Ocena uwapnienia tetnic wiencowych za pomoca
tomografii komputerowej — rokowanie i korelacja
Zz zaawansowaniem zmian miazdzycowych
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Streszczenie

Zwapnienia tetnic wieficowych pojawiaja sie wytacznie w prze-
biegu miazdzycowego uszkodzenia tetnic i s3 nieobecne w na-
czyniach niedotknietych choroba. Pomimo ze istnieje dodatnia
korelacja pomiedzy nasileniem zwapnief a zaawansowaniem
zmian, to korelacja ze stopniem, w jakim blaszka zaweza $wia-
tto tetnicy, nie jest liniowa. W pracy oméwiono znaczenie pro-
gnostyczne stopnia uwapnienia tetnic wiencowych oraz jego
korelacje z zaawansowaniem procesu miazdzycowego.

Stowa kluczowe: tomografia komputerowa, wskaznik uwap-
nienia tetnic wieficowych, miazdzyca, stwardnienie tetnic.

Zwapnienia w przebiegu miazdzycy
i stwardnienia tetnic

Miazdzyca (ang. atherosclerosis) jest choroba rozsiana,
ktéra dotyczy aorty, tetnic odchodzacych od aorty, w tym
pomostéw aortalno-wiehncowych, zaréwno zylnych, jak
i z tetnicy promieniowej [1]. Choroba oszczedza tetnice
piersiowe wewnetrzne odchodzace od oddalonych od ser-
ca tetnic podobojczykowych, nawet gdy zostana uzyte jako
pomosty wiefcowe (ryc. 1.) [2].

Zmiany miazdzycowe przybieraja najczesciej forme bla-
szek ekscentrycznych obejmujacych tylko niewielki odcinek
tetnicy [3]. Cecha charakterystyczng miazdzycy sa zwapnie-
nia btony srodkowej (ang. intima calcification). W przypad-
ku stwardnienia tetnic wapnieniu ulega btona wewnetrzna
(ang. media calcification), a sole wapnia gromadza sie na
catym obwodzie poprzecznego przekroju naczynia (ryc. 2.).

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
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Zwapnienia btony wewnetrznej typu Monckeberga doty-
cza gtoéwnie tetnic miesniowych [4, 5], a ich powstawanie
przypisuje sie zaburzeniom metabolicznym wystepujacym
w przebiegu cukrzycy, niewydolnosci nerek, a takze towa-
rzysza kilku rzadkim chorobom genetycznym [6].

Oba zjawiska — stwardnienie tetnic i miazdzyca — za-
chodza od siebie niezaleznie, przy czym udziat w wapnie-
niu blaszek miazdzycowych przypisuje sie matym i oscy-
lacyjnym naprezeniom $cinajacym, pojawiajagcym sie na
krzywiznach wewnetrznych tetnic oraz w poblizu odejscia
gatezi mniejszego kalibru i przy bocznych scianach bifurka-
cji [7]. Czesto oba te procesy zachodzg réwnolegle, lecz na
podstawie badah obrazowych, w tym tomografii kompute-
rowe] (TK) nie mozna ich z catg pewnoscig odréznic [5].

Istnieja jednak posrednie cechy wskazujace na pochodze-
nie zwapnien. Jezeli wystepuja na dtugim odcinku i obejmuja
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Ryc. 1. Pacjent po pomostowaniu wiefcowym. Nasilone zmiany
miazdzycowe w tetnicach wieficowych. Prawa tenica wieficowa
zamknieta ponizej wszczepionego stentu. Po stronie lewej uwi-
doczniono niezmieniong tetnice piersiowa wewnetrzng prawa.
Lewa tetnica piersiowa wewnetrzna o kretym przebiegu wszcze-
piona jest do gatezi przedniej zstepujacej. Wzdtuz jej przebiegu
widoczne klipsy naczyniowe

Tab. I. Réznice pomiedzy uszkodzeniem miazdzycowym i stward-
nieniem tetnic

miejsce btona srodkowa — btona wewnetrzna -

wystepowania tetnice elastyczne tetnice miesniowe

zmiany rozsiane, eks-

centryczne, o okreslo- L

) . zwapnienia catego
nej topografii (wezty .
. . obwodu naczynia; tet-
naczyniowe, krzywizny

morfologia nica zmieniona jest na
wewnetrzne); przyle- ) L
. . catej dtugosci; zmiany
gte do zmiany odcinki . o
] N niezawezajace
tetnicy sg niezmienio-
ne; zmiany zawezajace
L . brak estréw choleste-
zwapnienia + lipidy + L.
budowa rolu, monocytéw i ko-

krofagi
makrotagl morek piankowatych

| . X X . niewydolnos¢ nerek,
gtéwne czynniki  nikotynizm, nadcisnie- .
. , K cukrzyca, wiek,

ryzyka nie, pte¢ meska, wiek
osteoporoza

caty obwad tetnicy, to jest to najpewniej stwardnienie typu
Monckeberga. Ekscentryczne zwapnienia o Scisle zdefinio-
wanej topografii, w duzym stopniu determinowane archi-
tektura naczyn, wskazuja na uszkodzenie miazdzycowe [3].
Czesto zwapnieniom naczyniowym towarzyszg zwapnie-
nia zastawki aortalnej i pierscienia mitralnego. Uwaza
sie, ze w ich powstawaniu uczestnicza te same mechaniz-
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Ryc. 2. Zwapnienia aorty brzusznej obejmuja caty poprzeczny prze-
kréj sciany tetnicy. Takie rozmieszczenie zwapnien sugeruje, ze sa
to zwapnienia typu Monckeberga. Obrazowanie za pomoca wielo-
warstwowej tomografii komputerowej

my, ktére prowadza do zwapnien tetnic, czyli mate i oscy-
lacyjne naprezenia Scinajace oraz zaburzenia metaboliczne,
w tym stres oksydacyjny, zaburzenia gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej oraz zmniejszenie aktywnosci czynnikéw
przeciwdziatajacych kalcyfikacji [8].

Wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych

Pierwsze badania uwapnienia tetnic wiefcowych wy-
konywano technikg tomografii komputerowej strumienia
elektronéw (ang. electron beam computed tomography —
EBCT) [9]. Podstawowa wadg EBCT byta niska rozdzielczosé
przestrzenna, a w zwiazku z tym ograniczone mozliwosci
oceny tetnic wiehcowych. Rozwdj technologii wielorze-
dowej spiralnej tomografii komputerowej (ang. multislice
spiral computed tomography — MSCT) umniejszyt role EBCT
w diagnostyce kardiologicznej. Obecnie najczesciej wskaz-
nik uwapnienia tetnic wieficowych (ang. coronary calcium
score — CCS) oblicza sie w TK. Badanie wykonuje sie przed
angiografia tetnic wiencowych badz jest to odrebna proce-
dura. Ocena uwapnienia nie wymaga podania srodka kon-
trastowego, a akwizycje przeprowadza sie metoda prospek-
tywnego bramkowania elektorkardiograficznego (EKG).

Wedtug wytycznych AHA (ang. American Heart Asso-
ciation), za zwapnienia w tetnicach wieficowych uwaza sie
miejsca obejmujace co najmniej 3 sasiednie piksele o ge-
stosci powyzej 130 jednostek Hounsfielda na powierzchni
przynajmniej 1 mm?2. To proste badanie, z uwagi na coraz
wieksza dostepnosé, nieinwazyjny charakter i mata dawke
promieniowania (1-4,1 mSv), zyskuje coraz wiekszg akcep-
tacje wsrod lekarzy, m.in. w diagnostyce r6znicowej bolu
w klatce piersiowej oraz w aspekcie rokowniczym (ryc. 3.).
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Uwaza sie, ze zwapnienia w tetnicach nasierdziowych
sg patognomiczne dla miazdzycy [10], a warto$¢ CCS od-
zwierciedla tzw. catkowity stopief zajecia tetnic wienco-
wych procesem miazdzycowym (ang. atherosclerotic pla-
que burden) [11]. Badanie uwapnienia tetnic wieficowych
jest zatem zwierciadtem, w ktérym odbija sie skumulowany
wptyw licznych czynnikéw ryzyka na proces miazdzycowy
[12]. Schmermund i wsp. wykazali silng korelacje (r = 0,77)
pomiedzy CCS, a liczbg segmentéw tetnic wieficowych
z widocznym w koronarografii przynajmniej 20-procento-
wym zwezeniem [13].

Zwapnieniu tetnic wieficowych czesto towarzyszy miaz-
dzyca aorty, tetnic udowych oraz szyjnych [14].

Czestos¢ wystepowania zwapnien
wiencowych

W potowie ubiegtego stulecia konsternacje w Swiecie
medycznym wzbudzit fakt, ze u trzech czwartych amerykan-
skich zotnierzy, ponizej 30. r.z., polegtych w wojnie Stanéw
Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej z Korega, badania autop-
syjne wykazaty zmiany miazdzycowe w aorcie lub tetnicach
wiehcowych, cho¢ juz wczesniej byto wiadomo, ze wystepuja
one u 0s6b mtodych [15, 16]. M&nckeberg w 1915 r. oraz Zin-
serling w 1925 r. opisali widoczne gotym okiem zmiany ate-
romatyczne w tetnicach wieficowych oraz w aorcie u oséb
przed 30. r.z., ofiar | wojny Swiatowej, oraz u mieszkafncéw
Leningradu zmartych ponizej 15. rz. [15, 16]. Foley i wsp.,
ktorzy analizowali badania tomograficzne klatki piersiowej
wykonane w ramach diagnostyki pulmonologicznej, czestos¢
wystepowania zwapnien wieficowych ocenili na 46% (3red-
nia wieku badanej populacji 64 lata) [17]. W duzym badaniu
populacyjnym EISNER (ang. Early Identyfication of Subcli-
nical Atherosclerosis by Noninvasive Imaging Research), do
ktérego witaczono 2303 osoby bez objawow choroby wien-
cowej (Srednia wieku 55,7 roku, w tym 38% kobiet) odse-
tek 0séb w poszczegblnych przedziatach skali CCS wyni6st
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 tetnice wieficowe byty wolne od zwap-
nief [18]. W mtodszych grupach wiekowych (rednia wieku
43 lata) odsetek oséb z dodatnim wynikiem CCS wynosit
22,4% u mezczyzn i 7,9% u kobiet.

Dzi$ wiadomo, ze pasma ttuszczowe (ang. fatty streaks)
lub blaszki wtdkniste (ang. fibrous plaques) tworzg sie u dzie-
ci [19]. Uwaza sie, ze u blisko potowy mtodych oséb docho-
dzi do zainicjowania procesu miazdzycowego. Odsetek
ten jest wiekszy u mezczyzn i niezaleznie od ptci zwieksza
sie z wiekiem oraz liczbg czynnikdw ryzyka [20]. Pierwsze
zwapnienia pojawiaja sie ok. 4. dekady [21], a czestos¢ wy-
stepowania kalcyfikacji i ich nasilenie istotnie zwieksza sie
po 50. rz. u mezczyzn i po 60. rz. u kobiet. Réznice te ni-
weluja sie po 70. rz. Uwaza sie, ze 90% wczesnych zmian
z czasem ulega wapnieniu, a stopien kalcyfikacji narasta
z wiekiem. U 0séb o posrednim ryzyku przyrost zwapnieh
wynosi ok. 20-30% w ciagu roku i jest wiekszy u 0séb z ob-
jawami dtawicy piersiowej oraz w przypadku, gdy zwap-
nienia s3 juz wyjsciowo nasilone [22]. W obserwacji Budoff
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Ryc. 3. Badanie uwapnienia tetnic wieficowych. Widoczne zwap-
nienia w miejscu podziatu pnia lewej tetnicy wieficowej oraz w ob-
rebie segmentu 6. i 7. gatezi przedniej zstepujacej i poczatkowym
odcinku gatezi okalajacej. W badaniu koronarograficznym gataz
przednia zstepujaca zwezona o 50% w segmencie 6., gataz okala-
jaca —zmiana przyscienna w odcinku poczatkowym

i wsp. przy CCS ok. 400 j. Agatstona roczny przyrost CCS
wynidst srednio 33,2 +9,2% [23].

Znaczenie kliniczne zwapnien wiencowych

Znaczenie kliniczne CCS rozpatruje sie w dwoch aspek-
tach:
¢ ocena ryzyka incydentdéw sercowo-naczyniowych u osob

bezobjawowych w ramach profilaktyki pierwotnej;

e ocena 0s6b objawowych pod katem ewentualnego po-
stepowania inwazyjnego (tab. I1).

Szereg doniesien dokumentuje, ze ilosciowe okreslenie
zwapnien w tetnicach nasierdziowych uzupetnia wnioski
dotyczace ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych w poréw-
naniu z oceng polegajaca wytacznie na analizie klasycznych

Tab. IlI. Interpretacja wartosci — wyniku uwapnienia tetnic wief-
cowych w kontekscie prawdopodobiefistwa obecnosci istotnych
zwezeh w tetnicach wieficowych

0 duze prawdopodobienstwo braku zmian
1-10 mozliwa obecnos¢ zmian minimalnych
11-100 minimalne lub niewielkie zwezenia
niewielkie zwezenia, mozliwa obecnos¢
101-400 s
zwezenia istotnego
oL duze prawdopodobiefstwo obecnosci
401 i wiecej

istotnych zwezeh
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czynnikéw ryzyka, stanowiac uzupetnienie wartosci pro-
gnostycznej, zwtaszcza u 0séb o podrednim ryzyku [24, 25].
Skale oceny przewidywania ryzyka sercowo-naczyniowego,
takie jak FRS (ang. Framingham Risk Score), PROCAM (ang.
Prospective Cardiovascular Miinster), SCORE (ang. Syste-
matic Coronary Risk Evaluation), czesto przeszacowujg lub
niedoszacowuja ryzyko, zwtaszcza u 0séb w mtodszych gru-
pach wiekowych [26]. Badanie CCS u 0séb o posrednim ry-
zyku jest wiarygodnym sposobem rozpoznania przedklinicz-
nej fazy miazdzycy tetnic wieficowych i przekwalifikowania
pacjenta z kategorii matego do duzego ryzyka [badania The
Heinz Nixdorf Recall Study oraz Multi-Ethnic Study of Athe-
rosclerosis (MESA)][27]. Jest to istotne z uwagi na implikacje
dotyczace farmakoterapii w ramach profilaktyki pierwotnej,
w tym stosowania kwasu acetylosalicylowego oraz statyn.

W badaniu Roterdam Study (2040 oséb bez objawdw
choroby wienicowej, Srednia wieku 55 lat) obliczenie CCS
spowodowato przesuniecie 22% badanych z wyjsciowa
oceng szacowang w oparciu o czynniki ryzyka z kategorii
ryzyka posredniego do kategorii ryzyka duzego oraz 30%
do kategorii o matym ryzyku [27]. Podobnie w badaniu
MESA (5878 0s6b, srednia wieku 62 lata) oznaczenie CCS
umozliwito przesuniecie 16% badanych z kategorii ryzka
posredniego do kategorii ryzyka duzego, przy czym warto-
Sci odciecia dla kategorii ryzyka wysokiego i niskiego byty
w tych badaniach rézne i wyniosty odpowiednio 400 i 650 j.
Agatstona oraz 50 i 100 j. Agatstona [27].

Wedtug wytycznych European Guidelines on Cardiova-
scular Prevention in Clinical Practice, najwieksza korzysé
z oznaczenia CCS odnoszg osoby z umiarkowanym ryzykiem,
u ktérych dodatni wynik CCS powinien stanowi¢ wskazanie
do wdrozenia zasad profilaktyki pierwotnej, w tym stosowa-
nia statyn [28]. Ocena CCS znajduje sie w klasie zalecen llb
wg wytycznych AHA w celu poprawy przewidywania ryzyka
wieficowego w populacji o posrednim ryzyku szacowanym
w oparciu o klasyczne czynniki ryzyka.

U 0s6b bez objawéw choroby niedokrwiennej brak zwap-
nief wskazuje na bardzo mate prawdopodobienstwo obec-

Ryc. 4. Uwapniona blaszka miazdzycowa w poczatkowym odcin-
ku gatezi przedniej zstepujacej. Zmiana wychodzi ze Sciany tet-
nicy przylegajacej do powierzchni serca (krzywizna wewnetrzna).
Na wczesnym etapie formowanie sie blaszek odbywa sie w btonie
wewnetrznej (ang. outward remodeling — przebudowa dodatnia),
bez zaweZenia Swiatta naczynia
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nosci zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych, a ry-
zyko wystapienia ostrego zespotu wiericowego jest znikome
(0,1 na 100 osdb/rok) [29].

Uwaza sie, ze u 0séb z zerowym CCS ponowne badanie
CCS nie powinno by¢ zalecane wczesniej niz po 5 latach.

Nie ulega watpliwosci, ze zwapnienie tetnic wiehcowych
jest ztym, niezaleznym wskaznikiem prognostycznym [30].
Ryzyko incydentéw wiehAcowych wzrasta wraz ze stopniem
kalcyfikacji, niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka. W po-
réwnaniu z osobami bez zwapnieh, wartosé CCS w przedzia-
le od 1 do 100 j. Agatstona zwieksza ryzyko ponad dwukrot-
nie, podczas gdy CCS > 400 j. Agatstona oznacza, ze jest
ono az dziesieciokrotnie wieksze. W metaanalizie O’Malley
obecnos¢ zwapnien, bez wzgledu na ich nasilenie, oznaczata
blisko dziewieciokrotny wzrost ryzyka zdarzeh sercowo-na-
czyniowych, w tym ponad czterokrotny wzrost ryzyka zgonu
lub zawatu serca [31]. W kohortowym badaniu, do ktérego
wiaczono 10 377 asymptomatycznych oséb, ktére obserwo-
wano przez 5 +3,5 roku, dodatni wynik CCS byt niezaleznym
czynnikiem predykcyjnym zgonu [25]. Ryzyko to zwiekszato
sie wraz ze wzrostem wartosci CCS. Wzgledne ryzyko zgonu
po uwzglednieniu czynnikéw ryzyka wyniosto odpowiednio
1,6, 1,7, 2,5 oraz 4 w przedziale wartosci CCS odpowiednio:
11-100, 101-400, 401-1000 i > 1000 j. Agatstona [25]. W po-
pulacyjnym badaniu Roterdam Study, ktére dotyczyto oséb
bez objawéw choroby wieficowej (Sredni okres obserwacji
3,3 roku), skorygowane wzgledne ryzyko zdarzeh wierico-
wych wyniosto odpowiednio 3,1, 4,6 i 8,3 w przedziatach
wartosci CCS 101-400 j. Agatstona, 401-1000 j. Agatstona
i powyzej 1000 j. Ryzyko wieficowe jest duze zwtaszcza
u 0séb z CCS > 1000 j. Agatstona oraz u 0séb w starszych
grupach wiekowych [32]. U 0séb bezobjawowych, przy CCS
> 1000 j. Agatstona, czestos¢ zdarzen wiefcowych, takich
jak zawat serca lub zgon, wynosi az 25% rocznie [32]. W ba-
daniu PACC (ang. Prospective Army Coronary Calcium Pro-
ject), dotyczacym bezobjawowych mezczyzn i kobiet zatrud-
nionych w armii amerykanskiej (Srednia wieku 43 lata, czas
obserwacji 3 +1,4 roku), ryzyko zdarzeh sercowo-naczynio-
wych byto dwunastokrotnie wieksze w przypadku obecno-
sci jakichkolwiek zwapnieh wiencowych.

Cho¢ uwaza sie, ze duzy wskaznik CCS sygnalizuje obec-
nos¢ istotnych zwezen, to korelacja pomiedzy stopniem
uwapnienia zmiany a zwezeniem Swiatta tetnicy jest staba
[11]. Wynika to z remodelingu, ktérego efektem jest odkta-
danie sie soli wapnia gtéwnie w Scianie naczynia, przez co
stopief uwapnienia nie wskazuje, jak bardzo zmiana zawe-
za $wiatto naczynia (ryc. 4.) [11].

Z drugiej strony CCS réwny zero, zwtaszcza u 0séb o du-
zym ryzyku wieficowym lub objawami anginy de novo, nie
wyklucza obecnosci nieuwapnionych zmian miekkich, kto-
rych uwidocznienie jest mozliwe jedynie po podaniu srodka
kontrastowego. Niemniej jednak, im wartosci CCS sg wiek-
sze, tym czesciej w izotopowej tomografii emisyjnej pojedyn-
czego fotonu (ang. single photon emission computed tomo-
graphy — SPECT) pojawiajg sie zaburzenia perfuzji miesnia
sercowego [33]. Jezeli CCS wynosi powyzej 400 j. Agatstona,
wzgledne ryzyko wystapienia ubytkéw perfuzji w wysitku jest
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duze, podczas gdy nieprawidtowy wynik wysitkowej scynty-
grafii perfuzyjnej spotyka sie u 2-3% chorych z CCS < 100 j.
Agatstona [33]. Miranda i wsp. w populacji 233 oséb, u kté-
rych wykonano zaréwno badanie CCS, jaki i SPECT, u zadne-
go z badanych z CCS < 100 j. Agatstona nie zaobserwowali
ubytkéw perfuzji [34]. Czestos¢ zaburzen perfuzji zwiekszy-
ta sie wraz ze stopniem kalcyfikacji. Przy CCS w przedziale
od 101 do 400 j. Agatstona zaburzenia ukrwienia lewej ko-
mory pojawity sie u 4% badanych, natomiast przy wartosci
> 400 j. Agatstona u 15% [34]. W innej obserwacji dotyczacej
0s6b bezobjawowych zaburzenia perfuzji wystapity u 18%
0s6b z CCS w przedziale wartosci 100-400 j. Agatstona i az
45% przy CCS > 400 j. Agatstona [35].

Wedtug zalecen ASNC (ang. American Society of Nuclear
Cardiology) oraz ACC (ang. American College of Cardiolo-
gy), z uwagi na mate prawdopodobiefistwo pojawienia sie
zaburzen perfuzji, nie zaleca sie wykonywania badanh oce-
niajacych rezerwe wiencowa przy CCS < 100 j. Agatstona.
Poniewaz wykazanie zaburzeh perfuzji stanowi wskazanie
do koronarografii i ewentualnych zbiegéw rewaskularyza-
cyjnych, korzys¢ z wykonania scyntygrafii perfuzyjnej lub in-
nych testow oceniajacych rezerwe wiehcowa moga odniesé
osoby z CCS > 400 j. Agatstona, zwtaszcza jezeli sg obcigzone
licznymi czynnikami ryzyka [35]. W przedziale CCS 100-400 j.
Agatstona wskazania do préb obcigzeniowych nalezy rozwa-
zac indywidualnie, biorgc pod uwage czynniki ryzyka.

Z uwagi na brak wiarygodnych badah dotyczacych seryj-
nego oznaczania CCS, zaréwno u pacjentéw objawowych,
jak i bezobjawowych, powtarzanie pomiaréw CCS w pew-
nych interwatach czasowych nie jest zalecane w celu moni-
torowania progresji choroby. Istnieja jednak dobrze udoku-
mentowane prace wskazujace, ze duzy przyrost zwapnieh
wigze sie ze wzrostem ryzyka ostrego zespotu wiencowego
[36]. Przyktadowo w prospektywnym badaniu St. Francis
Heart Study, do ktérego wtaczono 4613 pacjentéw w wieku
od 50 do 70 lat i obserwowano przez ponad 4 lata, przyrost
CCS byt istotnie wiekszy u 0séb, u ktérych doszto do incy-
dentu wieficowego, w poréwnaniu z osobami ze stabilnym
przebiegiem choroby [36]. Odpowiednio w obu grupach
przyrost CCS wynidst 247 wobec 4 j. Agatstona [36].

Wiele kontrowersji wzbudza wykonywanie angiografii
TK u pacjentéw z bardzo wysokim CCS (> 600 j. Agatstona).
Wynika to z dwéch faktoéw. Pierwszym jest duze prawdopo-
dobiefstwo obecnosci istotnych hemodynamicznie zwezen
wiencowych. Drugim trudnosci w doktadnej ocenie stopnia
zwezenia wynikajace z ograniczen metody.

Niezaleznym od zwapnief wiericowych czynnikiem pro-
gnostycznym zdarzeh sercowo-naczyniowych sg zwapnienia
pozawieficowe dobrze widoczne w tomograficznym badaniu
CCS. Zwapnienia zastawki aortalnej, pierscienia mitralnego
i aorty wskazuja na obecnos¢ zmian rozsianych (niekoniecz-
nie krytycznych) w tetnicach wieficowych [37].
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