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Impact of hypercholesterolemia on coronary atherosclerotic plaques

Background: Hypercholesterolemia is an important risk factor of atherosclerotic plaque forma-
tion. Intravascular ultrasound allows for morphological assessment of atherosclerotic plaques
in human corvonary arteries in vivo. To evaluate whether the presence of hypercholesterolemia
determines atherosclerotic plaque morphology, patients with angiographically documented
coronary artery disease were studied.

Material and methods: Demographic and coronary artery disease risk factors data were
obtained from 38 patients (30 male) in whom intracoronary ultrasound was performed at the
time of coronary intervention. Plaque morphology including presence of calcifications was
assessed in all investigated coronary segments based on the of retrospective analysis of intra-
vascular ultrasound images. Analysis was performed in 3 groups of coronary segments with
different level of lumen stenosis (group I — stenosis < 50%, group II — stenosis 50-75%,
group I — stenosis = 75%).

Results: Hypercholesterolaemia was present in 25 patients (66%). Smoking was more preva-
lent among patients with hypercholesterolaemia. Other baseline characteristics of patients with
and without hypercholesterolaemia was the same. In patients with hypercholesterolaemia calci-
fications were more often observed (58%; 56/97) in comparison to patients without this risk
factor (26%; 16/62). It was observed in all groups of covonary segments: group I — 36% and
10%, group Il — 67% and 29%, group III — 67% and 41% respectively. Morphologic type of
plaque (soft, mixed and hard) and plaque eccentricity were similar in patients with and
without hypercholesterolemia.

Conclusions: Hypercholesterolemia is an independent risk factor of covonary plaque calcifica-
tion. Coexistance of high cholesterol level and smoking may lead to premature atherosclerosis.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 83-90)
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nia wazne stalo sie ustalenie i badanie czynnikoéw
sprzyjajacych wystepowaniu miazdzycy, zwanych
inaczej czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, ktorej morfologicznym podiozem jest miazdzy-
ca [1-4]. Istniejg niepodwazalne dowody, ze hiper-
cholesterolemia wsrod innych powszechnie
znanych czynnikow ryzyka odgrywa ogromna role
W powstawaniu zmian miazdzycowych [5-7].

Kliniczne zastosowanie ultrasonografii we-
wnatrznaczyniowej (IVUS, intravascular ultraso-
und) umozliwilo przyzyciowa ocene struktury
1 wielko$ci zmian miazdzycowych oraz wspolzalez-
noS$ci uzyskanych za pomoca tej metody danych
z wystepowaniem czynnikow ryzyka. Do tej pory
ukazalo sie zaledwie kilka prac na ten temat [8-11].
Ze wzgledu na ograniczong wiedze w tym zakresie,
autorzy podjeli probe oceny zalezno$ci miedzy wy-
stepowaniem hipercholesterolemii a strukturg bla-
szek miazdzycowych.

Celem pracy jest ultrasonograficzna ocena za-
lezno$ci morfologii blaszek miazdzycowych od wy-
stepowania hipercholesterolemii u pacjentow z roz-
poznang chorobg niedokrwienng serca.

Material i metody

Przedmiotem badan byly zmiany miazdzycowe
w tetnicach wiencowych u pacjentow z objawowa
choroba niedokrwienng serca. Badana grupa obej-
mowata 30 mezczyzn i 8 kobiet w wieku 35-77 lat,
§rednio 60 = 11 lat. Morfologie zmian miazdzyco-
wych oceniano na podstawie obrazéw odtworzonych
z zapisow IVUS.

U wszystkich chorych, u ktorych wykonano ul-
trasonograficzne badanie tetnic wiehcowych, zebra-
no dane demograficzne oraz informacje dotyczace
obecnos$ci wybranych czynnikow ryzyka miazdzy-
cy: hipercholesterolemii, nadci$nienia tetniczego, cu-
krzycy typu 2 oraz palenia tytoniu. Hipercholeste-
rolemie rozpoznawano, gdy stezenie cholesterolu
catkowitego w surowicy wynosilo > 200 mg/dl
(5,2 mmol/l). Do badanej grupy zakwalifikowano pa-
cjentow nieleczonych dotychczas Srodkami obniza-
jacymi stezenie cholesterolu. Nadci$nienie tetnicze
rozpoznawano na podstawie wywiadu, gdy wielo-
krotne pomiary ciS$nienia tetniczego wynosily po-
wyzej 140/90 mm Hg oraz w przypadkach przewle-
ktego stosowania lekéw hipotensyjnych z powodu
rozpoznanego wczesniej nadci$nienia tetniczego.

Dodatni wywiad w kierunku obecnoS$ci wcze-
$niej rozpoznanej cukrzycy typu 2 byl podstawa
rozpoznania tego czynnika ryzyka. Do grupy pala-
cych zaliczano aktualnych palaczy tytoniu oraz oso-
by juz niepalace przez okres nie dtuzszy niz 5 lat.

Obrazy ultrasonograficzne uzyskiwano i anali-
zowano za pomoca systemu do ultrasonografii we-
wnatrznaczyniowej — Oracle In-Vision (Endosonics;
Stany Zjednoczone). Zastosowano cewniki Visions
Five-64 F/X™ (Endosonics; Stany Zjednoczone).

Morfologie i wielko§¢ blaszek miazdzycowych
analizowano w przekrojach poprzecznych tetnic
wiencowych. Badania przekrojow kazdej tetnicy
wiencowej wykonywano w obrebie poszczegdlnych
segmentow tetnicy. Za segment uwazano odcinek
tetnicy miedzy odejSciem 2 najblizszych sobie ga-
tezi lub miedzy odejSciem tetnicy wienicowej od
aorty a odejSciem pierwszej gatezi bocznej. W kaz-
dym segmencie badano co najmniej 3 przekroje
poprzeczne. Ultrasonograficzng analize przekrojow
tetnic oraz zmian miazdzycowych w nich zlokalizo-
wanych wykonano zgodnie z zaleceniami Study Gro-
up on Intracoronary Imaging of the Working Group of
Coronary Circulation and of Subgroup on Intravascu-
lar Ultrasound of the Working Group of Echocardoio-
graphy of the European Society of Cardiology [12].

Podstawg ultrasonograficznej oceny struktury
blaszek miazdzycowych sa réznice w echogenicz-
noSci ich skiadnikow, ktérg poréwnuje sie z echo-
geniczno$cia przydanki [9, 12-17]. Badane blaszki
klasyfikowano wedtug ich struktury:

— blaszki miazdzycowe ,,miekkie”, o niskiej echo-
geniczno$ci — w ponad 80% jednorodne, za-
wierajace skladniki o echogeniczno$ci nizszej
niz echogeniczno$¢ przydanki; histologicznie
— zmiany bogatokomoérkowe, bogatolipidowe;

— blaszki ,,twarde”, o wysokiej echogenicznosci
— w ponad 80% jednorodne, zawierajace skiad-
niki o echogeniczno$ci wyzsze] niz echogenicz-
no$¢ przydanki; histologicznie — zbudowane
glownie z gestej tkanki tacznej bogatej w kolagen;

— blaszki ,,mieszane” — niejednorodne, zawiera-
jace sktadniki o niskiej i wysokiej echogenicz-
no$ci, bez ponad 80-procentowej przewagi jed-
nych nad drugimi.

Oceniono takze wystepowanie zwapnien
w blaszkach miazdzycowych. Ogniska zwapnien
w IVUS sa widoczne jako jasne pola o wysokiej
echogenicznoSci z charakterystycznym cieniem
akustycznym, wystepujacym za zwapnieniem. W za-
lezno$ci od obecno$ci zwapnien blaszki podzielono
na 2 grupy: blaszki ze zwapnieniami 1 blaszki bez
zwapnien.

Rozklad przestrzenny zmian miazdzycowych
oceniano na podstawie wskaznika ekscentryczno-
Sci (EI, eccentricity index), ktory obliczano jako sto-
sunek grubo$ci blaszki w miejscu, gdzie byta ona
najciensza, do jej grubosci w przeciwleglej Scianie
tetnicy. Blaszke klasyfikowano jako ekscentryczna,
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Rycina 1. Koncentryczna i ekscentryczna blaszka miazdzycowa

Figure 1. Concentric and eccentric atherosclerotic plaque

gdy EI wynosit ponizej 0,5 (ryc. 1). Jezeli EI byt
wiekszy lub rowny 0,5, rozpoznawano blaszke kon-
centryczng.

Po wykonaniu analizy ilo$ciowe]j i jako$ciowe],
przekroje poprzeczne podzielono na 3 grupy w za-
lezno$ci od stopnia zwezenia ich $wiatla:

— grupa I — PA% < 50%,

— grupa I — 50% =< PA% < 75%,

— grupa Il — PA% = 75%,

gdzie PA% oznacza wzgledne pole powierzchni
przekroju poprzecznego blaszki miazdzycowej, wy-
razone w procentach pola powierzchni przekroju po-
przecznego calej tetnicy (PA% okreSla oceniany ul-
trasonograficznie stopien zwezenia tetnicy).

Analize poréwnawczag wykonywano najpierw
w calej badanej grupie, a nastepnie w podgrupach I,
II1 111

Wyniki analizy morfologii: struktury blaszki,
rozkladu przestrzennego 1 wystepowania zwapnien
przedstawiono jako czesto§¢ wystepowania kazde-
go rodzaju blaszki. Do poréwnywania danych, ze-
branych w skali nominalnej, bedacych zmiennymi
niepowigzanymi (morfologia blaszek miazdzycowych,
czesto$¢ nadci$nienia tetniczego) uzywano testu y°
(z poprawka Yatesa lub bez niej) lub doktadnego te-
stu Fishera. Wybér testu uzalezniano od liczebno-
§ci porownywanych grup [18]. Za poziom istotno-
Sci przyjeto 0,05. W celu wyodrebnienia niezalez-
nego wplywu hipercholesterolemii na morfologie
blaszek miazdzycowych, zastosowano wieloczynni-
kowa analize regresji logistycznej. Analize staty-

styczna wykonano za pomoca programu statystycz-
nego Stata (wersja 6.0; 1999 r.) oraz programu
Medistat (komputerowy system statystyczny dla
potrzeb medycznych, wersja 2.0; 1991 r.).

Wyniki

Hipercholesterolemia wystepowata u 25 (66%)
z 38 badanych pacjentow. Dane demograficzne oraz
czesto$¢ wystepowania czynnikdw ryzyka w gru-
pach chorych z hipercholesterolemia i bez hipercho-
lesterolemii przedstawiono w tabeli 1.

Grupy chorych z hipercholesterolemia 1 bez
niej roznily sie tylko w zakresie czestoSci nalogu
palenia tytoniu: w grupie chorych z hipercholeste-
rolemig liczba palacych tyton byla znamiennie wy-
zsza.

U chorych z hipercholesterolemia badano 97
blaszek miazdzycowych, a u chorych bez hipercho-
lesterolemii — 62 blaszki miazdzycowe.

Porownujac strukture blaszek chorych z hiper-
cholesterolemig i bez hipercholesterolemii, nie
wykazano istotnych réznic w czestoSci blaszek
miekkich, mieszanych lub twardych (tab. 2). Podob-
nie przy poréwnaniu struktury blaszek miazdzyco-
wych chorych z hipercholesterolemia i bez hiper-
cholesterolemii osobno w 3 grupach przekrojow
z réznym stopniem zwezenia §wiatla takze nie wy-
kazano istotnych roznic.

U chorych z hipercholesterolemia czeSciej niz
u 0s6b bez hipercholesterolemii wystepowaly blasz-
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Tabela 1. Dane demograficzne oraz czestos¢ wystepowania wybranych czynnikéw ryzyka miazdzycy
w grupach pacjentow z hipercholesterolemia i bez hipercholesterolemii

Table 1. Demografic data and rate of atherosclerosis risk factors in groups of patients with and without

hypercholesterolemia

Czynniki ryzyka Pacjenci z Pacjenci bez Istotnosc¢
hipercholesterolemia hipercholesterolemii réznic
(n = 25) (n =13)
Wiek 59 + 10 lat 61 + 12 lat NS
Pte¢ Mezczyzni 19 (76%) 11 (85%) NS
Kobiety 6 (24%) 2 (15%)
Nadcisnienie tetnicze Tak 9 (36%) 5 (38%) NS
Nie 16 (64%) 8 (62%)
Cukrzyca typu 2 Tak 6 (24%) 2 (15%) NS
Nie 19 (76%) 11 (85%)
Palenie tytoniu Tak 16 (64%) 6 (46%) p =0,01
Nie 9 (36%) 7 (54%)

Tabela 2. Czesto$¢ wystepowania poszczegolnych typéw blaszek w grupach pacjentéw z hiperchole-

sterolemia i bez hipercholesterolemii

Table 2. Distibution of morphologic types of atherosclerotic plaques in patients with and without

hypercholesterolemia

Liczba blaszek Blaszki miekkie Blaszki mieszane Blaszki twarde

Pacjenci z hipercholesterolemia (n = 25) 97
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62

41 (42%)
31 (50%)

45 (47%)
27 (44%)

11 (11%)
4 (6%)

ki koncentryczne, jednak stwierdzone rdznice nie
byly istotne. Blaszki koncentryczne u chorych
z hipercholesterolemia stwierdzono w 43% przy-
padkow, natomiast u 0s6b bez hipercholesterolemii
— w 29% przypadkow (tab. 3).

U chorych z hipercholesterolemig blaszki kon-
centryczne stwierdzano czeSciej w kazdej grupie
przekrojow niezaleznie od stopnia zwezenia Swiatla,
W porownaniu z pacjentami bez hipercholesterole-
mii. Jednak takze tu roznice nie byly znamienne.

Zastosowanie wieloczynnikowej analizy regre-
sji logistycznej potwierdzito uzyskane wyniki, nie
wykazujac niezaleznego wptywu hipercholesterole-
mii na strukture i rozklad przestrzenny blaszek
miazdzycowych.

Stwierdzono natomiast istotne roznice w czesto-
§ci zwapnien w blaszkach miazdzycowych w zalezno-
$ci od obecnoSci hipercholesterolemii: blaszki chorych
z hipercholesterolemig znamiennie czeSciej zawiera-
ty zwapnienia (ryc. 2). W analizie og6lnej zwapnienia
wystepowaly w 58% (56/97) blaszek pacjentdow z hi-
percholesterolemia i w 26% (16/62) blaszek chorych
bez tego czynnika ryzyka (p < 0,0001) (tab. 4).

Zwapnienia w blaszkach miazdzycowych cho-
rych z hipercholesterolemia wystepowaly znamien-
nie czesciej w kazdej grupie przekrojow w porow-
naniu z blaszkami chorych bez hipercholesterole-
mii: w grupie I — 36% 110% (p = 0,042), w grupie
II— 67%129% (p = 0,0033), w grupie IIIl — 67%
141% (p = 0,06).

Za pomoca wieloczynnikowe] analizy regresji
logistycznej wykazano znamiennie wyzsze prawdo-
podobienstwo wystepowania zwapnien w blaszkach
u chorych z hipercholesterolemia (iloraz szans 4,25;
95% przedzial ufnosci 1,90-9,52; p < 0,0001).

Dyskusja

Analiza wynikow badania wykazala, ze ani typ
blaszki miazdzycowe] (miekka, mieszana, twarda)
ani jej rozklad przestrzenny (koncentryczna, eks-
centryczna) nie byly czynnikami réznicujacymi
zmiany u chorych z hipercholesterolemia oraz
u pacjentéow bez tego czynnika ryzyka. Natomiast
w blaszkach osob z hipercholesterolemig znamien-
nie czeSciej stwierdzano obecno$¢ zwapnien niz
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Table 3. Czesto$¢ wystepowania blaszek ekscentrycznych i koncentrycznych w grupach pacjentéw z hiper-

cholesterolemia i bez hipercholesterolemii

Table 3. Distibution of eccentric and concentric types of atherosclerotic plaques in patients with

and without hypercholesterolemia

Liczba blaszek

Blaszki ekscentryczne Blaszki koncentryczne

Pacjenci z hipercholesterolemia (n = 25) 97
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62

55 (567%)
44 (71%)

42 (43%)
18 (29%)

Table 4. Czesto$é wystepowania zwapnien w blaszkach miazdzycowych w grupie pacjentéw z hiper-

cholesterolemia i bez hipercholesterolemii

Table 4. Distibution of calcified and non-calcified types of atherosclerotic plagues in patients with

and without hypercholesterolemia

Liczba blaszek

Blaszki ze zwapnieniami Blaszki bez zwapnien

Pacjenci z hipercholesterolemig (n = 25) 97
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62

56 (58%)
16 (26%)

41 (42%)
46 (74%)

Rycina 2. Blaszka miazdzycowa ze zwapnieniem

Figure 2. Calcified atherosclerotic plaque

w blaszkach chorych bez hipercholesterolemii
(p < 0,0001). Ogniska zwapnief u pacjentéw z hi-
percholesterolemia wystepowaly znamiennie cze-
Sciej we wszystkich grupach przekrojow, niezalez-
nie od stopnia zwezenia Swiatla.

W dotychczas opublikowanych pracach klinicz-
nych, w ktorych badano zalezno$¢ morfologii bla-
szek miazdzycowych od wystepowania poszczegol-

nych czynnikéw ryzyka, nie stwierdzono istotnego
wplywu hipercholesterolemii na czesto$¢ zwapnien
w blaszkach miazdzycowych [8, 9, 11, 19]. Odreb-
no$ci te moga wynikac przede wszystkim z réznych
metod analizy i doboru grup. Rasheed i wsp. [11]
analizowali strukture blaszek w miejscu maksymal-
nego zwezenia $wiatla tetnicy w badaniu angiogra-
ficznym: zwezenie Srednicy Swiatla wynosito Sred-
nio 73% * 12%. Autorzy niniejszej pracy badali
strukture blaszek w 3 grupach przekrojow z réznym
stopniem zwezenia Swiatla: < 50% (grupa I), 50-75%
(grupa II) i = 75% (grupa III). Rasheed 1 wsp. [11]
analizowali wplyw czynnikow ryzyka na czesto$c bla-
szek miekkich 1 twardych. Do blaszek twardych za-
liczano blaszki mieszane 1 zwapniate. Natomiast au-
torzy niniejszej pracy zastosowali bardziej szczego-
lowy podzial — na blaszki miekkie, mieszane
1twarde, blaszki ekscentryczne i koncentryczne oraz
na blaszki ze zwapnieniami 1 bez zwapnien. Gyongy-
osi1wsp. [8] oceniali morfologie blaszek w przekro-
jach z minimalnym polem powierzchni przekroju po-
przecznego Swiatla, ktore z pewnymi zastrzezenia-
mi mogly odpowiadac przekrojom zaliczonym przez
autorow niniejszej pracy do grupy III, ze zwezeniem
Swiatla = 75%; liczba analizowanych blaszek
miazdzycowych wynosita 159. W pracy Rasheeda
1 wsp. [11] liczba analizowanych blaszek wynosila
146, a w pracy Gyongyosi i wsp. [8] — 60.

Istnieja przestanki pochodzace z nielicznych
prac eksperymentalnych, ktorych wyniki §wiadcza
o zwiazku hipercholesterolemii z obecno$cia zwap-
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niefi w zmianach miazdzycowych. Wykazano, ze
u zwierzat do§wiadczalnych z hipercholesterolemia,
wywolang dieta bogata w cholesterol, zwapnienia
w blaszkach miazdzycowych wystepowaly czeSciej
niz u zwierzat bez hipercholesterolemii [20, 21].
Przedstawione w niniejszej pracy wyniki moga
sugerowac, ze hipercholesterolemia, przez przy-
spieszenie progresji zmian miazdzycowych, powo-
duje czestsze wystepowanie blaszek ze zwapnienia-
mi, czyli zmian bardziej zaawansowanych w rozwo-
ju. Wystepowanie w blaszkach miazdzycowych
zwapnien jest zjawiskiem powszechnym [22, 23].
Uwaza sie, ze zwapnienia czeScie] wystepuja
w blaszkach powodujacych wiekszy stopien zweze-
nia $wiatla oraz ze czesto$¢ wystepowania blaszek
zawierajacych zwapnienia zwieksza sie z wiekiem
[23]. Obserwacje autorow potwierdzily zalezno§¢
wystepowania zwapnien od wielko§ci zmian
miazdzycowych, jednak nie udalo sie wykazac
zwiazku z wiekiem badanych. Nalezy podkreslié, ze
chorzy z hipercholesterolemia czeSciej palili tyton
niz pacjenci bez hipercholesterolemii. Mozliwe za-
tem, ze interakcja tych 2 czynnikow rowniez wply-
wala na czesto$¢ wystepowania blaszek zawieraja-
cych zwapnienia. Wykazano bowiem zwiazek wspol-
istnienia hipercholesterolemii oraz natogu palenia
tytoniu z przedwczesnym rozwojem miazdzycy [5].
Nie mozna wykluczy¢, ze hipercholesterolemia
moze by¢ czynnikiem bezpoSrednio wplywajacym
1 przyspieszajacym procesy wapnienia, zachodzace
w blaszkach miazdzycowych. Pojawianie sie w zwap-
nien jest aktywnym procesem, ktérego mechanizmy
nie sa w pelni poznane [22-24]. Zwapnienia moga

powstawaé w rdzeniu lipidowym blaszek, zbudowa-
nym z cholesterolu 1 martwiczych resztek tkanko-
wych, a takze w tkance Iaczne;. Istnieja dowody, ze
pojawienie sie zwapniefi ma zwigzek ze Smiercig
komorek. Hipercholesterolemia jest niewatpliwie
jednym z czynnikéw przyczyniajacych sie do pro-
cesu apoptozy (komorki majace zdolno$é fagocyto-
zy ulegaja destrukcji 1 ging na skutek przetadowa-
nia cholesterolem). Martwicze resztki tkankowe
moga nastepnie ulega¢ wapnieniu [24].

Komorki mieéni gtadkich syntetyzuja kolagen,
elastyne 1 proteoglikany [1, 22, 24, 25]. Stary 1 wsp.
[24] uwazaja, ze obecnoS¢ zwapnien moze mieé
zwiazek ze zmianami zachodzacymi w strukturze
wlokien elastyny. Zatem hipercholesterolemia
moze by¢ czynnikiem odpowiedzialnym za degra-
dacje elastyny [24]. Podsumowujac, ogniska zwap-
nieh moga powstawacé wskutek proces6w wapnie-
nia martwiczych resztek tkankowych, a wiokna ela-
styny moga wystepowaé jako macierz dla ognisk
zwapnien [24]. W ten sposo6b hipercholesterolemia,
przez wplyw na obydwa mechanizmy, moze odpo-
wiadac za czestsze wystepowanie zwapnien w blasz-
kach miazdzycowych.

Whioski

Hipercholesterolemia jest prawdopodobnie
niezaleznym czynnikiem zwiekszajacym czesto§é
zwapnien w blaszkach miazdzycowych. Wspolistnie-
nie podwyzszonego stezenia cholesterolu oraz na-
fogu palenia tytoniu wiaze sie z przedwczesnym
rozwojem miazdzycy.
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Streszczenie

Blaszki miazdzycowe w hipercholesterolemii

Wstep: Hipercholesterolemia jest waznym czynnikiem wplywajgcym na powstawanie blaszek
miazdzycowych. Ultrasonografia wewnqtrznaczyniowa pozwala przyzyciowo oceniac morfolo-
gie blaszek miazdzycowych w tetnicach wienicowych u ludzi. Celem pracy byla ocena zaleznosci
morfologii blaszek miazdzycowych od wystepowania hipercholesterolemii u pacjentow z udoku-
mentowanq angiograficznie chorobq wiericowq.

Material i metody: Badaniem objeto 38 chorych (w tym 30 mezczyzn), u ktorych wykonano
podczas interwencyi wienicowej ultrasonografie wewngtrznaczyniowq. Zebrano dane demograficz-
ne oraz informacje dotyczqce obecnosci wybranych czynnikow ryzyka choroby wiencowej. Oceniono
retrospektywnie morfologie blaszek miazdzycowych we wszystkich badanych segmentach tetnic na
podstawie zapisow badan ultrasonograficznych. Analize przeprowadzono w 3 grupach segmentow
w zaleznosci od stopnia zwezenia naczynia (grupa I — zwezenie < 50%, grupa II — zwezenie
50-75%, grupa III — zwezenie = 75%).
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Wyniki: Hipercholesterolemia wystepowala u 25 pacjentow (66%). W grupie chorych z hiper-
cholesterolemiq liczba 0sob palgcych tyton byla istotnie wyzsza niz w grupie bez hipercholeste-
rolemii. W zakresie innych czynnikow ryzyka miazdzycy i danych demograficznych nie stwier-
dzono istotnych roznic. Obserwowano znamiennie czestsze wystepowanie zwapnien w blasz-
kach miazdzycowych w chorych z hipercholesterolemiq — 58% (56/97), w porownaniu z 26%
(16/62) u chorych bez tego czynnika ryzyka; takze w poszczegolnych grupach segmentow: grupa
I — odpowiednio 36% i 10%, grupa II — 67% 1 29%; grupa III — 67% i 41%. Typ blaszki
miazdzycowej (miekka, mieszana, twarda) i jej rozklad przestrzenny (koncentryczna, ekscen-
tryczna) nie byly czynnikami roznicujgcymi chorych z hipercholesterolemiq.

Whioski: Hipercholesterolemia jest prawdopodobnie niezaleznym czynnikiem, zwiekszajgcym
czestosc wystepowania zwapnien w blaszkach miazdzycowych. Wspolistnienie podwyzszonego ste-
zenia cholesterolu oraz nalogu palenia tytoniu wiqze sie z przedwczesnym rozwojem miazdzycy.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 83-90)
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