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Streszczenie
Zwapnienia tętnic wieńcowych pojawiają się wyłącznie w prze-
biegu miażdżycowego uszkodzenia tętnic i są nieobecne w na-
czyniach niedotkniętych chorobą. Pomimo że istnieje dodatnia 
korelacja pomiędzy nasileniem zwapnień a zaawansowaniem 
zmian, to korelacja ze stopniem, w jakim blaszka zawęża świa-
tło tetnicy, nie jest liniowa. W pracy omówiono znaczenie pro-
gnostyczne stopnia uwapnienia tętnic wieńcowych oraz jego 
korelację z zaawansowaniem procesu miażdżycowego.
Słowa kluczowe: tomografia komputerowa, wskaźnik uwap-
nienia tętnic wieńcowych, miażdżyca, stwardnienie tętnic.

Abstract
Coronary arterial calcification is part of the development of 

atherosclerosis, occurs almost exclusively in atherosclerotic ar-
teries, and is absent in the normal vessel wall. Although there 
is a positive correlation between the site and the amount of 
coronary artery calcium and the percent of coronary luminal 
narrowing at the same anatomic site, the relation is nonline-
ar. The paper rewiev the prognostic value of coronary calcium 
clacification and its relation with severity of coronary artery 
atherosclerosis.
Key words: Computed tomography, coronary calcium score, 
atherosclerosis, arteriosclerosis.
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Zwapnienia w przebiegu miażdżycy 
i stwardnienia tętnic

Miażdżyca (ang. atherosclerosis) jest chorobą rozsianą, 
która dotyczy aorty, tętnic odchodzących od aorty, w tym 
pomostów aortalno-wieńcowych, zarówno żylnych, jak 
i z tętnicy promieniowej [1]. Choroba oszczędza tętnice 
piersiowe wewnętrzne odchodzące od oddalonych od ser-
ca tętnic podobojczykowych, nawet gdy zostaną użyte jako 
pomosty wieńcowe (ryc. 1.) [2].

Zmiany miażdżycowe przybierają najczęściej formę bla-
szek ekscentrycznych obejmujących tylko niewielki odcinek 
tętnicy [3]. Cechą charakterystyczną miażdżycy są zwapnie-
nia błony środkowej (ang. intima calcification). W przypad-
ku stwardnienia tętnic wapnieniu ulega błona wewnętrzna 
(ang. media calcification), a sole wapnia gromadzą się na 
całym obwodzie poprzecznego przekroju naczynia (ryc. 2.). 

Zwapnienia błony wewnętrznej typu Monckeberga doty-
czą głównie tętnic mięśniowych [4, 5], a ich powstawanie 
przypisuje się zaburzeniom metabolicznym występującym  
w przebiegu cukrzycy, niewydolności nerek, a także towa-
rzyszą kilku rzadkim chorobom genetycznym [6]. 

Oba zjawiska – stwardnienie tętnic i miażdżyca – za-
chodzą od siebie niezależnie, przy czym udział w wapnie-
niu blaszek miażdżycowych przypisuje się małym i oscy-
lacyjnym naprężeniom ścinającym, pojawiającym się na 
krzywiznach wewnętrznych tętnic oraz w pobliżu odejścia 
gałęzi mniejszego kalibru i przy bocznych ścianach bifurka-
cji [7]. Często oba te procesy zachodzą równolegle, lecz na 
podstawie badań obrazowych, w tym tomografii kompute-
rowej (TK) nie można ich z całą pewnością odróżnić [5]. 

Istnieją jednak pośrednie cechy wskazujące na pochodze-
nie zwapnień. Jeżeli występują na długim odcinku i obejmują 
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cały obwód tętnicy, to jest to najpewniej stwardnienie typu 
Monckeberga. Ekscentryczne zwapnienia o ściśle zdefinio-
wanej topografii, w dużym stopniu determinowane archi-
tekturą naczyń, wskazują na uszkodzenie miażdżycowe [3].  
Często zwapnieniom naczyniowym towarzyszą zwapnie-
nia zastawki aortalnej i pierścienia mitralnego. Uważa 
się, że w ich powstawaniu uczestniczą te same mechaniz- 

my, które prowadzą do zwapnień tętnic, czyli małe i oscy-
lacyjne naprężenia ścinające oraz zaburzenia metaboliczne, 
w tym stres oksydacyjny, zaburzenia gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej oraz zmniejszenie aktywności czynników 
przeciwdziałajacych kalcyfikacji [8]. 

Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych
Pierwsze badania uwapnienia tętnic wieńcowych wy-

konywano techniką tomografii komputerowej strumienia 
elektronów (ang. electron beam computed tomography – 
EBCT) [9]. Podstawową wadą EBCT była niska rozdzielczość 
przestrzenna, a w związku z tym ograniczone możliwości 
oceny tętnic wieńcowych. Rozwój technologii wielorzę-
dowej spiralnej tomografii komputerowej (ang. multislice 
spiral computed tomography – MSCT) umniejszył rolę EBCT 
w diagnostyce kardiologicznej. Obecnie najczęściej wskaź-
nik uwapnienia tętnic wieńcowych (ang. coronary calcium 
score – CCS) oblicza się w TK. Badanie wykonuje się przed 
angiografią tętnic wieńcowych bądź jest to odrębna proce-
dura. Ocena uwapnienia nie wymaga podania środka kon-
trastowego, a akwizycję przeprowadza się metodą prospek-
tywnego bramkowania elektorkardiograficznego (EKG). 

Według wytycznych AHA (ang. American Heart Asso-
ciation), za zwapnienia w tętnicach wieńcowych uważa się 
miejsca obejmujące co najmniej 3 sąsiednie piksele o gę-
stości powyżej 130 jednostek Hounsfielda na powierzchni 
przynajmniej 1 mm2. To proste badanie, z uwagi na coraz 
większą dostępność, nieinwazyjny charakter i małą dawkę 
promieniowania (1–4,1 mSv), zyskuje coraz większą akcep-
tację wśród lekarzy, m.in. w diagnostyce różnicowej bólu 
w klatce piersiowej oraz w aspekcie rokowniczym (ryc. 3.).

Ryc. 1. Pacjent po pomostowaniu wieńcowym. Nasilone zmiany 
miażdżycowe w tętnicach wieńcowych. Prawa tęnica wieńcowa 
zamknięta poniżej wszczepionego stentu. Po stronie lewej uwi-
doczniono niezmienioną tętnicę piersiową wewnętrzną prawą. 
Lewa tętnica piersiowa wewnętrzna o krętym przebiegu wszcze-
piona jest do gałęzi przedniej zstępującej. Wzdłuż jej przebiegu 
widoczne klipsy naczyniowe 

Tab. I. Różnice pomiędzy uszkodzeniem miażdżycowym i stward-
nieniem tętnic

Miażdżyca Stwardnienie tętnic

miejsce  

występowania 

błona środkowa – 

tętnice elastyczne

błona wewnętrzna – 

tętnice mięśniowe

morfologia

zmiany rozsiane, eks-

centryczne, o określo-

nej topografii (węzły 

naczyniowe, krzywizny 

wewnętrzne); przyle-

głe do zmiany odcinki 

tętnicy są niezmienio-

ne; zmiany zawężające

zwapnienia całego 

obwodu naczynia; tęt-

nica zmieniona jest na 

całej długości; zmiany 

niezawężające

budowa
zwapnienia + lipidy + 

makrofagi

brak estrów choleste-

rolu, monocytów i ko-

mórek piankowatych

główne czynniki 

ryzyka

nikotynizm, nadciśnie-

nie, płeć męska, wiek

niewydolność nerek, 

cukrzyca, wiek,  

osteoporoza

Ryc. 2. Zwapnienia aorty brzusznej obejmują cały poprzeczny prze-
krój ściany tętnicy. Takie rozmieszczenie zwapnień sugeruje, że są 
to zwapnienia typu Monckeberga. Obrazowanie za pomocą wielo-
warstwowej tomografii komputerowej
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Uważa się, że zwapnienia w tętnicach nasierdziowych 
są patognomiczne dla miażdżycy [10], a wartość CCS od-
zwierciedla tzw. całkowity stopień zajęcia tętnic wieńco-
wych procesem miażdżycowym (ang. atherosclerotic pla-
que burden) [11]. Badanie uwapnienia tętnic wieńcowych 
jest zatem zwierciadłem, w którym odbija się skumulowany 
wpływ licznych czynników ryzyka na proces miażdżycowy 
[12]. Schmermund i wsp. wykazali silną korelację (r = 0,77) 
pomiędzy CCS, a liczbą segmentów tętnic wieńcowych 
z widocznym w koronarografii przynajmniej 20-procento-
wym zwężeniem [13].

Zwapnieniu tętnic wieńcowych często towarzyszy miaż-
dżyca aorty, tętnic udowych oraz szyjnych [14].

Częstość występowania zwapnień 
wieńcowych

W połowie ubiegłego stulecia konsternację w świecie 
medycznym wzbudził fakt, że u trzech czwartych amerykań-
skich żołnierzy, poniżej 30. r.ż., poległych w wojnie Stanów 
Zjednoczonych Ameryki Północnej z Koreą, badania autop-
syjne wykazały zmiany miażdżycowe w aorcie lub tętnicach 
wieńcowych, choć już wcześniej było wiadomo, że występują 
one u osób młodych [15, 16]. Mönckeberg w 1915 r. oraz Zin-
serling w 1925 r. opisali widoczne gołym okiem zmiany ate-
romatyczne w tętnicach wieńcowych oraz w aorcie u osób 
przed 30. r.ż., ofiar I wojny światowej, oraz u mieszkańców 
Leningradu zmarłych poniżej 15. r.ż. [15, 16]. Foley i wsp., 
którzy analizowali badania tomograficzne klatki piersiowej 
wykonane w ramach diagnostyki pulmonologicznej, częstość 
występowania zwapnień wieńcowych ocenili na 46% (śred-
nia wieku badanej populacji 64 lata) [17]. W dużym badaniu 
populacyjnym EISNER (ang. Early Identyfication of Subcli-
nical Atherosclerosis by Noninvasive Imaging Research), do 
którego włączono 2303 osoby bez objawów choroby wień-
cowej (średnia wieku 55,7 roku, w tym 38% kobiet) odse-
tek osób w poszczególnych przedziałach skali CCS wyniósł 
odpowiednio 0,8%; 1–9 j. Agatstona, 19%; 10–99 j. Agatsto-
na, 12%; 100–399 j. Agatstona oraz 8%; > 400 j. Agatstona 
[18]. U 53% badnych tętnice wieńcowe były wolne od zwap-
nień [18]. W młodszych grupach wiekowych (średnia wieku  
43 lata) odsetek osób z dodatnim wynikiem CCS wynosił 
22,4% u mężczyzn i 7,9% u kobiet. 

Dziś wiadomo, że pasma tłuszczowe (ang. fatty streaks)  
lub blaszki włókniste (ang. fibrous plaques) tworzą się u dzie-
ci [19]. Uważa się, że u blisko połowy młodych osób docho-
dzi do zainicjowania procesu miażdżycowego. Odsetek 
ten jest większy u mężczyzn i niezależnie od płci zwiększa 
się z wiekiem oraz liczbą czynników ryzyka [20]. Pierwsze 
zwapnienia pojawiają się ok. 4. dekady [21], a częstość wy-
stępowania kalcyfikacji i ich nasilenie istotnie zwiększa się 
po 50. r.ż. u mężczyzn i po 60. r.ż. u kobiet. Różnice te ni-
welują się po 70. r.ż. Uważa się, że 90% wczesnych zmian  
z czasem ulega wapnieniu, a stopień kalcyfikacji narasta 
z wiekiem. U osób o pośrednim ryzyku przyrost zwapnień 
wynosi ok. 20–30% w ciągu roku i jest większy u osób z ob-
jawami dławicy piersiowej oraz w przypadku, gdy zwap-
nienia są już wyjściowo nasilone [22]. W obserwacji Budoff 

i wsp. przy CCS ok. 400 j. Agatstona roczny przyrost CCS 
wyniósł średnio 33,2 ±9,2% [23].

Znaczenie kliniczne zwapnień wieńcowych
Znaczenie kliniczne CCS rozpatruje się w dwóch aspek-

tach: 
• ocena ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych u osób 

bezobjawowych w ramach profilaktyki pierwotnej;
• ocena osób objawowych pod kątem ewentualnego po-

stępowania inwazyjnego (tab. II).
Szereg doniesień dokumentuje, że ilościowe określenie 

zwapnień w tętnicach nasierdziowych uzupełnia wnioski 
dotyczące ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych w porów-
naniu z oceną polegającą wyłącznie na analizie klasycznych 

Ryc. 3. Badanie uwapnienia tętnic wieńcowych. Widoczne zwap-
nienia w miejscu podziału pnia lewej tętnicy wieńcowej oraz w ob-
rębie segmentu 6. i 7. gałęzi przedniej zstępującej i początkowym 
odcinku gałęzi okalającej. W badaniu koronarograficznym gałąź 
przednia zstępująca zwężona o 50% w segmencie 6., gałąź okala-
jąca – zmiana przyścienna w odcinku początkowym

Tab. II. Interpretacja wartości – wyniku uwapnienia tętnic wień-
cowych w kontekście prawdopodobieństwa obecności istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych

Wskaźnik uwapnienia 

tętnic 

Znaczenie w rozpoznawaniu istotnych 

zwężeń

0 duże prawdopodobieństwo braku zmian

1–10 możliwa obecność zmian minimalnych

11–100 minimalne lub niewielkie zwężenia

101–400
niewielkie zwężenia, możliwa obecność 

zwężenia istotnego 

401 i więcej
duże prawdopodobieństwo obecności 

istotnych zwężeń 
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czynników ryzyka, stanowiąc uzupełnienie wartości pro-
gnostycznej, zwłaszcza u osób o pośrednim ryzyku [24, 25]. 
Skale oceny przewidywania ryzyka sercowo-naczyniowego, 
takie jak FRS (ang. Framingham Risk Score), PROCAM (ang. 
Prospective Cardiovascular Münster), SCORE (ang. Syste-
matic Coronary Risk Evaluation), często przeszacowują lub 
niedoszacowują ryzyko, zwłaszcza u osób w młodszych gru-
pach wiekowych [26]. Badanie CCS u osób o pośrednim ry-
zyku jest wiarygodnym sposobem rozpoznania przedklinicz-
nej fazy miażdżycy tętnic wieńcowych i przekwalifikowania 
pacjenta z kategorii małego do dużego ryzyka [badania The 
Heinz Nixdorf Recall Study oraz Multi-Ethnic Study of Athe-
rosclerosis (MESA)] [27]. Jest to istotne z uwagi na implikacje 
dotyczące farmakoterapii w ramach profilaktyki pierwotnej, 
w tym stosowania kwasu acetylosalicylowego oraz statyn. 

W badaniu Roterdam Study (2040 osób bez objawów 
choroby wieńcowej, średnia wieku 55 lat) obliczenie CCS 
spowodowało przesunięcie 22% badanych z wyjściową 
oceną szacowaną w oparciu o czynniki ryzyka z kategorii 
ryzyka pośredniego do kategorii ryzyka dużego oraz 30% 
do kategorii o małym ryzyku [27]. Podobnie w badaniu 
MESA (5878 osób, średnia wieku 62 lata) oznaczenie CCS 
umożliwiło przesunięcie 16% badanych z kategorii ryzka 
pośredniego do kategorii ryzyka dużego, przy czym warto-
ści odcięcia dla kategorii ryzyka wysokiego i niskiego były 
w tych badaniach różne i wyniosły odpowiednio 400 i 650 j.  
Agatstona oraz 50 i 100 j. Agatstona [27]. 

Według wytycznych European Guidelines on Cardiova-
scular Prevention in Clinical Practice, największą korzyść 
z oznaczenia CCS odnoszą osoby z umiarkowanym ryzykiem, 
u których dodatni wynik CCS powinien stanowić wskazanie 
do wdrożenia zasad profilaktyki pierwotnej, w tym stosowa-
nia statyn [28]. Ocena CCS znajduje się w klasie zaleceń IIb 
wg wytycznych AHA w celu poprawy przewidywania ryzyka 
wieńcowego w populacji o pośrednim ryzyku szacowanym 
w oparciu o klasyczne czynniki ryzyka. 

U osób bez objawów choroby niedokrwiennej brak zwap-
nień wskazuje na bardzo małe prawdopodobieństwo obec-

ności zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych, a ry-
zyko wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego jest znikome 
(0,1 na 100 osób/rok) [29]. 

Uważa się, że u osób z zerowym CCS ponowne badanie 
CCS nie powinno być zalecane wcześniej niż po 5 latach.

Nie ulega wątpliwości, że zwapnienie tętnic wieńcowych 
jest złym, niezależnym wskaźnikiem prognostycznym [30]. 
Ryzyko incydentów wieńcowych wzrasta wraz ze stopniem 
kalcyfikacji, niezależnie od innych czynników ryzyka. W po-
równaniu z osobami bez zwapnień, wartość CCS w przedzia-
le od 1 do 100 j. Agatstona zwiększa ryzyko ponad dwukrot-
nie, podczas gdy CCS > 400 j. Agatstona oznacza, że jest 
ono aż dziesięciokrotnie większe. W metaanalizie O’Malley 
obecność zwapnień, bez względu na ich nasilenie, oznaczała 
blisko dziewięciokrotny wzrost ryzyka zdarzeń sercowo-na-
czyniowych, w tym ponad czterokrotny wzrost ryzyka zgonu 
lub zawału serca [31]. W kohortowym badaniu, do którego 
włączono 10 377 asymptomatycznych osób, które obserwo-
wano przez 5 ±3,5 roku, dodatni wynik CCS był niezależnym 
czynnikiem predykcyjnym zgonu [25]. Ryzyko to zwiększało 
się wraz ze wzrostem wartości CCS. Względne ryzyko zgonu 
po uwzględnieniu czynników ryzyka wyniosło odpowiednio 
1,6, 1,7, 2,5 oraz 4 w przedziale wartości CCS odpowiednio: 
11–100, 101–400, 401–1000 i > 1000 j. Agatstona [25]. W po-
pulacyjnym badaniu Roterdam Study, które dotyczyło osób 
bez objawów choroby wieńcowej (średni okres obserwacji 
3,3 roku), skorygowane względne ryzyko zdarzeń wieńco-
wych wyniosło odpowiednio 3,1, 4,6 i 8,3 w przedziałach 
wartości CCS 101–400 j. Agatstona, 401–1000 j. Agatstona 
i powyżej 1000 j. Ryzyko wieńcowe jest duże zwłaszcza 
u osób z CCS ≥ 1000 j. Agatstona oraz u osób w starszych 
grupach wiekowych [32]. U osób bezobjawowych, przy CCS 
≥ 1000 j. Agatstona, częstość zdarzeń wieńcowych, takich 
jak zawał serca lub zgon, wynosi aż 25% rocznie [32]. W ba-
daniu PACC (ang. Prospective Army Coronary Calcium Pro-
ject), dotyczącym bezobjawowych mężczyzn i kobiet zatrud-
nionych w armii amerykańskiej (średnia wieku 43 lata, czas 
obserwacji 3 ±1,4 roku), ryzyko zdarzeń sercowo-naczynio-
wych było dwunastokrotnie większe w przypadku obecno-
ści jakichkolwiek zwapnień wieńcowych.

Choć uważa się, że duży wskaźnik CCS sygnalizuje obec-
ność istotnych zwężeń, to korelacja pomiędzy stopniem 
uwapnienia zmiany a zwężeniem światła tętnicy jest słaba 
[11]. Wynika to z remodelingu, którego efektem jest odkła-
danie się soli wapnia głównie w ścianie naczynia, przez co 
stopień uwapnienia nie wskazuje, jak bardzo zmiana zawę-
ża światło naczynia (ryc. 4.) [11]. 

Z drugiej strony CCS równy zero, zwłaszcza u osób o du-
żym ryzyku wieńcowym lub objawami anginy de novo, nie 
wyklucza obecności nieuwapnionych zmian miękkich, któ-
rych uwidocznienie jest możliwe jedynie po podaniu środka 
kontrastowego. Niemniej jednak, im wartości CCS są więk-
sze, tym częściej w izotopowej tomografii emisyjnej pojedyn-
czego fotonu (ang. single photon emission computed tomo-
graphy – SPECT) pojawiają się zaburzenia perfuzji mięśnia 
sercowego [33]. Jeżeli CCS wynosi powyżej 400 j. Agatstona, 
względne ryzyko wystąpienia ubytków perfuzji w wysiłku jest 

Ryc. 4. Uwapniona blaszka miażdżycowa w początkowym odcin-
ku gałęzi przedniej zstępującej. Zmiana wychodzi ze ściany tęt-
nicy przylegającej do powierzchni serca (krzywizna wewnętrzna). 
Na wczesnym etapie formowanie się blaszek odbywa się w błonie 
wewnętrznej (ang. outward remodeling – przebudowa dodatnia), 
bez zawężenia światła naczynia
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duże, podczas gdy nieprawidłowy wynik wysiłkowej scynty-
grafii perfuzyjnej spotyka się u 2–3% chorych z CCS < 100 j. 
Agatstona [33]. Miranda i wsp. w populacji 233 osób, u któ-
rych wykonano zarówno badanie CCS, jaki i SPECT, u żadne-
go z badanych z CCS < 100 j. Agatstona nie zaobserwowali 
ubytków perfuzji [34]. Częstość zaburzeń perfuzji zwiększy-
ła się wraz ze stopniem kalcyfikacji. Przy CCS w przedziale  
od 101 do 400 j. Agatstona zaburzenia ukrwienia lewej ko-
mory pojawiły się u 4% badanych, natomiast przy wartości 
> 400 j. Agatstona u 15% [34]. W innej obserwacji dotyczącej 
osób bezobjawowych zaburzenia perfuzji wystąpiły u 18% 
osób z CCS w przedziale wartości 100–400 j. Agatstona i aż 
45% przy CCS ≥ 400 j. Agatstona [35]. 

Według zaleceń ASNC (ang. American Society of Nuclear  
Cardiology) oraz ACC (ang. American College of Cardiolo-
gy), z uwagi na małe prawdopodobieństwo pojawienia się 
zaburzeń perfuzji, nie zaleca się wykonywania badań oce-
niających rezerwę wieńcową przy CCS < 100 j. Agatstona. 
Ponieważ wykazanie zaburzeń perfuzji stanowi wskazanie 
do koronarografii i ewentualnych zbiegów rewaskularyza-
cyjnych, korzyść z wykonania scyntygrafii perfuzyjnej lub in-
nych testów oceniających rezerwę wieńcową mogą odnieść 
osoby z CCS ≥ 400 j. Agatstona, zwłaszcza jeżeli są obciążone 
licznymi czynnikami ryzyka [35]. W przedziale CCS 100–400 j. 
Agatstona wskazania do prób obciążeniowych należy rozwa-
żać indywidualnie, biorąc pod uwagę czynniki ryzyka.

Z uwagi na brak wiarygodnych badań dotyczących seryj-
nego oznaczania CCS, zarówno u pacjentów objawowych, 
jak i bezobjawowych, powtarzanie pomiarów CCS w pew-
nych interwałach czasowych nie jest zalecane w celu moni-
torowania progresji choroby. Istnieją jednak dobrze udoku-
mentowane prace wskazujące, że duży przyrost zwapnień 
wiąże się ze wzrostem ryzyka ostrego zespołu wieńcowego 
[36]. Przykładowo w prospektywnym badaniu St. Francis 
Heart Study, do którego włączono 4613 pacjentów w wieku 
od 50 do 70 lat i obserwowano przez ponad 4 lata, przyrost 
CCS był istotnie większy u osób, u których doszło do incy-
dentu wieńcowego, w porównaniu z osobami ze stabilnym 
przebiegiem choroby [36]. Odpowiednio w obu grupach 
przyrost CCS wyniósł 247 wobec 4 j. Agatstona [36].

Wiele kontrowersji wzbudza wykonywanie angiografii 
TK u pacjentów z bardzo wysokim CCS (> 600 j. Agatstona). 
Wynika to z dwóch faktów. Pierwszym jest duże prawdopo-
dobieństwo obecności istotnych hemodynamicznie zwężeń 
wieńcowych. Drugim trudności w dokładnej ocenie stopnia 
zwężenia wynikające z ograniczeń metody.

Niezależnym od zwapnień wieńcowych czynnikiem pro-
gnostycznym zdarzeń sercowo-naczyniowych są zwapnienia 
pozawieńcowe dobrze widoczne w tomograficznym badaniu 
CCS. Zwapnienia zastawki aortalnej, pierścienia mitralnego  
i aorty wskazują na obecność zmian rozsianych (niekoniecz-
nie krytycznych) w tętnicach wieńcowych [37].
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