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Wstęp

Ultrasonografia wewnątrzwieńcowa (ICUS,
intracoronary ultrasound) jest stosunkowo nową
metodą obrazującą tętnice wieńcowe. W odróżnie-
niu od angiografii kontrastowej pozwala na uwidocz-
nienie cech jakościowych (m.in. zwapnienia, zwłók-
nienia) oraz ilościowych (takich jak zasięg, objętość)
blaszki miażdżycowej, dostarczając ponadto infor-
macji o rzeczywistej wielkości naczynia [1].

Wprowadzenie tej metody pozwoliło również na
poznanie zmian, jakie zachodzą w tętnicy wieńco-
wej poddawanej działaniu cewnika balonowego oraz
alternatywnych urządzeń używanych do rewasku-
laryzacji wieńcowej, takich jak stenty, aterektomy
czy cewnik laserowy. W niniejszej pracy omówio-
no mechanizmy powiększania światła naczynia po
najczęściej stosowanych przezskórnych zabiegach
rewaskularyzacji wieńcowej (PTCR, percutaneous
transluminal coronary revascularization).

Angioplastyka balonowa

Angioplastyka balonowa (POBA, plain old ba-
loon angioplasty), wprowadzona do praktyki klinicz-
nej przez Andreasa Gruentziga, polega na rozprę-
żeniu pod ciśnieniem (zakres 4–20 atmosfer, śr.
10 atm.) balonika umieszczonego na wysokości zwę-
żenia tętnicy wieńcowej. Początkowo uważano, że
mechanizmem odpowiedzialnym za powiększenie
światła jest uciśnięcie blaszki miażdżycowej i jej
ewentualna osiowa redystrybucja [2, 3]. Jednak ba-

dania histopatologiczne tętnic wieńcowych podda-
wanych POBA [4] wykazały, że główną rolę odgry-
wają tu pęknięcia blaszki oraz rozciągnięcie ściany
naczynia. Te rozbieżności spowodowały, że szuka-
no sposobów na kompleksowe wyjaśnienie mecha-
nizmów POBA. Okazało się, że ICUS doskonale
nadaje się do tego celu.

Interesująca jest analiza odpowiednich donie-
sień z piśmiennictwa, ponieważ okazuje się, że po-
mimo wielu badań dotyczących mechanizmów dzia-
łania balonika angioplastycznego nie ma jednoznacz-
nych odpowiedzi na ten temat. Już pierwsi badacze
prezentowali różne podejścia do powyższego pro-
blemu. Hoyne i wsp. [5] zaproponowali podział na 6
podtypów zależnych od rodzaju pęknięć blaszki,
łączących światło naczynia ze strukturami ściany,
lub od rozległości samego rozwarstwienia (tj. dys-
sekcji). Autorzy ci różnicowali efekty angioplasty-
ki w zależności od ekscentryczności blaszki tylko
w przypadku braku pęknięć lub dyssekcji. Inna jest
klasyfikacja opracowana przez Gerber i wsp. [6].
Dzieli ona blaszki na ekscentryczne i koncentrycz-
ne oraz różnicuje mechanizmy POBA w zależności
od jej rozkładu. Klasyfikacja ta zakłada, że koncen-
tryczna blaszka może ulec kompresji (uciśnięciu).
Jednak to stanowisko jest sprzeczne z nowszymi
obserwacjami Mintza i wsp. [7], obejmującymi ana-
lizę danych 22 chorych. Badacze ci, wykorzystując
obrazy ICUS przed i po POBA oraz obliczenia obję-
tości blaszki i światła naczynia, doszli do wniosku,
że w wyniku POBA nie następuje kompresja blasz-
ki miażdżycowej. Według nich głównym mechani-
zmem odpowiedzialnym za przyrost światła w wy-
niku POBA jest osiowa redystrybucja blaszki oraz
przyrost całkowitego wymiaru naczynia (ryc. 1).
Jednak tych obserwacji nie potwierdzili inni auto-
rzy [8–10]. I tak Batista i wsp. [8] wykazali, że
przyrost wielkości światła jest mniej więcej w po-
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Ryc. 1. Przykład angioplastyki balonowej prawej tętnicy wieńcowej. Wykonane przed zabiegiem wewnątrzwieńco-
we badanie ultrasonograficzne (ICUS) ujawniło niewielkie światło naczynia (MLCSA = 3,8 mm2) (A). Po użyciu
cewnika balonowego 3,5 mm ¥ 27 mm  uzyskano istotny przyrost światła naczynia (B) widoczny w badaniu ICUS
(MLCSA = 7,3 mm2). Zwraca uwagę stosunkowo niewielki zysk światła naczynia uwidoczniony w badaniu angiograficznym.

Fig. 1. Figure shows an example of plain balloon angioplasty in right coronary artery. Preintervention intracoronary
ultrasound imaging (ICUS) shows rather a small coronary lumen (MLCSA = 3.8 mm2) (A). After dilatation with 3.5 ¥ 27 mm
balloon the lumen increased significantly (MLCSA = 7.3 mm2) (B), on contrary there was only a little lumen improve-
ment on angiography.

A

B
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łowie efektem przyrostu całkowitego pola naczynia,
a w połowie redukcji blaszki, przy czym większej
kompresji ulegają blaszki o charakterze koncen-
trycznym. W przypadku zmian mieszanych i zwap-
niałych przyrost światła zależy od powstałych
dyssekcji i pęknięć blaszki (ryc. 2). Podobne obser-
wacje poczynili Gil i wsp. [9], wykazując, że w przy-
padku miękkich blaszek za powiększenie światła po
POBA odpowiada zarówno osiowa redystrybucja,
jak i kompresja blaszki, natomiast w przypadkach
blaszek mieszanych oraz twardych pojawia się po-
większenie pola naczynia oraz uszkodzenia blasz-
ki. Te ostatnie, tj. pęknięcia i dyssekcja, wystąpiły
u każdego pacjenta z istotną obecnością elementów
zwapniałych (wyrażanych sumą kąta przekraczającą
180o). Te obserwacje potwierdzają również prace
innych autorów [10, 11].

Z przedstawionych powyżej prac wynika, że
mechanizm powiększania po POBA jest procesem
złożonym, a jego składowe elementy zależą przede
wszystkim od jakościowych cech blaszki poddawa-
nej temu zabiegowi.

Implantacje stentów wieńcowych

Konieczność ograniczenia słabych stron POBA
zaowocowała wprowadzeniem do użycia kliniczne-

go stentów wieńcowych. Implantacje przeprowadzo-
ne w pierwszych latach doświadczeń (1986–1994)
wiązały się z licznymi przypadkami zakrzepicy w sten-
cie oraz miejscowymi powikłaniami naczyniowymi,
związanymi ze stosowanym leczeniem antykoagu-
lacyjnym. Dopiero pionierskie prace grupy Colom-
bo i wsp. [12] oparte na ICUS pozwoliły na wypra-
cowanie nowej techniki implantacji stentów, która
wykorzystuje wysokie ciśnienia inflacji balonu, po-
zwalając na rezygnację z agresywnego leczenia
przeciwzakrzepowego.

W tamtym czasie najpowszechniejszym sten-
tem był stent Palmaz-Schatz (P-S 153, Johnson &
& Johnson Interventional Systems). Związany z jego
budową duży cień akustyczny praktycznie uniemoż-
liwiał poznanie mechanizmów powiększania świa-
tła naczynia po implantacji stentu. Dopiero wpro-
wadzenie stentów nowej generacji pozwoliło na
sformułowanie pierwszych wniosków [13].

Podobne jak Mintza i wsp. [7] okazały się ob-
serwacje grupy badaczy Multilink IVUS Study [13],
którzy wykazali, że osiowa redystrybucja blaszki
jest jedynym mechanizmem przyrostu światła po
implantacji stentu. Badacze nie znaleźli innych
mechanizmów powiększania światła tak jak
w przypadku angioplastyki balonowej. Honda
i wsp. [13] uważają, że przesunięcie blaszki w ob-
ręb segmentów referencyjnych odpowiada za cha-
rakterystyczny, przypominający schodek obraz an-
giograficzny segmentu naczynia poddanego sten-
towaniu (step-up–step-down). Pośrednim dowodem
potwierdzającym tę teorię jest zjawisko zamykania
gałęzi bocznych leżących w odcinkach referencyj-
nych blisko implantowanego stentu [14].

Innym mechanizmem przyrostu światła po im-
plantacji stentu jest zwiększenie całkowitego pola
naczynia uzyskiwane poprzez rozciągnięcie ściany
naczynia [15, 16]. Interesujące jest spostrzeżenie
Wernera i wsp. [15], którzy wykazali, że fakt ten
może wpływać na wynik odległy zabiegu, tzn. sty-
mulować proces restenozy. Prawdopodobnie dzieje
się tak ze względu na mechaniczne podrażnienie
błony środkowej oraz przydanki, które reagują od-
czynem proliferacyjnym (ryc. 3).

Stosunkowo niedawno Ahmed i wsp. [16], opie-
rając się na analizie 25 przypadków, zaproponowali
nową klasyfikację mechanizmów powiększenia
światła po implantacji stentu. Zgodnie z nią, oprócz
wspomnianej już redystrybucji blaszki i rozciągnię-
cia ściany naczynia, „nowym” mechanizmem jest
kompresja blaszki miażdżycowej. Teoria ta zakłada,
że blaszka miażdżycowa, zawierająca złogi lipidowe
i skrzepliny, łatwo ulega kompresji, przy czym moż-
liwe jest wówczas uwolnienie jej części do dystal-

Ryc. 2. Przykład dyssekcji (tzn. rozwarstwienia blaszki
miażdżycowej) po angioplastyce balonowej w miejscu
graniczenia złogów wapnia z jej miękkimi elementami.

Fig. 2. Figure presents an example of vessel wall dis-
section after balloon angioplasty. Its entry is seen on
the border of calcium spots and soft material.
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Aterektomia kierunkowa

Jedną z alternatywnych metod przezskórnej re-
waskularyzacji wieńcowej jest aterektomia bezpośred-
nia (DCA, directional coronary atherectomy). Zabieg ten
polega na wycięciu blaszki miażdżycowej i usunięciu
jej ze światła naczynia [20]. W obecnie stosowanych
urządzeniach tego typu rozmiar noża tnącego dosto-
sowany jest do naczyń o średnicy 2,5–5 mm. Teore-
tycznie należałoby się spodziewać, że ilość blaszki
miażdżycowej usuniętej z naczynia będzie odpowia-
dała rozmiarowi noża i długości nacięcia [21]. Jednak
pomiary histopatologiczne i ICUS wykazały, że stan
faktyczny nie do końca odpowiadał przewidywaniom.
Safian i wsp. [21] uzyskali tylko 18,5 mg tkanki ze
spodziewanych 70 mg. W obrazach ICUS po tzw. opty-
malnej aterektomii pozostaje 35–70% blaszki [22–24],
mimo że angiografia ilościowa wskazuje na bardzo

B

nego krążenia wieńcowego, jego embolizację wyra-
żoną wzrostem aktywności enzymu CK-MB [17, 18].

Opisane powyżej mechanizmy odnoszą się
zwłaszcza do miękkich, niezwapniałych blaszek
miażdżycowych. Obserwowane często zwapnienia
oraz zwłóknienia zmieniają warunki rozprężenia sten-
tu, prowadząc do jego niepełnej ekspansji i w rezulta-
cie mniejszego światła po zabiegu implantacji [19].
Blaszki miażdżycowe o takiej charakterystyce wy-
magają jeszcze dokładniejszych badań, choć pierw-
sze obserwacje autorów niniejszej pracy pozwalają
przypuszczać, że w przypadku zwapnień i zwłóknień
głównym mechanizmem przyrostu światła po implan-
tacji stentu jest rozciągnięcie naczynia, a w miękkich
blaszkach częściej dochodzi do osiowej redystrybu-
cji i kompresji blaszki miażdżycowej. Powyższe za-
gadnienie jest tematem szerszych badań prowadzo-
nych obecnie w ośrodku autorów.

Ryc. 3. Przykładowy obraz przed (A) oraz po (B) implantacji stentu techniką bezpośrednią w środkowym segmen-
cie prawej tętnicy wieńcowej. Po implantacji 3,5 ¥ 8 mm stentu Multilink TETRA (Guidant Europe Co, Belgia)
uzyskano dobry wynik angiograficzny i ultrasonograficzny (MLCSA = 7,52 mm2).

Fig. 3. Figure shows the procedure of direct stenting in the mid portion of RCA. Good angiographic and ultrasonic
results were observed after the implantation of 8 mm Multilink TETRA stent.

A B
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dobry wynik. Przyczyn tego zjawiska jest wiele. Su-
nejo i wsp. [24] udowodnili, że na ostateczny wynik
przyrostu światła po DCA wpływają 3 składowe: usu-
nięcie blaszki w 37%, powiększenie całkowitego pola
naczynia w 15% i aż w 48% tzw. kompresja blaszki.
Te dwie ostatnie zapewne związane są ze stosunko-
wo dużym profilem aterektomu (2–2,5 mm), który wy-
wołuje efekt podobny do POBA (Dotter effect), przez
co niecała blaszka podlega wycięciu. Natomiast więk-
szość autorów wskazuje na porównywalny udział roz-
ciągnięcia naczynia i usunięcia blaszki w mechanizmie
poszerzenia światła po DCA [22, 24]. Wydaje się, iż
wprowadzany właśnie aterektom nowej generacji
(Flexicut, Guidant), charakteryzujący się znacznie
twardszym ostrzem oraz mniejszym profilem, ma
szansę zmienić wkład poszczególnych składowych po-
większenia światła po DCA (ryc. 4).

Aterektomia wysokoobrotowa

Aterektomia wysokoobrotowa (HSRA, high spe-
ed rotational atherectomy) jest następną metodą z gru-
py redukującej wielkość blaszki miażdżycowej. Ele-
mentem odpowiedzialnym za to jest diamentowe
wiertło (o średnicy 1,5–2,75 mm) (ryc. 5), które
wprowadzone do tętnicy wieńcowej, obracając się
z dużą prędkością (do 180 000 obrotów/min), rozbija
blaszkę na bardzo drobne cząsteczki [25].

Ultrasonografia wewnątrzwieńcowa wykazuje,
że głównym mechanizmem HSRA odpowiedzialnym

za przyrost światła jest zmniejszenie wielkości
blaszki miażdżycowej. Stopień jej redukcji oraz do-
datkowy wpływ na ścianę naczynia pozostaje w ści-
słym związku z agresywnością przyjętego protokołu
zabiegu. Uważa się, że zastosowanie wiertła dobra-
nego tak, aby  stosunek jego średnicy do średnicy
referencyjnej naczynia nie przekraczał wartości 0,7
powoduje jedynie zmniejszenie wielkości blaszki,
natomiast przy bardziej agresywnym protokole (sto-
sunek wiertło/referencja > 0,7) pojawiają się jej roz-
warstwienia oraz pęknięcia. Kovach i wsp. [26], sto-
sując stosunkowo łagodny protokół, wykazali, że
wielkość całkowitego pola naczynia po HSRA nie
zmienia się, przy jednoczesnym przyroście wielko-
ści światła. Podobnie Eltchaninoff i wsp. [27], wy-
korzystując śródnaczyniową angioskopię [27],
stwierdzili istotnie mniejszą liczbę tzw. podłużnych
dyssekcji w grupie pacjentów poddanych HSRA niż
w grupie POBA. Natomiast wyniki badania STRA-
TAS  (chociaż bez wykorzystania ICUS) udowad-
niają, że agresywny protokół HSRA zwiększa licz-
bę dyssekcji, co jednak nie wpływa istotnie na
wyniki odległe [28].

Ciekawą obserwacją jest także fakt zmniejsza-
nia wielkości złogów wapnia w blaszce miażdżyco-
wej poddanej działaniu aterektomu obrotowego. We
wspomnianej grupie [26] HSRA wywołała istotną
redukcję elementów zwapniałych (z 227 do –207°
łuku wapniowego, p = 0,048). Do bardzo podobnych
spostrzeżeń doszli badacze grupy Mintza [29], któ-
rzy zauważyli ponadto, że światło uzyskane po
HSRA jest gładkie i okrągłe, powstające w ścianie
naczynia dyssekcje są ograniczone tylko do zwap-
niałej blaszki, a ich głębokość nie przekracza 1 mm.

Warto pamiętać, że zastosowanie HSRA do le-
czenia miękkich, niezwapniałych blaszek wiąże się

Ryc. 4. Aterektom kierunkowy Flexicut (Guidant Europe
Co, Belgia) o rozmiarze noża 3,0–3,4 mm oraz obraz
ultrasonograficzny po 2-krotnym przejściu aterektomem
(w sumie 4 przejścia). Strzałki wskazują miejsca cięć.

Fig. 4. The photo shows atherectomy device (Flexicut,
Guidant Co, 3.0–3.4 in size) and ultrasonic image after
the procedure. The arrows indicate cutting sites.

Ryc. 5. Wiertło do wysokoobrotowej aterektomii rota-
cyjnej (SCIMED-Boston Scientific Co, Wedgewood, Sta-
ny Zjednoczone) o wymiarze 2,15 mm.

Fig. 5. The 2.15 mm burr for high speed rotational athe-
rectomy (Boston Scientific Co).
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z podobnym mechanizmem, co wykazali Dussaillant
i wsp. [30], chociaż powierzchnia blaszki jest mniej
regularna, a naczynie wykazuje w trakcie zabiegu
większą skłonność do spazmu [29].

Aterektomia wysokoobrotowa znalazła zastoso-
wanie przede wszystkim w leczeniu długich, zwap-
niałych oraz ostialnych zwężeń, niepoddających się
POBA. Natomiast próby zastosowania tej metody
do leczenia restenozy w stencie (badanie ARTIST)
nie przyniosły spodziewanych rezultatów [31].

Inne techniki rewaskularyzacji
przezskórnej

Przedstawione powyżej techniki rewaskulary-
zacji należą do najbardziej rozpowszechnionych.
Jednak w praktyce klinicznej stosuje się jeszcze
kilka innych technik, których mechanizmy także
oceniano z użyciem ICUS. Jedną z nich jest angio-
plastyka laserowa. Istnieją 2 sposoby wykorzystania
jednorodnej wiązki światła. Pierwszy polega na emisji
promieni lasera wokół cewnika balonowego, natomiast
w drugim wiązka laserowa emitowana jest z końcówki
prowadnika lub cewnika laserowego (laser wire).

W pierwszym przypadku wiązka laserowa nisz-
czy (ablacja) tkankę miażdżycową, przy czym doty-
czy jedynie miękkich elementów blaszki, bez inge-
rencji w elementy zwapniałe [32, 33]. W związku
z tym wielkość uzyskiwanego dzięki tej metodzie
światła naczynia nie jest duża. Badania Mintza i wsp.
[33] pokazały, że pozabiegowy przyrost światła jest
wynikiem 2 komponentów: ablacji blaszki miażdży-
cowej oraz powiększenia całkowitego pola naczynia
(efekt cewnika balonowego). Badacze nie obserwo-
wali zmian w ilości elementów wapnia ani zwiększo-
nej liczby dyssekcji. Te ostatnie wystąpiły praktycz-
nie tylko w obrębie powierzchownych zwapnień,
a ICUS dawała obraz „pofragmentowanej” (porów-
nywanej do cebuli) blaszki miażdżycowej.

Drugi sposób wykorzystywany jest w zabie-
gach rekanalizacji całkowicie zamkniętych tętnic
wieńcowych [34]. Wiązka lasera kierowanego do
przodu wytwarza kanał w blaszce (niszcząc jej mięk-
kie elementy), który umożliwia wprowadzenie cew-
nika laserowego, powiększającego istniejący kanał
(o wymiarach zależnych od jego wielkości: 1,4–2,0
mm) [35]. W końcowej fazie zabiegu używany jest
klasyczny cewnik balonowy oraz w przeważającej
ilości przypadków — stent wieńcowy.

Kolejną metodą stosowaną w pracowniach kardio-
angiograficznych jest angioplastyka balonem tnącym
(CB,  cutting balloon). Urządzenie to jest złożone z ba-
lonika angioplastycznego z dodatkowymi 3 lub 4 ostrza-
mi (zwanymi mikrotomami). Obecnie CB stosuje się

głównie w leczeniu restenozy w stencie oraz tzw. zmian
opornych [36]. W przypadku zastosowania jej w zmia-
nach miażdżycowych de novo przyrost światła naczy-
nia jest wynikiem kompresji blaszki miażdżycowej oraz
niewielkiego przyrostu wielkości światła naczynia [37–
39]. Ponadto charakterystyczne nacięcia blaszki są wi-
doczne w przekrojach poprzecznych ICUS (ryc. 6).

Ciekawą metodą opierającą się na redukcji ob-
jętości blaszki miażdżycowej jest aterektomia za po-
mocą wewnątrzwieńcowego cewnika ekstrakcyjne-
go (TEC, transluminal extraction catheter). Urządze-
nie to zbudowane jest z noża oraz zbiorniczka, do
którego odsysa się wyciętą blaszkę. Doświadczenia
z wykorzystaniem ICUS w tej metodzie są nielicz-
ne. Badania Popmy i wsp. [40] pokazały, że w każ-
dym przypadku użycia TEC na powierzchni blaszki
znajdowały się pęknięcia i szczeliny, a dyssekcje
stwierdzano tylko w 36% przypadków. Niestety, au-
torzy nie porównali obrazu ICUS przed i po zabiegu
TEC, dlatego nie wiadomo, czy w mechanizm po-
większania światła nie są zaangażowane komponen-
ty, np. powiększenie wymiaru naczynia, możliwe po
użyciu cewnika o stosunkowo dużej średnicy (6–9 F).

Stosunkowo niedawno do praktyki klinicznej
zaczęto wprowadzać sonoterapię (angioplastykę
ultradźwiękową). Metoda ta polega na aplikacji fal
ultradźwiękowych o częstotliwości około 20 KHz,
jednak mechanizm jej działania nie został jeszcze
dokładnie poznany. Prawdopodobnie poprzez wy-
tworzenie podwyższonej temperatury dochodzi do

Ryc. 6. Wypełniony balon tnący o wymiarze 3,0 ¥ 15 mm
(SCIMED-Boston Scientific Co, Wedgewood, Stany
Zjednoczone) oraz ultrasonograficzy obraz wewnątrz-
wieńcowy po inflacji balonu. Strzałki wskazują miejsca
nacięć mikrotomami balonu.

Fig. 6. Figure presents inflated cutting balloon (3.0 ¥ 15 mm)
and ultrasonic image after the single inflation. The ar-
rows show microtoms incision sites.
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ablacji blaszki miażdżycowej, łącznie ze zmniejsze-
niem ilości elementów zwapniałych [41].

Podsumowanie

Mechanizmy powiększenia światła naczynia
różnią się w poszczególnych technikach przezskór-
nej rewaskularyzacji wieńcowej. Znajomość na-
stępstw miejscowych użycia  balonika angiopla-
stycznego czy stentu pozostaje w ścisłym związku
ze sposobem prowadzenia zabiegu angioplastyczne-
go. Dzięki temu możliwa jest tzw. optymalizacja
zabiegu PTCR, która istotnie poprawia jego bezpo-
średni oraz odległy wynik.

Wydaje się, że właśnie ten kierunek rozwoju
kardiologii interwencyjnej połączony z nową gene-
racją stentów (tzw. inteligentnych — m.in. pokry-
wanych substancjami antymitotycznymi) pozwoli na
jeszcze większą efektywność przezskórnych tech-
nik terapeutycznych.
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