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WWssttêêpp
Ostre zespo³y wieñcowe (ang. acute coronary syndrome

– ACS) s¹ g³ówn¹ przyczyn¹ zgonów w krajach rozwiniêtych
[1, 2]. W oko³o 60% przypadków pierwsza manifestacja
choroby jest nag³a i ma postaæ zawa³u serca lub nag³ej
œmierci sercowej (ang. sudden cardiac death – SCD) 
[3, 4]. Obecnie nie dysponujemy metod¹ diagnostyczn¹
pozwalaj¹c¹ na precyzyjne okreœlenie ryzyka wyst¹pienia
ACS. Jednym z intensywnie badanych kierunków jest po-
szukiwanie metody obrazowej, która pozwoli³aby na iden-
tyfikacjê blaszki mia¿d¿ycowej zagro¿onej destabilizacj¹
i mog¹cej prowadziæ do krytycznego niedokrwienia miêœnia
sercowego [5]. Koncepcja istnienia takiej blaszki rozwija
siê bardzo dynamicznie od lat 80. ubieg³ego wieku, kiedy
Davies i wsp. jako jedni z pierwszych powi¹zali SCD z pêk-
niêciem blaszki i tworzeniem siê na jej powierzchni skrze-
pliny [6]. Od tego czasu liczne retrospektywne badania pa-
tomorfologiczne pozwoli³y na okreœlenie cech strukturalnych
zmiany mia¿d¿ycowej o du¿ym ryzyku wywo³ania ACS [7, 8]. 

Blaszki mia¿d¿ycowe istotnie zwê¿aj¹ce œwiat³o têtnic
wieñcowych w obrazie angiograficznym czêsto nie s¹ od-
powiedzialne za ich nag³e zamkniêcie [9]. Jak pokazuj¹
badania patomorfologiczne, niew¹tpliwie najczêstszym
zjawiskiem towarzysz¹cym zmianom odpowiedzialnym
za ACS s¹ pêkniêcia blaszek mia¿d¿ycowych (55–60%)
prowadz¹ce do agregacji p³ytek krwi i aktywacji proce-
sów fibrynogenezy [7, 10, 11]. Dosyæ czêsto (30–35%)
skrzeplinie krytycznie upoœledzaj¹cej prze³yw wieñcowy
towarzyszy powierzchowny ubytek nab³onka pokrywaj¹-
cego blaszkê mia¿d¿ycow¹, czyli tzw. erozja [12, 13]. Pro-
wadzi ona do ekspozycji wysoce trombogennego proteo-
glikanowego pod³o¿a na dzia³anie czynników krzepniêcia

zawartych we krwi [14]. Najrzadziej (2–7%) z ACS wspó³-
wystêpuj¹ powierzchownie po³o¿one z³ogi wapnia w po-
staci guzków przebijaj¹cych siê do œwiat³a naczynia, któ-
re inicjuj¹ tworzenie skrzepliny [15]. 

Najbardziej interesuj¹ca z punktu widzenia prewen-
cji zdarzeñ sercowo-naczyniowych, w tym g³ównie SCD,
jest morfologia blaszki mia¿d¿ycowej przed wyst¹pieniem
powik³ania w postaci upoœledzaj¹cej przep³yw krwi skrze-
pliny. Histopatologiczna analiza zmian odpowiedzialnych
za ostre niedokrwienie pozwoli³a na okreœlenie takich cech
w przypadku pêkniêtych blaszek. Okaza³o siê, ¿e najbar-
dziej podobne do pêkniêtych s¹ blaszki o du¿ej (najczê-
œciej >50%) zawartoœci lipidów, pokryte cienk¹ (w 95%
przypadków <65 µm) otoczk¹ w³óknist¹ (ang. thin-cap
fibroatheroma – TCFA) [15–17]. Rdzeñ takiej blaszki,
oprócz z³ogów lipidowych, jest nacieczony makrofagami
i czêsto zawiera os³abiaj¹ce jego strukturê obszary mar-
twicze [18, 19]. Martwicza tkanka wewn¹trz rdzenia mo-
¿e siê rozszerzaæ w wyniku krwotoków do blaszki, które
s¹ potêgowane nasilonym rozrostem vasa vasorum w jej
wnêtrzu [20]. Dodatkowym czynnikiem os³abiaj¹cym struk-
turê jest ma³a liczba komórek miêœni g³adkich. Otoczki
w³ókniste zawieraj¹ nieco mniej martwiczej tkanki i wap-
nia oraz wykazuj¹ mniejsz¹ infiltracjê komórkami zapal-
nymi ni¿ blaszki pêkniête, co potwierdza rolê TCFA jako
progenitora pêkniêæ [21]. Innymi cechami blaszek mia¿-
d¿ycowych, które predysponuj¹ do wywo³ania epizodów
ostrego niedokrwienia, s¹ zwê¿enie >90% oraz dodat-
nia przebudowa naczynia [15, 22–24].

Pêkniêciu blaszki mia¿d¿ycowej o morfologii TCFA to-
warzyszy stan zapalny [25]. Kluczow¹ rolê w identyfikacji
etapów prowadz¹cych do os³abienia struktury zmiany
mia¿d¿ycowej odegra³y prace Libby’ego [11]. Badania
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tej grupy wskazuj¹ na znaczenie aktywnych makrofagów
oraz neutrofilów jako inicjatorów stanu zapalnego [18–19].
Wydzielaj¹ one w nadmiernych iloœciach metaloproteina-
zy (MMP), które prowadz¹ do rozk³adu substancji poza-
komórkowej [26]. Poniewa¿ w ranliwej blaszce brakuje
miocytów mog¹cych odbudowaæ kolagen, dochodzi
do przewagi lizy nad syntez¹ i degradacji jej struktury. Zak-
tywowane limfocyty T produkuj¹ interferon dodatkowo ha-
muj¹cy syntezê kolagenu [27, 28]. Istotn¹ rolê w destruk-
tywnej aktywnoœci MMP odgrywa utleniona frakcja LDL
cholesterolu wchodz¹cego w sk³ad rdzenia lipidowego,
która indukuje apoptozê komórek miêœni g³adkich [29].
Okazuje siê, ¿e niestabilne blaszki mia¿d¿ycowe dosyæ czê-
sto wystêpuj¹ w kilku miejscach drzewa wieñcowego jed-
noczeœnie, a markery lokalnego stanu zapalnego s¹ obec-
ne we krwi obwodowej [30]. W zwi¹zku z tym postuluje
siê, ¿e stan zapalny u pacjentów z niestabilnymi zmiana-
mi mia¿d¿ycowymi mo¿e byæ ogólny [30]. 

Stopniowe poznawanie mechanizmów prowadz¹cych
do pêkniêcia blaszki mia¿d¿ycowej, a w konsekwencji
do ACS, stwarza szansê na zidentyfikowanie tzw. zmian
wysokiego ryzyka i na ewentualne podjêcie odpowied-
nich dzia³añ prewencyjnych. Wpó³czesna medycyna dys-
ponuje wieloma nowoczesnymi technikami obrazowania,
czêsto opartymi na zaawansowanej technologii, które pró-
buje siê wykorzystaæ do wykrycia wy¿ej opisanych blaszek
zagro¿onych pêkniêciem. Niniejszy artyku³ stanowi prze-
gl¹d najbardziej obiecuj¹cych metod. 

MMeettooddyy  iinnwwaazzyyjjnnee
Ultrasonografia
Ultrasonografia wykorzystuje wi¹zkê promieni ultra-

dŸwiêkowych, które po odbiciu od badanej struktury s¹
przetwarzane w jej dwuwymiarowy obraz. Wykorzystanie
ultradŸwiêków do identyfikacji ranliwych blaszek sta³o siê
mo¿liwe dziêki miniaturyzacji g³owicy i uzyskaniu sygna³u
z wnêtrza naczyñ wieñcowych (ang. intravascular ultra-
sound – IVUS) [31]. Obrazowanie za pomoc¹ IVUS po-
zwoli³o na przy¿yciow¹ kategoryzacjê blaszek jako: 1) miêk-
kie, bêd¹ce Ÿród³em s³abego echa (ang. echolucent), które
w histopatologii odpowiadaj¹ blaszkom z du¿¹ zawarto-
œci¹ lipidów, 2) w³ókniste, z echem poœrednim, 3) zwapnia-
³e, z cieniem akustycznym poprzedzonym bardzo silnym
odbiciem fali [31–34]. Analiza poszczególnych przekro-
jów naczynia umo¿liwia dok³adn¹ lokalizacjê blaszki,
okreœlenie jej symetrii, identyfikacjê pêkniêæ i owrzodzeñ
na jej powierzchi, a tak¿e wykrycie dodatniej przebudo-
wy naczynia w miejscu blaszki [35, 36]. Retrospektywny
opis zmian odpowiedzialnych za ACS wykonany za po-
moc¹ IVUS jest zgodny z badaniami histopatologiczny-
mi. Najczêœciej s¹ to blaszki miêkkie, ekscentryczne, ce-
chuj¹ce siê dodatni¹ przebudow¹ naczynia; czêsto na ich
powierzchni widoczne jest pêkniêcie (ryc. 1.) [36]. Cha-
rakterystyka ta znajduje czêœciowe potwierdzenie w pro-

spektywnej analizie Yamagishiego i wsp. opisuj¹cej mor-
fologiê blaszek przed wyst¹pieniem ACS [37]. 

Okazuje siê jednak, ¿e nie wszystkie zmiany o powy¿-
szej charakterystyce blaszek ranliwych stanowi¹ pod³o¿e
nag³ego zamkniêcia têtnic wieñcowych, s¹ one równie¿
opisywane u chorych ze stabiln¹ dusznic¹ bolesn¹ [38].
Nie ma tak¿e wystarczaj¹cej zgodnoœci pomiêdzy autora-
mi co do poszczególnych cech ranliwoœci. Ultrasonogra-
fia wewn¹trznaczyniowa z rozdzielczoœci¹ wynosz¹c¹ 
>150 µm nie jest w stanie uwidoczniæ obecnoœci cienkiej
(<65 µm) otoczki kolagenowej typowej dla TCFA, a opis
morfologii blaszki pozostaje ma³o dok³adnym opisem ja-
koœciowym. Wszystko to wyraŸnie wskazuje na potrzebê
dok³adniejszego opisu morfologii blaszek i precyzyjniej-
szej identyfikacji zmian o du¿ym ryzyku pêkniêcia, ni¿ mo-
¿e zaoferowaæ konwencjonalny gray scale IVUS. Dlatego
podjête zosta³y próby iloœciowej analizy sygna³u uzyska-
nego za pomoc¹ konwencjonalnej sondy wewn¹trzwieñ-
cowej. Nowatorskie techniki przetwarzaj¹ pasmo fal czê-
stotliwoœci radiowej (ang. radiofrequency IVUS – RF-IVUS),
a nastêpnie wnioskuj¹ o sk³adzie blaszek na podstawie
analizy amplitudy i czêstotliwoœci fali echa [39–47]. War-
to pamiêtaæ, ¿e gray scale IVUS do analizy obrazu wyko-
rzystuje tylko amplitudê (intensywnoœæ) fali odbicia. 

Badanie integrated backscatter IVUS (IB-IVUS)
W badaniu IB-IVUS kodowana kolorem mapa tkan-

kowa jest formowana na podstawie zintegrowanej fali od-
bicia (ang. integrated backscatter RF signals), parametru

RRyycc..  11..  Obraz pêkniêtej blaszki, która wywo³a³a ostry zespó³ wieñcowy, w bada-
niu za pomoc¹ ultrasonografii wewnatrzwieñcowej (materia³ w³asny)
FFiigg..  11..  IVUS image of a ruptured coronary plaque responsible for an acute
coronary syndrome
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uzyskanego z domeny czêstotliwoœci przy u¿yciu transfor-
maty Fouriera [39]. Kawasaki i wsp. na podstawie bada-
nia histopatologicznego jakoœciowo przypisali odpowied-
nie zakresy wartoœci IB sygna³u RF piêciu kategoriom
tkanek, którymi s¹: skrzeplina, rozrost intimy/rdzeñ lipi-
dowy, tkanka w³óknista, zmiany mieszane i uwapnione. Wy-
korzystuj¹c powy¿sze kategorie, Sano i wsp. prospektyw-
nie porównali morfologiê blaszek, które w 30-miesiêcznej
obserwacji spowodowa³y ACS, z tymi, które okaza³y siê sta-
bilne (ryc. 2. i 3.). Z analizy wynika, ¿e ranliwe blaszki cha-
rakteryzuj¹ siê istotnie wiêksz¹ komponent¹ lipidow¹
i mniejsz¹ kolagenow¹ [40]. Okaza³o siê jednak, ¿e ba-
danie ma zbyt wiele ograniczeñ, aby uzyskaæ parametry
o wysokich wartoœciach predykcyjnych ACS. Do ograniczeñ
metody nale¿y niemo¿noœæ rozró¿nienia pomiêdzy rozro-
stem intimy a rdzeniem lipidowym, niemo¿noœæ odró¿nie-
nia lipidów pozakomórkowych od makrofagów i komórek
piankowych oraz zale¿noœæ obrazu od k¹ta ustawienia cew-
nika w stosunku do œciany naczynia [39]. Badanie histopa-
tologicznie weryfikuj¹ce IB-IVUS, które obecnie oczekuje
na publikacjê w wersji pe³notekstowej, wysoko ocenia do-
k³adnoœæ metody w identyfikacji blaszek wóknistych, w³ók-
nisto-wapniej¹cych i bogatych w lipidy [41].

Nowszym podejœciem w badaniu czêstotliwoœci od sto-
sowanych w IB-IVUS przekszta³ceñ Fouriera jest transfor-
mata falkowa (ang. wavelet analysis IVUS). Jest to analiza
czasowo-skalowa umo¿liwiaj¹ca precyzyjne rozpoznawa-
nie lokalnych charakterystyk sygna³ów [42]. Murashige
i wsp. ocenili czu³oœæ i swoistoœæ tej metody w identyfika-
cji blaszek bogatych w lipidy na odpowiednio 83 i 82%
w modelu in vitro oraz na 81 i 85% u pacjentów z choro-
b¹ wieñcow¹ (CAD), u których uzyskano tkankê do wery-
fikacji histologicznej przez endarterektomiê [42]. 

Wirtualna histologia (ang. virtual histology – VH-IVUS)
Wirtualna histologia jest najbardziej zaawansowan¹

technik¹. Do predykcji rozmiaru i kompozycji tkanki u¿y-
wa autoregresyjnego modelu spektralnej analizy dome-
ny czêstotliwoœci, który generuje 8 ró¿nych parametrów,
³¹cznie ze zintegrowan¹ fal¹ odbicia (IB) [43]. Model au-

toregresyjny w porównaniu z tranformat¹ Fouriera daje
mo¿liwoœæ przetwarzania sygna³u w czasie rzeczywistym,
zwiêksza rozdzielczoœæ obrazu i iloœæ uzyskiwanych infor-
macji [43]. Nair i wsp., u¿ywaj¹c g³owicy IVUS 30 MHz
i opieraj¹c siê na weryfikacji histologicznej, stworzyli
na podstawie analizy 88 blaszek mia¿d¿ycowych pocho-
dz¹cych z têtnic wieñcowych mapy tkanek kodowane ko-
lorem. Blaszki w³ókniste, w³óknisto-lipidowe, zwapnia³e
i maj¹ce martwiczy rdzeñ zosta³y zidentyfikowane z do-
k³adnoœci¹ odpowiednio: 79,7, 81,2, 92,8 i 85,5% [43,
44]. Znacznie gorsze wyniki uzyskano ostatnio na zwierzê-
cym modelu in vivo, gdzie po weryfikacji histopatologicz-
nej czu³oœæ dla blaszek w³óknistych wynios³a 76,1%, dla
w³óknisto-lipidowych 46%, a dla martwiczego rdzenia
41,1% [45]. Dok³adnoœæ metody jest ograniczona przez
trudnoœci w rozró¿nieniu pomiêdzy obszarami martwiczy-
mi i wapniem. Pomimo zbyt ma³ej rozdzielczoœci, aby uwi-
doczniæ otoczkê kolagenow¹, podejmuje siê próby iden-
tyfikacji TCFA za pomoc¹ IVUS-VH (tzw. VH-TCFA) [46,
47]. Za VH-TCFA uwa¿a siê blaszki z rdzeniem lipidowym
bezpoœrednio stykaj¹cym siê ze œwiat³em naczynia (otocz-
ka jest wtedy cieñsza ni¿ 100–150 µm) (ryc. 4.). Wyniki
badañ u pacjentów z CAD s¹ zgodne co do istotnie czêst-
szego wystêpowania VH-TCFA u chorych z ACS w porów-
naniu ze stabiln¹ dusznic¹ bolesn¹ [46, 47], a badanie
Honga i wsp. dodatkowo wskazuje na wiêksz¹ objêtoœæ
martwiczego rdzenia w pierwszej grupie pacjentów [47]. 

Dla ugruntowania pozycji opisywanej metody niezbêd-
na jest kliniczna ocena jej zdolnoœci do oszacowania ry-
zyka pêkniêcia blaszki mia¿d¿ycowej. Przyk³adem jest to-
cz¹ce siê wielooœrodkowe badanie PROSPECT. U chorych
z ACS obrazowane s¹ proksymalne odcinki trzech têtnic
wieñcowych za pomoc¹ angiografii, IVUS-VH i palpogra-
fii (patrz ni¿ej) w celu identyfikacji blaszek nieistotnych he-
modynamicznie, których historia naturalna jest nastêpnie
prospektywnie obserwowana. Zakoñczony zosta³ etap
w³¹czania 700 chorych. Wstêpna analiza zidentyfikowa-
³a VH-TCFA u oko³o 28% chorych i wskazuje na zgod-
noœæ wystêpowania VH-TCFA z blaszkami o plaque bur-
den >40% w IVUS. Zakoñczenie badania przewidziane
jest na kwiecieñ 2011 roku. 
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RRyycc..  22..  Obraz blaszek mia¿d¿ycowych w badaniu IB-IVUS. Gwiazdka oznacza guidewire artifact (dziêki uprzejmoœci dr M. Kwasaki)
FFiigg..  22..  IB-IVUS images of atherosclerotic plaques (the asterisk indicates the gudewire artifact).  (Courtesy of M. Kawasaki, MD)
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RRyycc..  33..  Obrazy blaszki odpowiedzialnej za ACS. AA..  Obraz angiograficzny lewej têtnicy wieñcowej. GGóórraa::  grot strza³ki wskazuje miejsce uzyskania obrazu IVUS blaszki
przed wyst¹pieniem ACS. DDóó³³:: grot strza³ki wskazuje lokalizacjê blaszki odpowiedzialnej za ACS. BB..  Konwencjonalny obraz IVUS segmentu zaznaczonego grotem
blaszki w A. CC..  Obraz segmentu zaznaczonego grotem strza³ki w A w IB-IVUS, skonstruowany za pomoc¹ konwecjonalnej techniki gradacji kolorów. Uwagê zwraca
rozleg³y rdzeñ lipidowy (kolor niebieski) z otoczk¹ kolagenow¹ (kolor zielony). DD..  Obraz tego samego miejsca w IB-IVUS, skonstruowany za pomoc¹ alternatywnej
techniki gradacji kolorów. Taki typ mapy tkankowej ilustruje ró¿nicê miêdzy obszarami lipidowymi i zw³óknieniem. Uwagê zwraca du¿y rdzeñ lipidowy (kolor niebieski)
z otoczk¹ kolagenow¹ (kolor czerwony lub bia³y) (dziêki uprzejmoœci dr M. Kwasaki)
CL – zwapnienie, linia podzia³ki – 1 mm, gwiazdka – artefakt cewnika
FFiigg..  33.. Images of the culprit lesion causing acute coronary syndrome. ((AA))  Angiography of the left coronary artery. ((UUppppeerr))  The arrowhead indicates a lesion, in which
intravascular ultrasound (IVUS) measurements were recorded at baseline. ((LLoowweerr)) The arrowhead indicates the culprit lesion at follow-up. ((BB)) Conventional IVUS
image of segment indicated by the arrowhead in A. ((CC))  Integrated backscatter (IB)-IVUS image of the segment indicated by the arrowhead in A constructed using
conventional color gradation. ((DD)) IB-IVUS image of the same segment constructed using another color gradation. This type of color-coded map illustrates the difference
between lipid pool and fibrous tissue. Note the large lipid core (blue) with fibrous cap (red or white) (Reprinted with permission from Sano et al. [41])
CL – calcification, bar – 1 mm, the asterisk – the guidewire artifact
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Palpografia
Ka¿da tkanka pod wp³ywem nacisku ulega odkszta³-

ceniu. W wypadku blaszek mia¿d¿ycowych si³¹ powodu-
j¹c¹ odkszta³cenie jest ciœnienie krwi na œciany naczynia.
Stosunek tego ciœnienia do napiêcia powstaj¹cego
w blaszce okreœla sztywnoœæ blaszki [48]. Mo¿na przypusz-
czaæ, ¿e zmiany w³ókniste bêd¹ siê charakteryzowa³y wiêk-
sz¹ sztywnoœci¹ od zmian o typie TCFA, poniewa¿ budo-
wa TCFA sprawia, ¿e opór dla ciœnienia stawia w³aœciwie
sama otoczka kolagenowa [49]. Metod¹ oceniaj¹c¹
zmianê napiêcia wewn¹trz blaszki pod wp³ywem zmienia-
j¹cego siê ciœnienia jest eellaassttooggrraaffiiaa [50]. Technika ta ba-
zuje na przesuniêciu sygna³u RF-IVUS po odkszta³ceniu
tkanki pod wp³ywem zmiany ciœnienia. Elastogram jest
otrzymywany z ró¿nych g³êbokoœci zmiany, na ca³ym jej
obwodzie i d³ugoœci, a nastêpnie nak³adany na obraz
IVUS, kodowany kolorem i wyœwietlany w formacie 2D.
W ten sposób uwidaczniane s¹ blaszki i obszary blaszek
o zmniejszonej sztywnoœci [51]. Dla uproszczenia ca³ej
procedury ppaallppooggrraaffiiaa uzyskuje obraz odkszta³cenia tyl-
ko z powierzchownych warstw blaszki, gdzie powstaj¹ pêk-
niêcia. Schaar i wsp., badaj¹c 24 têtnice wieñcowe i u¿y-
waj¹c histopatologii jako „z³otego standardu”, ocenili
czu³oœæ i swoistoœæ palpografii w wykrywaniu podatnych
blaszek na odpowiednio 88 i 89% [52]. Podatnoœæ auto-
rzy zdefiniowali jako obecnoœæ miejsca o du¿ym napiê-
ciu otoczonego obszarami z napiêciem ma³ym. Wstêpne
wyniki wskazuj¹ na mo¿liwoœæ wykonywania badania
u osób z CAD [53]. W celu zwiêkszenia dok³adnoœci me-
tody trwaj¹ prace nad palpografi¹ trójwymiarow¹ [54].
Poniewa¿ w aktywnoœci biologicznej ranliwych blaszek
istotn¹ rolê odgrywaj¹ si³y tarcia strumienia krwi, próbu-
je siê je uwzglêdniæ, ³¹cz¹c IVUS z badaniem angiogra-
ficznym (ANGUS) [55]. 

Prospektywne badanie IBIS wykaza³o w 6-miesiêcznej
obserwacji istotne zmiejszenie napiêcia blaszek u chorych
z ACS poddanych standardowej terapii przy jednoczesnym
braku zmian parametrów angiograficznych i konwencjo-

nalnego IVUS [56]. Najwiêksze zmiany zaobserwowano
u chorych z ostrym zawa³em serca z uniesieniem odcinka
ST, z których >90% nie przyjmowa³o uprzednio statyn. 

Echokardiografia z kontrastem

Alternatywnym postêpowaniem w poszukiwaniu po-
datnych blaszek mia¿d¿ycowych z wykorzystaniem fali ul-
tradŸwiêkowej jest zastosowanie celowanych kontrastów
do swoistego znakowania poszukiwanych struktur. Mikro-
pêcherzyki gazu wi¹¿¹ siê nieswoiœcie z moleku³ami ad-
hezyjnymi (LAM) na uszkodzonych komórkach œródb³on-
ka lub te¿ ulegaj¹ przy³¹czeniu za pomoc¹ przeciwcia³
monoklonalnych przeciw receptorom z grupy ICAM, a na-
stêpnie, dziêki swojej wysokiej echogenicznoœci, s¹ inden-
tyfikowane przez sondê ultradŸwiêkow¹ [57–59]. Na dro-
dze do klinicznego zastosowania do wizualizacji zapalnie
zmienionych blaszek echokardiografii przezklatkowej stoi
koniecznoœæ uzyskania du¿ych stê¿eñ wysoce swoistego,
bezpiecznego i wystarczaj¹co trwa³ego materia³u kontra-
stowego w celu eliminacji fa³szywie dodatnich sygna³ów
p³yn¹cych z kr¹¿¹cych pêcherzyków i innych wysoce echo-
genicznych struktur znajduj¹cych siê w pobli¿u. 

Badanie optycznej tomografii koherentnej 
(ang. optical coherence tomography – OCT)

Optyczna tomografia koherentna jest metod¹ od nie-
dawna stosowan¹ do wewn¹trzwieñcowego obrazowa-
nia blaszek mia¿d¿ycowych. Oparta jest na odbiorze œwia-
t³a podczerwonego odbitego od obrazowanej struktury
[60, 61]. Ze wzglêdu na prêdkoœæ fal œwietlnych niemo¿-
liwy jest elektroniczny pomiar czasu powrotu odbitej fali,
jak to siê dzieje w wypadku ultradŸwiêków. Dlatego
do charakterystyki powracaj¹cej wi¹zki œwiat³a u¿ywa siê
pomiaru intesywnoœci jej interferencji z identyczn¹ fal¹
jednoczeœnie wysy³an¹ w kierunku ruchomego lustra o ta-
kiej samej optycznej odleg³oœci od Ÿród³a (low coheren-
ce interferometry). Dziêki transformacie Fouriera posze-
rzenie szerokoœci pasma czêstotliwoœci przek³ada siê
na mo¿liwoœæ skrócenia czasu wysy³ania impulsu. Im krót-
szy czas impulsu, tym wiêksza rozdzielczoœæ, ale te¿ po-
trzeba wiêkszej precyzji w ustawieniu odleg³oœci lustra. 

Metoda OCT charakteryzuje siê bardzo wysok¹ roz-
dzielczoœci¹ wynosz¹c¹ 10–20 µm, a najnowsze systemy
rozró¿niaj¹ jako oddzielne punkty odleg³e od siebie o za-
ledwie 4 µm. Kolejnymi zaletami s¹: szybki czas akwizy-
cji obrazu, mo¿liwoœæ obrazowania zwapnia³ych blaszek
oraz niewielkie i ³atwe do przenoszenia instrumentarium,
a dziêki lokalizaji transduktora sygna³u poza cewnikiem
metoda nie jest droga [61].

Po raz pierwszy OCT do celów obrazowania struktury
blaszek mia¿d¿ycowych zaadaptowali Brezinski i wsp.
w 1996 roku [60]. Kolejne badania w modelu in vitro wy-
kaza³y znaczn¹ przewagê OCT w porównaniu z IVUS w pre-
cyzji obrazowania morfolgii blaszek [62, 63]. Problema-
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tyczna jest jednak p³ytka penetracja wi¹zki œwiat³a, wyno-
sz¹ca 2–3 mm [63]. Zastosowanie OCT do obrazowania
blaszek in vivo napotyka tak¿e na problem silnej dyspersji
œwiat³a w kontakcie z elementami morfotycznymi krwi [64].
Poszukuje siê rozwi¹zañ tego problemu za pomoc¹ infuzji
soli fizjologicznej lub substancji ujednolicaj¹cych gêstoœæ
osocza i erytrocytów (tzw. index matching) [63, 65]. 

Podjête zosta³y próby kwantyfikacji zawartoœci makro-
fagów w blaszce za pomoc¹ OCT [66, 67], jednak nie-
doskona³oœci metodologii poddaj¹ te wyniki w w¹tpli-
woœæ. Yabushita i wsp. ocenili in vitro czu³oœæ metody
w identyfiacji blaszek przepe³nionych lipidami na 90–94%
[68]. Bezpieczne okaza³o siê wykonanie badania OCT
u osób z CAD, u których czêstoœæ wystêpowania TCFA
okreœlono na 72% w wypadku ACS i 20% w stabilnej
dusznicy bolesnej [69]. Niespotykana dot¹d rozdzielczoœæ
OCT pozwala na uwidocznienie i ocenê gruboœci otocz-
ki kolagenowej TCFA [70], jednak potencja³ metody wy-
daje siê wiêkszy. Istnieje mo¿liwoœæ stworzenia dodatko-
wych kryteriów ranliwej blaszki z wiêksz¹ precyzj¹
przewiduj¹cych jej potencjalne pêkniêcie. Na przyk³ad
Giattina i wsp., u¿ywaj¹c niedawno opracowanej techni-
ki polaryzacyjnej (PS-OCT), ocenili zawartoœæ kolagenu
w otoczce TCFA, uzyskuj¹c istotn¹ korelacjê z histologi¹
(r=0,475) [71]. Mniejsza zawartoœæ kolagenu potencjal-
nie os³abia strukturê czapeczki. Podobne wyniki przy u¿y-
ciu tej samej metody otrzymali Nadkarni i wsp., którzy do-
datkowo wykonali pomiar zawartoœci kolagenu i komórek
miêœni g³adkich w blaszkach zw³óknia³ych [72]. 

Wykorzystanie promieni podczerwonych do uzyskania
informacji pozwala na analizê przy u¿yciu równie¿ innych
technik, jak spektrografia absorpcyjna, elastografia, me-
toda Dopplera czy analiza dyspersyjna [60, 61]. Metoda
OCT wymaga dalszych badañ klinicznych oraz lepszej
weryfikacji w celu precyzyjnego okreœlenia jej mo¿liwoœci
w identyfikacji ranliwych blaszek mia¿d¿ycowych.

Termografia

Nieod³¹czn¹ cech¹ tocz¹cego siê procesu zapalnego
jest podwy¿szona temperatura. W po³owie lat 90. ubie-
g³ego wieku Casscells i wsp. przeprowadzili eksperyment,
który pokaza³, ¿e na powierzchni blaszek mia¿d¿ycowych
uzyskanych przez endarterektomiê istniej¹ obszary ró¿ni¹-
ce siê temperatur¹ od 0,2 do 2,2°C [73]. Bez w¹tpienia
nagromadzenie zaktywowanych komórek stanu zapalne-
go w obrêbie ranliwych zmian mia¿d¿ycowych wraz ze
wzmo¿on¹ neowaskularyzacj¹ w ich obrêbie jest przes³an-
k¹ œwiadcz¹c¹ o zwiêkszonej generacji ciep³a w ich obrê-
bie. Hipotezê tê potwierdzaj¹ m.in. Madjid i wsp., w któ-
rych pracy temperatura wykazuje dodatni¹ korelacjê
z gêstoœci¹ makrofagów i ujemn¹ z gêstoœci¹ komórek
miêœni g³adkich [74]. Konstrukcja termodetektorów we-
wn¹trznaczyniowych i dalsze potwierdzenie koncepcji
w modelach zwierzêcych umo¿liwi³y przeprowadzenie ba-

dañ in vivo u ludzi. Stefanadis i wsp. pierwsi wykazali he-
terogennoœæ temperatury (∆T) blaszek u chorych z CAD.
Najwiêksz¹ zmiennoœæ zaobserwowali u chorych z ACS,
nieco mniejsz¹ w stabilnej dusznicy bolesnej i jej brak
w grupie kontrolnej [75]. Kolejne prace w ró¿nym stopniu
potwierdzaj¹ to doniesienie [76–78]. Zmiennoœæ wyników
uzyskanych przez ró¿nych autorów mo¿e wynikaæ z braku
jednoznacznych danych okreœlaj¹cych wp³yw ch³odz¹ce-
go efektu strumienia krwi [77] oraz stosowanych leków
(statyn i kwasu acetylosalicylowego) na temperaturê zmian
mia¿d¿ycowych, jak równie¿ braku wystandaryzowanych
termodetektorów. W badaniu z randomizacj¹ leczenie sta-
tynami prowadzi³o do istotnego zmniejszenia ró¿nic tem-
peratury w obrêbie blaszki w porównaniu z placebo [79].
Nierozwi¹zana pozostaje kwestia relacji markerów global-
nego stanu zapalnego i termicznej charakterystyki blaszki
[80, 81]. W 18-miesiêcznej obserwacji Stefanadis wyka-
za³ ponaddwukrotnie wiêksze ryzyko zdarzeñ sercowo-na-
czyniowych u chorych ze zwiêkszon¹ heterogennoœci¹ ter-
miczn¹ [82]. Jest to pierwsze i jedyne badanie z klinicznym
punktem koñcowym przeprowadzone na populacji 86 cho-
rych po interwencji wewn¹trzwieñcowej.

Termografia pozostaje metod¹ doœwiadczaln¹. Ma
ona doœæ du¿y potencja³ identyfikacji ranliwych blaszek
mia¿d¿ycowych, jednak wymaga prospektywnej weryfika-
cji i okreœlenia punktów odciêcia dla rozpoznania tzw. ggoo--
rr¹¹cceejj  bbllaasszzkkii. Wydaje siê równie¿, ¿e pozostanie ona me-
tod¹ dodan¹ do badañ wizualizuj¹cych morfologiê zmian
mia¿d¿ycowych [78]. 

Spektroskopia NIR (ang. near-infrared)
Spektroskopia NIR (NIRS) ma ugruntowan¹ pozycjê

w wielu dziedzinach nauki i gospodarki [83, 84]. Aplika-
cje kliniczne ograniczaj¹ siê obecnie do pulsoksymetrii
i pomiaru poziomu glukozy we krwi [84–86]. Od dwóch
dekad próbuje siê zastosowaæ analizê spektraln¹ do oce-
ny sk³adu chemicznego blaszek mia¿d¿ycowych.

Ka¿da substancja chemiczna ma swój charakterystycz-
ny „podpis spektralny” wynikaj¹cy z unikatowego uk³adu
wi¹zañ chemicznych i bêd¹cy wypadkow¹ odbicia, ab-
sorpcji i rozproszenia wi¹zki fal œwietlnych o d³ugoœci
800–2500 nm, emitowanych, a nastêpnie odbieranych
przez spektrometr. Spektrum danej substancji jest wykre-
sem stopnia absorpcji fal poszczególnych d³ugoœci. Wy-
kres absorpcji fal w tak z³o¿onym uk³adzie, jakim jest tkan-
ka mia¿d¿ycowa, jest wypadkow¹ wszystkich buduj¹cych
j¹ zwi¹zków chemicznych. Idea poszukiwania podatnych
blaszek za pomoc¹ fal elektromagnetycznych opiera siê
na du¿ej zawartoœæ cholesterolu LDL i obecnoœci cienkiej
warstwy kolagenu w TCFA. Jako pierwsi zdolnoœæ NIRS
do identyfikacji lipidów w mia¿d¿ycowo zmienionych aor-
tach królików wykazali Cassis i wsp. [87]. Jaross i wsp.
okreœlili wspó³czynnik korelacji miêdzy odczytem zawarto-
œci LDL za pomoc¹ NIRS i chromatografii na r=0,96 [88].
Próbê identyfikacji blaszki o charakterystyce TCFA podjê-
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li Moreno i wsp. w 2002 roku [89]. Najpierw okreœlili spek-
troskopow¹ charakterystykê TCFA na podstawie badania
histologicznego po³owy badanych blaszek mia¿d¿ycowych
uzyskanych z ludzkich aort. Nastêpnie analiza pozosta³ych
próbek przy u¿yciu uzyskanego algorytmu pozwoli³a
na okreœlenie rdzenia lipidowego z czu³oœci¹ 90% i swo-
istoœci¹ 93%. Parametry te wynios³y odpowiednio 77 i 93%
dla otoczki kolagenowej oraz 84 i 91% dla obecnoœci ko-
mórek zapalnych. Grupa ta uzyska³a nastêpnie podobne
wyniki, badaj¹c ludzkie têtnice wieñcowe [90].

Do uzyskania chemogramu mo¿na zastosowaæ tak¿e
spektroskopiê Ramana. Dziêki przesuniêciu fotonów na in-
n¹ d³ugoœæ fali po odbiciu od obrazowanej strukury me-
toda ta cechuje siê wiêksz¹ swoistoœci¹ od NIR, jednak
s³aboœæ uzyskiwanego sygna³u stwarza trudnoœci przy pró-
bach zastosowania in vivo [91].

Zastosowanie NIRS u chorych wi¹¿e siê z tudnoœciami
wynikaj¹cymi z koniecznoœci umieszczenia spektroskopu
w têtnicy wieñcowej, a tak¿e z wp³ywu krwi i ci¹g³ego ru-
chu serca na jakoœæ rejestrowanego spektrum. Ró¿ne mo-
dele eksperymentalne wskazuj¹ na to, ¿e powy¿sze pro-
blemy techniczne mog¹ byæ rozwi¹zane [92–95], jednak
doœwiadczenie kliniczne z opisywan¹ metod¹ jest ogra-
niczone. Wstêpne dane okreœlaj¹ NIRS jako metodê 
bezpieczn¹ [96]. G³ównym celem trwaj¹cego badania 
SPECTroscopic Assessment of Coronary Lipid (SPECTACL)
jest okreœlenie, czy sygna³y uzyskiwane w bij¹cym ludzkim
sercu s¹ podobne do opisywanych ex vivo, poniewa¿ nie
istnieje metoda, która mog³aby przy¿yciowo zweryfikowaæ
uzyskany „chemogram”. Badanie SPECTACL ma tak¿e od-
nieœæ charakterystykê spektroskopow¹ blaszek do obrazu
klinicznego chorych, porównaæ j¹ z angiografi¹ i IVUS
oraz przeprowadziæ roczn¹ obserwacjê kliniczn¹ chorych. 

Informacja o chemicznym sk³adzie blaszek mo¿e siê
okazaæ cenn¹ przes³ank¹ rokownicz¹. Wymaga to jed-
nak dalszego udoskonalenia algorytmów rozpoznawania
TCFA. Ponadto, podobnie jak termografia, spektralny ob-
raz blaszki mia¿d¿ycowej nie zawiera informacji o jej mor-
fologii, co wyklucza samodzielnoœæ tej metody.

Angioskopia
Za pomoc¹ tej metody diagnostycznej mo¿liwe jest

bezpoœrednie uwidocznienie wewnêtrznej powierzchni na-
czyñ wieñcowych [97]. Angioskopowa charakterystyka
blaszek mia¿d¿ycowch sprowadza siê do okreœlenia ma-
kroskopowych cech ich powierzchni, takich jak kolor, re-
gularnoœæ i obecnoœæ skrzeplin [97]. Thieme i wsp. wyka-
zali, ¿e blaszki o ¿ó³tym kolorze i nieregularnej powierzchi
s¹ czêsto obecne u chorych z ACS, a w histopatologii cha-
rakteryzuj¹ siê du¿¹ zawartoœci¹ lipidów [98]. W porów-
naniu z blaszkami bia³ymi, o wiêkszej zawartoœci kolage-
nu, s¹ bardziej elastyczne, co mo¿e œwiadczyæ o wiêkszej
mechanicznej s³aboœci ich struktury, a naczynia zawiera-
j¹ce takie blaszki czêœciej ulegaj¹ dodatniej przebudowie
[99]. Prospektywna, 12-miesiêczna obserwacja 157 pa-

cjentów ze stabiln¹ CAD wykaza³a, ¿e a¿ u 68% chorych
z b³yszcz¹cymi, ¿ó³tymi blaszkami wyst¹pi³y zdarzenia ser-
cowo-naczyniowe w porównaniu z zaledwie 8% chorych
z blaszkami ¿ó³tymi bez po³ysku i 2% z blaszkami bia³ymi
[97]. Wyniki te s¹ bardzo obiecuj¹ce, jednak wymagaj¹
potwierdzenia w wiêkszej grupie chorych. 

Angioskopia jest metod¹ inwazyjn¹ i jej techniczne
mo¿liwoœci s¹ ograniczone do obrazowania naczyñ o du-
¿ej œrednicy. Wad¹, podobnie jak w wypadku OCT, jest
tak¿e koniecznoœæ oczyszczenia naczynia z krwi w celu
ods³oniêcia powierzchni b³ony wewnêtrznej.

MMeettooddyy  nniieeiinnwwaazzyyjjnnee
Medycyna nuklearna

Proces zapalny tocz¹cy siê w podatnych blaszkach
mia¿d¿ycowych stwarza wiele potencjalnych punktów
uchwytu znaczników radionuklearnych. Podejmowane s¹
próby wykorzystania scyntygrafii pojedynczego fotonu
(SPECT) oraz pozytonowej tomografii emisyjnej (PET)
do uchwycenia tworz¹cego siê nacieku zapalnego, gro-
madzenia cholesterolu LDL, aktywnoœci MMPs, a tak¿e
apoptozy wewn¹trz blaszek. 

Nie istniej¹ obecnie badania, które mog³yby potwier-
dziæ mo¿liwoœci SPECT u pacjentów z CAD in vivo. Iulia-
no i wsp. wykazali natomiast, ¿e ulteniona frakcja LDL
cholesterolu znakowana technetem 99m gromadzi siê
w istotnie wiêkszych iloœciach w zmia¿d¿ycowanych ludz-
kich têtnicach szyjnych w porównaniu z têtnicami zdrowy-
mi (czu³oœæ 91%, OR 58,7–99,8) [100]. Bardziej nowa-
torskie podejœcie wykorzystuje ³atwiejsze do syntezy
przeciwcia³a przeciw ox-LDL. Wstêpne doniesienia opar-
te na modelu zwierzêcym oraz na blaszkach ludzkich ex
vivo s¹ bardzo obiecuj¹ce [101, 102]. Interesuj¹ce s¹
tak¿e doniesienia opisuj¹ce mo¿liwoœci identyfikacji apop-
totycznych komórek przy u¿yciu aneksyny-A5 znaczonej
radioaktywnym technetem. Bia³ko to ma powinowactwo
do grup fosfatydyloserynowych o du¿ej ekspresji na b³o-
nach komórek ulegaj¹cych programowej œmierci. Przy u¿y-
ciu 99mTc-Aneksyny-A5 z powodzeniem zidentyfikowano
blaszki mia¿d¿ycowe in vivo u królików z indukowan¹
mia¿d¿yc¹ aorty [103]. Najsilniejszy sygna³ uzyskano znad
zmian IV typu wg American Heart Association, a iloœæ pro-
mieniowania gamma wyraŸnie korelowa³a z iloœci¹ apop-
totycznych makrofagów zweryfikowan¹ histopatologicz-
nie (r=0,47). Udan¹ próbê uwidocznienia niestabilnych
zmian mia¿d¿ycowych u 4 pacjentów z chorob¹ têtnic
szyjnych podjêli Kietselaer i wsp. [104]. Gromadzenie
aneksyny zaobserwowali oni tylko u 2 chorych ze œwie¿o
przebytym przemijaj¹cym niedokrwieniem mózgu. U po-
zosta³ych 2 chorych z histopatologicznie potwierdzon¹
stabilnoœci¹ blaszek nie wykazano wychwytu znacznika. 

Technik¹ oferuj¹c¹ znacznie lepsz¹ rozdzielczoœæ ni¿
SPECT jest PET. Rudd i wsp. oraz Ben Heim i wsp. we
wstêpnych doniesieniach sugeruj¹, ¿e deoksyglukoza zna-
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kowana fluorem-18 (18-FDG) gromadzi siê w wiêkszych
iloœciach w aktywnych blaszkach têtnic szyjnych w przeci-
wieñstwie do zmian stabilnych i zwapnia³ych [105, 106].
Deoksyglukoza znakowana fluorem-18 nie pozwala jed-
nak na efektywne obrazowanie mia¿d¿ycy têtnic wieñco-
wych ze wzglêdu na gromadzenie siê znacznika w mieœniu
sercowym i zbyt du¿¹ emisjê t³a. 

Zaletami obrazowania molekularnego s¹ nieinwazyj-
noœæ oraz mo¿liwoœæ wnioskowania o funkcjonalnych
aspektach procesu destabilizacji blaszki. Z drugiej strony
brak informacji anatomicznych nie pozwala na zró¿nico-
wanie promieniuj¹cej struktury, któr¹ nie zawsze s¹ zmia-
ny mia¿d¿ycowe. Potencjalnym rozwi¹zaniem s¹ skanery
PET/CT lub PET/MRI, jednak ich kliniczne zastosowanie
w opisywanym celu nale¿y do przysz³oœci. Techniki medy-
cyny molekularnej maj¹ du¿y potencja³ identyfikacji po-
datnych blaszek mia¿d¿ycowych, jednak ci¹gle pozosta-
j¹ w domenie badañ eksperymentalnych. 

Tomografia komputerowa (CT) 
(nieinwazyjna koronarografia)

Nieinwazyjna koronarografia (badanie CT naczyñ wieñ-
cowych) jest dla pewnej grupy chorych badaniem alterna-
tywnym do klasycznej koronarografii. Badanie to, poza
mo¿liwoœci¹ oceny œwiat³a naczynia, pozwala równie¿
w pewnym stopniu na ocenê morfologii i sk³adu blaszki
mia¿d¿ycowej. Jednoznacznie mo¿na oceniæ obecnoœæ
zwapnieñ w obrêbie zmiany mia¿d¿ycowej. Przeprowadzo-
ne zosta³y badania porównawcze oceniaj¹ce blaszki mia¿-
d¿ycowe w têtnicach wieñcowych z zastosowaniem CT
i IVUS [107–109]. W koronarografii nieinwazyjnej zmiany
by³y kategoryzowane jako miêkkie, zw³óknia³e, mieszane
oraz zwapnia³e, w zale¿noœci od wartoœci jednostek 
Hounsfielda. Stwierdzono dobr¹ korelacjê pomiêdzy oce-
nami kompozycji blaszek w badaniu CT i w badaniu IVUS.
Mo¿na zatem zak³adaæ, ¿e zmiany cechuj¹ce siê nisk¹ war-
toœci¹ jednostek Hounsfielda odpowiadaj¹ blaszkom z du-
¿¹ zawartoœci¹ lipidów, natomiast zmiany o wy¿szej warto-
œci zawieraj¹ wiêcej elementów w³óknistych. Dostêpne
obecnie oprogramowanie pozwala na przedstawianie sk³a-
du blaszki mia¿d¿ycowej w postaci kolorowej mapy, na któ-
rej odpowiednie kolory przypisane s¹ zakresom gêstoœci
w jednostkach Hounsfielda. Badanie tomografii kompute-
rowej naczyñ wieñcowych umo¿liwia równie¿ ocenê prze-
budowy œciany têtnicy, która jest jednym z wyk³adników nie-
stabilnoœci blaszki mia¿d¿ycowej [110]. Nale¿y przypuszczaæ,
¿e wraz z rozwojem technologii i po przeprowadzeniu ko-
lejnych prospektywnych prób klinicznych badanie CT na-
czyñ wieñcowych stanie siê wiarygodnym narzêdziem s³u-
¿¹cym do oceny stabilnoœci blaszki mia¿d¿ycowej.

PPooddssuummoowwaanniiee
W ostatniej dekadzie obserwuje siê bardzo dynamicz-

ny rozwój metod obrazowania ranliwych blaszek mia¿-

d¿ycowych. Postêp technologiczny pozwoli³ nie tylko na wi-
zualizacjê morfologii zmian, ale tak¿e na wnioskowanie
o ich sk³adzie chemicznym, funkcji i w³aœciwoœciach me-
chanicznych. Byæ mo¿e optymalnym sposobem obrazo-
wania, wykazuj¹cym najwiêksz¹ czu³oœæ i swoistoœæ, bê-
dzie po³¹czenie kilku metod obrazowych. Pomimo du¿ego
postêpu, mo¿liwoœci identyfikacji blaszki mia¿d¿ycowej
o du¿ym ryzyku spowodowania zdarzenia sercowo-naczy-
niowego wci¹¿ podlegaj¹ powa¿nym ograniczeniom. 

Najdok³adniejszy obraz blaszek mia¿d¿ycowych uzy-
skuje siê, docieraj¹c w ich bezpoœrednie s¹siedztwo za po-
moc¹ metod inwazyjnych. Jednak inwazyjnoœæ znacznie
komplikuje proces idenyfikacji podatnych blaszek, zmniej-
sza jego bezpieczeñstwo, ograniczna powtarzalnoœæ,
zwiêksza koszty, a tak¿e wyklucza zastosowanie jako me-
tody przesiewowej. Natomiast wykorzystanie technik nie-
inwazyjnych wydaje siê spraw¹ doœæ odleg³ej przysz³oœci.

Nale¿y tak¿e podkreœliæ, ¿e wiêkszoœæ przedstawionych
badañ ma charakter retrospektywny i opiera siê na wery-
fikacji patomorfologicznej. Do uzyskania pe³nego obrazu
patofizjologii choroby wieñcowej potrzebne s¹ du¿e, pro-
spektywne badania historii naturalnej zmian mia¿d¿yco-
wych, takie jak badanie PROSPECT, które jednoczeœnie bê-
d¹ klinicznie weryfikowa³y poszczególne metody. Wiadomo,
¿e nie wszystkie pêkniête blaszki powoduj¹ ACS. Nie wia-
domo, jaki procent zmian typu TCFA, w jakim czasie i u któ-
rych chorych ulegnie pêkniêciu. Mo¿liwe, ¿e nie dysponu-
jemy jeszcze danymi do wystarczaj¹co precyzyjnego
okreœlenia blaszek o bezpoœrednim ryzyku pêkniêcia. Po-
nadto, obecnie wszystkie metody koncentruj¹ siê na po-
szukiwaniu zmian o cechach TCFA, a przecie¿ nie jest to
jedyne pod³o¿e wykrzepiania wewn¹trzwieñcowego. 

Nie nale¿y zapominaæ, ¿e do pe³nej oceny ryzyka zda-
rzeñ sercowo-naczyniowych oprócz podatnej blaszki mia¿-
d¿ycowej nale¿y w³¹czyæ tak¿e „podatn¹ krew” i „podat-
ny miêsieñ sercowy”. Dopiero taka globalna ocena mo¿e
wskazaæ kandydatów do dzia³añ prewencyjnych. Nato-
miast wybór najskuteczniejszej i jednoczeœnie najbezpiecz-
niejszej metody interwencji oraz ocena realnych korzyœci
p³yn¹cych z jej zastosowania pozostaj¹ do rozstrzygniê-
cia przez prospektywne próby kliniczne. Badania takie
znajduj¹ siê jednak dzisiaj w dalszej perspektywie. 
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