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Duzo wiecej niz angiograficzna luminologia
— mozliwoSci ultrasonografii wewnatrznaczyniowe;j
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Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa (IVUS,
intravascular ultrasonography) to technika, ktora
dostarcza znacznie wiece] informacji o zmianach
w $cianie naczynia wieficowego niz angiografia,
uwidaczniajaca wylacznie zarys Swiatla tetnicy.
Metoda ta jest skuteczna zwlaszcza w przypadkach
zwezen uznanych za graniczne w ocenie angiogra-
ficznej, o niepewnym znaczeniu hemodynamicz-
nym. Na podstawie obrazu uzyskanego za pomocg
sondy IVUS mozna w sposob dokladny i powtarzal-
ny oceni¢ grubo$¢ i kompozycje blaszki miazdzy-
cowej oraz obecno$c i typ przebudowy Sciany na-
czynia (remodeling). Niekiedy mozliwa jest wizu-
alizacja skrzepliny, a takze patologicznego podloza
ostrych zespolow wiencowych — peknietej blasz-
ki miazdzycowej. W interpretacji obrazow uzyski-
wanych przy uzyciu IVUS nalezy postugiwaé sie
standardami zaproponowanymi przez zespol eks-
pertow [1].

Badanie IVUS ma jednak swoje ograniczenia,
z ktorych najwazniejszy jest jego koszt. Z tego
wzgledu w Polsce wykonuje sie je rzadko (640 ba-
dan w 2001 r.), wiec polscy kardiolodzy nie maja na
0go6! okazji obserwowania zjawisk obrazowanych
przy uzyciu ultradzwiek6w wewnatrznaczyniowych.

Celem pracy jest przedstawienie aktualnej wie-
dzy o niektorych stosunkowo rzadko wystepujacych
zjawiskach wewnatrznaczyniowych opisywanych
przy uzyciu IVUS.
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Po6zna malapozycja stentu

W wiekszosci przypadkow, bezpoSrednio po im-
plantacji, rozporki stentu (stent’s struts) poddane dzia-
taniu ciSnienia wypelniajacego balon przylegaja do
Sciany naczynia. Na og6l nie obserwuje sie przeply-
wu krwi miedzy $ciang a rozporkami. Jednak wyko-
nywane seryjnie badania IVUS wykazaly, ze niekie-
dy w obserwacjach odlegtych dochodzi do odstawa-
nia poszczegolnych rozporek od $ciany tetnicy, czyli
do p6znej malapozycji stentu. (ryc. 1). Miedzy roz-
porkami a Sciang tetnicy pojawia sie przeplyw krwi.
Zjawisko to wydawalo sie niepokojace. Waksman
1wsp. [2] wiagzali je z wystepowaniem pozZnej zakrze-
picy po zabiegach brachyterapii. Dotychczas jednak,
poza pojedynczym opisem przypadku przedstawio-
nym przez Sabate i wsp. [3], nie udalo sie w sposob
ostateczny ustali¢ zwigzku pomiedzy wystepowa-
niem po6znej malapozycji a zakrzepicg stentu. Okre-
§lono natomiast czesto§¢ oraz mechanizm malapo-
zycji. W pracy opublikowanej przez Shah 1 wsp. [4]
odnotowano, ze po implantacji stentu niepokrywa-
nego lekiem p6zna malapozycja pojawia sie w 4—5%
przypadkow. Wykazano réwniez, ze powstaje w me-
chanizmie lokalnego poszerzenia §ciany naczynia
— dodatniego remodelingu [5].

Odnotowano znaczaco wieksza czestoS¢ poznej
malapozycji po zabiegach brachyterapii wewnatrz-
wiencowej w restenotycznych stentach [6] oraz po
implantacji stentow radioaktywnych [7]. Stwierdzo-
no jej wystepowanie w 9% naczyn poddanych pro-
mieniowaniu y z powodu restenozy w stencie oraz
w 9% stentow radioaktywnych, w tym w 20% sten-
tow typu ,,Hot-End”, skonstruowanych z odcinka
centralnego o aktywnos$ci 8 uCi 1 odcinkéw brzez-
nych o aktywnos$ci 10 xCi [7]. Ponadto stwierdzo-
no, ze wystepowanie malapozycji jest zalezny od
dawki promieniowania pochlonietego przez przy-
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Rycina 1 A. Obraz ultrasonografii wewnatrznaczyniowej (IVUS) bezposrednio po zabiegu balonowej angioplastyki
i brachyterapii 8 restenozy w stencie. Widoczna petna apozycja rozpérek stentu — wszystkie rozpérki przylegaja do
$ciany naczynia; B. Obraz IVUS tego samego segmentu naczynia wiencowego (ryc. 1a) po 6 miesigcach. Widoczne
odstawanie rozpérek stentu od $ciany przemodelowanego (poszerzonego — dodatni remodeling) pod wptywem
napromienienia naczynia — po6zna malapozycja stentu. Widoczny przeptyw krwi pomiedzy rozpdérkami a $ciang
tetnicy (strzatki). [Dzieki uprzejmosci dr. Gary’ego Mintza]

Figure 1 A. IVUS imaging immediatelly after ISR treatment (baloon redilatation plus brachytherapy). Full circumfe-
rential apposition of stent struts against the vessel wall is seen; B. Imaging of the same vessel segment as in fig. 1A
at 6 month follow-up. Clear evidence of stent strut malapposition due to radiation-induced outward vessel remode-

ling. Blood flow is seen between struts and vessel wall (arrows). [With kind permission from Dr Gary Mintz]

danke tetnicy [6]. P6Zna malapozycja stentu powsta-
je w mechanizmie dodatniego remodelingu, prze-
wyzszajacego indukowany promieniowaniem wzrost
blaszki, a w czeSci przypadkow zmniejszenia obje-
tosci zmiany miazdzycowe]j przylegajacej do stentu
[6, 71.

Zjawisko po6znej malapozycji opisano takze po
implantacji stentow pokrywanych rapamycyna zna-
miennie czeSciej niz po implantacji stentow konwen-
cjonalnych (20% vs. 4%) [8]. Dokladnie nie poznano
jednak mechanizmu malapozycji po implantacji sten-
téw uwalniajacych leki, poniewaz w badaniu RAVEL,
ktorego autorzy opisuja to powiklanie, nie wykony-
wano badania IVUS bezpoSrednio po zabiegu.

. »
,Czarne dziury

Kolejnym zjawiskiem opisywanym po brachy-
terapii jest obecnoS¢ tzw. ,,czarnych dziur” [9]. Jest
to szczegblny rodzaj restenozy w stencie, widocz-
nej w angiografii, ktéra nie daje typowego obrazu
w IVUS (ryc. 2). Jest to przyklad paradoksu, kiedy
doktadniejsza metoda obrazowania tetnic wienco-
wych (IVUS) okazuje sie mniej czuta od angiogra-
fii. Patologicznym podiozem wystepowania ,,czar-
nych dziur” jest ubogokomoérkowa, nekrotyczna,
wybitnie hipoechogeniczna tkanka, przenikliwa dla
ultradzwiekow. Nie okres$lono czestosSci wystepowa-
nia i dokfadnego mechanizmu powstawania ,,czar-
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Mintza]

J. Pregowski i wsp., Ultrasonografia wewnatrzwiencowa

Rycina 2. ,Czarna dziura”. Obraz angiograficzny i z badania IVUS pra-
wej tetnicy wiencowej (RCA). W angiografii widoczne zwezenie RCA
(czarne strzatki), w IVUS czarna nekrotyczna tkanka moze maskowaé
restenoze w RCA (biate strzatki). [Dzieki uprzejmosci dr. Gary’ego

Figure 2. ,Black hole”. Combined IVUS and angiographic image. An-
giographically visible ISR and black necrotic tissue in IVUS. [With kind
permission from Dr Gary Mintz]

nych dziur”. Nie ustalono réwniez zaleznosci ich
rozwoju od wielko$ci dawki energii jonizujacej. Au-
torzy badania RAVEL nie stwierdzili wystepowania
tego typu restenozy po wszczepianiu stentow uwal-
niajacych rapamycyne [8].

Samoistne dyssekcje

Samoistne (spontaniczne) rozwarstwienia Scian
tetnic wiencowych sa bardzo rzadka patologig. W an-
giografii ich czesto$¢ ocenia sie na 0,1-0,28% u pa-
cjentow poddawanych angiografii w przebiegu
ostrego zespolu wieficowego [10, 11].

Interesujacy opis 5 przypadkow samoistnych
dyssekcji przedstawili Maehara i wsp. [12]. Jako de-
finicje samoistnej dyssekcji przyjeto obecnosé szcze-
liny w $cianie naczynia w obrebie blony Srodkowe;j
lub obecno$¢ krwiaka SrodSciennego. Wszystkie
przypadki rozpoznano za pomoca IVUS, nie byly na-
tomiast widoczne angiograficznie (poza niewielkim
zwezeniem odpowiadajacym miejscu dyssekcji).
Swiatlo naczynia w miejscu dyssekeji bylo gladkie,
bez nieregularnych zarys6w, co autorzy ttumacza
§rodScienng naturg patologii (ryc. 3). Przyczyna bra-
ku rozpoznania dyssekcji w angiografii w prezento-

Rycina 3. Samoistna dyssekcja (rozwarstwienie) $ciany
tetnicy wiencowej. Widoczna szczelina rozwarstwienia
(strzatki). [Dzieki uprzejmosci dr. Gary’ego Mintza]

Figure 3. Spontaneus dissection of the coronary artery.
The dissection did not turn into hematoma, as no blood
echo is seen in it. [With kind permission from Dr Gary Mintz]
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wane]j serii przypadkow byt wedtug autoré6w minimal-
ny lub nieobecny przeptyw krwi w falszywym kana-
le utworzonym przez dyssekcje.

Maehara 1 wsp. sugeruja obecno$¢ dwoch ty-
poéw dyssekcji naczynia wiehcowego: typ pierwszy
— dyssekcja widoczna zaréwno w angiografii, jak
1w IVUS, zapoczatkowana przerwaniem ciaglo$ci
neointimy i szerzaca sie w giah Sciany, oraz typ drugi
— widoczny tylko w IVUS , zapoczatkowany pato-
logia blony Srodkowej tetnicy, bez komunikacji ze
Swiatlem naczynia. Autorzy wskazuja na podobien-
stwo patogenezy typu drugiego dyssekcji 1 patoge-
nezy tetniaka rozwarstwiajacego aorty piersiowe;.
W obu schorzeniach podlozem jest prawdopodob-
nie patologia btony §rodkowej naczynia.

Orientacja przestrzenna w IVUS

Jedna z przewag badania IVUS nad angiografia
jest mozliwoS¢ przestrzennej orientacji w naczyniu
wiencowym [13]. Na podstawie naczyniowych i oko-
fonaczyniowych punktow orientacyjnych mozliwe
jest okreslenie osierdziowej i miokardialnej strony
tetnicy wiencowej [13-18]. Wykazano, ze blaszki
miazdzycowe maja tendencje do akumulacji po stro-
nie miokardialnej, cechujacej sie nizszym napieciem
§cinajacym (shear stress) w zagietych segmentach
naczyn wiencowych [15]. Ponadto stwierdzono, iz
zmiany osierdziowe cechuja sie bardziej nasilonym
dodatnim remodelingiem, co wigzano z brakiem
mechanicznego ucisku ze strony osierdzia i ula-
twiong ekspansja naczynia lub brakiem mechanicz-
nego oporu ze strony tkanki tluszczowej w worku
osierdziowym [16, 17]. Z uwagi na silng korelacje
pomiedzy remodelingiem a skionnoS$cig blaszek
miazdzycowych do pekania i wywolywania zakrze-
pOW autorzy niniejszej pracy zbadali orientacje prze-
strzenng peknietych blaszek w naczyniu wienco-
wym [18]. W zasadzie nie odnotowano jako$ciowych
ani iloSciowych ro6znic miedzy osierdziowo i miokar-
dialnie zorientowanymi peknietymi blaszkami. Nie
stwierdzono takze istotnie czestszej lokalizacji pek-
nietych blaszek po stronie osierdziowe;.

Do orientacji przestrzennej uzywa sie nastepuja-
cych punktow orientacyjnych (wg Fitzgerald i wsp. [13]):
1. Struktury okotonaczyniowe:

A. Osierdzie — jasne echo z towarzyszacymi re-
werberacjami, poruszajace sie zgodnie z ryt-
mem serca. Widoczne szczeg6lnie dobrze w dy-
stalnych odcinkach naczyn (ryc. 4);

B. Zyly — ulatwiaja orientacje w prawej tetnicy
wiencowej. Przecinajg tetnice, przebiegajac
zawsze od strony osierdzia (ryc. 5);

C. Miesien sercowy.

11:37:23 0145

Rycina 4. Osierdzie — biafa liniowa struktura zaznaczona
strzatkg

Figure 4. Pericardial structure — white linear structure
pointed with the arrow

15:55:42 0085

Rycina 5. Zyta przebiegajaca ponad prawa tetnicg wien-
cowa od strony osierdzia (strzafki)

Figure 5. Vein crossing over the right coronary artery
(always from pericardial side) (arrows)

&

Naczynia:

A. Tetnice przegrodowe — odchodza pod katem
prostym od galezi przedniej zstepujacej lewej
tetnicy wiencowej, w zwiazku z tym ich przebieg,
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Rycina 6. Gatgz miedzykomorowa przednia (strzatka gor-
na) oraz gafaz diagonalna lewej tetnicy wiencowej (strzaf-
ka dolna), ktéra umozliwia orientacje w gatezi miedzyko-
morowej przedniej

Figure 6. Left anterior descending artery and diagonal
branch enabling spatial orientation in LAD (arrow). The
feature of diagonal branch is that it accompanies LAD
for long distance in IVUS video-loop, while the septal
branches can only be seen at few slices

widoczny w badaniu IVUS przez krotki czas,
umozliwia orientacje w tej tetnicy wiehcoweyj;
B. Galaz diagonalna — r6zni sie od tetnic przegro-
dowych wiekszg Srednicg oraz tym, ze przebie-
ga przez dtugi odcinek rownolegle do gatezi
miedzykomorowej przedniej (ryc. 6).

Pekniete blaszki i skrzepliny

W 80% przypadkéw podiozem powstawania
skrzepliny w tetnicy wiencowej jest peknieta blasz-
ka miazdzycowa. Mozna ja rozpoznac za pomoca an-
giografii, gléwnie ze wzgledu na zlozona morfologie
(nieréwny zarys, obecno$¢ przeja$nienia, wystepo-
wanie ,,zadr” wpuklajacych sie do $§wiatta naczynia
oraz ubytkow cienia radiologicznego) [19-21].

Znacznie lepiej jednak peknieta blaszka
miazdzycowa uwidacznia sie w badaniu IVUS
(ryc. 7), bowiem cechuje sie obecno$cia kraterowa-
tej jamy, komunikujacej sie ze Swiatlem naczynia.
Jama czesto jest czeSciowo przykryta resztkowymi
fragmentami wioknistej czapeczki (fibrous cap) [22,
23]. Pekniete blaszki rozpoznawane w IVUS majg
bardzo czesto zlozong morfologie w badaniu angio-
graficznym [24].

J. Pregowski i wsp., Ultrasonografia wewnatrzwiencowa

Rycina 7. Peknieta blaszka miazdzycowa i powstaty
w niej ubytek (strzatka), Swiatfo naczynia jest zaznaczone
gwiazdka. Na godzinie trzeciej widoczne osierdzie.
[Dzigki uprzejmosci dr. Gary’ego Mintza]

Figure 7. Ruptured plaque, plaque cavity — arrow, lu-
men — starlet, at 3 o’clock pericardium. [With kind per-
mission from Dr Gary Mintz]

Pekniete blaszki charakteryzujg sie dodatnim
remodelingiem — przekroj tetnicy w segmencie za-
wierajacym blaszke jest wiekszy niz w dystalnym
1 proksymalnym segmencie referencyjnym [24-28].
Duza zawarto$¢ lipidow, a matla kolagenu sprawia,
ze pekniete blaszki sg przewaznie hipoechogenicz-
ne [22-27], tzn. intensywno$¢ echa wytwarzanego
przez blaszke jest nizsza niz echo przydanki.

Opisano gromadne wystepowanie peknietych
blaszek w tym samym oraz w roznych tetnicach
wiencowych u tego samego chorego [24, 29, 30].
Stwierdzono rowniez, ze obecno$¢ peknietej blasz-
ki nie zawsze wiaze sie z wystapieniem ostrego in-
cydentu wienicowego — 19% chorych z gromadny-
mi peknietymi blaszkami wystepowala stabilna po-
sta¢ choroby wiencowej [24, 30]. Sformulowano
hipoteze, ze u niektérych pacjentdéw progresja
miazdzycy odbywa sie skokowo, poprzez pekanie
blaszek 1 proces organizacji skrzeplin powstatych
w miejscu pekniecia [20, 24, 31].

W IVUS skrzepline definiuje sie jako hipoecho-
geniczng mase wewnatrznaczyniowa, czesto skia-
dajaca sie z kilku warstw (ryc. 8). Czesta cechg
skrzeplin w IVUS jest potyskliwy obraz oraz obec-
no$¢ mikrokanatéw. Nalezy jednak zaznaczy¢, iz nie
ustalono pewnych, patognomonicznych cech
rozpoznania skrzepliny w ultrasonografii wewnatrz-
naczyniowej [1, 32, 33].
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Rycina 8. Niewielki kulisty twér odpowiadajacy przy-
Sciennej skrzeplinie w odcinku tetnicy wiencowej z im-
plantowanym stentem (strzafki)

Figure 8. Small lobular structure with features of mural
thrombus in the stented segment of coronary artery

Krwiaki §rodScienne po przezskornych
zabiegach poszerzania naczyn
wiencowych

Zagadnienie krwiakow §rodSciennych obrazo-
wanych za pomoca IVUS wyczerpujaco opisali Mae-
hara i wsp. [34]. Przeanalizowali oni ponad 1000 za-
piséw IVUS wykonanych bezpoSrednio po przez-
skérnych interwencjach wiencowych (PCI,
percutaneous coronary intervention). CzestoS¢ wy-
stepowania krwiakow SrodSciennych, bedacych po-
wiklaniem PCI, okre§lono na okolo 7%. CzeSciej
stwierdzano je u chorych na cukrzyce oraz u oso6b
z mniej zaawansowang chorobg wiehcowa (wsrod
pacjentdow z rozpoznanym krwiakiem u 38% zaob-
serwowano wielonaczyniowg chorobe wieficowa,
przy 75-procentowej czesto$ci wystepowania cho-
roby wielonaczyniowej w populacji chorych bez tego
powiklania). Typowy ksztalt krwiaka przypomina
poiksiezyc 1 modeluje blone wewnetrzng tetnicy
wiencowej, nadajac jej ksztalt zblizony do linii pro-
stej. Struktura krwiaka jest najczeSciej homogen-
na, a obraz hiperechogeniczny. Krwiak nie jest za-
zwyczaj w pojedynczym, zatrzymanym obrazie
IVUS ostro odgraniczony od biony Srodkowej
1 blaszki miazdzycowej (ryc. 9). Znacznie wyrazniej
granice te mozna zaobserwowacé w obrazie rucho-

Rycina 9. Krwiak $rodscienny (gwiazdka) powstaty
w miejscu spontanicznej dyssekcji tetnicy wiehncowej
(strzatka). [Dzieki uprzejmosci dr. Gary’ego Mintza]

Figure 9. Intramural hematoma at the site of sponta-
neus coronary artery dissection (arrow). [With kind per-
mission from Dr Gary Mintz]

mym. Miejsce przej$cia miedzy $wiatlem tetnicy
a krwiakiem opisano w 86% przypadkéw — mialo
wyglad dyssekcji z przerwaniem biony wewnetrz-
nej tetnicy, drazacej do blony Srodkowej. Miejsce
ewakuacji krwiaka do §wiatla naczynia, czyli dru-
gie miejsce komunikacji §wiatto-krwiak, odnotowa-
no w zaledwie 8% przypadkow. Angiograficznie
krwiaki w 60% przypadkow miaty cechy dyssekci,
w 11% — nowo powstalego zwezenia, a w 27% nie
zaobserwowano zadnej anomalii.

Powstanie krwiaka SrodSciennego podczas za-
biegu angioplastyki wiencowej ma istotne znacze-
nie kliniczne. Wplyw angioplastyki na tetnice wien-
cowa oceniano takze anatomopatologicznie. Block
1 wsp. [35] przedstawili przypadek chorego, ktory
zmart w 4 dobie po zabiegu. W badaniu autopsyjnym
stwierdzono krwiak §rodScienny, rozpoczynajacy sie
w miejscu angioplastyki 1 przechodzacy daleko do
dystalnej czeSci tetnicy. Maehara 1 wsp. [34] stwier-
dzili u 26% pacjentow okolozabiegowy zawal serca
bez zalamka Q. Ponadto u 2 z 68 chorych konieczna
byla powtérna rewaskularyzacja w ciagu 36 godzin
od pierwotnego zabiegu PCI. Podczas miesiecznej
obserwacji nastepnych 2 chorych poddano zabiego-
wi kolejnej rewaskularyzacji, a po roku nastepnych
8 osob. Wedlug autorow wysoki odsetek zawalow
serca jest wynikiem braku miejsca ewakuacji krwia-
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ka z powrotem do $wiatla naczynia, co powoduje
jego narastanie i1 stopniowe zmniejszanie Swiatla
tetnicy wiencowe;j.

Mikrodyssekcje po implantacji stentu

Badanie IVUS wykonywane bezposrednio po
implantacji stentu ujawnia obecno$¢ mikrodyssek-
¢ji na krawedziach stentu, czesto niewidocznych
angiograficznie. Wystepuja one w 5-23% przypad-
kow. Wiekszo§¢ z nich (75%) to powierzchowne
,haderwanie” blony wewnetrznej, pozostate siegaja
glebiej, niekiedy az do przydanki (ryc. 10). Weis-
sman i wsp. [36] wykazali, ze zmiany te w wiekszo-
Sci przypadkow ulegaja wygojeniu (tacking down)
1 nie maja istotnego znaczenia klinicznego.

Specyficzng cecha mikrodyssekcji towarzyszacych
zabiegom implantacji stentu, po ktorych zastosowano
brachyterapie, jest to, ze czesto nie goja sie [37].
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tal Center oraz z portalu internetowego: tctmd.com.

15:44:53 0123

Rycina 10. Dyssekcja powstata na krawedzi stentu
(strzatka)

Figure 10. Stent edge dissection (arrow)

J. Pregowski i wsp., Ultrasonografia wewnatrzwiencowa

PiSmiennictwo

1. Mintz G., Nissen S., Anderson W. i wsp. ACC clini-
cal experts consensus document on standards for the
acquisition, measurements and reporting of intravas-
cular ultrasound studies: a report of the American
College of Cardiology Task Force on Clinical Expert
Consensus Documents (Committee to Develop
a Clinical Expert Consensus Document on Standards
for Acquisition, Measurement and Reporting of In-
travascular Ultrasound Studies. J. Am. Coll. Cardiol.
2001; 37: 1478-1492.

2. Waksman R. Late thrombosis after radiation: sit-
ting on a time bomb. Circulation 1999; 24, 100:
780-782.

3. Sabate M., Van der Giessen W.J., Deshpande N.V.
i wsp. Late thrombotic occlusion of a malapposed
stent 10 months after intracoronary brachytherapy.
Inter. J. Cardiovasc. Interv. 1999; 2: 55-59.

4. Shah V., Mintz G., Apple S. i wsp. Background inci-
dence of late malapposition after bare-metal stent
implantation. Circulation 2002; 106: 1753-1755.

5. Mintz G.S., Shah V.M., Weissman N.J. 1 wsp. Re-
gional remodeling as the cause of late stent malappo-
sition. Circulation 2003; 107: 2660-2663.

6. Pregowski J., Kalinczuk L., Mintz G. i wsp. Incidence
and mechanism of late stent malaposition after intra-
coronary brachytherapy for in-stent restenozis: A se-
rial intravascular ultrasound study. J. Am. Coll. Car-
diol. 2003; 41 (supl. A): 1128-1184 (streszczenie
49A).

7. Kalinczuk L., Pregowski ]J., Mintz G. i wsp. Incidence
and mechanizm of late stent malaposition after im-
plantation of different types of radioactive stents.
A serial intravascular ultrasound study. Am. J. Car-
diol. 2003; 92: 970-972.

8. Serruys P., Degertekin M., Tanabe K. i wsp.. Intra-
vascular ultrasound findings in the multicenter ran-
domized, double-blind RAVEL Trial. Circulation
2002; 106: 798-803.

9. Castagna M., Mintz G., Weissman N. i wsp. ,,Black
Hole* echolucent restenotic tissue after brachy-
therapy. Circulation 2001; 103: 778.

10. Jorgensen M., Aharonian V., Mansukhani P. i wsp.
Spontaneous coronary dissection: a cluster of cases
with this rare finding. Am. Heart J. 1994; 1127:
1382-1387.

11. Nishikawa H., Nakanishi S., Nishiyama S. i wsp. Pri-
mary coronary artery dissection observed at coro-
nary angiography. Am. J. Cardiol. 1988; 61: 645-648.

12. Maehara A., Mintz G., Castagna M. i wsp. Intravas-
cular ultrasound assessment of spontaneous coro-
nary artery dissection. Am. J. Cardiol. 89: 466—446.

www.fc.viamedica.pl 551



Folia Cardiol. 2003, tom 10, nr 5

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

552

Fitzgerald P., Yock C., Yock P.G. Orientation of in-
tracoronary ultrasonography: looking beyond the ar-
tery. J. Am. Soc. Echocardiogr. 1998; 11: 13-19.
Jeremias A., Huegel H., Lee D. i wsp. Spatial orien-
tation of atherosclerotic plaque in non-branching cor-
onary artery segments. Atherosclerosis 2000; 152:
209-215.

Tsutsui H., Yamagishi M., Uematsu M. i wsp. Intra-
vascular ultrasound evaluation of plaque distribution
at curved coronary segments. Am. J. Cardiol. 1998;
81: 977-981.

Prati F., Arbustini E., Labellarte A. i wsp. Eccentric
atherosclerotic plaques with positive remodelling
have a pericardial distribution: a permissive role of
epicardial fat? A three-dimensional intravascular ul-
trasound study of left anterior descending artery le-
sions. Eur. Heart J. 2003; 24: 329-336.

Ward M., Jeremias A., Hibi K. i wsp. The influence of
plaque orientation (pericardial or myocardial) on co-
ronary artery remodeling. Atherosclerosis 2001; 154;
179-183.

Kalinczuk L., Pregowski J., Minz G. 1 wsp. Spatial
orientation of ruptured coronary plaques. Eur. Heart
J. (supl., streszczenie, w druku)

Ambrose J., Winters S., Stern A. i wsp. Angiographic
morphology and the pathogenesis of unstable angina
pectoris. J. Am. Coll. Cardiol. 1985; 5: 609-616.
Kaski J., Chester M., Chen L. i wsp. Rapid angio-
graphic progression of coronary artery disease in pa-
tients with angina pectoris. The role of complex steno-
sis morphology. Circulation 1995; 92: 2058-2065.
Goldstein J., Demetriou D., Grines C. i wsp. Multiple
complex coronary plaques in patients with acute myo-
cardial infarction. N. Engl. J. Med. 2000; 343: 915-922.
Moriuchi M., Saito S., Takaiwa Y. 1 wsp. Assessment
of plaque rupture by intravascular ultrasound. Heart
Vessels 1997; 12 (supl.): 178-181.

Nagai T., Luo H., Atar S. i wsp. Intravascular ultra-
sound imaging of ruptured atherosclerotic plaques in
coronary arteries. Am. J. Cardiol. 1999; 83: 135-137
Maehara A., Mintz G., Bui A. i wsp. Morphologic and
angiographic features of coronary plaque rupture de-
tected by intravascular ultrasound. J. Am. Coll. Car-
diol. 2002; 40: 904-910.

Nakamura M., Nishikawa H., Mukai S. i wsp . Impact
of coronary artery remodeling on clinical presentation
of coronary artery disease: An intravascular ultra-
sound study. J. Am. Coll. Cardiol. 2001; 37: 63-69.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Von Birgelen C., Klinkhart W., Mintz G. 1 wsp.
Plaque distribution and vascular remoddeling of rup-
tured and nonruptured coronary plaques in the same
vessel: an intravascular ultrasound study iz wvivo.
J. Am. Coll. Cardiol. 2001; 37: 1864-1870.
Yamagishi M., Terashima M., Awano K. 1 wsp. Mor-
phology of vulnerable coronary plaque: insights from
follow-up of patients examined by intravascular ul-
trasound before an acte coronary syndrome. J. Am.
Coll. Cardiol. 2000; 35: 106-111.

Shoenhagen P., Zaida K., Kapadia S. i wsp. Extent
and direction of arterial remodeling in stable versus
unstable coronary syndromes. Circulation 2000; 101:
598-603.

Rioufol G., Finet G., Ginon I. i wsp. Multiple athero-
sclerotic plaque rupture in acute coronary syndrome:
a three vessel intravascular study. Circulation 2002;
106: 804-808.

Mintz G., Maehara A., Bui A. i wsp. Multiple versus
single coronary plaque ruptures detected by intra-
vascular ultrasounds in stable and unstable angina
pectoris and in acute myocardial infarction. Am.
J. Cardiol. 2003; 91: 1333-1335.

Burke A., Kolodgie F, Farb A. 1 wsp. Healed plaque
rupture and sudden coronary death. Evidence that
sublinical rupture has a role in plaque progresion.
Circulation 2001; 103: 934-940.

Siegel R.J., Ariani M., Fishbein M.C. i wsp., Histo-
pathologic validation of angioscopy and intravascular
ultrasound. Circulation 1991; 84: 109-117.

Kearney, Erbel R., Rupprecht H.J. i wsp. Differences
in the morphology of unstable and stable coronary
lesions and their impact on the mechanisms of angio-
plasty. An in vivo study with intravascular ultrasound.
Eur. Heart J. 1996; 17: 721-730.

Maehara A., Mintz G., Bui A. i wsp. Incidence, mor-
phology, angiographic findings and outcomes of in-
tramural hematomas after percutaneous coronary in-
terventions. An intravascular ultrasound study. Cir-
culation 2002; 105: 2037-2042.

Block P., Myer R., Stertzer S. i wsp. Morphology
after transluminal angioplasty in human beings.
N. Engl. J. Med. Rok 1981; 305: 382-385.

Sheris S., Canos M., Weissman N. Am. Heart J. 2000;
139: 59-63.

Morino Y., Bonneau H.N., Fitzgerald P.]J. Vascular
brachytherapy: what have we learned from intravascu-
lar ultrasound? J. Invasive Cardiol. 2001; 13: 409—416.

www.fc.viamedica.pl



