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Streszczenie
Wstęp: Znaczenie miażdżycy tętnic wieńcowych (CA+) w procesie przebudowy lewej komory
po wymianie zastawki aortalnej (AVR) z powodu izolowanej stenozy aortalnej (AS) jest wciąż
przedmiotem badań. Celem pracy była ocena wpływu niepoddanych rewaskularyzacji umiar-
kowanych zmian miażdżycowych tętnic wieńcowych na odległy proces remodelingu lewej ko-
mory serca (LV) po AVR.
Metody: Za pomocą koronarografii oceniono stopień nasilenia choroby wieńcowej u 66 pa-
cjentów zakwalifikowanych do AVR i pozyskano dane echokardiograficzne dotyczące budowy
i funkcji LV zarówno przed-, jak i pooperacyjnie (3 ± 1,2 roku).
Wyniki: U pacjentów bez miażdżycy tętnic wieńcowych ustąpienie przerostu i całkowite od-
wrócenie remodelingu były większe niż w grupie chorych z miażdżycą, gdy porównano indeks
masy LV (–55,8 ± 36 g/m2 v. –28,4 ± 34 g/m2; p = 0,004). Ponadto w grupie osób bez choroby
wieńcowej obserwowano istotne zmniejszenie wymiarów LV [wymiar końcoworozkurczowy
LV (LVEDD): –4,1 ± 7,4 mm v. –2,2 ± 8,3 mm; p = 0,04] oraz grubości ścian [przegrody
międzykomorowej (IVS): –3,3 ± 2,6 mm v. –1,6 ± 2,2 mm; p = 0,01; i ściany tylnej (PWT):
–2,1 ± 2,1 mm v. 0,6 ± 2,1 mm; p = 0,012].
Wnioski: Brak rewaskularyzacji umiarkowanych zmian miażdżycowych w nasierdziowych
tętnicach wieńcowych u pacjentów poddanych AVR z powodu AS prowadzi w odległej obserwa-
cji do zwolnienia procesu regresji przerostu lewej komory i zaburzenia odwrócenia remodelin-
gu w analizie następujących parametrów: indeksu masy LV, LVEDD, IVS i PTW. (Folia
Cardiologica Excerpta 2011; 6, 3: 162–167)
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Wstęp

Stenoza aortalna (AS, aortic stenosis) powoduje
przerost lewej komory serca (LV, left ventricular)
z powodu przewlekłego obciążenia serca w skurczu.
Wszczepienie protezy zastawki aortalnej (AVR,
aortic valve replacement) z powodu izolowanej AS
prowadzi do znacznego zmniejszenia indeksu masy
lewej komory serca (LVMI, left ventricular mass
index), z redukcją wymiarów serca i pogrubienia
ścian lewego przedsionka [1]. W procesie przebu-
dowy komór serca wciąż niewiele wiadomo na te-
mat roli miażdżycy tętnic wieńcowych. Celem pra-
cy była ocena wpływu braku rewaskularyzacji
umiarkowanych zmian miażdżycowych w tętnicach
wieńcowych na odległy remodeling LV u chorych
z AS poddanych AVR.

Metody

Badaniem objęto pacjentów, u których wyko-
nano AVR z powodu izolowanej AS i u których
w trakcie operacji nie zastosowano pomostowania
aortalno-wieńcowego (CABG, coronary artery bypass
grafting), gdyż nie stwierdzono angiograficznie zwę-
żeń w tętnicach wieńcowych nasierdziowych lub
zmiany te nie wymagały leczenia. Przed operacją
AVR u każdego chorego wykonano standardową
koronarografię. Nieobecność przewężeń w tętni-
cach wieńcowych w trakcie koronarografii (CA–,
coronary atherosclerosis) stwierdzano po uwidocznie-
niu gładkich i równych ścian w trzech naczyniach.
Umiarkowanego stopnia miażdżycę tętnic wieńco-
wych (CA+) rozpoznawano po uwidocznieniu co
najmniej 1 naczynia z przewężeniami równymi lub
przekraczającymi 40% i mniejszymi niż 80% przy
użyciu koronarografii z komputerową analizą danych.
Z badania wykluczono chorych, którzy przebyli
w przeszłości zawał serca. Decyzję o przeprowadze-
niu CABG w trakcie AVR podejmowali wspólnie kar-
diolog z chirurgiem. Pomostowanie aortalno-wień-
cowe wykonywano w zależności od stopnia zwęże-
nia w tętnicach wieńcowych. Wszystkich interwe-
ncji chirurgicznych dokonywał ten sam zespół chi-
rurgiczny.

Nadciśnienie tętnicze, dyslipidemię i cukrzy-
cę rozpoznawano na podstawie analizy leczenia far-
makologicznego specyficznego dla tych jednostek
chorobowych. Palenie rozpoznawano u aktywnych
palaczy tytoniu oraz u osób, które zaprzestały pale-
nia tytoniu w ciągu ostatnich 10 lat.

Przed operacją u wszystkich pacjentów wyko-
nano echokardiografię doplerowską i następnie, po
3 latach od zabiegu, dokonano ponownej analizy

(średnio 36,5 ± 14 miesięcy). Wszystkie badania
echokardiograficzne przeprowadził doświadczony
zespół przy użyciu tego samego sprzętu (Philips
Envisor). Dane dotyczące echokardiograficznych
wymiarów LV, takich jak: końcoworozkurczowy
(LVEDD, left ventricle end-diastolic diameter) i koń-
cowoskurczowy (LVESD, left ventricle end-systolic
diameter), grubość przegrody międzykomorowej
(IVS, interventricular septical thickness) i ściany tyl-
nej (PWT, posterior wall thickness), podano w mili-
metrach, zgodnie z wytycznymi American Society of
Echocardiography [2]. Indeks masy lewej komory
serca obliczano przy użyciu powierzchni ciała [m2],
zgodnie z opisem Devereux [3]. Frakcję wyrzutową
lewej komory (LVEF, left ventricular ejection frac-
tion) oceniano za pomocą metody Teicholz [2] i przy
LVEF < 50% rozpoznawano zaburzenia funkcji
skurczowej. Odwrócenie remodelingu oceniano
poprzez porównanie różnic w pomiarach przed-
i pooperacyjnych.

Protokół badania zaakceptowana lokalna komi-
sja bioetyczna, a wszyscy pacjenci wyrazili świa-
domą, pisemną zgodę na udział w nim.

Analiza statystyczna
Obliczeń statystycznych dokonano za pomocą

komputerowej analizy danych (oprogramowanie
SPSS 13,0). Wartości liczbowe przedstawiono jako
średnią ± odchylenie standardowe dla zmiennych
ciągłych i wartości procentowe dla zmiennych ja-
kościowych. Przeprowadzono sparowane i niezależ-
ne analizy porównawcze między danymi pozyska-
nymi przed operacją i po jej wykonaniu przy użyciu
testu t-Studenta. Do porównań jakościowych użyto
testu c2. Wartość p < 0,05 przyjęto za istotną sta-
tystycznie.

Wyniki

Do badania włączono 66 pacjentów (średnia
wieku: 67,6 ± 8,8 roku; 44 mężczyzn): 42 w grupie
CA– i 24 w grupie CA+. Nie stwierdzono istotnych
różnic między tymi grupami w zakresie: średniego
wieku operowanych (66,7 ± 9,6 roku w grupie CA–
v. 69,1 ± 7,2 roku w grupie CA+; p = 0,3); po-
wierzchni ciała (1,7 ± 0,1 m2 v. 1,8 ± 0,1 m2;
p = 0,16); występowania nadciśnienia tętniczego
(23,8% v. 20,8%; p = 0,78); LVMI (161,5 ± 49,4 g/m2

v. 148,6 ± 31 g/m2; p = 0,25); LVEF (57 ± 11% v.
59 ± 13%; p = 0,6); dysfunkcji skurczowej (19% v.
16,7%; p = 0,8) i gradientów przez zastawkę aortalną
(maksymalny: 92 ± 25 mm Hg v. 93 ± 22 mm Hg;
p = 0,92; średni: 58 ± 18 mm Hg v. 58 ± 11 mm Hg;
p = 0,88) (tab. 1). W grupie CA+ było więcej męż-
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czyzn niż kobiet [47,7% v. 13,6%; p = 0,007; ryzyko
względne (RR, relative risk) 3,5; 95-procentowy
przedział ufności (CI, confidence interval) 1,17–
–10,4]. Poza umiarkowanymi zwężeniami w pozo-
stałych naczyniach w koronarografii z komputerową
analizą danych wykazano u 3 pacjentów 70–80-pro-
centowe zwężenia [4], lecz były one zlokalizowane
w segmentach dystalnych lub małych odgałęzie-
niach tętnic i nie kwalifikowały się do leczenia za
pomocą CABG (zmiany miażdżycowe były zlokali-
zowane: u 1 pacjenta dystalnie w gałęzi tylno-bocz-
nej, a u 2 pozostałych chorych w gałęzi brzeżnej
z rozsianymi zmianami miażdżycowymi i zmniejsze-
niem rozmiaru naczynia w segmentach dystalnych).

Częstość wszczepienia protez mechanicznych
była podobna w obu grupach (61,9% w grupie CA–
v. 56,5% w CA+; p = 0,67). Po zabiegu AVR nie
stwierdzono istotnych różnic w wartościach gra-
dientów przez zastawkę aortalną (maksymalny gra-
dient: 27 ± 12 mm Hg v. 23 ± 8 mm Hg; p = 0,15;
średni gradient 15 ± 7 mm Hg v. 13 ± 3 mm Hg;
p = 0,14).

Zmiany morfologiczne LV w pomiarach poope-
racyjnych w stosunku do wartości przed zabiegiem
przedstawiono w tabeli 2. W grupie CA– po opera-
cji zaobserwowano zmniejszenie wartości wszyst-
kich parametrów echokardiograficznych (z wyjąt-
kiem LVEF), natomiast w grupie CA+ jedynie IVS
i LVMI uległy istotnej zmianie. Różnice między
grupami w stopniu odwrócenia remodelingu w za-
kresie LVEDD, IVS, PWT były istotne statystycz-

nie. Stwierdzono zauważalne zmniejszenie warto-
ści LVMI w obu grupach i istotne różnice w pro-
cesie odwrócenia remodelingu między grupami
(–55,8 ± 36 g/m2 v. –28,4 ± 34 g/m2; p = 0,004; ryc. 1).
W grupie CA– wykazano znaczący wzrost LVEF,
lecz różnica ta była nieistotna statystycznie w ana-
lizie porównawczej dwóch grup.

Dyskusja

Przeciążenie ciśnieniowe LV z powodu steno-
zy zastawki aortalnej prowadzi do znacznego prze-
rostu kardiomiocytów. Operacja AVR natychmiast
zmniejsza to przeciążenie, powodując spadek napię-
cia ścian. Wszczepienie protezy zastawki aortalnej
powoduje również odwrócenie procesu remodelin-
gu LV ze zmniejszeniem LVMI. Proces ten jest
spowodowany redukcją wymiarów komory i grubo-
ści miokardium. Opisywano go we wcześniejszych
doniesieniach z 12-miesięcznych obserwacji po
AVR [1, 4, 5] i utrzymuje się on wiele lat po zabie-
gu [6, 7]. Z literatury wiadomo, że wciąż niewiele
wiadomo na temat roli miażdżycy tętnic wieńco-
wych w procesie odwrócenia remodelingu komór.
Niektórzy autorzy twierdzą, że duży przerost mięś-
nia sercowego u pacjentów z ciężką AS może pro-
wadzić do rozwoju zaburzeń funkcji mikrokrążenia
wieńcowego [8], zmniejszenia perfuzji w rozkurczu
i zwiększenia oporu w przepływie wieńcowym krwi
w trakcie skurczu, co jest spowodowane uciskiem
przestrzeni okołonaczyniowej [9]. Poprawa perfu-

Tabela 1. Porównanie danych klinicznych u pacjentów z badanych grup

CA– CA+ p

Wiek 66,7 ± 9,6 69,1 ± 7,2 0,3
Powierzchnia ciała [m2] 1,7 ± 0,1 1,8 ± 0,1 0,16
Nadciśnienie tętnicze 10 (23,8%) 5 (20,8%) 0,78
Dyslipidemia 8 (19%) 6 (25%) 0,56
Cukrzyca 4 (9,5%) 5 (20,8) 0,19
Palenie tytoniu 6 (14,3%) 6 (25%) 0,27
Liczba zajętych naczyń:

1 0 (0%) 13 (54,2%)
2 0 (0%) 7 (29,2%)
3 0 (0%) 4 (16,7%)

LVMI [g/m2] 161,5 ± 49,4 148,6 ± 31 0,25
LVEF (%) 57 ± 11 59 ± 14 0,6
Dysfunkcja skurczowa 8 (19%) 4 (16,7%) 0,8
Gradient maksymalny [mm Hg] 92 ± 25 93 ± 22 0,92
Gradient średni [mm Hg] 58 ± 18 58 ± 11 0,88

CA– — nieobecność przewężeń w tętnicach w koronarografii; CA+ — umiarkowana miażdżyca tętnic wieńcowych; LVMI (left ventricular mass index)
— indeks masy lewej komory; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory
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zji w rozkurczu i zmniejszenie ucisku przestrzeni
okołonaczyniowej dzięki ograniczeniu obciążenia
następczego po zabiegu AVR są głównymi mecha-
nizmami odpowiedzialnymi za poprawę przepływu
krwi w krążeniu wieńcowym i przywrócenie rezer-
wy wieńcowej [10]. Po AVR obserwuje się również
zmniejszenie niedokrwienia tkanek i wspomaganie
mechanizmów molekularnych (tj. inaktywacji me-

taloproteinaz, które promują włóknienie śródmiąż-
szowe) [11]. Działania te powodują odwrócenie pro-
cesu remodelingu serca.

Biederman i wsp. [12] opublikowali doniesie-
nie, w którym wskazują, że rok po AVR u pacjen-
tów z grupy CA+ obserwowano mniejszą regresję
przerostu lewej komory (LVH, left ventricular hy-
pertrophy). W tym badaniu jednak osoby z umiarko-
waną miażdżycą tętnic wieńcowych, podobnie jak
chorzy poddani CABG, zostały umieszczone w gru-
pie CA+. U pacjentów poddanych rewaskularyza-
cji (po CABG) było więc możliwe osiągnięcie takie-
go samego poziomu ryzyka, jak u chorych z grupy
CA–. Celem niniejszej pracy było zbadanie znacze-
nia umiarkowanej miażdżycy i powodowanych przez
nią zaburzeń przepływu w krążeniu wieńcowym
w regresji LVH w odległej obserwacji. Uzyskane
wyniki są zgodne z obserwacjami opublikowanymi
przez Biederman i wsp. [12], którzy stwierdzili
istotne zmniejszenie LVMI w ciągu 3 lat w obu gru-
pach. W niniejszej próbie redukcja LVMI miała cha-
rakter postępujący i występowała w obu grupach,
jednak była znacząco większa w grupie CA– niż
w grupie CA+. Można to zjawisko wyjaśnić dłuż-
szym okresem obserwacji (1 rok v. 3 lata) i zasto-
sowaniem innego badania obrazowego (rezonans
magnetyczny serca).

Podobnie jak w przypadku LVMI obserwowa-
ne zmiany wymiarów LV i grubości ścian (LVEDD,
LVESD i PWT) były bardziej nasilone w grupie CA–,
a całkowite zmniejszenie wartości LVEDD, PWT

Tabela 2. Zmiany morfologii lewej komory w pomiarach przed- i pooperacyjnych (zmniejszenie
grubości ścian i wymiarów lewej komory) i porównanie różnic w remodelingu w dwóch grupach

CA– CA+

Przed operacją Po operacji p Przed operacją Po operacji p

LVEDD [mm] 52,3 ± 7,6 48 ± 5,9 < 0,001 52,4 ± 7,9 50,9 ± 5,2 0,42
Remodeling –4,1 ± 7,4 –2,2 ± 8,3 0,04
LVESD [mm] 34,1 ± 8,2 30 ± 5,3 0,001 33,8 ± 9,2 31,3 ± 4,3 0,19
Remodeling –3,7 ± 7,3 –3,2 ± 8,8 0,79
IVS [mm] 13,4 ± 2,9 10,2 ± 2,2 < 0,001 12,4 ± 2,1 10,1 ± 2,1 0,003
Remodeling –3,3 ± 2,6 –1,6 ± 2,2 0,01
PWT [mm] 12,6 ± 1,7 10,7 ± 2,4 < 0,001 11,9 ± 1,9 11,1 ± 1,2 0,12
Remodeling –2,1 ± 2,1 –0,6 ± 2,1 0,012
LVMI [g/m2] 161,5 ± 49,4 108,9 ± 28,3 < 0,001 148,6 ± 31 120,8 ± 28,4 0,001
Remodeling –55,8 ± 36 –28,4 ± 34 0,004
LVEF (%) 57,6 ± 11,1 63,3 ± 8,2 0,001 59,1 ± 13,4 62,5 ± 9,5 0,26
Remodeling +5,3 + 9,4 +4,4 + 14,5 0,74

CA– — nieobecność przewężeń w tętnicach w koronarografii; CA+ — umiarkowana miażdżyca tętnic wieńcowych; LVEDD (end-diastolic left ventricular
dimension) — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVESD (end-systolic left ventricular dimension) — wymiar końcowoskurczowy lewej komory;
IVS (interventricular septum thickness) — grubość przegrody międzykomorowej; PWT (posterior wall thickness) — grubość ściany tylnej; LVMI (left
ventricular mass index) — indeks masy lewej komory; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory

Rycina 1. Różnice w indeksie masy lewej komory (LVMI)
w zakresie odwrócenia remodelingu między CA+ i CA–
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i IVS w pomiarach było istotnie większe w grupie
CA– niż w grupie CA+. Fakt ten sugeruje gorszy
stan komór i słabiej nasilony proces odwrócenia prze-
budowy serca w przypadku braku rewaskularyzacji
umiarkowanych zmian miażdżycowych w tętnicach
wieńcowych. Jeśli chodzi o LVEF, wyniki były zgod-
ne z danymi dostępnymi z literatury. Zaobserwowa-
no podobną poprawę LVEF w obserwacji odległej
i nie zależała ona od stopnia zaawansowania zmian
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych.

W wielu poprzednich badaniach nie wykazano
wpływu czynnika płci na zmniejszenie LVH po AVR
z powodu AS [12, 13]. W grupie CA+ było więcej
mężczyzn niż kobiet, jednak nie uznano, aby fakt ten
istotnie wpływał na wyniki końcowe badania.

Nadciśnienie tętnicze jest jedynym czynnikiem
ryzyka sercowo-naczyniowego, który może opóźnić
lub zatrzymać długotrwały proces zmniejszania
masy LV po AVR. W 10-letniej obserwacji był to
jedyny niezależny czynnik wpływający na LVH po
operacji [13]. W niniejszym badaniu nadciśnienie
tętnicze występowało z równą częstością w obu
grupach, więc należy się spodziewać, że nie wpły-
wało ono na wyniki końcowe. Konieczne jest prze-
prowadzenie dalszych badań z dłuższym okresem
obserwacji, aby stwierdzić, czy wraz ze starzeniem
się zwiększa się częstość występowania nadciśnie-
nia tętniczego i w efekcie wpływa to na parametry
sercowe, czy też wyniki odległe są zgodne z przed-
stawionymi w niniejszym badaniu.

Z wyjątkiem przypadków istotnie zaburzonej
LVEF w protokole badania echokardiograficznego
nie uwzględniono pomiaru okolicy zastawki aortal-
nej opartego na zasadzie ciągłości przepływu. Ze
względu na małą częstość występowania dysfunk-
cji skurczowej w próbie nie oceniano niedopasowa-
nia protezy zastawkowej (PPM, patient-prosthesis
missmatch). Wydaje się, że PPM odgrywa ogromną
rolę w zmniejszeniu masy LV po wymianie zastaw-
ki aortalnej. Jak niedawno wykazano, przedstawia-
jąc dane kliniczne i śmiertelność w tej grupie cho-
rych [14], PPM ma znaczenie w ewolucji LVMI po
AVR tylko wtedy, gdy występuje dysfunkcja skur-
czowa przed zabiegiem [15]. Wydaje się, że jedy-
nie w tej podgrupie pacjentów PPM jest czynnikiem
decydującym o niecałkowitym zmniejszeniu LVMI.
Niektórzy autorzy sugerują jednak, że PPM może
nie mieć znaczenia w remodelingu LV po AVR [16,
17]. Niewielka i podobna częstość występowania
dysfunkcji skurczowej w dwóch grupach, jak rów-
nież nieobecność znacząco podwyższonych gradien-
tów przezzastawkowych po zabiegu mogą świadczyć
o nieistotnym wpływie potencjalnych przypadków
PPM na wyniki niniejszego badania.

Implikacje kliniczne
Mimo że LVH w odległym okresie po AVR

z powodu AS wiąże się ze zwiększoną zachorowal-
nością [upośledzona wydolność fizyczna, wyższy
stopień duszności w klasie według Nowojorskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA, New York
Heart Association), tendencja do występowania
częstszego bólu w klatce], nie wykazuje zależności
ze zwiększoną śmiertelnością chorych [18]. Z tego
względu oraz w związku z faktem, że LVEF (głów-
ny czynnik predykcyjny obserwowany u pacjentów
po AVR z powodu AS) jest parametrem, który po-
zostaje stabilny niezależnie od zaawansowania
zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych
[11], istnieje możliwość, że w przypadku umiarko-
wanych przewężeń w tętnicach wieńcowych niewy-
konywanie CABG podczas AVR byłoby rozsądnym
podejściem. Strategia ta pozwoliłaby zmniejszyć
czas trwania: zabiegu bez wykorzystania krążenia
pozaustrojowego (off-pump CABG), kardioplegii
oraz zakleszczenia aorty — w ten sposób zmniej-
szałaby ryzyko śródoperacyjne i śmiertelność. Po
zabiegu AVR i zmniejszeniu LVMI (poprawie prze-
pływu wieńcowego i mikrokrążenia) umiarkowanie
nasilone zmiany miażdżycowe w tętnicach wieńco-
wych mogłyby podlegać ponownej ocenie. W przy-
padku występowania niedokrwienia zmiany te pod-
legałyby przezskórnej rewaskularyzacji.

Wnioski

Po zabiegu AVR z powodu AS brak rewaskula-
ryzacji umiarkowanych zmian miażdżycowych
w tętnicach wieńcowych prowadzi w odległej obser-
wacji do spowolnienia procesu regresji LVH i od-
wrócenia remodelingu w analizie parametrów:
LVMI, LVEDD, IVS i PWT.
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