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Opisane po raz pierwszy przez
Möckenberga w 1904 r. zmiany de-
generacyjne zastawki aortalnej sta-
nowią obecnie jedną z głównych
przyczyn zwężenia zastawki pół-
księżycowatej aorty u osób po 65.
roku życia. W społeczeństwach wy-
soko rozwiniętych choroba reuma-
tyczna stosunkowo rzadko jest
przyczyną dysfunkcji zastawki aor-
talnej w tej grupie wiekowej, nato-
miast częstość występowania
zmian degeneracyjnych oceniana
jest na ok. 25% i wzrasta do 48%
u osób po 85. roku życia. Należy
podkreślić, że w ostatnim dziesię-
cioleciu zmieniło się zrozumienie
istoty tej choroby. Na podstawie da-

nych klinicznych, epidemiologicznych i badań histologicz-
nych stwierdzono podobieństwo zmian degeneracyjnych
na płatkach zastawki aortalnej do zmian miażdżycowych
w tętnicach wieńcowych. Sugeruje się, że jest to proces
przewlekłego zapalenia stymulowany przez znane czyn-
niki ryzyka miażdżycy. Istnieją coraz liczniejsze doniesie-
nia na temat związku stwardnienia płatków aortalnych
z zaawansowaniem miażdżycy naczyń obwodowych oraz
roli ultrasonografii w jej wykrywaniu i monitorowaniu
rozległości zmian.

W ostatnich latach wzrasta częstość zachorowań
na miażdżycę, która stanowi główną przyczynę zgonów
z powodu zawałów serca i udarów mózgu. W wielu
przypadkach zawał serca, czy udar jest pierwszą mani-
festacją choroby. W badaniach Otto i wsp. prowadzo-
nych w ramach Cardiovascular Health Study przez 5 lat
obserwowano 1610 chorych po 65. roku życia z echo-
kardiograficznie rozpoznanymi zmianami degeneracyj-
nymi płatków aortalnych (pogrubiałych, o zwiększonej
echogeniczności) i w tej grupie stwierdzono ponad 50%
wzrost ryzyka zawału serca i udaru oraz zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych.

W związku ze starzeniem się społeczeństw coraz
częściej do poradni kardiologicznych kierowani są cho-
rzy z uogólnioną miażdżycą i niewyrównaną cukrzycą,
po incydentach wieńcowych lub po przebytych inter-

wencjach przezskórnych. Wzrasta także liczba chorych
po zabiegach pomostowania aortalno-wieńcowego
z progresją miażdżycy w pomostach zarówno tętni-
czych, jak i żylnych lub tętnicach nasierdziowych nie ob-
jętych uprzednio rewaskularyzacją. Zazwyczaj wiąże się
to z niewłaściwą wtórną prewencją miażdżycy, a szcze-
gólnie z niesystematycznym stosowaniem statyn, bra-
kiem skutecznej kontroli glikemii oraz nieprzestrzega-
niem zaleceń odnośnie zmiany stylu życia.

W piśmiennictwie coraz liczniejsze są doniesienia
o wielopoziomowej manifestacji miażdżycy. U wzrastają-
cego odsetka chorych badaniem USG rejestruje się zwę-
żenia w zakresie tętnic dogłowowych i/lub nerkowych,
które współistnieją z chorobą wieńcową a także ze zmia-
nami degeneracyjnymi płatków zastawki aortalnej.
W 2000 r. Adler i wsp. po raz pierwszy wykazali ścisłą ko-
relację pomiędzy zwapnieniami zastawki aortalnej
a istotnymi zmianami miażdżycowymi w tętnicach szyj-
nych. Udowodnili oni w wieloczynnikowej analizie, że tyl-
ko ten parametr był niezależnym czynnikiem wskazują-
cym na istnienie krytycznych zwężeń w tętnicach szyj-
nych, a nie tradycyjne czynniki ryzyka miażdżyce takie
jak cukrzyca, nadciśnienie tętnicze czy palenie papiero-
sów. Agmon i wsp. na podstawie wyników pierwszej fazy
badania SPARC (Stroke Prevention: Assessment of Risk in
a Community) wykazali, w oparciu o dane kliniczne, labo-
ratoryjne i echokardiograficzne (TTE i TEE), że czynniki ry-
zyka miażdżycy i zmiany sklerotyczne aorty wstępującej
w sposób niezależny wpływają na rozwój zmian degene-
racyjnych płatków półksiężycowatych aorty.

Navaro i wsp. zwracają uwagę na znaczenie hiperlipi-
demii w rozwoju miażdżycy naczyń i degeneracji płatków
zastawki aortalnej oraz podkreślają rolę statyn, których
plejotropowe działanie powoduje zatrzymanie zarówno
zmian w naczyniach wieńcowych, jak i progresji wady
aortalnej. Podobnie o roli statyn w tej grupie chorych wy-
powiadają się Rosenhek i wsp., Otto i Wasb oraz Freeman.

Praca prezentowana przez dr. A. Wysokińskiego i wsp.
jest dodatkowym głosem w tej ważnej dyskusji. Autorzy
analizują zależności między obecnością i nasileniem
zwapnień na płatkach aortalnych a zaawansowaniem
zmian miażdżycowych w aorcie rejestrowanych echokar-
diograficznym badaniem przezprzełykowym (TEE).
Na podstawie wyników badania TTE grupa 80 chorych
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została podzielona, w zależności od stopnia zaawanso-
wania zwapnień na płatkach aortalnych, na 2 podgrupy.
U wszystkich wykonywano badanie TEE i oceniano nasi-
lenie zmian miażdżycowych w ścianie aorty. Wydaje się,
że praca zyskałaby na wartości, gdyby zmiany morfolo-
giczne płatków porównano z zastosowaniem obu metod,
zwłaszcza że TEE dokładniej obrazuje płatki półksiężyco-
wate aorty, ich zwłóknienia i drobne zwapnienia oraz po-
zwala precyzyjniej określić lokalizację zmian. W piśmien-
nictwie podkreślane jest podobieństwo zmian degenera-
cyjnych rejestrowanych w TEE na zastawce aortalnej oraz
w ścianie aorty na wysokości zatok Valsalvy i w odcinku
wstępującym. Autorzy przedstawianej pracy obserwowa-
li zmiany miażdżycowe głównie w odcinku aorty zstępu-
jącej oraz łuku. Stwierdzali także częstszą obecność zło-
żonych form blaszek miażdżycowych i zwapnień ściany
aorty u chorych z bardziej zaawansowanymi zwapnienia-
mi zastawki aortalnej, a także istotnie statystycznie
grubszą błonę wewnętrzną aorty w tej grupie chorych.
Należy zaznaczyć, że łuk aorty jest odcinkiem najtrudniej-
szym do zobrazowania badaniem TEE. Obecnie coraz po-
wszechniej stosuje się w kardiologii nowe metody niein-
wazyjne. Wielorzędowa spiralna tomografia komputero-
wa (MSCT) okazała się przydatna w określeniu wskaźni-
ka uwapnienia tętnic wieńcowych oraz zastawki aortal-
nej, jest także najdokładniejszą metodą uwidaczniającą
blaszki miażdżycowe w ścianie tętnicy głównej poprzez
wirtualną prezentację aorty na całym jej przebiegu, uka-
zuje także zwapnienia w obrębie jej rozgałęzień. Ocena
stopnia uwapnienia tętnic za pomocą tej metody dobrze
koreluje z zaawansowaniem miażdżycy. 

Przedstawione dane zobowiązują lekarzy do uzupeł-
nienia diagnostyki echokardiograficznej dorosłych pa-
cjentów o badanie USG tętnic odchodzących od łuku
aorty i tętnic nerkowych, a w wybranych przypadkach
także o badanie MSCT. Uzyskane informacje są nie-
zbędne do właściwej kwalifikacji chorych do leczenia
interwencyjnego.

Na wyciągnięcie ostatecznych wniosków na temat
skuteczności terapii statynami u chorych z degenara-
cyjnym zwapnieniem zastawki aortalnej musimy pocze-
kać do ogłoszenia wyników trwających 2 prospektyw-
nych badań z randomizacją: SEAS i ASTRONOMER.
Pierwsze z nich, Simvastatin and Ezetimibe in Aortic Ste-
nosis, rozpoczęte zostało w Europie, a drugie – Aortic
Stenosis Progression Observation: Measuring the Effect
of Rosuvastatin – prowadzone jest w Kanadzie i dotyczy
niedostępnej jeszcze w Polsce rosuwastatyny. Jednak
już teraz należy podkreślić, że wszyscy chorzy z rozpo-
znaną wielopoziomową miażdżycą i hiperlipidemią po-

winni zastać poddani dobrze kontrolowanemu, agre-
sywnemu leczeniu statynami, zgodnie z zaleceniami
standardów towarzystw kardiologicznych.
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