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medicinos ir sveikatos mokslai, medicina – M 001).

Konsultantas
prof. dr. Scott Andrew Harding (Viktorijos universitetas, medicinos ir 
sveikatos mokslai, medicina – M 001).

Disertacija ginama Lietuvos sveikatos mokslų universiteto Medicinos 
mokslo krypties taryboje:

Pirmininkas
prof. dr. Tomas Kazakevičius (Lietuvos sveikatos mokslų universitetas, 
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cinos ir sveikatos mokslai, medicina – M 001);
prof. dr. Pranas Šerpytis (Vilniaus universitetas, medicinos ir sveikatos 
mokslai, medicina – M 001); 
prof. dr. Mohaned Egred (Sanderlando universitetas medicinos ir sveika-
tos mokslai, medicina – M 001).
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SANTRUMPOS

AH 	– arterinė hipertenzija
AŠ 	– apsukinė šaka;
ATP 	– adenozintrifosfatas
CD 	– cukrinis diabetas
CRB 	– C reaktyvusis baltymas
DVA 	– dešinioji vainikinė arterija
GFG 	– glomerulų filtracijos greitis
IAKP 	– intraaortinė kontrapulsacija
IEL 	– išorinė elastinė membrana
IPM-1 	– inkstų pažaidos molekulė-1 
IVUS 	– intravaskulinis ultragarsas
IŠL 	– išeminė širdies liga
KA 	– krūtinės angina
KM 	– kontrastinė medžiaga
KMI 	– kūno masės indeksas
KMK 	– kontrastinės medžiagos kiekis
KS 	– kairysis skilvelis
KrKl 	– kreatinino klirensas
KSGDS 	– kairiojo skilvelio galinis diastolinis spaudimas
KTIV 	– kliniškai tinkamas interpretuoti vaizdas
KVAK 	– kairės vainikinės arterijos kamienas
ŠKL 	– širdies ir kraujagyslių ligos
LDR 	– laisvieji deguonies radikalai
LIL 	– lėtinė inkstų liga
MI 	– miokardo infarktas
MLKMD 	– maksimali leidžiamoji kontrastinės medžiagos dozė 
MTL-Ch 	– mažo tankio lipoproteinų cholesterolio frakcija
nGFG 	– numanomas glomerulų filtracijos greitis (angl. estimated 

glomerular filtration rate, eGFR)
NVK 	– nepriimtina vaizdo kokybė
OKT 	– optinė koherentinė tomografija
OVK 	– optimali vaizdo kokybė
PKI 	– perkutaninė koronarinė intervencija
PVK 	– priimtina vaizdo kokybė
PTŠ 	– priekinė tarpskilvelinė šaka
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PTVAA 	– perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika
ŪKSN 	– ūminė kontrasto sukelta nefropatija
ŪIFN 	– ūminis inkstų funkcijos nepakankamumas
ŪKS 	– ūminis koronarinis sindromas
ŪKSN 	– ūminė kontrasto sukelta nefropatija
ŪMI 	– ūminis miokardo infarktas
VA 	– vainikinės arterijos
VAA 	– vainikinių arterijų angiografija
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ĮVADAS

Širdies ir kraujagyslių ligos (ŠKL) yra vyraujanti mirties priežastis pasau-
lyje ir sukelia apie trečdalį visų mirčių [1]. ŠKL grupėje labiausiai paplitusi 
yra išeminė širdies liga (IŠL) [2]. Nors plačiai taikomos profilaktikos prie-
monės, tačiau IŠL paplitimas XXI amžiuje greitai didėja [3]. Tobulėja IŠL 
diagnostikos ir gydymo galimybė, ypač pacientų, sergančių ūminiais korona-
riniais sindromais (ŪKS). Tačiau pasaulyje greitai daugėja pacientų, kenčian-
čių nuo liekamųjų ilgalaikių IŠL padarinių, kurie turi reikšmingą neigiamą 
įtaką jų gyvenimo kokybei [4]. Šiuo laikotarpiu IŠL paplitimas – 1655 atvejai 
100 tūkst. gyventojų. Vertinama, kad sergamumas padidės, ir iki 2030-ųjų 
metų pasieks 1845 atvejus 100 tūkst. gyventojų. Rytų Europos šalys, tarp jų 
ir Lietuva, išlieka didžiausios rizikos grupėje [5].

Apibrėžti nepriklausomi aterosklerozinės ligos rizikos veiksniai: rūkymas, 
amžius, vyriškoji lytis, cukrinis diabetas (CD), nutukimas, arterinė hiperten-
zija (AH), dislipidemija, fizinio aktyvumo stoka [6]. Tačiau greta yra nusta-
tyta ir daugiau reikšmingų būklių ir ligų, kurios reikšmingai didina ŠKL atsi-
radimo riziką. Vienas svarbiausių šios grupės veiksnių yra lėtinė inkstų liga 
(LIL) [6]. LIL yra apibrėžiama kaip inkstų struktūros ar funkcijos pokyčiai, 
kurie išlieka ilgiau kaip tris mėnesius. LIL sunkumas klasifikuojamas stadi-
jomis pagal inkstų kamuolėlių glomerulų filtracijos greitį (GFG) [7]. Tačiau 
tiesioginio GFG matavimas yra invazinis, ilgai užtrunkantis ir brangus me-
todas. Todėl klinikinėje praktikoje naudojami išvestiniai dydžiai, apskaičiuo-
jami pagal standartizuotas formules. Pagrindinės jų dedamosios yra serumo 
kreatinino kiekis, amžius, lytis ir kūno masė; plačiausiai klinikinėje prakti-
koje taikomi: numanomas GFG (angl. estimated glomerular filtration rate, 
eGFR) [8, 9] ir kreatinino klirensas (KrKl) pagal Cockcroft-Gault formulę 
[10, 11]. LIL, kuriai neindikuotina pakaitinė inkstų terapija, paplitimas suda-
ro 10–12 proc. [12] ir tai yra trečioji, greičiausiai plintanti mirties priežastis 
pasaulyje [13]. Tarp pacientų, sergančių LIL, ŠKL yra įvardijama pagrindi-
ne sergamumo ir mirties priežastimi [14]. Netgi modifikavus pagrindinius 
IŠL rizikos veiksnius, tokius kaip AH ir CD, mirštamumo rizika proporcingai 
didėja blogėjant inkstų funkcijai [15]. LIL yra tiesiogiai susijusi su itin di-
dele ŠKL rizika. Svarbu pažymėti, jog pacientai, sergantys LIL, turi netra-
dicinius, susijusius su padidėjusia ureminių rodiklių koncentracija kraujyje, 
ŠKL veiksnius, tokius kaip išliekamasis (persistencinis) uždegimo procesas, 
oksidacinis stresas, kraujagyslių kalcifikacija. LIL ne tik didina ŠKL riziką, 
taip pat turi įtakos klinikiniam pasireiškimui ir simptomams [16].

Vainikinių arterijų angiografija (VAA) yra pagrindinis diagnostikos meto-
das, leidžiantis nustatyti vainikinių arterijų (VA) pažaidos laipsnį ir įvertinti 
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anatominius ypatumus pacientams, sergantiems lėtine IŠL ir ŪKS, o perku-
taninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika (PTVAA) ir stenta-
vimas yra plačiausiai taikomas VA revaskuliarizacijos metodas [17–20]. Šių 
perkutaninių koronarinių intervencinių (PKI) procedūrų metu VA vaizdinti 
yra naudojama kontrastinė medžiaga (KM), turintį tiesioginį nefrotoksinį po-
veikį [21, 22].

Ūminė kontrasto sukelta nefropatija (ŪKSN) – dažna PKI procedūrų kom-
plikacija. Bendras jos paplitimas siekia apie 7 proc. [23], o pacientams, ser-
gantiems LIL, ŪKSN pasireiškimas padidėja iki 30  proc. [23, 24]. ŪKSN 
susijusi su nepageidaujamais klinikiniais įvykiais: padidėjusiu mirštamumu, 
pakartotinio miokardo infarkto (MI), padidėjusia kraujavimo rizika, sku-
bios hemodializės poreikiu, pailgėjusia hospitalizacijos trukme ir išlaidomis 
[23–28]. Svarbu pabrėžti, kad ŪKSN turi ne tik trumpalaikius padarinius, 
tačiau ir ilgalaikį poveikį pacientų gyvenimo kokybei bei trukmei. Pacien-
tams, kuriems anksčiau nėra diagnozuota LIL, tačiau išsivysto poprocedūrinė  
ŪKSN – mirštamumas 12-kos mėnesių laikotarpiu siekia 10 proc. LIL anam-
nezę turintiems pacientams, pasireiškus ŪKSN, mirštamumas 12-kos mė-
nesių laikotarpiu siekia 25 proc. Ilgalaikių ŪKSN padarinių poveikis daug 
blogesnis pacientams, jau sergantiems įsisenėjusia LIL. Pacientų, kurių pa-
matinis eGFR < 30 ml/min/1,72 m2, mirštamumas metų laikotarpiu daugiau 
nei 44 proc., o pamatiniam eGFR buvus < 15 ml/min/1,72 m2 mirštamumas 
viršija 60 proc. [29]. Nėra veiksmingo ŪKSN gydymo metodo. Pagrindinis 
gydymo įrankis – profilaktika. Prieš intervencinę procedūrą, kurios metu nau-
dojamos KM, patariama taikyti profilaktikos priemones. Jos ypač veiksmin-
gos pacientams, kurių ŪKSN rizika yra didelė – taip galima užkirsti kelią 
komplikacijoms ir su ja susijusiems padariniams atsirasti.

Kita svarbi ir pasaulinėje intervencinių kardiologų bendruomenėje daug 
dėmesio sulaukianti problema – „renalizmas“ (angl. renalism). Taip apibū-
dinamas reiškinys, kai klinicistai linkę netaikyti intervencinių VA tyrimų pa-
cientams, sergantiems LIL, arba, jeigu pokyčiai diagnozuojami, vengiama 
atlikti kompleksines procedūras. Bijoma, kad jų atlikimas gali lemti didesnį 
KM kiekio suvartojimą ir dar labiau pabloginti ir taip sutrikusią inkstų funk-
ciją. 

PKI metu sunaudotas KM kiekis ir jos santykis su paciento inkstų funk-
cijos rodikliais yra vienas reikšmingiausių prognozinių ŪKSN atsiradimo 
rizikos veiksnių [30, 31]. Negana to, procedūros metu suvartojamos KM 
kiekis tiesiogiai koreliuoja su ūminės inkstų pažaidos laipsniu [32]. Siekiant 
sumažinti ŪKSN atsiradimo dažnumą svarbu analizuoti ir taikyti strategijas, 
leidžiančias sumažinti PKI metu naudojamos KM kiekį, ypač pacientams, 
sergantiems LIL.
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Rutininis iki procedūros atlikimo paciento aptarimas yra plačiai paplitęs 
pasaulinėje praktikoje. Jo metu įvardijama planuojama procedūra, rizikos 
veiksniai, ligonio inkstų funkcija, pagal kurią gali būti apskaičiuojamas mak-
simalus rekomenduojamas suvartoti KM kiekis procedūros metu. Tačiau PKI 
metu suvartojamas KM kiekis plačiai varijuoja ir priklauso tiek nuo individu-
alių operatoriaus savybių, tiek ir nuo centro praktikos. Iki šiol nebuvo atlik-
ta tyrimų, kurie įvertintų, ar rutininis maksimalaus leidžiamo sunaudoti KM 
kiekis įvardinimas prieš PKI procedūrą gali padėti sumažinti suvartojamos 
KM kiekį ir sumažinti ŪKSN atsiradimo dažnumą. Mūsų atliktas tyrimas yra 
pirmasis, aprašantis maksimalaus rekomenduojamo suvartoti KM kiekio pro-
tokolo įtraukimą į kasdienę praktiką ir įrodantis šio metodo veiksmingumą. 

Intravaskulinis vaizdinimas yra svarbi šiuolaikinės intervencinės kardio-
logijos dalis. Vaizdinimo metu gauta informacija padeda įvertinti VA pažaidą 
ir jos išplitimą, morfologiją, leidžia objektyviai planuoti procedūrą ir įvertinti 
PTVAA ir stento implantacijos rezultatą ir galimas komplikacijas. Intravasku-
linio vaizdinimo nauda pacientui ir geresnės baigtys ilgalaikėje perspektyvo-
je yra aiškiai apibrėžtos [33–41]. Apibendrintas meta-analizės tyrimas iša-
nalizavo beveik 18 tūkst. pacientų duomenis. Nustatyta, jog intravaskulinio 
vaizdinimo naudojimas PTVAA procedūros metu reikšmingai sumažina ŠKL 
nulemtos mirties ir komplikacijų riziką, palyginti su PTVAA procedūra, kon-
troliuojant angiografiškai [42].

Optinė koherentinė tomografija (OKT) yra didelės raiškos (15–20  µm) 
intravaskulinio vaizdinimo technologija. OKT atvaizduoja arterijos sienelės 
morfologiją, kraujagyslės matmenis ir su PTVAA susijusias komplikacijas 
tiksliau ir detaliau, palyginti su dvimatės (2D) angiografijos ar IVUS vaizdais 
[43]. OKT vaizdinimas padeda maksimaliai optimizuoti PTVAA rezultatus – 
tai ypač reikšminga atliekant kompleksines PTVAA [40, 43]. OKT vaizdini-
mo metu kraujas tiriamoje kraujagyslėje turi būti išstumiamas ir pakeičiamas 
šviesos bangoms pralaidžia medžiaga [44]. Tam įprastai naudojama nefro-
toksiška KM. OKT vienam vaizdinimo matavimui atlikti reikia apie 15 ml 
KM. KM kiekis šiek tiek skiriasi, atsižvelgiant į kraujagyslės tipą, dydį ir kt. 
Procedūros metu optimaliu atveju atliekami bent du OKT vaizdinimai, tačiau 
esant ypač sudėtingoms situacijoms, matavimų gali prireikti ir daugiau. OKT 
tyrimo metu sunaudojamas KM kiekis reikšmingai didina suminį PKI metu 
sunaudojamos KM kiekį – tai dažnai lemia šios priemonės panaudojimo ri-
botumą pacientams, sergantiems LIL. LIL sergančių pacientų kraujagyslės 
dažnai pažeistos išplitusios kalcifikacijos. IVUS tyrimo informatyvumas, 
esant kalcifikacijai, yra ribotas, nes kalcifikuota plokštelė atspindi ultragarso 
bangas. OKT metodas suteikia informatyvius duomenis apie kalcifikacijos 
išplitimo laipsnį, storį – tai padeda pasirinkti optimaliausius kalcifikuotos 
plokštelės modifikacijos metodus, galinčius užtikrinti ilgalaikį optimalų re-
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zultatą. Izotoninis 0,9 proc. NaCl tirpalas yra alternatyvi medžiaga, kuri gali 
būti naudojama vietoje KM. OKT tyrimo metu KM pakeitus kita, nenefro-
toksiška, medžiaga sumažinamas bendras suvartojamo KM kiekis. Toks ty-
rimas taptų saugesnis pacientams, o dar svarbiau – prieinamas ir praktikoje 
naudojamas pacientams, sergantiems LIL. Šio darbo tikslas – pritaikyti meto-
dus, leidžiančius sumažinti OKT tyrimo metu suvartojamos KM kiekį. Šiam 
tikslui nusprendėme naudoti izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą. Jis yra pigus, 
lengvai prieinamas ir netoksiškas. Izotoninio tirpalo klampumas yra mažes-
nis, todėl injekcija atliekama didesniu greičiu ir tūriu. Pasaulinėje praktikoje 
iki šiol nebuvo protokolo, apibūdinančio izotoninio tirpalo naudojimą OKT 
injekcijoms. Mūsų tyrime pateikiamos OKT vaizdinimo, naudojant izotoninį 
0,9 proc. NaCl tirpalą, praktinės ir metodinės rekomendacijos. 

Mūsų tirtos metodikos siekia paprastai ir efektyviai sumažinti suvartoja-
mos KM kiekį PKI procedūrų metu – taip mažinama ŪKSN atsiradimo rizika. 
Taip pat sieksime išplėsti OKT panaudos galimybes – atliekant PKI nedidint 
naudojamos KM kiekio, tai yra ypač svarbu pacientams, sergantiems LIL.

Todėl šiuo darbu siekiame įvertinti dviejų nepriklausomų naujų metodų - 
optimalaus KM kiekio protokolo ir intravaskulinio vaizdinimo OKT  tyrimo 
injekcijoms naudojant heparinizuotą izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą vietoje 
KM, efektyvumą ir saugumą, taip užtikrinant  intervencinių kardiovaskulnių 
procedūrų metu suvartojamos KM kiekio optimizavimą.
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1. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI

Darbo tikslas
Įvertinti dviejų nepriklausomų naujų metodų - optimalaus KM kiekio pro-

tokolo ir intravaskulinio vaizdinimo OKT  tyrimo injekcijoms naudojant he-
parinizuotą izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą vietoje KM, efektyvumą ir sau-
gumą, siekiant tikslingai sumažinti intervencinių kardiovaskulnių procedūrų 
metu suvartojamos KM kiekį.

Darbo uždaviniai
1.	 Palyginti, ar optimalaus KM kiekio protokolo taikymas intervencinių 

procedūrų metu, turėjo įtakos KM kiekio suvartojimui, lyginant su kon-
troline grupe, kuriai procedūrų metu protokolas taikytas nebuvo. 

2.	 Nustatyti ar optimalaus KM kiekio protokolo taikymas turėjo reikšmin-
gos įtakos ŪKSN atsiradimo dažnumo sumažėjimui, lyginant su kon-
troline grupe, kuriai protokolas netaikytas.

3.	 Atlikti OKT vaizdinimo tyrimus injekcijoms naudojant heparinizuotą 
izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą  ir nustatyti, ar taikant šią metodiką, 
galima išgauti kokybiškus, klinikinei interpretacijai tinkamus vaizdus.

4.	 Įvertinti OKT atlikimo metodo, kuomet vaizdinimo injekcijoms naudo-
jamas heparinizuotas izotoninis 0,9 proc. NaCl tirpalas efektyvumą ir 
saugumą. 

Mokslinio darbo naujumas
ŪKSN yra dažna intervencinių procedūrų komplikacija ir pati dažniausia 

jatrogeninio ūminio IFN priežastis. ŪKSN susijusi su trumpalaikiais ir ilga-
laikiais nepageidaujamais klinikiniais įvykiais: padidėjusiu mirštamumu, pa-
kartotinio MI atsiradimo rizika, padidėjusias kraujavimo rizika, skubios he-
modializės poreikiu, pailgėjusia hospitalizacijos trukme ir išlaidomis. ŪKSN 
atsiradimo rizika reikšmingai didėja pacientams, kurių inkstų funkcija yra 
pažeista ir yra tiesiogiai proporcinga procedūrų metu suvartojamam KM kie-
kiui. Tačiau PKI metu suvartojamas KM plačiai varijuoja ir priklauso tiek nuo 
individualių operatoriaus savybių, tiek ir nuo centro praktikos. Tiesioginio 
ŪKSN gydymo nėra, tačiau vienintelis veiksnys, leidžiantis sumažinti šios 
komplikacijos riziką, yra profilaktika. Iki šiol nebuvo atlikta ir publikuota 
tyrimų, kurie įvertintų, ar rutininis maksimalaus rekomenduojamo ir maksi-
malaus leidžiamojo suvartoti KM kiekio įvardijimas prieš PKI procedūrą gali 
padėti sumažinti suvartojamos KM kiekį ir turėti įtakos ŪKSN atsiradimo 
dažnumui sumažinti. Mūsų atliktas tyrimas yra pirmasis, aprašantis Optima-
lus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo įtraukimą į kasdienę klinikinę 
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praktiką. Taikant šį metodą procedūrų metu suvartojama mažiau KM, o tai 
lemia ŪKSN išsivystymo dažnumo sumažėjimą. Optimalus kontrastinės me-
džiagos kiekio protokolas yra taikomas kiekvienam pacientui individualiai, 
pagal jo inkstų funkcijos rodiklius. Maksimalaus rekomenduojamo ir maksi-
malaus leidžiamojo suvartoti KM kiekio apskaičiavimas yra paprastas, aiškus 
ir greitas. Ši metodika lengvai pritaikoma kasdienėje klinikinėje praktikoje, 
yra pigi ir veiksminga. 

PTVAA procedūrų kontrolei naudojant intravaskulinį vaizdinimą, reikš-
mingai sumažėja ŠKL sukeltos mirties ir su procedūra susijusių komplika-
cijų rizika (stento trombozės, ūminio MI išsivystymo, pakartotinės gydytos 
VA revaskuliarizacijos, didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių, vidutinio 
laikotarpio mirtingumo, ilgalaikio laikotarpio atsinaujinusios išemijos plėsto 
segmento zonoje rizika). OKT yra didelės raiškos (15–20 µm) intravaskulinio 
vaizdinimo technologija. OKT tiksliau ir detaliau atvaizduoja arterijos siene-
lės morfologiją, kraujagyslės matmenis ir su PTVAA susijusias komplikaci-
jas, palyginti su dvimatės (2D) angiografijos ir IVUS vaizdais. Kiekvienos 
OKT vaizdinimo sesijos metu turi būti atliekamos injekcijos, užtikrinant eri-
trocitų išstūmimą iš VA vaizdinimo metu. Tam įprastai naudojama KM, kuri 
savaime yra nefrotoksiška, o OKT vaizdinimo metodikos naudojimas PTVAA 
procedūrų metu didina bendrą suvartojamą KM kiekį – tai ypač vengtina pa-
cientams, sergantiems LIL. KM injekcijų poreikis yra pagrindinis OKT me-
todo naudojimą ribojantis veiksnys. Atliekami klinikiniai tyrimai, siekiant 
surasti alternatyvias, nenefrotoksiškas medžiagas, užtikrinančias OKT vaiz-
dinimo kokybę. Iki šiol nėra publikuota tyrimų, kurie aprašytų OKT vaizdi-
nimo metodiką, vietoj KM naudojant heparinizuotą izotoninį skystį, atliekant 
injekcijas kontroliuojamuoju būdu – naudojant automatinį injekcijų švirkštą 
ir vertinant injekcijos greičių veiksmingumą, gaunamų OKT vaizdų kokybę, 
metodikos saugumą. Šio tyrimo metu įrodėme, kad heparinizuoto izotoninio 
0,9 proc. NaCl tirpalo injekcijos 4–7 ml greičiu (greitį reguliuojant pagal VA 
skersmenį ir pažeidimo ilgį), pagal poreikį naudojant pagalbinius kateterius 
(PK), leidžia gauti kokybiškus, klinikinei analizei tinkamus OKT vaizdus. Ši 
metodika yra saugi, reikšmingų komplikacijų nestebėta. Metodas padeda už-
tikrinti kokybišką intravaskulinį OKT vaizdinimą, nepadidinant suvartojamo 
KM kiekio – tai leidžia padidinti jo panaudojimą ir pacientų, sergančių LIL, 
populiacijoje.
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2. LITERATŪROS APŽVALGA

2.1. Išeminė širdies liga

2.1.1. išeminės širdies ligos epidemiologija

Išemine širdies liga vadinama grupė klinikinių morfologinių sindromų, 
kurie pasireiškia dėl miokardo išemijos, kai miokardo aprūpinimas deguoni-
mi per VA neatitinka metabolinių širdies raumens poreikių. Kadangi dažniau-
sia miokardo išemijos priežastis yra VA obstrukcija, ši sindromų grupė dar 
vadinama IŠL [45].

Naujausių susistemintų epidemiologinių tyrimų duomenimis IŠL išlieka 
dažniausia mirties priežastimi visame pasaulyje [46, 47]. Pasaulyje IŠL serga 
apie 126 milijonai gyventojų, kas sudaro apie 1,72 proc. visos populiacijos. 
Bendras ligos paplitimas Europoje ir Jungtinėse Amerikos Valstijose smarkiai 
viršija bendrą pasaulio vidurkį, atitinkamai 3547 atvejus 100 tūkst. gyvento-
jų ir 2929 atvejus 100  tūkst. gyventojų. Prognozuojama, kad IŠL didėjimo 
tendencija išliks ir 2030 metais pasieks vidutiniškai 1845 atvejus 100 tūkst. 
gyventojui santykį pasaulio populiacijoje [46]. Svarbu pažymėti, kad rytų Eu-
ropos šalių gyventojai išlieka trečioje vietoje visame pasaulyje pagal IŠL pa-
plitimą ir modifikuojamų rizikos veiksnių paplitimo dažnumą, po pietų Azi-
jos ir Okeanijos šalių gyventojų [47]. Skaičiuojama, kad net 70 proc. bendros 
populiacijos individų turi rizikos veiksnių didinančių IŠL išsivystymo riziką 
ir tik nedidelė dalis žmonių (2–7 proc.) rizikos veiksnių neturi apskritai [48]. 
Spėjama, kad ateityje IŠL paplitimas toliau didės ne tik dėl didėjančio rizikos 
veiksnių, tokių kaip nutukimas, CD ir metabolinis sindromas, tačiau ir dėl 
sparčiai senėjančios populiacijos [49]. Jungtinių Tautų skaičiavimu, vyresnių 
nei 65 metų gyventojų santykis didės nuo 1 iš 11 gyventojų 2019 metais iki 1 
iš 6 gyventojų 2050 metais [50]. 

Dinamikoje didėjant IŠL paplitimui ir atsirandant pažangiems ligos gy-
dymo metodams, atitinkamai didėja ir gydymo išlaidų kaštai. IŠL gydymo 
kaštai susideda ir išlaidų hospitalizacijai ir gydymui, VA revaskuliarizaci-
jai, pakartotiniams planiniams vizitams, skubios pagalbos grandies gydymo, 
kompensuojamųjų vaistų kainos [51]. Svarbu paminėti, kad nemažai propor-
cijai pacientų IŠL sukelia lėtinį širdies nepakankamumą, pablogina kitų lė-
tinių ligų eigą ir prognozę, turi neigiamą įtaką gyvenimo kokybei [4]. Todėl 
trumpalaikėje perspektyvoje tokių pacientų gydymui išleisdami daugiau – 
siekdami sumažinti ŪKSN ir su ja susijusių komplikacijų riziką, investuoda-
mi į intravaskulinio vaizdinimo priemones, siekiant užtikrinti optimalų stento 
implantavimą ir sumažinti artimųjų ir tolimųjų komplikacijų riziką, taip su-
mažinant paciento gydymo kaštus ateityje [52].
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2.1.2. išeminės širdies ligos patofiziologija

IŠL – plati sąvoka, apjungianti keletą glaudžiai susijusių sindromų (stabili 
IŠL, ŪKS), kuriuos sukelia staigi ar lėtinė miokardo išemija, t.y. disbalansas 
tarp deguonies tiekimo, miokardo perfuzijos ir deguonies poreikio miokarde. 
Dažniausia miokardo išemijos priežastis yra magistralinių VA aterosklerozė, 
kuri sukelia reikšmingą spindžio susiaurėjimą ar okliuziją, lemiančius mio-
kardo išemiją ir galimą miocitų nekrozę [53].

Aterosklerozė – tai arterijos sienelės liga, kuri vystosi dėl lipidinių me-
džiagų atsidėjimo, jų oksidacijos ir modifikacijos, kas lemia ilgai trunkan-
čio uždegiminio proceso atsiradimą ir eigoje išsivystančią arterijos sienelės 
sprindžio stenozę ar trombozę [54]. Svarbu suprasti, kad aterosklerozė yra 
kompleksinė ir gyvenimo eigoje progresuojanti liga. Ankstyvose pradinėse 
stadijose galimas ankstyvųjų pokyčių regresavimas, tačiau pakitimams pa-
žengus liga tampa vis labiau kompleksinė ir besivystanti, kuomet regresiniai 
pokyčiai jau nebeįmanomi. Aterosklerozinės plokštelės formavimosi proce-
sas prasideda intimoje, vėliau ligai progresuojant apima visą sienelę – įtrau-
kia mediją ir adventiciją. Aterosklerozės patofiziologinis procesas apima 
endotelio disfunkciją, lipidinių medžiagų kaupimąsi arterijos sienelėje, per-
sistuojantį uždegiminį procesą ir apoptozę [55, 56]. Aterosklerozinė plokštelė 
yra suformuota iš trijų pagrindinių komponentų. Pirmasis – ląstelinis kom-
ponentas pagrinde sudarytas iš lygiųjų raumenų ląstelių ir makrofagų. Antra-
sis suformuotas iš jungiamojo audinio ląstelių ir užląstelinių lipidų. Trečiasis 
komponentas – formuojamas iš viduląstelinių lipidų ir makrofagų, kurie virs-
ta putotosiomis ląstelėmis [57]. 

Aterosklerozinės ligos išsivystymui ir progresavimui svarbūs modifikuo-
jami ir nemodifikuojami rizikos veiksniai [6].

Sveika širdies VA arterijos sienelė yra sudaryta iš trijų sluoksnių: vidurinio 
sluoksnio, medijos, sudarytos iš lygiųjų raumenų ląstelių; vidinio sluoksnio, 
intimos, sudarytos iš plono jungiamojo audinio sluoksnio, padengto endotelio 
ląstelėmis; išorinio arterijos sluoksnio – iš kolageno skaidulų suformuotos 
adventicijos. Intimą nuo medijos skiria vidinė elastinė membrana, o mediją 
nuo adventicijos riboja išorinė elastinė membrana (IEL) [58]. IEL gerai vizu-
alizuojama intravaskulinio vaizdinimo metodais ir yra svarbus komponentas 
atliekant VA spindžių matmenų vertinimus.

Intimos proliferacija yra pirmasis, mikroskopiškai pastebimas aterosklero-
zės požymis, aprašomas kaip panašių į lygiųjų raumenų skaidulų ir užląste-
linės medžiagos  atsiradimas intimos sluoksnyje [58]. Intimos lipidiniai ruo-
želiai – tai ankstyviausiai matoma aterosklerozinės ligos stadija. Juos sudaro 
lygiųjų raumenų ląstelės infiltruotos putotosiomis ląstelėmis. Tyrimų duome-
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nimis, tai grįžtamas procesas, kuris gali regresuoti be liekamųjų reiškinių [59, 
60].

Tolesnėse stadijose, progresuojant ligai, plokštelės yra išskiriamos į dvi 
grupes: aterosklerozinės plokštelės be trombozės rizikos ir plokštelės susiju-
sios su ūmine VA tromboze.

1.	 Plokštelių rūšys neturinčios ūminės trombozės rizikos:
•	 Patologinis intimos sluoksnio sustorėjimas – tai apibūdinama kaip 

ankstyviausia progresuojanti aterosklerozės pažaida. Ši plokštelė su-
daryta iš keleto lygiųjų raumenų sluoksnių, lipidų sankaupų, kuriuose 
gausu hialurono ir proteoglikanų [58].

•	 Ateroma, padengta fibrozine kepurėle – tai ateroma, kurios šerdį suda-
ro nekrotinės masės, o viršus padengtas jungiamojo audinio sluoksniu, 
saugančiu ateromą nuo plyšimo. Ankstyvose šios plokštelės formavi-
mosi stadijose vyksta makrofagų infiltracija į lipidines šerdis, ko pasė-
koje vystosi nekrozė ir kaupiasi detritinės masės [58].

•	 Ateroma, padengta plona fibrozine kepurėle – tai plokštelės, kurių 
viduje didelė nekrotizuota šerdis, padengta plonu fibrozinio audinio 
sluoksniu, gausiai infiltruotu makrofagais. Šios ploną kepurėlę turin-
čios fibroateromos vadinamos „pažeidžiamomis plokštelėmis“ (angl. 
vulnerable plaque). Šios ateromos turi labai didelę riziką plyšti, ko pa-
sėkoje vystosi ūminė arterijos trombozė ir okliuzija [61]. Svarbu iden-
tifikuoti didelės plyšimo rizikos „pažeidžiamas plokšteles“ ligoniams, 
sergantiems stabilia IŠL. Diagnostinės VAA vaizdų duomenimis to 
padaryti negalime, todėl labai svarbų vaidmenį atlieka intravaskulinio 
vaizdinimo metodai. Dėl itin didelės vaizdinimo raiškos, OKT gali-
ma itin tiksliai išanalizuoti plokštelės morfologiją ir išmatuoti fibroa-
terominės kepurėlės storį mikrometrų tikslumu [62, 63]. Narula ir kt. 
palygino stabilių plokštelių, plokštelių su plona fibrozine kepurėle ir 
plyšusių plokštelių morfologiją pacientams, kuriuos ištiko staigi mirtis. 
Radiniai parodė, kad fibrozinės kepurėlės storis geriausiai apibūdina 
plokštelės tipą ir stabilumą: plyšusių plokštelių fibrozinės kepurėlės 
buvo itin plonos, < 54 μm; didžioji dalis „pažeidžiamų“ plokštelių plo-
na fibrozine kepurėle 54–84 μm, stabilių plokštelių fibrozinė kepurėlė 
buvo > 84 μm [64].

2.	 Aterosklerozinės plokštelės susiję su ūmine tromboze
•	 Plyšusi plokštelė – plyšus aterosklerozinei plokštelei stebimas fibroate-

rominės kepurėlės vientisumo pažeidimas ir VA spindyje besiformuo-
jantis trombas, kuris formuoja jungtį su nekrozine ateromos šerdimi. 
Fibrozinė kepurėlė sudaryta iš I-ojo tipo kolageno skaidulų, infiltruota 
makrofagais ir limfocitais. Kraujagyslės spindyje esančio trombo dalis 
daugiausiai suformuota iš agregavusių trombocitų (baltasis trombas), o 
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kepurėlės plyšimo zonoje esanti dalis susideda iš fibrino skaidulų ir eri-
trocitų (raudonasis trombas) [58]. Nors aterominės plokštelės plyšimas 
yra pirminė staigios širdinės mirties priežastis, tačiau plokštelės plyši-
mo priežastys ir mechanizmai nėra aiškūs. Yra manoma, kad keletas 
pagrindinių mechanizmų – tarpląstelinės terpės nykimas dėl metalopro-
teinazių poveikio, makrofagų žūtis, mikrokalcifikacija ir geležies jun-
ginių kaupimasis fibrozinės kepurėlės paviršiuje, gali lemti pagrindinį 
vaidmenį plokštelės plyšime [65].

•	 Erozinė plokštelė – šios plokštelės morfologija yra tokia pati kaip ir 
plyšusios plokštelės, esminis randamas skirtumas yra tas, kad ant išo-
pėjusios plokštelės paviršiaus susiformavęs spindį siaurinantis trombas 
neformuoja jungties su nekrozine ateromos šerdimi. Dažnu atveju su-
siformavęs trombas arterijos spindžio pilnai neužkemša [58]. Terminas 
erozija arba išopėjimas vartojami todėl, kad VA sienelės dalyje, kurioje 
formuojasi trombas nėra aptinkama endotelio ląstelių [66].

•	 Kalcifikuota plokštelė – kalcifikacijos išplitimas kraujagyslės sienelėje 
tiesiogiai koreliuoja su plokštelės stenozės laipsniu. Kalcifikuoti maz-
geliai gali pažeisti fibrozinę kepurėlę, ko pasėkoje vystosi ūmi trombo-
zė. Pasikartojantys plokštelės mikroplyšimai su hemoragija ir pakar-
totiniai gijimai gali sąlygoti obstrukcinių fibrokalcinozinių plokštelių 
susiformavimą [61]. 

Intravaskulinis vaizdinimas atlieka svarbų vaidmenį vertinant, suprantant 
ir gydant VA aterosklerozę. Šių technologijų pagalba galima detaliai vizuali-
zuoti ir analizuoti patologinius morfologinius VA sienelių ir aterosklerozinių 
plokštelių pokyčius, pritaikant tinkamiausius gydymo metodus [67–69].

2.1.3. Išeminės širdies ligos rizikos veiksniai

IŠL rizikos veiksnių įvardinama daug ir įvairių, jie plačiai paplitę bendro-
je populiacijoje [48]. Daugiau nei 50 metų trukusių tyrimų duomenimis yra 
aprašomi penki svarbiausi ŠKL rizikos veiksniai. Tai AH, dislipidemija, CD, 
nutukimas ir rūkymas. Bent vieno iš šių veiksnių egzistavimas buvo atsa-
kingas daugiau nei už 50 proc. mirties nuo ŠKL atvejų [70–72]. Individams, 
turintiems bent vieną ar daugiau šių rizikos veiksnių, tikimybė, kad gyvenimo 
eigoje išsivystys ūmus koronarinis įvykis siekia 90 proc. [73–75]. Svarbu pa-
minėti, kad šie penki pagrindiniai veiksniai ir visa eilė kitų (nejudrus gyve-
nimo būdas, socialiniai ir ekonominiai veiksniai, gyvenamoji aplinka ir oro 
tarša, nesubalansuota mityba, gausus alkoholio vartojimas) yra keičiamieji 
rizikos veiksniai ir pakeitus gyvenimo būdą ir/ar vartojant medikamentinį gy-
dymą ŠKL riziką galima reikšmingai sumažinti [6, 47]. Vyriškoji lytis, am-
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žius, šeiminė ŠKL anamnezė ir genetinė predispozicija yra nekeičiami ŠKL 
išsivystymo rizikos veiksniai, todėl ypatingas dėmesys skiriamas keičiamųjų 
rizikos veiksnių korekcijai.

Analizuojant šiuolaikinės kartos gyvenimo įpročius kyla vis naujų iššūkių. 
Socialinių ryšių stoka, psichologinis stresas ir mažiau šešių valandų trunkantis 
nakties miegas gali turėti įtakos ŠKL išsivystymui šiuolaikinėje visuomenėje 
[76, 77]. AH trukmė ir laipsnis yra rizikos veiksniai. „Effect of potentially 
modifiable risk factors associated with myocardial infarction in 52 countries” 
(INTERHEART) tyrimas parodė, jog pacientams sergantiems AH, miokardo 
infarkto (MI) rizika didėja 18 proc. [75]. AH taip pat yra rizikos veiksnys 
išsivystyti ŠKL komplikacijoms (mirtis dėl ŠKL ir smegenų insulto) [78, 79]. 

Dislipidemija. Cholesterolio ir trigliceridų molekulės yra netirpios vande-
nyje ir jų transportavimui kraujyje reikalingi apolipoproteinai arba apoprotei-
nai. INTERHEART tyrimas parodė, kad dislipidemija MI riziką padidina net 
49 proc. Dislipidemija tyrime apibūdinta kaip apoproteino B ir apoproteino 
A-1 santykis [75]. Tiek pirminei, tiek antrinei prevencijai ūminių koronarinių 
įvykių skaičius ir mirštamumas gali būti sumažinami, jei sumažinama mažo 
tankio lipoproteinų cholesterolio frakcija (MTL-Ch) [80–82].

Tiek būklė esant sutrikusiai gliukozės tolerancijai, tiek pirmojo ir antrojo 
tipo CD yra nepriklausomi rizikos veiksniai ŠKL išsivystyti. Šių susirgimų 
egzistavimas ŠKL išsivystymo riziką padidina iki dviejų kartų, lyginant su 
bendra populiacija [83]. ITERHEART tyrimo duomenimis CD MI išsivys-
tymo riziką padidina 10 proc. [75]. Diabetas yra ne tik nepriklausomas ŠKL 
rizikos veiksnys, tačiau diabetikams, lyginant su diabetu nesergančiais pa- 
cientais, dažniau diagnozuojamas nutukimas, AH arba sunkesnės jos formos, 
hipertriglicerilemija, padidintas bendrojo cholesterolio ir didelio tankio li-
poproteinų cholesterolio santykis, padidinta plazmos fibrinogeno koncentra-
cija [79].

Nutukimo reikšmė įrodyta aterosklerozinės ligos, ŠKL AH, rezistentišku-
mo insulinui ir gliukozės netoleravimo, hipertrigliceridemijos išsivystymo 
rizikai ir didelio tankio lipoproteinų cholesteroliu koncentracijos kraujyje 
sumažėjimui [84–87]. Rizika susirgti ŠKL yra tiesiogiai proporcinga didėjan-
čiam kūno masės indeksui (KMI) [88, 89].

Tabako rūkymas yra penktoje vietoje priežasčių, sukeliančių mirtį dėl šir-
dies ligos visame pasaulyje [47]. Jaunesnių nei 50 metų rūkančių žmonių ri-
zika susirgti ŠKL yra 50 proc. didesnė nei tų, kurie tabako gaminių nevartoja 
[58]. INTERHEART tyrimo duomenimis rūkymas 36 proc. padidina pirmojo 
MI išsivystymo riziką [75]. 

LIL yra apibrėžiama kaip inkstų struktūros ar funkcijos pakitimai, išlie-
kantys ilgiau negu tris mėnesius. LIL sunkumas klasifikuojamas stadijomis 
pagal GFG [7]. Tačiau tiesioginio GFG matavimas yra invazinis, ilgai užtrun-



21

kantis ir brangus metodas, todėl klinikinėje praktikoje naudojami išvestiniai 
dydžiai skaičiuojami pagal standartizuotas formules, kurių pagrindinės de-
damosios yra serumo kreatinino kiekis, amžius, lytis ir kūno masė; plačiau-
siai klinikinėje praktikoje taikomi: numanomas GFG (angl. estimated glo-
merular filtration rate) (eGFR) [8, 9], ir KrKl, kuris apskaičiuojamas pagal  
Cockcroft-Gault formulę [10, 11]. Nedidelio ir vidutinio sunkumo LIL yra 
susijusi su padidinta rizika išsivystyti ŠKL ir galinės stadijos inkstų funkcijos 
nepakankamumui. Taip pat, pacientams, sergantiems LIL, ŠKL yra pagrindi-
nė sergamumo ir mirštamumo priežastis [14]. Amerikos kardiologijos drau-
gijos ir Amerikos širdies asociacijos pirminės ŠKL prevencijos rekomendaci-
jose LIL apibūdinama kaip ŠKL rizikos ekvivalentas. Didžioji dalis pacientų, 
sergančių LIL, vertinami kaip labai didelės rizikos pacientai, t.y. 10-ies metų 
ŠKL išsivystymo rizika ≥ 10 proc. [90]. Pacientų sergančių IŠL, bet neturin-
čių LIL metinis mirštamumas siekia 4,5 proc., tuo tarpu pacientų sergančių 
IŠL ir LIL metinis mirštamumas siekia 11,0 proc. [14].

2.2. Ūminė kontrasto sukelta nefropatija

2.2.1. Ūminės kontrasto sukeltos nefropatijos samprata

ŪKNS apibūdinama kaip inkstų funkcijos pablogėjimas, ūminio inkstų 
funkcijos nepakankamumo (ŪIFN) išsivystymas, diagnozuojamas 48–72 va-
landos po procedūrų, kurios atliekamos naudojant intraveninę KM ir kuomet 
nėra nustatoma kitos ŪIFN etiologijos priežasties [91, 92]. Pirmieji ŪKSN 
atvejai aprašyti XX-ojo amžiaus viduryje, ši komplikacija išsivystė pacien-
tams po rentgeno-kontrastinių šlapimo takų tyrimų, naudojant rentgenokon-
trastines medžiagas [93, 94]. Nuo to laiko rentgenokontrastinės medžiagos 
buvo tobulinamos, išrastos mažo osmoliarinio tankio ir izo-osmoliarinio tan-
kio jodo turinčios KM, kurių nefrotoksinis poveikis ženkliai mažesnis nei jų 
pirmtakų [95, 96].

Per paskutiniuosius kelis dešimtmečius minimaliai invazinės kardiologi-
jos sritis sparčiai vystosi. Šių intervencijų pagalba pacientams atliekamos 
nechirurginės diagnostinės ir gydomosios procedūros, jų komplikacijų rizika 
mažesnė, greitesnis pooperacinis atsigavimo laikotarpis. Pažangių diagnos-
tikos ir gydymo procedūrų metu kraujagyslių anatomijos vizualizacijai yra 
naudojamos jodo savo sudėtyje turinčios KM. Nepaisant spartaus technolo-
gijų progreso, ŪKSN išlieka viena pagrindinių šių procedūrų komplikacijų, 
dėl ko ilgėja pacientų hospitalizacijos laikas, kas lemia blogesnes artimąsias 
ir tolimąsias pacientų išeitis [97].

Ilgą laiką ŪKSN buvo apibrėžiama kaip kreatinino kiekio kraujo plazmoje 
padidėjimas ≥ 44 μmol/l arba ≥ 55 proc. nuo pradinės koncentracijos per 2–5 
dienas po KM ekspozicijos [92]. Tačiau šis apibrėžimas buvo tik rekomen-
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dacinio pobūdžio ir nebuvo įtrauktas į oficialias inkstų ligų diagnostikos ir 
gydymo gaires ar kardiologijos draugijų rekomendacinius dokumentus. Dėl 
šios priežasties daugelyje nedidelės apimties, vieno centro tyrimų ŪKSN nu-
statymo kriterijai turėjo skirtumų. Tačiau prieš daugiau nei dešimtmetį tarp-
tautinė inkstų ligų ir intensyviosios terapijos gydytojų bendruomenė sufor-
mulavo ŪKSN apibrėžimą ir diagnostikos kriterijus. ŪKSN diagnozuojamas 
esant serumo kreatinino kiekio padidėjimui ≥ 26,5 μmol/l 48-ių valandų lai-
kotarpyje arba serumo kreatinino kiekio padidėjimui 1,5 karto nuo pradinio 
per 7 dienas nuo KM ekspozicijos [98, 99]. Šis ŪKSN apibrėžimas plačiai 
naudojamas kasdienėje klinikinėje praktikoje ir įtrauktas į tarptautines reko-
mendacijas [100–102].

ŪKSN svarba ir sukeliamos pasekmės turi pakankamai įrodymų. Tačiau 
didelei daliai pacientų po KM ekspozicijos aptinkamas nežymus serumo kre-
atinino koncentracijos padidėjimas. Tokią riziką turi kiekvienas pacientas, 
kuriam suleidžiama KM. Manoma, kad dėl didelių inkstų kanalėlių ląstelių 
regeneracinių galimybių, sveikiems individams tai neturi jokių neigiamų pa-
sekmių. Tačiau spėjama, kad kartojantis KM ekspozicijai ir nedidelio laips-
nio inkstų kanalėlių ląstelių pažeidimui, galiausiai tam tikras skaičius ląstelių 
neatsistato ir kumuliacinio poveikio pasėkoje inkstų funkcija gali būti pažei-
džiama [97]. Literatūroje aprašoma, kad net 15–20 proc. pacientų, kuriems 
po KM procedūrų neaptikta reikšmingo serumo kreatinino padidėjimo, ati-
tinkančio ŪKSN kriterijus, įvyksta ūminė inkstų kanalėlių ląstelių nekrozė, 
lemianti blogesnes baigtis [103]. Šiuo metu yra tyrinėjami biožymenys (su 
neutrofilų želatinaze susijęs lipokalinas, inkstų pažaidos molekulė-1, cista-
tinas-C), kurių pagalba diagnozuojamas ūminis inkstų kanalėlių pažeidimas, 
kai nėra reikšmingo serumo kreatinino padidėjimo. Šių biožymenų padidėji-
mas kraujo serume traktuojamas kaip besimptomė ŪKSN [103–106]. Įrodyta, 
kad struktūrinės inkstų pažaidos biožymenų koncentracijos padidėjimas, ne-
sant reikšmingo kraujo serumo kreatinino koncentracijos padidėjimo, susijęs 
su padidėjusiu pacientų mirtingumu ir mirštamumu [103, 105, 106].

2.2.2. Ūminės kontrasto sukeltos nefropatijos epidemiologija

Kasdienėje praktikoje atliekant vis daugiau tyrimų ir gydymo procedū-
rų naudojant intravenines jodo KM, ŪKSN tapo viena pagrindinių jatroge-
ninio ŪIFN priežasčių [107]. Įvairių tyrimų, vertinusių ŪKSN išsivystymo 
dažnumą po PKI, duomenimis, ŪKSN dažnumas svyruoja nuo 0,7 proc. iki 
19 proc. [23, 108–115]. Šių tyrimų duomenys labai skiriasi ir tai nulėmė ke-
letas priežasčių. Dauguma jų yra vieno centro tyrimai, kurie taikė nestan-
dartizuotus kriterijus ŪKSN diagnostikai; ne visur naudojami standartizuoti 
protokolai antrinei nefropatijai nustatyti; dalis pacientų nėra įtraukiami į ty-
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rimus dėl to, jog jiems nėra atliekamas pakartotinis serumo kreatinino tyri-
mas po intervencinės procedūros. Ši situacija keičiasi nuo 2007 metų, kuomet 
priimti standartizuoti ŪKSN diagnostikos kriterijai [98]. Tsai ir kt. atliktas 
tyrimas išanalizavo 985737 pacientų duomenis, kuriems buvo atlikta skubi 
arba planinė PTVAA procedūra 2009–2011 metų laikotarpyje. ŪKSN kriteri-
jai vertinti pagal standartizuotas rekomendacijas – serumo kreatinino kiekio 
padidėjimui ≥ 26,5 μmol/l 48-ių valandų laikotarpyje arba serumo kreatinino 
kiekio padidėjimas 1,5 karto nuo pradinio hospitalizacijos laikotarpiu [98]. 
ŪKSN nustatyta 7,1  proc. pacientų [23]. Tačiau svarbu paminėti, kad net 
19,0 proc. pacientų buvo neįtraukti į tyrimą dėl trūkstamo serumo kreatini-
no koncentracijos vertinimą prieš arba po intervencinės procedūros. Tais pa-
čiais standartizuotais ŪKSN kriterijais naudojosi ir Amin ir kt. tyrimo tyrėjai, 
Jungtinėse Amerikos Valstijose analizuoti 31532 pacientų hospitalizuotų dėl 
ūminio miokardo infarkto (ŪMI) duomenys. ŪKSN pasireiškimas sumažėjo 
nuo 26,6 proc. 2000 m. iki 19,7 proc. 2008 m. (ligos pasireiškimas sumažėjo 
26  proc.) [116]. Tačiau kas lėmė šio sumažėjimo priežastis – pasikeitęs ir 
standartizuotas ŪKSN apibrėžimas ar gerėjanti pacientų priežiūros ir gydymo 
kokybė, išlieka neaišku.

2.2.3. Ūminės kontrasto sukeltos nefropatijos rizikos veiksniai

ŪKSN rizikos veiksniai skirstomi į dvi grupes: su pacientu susiję (diagno-
zuota LIL, vyresnis amžius, anemija, diagnozuotas CD) ir su pacientu nesusi-
ję rizikos veiksniai, t.y., paciento būklės sunkumas ir ligos pasireiškimo eiga 
(kardiogeninis šokas, lėtinis širdies nepakankamumas, ūminis koronarinis 
sindromas, MI su ST segmento pakilimu ir kt.) [21, 22, 117, 118]. Pažengu-
sios stadijos LIL, kuomet paciento eGFR yra < 30 ml/min/1.73 m2, yra pats 
svarbiausias su pacientu susijęs ŪKSN išsivystymo rizikos veiksnys ir šiems 
pacientas ŪKSN išsivystymo rizika padidėja daugiau nei tris kartus [23]. 
Taip pat kuo prastesnė paciento inkstų funkcija, tuo didesnė ŪKSN išsivys-
tymo rizika [119]. Ilgą laiką CD buvo laikomas ŪKSN išsivystymo rizikos 
veiksniu, tačiau 1995 m. atlikto daugiacentrio atsitiktinių imčių tyrimo, į kurį 
įtraukti 1196 pacientai, metu buvo nustatyta, kad CD nėra su ŪKSN išsivys-
tymo rizika susijęs veiksnys, tačiau padidina šios komplikacijos riziką tiems 
pacientams, kuriems jau diagnozuota LIL [120]. Nacionalinio JAV Širdies ir 
kraujagyslių duomenų registro analizė, kurioje analizuoti 985737 pacientų 
duomenys, parodė, kad jau diagnozuota LIL, MI su ST segmento pakilimu 
ir kardiogeninis šokas paciento prezentacijos metu yra trys reikšmingiausi 
ŪKSN išsivystymo veiksniai [23].
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2.2.4. Ūminės kontrasto sukeltos nefropatijos patofiziologija

ŪKSN patofiziologijos mechanizmas yra daugiaveiksmis ir nėra iki galo 
išaiškintas. Yra žinoma, jog inkstų funkcijos pažaidą lemia keletas tarpusa-
vyje susijusių veiksnių: tiesioginis nefrotoksinis KM poveikis, kraujospūdžio 
svyravimai, oksidacinis stresas, apoptozė, imuniniai/uždegiminiai procesai ir 
epigenetinės reguliacijos mechanizmai [121–123].

2.2.4.1. Tiesioginis kontrastinių medžiagų nefrotoksinis poveikis

KM sukelia tiesioginį citotoksinį poveikį inkstų kanalėlių epitelinėms ląs-
telėms ir kraujagyslių endotelio ląstelėms, dėl to vystosi ląstelių edema ir 
vakuolizacija, o vėliau išsivysto ląstelių nekrozė. Citotoksinis KM poveikis, 
kaip vienareikšmis veiksnys, gali būti tiriamas tik in vitro, kuomet pašalinami 
kiti ŪKSN patofiziologijoje dalyvaujantys mechanizmai (t.y. hipotenzijos su-
kelta hipoksija, vartojamų nefrotoksinių vaistų poveikis ir kt.) [124]. Didelio 
izoosmoliariškumo KM nefrotoksinis poveikis yra didesnis negu mažo osmo-
liariškumo ar izoosmaliarinų KM [124]. 

Tiesioginis KM citotoksinis poveikis inkstų kamuolėlių mezanginėms 
ląstelėms pasireiškia per apoptozę, kuri suaktyvėja dėl padidėjusio viduląs-
telinio laisvųjų deguonies radikalų (reaktyviųjų deguonies junginių) (LDR) 
kiekio. Citotoksinis poveikis inkstų kanalėlių ląstelėms apibūdinamas trans-
portinių ląstelės membranos baltymų persiskirstymu, užląstelinio Ca++ kie-
kio sumažėjimu, ląstelių dezoksiribonukleorūgšties (DNR) fragmentacija, 
tarpląstelinių jungčių pažaida, sumažėjusia ląstelių proliferacija, suaktyvė-
jusia mitochondrijų funkcija [124]. McCullough ir kt. pabrėžia, kad dėl KM 
kaupimosi ląstelės viduje padidėjęs osmotinis slėgis yra svarbus veiksnys 
skatinantis apoptozę [22]. Progresuojant osmozinei nefrozei, didėja ląstelių 
hipoksija ir išemija. Aukščiau išvardinti procesai, o taip pat ir KM per se, 
skatina vazokonstrikcinių medžiagų (endotelino, adenozino) gamybą, taip pat 
sumažina vazodilatacinių medžiagų (prostaglandinų, azoto oksido) gamybą ir 
prieinamumą. Šių vazoaktyvių medžiagų disbalansas lemia vazokonstrikcijos 
išsivystymą ir tolesnį išeminį pažeidimą [21]. Dėl suminio šių procesų povei-
kio vystosi oksidacinis stresas ir ląstelių pažeidimas. Inkstų šerdinės dalies 
ląstelės, dėl ir taip žemo parcialinio deguonies slėgio, yra itin pažeidžiamos 
šio vazokonstrikciją ir išemiją sukeliančio KM poveikio [125]. Negana to, 
nekrozinės inkstų kanalėlių epitelio ląstelės atsiskiria nuo kanalėlių pavir-
šiaus, patenka į kanalėlių spindį, taip sukeldamos mechaninę inkstų kanalėlių 
obstrukciją, dėl ko didėja slėgis ir spaudimas inkstų kanalėliuose, tai sąlygoja 
GFG sumažėjimą [22].



25

Yra įrodyta, kad procedūros metu į sisteminę kraujotaką suleidžiamas KM 
kiekis yra tiesiogiai susijęs su ŪKSN išsivystymo rizika ir dažnumu [110, 
112–114, 116]. Kitų dviejų didelės apimties tyrimų metu įrodyta, kad proce-
dūros metu suleisto KM kiekio ir paciento KrKl santykis yra reikšmingas ir 
nepriklausomas veiksnys ŪKSN išsivystymui [30, 31]. Į Laskey ir kt. tyrimą 
buvo įtraukti 3179 pacientai, kuriems atlikta PTVAA. Rasta, kad procedūros 
metu suvartotos KM ir paciento KrKl santykis daugiau nei 3,7 reikšmingai 
padidina ŪKSN išsivystymo dažnumą [30]. Tai išsamiau analizuota Gurm ir 
kt. tyrime, kuriame įtraukti 58 957 pacientai, kuriems atlikta PTVAA. Rasta, 
jog suvartotos KM ir paciento KrKl santykis < 2,0 yra saugi, ŪKSN rizikos 
pacientams nepadidinanti riba. ŪKSN pasireiškimas labai padidėja, kuomet 
KM ir KrKl santykis yra > 3,0, tačiau pacientams, sergantiems pažengusios 
stadijos LIL (GFG < 30 ml/min), ŪKSN dažnumas labai išauga, jei KM ir 
KrKl santykis yra > 2,0 [31]. 

2.2.4.2. Išemija ir hipoksija

Į sisteminę kraujotaką suleidus KM, inkste vyksta keletas skirtingų hemo-
dinaminių procesų: pradžioje stebima greita, praeinanti vazodilatacija, kaip 
atsakas vystosi ilgalaikė vazokonstrikcija, didėja inkstų kraujagyslių rezis-
tencija, kas nulemia mažėjantį kraujo tėkmės greitį inkstų kraujagyslėse [22, 
125, 126]. Šie KM injekcijos sukelti hemodinaminiai pokyčiai gali būti susi-
ję su vazoaktyvių inkstų kraujotaką veikiančių medžiagų gamybą ir išskyri-
mu. Kaip kompensacinis atsakas, siekiant pagerinti KM injekcijos sutrikdytą 
inkstų kraujotaką ir sumažėjusį deguonies patekimą į ląsteles, padidėja pros-
taglandinų ir azoto oksido gamyba ir sekrecija, siekiant pagerinanti lokalią 
inkstų kraujotaką ir perfuziją, o tai sukelia jonų mainų kanalų funkcijos sutri-
kimus [127]. Kaip jau minėta anksčiau, dėl tiesioginio toksinio KM poveikio 
į inkstų endotelio ląsteles, suaktyvėja endotelino ir adenozino gamyba, taip 
pat slopinama azoto oksido ir prostaglandinų gamyba [21, 126, 128]. Vazoak-
tyvių medžiagų sekrecijos balansas sutrikdomas ir vyraujanti vazokonstrikci-
ja sukelia inkstų šerdinio sluoksnio išemiją, GFG sumažėjimą, ypač išorinėje 
šerdies dalyje [125, 129]. Išemijos metu inkstų kraujo tėkmė nukreipiama 
nuo šerdinio link žievinio inksto sluoksnio, taip dar labiau padidinant šerdies 
hipoksiją [121]. Dar daugiau, KM sukelia osmotinę diurezę, dėl ko suakty-
vėja skysčių šalinimas ir didėja inkstų kanalėlių reabsorbcija, kas dar labiau 
aktyvina deguonies poreikį ir suvartojimą ląstelėse, taip progresuoja šerdinio 
sluoksnio hipoksija ir išemija [130].
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2.2.4.3. Padidėjęs klampumas

Nors anksčiau minėti tiesioginio KM nefrotoksinio poveikio ir hipoksijos–
išemijos mechanizmai yra svarbiausi ŪKSN patofiziologijoje, tačiau padidė-
jęs terpės klampumas kraujagyslių ir inkstų kanalėlių ląstelėse yra ne mažiau 
svarbi šio proceso dalis. Intraveniškai suleista KM padidina kraujo klampu-
mą ir osmoliariškumą, dėl ko susilpnėja inkstų kraujotakos tėkmė, taip pat 
padidėja su mikroembolizacija susijusio ŪIFN rizika [32, 131]. Taip pat, dėl 
inkstų kanalėliuose atsirandančių KM molekulių, ženkliai padidėja skysčio 
klampumas pačiuose inkstų kanalėliuose, kas sumažina šlapimo skysčio tė-
kmę, ilgina KM ekspozicijos laiką inkstų kanalėliuose. Šis procesas sąlygoja 
inkstų kanalėlių epitelio ląstelių pažeidimą ir GFG mažėjimą [132]. Negana 
to, padidėjęs skysčio klampumas pats savaime sukelia citotoksinį inkstų ka-
nalėlių epitelio ir kraujagyslių endotelio pažeidimą.

2.2.4.4. Oksidacinis stresas

Oksidacinio streso mechanizmas dalyvauja visuose ŪKSN patogenezės 
mechanizmo patogenezės grandyse. Dėl hipoksijos sumažėja oksidacinės 
fosforilazės kiekis, kuri yra pagrindinis adenozintrifosfato (ATP) gamybos 
šaltinis, todėl suaktyvėja laisvųjų radikalų gamyba mitochondrijose [133]. 
Tiesioginis citotoksinis KM poveikis inksto epitelio ląstelėms gali sukelti mi-
tochondrijų pažaidą, pažeisti endoplazminį tinklą ir plazmines membranas. 
Dėl atsipalaidavusios katalitinės anglies pažeistose mitochondrijose suakty-
vėja LDR gamyba [22]. KM molekulės slopina aktyvius mitochondrijų balty-
mus epitelio ląstelėse, kas paskatina adenozino gamybą skaidant ATP, adeno-
zinas skatina didesnę LDR – vandenilio peroksido – gamybą ląstelėje [134]. 
Endoplazminio membranos tinklo pažaida lemia viduląstelinio Ca++ koncen-
tracijos didėjimą. Padidėjusi viduląstelinio Ca2+ koncentracija yra viena pa-
grindinių priežasčių lemiančių LDR gamybą ląstelėje. LDR patys savaime 
svarbūs ŪKSN patogenezėje. LDR pažeidžia inkstų kanalėlių epitelio ląsteles 
ir tarpląstelines jungtis. Šie junginiai taip pat skatina inkstų ląstelių apoptozę 
[121]. LDR lemia inkstų kraujagyslių vazokonstrikciją – LDR reaguoja su 
azoto oksidu, susidarant peroksinitritui. Peroksinitritas tiesiogiai pažeidžia 
inkstų ląsteles ir sumažina azoto oksido biologinį prieinamumą [135]. Taip 
pat LDR sutrikdo vazodilatatorių azoto oksido ir prostaglandinų sintezę [22]. 

2.2.4.5. Apoptozė

Apoptozė, arba užprogramuota ląstelių žūtis, yra evoliucijos eigoje išsi-
vystęs katabolinis procesas, lemiantis pažeistų ląstelių susinaikinimą. Taip 
užtikrinama apsauga nuo įvairių žalojančių veiksnių, tokių kaip: tiesioginis 
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KM toksinis poveikis, oksidacinis stresas, hiperosmoliariškumas, hipoksija. 
Tačiau perteklinė ląstelių žūtis lemia inkstų pažaidą [136]. Taigi, pusiausvyra 
tarp apoptozę skatinančių ir slopinančių mechanizmų yra svarbus reguliuo-
jant ląstelių susinaikinimą ir išlikimą. KM molekulės gali inhibuoti medžiagų 
slopinančių apoptozę sintezę, taip pat aktyvuoti apoptozę skatinančių me-
džiagų veikimą [137, 138]. 

2.2.4.6. Imuniniai ir uždegimo mediatoriai

Manoma, viena iš ŪKSN išsivystymo grandžių gali būti susijusi su KM ge-
bėjimu aktyvuoti uždegiminius procesus. Šioje srityje vyksta aktyvūs moksli-
niai tyrinėjimai. Manoma, kad procesų suvokimas padėtų spręsti ŪKSN pre-
vencijos ir gydymo iššūkius. Kwasa ir kt. tyrime tirti 423 pacientai, neturintys 
ŪKSN rizikos veiksnių. Po ekspozicijos KM 215 pacientų rasta padidėjusi 
C reaktyviojo baltymo (CRB) koncentracija, 208 tiriamiesiems CRB išliko 
normos ribose. Tyrimas parodė, kad tiriamieji su suaktyvinta prouždegimi-
ne sistema organizme, turėjo didesnę reliatyvią riziką ŪKSN išsivystymui 
[139]. Kiti tyrimai parodė, kad KM patekimas į sisteminę kraujotaką lemia 
uždegiminių žymenų, tokių kaip interleukinas-6 ir naviko nekrozės veiksnys 
α, koncentracijos padidėjimą, ko pasėkoje buvo stebimas inkstų kanalėlių ląs-
telių pažeidimas ir inkstų funkcijos pažaida eksperimentiniuose tyrimuose su 
gyvūnais [140, 141].

2.2.5. Ūminės kontrasto sukeltos nefropatijos prevencija

Kadangi nėra jokio specifinio ŪKSN gydymo, pagrindinis veiksnys, sie-
kiant sumažinti šios komplikacijos pasireiškimą, yra prevencija. Pagrindinės 
rekomendacijos siekiant sumažinti ŪKSN išsivystymo riziką yra: sunaudo-
jamo KM kiekio mažinimas ir optimizavimas procedūrų metu, naudoti iki 
kūno temperatūros pašildyta KM substratą, bent 48 valandas iki procedūros 
nutraukti nefrotoksinių vaistų (pvz. nesteroidinių – priešuždegiminių, ami-
noglikozidų, metformino, ciklosporino A ir kt.) vartojimą [101]. Pagrindinės 
mokslinių tyrimų kryptys, nagrinėjančios ŪKNS prevenciją yra šios: intra-
veninių skysčių skyrimas, farmakologinės medžiagos, galinčios sumažinti 
ŪKSN riziką, pakaitinė inkstų terapija, saugaus KM kiekio pacientui nustaty-
mas ir pagalbinės vaizdinės priemonės, padedančios sumažinti per procedūrą 
sunaudojamos KM kiekį.

2.2.5.1. Intraveninių skysčių skyrimas (hidracija)

Užtikrinta periprocedūrinė paciento hidracija išlieka vienas pagrindinių 
ŪKSN prevencijos veiksnių [142, 143]. Vidukraujagyslinio tūrio padidinimas 
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slopina renino–angiotenzino–aldosterono sistemą, sumažina vazokonstrikci-
nių medžiagų pašalinimą ir LDR gamybą, taip pat sumažina inkstų kanalėlių 
ląstelių atsaką į pažeidimą [142–144]. Adekvatus skysčių skyrimas sumažina 
tiesioginį KM poveikį inkstų kanalėlių ląstelėms atskiedžiant ją ir sumažinant 
klampumą [142, 143].

Ilgą laiką buvo manoma, kad intraveninių skysčių skyrimas, pradėtas prieš 
procedūrą ir tęsiamas visos procedūros metu, kuomet naudojama KM, yra 
pagrindinis periprocedūrinis ŪKSN prevencijos metodas [145–149]. Tačiau 
vėliausių tyrimų duomenys vertinami prieštaringai ir kyla diskusijų kokiu al-
goritmu ir kokios rūšies intraveninius skysčius skirti efektyviausia. The Mas-
tricht Contrast-Induced Nepropathy Guideline (AMACING) tyrimas, siekian-
tis įrodyti, kad intraveninių skysčių skyrimas lemia ne blogesnes pacientų 
baigtis (angl. non-inferiority) tyrimas, atsitiktinės atrankos būdu įtraukė 660 
pacientų sergančių vidutinio sunkumo LIL (eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2), 
kuriems atliktos procedūros, naudojant KM. Pacientai buvo suskirstyti į dvi 
grupes: viena grupei skirta intraveninių skysčių procedūros metu, o kitai gru-
pei intraveninė hidracija netaikyta visiškai. Tarp dviejų grupių nebuvo stebėta 
statistiškai reikšmingo ŪKSN pasireiškimo skirtumo (2,7 proc. grupėje, ku-
riai taikyta periprocedūrinė hidracija palyginti su 2,6 proc. grupėje, kuriai in-
traveninių skysčių skyrimas netaikytas, p = 0,47) [149]. Svarbu paminėti, kad 
šis tyrimas buvo mažos apimties, įtraukti tik 660 pacientų iš planuotų 1300; 
taip pat procedūros, kurių metu KM buvo leidžiama į arterinę sistemą, sudarė 
48 proc., ir 16 proc. atvejų KM buvo skirta intraveniškai. Panašūs duomenys 
gauti „Kompas“ klinikiniame tyrime, kuriame įtraukti 523 pacientai, sergan-
tys III-ios stadijos LIL. Jiems atlikta kompiuterinė tomografija, naudojant 
KM. Vienai grupei buvo skirta profilaktinė prehidracija sodos bikarbonatu, o 
kitai grupei intraveninė hidracija skirta nebuvo. ŪKSN pasireiškimo skirtu-
mo tarp dviejų grupių aptikta nebuvo. ŪKSN dažnumas buvo 2.7 proc. gru-
pėje, kuriai profilaktinė prehidracija netaikyta palyginti su 1,5 proc. grupėje, 
kuriai intraveninei prehidracijai skirtas sodos bikarbonato tirpalas (RR = 1,7, 
95 proc. PI = 0,5–5,9, p = 0,36) [150]. Vertinti intraveninių skysčių skyrimo 
naudą ŪKSN prevencijai, remiantis šiais dviem tyrimais, yra sudėtinga. Į ty-
rimus buvo įtraukti tik vidutinio sunkumo LIL sergantys pacientai, kuriems 
atliktos mažos rizikos procedūros, naudojant KM.

Tiriama, kokios rūšies intraveninis skystis turėtų būti naudojamas preven-
cijai. Yra nustatyta, kad 0,9 proc. izotoninis NaCl tirpalas yra efektyvesnis, 
lyginant su 0,45 proc. NaCl tirpalu ar bikarbonatų tirpalu [21]. Taip pat ma-
žednis ŪKSN dažnumas stebimas kai prevencijai skiriamas 0,9 proc. izotoni-
nis NaCl tirpalas, lyginant su 0,45 proc. NaCl tirpalu (0,7 proc. palyginti su 
2,0 proc. p = 0,04) [147]. Didžioji dalis įrodymų, kad intravaskulinio skysčio 
tūrio padidinimas procedūrų metu, naudojant KM, yra efektyvus ŪKSN pre-
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vencijai paremta mažos imties stebėjimaisiais tyrimais, o ne atsitiktinių im-
čių, didelės apimties klinikiniais tyrimais. Mažos apimties, atsitiktinių imčių 
klinikinio tyrimo metu buvo ištirta 53 pacientai, kuriems atlikta diagnostinė 
VAA: vienai grupei buvo skiriama 0,9 proc. NaCl infuzija, o kontrolinei gru-
pei buvo skirtas neribojamas geriamojo vandens vartojimas. Tyrimas buvo 
sustabdytas dėl reikšmingai didesnio ŪKSN dažnumo grupėje, kuriems skys-
čiai buvo skiriami per os (34,6 proc. palyginti su 3,7 proc. p = 0,005) [151]. 

Nėra nustatytos vieningos metodikos, koks intraveninių skysčių paskyri-
mo greitis ir tūris yra geriausias, siekiant sumažinti ŪKSN dažnumą, ypač 
pacientams su sumažėjusia išmetamąja širdies funkcija. Tyrimų duomenimis, 
intraveninio skysčio greičio ir tūrio parametrai turėtų būti parenkami kiekvie-
nam pacientui atskirai, įvertinant fiziologines charakteristikas: kairiojo skil-
velio galinį diastolinį spaudimą (KSGDS), centrinį veninį spaudimą, kūno 
hidracijos būklę procedūros metu [152–154]. „ŪKSN prevencijos taikant 
skirtingas hidracijos technikas“ (angl. The Prevention of Contrast renal Inju-
ry Different Hydration Strategies, POSEIDON) tyrimu buvo siekiama sukurti 
prevencinės pacientų hidracijos protokolą, vadovaujantis KSGDS [152]. Į ty-
rimą įtraukti 396 pacientai sergantys LIL buvo suskirstyti atsitiktinės atrankos 
būdu į dvi grupes santykiu 1:1: vienai grupei skirta hidracija pagal KSGDS, 
antrajai – hidracija pagal standartinį protokolą. Pacientams, kuriems hidracija 
skirta pagal KSGDS infuzijos greičiai buvo atitinkami: 5 ml/kg/h kai KSGDS 
< 13 mmHg, 3 ml/kg/h kai KSGDS 13–18 mmHg, 1,5 ml/kg/h kai KSGDS 
> 18 mmHg. Standartinio hidracijos protokolo grupėje intraveniniai skysčiai 
skirti 1,5  ml/kg/h greičiu. Intraveninė skysčių infuzija buvo pradėta skirti 
prieš KM procedūra ir tęsiama 4-ias valandas po jos. ŪKSN tyrime apibrėžta 
kaip serumo kreatinino koncentracijos padidėjimas 25 proc. arba 44 μmol/l 
per 4-ių dienų laikotarpyje po KM ekspozicijos. ŪKSN pasireiškimas buvo 
ženkliai mažesnis grupėje, kuriai hidracija buvo skirta atsižvelgiant į KSGDS 
(6,7 proc. palyginti su 16,3 proc., p = 0,005). Panašaus dizaino tyrimas, ku-
riame intraveninių skysčių greitis buvo skiriamas atsižvelgiant į centrinį 
veninį spaudimą, lyginant su kontroline grupe, kuriai infuzijos greitis buvo 
skiriamas visiems vienodu standartizuotu būdu, ištyrė 264 pacientus. ŪKSN 
dažnumas buvo statistiškai reikšmingai mažesnis grupėje, kuomet intraveni-
nės infuzijos greitis buvo nustatomas pagal centrinį veninį spaudimą [153]. 
Nors intraveninių skysčių dozavimas atsižvelgiant į invaziškai matuojamus 
spaudimus yra efektyvus metodas, pacientai sergantys lėtiniu širdies nepa-
kankamumu arba AH, kurių išeities taško hemodinaminiai spaudimai jau yra 
didesni dėl padidintų širdies pildymosi kraujospūdžio reikšmių, gali sunkiai 
toleruoti perkrovą tūriu ir Na+ jonais. Naujos kartos pacientų hidraciją užti-
krinančios sistemos pristatomos rinkoje. Inkstų apsaugos sistema (angl. Re-
nalGuard) užtikrina hidraciją ŪKSN prevencijai pagal paciento šlapimo iš-
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skyrimo greitį. „ŪIFN išsivystymas po KM paskyrimo, II-asis tyrimas“ (angl. 
The renal Insufficiency After Contrast Media Administration Trial II, REME-
DIAL II) parodė, kad pacientų hidracija titruojama pagal šlapimo išskyrimo 
greitį skiriant NaCl 0,9 proc. tirpalą ir N-acetilcisteiną buvo efektyvesnė nei 
skiriant standartinę hidracija sodos bikarbonato tirpalu su N-acetilcisteinu 
pacientams, kuriems atliktos vainikinių širdies kraujagyslių ir/ar periferi-
nių arterijų diagnostikos ir/ar angioplastikos procedūros [155]. Tokie patys 
rezultatai stebėti vėliau publikuotame REMEDIAL III tyrime, kur hidracija 
pagal šlapimo išskyrimo greitį buvo pranašesnė nei hidracija pagal KSGDS 
kombinuotų įvykių rezultatus (ŪKSN išsivystymas ar ūminės plaučių edemos 
išsivystymas) didelės rizikos pacientams, kuriems atlikta širdies vainikinių 
arterijų angiografija ar PTVAA [156]. Nepaisant efektyvumo, patvirtinto mi-
nėtais moksliniais tyrimais, prietaisas retai naudojamas klinikinėje praktikoje 
dėl gana sudėtingo praktinio pritaikomumo. Reikalinga sukurti paprastas re-
komendacijas prietaiso naudojimui kasdienėje klinikinėje praktikoje.

Kita plačiai tyrinėjama ŪKSN prevencijos strategija – šlapimo šarminimas 
siekiant sumažinti KM tiesioginio nefrotoksinio poveikio sukelto LDR kiekio 
padidėjimą, nes šie sukelia oksidacinį inkstų kanalėlių pažeidimą. Keletas 
tyrimų ir metaanalizių lygino intraveniškai skiriamo izotoninio sodos bikar-
bonato ir izotoninio natrio chlorido tirpalų poveikį ŪKSN prevencijai [148, 
157, 158]. Šie tyrimai parodė prieštaringus ir nebaigtinius rezultatus. Tai nu-
lėmė didelės apimties dvigubai aklo tyrimo „Pašalinių įvykių išsivystymo po 
atliktos VAA prevencija“ (angl. Prevention of Serious Adverse Events Follo-
wing Angiography, PRESERVE) vystymą [159]. Į tyrimą įtraukti 5117 dide-
lės rizikos pacientų, kuriems atliktos angiografinės procedūros. Tiriamosios 
grupės pacientams skirta 1,26 proc. sodos bikarbonato tirpalas arba 0,9 proc. 
izotoninis natrio chlorido tirpalas, greta intraveninės infuzijos 5 dienas skirtas 
N-acetilcisteinas arba placebo per os. Tyrimo metu pacientams skirtų intrave-
ninių skysčių skyrimo greičiai: 1–3 ml/kg/h 2–12 val. prieš procedūrą, angio-
grafijos metu 1,0–1,5 ml/kg/h, po procedūros infuzija skirta 1,0–3,0 ml/kg/h 
greičiu nuo 2 iki 12 val. N-acetilcisteinas skirtas po 1200 mg du kartus per 
dieną, pradedant vaisto skyrimą vieną dieną prieš procedūrą. ŪKSN pasireiš-
kimo dažnumas buvo 9,5 proc. sodos bikarbonatą gavusių pacientų grupėje ir 
8.3 proc. natrio chlorido tirpalą gavusių pacientų grupėje (ŠS = 1,06, 95 proc. 
PI = 0,87–1,28, p = 0,58). Nepaisant ribojančių veiksnių, pacientai, kuriems 
atliktos skubios intervencinės procedūros, į tyrimą įtraukti nebuvo, taip pat 
sąlyginai maža bendrai suvartoto KM kiekio mediana, PRESERVE tyrimas 
buvo didelės apimties ir gerai struktūrizuotas (angl. adequately powered) at-
sitiktinių imčių klinikinis tyrimas, kuris neparodė pranašumų skiriant sodos 
bikarbonatą ir/ar N-acetilcisteiną prieš placebo pacientams, kuriems didelė 
ŪKSN išsivystymo rizika nustatyta prieš intervencines procedūras. Atsižvel-
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giant į minėtų tyrimų duomenų kontraversiškumą, Europos kardiologijos 
draugijos (EKD) miokardo revaskuliarizacijos gairėse intraveninė hidracija 
rekomenduojama 1 ml/kg/h greičiu 12 val. prieš iki 24 val. po intervenci-
nės procedūros. Jeigu paciento kairiojo skilvelio išmetimo frakcija ≤ 35 proc. 
arba širdies nepakankamumo funkcinė klasė > 2 NYHA, rekomenduojamas 
infuzijos greitis 0,5 ml/kg/h [18].

2.2.5.2. Statinų skyrimas

Statinų priešuždegiminės ir antioksidacinės savybės įrodytos moksliniais 
tyrimais [160, 161]. Dėka šių ląstelinių mechanizmų statinų poveikis galintis 
sumažinti ŪKSN riziką nagrinėtas keliuose tyrimuose. „ŪKSN prevencija 
skiriant trumpo veikimo statinus didelėmis dozėmis pacientams, sergantiems 
LIL, kuriems atliekamos VAA procedūros“ (angl. The Prevention of Radio-
contrast Medium-Induced Nephropathy Using Short-Term High-Dose Sim-
vastatin in Patients with Renal Insufficiency Undergoing Coronary Angio-
graphy, PROMISS) tyrimas parodė, kad didelių dozių simvastatino skyrimas 
neturėjo įtakos, lyginant su placebo, kreatinino koncentracijos padidėjimui 
48-ių valandų laikotarpyje po atliktos vainikinių arterijų angiografijos paci-
entams sergantiems LIL [162]. Tačiau kitas panašaus dizaino tyrimas „Ro-
suvastatino ir antitrombocitinių vaistų poveikis siekiant sumažinti ŪKSN 
išsivystymo dažnumą ir miokardo pažaidos laipsnį, pacientams, sergantiems 
ŪKS“ (angl. The Protective Effect of Rosuvastatin and Antiplatelet Therapy 
on Contrast-Induced Acute Kidney Injury and Myocardial Damage in Pa-
tients with Acute Coronary Syndrome, PRATO-ACS) parodė, kad didelių do-
zių rozuvastatino (40 mg įsotinamoji dozė, vėliau tęsiant 20 mg parai) žymiai 
sumažino ŪKSN riziką pacientams, kurie anksčiau nebuvo vartoję statinų ir 
sirgo ūminiu MI be ST segmento pakilimo, lyginant su tais pacientais, ku-
rie gydymo statinais negavo [163]. Kuomet ŪKSN buvo apibūdinama pagal 
tarptautinius KDIGO kriterijus, inkstų pažaida diagnozuota 3,6 proc. paci-
entų rozuvastatinu gydytų grupėje ir 8,7 proc. statinų negavusiųjų grupėje. 
Atlikus analizę, kur ŪKSN apibrėžta pagal senuosius kriterijus (ŪKSN dia-
gnozuojama esant serumo kreatinino padidėjimui ≥ 44 μmol/l per 72 valandas 
po ekspozicijos KM), statinus gavusiųjų grupėje inkstų pažaida diagnozuota 
6,7 proc. pacientų palyginti su 15,1 proc. kontrolinėje grupėje [163]. Kitų ty-
rimų duomenys dėl statinų skyrimo ŪKSN prevencijai lieka kontraversiški –  
vienos metaanalizės ir klinikiniai tyrimai patvirtina statinų skyrimo prieš pro-
cedūrą naudą [164, 165], kiti tyrimai ir metaanalizės neparodė teigiamo stati-
nų skyrimo poveikio ŪKSN prevencijai [166, 167], tačiau panašu, kad tokie 
kontraversiški rezultatai buvo gauti dėl tyrimų dizaino trūkumų. Reikalinga 
atlikti daugiau atsitiktinių imčių klinikinių tyrimų, siekiant pagrįsti teigiamą 
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statinų skyrimo efektą ŪKSN profilaktikai pacientams, kuriems atliekamos 
procedūros su KM.

2.2.5.3. Intravaskulinio vaizdinimo priemonės ir privalumai

Šiuolaikinės intravaskulinio vaizdinimo priemonės gali padėti vizuali-
zuoti ir įvertinti aterosklerozinę plokštelę ir vainikinę arteriją nenaudojant 
KM arba jos naudojant ženkliai mažiau nei tradicinės angiografijos metodu. 
IVUS vaizdinimo nauda padedant sumažinti naudojamos KM kiekį analizuo-
jam dvejuose tyrimuose. „PTVAA procedūrų metu suvartojamo KM kiekio 
minimalizavimas PTVAA kontrolei naudojant IVUS“ (angl. The Minimizing 
Contrast Utilization with IVUS Guidance in Coronary Angioplasty, MO-
ZART) tyrimas [168] ir šiuo metu dar tebevykdomas „PTVAA procedūrų 
metu suvartojamo KM kiekio minimalizavimas ir ŪKSN pasireiškimo dažnu-
mo sumažėjimas PTVAA kontrolei naudojant IVUS“ (angl. The Minimizing 
Contrast Utilization with IVUS Guidance in Coronary Angioplasty to Avoid 
Acute Nephropathy, MOZART II, NCT02743156) tyrimas. MOZART – atsi-
tiktinių imčių tyrimas analizuoja 83-ijų pacientų duomenis, kurie suskirstyti 
į dvi grupes: PTVAA atliekama kontroliuojant IVUS ir kontrolinėje grupėje 
PTVAA atliekama kontroliuojant tik angiografija. Grupėje, kuomet PTVAA 
atlikta IVUS kontrolėje, sunaudotos KM mediana buvo 20 ml (kvartilių ribos 
12,5–30 ml), angiografijos grupėje sunaudotos KM mediana 64,5 ml (kvar-
tilių ribos 42,8–97 ml) (p < 0,01) [168]. Dėl mažos tiriamųjų imties, nerasta 
statistiškai reikšmingo ūmaus inkstų pažaidos skirtumo tarp abiejų grupių. 
Šiuo metu vykdomas MOZART II tyrimas suformuluota aptikti statistiškai 
reikšmingus skirtumus tarp ŪKSN dažnumo pasireiškimo atliekant PTVAA 
IVUS palyginti su angiografijos kontrolėje. Tikimasi, kad tyrimo rezultatai 
parodys, jog IVUS naudojimas procedūrų metu ženkliai sumažina ne tik nau-
dojamos KM kiekį bet ir sumažina ŪKSN riziką, lyginant su PTVAA atlie-
kama angiografijos kontrolėje. Naujos OKT ir IVUS sistemos, įgalinančios 
atlikti anatominę VA koregistraciją ir sutapatinti intravaskulinį ir angiografinį 
vaizdus, leidžia matyti labai aiškų tiriamosios VA anatominį ir topografinį 
žemėlapį, nustatyti anatominius orientyrus, leidžiančius sumažinti KM kiekio 
sunaudojimą PKI metu [169, 170].

2.2.5.4. Procedūros prieigos vietos įtaka ŪKSN išsivystymo rizikai

Nors duomenys pakankamai kontraversiški, tačiau tyrimai rodo, kad in-
tervencinės VA procedūros atlikimas per radialinę prieigą susijęs su mažesne 
kraujavimo komplikacijų rizika, lyginant kuomet procedūra atliekama per 
femoralinę prieigą [171, 172]. Šis faktas yra svarbus ŪKSN kontekste, nes 
didžiosios kraujavimo komplikacijos dažniausiai sutrikdo pacientų hemo-
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dinamiką, dėl to sutrikdoma inkstų perfuzija ir vystosi ūmus inkstų funkci-
jos nepakankamumas. Metaanalizėje, kur analizuoti 6-ių stebimųjų tyrimų 
duomenys (viso 26185 pacientai), lyginta ūmaus inkstų funkcijos pažaidos 
išsivystymo dažnumas atliekant intervencinę procedūrą per radialinę ir femo-
ralinę prieigas. Radialinė procedūros prieiga buvo susijusi su žymiai mažes-
niu ūminės inkstų pažaidos išsivystymu (ŠS = 0,51, 95 proc. PI = 0,39–0,67, 
p < 0,001) [173]. Šiuos rezultatus patvirtina kitas didelės apimties tyrimas 
„Kraujavimo komplikacijų įvykių sumažėjimas, VAA atliekant per radialinę 
prieigą, naudojant skirtingus antikoaguliantus“ (angl. The Minimizing Adver-
se Hemorrhagic Events by Transradial Access Site and Systemic Implementa-
tion of AngioX, MATRIX-Access), procedūras atliekant per radialinę prieigą 
sumažinamas ŪKSN pasireiškimo dažnumas (15,4  proc. radialinė prieigos 
grupėje palyginti su 17,4  proc. femoralinės prieigos grupėje; ŠS  =  0,87, 
95 proc. PI = 0,77–0,98, p = 0,02) [174].

2.2.5.5. Pagalbiniai hemodinamiką palaikantys prietaisai

Didelės rizikos PTVAA procedūros pacientai (kuriems pasireiškia kar-
diogeninis šokas, yra lėtinis širdies nepakankamumas, hipotenzija ir t.t.) turi 
padidintą riziką ŪKSN pasireiškimui [23]. Trumpą laiką naudojami kairįjį 
skilvelį (KS) pavaduojantys prietaisai, kurie padeda stabilizuoti paciento he-
modinamiką ir apsaugo organus-taikinius nuo hipoperfuzijos sąlygojamos 
išemijos, sumažina ŪKSN riziką šiems pacientams [175, 176]. Tokie prie-
taisai kaip ekstrakorporinė membraninė oksigenacija (EKMO), intraaortinė 
kontrapulsacija (IAKP), „Tandem HeartTM“, „Percutaneous Heart PumpTM“, 
„Impella®“ perkutaniniai širdį pavaduojantys prietaisai yra prieinami rinkoje 
ir naudojami klinikinėje praktikoje. „Impella“ šiuo metu vienas populiariau-
sių KS pavaduojančių prietaisų, įvedama per femoralinę prieigą ir pumpuo-
janti kraują iš KS į aortą, prieinama Europos ir Jungtinių Amerikos Valstijų 
rinkose [177]. „Impella“ – tai miniatiūrinė perkateterinė pompa, kuri gali iš-
pumpuoti iki 4-ių litrų kraujo per minutę iš KS į aortą. Šio prietaiso pagalba 
didelės rizikos ir nestabilios hemodinamikos pacientams sumažinamas KS 
pokrūvis, pagerinama vainikinių arterijų perfuzija [178]. Analizuoti regis-
trų duomenys, atlikti atsitiktinių imčių tyrimai patvirtino, kad „Impella“ yra 
saugus ir efektyvus prietaisas, kurį rekomenduojama taikyti pacientams sie-
kiant užtikrinti hemodinamikos palaikymą atliekant didelės rizikos PTVAA 
procedūras esant hemodinaminiam nestabilumui, kardiogeniniam šokui, de-
kompensuotam lėtiniam širdies nepakankamumui [179–181]. EKD revasku-
liarizacijos gairėse trumpalaikiai pagalbiniai skilvelį pavaduojantys prietaisai 
rekomenduojami tik atrinktiems pacientams, esant kardiogeniniam šokui (IIb 
lygio rekomendacija) [18], o aiškių rekomendacijų, atliekant kompleksines 
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PTVAA procedūras itin didelės rizikos pacientams, kurių būklė yra stabili, 
dar neturime. Nors Dangas ir kt. [182], panaudodami PROTECT II tyrimo 
duomenis, įrodė „Impella“ pranašumą prieš IAKP – „Impella“ prietaiso gru-
pėje buvo mažesnis šalutinių įvykių skaičius 90 dienų laikotarpyje po atliktos 
didelės rizikos PTVAA. Kadangi nėra daugiau atsitiktinių imčių klinikinių 
tyrimų, kurie įrodytų prietaiso efektyvumą, išlieka neaišku, kokia šio KS pa-
vaduojančio prietaiso įtaka sumažinant komplikacijų skaičių didelės rizikos 
pacientams. Flaherty ir kt. [183] atliko retrospektyvinę ŪKSN paplitimo ana-
lizę tarpe pacientų turinčių sumažintą KS išstūmimo frakciją, kuriems atlikta 
PTVAA. Tyrimo imtis 230 pacientų, jų KS išstūmimo frakcija < 35 proc., į 
išeities inkstų funkciją atsižvelgta nebuvo. Pacientai suskirstyti į dvi grupes: 
po 115 pacientų abiejose grupėse, tiriamajai grupei PTVAA atlikta naudojant 
KS pavaduojantį prietaisą „Impella“, kontrolinei grupei PTVAA atlikta ne-
naudojant jokio KS pavaduojančio prietaiso. Per 72 valandas po procedūros 
atlikimo tiriamojoje grupė tik 5,2 proc. pacientų išsivystė ŪKSN, lyginant su 
27 proc. kontrolinėje grupėje (p < 0,001). Atliekant tolesnę analizę, ŪKSN 
dažniau išsivystė tiems LIL sergantiems pacientams (LIL apibūdinta kaip 
eGFR < 60 ml/min/1,73 m2), kuriems KS pavaduojantis prietaisas procedūros 
metu naudotas nebuvo (p < 0,05) [183]. Tačiau kitas didelės apimties tyrimas 
tyrė pacientus, kuriems atlikta PTVAA esant ūminiam MI, komplikuotam 
kardiogeniniu šoku, hemodinamikos užtikrinimui buvo naudojamas „Impel-
la“ arba IAKP pavaduojantis prietaisas. „Impella“ naudojimas buvo susijęs 
su didesne didžiojo kraujavimo rizika hospitalizacijos metu ir mirštamumu 
hospitalizacijos metu [184]. Reikalinga atlikti daugiau atsitiktinių imčių 
mokslinių tyrimų, kurie padėtų nustatyti, kuriems didelės rizikos pacientams 
KS pavaduojančių prietaisų naudojimas PTVAA metu reikšmingai sumažintų 
komplikacijų dažnumą, tuo pačiu jų nesukeliant ir nepadidinant rizikos. 

2.3. Intravaskulinis vaizdinimas

2.3.1. Intravaskulinio vaizdinimo principai

VA angiografija yra pagrindinis vaizdinimo metodas, leidžiantis įvertinti 
VA anatomiją, angiografijos kontrolėje atliekant PTVAA procedūras. Angio-
grafijos metodas turi daug jo tikslumą ribojančių veiksnių, kuriuos lemia tai, 
jog angiografijos vaizdai pateikia skirtingų projekcijų luminogramą – dvima-
čius trimatės struktūros, arterijų spindžio, vaizdus. Angiografijos metu nėra 
vizualizuojama arterijos sienelė, vieta, kur prasideda visi ateroskleroziniai 
procesai, o atvaizduojamas tik VA spindis, todėl sudėtinga nustatyti pradinius 
aterosklerozės procesus ir vidutinio-didelio laipsnio pakitimus, kurie angio-
grafiškai gali atrodyti nereikšmingai, tačiau reikšmingai trikdyti arterijos he-
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modinamiką [185, 186]. VA medis yra trimatė struktūra, ją vertinant antrinių 
dvimačių angiografijos vaizdų pagalba dažnai stebimi VA persidengimai, ne 
visos VA šakos gali būti pilnai vizualizuotos, ypač bifurkacinėse zonose, tad 
dažnai arterijos susiaurėjimo laipsnis neteisingai ir netiksliai įvertinamas kaip 
reikšmingas, arba spindžio reikšmingai nesiaurinantis, dėl tų pačių priežas-
čių angiografijos teikiama informacija PTVAA atlikimui taip pat yra ribota 
ir mažai tiksli [186–188]. Apie VA spindžio susiaurėjimo laipsnį ir reikšmin-
gumą sprendžia procedūrą atliekantis operatorius, analizuodamas skirtingas 
dvimates vaizdų projekcijas, tačiau atliktų tyrimų duomenimis, lyginant tų 
pačių vaizdų vertinimą tarp skirtingų operatorių, stebimas didelis išvadų va-
riabilumas [68, 189, 190], kuris išlieka net tuomet, kai tuos pačius vaizdus 
vertina itin patyrę specialistai [191]. Kadangi angiografijos metu gaunamų 
vaizdų raiška yra maža, o VA sienelė tiesiogiai nevizualizuojama, tyrimo 
metu gaunama informacija yra ribota dėl ribotumo vizualizuoti trombą anks-
tyvose formavimosi stadijose, implantuoto stento morfologines charakteris-
tikas, topografinį aterosklerozinės plokštelės ir VA sienelės vaizdą [192]. Šie 
vaizdinės angiografijos raiškos ir teikiamos informacijos trūkumai gali būti 
išsamiai patikslinimai ir vertinami intravaskulinio vaizdinimo priemonių – 
IVUS ir OKT pagalba. IVUS ir OKT – intravaskulinio vaizdinimo priemonės 
yra prieinamos medicininėje rinkoje, jų teikiama informacija leidžia įvertinti 
kraujagyslės sienelės struktūrą, pažeidimo laipsnį ir aterosklerozinės plokš-
telės morfologiją, kas padeda priimti su PTVAA atlikimo technika susijusius 
sprendimus [193, 194]. Abi šios technologinės priemonės reikšmingai page-
rina stento implantavimo rezultatus, PTVAA procedūros rezultatus, pacien-
tų klinikines išeitis (atliekant PTVAA intravaskulinio vaizdinimo kontrolė-
je sumažėja mirties, ūmaus MI, stentuotos VA revaskuliarizacijos ir stento 
trombozės rizika, lyginat su PTVAA atliekama tik angiografijos kontrolėje), 
ypač tais atvejais, kuomet sudėtinga VA ir jų pažaidos anatomija, ar yra kairės 
vainikinės arterijos kamieno (KVAK) liga [37, 40, 195–199]. Intravaskuli-
nio vaizdinimo pagalba pagerinamos procedūrų ir pacientų klinikinės išeitys, 
nes procedūrą atliekantis operatorius gauna tikslią ir išsamią informaciją apie 
tikrąjį VA spindžio dydį, nustato proksimalinės ir distalinės stento implan-
tacijos zonas ir reikalingą stento ilgį, VA pažaidos morfologiją, kas suteikia 
naudingos informacijos apie plokštelę modifikuojančių priemonių ir stenta-
vimo strategijos pasirinkimą, stento išsiplėtimo laipsnį, su PTVAA susijusias 
komplikacijas (disekacija ties stento implantavimo kraštais, stento akučių 
malapozicija ir kt.), taip pat stento restenozės ar trombozės priežastis (stento 
trombozė, nepakankamas stento išplėtimas, stento karkaso lūžis, neointimos 
hiperplazija, neoaterosklerozė ir kt.) [42, 200–203].

VA skersmens ir pažaidos įvertinimas turėtų būti atliekamas prieš stento 
implantavimą. Šio vertinimo metu galima gauti informaciją apie ateroskle-
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rozinės plokštelės struktūrą ir morfologinę sandarą (kalcifikacijos laipsnis, 
lipidinė, fibrozinė plokštelė ir kt.), identifikuoti, ar reikalingos agresyvesnės 
plokštelės modifikacijos priemonės (pjaunantys balionai, rotacinė endarte-
rektomija, intravaskulinė litotripsija ir kt.), ar atvirkščiai, tiesioginis sten-
tavimas, siekiant išvengti distalinės embolizacijos, nustatyti planuojamo 
implantuoti stento matmenis [201, 204, 205]. Intravaskulinio vaizdinimo 
procedūra, atliekama po stento implantavimo gali aptikti VA sienelės ir sten-
to pakitimus, kuriems reikalinga korekcija (nepakankamas stento išplėtimas, 
nepilnai padengta pažaidos zona, stento akučių malapozicija, disekacija ties 
stento implantavimo kraštais), nes šie veiksniai susiję su nepageidaujamais 
PTVAA įvykiais [67, 206]. Nepakankamas stento išplėtimas yra pagrindinis 
prognozinis veiksnys, lemiantis su stentu susijusių komplikacijų išsivystymą 
[207, 208]. Pagal aiškius nustatytus kriterijus pasiekiamas optimalus stento 
išplėtimas susijęs su ilgalaike gera stento funkcija, geresnėmis pacientų klini-
kinėmis išeitimis, mažesne atsinaujinusios išemijos, plėsto segmento zonoje, 
rizika [209–211]. Yra įrodyta, kad stento akučių malapozicija yra susijusi su 
ūminės, poūminės ir vėlyvos stento trombozės rizika [212–214]. 

Europos kardiologų draugijos 2018-ųjų metų miokardo revaskuliarizaci-
jos gairėse, intravaskulinis vaizdinimas (IVUS arba OKT) rekomenduojamas 
stento optimizacijai (IIa B), identifikuoti su stentu susijusias mechanines pro-
blemas (IIa B), esant stento restenozei (IIa C). IVUS rekomenduojama taikyti 
KVAK stenozės reikšmingumo vertinimui (IIa B), ir KVAK PTVAA optimi-
zavimui (IIa B) [18]. 2021-ųjų metų Jungtinių Amerikos Valstijų kardiologų 
draugijos rekomendacijose intravaskulinis vaizdinimas (IVUS arba OKT) re-
komenduojamas stento optimizacijai (IIa B), esant stento restenozei (IIa C). 
IVUS rekomenduojama taikyti KVAK stenozės reikšmingumo vertinimui (IIa 
B), ir KVAK PTVAA optimizavimui (IIa B) [215]. Nors intravaskulinio vaiz-
dinimo teikiama informacija ir pranašumai prieš angiografiją gerai žinomi ir 
suprantami, šių procedūrų atlikimas kasdienėje klinikinėje praktikoje reko-
menduojamas tarptautinėse gairėse, tačiau šių priemonių naudojimas išlieka 
nepakankamas ir skirtingų šaltinių duomenimis tesiekia < 11 proc. atliekamų 
PTVAA procedūrų, didžioji dalis, > 95 proc. atliekama IVUS, o likusioji dalis 
OKT vaizdinimo procedūrų [216–218].

2.3.2. Intravaskulinio vaizdinimo vaizdų išgavimo metodikos ir jų 
efektyvumo palyginimas

IVUS yra kateterinė intravaskulinio vaizdinimo technologija, generuojan-
ti didelės raiškos skersinio pjūvio kraujagyslės sienelės ir spindžio vaizdus 
[219]. Kraujagyslės sienelės struktūra ir papildomi dariniai yra atvaizduojami 
ultragarso bangų pagalba. Anatominės struktūros vaizdinamos pagal atspin-
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dėtų ultragarso bangų amplitudę ir dažnį; dėl skirtingo medžiagiškumo ir su-
dėties normalios audinio struktūros, fibrozinis audinys, kalcifikacija, lipidi-
nės masės ultragarso bangas atspindi ir sugeria skirtingai [220]. Vaizdinimui 
išgauti kateteris skleidžia 20–40 mHz dažnio bangas. Vertikalioji skiriamoji 
prietaiso geba 80–100 µm, lateralioji skiriamoji geba 200–250 µm, skvarbos 
gylis 6–12 mm, bendra skiriamoji geba 150–200 µm [221, 219]. Vaizdinimo 
metu kateteris gali būti atitraukiamas rankiniu arba mechanizuotu būdu (ka-
teterio judėjimo greitis 0,5 mm/s) [219]. 

OKT – tai kateterinė intravaskulinio vaizdinimo priemonė, kurios vaizdi-
namoji geba pagrįsta infraraudonajai šviesai artimos šviesos bangomis. Ban-
gų pagalba generuojami didelės raiškos VA spindžio ir sienelės skerspjūvio 
vaizdai [222]. Prietaiso generuojamų bangų ilgis – 1250–1350 nm, skvarbos 
gylis – 1–3 mm [223]. Vertikalioji skiriamoji prietaiso geba – 10 µm, late-
ralioji skiriamoji geba – 20 µm, bendra skiriamoji geba itin didelė, galinti 
vertinti ląstelinio lygmens struktūras [223, 224]. Dėl itin didelės vaizdinimo 
raiškos OKT tyrimo metu galime įvertinti mikroskopines struktūras, matyti 
tikslią aterosklerozinės plokštelės sandarą ir morfologiją tikruoju laiku, įver-
tinti itin plonos ateromos fibrozinės kepurėlės storį, kalcifikacijos gylį, stento 
akučių padėtį ir kt. [225]. Kadangi, artimos infraraudonąjai šviesai šviesos 
bangos yra sugeriamos eritrocitų, tam, kad būtų gaunami kraujagyslės spin-
džio ir sienelės skerspjūvio vaizdai, vaizdinimo metu iš arterijos būtina iš-
stumti kraują, tam tikslui yra naudojama KM injekcija [67, 222, 226]. Katete-
ris tyrimo metu atitraukiamas automatiškai, injekcija atliekama automatiniu 
švirkštu, KM injekcijos greitis į kairiąją VA (KVA) 4,0–5,5 ml/s, į dešiniąją 
VA (DVA) 3,0–4,0 ml/s, injekcijos galia 300–400 psi [226, 227]. Vieno vaiz-
dinimo metu galima įvertinti 54–74 mm VA ilgio, vaizdinimo metu kateteris 
atitraukiamas 20–40 mm/s greičiu, vaizdinimo laikas 2.0–3.0 s [224, 226]. 

OKT metu gaunami vaizdai yra bent dešimt kartų geresnės kokybės nei 
IVUS tyrimu išgaunami vaizdai, dėl šios priežasties OKT tyrimo metu galima 
aptikti smulkesnius ir sunkiau nustatomus pakitimus ir pažeidimus, kuriuos 
sunku aptikti ir vertinti IVUS technologija (disekacija stento kraštuose, au-
dinių prakritimą pro stento akutes, ir stento nepakankamas išplėtimas) [67]. 
Artimos infraraudonajai šviesai bangos yra daug kartų trumpesnės už ultra-
garso bangas (1.3 µm palyginti su 20–40 µm) [228], dėl to OKT tyrimo metu 
gaunami didesnės raiškos vaizdai, tačiau labai sumažėja prasiskverbimo į au-
dinius gylis (OKT 1–3 mm palyginti su IVUS 6–12 mm) [221, 223]. Dėl šių 
priežasčių OKT metu prastai matomi raudonieji trombai, gausios lipidinės 
masės ir nekrozinė aterosklerozinės plokštelės šerdis [69, 229, 230]. Kadan-
gi IVUS prasiskverbimo galia yra didesnė, šiuo metodu geriau matoma visi 
trys VA sluoksniai ir IEM, IVUS gerai vizualizuoja didelio skersmens arte-
rijas, esant teigiamai remodeliacijai, padeda nustatyti tikrąjį arterijos spindį, 
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gerai mato lipidines plokšteles [68]. Abi vaizdinimo priemonės geba aptikti 
ir vizualizuoti VA kalcifikaciją [67]. Tačiau tikslus kalcifikacijos vertinimas 
IVUS metodu negalimas, nes ultragarso bangos per kalcifikuotą medžiagą 
neprasiskverbia ir nuo jos atsispindi, vaizdo artefaktų gausa tiesiogiai pro-
porcinga kalcifikacijos storiui [206]. OKT tyrimo metu kalcifikaciją galima 
vizualizuoti aiškiai, be artefaktų, nustatant kalcifikacijos gylį milimetrais, ir 
išplitimo radiusą, vertinti kalcifikacijos koncentriškumą ir galimus kalcinatų 
mazgelius [231–233].

Bezerra ir kt. atlikto tyrimo metu įvertinta 100 OKT ir IVUS vaizdinimo 
tyrimų, atliktų stentuotose ir natyvinėse VA. Pagal minimalų arterijos spin-
džio plotą OKT duomenimis VA pažaida buvo vertinama kaip didesnio laips-
nio nei IVUS (OKT 2,33 ± 1,56 mm2, IVUS 3,32 ± 1,92 mm2, p < 0,001). 
VA dydžių matavimai ir stentų matavimai tarp grupių nesiskyrė. OKT geriau 
aptiko neointimos hiperplaziją, stento akučių malapoziciją ir audinių prolapsą 
pro stento akutes [234]. „OKT ir IVUS vaizdinimo duomenų palyginimas 
vertinat VA pažaidą ir stenozės laipsnį“ (angl. OCT Compared With IVUS 
in a Coronary Lesion Assessment, OPUS-CLASS) tyrimo metu [235] buvo 
atlikti VA matavimai naudojant OKT, IVUS ir angiografijos vaizdus. Anali-
zė parodė, kad minimalus spindžio skersmuo, matuotas angiografijos metu 
buvo daug mažesnis nei pamatuotas OKT vaizdinimo metu, o IVUS pama-
tuotas minimalus spindžio skersmuo buvo reikšmingai didesnis nei pamatuo-
tas OKT. Naudojant dirbtinį modelį nustatyta, jog kraujagyslės angos plotas, 
matuojant OKT metodu, nustatomas toks pats, koks yra iš tikrųjų. IVUS ma-
tavimas įvertino kraujagyslės angos plotą kaip didesnį, palyginti su tikruoju. 
IVUS matavimai pervertino plotą apie 10 proc., palyginti su OKT atliktais 
matavimais, vadinasi, jog OKT atliekami matavimai yra tikslesni nei IVUS 
ar angiografiniai. „Stento išplėtimo palyginimo intravaskuliniam vaizdinimui 
naudojant OKT ir IVUS metodus“ (angl. Comparison of Stent Expansion 
Guided by Optical Coherence Tomography Versus Intravascular Ultrasound, 
ILUMIEN II) tyrimas analizavo stento išplėtimo vertinimą 286 pacientams, 
kuriems atliktos OKT ir IVUS procedūros toje pačioje stentuotoje VA. Stento 
išplėtimo matavimai sutapo abiejose grupėse. OKT geriau aptiko VA dise-
kaciją stento implantavimo kraštuose, stento akučių malapoziciją ir audinių 
prolapsą pro stento akutes [236].

2.3.3. Intravaskulinio vaizdinimo svarba ir mokslinis pagrįstumas

Intravaskulinio vaizdinimo nauda įrodyta daugybe mokslinių ir klinikinių 
tyrimų. Didžioji dauguma šios informacijos paremta IVUS tyrimais. Šį faktą 
nulemia tai, jog IVUS procedūrų klinikinėje praktikoje atliekama žymiai dau-
giau nei OKT. Tačiau OKT metodo saugumas, matavimų rezultatų atitiktis 
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IVUS matavimų duomenis ir pranašumai prieš IVUS tyrimą yra gerai žinomi, 
detaliai aprašomi toliau.

Atsitiktinių imčių klinikinių tyrimų ir meta-analizių duomenimis įro-
dyta IVUS nauda neatrinktos populiacijos pacientams, atliekant paprastas, 
nekompleksines PTVAA procedūras. Procedūrų metu naudotas intravasku-
linis vaizdinimas IVUS sumažina stento trombozės, ūminio MI išsivysty-
mo riziką, gydytos VA revaskuliarizacijos riziką, didžiųjų nepageidaujamų 
širdinių įvykių riziką, vidutinio laikotarpio mirtingumą, ilgalaikio laikotar-
pio atsinaujinusios išemijos plėsto segmento zonoje riziką ir MI išsivysty-
mo riziką [33, 39, 42, 237, 238]. Pacientų, kuriems atliekamos sudėtingos 
kompleksinės PTVAA procedūros (lėtinės VA okliuzijos, kairės vainikinės 
arterijos kamieno ir tikrųjų bifurkacijų PTVAA, ilgo pažeisto segmento, kelių 
VA PTVAA, keletas persidengiančių stentų, stento restenozės, ženkliai kalci-
fikuotų kraujagyslių PTVAA), klinikinės išeitys yra reikšmingai blogesnės, 
nei tų, kuriems atliekamos paprastos PTVAA procedūros [239–241]. IVUS 
reikšmė sumažinti artimųjų ir tolimųjų klinikinių komplikacijų riziką, pacien-
tams, kuriems atliekamos kompleksinės PTVAA procedūros intravaskulinio 
vaizdinimo kontrolėje, lyginant su tik angiografijos kontrolėje atliekamomis 
PTVAA procedūromis, įrodyta daugelių klinikinių atsitiktinių imčių tyrimų ir 
meta-analizių duomenimis [33, 37, 38, 195, 196, 242, 243, 244]. „Everoli-
mu dengtų stentų implantavimo VAA ir IVUS kontrolėje išeičių palyginimo“ 
(angl. Effect of Intravascular Ultrasound Guided vs. Angiography Guided 
Everolimus Eluting Stent Implantation, IVUS-XPL) [37] ir „Klinikinių iš-
eičių palyginimo, atliekant lėtinių VA okliuzijų PTVAA ir stentavimą IVUS 
kontrolėje, implantuojant zotarolimu arba biolimu vaistais dengtus stentus“ 
(angl. Clinical Impact of Intravascular Ultrasound-guided Chronic Total Oc-
clusion Intervention With Zotarolimus Eluting Versus Biolimus Eluting Stent 
Implantation, CTO-IVUS) [244] klinikiniuose tyrimuose, atliekant PTVAA 
IVUS kontrolėje, nustatytas reikšmingas didžiųjų nepageidaujamų širdinių 
įvykių sumažėjimas. Tai lėmė sumažėjusį gydytos PTVAA pakartotinės re-
vaskuliarizacijos poreikį dėl išsivysčiusios stento restenozės. Metaanalizėje, 
kuri nagrinėjo IVUS ir angiografijos kontrolėje atliktų kompleksinių PTVAA 
klinikinių atsitiktinių imčių tyrimų duomenis, IVUS grupėje nustatytas žen-
klus nepageidaujamų širdinių įvykių, gydytos PTVAA pakartotinės revasku-
liarizacijos ir implantuoto stento pakartotinės revaskuliarizacijos poreikio 
sumažėjimas [38]. Kitos didelės apimties metaanalizės duomenimis, PTVAA 
atliekant kontroliuojant IVUS labai sumažėjo nepageidaujamų širdinių įvy-
kių, širdinės mirties ir stento trombozės rizika [244].

Naujausias daugiacentris klinikinis tyrimas, kuris lygino kompleksinę 
PTVAA, kontroliuojant intravaskuliniu vaizdinimu (IVUS arba OKT) arba 
angiografija, atliktas Lee ir kt. [199]. Į tyrimą įtraukti 1639 pacientai, ku-
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rie atsitiktinės atrankos būdu suskirstyti 2:1 santykiu į grupes, kompleksinę 
PTVAA atliekant, kontroliuojant intravaskuliniu vaizdinimu (n = 1092) arba 
angiografija (n  =  547). Intravaskulinio vaizdinimo grupėje IVUS taikytas 
apie 75  proc. pacientų, o likusiems 25  proc. atlikta OKT. Pacientams, ku-
riems kompleksinė PTVAA atlikta kontroliuojant intravaskuliniu vaizdini-
mu reikšmingai sumažėjo sudėtinė širdinės mirties ir su gydyta VA susijusio 
MI rizika, ir gydytos VA revaskuliarizacijos rizika, lyginant su pacientais, 
kuriems kompleksinė PTVAA atlikta, tik kontroliuojant angiografija [199]. 
Metaanalizė, kuri nagrinėjo 14 kontroliuojamų, atsitiktinės imties klinikinių 
tyrimų rezultatus ir lygino 7307 pacientų, kuriems PTVAA buvo atlikta, kon-
troliuojant intravaskuliniu vaizdinimu (IVUS arba OKT) arba angiografija, 
baigtis. Tyrimas parodė, kad atliekant PTVAA, kontroliuojant intravaskuliniu 
vaizdinimu, reikšmingai sumažėjo stentuoto segmento pakartotinos revasku-
liarizacijos (RR = 0,63, 95 proc. PI = 0,49–0,82, p = 0,0004), gydytos VA 
revaskuliarizacijos (RR = 0,66, 95 proc. PI = 0,52–0,85, p = 0,001), širdinės 
mirties (RR = 0,58; 95 proc. PI = 0,38–0,89; p = 0,01), didžiųjų nepageidau-
jamų širdinių komplikacijų (RR = 0,67, 95 proc. PI = 0,57–0,79; p < 0,00001) 
ir stento trombozės (RR = 0,43, 95 proc. PI = 0,24–0,78; p = 0,005) rizika. 
Taip pat, nestebėta jokio skirtumo tarp grupių dėl pakartotinio MI ir mirties 
dėl bet kokių priežasčių rizikos [245]. Kita analogiško pobūdžio metaanalizė, 
nagrinėjusi 14 atsitiktinės imties klinikinių tyrimų, 8946 pacientų duomenis 
(intravaskulinio vaizdinimo grupėje – 4571, angiografijos grupėje – 4195 pa-
cientai), patvirtino aukščiau minėtas išvadas ir nustatė, jog intravaskulinio 
vaizdinimo naudojimas PTVAA procedūros metu sumažina pakartotinės gy-
dytos VA revaskuliarizacijos, atsinaujinusios išemijos plėsto segmento zo-
noje ir didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių riziką, lyginant su PTVAA 
atliekama kontroliuojant tik angiografija. Intravaskulinio vaizdinimo taiky-
mas PTVAA procedūros metu neturėjo įtakos mirties dėl bet kokių priežasčių 
rizikai [246]. Buccheri ir kt. atlikta metaanalizė, kuri tyrė 17882 pacientų, ku-
riems PTVAA atlikta kontroliuojant intravaskuliniu vaizdinimu (IVUS arba 
OKT) arba tik angiografija, analizavo 17 atsitiktinės imties klinikinių tyrimų 
ir 14 stebimųjų tyrimų rezultatus. Tyrimas parodė, kad PTVAA atlikimas, 
kontroliuojant intravaskuliniu vaizdinimu, reikšmingai sumažino didžiųjų 
nepageidaujamų širdinių įvykių ir mirštamumo dėl širdinių priežasčių riziką, 
lyginant su PTVAA atliekama, kontroliuojant tik angiografija. Baigtys IVUS 
ir OKT grupėse nesiskyrė [42].

Yra tik keletas klinikinių tyrimų tiesiogiai tarpusavyje lyginančių IVUS 
ir OKT vaizdinimo metodus. „Klinikinių išeičių palyginimo PTVAA ir sten-
tavimą atliekant tik angiografijos, OKT ir IVUS kontrolėje“ (angl. Optical 
Coherence Tomography Compared with Intravascular Ultrasound and with 
Angiography to Guide Coronary Stent Implantation, ILUMIEN III) [247] ir 
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„OKT ir IVUS intravaskulinių metodikų palyginimas atliekant PTVAA proce-
dūras“ (angl. Optical frequency domain imaging vs. intravascular ultrasound 
in percutaneous coronary intervention, OPINION) [248] tyrimai parodė, jog 
OKT vaizdinimo metodas yra ne mažiau efektyvus (angl. non-inferior) nei 
IVUS ir kontroliuojant šiomis vaizdinimo priemonėmis, atliekant PTVAA, 
ankstyvieji ir vidutinio laikotarpio rezultatai nesiskiria. ILUMIEN III tyrimas 
iškėlė klausimą, ar nekompleksinę PTVAA atliekant OKT kontrolėje, taikant 
specifikuotą stento implantavimo optimizacijos protokolą, rezultatai gali būti 
tiesiogiai lyginami su nekompleksinės PTVAA atliekamos kontroliuojant 
IVUS. Tyrimo išvadose teigiama, jog abiejose grupėse trumpalaikiai ir vidu-
tinio laikotarpio rezultatai nesiskyrė. Dar daugiau, specifikuotas OKT stento 
optimizacijos protokolas, kuomet VA dydis nustatomas pagal IEL atstumų 
matavimus yra saugus, o galinis minimalus stento ploto matavimas atitinka 
IVUS matavimų duomenimis. OKT grupėje stebėta mažiau reikšmingų dis-
ekacijų ir stento malapozicijos atvejų nei IVUS grupėje. Pradinis ILUMIEN 
III tyrimo tikslas buvo įrodyti OKT pranašumą prieš angiografijos tyrimą, 
atliekant nekompleksines procedūras. Tačiau ilgalaikių ir trumpalaikių rezul-
tatų skirtumo tarp OKT ir angiografijos grupių nenustatyta, nors dar kartą 
įrodytas IVUS pranašumas prieš angiografijos kontrolėje atliekamą PTVAA 
[247]. OPINION atsitiktinių imčių klinikinis tyrimas taip pat lygino pacientų 
rezultatus kuomet PTVAA atliekama IVUS ir OKT kontrolėje. Pirminė tyri-
mo išeitis 12-os mėnesių laikotarpyje apibūdinta kaip atsinaujinusi išemija 
plėstoje VA, kas apibrėžta kaip šios galimos komplikacijos: širdinė mirtis, su 
tiriamąja VA susijęs MI arba tiriamosios VA revaskuliarizacija. 829 pacientai 
suskirstyti į grupes santykiu 1:1. Tyrimas parodė, kad OKT atliekama PTVAA 
yra ne mažiau efektyvi (angl. non-inferior) nei IVUS kontrolėje atliekama 
PTVAA [248]. 2023 metais publikuotas atsitiktinių imčių klinikinis tyrimas 
„OKT ar IVUS kontrolėje atliekama PTVAA procedūra“ (angl. The Optimal 
Coherence Tomography Guided or Ultravascular Ultrasound Guided Percu-
taneous Coronary Intervention, OCTIVUS), į tyrimą įtraukti 2008 pacientai, 
jiems PTVAA atlikta IVUS arba OKT kontrolėje. Vienerių metų stebėjimo 
rezultatai parodė, kad OKT tyrimas yra ne mažiau efektyvu (angl. non-infe-
rior) nei IVUS lyginant pirmines išeitis (pakartotinės gydytos VA revasku-
liarizacijos riziką) ir pranašesnis už IVUS tyrimą dėl mažesnio periprocedū-
rinių komplikacijų skaičiaus [248]. Metaanalizių tyrimai pateikia panašius, 
didžiųjų tyrimų patvirtinamus rezultatus. Metaanalizė, lyginusi atsitiktinių 
imčių klinikinių tyrimų ir stebimųjų tyrimų rezultatus tarp PTVAA atliktos 
IVUS ir OKT kontrolėje parodė, kad ankstyvosios ir atokiosios klinikinės 
išeitys tarp dviejų grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė [249]. Kita dide-
lės apimties metaanalizė, kuri tyrė daugiau nei 370 tūkst. pacientų, kuriems 
PTVAA atlikta intravaskulinio vaizdinimo kontrolėje, duomenis, parodė, kad 
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pacientų, kuriems atlikta PTVAA OKT kontrolėje hospitalinis mirtingumas 
ir kartotinių hospitalizacijų skaičius 30-ies dienų laikotarpyje po procedūros 
buvo reikšmingai mažesnis nei IVUS PTVAA grupėje [218]. Intravaskuli-
nio vaizdinimo ekspertų nutarime ir rekomendacijose teigiama, kad IVUS ir 
OKT yra lygiavertės intravaskulinio vaizdinimo priemonės (abi yra prana-
šesnės už angiografiją) ir rekomenduojamos naudoti optimizuojant didžiąją 
dalį PTVAA procedūrų. Abi vaizdinimo metodikos gali įvertinto stento im-
plantavimo rezultatus (stento išplėtimą, neteisingą vietos parinkimą ir kitas 
komplikacijas), taip pat stento komplikacijų priežastis, ko negalima padaryti 
angiografijos metodu [67].

Kituose tyrimuose tiesiogiai tarpusavyje lyginama PTVAA rezultatai, kai 
procedūra kontroliuojama IVUS ar OKT ar tik angiografija. „OKT ar IVUS, 
ar angiografijos kontrolėje atliekamų PTVAA procedūrų palyginimo“ (angl. 
Optical Coherence Tomography Versus Intravascular Ultrasound and An-
giography to Guide Percutaneous Coronary Interventions, iSIGHT) tyri-
me norėta palyginti, ar atliekant PTVAA, kontroliuojant OKT, pasiekiama 
ne prastesnis (angl. non-inferior) stento išplėtimas, lyginat su IVUS tyrimu. 
Taip pat ieškota, ar abi intravaskulinio vaizdinimo technologijos stentui iš-
plėsti yra pranašesnės už PTVAA atliekant ją kontroliuojant angiografija. Į 
tyrimą įtraukta 150 pacientų (gydytos 156 VA pažaidos), kurie atsitiktinės 
atrankos būdu suskirstyti 1:1:1 santykiu į tokias grupes: PTVAA atlikta kon-
troliuojant IVUS (gydyta 52 VA pažaidos, 33,3 proc.), OKT (51 VA pažaida, 
(2,7 proc.) arba tik angiografija (53 VA pažaidos, 34,0 proc.). Stento išplė-
timas OKT grupėje (98,01 ± 16,14 proc.) buvo ne prastesnis nei IVUS gru-
pėje (91,69 ± 15,75 proc.; p < 0,001). IVUS ir angiografijos grupėse stento 
išplėtimo rezultatai nesiskyrė (p  =  0,921) [250]. Stebimasis epidemiologi-
nis tyrimas (angl. cohort study), atliktas Jungtinėje Karalystėje, analizavo 
87166 pacientų duomenis iš nacionalinio PTVAA registro, kuriems PTVAA 
atlikta kontroliuojant IVUS, OKT arba tik angiografija. PTVAA, kontroliuo-
jant OKT, atlikta 1149 (1,3 proc.) pacientams; kontroliuojant IVUS – 10971 
(12,6 proc.) pacientams ir kontroliuojant tik angiografija – 75046 (86,1 proc.) 
pacientams. PTVAA, kontroliuojant OKT, buvo susijusi su didesniu procedū-
ros sėkmės dažnumu, ir mažesniu didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių 
dažnumu hospitalizacijos laikotarpiu. Buvo nustatytas ženklus mirtingumo 
skirtumas: PTVAA OKT kontrolėje (7,7  proc.), PTVAA IVUS kontrolėje 
(12,2 proc.), PTVAA angiografijos kontrolėje (15,7 proc., p < 0,0001), ly-
ginant grupes tarpusavyje atskirai skirtumas išlieka (p < 0,0001) [40]. Gana 
panašūs rezultatai gauti metaanalizėje, kur analizuoti atsitiktinių imčių kli-
nikiniai ir stebimieji palyginamieji tyrimai, nagrinėję PTVAA atliekamą 
kontroliuojant OKT ir palyginę su PTVAA, kontroliuojant angiografija arba 
IVUS. Metaanalizė analizavo 2781 pacientų duomenis: PTVAA atlikta OKT 
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palyginti su tik angiografijos kontrolėje (n = 1753), PTVAA atlikta OKT pa-
lyginti su IVUS kontrolėje (n = 1028). PTVAA atliekant OKT kontrolėje ste-
bėtas mažesnis didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių (ŠS = 0,70, 95 proc. 
PI = 0,49–1,00, p = 0,05) ir širdinės mirties dažnumas (ŠS = 0,40, 95 proc. 
PI = 0,18–0,90, p = 0,03) lyginant su PTVAA atliekama angiografijos kon-
trolėje, tačiau nestebėta statistiškai reikšmingo skirtumo tarp MI išsivystymo 
(ŠS = 0,70, 95 proc. PI = 0,42–1,16, p = 0,17), stento trombozės (ŠS = 1,17, 
95 proc. PI = 0,40–3,43, p = 0,77) ir pakartotinės gydytos VA revaskuliari-
zacijos (ŠS = 1,07, 95 proc. PI = 0,48–2,38, p = 0,8). IVUS ir OKT grupėse 
statistiškai reikšmingų skirtumų nestebėta [251].

Keletas tyrimų lygina PTVAA OKT kontrolėje ir PTVAA tik angiografijos 
kontrolėje. „Vieno centro patirtis – OKT vaizdinimo metodika siekiant opti-
mizuoti PTVAA ir stentavimo rezultatus“ (angl. The Centro per la Lotta con-
tro l’Infarto Optimisation of Percutaneous Coronary Intervention, CLI-OP-
CI) buvo pirmasis stebimojo pobūdžio tyrimas, kuris nustatė, jog PTVAA 
atliekant OKT kontrolėje yra geresnės pacientų išeitys, nei atlikus PTVAA tik 
angiografijos kontrolėje. Į tyrimą įtraukta 670 pacientų (santykiu 1:1). OKT 
grupėje stebėta mažesnė vienerių metų širdinės mirties rizika (1,2 proc. paly-
ginti su 4,5 proc., p = 0,010), mažesnė širdinės mirties arba MI rizika (6,6 proc. 
palyginti su 13,0 proc., p = 0,006), taip pat mažesnė sudėtinės baigties (šir-
dinė mirtis, MI, pakartotinė revaskuliarizacija) rizika (9,6 proc. palyginti su 
14,8 proc., p = 0,044) [252]. Į „PTVAA ir stentavimą atliekant OKT arba tik 
VAA kontrolėje rezultatų palyginimo“ (angl. Optical Coherence Tomography 
guided versus Angiograph guided PCI,  ILUMIEN IV) tyrimą įtraukti 2487 
pacientai, kuriems didelės rizikos PTVAA atlikta OKT arba tik angiografijos 
kontrolėje; OKT grupėje įtraukti 1233 pacientai (1353 gydytos VA pažaidos), 
angiografijos grupėje – 1254 pacientai (1409 gydytos VA pažaidos). Tyrimo 
tikslas – palyginti minimalaus stento ploto išmatavimus OKT ir angiografijos 
grupėje, taip pat palyginti atsinaujinusios išemijos plėsto segmento zonoje 
(sudėtinė baigtis dėl širdinės mirties, ūmaus MI gydytos VA zonoje arba pa-
kartotinės gydytos VA revaskuliarizacija dėl atsinaujinusios išemijos). OKT 
tyrimo grupėje stebėtas didesnis minimalaus stento ploto matmuo, nei an-
giografijos grupėje, tačiau išeitys 2-ejų metų laikotarpyje, apibūdintos, kaip 
atsinaujinusi išemija plėsto segmento zonoje, statistiškai reikšmingai nesi-
skyrė. Tyrimas parodė, jog OKT kontrolėje atliekama PTVAA yra susijusi su 
geresniais intravaskulinio vaizdinimo matavimų ir angiografiniais rezultatais, 
geresne procedūros sėkme, tačiau šie požymiai neturėjo įtakos ilgalaikėms 
pacientų baigtims, išskyrus galimos stento trombozės riziką [253]. Tačiau tuo 
pačiu metu publikuotas tyrimas „Rezultatų palyginimas bifurkacijų PTVAA 
ir stentavimą atliekant OKT arba tik VAA kontrolėje“ (angl. OCT or Angio-
graphy Guidance for PCI in Complex Bifurcation Lesions, OCTOBER) pa-
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demonstravo priešingus rezultatus. Tyrime dalyvavo 1201 pacientai, kuriems 
nustatyta tikroji bifurkacinė aterosklerozė (ligos apimta ir didelio skersmens 
šoninė šaka), kuriems atlikta bifurkacinė PTVAA (dviejų šakų stentavimo 
PTVAA strategija taikyta 64,1 proc. pacientų) ir kurie suskirstyti į grupes at-
sitiktinės atrankos būdu santykiu 1:1 PTVAA atlikti OKT arba angiografijos 
kontrolėje. Pirminė tyrimo išeitis apibūdinta kaip nepageidaujamas širdinis 
įvykis (sudėtinė baigtis dėl širdinės mirties, ūmaus MI gydytos VA zonoje 
arba pakartotinės gydytos VA revaskuliarizacija dėl atsinaujinusios išemijos) 
dviejų metų laikotarpyje po atliktos PTVAA. Bifurkacijos PTVAA atlikimas 
OKT kontrolėje 2-ejų metų stebėjimo laikotarpyje buvo susijęs su reikšmin-
gai mažesniu didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių skaičiumi (10,1 proc. 
palyginti su 14,1 proc.; p = 0,035) [254].

2.3.4. KM injekcijų poreikis OKT vaizdinimui atlikti ir alternatyvių 
medžiagų paieška

Poreikis naudoti KM injekcijas OKT tyrimo metu yra vienas pagrindinių 
tyrimo pasirenkamumą ribojančių veiksnių, ypač pacientams sergantiems 
LIL ir turintiems didesnę ŪKSN atsiradimo riziką [67, 226, 227]. Tačiau ly-
gindami skirtingų tyrimų duomenis, galime stebėti, jog KM kiekis, suvar-
tojamas PTVAA procedūrų, atliekamų kontroliuojant OKT, metu einant lai-
kui tendencingai mažėja. iSIGHT tyrime bendra suvartota KM kiekio suma 
OKT grupėje (94,10 ± 40,54 ml [27,63 ± 7,39 ml OKT vaizdinimui]) buvo 
reikšmingai didesnė nei angiografijos grupėje (72,3 ± 35,8 ml, p = 0,018), 
tačiau reikšmingai nesiskyrė nuo IVUS grupėje suvartoto suminio KM kie-
kio (82,1 ± 41,3 ml, p = 0,277). Vidutinė KM kiekio suma, naudota vienam 
OKT vaizdinimui atlikti, buvo 12,85 ± 3,05 ml ir nesiskyrė tarp grupių, t.y., 
nebuvo reikšmingo KM kiekio skirtumo injekcijose prieš ir po stentavimo; 
KM injekcija vaizdinimui prieš stentavimą (12,44 ± 2,81 ml) ir po stentavimo 
(13,0 ± 3,11 ml, p = 0,218). Injekcijos į DVA naudojama mažiau KM nei į KVA 
(10,62 ± 2,21 palyginti su 14,45 ± 2,52 ml, p < 0,001) [250]. Palyginimui – 
iSIGHT tyrimo metu [250], PTVAA, kontroliuojant OKT, atlikti vidutiniškai 
sunaudota 94 ml KM, ir tai yra daug mažesnis kiekis, negu buvo naudojamas 
ILUMIEN III (222 ml) [247] ir OPINION (164 ml) [248] tyrimuose. Svarbu 
paminėti, kad iSIGHT tyrimo metu [250] PTVAA, kontroliuojant OKT, su-
naudotas vidutinis KM kiekis buvo beveik du kartus mažesnis nei tas, kuris 
sunaudotas ILUMIEN III [247] tyrimo metu atliekant PTVAA, kontroliuojant 
tik angiografija (183 ml), ir daug mažesnis nei sunaudotas PTVAA atlikti, 
kontroliuojant IVUS, OPINION tyrimo metu (138 ml) [248], atsižvelgiant į 
tai, jog iSIGHT tyrimo metu atliktos kompleksinės ir sudėtingesnės PTVAA 
procedūros [250]. 
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Habara ir kt. atliko atsitiktinių imčių klinikinį tyrimą, kuriame lygino 70 
pacientų duomenis. Pacientams dėl naujai diagnozuotos natyvinių VA pažai-
dos buvo atlikta PTVAA kontroliuojant OKT arba IVUS. Tarp grupių nebu-
vo statistiškai reikšmingų procedūros atlikimo laiko ir suvartotos KM kiekio 
skirtumų [255]. Paprastai vieno OKT tyrimo metu vidutiniškai sunaudojama 
apie 14 ± 3 ml KM [226, ]227]. 

PTVAA metu reikalinga atlikti bent du vaizdinimus [67]: vienas pažei-
dimui vertinti, antrasis – po stentavimo, siekiant įvertinti stento parametrus 
ir galimas komplikacijas. Šio vaizdinimo metu atliekant PTVAA suvartoja-
ma apie 30 ml KM. Jeigu reikia atlikti daugiau papildomų vaizdinimo sesijų 
(pvz., optimizavus stento parametrus ar po komplikacijų gydymo), tuomet 
KM kiekis dar labiau išauga.

Pagrindinis OKT tyrimo naudojimą ribojantis veiksnys yra KM injekci-
jų poreikis vaizdinimo metu išstumti kraują iš VA. Todėl ieškoma kitų, šią 
funkciją atlikti galinčių medžiagų, kurios neturėtų neigiamos įtakos inkstų 
funkcijai ir užtikrintų gerą gaunamų vaizdų kokybę. Keletas skirtingo klam-
pumo medžiagų buvo tyrinėta in vitro. Nustatyta, kad injekuojamos medžia-
gos klampumas, injekcijos greitis ir trukmė turi įtakos kraujo komponentų iš 
VA išplovimui ir vaizdų kokybei [256]. Mažos molekulinės masės dekstra-
no klampumas panašus į KM, todėl naudojant šią medžiagą vietoj KM gauti 
aukštos kokybės OKT vaizdai [257, 258]. Tačiau nemetabolizuotas dekstra-
nas yra išskiriamas per inkstus ir turi nefrotoksinį poveikį, kuris pasireiškia 
per tokius pačius patofiziologinius mechanizmus kaip ir KM nefrotoksišku-
mas [258, 259]. Kitas mažos apimties tyrimas, tyręs 40 pacientų, nustatė, 
kad intrakoronarinėms injekcijoms naudojant hidroksietilkrakmolo tirpalą, 
gaunami aukštos kokybės OKT vaizdai [260]. Tačiau hidroksietilkrakmolo 
tirpalas turi daug šalutinių poveikių, yra nefrotoksiškas, gali sukelti bradikar-
diją, didina kraujavimo riziką [261].

Medicinoje naudojami izotoniniai tirpalai, pvz., Ringerio, buvo naudojami 
seniau, kai arterija vaizdinimo metu būdavo užkemšama balionu. Naudojant 
šią technologiją būdavo gaunama gera vaizdų kokybė [63, 262]. Pastaruo-
ju metu paskelbti trys mažos apimties tyrimai, tyrinėjantys galimybę OKT 
vaizdinimo metu naudoti NaCl 0,9 proc. izotoninį tirpalą. Tačiau tyrimai itin 
mažos apimties, jų metu injekcijos atliekamos rankiniu būdu, todėl tikslus 
efektyvus injekcijos greitis nenustatomas [263–265]. Mahesh ir kt. atliktame 
tyrime įtraukti 27 pacientai, kuriems PTVAA atlikta OKT kontrolėje, tačiau 
OKT vaizdinimo metu vietoj KM atliktos NaCl 0,9 proc. izotoninio tirpalo 
injekcijos rankiniu būdu. Tik 61 proc. vaizdų buvo tinkami analizei [263]. 
Kiti du nedidelės apimties tyrimai atliko palyginamąją analizę, kuomet OKT 
atlikta naudojant KM ir pakartota naudojant izotoninį skystį. Tyrimuose ly-
gintas VA matavimų sutapimas, atliekant vaizdinimą naudojant skirtingas 
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medžiagas. Jokių reikšmingų matavimo skirtumų, atliekant OKT su KM ir 
izotoniniu 0,9 proc. NaCl tirpalu, nestebėta [264, 265].

2.3.5. Komplikacijų, atliekant intravaskulinio vaizdinimo 
procedūras, rizika

Atliktame didelės apimties tyrime (1142 pacientų atlikta OKT, 2476 – 
IVUS), kuris lygino su intravaskulinio vaizdinimu susijusias tarpprocedūri-
nes komplikacijas, nustatyta, kad procedūrų rizika, susijusi su atliekama in-
tervencine intravaskulinio vaizdinimo procedūra yra nedidelė, apie 0,5 proc. 
[266]. Šių procedūrų metu aptinkamos komplikacijos dauguma atvejų yra 
susijusios su kateterio įvedimu ir tiriamosios VA kraujotakos sutrikdymu. 
Šios komplikacijos dažniausiai yra savaime praeinančios arba lengvai pa-
gydomos intervencinėje operacinėje tos pačios procedūros metu. Dažniau-
sios komplikacijos yra praeinantis ST segmento pakilimas (OKT grupėje – 
0,26 proc., IVUS – 0,08 proc.), praeinanti bradikardija (OKT – 0,18 proc., 
IVUS – 0,04 proc.), VA spazmas (OKT – 0,09 proc., IVUS – 0,04 proc.), 
trombo susiformavimas (OKT – 0,09 proc., IVUS – 0,16 proc.), tiriamos VA 
disekacija (OKT – 0  proc., IVUS – 0,12  proc.), stento deformacija (OKT 
– 0 proc., IVUS – 0,04 proc.). Su tyrimo atlikimu susijusių mirčių tyrimo 
metu nestebėta [266]. OCTIVUS tyrimo duomenimis, tarpprocedūrinių kom-
plikacijų skaičius reikšmingai mažesnis OKT pacientų grupėje [267]. OKT 
tyrimo komplikacijų rizika yra maža (0,6 proc.) [266, 268]; dažniausiai pasi-
reiškia savaime praeinantis krūtinės skausmas, intermituojantys EKG poky-
čiai, skilvelinė tachikardija dėl VA okliudavimo kateteriu, oro embolija ir VA 
disekacija [235, 256, 266, 268]. Skilvelinė tachikardija yra viena dažniausiai 
pasireiškiančių procedūrinių komplikacijų; jos dažnumas gali siekti 1,1 proc. 
[268]. Naujas Terada ir kt. tyrimas parodė, jog į VA sušvirkščiamas KM tū-
ris yra vienintelis nepriklausomas skilvelinės tachikardijos rizikos veiksnys 
(ŠS  =  1,080; 95  proc. PI  =  1,008–1,158, p  =  0,029). KM tūris, susijęs su 
skilvelinės tachikardijos išsivystymu, buvo 19,2 ml (plotas po kreive, 0,713, 
p < 0,001; diagnostinis tikslumas, 87,1 proc.) [269].
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3. DARBO METODIKA

Klinikinis dviejų dalių tyrimas atliktas Lietuvos sveikatos mokslų univer-
siteto (LSMU) ligoninės Kauno klinikų Kardiologijos klinikoje 2020–2023 
metais. Gautas Kauno regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto lei-
dimas (Nr. BE 2-7). Kiekvienas asmuo, kuriam pagal bioetikos komiteto iš-
duotą leidimą buvo reikalinga, buvo supažindintas su biomedicininio tyrimo 
eiga ir pasirašė informuoto asmens sutikimo formą.

Klinikinis tyrimas „Optimalus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas” 
– jo taikymas kasdienėje klinikinėje praktikoje, įtaka sunaudojamo kontrasti-
nės medžiagos kiekio sumažinimui intervencinių vainikinių arterijų procedū-
rų metu ir ūminės kontrastinės nefropatijos pasireiškimui“.

Tai viename centre atliktas perspektyvusis stebimasis tyrimas, kontrolinės 
grupės duomenys renkami retrospektyviai, tiriamoji grupė – perspektyvioji. 
Iki atliekamo tyrimo Kardiologijos klinikos invazinės kardiologijos skyriuje 
nebuvo taikomas optimalaus ir maksimalaus KM kiekio apskaičiavimo proto-
kolas prieš atliekamą invazinę procedūrą kiekvienam pacientui individualiai 
pagal objektyvius suformuluotus kriterijus. Kiek procedūros metu suvartoja-
ma KM, spręsdavo kiekvienas operatorius individualiai. Tai lemia pasirink-
tos procedūros apimtis ir eiga, asmeninės operatoriaus savybės (patirtis, KM 
naudojimo įpročiai ir kt.). Kiekvienos procedūros metu pacientui suleidžia-
mas KM kiekis protokoluojamas registrų knygoje ir procedūros protokole.

3.1. „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“

„Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“ buvo sukurtas 
pradėtas taikyti pacientams intervencinės kardiologijos skyriuje invazinių 
vainikinių arterijų procedūrų metu.

Protokole atžymimi paciento duomenys: 
•	 Demografiniai duomenys: ūgis (cm), svoris (kg), lytis (vyras / moteris);
•	 Diagnozė hospitalizuojant: Stabili krūtinės angina (KA) / nestabili  

KA / ūminis MI be ST segmento pakilimo / ūminis MI su ST segmento 
pakilimu;

•	 Procedūros tipas: skubi / etapinė / planinė;
•	 Kokia procedūra planuojama atlikti: VAA ± PTVAA, pagal radinius / 

planinė PTVAA – paprasta/kompleksinė;
•	 Paciento inkstų funkcijos rodikliai: serumo kreatinino koncentracija 

µmol/l, apskaičiuotas KrKl;
•	 maksimalus rekomenduojamas suvartoti KM kiekis (ml) ir maksimalus 

leidžiamas suvartoti KM kiekis (ml).
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Protokole apibrėžiama paciento inkstų funkcija – serumo kreatinino kie-
kis µmol/l. Inkstų funkcijos tyrimų rodikliai renkami iš pacientų medicininės 
dokumentacijos ir elektroninės e-sveikatos duomenų bazės; vertinamas pats 
naujausias aptiktas rodmuo. KrKl apskaičiuojamas pagal Cockcroft-Gault 
formulę [10, 11]: ((140 – amžius (metais) × svoris (kg)/0,814 × serumo krea-
tinino koncentracija (µmol/l)) × 0,85, kai moteriška lytis. Įvertinus naujausius 
klinikinių tyrimų duomenis [30, 31], dvi KM kiekio reikšmės buvo apskai-
čiuojamos kiekvienam pacientui individualiai: maksimalus rekomenduoja-
mas suvartoti KM kiekis ir maksimalus leidžiamas suvartoti KM kiekis, kurio 
nerekomenduojama viršyti procedūros metu. Laskey ir kt. tyrimas parodė, 
kad apskaičiuotas KM kiekio su KrKl santykis (KM kiekio/KrKl) geriausiai 
nuspėja ŪKSN išsivystymo riziką, pacientams, kuriems atliekamos perku-
taninės VA procedūros. KM kiekio/KrKl santykis ≥ 3,7 buvo rastas kaip ne-
priklausomas veiksnys lemiantis ankstyvą serumo kreatinino padidėjimą po 
atliktų PKI procedūrų neselektyviai atrinktos populiacijos pacientams [30]. 
Gurm ir kt. atliktas tyrimas parodė, kad yra patikimas ryšys tarp procedūros 
metu suvartotos KM kiekio, bazinės paciento inkstų funkcijos ir ŪKSN išsi-
vystymo rizikos. ŪKSN rizika tampa reikšminga, kuomet KM kiekio/KrKl 
> 2,0 ir kritiškai didėja, kai KM kiekio/KrKl > 2,0 santykis > 3,0. Taip pat 
įrodyta, kad KM kiekio (ml)/KrKl santykis ŪKSN išsivystymo riziką įvertina 
geriau nei apskaičiuota maksimali leidžiama KM dozė (MLKMD) (apskai-
čiuojama pagal formulę: MLKMD = 5 ml × kūno svoris (kg)/serumo kre-
atinino koncentracija (mg/dl); maksimali leistina suma 300 ml [270]) [31]. 
Protokole nurodomos dvi kiekvienam pacientui individualiai apskaičiuotos 
KM kiekio reikšmės:

•	 maksimalus rekomenduojamas suvartoti KM kiekis (ml) apskaičiuoja-
mas pagal šią formulę: KrKl × 3,0 [30, 31].

•	 maksimalus leidžiamas suvartoti KM kiekis (ml) apskaičiuojamas pa-
gal šią formulę: KrKl × 3,5 [30, 31]. Jeigu procedūros metu pasiekia-
mas šis KM kiekis, atsižvelgiant į paciento saugumą ir periprocedūrines 
galimybes, rekomenduojama procedūrą sustabdyti.

3.1.1. Protokolo taikymas

Prieš procedūrą, intervenciją atliekantis gydytojas visai intervencinės 
operacinės komandai (asistuojantis gydytojas (jeigu toks yra), slaugytojos, 
technikai–radiologai) garsiai įvardina paciento būklę, planuojamą atlikti pro-
cedūrą, nusako jos sudėtingumą ir galimų komplikacijų riziką, įvardina mak-
simalų rekomenduojamą ir maksimalų leidžiamą suvartoti KM kiekį (ml). 
Už suvartojamos KM kiekio sekimą atsakingas visas operacinės personalas. 
Procedūrų metu naudojami 100 ml KM buteliukai. Juos keičiantis medici-
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nos technikas garsiai įvardina gydytojui jau suvartoto KM kiekį. Procedūrą 
atliekantis gydytojas aktyviai stebi suvartojamos KM kiekį visos procedūros 
metu. Po procedūros apskaičiuojama, garsiai įvardinama ir procedūros proto-
kole bei procedūrų registrų knygoje įrašoma suvartoto KM suma (ml).

3.1.2. Tiriamųjų kontingentas ir atranka

Tiriamųjų įtraukimas į tyrimą vykdytas LSMU ligoninės Kauno klinikų 
kardiologijos klinikoje 2020–2022 metais. Kontrolinė tiriamoji grupė buvo 
suformuota retrospektyviai, atsitiktine tvarka parinkus pacientus, kuriems 
intervencinės VA procedūros (diagnostinė VAA, diagnostinė VAA ir ad-hoc 
PTVAA, planinė PTVAA) buvo atliktos prieš „Optimalaus kontrastinės me-
džiagos kiekio protokolo“ suformulavimą ir įdiegtą taikymą kasdienėje klini-
kinėje praktikoje. Šioje grupėje maksimalus rekomenduojamas suvartoti KM 
kiekis procedūros metu kiekvienam pacientui individualiai apskaičiuojamas 
nebuvo. Tiriamoji grupė suformuota VA procedūrų metu taikant „Optima-
laus kontrastinės medžiagos kiekio protokolą“, visiems pacientams individu-
aliai apskaičiuotas maksimalus rekomenduojamas suvartoti KM kiekis (ml) 
ir maksimalus leidžiamas suvartoti KM kiekis (ml), KM vartojimas aktyviai 
stebimas visos procedūros metu.

Pacientų įtraukimo į tyrimą kriterijai:
•	 Asmenys > 18 metų
•	 Asmenys, hospitalizuoti į LSMU Kardiologijos kliniką, kuriems indi-

kuotinas VAA ir/ar PTVAA atlikimas

Pacientų neįtraukimo į tyrimą kriterijai:
•	 Asmenys < 18 metų
•	 Besilaukiančios ir/ar maitinančios moterys
•	 Pacientai, kuriems intervencijos metu atliekamos papildomos procedū-

ros, galinčios padidinti suvartojamos KMK: hipereminiai ir nehipere-
miniai VA hemodinaminiai funkciniai tyrimai, intravaskulinis vaizdi-
nimas

•	 Pacientai, kurių būklė kritiškai sunki (kardiogeninis šokas, nestabili he-
modinamika, ūmus kraujavimas, diagnozuota smegenų mirtis)

•	 Pacientai, sergantys itin sunkios stadijos LIL (KrKl < 15 ml/min)
•	 Pacientai, kuriems diagnozuota galinės stadijos LIL ir atliekamos pa-

stovios hemodializės procedūros
•	 Pacientai sergantys reikšminga gretutine inkstų patologija: turintys vie-

ną inkstą, po inkstų transplantacijos, laukiantys inkstų transplantacijos
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•	 Pacientams, kuriems diagnozuotas > 2 funkcinės klasės pagal NYHA 
(angl. New York Heart Failure Association) lėtinis širdies nepakanka-
mumas

Viso į tyrimą įtraukta 660 pacientų. Tyrimo eigoje buvo neįtraukti 141 
(21.4 proc.) pacientai, kurių serumo kreatinino matavimai 7-ių dienų laiko-
tarpyje po procedūros nebuvo aptikti vidinėje LSMU Kauno klinikų tyrimų 
duomenų bazėje ir/ar e.sveikatos sistemoje. Tyrimo dizaino schema pateikia-
ma 3.1.2.1 paveiksle.

Iš viso į tyrimą įtraukti pacientai
n = 660

Pacientai įtraukti į galutinę duomenų 
analizę
n = 519

Trūko serumo 
kreatinino duomenų 

po procedūros
n = 69 (18,1 proc.)

Trūko serumo 
kreatinino duomenų 

po procedūros
n = 72 (25,8 proc.)

Optimalaus KM kiekio 
protokolas netaikytas

n = 381

Optimalaus KM kiekio 
protokolas taikytas

n = 279

Optimalaus KM kiekio 
protokolas netaikytas

n = 312

Optimalaus KM kiekio 
protokolas taikytas

n = 207

Ekskliuduoti Ekskliuduoti

3.1.2.1 pav. Tyrimo dizaino schema
KM – kontrastinė medžiaga

3.1.3. Vainikinių arterijų angiografijos tyrimo ir/ar gydomosios 
PTVAA procedūros atlikimo metodika

Visiems į tyrimą įtrauktiems pacientams buvo atlikta diagnostinė VAA ir/
ar gydomoji PTVAA procedūra. Tyrimo ir gydomosios procedūros atliktos 
naudojant angiografijos aparatus: INNOVA 4100 SE MEDICAL SYSTEM 
2007, INNOVA 2000 SE MEDICAL SYSTEM 2000, INNOVA 3100 IQ SE 
MEDICAL SYSTEM 2011.
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Procedūros pacientams buvo atliekamos skubos arba planine tvarka, pagal 
Sveikatos apsaugos ministerijos nustatytas indikacijas. VAA buvo atliekama 
per radialinę (kairioji arba dešinioji radialinė arterija) arba femoralinę (kairio-
ji arba dešinioji femoralinė arterija) prieigas. Prieigą pasirenka operatorius. 
Rentgeno operacinėje punkcijos vieta dezinfekuojama (Cutasept G), taiko-
ma vietinė nejautra (naudojamas prokaino hidrochlorido 1.0 proc. tirpalas). 
Stabilios būklės pacientams papildoma centrinio veikimo sedacija netaiko-
ma. Punktavus arteriją įvedamas introdiuseris. Pagal operatoriaus pasirinki-
mą naudojami diagnostiniai ir/ar gydomieji PKI kateteriai. Visų procedūrų 
metu naudojama „Ultravist 370” (Bayer) KM 100 ml talpos buteliukais. Jeigu 
pirmiausia atliekama diagnostinė VAA, atliekamos standartinės projekcijos. 
Jeigu VA vizualizacija nepakankama, savo nuožiūra operatorius atlieka pa-
pildomas projekcijas VA pažaidai patikslinti. Jeigu atlikus diagnostinę VAA 
ženklios VA pažaidos nėra, procedūra užbaigiama. Jeigu yra reikšminga vie-
nos ar dviejų VA pažaida, atsižvelgdamas į pažaidos laipsnį ir išplitimą ope-
ratorius priima sprendimą atlikti ad hoc PTVAA procedūrą arba nukreipia 
pacientą aptarimui intervencinių kardiologų konsiliume dėl tolesnės gydymo 
taktikos. Jeigu yra ženkli kairės vainikinės arterijos kamieno pažaida ir/arba 
išplitusi trijų VA liga, procedūra sustabdoma. Paciento duomenys aptariami 
„Širdies komandoje“ – intervencinių kardiologų ir kardiochirurgų konsiliu-
me, kurio metu atsižvelgiant į pažaidos laipsnį, gretutines paciento ligas, 
pacientas nukreipiamas intervenciniam arba chirurginiam gydymui. Ad hoc 
PTVAA – apibūdinama procedūra, kai PTVAA atliekama po diagnostinės 
VAA esant ženkliai kraujagyslės pažaidai, tos pačios procedūros metu. Etapi-
nė – PTVAA, kuomet pradinė ar pakartotinės VA gydomosios PTVAA proce-
dūros atliekamos po aptarimo intervencinių kardiologų ir/ar „Širdies koman-
dos“ konsiliumuose. Planinė PTVAA – pacientas hospitalizuojamas planine 
tvarka gydomosios PTVAA procedūros atlikimui. Visų gydomųjų PTVAA 
metu procedūros taktikos ir PTVAA techninio atlikimo aspektus sprendžia 
operatorius.

3.1.4. Duomenų rinkimas ir tyrimo eiga

Pacientai suskirstyti į dvi grupes: kontrolinė grupė, kuriems „Optimalaus 
kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“ netaikytas, ir tiriamoji grupė, ku-
riems procedūrų metu taikytas „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio 
protokolas“. Į tyrimą įtrauktiems pacientams nustatyta bazinė inkstų funk- 
cija – t.y. vertinta serumo kreatinino reikšmė (µmol/l) ir KrKl (ml/min) prieš 
procedūrą. Tyrimo duomenys buvo renkami iš vidinės LSMU ligoninės 
Kauno klinikų pacientų tyrimų duomenų bazės, medicininės pacientų do-
kumentacijos (šeimos gydytojo išrašai ir pridėti atlikti tyrimai), visuotinės 
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e.sveikatos duomenų bazės. Pagal Cockroft-Gault formulę [10] pacientams 
apskaičiuotas KrKl. Pacientai suskirstyti į grupes, atsižvelgiant į bazinį inks-
tų funkcijos pažaidos laipsnį: normali inkstų funkcija (KrKl ≥ 60 ml/min), 
nedidelio laipsnio inkstų funkcijos pažaida (KrKl 45–60 ml/min), vidutinio 
laipsnio inkstų funkcijos pažaida (KrKl 30–45  ml/min), sunkaus laipsnio 
inkstų pažaida (KrKl < 30 ml/min). Antrojo etapo metu pakartotinis serumo 
kreatinino tyrimo rezultatas (µmol/l) buvo vertinamas 48 valandų – 7 parų 
laikotarpyje po intervencinės procedūros naudojant KM atlikimo. Jeigu buvo 
atlikti > 1 kartotiniai serumo kreatinino matavimai, vertinta didžiausia aptikta 
rodiklio reikšmė. Poprocedūrinis serumo kreatinino vertinimas buvo atlieka-
mas siekiant įvertinti skaičių pacientų, kuriems po intervencinių procedūrų 
naudojant KM išsivystė ŪKSN. ŪKSN apibūdinama pagal naujausius KDI-
GO kriterijus: serumo kreatinino padidėjimas ≥ 26,5 μmol/l per 48 valandas 
arba bent 1,5 karto nuo pradinės reikšmės per 7 paras po KM suleidimo [98, 
104]. Pacientai, kuriems buvo nustatytas nedidelio laipsnio serumo kreatinino 
padidėjimas, neatitinkantis ŪKSN kriterijų, buvo analizuojami kaip atskiras 
pogrupis.

ŪKSN profilaktikai visiems pacientams skirta 500 ml 0,9 proc. izotoninio 
NaCl tirpalo intraveniškai prieš ir po procedūros. Pacientams, kuriems proce-
dūros buvo atliekamos skubos tvarka ir profilaktinė prehidracija prieš proce-
dūra paskirta nebuvo, izotoninio NaCl tirpalo infuzija buvo paskirta rentgeno 
operacinėje ir tęsiama procedūros metu.

Tyrimo metu renkami ir vertinami šie pacientų duomenys: paciento am-
žius, lytis, ūgis, svoris, KMI, gretutinės ligos (AH, CD, anksčiau diagnozuota 
IŠL, serumo kreatinino koncentracija (µmol/l) ir KrKl prieš procedūrą ir 48 
valandų – 7-ių parų laikotarpyje po procedūros, kokio tipo intervencinė pro-
cedūra atlikta (VAA, VAA + PTVAA, PTVAA) procedūros metu suvartotos 
KM kiekis).

3.1.5. Tyrimo baigtys

Pirminės baigtys: 
KM kiekio suvartojimo sumažinimas pasitelkiant „Optimalaus kontrasti-

nės medžiagos kiekio protokolą“ intervencinių VA procedūrų metu

Antrinės baigtys:
Įvertinti „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo“ naudoji-

mo poveikį ŪKSN išsivystymo dažnumui
Įvertinti „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo“ naudoji-

mo poveikį sunkios ŪKSN išsivystymo dažnumui, kuomet po ekspozicijos 
KM pacientui reikalinga pakaitinė inkstų terapija
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Klinikinis tyrimas „Heparinizuoto izotoninio 0,9 proc. NaCl tirpalo nau-
dojimas vietoj kontrastinės medžiagos atliekant intravaskulinį vaizdinimą 
optinės koherentinės tomografijos metodu, metodikos saugumo ir efektyvu-
mo vertinimas; heparinizuoto izotoninio skysčio efektyvių injekcijos greičių 
parametrų vertinimas“.

Tai viename centre atliktas perspektyvusis aprašomasis–stebimasis ty-
rimas. Tyrimo metu, atliekant PTVAA OKT kontrolėje, vaizdinimo metu 
vietoje KM į VA suleidžiamas kūno temperatūros heparinizuotas izotoninis 
0,9 proc. NaCl tirpalas. Standartiškai, intravaskulinis vaizdinimas OKT me-
todu atliekamas į VA leidžiant KM, kas padidina bendrą procedūros metu su-
vartojamo KM kiekį, lemia mažesnę OKT tyrimo panaudą pacientams, ypač 
tiems, kuriems yra didesnė ŪKSN išsivystymo rizika. Atliekant šį tyrimą, 
siekiama išsiaiškinti, ar galima gauti kokybiškus, klinikinei analizei pritai-
komus vaizdus, vietoje KM naudojant izotoninį tirpalą, analizuojama, kokie 
injekcijų parametrai leidžia pasiekti gerus vaizdinimo rezultatus.

3.2. OKT intravaskulinio vaizdinimo atlikimo, naudojant  
heparinizuotą izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, metodika

Atliekant PTVAA OKT kontrolėje, į tyrimą įtrauktiems pacientams, OKT 
vaizdinimas planuotas atlikti bent du kartus: prieš PTVAA – vertinama VA 
pažaida, matmenys; ir po PTVAA – vertinamas stento išplėtimas, apozicija, 
su stento implantavimu susijusios komplikacijos. Atliekant PTVAA procedū-
rą pacientui skiriama intraarterinė heparino injekcija 100 VV/kg, visos proce-
dūros metu palaikant aktyvintą dalinį tromboplastino laiką > 250 s.

Heparinizuoto izotoninio tirpalo paruošimas: 100 ml kūno temperatūros 
izotoninio 0,9 proc. NaCl tirpalo / Heparino 1000 VV/ml.

OKT vaizdinimas atliktas naudojant „Ilumien Optis“ intravaskulinio 
vaizdinimo OKT sistemą (Abbott, Santa Clara, Kalifornia), bei „Dragonfly“ 
(Abbott, Santa Clara, Kalifornia) intravaskulinio vaizdinimo kateterį. Kate-
terio atitraukimo greitis vaizdinimo metu 20 mm/s, galimas vaizdinimo ilgis 
54  mm. Visos heparinizuoto izotoninio skysčio injekcijos atliekamos nau-
dojant automatinį injekcijų švirkštą (Medrad, Bayer, Leverkusen, Vokietija).

Siekiant užtikrinti pakankamą kraujo kūnelių išplovimą iš tiriamos VA 
vaizdinimo metu, gali būti reikalingas selektyvus kateterio įstatymas į tiria-
mos VA žiotis. Jeigu operatorius mano, kad selektyvus vaizdinimas reika-
lingas, pagal operatoriaus pasirinkimą buvo naudojami atramą pagerinantys 
(Guidezilla II Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts) arba prailgi-
namieji (5 Frenčiai (F) į 6F (angl. Mother in child catheter) – Heartrail III 
(Terumo Heartrail, Tokyo, Japonija)) kateteriai. Toliau šie kateteriai vadinami 
pagalbiniais kateteriais (PK).
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Atliekant intravaskulinį vaizdinimą OKT kateteris atitraukiamas auto-
matiškai ir injekcija atliekama automatiniu švirkštu. Pradinis heparinizuoto 
izotoninio tirpalo injekcijos greitis į DVA ir selektyvios injekcijos naudojant 
PK į priekinę tarpskilvelinę šaką (PTŠ) ir apsukinę šaką (AŠ) 4.0 ml/s ml/s, 
pradinis neselektyvios injekcijos į KVA (vaizdinant PTŠ arba AŠ) greitis – 
5 ml/s, injekcijos galia – 400 psi. Jeigu atlikus intravaskulinio vaizdinimo 
sesiją, peržiūrėdamas automatinės operacinės sistemos generuojamus vaiz-
dus, operatorius nusprendžia, kad vaizdinimo raiška netinkama klinikinei 
analizei, intravaskulinio vaizdinimo sesija kartojama papildomai naudojant 
PK (jei prieš tai nebuvo naudoti) ir/ar padidinant injekcijos greitį bent 1 ml/s. 
Atliekant OKT vaizdinimą po PTVAA, injekcijos greitis turi būti nemažesnis 
nei vaizdinimo prieš PTVAA metu. Jeigu reikalingas atvaizduoti segmentas 
yra per ilgas ir negaunami kokybiški vaizdai, segmentą galima dalinti į dvi 
lygias dalis (distalinę ir proksimalinę) ir abi dalis vertinti atskirai, atliekant 
atskiras vaizdinimo sesijas proksimalinei ir distalinei dalims. Operatorius gali 
atlikti tiek injekcijų, kiek jam atrodo reikalinga.

Prieš atliekant kiekvieną vaizdinimo sesiją, jeigu nėra kontraindikacijų, į 
VA suleidžiama 100 µg nitroglicerino (NTG), siekiant išvengti kateterio arba 
izotoninio tirpalo injekcijos sukelto vazospazmo. Kateterio atitraukimo metu 
registruojamos su vaizdinimo atlikimu susijusios komplikacijos (elektrokar-
diografiniai pokyčiai, hemodinaminiai pokyčiai, praeinantis krūtinės skaus-
mas, VA disekacija, tėkmės VA sulėtėjimas, skilvelinės aritmijos) ir su PK 
naudojimu susijusios komplikacijos (VA spazmas, VA disekacija, elektrokar-
diografiniai pakitimai, praeinantis skausmas krūtinėje įvedus PK).

3.2.1 OKT intravaskulinio vaizdinimo naudojant heparinizuotą 
izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą vaizdų analizė ir interpretacija

Gauti OKT vaizdai analizuojami „kadras po kadro“ principu, 1 mm ats-
tumu. Vaizdų analizė atliekam „Optis software“ operacine sistema (Abbott, 
Santa Clara, Kalifornia). Vaizdai vertinami dviejų patyrusių OKT operatorių. 
Vertinami šie parametrai:

•	 Ar matoma 5 mm atstumu prieš ir už vertinamos aterosklerozinės plokš-
telės ar implantuoto stento krašto;

•	 Identifikuojama IEM arba aiškus vidinio VA spindžio kontūras; 
•	 Yra atlikti tyrimai, kurie parodė, jog atliekant OKT vaizdinimą naudo-

jant KM ir izotoninį tirpalą diagnostiniai vaizdų matmenys nesiskiria 
[263, 264]. Visi OKT matavimai atlikti pagal šiuo metu aktualias OKT 
interpretavimo ir vertinimo rekomendacijas [226, 227, 231].

•	 Vertinami šie OKT išilginių ir skersinių pjūvių parametrai: VA proksi-
malinis ir distalinis skersmenys kraštinėse planuojamos stento implan-
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tacijos zonose, stentuotinas VA pažaidos ilgis, distalinis ir proksimali-
nis implantuoto stento skersmenys.

•	 Optimali vaizdo kokybė (OVK) – aiškiai matomas VA spindis, IEM 
arba VA spindžio kontūras aiškiai matomas 360° spinduliu, nėra kraujo 
tekėjimo ar kitų artefaktų. Aiškiai matomos aterosklerozinės plokštelės 
ar stento anatominės charakteristikos;

•	 Priimtina vaizdo kokybė (PVK) – VA spindis, IEM arba VA spindžio 
kontūras aiškiai matomas > 270° spinduliu, nėra ženklių kraujo tekėji-
mo ar kitų artefaktų, kurie neleistų įvertinti aterosklerozinės plokštelės 
ar stento anatominių ypatybių ir/ar galimų komplikacijų;

•	 Nepriimtina vaizdo kokybė (NVK) – VA spindis, IEM arba VA spindžio 
kontūras aiškiai matomas < 270°, VA anatomijos ir stento padėties kli-
niškai neįmanoma vertinti dėl dauginių artefaktų, daugiausiai susijusių 
su dauginiais kraujo tėkmės artefaktais, atsiradusiais dėl nepakankamo 
eritrocitų išstūmimo iš VA vaizdinimo metu. OVK, PVK ir NVK vaiz-
diniai OKT pavyzdžiai pateikiami 3.2.1.1 paveikslėlyje;

3.2.1.1 pav. OKT vaizdų kokybės vertinimo pavyzdžiai
A ir B – optimali vaizdų kokybė, C – priimtina vaizdų kokybė,  

D – nepriimtina vaizdų kokybė.
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•	 Kliniškai tinkamas interpretuoti vaizdas (KTIV) – apibūdinamas vaiz-
das, kurio ≥ 75 proc. tikslinio vaizdinimo zonos ilgio (aterosklerozinės 
plokštelės ilgis mm + 5 mm toliau proksimalinio ir distalinio ateromos 
kraštų ir stento ilgis mm + 5 mm toliau proksimalinio ir distalinio stento 
kraštų) vaizdinimo kokybė aprašomas kaip OVK ir/ar PVK;

•	 Registruotas procentinis stentuoto segmento ilgis, kuriame optimaliai ir 
priimtinai galima įvertinti stento išplėtimą ir vietą;

•	 Vertinta galimybė po PTVAA procedūros vertinti stento išplėtimą apibū-
dinta kaip: galimybė stento išplėtimą vertinti visame stentuoto segmen-
to ilgyje, be reikšmingų vaizdą ribojančių artefaktų;  priimtina – yra 
vaizdinimo artefaktų atskiruose stento segmentuose, tačiau >75 proc. 
stento ilgio vaizdinimas yra kliniškai vertinamas, gauta informacija pa-
kankama PTVAA rezultatui įvertinti.

•	

3.2.2. Tiriamųjų kontingentas ir atranka

Tiriamųjų įtraukimas į tyrimą vykdytas LSMU ligoninės Kauno klinikų 
Kardiologijos klinikoje 2022–2023 metais. Atliktas perspektyvusis aprašo-
masis–stebimasis tyrimas, todėl formuota tik tiriamoji pacientų grupė. Ty-
rimui atlikti gautas Kauno regiono biomedicininių tyrimų etikos komiteto 
leidimas Nr. BE 2-7. Kiekvienas į tyrimą įtrauktas asmuo buvo supažindintas 
su biomedicininio tyrimo eiga ir pasirašė informuoto asmens sutikimo formą.

Pacientų įtraukimo į tyrimą kriterijai:
•	 Asmenys > 18 metų
•	 Asmenys, hospitalizuoti į LSMU Kardiologijos kliniką, kuriems indi-

kuotinas PTVAA atlikimas OKT kontrolėje ir kurie, supažindinti su ty-
rimo eiga sutinka dalyvauti klinikiniame tyrime ir pasirašo informuoto 
asmens sutikimo formą.

Pacientų neįtraukimo į tyrimą kriterijai:
•	 Asmenys < 18 metų
•	 Besilaukiančios ir/ar maitinančios moterys
•	 Pacientai, sergantys ūminiu MI su ST segmento pakilimu 
•	 Pacientai, kurių būklė kritiškai sunki (kardiogeninis šokas, nestabili he-

modinamika, ūmus kraujavimas, diagnozuota smegenų mirtis)
•	 Pacientai, sergantys itin sunkios stadijos LIL (KrKl < 15 ml/min)
•	 Pacientai, kuriems atliekant VAA nustatomi VA anatominiai ypatumai, 

galintys turėti ženklios neigiamo įtakos itin prastai vaizdinimo kokybei 
ar ženkliai padidinti galimų komplikacijų riziką: angiografiškai mažo 
skersmens VA (< 2 mm), angiografiškai labai didelio skersmens ir ek-
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tatiškos VA (>  5  mm), VA žiočių pažaidos vertinimas ir indikuotina 
PTVAA, KVA kamieno vertinimas ir indikuotina PTVAA, labai distalūs 
VA pažeidimai, labai ilgi difuziški pažeidimai (> 45 mm ilgio), itin vin-
giuoti ir kalcifikuoti segmentai.

3.2.3. Duomenų rinkimas 

Pacientai, atitinkantys įtraukimo į tyrimą kriterijus ir pasirašę informuo-
to asmens sutikimo formą įtraukti į tyrimą. Pacientų demografiniai, ligos ir 
gyvenimo anamnezės duomenys buvo renkami iš vidinės LSMU ligoninės 
Kauno klinikų pacientų tyrimų duomenų bazės, medicininės pacientų doku-
mentacijos (ligos istorija, šeimos gydytojo išrašai ir pridėti atlikti tyrimai), 
visuotinės e.sveikatos duomenų bazės. Tyrimo metu renkami ir vertinami 
šie pacientų duomenys: paciento amžius, lytis, ūgis, svoris, KMI, rūkymo 
statusas, gretutinės ligos (AH, CD, dislipidemija, persirgtas MI, anamnezė-
je atlikta PTVAA procedūra, atlikta vainikinių arterijų jungčių suformavimo 
operacija), serumo kreatinino koncentracija (µmol/l) ir KrKl prieš procedūrą. 

OKT intravaskulinio vaizdinimo atlikimo naudojant heparinizuotą izoto-
ninį tirpalą atlikimo metodika detaliai aprašyta 3.2.1 skyriuje. Operatoriaus 
pasirinkimu buvo galima atlikti tiek vaizdinimo sesijų keičiant izotoninio 
skysčio leidimo parametrus ir/ar naudojant PK, kiek buvo reikalinga geriau-
siems konkrečiu atveju vaizdams gauti. Į galutinę analizę buvo įtraukiami 
optimaliausi gauti vaizdai, labiausiai tinkami klinikinei analizei, registruo-
jami jų išgavimo injekcijos greičiai. OKT vaizdus vertino du patyrę OKT 
specialistai. OKT intravaskulinio vaizdinimo naudojant heparinizuotą izoto-
ninį tirpalą vaizdų analizė ir interpretacijos nuostatai detaliai aprašyti 3.2.2 
skyriuje. Detali, išplėstinė, vaizdų analizė atlikta ir išsamūs duomenys reika-
lingi klinikinio tyrimo medžiagai registruoti analizuojant vaizdus atskirai, po 
atliktos procedūros. Vaizdų analizė ir interpretacija, reikalinga PTVAA OKT 
kontrolėje planavimui ir rezultato vertinimui buvo atliekama rentgeno opera-
cinėje, PTVAA procedūros metu, naudojant standartinius OKT vertinimo ir 
interpretacijos algoritmus, kaip ir rutininių PTVAA OKT kontrolėje procedū-
rų atlikimo metu.

Prieš procedūrą pacientui skiriama intrakoronarinė heparino injekcija 
100 VV/kg, visos procedūros metu palaikant aktyvintą dalinį tromboplastino 
laiką > 250 s. Siekiant išvengti kateterio arba izotoninio tirpalo injekcijos su-
kelto vazospazmo, prieš atliekant kiekvieną vaizdinimo sesiją, jeigu nebuvo 
kontraindikacijų, į VA leista 100 µg NTG. 

PTVAA procedūra buvo planuojama ir atliekama pagal OKT vaizdinimo 
duomenis. Po stento implantavimo, vertintas PTVAA rezultatas ir gautos 
komplikacijos, esant indikacijoms atliktos papildomos stento dilatacijos ar 
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papildomai implantuoti stentai. Po procedūros vertinta OKT ir angiografi-
nė PTVAA sėkmė, t.y., ar OKT ir angiografiškai gautas optimalus rezulta-
tas (OKT – optimalus stento išsiplėtimas ir apozicija, nėra reikšmingų stento 
komplikacijų; angiografiškai normali kraujo tėkmė stentuotoje VA). Su vaiz-
dinimo atlikimu ir PK naudojimu susijusios komplikacijos registruotos pro-
cedūros metu.

3.2.4. Tyrimo baigtys

Pirminės baigtys:
Įvertinti, ar anatomiškai atrinktoms VA naudojant heparinizuotą izotoninį 

0,9 proc. NaCl tirpalą OKT vaizdinimo injekcijoms galima gauti geros koky-
bės, kliniškai tinkamus vertinti OKT vaizdus.

Antrinės baigtys:
Įvertinti, kokie heparinizuoto izotoninio 0,9 proc. NaCl tirpalo injekcijos 

greičiai naudojant automatinį injekcijų švirkštą yra efektyvūs išgaunant kli-
niškai tinkamus vertinti OKT vaizdus.

Įvertinti OKT vaizdinimo tyrimo metodas naudojant heparinizuotą izoto-
ninį 0,9 proc. NaCl tirpalą ir automatinį injekcijų švirkštą yra saugus ir kli-
niškai efektyvus.

3.3. Statistinė duomenų analizė

Statistinė analizė atlikta naudojant SPSS, 22.0 versijos programinę įran-
gą̨ (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Hipotezėms apie stebimų intervalinių 
kintamųjų normalųjį pasiskirstymą tikrinti naudotas Kolmogorov–Smirnov 
testas ir asimetrijos koeficientų įvertinimas. Intervaliniai kintamieji api-
būdinti pateikiant vidurkį ir standartinį nuokrypį (vidurkis ± SN), kokybi- 
niai – absoliutų skaičių (n) ir procentinę išraišką (proc.). Kokybinių požy-
mių palyginimui naudoti Pearson χ2 ir tikslusis Fisher testai. Dviejų nepri-
klausomų grupių intervalinių požymių, turinčių normalųjį pasiskirstymą, 
palyginimui naudotas neporinis Student testas, neturintiems – Mann–Whi-
tney testas, daugiau nei dviejų grupių – atitinkamai vienfaktorės ANOVA ir  
Kruskal–Wallis testai. Dviejų požymių toje pačioje grupėje palyginimui tai-
kytas porinis Student (t) testas. Dvinarės (binarinės) ir daugianarės logistinių 
regresijų analizė naudota siekiant nustatyti ŪKSN išsivystymo rizikos veiks-
nius. Apskaičiuoti šansų santykiai (ŠS) ir jų 95 proc. pasikliautinieji intervalai 
(95 proc. PI). Į analizę įtraukti kintamieji: lytis (1–vyras, 2–moteris), amžius, 
bazinė serumo kreatinino koncentracija, panaudotas KM kiekis, “Optimalaus 
kontrastinės medžiagos kiekio protokolo” netaikymas (0–protokolas taiky-
tas, 1–protokolas netaikytas). Naudota ROC kreivių (angl. receiver opera-
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ting Characteristics) analizė siekiant nustatyti KM kiekio diagnostines vertes 
prognozuojant ŪKSN bei atitikimą protokolo taikymui. Naudoti statistinių 
hipotezių reikšmingumo lygmenys: kai p < 0,05 – statistiškai reikšmingas ir 
p > 0,05 – statistiškai nereikšmingas.
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4. DARBO REZULTATAI

4.1. Klinikinis tyrimas „Optimalus kontrastinės medžiagos kiekio 
protokolas“ – jo taikymas kasdienėje klinikinėje praktikoje, jo įtaka 

sunaudojamo kontrastinės medžiagos kiekio sumažinimui intervencinių 
vainikinių arterijų procedūrų metu ir ūminės kontrastinės nefropatijos 

pasireiškimui

4.1.1. Bendros pacientų charakteristikos ir tiriamųjų grupių palygi-
nimas

Viso į tyrimą įtraukta 519 pacientų: 312 pacientų kontrolinėje grupėje ir 
207 „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo“ tiriamojoje gru-
pėje. Vidutinis pacientų amžius 69,88 ± 11,74 metų, 63,8 proc. iš jų buvo 
vyrai, 36,2 proc. moterys. Pacientams nustatyti šie gretutiniai susirgimai: AH 
(n  =  490, 94,4  proc.), dislipidemija (n  =  470, 90,6  proc.), IŠL anamnezė-
je (n = 509, 98,1 proc.). Beveik penktadaliui (n = 98, 18,9 proc.) pacientų 
diagnozuotas CD ir LIL (n = 86, 16,6 proc.). Bazinė pacientų serumo kre-
atinino koncentracija 102 ± 16 µmol/l. Pacientams atliktos šios intervenci-
nės procedūros naudojant KM: 100 (19,3 proc.) atlikta diagnostinė VAA, 61 
(11,8 proc.) atlikta planinė gydomoji PTVAA procedūra, didžiajai daugumai 
pacientų (n = 358, 69,0 proc.) atlikta diagnostinė VAA ir gydomoji PTVAA 
procedūros. 

Abi grupės buvo homogeniškos pagal amžių, KMI ir gretutinių susirgimų 
paplitimą. Į tyrimą buvo įtraukta mažiau moterų negu vyrų (p = 0,040). Pa-
cientai įtraukti atsitiktine tvarka, mūsų regione vyrams IŠL pasireiškia anks-
čiau ir jie serga ja dažniau negu moterys. Pacientų sergančių sunkios formos 
LIL buvo daugiau kontrolinėje grupėje, tačiau bendroje imtyje šių pacientų 
skaičius nedidelis, todėl jų iš tyrimo buvo nuspręsta atskirai neeliminuoti. 
Kontrolinėje grupėje reikšmingai dažniau nei tiriamojoje buvo atlikta VAA ir 
PTVAA (77,2 proc. palyginti su 56,5 proc.: p<0,001) ir rečiau tik diagnostinė 
VAA (12,8 proc. palyginti su 29,0 proc.: p < 0,001) (4.1.1.1 lentelė).

Detalios kontrolinės ir tiriamosios grupių charakteristikos pateikiamos 
4.1.1.1 lentelėje.
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‎4.1.1.1 lentelė. Detali tiriamosios ir kontrolinės grupių charakteristika: de-
mografiniai duomenys, gretutiniai susirgimai, baziniai inkstų funkcijos rodi-
kliai, atlikta procedūra, procedūros metu sunaudotos KM kiekis

Rodikliai

„Optimalaus kon-
trastinės medžiagos 
kiekio protokolas“ 

netaikytas

„Optimalaus kon-
trastinės medžiagos 
kiekio protokolas“ 

taikytas
p

n = 312 n = 207
Demografiniai rodikliai
Amžius m., vidurkis ± SN 71,00 ± 12,13 68,20 ± 10,95 0,080
KMI kg/m2, vidurkis ± SN 28,37 ± 4,97 29,14 ± 5,35 0,098
Lytis, n (proc.) 0,040

Vyrai 210 (67,3) 121 (58,5)
Moterys 102 (32,7) 86 (41,5)

Gretutiniai susirgimai, n (proc.)
AH 291 (93,3) 199 (96,1) 0,164
Dislipidemija 286 (91,7) 184 (88,9) 0,289
IŠL 303 (97,1) 206 (99,5) 0,051
CD 57 (18,3) 41 (19,8) 0,661
LIL 58 (18,6) 28 (13,6) 0,306

Bazinė serumo kreatinino koncen-
tracija, µmol/l, vidurkis ± SN

107,27 ± 76,57 92,27 ± 29,06 0,826

Bazinė inkstų funkcija, n (proc.): 0,028
Normali (KrKl ≥ 60 ml/min) 195 (62,5) 143 (69,1)
Minimali LIL (KrKl 46–59 ml/
min)

61 (19,6) 38 (18,4)

Vidutinė LIL (KrKl 30–45 ml/
min)

35 (11,2) 23 (11,1)

Ženkli LIL (KrKl < 30 ml/min) 21 (6,7) 3 (1,4)
Atliktos procedūros, n (proc.):

Diagnostinė VAA 40 (12,8) 60 (29,0) <0,001
PTVAA 31 (10,0) 30 (14,5) 0,112
VAA ir PTVAA 241 (77,2) 117 (56,5) <0,001

KMK ml, vidurkis ± SN
Bendrai visų procedūrų metu 192,46 ± 71,88 104,59 ± 51,57 <0,001
Diagnostinė VAA 93,75 ± 36,56 61,67 ± 29,02 <0,001
PTVAA 183,87 ± 52,13 102,17 ± 36,85 <0,001
VAA ir PTVAA 209,95 ± 64,79 127,22 ± 49,83 <0,001

AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; IŠL – išeminė širdies liga; KMI – kūno 
masės indeksas; KMK – faktinis sunaudotas kontrastinės medžiagos kiekis; KrKl – kreati-
nino klirensas; LIL – lėtinė inkstų liga; PTVAA – perkutaninė transluminalinė vainikinių 
arterijų angioplastika; SN – standartinis nuokrypis; VAA – vainikinių arterijų angiografija.
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4.1.2. „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo“ 
taikymo įtaka km kiekio suvartojimui intervencinių procedūrų metu

Atliekant palyginimą grupėse pagal suvartotos KM kiekį procedūroms at-
likti. Matome, kad tiriamojoje grupėje, kuriai optimalaus KM kiekio protokolas 
buvo taikytas, bendrai suvartotos KM suma ženkliai sumažėjo (192,5 ± 71,9 
palyginti su 104,5 ± 51,7 ml, p < 0,001). Ta pati tendencija stebima net tik 
bendro KM kiekio sumažėjime, tačiau ir lyginant duomenis pagal atliktų pro-
cedūrų tipą. Atliekant visų tipų procedūras KM suvartojimas ženkliai suma-
žinamas taikant optimalaus KM kiekio protokolą. Pacientams, kuriems at-
likta diagnostinė VAA, KM suvartota beveik trečdaliu mažiau (93,8 ± 36,6 
palyginti su 61,7 ± 29,0 ml, p < 0,001). Pacientams, kuriems atlikta gydo-
moji PTVAA procedūra taikant protokolą KM suvartojimą pavyko sumažinti 
45 proc. (183,9 ± 52,1 palyginti su 102,2 ± 36,9 ml, p < 0,001). Pacientams 
kuriems atlikta diagnostinė VAA ir PTVAA, KM suvartojimas sumažintas 
beveik 40 proc. (210,0 ± 64,8 palyginti su 127,2 ± 49,8 ml, p < 0,001). 4.1.2.1 
paveiksle pateikiama diagrama kaip kito bendras procedūrų metu suvartoja-
mos KM kiekis ir specifika kiekviename procedūrų pogrupyje.

„Optimalaus kontrasto kiekio protokolas“ netaikytas

„Optimalaus kontrasto kiekio protokolas“ taikytas

0
Visi pacientai Diagnostinė VAA

Atlikta procedūra
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p < 0,001

193 ± 72
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p < 0,001

p < 0,001

p < 0,001

4.1.2.1 pav. Bendras KM kiekio suvartojimo kitimas ir kitimas atskiruose 
procedūrų pogrupiuose

KMK – faktinis sunaudotas kontrastinės medžiagos kiekis; PTVAA – perkutaninė translumi-
nalinė vainikinių arterijų angioplastika; VAA – vainikinių arterijų angiografija.
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Abiejose grupėse faktinis KM kiekio suvartojimas buvo mažesnis už reko-
menduojamą ir leistiną KM kiekius (4.1.2.1 lentelė).

4.1.2.1 lentelė. KM faktinis suvartojimas, optimalios rekomenduojamos ir 
maksimalios leistinų KM kiekių vidurkių palyginimas grupėse

Grupė Rodikliai Vidurkis ± SN p

Protokolas netaikytas

Maks. RKMK ml 215,88 ± 83,59 <0,001KMK ml 192,47 ± 71,88
Maks. LKMK ml 251,86 ± 97,52 <0,001KMK ml 192,47 ± 71,88

Protokolas taikytas

Maks RKMK ml 249,78 ± 109,81 <0,001KMK ml 104,59 ± 51,57
Maks. LKMK ml 291,41 ± 128,11 <0,001KMK ml 104,59 ± 51,57

KMK – faktinis sunaudotos kontrastinės medžiagos kiekis; RKMK – rekomenduojamas mak-
simalus KM kiekis; LKMK – leistinas maksimalus KM kiekis; SN – standartinis nuokrypis.

4.1.3. Inkstų funkcijos rodiklių pokyčiai po atliktų intervencinių 
procedūrų

Bendroje tiriamųjų grupėje po procedūros kreatinino lygis nepadidėjo 
39,9 proc. (n = 207) tiriamųjų, padidėjo nežymiai 46,8 proc. (n = 243), nusta-
tyta ŪKSN 13,3 proc. (n = 69).

Po atliktų procedūrų serumo kreatinino rodikliai nepakito 119 (38,1 proc.) 
kontrolinėje ir tiriamojoje 88 (42,5 proc.) (p = 0,317) grupėje, nežymus krea-
tinino padidėjimas, neatitinkantis ŪKSN kriterijų, stebėtas abiejose grupėse, 
be statistiškai reikšmingo skirtumo (134 (42,9 proc.) kontrolinėje grupėje pa-
lyginti su 109 (52,7 proc.) tiriamojoje grupėje: p = 0,069). ŪKSN statistiškai 
reikšmingai daugiau diagnozuota kontrolinėje grupėje (59 (19,0 proc.) paly-
ginti su 10 (4,8 proc.): p < 0,001). Kreatinino kiekio kitimo po procedūros 
diagrama abiejose grupėse pateikiama 4.1.3.1 paveiksle.
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„Optimalaus kontrasto kiekio protokolas“ netaikytas

„Optimalaus kontrasto kiekio protokolas“ taikytas

0
Padidėjimo nėra Nedidelis padidėjimas

Maksimalus serumo kreatinino kiekio padidėjimas po procedūros
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p = 0,317 p = 0,069 p < 0,001

4.1.3.1 pav. Pacientų pasiskirstymas pagal serumo kreatinino pakitimo 
laipsnį po procedūrų su KM

ŪKSN – ūminė kontrasto sukelta nefropatija.

Pacientų grupių palyginimas pagal po procedūros pakilusio kreatini-
no koncentracijos laipsnį pateikiamas 4.1.3.1 lentelėje. Iš lentelės matome, 
kad tiriamųjų su inkstų pažeidimų grupėje buvo didžiausias KrKl pokytis 
(–15,9 ± 21,9 vnt. ml/min nepadidėjusio grupėje, 9,0 ± 6,4 vnt. ml/min šiek 
tiek pakitusio grupėje ir 86,1 ± 92,9 vnt. ml/min ŪKSN grupėje: p < 0,001). 

Po procedūros ŪKSN dažniau buvo nustatoma vyresniems asmenims 
(68,5 ± 12,0 m. nepadidėjusio grupėje, 69,4 ± 11,4 m. šiek tiek pakitusio gru-
pėje ir 75,7 ± 10,6 m. ŪKSN grupėje: p<0,001), turėjusiems iki procedūros 
didesnį kreatinino kiekį (atitinkamai 104,1 ± 55,4, 87,9 ± 30,6 ir 117,3 ± 80,8 
µmol/l: p<0,001) ir mažesnį klirenso kiekį (atitinkamai 76,1 ± 33,6, 80,3 ± 30,2 
ir 64,0 ± 31,0 ml/min: p<0,001), kuriems iki procedūros buvo nustatyta LIL 
(atitinkamai 20,3 proc., 16,0 proc. ir 40,6 proc.: p<0,001), ir prastesnė inkstų 
funkcija (p=0,001) (su normalia funkcija atitinkamai 65,2 proc., 70,4 proc. 
ir 46,4 proc.; su vidutiniškai sumažinta atitinkamai 12,6 proc., 7,4 proc. ir 
20,3 proc.; su sunkiu pažeidimu atitinkamai 4,8 proc., 2,5 proc. ir 11,6 proc.). 

Kreatinino kiekio padidėjimas po procedūros susijęs su VA stentavimu 
(VA nestentuotos atitinkamai 25,6 proc., 17,7 proc. ir 13,0 proc.; stentuota 
1 VA atitinkamai 69,1 proc., 70,4 proc. ir 75,4 proc.; stentuota daugiau nei 
1 VA atitinkamai 5,3 proc., 11,9 proc. ir 11,6 proc.: p = 0,029). ŪKSN po 
atliktos procedūros žymiai dažniau buvo nustatomas tiriamiesiems, kuriems 
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nebuvo taikytas protokolas (atitinkamai 57,5 proc., 55,1 proc. ir 85,5 proc.: 
p < 0,001).

Tyrimo rezultatai parodė, kad nors tiriamiesiems, kuriems buvo nustatyta 
ŪKSN, buvo nustatomi žymiai mažesni maksimalūs rekomenduojamo (ati-
tinkamai 228,2 ± 100,8, 241,0 ± 90,7 ir 191,9 ± 93,0 ml; p < 0,001) ir leistino 
(atitinkamai 266,3 ± 117,6, 281,2 ± 105,8 ir 223,9 ± 108,5 ml; p < 0,001)  
KM kiekiai, tačiau jie gavo žymiai didesnį faktinį KM kiekį nei tiriamie-
ji su nepažeista inkstų funkcija (atitinkamai 149,0  ±  79,6, 158,8  ±  76,4 ir 
178,0 ± 72,1 ml; p < 0,001). 

4.1.3.1 lentelė. Tiriamųjų demografiniai duomenys, gretutiniai susirgimai, 
inkstų funkcijos rodikliai iki procedūros, sunaudotas KM kiekis priklausomai 
nuo serumo kreatinino pokyčio po procedūros

Rodikliai

Kreatinino pokytis

p pǂNepadidėjo
Šiek tiek  

padidėjo, bet  
neatitinka 

ŪKSN kriterijų

Išsivystė 
ŪKSN

n = 207 n = 243 n = 69
1 grupė 2 grupė 3 grupė

Protokolas, n (proc.):
<0,001 1:3 < 0,001;

2:3 < 0,001Netaikytas 119 (57,5) 134 (55,1) 59 (85,5)
Taikytas 88 (42,5) 109 (44,9) 10 (14,5)
Lytis, n (proc.):

0,187Vyrai 140 (67,6) 145 (59,7) 46 (66,7)
Moterys 67 (32,4) 98 (40,3) 23 (33,3)
Amžius m., 
vidurkis ± SN 68,49 ± 12,01 69,41 ± 11,37 75,72 ± 10,58 <0,001 1:3 < 0,001; 

2:3 < 0,001
KMI kg/m2, 
vidurkis ± SN 28,76 ± 5,60 28,82 ± 4,85 27,88 ± 4,59 0,277

AH, n (proc.) 193 (93,2) 235 (96,7) 62 (89,9) 0,058
Dislipidemija, 
n (proc.) 185 (89,4) 227 (93,4) 58 (84,1) 0,048 2:3 = 0,016

ŠKL, n (proc.) 200 (96,6) 240 (98,8) 69 (100) 0,157
CD, n (proc.) 37 (17,9) 52 (21,4) 9 (13,0) 0,262

LIL, n (proc.) 42 (20,3) 39 (16,0) 28 (40,6) <0,001 1:3 < 0,001;
2:3 < 0,001

Stentuotų VA skaičius, n (proc.): 0,029

0 53 (25,6) 43 (17,7) 9 (13,0) 1:2 = 0,042
1:3 = 0,030

1 143 (69,1) 171 (70,4) 52 (75,4)
> 1 11 (5,3) 28 (11,9) 8 (11,6)
Bazinė inkstų funkcija, n (proc.): 0,001
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Rodikliai

Kreatinino pokytis

p pǂNepadidėjo
Šiek tiek  

padidėjo, bet  
neatitinka 

ŪKSN kriterijų

Išsivystė 
ŪKSN

n = 207 n = 243 n = 69
1 grupė 2 grupė 3 grupė

Normali 135 (65,2) 171 (70,4) 32 (46,4) 1:3 = 0,006; 
2:3 < 0,001

Minimaliai 
sumažinta 36 (17,4) 48 (19,8) 15 (21,7)

Vidutiniškai 
sumažinta 26 (12,6) 18 (7,4) 14 (20,3) 2:3 = 0,002

Sunkus pažei-
dimas 10 (4,8) 6 (2,5) 8 (11,6) 1:3 = 0,048; 

2:3 = 0,001
Kreatininas 
µmol/l prieš 
procedūrą, vi-
durkis ± SN

104,14 ± 55,40 87,86 ± 30,59 117,28 ± 80,79 <0,001 1:2 < 0,001; 
2:3 < 0,001

KrKl ml/min 
prieš proce-
dūrą, vidurkis 
± SN

76,08 ± 33,60 80,34 ± 30,22 63,98 ± 30,99 <0,001 1:3 = 0,007; 
2:3 < 0,001

Maksimalus 
RKMK ml, 
vidurkis ± SN

228,24 ± 100,79 241,02 ± 90,67 191,93 ± 92,96 <0,001 1:3 = 0,007; 
2:3 < 0,001

Maksimalus 
LKMK ml, 
vidurkis ± SN

266,28 ± 117,59 281,20 ± 105,78 223,92 ± 108,45 <0,001 1:3 = 0,007; 
2:3 < 0,001

KMK ml, 
vidurkis ± SN 149,01 ± 79,57 158,75 ± 76,43 177,96 ± 72,09 0,007 1:3 = 0,002; 

2:3 = 0,019

AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; IŠL – išeminė širdies liga; KMI – 
kūno masės indeksas; KMK – faktinis sunaudotas kontrastinės medžiagos kiekis; KrKl – 
kreatinino klirensas; LIL – lėtinė inkstų liga; LKMK – leistinas maksimalus KM kiekis;  
RKMK – rekomenduojamas maksimalus KM kiekis; SN – standartinis nuokrypis; VA – vai-
nikinės arterijos; ǂ – reikšmingumo lygmuo tarp pažymėtų 2 grupių.

Iš visų į tyrimą įtrauktų pacientų, 69 (13,3 proc.) išsivystė ŪKSN. Pacien-
tai, kuriems diagnozuota ūminė inkstų pažaida statistiškai reikšmingai dažniau 
nebuvo taikytas „Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“, taip 
pat komplikacija dažniau pasireiškė sergantiems vidutinės ar sunkios stadijos 
LIL, esant aukštesnei bazinei kreatinino koncentracijai, nesergantiems disli-
pidemija. Pacientų grupių, kuriems išsivystė ŪKSN ir tų, kuriems reikšmingo 
kreatinino padidėjimo neaptikta charakteristika pateikiama 4.1.3.2 lentelėje.

4.1.3.1 lentelės tęsinys
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4.1.3.2 lentelė. Pacientų, kuriems išsivystė ŪKSN ir pacientų, kuriems ŪKSN 
kriterijus atitinkantis serumo kreatinino koncentracijos padidėjimas aptiktas 
nebuvo, grupių palyginimas

Rizikos veiksniai
ŪKSN išsivystymas

pNe Taip
n = 450 n = 69

„Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“, n (proc.): <0,001
Netaikytas 253 (56,2) 59 (85,5)
Taikytas 197 (43,8) 10 (14,5)

Lytis, n (proc.): 0,592
Vyras 285 (63,3) 46 (66,7)
Moteris 165 (36,7) 23 (33,3)

AH, n (proc.) 428 (95,1) 62 (89,9) 0,077
Dislipidemija, n (proc.) 412 (91,6) 58 (84,1) 0,047
IŠL, n (proc.) 440 (97,8) 69 (100) 0,090
CD, n (proc.) 89 (19,8) 9 (13,0) 0,183
LIL, n (proc.) 81 (18,0) 28 (40,6) <0,001
Bazinė inkstų funkcija, n (proc.): <0,001

Normali (KrKl ≥ 60 ml/min) 306 (68,0) 32 (46,4) <0,001
Minimali LIL(KrKl 46–59 ml/min) 84 (18,7) 15 (21,7) 0,555
Vidutinė LIL (KrKl 30–45 ml/min) 44 (9,8) 14 (20,3) 0,010
Ženkli LIL (KrKl < 30 ml/min) 16 (3,6) 8 (11,6) 0,003

Amžius m, vidurkis ± SN 68,99 ± 11,66 75,72 ± 10,58 <0,001
KMI kg/m2, vidurkis ± SN 28,79 ± 5,20 27,88 ± 4,59 0,133
Bazinė serumo kreatinino koncentracija, 
µmol/l, vidurkis ± SN

95,35 ± 44,48 117,28 ± 80,79 0,020

Bazinis KrKl ml/min, vidurkis ± SN 78,38 ± 31,89 63,98 ± 30,99 <0,001

AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; IŠL – išeminė širdies liga; KMI – kūno 
masės indeksas; KrKl – kreatinino klirensas; LIL – lėtinė inkstų liga; SN – standartinis nuo-
krypis.

4.1.4 Rizikos veiksniai, turintys įtakos ŪKSN išsivystymui. Logistinės 
regresijos modeliai

Sudarytas binarinės logistinės regresijos modelis siekiant išsiaiškinti ar 
protokolo taikymas/ netaikymas turi įtakos inkstų funkcijos pažaidos išsivys-
tymui po procedūros. Reikšmingą įtaką inkstų funkcijos pažeidimui išsivys-
tyti po taikytos procedūros turėjo amžius (ŠS = 1,04, 95 proc. PI = 1,01–1,07, 
p = 0,005), LIL (ŠS = 2,24, 95 proc. PI = 1,22–4,10, p = 0,009) ir protokolo 
netaikymas (ŠS = 4,00, 95 proc. PI = 1,80–8,87, p < 0,001), kur protokolo 
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netaikymas didino tikimybę inkstų funkcijos pažeidimo išsivystymui 4 kartus 
(3 modelis) (4.1.4.1 lentelė). 

‎4.1.4.1 lentelė. Binarinės logistinės regresijos analizė vertinant rizikos veiks-
nius, turinčius reikšmės ŪKSN išsivystymui

Rodikliai B SP Wald lls p ŠS 95 proc. PI
Lytis –0,311 0,298 1,096 1 0,295 0,732 0,409 1,312
Amžius 0,039 0,014 7,960 1 0,005 1,039 1,012 1,068
LIL 0,806 0,308 6,827 1 0,009 2,239 1,223 4,097
KMK 0,001 0,002 0,087 1 0,768 1,001 0,997 1,005
Protokolo 
netaikymas

1,387 0,406 11,648 1 <0,001 4,001 1,804 8,871

Konstanta –5,816 1,125 26,736 1 <0,001 0,003

Lytis – „1“– vyras, „2“ – moteris; LIL – „0“– nėra, „1“ – yra; Protokolo netaikymas –  
„0“ – protokolas taikytas, „1“ – protokolas netaikytas; KMK – faktinis sunaudotas kontrasti-
nės medžiagos kiekis; SP – standartinė paklaida; lls – laisvės laipsnių skaičius.

Atlikta daugianarė logistinės regresijos analizė. Taikyta daugiareikšmė 
logistinė regresija kreatinino pokyčio įvertinimui, kur nagrinėjama kaip pro-
tokolo netaikymas veikė kreatinino padidėjimą atskirai grupėse, kuriems 
kreatininas šiek tiek padidėjo, bet ŪKSN nediagnozuota ir tiems, kuriems 
išsivystė ŪKSN, lyginant su grupe, kuriems kreatininas po procedūros nepa-
didėjo. Į modelį įtraukti lytis, amžius, LIL, sunaudotas KM kiekis ir protokolo 
taikymas. Gauti rezultatai parodė, kad grupei tiriamųjų, kuriems kreatininas 
padidėjo, tačiau padidėjimas buvo nežymus ir neatitiko ŪKSN kriterijų, pro-
tokolo taikymas neturėjo įtakos, tačiau turėjo įtakos grupėje, kurioje nustatyta 
ŪKSN – protokolo netaikymas didino ŪKSN tikimybę daugiau nei 3 kartus 
(ŠS = 3,27, 95 proc. PI = 1,42–7,52, p = 0,005). Grupei tiriamųjų, kuriems 
kreatininas padidėjo, tačiau neatitinka ŪKSN kriterijų, kreatinino padidėji-
mas po procedūros susijęs su sunaudotos kontrastinės medžiagos didesniu 
kiekiu (ŠS = 1,00, 95 proc. PI = 1,00–1,01, p = 0,032) (4.1.4.2 lentelė).
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4.1.4.2 lentelė. Daugianarės logistinės regresijos analizė vertinant rizikos 
veiksnius, turinčius reikšmės ŪKSN išsivystymui

Grupė Rodikliai B SP Wald lls p ŠS 95 proc. PI

Serumo  
kreatinino 
koncentracija 
šiek tiek padi-
dėjo, bet neiš-
sivystė ŪKSN

Konstanta –1,212 0,660 3,376 1 0,066
Lytis 0,325 0,210 2,406 1 0,121 1,385 0,918–2,089
Amžius 0,010 0,009 1,228 1 0,268 1,010 0,992–1,029
LIL –0,428 0,268 2,543 1 0,111 0,652 0,385–1,103
KMK 0,003 0,002 4,475 1 0,034 1,003 1,000–1,006
Protokolo 
netaikymas –0,381 0,238 2,560 1 0,110 0,683 0,429–1,089

Išsivystė 
ŪKSN

Konstanta –5,550 1,118 24,646 1 <0,001
Lytis –0,132 0,319 0,172 1 0,678 0,876 0,469–1,637
Amžius 0,044 0,015 9,208 1 0,002 1,045 1,016–1,075
LIL 0,582 0,337 2,991 1 0,084 1,790 0,925–3,462
KMK 0,002 0,002 1,178 1 0,278 1,002 0,998–1,007
Protokolo 
netaikymas 1,184 0,426 7,731 1 0,005 3,266 1,418–7,522

Lytis – „1“– vyras, „2“ – moteris; LIL – lėtinė inkstų liga, LIL – „0“ – nėra, „1“ – yra; Pro-
tokolo netaikymas – „0“ – protokolas taikytas, „1“ – protokolas netaikytas; KMK – faktinis 
sunaudotas kontrastinės medžiagos kiekis; SP – standartinė paklaida; lls – laisvės laipsnių 
skaičius.

Atlikta logistinė analizė skirtinguose LIL grupėse. Binarinė logistinė ana-
lizė LIL grupėje parodė, kad protokolo netaikymas pacientams sergantiems 
LIL didino ŪKSN išsivystymo tikimybę beveik 9 kartus (ŠS = 8,78, 95 proc. 
PI = 2,24–34,45, p = 0,002) (4.1.4.3 lentelė).

4.1.4.3 lentelė. Binarinės logistinės regresijos analizė vertinant rizikos veiks-
nius, turinčius reikšmės ŪKSN išsivystymui, pacientams sergantiems LIL

Rodikliai B SP Wald lls p ŠS 95 proc. PI
Lytis 0,115 0,498 0,053 1 0,818 1,122 0,423–2,975
Amžius 0,013 0,028 0,199 1 0,655 1,013 0,958–1,070
Bazinis kreatininas 0,002 0,003 0,488 1 0,485 1,002 0,997–1,007
KMK –0,007 0,004 3,141 1 0,076 0,993 0,985–1,001
Protokolo netaikymas 2,172 0,698 9,700 1 0,002 8,779 2,237–34,449
Konstanta –2,956 2,586 1,306 1 0,253 0,052

Lytis – „1“– vyras, „2“ – moteris; LIL – lėtinė inkstų liga; Protokolo netaikymas – „0“ – 
protokolas taikytas, „1“ – protokolas netaikytas; KMK – faktinis sunaudotas kontrastinės 
medžiagos kiekis; SP – standartinė paklaida; lls – laisvės laipsnių skaičius.
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4.1.5. ROC kreivių analizė

4.1.5.1. ROC kreivių analizė nustatant KM kiekio ribinę vertę 
prognozuoja  nt ŪKSN išsivystymą

Siekiant nustatyti suvartoto KM kiekio diagnostinę vertę prognozuojant 
ŪKSN išsivystymą po procedūros buvo taikyta ROC analizė. Ploto po krei-
ve (angl. area under the curve, AUC) analizės metodu nustatyta KMK ribi-
nė vertė yra pakankama prognozuojant ŪKSN išsivystymą (AUC = 0,608, 
p = 0,001) (4.1.5.1.1 pav.) Ribinė KM kiekio vertė (> 160 ml) nustatyta re-
miantis Youden indeksu (0,217), specifiškumas siekė 56,4 proc., jautrumas 
– 65,2 proc. Remiantis gautais rezultatais galima teigti, kad KM sunaudojant 
daugiau nei 160 ml yra didesnė ŪKSN išsivystymo tikimybė.
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4.1.5.1.1 pav. KMK ROC kreivė, prognozuojant ŪKSN išsivystymą
KMK – faktinis suvartotas kontrastinės medžiagos kiekis.

4.1.5.2. ROC kreivių analizė nustatant KM kiekio ribinę vertę 
prognozuojant serumo kreatinino padidėjimą po procedūros

Siekiant nustatyti KM kiekio diagnostinę vertę prognozuojant kreatinino 
padidėjimą (kuomet aptiktas kreatinino padidėjimas, neatitinkantis ŪKSN 
kriterijų (n = 197) ir kai yra ir padidėjimas atitinkantis ŪKSN kriterijus, t.y. 
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sudėjus šiuos pacientus į vieną grupę (n = 207) gautos ROC kreivės yra vie-
nodos ir ribinis taškas abiejuose yra tas pats > 85 ml. Ploto po kreive (AUC) 
analizės metodu nustatyta KM kiekio ribinė vertė yra pakankama prognozuo-
jant serumo kreatinino koncentracijos padidėjimą (AUC = 0,646, p < 0,001). 
Ribinė KM kiekio vertė (> 85 ml) nustatyta remiantis Youden indeksu (0,258), 
specifiškumas siekė 58,0 proc., jautrumas – 67,9 proc. Remiantis gautais re-
zultatais galima teigti, kad KM sunaudojant daugiau nei 85 ml yra didesnė 
tikimybė serumo kreatinino padidėjimui po procedūros (4.1.5.2.1 pav.).
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4.1.5.2.1 pav. ROC kreivių analizė KM kiekio vertes atitinkančias 
optimalaus KM kiekio protokolą skirtingų procedūrų metu, grupėje, kurioje 

optimalaus KM kiekio protokolas taikytas
KMK – faktinis suvartotas kontrastinės medžiagos kiekis.

4.1.5.3. KM kiekio ribinės vertės nustatymas remiantis optimalaus 
KM kiekio protokolu, priklausomai nuo atliktos procedūros

ROC kreivių analizė parodė, kad remiantis optimalaus KM kiekio pro-
tokolo taikymu atliekant tik angiografiją KM sunaudojimo kiekis neturėtų 
viršyti 70 ml, tik stentavimą – 140 ml, o atliekant angiografiją ir stentavimą 
kartu – 170 ml (4.1.5.3.1 lentelė).
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4.1.5.3.1 lentelė. KM kiekio ribinės vertės nustatymas pagal optimalaus KM 
kiekio protokolą priklausomai nuo atliktos procedūros

Procedūra
Youden
indek-
sas (J)

Ribinė
vertė 
(ml)

Jaut- 
rumas 
(proc.)

Speci-
fiš-

kumas 
(proc.)

AUC AUC
95 proc. PI p

Atlikta tik VAA 0,658 ≤70 73,33 92,50 0,837 0,749–0,903 <0,001
Atlikta tik PTVAA 0,772 ≤140 93,33 83,87 0,905 0,802–0,965 <0,001
Atlikti VAA ir PTVAA 0,685 ≤170 87,18 81,33 0,894 0,857–0,924 <0,001

PTVAA – perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika; VAA – vainikinių 
arterijų angiografija

4.1.6. Pacientų palyginimas atskirose grupėse

4.1.6.1. Pacientų grupės, kuriai optimalaus KM kiekio protokolas 
nebuvo taikytas, analizė

Po procedūros ŪKSN buvo dažniau nustatoma vyresniems asmenims 
(70,2 ± 12,2 m. grupėje, kurioje serumo kreatinino koncentracija nepakito, 
69,1  ±  12,2 m. grupėje, kurioje serumo kreatinino koncentracija padidė-
jo nežymiai ir neatitiko ŪKSN kriterijų ir 77,0  ±  10,1 m. ŪKSN grupėje: 
p  <  0,001), prieš procedūrą turėjusiems didesnę bazinę serumo kreatinino 
koncentraciją (atitinkamai 109,9 ± 62,1, 85,5 ± 30,4 ir 120,4 ± 86,2 µmol/l: 
p < 0,001) ir tiems, kuriems iki procedūros buvo nustatyta LIL (atitinkamai 
25,2 proc., 10,4 proc. ir 40,7 proc.: p < 0,001), ir prastesnė inkstų funkci-
ja (p  =  0,005) (su normalia bazine inkstų funkcija atitinkamai 58,8  proc., 
73,1 proc. ir 45,8 proc.; su vidutiniškai sumažinta inkstų funkcija atitinkamai 
13,4 proc., 6,7 proc. ir 16,9 proc.; su sunkiu inkstų funkcijos pažeidimu ati-
tinkamai 7,6 proc., 3,0 proc. ir 13,6 proc.). 

Tyrimo rezultatai parodė, kad tiriamiesiems, kuriems buvo nustatyta 
poprocedūrinė ŪKSN, buvo nustatomi žymiai mažesni maksimalūs reko-
menduojamo (atitinkamai 203,3 ± 78,4, 241,3 ± 81,4,7 ir 183,6 ± 82,9 ml: 
p < 0,001) ir leistino (atitinkamai 237,2 ± 91,5, 281,5 ± 95,0 ir 214,2 ± 96,8 
ml: p < 0,001) KM kiekiai. Detali pacientų charakteristika ir analizė pateikia-
ma 4.1.6.1.1 lentelėje.
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4.1.6.2. Pacientų grupės, kuriai optimalaus KM kiekio protokolas 
taikytas analizė

Po procedūros inkstų pažeidimas dažniau buvo nustatomas tiriamiesiems, 
kuriems iki procedūros buvo nustatyta LIL ypač lyginant su grupe, kurio-
je serumo kreatinino koncentracija po procedūros nepadidėjo (atitinkamai 
13,6 proc., 22,9 proc. ir 40,0 proc.: p = 0,059: p1:3 = 0,033) ir pacientams 
su vidutiniškai sumažinta bazine inkstų funkcija (atitinkamai 11,4  proc., 
8,3 proc. ir 40,0 proc.: p1:3 = 0,015, p2:3 = 0,002). 

Maksimalūs rekomenduojamo ir leistino KMK kiekiai reikšmingai tarp 
grupių nesiskyrė tarp grupių, tačiau gautas faktinis KM kiekis reikšmingai 
buvo mažiausias grupėje tiriamųjų, kuriems kreatininas nepadidėjo (atitinka-
mai 89,8 ± 44,2, 115,8 ± 54,9 ir 112,5 ± 46,4 ml, p = 0,002). Detali pacientų 
charakteristika ir analizė pateikiama 4.1.6.2.1 lentelėje.
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4.1.6.3. Pacientų palyginimas tarp bazinės inkstų funkcijos grupių

Analizuojant visą tirtų pacientų imtį rezultatai parodė, kad prastesnė bazi-
nė inkstų funkciją iki procedūros susijusi su vyresniu amžiumi. Tiriamiesiems 
su sunkiu inkstų funkcijos pažeidimu protokolas dažniau nebuvo taikytas, 
jiems procedūros metu sunaudotas didesnis KMK negu kitų grupių tiriamie-
siems. Nustatyti reikšmingi lyties, KMI ir diagnozuotos dislipidemijos skir-
tumai lyginant sumažintos inkstų funkcijos grupes su normalios funkcijos 
grupe – sumažintos funkcijos grupėse žymiai daugiau buvo moterų nei vyrų, 
rečiau sirgo dislipidemija ir pasižymėjo mažesniu KMI (4.1.6.3.1 lentelė).
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Analizuojant pacientų imtį, kuriems optimalaus KM kiekio protokolas ne-
buvo taikytas, aiškiai matome, kad visose pacientų grupėse, atskiriant juos 
pagal inkstų funkcijos pažaidos laipsnį, faktiškai suvartotos KM kiekio vidur-
kis ženkliai viršijo maksimalios rekomenduojamos ir maksimalios leistinos 
KM kiekius (4.1.6.3.2 lentelė).
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Analizuojant pacientų imtį, kuriems optimalaus KM kiekio protokolas 
taikytas, aiškiai matome, kad visose pacientų grupėse, atskiriant juos pagal 
inkstų funkcijos pažaidos laipsnį, faktiškai suvartoto KM kiekio vidurkis vi-
sais atvejais buvo mažesnis už maksimalios rekomenduojamą ir maksimaliai 
leistiną KM kiekį (4.1.6.3.3 lentelė).

4.1.6.3.3 lentelė. Pacientų imtis, kuriems optimalaus KM kiekio protokolas 
taikytas. Tiriamųjų demografiniai duomenys, gretutiniai susirgimai, inkstų 
funkcijos rodikliai ir jų pokyčiai, sunaudotas KM kiekis priklausomai nuo 
bazinės inkstų funkcijos iki procedūros

Rodikliai

Inkstų funkcija iki procedūros

p pǂNormali Minimaliai 
sumažinta

Vidutiniškai 
sumažinta

n = 143 n = 38 n = 23
1 grupė 2 grupė 3 grupė

Lytis, n (proc.): <0,001
Vyrai 99 (69,2) 14 (36,8) 8 (34,8)
Moterys 44 (30,8) 24 (63,2) 15 (65,2)

Amžius m., 
vidurkis ± SN 64,09 ± 9,58 75,79 ± 7,67 79,48 ± 6,28 <0,001 1:2 < 0,001;

1:3 < 0,001
KMI kg/m2, 
vidurkis ± SN 30,24 ± 5,40 26,83 ± 3,69 26,94 ± 5,44 <0,001 1:2 < 0,001;

1:3 < 0,001
AH, n (proc.) 137 (95,8) 36 (94,7) 23 (100) 0,733
Dislipidemija, 
n (proc.) 130 (90,9) 33 (86,8) 19 (82,6) 0,341

ŠKL, n (proc.) 143 (100) 38 (100) 23 (100) –
CD, n (proc.) 29 (20,3) 6 (15,8) 6 (26,1) 0,620
LIL, n (proc.) 2 (1,4) 15 (39,5) 21 (91,3) <0,001
Kreatininas prieš 
µmol/l, vidurkis 
± SN

83,70 ± 20,70 102,53 ± 30,55 125,09 ± 33,49 <0,001
1:2 < 0,001;
1:3 < 0,001;
2:3 = 0,013

Klirensas prieš 
ml/min prieš, 
vidurkis ± SN

100,13 ± 31,31 51,55 ± 3,85 38,78 ± 4,28 <0 ,001
1:2 < 0,001;
1:3 < 0,001;
2:3 = 0,054

Stentuotų VAA skaičius, n (proc.): 0,096
0 44 (30,8) 13 (34,2) 2 (8,7)
1 83 (58,0) 24 (63,2) 20 (87,0)
>1 16 (11,2) 1 (2,6) 1 (4,3)

Atlikta procedūra, n (proc.): 0,150
VAA 44 (30,8) 13 (34,2) 2 (8,7)
PTVAA 22 (15,4) 4 (10,5) 3 (13,0)
VAA ir PTVAA 77 (53,8) 21 (55,3) 18 (78,3)
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Rodikliai

Inkstų funkcija iki procedūros

p pǂNormali Minimaliai 
sumažinta

Vidutiniškai 
sumažinta

n = 143 n = 38 n = 23
1 grupė 2 grupė 3 grupė

Kreatininas po 
µmol/l, vidurkis 
± SN

88,97 ± 40,55 105,32 ± 34,10 139,70 ± 61,60 <0,001 1:2 < 0,001;
1:3 < 0,001

KMK ml, 
vidurkis ± SN 106,68 ± 53,44 101,05 ± 50,98 65,00 ± 52,68 0,824

Maksimalus 
RKMK ml, 
vidurkis ± SN

300,38 ± 93,94 154,66 ± 11,56 116,35 ± 28,62 <0,001
1:2 < 0,001;
1:3 < 0,001;
2:3 = 0,050

Maksimalus 
LKMK ml, 
vidurkis ± SN

350,44 ± 109,60 180,43 ± 13,49 135,74 ± 15,00 <0,001
1:2 < 0,001;
1:3 < 0,001;
2:3 = 0,050

Inkstų funkcijos pažeidimas po procedūros, n (proc.): 0,025
Ne 138 (96,5) 37 (97,4) 19 (82,6)
Taip 5 (3,5) 1 (2,6) 4 (17,4)

AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; IŠL – išeminė širdies liga; KMI – kūno 
masės indeksas; KMK kontrastinės medžiagos kiekis; LKMK – leistinas KMK; RKMK – 
rekomenduojamas KMK; KrKl – kreatinino klirensas; LIL – lėtinė inkstų liga; PTVAA – 
perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika; SN – standartinis nuokrypis; 
VA – vainikinės arterijos; VAA – VA angiografija; ǂ – reikšmingumo lygmuo tarp pažymėtų 
2 grupių.

4.2. Klinikinis tyrimas „Heparinizuoto izotoninio 0,9 proc. NaCl tirpalo 
naudojimas vietoj kontrastinės medžiagos atliekant intravaskulinį 
vaizdinimą optinės koherentinės tomografijos metodu, metodikos 

saugumo ir efektyvumo vertinimas; heparinizuoto izotoninio skysčio 
efektyvių injekcijos greičių parametrų vertinimas“

4.2.1. Bendra pacientų charakteristika ir tirtų aterosklerozinių 
plokštelių pasiskirstymas pagal VA, VA pažaidos ir implantuoto  
stento charakteristikos, bendra OKT vaizdinimo atlikimo parametrų 
prieš PTVAA ir po PTVAA apžvalga 

Į tyrimą įtraukti 32 pacientai. Iš viso įvertintos 47 aterosklerozinės plokš-
telės. Ateromos pasiskirstymas pagal lokalizaciją VA: PTŠ 18 (38.3 proc.), 
AŠ 14 (29.8 proc.), DVA 15 (31.9 proc.). Detali pacientų demografinė, vertin-
tų kraujagyslių pažaidų ir implantuoto stento charakteristikos, PK naudojimo 
OKT tyrimui apžvalga pateikiama 4.2.1.1 lentelėje. 

4.1.6.3.3 lentelės tęsinys



88

4.2.1.1 lentelė. Pacientų charakteristikos OKT tyrime
Pacientų imties charakteristika n = 32

Demografiniai rodikliai
Amžius, vidurkis ± SN, metai 70,38 ± 8,78
KMI, vidurkis ± SN, kg/m2 27,47 ± 2,95
Lytis, n (proc.)

Vyras 20 (62,5)
Moteris 12 (37,5)

Rūkymas, n (proc.) 9 (28,1)
Gretutinės ligos, n (proc.)
AH 31 (96,9)
Dislipidemija 31 (96,9)
CD 10 (31,3)
MI anamnezėje 9 (28,1)
Ankstesnė PTVAA 11 (34,4)
Ankstesnė AVAJO 2 (6,3)
Bazinė inkstų funkcija
Bazinis kreatinino kiekis kraujo serume, vidurkis ± SN, µmol/l 80,68 ± 9,73
Normali inkstų funkcija (KrKl ≥ 60 ml/min) n (proc.) 24 (75,0)
Vidutinė LIL (KrKl 46–59 ml/min), n (proc.) 4 (12,5)
Vidutinio sunkumo LIL (KrKl 30–45 ml/min), n (proc.) 2 (6,3)
Sunki LIL (KrKl < 30 ml/min), n (proc.) 2 (6,3)
Paciento hospitalizacijos priežastis, n (proc.)
Stabili krūtinės angina 19 (59,4)
Ūminis koronarinis sindromas (NKA, MI be ST segmento pakilimo) 11 (34,4)
Vertintos VA n = 47
Vertintos ateromos pasiskirstymas pagal lokalizaciją VA, n (proc.):

PTŠ 18 (38,3)
AŠ 14 (29,8)
DVA 15 (31,9)

OKT atlikta prieš PTVAA
Pagalbiniai kateteriai, n (proc.):

Nenaudota 21 (44,7)
Atramą pagerinantys kateteriai 11 (23,4)
Prailginamieji 5F į 6F kateteriai 15 (31,9)

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas vaizdinimas netinkamas vertinti 
(n = 10), kas buvo keista, n (proc.):

Injekcijos greitis 6 (60,0)
Naudoti PK 2 (20,0)
PK + injekcijos greitis 2 (20,0)

OKT vertinamas VA stenozės laipsnis, vidurkis ± SN, proc. 81,19 ± 7,84
OKT vertinamas minimalus VA skersmuo, vidurkis ± SN, mm 3,06 ± 0,45
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Pacientų imties charakteristika n = 32
OKT vertinamas maksimalus VA skersmuo, vidurkis ± SN, mm 3,34 ± 0,43
OKT vertinamas pažeidimo ilgis, vidurkis ± SN, mm 21,49 ± 10,02
OKT atlikta po PTVAA
Galimybė įvertinti stento išsiplėtimą, n (proc.):

Gera 38 (80,9)
Priimtina 9 (19,1)

Pagalbiniai kateteriai, n (proc.):
Nenaudota 20 (42,5)
Atramą pagerinantys kateteriai 12 (25,5)
Prailginamieji 5F į 6F kateteriai 15 (32,0)

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas vaizdinimas netinkamas vertinti: 
(n = 12), kas buvo keista, n (proc.):

Injekcijos greitis 7 (58,3)
Naudoti PK 1 (8,3)
Vertintas segmentas dalintas į dvi lygias dalis, abi dalis vertinat atski-
rais vaizdinimais

4 (33,3)

OKT vertinamas minimalus stento skersmuo, vidurkis ± SN 3,10 ± 0,45
OKT vertinamas maksimalus stento skersmuo, vidurkis ± SN 3,34 ± 0,44
OKT vertinamas stento ilgis, vidurkis ± SN 25,28 ± 10,06
OKT sėkmingai atlikta, n (proc.) 47 (100)
Geras angiografinis rezultatas, n (proc.) 47 (100)
Sėkminga procedūra, n (proc.) 47 (100)

AH – arterinė hipertenzija; AŠ – apsukinė šaka; AVAJO – aortos ir vainikinių arterijų jung-
čių suformavimo operacija; CD – cukrinis diabetas; DVA – dešinioji vainikinė arterija;  
F – frenčiai; KMI – kūno masės indeksas; LIL – lėtinė inkstų liga; KrKl – kreatinino kliren-
sas; MI – miokardo infarktas; MI – miokardo infarktas; NKA – nestabilioji krūtinės angina; 
OKT – optinė koherentinė tomografija; PK – pagalbiniai kateteriai; PTVAA – perkutaninė 
transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika; PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka; SN – 
standartinis nuokrypis; VA – vainikinė arterija.

Viso tyrimo metu buvo atlikta 117 OKT vaizdinimo sesijų. Jeigu opera-
toriaus vertinimu, gauto vaizdinimo rezultatai nebuvo pakankamai kokybiš-
ki, operatorius atlikdavo papildomas vaizdinimo sesijas keičiant injekcijos 
leidimo greitį ir/arba naudojant papildomus atraminius kateterius selekty-
viam VA įvedimui. Iš viso 94 OKT vaizdinimai (47 prieš PTVAA ir 47 po 
PTVAA) buvo atrinkti kaip tinkami galutinei analizei. Vertinat VA pažaidą 
prieš PTVAA procedūrą buvo atliktos 58 OKT vaizdinimo sesijos, 10 iš jų 
buvo vertinamos kaip netinkamos, todėl vaizdinimai kartoti. Iš 10-ies kar-
totinių vaizdinimų injekcijos greitis buvo padidintas 1–2 ml/s 6 (60,0 proc.) 
atvejais, PK selektyviam VA intubavimui naudoti 2 (20,0 proc.), padidintas 
injekcijos greitis ir panaudotas pagalbinis kateteris 2 (20,0  proc.) atvejų.  

4.2.1.1 lentelės tęsinys
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59 vaizdinimo sesijos atliktos VA rezultato vertinimui po PTVAA, 12 iš jų 
buvo vertinamos kaip netinkamos, todėl vaizdinimai kartoti. Kartojant šiuos 
vaizdinimus OKT injekcijos greitis padidintas 1–2 ml/s 7 (63,6 proc.), pa-
galbiniai kateteriai selektyviam VA įvedimui naudoti 1 (8,3 proc.) atvejų, 4 
(33,3 proc.) kartus analizuojamas segmentas buvo dalinamas į dvi lygias dalis 
ir vertinamas atliekant du skirtingus vaizdinimus – proksimalinei ir distalinei 
atkarpai vizualizuoti. 

Iš viso 94 OKT tyrimo vaizdai buvo įtraukti į galutinę tyrimo analizę: 
47 prieš-PTVAA ir 47 po-PTVAA VA vaizdai buvo vertinami po vieną ka-
drą iš eilės. Iš visų 94 vaizdinimų 86 (91,4 proc.) buvo vertinti kaip KTIV, 
OKT vaizdų prieš-PTVAA ir po-PTVAA grupėse KTIV pasiskirstymas buvo 
vienodas – 91,5  proc. ir 91,5  proc. Tačiau prieš-PTVAA atliktuose vaizdi-
nimuose optimalios kokybės (OK) vaizdai gauti 75,85  proc.±38,82 na-
grinėto VA segmento ilgio, o po-PTVAA grupėje šis procentas nukrito iki 
58,11 proc.±42,54 (p = 0,001) ir atvirkščiai, priimtinos kokybės (PK) vaiz-
dai prieš-PTVAA grupėje gauti mažesniame vertinto segmento ilgyje nei po-
PTVAA grupėje 17,96 proc.±33,64 vs 35,66 proc.±39,40 (p < 0,001). Abiejo-
se grupėse tik maža dalis vertinto segmento dalis buvo netinkama vertinimui, 
statistiškai reikšmingo skirtumo tarp prieš-PTVAA ir po-PTVAA grupių ne-
stebėta 6,62 proc.±13,18 vs 6,23 proc.±10,89 (p > 0,05). OK vaizdų procen-
tinis sumažėjimas PK vaizdų padidėjimo sąskaita po PTVAA procedūros gali 
būti nulemtas tuo, jog po PTVAA padidėja vertinamo segmento pratekamojo 
spindžio plotas, po stentavimo gali padidėti vertinamo segmento ilgis. Papil-
domi selektyvaus VA intubacijos kateteriai naudoti 27 (58,7 proc.) VA vertini- 
mui – 26 atvejais kateteriai naudoti vaizdinimui prieš ir po PTVAA, vienu 
atveju pagalbinis kateteris naudotas tik po OKT procedūros. Visi pagalbiniai 
kateteriai naudoti vertinat KVA (kairiąją VA). OKT vaizdinimo heparinizuo-
to NaCl 0,9 proc. izotoninio tirpalo greitis prieš PTVAA svyravo tarp 4 ir 
6 ml/s, po PTVAA tarp 4 ir 7 ml/s. Detali vaizdinimo sesijų prieš-PTVAA ir 
po-PTVAA charakteristika pateikiama 4.2.1.2 lentelėje.
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4.2.1.2 lentelė. Detalios vaizdinimo sesijų prieš PTVAA ir po PTVAA charak-
teristikos

Rodikliai
OKT prieš 

PTVAA
OKT po 
PTVAA Statistika p

n = 47 n = 47
Kiek vaizdinimo sesijų atlikta, 
siekiant gauti analizei tinkamus 
vaizdus, n (proc.):

χ2 = 0,973 1,000

1 36 (76,6) 35 (74,5)
2 11 (23,4) 11 (23,4)
3 0 (0,0) 1 (2,1)

Ar matomi 5 mm proksimaliau
 pažaidos/stento krašto, n (proc.): χ2 = 2,136 0,144

Ne 8 (17,0) 14 (29,8)
Taip 39 (83,0) 33 (70,2)

Ar matomi 5 mm distaliau 
pažaidos/stento krašto, n (proc.): χ2 = 1,343 0,247

Ne 5 (10,6) 9 (19,1)
Taip 42 (89,4) 38 (80,9)

Injekcijos greitis ml/s, n (proc.): χ2 = 8,426 0,025
4 12 (25,5) 7 (14,9) 0,203
5 29 (61,7) 22 (46,8) 0,149
6 6 (12,8) 17 (36,2) 0,009
7 0 (0,0) 1 (2,1) 0,321

KTIV, n (proc.) 43 (91,5) 43 (91,5) χ2 = 0 1,000
KTIV procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, vidur-
kis ± SN, proc.

93,91 ± 13,18 93,55 ± 10,86 Z = –0,523 0,601

OVK procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, vidur-
kis ± SN, proc.

75,85 ± 38,82 58,11 ± 42,54 Z = –3,190 0,001

PVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, vidurkis 
± SN, proc.

17,96 ± 33,64 35,66 ± 39,40 Z = –3,332 <0,001

NVK procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, vidur-
kis ± SN, proc.

6,62 ± 13,18 6,23 ± 10,89 Z = –0,022 0,983

KTIV – kliniškai tinkami interpretuoti vaizdai; NVK – nepriimtina vaizdo kokybė; OKT – 
optinė koherentinė tomografija; OVK – optimali vaizdo kokybė; PTVAA – perkutaninė 
transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika; PVK – priimtina vaizdo kokybė; SN – stan-
dartinis nuokrypis; VA – vainikinė arterija;
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4.2.2. OKT atlikimo techninių parametrų palyginimas ir vaizdų 
analizė atliekant vaizdinimą skirtingose VA

Analizuojant OKT vaizdinimo technikos parametrus skirtingose VA, ne-
buvo stebėta statistiškai reikšmingų skirtumų, kiek vaizdinimo sesijų reikėjo 
atlikti skirtingose VA, norint išgauti vertinimui tinkamus vaizdus neaptikta. 
Tačiau pastebėta, kad AŠ arterijoje papildomų vaizdinimų buvo atliekama 
šiek tiek daugiau, o atvejų kada du iš dviejų (1 prieš-PTVAA ir 1 po-PTVAA) 
vaizdinimų buvo sėkmingi stebėta šiek tiek mažiau nei atitinkamai PTŠ ir 
DVA pogrupiuose: 6 (42,9 proc.) palyginti su 11 (61,1 proc.) ir 9 (60,0 proc.) 
(p > 0,05). Papildomi selektyvios VA intubacijos kateteriai DVA arterijai vaiz-
dinti nebuvo naudoti nei karto. OKT pradinis injekcijos greitis 4 ml/s buvo 
naudojamas kaip pradinis greitis injekcijoms su papildomais intubaciniais 
kateteriais. Didelio greičio injekcijos – 6 ml/s buvo ženkliai dažniau naudoja-
mos DVA arterijos vaizdinimui (p = 0,033). KTIV procentinis pasiskirstymas 
skirtingose VA skyrėsi nežymiai ir statistiškai nereikšmingai. OKT atlikimo 
techninių parametrų palyginimas atliekant vaizdinimą skirtingose VA patei-
kiamas 4.2.2.1 lentelėje.

4.2.2.1 lentelė. OKT atlikimo techninių parametrų palyginimas atliekant 
vaizdinimą skirtingose VA

Rodikliai PTŠ AŠ DVA χ2 pn = 18 n = 14 n = 15
Viso atlikta vaizdinių prieš ir po PTVAA, 
n (proc.): 2,362 0,767

2 11 (61,1) 6 (42,9) 9 (60,0)
3 6 (33,3) 7 (50,0) 6 (40,0)
4 1 (5,6) 1 (7,1) 0 (0,0)

OKT prieš PTVAA
Pagalbiniai kateteriai, n (proc.): 28,205 <0,001

Nenaudota 3 (16,7) 3 (21,4) 15 (100)
Atramą pagerinantys kateteriai 6 (33,3) 5 (35,7) 0 (0,0)
Prailginamieji 5F į 6F kateteriai 9 (50,0) 6 (42,9) 0 (0,0)

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas 
vaizdinimas netinkamas vertinti, n (proc.): 2,613 1,000

Injekcijos greitis 1 (33,3) 3 (60,0) 2 (100)
Naudoti PK 1 (33,3) 1 (20,0) 0 (0,0)

Injekcijos greitis + PK 1 (33,3) 1 (20,0) 0 (0,0)
Injekcijos greitis ml/s, n (proc.): 9,502 0,035

4 7 (38,9) 5 (35,7) 0 (0,0) 0,012
5 10 (55,6) 7 (50,0) 12 (80,0) 0,218
6 1 (5,6) 2 (14,3) 3 (20,0) 0,480
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Rodikliai PTŠ AŠ DVA χ2 pn = 18 n = 14 n = 15
KTIV, n ( proc.) 17 (94,4) 12 (85,7) 14 (93,3) 1,007 0,672
OKT po PTVAA
Galimybė įvertinti stento išsiplėtimą, 
n (proc.): 1,614 0,469

Gera 16 (88,9) 10 (71,4) 12 (80,0)
Priimtina 2 (11,1) 4 (28,6) 3 (20,0)

Kiek vaizdinimo sesijų atlikta, siekiant 
gauti analizei tinkamus vaizdus, n (proc.): 2,008 0,966

1 13 (72,2) 10 (71,4) 12 (80,0)
2 4 (22,2) 4 (28,6) 3 (20,0)
3 1 (5,6) 0 (0,0) 0 (0,0)

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas 
vaizdinimas netinkamas vertinti, n (proc.): 2,470 1,000

Injekcijos greitis 3 (60,0) 2 (50,0) 2 (66,7)
Naudoti PK 1 (20,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Vertintas segmentas dalintas į dvi 
lygias dalis, abi dalis vertinat atski-
rais vaizdinimais

1 (20,0) 2 (50,0) 1 (33,3)

Injekcijos greitis, ml/s, n (proc.): 9,730 0,085
4 4 (22,2) 3 (21,4) 0 (0,0) 0,144
5 10 (55,6) 6 (42,9) 6 (40,0) 0,711
6 3 (16,7) 5 (35,7) 9 (60,0) 0,033
7 1 (5,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 1,000

KTIV, n (proc.) 16 (88,9) 14 (100) 13 (86,7) 1,857 0,534

AŠ – apsukinė šaka; DVA – dešinioji vainikinė arterija; KTIV – kliniškai tinkami interpre-
tuoti vaizdai; OKT – optinė koherentinė tomografija; PK – pagalbiniai kateteriai; PTVAA 
– perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika; PTŠ – priekinė tarpskilvelinė 
šaka; SN – standartinis nuokrypis; VA – vainikinė arterija.

Atlikta palyginamoji vaizdų analizė tarp skirtingų VA. Nustatyti reikšmin-
gi OKT VA minimalaus skersmens (p = 0,049) ir pažeidimo ilgio (p = 0,044) 
prieš PTVAA skirtumai tarp VA parodė, kad DVA kraujagyslė turėjo didžiau-
sią minimalų skersmenį ir mažiausią pažeidimo ilgį (atitinkamai 3,28 ± 0,40 ir 
17,73 ± 10,81), ypač lyginant su PTŠ (atitinkamai 2,91 ± 0,36 ir 25,94 ± 8,90), 
todėl matomumas DVA kraujagyslės buvo žymiai geresnis: OVK procentinė 
išraiška analizuojamame VA segmente didesnė (92,33  proc.  ±  25,83 paly-
ginti su 66,89 proc. ± 41,72, p = 0,032), PVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente mažesnė (4,00 proc. ± 15,49 palyginti su 27,44 proc. 
± 40,12, p  =  0,0190). OKT vaizdinant po PTVAA, DVA kraujagyslės mi-
nimalus stento skersmuo buvo reikšmingai didesnis (3,31  ±  0,38 palyginti 

4.2.2.1 lentelės tęsinys
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su 2,98 ± 0,39 mm, p = 0,034), o ilgis mažesnis (21,47 ± 10,91 palyginti su 
29,78 ± 8,95 mm, p = 0,012) nei PTŠ, o bendra vaizdų kokybė geresnė nei 
PTŠ ir AŠ kraujagyslėse: OVK procentinė išraiška analizuojamame VA se-
gmente didesnė – DVA 82,20 proc. ± 29,18, PTŠ VA 49,72 proc. ± 45,62 ir AŠ 
43,07 proc. ± 41,89 (p = 0,023), o PVK procentinė išraiška analizuojamame 
VA segmente atitinkamai mažesnė (12,47 proc. ± 26,58, 43,89 proc. ± 41,43 
ir 49,93 proc. ± 39,41, p = 0,017). Detalūs OKT vaizdų vertinimo duomenys 
ir jų palyginimai atliekant vaizdinimą skirtingose VA pateikiami 4.2.2.2 len-
telėje. 
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Analizuoti OKT atlikimo technikos, heparinizuoto izotoninio 0,9  proc. 
NaCl tirpalo injekcijoms naudojant automatinį injekcijų švirkštą ir gautų 
vaizdų rezultatų analizė skirtingose VA prieš ir po PTVAA procedūrų. Detali 
tirtų požymių charakteristika pateikiama 4.2.2.3 lentelėje. 

4.2.2.3 lentelė. OKT atlikimo techninių parametrų ir gautų vaizdų kokybės 
techninių parametrų palyginimas atliekant vaizdinimą skirtingose VA

Rodikliai OKT prieš 
PTVAA

OKT po 
PTVAA Statistika p

PTŠ n = 18 n = 18
Injekcijos greitis ml/s, n (proc.): χ2 = 6,108 0,077
4 7 (38,9) 3 (16,7) 0,143
5 10 (55,6) 8 (44,4) 0,508
6 1 (5,6) 6 (33,3) 0,038
7 0 (0,0) 1 (5,6) 0,315
OKT vertinamas minimalus 
VA/stento skersmuo, 
vidurkis ± SN, mm

2,91 ± 0,36 2,98 ± 0,39 t = –2,330 0,032

OKT vertinamas maksimalus 
VA/stento skersmuo, 
vidurkis ± SN, mm

3,31 ± 0,39 3,32 ± 0,38 t = –0,151 0,882

OKT vertinamas pažeidimo/stento 
ilgis, vidurkis ± SN, mm 25,94 ± 8,90 29,78 ± 8,95 t = –16,508 <0,001

KTIV, n (proc.) 17 (94,4) 14 (77,8) χ2 = 2,090 0,338
KTIV procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

94,61 ± 10,58 93,06 ± 11,65 Z = –1,156 0,248

OVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

66,89 ± 41,72 49,72 ± 45,62 Z = –1,961 0,050

PVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

27,44 ± 40,12 43,89 ± 41,43 Z = –2,199 0,028

NVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

6,22 ± 10,72 6,39 ± 11,73 Z = –0,135 0,893

AŠ n = 14 n = 14
Greitis ml/s, n( proc.): χ2 = 1,185 0,555

4 5 (35,7) 3 (21,4)
5 7 (50,0) 7 (50,0)
6 2 (14,3) 4 (28,6)

OKT vertinamas minimalus 
VA/stento skersmuo, 
vidurkis ± SN, mm

3,02 ± 0,53 3,04 ± 0,52 t = –0,751 0,466
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Rodikliai OKT prieš 
PTVAA

OKT po 
PTVAA Statistika p

OKT vertinamas maksimalus 
VA/stento skersmuo, 
vidurkis ± SN, mm

3,25 ± 0,51 3,23 ± 0,53 t = 0,733 0,477

OKT vertinamas pažeidimo/stento 
ilgis, vidurkis ± SN, mm 19,79 ± 8,87 23,57 ± 8,80 t = –12,628 < 0,001

KTIV, n ( proc.) 12 (85,7) 14 (100) χ2 = 2,154 0,481
KTIV procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

90,43 ± 17,96 93,00 ± 9,48 Z = –0,070 0,944

OVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

69,71 ± 43,27 43,07 ± 41,89 t = 2,509 0,026

PVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

20,71 ± 35,83 49,93 ± 39,41 Z = –2,312 0,021

NVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

9,57 ± 17,96 7,00 ± 9,48 Z = –0,070 0,944

DVA n = 15 n = 15
Injekcijos greitis ml/s, n ( proc.): χ2 = 3,740 0,128

4 0 (0,0) 1 (6,6) 0,316
5 12 (80,0) 7 (46,7) 0,063
6 3 (20,0 7 (46,7) 0,127

OKT vertinamas minimalus 
VA/stento skersmuo, 
vidurkis ± SN, mm

3,28 ± 0,40 3,31 ± 0,38 t = –2,870 0,012

OKT vertinamas maksimalus 
VA/stento skersmuo,
 vidurkis ± SN, mm

3,45 ± 0,39 3,47 ± 0,40 t = –1,702 0,111

OKT vertinamas pažeidimo/stento 
ilgis, vidurkis ± SN, mm 17,73 ± 10,81 21,47 ± 10,91 t = –9,727 < 0,001

KTIV, n (proc.) 14 (93,3) 15 (100) χ2 = 1,034 1,000
KTIV procentinė išraiška anali-
zuojamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

96,33 ± 10,77 94,67 ± 11,72 Z = –0,730 0,465

OVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

92,33 ± 25,83 82,20 ± 29,18 Z = –1,051 0,293

PVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

4,00 ± 15,49 12,47 ± 26,58 Z = –1,084 0,279

4.2.2.3 lentelės tęsinys
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Rodikliai OKT prieš 
PTVAA

OKT po 
PTVAA Statistika p

NVK procentinė išraiška analizuo-
jamame VA segmente, 
vidurkis ± SN, proc.

4,33 ± 10,83 5,33 ± 11,72 Z = –0,405 0,686

AŠ – apsukinė šaka; DVA – dešinioji vainikinė arterija; KTIV – kliniškai tinkami interpre-
tuoti vaizdai; NVK – nepriimtina vaizdo kokybė; OKT – optinė koherentinė tomografija; 
OVK – optimali vaizdo kokybė; PTVAA – perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų 
angioplastika; PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka; PVK – priimtina vaizdo kokybė; SN – 
standartinis nuokrypis; VA – vainikinė arterija;

Atliekant vaizdinimo PTŠ šakoje analizę prieš PTVAA ir po PTVAA nu-
statyta, atliekant vaizdinimą po PTVAA ženkliai padidėjo PVK procentinė 
išraiška analizuojamame VA segmente (27,44  proc.  ±  40,12 palyginti su 
43,89 proc. ± 41,43: p=0,028) ir stebėta PVK procentinės išraiškos analizuo-
jamame VA segmente mažėjimo tendencija (66,89 proc. ± 41,72 palyginti su 
49,72 proc. ± 45,62: p = 0,050). Analizuojant AŠ vaizdinimo rodiklius prieš 
PTVAA ir po PTVAA nustatyta, kad PVK vaizdų procentas po PTVAA žy-
miai padidėjo (20,71 proc. ± 35,83 palyginti su 49,93 proc. ± 39,41: p=0,021), 
o OVK – sumažėjo (69,71 proc. ± 43,27 palyginti su 43,07 proc. ± 41,89: 
p=0,026). Analizuojant DVA vaizdus matome, kad prieš ir po PTVAA vaizdi-
nimo kokybė reikšmingai nesiskyrė (p > 0,05).

4.2.3. OKT vaizdinimų, atliekamų automatiniu injekciniu švirkštu, 
vaizdinimo injekcijoms naudojant heparinizuotą izotoninį 0,9 proc. 
NaCl tirpalą efektyvių injekcijos greičių analizė

Taikytas OKT injekcijų greitis prieš-PTVAA 5–6 ml/s vaizdinat DVA, ir 
4–6 ml/s vaizdinant PTŠ ir AŠ; greitis 4 ml/s buvo naudojamas kaip pradi-
nis tik tais atvejais, kai selektyviai intubacijai buvo naudojami PK. Nustatė-
me, kad po PTVAA vaizdinimo sesijos buvo atliekamos tuo pačiu arba 1–2 
ml didesniu greičiu nei vaizdinimas prieš PTVAA procedūrą. Vaizdinimo po 
PTVAA greitis svyravo tarp 4–7 ml/s. Injekcijos greičiai atskirose VA prieš 
PTVAA pateikti 4.2.3.1 paveiksle. 

4.2.2.3 lentelės tęsinys
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AŠ – apsukinė šaka; DVA – dešinioji vainikinė arterija; PTVAA – perkutaninė transluminali-
nė vainikinių arterijų angioplastika; PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka.

OKT vaizdinimo injekcijų greičio kitimai atliekant OKT vaizdinimus prieš 
ir po PTVAA pateikiami 4.2.3.2 paveiksle. 
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4.2.3.2 pav. OKT vaizdinimo injekcijų greičio kitimai atliekant OKT 
vaizdinimus prieš ir po PTVAA

PTVAA – perkutaninė transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika;  
OKT – optinė koherentinė tomografija.

Analizuota OKT vaizdinimo injekcijų atlikimo technikos specifika, pri-
klausomai nuo pasirinkto pradinio injekcijos greičio atliekant vaizdinimą 
prieš PTVAA. Viso atlikta 117 vaizdinimo sesijų, pagal operatoriaus pasirin-
kimus keičiant injekcijos greičius ir/ar naudojant PK, kol buvo gaunami ko-
kybiški analizei tinkami vaizdai. Tyrimo metu, maksimali atlikta vaizdinimo 



101

sesijų suma (prieš ir po PTVAA) buvo 4. Vaizdinimui naudojant prailgina-
muosius 5F į 6F kateterius, OKT vaizdinimo greičiai prieš PTVAA procedūrą 
buvo registruojami 4–5 ml/s (p < 0,001), o naudojant atramą pagerinančius 
PK selektyvioms injekcijoms, stebėtas didesnis injekcijų greičių diapozonas 
4–6 ml/s (p = 0,784). Atliekant vaizdinimą po PTVAA, stebėta tendencija, 
jog reikėjo atlikti daugiau vaizdinimo sesijų analizei tinkamiems vaizdams 
išgauti, tačiau statistiškai reikšmingų skirtumų neregistruota. Detali techni-
nių parametrų ir pagalbinių priemonių analizė priklausomai nuo efektyvaus 
galutinio injekcijos greičio atliekant vaizdinimą prieš PTVAA procedūrą pa-
teikiama 4.2.3.1 lentelėje.

4.2.3.1 lentelė. Techninių parametrų ir pagalbinių priemonių analizė priklau-
somai nuo efektyvaus galutinio injekcijos greičio atliekant vaizdinimą prieš 
PTVAA procedūrą

Rodikliai

Injekcijos greitis prieš 
PTVAA, ml/s

χ2 p4 5 6
n = 12 n = 29 n = 6

Viso atlikta vaizdinimų, n (proc.): 5,375 0,233
2 10 (83,3) 13 (44,8) 3 (50,0)
3 2 (16,7) 14 (48,3) 3 (50,0)
4 0 (0,0) 2 (6,9) 0 (0,0)

OKT prieš PTVAA
Kiek vaizdinimų atlikta, n (proc.): 6,594 0,030

1 12 (100) 21 (72,4) 3 (50,0)
2 0 (0,0) 8 (27,6) 3 (50,0)

Pagalbiniai kateteriai, n (proc.): 18,513 <0,001
Nenaudota 0 (0,0) 17 (58,6) 4 (66,7) <0,001
Atramą pagerinantys kateteriai 3 (25,0) 6 (20,7) 2 (33,3) 0,784
Prailginamieji 5F į 6F kateteriai 9 (75,0) 6 (20,7) 0 (0,0) <0,001

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas 
vaizdinimas netinkamas vertinti (n = 10),
n (proc.):

1,343 1,000

Injekcijos greitis 0 (0,0) 4 (57,1) 2 (66,7)
Naudoti PK 0 (0,0) 2 (28,6) 0 (0,0)
Injekcijos greitis + PK 0 (0,0) 1 (14,3) 1 (33,3)

OKT po PTVAA
Kiek vaizdinių atlikta, n (proc.): 3,974 0,418

1 10 (83,3) 19 (65,5) 6 (100)
2 2 (16,7) 9 (31,0) 0 (0,0)
3 0 (0,0) 1 (3,4) 0 (0,0)
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Rodikliai

Injekcijos greitis prieš 
PTVAA, ml/s

χ2 p4 5 6
n = 12 n = 29 n = 6

Parametrai keisti, jei prieš tai atliktas 
vaizdinimas netinkamas vertinti (n = 12),
n (proc.):

1,715 0,576

Injekcijos greitis 0 (0,0) 2 (100) 5 (50,0)
Naudoti PK 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (10,0)
Vertintas segmentas dalintas į dvi ly-
gias dalis, abi dalis vertinat atskirais 
vaizdinimais

0 (0,0) 0 (0,0) 4 (40,0)

OKT – optinė koherentinė tomografija; PK – pagalbiniai kateteriai; PTVAA – perkutaninė 
transluminalinė vainikinių arterijų angioplastika.

Analizuojant OKT vaizdų rodiklius priklausomai nuo galutinio efektyvaus 
greičio atliekant vaizdinimą prieš PTVAA procedūrą nustatyta, kad vaizdini-
mus atlikus pradiniu 6 ml/s greičiu gauti kokybiški vaizdai ir injekcijos grei-
čių toliau didinti nebuvo reikalo. Šiuo greičiu vaizdintų VA pažeidimo ilgis 
buvo vertintas prieš PTVAA (p = 0,026) ir segmentas vertintas po PTVAA 
buvo mažiausi (p = 0,021), o po PTVAA vertintas minimalus stento skersmuo 
didžiausias (p  =  0,024) nei atliktų vaizdinimų taikant mažesnius greičius. 
Taip pat nustatyta, kad didesnį nei 4 ml/s greitį dažniau (p = 0,035) taikėme 
DVA vaizdinimui. Tu tarpu apie 40 proc. atvejų, atliekant pradinį vaizdinimą 
4 ml/s ar 5 ml/s greičių, jį reikėjo didinti, siekiant užtikrinti kokybiškų vaizdų 
išgavimą. Vaizdinius atliekant pradiniu 4 ml/s greičiu ir naudojant PK, prieš 
PTVAA procedūrą užteko vienos vaizdinimo sesijos (p  =  0,030), atliekant 
injekcijas šiuo greičiu dažniau buvo naudojamas 5F į 6F prailginamasis ka-
teteris (p < 0,001). 

Analizuojant OKT vaizdinimo greičius po PTVAA procedūros, tyrimo 
rezultatai parodė, kad atliekant vaizdinimus naudojant mažiausią 4 ml/s in-
jekcijos greitį, pakartotinių vaizdinimų nebuvo reikalinga atlikti tik tuo atve-
ju, kuomet vaizdinimui naudoti prailginamieji 5F į 6F kateteriai. Didesnis 
efektyvių injekcijų greitis po PTVAA susijęs su didesniu OKT vertintu mi-
nimaliu VA skersmeniu (4 ml/s – 2,83  ±  0,32, 5 ml/s 2,92  ±  0,44, 6 ml/s 
– 3,31 ± 0,39, 7 ml/s 3,40: p = 0,013) ir maksimaliu VA skersmeniu (atitin-
kamai 3,09 ± 0,30, 3,23 ± 0,40, 3,54 ± 0,40 ir 4: p = 0,023) prieš PTVAA 
procedūrą bei po PTVAA procedūros vertinamu minimaliu stento (atitinka-
mai 2,89 ± 0,28, 2,94 ± 0,43, 3,38 ± 0,40 ir 3,50: p = 0,005) ir maksimaliu 
(atitinkamai 3,08 ± 0,35, 3,25 ± 0,40, 3,53 ± 0,43 ir 4: p = 0,046) skersmeniu. 

4.2.3.1 lentelės tęsinys
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4.2.4. Periprocedūrinių komplikacijų vertinimas OKT vaizdinimus 
atliekant heparinizuoto izotoninio 0,9 proc. NaCl tirpalo injekcijas 
automatiniu injekciniu švirkštu

Atliekant visas 117 OKT vaizdinimo sesijų buvo stebėti du komplikacijų 
atvejai (1,7 proc.): 1 (0,85 proc.) atvejų – su injekcija susijęs skilvelių virpė-
jimo epizodas, kuris buvo nurauktas elektrokardioversijos pagalba, procedūra 
tęsta ir pabaigta sėkmingai (PTŠ, selektyvi injekcija 5 ml/s prieš PTVAA); 1 
(0,85 proc.) pažeistos VA disekacija naudojant papildomą nukreipiantį katete-
rį, disekacijos vieta stentuota, procedūra tęsta ir pabaigta sėkmingai.
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5. REZULTATŲ APTARIMAS

Klinikinis tyrimas „Optimalus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas“ – 
jo taikymas kasdienėje klinikinėje praktikoje, įtaka sunaudojamo kontrasti-
nės medžiagos kiekio mažinimui intervencinių vainikinių arterijų procedūrų 
metu ir ūminės kontrastinės nefropatijos pasireiškimui. 

Tyrimo metu nustatėme, jog Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio 
protokolo taikymas kasdienėje klinikinėje praktikoje padeda reikšmingai su-
mažinti procedūrų metu suvartojamo KM kiekį – taip reikšmingai sumažina-
ma komplikacijų – ŪKSN – pasireiškimo dažnumą.

Publikuotuose tyrimuose, kuriuose nagrinėjamas ūminės inkstų funkcijos 
pažaidos atsiradimas po invazinių VA procedūrų, naudojant KM, ŪKSN pa-
sireiškimas svyruoja tarp 0,7–19 proc. [23, 108–113, 117, 115]. Tokią plačią 
šios komplikacijos diagnostikos variaciją lemia daugybė veiksnių. Didžioji 
dalis šia tema publikuotos literatūros yra viename centre atlikti tyrimai. Ta-
čiau pats svarbiausias tokį variabilumą lemiantis veiksnys – skirtinguose tyri-
muose ŪKSN apibrėžiama skirtingai. Dėl šios priežasties ŪKSN palyginimas 
tarp skirtingų tyrimų, centrų ir populiacijų yra sudėtingas. Pats didžiausias 
daugiacentris tyrimas buvo atliktas Tsai ir kt. [23]. Tyrimas atliktas analizuo-
jant daugiau nei 985 tūkst. pacientų, kuriems atliktos VA intervencinės proce-
dūros (angl. National Cardiovascular Data Registry Cath-PCI Registry). Šie 
pacientai įtraukti į nacionalinį širdies VA intervencinių procedūrų Jungtinių 
Amerikos Valstijų registrą. Duomenys parodė, kad ŪKSN nustatyta 7,1 proc. 
pacientų, kuriems atliktos angiografinės širdies VA procedūros. Tačiau pasak 
autorių, šis skaičius galėtų būti dar didesnis, jeigu visi pacientai, kuriems to-
kios procedūros atliktos, būtų įtraukti į tyrimą. Autoriai atmetė beveik penk-
tadalį, t.y. 19,1 proc. pacientų, kuriems prieš ar po procedūros nebuvo atlikti 
serumo kreatinino koncentracijos matavimai, o 0,22 proc. nebuvo registruo-
tas procedūros metu suvartotas KM kiekis, todėl dėl duomenų trūkumo jie į 
tyrimą nebuvo įtraukti. Atlikdami tyrimą susidūrėme su analogiška problema. 
Penktadalis (n = 141 arba 21,4 proc.) pacientų buvo neįtraukti į tyrimą dėl 
trūkstamų inkstų funkcijos rodiklių tyrimų. Dar svarbu paminėti, jog šiuo-
laikinėse gydymo įstaigoje daug procedūrų atliekama dienos stacionaro sky-
riuose ir pacientai į namus išleidžiami tą pačią dieną po intervencinės proce-
dūros. Šiems pacientams rekomenduojama inkstų funkcijos rodiklius stebėti 
pirminės sveikatos priežiūros įstaigose. Tačiau pacientai retai kreipiasi dėl 
pakartotinių tyrimų. Serumo kreatinino koncentracijos pikas stebimas praėjus 
72 valandoms po ekspozicijos KM [272]. Todėl vertinant ŪKSN patofizio-
logiją, pacientai, kurie į namus išrašomi procedūros dieną arba kitą dieną po 
procedūros, turi didelę riziką, jog ŪKSN būtų nepastebėta ir nediagnozuo-
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ta. Nepakankama diagnostika nėra tik ankstyvo išrašymo į namus problema. 
Analizuodami pacientų duomenis pastebime: jei pacientas yra hospitalizuotas 
ilgesnį laikotarpį, kartais inkstų funkcijos rodikliai po procedūrų apskritai ne-
kartojami. Siekiant išspręsti šią problemą, reikalinga daugiau komunikacijos 
tarp gydymo įstaigų, taip pat daugiau informacijos apie ŪKSN dažnumą ir 
poreikį stebėti pacientų inkstų funkcijos rodiklius.

Ilgą laiką nebuvo universalių ūminio inkstų funkcijos pažeidimo ir ŪKSN 
apibrėžčių. Skirtingi centrai ir skirtingi tyrimai naudojo skirtingus būklių nu-
statymo kriterijus. Šie skirtumai ir nebuvo labai ryškūs, todėl yra sunku paly-
ginti ir apibendrinti ŪKSN duomenis. Anksčiau nebuvo visuotinai priimtinos 
diagnozės kriterijų nustatymo apibrėžties, o diagnozės nustatymo kriterijai 
skirtingose šalyse ir net centruose buvo skirtingi. Todėl praeitame dešimtme-
tyje buvo suformuota ūminio inkstų pažeidimo specialistų grupė (angl. Acute 
Kidney Injury Network), kuri standartizavo ir pateikė bendrą vieną ūminio 
inkstų funkcijos pažeidimo ir ŪKSN apibrėžtį. Suformuluota apibrėžtis vadi-
nama KDIGO (angl. Kidney Disease Improving Global Outcomes) kriterijais 
[98, 99]. Šie ūminio inkstų pažeidimo kriterijai plačiai taikomi klinikinėje 
praktikoje, jie naujausiose praktinėse rekomendacijose apibūdinti kaip aukso 
standartas [100–102]. Mūsų atliktame tyrime ŪKSN diagnozuota pagal pa-
tvirtintus KDIGO kriterijus, todėl mūsų centro duomenys lengvai palyginami 
su kitų tiek vieno centro, tiek daugiacentrių tyrimų duomenimis. 

ŪKSN patofiziologija, trumpalaikės ir tolimosios baigtys yra gerai žino-
mos, tačiau subklinikinio serumo kreatinino koncentracijos padidėjimo reikš-
mė ir ilgalaikės pasekmės išlieka neaiškios. Besimptomis KM sukeltas inkstų 
pažeidimas – apibūdinamas kaip serumo kreatinino koncentracijos padidėji-
mas nuo pradinio, tačiau neatitinkantis ŪKSN kriterijų. Jis gali pasireikšti vi-
siems pacientams po ekspozicijos KM. Dėl aktyvių inkstų kanalėlių regene-
racinių savybių sveikiems pacientams tai gali neturėti jokių padarinių [104]. 
Normaliomis aplinkybėmis inkstų kanalėlių ląstelių ir inkstų kanalėlių struk-
tūros atsikūrimas ir regeneracija užtrunka 8–10 dienų. Tačiau pakartotiniai 
inkstų ekspozicijos KM epizodai gali sukelti negrįžtamą kai kurių, dažniau-
siai jau pažeistų ir nespėjusių visiškai regeneruoti, nefronų destrukciją. Pa-
darinys – nebegalintys regeneruoti nefronai pakeičiami jungiamuoju audiniu 
[22]. Mūsų atliktame tyrime besimptomis serumo kreatinino koncentracijos 
padidėjimas stebėtas beveik pusei (46,8 proc.) pacientų. Besimptomio seru-
mo koncentracijos padidėjimo ribos varijuoja nuo labai minimalaus iki artimo 
ŪKSN diagnozei. Mes nenustatėme jokios sąsajos tarp Optimalus kontrasti-
nės medžiagos kiekio protokolo taikymo ir besimptomio inkstų funkcijos ro-
diklių pablogėjimo. Tačiau tolimieji besimptomės inkstų pažaidos padariniai 
pacientams nėra ištirtos ir išlieka neaiškios. Šiam pacientų pogrupiui turėtų 
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būti skiriamas ypatingas dėmesys ir ilgalaikė stebėsena. Reikalingi mokslo 
tyrimai tolimiesiems padariniams vertinti. 

Profilaktika yra pagrindinė priemonė išvengti ŪKSN, tačiau ankstyva di-
agnostika ir ankstyvas gydymas gali būti labai svarbūs, norint pagerinti šių 
pacientų ligų baigtis. Pastaraisiais metais atliekama daug tyrimų ieškant anks-
tyvųjų ŪKSN diagnostikos ir profilaktikos žymenų. Su neutrofilų želatinaze 
susijęs lipokalinas ir inkstų pažaidos molekulė-1 (IPM-1) – anksti nustatomi 
ŪKSN žymenys. Paskelbtų tyrimų duomenimis, NŽAL ir IPM-1 gali padėti 
diagnozuoti ŪKSN ankstyvoje stadijoje po atliktų invazinių VA procedūrų 
[273, 274]. Lu ir kt. tyrimais nustatyta, kad pacientams, kurių antitrombino 
III kiekis mažesnis, ŪKSN po atliktos VAA atsirado reikšmingai dažniau. 
Tos paties tyrimo metu buvo atlikti bandymai su gyvūnais. Nustatyta, jog 
antitrombino III injekcijos prieš ir po ekspozicijos, naudojant KM, sumažina 
inkstų pažaidą [275]. Lacquaniti ir kt. tyrimų metu ištyrė 230 pacientų, ku-
riems atlikta vainikinių jungčių suformavimo operacija. Jie nustatė, kad me-
taloproteinazės-2 audinių inhibitorius ir insulino augimo veiksnį surišančio 
baltymo-7 koncentracijos buvo didesnės pacientų, kuriems po operacijos atsi-
rado ūminis inkstų pažeidimas. Šių žymenų padidėjimas buvo registruojamas 
praėjus 4-ioms valandoms po atliktos operacijos, o serumo kreatinino kon-
centracijos pokyčiai nustatyti tik po 23 valandų. Dar daugiau, metaloprotei-
nazės-2 audinių inhibitorius ir insulino augimo veiksnį surišančio baltymo-7 
koncentracijos padidėjimo dydis buvo susijęs su ūminio inkstų pažeidimo 
sunkumo laipsniu. Nustatytos padidėjimo koncentracijos, kurios tiesiogiai at-
spindėjo, ar pacientui bus reikalinga pakaitinė inkstų terapija per ateinančias 
48-ias valandas [276]. Šie ankstyvieji inkstų pažaidos žymenys gali būti ypač 
svarbūs nustatant didelės rizikos pacientus, kuriems reikalinga tikslinga prie-
žiūra ir inkstų funkcijos rodiklių stebėsena. Tai gali labai sumažinti nediagno-
zuojamos ŪKSN atvejus. Antitrombino III poveikis inkstų funkcijai ateityje 
gali būti kaip prieinama profilaktikos ir ankstyvojo gydymo priemonė.

Nustatyti su procedūra ir su pacientu susiję rizikos veiksniai, tiesiogiai 
susiję su ŪKSN atsiradimo rizika. Su pacientu sietini rizikos veiksniai, tokie 
kaip: anamnezėje diagnozuota LIL, vyresnis amžius, CD, anemija, paciento 
būklės sunkumas procedūros metu (kardiogeninis šokas, ūminis MI, kai ST 
segmentas pakilęs, ūminiai koronariniai sindromai) [21, 22, 117, 118]. Sun-
kios stadijos lėtinė inkstų liga, apibūdinama kaip eGFR < 30 mL/min/1,73 m2, 
nustatyta kaip svarbiausias nepriklausomas ŪKSN rizikos veiksnys, kuris 
ŪKSN atsiradimo riziką padidina daugiau nei 3 kartus [23]. Juo prastesnė 
pradinė paciento inkstų funkcija, juo didesnė ŪKSN atsiradimo rizika [23, 
30, 119]. LIL dažnai nustatoma CD sergantiems pacientams komplikacija. 
Dėl šios priežasties CD taip pat priskiriamas prie ŪKSN rizikos veiksnių. Ta-
čiau dar 1995 metais Rudnic ir kt. atliktas atsitiktinių imčių (randomizuotas) 
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klinikinis tyrimas, į kurį įtraukti 1196 pacientai. Tyrimo metu nustatyta, kad 
CD, kaip atskira liga, nebuvo tiesiogiai susijęs su ŪKSN atsiradimo rizika, ta-
čiau CD sergantys pacientai, kuriems kartu yra diagnozuota ir LIL, turi daug 
didesnę ŪKSN išsivystymo riziką [120]. Pagrindinis su procedūra sietinas 
ŪKSN atsiradimo veiksnys yra KM kiekis, procedūros metu suleidžiamas į 
paciento kraujotakos sistemą, jo nefrotoksinės savybės ištirtos ir žinomos [21, 
22]. Mūsų atlikto tyrimo duomenys taip pat patvirtino, kad pacientų amžius, 
jau diagnozuota LIL, dislipidemiją susiję su ŪKSN atsiradimo rizika. Opti-
malaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo naudojimas labai sumažina 
procedūrų metu sunaudojamos KM kiekį – tai lemia ryškiai mažesnį ŪKSN 
pasireiškimą mūsų tiriamojoje grupėje. 

Profilaktikos priemones prieš ŪKSN atsiradimą tiriančių tyrimų duomenys 
kontraversiški. Tačiau adekvačios hidracijos užtikrinimas [145, 147, 277] ir 
intervencinių procedūrų metu sumažinamas KM kiekis [30, 113, 146] išlieka 
pagrindinės ŪKSN profilaktikos priemonės. KM kiekis, suleistas į paciento 
kraujotaką, proporcingas ŪKSN atsiradimo rizikai [24, 30, 31, 278]compared 
with low-osmolar contrast media (LOCM. Kaip anksčiau minėta, nors ŪKSN 
yra daugiaveiksnė komplikacija, kuriai įtaką turi daug su pacientu ir procedū-
ra susijusių veiksnių, pvz., paciento hemodinamikos būklė procedūros metu, 
gretutinės ligos, vartojami nefrotoksiški medikamentai ir kitos galbūt labai 
specifinės kiekvieno paciento savybės ar homeostazinės sistemos pokyčiai, 
galintys didinti riziką atsirasti komplikacijai. Tačiau anksčiau minėtų tyrimų 
duomenimis, KM kiekis turi didžiausią reikšmę ŪKSN atsirasti. Todėl ypač 
svarbu kiekvienos procedūros metu naudoti kuo mažesnį KM kiekį. Mūsų 
pasiūlytas protokolas yra pigus ir vos per kelias minutes efektyviai sumaži-
namas KM vartojimas procedūrų metu. Tai labai svarbu, siekiant sumažinti 
ŪKSN riziką – tai kompleksinis ir individualus požiūris į kiekvieną pacientą 
atskirai. Ypač svarbu pacientams, sergantiems LIL. Kompleksinis požiūris 
į pacientą apima daug sričių: paciento paruošimą procedūrai ir procedūros 
planavimą, tradicinių ir modernių priemonių naudojimą, siekiant sumažinti 
KM kiekį (radialinė prieiga, vaistais dengti stentai, netgi individualizuotasis 
antitrombocitinis gydymas) [279]. 

KM kiekio reikšmingumas ir poreikis minimalizuoti sunaudojamos KM 
kiekį yra visuotinai pripažįstamas, tačiau net keletą dešimtmečių išliko neaiš-
ku, koks KM kiekis yra saugus pacientui. Ankstesni tyrimai siūlė MLKMD 
(apskaičiuojamą pagal formulę: 5 ml × kūno svoris (kg)/serumo kreatinino 
koncentracija (mg/dl); maksimali leidžiamoji suma 300 ml) apibūdinti kaip 
saugų KM kiekį, apskaičiuojamą kiekvienam pacientui [31, 271]. Nors ML-
KMD veiksmingumas buvo patvirtintas didelės apimties tyrimuose [110, 
280], tačiau šis metodas nebuvo plačiai taikomas klinikinėje praktikoje. Dar 
daugiau, tyrimai parodė, jog apskaičiuojant KM kiekį pagal kūno svorį – tai-
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kant MLKMD, ŪKSN atsiradimo dažnumas išlieka didelis, net ir neviršijant 
maksimalaus rekomenduojamo KM kiekio, ypač pacientams, sergantiems LIL 
[277, 281]. KM, išsiskirianti per inkstus, neskaidoma ir nemetabolizuojama. 
Todėl buvo pasiūlytas alternatyvus saugaus KM kiekio dozavimo metodas: 
saugią KM kiekio dozę pasiūlyta apskaičiuoti atsižvelgiant į inkstų funkciją 
[30]. Šio Laskey ir kt. tyrimo metu tirti 3179 pacientai. Tyrėjai apskaičiavo 
KM kiekio ml ir KrKl santykį pacientams, kuriems atlikta PTVAA procedūra. 
KM kiekio ir KrKl santykis ≥ 3,7 buvo nustatytas kaip reikšmingas ir nepri-
klausomas ankstyvo serumo kreatinino koncentracijos padidėjimo veiksnys 
neselektyviai atrinktoje pacientų populiacijoje [30]. Tolesni tyrimai buvo 
vykdomi, norint detalizuoti Laskey komandos padarytas išvadas. Į Gurm ir 
kt. tyrimą buvo įtraukti 58957 pacientai, kuriems atlikta PTVAA procedūra. 
Tyrėjai nustatė ryšį tarp KM kiekio, inkstų funkcijos ir ŪKSN atsiradimo. 
ŪKSN rizikai reikšmingai padidėjo, kai KM kiekio ir KrKl santykis buvo 
> 2,0, tačiau staigus ir labai didelis ŪKSN pasireiškimo kreivės kilimas aukš-
tyn buvo stebimas šiam santykiui esant > 3,0. Dar daugiau, šis tyrimas paro-
dė, kad KM kiekio ir KrKl santykis buvo statistiškai reikšmingai pranašesnis 
rodiklis prognozuojant ŪKSN atsiradimą, palyginti su MLKMD [31]. Mūsų 
tyrimo metu nustatytos maksimalus rekomenduojamo suvartoti KM kiekio 
ir maksimalus leidžiamo suvartoti KM kiekio vertės buvo apibrėžiamos at-
sižvelgiant į šių tyrimų duomenis. Tačiau labai svarbu pabrėžti, jog šios KM 
kiekio vertės apibrėžiamos kaip maksimaliai rekomenduojamos. Kiekvieno 
operatoriaus tikslas – kokybiškas procedūros atlikimas, suvartojant kuo ma-
žesnį KM kiekį, užtikrinant saugumą pacientui.

Iki šiol nėra bendro algoritmo, kaip KM turėtų būti naudojama interven-
cinių procedūrų metu. KM kiekio naudojimas paprastai priklauso nuo paties 
operatoriaus požiūrio, įgūdžių ir vidinių kiekvieno centro nustatytų taisyklių. 
Optimalus kontrastinės medžiagos kiekio protokolo suformulavimo ir taiky-
mo kasdienėje klinikinėje praktikoje tikslas – skatinti procedūras atliekančius 
operatorius stebėti KM kiekį, keisti savo įpročius, taip pat paskatinti visus 
rentgeno operacinės narius stebėti paciento suvartojamo KM kiekį, taip pat 
– individualizuoti kiekvieno paciento gydymo taktiką. Kiekvieno komandos 
nario pareiga – stebėti paciento suvartojamos KM kiekį ir apie tai kalbėti 
su kitais komandos nariais. Tarptautinėje bendruomenėje vartojamas naujas 
terminas „kontrasto naudojimo higiena“ (angl. contrast usage hygiene) – api-
būdinantis sąmoningą mažesnį KM kiekio vartojimą. Operatoriai skatinami 
keisti savo elgesį, formuoti naujus paciento KM vartojimo įpročius, siekiant 
pagerinti pacientų baigtis ir užtikrinti procedūrų saugumą.

Mūsų tyrime nurodomos rekomenduojamos neviršyti KM kiekio dy-
džiai, apskaičiuoti pagal anksčiau minėtų tyrimų duomenis ir yra saugūs 
pacientams. Tačiau svarbu suprasti, kad pacientams, ypač sergantiems LIL, 
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saugus KM kiekis turi būti apibūdinamas principu – juo mažiau KM, juo 
saugiau pacientui. KM kiekio ir KrKl santykis > 2 yra nustatytas kaip ne-
priklausomas rizikos veiksnys ŪKSN sunkia LIL sergantiems pacientams  
(eGFR <  30  ml/min/1,73  m2) [31]. Nustatyta, kad sunkia LIL sergantiems 
pacientams (eGFR < 30 ml/min/1,73 m2), saugus ir nedidinantis ŪKSN ri-
zikos KK kiekio ir KrKl santykis yra < 1 [282, 283]. Taip pat šis santykis 
yra nustatytas apibūdinti itin mažo KM kiekio procedūras (angl. ultra-low 
contrast PCI) [282, 283]. Antraeilis mūsų atlikto tyrimo tikslas – operatoriai, 
naudodamiesi Optimalaus kontrastinės medžiagos kiekio protokolu, diegtų 
naujus KM naudojimo įpročius, kurie virstų kasdiene rutina. Šie įpročiai gali 
padėti atliekant didelio meistriškumas reikalaujančias procedūras, kai reikia 
naudoti itin mažai KM. 

Trumpas paciento būklės ir planuojamų atlikti intervencinių procedūrų 
apibendrinimas (angl. Time Out) kasdienėje praktikoje naudojamas daugely-
je rentgeno operacinių. Inkstų funkcijos žymenų matavimai atliekami visiems 
pacientams prieš intervencines procedūras, esant skubioms / neatidėliotinoms 
procedūroms. Dažniausiai anksčiau tirtos paciento inkstų funkcijos rodiklius 
galima rasti lengvai prieinamose e.sveikatos duomenų bazėse. Maksimalaus 
rekomenduojamo suvartoti KM kiekio ir maksimalus leidžiamojo suvarto-
ti KM kiekio rodmenys gali būti labai paprastai ir greitai apskaičiuojami 
kiekvienam pacientui. Optimalus kontrastinės medžiagos kiekio protokolas 
yra lengvai pritaikomas kasdienėje klinikinėje praktikoje, padeda reikšmin-
gai sumažinti vartojamos KM kiekį – taip sumažinamas ŪKSN atsiradimo 
dažnumas, užtikrinamas pacientų saugumas ir geresnės baigtys. KM kiekio 
mažinimas procedūrų metu visada reikalauja kompleksinių sprendimų, mūsų 
taikomas protokolas yra pigus, lengvai naudojamas ir naudojamas su kitais 
metodais.

Heparinizuoto izotoninio 0,9  proc. NaCl tirpalo naudojimas vietoj kon-
trastinės medžiagos atliekant intravaskulinį vaizdinimą optinės koherentinės 
tomografijos metodu, metodikos saugumo ir efektyvumo vertinimas; hepari-
nizuoto izotoninio skysčio efektyvių injekcijos greičių parametrų vertinimas.

VA angiografija vis dar apibūdinama kaip aukso standartas, vertinat VA 
pažeidimo laipsnį angiografijos tyrimo metu, taip pat kaip pagrindinė vaiz-
dinimo priemonė PTVAA atlikimo metu. Angiografijos metodas turi daug jo 
tikslumą ribojančių veiksnių, nes pateikia tik dvimatės dimensijos kraujagys-
lių vaizdą, iš kurio sprendžiama apie arterijos spindžio susiaurėjimo laipsnį. 
Angiografijos metu sudėtinga nustatyti pradinius aterosklerozės procesus ir 
vidutinio–didelio laipsnio pakitimus, kurie angiografiškai gali atrodyti ne-
reikšmingai, tačiau reikšmingai trikdyti arterijos hemodinamiką, nes angio-
grafijos metodu nustatoma tik išplitusi aterosklerozės liga, kuri vertinama 
kaip kraujagyslės spindžio pakitimas [185, 186]. VA yra trimatės dimensijos 
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struktūra. Tad ją vertinant pagal antrinius dvimačius angiografijos vaizdus iš 
antrinių dvimačių angiografijos vaizdų dažnai stebimi VA persidengimai ir 
ne visos VA šakos gali būti visiškai vizualizuotos, ypač bifurkacinėse zonose. 
Tad dažnai arterijos susiaurėjimo laipsnis neteisingai ir netiksliai yra įver-
tinamas kaip reikšmingas arba spindžio reikšmingai nesiaurinantis. Dėl šių 
pačių priežasčių angiografijos teikiama informacija PTVAA atlikti taip pat 
yra ribota ir mažai tiksli [186–188]. Vizualinis arterijos spindžio procentinio 
susiaurėjimo vertinimas, analizuojant angiografijos vaizdus, yra labai varia-
bilus, jei vertinimą atlieka skirtingi operatoriai [189, 68, 190]. Šis veiksnys 
išlieka, net jei tuos pačius angiografinius vaizdus vertina itin didelę darbo pa-
tirtį turintys specialistai [191]. Dar daugiau, angiografijos trūkumai – mažos 
raiškos ir mažo diagnostinio tikslumo geba, vertinant trombą ankstyvoje jo 
formavimosi stadijoje, stento morfologines charakteristikas, trimatį topogra-
finį aterosklerozinės plokštelės ir kraujagyslės sienelės vaizdą – yra išsamiai 
aprašyti ir žinomi [192]. Šie vaizdinės angiografijos raiškos ir teikiamos in-
formacijos trūkumai gali būti išsamiai patikslinami ir vertinami intravasku-
linio vaizdinimo priemonėmis – IVUS ir OKT, o jų svarba VA morfologijos, 
pažaidos diagnostikos ir PTVAA atlikimo ir optimizavimo procese yra plačiai 
aprašyta ir patvirtinta moksliniais tyrimais [40, 226, 284–286]. Intravaskuli-
nio vaizdinimo priemonės pateikia trimatį kraujagyslinės struktūros vaizdą 
ir kritiškai svarbią informaciją apie VA sienelių ir pažaidos morfologiją, lei-
džia atlikti išsamų ir tikslų kraujagyslės spindžio matavimą, aterosklerozi-
nio pažeidimo laipsnio ir tipo nustatymą, stento implantavimo rezultatų ir 
komplikacijų įvertinimą [33, 40, 195–198]. IVUS ir OKT yra dvi plačiausiai 
pasaulyje naudojamos intravaskulinio vaizdinimo priemonės. Abu tyrimai 
(IVUS ir OKT) reikšmingai pagerina stento implantavimo rezultatus, PTVAA 
procedūros rezultatus, pacientų klinikines baigtis, ypač vertinant ir gydant 
sudėtingos anatomijos pažeidimus [33, 40, 195–198]. Intravaskulinio vaiz-
dinimo teikiama informacija ir pranašumai prieš angiografiją gerai žinomi 
ir suprantami, tačiau šios priemonės per mažai naudojamos ir, skirtingų šal-
tinių duomenimis, tesiekia < 11 proc. atliekamų PTVAA procedūrų, didžioji 
dalis, > 95 proc., atliekama IVUS, o kita dalis – OKT vaizdinimo procedūrų 
[216–218]. Daug mažesnį OKT naudojimą procedūrų metu daugiausia lemia 
tai, jog vaizdų interpretacija reikalauja papildomo mokymo ir įgūdžių, nors 
didžioji dalis matavimų apskaičiuojama ir pateikiama automatiškai. Antra, 
poreikis OKT vaizdinimo metu naudoti KM yra ryškus ribojantis veiksnys, 
nes vieno vaizdinimo metu papildomai sunaudojama apie 14 ± 3 ml KM [226, 
227]. Padarinys – dėl bent dviejų atliekamų vaizdinimo procedūrų labai pa-
didėja kontroliuojant OKT atliekamų PTVAA procedūrų bendras suminis su-
vartojamos KM kiekis. Mūsų tyrimu norima patvirtinti, kad izotoninis NaCl 
0,9 proc. tirpalas yra pigus, saugus inkstams ir užtikrina geros kokybės vaizdų 
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gavimą atliekant vaizdinimą OKT procedūrų metu. Tyrimo tikslas – galimybė 
išplėsti OKT panaudojimo ribas klinikinėje praktikoje, suformuluoti ir įdiegti 
naują intravaskulinio vaizdinimo protokolą injekcijoms su izotoniniu tirpalu.

Įrodyta, kad nepakankamas stento išplėtimas yra vienas didžiausių sten-
to implantavimo komplikacijų rizikos veiksnių [208, 287]. Daugelio IVUS 
tyrimų duomenimis, nepakankamas stento išplėtimas reikšmingai susijęs su 
stento trombozės ir restenozės rizika [210, 288–290]. Šie tyrimai pabrėžia 
optimalaus stento implantavimo svarbą – ilgalaikiams rezultatams didelę 
reikšmę turi tinkamai parinktas stento dydis ir pasiektas optimalus jo išplėti-
mas. Pasiektas optimalus stento išplėtimas susijęs su geresne ilgalaike paci-
ento prognoze, geresnėmis ilgalaikėmis pacientų baigtimis ir mažesne stento 
užsikišimo komplikacijų rizika [208–211]. OKT tyrimų duomenimis, stento 
akučių malapozicija susijusi su ūmine (< 1 dienos po procedūros), poūmine 
(1–30 dienų po procedūros) ir vėlyva (30 dienų–1 metai po procedūros) sten-
to tromboze [212–214].

Intravaskulinio vaizdinimo nauda įrodyta daugybe mokslinių ir klinikinių 
tyrimų. Dauguma šios informacijos paremta IVUS tyrimais. Šį faktą nulemia 
– IVUS procedūrų klinikinėje praktikoje atliekama daug daugiau nei OKT. 
Tačiau OKT saugumas, matavimų rezultatai, atitinkantys IVUS matavimų 
duomenis, ir pranašumai prieš IVUS tyrimą yra gerai žinomi ir aptariami to-
lesnėje diskusijoje. Intravaskulinio vaizdinimo, ypač OKT, panauda pasau-
lyje išlieka nedidelė, nors pamažu procedūrų atlikimo skaičiai didėja [216, 
291]. Tikimės, jog šio tyrimo metu suformuluotas OKT vaizdinimo injekcijų 
naudojant izotonininį NaCl 0,9  proc. tirpalą paskatins operatorius dažniau 
kasdienėje klinikinėje praktikoje naudoti šią intravaskulinę priemonę. 

Intravaskulinio vaizdinimo priemonėmis, IVUS ir OKT, galima gauti 
reikšmingos informacijos apie prieš procedūrą nustatytus aterosklerozinės 
plokštelės morfologinius požymius. Įvertinamos ir itin didelės rizikos plokš-
telės, padengtas plona fibrozine kepurėle, arterijos susiaurėjimo laipsnis, pa-
žeidimo ilgis, pažaidos pobūdis (lipidinė, fibrozinė ar kalcifikuota plokštelė). 
Taip pat po stento implantavimo gaunama vertinga informacija apie stento 
išplėtimą ir vietą, galimas su stentavimu susijusias komplikacijas [67, 226, 
227, 292–294]. Atsitiktinės imties klinikinių tyrimų ir metaanalizių duome-
nimis įrodyta IVUS nauda neatrinktos populiacijos pacientams, atliekant 
paprastas, nekompleksines PTVAA procedūras. Procedūrų metu naudotas 
intravaskulinis vaizdinimas IVUS sumažina stento trombozės, ūminio MI at-
siradimo riziką, pakartotinės gydytos VA revaskuliarizacijos riziką, didžiųjų 
nepageidaujamų širdinių įvykių riziką, vidutinio laikotarpio mirtingumą, il-
galaikio laikotarpio atsinaujinusios išemijos plėsto segmento zonoje riziką 
ir MI atsiradimo riziką [33, 39, 42, 237, 238]. Svarbu paminėti, kad pacien-
tų, kuriems atliekamos sudėtingos kompleksinės PTVAA procedūros (lėtinės 
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VA okliuzijos, kairiosios vainikinės arterijos kamieno ir tikrųjų bifurkacijų 
PTVAA, ilgo pažeisto segmento, kelių VA PTVAA, keletas persidengiančių 
stentų, stento restenozės, labai kalcifikuotų kraujagyslių PTVAA) klinikinės 
baigtys yra reikšmingai blogesnės, nei tų, kuriems atliekamos nekomplek-
sinės procedūros [239–241]. IVUS reikšmė sumažinti artimųjų ir tolimųjų 
klinikinių komplikacijų riziką pacientams, kuriems atliekamos kompleksinės 
PTVAA procedūros kontroliuojant intravaskuliniu vaizdinimu, palyginti tik 
su kontroliuojant angiografija atliekamomis PTVAA procedūromis, pagrįsta 
daugeliu klinikinių atsitiktinių imčių ir metaanalizių duomenimis [33, 195, 
196, 200, 242–244].

Nors parengtos tarptautinės rekomendacijos, vis dar išlieka daug skep-
ticizmo vertinant OKT naudą. Tačiau atsiranda vis daugiau tyrimų, pabrė-
žiančių šios technologijos privalumus. Naujausias publikuotas daugiacentris 
klinikinis tyrimas, kuris lygina kompleksinę PTVAA, kontroliuojant intra-
vaskuliniu vaizdinimu (IVUS arba OKT) arba angiografija, atliktas Lee ir kt. 
[199]. Į tyrimą įtraukti 1639 pacientai, kurie atrinkti santykiu 2:1, komplek-
sinės PTVAA metu naudojant intravaskulinį vaizdinimą (n = 1092) arba kon-
troliuojant angiografija (n = 547). Intravaskulinio vaizdinimo grupėje IVUS 
taikytas apie 75  proc. pacientų, kitiems 25  proc. atlikta OKT. Pacientams, 
kuriems kompleksinė PTVAA atlikta kontroliuojant intravaskuliniu vaizdini-
mu, labai sumažėjo sudėtinė širdinės mirties ir su gydyta VA susijusio MI ri-
zika, ir gydytos VA revaskuliarizacijos rizika, palyginti su pacientais, kuriems 
kompleksinė PTVAA atlikta kontroliuojant tik angiografija [199]. Naudojant 
metaanalizę nagrinėti kontroliuojamieji atsitiktinės imties klinikiniai tyrimai. 
Tyrėjai lygino rezultatus pacientų, kuriems PTVAA buvo atlikta IVUS arba 
kontroliuojant OKT, arba kontroliuojant angiografija. Tyrimas parodė, kad 
PTVAA, kontroliuojant intravaskulinio vaizdinimo procedūra, reikšmingai 
sumažėja stentuoto segmento revaskuliarizacijos, gydytos VA revaskuliari-
zacijos, širdinės mirties, didžiųjų nepageidaujamų širdinių komplikacijų ir 
stento trombozės rizika [245]. Kitos atsitiktinių imčių klinikinių tyrimų me-
taanalizės duomenimis, patvirtintos anksčiau minėtos išvados. Nustatyta, jog 
intravaskulinio vaizdinimo naudojimas PTVAA procedūros metu sumažina 
pakartotinės gydytos VA revaskuliarizacijos, atsinaujinusios išemijos plėsto 
segmento zonoje ir didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių riziką, palyginti 
su PTVAA, atliekama tik kontroliuojant angiografija [246]. 

Yra tik keletas klinikinių tyrimų, kurie tiesiogiai lygino IVUS ir OKT 
metodus. ILUMIEN III tyrimas iškėlė klausimą, ar nekompleksinę PTVAA 
atliekant kontroliuojant OKT, taikant specifišką stento implantavimo optimi-
zacijos protokolą, rezultatai gali būti tiesiogiai lyginami su nekompleksinės 
PTVAA, atliekamos kontroliuojant IVUS. Tyrimo išvadose teigiama, jog 
abiejose grupėse trumpalaikiai ir vidutinio laikotarpio rezultatai nesiskyrė. 
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Dar daugiau, aiškiai detalizuotas OKT stento optimizacijos protokolas, kai 
VA dydis nustatomas pagal IEL nuotolių matavimus yra saugus, o galinis 
minimalus stento ploto matavimas atitinka IVUS matavimų duomenimis 
[247]. OPINION atsitiktinės imties klinikinis tyrimas taip pat lygino paci-
entų rezultatus, kai PTVAA atliekama kontroliuojant IVUS ir OKT. Pirminė 
tyrimo baigtis12-kos mėnesių laikotarpiu apibūdinta kaip atsinaujinusi išemi-
ja plėstos VA zonoje. Tai apibrėžta kaip galimos šios komplikacijos: širdinė 
mirtis, su tiriamąja VA susijęs MI arba tiriamosios VA revaskuliarizacija. 829 
pacientai atrinkti santykiu 1:1. Tyrimo metu nustatyta, kad OKT, atliekama 
PTVAA, yra ne mažiau efektyvi (angl. non-inferior), nei kontroliuojant IVUS 
atliekama PTVAA [248]. 2023 metais publikuotas atsitiktinės imties kliniki-
nis tyrimas OCTIVUS. Į tyrimą įtraukti 2008 pacientai, kuriems PTVAA at-
likta kontroliuojant IVUS arba OKT. Vienų metų stebėjimo rezultatai parodė, 
kad OKT yra ne mažiau efektyvi (angl. non-inferior) nei IVUS, palyginti su 
pirminėmis baigtimis ir pranašesnė už IVUS tyrimą dėl mažesnio periproce-
dūrinių komplikacijų skaičiaus [268]. Metaanalizių tyrimai pateikia panašius, 
didžiųjų tyrimų patvirtinamus rezultatus. Atlikus atsitiktinės imties klinikinių 
tyrimų ir stebimųjų tyrimų metaanalizę nustatyta, kad atlikus PTVAA, kon-
troliuojant IVUS ir OKT, ankstyvosios ir tolimosios klinikinės baigtys tarp 
dviejų grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė [249]. Dar daugiau, atliktas 
kitas didelės apimties metaanalizės tyrimas, į kurį įtraukta daugiau nei 370 
tūkst. pacientų, kuriems PTVAA atlikta kontroliuojant intravaskulinio vaiz-
dinimo priemonėmis. Tyrimo duomenimis, pacientų, kuriems atlikta PTVAA 
kontroliuojant OKT, hospitalinis mirtingumas ir kartotinių hospitalizacijų 
skaičius 30-ties dienų laikotarpiu po procedūros buvo reikšmingai mažesnis 
nei IVUS PTVAA grupėje [218]. 

Kitų tyrimų metu buvo lyginama IVUS ir OKT, kontroliuojant angiografi-
ja, atliekamos PTVAA rezultatai. iSIGHT tyrime norėta palyginti, ar PTVAA, 
kontroliuojant OKT, pasiekiamas ne blogesnis (angl. non-inferior) stento iš-
plėtimas, palyginti su IVUS tyrimu. Taip pat ieškota, ar abi intravaskulinio 
vaizdinimo technologijos stentui išplėsti yra pranašesnės už PTVAA, kontro-
liuojant angiografija. Stento išplėtimas OKT grupėje buvo ne blogesnis (angl. 
non-inferior) nei IVUS grupėje (p < 0,001). IVUS ir angiografijos grupėse 
stento išplėtimo rezultatai nesiskyrė [250]. Tai rodo, jog IVUS ir OKT yra ly-
giavertės intravaskulinio vaizdinimo priemonės. Skirtumo nebuvimas IVUS 
ir angiografijos grupėse aiškinamas tuo, jog visas procedūras atliko patyrę 
operatoriai, itin dažnai naudojantys intravaskulinio vaizdinimo technologijas, 
PTVAA įgūdžiai. Pakitęs angiografijos vertinimas, atliekant daug intravasku-
linio vaizdinimo procedūrų, lemia geresnius rezultatus, atliekant procedūras, 
kuomet intravaskulinis vaizdinimas nėra naudojamas. Stebimasis epidemio-
loginis tyrimas (angl. cohort study), atliktas Jungtinėje Karalystėje, analizavo 
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87166 pacientų, kuriems PTVAA atlikta IVUS, OKT kontrolėje, arba tik kon-
troliuojant angiografija, duomenis iš nacionalinio PTVAA registro. PTVAA, 
kontroliuojant OKT, buvo susijusi su didesniu procedūros sėkmės dažnumu 
ir mažesniu didžiųjų nepageidaujamų širdinių įvykių dažnumu (7,7  proc.), 
PTVAA, kontroliuojant IVUS, (12,2  proc.), PTVAA, kontroliuojant angio-
grafija, (15,7 proc., p < 0,0001). Palyginti grupių duomenys – skirtumas išlie-
ka (p < 0,0001) [40]. Gana panašūs rezultatai gauti metaanalizės tyrime, kur 
analizuoti atsitiktinės imties klinikinės ir stebimieji palyginamieji tyrimai. Jų 
metu tirta ir palyginta PTVAA, kontroliuojant OKT, su angiografija, kontro-
liuojant IVUS. PTVAA, kontroliuojant OKT, palyginti su PTVAA, kontro-
liuojant tik angiografija, lėmė mažesnį nepageidaujamų įvykių skaičių, api-
būdintą sudėtine įvykių baigtimi (širdinė mirtis, MI ir kartotinė gydytos VA 
revaskuliarizacija). IVUS ir OKT grupėse statistiškai reikšmingų skirtumų 
nestebėta [251]. 

Keleto tyrimų metu palyginta PTVAA, kontroliuojant OKT, ir PTVAA, 
kontroliuojant tik angiografija. CLI-OPCI buvo pirmasis stebimojo pobū-
džio tyrimas, kuris nustatė, jog PTVAA, kontroliuojant OKT, grupėje buvo 
geresnės klinikinės pacientų baigtys, nei atlikus PTVAA, kontroliuojant tik 
angiografija. Į tyrimą įtraukta 670 pacientų (santykis 1  :  1). OKT grupėje 
nustatyta mažesnė nei vienų metų širdinės mirties rizika (1,2 palyginti su 
4,5 proc., p = 0,010), mažesnė širdinės mirties arba MI rizika (6,6 palyginti su 
13,0 proc., p = 0,006), taip pat mažesnė sudėtinės baigties (širdinė mirtis, MI, 
pakartotinė revaskuliarizacija) rizika (9,6 palyginti su 14,8 proc., p = 0,044) 
[36]. Į ILUMIEN IV tyrimą buvo įtraukti 2487 pacientai, kuriems didelės 
rizikos PTVAA atlikta kontroliuojant OKT arba tik angiografija. OKT tyrimo 
grupėje nustatytas didesnis minimalaus stento ploto matmuo nei angiografijos 
grupėje, tačiau baigtys 2-ejų metų laikotarpiu, atsinaujinusios išemijos plėsto 
segmento zonoje, statistiškai reikšmingai nesiskyrė [253]. Tyrimas parodė, 
kad OKT naudojimas procedūros metu buvo susijęs su geresniais OKT tyrimo 
metu pamatuotais PTVAA, angiografijos rezultatais ir geresnėmis procedūrų 
baigtimis. Tačiau šie požymiai neturėjo teigiamo poveikio klinikinėms pa-
cientų baigtims (atsinaujinusios išemijos plėsto segmento zonoje), išskyrus, 
kad naudojant vaizdinimą pasiekti rezultatai sumažino galimos stento trom-
bozės riziką [253]. ILUMIEN IV nustatyta, kad OKT naudojimas PTVAA 
procedūrų metu, siekiant optimalaus stento implantavimo rezultato, užtikri-
na procedūros saugumą, dviem trečdaliais sumažintas galimos ūminės stento 
trombozės riziką – tai yra viena iš pavojingiausių poprocedūrinių PTVAA 
komplikacijų. Manoma, jog tyrimu nenustatyta statistiškai reikšmingų rezul-
tatų OKT naudai, nes COVID-19 pandemijos, tiriamųjų skaičius buvo ma-
žesnis nei planuota, taip pat tyrimo baigčių (atsinaujinusios išemijos plėsto 
segmento zonoje) pasireiškimas buvo mažesnis nei tikėtasi. Tačiau beveik 
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tuo pačiu metu publikuotas OCTOBER tyrimas nustatė priešingus rezultatus. 
Tyrime dalyvavo 1201 pacientas, kuriam nustatyta tikroji bifurkacijos atero-
sklerozė (ligos apimta ir didelio skersmens šoninė šaka), kuriam atlikta bifur-
kacinė PTVAA (dviejų šakų stentavimo PTVAA strategija taikyta 64,1 proc. 
pacientų) ir kuris atrinktas atlikti PTVAA, kontroliuojant OKT arba angiogra-
fija. Bifurkacinės PTVAA, kontroliuojant OKT, 2-ejų metų stebėjimo laiko-
tarpiu buvo susijęs su reikšmingai mažesnių didžiųjų nepageidaujamų širdi-
nių įvykių skaičiumi (10,1 palyginti su 14,1 proc.; p = 0,035) [254].

OKT – tai kateterinė intravaskulinio vaizdinimo priemonė, kurios vaiz-
dinamoji geba pagrįsta infraraudonajai šviesai artimomis šviesos bangomis. 
Bangomis generuojami didelės raiškos VA spindžio ir sienelės skerspjūvio 
vaizdai. OKT vertikalioji skiriamoji geba – 10–15  μm [222]. OKT metu 
gaunami vaizdai yra bent dešimt kartų didesnės kokybės nei IVUS tyrimu 
išgaunami vaizdai, todėl OKT tyrimo metu galima nustatyti smulkesnius ir 
sunkiau vizualizuojamus pokyčius ir pažeidimus, kuriuos sunku nustatyti ir 
vertinti IVUS technologija (disekacija stento kraštuose, audinių prakritmą 
pro stento akutes, ir stento neoptimalus implantavimas) [67]. OPUS-CLASS 
tyrimo metu [235] atlikti VA matavimai naudojant OKT, IVUS ir angiografi-
jos vaizdus. Analizė parodė, kad minimalus spindžio skersmuo, matuotas an-
giografijos metu, buvo daug mažesnis nei pamatuotas OKT vaizdinimo metu, 
o IVUS pamatuotas minimalus spindžio skersmuo buvo reikšmingai didesnis 
nei pamatuotas OKT. Naudojant fantominį modelį nustatyta, jog kraujagyslės 
angos plotas, matuojant OKT metodu, nustatomas toks pats, koks yra iš ti-
krųjų. IVUS matavimas įvertino kraujagyslės angos plotą kaip didesnį, paly-
ginti su tikruoju. IVUS matavimai pervertino plotą apie 10 proc., palyginti su 
OKT atliktais matavimais, vadinasi, OKT atliekami matavimai yra tikslesni 
nei IVUS ar angiografiniai.

Artimos infraraudonajai šviesai šviesos bangos yra sugeriamos eritrocitų 
tam, kad būtų gaunami kraujagyslės spindžio ir sienelės skerspjūvio vaizdai, 
todėl vaizdinimo metu iš arterijos būtina išstumti kraują, tam tikslui yra nau-
dojama KM injekcija [67, 222, 226]. Poreikis naudoti KM injekcijas OKT ty-
rimo metu yra vienas pagrindinių tyrimo pasirenkamumą ribojančių veiksnių, 
ypač pacientams, sergantiems LIL ir turintiems didesnę ŪKSN atsiradimo 
riziką [67, 222, 226]. Tačiau lygindami skirtingų tyrimų duomenis, galime 
stebėti, jog KM kiekis, suvartojamas PTVAA procedūrų, atliekamų kontro-
liuojant OKT, metu einant laikui mažėja. iSIGHT tyrime bendra suvartota 
KM kiekio suma OKT grupėje (94,10 ± 40,54 ml [27,63 ± 7,39 ml OKT vaiz-
dinimui]) buvo reikšmingai didesnė nei angiografijos grupėje (72,3 ± 35,8 ml, 
p = 0,018), tačiau reikšmingai nesiskyrė nuo IVUS grupėje suvartoto suminio 
KM kiekio (82,1 ± 41,3 ml, p = 0,277). Vidutinė KM kiekio suma, naudota 
vienam OKT vaizdinimui atlikti, buvo 12,85 ± 3,05 ml ir nesiskyrė tarp gru-
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pių, t. y. nebuvo reikšmingo KM kiekio skirtumo injekcijose prieš ir po sten-
tavimo; KM injekcija vaizdinimui prieš stentavimą (12,44 ± 2,81 ml) ir po 
stentavimo (13,0 ± 3,11 ml, p = 0,218). Injekcijos į DVA naudojama mažiau 
KM nei į KVA (10,62 ± 2,21 ml palyginti su 14,45 ± 2,52 ml, p < 0,001) [250]. 
Palyginimas – iSIGHT tyrimo metu [250] PTVAA, kontroliuojant OKT, at-
likti vidutiniškai sunaudota 94 ml KM, tai yra daug mažesnis kiekis, negu 
buvo naudojamas ILUMIEN III (222 ml) [247] ir OPINION (164 ml) [248] 
tyrimuose. Svarbu paminėti, kad iSIGHT tyrimo metu [250] PTVAA, kontro-
liuojant OKT, sunaudotas vidutinis KM kiekis buvo beveik du kartu mažesnis 
už sunaudotą ILUMIEN III [247] tyrimo metu atliekant PTVAA, kontroliuo-
jant tik angiografija (183 ml), ir daug mažesnis nei sunaudotas PTVAA atlikti, 
kontroliuojant IVUS, OPINION tyrimo metu (138 ml) [248], atsižvelgiant į 
tai, kad iSIGHT tyrimo metu atliktos kompleksinės ir sudėtingesnės PTVAA 
procedūros [250]. Tokį ryškų KM kiekio suvartojimo skirtumą tyrimų, atliktų 
skirtingu laikotarpiu, metu galima paaiškinti besikeičiančiais operatorių KM 
naudojimo įpročiais. Vis daugiau kalbama apie ŪKSN svarbą ir mažo KM 
kiekio PTVAA procedūras. Tai ir lemia teigiamus pokyčius šioje srityje. Pa-
prastai vieno OKT tyrimo metu vidutiniškai sunaudojama apie 14 ± 3 ml KM 
[226, 227]. PTVAA metu reikalinga atlikti bent du vaizdinimus [67] (vienas 
pažeidimui vertinti, antrasis – po stentavimo, vertinant stento parametrus ir 
galimas komplikacijas). Tad šio vaizdinimo metu atliekant PTVAA sunaudo-
jama apie 30 ml KM. Jeigu reikia atlikti daugiau papildomų vaizdinimo sesijų 
(pvz., optimizavus stento parametrus, ar po komplikacijų gydymo), tuomet 
KM kiekis dar daugiau padidėja. 30 ml KM yra gana didelis kiekis, kuris 
reikšmingai gali padidinti visos procedūros metu suvartojamos KM suminį 
kiekį. Tai ypač vengtina pacientams, sergantiems LIL, kurių KrKl vertės yra 
mažos. Tad maksimalūs rekomenduotini KM kiekiai procedūros metu būna 
nedideli, todėl OKT tyrimo šiems pacientams atsisakome.

Vertinat anksčiau aptartų tyrimų duomenis, suprantama, jog intravasku-
linio vaizdinimo nauda pacientams atliekant PTVAA yra neabejotina, page-
rinamos trumpalaikės ir ilgalaikės baigtys. OKT tyrimo vaizdų teikiama in-
formacija yra lygiavertė, o kartais ir pranašesnė už IVUS tyrimą, tačiau OKT 
klinikinėje praktikoje naudojama daug mažiau. Šiuo tyrimu mes įrodėme, kad 
OKT galima atlikti nenaudojant papildomos KM, todėl labai didėja šio tyri-
mo panaudojimo galimybės, ypač LIL sergantiems pacientams.

Suprantant OKT vaizdinimo veiksmingumą ir svarbą, pagrindinis tyrimo 
naudojimą ribojantis veiksnys yra KM injekcijų poreikis vaizdinimo metu 
išstumti kraują iš VA. Todėl ieškoma kitų, šią funkciją atlikti galinčių me-
džiagų, kurios neturėtų neigiamos įtakos inkstų funkcijai ir užtikrintų gerą 
gaunamų vaizdų kokybę. Keletas skirtingo klampumo medžiagų tyrinėta in 
vitro. Nustatyta, kad injekuojamos medžiagos klampumas, injekcijos greitis 
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ir trukmė turi įtakos kraujo komponentų iš VA išplovimui ir vaizdų kokybei 
[256]. Mažos molekulinės masės dekstranas, kurios klampumas panašus į 
KM, todėl padeda gauti aukštos kokybės vaizdus [258, 295]. Tačiau dekstra-
nas yra išskiriama per inkstus ir gali sukelti ŪKSN – toks pats mechanizmas 
kaip ir KM [258, 259]. Anglies dioksido tirpalas anksčiau naudotas periferi-
nėje angiografijoje [296], tačiau VA injekcijoms jis netinkamas dėl miokardo 
išemiją sukeliančio poveikio. Medicinoje naudojami izotoniniai tirpalai, pvz., 
Ringerio, buvo naudojami seniau, kai arterija vaizdinimo metu būdavo už-
kemšama balionu. Naudojant šią technologiją būdavo gaunama gera vaizdų 
kokybė [262, 263]. 

Pastaruoju metu paskelbti trys mažos apimties tyrimai, tyrinėjantys gali-
mybę OKT vaizdinimo metu naudoti NaCl 0,9 proc. izotoninį tirpalą. Tačiau 
tyrimai itin mažos apimties, jų metu injekcijos atliekamos rankiniu būdu, to-
dėl tikslus efektyvus injekcijos greitis nenustatomas [264–266]. Į Nalin ir kt. 
atliktą tyrimą įtraukti 27 pacientai, kuriems atlikta PTVAA, kontroliuojant 
OKT, tačiau OKT vaizdinimo metu vietoj KM atliktos NaCl 0,9 proc. izoto-
ninio tirpalo injekcijos rankiniu būdu. Tik 61 proc. vaizdų buvo tinkami ana-
lizei [264]. Kitų dviejų nedidelės apimties tyrimų metu atlikta palyginamoji 
analizė: OKT atlikta naudojant KM ir pakartota naudojant fiziologinį skystį. 
Palygintas VA matavimų sutapimas vaizdinimo metu naudojant skirtingas 
medžiagas. Jokių reikšmingų matavimo skirtumų atliekant OKT, naudojant 
KM ir izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, nestebėta [265, 266]. Ekspertai reko-
menduoja, jog atliekant OKT tyrimą injekcijos būtų atliekamos mechaniniu 
būdu, naudojant automatinį švirkštą [227]. Tai užtikrina tolygų medžiagos 
leidimo greitį ir jėgą (psi), suleidžiamas tikslus nustatytas kiekis, apibrėžtu 
greičiu – tai sudėtinga nustatyti leidžiant medžiagas rankiniu būdu. Automa-
tinės injekcijos leidžia standartizuoti vaizdinimo atlikimo techniką, aiškiai 
dokumentuojant injekcijos parametrus. Mūsų atlikto tyrimo metu visos in-
jekcijos buvo atliekamos automatiniu švirkštu, dokumentuojant leidimo pa-
rametrus. Tai leido nustatyti tikslias rekomendacijas, padedančias užtikrinti 
tyrimo veiksmingumą ir saugumą. Tyrimo metu nustatėme saugius izotoninio 
skysčio injekcijų parametrus, kuriuos lengva koreguoti, keičiant injekcijos 
greitį ir (arba) naudojant PK. Žinodamas saugius injekcijos parametrus, ope-
ratorius procedūros rodmenis reguliuoja kiekvienam pacientui individualiai, 
atsižvelgdamas į VA dydį, pažeidimo ir stento ilgį, prieš tai gautų vaizdų ko-
kybę ir injekcijų greičius. Didelis šio metodo privalumas – operatorius, nedi-
dindamas ŪKSN atsiradimo rizikos, gali atlikti ne vieną kartotinę injekciją, 
norėdamas pasiekti optimalią vaizdų kokybę. 

Mūsų atliktas tyrimas įrodė, kad heparinizuotas NaCl 0,9 proc. izotoni-
nis tirpalas gali būti naudojamas kaip veiksminga ir inkstų funkciją sauganti 
medžiaga OKT vaizdinimo injekcijoms atlikti. Mažesnis kiekis OVK vaizdų, 
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gaunamų atliekant OKT, po stento implantavimo procedūros yra susijęs su 
vizualizuojamo VA spindžio ploto padidėjimu ir poreikiu po stentavimo vaiz-
dinti ilgesnį VA segmentą. Šis vaizdų kokybės rodiklis gali būti lengvai pa-
gerinamas, po stento implantavimo procedūros vaizdinimą atliekant didesniu 
NaCl 0,9 proc. izotoninio tirpalo injekcijos greičiu. Atliekant OKT vaizdini-
mą, injekcijoms naudojant KM, standartiškai pasirenkami injekcijų greičiai 
yra 4 ml/s, 14–16 ml tūriu vaizdinant KVA, ir 3 ml/s, 12–14 ml tūriu vaizdi-
nant DVA. Izotoninio tirpalo klampumas yra daug mažesnis nei KM, todėl 
jo geba efektyviai išstumti eritrocitus iš VA yra mažesnė. Dėl šios priežasties 
OKT vaizdinimo injekcijos, naudojant NaCl 0,9 proc. izotoninį tirpalą, reika-
lingi didesni injekcijų greičiai. Injekcijos greičio pasirinkimas priklauso nuo 
vizualizuojamo segmento ilgio ir VA skersmens. Svarbu paminėti, jog pakar-
totiniai OKT vaizdinimai, vaizdinimo injekcijoms naudojant izotoninį tirpalą, 
neturi poveikio paciento inkstų funkcijai ir pačiam pacientui.

OKT tyrimo komplikacijų rizika yra maža (0,6 proc.), dažniausiai pasi-
reiškia savaime praeinantis krūtinės skausmas, protarpiniai (intermituojan-
tys) EKG pokyčiai, skilvelinė tachikardija dėl VA okliudavimo kateteriu, 
oro embolija, ir VA disekacija [235, 256, 269, 297]. Skilvelinė tachikardija 
yra viena dažniausių procedūrinių komplikacijų, kurios dažnumas gali siekti 
1,1 proc. [269]. Naujas Terada ir kt. atliktas tyrimas nustatė, kad į VA su-
švirkščiamas KM tūris yra vienintelis nepriklausomas skilvelinės tachikardi-
jos rizikos veiksnys (ŠS = 1,080; 95 proc. PI = 1,008–1,158, p = 0,029). KM 
tūris, susijęs su skilvelinės tachikardijos atsiradimu, buvo 19,2 ml (plotas po 
kreive, 0,713, p  <  0,001; diagnostinis tikslumas, 87,1  proc.) [270]. KM ir 
izotoninio skysčio klampumas labai skiriasi, todėl tyrimo metu, naudodami 
izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, taikėme kitokius injekcijos parametrus, negu 
naudodami KM. Taikant šį metodą reikalinga padidinti injekcijos greitį ir tūrį. 
Mūsų tyrimo metu injekcijos atliktos 4–7 ml/s greičiu, naudojant 20–30 ml 
tūrio injekcijas. Reikšmingų komplikacijų nestebėta, taikomas protokolas yra 
saugus ir efektyvus, leidžiantis gauti analizei tinkamos kokybės vaizdus at-
rinktiems pacientams.
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IŠVADOS

1.	 Mūsų sukurto optimalaus KM kiekio protokolo taikymas lėmė reikš-
mingą, beveik 50 proc. siekiantį, intervencinių procedūrų metu suvar-
tojamos KM bendrojo kieko sumažėjimą, taip pat reikšmingą suvarto-
jamos KM kiekio sumažėjimą atskirose procedūrų grupėse. 

2.	 Taikant optimalaus KM kiekio protokolą statistiškai reikšmingai suma-
žėja ŪKSN išsivystymo dažnis. 

3.	 Atliekant OKT intravaskulinį vaizdinimą injekcijoms naudojant hepa-
rinizuotą izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, injekcijas atliekant automa-
tiniu injekcijų švirkštu, gaunami kokybiški ir klinikinei interpretacijai 
tinkami vaizdai.

4.	 Metodika, kuomet atliekant OKT intravaskulinį vaizdinimą injekci-
joms naudojamas heparinizuotas izotoninis 0,9 proc. NaCl tirpalas, in-
jekcijas atliekant automatiniu injekcijų švirkštu, yra saugi: specifinių ir 
reikšmingų komplikacijų nebuvo, o laikinųjų komplikacijų dažnumas 
neviršija komplikacijų pasireiškimo dažnumo, aprašomo OKT tyrimą 
atliekant injekcijoms naudojant KM.
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS

1.	 Siekiant sumažinti ŪKSN atsiradimą, prieš intervencines procedūras 
kiekvienam pacientui individualiai, pagal jo inkstų funkcijos rodiklius, 
turi būti apskaičiuojamas KrKl ir nustatomas optimalus procedūros 
metu rekomenduojamas suvartoti KM kiekis ir maksimalus leistinas 
suvartoti KM kiekis. 

2.	 Taikant optimalaus KM kiekio protokolo metodiką, nerekomenduo-
jama viršyti maksimalaus leistino suvartoti KM kiekio, o jį pasiekus, 
atsižvelgiant į paciento saugumą ir procedūros specifiką, rekomenduo-
jama procedūrą stabdyti. Kitą procedūrą su KM planuojant atlikti per 
ne mažesnį nei 72 valandų intervalą, stebint paciento inkstų funkcijos 
rodiklius.

3.	 Atliekant OKT intravaskulinį vaizdinimą, injekcijoms naudojant hepa-
rinizuotą izotoninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, efektyvu naudoti kasdienėje 
klinikinėje praktikoje – gaunami geros kokybės, klinikinei interpretaci-
jai tinkami OKT vaizdai, papildomai nenaudojant KM.

4.	 Jeigu pirmojo vaizdinimo, naudojant heparinizuotą izotoninį 0,9 proc. 
NaCl tirpalą, gauta vaizdų kokybė klinikinei interpretacijai netinkama, 
rekomenduojama didinti injekcijos greičio parametrus ir (arba) naudoti 
PK, pakartotinis vaizdinimų skaičius neribojamas.

5.	 Atliekant OKT intravaskulinį vaizdinimą, naudojant heparinizuotą izo-
toninį 0,9 proc. NaCl tirpalą, ir selektyviam VA intubavimui naudojant 
PK, rekomenduojamas mažesnis pradinis injekcijų greitis – 4 ml/s. At-
liekant vaizdinimą, kai PK nenaudojami, atsižvelgiant į VA skersmenį 
pradinis greitis gali būti pasirenkamas 5–6 ml/s.

6.	 Jeigu vertinamas ilgas VA segmentas arba pati VA yra didelio skers-
mens, vertinamą pažaidą galima skirstyti į atskirus segmentus, kiekvie-
ną segmentą vaizdinti ir vertinti atskirai.
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SUMMARY

ABBREVIATIONS

Ai 	– acceptable imaging quality
BMI 	– concomitant diseases
DM 	– diabetes mellitus 
CABG 	– coronary artery bypass graft surgery
CAD 	– coronary artery disease
CIF 	– clear imaging field
CUR 	– clinically usable run
AH 	– arterial hypertension
BMI 	– body mass index
CAD 	– coronary artery disease
CIN 	– contrast-induced nephropathy
CKD 	– chronic kidney disease
CM 	– contrast media
CrCl 	– creatinine clearance
DM 	– diabetes mellitus
EEL 	– external elastic mambrane
IVUS 	– intravascular ultrasound
LAD 	– left anterior descending artery
LCA 	– left coronary artery
LCx 	– left circumflex artery
MI 	– myocardial infarction
MSA 	– minimal stent area
NYHA 	– New York Heart Failure Association
NSTEMI 	– non-ST elevation MI
NTG 	– nitroglycerine
Oi 	– optimal imaging quality
OCT 	– optical coherence tomography
PCI 	– percutaneous coronary intervention
RCA 	– right coronary artery
UA 	– unstable angina
Ui 	– unacceptable imaging quality
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INTRODUCTION

Approximately 7 % of patients undergoing percutaneous coronary inter-
vention (PCI) experience contrast-induced nephropathy (CIN) [297]. In 
patients with advanced kidney disease, the prevalence increases to around 
30  % [24, 297]. CIN has been strongly associated with adverse clinical 
outcomes, including death, need for hemodialysis, increased hospital costs, 
and length of stay [24–28, 297]. The ratio of the contrast media (CM) volume 
used to the creatinine clearance (CrCl) is one of the strongest predictors of 
the development of CIN following PCI [30, 31]. Therefore, to reduce the 
incidence of CIN it is important to focus on strategies to reduce the volume of 
CM used particularly in those with chronic kidney disease (CKD).

CIN continues to be a relatively common complication following PCI, 
and fear of this complication leads to the underutilization of PCI in high-risk 
coronary patients with CKD. Checklists and “time out” are widely adopted 
in cardiac catheterization laboratories and often incorporate a measure of 
the patient’s renal function. However, the use of CM varies greatly between 
individual operators and cardiac catheterization laboratories. To date there 
has been no study assessing whether incorporating a maximum target for CM, 
which should be not exceeded during PCI, into the “time out” checklist and 
tracking this during the procedure would help to reduce the volume of CM 
used. Our study is the first to assess this. 

The aim of the conducted research is to assess whether addition of a target 
for maximum contrast volume for the procedure tailored to the patient’s renal 
function at the time to the pre-procedure checklist during “time out” would 
reduce the contrast volume use during interventional coronary procedures.

Angiography provides a luminal assessment but offers very limited 
information regarding the composition of the vessel wall. Multiple studies 
and metanalyses have showed that in comparison with coronary angiogram 
alone, the use of intravascular imaging techniques for PCI guidance reduces 
the risk of cardiovascular death and adverse events [33, 40, 43, 195, 197, 200, 
204, 242, 298–307]. In the Bayesian network meta-analysis by Buccheri et 
al., involving 17,882 patients treated with either bare-metal or drug eluting 
stents from 17 randomized clinical trials and 14 registries that used matching 
algorithms for statistical adjustment, it was shown that 1) intravascular 
ultrasound (IVUS) significantly reduced all-cause mortality (the primary 
outcome) compared with angiography alone; 2) IVUS or optical coherence 
tomography (OCT) guidance was associated with significant and consistent 
reductions of major adverse cardiac events and cardiovascular mortality 
compared with angiographic guidance; 3) the benefits of IVUS guidance 
were also statistically significant for myocardial infarction (MI), stent 
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thrombosis, and repeat revascularization; 4) using rank probability analysis, 
coronary angiography was rated as the worst guidance strategy; 5) there were 
no differences in efficacy between IVUS and OCT; and 6) the results were 
consistent across multiple sensitivity analyses including only drug-eluting 
stent implantation [42]. 

In intracoronary imaging, the strongest predictor of early stent thrombosis 
and restenosis is the absolute degree of stent expansion as assessed by 
minimal stent area (MSA) after stent implantation [210, 211, 284, 286–288]
R. By achieving greater stent expansion, IVUS guidance has been associated 
with improved event-free survival compared with angiographic guidance 
alone [198, 201, 308]. The European Society of Cardiology guidelines for 
cardiac revascularization support the use of intravascular imaging for stent 
optimization (class 2a recommendation) [18]. OCT has a superior resolution 
compared to IVUS [229, 309].

OCT is a high-resolution (15–20 µm), catheter-based intracoronary ima-
ging technique. Similarly to IVUS, OCT provides cross-sectional images of 
the vessel. However, instead of sound waves, OCT uses near-infrared light 
waves for tissue analysis that enables visualization of the coronary lesions 
with a microscopic precision [310, 311]. An OCT technology has been shown 
to more accurately assess vessel morphology, sizing, and complications 
following stenting when compared to angiography or IVUS [63, 309]. This 
makes OCT a powerful tool optimizing the outcomes of PCI particularly in 
complex lesions [40, 309]. OCT requires the displacement of red blood cells 
from the vessel lumen during image acquisition [44]. Traditionally this has 
been performed using CM. CM is nephrotoxic and its usage during OCT 
significantly adds to the total CM volume used during PCI. A single pullback 
is performed at a speed of 20 mm/s and lasts 2.7 s. It allows imaging of up to 
72 mm of the vessel during a single run of the probe. Such a fast pullback of 
the OCT probe significantly reduces the bias caused by cardiac movement. 
Depending on the size of the vessel, 12–14 mL of CM is used during one OCT 
pullback [44, 312]. Consequently, the utility of OCT is limited in patients 
with renal impairment, aorto-ostial lesions, and vessels where there is already 
injury to the wall, and therefore at greater risk of developing a hydraulic 
dissection with contrast injection. Normal saline is an alternative agent that 
could be potentially used for the clearance of red blood cells during OCT. 
Normal saline is not nephrotoxic and is cheap and easy to use. However, 
normal saline is less viscous compared with CM and will require intracoronary 
injection of larger volumes at higher rates. No protocol for or experience with 
normal saline OCT has been published to date.
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STUDY AIM AND OBJECTIVES

Aim of the study
To assess the efficacy and safety of two novel methods – “Optimal Contrast 

Volume Protocol” and OCT imaging using normal saline as a flushing 
material – in reducing contrast media usage during interventional cardiology 
procedures.

Objectives
1.	 To compare whether applying the “Optimal Contrast Volume Protocol” 

in daily clinical practice has an impact on the volume of contrast media 
used during coronary procedures compared to the control group where 
the protocol was not applied.

2.	 To determine whether the application of the “Optimal Contrast Volume 
Protocol” results in a lower rate of CIN presentation compared to the 
control group, which did not follow the protocol.

3.	 To perform OCT imaging using normal saline as a flushing material and 
assess whether it is possible to obtain good quality images suitable for 
clinical interpretation.

4.	 To assess the efficacy and safety of using normal saline as a flushing 
material for OCT imaging.

PERSPECTIVES

The development of interventional cardiology procedures has reached 
significant speed and evidence-based characteristics over the last couple of 
decades. Considering the aging of society and the prevalence of comorbidities, 
including CKD, treatment must be individualized to minimize the potential 
rates of complications.

CIN is one of the leading causes of mortality after interventional coronary 
procedures, especially for patients with underlying CKD. However, 
these patients often have very diffuse, complex, and advanced coronary 
artery disease, requiring complex decisions with a personalized approach. 
Intravascular imaging for patients with complex coronary artery disease 
provides the most benefits in improving long-term outcomes and decreasing 
both short- and long-term complications.

The “Optimal Contrast Volume Protocol” enables the personalization of 
interventional procedures regarding CM usage, thereby decreasing the risk 
of CIN for every patient, especially those with underlying CKD. However, 
the long-term impact of CM on patients with normal renal function is not 
well understood. Data suggest that the nephrotoxic effect of CM might be 
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cumulative and could have a long-term impact on developing acute and 
chronic renal insufficiency. This conclusion underscores the need to monitor 
CM volume carefully for every patient, even for those with normal renal 
function.

Multiple clinical trials have established that using intravascular imaging 
for PCI guidance improves short- and long-term clinical outcomes and 
significantly impacts reducing long-term mortality rates. OCT imaging has 
a very high resolution and provides valuable information about underlying 
vascular pathology and PCI outcomes. However, the use of this high-
resolution technology is limited by the need for CM for flushing injections 
during imaging pullbacks. OCT technology offers unparalleled benefits in 
assessing calcific lesions compared to IVUS. Calcifications are the most 
common finding in patients with advanced CKD, which limits the usage and 
advantages of OCT technology. Using heparinized normal saline for OCT 
imaging can provide good quality imaging without using additional CM, 
especially for patients with CKD. More studies are required to incorporate 
this high-quality imaging technique to treat patients with underlying CKD 
without increasing the risk of deteriorating their renal function.

MATERIALS AND METHODS

Analyzing possible methods and techniques that could be effective in 
decreasing overall quantity of CM usage in interventional procedures, two 
methods were selected for further investigation. The study consisted of two 
parts: “Optimal Contrast Volume Protocol” and „A Heparinized Saline Usage 
as a Flushing Material for Pullback Runs in Intravascular Imaging with 
Optical Coherence Tomography “

“Optimal contrast volume protocol”

It was a single-center prospective observational study using the historical 
control group and the treatment group. The study population included 660 
patients who underwent a diagnostic angiogram or elective PCI or a diagnostic 
angiogram followed by ad-hoc PCI at the Clinic of Cardiology, Hospital of 
Lithuanian University of Health Sciences Kauno Klinikos, between September 
2021 and September 2022. Patients with end-stage renal disease undergoing 
dialysis, patients with New York Heart Failure Association (NYHA) functional 
class greater than II heart failure, and patients younger than 18 years were not 
eligible. A total of 141 (21.4 %) patients were excluded from the study due 
to a lack of repeated serum creatinine measurements within 7 days after the 
interventional procedure. 
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The “Optimal Contrast Volume Protocol” was established in our 
catheterization laboratory. It includes patient’s renal function described as a 
serum creatinine level in µmol/L and calculated CrCl. CrCl was calculated 
with the Cockroft-Gault equation [10]. Based on the most relevant clinical 
data [30, 31], two contrast volume targets were calculated personally for 
every patient before the procedure: the maximal recommended to use CM 
volume and a CM volume that should not be strictly exceeded. The maximal 
recommended to use contrast volume was calculated according to CrCl 
using the following formula: CrCl × 3.0. It shows the amount of maximal 
recommended to use CM volume in mL. A CM volume that should not 
be strictly exceeded during the procedure was calculated by the following 
formula: CrCl × 3.5. It indicated the amount of the contrast volume in mL 
that is maximally allowed to use, and if this amount is exceeded, an operator 
should consider stopping the procedure. 

Control patients were included into the study as a historical-retrospective 
group. All the control patients underwent interventional procedures 
before introducing the “Optimal Contrast Volume Protocol” into a daily 
catheterization practice. All the interventional procedures in the control group 
were performed without calculating and announcing maximal targeted CM 
volumes. After incorporating the “Low Contrast Volume Protocol” into routine 
catheterization laboratory practice, patients were enrolled into the “Low 
Contrast Volume Protocol” group, and maximal recommended to use CM 
volume and CM volume that is not recommended to exceed were announced 
during “time out” and monitored during the procedure. CM Ultravist 370 
(Bayer) was used for all patients.

The primary endpoint of the study was to assess if it was possible to 
decrease the usage of CM volume when using the “Optimal Contrast Volume 
Protocol” daily. The secondary endpoint was to assess if using the “Optimal 
Contrast Volume Protocol” led to the decreased development of CIN.

Using the pre-procedure serum creatinine level as baseline, we calculated 
CrCl using the Cockroft-Gault equation [10] and classified patients as 
having normal baseline renal function (CrCl >  60), mild CKD (CrCl 45 
to 60), moderate CKD (CrCl 30 to 45), or severe CKD (CrCl < 30). In the 
second stage of the analysis’, we checked patients’ post-procedural serum 
creatinine levels within 48 hours after exposure to CM. If several tests of 
serum creatinine levels were taken, the maximal value was assessed. Patients 
who did not have data on the repeated post-procedural serum creatinine level 
were excluded from the study. The postprocedural increase in the serum 
creatinine level was assessed to determine the percentage of patients who 
developed CIN. CIN was defined following the latest KDIGO criteria: an 
increase of ≥ 26.5 μmol/L in the serum creatinine level within 48 hours after 
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CM exposure or at least a 1.5-fold increase from baseline within 7 days after 
CM exposure [98, 99]. Patients who had a mild increase in serum creatinine, 
which did not meet the CIN criteria, were assessed as a separate subgroup. 

Data collection included the following: patient age, sex, body mass index 
(BMI), concomitant diseases (arterial hypertension (AH), diabetes mellitus 
(DM), diagnosed coronary artery disease (CAD), CKD, serum creatinine 
level, CrCl, type of interventional procedure performed, CM volume used, 
serum creatinine levels before and after the procedure. 

Normality of data distribution was assessed using the Shapiro–Wilk test. 
Continuous data were expressed as means with standard deviations (SD); 
categorical data, as numbers and percentages. Comparisons between the 
groups were performed using the Pearson’s χ2 test for categorical data and the 
independent Student’s t test for continuous data. Binary logistic regression 
analysis was applied to identify risk factors for the development of CIN. 
Variables such as sex (1–male, 2–female), age, baseline serum creatinine, 
CM volume used, and not applying “Optimal Contrast Volume Protocol” 
(0–protocol applied, 1–protocol not applied) were included in this analysis. 
Statistical significance was set at a two-tailed probability level of less than 
0.05. Statistical analysis was carried out using SPSS Statistics version 22 
(IBM SPSS Inc.).

A heparinized saline usage as a flushing material for pullback runs in 
intravascular imaging with optical coherence tomography

This was a prospective single-center observational study performed in the 
Clinic of Cardiology, Hospital of Lithuanian University of Health Sciences 
Kauno Klinikos, between September 2022 and September 2023. The study 
protocol was reviewed and approved by the regional bioethics committee. 
The informed consent form was obtained from all patients before enrolment 
into the study. The primary endpoint was to assess the efficacy of saline OCT 
to generate high-quality images in anatomically selected coronary arteries. 
The secondary endpoint was to create a protocol for saline injection into 
the coronary artery, depending on the visual angiographic diameters of the 
vessel and assess angiographical features that would be useful in identifying 
anatomical angiographic parameters to predict the suitability of the vessel to 
obtain good-quality OCT images. We enrolled patients to whom intravascular 
imaging-guided PCI was indicated. To be enrolled in the study, patients had to 
be ≥ 18 years old and willing to participate in the study by signing an informed 
consent form. Patients with acute ST-elevation MI were not eligible. Patients 
with specific angiographical findings that could affect the quality of imaging 
were not included: an angiographically small vessel < 2.0 mm in diameter, an 
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angiographically large or ectatic vessel > 5.0 mm in diameter, ostial and left 
main lesions, very distal lesions, long lesions, > 45 mm in length, tortuous 
and severely calcified lesions.

For the OCT-guided PCI procedure, coronary arteries were planned to be 
imaged at least twice: before PCI for vessel and atherosclerosis morphological 
assessment, and after PCI to assess stent expansion, apposition and stenting-
related complications. 

Heparinized saline was injected into the coronary system for blood 
clearance during OCT image acquisition. All OCT pullbacks performed 
using an automatic syringe injector (Medrad). Due to lower viscosity of 
saline, it had to be injected at a higher rate and higher volume compared to 
CM injections. For selective engagement of the coronary artery, additional 
extension catheters were available for use under the judgement of the operator 
(guiding extension catheter, or “mother in child/5F in 6F catheters”). Injections 
(20 mL) to the right coronary artery (RCA) and selective injections to the left 
anterior descending (LAD) and the left circumflex (LCx) arteries were done 
at a rate of 4 mL/s, and nonselective injections (25 mL) to the left coronary 
artery (LCA), at a rate of 5 mL/s. The operator could perform as many runs as 
necessary. The rate and volume of injection could be increased further at the 
operators’ discretion if pull-back imaging quality was not sufficient. 

Recordings were made using the Ilumien Optis intravascular OCT 
imaging system (Abbott, Santa Clara, California) using a Dragonfly imaging 
catheter (Abbott, Santa Clara, California) at a speed of 20 mm/s. Heparinized 
saline was injected into the coronary system for blood clearance during OCT 
image acquisition. The guiding catheter was properly engaged before image 
acquisition. Before every OCT run, 100 mg of intracoronary nitroglycerine 
(NTG) was given to avoid catheter- or saline-induced coronary spasm. 
Electrocardiographic and hemodynamic changes were observed during 
pullback. 

Recordings were analyzed at 1-mm intervals by one or two experienced 
operators. The assessment of the imaging quality was based on imaging 
clearance, external elastic membrane (EEL) or lumen contour visibility, 
system ability to perform automatic calculations, and absence of artefacts or 
squiring. Optimal imaging (Oi) was defined as a completely clear vessel lumen 
and visible lumen contour or EEL for 360° of vessel circumference; no blood 
swirl in the run; detailed coronary lesion and stent characteristics. Acceptable 
imaging (Ai) was defined as a visible lumen contour or EEL > 270°; visible 
blood in a run, but not hampering the characteristics of a coronary lesion 
and minimum lumen area; a visible proximal and distal reference landing 
zone; visualization of stent strut apposition, stent edge dissection, and plaque 
prolapse. Unacceptable imaging (Ui) was defined as a visible lumen contour 
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and/or EEL <  270°; no diagnostic information could be obtained, largely 
because of poor clearance of blood. If one OCT run was not enough to get 
good-quality imaging along the entire length of the lesion, then the lesion 
could be divided in halves or thirds and multiple runs could be performed to 
assess each region. A clear imaging field (CIF) was defined as a visible lumen 
contour > 270° [294]. Adequately imaged vessel length was determined as the 
segment of recording containing all frames with a CIF and further categorized 
as continuous length or proportional length. A clinically usable run (CUR) 
was considered suitable for clinical use if > 75 % of the region of interest 
length was described as imaging of Oi or Ai quality. The examples of saline 
OCT imaging from this study are shown in Fig. 1.

Fig. 1. Examples of saline OCT images of different quality.
A and B – optimal imaging quality; C – acceptable imaging quality;  

D – unacceptable imaging quality. 

The following catheter-related complications were registered: dynamic 
ECG changes, transient chest pain, transient arrhythmias, iatrogenic coronary 
artery dissection, no reflow, etc.
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Statistical analysis was carried out using SPSS version 24.0. Categorical 
variables were expressed as percentages, and continuous variables were 
expressed as mean ± standard deviation. The Shapiro-Wilk and Kolmogorov-
Smirnov tests were used to assess data normality. The chi-square test was 
used to compare the categorical variables. Numerical data were assessed 
using Pearson’s, χ2, and Fisher exact tests. To assess normally distributed 
data between two groups, the independent-sample t test was employed; to 
assess non-normally distributed data, the Mann-Whitney test was used. For 
comparisons among more than two groups, one-way analysis of variance 
(ANOVA) and Kruskal-Wallis tests were used accordingly. 

RESULTS

“Optimal contrast volume protocol”

A total 519 patients were enrolled into the study: 312 patients for whom 
the “Optimal Contrast Volume Protocol” was not applied and 207 patients 
for whom the “Optimal Contrast Volume Protocol” was applied during 
interventional procedures. 

The mean age of patients was 69.88  ±  11.74  years; 63.8  % of them 
were male and 36.2  % were female. The following comorbidities were 
documented: AH (n  =  490, 94.4  %), dyslipidemia (n  =  470, 90.6  %), and 
CAD (n = 509, 98.1 %). Nearly one-fifth (n = 98, 18.9 %) of patients had DM 
and 86 (16.6 %) had a history of CKD. The baseline serum creatinine level 
was 102 ± 16 µmol/L. For 100 (19.3 %) patients, a diagnostic angiogram was 
performed, 61 (11.8 %) underwent scheduled PCI, and the majority of patients 
(n  =  358, 69.0  %) underwent an angiogram followed by ad-hoc PCI. The 
detailed characteristics of patients’ groups and used CM volumes are shown 
in Table 1. Both the groups were matched for age, sex, BMI, and frequency of 
comorbidities. There were more men than women enrolled into the study. The 
proportion of patients with severe CKD was significantly greater in the non-
protocol than the protocol group. However, the total number of patients with 
severe CKD was small; therefore, they were not excluded from the study.
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Table 1. Patients’ characteristics, baseline renal status, and procedure-re-
lated characteristics

Characteristic

Optimal contrast volume pro-
tocol p

Not applied
n = 312

Applied
n = 207

Demographics
Age, mean ± SD, years 71.00 ± 12.13 68.20 ± 10.95 0.080
BMI, mean ± SD, kg/m2 28.37 ± 4.97 29.14 ± 5.35 0.098
Sex, n (%)
Male 210 (67.3) 121 (58.5) 0.040
Female 102 (32.7) 86 (41.5)
Comorbidities, n (%)
AH 291 (93.3) 199 (96.1) 0.164
Dyslipidemia 286 (91.7) 184 (88.9) 0.289
CAD 303 (97.1) 206 (99.5) 0.051
DM 57 (18.3) 41 (19.8) 0.661
CKD 58 (18.6) 28 (13.6) 0.306
Baseline renal function
Baseline serum creatinine, mean ± SD, µmol/L 107.27 ± 76.57 92.27 ± 29.06 0.826
Normal (CrCl ≥ 60 mL/min) n (%) 195 (62.5) 143 (69.1) 0.123
Mild CKD (CrCl 46–59 mL/min), n (%) 61 (19.6) 38 (18.4) 0.734
Moderate CKD (CrCl 30–45 mL/min), n (%) 35 (11.2) 23 (11.1) 0.972
Severe CKD (CrCl < 30 mL/min), n (%) 21 (6.7) 3 (1.4) 0.005
Procedure performed, n (%)
Diagnostic angiogram 40 (12.8) 60 (29.0) <0.001
PCI 31 (10.0) 30 (14.5) 0.112
Diagnostic angiogram and PCI 241 (77.2) 117 (56.5) <0.001
CM volume, mean ± SD, mL
Total 192.46 ± 71.88 104.59 ± 51.57 <0.001
Diagnostic angiogram 93.75 ± 36.56 61.67 ± 29.02 <0.001
PCI 183.87 ± 52.13 102.17 ± 36.85 <0.001
Diagnostic angiogram and PCI 209.95 ± 64.79 127.22 ± 49.83 <0.001

BMI, body mass index; AH, arterial hypertension; CAD, coronary artery disease; DM, diabe-
tes mellitus; CKD, chronic kidney disease; CM, contrast media; PCI, percutaneous coronary 
intervention.

Comparison of the CM volume administered between both groups revealed 
that in the protocol arm, where the maximal recommended CM volume was 
calculated and CM use during the procedure was monitored, the volume of 
used contrast was significantly reduced (192.5 ± 71.9 vs. 104.5 ± 51.7 mL, 
p < 0.001). The same pattern of changes was observed in the angiogram, PCI, 
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and angiogram followed by ad-hoc PCI subgroups. Patients who underwent 
a diagnostic angiogram received the volume of CM reduced nearly by third 
(93.8 ± 36.6 vs. 61.7 ± 29.0 mL, p < 0.001). In the scheduled PCI subgroup, 
the mean contrast volume was reduced by 45 % when the protocol was applied 
(183.9 ± 52.1 vs. 102.2 ± 36.9 mL, p < 0.001). For patients who underwent 
an angiogram and PCI, the use of the mean contrast volume was reduced by 
nearly 40.0 % (210.0 ± 64.8 vs. 127.2 ± 49.8 mL, p < 0.001). Fig. 2 shows 
the volume of the CM administered in both groups by different interventional 
procedures and its significant reduction in the protocol group.
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Fig. 2. The volumes of contrast media administered during different 
interventional procedures.

The values indicated are means with standard deviation. PCI, percutaneous coronary 
intervention.

The proportions of patients who had no increase in the serum creatinine 
level, who had a mild increase in the serum creatinine level, and who 
developed CIN after the procedure by the groups are shown in Fig.  3. In 
the protocol arm, 10 (4.8 %) patients developed CIN as compared with 59 
(18.9 %) in the control group (p < 0.001). Of all study population, 69 (13.5 %) 
patients developed postprocedural CIN, with the majority of them (n = 59) 
being in the non-protocol group (85.5 % vs. 14.5 %, p < 0.001). Patients who 
developed CIN were more likely not to receive CM according to the “Optimal 
Contrast Volume Protocol”, to be older, and to have dyslipidemia as well as 
moderate or severe baseline renal dysfunction (Table 2). 
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Fig. 3. Distribution of patients who had no elevation in the postprocedural 
serum creatinine levels, who experienced a mild elevation, and who 

developed contrast-induced nephropathy.
CIN, contrast-induced nephropathy.

Table 2. Comparison of patients’ characteristics by the presence and absence 
of CIN

Characteristic
CIN after the procedure

pNo
n = 450

Yes
n = 69

Optimal Contrast Volume Protocol, n (%) <0.001
Not applied 253 (56.2) 59 (85.5)
Applied 197 (43.8) 10 (14.5)
Sex, n (%) 0.592
Male 285 (63.3) 46 (66.7)
Female 165 (36.7) 23 (33.3)
AH 428 (95.1) 62 (89.9) 0.077
Dyslipidemia 412 (91.6) 58 (84.1) 0.047
CAD 440 (97.8) 69 (100) 0.090
DM 89 (19.8) 9 (13.0) 0.183
CKD 81 (18.0) 28 (40.6) <0.001
Baseline renal function, n (%)
Normal (CrCl ≥ 60 mL/min) 306 (68.0) 32 (46.4) <0.001
Mild CKD (CrCl 46–59 mL/min) 84 (18.7) 15 (21.7) 0.555
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Characteristic
CIN after the procedure

pNo
n = 450

Yes
n = 69

Moderate CKD (CrCl 30–45 mL/min) 44 (9.8) 14 (20.3) 0.010
Severe CKD (CrCl < 30 mL/min) 16 (3.6) 8 (11.6) 0.003
Age, mean ± SD, years 68.99 ± 11.66 75.72 ± 10.58 <0.001
BMI, mean ± SD, kg/m2 28.79 ± 5.20 27.88 ± 4.59 0.133
Baseline serum creatinine, mean ± SD, µmol/L 95.35 ± 44.48 117.28 ± 80.79 0.020
Baseline CrCl, mean ± SD, mL/min 78.38 ± 31.89 63.98 ± 30.99 <0.001

CIN, contrast-induced nephropathy; AH, arterial hypertension; CAD, coronary artery  
disease; DM, diabetes mellitus; CKD, chronic kidney disease; BMI, body mass index; CrCl, 
creatinine clearance. 

We found that male sex, higher baseline serum creatinine level, and 
not using the “Optimal Contrast Volume Protocol” were associated with a 
significantly increased risk of developing CIN. Patients for whom the protocol 
was not applied were at more than 3-fold greater risk of CIN development 
(OR = 3.66, 95 % CI = 1.66–8.10, p = 0.001) (Table 3).

Table 3. Binary logistic regression analysis of risk factors associated with the 
development of contrast-induced nephropathy

Variable B SE Wald p OR 95 % CI
Age –0.251 0.297 0.715 0.398 0.778 0.434–1.393
Sex 0.049 0.013 14.084 <0.001 1.050 1.023–1.077
Baseline creatinine 0.004 0.002 4.237 0.040 1.004 1.000–1.008
CM volume 0.001 0.002 0.067 0.795 1.001 0.997–1.005
Protocol not applied 1.298 0.405 10.280 0.001 3.663 1.656–8.101
Constant –6.526 1.058 38.061 <0.001 0.001

Sex (1-male, 2-female); protocol (0-applied, 1-not applied). CM, contrast media.

The serum creatinine level did not increase after the procedure in 88 
(42.5 %) patients of the protocol group compared with 119 (38.1 %) patients 
of the non-protocol group (p < 0.001). The percentage of patients with a mild 
serum creatinine elevation, which did not meet CIN criteria, was significantly 
greater in the protocol than the non-protocol group (n  =  109, 52.7  % vs. 
n = 134, 43.0 %, p < 0.001). 

In total, 3 patients underwent dialysis, and all of them were in the control 
group. Two of these patients had severe baseline CKD; one, moderate 
baseline CKD. For all 3 patients, the maximal recommended CM volume 
was exceeded.

Table 2 cont.
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A heparinized saline usage as a flushing material for pullback runs in 
intravascular imaging with optical coherence tomography

A total of 32 patients with a mean age of 70.38 ± 8.78 years were enrolled 
into this study. There were 62.5  % of males, and 25.0  % had a diagnosis 
of CKD. We assessed 47 lesions before and after PCI. The location of the 
assessed lesions was distributed as follows: left anterior descending (LAD) 
artery (n = 18, 38.3 %), left circumflex (LCX) (n = 14, 29.8 %), and right 
coronary artery (RCA) (n  =  15, 31.9  %). The detailed characteristics of 
patients’ demographics and assessed lesions are provided in Table 4. In total, 
117 pullbacks were performed before and after PCI. Of them, 94 runs (47 
pre-PCI and 47 post-PCI) were selected as suitable for final analysis. For 
lesion assessment, 58 pullbacks were performed pre-PCI; of them, 10 were 
not suitable for analyzing and had to be repeated. Among the repeated pre-
PCI imaging runs, saline injection speed was increased by 1 to 2 mL/s in 
6 (60.0 %) cases, extension catheters for selective artery engagement were 
used in 2 (20.0 %), and extension catheters with injection speed increasement 
were used in 2 (20.0 %) repeated runs. After PCI, 59 runs were performed, 
with 12 of them being unsuitable for assessment and thus repeated. Saline 
injection speed was increased by 1 to 2 mL/s in 7 (63.60 %) cases, extension 
catheters for selective artery engagement were used in 1 (8.3 %), and the area 
of interest was divided into halves and imaged by performing separate runs 
for each half in 4 (33.3 %) repeated runs. 

Table 4. Detailed patients’ demographical and assessed lesions characteristics
Patients’ characteristics n = 32

Demographics
Age, mean ± SD, years 70.38 ± 8.78
BMI, mean ± SD, kg/m2 27.47 ± 2.95
Sex, n (%)

Male 20 (62.5)
Female 12 (37.5)

Smokers, n (%) 9 (28.1)
Comorbidities, n (%)
AH 31 (96.9)
Dyslipidemia 31 (96.9)
DM 10 (31.3)
Previous MI 9 (28.1)
Previous PCI 11 (34.4)
Previous CABG 2 (6.3)
Baseline renal function
Baseline serum creatinine, mean ± SD, µmol/L 80.68 ± 19.73
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Patients’ characteristics n = 32
Normal (CrCl ≥ 60 mL/min), n (%) 24 (75.0)
Mild CKD (CrCl 46–59 mL/min), n (%) 4 (12.5)
Moderate CKD (CrCl 30–45 mL/min), n (%) 2 (6.3)
Severe CKD (CrCl < 30 mL/min), n (%) 2 (6.3)
Presentation, n (%)
Stable angina 19 (59.4)
Acute coronary syndrome (UA, NSTEMI) 11 (34.4)
Pre-PCI OCT
Additional catheters, n (%):

Not used 21 (44.7)
Extension guiding catheter 11 (23.4)
5 in 6 F catheter 15 (31.9)

Parameters changed if prior imaging not suitable for assessment 
(n = 10), what was changed, n (%):	 
Increased injection volume speed 6 (60.0)
Additional catheters used 2 (20.0)
Increased injection volume speed and additional catheters used 2 (20.0)
Visible 5 mm distally of the lesion, n (%):

No 5 (10.6)
Yes 42 (89.4)

Visible 5 mm proximally to the lesion, n (%):
No 8 (17.0)
Yes 39 (83.0)

OCT post-PCI
Parameters changes if prior imaging is not suitable for assessment: (n=12), n (%):
Increased injection volume speed 7 (58.3)
Additional catheters used 1 (8.3)
Segment of interest divided into two parts, each part assessed by a di-
fferent OCT run

4 (33.3)

Ability to assess stent expansion, n (%):
Good 38 (80.9)
Acceptable 9 (19.1)

Visible 5 mm proximally to the lesion, n (%):
No 14 (29.8)
Yes 33 (70.2)

Visible 5 mm distal to the lesion, n (%)
No 9 (19.1)
Yes 38 (80.9)

AH, arterial hypertension; BMI, body mass index; CABG, coronary artery bypass grafting; 
CKD, chronic kidney disease; CrCl, creatinine clearance; DM, diabetes mellitus; MI, myo-
cardial infarction; NSTEMI, non–ST-segment MI; OCT, optical coherence tomography; PCI, 
percutaneous coronary intervention; UA, unstable angina. 

Table 4 cont.
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A total of 94 OCT runs were included into final analysis; 47 pre-PCI and 47-
post PCI runs were analyzed frame by frame. Among the 94 runs, 86 (91.4 %) 
were quantified as CUR. Of these, 91.5 % of pre-PCI runs and 91.5 % of post-
PCI runs were suitable for analysis. However, in pre-PCI OCT group, Oi quality 
was obtained in 75.85 % ± 38.82 % of the assessed lesion length, whereas in the 
post-PCI OCT group, Oi quality decreased to 58.11 % ± 42.54 % (p = 0.001). 
wise versa, the percentage of the assessed segment with Ai quality was 
higher in the post-PCI group (35.66 % ± 39.40 % 0.0 vs. 17.96 % ± 33.64 %, 
p < 0.01). In both groups, only minor parts of the assessed segments were 
not suitable for analysis (6.62 % ± 13.18 % vs. 6.23 % ± 10.89 %, p > 0.05). 
The lower rate of Oi quality after PCI may be the result of increasing lumen 
area and imaging lesion length after PCI. Imaging quality data in pre- and 
post-PCI OCT runs are provided in Fig. 1. Additional extension or “mother-
in-child” catheters were used in the assessment of 27 (58.7 %) lesions: in 26 
cases, catheters were used before and after PCI, and in one case, only for post-
PCI OCT imaging. All additional catheters were used in the LCA system. 
Detailed analysis pre-PCI and post-PCI runs is provided in Table 5.

Table 5. Data of detailed analysis on pre-PCI and post-PCI OCT technique 
and imaging 

Characteristics OCT pre-PCI OCT post-PCI pn = 47 n = 47
Imaging sessions performed to obtain images suitable for analysis, n (%): 1.000

1 36 (76.6) 35 (74.5)
2 11 (23.4) 11 (23.4)
3 0 (0.0) 1 (2.1)

Injection speed mL/s, n (%): 0.025
4 12 (25.5) 7 (14.9) 0.203
5 29 (61.7) 22 (46.8) 0.149
6 6 (12.8) 17 (36.2) 0.009
7 0 (0.0) 1 (2.1) 0.321

Minimal CA/stent diameter assessed on OCT 3.06 ± 0.45 3.10 ± 0.45 0.002
Maximal CA/stent diameter assessed on OCT 3.34 ± 0.43 3.34 ± 0.44 0.422
Lesion/stent length assessed on OCT 21.49 ± 10.02 25.28 ± 10.06 <0.001
CUR n, (%) 43 (91.5) 43 (91.5) 1.000
Percentage of Oi and Ai quality of the  
assessed segment 93.91 ± 13.18 93.55 ± 10.86 0.601

Oi 75.85 ± 38.82 58.11 ± 42.54 0.001
Ai 17.96 ± 33.64 35.66 ± 39.40 <0.001
Ui 6.62 ± 13.18 6.23 ± 10.89 0.983

Ai, acceptable imaging quality; CA, coronary artery; CUR, clinically usable run; OCT, op-
tical coherence tomography; Oi, optimal imaging quality; PCI, percutaneous coronary inter-
vention; Ui, unacceptable imaging quality.
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Upon analyzing the OCT assessment across different coronary arteries, 
there was no statistical significance in the number of runs required to obtain 
imaging suitable for inclusion in the analysis group. However, in the LCX 
artery, the percentage of two out of two suitable and included runs was lower 
compared to the LAD and RCA groups (n = 6, 42.9 %, vs. n = 11, 61.1 %, and 
n = 9, 60.0 %, p > 0.05). Extension catheters to improve imaging quality were 
not needed in RCA arteries. The injection rate of 4 mL/s was used exclusively 
for selective engagement with extension and mother-in-child catheters; 
therefore, this rate was never used for imaging the RCA. A higher infusion 
rate (6 mL/s) was significantly more often used in the RCA (p = 0.033). While 
CUR imaging slightly varied across different types of arteries, no statistical 
significance was observed. The percentage of CUR imaging between among 
different coronary arteries provided in Fig. 4. Injection technique analysis and 
imaging analysis data in different coronary arteries is provided in Table 6. 

Table 6. Comparative analysis of LAD, LCX, and RCA imaging technique 
and imaging analysis data

Characteristics LAD LCX RCA pn = 18 n = 14 n = 15
Total number of pre- and post-PCI images, n (%): 0.767

2 11 (61.1) 6 (42.9) 9 (60.0)
3 6 (33.3) 7 (50.0) 6 (40.0)
4 1 (5.6) 1 (7.1) 0 (0.0)

Additional catheters, n (%): <0.001
Not used 3 (16.7) 3 (21.4) 15 (100)*
Extension guiding catheter 6 (33.3) 5 (35.7) 0 (0.0)*
5F in 6F catheter 9 (50.0) 6 (42.9) 0 (0.0)*

Parameters changed if prior imaging not suitable 
for assessment (n = 10), what was changed, n (%): 1.000

Increased injection volume speed 1 (33.3) 3 (60.0) 2 (100)
Extension guiding catheter 1 (33.3) 1 (20.0) 0 (0.0)
Increased injection volume speed and addi-
tional catheters used 1 (33.3) 1 (20.0) 0 (0.0)

Injection speed, n (%): 0.035
4 7 (38.9) 5 (35.7) 0 (0.0)* 0.012
5 10 (55.6) 7 (50.0) 12 (80.0) 0.218
6 1 (5.6) 2 (14.3) 3 (20.0) 0.480

CUR, n (%) 17 (94.4) 12 (85.7) 14 (93.3) 0.672
Visible 5 mm proximally to the lesion, n (%): 0.620

No 4 (22.2) 1 (7.1) 3 (20.0)
Yes 14 (77.8) 13 (92.9) 12 (80.0)

Visible 5 mm distally to the lesion, n (%): 0.030
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Characteristics LAD LCX RCA pn = 18 n = 14 n = 15
No 1 (5.6) 4 (28.6) 0 (0.0)
Yes 17 (94.4) 10 (71.4) 15 (100)

How many images were performed after, n (%): 0.966
1 13 (72.2) 10 (71.4) 12 (80.0)
2 4 (22.2) 4 (28.6) 3 (20.0)
3 1 (5.6) 0 (0.0) 0 (0.0)

Parameters changed if prior imaging not suitable for 
assessment (n = 10), what was changed (n = 12), n (%): 1.000

Increased injection volume speed 3 (60.0) 2 (50.0) 2 (66.7)
Additional catheters used 1 (20.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Segment of interest divided into two parts, 
each part assessed by a different OCT run 1 (20.0) 2 (50.0) 1 (33.3)

Visible 5 mm proximal to the lesion, n (%): 0.482
No 7 (38.9) 4 (28.6) 3 (20.0)
Yes 11 (61.1) 10 (71.4) 12 (80.0)
Visible 5 mm distal to the lesion, n (%): 0.335

No 5 (27.8) 3 (21.4) 1 (6.7)
Yes 13 (72.2) 11 (78.6) 14 (93.3)
4 4 (22.2) 3 (21.4) 0 (0.00) 0.144
5 10 (55.6) 6 (42.9) 6 (40.0) 0.711
6 3 (16.7) 5 (35.7) 9 (60.0)* 0.033
7 1 (5.6) 0 (0.0) 0 (0.0) 1.000

CUR, n (%) 16 (88.9) 14 (100) 13 (86.7) 0.534

CUR, clinically usable run; LAD, left anterior descending; LCX, left circumflex; OCT, op-
tical coherence tomography; PCI, percutaneous coronary intervention; RCA, right coronary 
artery.

Table 6 cont.



140

0
Pre-PCI OCT

LAD LCX RCA

Post-PCI OCT

Pe
rc

en
t (

%
) o

f C
U

R

20

40

60

80

100

94.4 93.3 88.9 86.7100.085.7

Fig. 4. CUR imaging among different coronary arteries.
LAD, left anterior descending; LCX, left circumflex; RCA, right coronary artery. 

The speed of saline injection to RCA pre-PCI varied from 5 to 6 mL/s, 
while to the LCA, it ranged from 4 to 6 mL/s; the speed of 4 mL/s was used as 
the starting speed for selective injections with extension catheters. We found 
that imaging of post-PCI runs had to be performed with the same or higher 
injection volume compared to pre-PCI runs with speeds varying between 4 and 
7 mL/s. Changes in speed increase of post-PCI OCT injections in comparison 
to the speed of pre-PCI OCT injections are shown in Fig. 5. 
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Fig. 5. Changes in speed increase of post-PCI OCT injections in 
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OCT, optical coherence tomography; PCI, percutaneous coronary intervention.
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During all 117 saline OCT pullbacks, we observed two complications 
(1.7 %): one complication (0.85 %) was injection-related ventricular fibri-
llation, which was discontinued by electrical cardioversion, and the procedure 
was completed successfully; another (0.85 %) was extension catheter-related 
artery dissection in the diseased segment, which was successfully stented.

6. CONCLUSIONS

1.	 The application of our proposed “Optimal Contrast Volume Protocol” 
resulted in a significant reduction in the total CM volume used for inter-
ventional procedures by nearly 50 % as well as in a significant decrease 
in the use of CM volume across all interventional procedure groups.

2.	 The use of the “Optimal Contrast Volume Protocol” resulted in a sta-
tistically significant reduction of CIN after interventional procedures.

3.	 Good-quality images suitable for clinical interpretation were generated 
when performing OCT imaging using heparinized normal saline injec-
tions with an automatic pump injector for blood clearance.

4.	 The method of using normal saline for flushing injections with an auto-
matic pump injector for OCT imaging is safe: no specific or significant 
complications were registered. Additionally, the incidence of temporary 
complications did not exceed the rate of the same complications when 
using the traditional CM flushing method for OCT imaging.

7. PRACTICAL RECOMMENDATIONS

1.	 Before every interventional procedure, CrCl should be calculated based 
on the parameters of each patient’s renal function. The optimal CM vo-
lume and the CM volume that should not be exceeded must be determi-
ned for each patient. These volumes should not be exceeded to reduce 
the incidence of CIN.

2.	 When the “Optimal Contrast Volume Protocol” method is applied, it 
is recommended not to exceed the CM volume that should strictly not 
be exceeded. If this amount of CM is reached during the interventional 
procedure, it is recommended to stop the procedure, considering patient 
safety and the specific nature of the procedure. The next planned inter-
ventional procedure using CM should be performed at least 72 hours 
later, with strict monitoring of patient’s renal function.

3.	 Performing OCT intravascular imaging with heparinized normal saline 
injected using an automatic pump injector at a dedicated speed is safe 
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and effective for daily clinical practice. Good-quality images, suitable 
for clinical use, can be obtained without using additional CM.

4.	 If the quality of the first OCT imaging pullback using heparinized nor-
mal saline is insufficient for clinical interpretation, it is recommended 
to increase the injection rate and/or use additional catheters for selecti-
ve coronary artery intubation. The number of repeated pullbacks is not 
limited.

5.	 When additional catheters are used for selective coronary artery intuba-
tion for OCT imaging with heparinized normal saline, it is recommen-
ded to start with a lower initial injection speed of 4 mL/s. If additio-
nal catheters are not used, considering the diameter of the vessel being 
analyzed, the initial injection speed should be selected between 5 and 
6 mL/s.

6.	 If there is a need to analyze a long vessel segment or the vessel has a 
very large diameter, the segment of interest can be divided into two 
parts. Each part can be imaged and analyzed separately by performing 
different pullbacks.
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