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STRESZCZENIE

Mimo ze czynniki ryzyka maja charakter ogélino-
ustrojowy, to rozmieszczenie zwapnien i blaszek
miazdzycowych nie jest przypadkowe. Co wiecej,
zmiany w gatezi przedniej zstepujgcej (LAD) wy-
stepuja czesciej niz w prawej tetnicy wiencowej.
Najrzadziej w gatezi okalajgcej (CX) i pniu lewej
tetnicy wiencowej, przy czym w LAD i CX roz-
mieszczenie zmian skupia sie¢ w poczgtkowych
odcinkach tych tetnic. Ogniskowy charakter roz-
mieszczenia blaszki wskazuje, ze lokalne czynniki
hemodynamiczne moga bra¢ udziat w zapoczatko-
waniu i progresji miazdzycy. W artykule oméwiono
topografie zmian miazdzycowych w odniesieniu
do rozktadu naprezen scinajgcych. Przedstawio-
no hipoteze, zgodnie z ktdrg wieksza czestosé
wystepowania zmian w poczatkowym odcinku
LAD moze si¢ wigza¢ z wystepowaniem przepty-
wow wstecznych w gatezi przedniej zstepujacej
w efekcie skurczowego zaciskania Swiatta gatezi
septalnych.
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ABSTRACT

Despite the fact that risk factors are systemic in
nature, calcifications and atherosclerosis do not
occur at random. Plaques are located mostly in the
left anterior descending artery (LAD), then in the
right coronary artery, circumflex branch (LCx) and
the left main coronary artery, in a decreasing order
of frequency. In the LAD and LCx, plaques tend
to cluster within the proximal segment. The focal
nature of plaque formation indicates that local he-
modynamic forces could be involved in the initia-
tion and development of atherosclerosis. The aim
of this review was to discuss plaque distribution
in relation to hemodynamic factors as oscillatory
shear stress. We present the hypothesis that pro-
ximal LAD predisposition for atherosclerosis can
be linked to the septal branches. Its major course
runs within the muscle and the systolic compres-
sion of the septal perforator (milking effect) can
disturb blood flow patterns with flow reversal in
the atherosclerosis-prone LAD segment.
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WPROWADZENIE

Mimo Ze czynniki ryzyka maja charakter ogdélnoustro-
jowy, to rozmieszczenie blaszek miazdzycowych nie jest
przypadkowe. Typowe miejsca powstawania zmian w tet-
nicach wiehicowych to podzialy naczyniowe, w tym $cia-
ny boczne bifurkacjiiokolice odejscia naczyh potomnych
oraz krzywizny wewnetrzne tetnic (punkty ryzyka). Ta
szczegoblna lokalizacja koreluje z obszarami formowania
sie przeplywow zaburzonych, odbiegajacych od przepty-
wu laminarnego, co w bifurkacjach naczyniowych jest
zwigzane miedzy innymi z katem odejscia naczyn po-
tomnych. Srédblonek w punktach ryzyka narazony jest
na oddzialywanie matych oraz malych i oscylacyjnych
naprezen $cinajacych (oscylacyjne naprezenia Scinajace
powstaja przy dwukierunkowym przeptywie krwi pod-
czas cyklu pracy serca). Oznacza to, ze warunki hemody-
namiczne przynajmniej uczestnicza w zapoczatkowaniu
procesu miazdzycowego [1-3]. W trwajacym wiele lat
procesie miazdzycowym dochodzi do naciekania bto-
ny wewnetrznej przez krwiopochodne komérki zapal-
ne i lipidy, z nastepowym procesem zapalnym, czemu
sprzyja przerwanie ciggtoéci polgczen miedzykomorko-
wych i §cieficzenie warstwy pokrywajacego srodblonek
glikokaliksu. Ma to miejsce w obszarach formowania sie
przeplywoéw zaburzonych, w tym wstecznych [4]. W po-
wstawaniu zwapnien istotng role odgrywa osteoblastycz-
na transformacja komérek miesni gtadkich. Jest ona kon-
sekwencja oddzialywania na endotelium oscylacyjnych
naprezen $cinajacych [5, 6].

Zjawisko odczytywania przez srédblonek charakte-
rystyki naprezen écinajacych, w czym biora udzial liczne
mechanoreceptory, okresla sie terminem mechanotrans-
dukgja. Konsekwencjg przetwarzania sygnatéw mecha-
nicznych na odpowiedz biologiczng jest zahamowanie ak-
tywnoéci pewnych gendw i wzrost ekspresji innych, czego
koficowym efektem jest miedzy innymilokalne zwieksze-
nie $rédblonkowej produkcji wolnych rodnikéw tleno-
wych, czynnikéw prozakrzepowychichemotaktycznych
zréwnoczesnym zmniejszeniem wytwarzania czynnikéw
naczyniorozkurczowych i innych, przeciwdziatajacych
procesowi miazdzycowemu. Zwiekszenie w strefie prze-
plywoéw wstecznych wytwarzania endoteliny 1inasilenie
ekspresji biatek adhezyjnych sprzyjaja zatrzymywaniu na
powierzchni $ciany makrofagéw, leukocytéw oraz plytek
krwi, ktére przenikajac do blony wewnetrznej, uwalnia-
ja cytokiny i czynniki wzrostu. Przyczynia sie to miedzy
innymi do nasilenia lokalnego odczynu zapalnego i pro-
liferacji komoérek miesni gtadkich.

Podsumowujac, czynniki hemodynamiczne w tym
male oraz male i oscylacyjne naprezenia $cinajace sta-
nowia istotny element biomechanicznego podloza miaz-
dzycy. Koficowym efektem aterogennych naprezen $ci-
najacych jest wzrost przepuszczalnosci srodblonka dla
krwiopochodnych komérek zapalnych oraz lipidow.
W wyniku mechanotransdukcji dochodzi do zmiany
fenotypu komoérek endotelium na sprzyjajacy powsta-
waniu blaszek miazdzycowych.

Zagadnienia te w polskim pismiennictwie doktadnie
opisano w monografii ,Biomechaniczna przyczyna miaz-
dzycy” [7] oraz w artykule pogladowym ,Rola naprezen
$cinajacych i mechanotransdukcji w procesie miazdzy-
cowym” [8] iinnych [9-13]. Wazna publikacja dotyczaca
tego tematu ukazala sie ostatnio w European Heart Journal,
co wskazuje, ze zagadnienia te zyskuja coraz wieksze
zrozumienie w srodowisku medycznym [14].

TOPOGRAFIA ZMIAN MIAZDZYCOWYCH
W TETNICACH WIENCOWYCH

Istnieje wiele prac dokumentujacych fakt, Ze nie
tylko blaszki miazdzycowe tworza si¢ w punktach ry-
zyka, ale lewa tetnica wieficowa jest bardziej narazona
na powstawanie zmian, w poréwnaniu z prawa [15-18].
W retrospektywnej analizie ponad 13 000 przeprowadzo-
nych koronarografii izolowana zmiane w prawej tetnicy
wiencowej stwierdzono w 6,5% przypadkach, podczas
gdy w lewej byla ona obecna ponad pieciokrotnie czesciej
(34,7%) [18]. Badania autopsyjne, jak i koronarograficzne
potwierdzaja nieprzypadkows topografie zmian, przy
czym zlogi miazdzycowe i zwapnienia wystepuja czesciej
w galezi przedniej zstepujacej lewej tetnicy wieficowej
(LAD, left anterior decsending), rzadziej w prawej tetnicy
wieficowej (RCA, right coronary artery) inajrzadziej w ga-
tezi okalajacej (CX, circumflexus) oraz pniu lewej tetnicy
wieticowej (LM, left main) [19-24]. Enricoiwsp. na og6lna
liczbe 73 282 blaszek stwierdzonych w badaniu angio-TK
tetnic wienicowych wykazali, ze 46,3% z nich bylo zloka-
lizowanych w LAD, rzadziej w RCA (25,9%), natomiast
w dalszej kolejnosci w CX (18,3%) 1 LM (8,1%) [25]. Row-
niez nasze badania w oparciu o ocene wskaznika uwap-
nienia tetnic wiehcowych (calium score) oraz angio-CT
tetnic wieficowych potwierdzaja przewage miazdzycy
w LAD, aw dalszej kolejnosci— wedtug coraz rzadszego
wystepowania—w RCA, CXiLM [26]. Co wiecejrozklad
zwapnien w tetnicach wieficowych charakteryzuje sie
wyrazng tendencja do skupiania sie zmian w poczatko-
wej jednej trzeciej czesci galezi LAD, w poblizu odejécia
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galeziseptalnych, natomiast w CX w okolicy odejscia ga-
tezi tepego brzegu [27-30]. Zmiany w RCA maja bardziej
réownomierny rozklad na przebiegu naczynia. Pojawiajg
sie zazwyczaj w miejscu odejscia galezi do stozka, galezi
prawokomorowej, oraz w miejscu podzialu RCA na galaz
tylna zstepujaca i galaz tylno-boczna.

Celem artykutu jest proba wyjasnienia topografii zmian
w ukladzie tetnic wienicowych, a zwlaszcza przewagi cze-
stosci wystepowania zmian w LAD, w poréwnaniu z CX.
Analiza zostala oparta na biomechanicznych aspektach
patomechanizmu miazdzycy oraz lokalnych warunkach
hemodynamicznych w odniesieniu do unaczynienia prze-
grody miedzykomorowej. Wprowadzeniem do tematu
niech bedzie topografia zmian miazdzycowych w przy-
padku mostka miesniowego (MB, myocardial bridge).

MOSTEK MIESNIOWY
A LOKALIZACJA ZMIAN MIAZDZYCOWYCH

W przypadku mostka migsniowego na udziat czyn-
nikéw przeplywowych w powstawaniu zmian ateroma-
tycznych wskazuje charakterystycznalokalizacja zmian.
Mostek mie$niowy jest anomalia wrodzong dotyczaca
najczesciej LAD [31]. Polega ona na tym, ze na pewnym
odcinku (zazwyczaj medialnym) pasmo mig$niowe po-
krywa naczynie, co sprawia, ze podczas skurczu lewe;
komory jego $wiatlo ulega zwezeniu (milking effect) [32].
A to z kolei prowadzi do sytuacji, ze w odcinku tetnicy
przed zmiang, w fazie skurczu, dochodzi do przepltywu
wstecznego, przez co srédblonek w tym miejscu narazo-
ny jest na dzialanie oscylacyjnych naprezen écinajacych.
Mechanizm ten sprzyja formowaniu sie blaszki miaz-
dzycowej, prawie bez wyjatku, proksymalnie do most-
ka (ryc. 1) [33-35]. Odcinek naczynia pokryty pasmem
miesniowym, podobnie jak galezie septalne, pozostaje
wolny od miazdzycy [34, 36]. Zaawansowanie zmian
w odcinku blizszym do mostka koreluje z dlugosciag most-
ka oraz skurczowym zawezeniem $wiatla, co sugeruje,
ze zaburzenia przeplywu (warunki hemodynamiczne)
odgrywaja wazna role w patomechanizmie miazdzycy
[37-40]. Na odcinku naczynia objetego mostkiem i ponizej
niego przeplyw jest jednokierunkowy i laminarny, co
sprawia, ze na srédblonek dzialaja ateroprotekcyjne na-
prezenia $cinajace, sprzyjajace zachowaniu jego integral-
noéciiprodukcji czynnikow ateroprotekcyjnych [41, 42].
Przeciwnie $rédblonek na odcinku tetnicy przed most-
kiem charakteryzuje sie zaburzong architektura, a komoér-
ki przybieraja ksztalt wielokatny, co sprzyja naciekaniu
§ciany przez krwiopochodne czasteczki aterogenne.

Rycina 1. Mostek mig$niowy w badaniu angio-CT tetnic
wiencowych. Silnie uwapniona zmiana miazdzycowa
widoczna w odcinku proksymalnym do mostka

Unaczynienie przegrody migdzykomorowej

Przegroda miedzykomorowa na wysokosci gérnych
dwéch trzecich czesci zaopatrywana jest przez galezie
septalne, odchodzace od poczatkowego odcinka LAD, na-
tomiast dolna jedna trzecia cze$¢ przegrody unaczyniona
jest przez galezie septalne odchodzace od galezi tylnej
zstepujacej (PDA, posterior descending artery) [43-45].
Rzadko galezie septalne odchodzg od galezi diagonal-
nej, LM lub RCA [46-49]. Zwykle pierwsza galaz septalna
jest najlepiej rozwinietym naczyniem o dtugoéci od 4 do
6 cm i $rednicy zewnetrznej od 1 do 2 mm (ryc. 2) [50].
Zasadniczo galezie septalne s3 wolne od zmian miazdzy-
cowych, aczkolwiek sporadycznie blaszke miazdzycowa
mozna spotka¢ w ostium na odcinku, w ktérym naczynie
jeszcze nie 0sigga swojego wewnatrzmigSniowego prze-
biegu [51-53].

CZY SA DANE WSKAZUJACE, ZE WEWNATRZMIESNIOWY
PRZEBIEG GALEZI SEPTALNYCH
WPLYWA NA PROFIL PRZEPLYWU W LAD?

Analogicznie do mostka migéniowego nalezy oczeki-
wag, ze Srddmiesniowy przebieg, zwlaszcza pierwszej ga-
lezi septlnej, ktéra zazwyczaj jest najlepiej rozwinietym
naczyniem, moze na skutek skurczowego jej zaciskania
powodowac zaburzenie profilu przeplywu w przyleglym
segmencie LAD. Wskazuja na to obserwacje dotyczace
pacjentow z przerostem lewej komory w przebiegu nadci-
$nienia tetniczego lub zwezenia zastawki aortalnej, u kt6-
rych zaobserwowano obecnos¢ przeptywu wstecznego
w LAD [54]. Akasaka i wsp. przy uzyciu cewnika Dop-
plera stwierdzili odwrdcenie przeptywu w LAD u oséb
z przerostem lewej komory [55]. Przezklatkowe badanie
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Rycina 2A, B. Zmiana miazdzycowa w gatezi lewej tetnicy wiencowej (LAD, left anterior decsending) w miejscu
odejscia gatezi septalnej w badaniu angio-CT tetnic wiencowych. Po lewej stronie, w poblizu odejscia gatezi septinej
w poczatkowym odcinku gatezi LAD, widoczna jest zmiana uwapniona. Po prawej stronie biatg linig zaznaczono aorte
oraz widoczne naczynia wiencowe. Po usunieciu zmiany w LAD zaznaczono kierunek, w ktérym maogt sie pojawiaé
przeptyw wsteczny. Miejsce to oznaczono jako OSS (oscylatory shear stress); AV (aortic valve) — zastawka aortalna;

S1 — pierwsza gatgz septalna

kolorowym dopplerem réwniez potwierdza nieprawi-
dlowy profil ruchu krwi w LAD zwiazany z uciskiem na
galezie septalne w przypadku przerostu lewej komory
[56]. Reasumujac, w oparciu o dane literaturowe nie ma
watpliwosci, ze w galezi LAD, w poblizu odejécia gatezi
septalnych, pojawiaja sie, przynajmniej w przypadku
przerostu miesnia sercowego, przeplywy wsteczne.

ZWIAZEK MIEDZY PRZEROSTEM LEWEJ KOMORY
A NASILENIEM ZMIAN MIAZDZYCOWYCH

Jezeli przerost lewej komory i przegrody miedzy-
komorowej nasila ucisk na galezie septalne i wzmaga
zaburzenia przeplywu w przylegtym odcinku LAD, to
nalezy spodziewac sie, ze nadci$nienie tetnicze sprzyja
powstawaniu zwapnien i zmian miazdzycowych w tetni-
cach wieicowych, a zwlaszcza w gatezi LAD. W badaniu,
w ktérym oceniono stopiefi uwapnienia tetnic wiefico-
wych (calcium score) metoda tomografii komputerowej
wiazki elektronowej oraz przerost lewej komory za po-
moca ultrasonografii, wykazano, ze masa lewej komory
jest istotnym czynnikiem ryzyka obecnosci zwapnien
isubklinicznej miazdzycy [57]. W analizie, do ktorej wia-
czono 2724 mlodych dorostych oséb, wskaznik calcium
score dodatnio korelowal z masg lewej komory i ci$nie-
niem péznoskurczowym w lewej komorze oraz gruboscia
przegrody miedzykomorowej w rozkurczu [58]. Z dru-
giej strony brak przerostu lewej komory jest czynnikiem
predykcyjnym braku zwapnien [59]. Wedlug obserwacji

Erciyesiwsp. [60] osoby z nadci$nieniem tetniczym cha-
rakteryzuja si¢ wiekszym nasileniem zwapnien w galezi
LAD, w poréwnaniu z osobami bez nadci$nienia. Obser-
wagcje te potwierdzajg, ze przerost lewej komory sprzyja
miazdzycowemu uszkodzeniu tetnic — zwlaszcza LAD.

Jeszcze inne $wiatto na biomechaniczne podloze
miazdzycy rzuca praca Balghith i wsp. [61], ktérzy w ul-
trasonografii wewnatrznaczyniowej ocenili rozmieszcze-
nie zmian w poblizu odejécia galezi septalnej. Wykazali
oni wieksze nasilenie miazdzycy oraz pogrubienie blony
wewnetrznej w LAD na $ciance, od ktérej odchodzi galaz
septalna, w poréwnaniu ze $ciang przeciwlegla. Jest to
o tyle istotne, ze taka lokalizacja jest zgodna ze spodzie-
wanym obszarem wystepowania przeptywu wstecznego
po stronie odejscia galezi septalnej (ryc. 2).

PODSUMOWANIE

Blaszki miazdzycowe w tetnicach wiehcowych wy-
kazuja charakterystyczna topografie. Zmiany w gatezi
LAD wystepuja czesciej, w pordwnaniu z CX, i wykazuja
wyrazna tendencje do lokalizacji w poczatkowej jednej
trzeciej czesci dtugosci naczynia. Takie rozmieszczenie
zmian mozna przypisaé zaburzeniom przeplywu powo-
dowanym uciskiem galezi septalnych w fazie skurczu
lewej komory, zwlaszcza w przypadku nadciénienia tet-
niczegoi przerostu lewej komory. Przez analogie do loka-
lizacji zmian w przypadku mostka migéniowego zjawisko
to mozna okresli¢ jako myocardial bridging effect.
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