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Przypadek wspotistnienia zwyrodnieniowego
zwezenia zastawki aortalnej, miazdzycy tetnic
wiencowych i mnogich tetniakow tetnic
wiencowych: réozna manifestacja anatomiczna
wspolnego podioza patogenetycznego
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Abstract

We report a rare combination of valvular aortic stenosis, coronary atherosclerosis and numerous coronary artery aneurysms.
A 80 year-old man with previously diagnosed aortic valvular stenosis was admitted to our department for coronary angiogra-
phy before planned aortic valve replacement. Coronary angiography, apart from critical stenosis of proximal part of left
anterior descendent branch of left coronary artery, revealed several large coronary artery aneurysms. We discuss the poten-
tial mechanisms responsible for coronary aneurysm formation.

Key words: aortic stenosis, atherosclerosis, coronary artery aneurysm, inflammation

WSTEP

Jedna z anomalii stwierdzanych podczas wykonywania ba-
dania koronarograficznego sa tetniaki tetnic wiencowych
(CAE). Wystepujg one u 0,15-4,9% [1, 2] pacjentéw podda-
wanych koronarografii, przy czym czesciej stwierdza sie je
u mezczyzn. Tetniak tetnicy wiericowej definiuje si¢ jako miej-
scowe poszerzenie naczynia, ktére ponad 1,5-krotnie prze-
kracza jego najwieksza Srednice [3]. Najczesciej tetniaki sa
zlokalizowane w prawej tetnicy wieficowej, nastepnie w ga-
tezi miedzykomorowej przedniej, rzadziej w obrebie gatezi
okalajacej [4]. Wyjatkowo rzadko obserwuje sie je w pniu
lewej tetnicy wiericowej [5].
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Tetniak wystepuje jako twoér pojedynczy lub mnogj,
moze mie¢ charakter wrodzony lub nabyty [6]. Za gléwna
przyczyne jego powstawania uznaje sie miazdzyce, nato-
miast u dzieci i mtodziezy — chorobe Kawasaki. Opisywa-
no rowniez przypadki wystepowania tetniakow w przebie-
gu zapalen naczyn (choroba Takayasu, guzkowe zapale-
nie tetnic), choréb zakaznych (kita, borelioza), choréb tkan-
ki tacznej (toczen rumieniowaty uktadowy), zespotu
Marfana, zespofu Ehlersa-Danlosa [4, 5]. Tetniaki tetnic
wiericowych mogga by¢ takze nastepstwem przezskérnych
zabiegdw angioplastyki wieficowej i urazow klatki piersio-
wej [5, 6].
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Obraz kliniczny tetniakéw tetnic wiericowych moze by¢
bezobjawowy, zwykle jednak wystepuja u chorych objawy
dtawicy piersiowej spowodowane tworzacymi sie w Swietle
tetniaka skrzeplinami zamykajacymi lub zwezajacymi Swia-
tto naczynia, zaburzeniami przeptywu krwi lub skurczem
naczyniowym. Obecnos¢ tetniakéw prowadzi niekiedy do
powaznych nastepstw klinicznych [4, 6]. Powiktaniem istnie-
jacych tetniakéw tetnic wieficowych moze by¢ ostry zawat
serca, pekniecie tetniaka i tamponada osierdzia, samoistna
dysekcja naczynia lub wytworzenie przetoki z kt6ras z jam
serca, aorta lub tetnica ptucna [4, 6].

Sposéb postepowania terapeutycznego u pacjentéw
z rozpoznaniem tetniaka tetnic wieficowych powinien zaleze¢
od ciezkosci objawoéw, wielkosci, budowy anatomicznej
i potozenia tetniaka. W leczeniu zachowawczym jako zapo-
bieganie powikfaniom zakrzepowo-zatorowym stosuje sie leki
przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe. W leczeniu inwazyj-
nym bierze sie pod uwage zabiegi angioplastyki z implan-
tacja stentu (stent-graftu) lub wszczepienie pomostéw aortalno-
-wienicowych z jednoczesna resekcja tetniaka [4, 6].

Przedstawiony ponizej przypadek wspdfistnienia naby-
tego, miazdzycowego zwezenia zastawki aortalnej, miazdzy-
cy tetnic wiencowych oraz mnogich tetniakéw tetnic wiefi-
cowych niezaleznie od niewatpliwie ciekawego i rzadkiego
skojarzenia trzech, wydawatoby sie odrebnych, nieprawidto-
wosci stanowi punkt wyjsciowy do dyskusji na temat mozli-
wej wspdlnej etiologii tych z pozoru odrebnych patogene-
tycznie zagadnien.

OPIS PRZYPADKU

Pacjenta w wieku 80 lat z rozpoznana we wrzesniu 2008 r.
ciezka stenozg aortalng (nie wyrazit wéwczas zgody na pro-
ponowany zabieg operacyjny) przyjeto do Kliniki Kardiologii
w celu wykonania koronarografii przed planowanym lecze-
niem operacyjnym wady serca. Kilka dni przed przyjeciem
do Kliniki wystapit u chorego epizod utraty przytomnosci,
ktory byt poprzedzony niewielkim wysitkiem fizycznym. Pa-
cjent skarzyt sie ponadto na nasilajace sie od okoto kilku mie-
siecy dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej o charakterze
ucisku wystepujace przy coraz mniejszym wysitku fizycznym,
a w ostatnich dniach takze w spoczynku.

W wywiadzie stwierdzono cukrzyce typu 2 leczong od
roku insuling, wieloletnie nadcisnienie tetnicze i chorobe Par-
kinsona. W badaniu przedmiotowym stwierdzono szmer skur-
czowy nad sercem, najgfosniejszy (3/6 w skali Levina) w polu
ostuchiwania zastawki aortalnej i niewielkiego stopnia obrzeki
podudzi. W badaniach laboratoryjnych i w RTG klatki piersio-
wej nie zaobserwowano istotnych nieprawidtowosci. W EKG
stwierdzono: rytm zatokowy, miarowy o czestosci 70/min, nie-
odchylona 0§ elektryczna serca, obnizenia odcinka ST do
1 mmiujemne zatamki T w odprowadzeniach znad Sciany bocz-
nej. W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono: ciezkie
zwezenie lewego ujscia tetniczego z gradientem maksymal-

Rycina 1. Prawa tetnica wiencowa — projekcja LAO 60°

nym 100 mm Hg, masywne zwapnienia na pfatkach zastawki
aortalnej, przerost koncentryczny lewej komory (przegroda
13 mm, tylna $ciana 13 mm), powiekszony lewy przedsionek
(48 mm) z fagodna niedomykalnoscia zastawki mitralnej, uposle-
dzenie w stopniu fagodnym funkgji rozkurczowej lewej komo-
ry, dobra globalna funkcje skurczowa lewej komory (LVEF 60%).
Na podstawie badania koronarograficznego stwierdzono: sub-
totalne zwezenie gatezi miedzykomorowej przedniej lewej tet-
nicy wieficowej oraz tetniakowate poszerzenia w obrebie pra-
wej tetnicy wieficowej, gatezi miedzykomorowej przedniej,
okalajacej i diagonalnej lewej tetnicy wiericowej (ryc. 1, 2).
Badanie USG tetnic szyjnych ujawnito blaszki miazdzycowe
w tetnicy szyjnej wewnetrznej prawej (grubosci do 2,7 mm)
i lewej (grubosci do 3,4 mm) niepowodujace hemodynamicz-
nie istotnych nastepstw.

Pacjenta skierowano na konsultacje kardiochirurgiczna,
w wyniku ktérej zostat zakwalifikowany do leczenia opera-
cyjnego wady serca i zabiegu pomostowania aortalno-wiefi-
cowego.

OMOWIENIE
Prezentowany przypadek nalezy do rzadkich ze wzgledu na
wystepowanie tetniakow wielu tetnic wiencowych w pofa-
czeniu z zastawkowym zwezeniem lewego ujscia tetniczego.
W literaturze istniejg pojedyncze doniesienia dotyczace sko-
jarzenia wrodzonych tetniakéw tetnic wiencowych towarzy-
szacych nadzastawkowemu zwezeniu lewego ujscia tetnicze-
go [7, 8]. Brakuje natomiast opiséw dotyczacych jednocze-
snego wystepowania miazdzycowego zwezenia zastawki aor-
talnej z towarzyszacymi tetniakami tetnic wiericowych.
Skojarzenie zwezenia zastawkowego lewego ujicia tet-
niczego z licznymi tetniakami tetnic wiencowych i wspot-
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Rycina 2. Lewa tetnica wiencowa — projekcja RAO 30°

istnienie subtotalnego zwezenia gatezi miedzykomorowej
przedniej lewej tetnicy wieficowej w prezentowanym przy-
padku w naturalny sposéb wywotuje pytanie o przyczyne
takiej konstelacji nieprawidfowosci. Sedziwy wiek chorego
przemawia raczej przeciwko wrodzonemu podtozu zmian,
gdyz wowczas duzo wczedniej manifestowatyby sie klinicz-
nie lub zostaty rozpoznane w czasie niejednokrotnie prze-
prowadzanych u tego chorego badan dodatkowych. Wtér-
ny charakter zmian wskazuje zatem na mozliwos¢ ich wza-
jemnego zwiazku, a zarazem sugeruje istnienie podobnego
podfoza patogenetycznego.

W licznych badaniach klinicznych coraz czesciej pod-
kresla sie istnienie Scistej tacznosci miedzy zwapnieniami za-
stawki aortalnej, w tym zwlaszcza zwigzanym z wiekiem de-
generacyjnym zwezeniem zastawki, a miazdzyca, przedsta-
wiajac teze, ze zmiany zastawkowe sg wiasciwie jedna z form
manifestacji miazdzycy [9]. Zwapnienia na zastawce aortal-
nej wiaza sie z czestym wystepowaniem miazdzycy tetnic
wienicowych [10], sa rbwniez zwigzane z nasileniem miazdzy-
cy tetnic szyjnych [11], innych tetnic obwodowych, w tym
zwlaszcza tetnic koficzyn dolnych [12] i aorty [13].

Nieodtacznym skfadnikiem patogenezy miazdzycy oraz
degeneracyjnego zwezenia zastawki aortalnej [14] jest dys-
funkcja srédbtonka. Jak dowodza ostatnie badania, moze miec¢
ona réwniez znaczenie w patogenezie tetniakow tetnic wien-
cowych. Wskazuje na to obserwowane u chorych z tetniaka-
mi tetnic wiencowych znaczne podwyzszenie stezenia nie-
symetrycznej dimetyloargininy [15], ktéra jest silnym endo-
gennym inhibitorem syntazy tlenku azotu (NO). Zatem
zmniejszenie stezenia produkcji NO bedace wyrazem dys-
funkcji srodbtonka moze by¢ istotnym ogniwem w powsta-
waniu ektazji tetnic wieficowych.

Zaréwno miazdzyca, jak i kolejne cztery wymienione na
wstepie najczestsze przyczyny tetniakéw maja podtoze za-
palne lub z definicji stanowig proces zapalny. Zatem atrak-
cyjna i uzasadniona wydaje sie w tym przypadku koncepcja
zapalnego pochodzenia stwierdzanych nieprawidtowosci.
Nowo odkryte tzw. nieklasyczne czynniki ryzyka miazdzycy,
bedace w istocie w wiekszosci markerami stanu zapalnego,
takie jak podwyzszone stezenie naczyniowego czynnika wzro-
stu (VEGF), CRP [16], -6, TNF-a, Lp(a), t-PA, leptyny, meta-
loproteinaz czy tez zakazenie Chlamydia pneumoniae [17] sa
wspoblne dla miazdzycy i zwyrodnienia zastawek serca. Czyn-
niki zapalne s3 uwazane za podstawowe w patogenezie na-
bytych tetniakéw tetnic wieicowych. Szczegélnie podkresla
sie zwigzek tetniakéw z aktywnoscig metaloproteinaz MMP-3
i MMP-9, ktére wydaja sie odgrywac kluczowa role jako de-
struktory Scian naczyn wierficowych. Lamblin i wsp. [18],
ktorzy wykazali zwigkszong czestos¢ allelu 5A MMP-3 u cho-
rych z tetniakami tetnic wieficowych, sugeruja, ze wzmozo-
na aktywno$¢ proteolityczna w Scianie tetnic moze by¢ czyn-
nikiem promujacym rozwéj ektazji u chorych z miazdzyca
tetnic wieficowych.

Kolejnym wspdlnym elementem taczacym wade aortalna
i tetniaki tetnic wieicowych jest neoangiogeneza odgrywaja-
ca istotng role w patogenezie niereumatycznego zwezenia
zastawki aortalnej [19]. Kluczowa role w fizjologicznej i pato-
logicznej angiogenezie odgrywaja VEGF i NO, bedacy me-
diatorem efektu dziatania VEGF. Naczyniowy czynnik wzro-
stu odgrywa takze wazna role w patogenezie tetniakow tet-
nic wieficowych [20]. Ponadto podwyzszonemu stezeniu
VEGF towarzyszy obnizone stezenie inhibitora metaloprote-
inaz, jakim jest TIMP-2. Jednoczesne obnizenie zahamowa-
nia metaloproteinaz ze wzmozonym nowotworzeniem na-
czyn sugeruje, ze to wlasnie przyspieszony, a zarazem prze-
trwaty remodeling macierzy pozakomérkowej stymuluje prze-
budowe tetnic i formowanie sie ich tetniakowatych poszerzen.
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