Trombektomia,
12 (60) 2 (10) <0,05
n (%)
Abciximab, n (%) | 11 (55) 0 <0,05
Direct stenting, n
20 (100) 20 (100) NS
(%)
Postdylatacja
14 (70) 9 (45) <0,05
stentu, n (%)
BMS, n (%) 19 (95) 14 (70) <0,05
DES, n (%) 1(5) 6 (30) <0,05

Tabela 12. Procedury okotozabiegowe i charakteryska angiograficzne obu grup

pacjentow.

Jak ju wczeniej wspomniano przyczynzawatu serca z uniesieniem odcinka ST byta
w wiekszaici przypadkow okluzja naczynia. Dlategoz tevyjsciowy % zwezenia
naczynia (%DS, ang% diameter stenosisbyt wickszy w grupie STEMI, za
minimalnasrednicaswiatta naczynia w miejscu zmiany (MLA, angiinimum lumen
diametej byta mniejsza w tej grupie. Nie bytoadic migdzy badanymi grupami §&
bra¢ pod uwag rozmiary i dtugdci stentow, czy te wielkosci cewnikéw balonowych
do postdylatacji. U 60 % pacjentdw z zawatem sercaniesieniem odcinka ST
(STEMI) widoczne byly skrzepliny, ktére sklasyfikawo jako najwyszy stopié w
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skali TMPG (angTIMI thrombus grade Z kolei u pacjentow z NSTEMI u 90 % z nich
skrzepliny widoczne w angiografii byty klasyfikowarw skali TMPG jako stopfe0
lub 1. Angiograficzna charakterystyka przedzabieg@st przedstawiona w Tabeli 13.

Grupa pacjentow | Grupa pacjentow
Istotnas¢
ze STEMI | z NSTEMI
statystyczna, p

(n =20) (n =20)
Dlugaos¢ zmiany
miazdzycowej, mm| 14,27 (3,81) 14,40 (3,86) NS
(SD)
Srednica referencyjna

. 3,02 (0,63) 3,13 (0,50) NS
naczynia, mm (SD)
Minimalna $rednica
Swiatla naczynia 0,45 (0,52) 0,78 (0,38) < 0,05
(MLD), mm (SD)
% zwezenia, % (SD) | 88 (23) 76 (11) <0,05
Wyjsciowo brak
naptywu do obwoduy 12 (60) 2 (10) < 0,05
naczynia (TIMI 0)
Napt TIMI 3 po
Py B g 100 (20) 100 (20) NS

trombektomii
Dlugos¢ stentu, mm

15,7 (5,18) 15,9 (5,53) NS
(SD)
Srednica stentu, mm

3,35 (0,60) 3,12 (0,52) NS
(SD)
Najwicksza srednica
cewnika balonowego

B 3,64 (0,63) 3,44 (0,55) NS

do postdylatacji, mm
(SD)
Maksymalne cinienie
podczas inflacji, atm|. 14,3 (2,05) 14,0 (1,99) NS
(SD)

Tabela 13. Angiograficzna ocena przedzabiegowa i olo zabiegowa.
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Wedtug kryteriow angiograficznych wszystkie zabiepgrzezskérne;

interwencji

wiencowej zostaty wykonane prawidiowo. Przeptyw TIMIZdstat przywrécony u

wszystkich pacjentéw z zawatem serca bez uniesied@nka ST i u 80 % z grupy

zawatu z uniesieniem odcinka ST. Angiograficznenst catkowicie pokrywaty zmiany

miazdzycowe odpowiedzialne za incydenty wi®we, co odzwierciedla stosunek

diugcéci stentu do diugiei zmiany, ktory w obu badanych grupach jest porgmainy i
wynosit odpowiednio 1,07 w grupie STEMI i 1,10 wugre NSTEMI (Tabela 14.).

Grupa pacjentow

Grupa pacjentow

Istotnai¢
ze STEMI | z NSTEMI
statystyczna, p
(n =20) (n =20)
Srednica referencyjna
_ 3,18 (0,51) 3,11 (0,52) NS
naczynia, mm (SD)
Minimalna $rednica
Swiatta naczynig 2,74 (0,48) 2,43 (0,68) NS
(MLD), mm (SD)
% zwezenia (%DS), %
13 (5) 22 (16) NS
(SD)
Stosunek diugei
stentu do diugei | 1,07 (0,19) 1,10 (0,19) NS
zmiany, (SD)
Stosunek  srednicy
stentu do srednicy
_ 1,11 (0,10) 0,94 (0,10) NS
naczynia w referenciji
przed PCI, (SD)
Stosunek  srednicy
stentu do srednicy
_ 1,05 (0,10) 1,01 (0,10) NS
naczynia w referenciji
po PCI, (SD)
Stosunek  srednicy
cewnika balonowego1,21 (0,19) 1,15 (0,18) NS

do srednicy naczynia
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przed PCI, (SD)

Stosunek  srednicy

cewnika balonoweg

O

_ 11,13 (0,11) 1,11 (0,11) NS
do srednicy naczynia
po PCI, (SD)
Przeptyw TIMI 3 po
Py P 18 (80 %) 20 (100 %) NS

zabiegu

Tabela 14. Angiograficzna ocena pozabiegowa.

c. Analiza ultrasonograficzna i w wirtualnej histologii

Pierwotnym punktem kaowym niniejszej pracy byla ocena esméci
wystepowania zjawiska chybienia geograficznego (ayepgraphic migsu pacjentéw z
zawatem serca. Jakjuvspomniano powxej, punkt ten jest definiowany jako obeg&o
blaszki miadzycowej odpowiedzialnej za incydent wi@mwy, ktbra nie jest pokryta
stentem. Analizowano egtas¢ wyskpowania blaszek miazycowych typu TCFA w
odcinkach referencyjnych implantowanego stentu.patjentow z grupy STEMI
zjawisko to wysfipowato u potowy pacjentdw. W 35% przypadkow (7 pathw)
niepokryta niestabilna blaszka mikycowa znajdowata siw proksymalnej referenciji
stentu, a w 15% przypadkéw (3 pacjentdow) znajdovertaona w obu referencjach:
proksymalnej i dystalnej. Graficzne podsumowanieamanych wynikow znajduje si

na Rycinie 6.
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Pierwotny punkt koncowy w STEMI

Brak blaszki typu TCFA w obu 10 mm referencjach

e Pl e B Pl el
PN e e T N e o
PN e e T N e o
N e e T N e o
A B D ]
SNy

1111111111111111111111

15%

Proksymalna STENT Dystalna
referencja referencja

Rycina 6. Pierwotny punkt koncowy w grupie STEMI.

Z kolei u pacjentow z grupy NSTEMI zjawisko ,chyhia geograficznego” byto
rzadsze. Wyspowato ono u 35% przypadkow (7 pacjentow). Nieptkmiestabilna
blaszka miadzycowa znajdowata si w proksymalnej referencji stentu w 20%
przypadkow (4 pacjentéw), w dystalnej u 5% (1 pabjeraz u 10% (2 pacjentow)
znajdowata si ona w obu referencjach: proksymalnej i dystalri&jaficzne ugcie

omawianych wynikoéw obrazuje Rycina 7.
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Pierwotny punkt koncowy w NSTEMI

Brak blaszki typu TCFA w obu 10 mm referencjach

b B e B Pl el
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PN e e N e
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20%

Blaszka typu TCFA obecna w 10 mm dystalnej refgrenc
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Blaszka typu TCFA obecha w 10 mm proksymalnej irdezénie dystalnej referenciji

10%

Proksymalna STENT Dystalna
referencja referencja

Rycina 7. Pierwotny punkt koncowy w grupie NSTEMI.

Interesugce s¢ wydap by¢ wzajemne relacje powdzy diugdcia implantowanego
stentu tylko pod kontralangiografii (czarny stupek) a diugma zmiany miadzycowe;j

odpowiedzialnej za ostry zespot wWwemwy ocenianej w ultrasonografii
wewngtrzwiencowej i wirtualnej histologii (czerwone stupki). \§rupie pacjentéw z

zawatlem serca z uniesieniem odcinka ST minimalnaga¢ niepokrytej blaszki
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miazdzycowej wynosita 3,1 mm (pacjent numer 17) do malkapne 16,0 mm (pacjent
numer 19).Srednia diugéé niepokrytej blaszki typu TCFA wynosita 10,5+6,8 m#h
kolei u pacjentow z grupy NSTEMI minimalna dtégo niepokrytej blaszki
miazdzycowej wynosita 2,5 mm (pacjent numer 4) do makdgieal0,5 mm (pacjent
numer 3).Srednia diugé¢ niepokrytej blaszki typu TCFA wynosita 6,1+2,5 mm.
Graficzne ugcie omawianych wynikéw znajdujegsha Rycinie 8. i Rycinie 9.

40
odlegtos¢ w mm

35

30

25

20 +

15 4

10

1 2 3 4 5 ] 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 18 20

numer kolejny pacjenta

Rycina 8. Dluga¢ blaszki miazdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespot wigeowy

a dlugosé implantowanego stentu w grupie STEMI. Kolor czarnyoznacza dtugé¢
stentu a kolor czerwony oznacza diug@& (proksymalnie (powyzej stentu) lub
dystalnie (ponizej stentu)) niepokrytej blaszki miazdzycowej odpowiedzialnej za

ostry zespot wiécowy.
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Rycina 9.Dlugosé blaszki miazdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespot wigcowy
a diugas¢ implantowanego stentu w grupie NSTEMI. Kolor czarny oznacza
diugosé stentu a kolor czerwony oznacza diug@é (proksymalnie (powyzej stentu)
lub dystalnie (ponizej stentu)) niepokrytej blaszki miazdzycowej odpowiedzialnej

za ostry zespot wiacowy.

Pekniecie blaszki miadzycowej zlokalizowano u 12 pacjent¢(60 %) z grupy
STEMI. U 11 pacjentéw znajdowatoesono proksymalnie do miejsca 0 najmniejsz
polu powierzchngwiatta naczynia (MLA, a w 1 przypadku dystalnie do nie Z kolei
u pacjentow z grupy NSTEMIlegniecie blaszki miadzycowej zlokalizowano u
pacjentow (40 %) wszystkie zlokalizowane proksymalnie do MLW grupie STEMI
10 miejsc z pknieta blaszlkk miazdzycowa zostato pokrytyc stenten, a w grupie
NSTEMI u 8. W grupie STEM miejsce o0 najwikszym nagromadzeniu tkar
martwiczej (NGay byto zlokalizowane proksymalnie do MLA u 16 patdjav (80%),
dystalnie u 3 (15%) oraz rejonie MLA u jednego pacjenta (5%). Z kolei w gruy
NSTEMI NGnax Stwierdzoni gtdwnie proksymalnie w stosunku do MLA, a tylko t
(10%) pacjentébw w miejscu 0 najmniejszym polu porgéniswiatta naczynia

W celu identyfikacja zjawiska ,chybienia geografiego” f(odzielono
wszystkichpacjentow na dwie grupy wzglemsegmentow referegmych: na te ktore
byly wolne od blaszki typu TCFA oraz na zawiaca blaszki niestabilne typu TClw
swoich referencyjnych segment. W grupie STEMI pod wzgtlem angiograficznyr
obie grupy nie rénity si¢ istotnie. Jednak analizig dane ultrasorgraficzne i z
wirtualnej histologii (Tabela 15.) zaun@no kilka istotnéci statystyczych. Pacjenci z

grupy, w ktorej segment referencyjny zawierat bkastypu TCFA, charakteryzowe
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sie wigkszym tadunkiem blaszki midzycowe] w tym segmencie referencyjnym (PB,
ang.plaque burde)) a take bezwzgjdna ilai¢ tkanki martwiczej oraz ztogéw wapnia

byta tam istotnie wiksza. (Tabela 15.).

Segment Segment
s referencyjny z | referencyjny bez Istotnas¢
blaszka typu | blaszki typu statystyczna, p
TCFA n=13 TCFA n=27
Dane QCA
Srednica referencyjna
naczynia, mm (SD) 3,00 (0,41) 3,25 (0,54) NS
Minimalna s$rednica| 2,40 (0,63) 2,73 (0,60)
Swiatta naczynia NS
(MLD), mm (SD)
% zwezenia (%DS), % 21,00 (13,00) 16,00 (10,00) NS
(SD)
Dane IVUS
Objetos¢ blaszki| 80,1 (38,8) 71,5 (26,8)
miazdzycowej, mnd NS
(SD)
tadunek blaszki (PB),52,2 (11,8) 43,8 (7,8) <0.05
% (SD)
Dane IVUS-VH
F vol, mn? (SD) 26,5 (19,8) 19,2 (16,8) NS
F vol%, % (SD) 52,3 (7,1) 64,9 (7,7) NS
FF vol, mni (SD) 6,8 (9,9) 5,5 (5,5) NS
FF vol%, % (SD) 10,7 (9,1) 19,9 (8,5) NS
NC vol, mn? (SD) 9,4 (5,1) 3,3 (4,4) < 0,05
NC vol%, % (SD) 23,8 (8,4) 9,6 (5,2) <0,05
Ca vol, mni(SD) 5,3 (3,6) 1,9 (3,5) < 0,05
Ca vol%, % (SD) 13,3 (6,2) 5,7 (4,5) <0,05

Tabela 15. Analiza odcinkéw referencyjnych z blaszk typu TCFA oraz bez

blaszki tego typu w grupie pacjentéw ze STEMI.
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W grupie pacjentow z NSTEMI te zateosci wygladaty podobnie, zatjednak rénica,
ze W analizie angiografii ikciowej tej grupy pokazanaze w grupie pacjentéw z
blaszlg typu TCFA w segmencie referencyjnym minimaknadnica naczynia (MLD,

ang.minimum lumen diametebyta statystycznie mniejsza. (Tabela 16.).

Referencja z| Referencyjny bez
Istotnas¢
NSTEMI blaszka typu | blaszki
statystyczna, p

TCFA n=9 TCFA n=31
Dane QCA
Srednica referencyjna

. 2,67 (0,38) 3,25 (0,40) <0,05

naczynia, mm (SD)
Minimalna srednica
Swiatla naczynig 2,48 (0,70) 2,70 (0,50) NS
(MLD), mm (SD)
% zwezenia (%DS), %

8,00 (10,00) 17,00 (8,00) <0,05
(SD)
Dane IVUS
Obijetosé blaszki, mmi

76,5 (33,8) 68,5 (26,2) NS
(SD)
tadunek blaszki (PB),

57,9 (3,5) 41,5 (4,8) <0,05
% (SD)
Dane IVUS-VH
F vol, mn? (SD) 5,1 (6,7) 1,6 (1,3) NS
F vol%, % (SD) 53,2 (10,6) 58,4 (14,0) NS
FF vol, mni (SD) 0,4 (0,2) 0,4 (0,4) NS
FF vol%, % (SD) 8,2 (4,2) 12,6 (9,9) NS
NC vol, mn? (SD) 1,5 (1,0) 0,5 (0,5) < 0,05
NC vol%, % (SD) 25,6 (7,5) 16,7 (8,8) <0,05
Ca vol, mni(SD) 13,0 (8,1) 0,2 (0,2) < 0,05
Ca vol%, % (SD) 15,0 (3,8) 8 (6,7) <0,05

Tabela 16. Analiza odcinkéw referencyjnych z blaszk typu TCFA oraz bez

blaszki tego typu w grupie pacjentéw ze NSTEMI.
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Ryciny 9. i 10. opisup w sposéb przestrzenny lokalizacjzmiany
odpowiedzialnej za ostry zespot Wwewy. Zaznaczono na nicgraficznie odlegtéé
miedzy miejscem onajmniejszym pw powierzchniswiatta naczynia (ML4 ang.
minimum lumen argazmierzonym w badaniu IVUS aiejscem z pknicta blaszly
miazdzycowa (PRS, angplaque rupture sil) oraz miejscem o najekszej akumulacj
rdzenia martwiczego przed zabiegiem PCI nax ang. maximum necrotic core s)
odpowiednio dla grupy STEMI i NSTEMWJak wid& u zdecydowanej \ekszaci
pacjentow w miejscu ML. nie dochodzi do ¢kniecia blaszki miadzycowej, ani nie
jest to miejsce o najwkszej akumulacji tkanki martwiczeRegiony te natomiast
znajdup sie gtdwnie proksymalniew stosunku do miejsca @ajmniejszym pw
powierzchniswiatta naczyniaSrednia odlegté¢ miedzy peknicta blaszk miazdzycowa
a miejscem o0 najmniejszym polu powierzchéwiatta wynosita 4,1+1,7 mm
(maksymalnie 11,5 mmy grupie pacjentéw zSTEMI (Rycina 9.)oraz 37+2,9 mm
(maksymalnie 7 mmj grupie pacjentow z NSTEMI (Rycina 10Bezsprzecznym
odkryciem jest to,z miejsce o najwikszej akumulacji tkanki martwiczej znajdisie
proksymalnie do miejsca najmniejszym polu powierzchswiatta naczynia MLA).
Jednak ozpktos¢ odlegiadci miedzy nimi jest na tyle dia, ze trudna jes proba ich
systematyzacji.Odlegta¢ pomedzy MLA a PRS byta w obu grupach pacjent
mnigsza ni odlegta¢ pomidzy MLA a NGpax

odlegtos¢ w mm

10.00
8.00
6.00
4.00
2.00 H
0.00 1 T
-2.00 14 :
-4.00
-6.00 1

-8.00
10.00 - L] odlegtos¢ NCmax do MLAw mm [ls] Odlegto$¢ PRS do MLA w mm

pacjenci

Rycina 10. Grupa STEMI. Odlegtosci pomiedzy miejscem o0 najmniejszym polt
powierzchni swiatta naczynie (MLA, ang. minimum lumen area) a miejscem 0

najwiekszej akumulacji rdzenia martwiczego(NCnax, ang. necrotic core maximum
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site) zostaty oznaczoneczerworymi stupkami. Odlegtasci pomiedzy miejscem c
najmniejszym polu powierzchn swiatta naczynia (MLA, ang. minimum lumen
area), a miejscemw ktorym doszto do pekniecia blaszki miazdzycowej (PRS,ang.

plaque rupture site) zostaty oznaczonzielonymi stupkami.

odlegtosé¢ w mm
10,00 -

8,00 1
6,00 - F
4,00 -
2,00

0,00 A

200 1
4,00
6,00

-8,00
-10.00 - - odlegtosé¢ NCmax do MLA w mm E Odlegtos$¢ PRS do MLA w mm - l

Rycina 11. Grupa NSTEMI. Odlegtosci pomiedzy miejscem o0 najmniejszym polt
powierzchni swiatta naczynia (MLA, ang. minimum lumen area) a miejscem 0
najwiekszej akumulacji rdzenia martwiczego (N(nax, ang. necrotic core maximum
site) zostaty oznaczone czerwonymi stupkami. Odlegioi pomiedzy miejscem c
najmniejszym polu powierzchni swiatta naczynia (MLA, ang. minimum lumen
area), a miejscem w ktérym doszto do gknigcia blaszki miazdzycowej (PRS,ang.

plaque rupture site) zostaty ozniczone zielonymi stupkami.

Zarobwno u pacjentéw ze STEMI (Tabela 17.) jak i 3TEMI (Tabela 18 tadunek
blaszki miadzycowej byt istotnie wekszy a pole powierzchniswiatta naczyni i
srednica naczynianamienni mniejsze poréwnagc MLA do miejsca pkniecia blaszki

miazdzycowej czy te regionu o najwikszej akumulacji rdzenia martwicze(
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STEMI MLA (n=20) | NCmax(n=20) PRS (n=12) Istotnai¢ statystyczna, p
1,59 (0,19) 2,11 (0,34) 2,16 (0,30) MLA vs NC max, p=0,001
Srednicaswiatta naczynia, mm (SD) MLA vs PRS, p=0,004
NCnax Vs PRS, p=0,756
_ o - 13,09 (0,71) 4,53 (1,49) 5,04 (1,16) | MLA vs NC max, p=0,002
Pole powierzchniswiatta naczynia
MLA vs PRS, p=0,002
mn? (SD)
NChax VS, PRSp=0,657
18,02 (0,81) | 18,57 (5,38) 18,43 (3,78) MLA vs h¢ p=0,331
Pole powierzchni naczynia, nitSD) MLA vs PRS, p=0,754
NCnax VS PRS, p=0,286
tadunek blaszki (PB), % (SD) 81,85 (4,54) 73,9319, 71,62 (8,81) MLA vs NC max, p=0,002

MLA vs PRS, p=0,004
NCrmaxVs PRS, p=0,203

Tabela 17. Poréwnanie danych ultrasonograficznych KILA, NCmax oraz PRS w grupie pacjentow z STEMI.




NSTEMI MLA (n=20) | NCpax(n=20) PRS (n=12) Istotnai¢ statystyczna, p
1,20 (0,22) 1,44 (0,43) 1,91 (0,51) MLA vs NC max, p=0,003
Srednicaswiatta naczynia, mm (SD) MLA vs PRS, p=0,003
NCnax Vs PRS, p=0,756
_ o - 12,36 (0,65) 2,63 (0,88) 3,34 (0,98) MLA vs NC max, p=0,005
Pole powierzchniswiatta naczynia
MLA vs PRS, p=0,006
mn? (SD)
NCmax VS PRS, p=0,009
16,11 (4,56) | 16,76 (5,99) 16,76 (4,76) MLA vs h¢ p=0,876
Pole powierzchni naczynia, nitSD) MLA vs PRS, p=0,765
NCnax VS PRS, p=0,456
tadunek blaszki (PB), % (SD) 77,61 (4,90 74,9199, 68,54 (11,13) | MLA vs NC nax, p=0,003

MLA vs PRS, p=0,003
NCmaxVs PRS, p=0,203

Tabela 18. Poréwnanie danych ultrasonograficznych KILA, NCmax oraz PRS w grupie pacjentow z NSTEMI.
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Wszystkie badania ultrasonografii westnzwiencowej odbyty st bez jakichkolwiek
powikian.

Na poniszych dwdch rycinach przedstawiono obrazy uzyskapecjenta z zawatem
serca z uniesieniem odcinka ST, u ktérego pomimaymealnego wyniku
angiograficznego, nie udato ¢sipokry¢ catej blaszki miadzycowej widocznej w
wirtualnej histologii i ultrasonografii wewgtrzwiencowej (Rycina 12.) oraz pacjenta z
zawatem serca z uniesieniem odcinka ST, u ktérgggnualny wynik angiograficzny

zostal  potwierdzony w wyniku wirtualnej histologiii  ultrasonografii

wewngtrzwiencowej (Rycina 13.).

Rycina 12. Rycina obrazujca typowego pacjenta wjczonego do badania.
Wyraznie wida¢, iz pomimo optymalnego wyniku angiograficznego w wirtalnej
histologii widoczna jest niepokryta blaszka miadzycowa typu TCFA w dystalnej i

proksymalnej referenciji.



Rycina 13. Rycina obrazujca typowego pacjenta wgczonego do badania. W tym

przypadku wyraznie wida¢, ze optymalny wynik angiograficzny zostat

potwierdzony w wyniku wirtualnej histologii i ultra sonografii wewmtrzwiencowej.

d. Wyniki obserwaciji klinicznej

Zabieg uznano za skuteczny Klinicznie u wszystkjghcjentow (100%).
Wszyscy chorzy byli leczeni zgodnie ze standardavtigzajac w to podwojia terape
przeciwptytkova, statyr, beta-bloker oraz inhibitor konwertazy angiotensymVW
okresie 12 miescy obserwacji klinicznej wadnego chorego nie wygpity duze
incydenty wigécowe §mierc, zawat serca, pilna ponowna rewaskularyzacja

poszerzanego naczynia).
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e. Powtarzalno§é analiz

W celu oceny stopnia zgoditd wykonanych analiz wirtualnej histologii
uzywano statystyki testowej okilanej mianem wspdétczynnikdw typu kappa.
Wykonane obliczenia pokazalty wyspkpowtarzalné¢ migdzy dwiema analizami
wykonanymi przez jednego analityka (arigtraobserver variability jak i roOwniez
miedzy dwoma ranymi analitykami (anginterobserver variability — odpowiednio
wynosity one dla jednego analityka= 0,933 oraz dla dwdch analitykow= 0,894,

odpowiednio.

59



6. Omodwienie wynikéw, dyskusja oraz ograniczenia badada

a. Poréwnanie pacjentow leczonych z powodu STEMI orakISTEMI

Obie badane grupy nie xdity sie miedzy sola pod wzgédem oceny
demograficznej oraz egtosci wysktpowania poszczegoélnych czynnikow ryzyka
miazdzycy oraz innych obaien internistycznych. Stoi to w opozycji do dgshego
pismiennictwa, gdzie pacjenci z zawatem serca bezsienea odcinka STaspacjentami
z liczniejszymi  obcizeniami internistycznymi, €Btszymi chorobami
wspotistniejcymi a zatem o podwgzonym ryzyku wysipienia w obserwacji odlegtej
zgonu, ponownego zawatu serca, pomostowania aorteilmcowego czy udaru mozgu
(4), (57). W codziennej praktyce klinicznej pacjeaicsa starsi, z cgstsz obecndcia
cukrzycy, otyldci, przewlektej niewydolnci serca czy przewlekiej choroby nerek,
ktére g udowodnionymi, niezal@ymi czynnika ryzyka zgonu w obserwacji odlegtej.
Natomiast moja grupa badawcza byta stosunkowo caiegh | skiadata ei z
wyselekcjonowanych pacjentéw. Kryteria aetenia i wyhczenia eliminowaty
pacjentow z licznymi obegieniami lub w otzkim stanie hemodynamicznym w
momencie przycia do pracowni hemodynamiki. Ponadto dobor mniggigzonych
pacjentow wynikat z piloteowego charakteru badania.

W grupie pacjentow z zawalem serca z uniesienierinkd ST (STEMI)
dotyczyt on gtdwniesciany przedniej orazciany dolnej, ktére spowodowane byty
catkowity okluzja, odpowiednio gaki miedzykomorowej przedniej (LAD) oraz prawej
tetnicy wiencowej (RCA). Z tego wzghu u powyszych chorych znacznie gziej
stosowana byta trombektomia oraz podawanozylde leki przeciwptytkowe.
Zastosowanie trombektomii  aspiracyjnej (65), (66) dozylnych lekdéw
przeciwptytkowych (inhibitorébw receptora glikopratewego llb/llla — abciximab,
tirofiban, eptifibatyd) (67) (68) jest obecnie zzaym sposobem pepowania u
pacjentdw z zawatem serca z uniesieniem odcinkav$Fzypadku obecrigi duzego
tadunku skrzeplin w naczyniu wieowym odpowiedzialnym za incydent \igowy
(26). Z kolei w grupie pacjentéw z zawatem serca beiesienia odcinka ST znacznie
czesciej za incydent wikcowy odpowiadato naczynie wieowe, ktére byto istotnie
zwezone, a rzadziej wysgpowata okluzja naczynia. sle jednak dochodzito do
catkowitej okluzji naczynia i nie manifestowatoe Sio uniesieniem odcinka ST, to
najczsciej byta to okluzja gaki okalapcej lewej ttnicy wiencowej (Cx).

Niedokrwienie w zakresie unaczynienia @at okalapcej czsto wykracza poza
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mozliwosci detekcji standardowego, 12-odprowadzeniowego EKd®ze by ono
wykryte dopiero w dodatkowych odprowadzeniach, ytérnie wykonuje si jednak
rutynowo u kadego pacjenta (69), (70). Nale zauwayé takze, ze zupetnie
prawidtowy zapis EKG nie wyklucza mlwosci wystgpienia zawatu serca bez

uniesienia odcinka ST (8).

b. Znaczenie ultrasonografii wewntrzwiencowej i wirtualnej histologii
w detekcji blaszki miazdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespoét

wiencowy

Pod wzgtdem angiograficznym wszystkie zabiegi przezskonmegrwencii
wiencowej zostaly wykonane prawidlowo. Procz  optymatnegwyniku
angiograficznego (przeptyw wethicy nasierdziowej, perfuzja mikradaenia), take
kryteria czasowe zalecane przez wytyczne jak i adipania terapia farmakologiczna
towarzysaca tego typu zabiegom byly wdmne, aby w jak najlepszy sposob
zoptymalizow@ wynik zabiegu (26), (57). Jak pokazano w podrcaidzdotycacym
wynikow badania, angiograficzny stosunek digstentéw implantowanych podczas
zabiegbéw PCI do angiograficznej didgozmiany odpowiedzialnej za zawat serca byt
bliski jedndci w obu grupach pacjentdw. Z poznawczego punktdzemia jest to
bardzo wane, gdy dowodzi # na podstawie angiograficznej oceny wzrokowepnzo
byto domniewywd, ze stenty calkowicie pokrywaly zmiany mdzycowe
odpowiedzialne za incydenty wieowe. Co waniejsze, potwierdza to ograniczenia,
ktorymi obarczona jest angiografia, a mianowicieenmiznos¢ oceny procesu
miazdzycowego, ktéry toczy siw scianie naczynia i ma by uwidoczniony tylko
przez bardziej zaawansowane metody obrazoweidayi innymi ultrasonografi
wewngtrzwiencowa (IVUS) i wirtualmg histologe (IVUS-VH) czy nie ugta w
niniejszym opracowaniu optyczikoherenta tomografe (OCT) (71).

W tej rozprawie ultrasonografia wewtrewiencowa oraz wirtualna histologia
zostaly wykorzystane do przyciowej oceny podinej dystrybucji  blaszki
miazdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespét mgewy oraz jej pokrycia przez stent
podczas zabiegu przezskornej interwencjine@ve] u pacjentdw z zawalem serca.
Badania histopatologiczne wykazatyze blaszki miadzycowe typu TCFA s

odpowiedzialne za wksza¢ ostrych incydentéw wigowych. Do tej pory jedyny
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sposob ustalenia, ktére blaszki udaycowe byly przyczya incydentéw wiécowych,
stanowita analiza makro- i mikroskopowa tkanek Wayych w trakcie sekcji zwiok
(72). Wirtualna histologia jest g&a pierwszym nargziem diagnostycznym
pozwalajcym in vivo na ocen skladu blaszek mialzycowych w ttnicach
wiencowych u pacjentdw ze stahilndusznig bolesma jak i ostrym zespotem
wiencowym. Kilka wczéniejszych publikacji pokazato ta&, iz obecn&é blaszek
miazdzycowych typu TCFA jest skorelowane zeksz czestascia wyskepowania u
pacjentow powikta przezskornych interwencji wieowych. Korelacje dotyczyty
czestszego wyspowania dystalnej embolizacji (73) (74), zaburzeerfuziji
mikrokrazenia wieicowego (75), wikszego wzrostu markerOw martwicy g¢¥nia
sercowego oraz markeréw stanu zapalnego (76), ayzdkrzepicy i restenozy w
stencie, (77) u pacjentow u ktorych wysdwaty blaski miadzycowe typu TCFA w
stentowanym segmencie naczynia. Wszystkie te baddotiyczyty jednak stabilnej i
niestabilnej dusznicy bolesnej nie obejguupacjentéw z zawatem serca.

c. Zjawisko ,chybienia geograficznego” u pacjentéw podawanych

przezskérnym interwencjom wiehicowym

Jak juw wspomniano wczmiej, maksymalne zgzenie swiatta naczynia ktore
jest widoczne w angiografii, jest nagseiej spowodowane przez skrzeglimatomiast
pekniecie blaszki miadzycowej wraz z regionem o najkszej akumulacji tkanki
martwiczej, czyli zmiana odpowiedzialna za incydergncowy powodugca powstanie
tejze skrzepliny, znajduje sizazwyczaj proksymalnie w stosunku do tego miejsca.
Podczas zabiegdw przezskornej interwencji neavej stenty implantowaneg sw
miejscu najbardziej istotnego zwenia widocznego w angiografi. W obecnym
badaniu u wszystkich 40 chorych z zawatem sercgyogio optymalny angiograficzny
wynik przezskornej interwencji wieowej. Niemniej jednak w badaniu ultrasonografii
wewngtrzwiencowej oraz wirtualnej histologii, u 50% chorychrmgy STEMI i u 35 %
chorych z grupy NSTEMI obecne bylo zjawisko chylmemeograficznego (ang.
geographic migs polegagce na niepetnym pokryciu blaszki merycowej typu TCFA,
ktora odpowiedzialna byta za ostry zespohei@wy.

Termin ,chybienie geograficzne” (angyeographic migs zostat wprowadzony do

kardiologii w celu opisania pomitgia n&wietlaniem promieniowaniem jonizigym
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istotnie zwezonych segmentowetnic wiencowych poddawanych zabiegowi radioterapii
wewnmgtrznaczyniowej (brachyterapii) (78), (79), (80). ¢Sm¢ wyskpowania
restenozy u chorych, u ktérych nie caly segmeneninnego naczynia zostat poddany
radioterapii wewagtrznaczyniowej, byta czterokrotnie wgza nz u chorych, u ktérych
caly segment zgzony segment naczynia @bp leczeniem (81), (82).

W badaniu S.T.L.L.R. obserwowano pacjentow ze Btaldusznig bolesn, ktorym
jedynie pod kontral angiograficzg implantowano stent DES (andrug eluting stent
uwalniapcy sirolimus. W badanej grupie chorych ocenian@st®é wysipienia
zjawiska wzdtanego oraz osiowego chybienia geograficznego. Zjawiszdiuznego
chybienia geograficznego (LGM, anigngitudinal geographic migslefiniowano jako
niepetne pokryciu zezonego angiograficznie regionu naczynia przez intplaany
stent. Z kolei zjawisko osiowego chybienia geogmaiego (AGM, ang.axial
geographic migs definiowano jako przeszacowanie lub niedoszacavdrednicy
cewnika balonowego stacego do dopizenia stentu po jego implantacji w stosunku do
srednicy referencyjnej naczynia wieowego — za prawidtowy stosunekednicy
naczynia dosrednicy cewnika balonowego uznano miegegzse w granicach 0,9 -
1,3. Okazato si iz zjawisko to stwierdzonozau 66,5% pacjentow (u 47,6% pacjentéw
wystepowat LGM, u 35,2% AGM, a u 16,5% oba rodzaje GMJystapienie tego
Zjawiska whzalo s¢ ze zwekszonym ryzykiem ponownej rewaskularyzaciji
(5% vs 2,5%, p = 0,025) oraz zawaluegnia sercowego w obserwacji jednorocznej
(2,4% vs 0,8%, p = 0,04) (52). Wyniki te uzmystowgotrzelg ciagtego doskonalenia
technologii wywanych podczas zabiegéw przezskornej interwendgneowych.
Rezultaty badania S.T.L.L.R. jasno przekanag¢ zjawisko ,chybienia geograficznego”
ma negatywny wptyw na skuteczdokliniczng zabiegoéw PCI. Zjawisko to me by
czestsze i obarczone wkszymi implikacjami klinicznymi u pacjentow z ostny
zespotami wiacowymi, niemniej jednak brak jest obecnie wielu yENn z
pismiennictwa opisujcych to zagadnienie (83).
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d. Analiza ilosciowa i jakosciowa czynnikbw wplywagcych na
zjawisko ,chybienia geograficznego”

l. Analiza czynnikow zwigzanych z blaszlg miazdzycowy

Miejsca o0 najmniejszym polu powierzchéwiatla naczynia oceniane w IVUS
lub o najmniejszejsrednicy swiatta naczynia w analizie QCAgsregionami o
najwickszej akumulacji skrzepliny. Miejsca te charaktejyzsic nieregularnymi
przeja&nieniami widocznymi w angiografii, obecéma hipoechogennych, ruchomych
struktur wswietle naczynia w badaniu IVUS ora widocznym w watnej histologii
nagromadzeniemdbtto-zielonej tkanki wéwietle naczynia. Nalgy jednak nadmiegj ze
wnioskowanie dotycce obecnéci skrzeplin wéwietle naczynia powinno dyostrazne,
gdyz zadna z metod diagnostycznych nie jest wystagcpajczuta i swoista w
identyfikacji skrzeplin. Bknigcie blaszki miadzycowej udato si zlokalizow& czesciej
W grupie pacjentdw z zawatem serca z uniesieniecm&d ST (u 12 pacjentéw (60 %))
w stosunku do grupy NSTEMI (u 8 pacjentow (40 %jczsciej zlokalizowane byty
one proksymalnie do miejsca ocenianego w angidgjaébp miejsce o najmniejszej
srednicyswiatta naczynia. Wyniki mojego badanig zyodne z gmiennictwem, ktére
porownywato pacjentow STEMI i NSTEMI w ultrasonofiravewnatrzwiencowej (84)
jak 1 w optycznej koherentnej tomografii (OCang. optical coherence tomography
(85), ktore jest badaniem znacznie dokiladniejszyth IgUS. W badaniu IVUS
pekniecia blaszki oraz skrzepliny wewtnznaczyniowe obserwowano statystycznie
czesciej u pacjentéw ze STEMI au pacjentdéw z NSTEMI, odpowiednio 46% i 29%, p
=0,002 oraz 34% i21%, p =0,006. Z kolei w analiZ-DCT u chorych z
NSTEMI rozlegig¢ oraz wielké¢ pekniecia blaszki miadzycowej byly istotnie
mniejsze w poréwnaniu do pacjentow z grupy STEMdp@wiednio p<0,001 oraz
p<0,05). Maehara i wsp. wykazalt, peknigcie blaszki miadzycowej znacznie ¢Zciej
wystepuje proksymalnie lub dystalnie w stosunku do Mladgowiednio 43,7% oraz
25,6%) nz w samym MLA (86).
Po drugie, w obu grupach tak STEMI jak i NSTEMI, ejsce 0 najwikszym
nagromadzeniu tkanki martwiczej (M&) byto najczsciej zlokalizowane
proksymalnie do miejsca, w ktorym pole powierzciwiatta naczynia jest najmniejsze,
a znacznie rzadziej dystalnie do tego miejsca. Kkwency tego jest wysoka

czestotliwos¢ niepetnego pokrycia catej blaszki miycowej odpowiedzialnej za
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incydent wigicowy. Obszar, w ktérym nagromadzony jest nelszy tadunek tkanki
martwiczej, cechuje siznacznie zaznaczonym pozytywnym remodelingiem (28}
mniejszym globalnym fadunkiem blaszki rmiaycowej w porownaniu do miejsca, w
ktorym swiatto naczynia ma najmniejsze pole powierzchni.iklyte s spojne z
pismiennictwem. Kaple i wsp. (87) zaobserwowaliyeégiony naczynia o najekszym
nagromadzeniu elementéw martwiczych gNG¢ znajduj sie poza miejscem, w ktérym
swiatto naczynia ma najmniejsze pole powierzchnakBymalnie do MLA znajdowaty
sie w az 61% przypadkowsfednia odlegté¢ od MLA wynosita 4,11 mm), a dystalnie
w 35% przypadkow sednia odlegté¢ od MLA wynosita 3,56 mm). (87). W pracy
Fuchsa na pacjentach ze stapilmdusznig bolesa, w segmentach etnic
wiencowych ze zwzeniami pdrednimi i istotnymi w ocenie wzrokowej, miejsca o
najwickszej akumulacji tkanki martwicze] (M) oceniane metad wirtualnej
histologii znajdywaly si przede wszystkim poza miejscem 0 najmniejszymzewu
swiatta naczynia (MLA). NGax znajdowat s w miejscu MLA w zaledwie 17,4%
przypadkow, proksymalnie w 52,2%édnia odlegl&¢ od MLA to
5,0 £5,4mm), a dystalniedo MLA w 30,4%ddnia odleglé¢ od MLA to
4,0 £5,1 mm) (88). Do podobnych wnioskéw doszedhds ktory take oceniat w
wirtualnej histologii zmiany misdzycowe u pacjentow tym razem ze stabpiln
niestabilm dusznig bolesn. Sredni dystans (mm) pordzy MLA a NGpax Wynosit
10,8 £ 20,6 mm (p < 0,001). Co ciekawe, MNeznajdowat si w miejscu MLA w tylko
5% przypadkow, a proksymalnie do miejsca MLAx 6% przypadkow. Co
wazne, wyszy odsetek zmian typu TCFA statystyczniesciej wystpowat w miejscu
0 najwikszej akumulacji tkanki martwicze] (Nfe) W porownaniu do miejsca o
najwickszym zwzeniu swiatta naczynia (MLA) (24 vs 9%, p <0,001) (89)akte
Konig, ktory analizowat zmiany midzycowe u pacjentdw z ostrymi zespotami
wiencowymi doszedt do podobnych wynioskéw. ¥8yy odsetek zmian typu
TCFA czsciej byt obserwowany w miejscach o najkszej akumulacji tkanki
martwicze] (NGay W porownaniu do miejsca 0 napkiszym zwzeniu swiatta
naczynia (MLA) (89.8% vs 44.1%, p < 0,0001). Poga tw wiekszaci przypadkow
region o najwkszej akumulacji tkanki martwiczej znajdowak gproksymalnie w
stosunku do MLA ni w innej lokalizacji (55.6% vs 19.7%, p < 0.001D)9Co s¢ dalej

Z tym wigze, blaszka miadzycowa o najwgkszym indeksie niestabildoi, czyli TCFA,
najrzadziej znajduje siw miejscu MLA. Podsumowsgg, miejsce o najmniejszym polu

powierzchni swiatta naczynia (MLA) bardzo rzadko jest miejscemnajwickszej
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niestabilngci. Miejscem o potencjalnie najgksze] niestabilnéci, czyli zawieragce
najwickszy tadunek tkanki martwiczej, zazwyczaj znajdge kilka milimetrow

proksymalnie lub rzadziej dystalnie w stosunku dioAVI

II. Ocena ilgsciowa zjawiska ,chybienia geograficznego”

Analizujgc podgrupy pacjentéw podzielonych na podstawie téet blaszek
niestabilnych typu TCFA w segmencie referencyjnyauvgazono, iz w ocenianych
parametrach angiograficznych obie grupy nienid§ sie istotnie. Proba znalezienia
jakichkolwiek parametrow angiograficznych opigyjch zjawisko ,chybienia
geograficznego” jest niematiwa. Wynika to gtdwnie z faktuze proces mizdzycowy
dotyczysciany naczynia, a nie jegiatta oraz,ze mamy doczynienia z przebudpw
naczynia pod postacremodelingu pozytywnego. Nawet bardzo zaawansowanges
miazdzycowy mae by jedynie widoczny w angiografii jako niewielka regularngé
jego swiatta. Jednak analizag dane ultrasonograficzne i dane z wirtualne] hagfio
zauwaono kilka istotnéci statystycznych. Pacjenci z grupy, w ktorej segime
referencyjny zawierat blasgktypu TCFA, charakteryzowali siwickszym ftadunkiem
blaszki miadzycowej w tefe referencji (PB, angplaque burde)) a take bezwzgidna
ilos¢ tkanki martwiczej oraz ztogdbw wapnia byta w nigjotnie weksza. Sakurai i wsp.
(91) oraz Liu i wsp. (92) wykazaliziniezalenym czynnikiem wysipienia brzenej
restenozy u pacjentoéw po implantacji stentu jesicals¢ PB powyej 50 % (p<0.05) w
referencji implantowanego stentu. Rozlegtgrocesu miadzycowego, a co za tym
idzie dluga¢ potencjalnie implantowanych stentow pokryyegich cay zmiare jest
niezalenym czynnikiem u kzdego pacjenta. Zatem mwa domniemywd ze
analogiczny mechanizm zgkiszonego ryzyka zdaraeniepazadanych (np. restenoza w
stencie) mee mi&€ miejsce u pacjentow z ostrym zawatem serca, w&howystpito
zjawisko ,chybienia geograficznego” po implantastgntu.
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e. Praktyczne implikacje kliniczne zjawiska ~chybienia

geograficznego”

Angiografia jest metag diagnostyczsy, poza ktérej zasgiem pozostaje
wizualizacja zmian mialzycowych bogatych w rdzemartwiczy (blaszki mizdzycowe
typu TCFA), czy te peknie¢ blaszek miadzycowych odpowiedzialnych za tworzenie
sie skrzeplin wraz z ich konsekwencjami klinicznymitokymi s3 ostre zespoty
wiencowe. Ultrasonografia wewtrzwiencowa i wirtualna histologia to metody
diagnostyczne, ktore z tatéma lokalizujg te miejsca w olgbie naczy wiencowych.
Bez powyszych metod obrazowania westrzwiencowego najwaniejsze z punktu
widzenia terapeutycznego regiony mogost& pominkte i pozostépotencjalnym
substratem dla gdiejszych niekorzystnych zdarzeklinicznych — na przykiad
ponownego ostrego zamknia naczynia wigcowego, ponownego zawatu serca,
zakrzepicy czy restenozy w stenci2o tej pory pod peiciem optymalizacji zabiegu
PCIl za pomog ultrasonografii wewstrznaczyniowej rozumiano dobér odpowiedniej
srednicy i dtugdci stentu oraz agresywniejszy doldéednicy cewnika balonowego do
postdylatacji wraz zuzyciem wkkszych cénien do jego rozpyzenia. Dzeki temu
zmniejszano GBtes¢ wyskpowania restenozy poprzez zwszenie pozabiegowego
Swiatta naczynia (93), (94). Badania te dotyczylgnjek tylko i wyhcznie pacjentow ze
stabilrg dusznig bolesn.

Moja praca potwierdzaze u wielu pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI z
optymalnym wynikiem angiograficznym, nie udaje sv petni pokr¢ catej zmiany
miazdzycowej typu TCFA odpowiedzialnej za incydent wéewy. Przezskorna
angioplastyka  wikcowa w zawale serca jest aglym wyzwaniem w
codziennej praktyce klinicznej. Gtbwnym celem psdernej angioplastyki w zawale
serca jest przywrocenie prawidlowego naptywu oragoj stabilizacja w etnicy
odpowiedzialnej za zawat. Najgkiszy nacisk ktadzie sina optymalne angiograficzne
poszerzenie zmiany odpowiedzialnej za zawat sadcavickszaici chorych konieczne
jest wykonanie trombektomii przed implantagtentu ze wzghlu na znacznilosé
skrzeplin w naczyniu dozawatowym. W zawale serca sprawdza si klasyczna
metoda optymalizacji przezskérnego zabiegu weloierietnicy wieacowej przy pomocy
wysokocinieniowego dopzenia stentu cewnikiem balonowym o najkszej
akceptowalnejrednicy (95). Gtownym powodem takiego stanu rzegst znaczny

tadunek skrzeplin, ktore przy wysokégieniowym dopg¢zeniu stentu zostaj

67



uwolnione spod stentu i powodujupcasledzenie przeptywu przez mikrakenie
wiencowe. Pomimo a@gtego udoskonalania metody leczeniamiertelngé
okotozabiegowa i w dalszej obserwacji ksztattuje s poziomie kilku-, kilkunastu
procent. Na podstawie dephego pdmiennictwa ocenia §j iz powtérne incydenty
wiencowe zalene od naczynia leczonego w zawale serca ¢pygt w obserwacii
odlegtej z czstdscia od ok. 10% w grupie STEMI (42) do ok. 20% w grupi§ TEMI
(4).

U Calverta i wsp. (96) ryzyko zdarzeiepazadanych byto statystycznie gxiej
zwigzane z blaszkami midzycowymi ocenianymi w wirtualnej histologii jako TGEF
W badaniu PROSPECT skumulowany waké zdarzé niepazadanych w obserwacji
3-letniej u pacjentow z ostrymi zespotami wgewymi leczonych przezskésn
angioplastyl wiencows z implantacj stentow wynosit 20,4 %42). W badaniu tym u
chorych z ostrym zespotem uigowych (zawat serca z uniesieniem odcinka ST, zawat
serca bez uniesienia odcinka ST oraz niestabilsardca bolesna) obrazowano, przy
uzyciu ultrasonografii wewsgtrzwiencowej i wirtualnej histologii, wszystkie
proksymalne odcinki trzeclthic wiencowych w celu identyfikacji rozktadu i rodzaju
blaszek miadzycowych. W tym badaniu skupiono ¢sigidbwnie na blaszkach
miazdzycowych nieistotnych hemodynamicznie, czyli takighjre nie byty widoczne
w angiografii adz charakteryzowaty ginieregularnéci swiatta naczynia wigcowego.
Nastpnie pacjenci byli poddani kilkuletniej obserwakiinicznej, aby zbadahistori
natural tych zmian miadzycowych. Badanie to potwierdzitoz najwicksze ryzyko
zdarzé niepazadanych zwazane jest z blaszkami madzycowymi o typie TCFA, ktore
powoduj redukcg $wiatta naczynia pomej 4 mnf, a tadunek blaszki midzycowe;
(ang. plaque burdepwynosi wecej niz 70 % (43), (44), (45), (46), (47), (48), (49),
(50), (51). Jak wiadomo wszystkie z tych parametgywpoza zasigiem klasycznej
angiografii.

Podsumowujc, badanie to potwierdzaze u wielu pacjentow poddawanych
pierwotnej angioplastyce wieowej, pomimo optymalnego wyniku angiograficznego,
nie udaje si w petni pokr¢ stentem catej zmiany nudzycowej odpowiedzialnej za
zawat serca. Istnieje wiele maovosci, aby zminimalizowéryzyko wysgpienia
zdarzés niepaoadanych w obserwacji dtugoterminowej. Pierwszym =zhnijest
zmniejszenie czasu od wyptenia dolegliwéci, co najczsciej wigze st z okluzp
naczynia, do przywrécenia prawidlowego przeptywu maczyniu wiécowym.

Nastpnymi elementamisgodpowiednie wykonanie zabiegu wraz z jego optyyrain

68



wynikiem, z prawidtowym naptywem nasierdziowym i aakrokragzenia mesnia serca.
W pewnych przypadkach niezggione wydaj sie by¢ informacje, ktére daje nam
ultrasonografia wewgirzwiencowa i wirtualna histologia. Najvaiejsz ich cecla jest
to, iz dap lekarzowi kluczowe informacje w czasie rzeczywistyodczas interwencji
wiencowej, ktére umgdiwiajg biezaca optymalizac;. Termin optymalizacja
ultrasonograficzna zabiegu PCIl w zawale serca wilig rozumiany kompleksowo.
Najwazniejszy sprawg powinna by, jeszcze przed implantacjstentu, lokalizacja
zmiany miadzycowej wraz z jej ogcia ranliwg i ewentualna lokalizacjacgnietej
blaszki. Z kolei jéli chodzi o optymalizagj pozabiegow, to najwaniejsz sprave jest
ocena pokrycia przez stent blaszki odpowiedzialnaj ostry zespot wigowy.
Najczsciej stent jest implantowany w miejscu, w ktérymcHodzi do najwikszej
akumulacji skrzepliny (angiograficzne gzenie), pozostawia¢ blaszk miazdzycows,
ktora faktycznie odpowiada za incydent mdewy, catkowicie lub czciowo
niepokryy stentem. Badania na ¢itszz skabk 3 niezlzdne, aby potwierdzi czy
przektada s to u pacjentdow z zawalem serca na kliniczne punktyicowe.
Przed implantag] stentu standardem pegbwania jest wzrokowa ocena stopnia
ZWezenia, rozmiaru naczynia, diugm zmiany miadzycowej i dobdr odpowiedniego
stentu w oparciu o te dane. Jednak ze ydigha typowe dla angiografii ograniczenia,
powyzsza strategia interwencji obarczona jest nierglmi od cztowieka kidami.
Najwazniejszym ograniczeniem koronarografii jest jej wielnas¢ do dostarczenia
jakichkolwiek informacji o rozlegici procesu miadzycowego, ktéry toczy siw
scianie naczynia. Wkszai¢ tych nigcistosci, ktére wynikay z ograniczé angiografii,
wyjasniaja badania IVUS oraz IVUS-VH. Mam tu na #liyocere prawdziwego
wymiaru naczynia, ocenskrzeplin, lokalizagj peknig¢ blaszki miadzycowej, czy te
niestabilnych blaszek midzycowych. Précz tego, badania tg@ bardzo dobrym
narzdziem do oceny wyniku zabiegu i ewentualnej karmeéci jego optymalizacii.
W wielu przypadkach sama angiografia to za matg, @dprawnie ocedinaczynie i
blaszlke miazdzycowy oraz zaproponowaleczenie, ktdre pozwoli przetgé sk na
pozytywny wynik w obserwacji wieloletniej.

Dokiadana ocena rozleglm procesu miadzycowego, charakteru blaszki
miazdzycowej, prawdziwej wielkéci naczynia w miejscu zyenia oraz w odcinkach
referencyjnych, a tale ocena stopnia remodelingu reomie€ podstawowe znaczenie
dla wyboru optymalnej metody przezskornej rewasiuakacji serca oraz oceny jej

wyniku. Zatem wprowadzenie do praktyki kliniczn®US oraz wirtualnej histologii
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znacznie rozszerzyto mlbwosci diagnostyczne oraz stworzyto podstawy dla
optymalizacji wynikow zabiegéw przezskérnej rewdakyracji serca. Do chwili
obecnej nie maadnych danych na tematestasci zjawiska chybienia geograficznego i
jego wptywu na odlegte wyniki leczenia pacjentowavatem serca. Uzyskane w toku
badania informacje wydajsic mie¢ duze znaczenie poznawcze i mogozwolié na
dalsz popravwe oshganych wynikdéw interwencyjnego leczenia pacjentévostrym

zespotem wigcowym.

f. Ograniczenia badania

Gtownym ograniczeniem badania byta relatywnie mi¢aba whczonych
chorych. Badanie nie stanowito kontrolowanej placaékepej proby, gdy zostato
zaprojektowane jako prospektywny rejestr. Z drugeginak strony wyniki bada
angiograficznych, ultrasonograficznych i wirtualndjistologii byly oceniane
obiektywnie przez niezataych, dédwiadczonych analitykow. Punkty koowe badania
mialy charakter zagpczy w zwhzku z ograniczos liczebndcia badanej populacii.
Nalezy takze przyzna, ze nie zawsze w petni jednoznaczniezme byto okréli¢ czy
blaszka typu TCFA, ktéra nie zostata pokryta praeant rzeczywicie byla blaszk
odpowiedzialg za ostry zespot wiowy blaszk, czy te: inng blaszk tego samego
typu.

Ograniczeniem samej metody IVUS i IVUS-VH jest idlozdzielczgé¢
wynoszca ok. 100-200 um, ktora uniemlisvia doktadry ocere czapeczki wioknistej
znajdugcej sk nad rdzeniem martwiczym blaszki miycowej. Procz tego kolejnym
mankamentem obu metod jest utrudnione razenie struktur hipoechogenicznych
(np. skrzepliny). W skali szafo ultrasonografia wewgtrzwiencowa ma ograniczan
czutai¢ i swoistd¢ w jej identyfikacji, a wirtualna histologia przygije skrzeplig
kolor zielonozotty, ktory take odpowiada blasakmiazdzycowym o typie mieszanym
z zawartdécia komponentéw lipidowych oraz wioknistych. Tak znaczna kitosé
naczyi wiencowych, masywne zwapnienia, czy obe&ncubtotalnego zgzenie
uniemaliwiaty prawidtowe wykonanie badania IVUS i przep pacjencntow ze
skomplikowan anatoma wiencowa nie whczeno do tego badania. Uniesiwiato to
bowiem  szybkie i  bezpieczne  wykonanie  procedury rastinografii

wewngtrzwiencowej. Badaniem, ktére pozwolitoby w doktadniejsggosob oceqi
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analizowane zjawisko jest optyczna koherentna toafag(OCT), ktdrej rozdzielczo
wynosi ok. 10-20 pmWysoka rozdzielcz& OCT pozwolitaby na jeszcze bardziej
precyzyjry ocere efektow zabiegu PCIl z implantacgtentu i umeliwitaby lepsz
ocere procesOw zwjzanych z odpowiedzi sciany naczynia na uraz wywotany
implantacy | obecndciag stentu. Badanie OCT pozwala bowiem na bardziejadivie
niz w ultrasonografii wewsgtrzwiencowe] okrélenie stopnia rozgrenia i apozycji
stentu. OCT charakteryzuje esirowniez wyzszy czutdgscia od IVUS w aspekcie
wykrywania dyssekcji powstaych w wyniku zabiegu PCI. Jak wiemy z
dotychczasowych dwiadczé, OCT umaliwia uzyskanie wiarygodnych danych
morfometrycznych dotyezych budowy zmian mialzycowych.

Nalezy podkréli¢, ze na razie nie dysponujemy jednoznaczymi danyndirekt
pozwolityby na rutynowe zastosowanie ani wirtualnigstologii ani optycznej
koherentnej tomografii jako namdzia diagnostycznego determiacggo wybor strategii
terapeutycznej. Jedynie wyniki kolejnych badaceniagcych kliniczne korzyci z
uzycia tych metod przynigsby¢ moze rezultaty uzasadnigje ich zastosowanie w

codziennej praktyce.

71



7. Whnioski

1. U 35-50 % chorych z zawatem serca poddanych zabiegaezskornej
interwencji wieicowej z implantag stentu, pomimo optymalnego
wyniku angiograficznego, nie udato ¢sipokry catej zmiany
miazdzycowej odpowiedzialnej za incydent witowy, co okréla sk
mianem ,chybienia geograficznego”.

2. Giébwmg przyczyrn zjawiska ,chybienia geograficznego” jest
wystepowanie miejsc 0 najwkszej akumulacji tkanki martwiczej oraz
peknie¢ blaszki miadzycowej w gtdwnej mierze proksymalnie w
stosunku do miejsc 0 najmniejszyiwietle naczynia, ktére widoczna s
w angiografii.

3. Wykonanie ultrasonografii wewftrzwiencowe] wraz z wirtuala
histologa, obrazuycych zjawisko ,chybienia geograficznego” u
pacjentow z zawatem serca, jest bezpieczne i dzstavperatorowi na
biezaco dodatkowych informacji pozwalgjych na dalsz optymalizact
zabiegu angioplastyki wieowej.

4. Wysoka cestas¢ zjawiska ,chybienia geograficznego” u pacjentow z
zawalem serca uzasadnia potkzebada randomizowanych, ktore
miatyby odpowiedzié na pytanie czy optymalizacja wyniku zabiegu
angioplastyki wiacowej u pacjentéw z zawatem serca w oparciu o dane
wirtualnej histologii i ultrasonografii wewtrzewieicowej, mae

przetazy¢ sie na lepsze wyniki odlegte.
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8. Streszczenie

a. Po polsku

Ostre zespoly wigcowe g wynikiem wystpienia ostrej nierownowagi pogaizy
zapotrzebowaniem r#nia serca na tlen, a ravoscia jego dostarczenia przegrice
wiencowe. Stan ten najegcie] jest spowodowany przez powsatahasywn skrzeplirg,
ktGra rozwija s§ w miejscu pknictej blaszki miadzycowej, ktora prowadzi do
czesciowej lub catkowitej okluzji ¢tnicy wiencowej zaopatruajcej pewrn czes¢ migsnia
sercowego. Jednak w gliszaici przypadkdéw najciniejsze zwzenie widoczne w
angiografii znajduje siw miejscu nagromadzenia napkszej ilaici skrzepliny,
podczas gdy w rzeczywistt peknicta blaszka miadzycowa odpowiedzialna za
incydent wiécowy mae znajdowda sie dystalnie lub proksymalnie w stosunku do
angiograficznego zgzenia. Konsekwengjtego jest niepetne pokrycie stentem zmiany
miazdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespo6t imdewy, jeli zabieg wykonywano
tylko pod kontroh angiograficza. U 40chorych z zawalem serca
(STEMI lub NSTEMI) wykonano przezskarn interwencg wiencowg wedtug
aktualnych  wytycznych. U wszystkich  pacjentow  aaré obrazowania
angiograficznego wykonano ponadto badanie ultrag@fio wewmtrzwiencowej
(IVUS) wraz z opgj wirtualnej histologii (IVUS-VH) zmiany miadzycowej przed
leczeniem za pomacstentowania metadoezpdredni oraz po uzyskaniu optymalnego
wyniku  angiograficznego. Dgki  analizie  wirtualnej  histologii  zostat
oceniony skiad blaszki midzycowej w segmentach referencyjnych 10 mm
proksymalnie (PROX REF) i dystalnie (DIST REF) wsinku do implantowanego
stentu, w celu oceny zjawiska ,chybienia geograiegn” (GM, geographic migs
Chybienie geograficzne zdefiniowano jako obegnblaszki miadzycowej z duym
rdzeniem martwiczym pokrytego ciepkczapeczk widkniss - TCFA (hin cap
fibroatheromd. ,Chybienie geograficzne” stwierdzono u 50% patpw ze STEMI
oraz u 35 % z NSTEMI. Gtownprzyczyry zjawiska ,chybienia geograficznego” byto
wystepowanie miejsc o najwkszej akumulacji tkanki martwiczej orazkmie¢ blaszki
miazdzycowej w gtdbwnej mierze proksymalnie w stosunkumdigjsc o najmniejszym
Swietle naczynia, ktére widoczneg sw angiografii. Wykonanie ultrasonografii
wewngtrzwiencowej wraz z wirtualg histologh, obrazugcych zjawisko ,chybienia
geograficznego” u pacjentow z zawatem serca, jespieczne i dostarcza operatorowi

na bieaco dodatkowych informacji pozwalgych na dalsz optymalizacs zabiegu
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angioplastyki wiécowej. Wysoka ogstas¢ zjawiska ,chybienia geograficznego” u
pacjentow z zawatem serca uzasadnia po¢rbela randomizowanych, ktére miatyby
odpowiedzié na pytanie czy optymalizacja wyniku zabiegu anigistyki wiexcowej u
pacjentow z zawatem serca w oparciu o dane wirgjahistologii i ultrasonografii

wewngtrzewieicowej, mae przetayc sig na lepsze wyniki odlegte.

b. Po angielsku

Acute coronary syndromes are the result of acutbalamce between myocardial
demand for oxygen and the possibility of delivery the coronary arteries. This
condition is usually caused by a resulting mastivembus that develops in place of a
ruptured atherosclerotic plague, leading to padratomplete occlusion of the coronary
artery supplying a miocardium An occlusion or sevetenosis (angiographic culprit
lesion) of the infarct related artery (IRA), in ®levation myocardial infarction
(STEMI) as well as in non-ST-elevation myocardrdhrction (NSTEMI), is frequently
located at the site of the maximum thrombus burddrereas the origin of the plaque
rupture (the true culprit) can be situated proxiroaldistal to it. This may lead to
incomplete stent coverage of lesion which is resjime for acute coronary syndrome,
if the procedure was performed only under angidg@amuidance. We examined
coverage of the true culprit lesion in 20 STEMI &dNSTEMI patients who had TIMI
3 flow restored in IRA (with or without thrombuspastion) with angiographically-
guided direct stenting. The lesion was imaged wiitiual histology intravascular
ultrasound (VH-IVUS) pre- and postintervention Kloled to the operator). To assess the
phenomenon of "geographic miss" (GM) in relationthie previous implanted stent, a
composition of plaque by virtual histology was penfied in the segment 10 mm
proximal (REF PROX) and distal (DIST REF) to thendt “Geographic miss” was
defined as the presence of uncovered by a stemith@rosclerotic plaque with large
necrotic core covered with a thin fibrous cap (TCHAIn cap fibroatheroma).
"Geographic miss" was found in 50% of patients VBHEMI and 35% of NSTEMI.
The main reason of the "geographic miss" was ting eften incidence of necrotic core
tissue and the accumulation of plaque rupture pmakito the sites with the smallest
lumen, which was seen on angiography. Implememtatib intravascular ultrasound

virtual histology, illustrated the phenomenon okdgraphic miss" in patients with
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myocardial infarction, is safe and provides the rafm to keep the additional
information to further optimize coronary angioplastHigh incidence of this
phenomenon in patients with myocardial infarctiomstifies the need of randomized
trials which would answer the question of whether optimization result of coronary
angioplasty in patients with acute myocardial iofian based on intravascular
ultrasound and virtual histology data may lead imtter long-term results.
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10. Spis rycin i tabel

Ryciny:

Rycina 1. Wirtualna histologia to metpdbzr&zniajaca cztery r@ne rodzaje tkanek.aS
to komponenty widkniste kodowane kolorem zielonymiknisto-lipidowe kodowane
kolorem zétto-zielonym, ztogi wapnia kodowane kolorem biatyonaz martwicze
pozostatéci tkankowe kodowane kolorem czerwonym.

Rycina 2. Przyczyny i skutki zjawiska ,chybienia ogeaficznego”. A. Kolorem
czerwonym zaznaczono blagzkmiazdzycowa typu TCFA (duy rdzen lipidowy
pokryty cienly czapeczk widknistg), ktora gkajac powoduje w kierunku dystalnym
propagacj skrzepliny (kolor zielony) oraz okluzpaczynia. B. Stentowanie tylko pod
kontroh angiografii mae spowodowa w wielu przypadkach pokrycie stentem
skrzepliny i cezsciowe/catkowite nie pokrycie blaszki mmdrycowej faktycznie
odpowiadajcej za ostry zespot wieowy. C. Dzé¢ki stentowaniu pod kontrgl
ultrasonografii wewsgtrzwiencowej i wirtualnej histologii madiwe jest pokrycie
stentem catej blaszki ndzycowej odpowiedzialnej za ostry zespot igewy.

Rycina 3. Projekt badania.

Rycina 4. Przekr6] poprzeczny ethicy wiencowej w  ultrasonografii
wewngtrznaczyniowej wraz z opisem widocznych strukturatamicznych. Okyg
koloru zottego stanowi granicpomiedzy warstvg sSrodkowg a przydank. Okrag koloru
czerwonego stanowi gragic pomidzy swiattem naczynia asciam blaszki
miazdzycowej. Biate koto jest widocznsond, ultrasonograficzp w swietle ttnicy
wiencowe;.

Rycina 5. Graficzne przedstawienie parametrowscitovych z ultrasonografii
wewngtrznaczyniowej. Po stronie lewej: PA — pole powidnzi blaszki miadzycowej,
LA - powierzchniaswiatta naczynia. Wsrodku: VD — srednica naczynia, MLD —
minimalnasrednicaswiatta naczynia. Po stronie prawej: RefD - wymiainimalny i
maksymalny naczynia.

Rycina 6. Pierwotny punkt Kkeowy w grupie STEMI.

Rycina 7. Pierwotny punkt kaowy w grupie NSTEMI.

Rycina 8. Dtugéc¢ blaszki miadzycowej odpowiedzialnej za ostry zespét igewy a
diugas¢ implantowanego stentu w grupie STEMI. Kolor czaomacza diug@ stentu

a kolor czerwony oznacza dtugo (proksymalnie (powsej stentu) lub dystalnie
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(ponizej stentu)) niepokrytej blaszki nxdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespoét
wiencowy.

Rycina 9. Dlugéc blaszki miadzycowej odpowiedzialnej za ostry zespoét igewy a
dlugas¢ implantowanego stentu w grupie NSTEMI. Kolor czamznacza diugd
stentu a kolor czerwony oznacza disg@roksymalnie (powsej stentu) lub dystalnie
(ponizej stentu)) niepokrytej blaszki nxdzycowej odpowiedzialnej za ostry zespoét
wiencowy.

Rycinal0. Grupa STEMI. Odlegia pomkdzy miejscem o najmniejszym polu
powierzchni swiatta naczynia (MLA,ang. minimum lumen argaa miejscem o
najwickszej akumulacji rdzenia martwiczego (M ang. necrotic core maximum 3ite
zostaly oznaczone czerwonymi stupkami. Odlégto pomidzy miejscem o
najmniejszym polu powierzchswiatta naczynia (MLA,ang. minimum lumen argaa
miejscem w ktérym doszio dockniccia blaszki miadzycowej (PRS,ang. plaque
rupture sitg zostaty oznaczone zielonymi stupkami.

Rycina 11. Grupa NSTEMI. Odlegid pomkdzy miejscem o najmniejszym polu
powierzchni swiatta naczynia (MLA,ang. minimum lumen argaa miejscem o
najwickszej akumulacji rdzenia martwiczego (M ang. necrotic core maximum 3ite
zostaly oznaczone czerwonymi stupkami. Odlégto pomedzy miejscem o
najmniejszym polu powierzchswiatta naczynia (MLA,ang. minimum lumen argaa
miejscem w ktorym doszio dockniecia blaszki miadzycowej (PRS,ang. plaque
rupture sitg zostaty oznaczone zielonymi stupkami.

Rycina 12. Rycina obraziga typowego pacjenta ydzonego do badania. Wyrae
widaé, iz pomimo optymalnego wyniku angiograficznego w wathej histologii
widoczna jest niepokryta blaszka mdaycowa typu TCFA w dystalnej i proksymalnej
referenciji.

Rycina 13. Rycina obraziga typowego pacjenta gdzonego do badania. W tym
przypadku wyranie wida, ze optymalny wynik angiograficzny zostat potwierdgom

wyniku wirtualnej histologii i ultrasonografii wewtrzwiencowej.

Tabele:

Tabela 1. Klasyfikacja zgzen w tetnicach wigicowych wedtug AHA/ACC.

Tabela 2. Klasyfikacja dyssekcji wedtug NHLBI.

Tabela 3. Klasyfikacja przeptywu przezrtice wieacowe wedtug skali TIMI.

Tabela 4. Klasyfikacja wielkwi skrzeplin w ¢tnicach wigicowych wedtug skali TIMI.

77



Tabela 5. Klasyfikacja przeptywu przez mikrgkenie wigicowe wedtug skali MBG.
Tabela 6. Klasyfikacja blaszek mdzycowych na podstawie badania IVUS.

Tabela 7. Opis parametréw slmowych i jakagciowych ocenianych w badaniu IVUS.
Tabela 8. Podziat fenotypowy blaszek nttaycowych w wirtualnej histologii.

Tabela 9. Charakterystyka kliniczna pacjentéw.

Tabela 10. Wywiad w kierunku choréb ukladu sercowaozyniowego w badanej
grupie.

Tabela 11. Wyjciowa charakterystyka kliniczna pacjentow.

Tabela 12. Procedury okotozabiegowe i charaktekgstgngiograficzne obu grup
pacjentow.

Tabela 13. Angiograficzna ocena przedzabiegowalocokabiegowa.

Tabela 14. Angiograficzna ocena pozabiegowa.

Tabela 15. Analiza odcinkéw referencyjnych z blasppu TCFA oraz bez blaszki
tego typu w grupie pacjentéw ze STEMI.

Tabela 16. Analiza odcinkow referencyjnych z blasipu TCFA oraz bez blaszki
tego typu w grupie pacjentow ze NSTEMI.

Tabela 17. Porownanie danych ultrasonograficznychlA, NCmax oraz PRS w
grupie pacjentow z STEMI.

Tabela 18. Poroéwnanie danych ultrasonograficznycMlZA, NCmax oraz PRS w

grupie pacjentéw z NSTEMI.
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11.Wykaz zastosowanych skrétéw

% — procent

%DS — ang% Diameter Stenosiprocent zwzenia naczynia wigcowego

% Fibrous tissue of VH Volume — procentowa zaw&rtkanki wtoknistej

% Fibrofatty of VH Volume — procentowa zawakidkanki wtoknisto-tuszczowej

% Necrotic Core of VH Volume — procentowa zaw&ftazenia martwiczego

% Dense Calcium of VH Volume — procentowa zaw&riwapnié

ACC - angAmerican College of Cardiology

ACT — angActivated Cloting Timeaktywowany czas krzeptia

ACUITY — ang.Acute Catheterization and Urgent Intervention TeajrategY

AHA — ang.American Heart Association

AGM — ang.axial geographic miss

AIT — ang.adaptative intimal thickening

ASA — kwas acetylosalicylowy

ASSENT-2 — ang.Assessment of the Safety and Efficacy of a Newnuiytic
Regimen-2

ASSENT-3 — ang.Assessment of the Safety and Efficacy of a Newniuiytic
Regimen-3

ASSENT-4 PCI — angAssessment of the Safety and Efficacy of a Newtniead
Strategy with Percutaneous Coronary Intervention

atm. — atmosfera

AUC — ang.Area Under Curvepole pod krzyw

AvgLD — ang.average lumen diameteiredni wymiarswiatta naczynia

Avg RefVD - ang.Average reference vessel diametéredni wymiar referencji
naczynia

AvgVD — ang.Average vessel diametdredni wymiar naczynia

BMI — ang.Body Mass Indexvska&nik masy ciata

BMS — angBare Metal Stentstent niepokrywany lekiem

CA —California

CABG — angCoronary Artery Bypass Graftinggpomostowanie aortalno-wieowe
CaFA - angcalcified fibroatheroma

CaTCFA — angcalcified thin cap fibroatheroma
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CAPTIM — ang.Comparison of Angioplasty and Prehospital Thrombislyin Acute
Myocardial Infarction

CK — kinaza fosfokreatynowa

CK-MB - izoenzym kinazy fosfokreatynowej pochodzesercowego
CLARITY — ang Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy

CREDO - angClopidogrel for the Reduction of Events During Qlvaéon
CURE - angClopidogrel in Unstable angina to prevent Reccuisohemic Events
cTFC — angcorrected TIMI Frame Count

CTK — cinienie ttnicze krwi

Cx — angCircumflex gabz okalapca lewej ¢tnicy wiencowej

DC Volume, Dense Calcium Volume — etas¢ zwapnig

DES - angDrug Eluting Stentstent pokrywany lekiem

DICOM - ang.Digital Imaging and Communications in Medicine

DIST REF - referencja dystalna

EKG - elektrokardiogram

ESC — angEuropean Society of Cardiology

F — angfibrotic plaque

FA — angfibroatheroma

FCa — andfibrocalcific

FF Volume, Fibrofatty Volume — oddps¢ tkanki widknistottuszczowej

FI Volume, Fibrous tissue Volume — etgsé¢ tkanki widknistej

g —gram

GP - Glikoproteina

GRACE - angGlobal Registry of Acute Coronary Events

GUSTO - angGlobal Use of Strategies To Open Occluded Corokatgry
HORIZONS-AMI — angHarmonizing Outcomes with RevascularlZatiON anchiSten
Acute Myocardial Infarction

IM — ang.intermedia gahz pasrednia

IRA — ang.Infarct Related Arterytetnica dozawatowa

Iv — dazylny

IVUS —ang.intravascular ultrasoungdultrasnografia wewgtrzwiencowa
IVUS-VH —ang.intravascular ultrasound virtual histologwirtualna histologia
IU — ang.international unit jednostka ngidzynarodowa

kg — kilogram
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L_vol — anglumen volumgobjtosé swiatta naczynia

LAD — ang.Left Anterior Descendingahz miedzykomorowa przednia

LBBB — ang.left bundle branch blocllok lewej odnogi pczka Hisa

LGM - ang.longitudinal geographic miss

LL — ang.lesion lengthdlugas¢ zmiany

LMWH — ang.Low Molecular Weight Heparirheparyna drobnoggteczkowa

LA — ang.lumen areapole powierzchnéwiatta naczynia

MaxLD — ang.Max Lumen Diametemaksymalndrednicaswiatta naczynia

MaxVD — ang.Max Vessel Diametemaksymalndrednica naczynia

MBG — ang.Myocardial Blush Grade

mg — miligram

MinLA — ang.Min Lumen Areaminimalne pole powierzchswiatta naczynia

MinLD — ang.Min Lumen Diameteminimalnasrednicaswiatta naczynia

MinVD — ang.Min Vessel Diameteminimalnasrednica naczynia

MIR — ang.Myocardial Infarction Registry

MITRA — ang.Maximal Individual Therapy in Acute Myocardial Inéion

ml — mililitr

MLA — ang. minimum lumen areamiejsce 0 najmniejszym polu powierzchmiatta
naczynia

MLD - ang. minimum lumen diametemiejsce 0 najmniejszejrednicy swiatta
naczynia

mmHg — milimetr stupa ¢ti

MS — Microsoft

NCmnax — ang. maximal necrotic core sitemiejsce o najwkszej akumulacji tkanki
martwiczej

NC Volume — angNecrotic Core Volumebjtosé rdzenia martwiczego

NHLBI — ang.National Heart, Lung, and Blood Institute

NRMI — ang. National Registry of Myocardial Infarction.

NSTE ACS — angnon-ST Elevation Acute Coronary Syndrom&ry zespot wigcowy
bez uniesienia odcinka ST

NSTEMI — angnon-ST Elevation Myocardial Infarctipmawat m¢snia sercowego bez
uniesienia odcinka ST

NTG — nitrogliceryna

OASIS-6 — angSixth Organization to Assess Strategies in Acufeelsiic Syndromes
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OCT - angoptical coherence tomographgptyczna koherentna tomografia

OZW — Ostry Zespot Wigcowy

PA — angplaque areapowierzchnia blaszki miazycowej

PCl — ang.Percutaneous Coronary Inerventiorzabieg przezskornej interwencji
wiencowej

pg — pikogram

PIT — angpathological intimal thickening

pPCl — ang. Primary Percutaneous Coronary Interventjorzabieg pierwotnej
przezskérnej interwencji wieowe]

PROSPECT - and?roviding Regional Observations to Study Predictof€£vents in
the Coronary Tree

PROX REF - referencja proksymalna

PRS — angplaque rupture sitemiejsce pkniecia blaszki miadzycowej

QCA - anggualitative angiographyangiografia iléciowa

RCA — angRight Coronary Arteryprawa ¢tnica wieiacowa

RefD — ang.reference diametersrednica swiatta naczynia w referencji zmiany
Mmiazdzycowej

SCD - angsudden cardiac deatimagtasmier¢ sercowa

SD — angStandard Deviationodchylenie standardowe

SPECT-ang.Single Photon Emission Computed Tomography

ST — odcinek ST

STE ACS - angST Elevation Acute Coronary Syndrgnuostry zespét wigcowy z
uniesieniem odcinka ST

STEMI — ang.ST-segment Elevation Myocardial Infarctjarawat serca z uniesieniem
odcinka ST

TCFA — angthin cap fibroatheroma

TFC — angTIMI Frame Count

TIMI — ang. Thrombolysis in Myocardial Infarction

TMPG — angTIMI Myocardial Perfusion Grade

TTG — ang.TIMI Thrombus Grade

UFH — angunfractionated heparirheparyna niefrakcjonowana

USA — angUnited States of Americ&tany Zjednoczone Ameryki Pétnocnej

V_vol — ang.Vessel Volumebjtos¢ naczynia

VA — ang.vessel aregpole powierzchni naczynia
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VD - ang.vessel diametegrednica naczynia
VP — angvulnerable plaqug‘ranliwa” blaszka miadzycowa
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