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Wstep

Gtéwng przyczyng ostrych zespotéw wiencowych
(OZW) jest pekniecie niestabilnej blaszki miazdzycowej
[1-6]. Ponadto, pekniecie zmiany moze by¢ réwniez
przyczyng skokowe| progresji zwezenia miazdzycowego
[5, 6]. Znaczenie patofizjologiczne pekniecia blaszki zo-
stato wykazane w badaniach post-mortem; peknieta
blaszka byta rozpoznawana u 60-70% pacjentéw zmar-
tych z powodu OZW [1, 2, 4]. W pewnej czeséci przy-
padkéw za OZW odpowiedzialne byty: powierzchowna
erozja, obecno$¢ powierzchownych ztogéw wapna lub
kurcz tetnicy wiencowej [2] (tab. 1.).

Jedng z najwazniejszych metod pozwalajgcych na
detekcje i ocene przyzyciowq morfologii peknietej blasz-
ki jest ultrasonografia wewngtrzwiencowa (IVUS). Pierw-
szy raz pekniecie blaszki miazdzycowej in vivo zostato
opisana z uzyciem IVUS przez Zamorano i wsp.
w 1994r. [7]. Celem niniejszego opracowania jest prze-
glad publikacji, dotyczqcych obrazowania peknietej
blaszki miazdzycowej z zastosowaniem IVUS.

Cechy IVUS peknigtej blaszki miazdzycowej

Cechami IVUS, pozwalajgcymi na rozpoznanie
blaszki miazdzycowej zgodnie z porozumieniem eksper-
tow American College of Cardiology oraz dostepnym
pi$miennictwem sq: obecno$¢ jamy blaszki (empted ca-
vity) oraz obecno$¢ fragmentéw czapeczki wtéknistej (fi-
brous cap remnant) [7-23] (ryc. 1.) W obrebie jamy
blaszki widoczny jest typowy obraz przeptywu — obec-

no$¢ ech bedgcych odbiciem elementéw morfotycznych
krwi. Szczelina w blaszce miazdzycowej bez cech komu-
nikacji ze $wiattem tetnicy nie jest uznawana za peknie-
tq blaszke. W wiekszosci prac w analizie ilo$ciowej pa-
rametréw blaszki miazdzycowe| przyimuije sie, ze pole
powierzchni jamy jest czesciq pola powierzchni blaszki.
Srednie pole powierzchni jamy wynosi od 2 do 3 mm?.
Dtugos$¢ fragmentu naczynia, na ktérej widoczne jest
pekniecie wynosi od 3 do 4 mm. Wieksze pole po-
wierzchni miaty jamy w blaszkach z dodatniq przebudo-
wq i w blaszkach znajdujgeych sie w naczyniach o wiek-
szym kalibrze [11]. Wielko$¢ jamy blaszki nie byta zwig-
zana ze stopniem zwezenia $wiatta naczynia [11]. Miej-
sce, w ktérym powierzchnia jamy jest najwieksza, prze-
waznie nie jest miejscem minimalnego $wiatta w obre-
bie badanej blaszki miazdzycowe|. Ponadto, miejsce
pekniecia czesto nie jest miejscem ciasnego zwezenia,
co potwierdza obserwacje o nieistotnych zmianach
miazdzycowych jako przyczynie OZW.

Tabela 1. Podtoze patogenetyczne ostrych zespotow wieficowych (wedtug
Naghavi M i wsp. Circulation 2003; 108)
Table 1. Underlying mechanisms responsible for acute coronary syndromes

Blaszki pekniete (70%)
— istotnie zwezajqce $wiatto (20%)

— niezwezajqce $wiatta (50%)

Blaszki niepekniete (30%)
— erozja
— powierzchniowe ztogi wapniowe
— inne/nieznane przyczyny
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Ryc. 1. Typowe obrazy peknigtych blaszek miazdzycowych. Gwiazdka znajduie sig w miejscu jamy peknigtej blaszki. Zmiany 1, 3, 4, 9 nie ograniczajg w stopniu
istotnym Swiatta tetnicy
Fig. 1. Typical pictures of ruptured atherosclerotic plaques. An asterisk is located in the plaque cavity. Lesions 1, 3, 4, 9 do not compromise the lumen

Zdecydowana wigkszoé¢ blaszek peknietych obrazo-
wanych z zastosowaniem IVUS byta ekscentryczna,
a pekniecie lokalizowato sie na granicy fragmentu zdro-
wego obwodu $ciany tetnicy i zmiany miazdzycowej (pla-
que shoulder) (ryc. 2.). Obserwacja jest zgodna z do-
stepnymi danymi patomorfologicznymi. W miejscu gra-
nicy blaszka miazdzycowa/prawidtowa $ciana tetnicy
wystepujg najwieksze naprezenia mechaniczne, groma-
dzq sie nacieki komoérek zapalnych (gtéwnie makrofa-
géw) oraz wystepuje najwieksza aktywno$¢ enzymow
proteolitycznych, co sprzyja destabilizacji i pekaniu
zmiany [2, 25-28]. Pod wzgledem kompozycji blaszki
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pekniete najczeécie] sq hipoechogeniczne w badaniu
IVUS; czyli echogeniczno$¢ >70% powierzchni przekro-
ju jest nizsza od echogeniczno$ci przydanki [9]. Nalezy
iednak pamieta¢, ze w chwili pekniecia moze dochodzi¢
do wyptukania czesci blaszki miazdzycowej, co moze
prowadzi¢ do zmiany jej morfologii.

Pekniete blaszki charakteryzujg sie w ponad 70%
obecnoscig dodatniej przebudowy tetnicy — pole prze-
kroju naczynia w miejscu zmiany jest wieksze niz w prze-
krojach referencyinych bez cech istotnej miazdzycy
[11-14, 16-22]. Sredni indeks przebudowy peknietych
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Ryc. 2. Pgknigta blaszka. Miejsce poczgtkowego peknigcia (initial fear) znajduie sig na krawgdzi blaszki (strzatka)
Fig. 2. Ruptured plaques with initial fear of the fibrous cap located at lesion shoulder (arrow)

blaszek, liczony jako stosunek pola powierzchni w miej-
scu blaszki i pola powierzchni naczynia w miejscu refe-
rencyjnym, jest wysoki i wynosi okoto 1,15 [13] (ryc. 3.).

Obecnos¢ skrzepliny na powierzchni peknietej blasz-
ki stwierdza sie w IVUS w niecatej potowie przypadkow
[13] (ryc. 4.). Skrzepliny wykrywano czeéciej u chorych
z ostrym zespotem wieficowym oraz u chorych z mnogi-
mi peknietymi blaszkami w jednej tetnicy [13]. Pekniete
blaszki miazdzycowe cechujq sie wiekszq liczbg drob-
nych ztogéw wapnia, zwlaszcza ztogéw gtebokich [22].
Natomiast catkowita zawarto$¢ ztogéw wapniowych
w zmianach peknietych i stabilnych jest zblizona.

Obraz kliniczny pacjentow z peknigtq
blaszkq miazdzycowq stwierdzonq w badaniu IVUS

W badaniach prospektywnych von Birgelena i wsp.
oraz Rioufola i wsp. peknietq blaszke w odpowiedzialnej
tetnicy stwierdzano przy pomocy IVUS u 30-40% cho-
rych z ostrym zespotem wiencowym [12, 14]. W retro-
spektywnym badaniu Maehary i wsp. obecnos¢ peknie-
tych blaszek miazdzycowych stwierdzono zaréwno u pa-
cientéw bezobjawowych, jak i u chorych ze niestabilng
chorobg wiencowq i zawatem serca [13]. Réwniez w ba-
daniu Honga i wsp. oraz Pregowskiego i wsp. stwierdza-
no obecno$¢ peknietych blaszek u chorych ze stabilng
chorobq wiedcowq [16, 19]. Dane te wskazujq, ze do
wystgpienia ostrego zespotu wiericowego nie wystarcza
samo pekniecie blaszki miazdzycowej, ale potrzebne sq
jeszcze inne czynniki. W pracy Fujiego i wsp. wykazano,
ze pacjenci z peknietq blaszkq i ciasnym zwezeniem cze-
$ciej majg OZW niz chorzy z peknigciem blaszki miaz-
dzycowej, niezwezajqcej istotnie $wiatta naczynia [17].
Wynika z tego, ze ciasne zwezenie zwieksza ryzyko wy-
wotania ostrego zespotu wiencowego przez pekajgcq
blaszke miazdzycowq. Wykazano ponadto, ze interwen-
cja wiericowa na blaszce majgcej w badaniu IVUS cechy
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pekniecia zwigzana jest istotnie czedciej ze znaczgcym
wzrostem poziomu CK-MB oraz wiekszq czestoécig wy-
stepowania incydentéw sercowo-naczyniowych w rocz-
nej obserwacji [29].

Gromadne wystepowanie peknigtych blaszek
miazdzycowych

Pekniete blaszki miazdzycowe mogq wystepowad
gromadnie u jednego pacjenta — w tej samej tetnicy lub
w réznych naczyniach. W pracy Rioufola i wsp. wykony-
wano badanie IVUS trzech tetnic u chorych z ostrym ze-
spotem wiencowym [14]. Obecnoé¢ peknietej blaszki
miazdzycowe| w naczyniu nieodpowiedzialnym za ostry
zespét wiencowy stwierdzono u 70% pacjentéw [14].
W retrospektywnych badaniach Maehary i wsp. oraz
Mintza i wsp. wykazano gromadne wystepowanie pek-
nietych blaszek miazdzycowych w jednej tetnicy wierco-
wej [13, 30]. Gromadne wystepowanie peknietych
zmian byto zwigzane z wiekszym przekrojem naczynia,
bardziej nasilong dodatnig przebudowq i czestszym wy-
stepowaniem angiograficznie widocznej skrzepliny [13,
30]. W pracy Honga i wsp. stwierdzono natomiast, ze
gromadne wystepowanie peknietych blaszek jest czestsze
u chorych z zawatem serca [16]. Ponadto w pracy Honga
i wsp. oraz Tanaki i wsp. stwierdzono, ze poziom biatka
CRP jest zwigzany z gromadnym wystepowaniem peknie-
tych blaszek miazdzycowych [16, 24].

Por6wnanie morfologii peknigtej blaszki w IVUS
i koronarografii

W badaniu Rioufola i wsp. angiograficzny obraz
peknietych blaszek wykrytych w badaniu IVUS byt uzna-
ny za ztozony w okoto 50% [14]. Natomiast wszystkie
zmiany ztozone angiograficznie miaty cechy pekniecia
w badaniu IVUS [14]. W pracy Maehary i wsp., przepro-
wadzonej na grupie prawie 300 peknietych blaszek,
zmiany miaty w zdecydowanej wiekszosci (ponad 90%)
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ztozony obraz angiograficzny [13]. Angiograficznie ce-
chowaty sie obecnosciq owrzodzenia (ulceration), zadry
(intimal flap), nieregularnym zarysem $wiatta (lumen ir-
regularity) lub tetniakiem (aneurysm) — ryc. 5.

Lokalizacja przestrzenna pgknigtych blaszek
miazdzycowych

Na podstawie danych angiograficznych okreslona
zostata wysoko$¢ powstania niedroznodci naczynia
wiencowego odpowiedzialnego za zawat serca. Bada-
nie IVUS, wykonane z uzyciem automatycznej wyciggar-
ki (automatic pullback) pozwala doktadnie okresli¢ od-
legtos¢ peknietej blaszki od uj$cia naczynia wiercowe-
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Ryc. 3. Schemat zjawiska dodatniej przebudowy tetnicy wiedcowej (posifive re-
modelling). EEM (external elastic membrane) — btona sprezysta zewnetrzna
Fig. 3. A schematic picture of positive arterial remodelling
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go. W pracy Honga i wsp. wykazano, ze w gatezi przed-
niej zstepujgcej zdecydowana wiekszo$¢ peknietych
zmian jest zlokalizowana w proksymalnych 40 mm tetni-
cy, w gatezi okalajgcej pekniecie moze wystqpi¢ z po-
dobnym prawdopodobieristwem wzdtuz jej catego prze-
biegu, natomiast w prawej tetnicy wiericowej zlokalizo-
wane sg w segmentach proksymalnych i dystalnych [16].
Podobne wyniki uzyskano w badaniu Pregowskiego
i wsp., dotyczqcym lokalizacji peknietej zmiany w gatezi
przedniej zstepujqcej; wykazano, ze 90% peknietych
blaszek zlokalizowanych jest w proksymalnych 30 mm
tej tetnicy [19] (ryc. 6.). Natomiast w badaniu Tyczyn-
skiego i wsp. stwierdzono, ze w pniu lewej tetnicy wien-
cowej pekniete blaszki lokalizujq sie gtownie w jego dy-
stalnej czedci, czesto obejmujqc rozwidlenie [20]. Znajo-
mo$¢ miejsc najczestszego wystepowania peknietych
blaszek moze poméc w identyfikacji i terapii zmian za-
grozonych destabilizacjq i peknigciem.

Ewolucja peknietej blaszki miazdzycowej
nieleczonej interwencyjnie

Pekniete blaszki miazdzycowe czesto nie zawezajq
w istotnym stopniu $wiatta tetnicy wiencowe|. Decyzja
odnos$nie optymalnego postepowania (leczenie inter-
wencyjne vs leczenie zachowawcze) w przypadku wykry-
cia w IVUS peknietej blaszki, niepowodujgcej ogranicze-
nia przeptywu jest istotnym problemem klinicznym.

Ryc. 4. Peknigta blaszka miazdzycowa ze skrzepling
Fig. 4. Ruptured plaque with a visible thrombus

Ryc. 5. Obraz IVUS i odpowiadajgcy mu obraz angiograficz-
ny peknigtej blaszki w pniu lewej tetnicy wieficowej. Strzat-
ka z dwiema gtowami odpowiada jamie peknigtej blaszki.
W obrazie angiograficznym blaszka o ztozonej morfologii
Fig. 5. Angiographic and corresponding IVUS picture of rup-
tured plaque in the left main coronary artery. A double head
arrow is located in the plaque cavity
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W opisie przypadku przedstawionym przez Ge i wsp.
stwierdzono z uzyciem IVUS nieme klinicznie wygojenie
sie nieistotnej angiograficznie peknietej blaszki miazdzy-
cowej po 10 dniach leczenia zachowawczego [10]. Do-
tychczas ukazaty sie dwie publikacje badajgce historie
naturalng peknietej blaszki miazdzycowe| leczone| za-
chowawczo. W pracy Rioufola i wsp. stwierdzono, ze
w 2-letniej obserwacji IVUS przy petnym leczeniu prze-
ciwptytkowym i statyng, wygoito sie 50% peknietych
zmian [31]. Obserwowano ponadto tendencje do reduk-
cji zwezenia. W pracy Ohlmanna i wsp. zbadano klinicz-
ny follow-up chorych z nieleczonqg peknietq blaszkg z po-
lem przekroju $wiatta w miejscu zmiany >4 mm?. Wyka-
zano, w 5-letniej obserwacji grupy 17 chorych, klinicznie
dobry efekt terapii zachowawczej. Wedtug Ohlmanna
i wsp. peknieta blaszka miazdzycowa, ktéra nie spowo-
dowata w ostrej fazie zakrzepu oraz nie zweza istotnie
$wiatta tetnicy pozostanie niema klinicznie i nie wymaga
leczenia interwencyjnego [23]. Nalezy jednak zwréci¢
uwage, ze tqczna liczba chorych, u ktérych analizowano
ewolucje peknietej blaszki jest niewielka (31 chorych).

Pgknigte blaszki miazdzycowe
w pomostach aortalno-wieficowych

Rozwdj zmian w zylnych pomostach aortalno-wien-
cowych jest przyspieszong i ztodliwg formg miazdzycy.
Patomorfologicznie blaszki w pomostach zylnych cechu-
igcq sie obecnosciq wiekszej liczby komérek piankowa-
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Ryc. 6. Odlegtos¢ peknigtej blaszki miazdzycowej od ujscia gatezi przedniej
zstepujqcej (wedtug Pregowski i wsp. Am Heart J, in press)
Fig. 6. Distances from site of plaque rupture fo the LAD ostium

tych oraz komérek zapalnych [32-34]. Majq ciefszq lub
nieobecng czapeczke widknistq i przez to sq bardziej
niestabilne i tatwiej pekajq [32]. Ostatnio ukazata sie
publikacja, opisujgca in vivo, z zastosowaniem IVUS
pekniete blaszki w pomostach aortalno-wierncowych
[21]. Zmiany pekniete wykryto w 9,7% badanych pomo-
stéw zylnych (gtéwnie w starych pomostach; wszystkie

Ryc. 7. Pgknigta blaszka w pomoscie zylnym widoczna
w IVUS oraz odpowiadajqcy jej obraz angiograficzny

Fig. 7. Ruptured plaque in the saphenous vein graft. Angio-
graphic and corresponding IVUS appearance
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Ryc. 8. Obraz peknigtych blaszek miazdzycowych w zylnych pomostach aortalno-wieficowych. Morfologia podobna jak peknigtej blaszki w natywnej tetnicy
wiencowej. Gwiazdki znajdujq sie w jamie peknietej blaszki
Fig. 8. Ruptured plaques in saphenous vein grafts. Rupture morphology is similar as in native coronaries. An asterisk is located in the plaque cavity

> roku; éredni wiek pomostu >12 laf). Stwierdzono, ze
sq zwigzane z wystepowaniem ostrych zespotéw wienco-
wych. Do czynnikéw ryzyka wystepujgcych czesciej
u chorych z peknietymi blaszkami w pomostach zylnych
nalezata hipercholesterolemia i nadcisnienie tetnicze.
Z gromadnym wystepowaniem peknietych blaszek w po-
mostach zwigzana natomiast byta cukrzyca. Angiogra-
ficznie pekniete blaszki miaty ztozong morfologie w 95%
(ryc. 7.). W badaniu IVUS cechy peknietych blaszek
w pomostach aortalno-wiencowych zblizone byty do
cech peknietych zmian w tetnicach natywnych: dodatnia
przebudowa, ekscentryczno$é, obecno$¢ zwapnien i po-
dobna wielkosé¢ jamy pekniecia (2,9 mm?) [34] (ryc. 8.).

Ograniczenia badania IVUS

Badanie IVUS jest procedurg inwazyjng. Istnieje
prawdopodobienstwo uszkodzenia $ciany tetnicy pod-
czas manewrowania liderem lub sondg IVUS w naczyniu
wiencowym, ktérego morfologia moze przypominac
peknietq blaszke miazdzycowg. Czutoé¢ sondy IVUS
moze by¢ zbyt mata, aby obrazowaé¢ mate jamy w pek-
nietych blaszkach. Jama po peknieciu blaszki miazdzy-
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cowej moze by¢ wypetniona skrzepling i przez to niewi-
doczna w badaniu.

Podsumowanie

Badania IVUS obrazujgce peknietq blaszke miazdzy-
cowq dostarczyty wiedzy o biologii niestabilnej zmiany
miazdzycowej oraz potwierdzity in vivo wiedze uzyskang
na podstawie badan autopsyjnych. Najwazniejsze bez-
posrednie implikacje praktyczne, wynikajgce z badan
IVUS peknietych blaszek miazdzycowych:

1) zmiany pekniete, niepowodujgce istotnego zaweza-
nia $wiatta tetnicy mogg by¢ leczone zachowawczo,
poniewaz fakie postepowanie nie jest zwigzane ze
zwiekszong czestoscig incydentéw sercowo naczynio-
wych w obserwacji,

2) interwencja wiencowa na peknietej blaszce miazdzy-
cowej jest czedcie| zwigzana z istotnym uwolnieniem
enzymow martwicy mie$nia sercowego (wzrost CK-
MB >3x ULN [gérna granica normy]) niz interwencja
na zmianie bez cech peknigcia w IVUS,

3) chorzy leczeni implantacjg stentu z powodu zmiany
z cechami pekniecia w badaniu IVUS majq wiekszg
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czestos¢ incydentdw sercowo naczyniowych w rocznej
obserwacji w poréwnaniu z chorymi leczonymi im-
plantacjq stentu do zmiany niepekniete;.
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