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Miazdzyca wielopoziomowa — wyzwanie dla wspolczesnego kardiologa
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Opisane po raz pierwszy przez
Maockenberga w 1904 r. zmiany de-
generacyjne zastawki aortalnej sta-
nowig obecnie jedng z gtéwnych
przyczyn zwezenia zastawki pot-
ksiezycowatej aorty u oséb po 65.
roku zycia. W spoteczefstwach wy-
soko rozwinietych choroba reuma-
tyczna stosunkowo rzadko jest
przyczyna dysfunkcji zastawki aor-
talnej w tej grupie wiekowej, nato-
miast  czestos¢  wystepowania
zmian degeneracyjnych oceniana
jest na ok. 25% i wzrasta do 48%
u o0séb po 85. roku zycia. Nalezy
podkresli¢, ze w ostatnim dziesie-
cioleciu zmienito sie zrozumienie
istoty tej choroby. Na podstawie da-
nych klinicznych, epidemiologicznych i badan histologicz-
nych stwierdzono podobiehstwo zmian degeneracyjnych
na ptatkach zastawki aortalnej do zmian miazdzycowych
w tetnicach wiehcowych. Sugeruje sie, Ze jest to proces
przewlektego zapalenia stymulowany przez znane czyn-
niki ryzyka miazdzycy. Istnieja coraz liczniejsze doniesie-
nia na temat zwiazku stwardnienia ptatkéw aortalnych
z zaawansowaniem miazdzycy naczyh obwodowych oraz
roli ultrasonografii w jej wykrywaniu i monitorowaniu
rozlegtosci zmian.

W ostatnich latach wzrasta czestosé¢ zachorowan
na miazdzyce, ktéra stanowi gtéwna przyczyne zgonéw
z powodu zawatéw serca i udaréw moézgu. W wielu
przypadkach zawat serca, czy udar jest pierwsza mani-
festacjag choroby. W badaniach Otto i wsp. prowadzo-
nych w ramach Cardiovascular Health Study przez 5 lat
obserwowano 1610 chorych po 65. roku zycia z echo-
kardiograficznie rozpoznanymi zmianami degeneracyj-
nymi ptatkéw aortalnych (pogrubiatych, o zwiekszonej
echogenicznosci) i w tej grupie stwierdzono ponad 50%
wzrost ryzyka zawatu serca i udaru oraz zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych.

W zwiazku ze starzeniem sie spoteczenstw coraz
czesciej do poradni kardiologicznych kierowani sg cho-
rzy z uogblniong miazdzyca i niewyréwnana cukrzyca,
po incydentach wiefcowych lub po przebytych inter-
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wencjach przezskérnych. Wzrasta takze liczba chorych
po zabiegach pomostowania aortalno-wiencowego
z progresja miazdzycy w pomostach zaréwno tetni-
czych, jak i zylnych lub tetnicach nasierdziowych nie ob-
jetych uprzednio rewaskularyzacja. Zazwyczaj wiaze sie
to z niewtasciwa wtdérna prewencja miazdzycy, a szcze-
gblnie z niesystematycznym stosowaniem statyn, bra-
kiem skutecznej kontroli glikemii oraz nieprzestrzega-
niem zalecef odnosnie zmiany stylu zycia.

W piSmiennictwie coraz liczniejsze sa doniesienia
o wielopoziomowe]j manifestacji miazdzycy. U wzrastaja-
cego odsetka chorych badaniem USG rejestruje sie zwe-
zenia w zakresie tetnic dogtowowych i/lub nerkowych,
ktore wspétistnieja z choroba wieficowa a takze ze zmia-
nami degeneracyjnymi ptatkéw zastawki aortalne;.
W 2000 r. Adler i wsp. po raz pierwszy wykazali Scista ko-
relacje pomiedzy zwapnieniami zastawki aortalnej
a istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach szyj-
nych. Udowodnili oni w wieloczynnikowej analizie, Ze tyl-
ko ten parametr byt niezaleznym czynnikiem wskazuja-
cym na istnienie krytycznych zwezen w tetnicach szyj-
nych, a nie tradycyjne czynniki ryzyka miazdzyce takie
jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze czy palenie papiero-
s6w. Agmon i wsp. na podstawie wynikéw 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), Ze czynniki ry-
zyka miazdzycy i zmiany sklerotyczne aorty wstepujacej
w sposéb niezalezny wptywaja na rozwéj zmian degene-
racyjnych ptatkéw poétksiezycowatych aorty.

Navaro i wsp. zwracaja uwage na znaczenie hiperlipi-
demii w rozwoju miazdzycy naczyh i degeneracji ptatkéw
zastawki aortalnej oraz podkreslaja role statyn, ktérych
plejotropowe dziatanie powoduje zatrzymanie zaréwno
zmian w naczyniach wiefcowych, jak i progresji wady
aortalnej. Podobnie o roli statyn w tej grupie chorych wy-
powiadaja sie Rosenhek i wsp., Otto i Wasb oraz Freeman.

Praca prezentowana przez dr. A. Wysokihskiego i wsp.
jest dodatkowym gtosem w tej waznej dyskusji. Autorzy
analizujg zaleznosci miedzy obecnoscig i nasileniem
zwapnief na ptatkach aortalnych a zaawansowaniem
zmian miazdzycowych w aorcie rejestrowanych echokar-
diograficznym badaniem przezprzetykowym (TEE).
Na podstawie wynikéw badania TTE grupa 80 chorych
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zostata podzielona, w zaleznosci od stopnia zaawanso-
wania zwapnien na ptatkach aortalnych, na 2 podgrupy.
U wszystkich wykonywano badanie TEE i oceniano nasi-
lenie zmian miazdzycowych w $cianie aorty. Wydaje sie,
ze praca zyskataby na wartosci, gdyby zmiany morfolo-
giczne ptatkéw poréwnano z zastosowaniem obu metod,
zwtaszcza ze TEE doktadniej obrazuje ptatki potksiezyco-
wate aorty, ich zwtdknienia i drobne zwapnienia oraz po-
zwala precyzyjniej okresli¢ lokalizacje zmian. W pismien-
nictwie podkreslane jest podobiefistwo zmian degenera-
cyjnych rejestrowanych w TEE na zastawce aortalnej oraz
w Scianie aorty na wysokosci zatok Valsalvy i w odcinku
wstepujacym. Autorzy przedstawianej pracy obserwowa-
li zmiany miazdzycowe gtéwnie w odcinku aorty zstepu-
jacej oraz tuku. Stwierdzali takze czestsza obecnosé zto-
zonych form blaszek miazdzycowych i zwapnief Sciany
aorty u chorych z bardziej zaawansowanymi zwapnienia-
mi zastawki aortalnej, a takze istotnie statystycznie
grubsza btone wewnetrzng aorty w tej grupie chorych.
Nalezy zaznaczy¢, ze tuk aorty jest odcinkiem najtrudniej-
szym do zobrazowania badaniem TEE. Obecnie coraz po-
wszechniej stosuje sie w kardiologii nowe metody niein-
wazyjne. Wielorzedowa spiralna tomografia komputero-
wa (MSCT) okazata sie przydatna w okresleniu wskazni-
ka uwapnienia tetnic wieficowych oraz zastawki aortal-
nej, jest takze najdoktadniejszg metoda uwidaczniajaca
blaszki miazdzycowe w Scianie tetnicy gtéwnej poprzez
wirtualng prezentacje aorty na catym jej przebiegu, uka-
zuje takze zwapnienia w obrebie jej rozgatezien. Ocena
stopnia uwapnienia tetnic za pomoca tej metody dobrze
koreluje z zaawansowaniem miazdzycy.

Przedstawione dane zobowigzuja lekarzy do uzupet-
nienia diagnostyki echokardiograficznej dorostych pa-
cjentéw o badanie USG tetnic odchodzacych od tuku
aorty i tetnic nerkowych, a w wybranych przypadkach
takze o badanie MSCT. Uzyskane informacje sa nie-
zbedne do wtasciwe]j kwalifikacji chorych do leczenia
interwencyjnego.

Na wyciggniecie ostatecznych wnioskéw na temat
skutecznosci terapii statynami u chorych z degenara-
cyjnym zwapnieniem zastawki aortalnej musimy pocze-
ka¢ do ogtoszenia wynikéw trwajacych 2 prospektyw-
nych badah z randomizacja: SEAS i ASTRONOMER.
Pierwsze z nich, Simvastatin and Ezetimibe in Aortic Ste-
nosis, rozpoczete zostato w Europie, a drugie — Aortic
Stenosis Progression Observation: Measuring the Effect
of Rosuvastatin — prowadzone jest w Kanadzie i dotyczy
niedostepnej jeszcze w Polsce rosuwastatyny. Jednak
juz teraz nalezy podkresli¢, ze wszyscy chorzy z rozpo-
znang wielopoziomowa miazdzyca i hiperlipidemiag po-

winni zasta¢ poddani dobrze kontrolowanemu, agre-
sywnemu leczeniu statynami, zgodnie z zaleceniami
standardéw towarzystw kardiologicznych.
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