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WYKAZ SKRÓTÓW 

Angio-TK – angiografia metodą tomografii komputerowej 

Angio-MR – angiografia metodą rezonansu magnetycznego 

ARCADIA-Pol – Assessment of Renal and Cervical Artery Dysplasia – Poland 

AUC, area under the curve – pole pod krzywą 

BMI, body mass index – wskaźnik masy ciała 

CAD, coronary artery disease – choroba wieńcowa  

CABG, coronary artery bypass grafting – pomostowanie aortalno-wieńcowe 

CAG, coronary angiography – koronarografia 

CI, confidence interval – przedział ufności 

eGFR, estimated glomerual filtration rate – oszacowany współczynnik filtracji kłębuszkowej 

FMD, fibromuscular dysplasia – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

GM – gałąź marginalna lewej tętnicy wieńcowej  

GPZ – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej  

IVUS, Intravascular ultrasound imaging – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa  

LA, lumen area – pole powierzchni światła naczynia  

LAD, left anterior descending artery – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej 

LCx, circumflex branch of left coronary artery – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

LD, lumen diameter – średnica światła naczynia  

LDS, Loeys-Dietz syndrome – zespół Loeys-Dietza  

LM, left main coronary artery – pień lewej tętnicy wieńcowej  

NA-SCAD, nonatherosclerotic spontaneous coronary artery dissection – spontaniczne 

rozwarstwienie tętnicy wieńcowej na tle niemiażdżycowym  

NIKard – Narodowy Instytut Kardiologii  

NT – nadciśnienie tętnicze 

OCT, optical coherence tomography – optyczna koherentna tomografia 

OR, odds ratio – iloraz szans 

OZW – ostry zespół wieńcowy 

PCI, percutaneous coronary intervention – przezskórna angioplastyka wieńcowa 

PHACTR1, phosphatase and actin regulator 1 – białko, regulator fosfatazy i aktyny 1 

PTA, percutaneous transluminal angioplasty – przezskórna angioplastyka 

RCA, right coronary artery – prawa tętnica wieńcowa  

ROC, receiver operating characteristic – ocena jakości klasyfikacji 
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Segm – segment tętnicy wieńcowej 

SCAD, spontaneous coronary artery dissection – spontaniczne rozwarstwienie tętnicy 

wieńcowej 

SD, standard deviation – odchylenie standardowe 

TGF b, transforming growth factor – transformujący czynnik wzrostu b 

TK – tomografia komputerowa 
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1 WSTĘP 

1.1 RYS HISTORYCZNY 

Pierwsze doniesienie w literaturze o dysplazji włóknisto-mięśniowej zostało 

opublikowane w 1938 roku przez zespół lekarzy z Baltimore (USA), którzy opisali przypadek 

5,5-letniego chłopca z nadciśnieniem tętniczym. W wykonanym badaniu radiologicznym klatki 

piersiowej w 6. miesiącu życia dziecka stwierdzono powiększoną sylwetkę serca oraz cechy 

krzywicy kości. W wieku 3 lat i 4 miesięcy chłopiec został skierowany do szpitala celem 

diagnostyki podwyższonych wartości ciśnienia tętniczego (152/70 mmHg oraz 164/70 mmHg 

odpowiednio na prawej i lewej kończynie górnej, 162/72 mmHg na lewej kończynie dolnej) 

oraz utrzymującej się powiększonej sylwetki serca. Podczas hospitalizacji u chłopca wykonano 

cystoskopię pęcherza moczowego wraz z cewnikowaniem prawego moczowodu, w pielografii 

wstępującej zobrazowano małą, ektopową nerkę prawą. W toku diagnostyki nefrologiczno-

urologicznej stwierdzono obniżoną perfuzję w obrębie prawej nerki przy zachowaniu 

prawidłowej funkcji nerki lewej. U pacjenta wykonano prawostronną nefrektomię, która 

pozwoliła na normalizację wartości ciśnienia tętniczego. W raporcie histopatologicznym 

stwierdzono zwężenie tętnicy nerkowej poprzez przerost mięśniówki gładkiej naczynia, wraz 

z nieprawidłową budową ściany tej tętnicy – odcinkowe ścieńczenie lub brak warstwy 

elastycznej ściany naczynia. Wykluczono związek tych zmian ze stanem zapalnym, obecnością 

rozwarstwiającego się tętniaka czy zakrzepu. Autorzy publikacji wskazują na związek 

pomiędzy zmianami w budowie ściany tętnicy nerkowej a występowaniem nadciśnienia 

tętniczego (1).  

W latach 70. po raz pierwszy w literaturze badacze z Mayo Clinic zaproponowali nazwę 

jednostki chorobowej dotyczącej tętnic nerkowych, proponując termin fibromuscular dysplasia 

– dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD, z greckiego dys = bad oraz plasia = a molding), który 

jest stosowany do tej pory w terminologii medycznej na całym świecie. Ponadto jako pierwsi 

sklasyfikowali morfologię zmian naczyniowych, występujących w warstwie środkowej tętnicy 

typowych dla FMD, widocznych w arteriogramie jako focal – ogniskowe, multifocal 

– wieloogniskowe, przypominające sznur paciorków (ang. string-of-beads apperance) 

oraz tubular – cewkowe (2). 

Kilka lat później ta sama grupa badaczy przedstawiła klasyfikację histopatologiczną 

zmian naczyniowych prowadzących do zwężenia tętnicy nerkowej u chorych na nadciśnienie 

tętnicze. Wyróżniono 4 typy: miażdżycowe zwężenie tętnicy nerkowej, włóknienie tętnicy 
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nerkowej w przebiegu FMD, postenotyczne tętniakowate przekształcenia tętnicy nerkowej oraz 

zwężenie tętnicy nerkowej na tle jej pourazowego, całościowego przerostu. Dodatkowo 

wyróżniono 3 histopatologiczne rodzaje dysplazji włóknisto-mięśniowej, które dotyczyły tętnic 

nerkowych, natomiast później inni badacze stosowali tę klasyfikację do zmian FMD 

stwierdzonych w różnych łożyskach naczyniowych. Podział bazował na lokalizacji zmian 

naczyniowych w poszczególnych warstwach ściany naczynia: jako zmiany naczyniowe 

obejmujące warstwę wewnętrzną (intimal fibroplasia), warstwę środkową (medial 

fibromuscular dysplasia), wyróżniając podtypy – medial fibroplasia with mural aneurysms jako 

najczęściej występujący, medial hyperplasia i przydankę (periarterial (adventitial) fibroplasia) 

jako najrzadziej spotykana odmiana FMD (3). 

W 1965 roku badacze Hill i Antonius opublikowali serię przypadków klinicznych 

dotyczących zajęcia m.in. tętnicy wieńcowej oraz aorty przez niespecyficzne patologiczne 

zmiany naczyniowe. Jednym z nich był opis 73-letniej kobiety, u której stwierdzono dwa 

tętniaki w obrębie gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej. W przeprowadzonym pośmiertnie 

badaniu histopatologicznym zajętą tętnicę wieńcową opisano jako cienkościenne naczynie 

z niewielkim zgrubieniem warstwy wewnętrznej, prowadzące do skrajnego zdeformowania 

tętnicy. Ponadto zaobserwowano znaczące pogrubienie i zmiany dysplastyczne w obrębie 

warstwy środkowej i warstwy wewnętrznej spowodowane przerostem warstwy gładkiej 

i elastycznej naczynia. Co istotne, pomimo zaawansowanego wieku pacjentki w badaniu 

histopatologicznym tętnic nie stwierdzono zmian miażdżycowych. Kolejny opis to przypadek 

kliniczny 28-letniej pacjentki, która zmarła po zabiegu walwuloplastyki mitralnej. W badaniu 

histopatologicznym w obrębie licznych odgałęzień gałęzi przedniej zstepującej lewej tętnicy 

wieńcowej serca stwierdzono zgrubienia warstwy wewnętrznej naczynia, które prawie 

całkowicie zamykały ścianę naczyń. W precyzyjnym badaniu mikroskopowym zmiany 

te odpowiadały przerostowi mięśniówki gładkiej w warstwie wewnętrznej naczynia przy braku 

zmian wskazujących na miażdzycę (4). Inny opis dotyczy przypadku 79-letniej pacjentki, 

u której podczas sekcji zwłok stwierdzono widoczną trabekulację w aorcie, która w ocenie 

makroskopowej wyglądała niecharakterystycznie. W badaniu histopatologicznym stwierdzono, 

że składa się ona z przerostu mięśni gładkich i zasadochłonnego podłoża – zmiany 

te występowały wewnętrznie do wewnetrznej błony sprężystej naczynia (4). W literaturze były 

to pierwsze doniesienia, które wskazywały na występowanie FMD w tętnicach wieńcowych 

oraz aorcie. 
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W 1968 roku opublikowano charakterystykę kliniczną chorych z potwierdzoną 

dysplazją włóknisto-mięśniową. Była to jedna z pierwszych publikacji, która analizowała 125 

chorych z FMD, potwierdzoną histopatologicznie lub na podstawie obrazu angiograficznego 

(5).  

W opublikowanym badaniu z 1981 roku analizowano arteriografię u 42 pacjentów 

z FMD i towarzyszącym nadciśnieniem tętniczym, a następnie przeprowadzono 

długoterminową obserwację (od 1 do 16 miesięcy) u tych pacjentów, celem oceny naturalnego 

przebiegu choroby FMD. W tym raporcie po raz pierwszy uwidoczniono u chorych z FMD 

anomalie naczyniowe w formie tętniaków oraz rozwarstwień tętnic nerkowych, które 

skutkowały pogorszeniem funkcji nerek, a także zwrócono uwagę na postępujący charakter tej 

choroby. Dodatkowo stwierdzono, że leczenie farmakologiczne pozwala kontrolować wartości 

ciśnienia tętniczego krwi, lecz nie wpływa na rozwój zmian naczyniowych w FMD. Według 

autorów w niektórych przypadkach leczenie chirurgiczne stanowiło skuteczne rozwiązanie (6). 

W ciągu ostatnich dwóch dekad dokonano ogromnego postępu w zrozumieniu wielu 

aspektów w zakresie FMD, w tym charakterystyki klinicznej chorych, przebiegu klinicznego 

tej jednostki chorobowej, a także związanych z nią powikłań naczyniowych. Badania 

prowadzone na dużych grupach pacjentów pozwoliły na poszerzenie wiedzy medycznej 

w zakresie diagnostyki oraz terapii chorych z dysplazją włóknisto-mięśniową. W 2009 roku 

w Stanach Zjednoczonych powstał pierwszy wieloośrodkowy rejestr chorych z FMD (United 

States Registry for Fibromuscular Dysplasia) (7), następnie w 2010 roku we Francji (badanie 

ARCADIA – Assessment of Renal and Cervical Artery Dysplasia) (8), które w kolejnych latach 

zostało rozszerzone o analizę prospektywną chorych włączonych do badania (badanie 

ARCADIA-PROFILE).  

Od stycznia 2015 roku w Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie, w Klinice 

Nadciśnienia Tętniczego, prowadzony jest program ARCADIA-Pol (Assessment of Renal and 

Cervical Artery Dysplasia – Poland), który został stworzony w ramach współpracy polsko-

francuskiej. Jest to program naukowy, w ramach którego po raz pierwszy w Polsce została 

stworzona baza pacjentów z dysplazją włóknisto-mięśniową. Pacjenci są poddawani 

szczegółowej ocenie klinicznej, co pozwala poszerzyć wiedzę na temat FMD, umożliwia 

poznanie charakterystyki klinicznej chorych oraz dalszą optymalizację zasad diagnostyki 

i postępowania terapeutycznego u pacjentów z potwierdzoną dysplazją włóknisto-mięśniową 

(9). Polski rejestr chorych z FMD pozwolił na ocenę zmian strukturalnych i funkcjonalnych 

w sercu oraz tętnicach nerkowych u pacjentów z potwierdzonym FMD. W ramach badania 
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zostały przeprowadzone dokładne analizy oceniające wpływ palenia tytoniu w grupie chorych 

z FMD, a także dostarczono istotnych danych klinicznych o spontanicznych rozwarstwieniach 

tętnic szyjnych oraz dokładnym fenotypie naczyń trzewnych, który towarzyszy tej chorobie 

(10-16).  

Powstanie europejskiego rejestru chorych – The European FMD Initiative 

– zainicjowano w grudniu 2015 roku. Dzięki współpracy badaczy na całym świecie program 

stał się międzynarodowym projektem FEIRI – The European/International Fibromuscular 

Dysplasia Registry and Initiative (17). 

Międzynarodowa współpraca naukowców i badaczy na całym świecie pozwoliła 

na opublikowanie w 2014 roku oświadczenia konsensusu dotyczącącego FMD równolegle 

w Europie, jak i w USA (18, 19). Natomiast w 2019 roku ukazał się pierwszy, wspólny 

międzynarodowy dokument „First International Consensus on diagnosis and management 

of FMD” (20), którego celem było podsumowanie aktualnych danych naukowych oraz 

ujednolicenie opinii ekspertów w zakresie tematyki FMD. Jest to pierwszy międzynarodowy 

konsensus dotyczący etiologii, diagnostyki oraz postępowania terapeutycznego u chorych 

z FMD.  

1.2 DEFINICJA FMD 

Dysplazja włóknisto-mięśniowa (ang. fibromuscular dysplasia, FMD) jest 

idiopatyczną, odcinkową, niemiażdżycową i niezapalną chorobą prowadzącą do zwężenia 

tętnic małego i średniego kalibru poprzez włóknisty rozrost mięśniówki ścian tych tętnic (20). 

Aktualne dane przemawiają za tym, że FMD może występować w każdym łożysku 

naczyniowym, jednak najczęstszą lokalizacją są tętnice nerkowe oraz tętnice szyjne (20). 

Zmiany o charakterze FMD stwierdzane są również w tętnicach kręgowych, 

wewnątrzczaszkowych, krezkowych, tętnicach wieńcowych lub tętnicach zaopatrujących 

kończyny górne i dolne (20). Dane z prowadzonych rejestrów chorych z FMD dowodzą, że ta 

choroba charakteryzuje się bogatą symptomatologią kliniczną oraz niezwykle zróżnicowanym 

obrazem zmian naczyniowych. Może przebiegać w sposób bezobjawowy lub objawowo. 

Ponadto u pacjentów z postawionym rozpoznaniem FMD często obserwowane są anomalie 

naczyniowe takie jak tętniaki, poszerzenia i zwężenia tętnic, rozwarstwienia czy wzmożona 

krętość tętnic w obrębie różnych łożysk naczyniowych. Zmiany te mogą rozwijać się z różną, 

nieokreśloną dynamiką i mogą stanowić realne zagrożenie życia pacjentów. Nie są one jednak 

swoiste dla FMD, a co bardzo istotne, wyłączna obecność którejkolwiek anomalii naczyniowej, 
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tj. poszerzenia, tętniaka, rozwarstwienia, nadmiernej krętości w obrębie tętnicy, nie upoważnia 

badacza do postawienia rozpoznania FMD (20).  

1.3 KLASYFIKACJA ZMIAN O TYPIE FMD 

Przez wiele lat uważano, że zmiany o charakterze dysplazji włóknisto-mięśniowej 

należy klasyfikować na podstawie ich obrazu w badaniu histopatologicznym (3, 21, 22). Jednak 

według najnowszej i najbardziej aktualnej wiedzy zmiany o charakterze FMD należy 

klasyfikować na podstawie obrazu angiograficznego (20). Klasyfikacja zaproponowana przez 

ekspertów w dziedzinie FMD w Pierwszym Międzynarodowym Konsensusie z 2019 roku 

(„First International Consensus on diagnosis and managment of fibromuscular dysplasia”) 

pozwala na postawienie rozpoznania FMD na podstawie obrazów angiograficznych, a nie 

opiera się na badaniach histopatologicznych, które w obecnej praktyce klinicznej są rzadko 

wykonywane. 

Stosowana klasyfikacja zmian FMD została stworzona przez francuskiego badacza 

profesora Pierre’a Francoisa Plouina, który wyróżnił postać ogniskową, mogącą występować 

w każdej części przebiegu tętnicy pod postacią krótkiego (<1 cm długości), pojedynczego 

zwężenia lub zwężenia dłuższego, bardziej podłużnego (≥1 cm długości). Obraz angiograficzny 

zmian ogniskowych, spotykany głównie u dzieci oraz osób poniżej 30. roku życia, jako mniej 

specyficzny, wymaga różnicowania ze zmianami miażdżycowymi i zapalnymi. Drugą 

wyróżnioną postacią jest postać wieloogniskowa, którą charakteryzuje naprzemienna postać 

przewężeń i poststenotycznych poszerzeń w przebiegu naczynia (tzw. obraz „sznura 

paciorków”, ang. string of beads), występująca najczęściej w środkowej i dystalnej części 

tętnicy (7, 20, 23). Postać wieloogniskowa spotykana jest najczęściej u pacjentów w wieku 

średnim i jest bardziej typowa dla FMD. Ponadto występuje częściej, zajmując tętnice nerkowe 

oraz tętnice szyjne, lecz może występować w każdym łożysku naczyniowym (8).  

Według obecnie przyjętej definicji wielopoziomową FMD (ang. multivessel FMD) 

możemy rozpoznać u chorego, jeśli w dwóch różnych łożyskach naczyniowych zostanie 

stwierdzona ogniskowa lub wieloogniskowa FMD lub jeśli zostanie stwierdzona obecność 

zmian typowych dla FMD (postać jedno- lub wieloogniskowa) w jednym łożysku 

naczyniowym, a dodatkowo obecne będą anomalie naczyniowe takie jak: tętniak, 

rozwarstwienie, nadmierna krętość tętnicy w innym łożysku naczyniowym (20). 
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1.4 EPIDEMIOLOGIA FMD 

Dane na temat częstości występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD 

w populacji ogólnej są bardzo ograniczone. Pierwsze próby oszacowania częstości 

występowania FMD w populacji ogólnej opierały się na wynikach badań prowadzonych 

u potencjalnych dawców nerek oraz grupach chorych zakwalifikowanych do interwencji 

wewnątrznaczyniowych w tętnicach nerkowych, a także pacjentach skierowanych do badań 

angiograficznych mózgu oraz na badaniach autopsyjnych (24). 

W 1979 roku opublikowano pierwsze duże badanie, gdzie podjęto próbę oszacowania 

częstości występowania zmian o charakterze FMD w populacji potencjalnych dawców nerek. 

W San Francisco (UCSF), od grudnia 1963 roku do marca 1978 roku oceniono 444 badania 

angiograficzne aorty brzusznej i tętnic nerkowych. FMD zostało potwierdzone u 14 osób, 

co stanowiło 3,2% pacjentów wśród badanej populacji (25). Rok później, w 1980 roku, 

przedstawiono analizę, w której oceniono 150 badań angiograficznych tętnic nerkowych wśród 

potencjalnych kandydatów na dawców nerek. U zakwalifikowanych chorych nie stwierdzono 

chorób nerek w przeszłości, nadciśnienia tętniczego ani nieprawidłowości w badaniu 

przedmiotowym czy w badaniach laboratoryjnych. W tym raporcie częstość występowania 

FMD określono na 2% wśród badanej populacji (26). Kilka lat później zestawiono wyniki 

raportu z kilku ośrodków ze Stanów Zjednoczonych, poddając analizie 1862 badania 

angiograficzne tętnic nerkowych, wykonane na przestrzeni lat 1964–1986, wśród potencjalnych 

dawców nerek. Pośród 1854 przeanalizowanych badań FMD zostało stwierdzone 

u 71 pacjentów, co pozwoliło na oszacowanie występowania FMD na poziomie 3,8%. 

Co istotne, raport ten obejmował dane z dwóch powyżej opisanych badań (27). 

Najnowsze badanie, oparte na analizie tradycyjnych badań angiografii tętnic nerkowych 

u 716 potencjalnych dawców nerek, zostało opublikowane w 2000 roku. Wśród tych danych 

zmiany o charakterze FMD w tętnicach nerkowych zostały stwierdzone u 47 pacjentów, 

co wskazało na częstość występowania FMD w populacji na poziomie 6,6%. Jest to wyższy 

wskaźnik niż notowano w poprzednich raportach, co może być spowodowane odmienną 

metodologią przeprowadzonego badania. Istotną różnicą w porównaniu z poprzednimi 

raportami jest to, że analizie poddano tylko te badania, które zostały wcześniej zgłoszone jako 

nieprawidłowe. Dodatkowo spośród wstępnie wyznaczonych 78 badań angiograficznych 

z nieprawidłowościami tylko 64 badania, ze zgłoszonych wcześniej 78, można było ponownie 

przeanalizować, z czego nieprawidłowości zostały potwierdzone w 61 przypadkach (61/64). 

Co istotne, nie podano, jaki procent badań angiograficznych został zidentyfikowany jako 
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zmiany FMD ze wszystkich zgłoszonych badań z nieprawidłowościami, ani czy wśród badań 

niejasnych do zinterpretowania znajdowali się pacjenci z FMD (28). 

W 2002 roku Andreoni i współpracownicy opublikowali dane, w których analizowano 

obie tętnice nerkowe u 159 zdrowych potencjalnych dawców nerek metodą cyfrowej 

angiografii subtrakcyjnej (DSA). W tym badaniu FMD zostało stwierdzone u 4,4% badanej 

populacji (29). 

Nowsze analizy określające częstość występowania zmian o charakterze FMD są oparte 

na nieinwazyjnej angiografii metodą tomografii komputerowej (angio-TK), zastępując 

inwazyjne badanie angiograficzne. W grupie 101 potencjalnych dawców nerek rozpoznanie 

FMD zostało potwierdzone w badaniu histopatologicznym w 4 przypadkach, z czego 

3 przypadki zostały potwierdzone w wykonanym badaniu angio-TK, co pozwoliło oszacować 

częstość występowania FMD na 3,9% w badanej populacji (30). 

Pierwsze duże badanie oceniające częstość występowania FMD u potencjalnych 

dawców nerek w badaniu angio-TK zostało przeprowadzone wśród 1957 pacjentów w Mayo 

Clinic. FMD zostało potwierdzone u 2,8% (n=54) chorych na podstawie prześledzenia 

raportów z badań tomografii komputerowej (badania nie zostały analizowane retrospektywnie) 

(31). W 2013 roku, w kolejnym raporcie z Mayo Clinic, poszerzono zakres ocenianych badań 

angio-TK tętnic nerkowych u potencjalnych dawców nerek oraz dodatkowo przeprowadzono 

retrospektywną analizę 2640 badań przez niezależnych badaczy. FMD zostało potwierdzone 

u 68 pacjentów, co wskazało na częstość występowania na poziomie 2,6% (n=68) (32). 

Podsumowując, w latach 1979–2011 zostało opublikowanych osiem badań, w których 

podjęto próbę oszacowania częstości występowania FMD w populacji potencjalnych dawców 

nerek. Obecność zmian naczyniowych o charakterze FMD określono na poziomie od 2% 

do 6,6%, ze średnią około 3,3% wśród wszystkich dawców nerek.  

Badanie CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions) 

pozwoliło na oszacowanie częstości występowania FMD w grupie chorych ze zwężeniem 

tętnicy nerkowej na tle miażdżycowym. W tym raporcie, wśród przeanalizowanych 995 badań 

angiograficznych tętnic nerkowych, FMD zostało potwierdzone u 5,8% (33). 

Istnieją także dane, które pozwoliły na oszacowanie występowania FMD w obszarze 

tętnic szyjnych oraz tętnic wewnąrzczaszkowych. W raporcie prowadzonym w Szwecji, gdzie 

poddano analizie 4000 badań angiograficznych naczyń mózgowych, zmiany o charakterze 

FMD potwierdzono u 0,9% pacjentów (34). W pozostałych badaniach, które były 

przeprowadzone na mniejszych grupach chorych, częstość występowania FMD w obszarze 
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naczyń mózgowych oszacowano na poziomie 0,3–3,2% (35). Co istotne, w każdym 

ze wspomnianych raportów badania angiograficzne naczyń mózgowych były wykonywane 

u pacjentów objawowych lub chorych z istotnymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, 

co nie pozwoliło na określenie rzeczywistej częstości występowania FMD w obszarze tętnic 

wewnątrzczaszkowych w populacji ogólnej. 

Innym źródłem informacji dotyczącym epidemiologii FMD były badania autopsyjne. 

Pierwsze dane oceniające częstość występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD 

w populacji ogólnej zostało opublikowane w formie streszczenia w 1970 roku. Spośród 819 

autopsji przeprowadzonych w Mayo Clinic zmiany o typie FMD w tętnicach nerkowych zostały 

wykryte u 9 (1,1%) pacjentów. Niestety w tej analizie nie uwzględniono występowania FMD 

w innych łożyskach naczyniowych (36). W 1996 roku zostało opublikowane badanie z Mayo 

Clinic, w którym przeanalizowano 20 244 autopsji. Wśród nich wykryto FMD w obszarze 

tętnicy szyjnej wewnętrznej u czterech pacjentów, co stanowiło 0,02% badanej populacji (37). 

Na przestrzeni lat 2015–2020 dokonano retrospektywnej analizy dokumentacji medycznej 

40 556 670 pacjentów, aktywnych w bazie danych systemów teleinformatycznych placówek 

medycznych w Stanach Zjednoczonych. W toku badania, za pomocą opcji wyszukiwania 

danych, wybrano grupę chorych, których rozpoznanie choroby w systemie brzmiało 

fibromuscular hyperplasia of artery, a także dodatkowo uwzględniono jednostki chorobowe 

powiązane z FMD, m.in. nadciśnienie tętnicze, cukrzycę, hiperlipidemię, tętniaki. Wśród 

bardzo licznej grupy pacjentów, FMD zostało potwierdzone u 4860 osób (730 mężczyzn i 4130 

kobiet), co stanowiło 12 na 100 000 osób. Jednakże badanie to posiada ograniczenia – nie 

wszyscy pacjenci z rozpoznaniem FMD mogli zostać zarejestrowani z tym rozpoznaniem 

w systemie teleinformatycznym, ponadto kilku pacjentów mogło korzystać z opieki medycznej 

w wielu instytucjach, a zatem mogli zostać uwzględnieni wiele razy (38). 

Podsumowując, zestawienie wyżej wymienionych danych pozwala ocenić częstość 

występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD w obszarze tętnic nerkowych na około 

2–4% w populacji ogólnej, natomiast w obrębie szyjnych i mózgowych na poziomie około 1%. 

1.5 ETIOLOGIA FMD 

W patogenezie FMD podkreśla się rolę czynników genetycznych, hormonalnych oraz 

środowiskowych. Etiologia dysplazji włóknisto-mięśniowej nadal pozostaje niejasna. Od wielu 

lat są prowadzone badania mające na celu wyjaśnienie podłoża tej jednostki chorobowej. 
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1.5.1 CZYNNIKI GENETYCZNE 

Pierwsze raporty obejmujące tradycyjne opisy rodzinnego występowania FMD zostały 

przeprowadzone wiele lat temu. Były one trudne do zrealizowania ze względu na stosunkowo 

niewielką liczbę dobrze scharakteryzowanych rodowodów, ponadto możliwość prześledzenia 

historii medycznej całej rodziny oraz niepełna penetracja choroby (~0,5) sprawiały badaczom 

wiele trudności (39, 40). 

Obecne dane oparte na dużych rejestrach chorych z potwierdzoną FMD wskazują, 

że tylko u 1,9–7,3% pacjentów rozpoznano FMD wśród członka rodziny (7, 8). Co istotne, 

ustalenie podłoża genetycznego FMD jest niełatwe do określenia z uwagi na trudne 

do przeprowadzenia analizy historii chorób rodzin pacjentów z FMD, możliwość 

występowania bezobjawowej FMD, a także ze względu na jednoczesny wpływ wielu 

czynników środowiskowych oraz zmienność osobniczą każdej jednostki. 

W 2015 roku w rodzinach chorych przeprowadzono sekwencjonowanie całego genomu, 

gdzie stwierdzono 16 przypadków FMD. Zmiany naczyniowe o charakterze FMD były 

zlokalizowane w tętnicach nerkowych i szyjnych (41). W tej analizie przedstawiono związek 

pomiędzy występowaniem FMD o typie wieloogniskowym a wzmożoną ekspresją genów: 

MYLK, który jest związany z występowaniem tętniaków w obrębie części piersiowej aorty; 

RNF213, który jest opisywany u chorych z rodzinnym występowaniem choroby Moya-Moya 

oraz OBSCN i DYNC2H1 – kodujących proteiny warstwy mięśniowej w obrębie naczyń (41). 

Rok później został opublikowany międzynarodowy raport, w którym dokonano badania 

asocjacyjnego całego genomu (GWAS, genome-wide association study) u ponad 1100 chorych 

z potwierdzoną FMD, porównując te dane z grupą kontrolną składającą się z 3895 zdrowych 

osób. W tej analizie udowodniono, że polimorfizm pojedynczego nukleotydu (SNP, single 

nucleotide polymorphism), wariant rs9349379-A genu PHACTR1 (phosphatase and actin 

regulator 1) zlokalizowany na 6. chromosomie może być związany ze zwiększonym ryzykiem 

występowania FMD o 40% (42). Ponadto wykazano, że ten sam wariant jest powiązany 

z występowaniem spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (SCAD, spontaneous 

coronary artery dissection), mniejszym ryzykiem rozwoju zmian miażdżycowych w tętnicach 

wieńcowych oraz występowaniem zawału mięśnia sercowego (43, 44). Gen PHACTR1 

kodujący białko – regulator fosfatazy i aktyny 1, ma zdolność wiązania aktyny i może 

reorganizować cytoszkielet aktynowy komórki, a także odgrywa istotną rolę w tworzeniu 

i regulowaniu procesów komórek śródbłonka naczyń. Gen ten jest bezpośrednio związany 

z ekspresją białka PHACTR1 w fibroblastach skóry, zarówno osób z FMD oraz osób zdrowych 
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(42). Dodatkowo jest on powiązany z regulacją endoteliny-1 (EDN-1), która wpływa na proces 

przebudowy naczyniowej i remodeling tętnic oraz opór naczyniowy (45, 46), a także zwiększa 

ryzyko wystąpienia FMD, rozwarstwienia tętnicy szyjnej, nadciśnienia tętniczego oraz bólów 

głowy (42, 47-51).  

Obecny stan wiedzy pozwala sądzić, że FMD nie jest chorobą o etiologii monogenowej, 

a występowanie opisanego wariantu genu zwiększa ryzyko wystąpienia FMD, lecz jego 

wykrycie nie jest 100-procentowym determinantem występowania choroby u nosicieli tego 

genu. Postuluje się, że wiele wariantów genetycznych może być zaangażowanych w patogenezę 

FMD. W niedawno opublikowanym raporcie dotyczącym etiologii FMD opisano wariant 

c.1540>A, p. (Gly514Ser) genu COL5A1 łańcucha alfa 1 kolagenu typu V, gdzie w pozycji 

białka 514 nastąpiła substytucja glicyny resztą seryny. Co ciekawe, pacjenci, u których wykryto 

ten wariant genu, posiadali fenotyp przypominający naczyniowy zespół Ehlersa-Danlosa. 

Udowodniono, że COL5A1 c.1540G>A to pierwszy wariant (recurrent novel variant) 

powiązany z występowaniem u chorych epizodów rozwarstwienia tętnic, wzmożoną krętością 

tętnic oraz występowaniem zmian FMD o charakterze wieloogniskowym. W tej analizie, 

w badanej grupie pacjentów obserwowano epizody rozwarstwienia tętnic, tętniaki 

rozwarstwiające, wzmożoną krętość tętnic, nieregularne zwężenia lub zmiany o charakterze 

FMD w obrębie tętnic szyjnych, tętnic biodrowych, pnia trzewnego, a także zawał mięśnia 

sercowego wywołany spontanicznym rozwarstwieniem tętnicy wieńcowej (SCAD) (52).  

Rozwój technologii badań genetycznych pozwala coraz dokładniej analizować 

zmienność całego genomu pacjentów z FMD, w tym rzadkich alleli, zarówno w postaciach 

rodzinnych choroby, jak i osobniczych zmienności przyczyniających się do rozwoju FMD. 

Kolejne badania genetyczne są prowadzone w celu dostarczenia nowych danych na temat 

podłoża patogenetycznego FMD (53).  

1.5.2 PODŁOŻE MOLEKULARNE 

Obecnie badacze postulują, że w przebiegu FMD mogą występować objawy kliniczne 

podobne do objawów, które obserwuje się w przebiegu chorób tkanki łącznej, m.in. w zespole 

Marfana (MFS), zespole Loeysa-Dietza (LDS) czy zespole Ehlersa-Danlosa. Odnotowano, 

że niektórzy pacjenci z potwierdzoną FMD wykazują m.in. wiotkość stawów, skoliozę, 

choroby zapalne stawów oraz choroby zwyrodnieniowe kręgosłupa o początku we wczesnym 

wieku. Na podstawie tej obserwacji została wysunięta hipoteza, że mechanizmy molekularnego 

podłoża FMD mogą mieć związek ze wzmożoną aktywacją szlaku TGF b. W 2014 roku 
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przeprowadzono badanie surowicy krwi u 38 pacjentów z potwierdzoną FMD, a uzyskane 

wyniki porównano z grupą kontrolną. W toku analizy stwierdzono podwyższone stężenie TGF 

b1 oraz TGF b2 w surowicy krwi u pacjentów z FMD w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Ponadto w badanej grupie pacjentów oraz w grupie kontrolnej wykonano biopsję skóry, która 

wykazała zwiększone wydzielanie ww. czynników przez fibroblasty pacjentów z FMD. Nie 

stwierdzono natomiast żadnych mutacji w obrębie genów TGFBR1/2, TGFB2, and SMAD3 

(54). 

W innym raporcie 38 chorych z potwierdzonym FMD poddano badaniom w kierunku 

występowania mutacji genetycznych. Badacze stwierdzili mutacje w obrębie dwóch wariantów 

(c.611 C>T, p.Thr204lle oraz c.1285 T>C, p.Tyr429His) genu TGFBR1 u dwóch różnych 

pacjentów. W obu przypadkach były to kobiety, u których stwierdzono epizod rozwarstwienia 

tętnicy szyjnej wewnętrznej oraz tętnicy kręgowej, a także obecność tętniaka w części 

piersiowej aorty (55).  

Druga z postulowanych hipotez dotyczących podłoża molekularnego FMD zakłada, 

że istnieje korelacja pomiędzy FMD a mutacjami w obrębie szlaku PDGF, receptora 

b (platelet-derived growth factor), kodowanego przez gen PDGFRB. Gen może ulegać 

nadmiernej ekspresji w komórkach ściennych naczyń, regulując procesy angiogenezy (56). 

Udowodniono, że mutacje w obrębie genu PDGFRB mogą skutkować występowaniem 

łagodnego guza miofibroma zbudowanego z komórek miofibroblastycznych (57), 

a w literaturze jest dostępny raport dotyczący miofibromy tętnic nerkowych u dziecka 

z nadciśnieniem tętniczym oraz tętniakami tętnic nerkowych oraz tętnic biodrowych (58). 

W niedawno opublikowanym badaniu zidentyfikowano mutacje w obrębie genu PDGFRB 

u chorych, u których rozpoznano wrzecionowate tętniaki w obszarze mózgu (59). Korelacje 

między nadmierną ekspresją PDGFRB a obecnością tętniaków potwierdzono u pacjentów 

z zespołem Kosakiego (ang. Kosaki overgrowth syndrome), który jest rzadką chorobą tkanki 

łącznej. Dostępne są opisy przypadków klinicznych z potwierdzonymi tętniakami tętnicy 

podstawnej mózgu oraz tętniakami tętnic wieńcowych i ich wzmożoną krętością, którzy zmarli 

w młodym wieku z powodu udaru mózgu oraz powikłań krwotocznych (60, 61). 

Podsumowując, dostępne raporty potwierdzają, że nadmierna aktywacja receptora b genu 

PDGFRB może powodować powstawanie tętniaków oraz najprawdopodobniej innych anomalii 

naczyniowych, co z kolei może wskazywać na związek pomiędzy opisywaną mutacją 

a występowaniem FMD. 
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W 2020 roku opublikowano pierwszy raport z amerykańskiego badania DEFINE-FMD, 

prowadzonego celem identyfikacji podłoża genetycznego i molekularnego FMD. Badacze 

przeprowadzili badania proteogenomiczne osocza krwi, oceniając poziom białek osocza 

w grupie 90 chorych kobiet ze stwierdzonymi zmianami FMD o charakterze wieloogniskowym 

oraz zdrową grupą kontrolną dobraną do badanej grupy pacjentów pod względem wieku i płci. 

W obrębie obu grup oceniono poziom 981 białek osocza oraz poziom 31 podklas lipidów, 

z czego wyizolowano 37 białek oraz 10 podklas lipidów o różnej liczebności. Dzięki 

zastosowanym technikom biologii systemowej wykazano, że miejsce w genomie kodujące 

jedno z „wyróżnionych białek”, a mianowicie białko związane z CD2 (CD2AP), było 

niezależnie związane z ryzykiem zachorowania na FMD (p=0,0003). Dodatkowo stwierdzono, 

że białko to jest obecne w komórkach śródbłonka w średnio-dużych tętnicach ludzi. Rozpoczęto 

prace nad opracowaniem testu na FMD za pomocą metod sztucznej inteligencji, a wstępne 

wyniki wydają się bardzo obiecujące (62). Według ekspertów wyniki analizy nie 

są wystarczające, by na tym etapie zatwierdzić test diagnostyczny z krwi pozwalający 

na wykrycie FMD, jednak rzuca ona nowe światło na kierunek badań nad patomechanizmami 

choroby. Niezbędne są dalsze badania celem wykrycia biomarkerów, które pozwolą 

na diagnostykę klinicznie bezobjawowej postaci FMD u rodzin pacjentów, ułatwią 

potwierdzenie lub wykluczenie FMD u pacjentów z podejrzeniem FMD oraz pozwolą 

na przewidywanie progresji choroby (63). 

1.5.3 CZYNNIKI HORMONALNE 

FMD znacznie częściej występuje u kobiet, co potwierdzają dane pochodzące z dużych 

rejestrów chorych FMD. Na tej podstawie wysunięto hipotezę, że potencjalnymi czynnikami 

ryzyka wystąpienia zmian naczyniowych o charakterze FMD mogą być endogenne lub 

egzogenne (doustne środki antykoncepcyjne) hormony żeńskie (64). Jednak do tej pory 

w literaturze nie ma jednoznacznego potwierdzenia tych hipotez. 

W 2015 roku opublikowano badanie, w którym porównano wyniki badań 

histopatologicznych ścian tętnic nerkowych. Analizowano 6 próbek materiału pobranego 

w trakcie zabiegu operacyjnego (stenoza tętnicy nerkowej lub obecność tętniaka tętnicy 

nerkowej) tętnicy nerkowej u pacjentów z potwierdzonym FMD oraz 3 próbki od pacjentów 

bez rozpoznanego FMD, którzy przeszli nefrektomię z przyczyn innych niż naczyniowe. 

W toku analizy, w badaniu immunohistochemicznym u pacjentów z FMD, w jądrach komórek 

mięśni gładkich ściany tętnicy nerkowej stwierdzono wzmożoną ekspresję genów dla 
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receptorów progesteronowych, w porównaniu do grupy kontrolnej. W obu grupach nie 

odnotowano ekspresji receptora estrogenowego (65).  

Retrospektywna analiza została przeprowadzona na niewielkiej grupie kobiet 

z potwierdzoną FMD, które w przeszłości zostały poddane leczeniu zabiegowemu z powodu 

istotnego zwężenia tętnicy nerkowej. Zaobserwowano, że w tej grupie częściej występował stan 

przedrzucawkowy (preeclampsia) w ciąży niż w populacji ogólnej (66).  

W 2020 roku opublikowano międzynarodowy raport, w którym oceniono częstość oraz 

rodzaj powikłań u kobiet z potwierdzoną FMD w okresie ciąży i połogu. Przeanalizowano 534 

ciąż u 237 pacjentek z FMD i stwierdzono, że 40% kobiet doświadczyło powikłań w okresie 

ciąży – najczęściej było to występowanie nadciśnienia tętniczego (25%) oraz poród 

przedwczesny (20%). Stan przedrzucawkowy (preeclampsia) został stwierdzony u 7,5%, 

a jedna pacjentka w okresie połogu doświadczyła rozwarstwienia lewej tętnicy szyjnej oraz 

lewej tętnicy kręgowej (67). Co istotne, w tym raporcie postulowano zasadność diagnostyki 

w kierunku zmian charakterystynych dla FMD u kobiet w wieku rozrodczym. Pomimo 

przeprowadzenia wyżej wymienionych analiz nadal pozostaje nieznany patomechanizm 

częstszego występowania FMD u kobiet, a także związek pomiędzy FMD a występowaniem 

powikłań u kobiet w okresie ciąży i połogu. Eksperci jednogłośnie postulują, że potrzebne są 

dalsze badania, by móc dokładnie przeanalizować mechanizmy leżące u podstaw tego zjawiska 

(53).  

1.5.4 CZYNNIKI ŚRODOWISKOWE 

Wśród czynników środowiskowych palenie tytoniu stanowi najdokładniej 

przeanalizowany czynnik, mogący odgrywać rolę w patogenezie FMD. W 2013 roku 

opublikowano badanie, w którym badacze zaobserwowali korelację pomiędzy paleniem tytoniu 

a występowaniem FMD. Do wspomnianej analizy zakwalifikowano 337 pacjentów 

z potwierdzoną FMD w tętnicach nerkowych, gdzie 82% chorych miało stwierdzoną postać 

wieloogniskową FMD oraz grupę kontrolną składającą się z 337 chorych z nadciśnieniem 

tętniczym. Zaobserwowano częstszy dodatni wywiad w kierunku nikotynizmu u pacjentów 

z potwierdzonym FMD w porównaniu do kontrolnej grupy chorych z nadciśnieniem tętniczym 

(30% vs 18%, p<0,001). Dodatkowo chorzy ze zmianami FMD o charakterze 

wieloogniskowym, którzy w chwili badania deklarowali palenie tytoniu, cechowali się 

młodszym wiekiem wykrycia nadciśnienia tętniczego (36 vs 42 lata, p <0,001), częstszym 

występowaniem istotnych zwężeń tętnicy nerkowej wymagających rewaskularyzacji 
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przezskórnej (57% vs 31%, p<0,001) oraz wyraźniejszą asymetrią wielkości nerek (21% vs 4%, 

p=0,001) w porównaniu do chorych ze zmianami FMD o charakterze wieloogniskowym, którzy 

aktualnie nie palili tytoniu (włączono do tej grupy osoby, które deklarowały palenie papierosów 

w przeszłości oraz osoby, które nigdy nie paliły papierosów) (68).  

Na podstawie danych z rejestru amerykańskiego z 2016 roku stwierdzono, że w grupie 

chorych z potwierdzoną FMD, którzy deklarowali palenie tytoniu, częściej występują tętniaki 

niż w grupie chorych niepalących (24,8% vs 18,9%, p=0,047). Tętniaki w obrębie aorty (4,8% 

vs 1,5%, p<0,01) oraz tętniaki w lokalizacji wewnątrzczaszkowej były częstsze u chorych 

z FMD, którzy palili tytoń, niż u osób niepalących (4,8% vs 1,7%, p<0,01) (69). 

Natomiast w opublikowanych wynikach raportu z rejestru ARCADIA-Pol nie 

wykazano istotnych różnic w częstości palenia tytoniu wśród chorych FMD w porównaniu do 

grup kontrolnych. Do badania włączono grupę 190 osób z potwierdzoną FMD oraz dwie grupy 

kontrolne – pacjentów z populacji ogólnej oraz chorych z nadciśnieniem tętniczym. Obie grupy 

kontrolne były dobrane pod względem wieku i płci do badanej grupy pacjentów. 

W przeprowadzonych analizach nie wykazano różnic w charakterystyce klinicznej pacjentów 

oraz w stopniu zaawansowania zmian naczyniowych u chorych z FMD. Dodatkowo nie 

stwierdzono różnic w obecności istotnych zwężeń tętnic ani powikłań naczyniowych 

(obecności tętniaków i rozwarstwień tętnic) pomiędzy osobami deklarującymi palenie tytoniu 

a osobami niepalącymi (11). Co ważne, pacjenci z FMD włączeni do tej analizy zostali poddani 

szczegółowej ocenie klinicznej wraz z obrazowaniem wszystkich łożysk naczyniowych, 

co wpływało na przedstawione wyniki analiz. 

1.6 CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA CHORYCH ORAZ CZĘSTOŚĆ 

WYSTĘPOWANIA ZMIAN FMD W RÓŻNYCH ŁOŻYSKACH 

NACZYNIOWYCH 

Najwięcej informacji o dysplazji włóknisto-mięśniowej w ciągu ostatnich dwóch dekad 

dostarczyły wieloośrodkowe rejestry chorych z FMD. Pozyskane dane pozwoliły na określenie 

charakterystyki chorych, obrazu klinicznego, a także manifestacji klinicznych choroby 

w poszczególnych łożyskach naczyniowych. 

Pierwsze dane, gdzie przedstawiono charakterystykę kliniczną chorych z FMD, 

dostarczył amerykański rejestr chorych The United States Registry for FMD, którego pierwsze 

wyniki zostały opublikowane w 2012 roku. Wśród 447 pacjentów z FMD 91% stanowiły 
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kobiety, dominowała rasa kaukaska (95,5%), średni wiek chorych wynosił 55,7 ± 13,1 lat 

(przedział wiekowy 18–86 lat) (7, 70).  

Podobnych informacji dostarczają analizy opublikowane na podstawie francuskiego 

Rejestru ARCADIA. Wśród 469 chorych z potwierdzoną FMD 84% pacjentów stanowiły 

kobiety rasy kaukaskiej (91,5%), średni wiek chorych wynosił 53 ± 13,4 lat (8). 

Obraz kliniczny FMD może być niezwykle zróżnicowany, a objawy kliniczne u chorych 

są najczęściej powiązane z lokalizacją łożyska naczyniowego, które zajmuje choroba. Ponadto 

objawy mogą być związane z towarzyszącymi FMD anomaliami naczyniowymi: zwężeniami 

tętnic, rozwarstwieniami, tętniakami lub powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi (wtórnie 

do rozwarstwienia tętnicy lub obecności tętniaka). Około 5,6% chorych zakwalifikowanych 

do amerykańskiego rejestru pacjentów z FMD nie zgłaszało żadnych objawów w chwili 

rozpoznania choroby. 

Obecne dane wskazują, że FMD może występować w różnych lokalizacjach 

naczyniowych u tego samego pacjenta. W 2017 roku opublikowano raport z francuskiego 

rejestru ARCADIA, gdzie opisano częstość występowania zmian naczyniowych o charakterze 

FMD w co najmniej 2 łożyskach naczyniowych na 48% (8). Na podstawie danych 

z amerykańskiego rejestru chorych z FMD trudno jest oszacować współwystępowanie zmian 

naczyniowych o typie FMD u tego samego pacjenta. Co warte podkreślenia, metodologia 

amerykańskiego rejestru nie zakłada wykonania badań obrazowych, w tym angio-TK, 

we wszystkich łożyskach naczyniowych u każdego chorego (7). Jednak badacze zwracają 

uwagę, że wśród 357 chorych z potwierdzoną FMD, którzy mieli wskazania kliniczne do oceny 

co najmniej dwóch łożysk naczyniowych, zmiany o charakterze FMD wykryto u 125 (35,3%) 

pacjentów w dwóch łożyskach naczyniowych, natomiast wśród 292 chorych, u których 

oceniono trzy lub więcej łożysk naczyniowych, zmiany o charakterze FMD w trzech łożyskach 

naczyniowych stwierdzono u 64 (21,9%) pacjentów. Wśród 232 chorych, u których wykonano 

badania obrazowe czterech łożysk naczyniowych, FMD rozpoznano u 21 (9,1%) osób 

w co najmniej czterech łożyskach naczyniowych (7).  

W najnowszym raporcie z polskiego rejestru ARCADIA-Pol po raz pierwszy 

przedstawiono całościową i systemową ocenę 232 pacjentów z potwierdzoną FMD. 

U wszystkich chorych wykonano badania angio-TK tętnic głowy i szyi oraz aorty brzusznej 

i jej odgałęzień – nie wykonujemy angioTK rąk i nóg. W analizie wykazano, że dokładna 

i wnikliwa ocena różnych łożysk naczyniowych u jednego pacjenta, niezależnie od pierwotnej 

lokalizacji choroby, pozwoliła na wykrycie 34,1% nowych zmian naczyniowych o charakterze 
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FMD oraz umożliwiła zidentyfikowanie 25% nowych istotnych zmian naczyniowych 

u pacjentów z FMD. Ponadto co czwarty pacjent włączony do badania został zakwalifikowany 

do leczenia zabiegowego z powodu nowo wykrytej zmiany naczyniowej związanej z FMD lub 

powikłań z nią związanych. Badanie to jednoznacznie udowodniło, że systemowa i całościowa 

analiza badań obrazowych i multidyscyplinarne podejście do pacjentów z rozpoznaną FMD ma 

istotny wpływ na postępowanie terapeutyczne u tych chorych (16). 

1.6.1 TĘTNICE NERKOWE 

Tętnice nerkowe są najczęściej zajmowaną lokalizacją przez FMD. U wielu chorych 

istnienie zmian naczyniowych o charakterze FMD w tej lokalizacji może doprowadzić 

do istotnego hemodynamicznie zwężenia tętnicy nerkowej, a w konsekwencji do rozwoju 

nadciśnienia tętniczego naczyniowonerkowego (nerkowopochodnego). Nadciśnienie tętnicze 

jest uważane za najczęściej występujący objaw kliniczny u pacjentów z FMD. We francuskim 

rejestrze ARCADIA zajęcie tętnic nerkowych przez FMD stwierdzono u 83% chorych, z czego 

nadciśnienie tętnicze lub przyjmowanie leków hipotensyjnych stwierdzono u większości 

pacjentów z zajęciem tego łożyska naczyniowego, natomiast ostry zawał nerki występował 

nieczęsto (11 chorych) (8).  

W amerykańskim rejestrze zmiany naczyniowe o charakterze FMD w tętnicach 

nerkowych zostały stwierdzone u 79,7% pacjentów. Nadciśnienie tętnicze zostało stwierdzone 

u 72% chorych, średni wiek rozpoznania NT u chorych z potwierdzoną FMD wynosił 43 lata, 

a pacjenci przyjmowali średnio 2 leki hipotensyjne z dobrym efektem klinicznym (7). Ponadto 

około 16% chorych zgłaszała ból okolicy lędźwiowej lub ból podbrzusza, co mogło wskazywać 

na poważne powikłania choroby, m.in. na zawał nerki w przebiegu rozwarstwienia lub 

niedrożności tętnicy nerkowej i/lub obecność tętniaka uciskającego sąsiadujące struktury 

tkankowe. W badaniu przedmiotowym u około 20% pacjentów stwierdzono obecność szmeru 

w nadbrzuszu, co mogło wskazywać na występowanie zmian naczyniowych o charakterze 

FMD w tętnicach nerkowych (7). 

Ponadto na podstawie danych z amerykańskiego rejestru chorych FMD rozwarstwienie 

tętnicy nerkowej zostało stwierdzone u 3,1% pacjentów (7). Epizod rozwarstwienia tętnicy 

nerkowej może przebiegać bezobjawowo lub może manifestować się poważnymi powikłaniami 

jak zawał nerki. U pacjentów z FMD rozwarstwienie tętnicy nerkowej może być pierwszym 

objawem choroby (71, 72).  
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Wyniki bardzo interesującego badania zostały opublikowane w 2012 roku, w którym 

do analizy włączono 337 chorych ze zmianami naczyniowymi o charakterze FMD w tętnicach 

nerkowych ze współtowarzyszącym nadciśnieniem tętniczym u znaczącej większości 

pacjentów (94%). Na podstawie obrazu angiograficznego wyróżniono dwie podgrupy chorych: 

FMD o charakterze ogniskowym (18%), scharakteryzowane jako długie lub krótkie zwężenie 

w przebiegu naczynia, oraz FMD o charakterze wieloogniskowym z typowym obrazem sznura 

paciorków (ang. string of beads apperance), stwierdzone u 82% chorych. W opisywanym 

badaniu wykazano, że pacjenci z rozpoznaną ogniskową postacią FMD byli młodsi 

w porównaniu do chorych z postacią wieloogniskową FMD (30 lat vs 49 lat), mieli wyższe 

wartości nadciśnienia tętniczego oraz charakteryzowali się młodszym wiekiem w chwili 

rozpoznania nadciśnienia tętniczego (26 lat vs 40 lat). Dodatkowo większy odsetek chorych ze 

zmianami ogniskowymi FMD stanowili mężczyźni (31% vs 17%), którzy palili papierosy, 

w porównaniu do grupy pacjentów ze zmianami wieloogniskowymi. Postać wieloogniskowa 

FMD częściej występowała obustronnie (23). Badacze zwrócili również uwagę, że 87% 

pacjentów z ogniskową postacią FMD miało w przeszłości wykonywany przynajmniej jeden 

zabieg w obrębie tętnic nerkowych (tj. nefrektomię, przezskórną angioplastykę), gdzie 

u pacjentów z wieloogniskową postacią FMD częstość wykonanych zabiegów tętnicy nerkowej 

oscylowała w granicach 38% (23). 

1.6.2 TĘTNICE SZYJNE, KRĘGOWE ORAZ WEWNĄTRZCZASZKOWE 

Drugą najczęściej opisywaną lokalizacją naczyniową zajmowaną przez FMD są tętnice 

szyjne, tętnice kręgowe oraz tętnice wewnątrzczaszkowe. W amerykańskim rejestrze chorych 

z FMD częstość występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD w tętnicach szyjnych 

stwierdzono u około 74% chorych, natomiast w tętnicach kręgowych u 36,6% chorych (7). 

We francuskim rejestrze ARCADIA częstość występowania zmian o charakterze FMD 

w obrębie tętnic głowowych (tętnic szyjnych i tętnic wewnątrzczaszkowych) wynosiła około 

50%, z czego znacząca część chorych miała w przeszłości przynajmniej jeden poważny 

incydent naczyniowy, m.in. rozwarstwienie tętnicy szyjnej, udar mózgu, przemijający atak 

niedokrwienny mózgu (TIA) lub epizod krwawienia podpajęczynówkowego (8).  

Objawy kliniczne zajęcia tej lokalizacji naczyniowej są nieswoiste u pacjentów z FMD. 

Najczęściej zgłaszanym przez chorych objawem zajęcia tej lokalizacji naczyniowej są bóle 

głowy, na które uskarżało się 60% chorych, pulsujący szum w uszach 27,5%, zawroty głowy 

26%. Innymi, rzadziej zgłaszanymi przez pacjentów, objawami był ból szyi, niepulsujący szum 
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w uszach, ale także zespół Hornera czy przemijające zaniewidzenie jednooczne (amaurosis 

fugax) mogące wskazywać na rozwarstwienie jednej z tętnic dogłowowych 

lub wewnątrzczaszkowych. W badaniu przedmiotowym izolowany szmer nad tętnicą szyjną, 

który może wskazywać na występowanie FMD w tętnicach dogłowowych, został stwierdzony 

u 22% chorych. Najbardziej niebezpiecznymi udokumentowanymi objawami klinicznymi 

choroby w tej lokalizacji naczyniowej są udar mózgu lub przemijający atak niedokrwienny 

mózgu (TIA). U chorych z FMD są to nieczęste stany kliniczne, które mogą wystąpić 

w następstwie krytycznego zwężenia tętnicy dogłowowej lub jej rozwarstwienia (7). 

1.6.3 TĘTNICE TRZEWNE 

Częstość występowania zmian dysplastycznych w obrębie tętnic trzewnych u pacjentów 

z FMD jest szacowana na około 13–20%. Opublikowany w 2020 roku raport z polskiego 

rejestru ARCADIA-Pol wskazuje na częstość występowania zmian naczyniowych 

o charakterze FMD w tętnicach trzewnych na 13,8% (15), podobnie wskazuje amerykański 

rejestr chorych 15,1% (7), francuski rejestr ARCADIA na 17,5% (8), natomiast rejestr 

międzynarodowy na 20,9% (20). Poza badaniem przeprowadzonym w rejestrze ARCADIA-

Pol tylko u części pacjentów włączonych do ww. analiz zostały wykonane badania obrazowe 

tętnic trzewnych pod kątem występowania zmian naczyniowych o typie FMD, co mogło 

skutkować niedoszacowaniem lub przeszacowaniem tych danych. Najczęstsze objawy 

kliniczne u chorych na FMD, które mogą wskazywać na zajęcie tego łożyska naczyniowego, 

to bóle brzucha (15,7%), poposiłkowe bóle brzucha (7,8%) oraz utrata masy ciała (5,2%). 

W badaniu fizykalnym może być obecny szmer w nadbrzuszu (7). 

Poważne powikłania naczyniowe związane z występowaniem FMD w obrębie tętnic 

trzewnych, jak pęknięcie tętniaka lub obecność zakrzepicy tętnic krezkowych, wykazano 

u 15,6% w populacji chorych z trzewną postacią FMD oraz u 2,2% w całej populacji chorych 

na FMD (15). Ponadto u około 62% badanych pacjentów stwierdzono obecność przynajmniej 

jednego tętniaka w obrębie łożyska trzewnego oraz zidentyfikowano 5 chorych, którzy mieli 

poważne powikłania związane z występowaniem FMD w tym łożysku naczyniowym (15). 

Wśród danych pochodzących z rejestru amerykańskiego epizod niedokrwienia w obszarze 

krezki oszacowano na 1,3% w populacji chorych na FMD (7). Istnieją również opisy 

przypadków klinicznych, które wskazują na spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wątrobowej 

(73, 74).  
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W polskim raporcie ARCADIA-Pol wszyscy pacjenci z potwierdzoną FMD mieli 

wykonane badania obrazowe kilku łożysk naczyniowych, co pozwoliło na określenie fenotypu 

zmian dysplastycznych w trzewnym łożysku naczyniowym. Zmiany naczyniowe o charakterze 

FMD najczęściej występowały w obrębie pnia trzewnego (83,1%), tętnicy krezkowej górnej 

(25%), tętnicy śledzionowej (9,1%), tętnicy wątrobowej wspólnej (6,3%) oraz tętnicy 

krezkowej dolnej (6,3%). W innym raporcie, gdzie u 113 pacjentów z potwierdzoną FMD 

wykonano u chorych badanie angio-TK klatki piersiowej, jamy brzusznej oraz miednicy, 

identyfikowano zmiany o typie FMD najczęściej w tętnicy śledzionowej (14%), następnie pniu 

trzewnym (13%) oraz tętnicy krezkowej górnej (9%) (75).  

Badanie przeprowadzone w polskim rejestrze ARCADIA-Pol jako pierwsze 

w literaturze przedstawiło charakterystykę kliniczną pacjentów z FMD z zajęciem trzewnego 

łożyska naczyniowego oraz pozwoliło ocenić częstość występowania zmian o charakterze 

FMD w obrębie tętnic trzewnych. Wśród 232 chorych z FMD trzewne FMD zostało 

stwierdzone u 13,8% chorych (n=32). We wspomnianej analizie do badanej grupy 32 pacjentów 

dobrano 3 grupy kontrolne: jedna grupa to osoby z potwierdzoną FMD w obrębie tętnic 

nerkowych, druga grupa to zdrowi pacjenci bez NT, natomiast trzecia grupa to chorzy 

z opornym NT. Wszystkie trzy grupy kontrolne były dobrane pod względem wieku i płci do 

grupy badanej. Pomiędzy grupą badaną a grupami kontrolnymi nie wykryto znaczących różnic 

demograficznych poza niższą masą ciała oraz niższym BMI u pacjentów z zajęciem przez FMD 

łożyska trzewnego. W toku analizy u chorych z potwierdzoną FMD (postacią trzewną lub bez) 

stwierdzono znacząco mniejsze średnice tętnic trzewnych w porównaniu do grupy bez 

stwierdzonego FMD. To badanie rzuciło nowe światło na FMD jako uogólnioną arteriopatię, 

której manifestacja kliniczna może być bardzo zróżnicowana i zależna od zajmowanego 

łożyska naczyniowego (15). 

1.6.4 TĘTNICE KOŃCZYN GÓRNYCH ORAZ TĘTNICE KOŃCZYN DOLNYCH 

Zmiany naczyniowe o charakterze FMD mogą być obecne w tętnicach kończyn 

dolnych. Na podstawie danych pochodzących z francuskiego rejestru ARCADIA częstość 

występowania zmian naczyniowych o typie FMD w tętnicach biodrowych oszacowano 

na 14,7% (69/469) (8). Z kolei w rejestrze amerykańskim wśród 447 chorych na FMD u 100 

pacjentów pogłębiono diagnostykę obrazową z uwagi na zgłaszane objawy ze strony kończyn 

dolnych lub gdy podczas badania przedmiotowego wykryto nieprawidłowości w obrębie tego 

łożyska naczyniowego (szmer w okolicy udowej, cechy niedokrwienia kończyn). Częstość 
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występowania zmian o charakterze FMD w tętnicach kończyn dolnych oceniono na 62% (76). 

W obrębie tętnic kończyn dolnych zmiany naczyniowe o charakterze FMD występują 

najczęściej w tętnicach biodrowych zewnętrznych, następnie obejmują tętnice biodrowe 

wspólne, tętnice biodrowe wewnętrzne, tętnice udowe wspólne, następnie tętnice głębokie 

udowe, tętnice powierzchowne udowe oraz tętnice podkolanowe (8, 76, 77). U większości 

pacjentów przebieg FMD w tej lokalizacji naczyniowej jest bezobjawowy. W niektórych 

przypadkach FMD może przebiegać pod postacią chromania przestankowego lub z objawami 

niedokrwienia stopy (8, 76, 77).  

Dane z amerykańskiego rejestru chorych FMD wskazują, że częstość występowania 

zmian naczyniowych o charakterze FMD w tętnicach kończyn górnych jest szacowana na około 

15,9% w populacji chorych, u których wykonano obrazowanie tego obszaru naczyniowego (7). 

W obrębie tętnic kończyny górnej najbardziej typową lokalizacją choroby jest tętnica ramienna, 

ale obecność zmian naczyniowych o charakterze FMD stwierdzono w tętnicy 

podobojczykowej, pachowej, promieniowej czy łokciowej (7, 78). Jeden z opublikowanych 

raportów wskazuje, że zmiany FMD w tętnicach kończyn górnych są najczęściej obustronne 

oraz najczęściej mają charakter wieloogniskowy (78). U większości chorych zajęcie tego 

łożyska naczyniowego przebiega w sposób bezobjawowy, jednak opisywane są objawy 

związane z niedokrwieniem palców lub ręki. Ból spoczynkowy, zmiana koloru skóry, 

owrzodzenia skóry są spowodowane powikłaniami zakrzepowo-zatorowymi, rozwarstwieniem 

tętnicy lub obecnością tętniaka tej okolicy, mogą powodować chromanie kończyny górnej. 

Innymi objawami mogą być parestezje lub objaw Raynauda (62, 78-80). W badaniu 

przedmiotowym może być obecny szmer w okolicy ramiennej lub asymetria wartości ciśnienia 

tętniczego mierzonego w obrębie kończyn górnych (78). 

1.6.5 TĘTNICE WIEŃCOWE 

Dane dotyczące częstości występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD 

w tętnicach wieńcowych u chorych z rozpoznaną FMD nie zostały określone i pozostają 

nieznane. Obserwacje opierają się głównie na opisach przypadków klinicznych z jawnymi 

objawami zajęcia tego łożyska naczyniowego oraz na niewielkich grupach chorych (81-87).  

W 2016 roku Saw i wsp. opublikowali badanie, w którym oceniono obecność zmian 

naczyniowych o typie FMD w tętnicach wieńcowych. Do analizy włączono 32 pacjentów, były 

to głównie kobiety (88%), a średni wiek pacjentów wynosił 59,4±9,9 lat. Nadciśnienie tętnicze 

stwierdzono u 56,3% chorych, hiperlipidemię u 37,5%, a palenie tytoniu 12,5% (82). W innym 
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opublikowanym raporcie opisano serię 7 przypadków klinicznych z objawami zajęcia łożyska 

wieńcowego przez FMD. Były to kobiety w wieku 42–56 lat, dwie osoby przyjmowały leki 

hipotensyjne, jedna chora była aktywnym palaczem tytoniu, a dwie zidentyfikowano jako 

byłych palaczy tytoniu (84). 

Kolejne dane pochodzą z analizy, do której włączono 50 chorych po epizodzie 

spontanicznego rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (SCAD). Wśród tych chorych u 86% osób 

stwierdzono FMD. W badanej grupie 49 pacjentów stanowiły kobiety, a średni wiek wynosił 

51,0±9,6 lat. Podobnie jak w wyżej wymienionych danych, częstość występowania czynników 

sercowo-naczyniowych była niska (88). W kanadyjskim rejestrze spośród 750 pacjentów 

ze SCAD u 411 chorych przeprowadzono dokładną, całościową diagnostykę obrazową 

w poszukiwaniu zmian naczyniowych o charakterze FMD. W toku diagnostyki FMD zostało 

stwierdzone u 56,7% pacjentów, były to głównie kobiety (88,5%), rasy kaukaskiej (87,7%), 

a średni wiek wynosił 51,8± 10,2 lat. Nadciśnienie tętnicze zostało rozpoznane u 32,1% 

chorych, natomiast hiperlipidemia u 20,3% (89).  

Objawy kliniczne zajęcia tętnic wieńcowych przez FMD mogą przybierać różne formy: 

od przypadków bezobjawowych, po objawy związane z wysiłkowym bólem w klatce 

piersiowej, aż do powikłań bezpośrednio zagrażających życiu, jak zawał mięśnia sercowego, 

niewydolność lewokomorowa serca lub nagły zgon sercowy – w większości przypadków 

powiązane ze SCAD (90, 91). 

W literaturze najczęstsze objawy zgłaszane przez pacjentów, powiązane z zajęciem 

wieńcowego łożyska naczyniowego przez FMD, to bóle w klatce piersiowej lub uczucie 

skróconego oddechu (16,1%) (7). Koronarografia była wykonywana u chorych, u których 

potwierdzono zmiany naczyniowe o charakterze FMD w innym łożysku naczyniowym niż 

wieńcowe, a dodatkowo, gdy zgłaszali niepokojące objawy jak atypowy ból w klatce piersiowej 

(13/32) lub gdy podejrzewano u nich zawał serca (19/32) (82).  

W amerykańskim rejestrze chorych z FMD nieprawidłowości w tętnicach wieńcowych 

zostały stwierdzone u 6,5% (n=29) pacjentów, zawał serca u 3,1 % (n=14), spontaniczne 

rozwarstwienie tętnicy wieńcowej u 3,4% (n=15) (7). Co istotne, w rejestrze amerykańskim nie 

ustalono, czy zajęcie tętnic wieńcowych było konsekwencją miażdżycy czy FMD. Ponadto, 

co podkreślają amerykańscy badacze, nie każdy pacjent włączony do rejestru miał 

wykonywaną diagnostykę obrazową wszystkich łożysk naczyniowych, co może być istotnym 

ograniczeniem tego badania (7).  
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W badaniu angiograficznym tętnic wieńcowych u pacjentów zgłaszających objawy 

kliniczne ze strony serca najczęściej stwierdzaną nieprawidłowością naczyniową była 

wzmożona krętość tętnic wieńcowych (n=32, 100%), następnie nieregularne zwężenie tętnicy 

wieńcowej (n=19, 59%), poszerzenie tętnicy wieńcowej (n=18, 56%), określane jako łagodne, 

obejmujące wielkością ≤1,5 średnicy tętnicy; tętniaki występowały rzadziej, a spontaniczne 

rozwarstwienie tętnicy wieńcowej (SCAD) zdiagnozowano u 13 pacjentów (n=13, 41%) (82). 

W innym raporcie, opublikowanym jako seria przypadków klinicznych, pacjenci z FMD mieli 

poszerzoną diagnostykę obrazową z powodu spoczynkowego lub wysiłkowego bólu w klatce 

piersiowej lub nadciśnienia tętniczego. Zdaniem autorów na podstawie wzmożonej krętości 

tętnic wieńcowych stwierdzonej w badaniu angiograficznym rozpoznano FMD w tętnicach 

nerkowych oraz tętnicach szyjnych (83).  

W opublikowanym raporcie z amerykańskiego rejestru chorych z FMD u 921 pacjentów 

oceniono częstość występowania tętniaków i rozwarstwień tętnic, zobrazowanych 

w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym. W obrębie tętnic wieńcowych nie stwierdzono 

obecności tętniaków, natomiast rozwarstwienie zostało wykryte u 25 pacjentów (co stanowiło 

10,5% wszystkich wykrytych rozwarstwień) (92). 

W dostępnej literaturze brak jest szczegółowej oceny tętnic wieńcowych pod kątem 

występowania zmian naczyniowych charakterystycznych dla FMD o typie ogniskowym lub 

wieloogniskowym oraz występowania powikłań FMD w tętnicach wieńcowych u pacjentów 

z FMD w innym łożysku naczyniowym, a także brak dokładnej oceny tętnic wieńcowych pod 

kątem ich anatomii. Najprawdopodobniej brak danych na temat tego łożyska naczyniowego 

spowodowany jest tym, że wielu pacjentów pozostaje bezobjawowych do momentu 

wystąpienia poważnego incydentu sercowo-naczyniowego. 

1.6.6 AORTA 

Doniesienia naukowe na temat występowania zmian naczyniowych 

charakterystycznych dla FMD w obrębie aorty, a zwłaszcza jej części wstępującej i zstępującej, 

są ograniczone. Głównym źródłem wiedzy na temat związku FMD z aortą są opisy przypadków 

klinicznych lub pojedyncze raporty. Opublikowane analizy są niejednoznaczne lub w dużej 

mierze dotyczą części brzusznej aorty. 

W 2022 roku Schwartz i wsp. po raz pierwszy w literaturze przedstawili porównanie 

wymiarów aorty u 94 kobiet z potwierdzoną FMD i w grupie kontrolnej. Średni wiek badanej 

grupy pacjentów z potwierdzonym FMD wynosił 57 lat. Nadciśnienie tętnicze występowało 
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u 61,7%, hiperlipidemia u 29,8%, a palenie tytoniu zadeklarowało 8,5% chorych z FMD (93). 

W 2017 roku opublikowano raport, w którym analizowano badania angio-TK klatki piersiowej, 

brzucha i miednicy u pacjentów z FMD. We wspomnianym badaniu u 113 chorych 

z potwierdzonym FMD, w tym 112 kobiet (99%), średni wiek pacjentów wynosił 55,6 ± 11,1 

lat (przedział 29–76 lat). Najczęstszymi objawami zgłaszanymi w tej grupie chorych były bóle 

głowy (77%), nadciśnienie tętnicze (54%), pulsujący szum w uszach (55%) (75).  

Dane dotyczące zajęcia aorty wstępującej i zstępującej przez FMD opierają się 

na opisach przypadków i przedstawiają związek pomiędzy FMD a koarktacją aorty (94, 95), 

zwężeniem aorty (96, 97) oraz jej rozwarstwieniem (98-101). Ponadto dostępny jest jeden 

raport dotyczący 37-letniego mężczyzny, u którego w badaniach obrazowych przypadkowo 

stwierdzono charakterystyczny dla FMD obraz sznura paciorków w części piersiowej aorty 

(102). Co istotne, przytoczone wyżej opisy przypadków klinicznych dotyczące zajęcia części 

piersiowej aorty przez FMD opierały się na rozpoznaniu histopatologicznym choroby, które 

obecnie jest wykonywane stosunkowo rzadko. 

Dane z amerykańskiego rejestru chorych FMD (The United States Registry for 

Fibromuscular Dysplasia) nie wskazały na występowanie typowych zmian naczyniowych 

o charakterze FMD w aorcie. Natomiast stwierdzono obecność tętniaków w obrębie aorty 

u 3,4% chorych (n=15), co stanowiło 19,7% wszystkich stwierdzonych tętniaków w badanej 

grupie. U 10 pacjentów stwierdzono tętniaka w części piersiowej, natomiast u 5 osób w części 

brzusznej aorty. Co istotne, badanie obrazowe aorty zostało wykonane u części chorych 

włączonych do rejestru (374/447) (7). W innym raporcie analizowano obecność tętniaków 

i rozwarstwień wśród 921 pacjentów z FMD. W toku diagnostyki u 21,7% pacjentów 

stwierdzono obecność tętniaków (n=200), a u 25,7% (n=237) epizod rozwarstwienia tętnicy. 

Obecność tętniaka w aorcie potwierdzono u 20 chorych (to jest 10% wszystkich tętniaków). 

Najczęstszą lokalizacją była aorta wstępująca (9 tętniaków), w części piersiowej aorty 

zstępującej tętniaki stwierdzono u 4 osób oraz w części brzusznej aorty u 7 osób. 

Rozwarstwienie aorty stwierdzono w części zstępującej aorty u 5 chorych oraz w części 

brzusznej naczynia u 6 osób (92).  

W innej analizie wśród 113 pacjentów z FMD nieprawidłowości w obrębie aorty 

obserwowano u 3 chorych. Byli to pacjenci: z łagodnym poszerzeniem aorty wstępującej 

(4,2 cm) i dwoje innych z rozwarstwieniem obejmującym aortę zstępującą, z czego jedno z jej 

łagodnym poszerzeniem (4,4 cm). U jednego z trzech pacjentów stwierdzono dwupłatkową 

zastawkę aortalną (75).	
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Opublikowane są również raporty, w których przeanalizowano wymiary aorty. 

Pierwszy, który ukazał się w 2019 roku, do którego włączono 74 chorych z potwierdzonym 

FMD oraz pacjentów grupy kontrolnej dobranej pod względem wieku i płci do grupy badanej. 

U wszystkich uczestników badania wykonano angio-TK szyi, klatki piersiowej oraz jamy 

brzusznej. Badacze przeanalizowali m.in. średnicę aorty wstępującej i zstępującej oraz aorty 

brzusznej, porównując te wyniki do grupy kontrolnej. Pomiędzy grupami nie stwierdzono 

różnic w wymiarach średnic aorty wstępującej, zstępującej i aorty brzusznej (103). Natomiast 

w badaniu z 2022 roku uwzględniono cztery wymiary części aorty wstępującej oraz zstępującej, 

tj. zatoki Valsalvy (ang. sinus of Valsalva), połączenia opuszkowo-aortalnego (ang. sinotubular 

junction), średnicę aorty wstępującej i zstępującej (ang. ascending and descending aorta) oraz 

dwa wymiary aorty brzusznej – pierwszy na poziomie przejścia przez przeponę oraz drugi na 

poziomie nerek. Wszystkie analizowane wymiary aorty były większe u pacjentów z FMD niż 

w populacji ogólnej (93).  

Obie opublikowane prace, zarówno z 2019, jak i 2022 roku, w których na podstawie 

badań obrazowych analizowano wymiary aorty, dostarczają niejednoznacznych danych na 

temat zajęcia tego łożyska naczyniowego u chorych z FMD. 

1.7 SPONTANICZNE ROZWARSTWIENIE TĘTNICY WIEŃCOWEJ 

(SCAD) 

Spontaniczne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej (ang. SCAD, spontaneous coronary 

artery dissection) jest definiowane jako niemiażdżycowa, nieurazowa, niejatrogenna choroba 

ściany tętnicy wieńcowej, która może być przyczyną ostrego zespołu wieńcowego (OZW) lub 

nagłej śmierci sercowej (104, 105). Przed wprowadzeniem technik obrazowania 

wewnątrznaczyniowego SCAD był rzadko rozpoznawaną jednostką chorobową. Pomimo 

rozwoju wiedzy oraz technik obrazowania rzeczywista częstość występowania SCAD nadal 

pozostaje trudna do oceny. W niedawno opublikowanych raportach oceniono częstość 

występowania SCAD w populacji ogólnej na około 0,3–1,2% (106-108). SCAD najczęściej 

dotyczy kobiet w młodym lub średnim wieku, u których w większości przypadków nie 

stwierdza się czynników ryzyka sercowo-naczyniowego (89, 104, 105, 109). 

W opublikowanym raporcie z kanadyjskiego rejestru, w którym oceniono 750 pacjentów 

z potwierdzonym SCAD, wykazano, że 88,5% chorych stanowiły kobiety, w zdecydowanej 

większości pacjenci byli rasy kaukaskiej (87,7%), a średni wiek wynosił 51,8±10,2 lat 

(przedział wieku 24–89 lat). Ponadto u około 34% pacjentów nie stwierdzono żadnych 
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czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, u 32% stwierdzono nadciśnienie tętnicze, u 20% 

hiperlipidemię, u 4,5% cukrzycę typu 2 (89). W tej analizie udowodniono również, że SCAD 

najczęściej dotyczy jednej tętnicy wieńcowej (86,9%) u jednego pacjenta, a najczęściej dotyczy 

gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (89). Co potwierdzają dane z wcześniej 

opublikowanych raportów (84, 88). 

Pierwsze doniesienia ukazujące korelację pomiędzy SCAD a FMD opublikowano 

w 2005 roku, gdzie opisano serię przypadków klinicznych młodych pacjentów ze zmianami 

naczyniowymi o typie FMD w tętnicach nerkowych wraz z objawami OZW 

i niecharakterystycznymi zmianami w tętnicach wieńcowych (84). Na podstawie kolejnych 

raportów częstość występowania FMD w populacji chorych ze SCAD jest szacowana 10–86%, 

jednak rzeczywista częstość jest trudna do określenia. Według ekspertów rozbieżne wartości 

mogą wynikać m.in. z tego, jaki odsetek wszystkich pacjentów z SCAD miał przeprowadzoną 

dokładną diagnostykę w kierunku FMD, jakie badanie obrazowe i które łożyska naczyniowe 

oceniano (ocena systemowa czy jedynie ocena łożysk naczyniowych powiązanych z objawami 

zgłaszanymi przez chorych) oraz jakie kryteria diagnostyczne FMD zostały przyjęte przez 

badaczy (104). U pacjentów, u których stwierdzono SCAD, najczęściej zajętymi łożyskami 

naczyniowymi przez FMD były tętnice nerkowe, tętnice szyjne oraz tętnice biodrowo-udowe 

z typem wieloogniskowym FMD (88, 110-113). 

W opublikowanym badaniu wśród 50 pacjentów ze SCAD 49 osób stanowiły kobiety, 

średni wiek wynosił 51 ± 9,6 lat. W toku diagnostyki obrazowej tętnic nerkowych, tętnic 

dogłowowych oraz tętnic biodrowych wykazano, że częstość występowania zmian 

naczyniowych o charakterze FMD stwierdzono u 86% pacjentów, z czego zmiany FMD 

w tętnicach nerkowych stwierdzono u 58,1% chorych, w tętnicach biodrowych u 48,8%, 

natomiast w tętnicach szyjnych, kręgowych i wewnątrzczkowych 46,5%, z czego u 14% 

pacjentów stwierdzono tętniaka w lokalizacji wewnątrzczaszkowej (88). 

W kanadyjskim raporcie spośród 750 chorych systemowa ocena łożysk naczyniowych 

w kierunku FMD została przeprowadzona u 411 chorych. Zmiany o charakterze FMD 

stwierdzono u 56,7% przebadanych chorych (89). Badacze z Mayo Clinic w grupie 585 

włączonych pacjentów przeprowadzili diagnostykę obrazową u 335 chorych, w wyniku której 

zmiany o charakterze FMD stwierdzono u 58% (114).  

Co istotne, u chorych ze SCAD, podobnie jak w przebiegu FMD, opisywane 

są towarzyszące anomalie naczyniowe jak: tętniaki, rozwarstwienia, wzmożona krętość tętnic 

wieńcowych oraz falowanie tętnic występujące poza tętnicami wieńcowymi (110, 112, 115). 
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W populacji pacjentów z Mayo Clinic u 23% chorych ze SCAD zostały stwierdzone dodatkowe 

zmiany naczyniowe poza łożyskiem wieńcowym (114). W badaniu z 2015 roku wśród 115 

pacjentów z potwierdzonym SCAD wykonano badania obrazowe szyi, klatki piersiowej, 

brzucha oraz miednicy, a także u części pacjentów badanie głowy (n=95). Stwierdzono 

występowanie dodatkowych zmian naczyniowych na poziomie 66%, wyróżniając tętniaki, 

rozwarstwienia, ale także poszerzenia, wzmożoną krętość czy falowanie tętnic – najczęściej 

w obrębie jamy brzusznej, później miednicy oraz szyi (110). 

W 2014 roku zostało opublikowane badanie, do którego włączono 246 pacjentów 

ze SCAD oraz grupę kontrolną składającą się z 313 pacjentów, u których wykluczono choroby 

tętnic wieńcowych. W badaniach angiograficznych oceniono, że tętnice wieńcowe pacjentów 

z SCAD są bardziej kręte niż w populacji ogólnej (78%vs 17%, p<0,0001), pomimo rzadko 

występującego nadciśnienia tętniczego u tych chorych (34%). Największą krętość wykazała 

tętnica okalająca serca, później lewa tętnica wieńcowa oraz prawa tętnica wieńcowa. 

U 40 pacjentów, u których nastąpił nawrót SCAD, krętość tętnic wieńcowych została oceniona 

jako istotna. Badacze wykazali, że krętość tętnic wieńcowych jest częstą cechą występującą 

w populacji chorych ze SCAD, a także jest powiązana z nawrotem SCAD. Dodatkowo SCAD 

częściej występuje w segmentach tętnic wieńcowych ze stwierdzoną wzmożoną krętością 

(116). Wśród badanej grupy pacjentów przeprowadzono badania obrazowe innych łożysk 

naczyniowych u 112 osób, stwierdzając obecność zmian naczyniowych u 79 (70%) pacjentów 

ze SCAD. Spośród tych 79 pacjentów FMD zostało stwierdzone u 80% badanych. 

Udowodniono także, że angiograficzne dodatkowe markery krętości, jak objaw korkociągu 

(ang. corckscrew sign) oraz symetryczne krzywizny w obrębie 2–3 sąsiadujących tętnic 

wieńcowych (ang. multivessel symetry sign), są powiązane z występowaniem FMD (116). 

W rejestrze amerykańskim FMD częstość występowania SCAD u pacjentów z FMD 

została oszacowana na 2,7% (92). Zmiany naczyniowe o charakterze FMD obserwowane wsród 

pacjentów ze SCAD to zmiany łagodne, niepostępujące i niezagrażające bezpośrednio życiu 

chorych w obserwacji krótko- oraz średniodługoterminowej (104, 105). Dane 

z długoterminowej obserwacji są obecnie ograniczone. 

Badacze są zgodni, że pomimo wielu podobieństw między FMD i SCAD, zarówno 

w charakterystyce klinicznej pacjentów, jak i w podłożu genetycznym (obecność tego samego 

wariantu genu PHACTR1 dla SCAD i FMD) (44), są to dwie odrębne jednostki chorobowe. 

Jednakże nadal konieczne są dalsze wieloośrodkowe badania celem lepszego zrozumienia 
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związku pomiędzy FMD i SCAD, a także ich mechanizmów patogenetycznych. Niezbędne jest 

wypracowanie postępowania terapeutycznego w obu tych istotnych stanach klinicznych (53). 

1.8 DIAGNOSTYKA ZMIAN O CHARAKTERZE FMD 

Według aktualnych rekomendacji opublikowanych w międzynarodowym dokumencie 

„First International FMD Consensus” w 2019 roku rozpoznanie oraz klasyfikacja zmian 

naczyniowych o charakterze FMD opiera się na wynikach badań obrazowych obejmujących 

angiografię tomografii komputerowej (angio-TK), angiografię rezonansu magnetycznego 

(angio-MR), badanie ultrasonograficzne duplex-Doppler (USG Doppler) i/lub klasyczną 

angiografię przezcewnikową z użyciem środka kontrastowego. Innymi inwazyjnymi badaniami 

uzupełniającymi są optyczna tomografia koherentna (OCT, optical coherence tomography) 

oraz ultrasonografia wewnątrznaczyniowa (IVUS, intravascular ultrasound). Do postawienia 

rozpoznania FMD u pacjenta konieczne jest stwierdzenie zmian o charakterze FMD o typie 

ogniskowym lub wieloogniskowym w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym. Co ważne, 

sama obecność tętniaków, rozwarstwienia czy wzmożonych krętości tętnic bez zmian 

typowych dla FMD nie jest wystarczająca do postawienia rozpoznania FMD (20).  

Obecnie rekomenduje się, by u każdego pacjenta ze zmianami naczyniowymi o typie 

FMD, niezależnie od wyjściowej lokalizacji zmian dysplastycznych oraz niezależnie 

od stwierdzonego typu zmian (ogniskowe lub wieloogniskowe), przynajmniej raz w życiu 

przeprowadzić badanie obrazowe (angio-TK lub angio-MR) wszystkich łożysk naczyniowych 

celem zidentyfikowania zmian o charakterze FMD oraz dotąd niezdiagnozowanych anomalii 

naczyniowych towarzyszących FMD (tętniaki, rozwarstwienia, wzmożona krętość) w innych 

lokalizacjach naczyniowych (20). W toku diagnostyki FMD niezwykle istotna jest znajomość 

cech klinicznych FMD oraz charakteru zmian naczyniowych, by móc odróżnić FMD od innych 

chorób tętnic. Ostateczne rozpoznanie jest stawiane po dokładnym badaniu podmiotowym 

i przedmiotowym oraz analizie czynników ryzyka choroby, a także wyników badań 

laboratoryjnych i obrazowych. Diagnostyka różnicowa FMD jest szeroka i obejmuje wiele 

patologii tętnic, jak między innymi choroby zapalne tętnic (olbrzymiokomórkowe zapalenie 

tętnic, choroba Takayasu), neurofibromatozę typu 1, zespół Williamsa, zespół Alagille’a, jak 

również artefakty obrazowe czy skurcz naczynia, który może być obecny podczas badania 

obrazowego. 
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1.8.1 OBRAZOWANIE TĘTNIC NERKOWYCH 

W przypadku klinicznego podejrzenia FMD w tętnicach nerkowych, by potwierdzić lub 

wykluczyć rozpoznanie, należy wykonać nieinwazyjne badanie obrazowe. Pierwszym 

wyborem powinno być badanie angio-TK lub w razie występowania przeciwwskazań, należy 

wykonać angio-MR. Zdaniem ekspertów w dziedzinie FMD preferowaną metodą jest angio-

TK ze względu na lepszą rozdzielczość przestrzenną obrazu oraz możliwość uwidocznienia 

małych zwapnień w obrębie naczynia. W porównaniu do metod rezonansu magnetycznego, 

w wielu przypadkach angio-TK pozwala na rozróżnienie zmian miażdżycowych od zmian 

naczyniowych o typie FMD. 

W wyspecjalizowanych ośrodkach, posiadających duże doświadczenie w diagnostyce 

FMD tętnic nerkowych jako badanie pierwszego wyboru można rozważyć wykonanie badania 

dopplerowskiego tętnic nerkowych. Gdy wynik badania USG Doppler jest niejednoznaczny lub 

przemawia za zwężeniem tętnicy nerkowej, należy wykonać badanie angio-TK lub angio-MR 

celem weryfikacji rozpoznania. 

Klasyczna angiografia z podaniem środka kontrastowego nadal uważana za złoty 

standard w diagnostyce obrazowej FMD, jest metodą inwazyjną, a jej wykonanie jest 

uzasadnione tylko w wybranych sytuacjach klinicznych. Wspomnianą metodę obrazowania 

należy rozważyć u chorych z istotnie klinicznym podejrzeniem FMD, gdy nie można 

potwierdzić FMD metodami nieinwazyjnymi oraz gdy wynik tego badania może bezpośrednio 

wpłynąć na postępowanie terapeutyczne u pacjenta (20). 

1.8.2 OBRAZOWANIE TĘTNIC SZYJNYCH, KRĘGOWYCH ORAZ 

WEWNĄTRZCZASZKOWYCH 

Zdaniem badaczy w dziedzinie FMD brak jest wystarczających danych, 

by jednoznacznie określić najlepszą metodę obrazowania dla zmian naczyniowych 

o charakterze FMD w tętnicach szyjnych, kręgowych oraz wewnątrzczaszkowych. Klasyczna 

angiografia pozostaje złotym standardem w diagnostyce tych zmian, jednak ze względu na swój 

inwazyjny charakter coraz częściej jest zarezerwowana dla przypadków klinicznych 

wymagających interwencji wewnątrzczaszkowych jak zaopatrzenie tętniaka czy istotnych 

zwężeń naczyniowych. Badaniami pierwszego wyboru, w większości ośrodków, są badania 

angio-TK lub angio-MR. 

Badanie USG Doppler tętnic szyjnych można wykonać jako badanie wstępne 

u pacjentów z podejrzeniem FMD w obrębie tętnic szyjnych, jednak jedynie w wysoko 
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wyspecjalizowanych ośrodkach z dużym doświadczeniem w wykonywaniu tych badań. 

To badanie może służyć też obserwacji i badaniom kontrolnym dla pacjentów z FMD, jednak 

jest to metoda niewystarczająca do oceny dystalnych odcinków tętnic szyjnych wewnętrznych, 

tętnic kręgowych i wewnątrzczaszkowych.  

Co istotne, rekomenduje się, by niezależnie od lokalizacji pierwotnych zmian 

o charakterze FMD u każdego chorego przynajmniej raz w życiu przeprowadzić diagnostykę 

obrazową w kierunku obecności tętniaka wewnątrzczaszkowego lub innych zmian 

naczyniowych okolicy głowy i szyi za pomocą angio-TK lub angio-MR. Jednakże nie ma 

danych, które pozwoliłyby określić, czy u chorych, u których nie stwierdza się zmian 

naczyniowych we wstępnym badaniu obrazowym, konieczne jest jego powtórzenie w dalszej 

obserwacji. 

1.8.3 OBRAZOWANIE TĘTNIC TRZEWNYCH ORAZ TĘTNIC KOŃCZYN 

GÓRNYCH I DOLNYCH 

Do tej pory nie opublikowano danych, które u chorych z potwierdzoną FMD 

porównywałyby metody badań obrazowych w przypadku zajęcia tętnic trzewnych, tętnic 

kończyn górnych oraz tętnic kończyn dolnych. W wyspecjalizowanych ośrodkach, z dużym 

doświadczeniem w wykonywaniu badań ultrasonograficznych, właściwym postępowaniem 

może wydawać się wykonywanie badania USG Doppler. Uważa się, że ta metoda ma 

najwyższą wartość diagnostyczną w ocenie tętnic ramiennych, ponieważ uwidocznienie tętnic 

biodrowych oraz trzewnych tą metodą może być trudne. Co podkreślają eksperci, bardzo istotne 

jest odróżnienie zmian naczyniowych FMD od zmian miażdżycowych, duże znaczenie ma tutaj 

lokalizacja zmiany oraz obecność blaszki miażdżycowej (19, 20). Jednakże badanie USG 

Doppler jest badaniem mniej czułym niż angio-TK, angio-MR czy klasyczna angiografia 

w diagnostyce FMD. Klasyczna angiografia, choć rzadko wykonywana w celach 

diagnostycznych, pozostaje złotym standardem w toku diagnostyki FMD, w tym zajęcia tętnic 

trzewnych oraz tętnic kończyn górnych i dolnych (20). W przypadku klinicznie istotnego 

podejrzenia FMD zaleca się pogłębienie diagnostyki obrazowej dostępnymi metodami 

obrazowania, jednak każdy przypadek kliniczny należy rozważyć indywidualnie.  
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1.8.4 OBRAZOWANIE TĘTNIC WIEŃCOWYCH I AORTY 

Pomimo braku badań i analiz nad tętnicami wieńcowymi u chorych z FMD, 

w międzynarodowym konsensusie dotyczącym FMD z 2019 roku nie jest rekomendowane 

wykonywanie badań obrazowych tętnic wieńcowych u pacjentów bez objawów dławicy 

piersiowej. Natomiast w przypadku wystąpienia wskazań do poszerzenia diagnostyki nie 

określono najlepszej metody obrazowania tętnic wieńcowych u chorych z FMD. Zgodnie 

z międzynarodowymi zaleceniami rekomenduje się, by u wszystkich pacjentów, którzy 

w przeszłości mieli stwierdzony epizod SCAD, wykonać badania obrazowe angio-TK lub 

angio-MR całego ciała (20). 

1.8.4.1 METODY OBRAZOWANIA TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Wśród metod obrazowania tętnic wieńcowych możemy wyróżnić techniki inwazyjne 

oraz nieinwazyjne.  

Wśród nieinwazyjnych metod w diagnostyce obrazowej tętnic wieńcowych wyróżnia 

się echokardiografię przezklatkową (ang. transthoracic echocardiography, TTE), która jest 

powszechnie stosowana. Badanie pozwala ocenić budowę mięśnia sercowego, przepływ krwi 

w sercu oraz w dużych naczyniach wraz z oceną czynności zastawek serca. Ograniczeniem 

badania jest niemożność jednoczasowej oceny tętnic wieńcowych na całej ich długości.  

Coraz większą popularność w diagnostyce obrazowej tętnic wieńcowych zyskuje 

tomografia komputerowa (ang. computed tomography, CT), która jest wykonywana z użyciem 

bramkowania EKG. Jest to metoda nieinwazyjna, która umożliwia stworzenie trójwymiarowej 

rekonstrukcji tętnic wieńcowych. Badanie to pozwala na dokładną ocenę tętnic wieńcowych, 

może być pomocne przy planowaniu wewnątrznaczyniowych zabiegów naprawczych. Opiera 

się na zastosowaniu promieniowania rentgenowskiego oraz podaniu środka kontrastowego 

poprzez wkłucie obwodowe do żyły obwodowej pacjenta, co może wywołać reakcje alergiczne 

lub niewydolność nerek, ograniczając powtarzalność tej formy obrazowania. Istotna rola 

tomografii komputerowej została podkreślona w wytycznych ESC dotyczących diagnostyki 

i postępowania terapeutycznego w przewlekłych zespołach wieńcowych (117).  

Rezonans magnetyczny (ang. magnetic resonance imaging, MRI) należy do metod 

nieinwazyjnych obrazowania tętnic wieńcowych oraz serca. Nie naraża pacjenta na 

promieniowanie rentgenowskie oraz podanie środka kontrastowego i może być wykonywane 

u chorych z przeciwwskazaniem do badania tomografii komputerowej. Jego istotnym 

ograniczeniem jest dość długi czas trwania badania (20–60 min.). MRI pozwala na ocenę 
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naczyń wieńcowych, zwłaszcza odcinków proksymalnych głównych tętnic, a także morfologii 

mięśnia sercowego oraz struktur w jego otoczeniu (osierdzie, duże naczynia), jego funkcji 

oraz perfuzji (perfusion) i żywotności (viability). 

Spośród inwazyjnych metod obrazowania na szczególną uwagę zasługuje 

koronarografia (ang. Coronary angiography, CAG). Koronarografia pozwala na dokładną 

analizę tętnic wieńcowych i obecnie jest uważana za złoty standard w diagnostyce wieńcowej. 

Ta metoda jest oparta na zastosowaniu promieniowania rentgenowskiego oraz podaniu środka 

kontrastowego do ujść tętnic wieńcowych, a otrzymany obraz jest dwuwymiarowy, co stanowi 

ograniczenie tego badania. Innymi inwazyjnymi metodami diagnostycznymi, wykonywanymi 

w toku diagnostyki kardiologicznej, są optyczna koherentna tomografia (ang. Optical 

coherence tomography, OCT) oraz wewnątrzwieńcowa ultrasonografia dopplerowska 

(ang. Intravascular ultrasound imaging, IVUS), które pozwalają na otrzymanie obrazu 

o większej dokładności. 

1.8.4.2 METODY OBRAZOWANIA AORTY 

Wśród metod obrazowania aorty wyróżnia się metody nieinwazyjne oraz inwazyjne. 

Wśród metod nieinwazyjnych można wyróżnić badanie RTG klatki piersiowej, które jest 

badaniem powszechnie dostępnym w praktyce lekarskiej. Jest to badanie wstępne, które 

pozwala na zobrazowanie nieprawidłowości dotyczących sylwetki aorty oraz jej wielkości. 

Badanie ma bardzo ograniczoną wartość, dostarcza stosunkowo niewiele informacji o stanie 

aorty, zwłaszcza jeśli zmiany są ograniczone do aorty wstępującej. Prawidłowa sylwetka aorty 

w badaniu RTG klatki piersiowej nie pozwala na wykluczenie tętniaka aorty wstępującej.  

Echokardiografia przezklatkowa pomaga w diagnostyce i obserwacji proksymalnych 

segmentów aorty, a także pozwala na ocenę zastawki aortalnej. W projekcji nadmostkowej 

możliwe jest uwidocznienie łuku aorty wraz z jego odgałęzieniami, jednak obrazowanie całej 

aorty piersiowej za pomocą TTE nie jest możliwe. 

Tomografia komputerowa jest obecnie uważana za metodę z wyboru obrazowania 

aorty. Badanie odgrywa istotną rolę w diagnostyce, stratyfikacji ryzyka i postępowaniu 

u chorych z chorobami aorty. Zasadniczymi zaletami tego badania są krótki czas wymagany do 

uzyskania i przetworzenia obrazu, możliwość uzyskania obrazu 3D oraz powszechna 

dostępność. To badanie pozwala na precyzyjne uwidocznienie lokalizacji zmienionej części 

aorty oraz określenie obecności miażdżycy, skrzepliny, tętniaka lub jego pęknięcia, 

rozwarstwienia z dokładną oceną rozległości rozwarstwionego obszaru naczynia. Tomografia 
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komputerowa umożliwia dokładne pomiary poszczególnych struktur aorty oraz morfologii 

zastawki aortalnej. Jej wadami jest wykorzystanie promieniowania jonizującego oraz podanie 

środka kontrastowego. 

Rezonans magnetyczny jest metodą nieinwazyjną obrazowania, która pozwala ocenić 

kształt, wymiary oraz maksymalną średnicę aorty. Ponadto uwidacznia stosunek aorty do 

przylegających struktur, a także możliwą obecność skrzepliny przyściennej czy tętniakowatego 

poszerzenia lub rozwarstwienia naczynia. Jak wspomniano wcześniej, w tej metodzie nie 

stosuje się promieniowania jonizującego ani środka kontrastowego, jednak ze względu na 

mniejszą dostępność oraz dłuższy czas uzyskiwania obrazów niż w badaniu tomografii 

komputerowej nie jest stosowana rutynowo. 

Aortografia to metoda inwazyjna przezcewnikowa, która pozwala na uwidocznienie 

światła aorty z dokładną oceną kształtu i wielkości naczynia, a także ocenę stanu zastawki 

aortalnej oraz czynności lewej komory. Choroby ściany aorty mogą zostać niezauważone. 

Ze względu na inwazyjny charakter oraz ograniczoną dostępność tego badania jest wypierana 

przez metody nieinwazyjne. 

1.9 LECZENIE FMD 

1.9.1 LECZENIE FARMAKOLOGICZNE 

W literaturze nie ma danych, które pozwoliłyby na ocenę skuteczności leczenia 

farmakologicznego oraz nie przeprowadzono badań prospektywnych, które porównywałyby 

skutki leczenia zachowawczego i zabiegowego w populacji pacjentów z potwierdzonym FMD. 

Obecny stan wiedzy wskazuje, że chorzy z FMD mają zwiększone ryzyko 

występowania incydentów zakrzepowo-zatorowych, a ponadto w obrazie klinicznym tej 

choroby, częściej niż w populacji ogólnej, występują anomalie naczyniowe (tętniaki 

i rozwarstwienia tętnic). Zdaniem ekspertów przyjmowanie aspiryny w dawce 75–100 mg 

wydaje się rozsądnym wyborem zarówno w grupie pacjentów objawowych, jak również 

bezobjawowych z potwierdzoną FMD (20, 118). Co istotne, przed rozpoczęciem terapii 

farmakologicznej należy rozważyć każdy przypadek kliniczny indywidualnie, ważąc korzyści 

oraz ryzyko ze stosowania terapii przeciwpłytkowej. U każdego pacjenta należy uwzględnić 

przebyte incydenty zakrzepowo-zatorowe, epizody rozwarstwienia tętnic czy zabiegi 

rewaskularyzacyjne, a z drugiej strony – ocenić ryzyko krwawienia (przebyty epizod 

krwawienia podpajęczynówkowego lub inne epizody krwawienia, obecność dużego tętniaka 

wewnątrzczaszkowego lub tętniaka w innej lokalizacji). Dane z amerykańskiego rejestru 
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chorych z FMD wskazują, że około 73% pacjentów z potwierdzoną FMD przyjmuje leki 

przeciwpłytkowe, a aspiryna jest najczęściej przepisywanym lekiem w tej populacji chorych 

– zwłaszcza u pacjentów w starszym wieku z towarzyszącymi chorobami tętnic wieńcowych 

oraz zmianami naczyniowymi o charakterze FMD w tętnicach szyjnych, kręgowych lub 

wewnątrzczaszkowych (118).  

Dodatkowo zdecydowana większość pacjentów z FMD choruje na nadciśnienie tętnicze 

i przyjmuje leki hipotensyjne (7, 118). Najczęściej są to chorzy, którym towarzyszy 

nadciśnienie tętnicze samoistne (pierwotne) lub nadciśnienie tętnicze naczyniowonerkowe 

(nerkowopochodne), związane ze zmianami naczyniowymi FMD w tętnicach nerkowych. 

Odpowiednia kontrola wartości ciśnienia tętniczego w tej grupie chorych jest istotna, zwłaszcza 

u pacjentów z obecnością tętniaka. Stosowanie leku z grupy beta-blokerów jako leku 

pierwszego wyboru  przy braku przeciwwskazań, może mieć korzystny wpływ zwłaszcza 

u pacjentów z SCAD (119, 120).  
Statyny nie są rutynowo rekomendowane wśród pacjentów z potwierdzoną FMD, a ich 

stosowanie może być korzystne dla chorych ze stwierdzoną miażdzycą naczyń lub 

hiperlipidemią (20, 121). 

1.9.2 LECZENIE ZABIEGOWE 

1.9.2.1 POSTĘPOWANIE U PACJENTÓW Z NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM 

NACZYNIOWO-NERKOWYM 

Wśród pacjentów z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej w przebiegu FMD metodami 

leczenia zabiegowego są przezskórna angioplastyka tętnic nerkowych (ang. percutaneous 

transluminal angioplasty, PTA) oraz leczenie chirurgiczne (18, 122-124). 

Według ekspertów, rekomendowaną metodą postępowania u pacjentów z potwierdzoną 

FMD z istotnym zwężeniem tętnicy nerkowej jest PTA. Wskazaniem do jej wykonania są 

przede wszystkim istotne hemodynamicznie zwężenie w tętnicy nerkowej, nieskuteczna terapia 

farmakologiczna NT czy istotne pogorszenie funkcji nerek. W pierwszym międzynarodowym 

konsensusie FMD z 2019 roku, na podstawie doświadczenia badaczy z dużych ośrodków 

klinicznych, opublikowano protokół postępowania, który ma na celu standaryzację 

wykonywania angiogramów tętnic nerkowych oraz zabiegów angioplastyki tętnic nerkowych 

u chorych z FMD (20). Autorzy dokumentu postulują, aby przed każdą próbą leczenia 

zabiegowego wykonać pomiar gradientu ciśnienia przezzwężeniowego (różnica ciśnień po obu 

stronach zwężenia) wewnątrz tętnicy nerkowej celem określenia, czy zwężenia są istotne 



44 

 

hemodynamicznie. Pomiar tego gradientu, wykonywany cewnikiem przepływowym, jest 

konieczny, by ustalić wskazania lub ich brak do angioplastyki. Jako próg istotności 

hemodynamicznej uznaje się gradient ciśnienia wewnątrz tętnicy nerkowej na poziomie 10% 

średniego ciśnienia, choć ta wartość wyznaczona została na podstawie badania zwężenia tętnicy 

nerkowej na tle miażdżycowym i wymaga walidacji u chorych z FMD (125). Przeprowadzenie 

pomiaru gradientu przezzwężeniowego jest również zalecane bezpośrednio po angioplastyce 

tętnic nerkowych celem potwierdzenia skuteczności przeprowadzonego zabiegu (20). 

W większości przypadków istotnego zwężenia tętnicy nerkowej wszczepienie stentu 

w tętnicę nerkową jest niezalecane u pacjentów z FMD. Wskazania do takiego postępowania 

są ograniczone do określonych sytuacji klinicznych. Jest to metoda rekomendowana 

w przypadku leczenia powikłań związanych z angioplastyką (rozwarstwienie tętnicy, 

powstanie tętniaka rzekomego, przerwanie ciągłości naczynia) lub w niektórych przypadkach 

rozwarstwienia tętnicy nerkowej czy w zaopatrywaniu tętniaka tętnicy nerkowej (18, 20, 126).  

Leczenie chirurgiczne istotnego zwężenia tętnicy nerkowej u chorych z FMD jest 

postępowaniem zarezerwowanym dla pacjentów z rozległymi zmianami naczyniowymi 

o charakterze FMD, a także dla zmian naczyniowych zajmujących trudno dostępne rozwidlenia 

tętnic, ze zwężeniami związanymi ze złożonymi tętniakami lub po niepowodzeniu wykonanej 

wcześniej angioplastyki tętnic nerkowych. Ponowna próba angioplastyki, po jej pierwotnym 

niepowodzeniu lub nawracającym zwężeniu, jest wskazana, aczkolwiek należy wykonywać 

ją bardzo ostrożnie, by w razie niepowodzenia móc zastosować leczenie chirurgiczne (20, 127, 

128). 

W metaanalizie oceniającej wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów z FMD 

po rewaskularyzacji tętnic nerkowych wyniki okazały się niejednoznaczne oraz cechowały się 

dużą rozbieżnością pomiędzy badaniami. Do analizy włączono ponad 1600 chorych, u których 

wykonano angioplastykę tętnic nerkowych, oraz ponad 1000 chorych leczonych metodą 

chirurgiczną. Normalizację wartości ciśnienia tętniczego (<140/90 mmHg) i zakończenie 

terapii hipotensyjnej stwierdzono u 36% chorych po angioplastyce i u 54% po chirurgicznej 

rewaskularyzacji. Według autorów młodszy wiek pacjentów oraz krótszy czas trwania NT 

przed rewaskularyzacją wiązał się z lepszym efektem hipotensyjnym wśród badanej grupy 

pacjentów (129). Natomiast w badaniu przeprowadzonym przez Savard i wsp. wykazano, że 

po angioplastyce tętnicy nerkowej NT ustępowało częściej wśród pacjentów z FMD 

o charakterze ogniskowym niż u chorych z FMD o charakterze wieloogniskowym (23). 
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U chorych po wykonanej angioplastyce tętnicy nerkowej zalecane jest przyjmowanie 

leku przeciwpłytkowego, najczęściej aspiryny w dawce 75–100 mg przez nieokreślony czas. 

Po udanym zabiegu angioplastyki tętnicy nerkowej może dojść do gwałtownego obniżenia 

ciśnienia tętniczego, co sugeruje konieczność zmodyfikowania leczenia hipotensyjnego. 

Podczas wizyt kontrolnych w pierwszym roku po zabiegu oceniana jest konieczność 

przyjmowania leków hipotensyjnych, a także są wykonywane kontrolne badania USG Doppler. 

Pierwsza wizyta kontrolna odbywa się zazwyczaj w 1. miesiącu po zabiegu, następnie 

co 6 miesięcy przez 24 miesiące, później raz do roku. Natomiast w przypadku pojawienia się 

niewyjaśnionego wzrostu wartości ciśnienia tętniczego lub pogorszenia czynności nerek 

konieczne jest powtórzenie badania niezależnie od czasu, jaki upłynął od wykonanego zabiegu 

(20). 

1.9.2.2 POSTĘPOWANIE U PACJENTÓW ZE SPONTANICZNYM 

ROZWARSTWIENIEM TĘTNICY WIEŃCOWEJ (SCAD) 

W fazie ostrej przebiegu SCAD u pacjentów stabilnych hemodynamicznie preferowana 

jest strategia zachowawcza. Istnieją doniesienia naukowe, że w większości przypadków 

klinicznych SCAD ulega rekanalizacji i goi się samoistnie w ciągu 3–6 miesięcy. Natomiast 

większość przypadków niepowodzenia postępowania zachowawczego u chorych ze SCAD 

pojawia się na wczesnym etapie obserwacji, zatem uzasadnione wydaje się przedłużone 

(do 5 dni) monitorowanie pacjentów w warunkach szpitalnych (104, 130). 

Ponadto u chorych po epizodzie SCAD zaleca się kontrolę wartości ciśnienia tętniczego 

oraz dążenie do optymalnej terapii hipotensyjnej, ze szczególnym uwzględnieniem stosowania 

b-blokerów jako leków pierwszego rzutu. Zdaniem ekspertów terapia farmakologiczna 

pozwala zapobiegać poważnym powikłaniom w obrębie tętnic wieńcowych (20, 104). 

Na podstawie obecnych danych, oceniono, że przeprowadzenie przezskórnej 

interwencji wieńcowej (PCI), wskazuje na gorsze rezultaty u pacjentów z SCAD niż wśród 

pacjentów ze zmianami miażdżycowymi tętnic wieńcowych. Uważa się, że jest 

to spowodowane ryzykiem progresji krwiaka w obrębie ściany naczyniowej w przebiegu 

SCAD oraz częściej występującymi powikłaniami u chorych ze SCAD – zwiększone ryzyko 

jatrogennego poszerzenia zakresu rozwarstwienia oraz możliwość wprowadzenia cewnika do 

fałszywego kanału naczynia (111, 131-134).  

W raporcie pochodzącym z kanadyjskiego ośrodka oceniono, że wśród 168 pacjentów 

z SCAD o podłożu niemiażdżycowym u 72% stwierdzono FMD. Większość pacjentów była 
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leczona zachowawczo (134/168 chorych), u 33/168 chorych wykonano PCI, natomiast 

u 6 pacjentów – pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG). Wśród pacjentów leczonych 

zachowawczo, 3 pacjentów wymagało interwencji naczyniowej (1 – CABG, 2 – PCI). 

Natomiast u 79 pacjentów leczonych zachowawczo, u których po ponad 26 dniach wykonano 

kontrolne badanie obrazowe, stwierdzono cechy samoistnego gojenia się tętnicy (111).  

Wyniki obserwacji krótkoterminowej po CABG u chorych ze SCAD są 

satysfakcjonujące. Jednakże badacze z Mayo Clinic opublikowali analizę, w której 

w obserwacji długoterminowej jedynie 5 na 16 wszczepionych pomostów naczyniowych 

pozostało drożnych (132). Niemniej jednak pomostowanie aortalno-wieńcowe jest zabiegiem 

ratującym życie pacjentów oraz może być wykonywane w razie niepowodzenia PCI. CABG 

może być zastosowane jako interwencja czasowa, która pozwala na zmniejszenie poważnych 

powikłań klinicznych w czasie procesu gojenia naczynia (104). 

1.9.3 OBSERWACJA DŁUGOTERMINOWA CHORYCH Z FMD 

Stanowisko ekspertów w dziedzinie FMD jest zgodne, że chorzy z potwierdzoną FMD 

powinni zostać objęci długoterminową opieką specjalistyczną. Po postawieniu rozpoznania 

i wstępnej całościowej ocenie chory powinien przynajmniej raz w roku być obserwowany przez 

lekarza, który posiada doświadczenie w leczeniu FMD. Pacjenci z nasilonymi objawami lub 

zaawansowanymi zmianami naczyniowymi mogą wymagać częstszych wizyt lekarskich. 

Podczas wizyt kontrolnych pacjent powinien być poddany dokładnej ocenie klinicznej 

ze szczególnym uwzględnieniem badania podmiotowego i przedmiotowego. Zaleca się 

dokładną analizę wartości ciśnienia tętniczego oraz w przypadku zajęcia tętnic nerkowych 

– systematyczną ocenę czynności nerek i stężenia elektrolitów w surowicy. Obecne dane 

naukowe są niewystarczające, by wskazać konkretne zalecenia dotyczące obserwacji i kontroli 

pacjentów z potwierdzoną FMD. Rodzaj i częstość obrazowania poszczególnych łożysk 

naczyniowych u pacjentów należy dobierać indywidualnie, opierając się na stopniu nasilenia 

i lokalizacji zmian naczyniowych w przebiegu FMD (zmiany dysplastyczne, obecność 

tętniaków lub rozwarstwień). Pacjenci po wykonanej angioplastyce tętnic nerkowych mogą 

wymagać częstszych wizyt lekarskich oraz kontrolnych badań obrazowych, zwłaszcza w ciągu 

pierwszych 2 lat po zabiegu (20).  
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2 HIPOTEZY BADAWCZE I CELE PRACY 

2.1 HIPOTEZY BADAWCZE 

1. Zmiany o charakterze FMD o typie ogniskowym lub wieloogniskowym mogą 

występować w tętnicach wieńcowych chorych z potwierdzoną FMD w łożysku 

pozawieńcowym. 

2. U pacjentów z FMD w łożysku pozawieńcowym mogą występować anomalie 

naczyniowe, głównie pod postacią tętniaków lub rozwarstwień oraz niezdefiniowane 

dotąd zmiany naczyniowe w fenotypie tętnic wieńcowych, w porównaniu do pacjentów 

grupy kontrolnej. 

3. Zmiany o charakterze FMD o typie ogniskowym lub wieloogniskowym mogą 

występować w części piersiowej aorty u chorych z potwierdzoną FMD w łożysku 

pozawieńcowym. 

4. Pacjenci z potwierdzoną FMD mogą charakteryzować się występowaniem powikłań 

naczyniowych oraz zmian w fenotypie opuszki aorty oraz aorty wstępującej 

i zstępującej, w porównaniu do pacjentów grupy kontrolnej. 

2.2 CELE PRACY 

Głównymi celami pracy doktorskiej są: 

1) Ocena częstości występowania zmian o charakterze FMD o typie ogniskowym lub 

wieloogniskowym w tętnicach wieńcowych u chorych z potwierdzoną FMD w łożysku 

pozawieńcowym. 

2) Ocena występowania anomalii naczyniowych, zwłaszcza tętniaków i rozwarstwień, 

w tętnicach wieńcowych u chorych z potwierdzoną FMD w porównaniu z grupą 

kontrolną. 

3) Analiza innych możliwych fenotypów tętnic wieńcowych wraz z oceną średnich 

wartości pola powierzchni, średnicy i stopnia krętości tętnic wieńcowych u chorych 

z FMD w łożysku pozawieńcowym w porównaniu z grupą kontrolną. 

4) Analiza fenotypu aorty wstępującej i zstępującej z uwzględnieniem dokładnych 

wymiarów opuszki aorty u chorych z FMD w porównaniu z grupą kontrolną. 
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3 MATERIAŁ I METODY 

Praca doktorska została zrealizowana w ramach pracy statutowej Kliniki Nadciśnienia 

Tętniczego Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie, numer 2.40/III/19, pod tytułem: 

„Ocena zmian strukturalnych w tętnicach wieńcowych u chorych z dysplazją włóknisto-

mięśniową w relacji do zmian w innych łożyskach naczyniowych i profilu genetycznego 

– badanie ARCADIA-Pol BIS”. Badanie uzyskało zgodę Terenowej Komisji Bioetycznej przy 

Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie (1805). Badania angio-TK tętnic wieńcowych 

oraz aorty wstępującej i zstępującej były przeprowadzone w Pracowni Tomografii 

Komputerowej w Zakładzie Radiologii Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie. 

Na badaną populację ww. analiz składają się chorzy z potwierdzoną FMD 

w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym, którzy zostali włączeni do rejestru ARCADIA-

Pol w latach 2015–2019. Spośród 232 pacjentów włączonych do programu ARCADIA-Pol 

świadomą, dobrowolną zgodę na wykonanie badania angio-TK tętnic wieńcowych oraz aorty 

wstępującej i zstępującej wyraziło 149 chorych z potwierdzoną FMD. 

3.1 MATERIAŁ I METODOLOGIA PIERWSZEJ CZĘŚCI 

3.1.1 GRUPA BADANA 

Grupę badaną stanowiło 232 chorych włączonych do programu ARCADIA-Pol 

w Klinice Nadciśnienia Tętniczego Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie w latach 

2015–2019. Spośród 232 pacjentów, badanie angio-TK tętnic wieńcowych oraz części 

piersiowej aorty wykonano u 149 pacjentów z potwierdzoną FMD w łożysku pozawieńcowym.  

Spośród 232 pacjentów z FMD w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym, 

u 83 chorych nie udało się wykonać badania angio-TK tętnic wieńcowych oraz aorty 

wstępującej i zstępującej z powodu przeciwskazań medycznych – ciąża, karmienie piersią, 

uczulenie na kontrast jodowy, inne medyczne przeciwwskazania lub brak zgody pacjenta. 

W toku analizy, u 149 chorych z potwierdzoną FMD w przynajmniej jednym łożysku 

naczyniowych wykonano badanie angio-TK tętnic wieńcowych oraz części piersiowej aorty. 

Pacjenci spełniali następujące kryteria.  

Kryteria włączenia: 

• występowanie zmian naczyniowych o charakterze FMD o typie ogniskowym 

lub wieloogniskowym w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym, 

potwierdzone na podstawie badań obrazowych, 
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• wykonanie badania angio-TK tętnic wieńcowych oraz części wstępującej 

oraz zstępującej aorty, 

• posiadanie pełnych zdolności prawnych, 

• wyrażenie świadomej zgody pacjenta na udział w badaniu, 

• wiek powyżej 18. roku życia. 

 

Kryteria wyłączenia: 

• wiek poniżej 18. roku życia, 

• brak świadomej zgody pacjenta, 

• pacjenci, u których dominowała współwystępująca choroba miażdżycowa 

lub choroba zapalna tętnic, 

• ciąża lub karmienie piersią. 

Po dokładnej analizie badań angio-TK tętnic wieńcowych u 149 pacjentów (121 kobiet, 

28 mężczyzn, średni wiek 48,5 ± 14,3 lat; przedział wieku 18–80 lat) z potwierdzoną FMD 

w łożysku pozawieńcowym, u 46 pacjentów wykryto cechy miażdżycy w tętnicach 

wieńcowych. Wśród 103 pacjentów z potwierdzoną FMD w łożysku pozawieńcowym 

(82 kobiety, 21 mężczyzn, średni wiek 45,7 ± 13,2 lat; przedział 18–76 lat), którzy nie zgłaszali 

objawów choroby wieńcowej, nie wykryto cech miażdżycy w tętnicach wieńcowych. Dobór 

grupy badanej przedstawiono na Figurze 1. 

 

232 pacjentów z FMD 
potwierdzoną w łożysku 

pozawieńcowym

149 pacjentów FMD z angio-TK 
tętnic wieńcowych i częścią 

piersiową aorty

103 pacjentów FMD, bez cech 
miażdżycy w angio-TK tętnic 

wieńcowych

83 pacjentów 
-przeciwwskazania
-brak zgody 
pacjenta
-niewystarczająca 
jakość badania

46 pacjentów 
-miażdżyca w 
angio-TK tętnic 
wieńcowych

GRUPA BADANA FMD

ANALIZA 
CZĘŚCI 

PIERSIOWEJ 
AORTY

ANALIZA 
TĘTNIC 

WIEŃCOWYCH

Figura 1. Schemat doboru grupy badanej 
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3.1.2 GRUPA KONTROLNA I 

Retrospektywnej ocenie poddano 2849 opisów badań angio-TK tętnic wieńcowych 

wykonanych od 02.07.2012 do 30.12.2014 roku w Narodowym Instytucie Kardiologii 

w Warszawie. Była to populacja chorych bez obecności zmian miażdżycowych w tętnicach 

wieńcowych. Zostali oni włączeni do badania, którego wyniki przedstawiono w publikacji 

pt. „Measurements of Lumen Areas and Diameters of Proximal and Middle Coronary Artery 

Segments in Subjects Without Coronary Atherosclerosis” autorstwa: Skowronski J, Pregowski 

J, Mintz GS, Kruk M, Kepka C, Tyczynski P, Michalowska I, Kalinczuk L, Opolski MP, 

Ciszewski M, Wolny R, Chmielak Z, Witkowski A (Am J Cardiol. 2018;121:917–923). Opis 

każdego badania angio-TK był dokładnie weryfikowany, by wykluczyć pacjentów z cechami 

miażdżycy oraz istotnymi zwężeniami w tętnicach wieńcowych, a także pacjentów po 

przebytych zabiegach rewaskularyzacji wieńcowej (PCI lub CABG). Dodatkowo, 

wyeliminowano badania angio-TK o niewystarczającej jakości obrazu, która wynikała 

z obecnych artefaktów tomografii komputerowej. W toku analizy wyłoniono grupę 

96 pacjentów dobranych pod względem wieku i płci do grupy badanej FMD, bez 

stwierdzonych cech miażdżycy w obrębie tętnic wieńcowych i bez objawów choroby 

wieńcowej. Schemat doboru grupy badanej i grup kontrolnych przedstawiono na Figurze 2. 

3.1.3 METODYKA CZĘŚCI PIERWSZEJ 

3.1.3.1 OCENA GRUPY BADANEJ 

Wszyscy pacjenci z populacji badanej, z potwierdzoną FMD zostali poddani 

czterodniowej hospitalizacji w Klinice Nadciśnienia Tętniczego Narodowego Instytutu 

Kardiologii w Warszawie. U wszystkich pacjentów włączonych do programu ARCADIA-Pol 

przeprowadzono bardzo szczegółową ocenę kliniczną, w tym wnikliwe badanie przedmiotowe 

i badanie podmiotowe, pomiary ciśnienia tętniczego oraz całodobowy automatyczny pomiar 

ciśnienia tętniczego. Każdy pacjent miał wykonane podstawowe badania biochemiczne: 

oznaczenie morfologii krwi obwodowej, stężenia jonogramu, lipidogramu, kreatyniny oraz 

albuminurii z całodobowej zbiórki moczu, jak również oszacowanie wskaźnika filtracji 

kłębuszkowej (eGFR, ang. estimated glomerular filtration rate) wg wzoru MDRD. 

Hiperlipidemia została zdefiniowana jako całkowite stężenie cholesterolu >4,9 mmol/L (190 

mg/dL) lub stężenie cholesterolu LDL > 3,0 mmol/L (115 mg/dL) lub stężenie cholesterolu 
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HDL: u mężczyzn 1,7 mmol/L (150 mg/dL) lub obecnie stosowana terapia hipolipemizująca 

(jedno z powyższych). 

Dodatkowo każdy pacjent podczas hospitalizacji miał wykonane badania obrazowe: 

badanie USG Doppler tętnic nerkowych, badanie USG Doppler tętnic dogłowowych, badanie 

angio-TK tętnic dogłowowych, wewnątrzczaszkowych, a także aorty brzusznej i jej rozgałęzień 

oraz tętnic biodrowych. Po potwierdzeniu w badaniu obrazowym obecności zmian 

naczyniowych o charakterze FMD w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym pacjenci 

zostali włączeni do analizy. Podczas pobytu w Klinice Nadciśnienia Tętniczego 

przeprowadzono bardzo wnikliwą całościową ocenę kliniczną, biochemiczną oraz 

radiologiczną. Schemat całościowej oceny pacjentów włączonych do programu ARCADIA-

Pol przedstawiono na Ryc 1. 

Angio-TK – angiografia metodą tomografii komputerowej; USG Doppler – badanie ultrasonograficzne z oceną 
dopplerowską 
  

CZTERODNIOWA HOSPITALIZACJA

BADANIA OBRAZOWE

BADANIA LABORATORYJNE 
ORAZ BIO-BANKING

POMIARY CIŚNIENIA TĘTNICZEGO
ORAZ 24-GODZINNE MONITOROWANIE 

WARTOŚCI CIŚNIENIA TĘTNICZEGO

BADANIE PRZEDMIOTOWE 
ORAZ BADANIE PODMIOTOWE

ANGIO-TK TĘTNIC WIEŃCOWYCH

ANGIO-TK TĘTNIC DOGŁOWOWYCH 
I WEWNĄTRZCZASZKOWYCH

USG DOPPLER TĘTNIC DOGŁOWOWYCH

USG DOPPLER TĘTNIC NERKOWYCH

ANGIO-TK AORTY BRZUSZNEJ I JEJ 
ROZGAŁĘZIEŃ, WRAZ Z TĘTNICAMI 

BIODROWYMI

ECHOKARDIOGRAFIA

Rycina 1. Schemat przeprowadzonych badań podczas czterodniowej hospitalizacji u pacjentów 

włączonych do badania ARCADIA-Pol 
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3.1.3.2 BADANIE TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

WRAZ Z OCENĄ CZĘŚCI PIERSIOWEJ AORTY 

Badanie tomografii komputerowej tętnic wieńcowych wraz z obrazowaniem opuszki, 

części wstępującej i zstępującej aorty w badanej grupie pacjentów i w grupach kontrolnych 

było wykonywane przez zespół bardzo doświadczonych radiologów i kardiologów w zakresie 

przeprowadzania i analizowania badań angio-TK w Pracowni Tomografii Komputerowej 

Zakładu Radiologii Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie. 

W latach 2012–2014 u 96 pacjentów z grupy kontrolnej I badanie tomografii 

komputerowej było wykonane przy użyciu dwuźródłowego, 128-warstwowego aparatu CT 

(Somatom Definition Flash; Siemens, Forchheim, Niemcy) o parametrach technicznych: 

kolimacja 128 x 0,6 mm, czas rotacji lampy 280 ms, napięcie prądu lampy 80–140 kV 

(parametry były dostosowane do masy ciała pacjenta). 

W latach 2015–2019 u 149 pacjentów grupy badanej, badanie angio-TK zostało 

wykonane z wykorzystaniem aparatu trzeciej generacji (Somatom Force; Siemens, Forchheim, 

Niemcy) o parametrach: kolimacja 192 x 0,6 mm, czas obrotu lampy 250 ms, napięcie prądu 

lampy 70–120 kV (parametry były dostosowane do masy ciała pacjenta). Badania zostały 

przeprowadzone przy zastosowaniu retrospektywnego lub prospektywnego bramkowania 

EKG. 

Przed wykonaniem badania angio-TK u każdego pacjenta oceniano funkcję nerek 

poprzez oznaczenie poziomu kreatyniny oraz wyliczenie współczynnika przesączania 

kłębuszkowego (eGFR, ang. estimated glomerular filtration rate). Wszyscy pacjenci 

pozostawali na czczo przez minimum 6h przed wykonaniem badania tomografii komputerowej. 

Rutynowo pacjentom podawano nitroglicerynę w dawce 0,8 mg podjęzykowo. Dodatkowo 

każdej osobie podawano jodowy środek kontrastowy do żyły odłokciowej przez założone 

wcześniej wkłucie obwodowe. Celem ustalenia optymalnego czasu akwizycji podanie 

kontrastu było poprzedzone podaniem 10–15 ml bolusa testowego kontrastu. Następnie 

za pomocą pompy infuzyjnej podawano 60–70 ml środka kontrastowego z prędkością 

4,5 – 6 ml/s (w zależności od generacji aparatu). U części pacjentów podawano dożylnie 

metoprolol w dawkach frakcjonowanych 2,5 mg, do maksymalnej dawki 10 mg, celem 

osiągnięcia częstości rytmu serca pacjenta 60–75/min. (w zależności od generacji aparatu). 

W celu oceny tętnic wieńcowych wykorzystano sekwencję fazy diastolicznej 

(rozkurczowej), w zakresie od 65% do 75% dystansu odstępów RR. Wykonane skany podczas 
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badań angio-TK tętnic wieńcowych były bardzo dokładnie analizowane na dedykowanym 

stanowisku pracy z oprogramowaniem Syngo.via workstations (Siemens, Forchheim, Niemcy). 

3.1.3.3 ANALIZA TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

3.1.3.3.1 KLASYFIKACJA SEGMENTÓW TĘTNIC WIEŃCOWYCH WEDŁUG 

SCCT 

Tętnice wieńcowe podzielono na segmenty, których definicje zostały zaproponowane 

przez Towarzystwo Ekspertów SCCT (SCCT, ang. Society of Cardiovascular Computed 

Tomography). Podział tętnic wieńcowych na segmenty przedstawiono na Rycinie 2. Numery, 

nazwy, skróty nazw oraz definicje poszczególnych segmentów przedstawiono w Tabeli 1 (135, 

136).  
 

Rycina 2. Podział tętnic wieńcowych na segmenty według SCCT (ang. Society of Cardiovascular 

Computed Tomography) 
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Tabela 1. Numery, nazwy, skróty nazw oraz definicje segmentów tętnic wieńcowych używane 

w toku tej analizy, na podstawie klasyfikacji zaproponowanej przez SCCT 

Numer 
segmentu Nazwa Skrót Definicja 

1 
RCA proximal – segment 
proksymalny prawej tętnicy 
wieńcowej 

pRCA 
Od ujścia prawej tętnicy wieńcowej, 
a połową odległości do ostrego brzegu serca 

2 RCA mid – segment środkowy 
prawej tętnicy wieńcowej mRCA Od końca segmentu 1. do ostrego brzegu 

serca 

3 
RCA distal – segment dystalny 
prawej tętnicy wieńcowej dRCA 

Od ostrego brzegu serca (koniec segmentu 
2) do odejścia gałęzi tylnej zstępującej 
prawej tętnicy wieńcowej (PTW) 

4* 
PDA-RCA – gałąź tylna 
zstępująca R-PDA 

Gałąź tylna zstępująca pochodząca od 
prawej tętnicy wieńcowej 

5 
Left main – pień lewej tętnicy 
wieńcowej LM 

Od ujścia lewej tętnicy wieńcowej do 
miejsca podziału na gałąź przednią 
zstępującą (LAD) i gałąź okalającą (LCx) 

6 

LAD proximal – segment 
proksymalny gałęzi przedniej 
zstępującej lewej tętnicy 
wieńcowej 

pLAD 

Od końca pnia lewej tętnicy wieńcowej do 
pierwszej dużej gałęzi przegrodowej lub 
gałęzi diagonalnej (D1) w zależności, która 
z gałęzi odchodzi bardziej proksymalnie 

7 
LAD mid – segment środkowy 
gałęzi przedniej zstępującej 
lewej tętnicy wieńcowej 

mLAD Od końca segmentu 6 do połowy odległości 
do koniuszka serca 

8 
LAD distal – segment dystalny 
gałęzi przedniej zstępującej 
lewej tętnicy wieńcowej 

dLAD 
Od końca segmentu 7 do końca gałęzi 
przedniej zstępującej (GPZ) lewej tętnicy 
wieńcowej 

9 Diagonal 1 – gałąź diagonalna 1 D1 Pierwsza gałąź diagonalna D1 

10* Diagonal 2 – gałąź diagonalna 2 D2 Druga gałąź diagonalna D2 

11 
Circumflex proximal – segment 
proksymalny gałęzi okalającej 
lewej tętnicy wieńcowej 

pCx 
Od końca podziału pnia lewej tętnicy 
wieńcowej do początku pierwszej gałęzi 
brzeżnej (OM1) 
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12 First obtuse marginal – pierwsza 
gałąź brzeżna 

OM1 

Pierwsza gałąź brzeżna biegnąca 
poprzecznie przez ścianę boczną lewej 
komory serca, pochodząca od gałęzi 
okalającej lewej tętnicy wieńcowej 

13 

Mid and distal LCx – część 
środkowa oraz dystalna gałęzi 
okalająca serca lewej tętnicy 
wieńcowej 

LCx 

Biegnąca w bruździe przedsionkowo-
komorowej, dystalnie od pierwszej gałęzi 
brzeżnej (OM1) do końca naczynia lub do 
początku lewej gałęzi tylnej zstępującej (L-
PDA, left posterior descending artery) 

14* Second obtuse marginal – druga 
gałąź brzeżna OM2 Druga gałąź brzeżna 

15* 

PDA-LCx – gałąź tylna 
zstępująca pochodząca z gałęzi 
okalającej lewej tętnicy 
wieńcowej 

L-PDA Gałąź tylna zstępująca pochodząca od 
gałęzi okalającej serca LCx 

16* 
PLB-RCA – gałąź tylno-boczna 
pochodząca z prawej tętnicy 
wieńcowej 

R-PLB 
Gałąź tylno-boczna pochodząca z prawej 
tętnicy wieńcowej (RCA) 

17* Ramus intermedius – gałąź 
pośrednia 

RI 

Gałąź rozpoczynająca się na poziomie pnia 
lewej tętnicy wieńcowej, pomiędzy gałęzią 
przednią zstępującą (LAD) i gałęzią 
okalającą (LCx), w przypadku trójpodziału 

* oznaczono najbardziej zmienne anatomicznie segmenty tętnic wieńcowych 
 
 
3.1.3.3.2 METODYKA OCENY WYSTĘPOWANIA ZMIAN FMD O 

CHARAKTERZE OGNISKOWYM ORAZ WIELOOGNISKOWYM W 

TĘTNICACH WIEŃCOWYCH 

W badaniu tomografii komputerowej tętnic wieńcowych każdego pacjenta oceniono 

indeks zwapnień (ang. calcium score). Do analizy tętnic wieńcowych włączono osoby, 

u których indeks zwapnień wynosił zero. Wykluczono pacjentów z uwapnionymi oraz 

nieuwapnionymi blaszkami miażdżycowymi. Wielopłaszczyznowe rekonstrukcje tętnic 

wieńcowych i ich głównych odgałęzień zostały wykonane automatycznie z wykorzystywaniem 

oprogramowania Syngo-Via, a w razie błędnych oznaczeń wykonanych przez program, 

rekonstrukcje tętnic wieńcowych były poprawiane manualnie i dopiero zatwierdzane.  

Każdy segment każdej tętnicy wieńcowej został oceniony pod kątem występowania 

danej cechy lub jej braku. W tętnicach wieńcowych chorych z potwierdzoną FMD analizowano 

obecność i częstość występowania typowych dla FMD zmian naczyniowych o charakterze 
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wieloogniskowym, w tym obecności tzw. sznura paciorków (ang. string of beads apperance) 

oraz zmian FMD o charakterze ogniskowym. Definicje zmian FMD przyjęto według definicji 

omówionych wcześniej w międzynarodowym konsensusie ekspertów z 2019 roku. 

3.1.3.3.3 METODYKA OCENY WYSTĘPOWANIA ANOMALII NACZYNIOWYCH 

(TĘTNIAKÓW, ROZWARSTWIEŃ) W TĘTNICACH WIEŃCOWYCH 

W badaniu tomografii komputerowej każdy segment każdej tętnicy wieńcowej został 

oceniony pod kątem występowania danej cechy lub jej braku. W tętnicach wieńcowych 

analizowano obecność i częstość występowania anomalii naczyniowych, tj. zwężenia tętnicy, 

poszerzenia tętnicy, ektazji, tętniaka lub rozwarstwienia tętnicy. Definicje stosowane podczas 

oceny tomograficznej anomalii naczyniowych zamieszczono w Tabeli 2. 

 
Tabela 2. Definicje ocenianych anomalii naczyniowych zastosowane w toku analizy tętnic 

wieńcowych w badaniu tomografii komputerowej 

Parametr Definicja 

Zwężenie nieregularne (ang. 
irregular stenosis) 

Zwężenie o nieregularnych granicach, o dowolnym nasileniu (łagodne <40%; 
umiarkowane 40%–69%; ciężkie ≥70%) i długości (podobne do pasma; 
ogniskowo-kanalikowe <20 mm; lub rozlane ≥20 mm) (82) 

Zwężenie o równych granicach 
(ang. smooth stenosis) 

Zwężenie o równych granicach (podobne do zmian ogniskowych), czyli zwężenie 
z gładkimi granicami o dowolnym nasileniu (łagodne <40%; umiarkowane 40%–
69%; ciężkie ≥70%) i długości (ogniskowo-kanalikowe <20 mm; lub rozlane ≥20 
mm) (82) 

Ektazja (ang. ectasia) 
Wyraźne odcinkowe powiększenie tętnicy >1,5 razy przekraczające średnicę 
sąsiednich segmentów wieńcowych oraz zajmujące więcej niż 50% całkowitej 
długości naczynia (82, 137) 

Poszerzenie tętnicy (ang. 
dilatation) 

Łagodne odcinkowe lub rozlane powiększenie tętnicy do 1,5 razy większe niż 
sąsiadująca część normalnej tętnicy wieńcowej (82) 

Tętniak (ang. aneurysm) 
Wyraźne odcinkowe poszerzenie średnicy tętnicy >1,5 razy przekraczające 
średnicę sąsiednich segmentów wieńcowych oraz zajmujące mniej niż 50% 
całkowitej długości naczynia (137) 

Rozwarstwienie (ang. 
dissection) 

Obecność fałszywego kanału naczynia w ścianie tętnicy wieńcowej na tle 
niemiażdżycowym, nieurazowym, niejatrogennym, które może doprowadzić do 
ucisku kanału prawdziwego naczynia (104) 
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3.1.3.3.4 METODYKA OCENY KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

3.1.3.3.4.1 OCENA KRĘTOŚCI DANEGO SEGMENTU TĘTNICY WIEŃCOWEJ 

Każdy segment tętnicy wieńcowej wydzielony na podstawie klasyfikacji 

zaproponowanej przez SCCT był bardzo dokładnie analizowany pod kątem oceny krętości. Dla 

każdego segmentu tętnicy wieńcowej został wyliczony Indeks Krętości (TI, ang. Tortuosity 

Index) (138, 139). TI został określony na podstawie pomiaru długości wyznaczonego segmentu 

w linii prostej (B), rzeczywistej długości danego segmentu tętnicy wieńcowej (A) oraz zliczana 

była liczba zakrętów (n) w danym segmencie tętnicy. TI wyznaczano według wzoru: 

 

TI = n x A / B 

 

Metoda wykonania opisanych pomiarów została przedstawiona na Rycinie 3.  

 

Dodatkowo w obrębie każdego segmentu tętnicy wieńcowej w sposób manualny 

oznaczono liczbę oraz miarę poszczególnych kątów każdego segmentu, kategoryzując je 

w przedziałach: >30°, >45°, >90°. Metodę pomiaru przedstawiono na Rycinie 3C. Tętnice były 

analizowane do momentu, w którym pole powierzchni przekroju tętnicy wieńcowej wynosiło 

1,5 mm2. 
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Rycina 3. Schemat pomiarów krętości danego segmentu tętnicy wieńcowej u pacjenta 

z potwierdzoną FMD, z zaznaczoną wzmożoną krętością części dystalnej przedniej zstępującej 

tętnicy wieńcowej (LAD). A. Zaznaczony wektor długości segmentu w linii prostej; B. Rzeczywista 

długość segmentu; C. Przykład pomiaru kątów w dystalnej części LAD 

 

 

3.1.3.3.4.2 OCENA KRĘTOŚCI TĘTNICY WIEŃCOWEJ 

Każda tętnica wieńcowa była bardzo dokładnie analizowana pod kątem oceny krętości. 

Podobnie jak dla każdego segmentu tętnicy wieńcowej, dla każdej analizowanej tętnicy 

wieńcowej został wyliczony Indeks Krętości (TI) (138). TI został wyznaczony na podstawie 

pomiaru rzeczywistej długości danej tętnicy wieńcowej (C), a następnie długości tętnicy 

zmierzonej w linii prostej (D) oraz zliczana była liczba zakrętów (n) w danej tętnicy, według 

wzoru: 

 

TI = n x C / D 
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W obrębie każdej tętnicy wieńcowej, w sposób manualny, oznaczono liczbę oraz miarę 

poszczególnych kątów, kategoryzując je w przedziałach: >30°, >45°, >90°. 

Ponadto wyróżniono dodatkowe markery krętości tętnic wieńcowych oraz ich definicje, 

opisywane w literaturze jako charakterystyczne dla pacjentów z FMD, jak również z SCAD 

(116): 

• Symetryczne krzywizny w obrębie jednego naczynia (ang. intravessel symmetry 

sign) – są definiowane jako symetryczne krzywizny o podobnym kącie na długości 

całej tętnicy wieńcowej. 

• Symetryczne krzywizny w obrębie 2–3 sąsiadujących tętnic serca (ang. multivessel 

symmetry sign) – są definiowane jako symetryczne krzywizny o podobnym kącie 

na długości wielu tętnic wieńcowych, występujące razem z angiograficznym 

obrazem przypominającym macki żeglarza portugalskiego (Physalia physalis). 

• Objaw „korkociągu” (ang. corkscrew sign) – jest definiowany jako spiralny kształt 

tętnicy wieńcowej o kącie większym niż 360°. 

 

3.1.3.3.5 METODYKA POMIARÓW: DŁUGOŚCI, ŚREDNICY, POLA PRZEKROJU 

SEGMENTÓW TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Rekonstrukcje tętnic wieńcowych i ich odgałęzień zostały wykonane automatycznie 

z wykorzystywaniem oprogramowania Syngo-Via, jednak w razie błędnych oznaczeń 

wykonanych przez oprogramowanie komputerowe rekonstrukcje tętnic były poprawiane 

manualnie przed przeprowadzeniem pomiarów. Wykonano pomiary: 1) długości segmentów 

tętnic wieńcowych oraz całych tętnic wieńcowych, 2) pomiary średnicy minimalnej 

oraz maksymalnej (LD, LDmin i LDmax, ang. lumen diameter), a następnie wyznaczono 

wartość średnią LD segmentów tętnic wieńcowych, a także wyznaczono 3) pola powierzchni 

przekroju (LA, LAmin oraz LAmax, ang. lumen area), a następnie wyznaczono wartość średnią 

LA segmentów tętnic wieńcowych. Segmenty tętnic wieńcowych zostały wyznaczone 

na podstawie klasyfikacji SCCT. Pomiary były przeprowadzane do momentu, w którym pole 

powierzchni światła przekroju tętnicy wieńcowej wynosiło 1,5 mm2. 

Metodyka pomiarów minimalnych i maksymalnych pól powierzchni tętnic wieńcowych 

(LA) oraz maksymalna i minimalna średnica światła tętnic wieńcowych (LD) we wszystkich 

segmentach, wyznaczonych na podstawie klasyfikacji SCCT, została zaczerpnięta z publikacji 

pt. „Measurements of Lumen Areas and Diameters of Proximal and Middle Coronary Artery 
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Segments in Subjects Without Coronary Atherosclerosis”, autorstwa: Skowronski J, Pregowski 

J, Mintz GS, Kruk M, Kepka C, Tyczynski P, Michalowska I, Kalinczuk L, Opolski MP, 

Ciszewski M, Wolny R, Chmielak Z, Witkowski A (Am J Cardiol. 2018;121:917–923). 

Na podstawie przeprowadzonych pomiarów wyznaczono średnie wartości pola powierzchni 

światła naczyń oraz średnie wartości średnic dla analizowanych segmentów tętnic wieńcowych.  

 

3.2 MATERIAŁ I METODOLOGIA DRUGIEJ CZĘŚCI 

3.2.1 GRUPA BADANA 

Dokładny opis i sposób doboru grupy badanej pacjentów z FMD został przedstawiony 

powyżej. W części drugiej pracy doktorskiej dokonano porównania wymiarów części 

wstępującej i zstępującej aorty pomiędzy grupą 149 pacjentów z potwierdzoną FMD w łożysku 

pozawieńcowym, a grupą kontrolną pacjentów z populacji ogólnej, u których zostało wykonane 

badania angio-TK tętnic wieńcowych oraz części wstępującej i zstępującej aorty. Schemat 

doboru grupy badanej przedstawiono na Figurze 1. 

3.2.2 GRUPA KONTROLNA II 

Retrospektywnej ocenie poddano kolejnych 5290 opisów badań tomografii 

komputerowej tętnic wieńcowych wraz z oceną części wstępującej i zstępującej aorty 

wykonanych od 01.09.2018 do 30.09.2019 roku w Narodowym Instytucie Kardiologii 

w Warszawie. Odrzucono opisy badań pacjentów po zabiegach rewaskularyzacji wieńcowej 

(PCI lub CABG) oraz ze stwierdzonymi chorobami aorty lub patologiami w obrębie korzenia 

aorty. Po wstępnej weryfikacji opisów dokonano szczegółowej analizy wybranych skanów 

badań, by ostatecznie odrzucić pacjentów, u których stwierdzono jakiekolwiek cechy chorób 

aorty lub patologii w obrębie opuszki aorty oraz badania, których jakość obrazu była 

niewystarczająca z uwagi na obecność artefaktów tomografii komputerowej. Wyłoniono grupę 

kontrolną składającą się z 139 pacjentów dobranych pod względem wieku i płci do badanej 

grupy z FMD. Schemat doboru grup kontrolnych przedstawiono na Figurze 2. 
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Figura 2. Schemat doboru badanej grupy pacjentów oraz grup kontrolnych 

 

 

3.2.3 METODYKA CZĘŚCI DRUGIEJ 

3.2.3.1 BADANIE TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

WRAZ Z OCENĄ CZĘŚCI PIERSIOWEJ AORTY 

Sposób akwizycji obrazu w badanej grupie pacjentów z FMD został zdefiniowany 

powyżej. W grupie kontrolnej II, u 139 pacjentów badanie tomografii komputerowej zostało 

wykonane z wykorzystaniem aparatu trzeciej generacji (Somatom Force; Siemens, Forchheim, 

Niemcy) o parametrach: kolimacja 192 x 0,6 mm, czas obrotu lampy 250 ms, napięcie prądu 

lampy 70–120 kV (parametry były dostosowane do masy ciała pacjenta). Badania zarówno 

w grupie badanej, jak i grupie kontrolnej II zostały przeprowadzone przy zastosowaniu 

retrospektywnego lub prospektywnego bramkowania EKG.  

Podobnie jak w przypadku chorych z grupy badanej, u pacjentów z grupy kontrolnej II, 

przed wykonaniem badania angio-TK u każdego pacjenta oceniano funkcję nerek poprzez 

oznaczenie poziomu kreatyniny oraz wyliczenie współczynnika przesączania kłębuszkowego 

(eGFR). Wszyscy pacjenci pozostawali na czczo przez minimum 6h przed wykonaniem 

badania tomografii komputerowej. Rutynowo pacjentom podawano nitroglicerynę w dawce 

0,8 mg podjęzykowo. Dodatkowo każdej osobie podawano jodowy środek kontrastowy do żyły 

odłokciowej przez założone wcześniej wkłucie obwodowe. Celem ustalenia optymalnego czasu 

232 pacjentów z potwierdzoną 
FMD

149 pacjentów FMD z angio-TK 
tętnic wieńcowych i częścią 

piersiową aorty

103 pacjentów FMD, bez cech 
miażdżycy w angio-TK tętnic 

wieńcowych

2849 badań angio-TK tętnic 
wieńcowych

96 pacjentów, bez cech miażdżycy 
w angio-TK tętnic wieńcowych

5290 badań angio-TK tętnic 
wieńcowych i części piersiowej aorty

 

139 pacjentów z angio-TK tętnic, 
bez patologii aorty

83 pacjentów 
-przeciwwskazania
-brak zgody 
pacjenta
-niewystarczająca 
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46 pacjentów 
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angio-TK tętnic 
wieńcowych
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TĘTNIC 
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akwizycji podanie kontrastu było poprzedzone podaniem 10–15 ml bolusa testowego kontrastu. 

Następnie za pomocą pompy infuzyjnej podawano 60–70 ml środka kontrastowego 

z prędkością 4,5–6 ml/s (w zależności od generacji aparatu).  

Wykonane skany podczas badań angio-TK tętnic wieńcowych wraz z częścią 

wstępującą i zstępującą aorty były bardzo dokładnie analizowane na dedykowanym stanowisku 

pracy z oprogramowaniem Syngo.via workstations (Siemens, Forchheim, Niemcy). 

3.2.3.2 ANALIZA CZĘŚCI WSTĘPUJĄCEJ I ZSTĘPUJĄCEJ AORTY  

3.2.3.2.1 OCENIANE PARAMETRY CZĘŚCI PIERSIOWEJ AORTY 

Według przyjętej definicji aorta została podzielona na segmenty (140). Wyróżniono: 

• Segment I, który w części proksymalnej obejmuje pierścień zastawki aorty (ang. 

aortic valve annulus), płatki zastawki aorty (ang. aortic valve cusps), ujścia tętnic 

wieńcowych oraz zatokę Valsalvy (ang. sinus of Valsalva). Dystalnie korzeń aorty 

(ang. aortic root) łączy się z częścią wstępującą aorty w charakterystycznym 

punkcie – połączeniu zatokowo-cylindrycznym (ang. sinotubular junction).  

• Segment II – część wstępująca aorty – rozciąga się od połączenia zatokowo-

cylindrycznego (ang. sinotubular junction) do odejścia tętnicy ramienno-głowowej. 

• Segment III – łuk aorty – wyznaczono od odejścia tętnicy ramienno-głowowej do 

odejścia lewej tętnicy podobojczykowej. 

• Segment IV – część zstępująca aorty – od odejścia lewej tętnicy podobojczykowej 

do momentu, gdy aorta przechodzi przez przeponę.  

• Segment V – część brzuszna aorty – po przejściu przez przeponę do rozwidlenia 

aorty na tętnice biodrowe wspólne. 

 

Wymiary poszczególnych parametrów części piersiowej aorty, czyli odcinek aorty do 

momentu przejścia przez przeponę, uwzględnione w tej analizie zostały wykonane zgodnie 

z wytycznymi opracowanymi przez ekspertów w tej dziedzinie. Zastosowane definicje 

przedstawiono w Tabeli 3 (140, 141).  
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Tabela 3. Definicje ocenianych parametrów aorty w badaniu tomografii komputerowej 

Parametr Definicja 

Pierścień aortalny  
(ang. aortic annulus) 

Najniższy punkt („punkt zawiasowy”, ang. hinge point) 
stanowiący połączenie płatków zastawki aorty. 

Zatoka Valsalvy  
(ang. sinus of Valsalva) 

Płaszczyzna połączenia płatków zastawki aorty, w której 
wszystkie trzy płatki zastawki aortalnej były jednakowo 
uwidocznione. 

Połączenie zatokowo-cylindryczne 
(ang. sinotubular junction) 

Płaszczyzna w najwęższym poziomie, w połączeniu między 
opuszką aorty a częścią wstępującą aorty. 

Aorta wstępująca i zstępująca  
(ang. ascending and descending aorta)  

Poziom pomiaru średnic aorty został wyznaczony zgodnie ze 
wspólnym punktem odniesienia na poziomie pnia tętnicy 
płucnej. 

Wysokość prawej tętnicy wieńcowej  
(ang. right coronary height) 

Odległość od płaszczyzny poziomu pierścienia aortalnego 
do dolnej krawędzi ujścia prawej tętnicy wieńcowej. 

Wysokość lewej tętnicy wieńcowej 
(ang. left coronary height) 

Odległość od płaszczyzny poziomu pierścienia aortalnego 
do dolnej krawędzi ujścia lewej tętnicy wieńcowej. 

Średnica ujścia prawej tętnicy 
wieńcowej  
(ang. diameter of origin of right 
coronary artery) 

Średnica przekroju prawej tętnicy wieńcowej możliwie jak 
najbliżej ujścia tej tętnicy. 

Średnica ujścia lewej tętnicy 
wieńcowej  
(ang. diameter of origin of left 
coronary artery) 

Średnica przekroju lewej tętnicy wieńcowej możliwie jak 
najbliżej ujścia tej tętnicy. 

 

 

3.2.3.2.2 METODYKA POMIARÓW CZĘŚCI PIERSIOWEJ AORTY 

Pomiary parametrów aorty wstępującej oraz zstępującej wraz z oceną korzenia aorty 

(ang. aortic root) były przeprowadzone manualnie przy pomocy oprogramowania Syngio-via. 

Pomiary zostały oznaczone bez uwzględnienia ściany naczynia, to znaczy oceniano metodą 
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wewnętrzna krawędź do wewnętrznej krawędzi (inner-inner, luminal) (141, 142). Wszystkie 

pomiary przeprowadzono prostopadle do osi przepływu w aorcie (prostopadle do długiej osi 

naczynia). Celem wyznaczenia każdego parametru aorty pomiary wykonano co najmniej 

trzykrotnie, w różnych zarejestrowanych obrazach badania. 

Zgodnie z rekomendacjami w toku analizy pomiar zatoki Valsalvy wykonano 

trzykrotnie z użyciem metody sinus-to-sinus, to znaczy od środka jednej zatoki do środka 

sąsiedniej zatoki. Do analizy wybrano największy zmierzony wymiar, równoległy do 

pierścienia aortalnego i prostopadły do długiej osi aorty (140, 143). Na Rycinie 4. 

przedstawiono poglądowy schemat wykonanych pomiarów. 

 

  
RCA – prawa tętnica wieńcowa, LCA – lewa tętnica wieńcowa  

Rycina 4. Poglądowy schemat wykonywanych pomiarów w aorcie wstępującej i zstępującej 
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3.3 ANALIZA STATYSTYCZNA 

Analiza statystyczna została wykonana przy użyciu programu SPSS (IBM SPSS 

Statistics, wersja 21, IBM Corp., Chicago, Illinois) oraz MedCalc 19.4.1 (Med.Calc Software, 

Mariakerke, Belgia). Rozkład zmiennych oceniono za pomocą testu Kolmogorova-Smirnova. 

Stosownie do rozkładu dane ilościowe zostały przedstawione jako średnie i odchylenia 

standardowe lub mediany z uwzględnieniem przedziału międzykwartylowego. Jeśli były 

spełnione kryteria rozkładu normalnego, przeprowadzono test T-Studenta dla zmiennych 

niezależnych, natomiast jeśli rozkład był inny niż normalny, to zmienne ilościowe 

porównywano testem U Manna-Whitneya. Zmienne kategoryczne wyrażono jako liczby oraz 

wartości procentowe, porównywano przy użyciu testu Chi-square lub Fisher Exact test. Krzywe 

ROC (Receiver Operating Characteristic) wykorzystano do oceny i porównania skuteczności 

diagnostycznej poszczególnych cech tętnic wieńcowych celem odróżnienia pomiędzy badaną 

grupą pacjentów z FMD a grupą kontrolną. Porównanie krzywych ROC wykonano według 

metody DeLong i wsp. (144). W celu dodatkowego skorygowania różnic między grupą badaną 

i kontrolną oraz wyodrębnienia zmiennych powiązanych niezależnie z rozpoznaniem FMD 

wykonano szereg analiz wieloczynnikowych z zastosowaniem regresji logistycznej. 

We wszystkich przeprowadzonych analizach statystycznych przyjęto wartość p<0,05 jako 

znamienną statystycznie.   
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4 WYNIKI 
 

4.1 TĘTNICE WIEŃCOWE 

4.1.1 CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA BADANEJ GRUPY CHORYCH Z FMD 

Wśród 232 pacjentów z potwierdzoną FMD w łożysku pozawieńcowym, włączonych 

do badania ARCADIA-Pol w latach 2015–2018, badanie angio- TK tętnic wieńcowych zostało 

wykonane u 149 pacjentów. Ostatecznie do analizy włączono 103 chorych z FMD, 

potwierdzoną w przynajmniej jednym łożysku naczyniowym, którzy nie zgłaszali objawów 

choroby wieńcowej oraz u których w tętnicach wieńcowych nie stwierdzono obecności zmian 

miażdżycowych. Wśród 103 pacjentów z FMD były 82 kobiety oraz było 21 mężczyzn. Średni 

wiek badanej grupy pacjentów wynosił 45,7 ± 13,2 lat (przedział wiekowy 18–76 lat). 

Charakterystyka demograficzna pacjentów z FMD objętych analizą została przedstawiona 

w Tabeli 4. 

 
Tabela 4. Charakterystyka kliniczna badanej grupy pacjentów z FMD 

*Wartości przedstawiono jako n (%) lub średnia ± SD 

FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, BMI – wskaźnik masy ciała  

 

 

Parametr (jednostka) FMD (n=103) 

Wiek (lata) 45,7 ± 13,2 

Masa ciała (kg) 70,0 ± 14,7 

Wzrost (m) 1,7 ± 0,1 

BMI (kg/m2) 24,5 ± 4,0 

Płeć żeńska (%) 82 (80%) 

Cukrzyca (%) 4 (4%) 

Nadciśnienie tętnicze (%) 95 (92%) 

Nikotynizm (%) 33 (32%) 

Hiperlipidemia (%) 31 (30%) 
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W badanej populacji u większości pacjentów zmiany naczyniowe o charakterze FMD 

występowały w tętnicach nerkowych (87%). Drugą najczęściej zajmowaną lokalizacją były 

tętnice dogłowowe – zwłaszcza tętnice szyjne, a także tętnice kręgowe i tętnice 

wewnątrzczaszkowe. Ponadto w badanej populacji chorych z FMD zmiany naczyniowe 

o charakterze FMD występowały także w tętnicach trzewnych, tętnicach kończyn górnych oraz 

kończyn dolnych (Tabela 5). 

Tabela 5. Częstość występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD w różnych łożyskach 

naczyniowych w badanej populacji pacjentów 

*Wartości przedstawiono jako n (%) 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

 

 

W badanej grupie pacjentów z FMD, u większości zmiany naczyniowe (pozasercowe) 

o charakterze FMD stwierdzono w jednym łożysku naczyniowym (72%). Natomiast u 28% 

pacjentów zmiany naczyniowe o typie FMD występowały w co najmniej dwóch łożyskach 

Lokalizacja zmian FMD (n=103) 

Tętnice nerkowe 90 (87%) 

Tętnice szyjne 24 (23%) 

Tętnice kręgowe 11 (11%) 

Tętnice wewnątrzczaszkowe 4 (4%) 

Tętnice pnia trzewnego i tętnice krezkowe 11 (11%) 

Tętnice śledzionowe 5 (5%) 

Inne tętnice trzewne 4 (4%) 

Tętnice ramienne 0 (0%) 

Tętnice podobojczykowe 2 (2%) 

Tętnica piersiowa wewnętrzna 1 (1%) 

Tętnice biodrowe i udowe 11 (11%) 
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naczyniowych lub więcej. Zestawienie liczby zajętych łożysk naczyniowych w badanej 

populacji pacjentów z FMD przedstawiono w Tabeli 6. 

 
Tabela 6. Liczba zajętych łożysk naczyniowych przez FMD wśród badanej populacji chorych 

z potwierdzoną FMD 

*Wartości przedstawiono jako n (%) 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

 

4.1.2 CHARAKTERYSTYKA DEMOGRAFICZNA GRUPY BADANEJ ORAZ 

GRUPY KONTROLNEJ 

W Tabeli 7. przedstawiono porównanie parametrów biometrycznych oraz czynników 

ryzyka choroby wieńcowej w badanej grupie pacjentów z FMD oraz w grupie kontrolnej, 

z uwzględnieniem podziału grupy kontrolnej na podgrupy – pacjentów z NT oraz bez 

stwierdzonego NT. Badana grupa oraz grupa kontrolna nie różniły się istotnie statystycznie pod 

względem płci, wieku, wzrostu, masy ciała, BMI oraz występowania cukrzycy (p>0,05). 

Natomiast w grupie pacjentów z FMD istotnie częściej występowało NT (92% vs 50%, 

p<0,001) oraz nikotynizm (32% vs 14%, p=0,002), natomiast u pacjentów w grupie kontrolnej 

istotnie częstsza była hiperlipidemia (51% vs 30%, p=0,003).  

W grupie kontrolnej pacjentów z potwierdzonym NT stwierdzono, że wiek, wskaźnik 

BMI oraz masa ciała pacjentów były istotnie wyższe niż w badanej grupie chorych 

z potwierdzoną FMD (50,5 ± 11,5 lat vs 45,7 ± 13,2 lat, p=0,032; 27,4 ± 4,7 vs 24,5 ± 4,0, 

p<0,001; 76,2 ± 15,4 kg vs 70,0 ± 14,7 kg; p=0,013). Ponadto w grupie chorych z NT istotnie 

częściej występowały cukrzyca (17% vs 4%, p=0,007) oraz hiperlipidemia (65% vs 30%, 

p<0,001) niż w badanej populacji FMD. 

Liczba zajętych łożysk naczyniowych 
przez FMD FMD (n=103) 

1 łożysko naczyniowe 74 (72%) 

2 łożyska naczyniowe 19 (18%) 

3 łożyska naczyniowe 8 (8%) 

4 łożyska naczyniowe 1 (1%) 

5 łożysk naczyniowych 1 (1%) 
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w charakterystyce demograficznej 

chorych pomiędzy badaną grupą FMD a podgrupą kontrolną pacjentów bez NT z wyjątkiem 

nikotynizmu (32% vs 15%, p=0,028). Palenie tytoniu było istotnie częstsze w grupie pacjentów 

z potwierdzoną FMD niż w pozostałych analizowanych grupach kontrolnych – całej grupie 

kontrolnej, podgrup kontrolnych – z NT oraz bez NT (32% vs 14% vs 13% vs 15%, p=0,002; 

p=0,011; p=0,028). 

 
Tabela 7. Porównanie parametrów biometrycznych oraz czynników ryzyka choroby wieńcowej 

w badanej grupie chorych z FMD oraz w grupie kontrolnej z uwzględnieniem podziału grupy 

kontrolnej (GK) na grupę z nadciśnieniem tętniczym (GKNT) i bez nadciśnienia tętniczego 

(GKbNT) 

Wartości przedstawiono jako n (%) lub średnia ± SD  
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 

FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, NT – nadciśnienie tętnicze, BMI – wskaźnik masy ciała, GK – grupa 
kontrolna, GKNT – grupa kontrolna z nadciśnieniem tętniczym, GKbNT – grupa kontrolna bez nadciśnienia 
tętniczego  

Parametr (jednostka) 

Grupa 
badana 
(FMD, 
n=103) 

Grupa 
kontrolna 

(GK, n= 96) 

Grupa kontrolna p 

FMD vs GK / FMD vs 
GKNT / FMD vs 

GKbNT 
 

NT (+) 
(GKNT, 

n=48) 

NT (-) 
(GKbNT, 

n=47) 

Wiek (lata) 45,7 ± 13,2 47,3 ± 12,2 50,5 ± 11,5 43,6 ± 12 0,432 / 0,032 / 0,306 

Masa ciała (kg) 70,0 ± 14,7 72,4 ± 14,8 76,2 ± 15,4 43,6 ± 12 0,185 / 0,013 / 0,801 

Wzrost (m) 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 0,402 / 0,236 / 0,983 

BMI (kg/m2) 24,5 ± 4,0 25,8 ± 4,5 27,4 ± 4,7 24,4 ± 3,9 0,051 / <0,001 / 0,833 

Płeć żeńska (%) 82 (80%) 75 (78%) 34 (71%) 40 (85%) 0,800 / 0,233 / 0,423 

Cukrzyca (%) 4 (4%) 8 (8%) 8 (17%) 0 (0%) 0,190 / 0,007 /0,309 

Nadciśnienie tętnicze 
(%) 95 (92%) 48 (50%)   <0,001 /-/- 

Nikotynizm (%) 33 (32%) 13 (14%) 6 (13%) 7 (15%) 0,002 / 0,011 / 0,028 

Hiperlipidemia (%) 31 (30%) 49 (51%) 31 (65%) 18 (38%) 0,003 / <0,001 / 0,320 
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4.1.3 DOBÓR GRUP 

Procedura dopasowania par (ang. case control matching) pozwoliła na zidentyfikowanie 

96 par, składających się z jednego pacjenta z badanej grupy FMD oraz jednego pacjenta z grupy 

kontrolnej, zgodnych pod względem wieku i płci. Uzyskano 75 par żeńskich oraz 21 par 

męskich. Grupy nie różniły się istotnie pod względem wieku (średni wiek badanej grupy 

pacjentów wynosił 45,7 ± 13,2 lat, średni wiek kontrolnej grupy pacjentów wynosił 47,3 ± 12,2 

lat, p=0,432) oraz płci (kobiety 80% vs 78%, p=0,800). 

 

4.1.4 OCENA WYSTĘPOWANIA ZMIAN FMD O CHARAKTERZE OGNISKOWYM 

I WIELOOGNISKOWYM, A TAKŻE ANOMALII NACZYNIOWYCH – 

ZWĘŻEŃ, POSZERZEŃ, EKTAZJI, TĘTNIAKÓW, ROZWARSTWIEŃ ORAZ 

DODATKOWYCH MARKERÓW KRĘTOŚCI W TĘTNICACH 

WIEŃCOWYCH W BADANEJ POPULACJI 

Wśród 103 pacjentów z potwierdzoną FMD w co najmniej jednym łożysku 

naczyniowym, innym niż łożysko wieńcowe, nie stwierdzono zmian FMD o charakterze 

ogniskowym lub wieloogniskowym w tętnicach wieńcowych.  

Ponadto, u pacjentów z FMD nie stwierdzono anomalii naczyniowych, tj. zwężeń, 

poszerzeń, ektazji, tętniaków lub rozwarstwień w obrębie analizowanych segmentów tętnic 

wieńcowych. Opis lokalizacji anomalii naczyniowych w tętnicach wieńcowych w badanej 

populacji chorych z FMD przedstawiono w Tabeli 8. 

 
Tabela 8. Opis lokalizacji anomalii naczyniowych w tętnicach wieńcowych w badanej populacji 

chorych z FMD, w liczniku liczba chorych z wybraną cechą, w mianowniku liczba chorych 

posiadająca dany segment tętnicy wieńcowej 

Segment 
tętnicy 

wieńcowej 

FMD 
ogniskowe 

FMD 
wieloogniskow

e 

Zwężeni
e tętnicy 

Poszerzeni
e tętnicy 

Ektazj
a 

Tętnia
k 

Rozwarstwieni
e tętnicy 

1 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

2 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 

3 0/95 0/95 0/95 0/95 0/95 0/95 0/95 

4 0/90 0/90 0/90 0/90 0/90 0/90 0/90 

16 0/82 0/82 0/82 0/82 0/82 0/82 0/82 
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5 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

6 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

7 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

8 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

9 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 

10 0/55 0/55 0/55 0/55 0/55 0/55 0/55 

11 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 0/103 

12 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 0/100 

13 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 0/101 

14 0/41 0/41 0/41 0/41 0/41 0/41 0/41 

17 0/30 0/30 0/30 0/30 0/30 0/30 0/30 

FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

 

W Tabeli 9. przedstawiono opis lokalizacji i częstość występowania dodatkowych 

markerów krętości tętnic wieńcowych w badanej populacji pacjentów z FMD, takich jak 

symetryczne krzywizny w obrębie jednej tętnicy wieńcowej (IVSS, ang. intravessel symmetry 

sign), symetryczne krzywizny w obrębie 2–3 sąsiadujących tętnic wieńcowych (MVSS, ang. 

multivessel symmetry sign) oraz objaw „korkociągu” (ang. corckscrew sign). Najwięcej krętych 

zjawisk naczyniowych w tętnicach wieńcowych zostało stwierdzonych w gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej – 50, następnie w gałęzi okalającej lewej tętnicy 

wieńcowej – 40 oraz w prawej tętnicy wieńcowej – 23. Najczęściej występującym markerem 

krętości u pacjentów z FMD był IVSS, następnie MVSS, a najrzadziej z wymienionych 

występował objaw „korkociągu”.  
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Tabela 9. Opis lokalizacji i częstość występowania dodatkowych markerów krętości w tętnicach 

wieńcowych w badanej populacji chorych z FMD 

Wartości przedstawiono jako n (%)   

IVSS – symetryczne krzywizny w obrębie jednego naczynia, MVSS – symetryczne krzywizny w obrębie 2–3 
sąsiadujących tętnic wieńcowych, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LAD – 
gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

4.1.5 PORÓWNANIE WYSTĘPOWANIA ANOMALII NACZYNIOWYCH – 

ZWĘŻEŃ, POSZERZEŃ, EKTAZJI, TĘTNIAKÓW, ROZWARSTWIEŃ ORAZ 

DODATKOWYCH MARKERÓW KRĘTOŚCI W TĘTNICACH 

WIEŃCOWYCH W BADANEJ POPULACJI ORAZ W GRUPIE 

KONTROLNEJ 

W badanej populacji pacjentów z FMD oraz w grupie kontrolnej nie stwierdzono 

anomalii naczyniowych, tj. zwężeń tętnicy, poszerzeń tętnicy, ektazji, tętniaków, rozwarstwień 

w analizowanych segmentach tętnic wieńcowych. Dodatkowe markery krętości (IVSS, MVSS, 

objaw „korkociągu”) występowały istotnie częściej w badanej populacji chorych 

z potwierdzoną FMD niż w grupie kontrolnej (57 vs 12; 15 vs 0; 11 vs 0; p<0,00001; p<0,0001; 

p=0,0008) (Tabela 10). 

Lokalizacja Intravessel Symmetry 
Sign, IVSS (n=103) 

Multivessel 
Symmetry Sign, 
MVSS (n=103) 

Objaw 
„korkociągu” 

(n=103) 

Prawa tętnica wieńcowa 
(RCA) 17 (17%) 3 (3%) 3 (3%) 

Pień lewej tętnicy 
wieńcowej (LM) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Gałąź przednia zstępująca 
lewej tętnicy wieńcowej 
(LAD) 

42 (41%) 3 (3%) 5 (5%) 

Gałąź okalająca lewej 
tętnicy wieńcowej (LCx) 26 (25%) 11 (11%) 3 (3%) 

Tętnica pośrednia 1 (1%) 0 (0%) 1 (1%) 
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Tabela 10. Porównanie liczby anomalii naczyniowych oraz dodatkowych markerów krętości 

w tętnicach wieńcowych w badanej populacji pacjentów z FMD oraz w grupie kontrolnej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, IVSS – symetryczne krzywizny w obrębie jednego naczynia, MVSS – 
symetryczne krzywizny w obrębie 2–3 sąsiadujących tętnic wieńcowych 
 
 
4.1.6 PORÓWNANIE WYMIARÓW PÓL POWIERZCHNI I ŚREDNICH ŚREDNIC 

GŁOWNYCH TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ POPULACJI ORAZ 

W GRUPIE KONTROLNEJ  

Tętnice wieńcowe u chorych z potwierdzoną FMD charakteryzowały się mniejszymi 

średnimi wymiarami pola powierzchni (LA, ang. lumen area) oraz średniej średnicy (LD, ang. 

lumen diameter) niż u pacjentów z grupy kontrolnej. Jednak znamienne statystycznie różnice 

pomiędzy badaną grupą FMD, a grupą kontrolną osiągnęły: prawa tętnica wieńcowa (LA: 

8,5 mm2 vs 9,7 mm2, p=0,017; LD: 3,3 mm vs 3,5 mm, p=0,014), pień lewej tętnicy wieńcowej 

(LA: 18,0 mm2 vs 19,6 mm2, p=0,003; LD: 4,8 mm vs 5,0 mm, p=0,003) oraz gałąź okalająca 

lewej tętnicy wieńcowej (LA: 12,3 mm2 vs 13,6mm2, p=0,027; LD: 5,3 mm vs 6,9 mm, 

p<0,001). Natomiast różnice w zakresie średnich wartości pola powierzchni oraz średnicy 

gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną 

są nieistotne statystycznie. 

Parametr FMD (n=103) Grupa kontrolna 
(n=96) p 

Zwężenie tętnicy 0 0 1 

Poszerzenie tętnicy 0 0 1 

Ektazja 0 0 1 

Tętniak 0 0 1 

Rozwarstwienie 0 0 1 

IVSS 57 12 <0,00001 

MVSS 15 0 <0,0001 

Objaw „korkociągu” 11 0 0,0008 
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Różnice w średnich wartościach pól powierzchni (LA) oraz średnic (LD) tętnic 

wieńcowych pomiędzy badaną populacją pacjentów oraz podgrupami kontrolnymi chorych ze 

stwierdzonym nadciśnieniem tętniczym oraz bez nadciśnienia tętniczego były podobne do 

zaobserwowanych pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD a grupą kontrolną (Tabela 11). 

Tabela 11. Porównanie średniej wartości pól powierzchni (LA) i średnic (LD) tętnic wieńcowych 

w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej (GK) z uwzględnieniem podziału pacjentów grupy 

kontrolnej na podgrupy z nadciśnieniem tętniczym (GKNT) oraz bez nadciśnienia tętniczego 

(GKbNT) 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 

FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, NT – nadciśnienie tętnicze, LA – pole powierzchni światła naczynia, LD 
– średnica światła naczynia, GK – grupa kontrolna, GKNT – grupa kontrolna z nadciśnieniem tętniczym, GKbNT 
– grupa kontrolna bez nadciśnienia tętniczego, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, 
LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej  

Tętnica/s
egment 

LA 
(mm2)/LD 

(mm) 

Grupa badana 
(FMD, n = 103) 

Grupa 
kontrolna (GK, 

n=96) 

Grupa kontrolna 
p 

FMD vs GK/FMD vs 
GKNT/FMD vs GKbNT NT (+) 

(GKNT, 
n=48) 

NT (-) 
(GKbNT
, n=47) 

RCA LA (mm2) 8,5 [8,4-10,0] 9,7 [6,8-11,6] 9,6 [6,4-
12,2] 

9,7 [6,8-
11,2] 0,017 / 0,058 / 0,062 

 LD (mm) 3,3 [2,8-3,6] 3,5 [2,9-3,9] 3,6 [2,8-
3,9] 

3,5 [2,9-
3,9] 0,014 / 0,037 / 0,069 

LM LA (mm2) 18,0 [14,0-21,2] 19,6 [16,4-23,2] 
19,4 

[15,8-
25,8] 

20,2 
[16,6-
23,3] 

0,003 / 0,025 / 0,007 

 LD (mm) 4,8 [4,2-5,1] 5,0 [4,6-5,4] 4,9 [4,5-
5,7] 

5,1 [4,7-
5,4] 0,003 / 0,052 / 0,004 

LAD LA (mm2) 6,4 [5,2-8,1] 6,9 [6,0-8,2] 6,9 [6,0-
8,3] 

7,0 [6,2-
8,2] 0,109 / 0,180 / 0,181 

 LD (mm) 2,7 [2,5-3,2] 2,8 [2,6-3,0] 2,8 [2,6-
3,0] 

2,8 [2,6-
3,1] 0,494 / 0,494 / 0,630 

LCx LA (mm2) 12,3 [8,1-15,7] 13,6 [10,2-18,2] 
12,3 

[10,1-
19,5] 

14 
[10,5-
18,1] 

0,027 / 0,107 / 0,035 

 LD (mm) 5,3 [3,5-6,1] 6,9 [5,6-8,1] 6,7 [5,0-
8,3] 

7,2 [5,7-
8,2] <0,001 / <0,001 / <0,001 
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4.1.7 PORÓWNANIE DŁUGOŚCI SEGMENTÓW TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

I TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ POPULACJI ORAZ W GRUPIE 

KONTROLNEJ 

Porównanie średnich długości analizowanych tętnic wieńcowych w badanej populacji 

pacjentów z FMD oraz w grupie kontrolnej, z uwzględnieniem NT, przedstawiono w Tabeli 

12. W toku analizy zaobserwowano, że prawa tętnica wieńcowa (RCA 116,3 mm vs 109,7 mm, 

p=0,019), pień lewej tętnicy wieńcowej (LM 10,2 mm vs 8,5 mm, p<0,007) oraz gałąź przednia 

zstępująca lewej tętnicy wieńcowej (LAD 141,1 mm vs 123,2 mm, p<0,001) były istotnie 

dłuższe w badanej populacji chorych z FMD niż w grupie kontrolnej. Różnica w długości gałęzi 

okalającej lewej tętnicy wieńcowej (LCx) pomiędzy grupami była nieistotna statystycznie 

(85,1 mm vs 78,5 mm, p=0,202). 

Gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej (LAD) była istotnie dłuższa wśród 

chorych z FMD w porównaniu do grupy kontrolnej z NT (141,1 mm vs 119 mm, p<0,001). 

W pozostałych pomiarach różnice długości tętnic wieńcowych pomiędzy grupą pacjentów 

z FMD a podgrupą kontrolną z NT nie osiągnęły istotności statystycznej (Tabela 12). 

Prawa tętnica wieńcowa (116,3 mm vs 109,0 mm, p=0,040), pień lewej tętnicy 

wieńcowej (10,2 mm vs 7,9 mm, p=0,002), gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej 

(141,1 mm vs 125,9 mm, p<0,001) są istotnie dłuższe w populacji chorych na FMD 

w porównaniu do podgrupy kontrolnej bez NT.  
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Tabela 12. Porównanie średniej długości tętnic wieńcowych w grupie badanej oraz w grupie 

kontrolnej z uwzględnieniem podziału pacjentów grupy kontrolnej (GK) na podgrupy chorych 

z nadciśnieniem tętniczym (GKNT) oraz bez nadciśnienia tętniczego (GKbNT) 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, NT – nadciśnienie tętnicze, GK – grupa kontrolna, GKNT – grupa 
kontrolna z nadciśnieniem tętniczym, GKbNT – grupa kontrolna bez nadciśnienia tętniczego, RCA – prawa tętnica 
wieńcowa, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – 
gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej  

 

4.1.8 PORÓWNANIE KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ 

POPULACJI ORAZ W GRUPIE KONTROLNEJ 

4.1.8.1 ANALIZA NA POZIOMIE TĘTNIC 

Prawa tętnica wieńcowa (10,3 vs 6,6, p<0,0001), pień lewej tętnicy wieńcowej (0 vs 0, 

p<0,001), gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej (15,9 vs 8,5, p<0,001) oraz gałąź 

okalająca lewej tętnicy wieńcowej (11,3 vs 6,6, p<0,001) charakteryzowały się istotnie 

wyższym Indeksem Krętości (TI) w badanej grupie pacjentów z FMD niż w populacji 

pacjentów w grupie kontrolnej.  

Analizowane tętnice wieńcowe różniły się istotnie statystycznie pomiędzy badaną grupą 

chorych a grupą kontrolną w zakresie liczby wszystkich analizowanych kątów >30°, >45°, >90° 

w prawej tętnicy wieńcowej (7/7/1 vs 5/5/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001), w gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (13/12/1 vs 8/6/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001) 

oraz gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (9/9/1 vs 6/5/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001), 

a także w zakresie liczby kątów >30° oraz >45° w obrębie pnia lewej tętnicy wieńcowej 

(0/0 vs 0/0, p<0,0001; p<0,0001) (Tabela 13). 

Tętnica/ 
segment 

Grupa badana 
(FMD, n=103) 

Grupa kontrolna 
(GK, n=96) 

Grupa kontrolna p 
FMD vs GK/ 

FMD vs 
GKNT/ FMD 

vs GKbNT 
NT (+) (GKNT, 

n=48) 
NT (-) (GKbNT, 

n=47) 

RCA 116,3 [105,6-
125,2] 109,7 [96,4-121,9] 110,6 [92,7-122,8] 109,0 [99,0-121,3] 0,019 / 0,071 / 

0,040 

LM 10,2 [7,4-12,9] 8,5 [5,9-11,7] 9 [6,3-12,3] 7,9 [5,5-10,8] 0,007 / 0,139 / 
0,002 

LAD 141,1 [118,0-
151,6] 123,2 [98,4-136,1] 119 [98,3-143,3] 125,9 [97,5-134,2] <0,001 / 0,002 / 

<0,001 

LCx 85,1 [61,5-103,7] 78,5 [61,8-95,5] 71,1 [59,5-100,0] 79,6 [62,4-95,4] 0,202 / 0,235 / 
0,377 
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4.1.8.2 ANALIZA NA POZIOMIE SEGMENTÓW 

TI, które zostały wyznaczone dla wszystkich analizowanych segmentów tętnic 

wieńcowych, różniły się istotnie pomiędzy grupami pacjentów (Tabela 13). Spośród 

analizowanych parametrów krętości dla segmentów tętnic wieńcowych znamienności 

statystycznej nie osiągnęły jedynie TI segmentu proksymalnego LAD (segment 6) (0 vs 1, 

p=0,569), segmentu proksymalnego LCx (segment 11) (1,1 vs 1,1, p=0,385) oraz segmenty 

występujące niestale – gałąź brzeżna LCx (segment 14 niestały) (4,9 vs 2,5, p=0,118) oraz 

tętnica pośrednia (segment 17 niestały) (1,6 vs 1,1, p=0,084). Pozostałe TI wyznaczone dla 

segmentów tętnic wieńcowych różniły się istotnie pomiędzy grupami. 

Istotne różnice pomiędzy analizowanymi grupami w obrębie prawej tętnicy wieńcowej 

stwierdzono w zakresie wszystkich mierzonych kątów >30°, >45°, >90° w segmencie 1 (1/1/0 

vs 1/1/0, p=0,010; p=0,011; p=0,0002) oraz segmencie 16 (2/2/0 vs 1/1/0, p<0,0001; p=0,002; 

p=0,0003), a także w zakresie liczby kątów >30° oraz >90° w segmencie 2 (1/0 vs 1/0, p=0,005; 

p=0,0002) oraz w segmencie 3 (1/0 vs 1/0, p=0,028; p=0,047), a także dla liczby kątów >45° 

i >90° w segmencie 4 (2/0 vs 1/0, p=0,006; p<0,0001). Natomiast w obrębie gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej różnice pomiędzy badaną grupą pacjentów a grupą 

kontrolną dotyczyły wszystkich mierzonych kątów >30°, >45°, >90°, w obrębie segmentu 7 

(3/2/0 vs 1/1/0, p<0,0001; p=0,0002; p<0,0001), segmentu 8 (5/5/0 vs 3/2/0, p<0,0001; 

p<0,0001; p<0,0001), segmentu 9 (3/2/0 vs 2/1/0, p=0,0001; p=0,0004; p=0,0001) 

oraz segmentu 10 (3/2/0 vs 2/2/0, p=0,0002; p=0,003; p=0,007). Istotne różnice pomiędzy 

grupami obejmujące liczbę zakrętów w obrębie segmentów gałęzi okalającej lewej tętnicy 

wieńcowej dotyczyły liczby kątów o wszystkich miarach >30°, >45°, >90° w obrębie segmentu 

12 (4/3/0 vs 2/2/0, p<0,0001; p=0,0002; p<0,0001) oraz segmentu 13 (3/2/0 vs 1/1/0, p<0,0001; 

p=0,0002; p=0,0001), a także liczby kątów o mierze >90° dla segmentu 14 (0 vs 0, p=0,002). 
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Tabela 13. Porównanie parametrów krętości tętnic wieńcowych w badanej populacji pacjentów 

z FMD oraz w całej grupie kontrolnej 

Tętnica / 
segment 

Krętość / kategorie 
zakrętów 

Grupa chorych 
FMD (n =103) 

Grupa 
kontrolna 

(n=96) 
p 

RCA TI 10,3 [6,9-13,3] 6,6 [4,5-8,2] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 7/7/1 5/5/0 <0,0001 / <0,0001 / 

<0,0001 

1 TI 1,2 [1,1-1,3] 1,2 [1,1-1,2] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,010/0,011/0,0002 

2 TI 1,2 [1,1-2,3] 1,1 [1,0-1,2] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,005/0,167/0,0002 

3 TI 1,2 [1,1-1,2] 1,1 [1,0-1,1] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,028/0,129/0,047 

4 (n = 88 vs 
75) TI 4,0 [2,2-6,5] 2,1 [1,1-3,6] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 1/1/0 0,061/0,006/ <0,0001 

16 (n = 82 
vs 70) TI 2,3 [1,2-4,0] 1,2 [1,1-2,0] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 1/1/0 <0,0001 / 0,002 / 

0,0003 

LM TI 0 [0-1,1] 0 [0-0] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 0/0/0 <0,0001 / <0,0001 / 

0,140 

LAD TI 15,9 [10,6-21] 8,5 [5,5-11,9] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 13/12/1 8/6/0 <0,0001 / <0,0001 / 

<0,0001 

6 TI 0 [0-1,1] 1 [0-1,1] 0,569 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 1/0/0 0,267 / 0,249 / 0,093 

7 TI 3,3 [2,2-4,5] 1,4 [1,1-2,3] <0,001 
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 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 1/1/0 <0,0001 / 0,0002 / 

<0,0001 

8 TI 6,5 [4,8-8,5] 3,3 [1,2-4,5] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 5/5/0 3/2/0 <0,0001 / <0,0001 / 

<0,0001 

9 TI 3,4 [1,2-5,9] 2 [1,0-3,4] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 2/1/0 0,0001 / 0,0004 / 

0,0001 

10 (n = 55 
vs 54) TI 3,7 [2,5-5,1] 2,2 [1,0-3,3] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 2/2/0 0,0002 / 0,003 / 0,007 

LCx TI 11,3 [8,1-17,9] 6,6 [4,2-9,5] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 9/9/1 6/5/0 <0,0001 / <0,0001 / 

<0,0001 

11 TI 1,1 [0-2,1] 1,1 [1,0-1,4] 0,385 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,942 / 0,966 / 0,290 

12 TI 4,6 [2,2-5,1] 2,4 [1,1-3,8] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 4/3/0 2/2/0 <0,0001 / 0,0002 / 

<0,0001 

13 TI 3,8 [2,2-6,8] 1,2 [1,1-3,9] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 1/1/0 <0,0001 / 0,0002 / 

0,0001 

14 (n = 41 
vs 34) TI 4,9 [1,1-7,6] 2,5 [2,0-4,2] 0,118 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 4/4/0 2/2/0 0,050 / 0,057 / 0,002 

17 (n = 30 
vs 32) TI 1,6 [0-4,9] 1,1 [0-1,7] 0,084 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/0/0 1/0/0 0,317 / 0,523 / 0,618 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, TI – Indeks Krętości, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LM – pień lewej 
tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy 
wieńcowej  
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4.1.9 PORÓWNANIE KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ 

POPULACJI ORAZ W GRUPIE KONTROLNEJ Z NADCIŚNIENIEM 

TĘTNICZYM 

4.1.9.1 ANALIZA NA POZIOMIE TĘTNIC 

TI był istotnie wyższy w badanej populacji pacjentów z FMD niż w podgrupie 

pacjentów grupy kontrolnej ze NT dla prawej tętnicy wieńcowej (10,3 vs 6,2, p<0,0001), pnia 

lewej tętnicy wieńcowej (0 vs 0, p=0,002), gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej 

(15,9 vs 9,9, p<0,0001) oraz gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (11,3 vs 6,7, p<0,0001).  

Istotne różnice pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną w zakresie liczby wszystkich 

mierzonych kątów >30°, >45°, >90° obejmowały prawą tętnicę wieńcową (7/7/1 vs 5/5/0, 

p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001), gałąź przednią zstępującą lewej tętnicy wieńcowej (13/12/1 

vs 9/7/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001) oraz gałąź okalającą lewej tętnicy wieńcowej (9/9/1 

vs 6/5/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001). Natomiast istotne różnice pomiędzy grupami 

pacjentów obejmowały kąty o mierze >30°, >45° w zakresie pnia lewej tętnicy wieńcowej (0/0 

vs 0/0, p=0,003, p=0,007). 

4.1.9.2 ANALIZA NA POZIOMIE SEGMENTÓW 

TI wyznaczone dla segmentów tętnic wieńcowych różniły się istotnie statystycznie 

pomiędzy badaną grupą pacjentów a grupą kontrolną z NT (Tabela 11). Spośród analizowanych 

parametrów krętości dla segmentów tętnic wieńcowych znamienności statystycznej nie 

osiągnęły jedynie TI segmentów proksymalnych – proksymalny segment gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (segment 6) (0 vs 1, p=0,671), segmentu proksymalnego 

gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (segment 11) (1,1 vs 1,1, p=0,639) oraz gałęzi 

diagonalnej gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (segment 9) (3,4 vs 2,4, 

p=0,096). Istotności statystycznej nie osiągnęły także segmenty występujące niestale – gałąź 

brzeżna gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (segment 14 niestały) (4,9 vs 2,5, p=0,303) 

oraz niestale występujący segment 17 (1,6 vs 1,1, p=0,225). 

Istotne różnice pomiędzy analizowanymi grupami w obrębie prawej tętnicy wieńcowej 

stwierdzono w zakresie wszystkich mierzonych kątów >30°, >45°, >90° w segmencie 4 (2/2/0 

vs 1/1/0, p=0,038; p=0,007; p=0,0003) oraz segmencie 16 (2/2/0 vs 1/1/0, p=0,0005; p=0,003; 

p=0,002) oraz dla liczby kątów >90° w segmencie 1 (0 vs 0, p=0,017), a także dla liczby kątów 

>30° oraz >90° dla segmentu 2 (1/0 vs 1/0, p=0,015; p=0,012). Natomiast w obrębie gałęzi 
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przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej różnice pomiędzy grupą badaną i grupą 

kontrolną dotyczyły wszystkich mierzonych kątów >30°, >45°, >90°, w obrębie segmentu 7 

(3/2/0 vs 2/1/0, p=0,0004; p=0,011; p=0,002) oraz segmentu 8 (5/5/0 vs 3/2/0, p<0,0001; 

p<0,0001; p<0,0001). Ponadto różnice pomiędzy grupami obejmowały liczbę kątów >90° dla 

segmentu 9 (0 vs 0, p=0,002), a także liczbę kątów >30° i >45° dla segmentu 10 (3/2 vs 2/2, 

p=0,002; p=0,035). Dla segmentów gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej istotne różnice 

pomiędzy grupami dotyczyły liczby kątów o miarach >30°, >45°, >90° w obrębie segmentu 12 

(4/3/0 vs 2/2/0, p=0,007; p=0,017; p=0,0003) oraz segmentu 13 (3/2/0 vs 1/1/0, p=0,001; 

p=0,007; p=0,011). 

 
Tabela 14. Porównanie parametrów krętości tętnic wieńcowych w badanej populacji pacjentów 

z FMD oraz w podgrupie kontrolnej u chorych z nadciśnieniem tętniczym 

Tętnica / segment 
Krętość / 
kategorie 
zakrętów 

Grupa 
chorych 
FMD (n 

=103) 

Grupa 
kontrolna z 

NT (+) 
(n=48) 

p 

RCA TI 10,3 [6,9-
13,3] 6,2 [4,5-7,9] <0,0001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

7/7/1 5/5/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

1 TI 1,2 [1,1-1,3] 1,2 [1,1-1,2] 0,031 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

1/1/0 1/1/0 0,131 / 0,092 / 0,017 

2 TI 1,2 [1,1-2,3] 1,1 [1,0-1,2] 0,010 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

1/1/0 1/1/0 0,015 / 0,126 / 0,012 

3 TI 1,2 [1,1-1,2] 1,1 [1,0-1,2] 0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

1/1/0 1/0/0 0,146 / 0,108 / 0,535 

4 (n = 88 vs 38) TI 4,0 [2,2-6,5] 1,8 [1,1-3,5] <0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

2/2/0 1/1/0 0,038 / 0,007 / 0,0003 

16 (n = 82 vs 35) TI 2,3 [1,2-4,0] 1,2 [1,1-1,6] <0,001 
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Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

2/2/0 1/1/0 0,0005 / 0,003 / 0,002 

LM TI 0 [0-1,1] 0 [0-0] 0,002 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

0/0/0 0/0/0 0,003 / 0,007 / 0,185 

LAD TI 15,9 [10,6-
21] 9,9 [6,5-13,3] <0,0001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

13/12/1 9/7/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

6 TI 0 [0-1,1] 1,0 [0-1,1] 0,671 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

0/0/0 1/0/0 0,430 / 0,173 / 0,234 

7 TI 3,3 [2,2-4,5] 2,1 [1,1-3,2] <0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

3/2/0 2/1/0 0,0004 / 0,011 / 0,002 

8 TI 6,5 [4,8-8,5] 3,4 [1,7-4,8] <0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

5/5/0 3/2/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

9 TI 3,4 [1,2-5,9] 2,4 [1,1-4,1] 0,096 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

3/2/0 2/2/0 0,131 / 0,197 / 0,002 

10 (n = 55 vs 25) TI 3,7 [2,5-5,1] 2,3 [1,1-3,3] <0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

3/2/0 2/2/0 0,002 / 0,035 / 0,075 

LCx TI 11,3 [8,1-
17,9] 6,7 [4,7-10] <0,0001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

9/9/1 6/5/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

11 TI 1,1 [0-2,1] 1,1 [1,0-2,1] 0,639 
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Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

1/1/0 1/1/0 0,653 / 0,806 / 0,122 

12 TI 4,6 [2,2-5,1] 2,6 [1,1-5,1] 0,008 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

4/3/0 2/2/0 0,007 / 0,017 / 0,0003 

13 TI 3,8 [2,2-6,8] 1,2 [1,1-4,3] <0,001 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

3/2/0 1/1/0 0,001 / 0,007 / 0,011 

14 (n = 41 vs 16) TI 4,9 [1,1-7,6] 2,5 [2,1-3,8] 0,303 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

4/4/0 2/2/0 0,184 / 0,222 / 0,057 

17 (n = 30 vs 15) TI 1,6 [0-4,9] 1,1 [0-4,4] 0,225 

 
Liczba 
zakrętów 
>30°/>45°/>90° 

1/0/0 1/0/0 0,528 / 0,778 / 0,774 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, TI – Indeks Krętości, NT – nadciśnienie tętnicze, RCA – prawa tętnica 
wieńcowa, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – 
gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej  
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4.1.10 PORÓWNANIE KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ 

POPULACJI PACJENTÓW Z FMD ORAZ W PODGRUPIE KONTROLNEJ 

BEZ STWIERDZONEGO NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO 

4.1.10.1 ANALIZA NA POZIOMIE TĘTNIC 

TI był istotnie wyższy w populacji pacjentów z FMD niż w podgrupie pacjentów grupy 

kontrolnej bez NT w obrębie prawej tętnicy wieńcowej (10,3 vs 6,7, p<0,0001), pnia lewej 

tętnicy wieńcowej (0 vs 0, p=0,002), gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (15,9 

vs 7,6, p<0,0001) oraz gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (11,3 vs 6,3, p<0,0001).  

Istotne statystycznie różnice pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną w zakresie 

liczby mierzonych kątów >30°, >45°, >90° obejmowały prawą tętnicę wieńcową (7/7/1 

vs 6/5/0, p=0,001; p=0,003; p<0,0001), pień lewej tętnicy wieńcowej (0/0/0 vs 0/0/0, p<0,0001; 

p=0,0001, p=0,020), gałąź przednią zstępującą lewej tętnicy wieńcowej (13/12/1 vs 7/6/0, 

p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001) oraz gałąź okalającą lewej tętnicy wieńcowej (9/9/1 vs 6/5/0, 

p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001).  

4.1.10.2 ANALIZA NA POZIOMIE SEGMENTÓW 

Wszystkie wyznaczone TI dystalnych segmentów tętnic wieńcowych istotnie różniły 

się pomiędzy badaną grupą FMD a podgrupą kontrolną bez NT (Tabela 15). Spośród 

analizowanych parametrów krętości dla segmentów tętnic wieńcowych znamienności 

statystycznej nie osiągnęły jedynie TI segmentu proksymalnego LAD (segment 6) (0 vs 1, 

p=0,671), gałęzi diagonalnej gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (segment 9) 

(3,4 vs 1,1, p=0,096), segmentu proksymalnego gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej 

(segment 11) (1,1 vs 1,1, p=0,639) oraz segmentów występujących niestale – gałęzi brzeżnej 

gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (segment 14 niestały) (4,9 vs 2,7, p=0,303) oraz 

segmentu 17 (1,6 vs 1,1, p=0,225). 

Istotne różnice pomiędzy badaną grupą chorych oraz grupą kontrolną stwierdzono 

w zakresie liczby mierzonych kątów >90° we wszystkich segmentach prawej tętnicy 

wieńcowej – w segmencie 1 (0 vs 0, p=0,001), segmencie 2 (0 vs 0, p=0,003), segmencie 

3 (0 vs 0, p=0,013), segmencie 4 (0 vs 0, p=0,001), segmencie 16 (0 vs 0, p=0,022), a także 

w zakresie liczby kątów >30° dla segmentu 16 (2 vs 1, p=0,007). Natomiast w obrębie gałęzi 

przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej różnice pomiędzy grupami dotyczyły liczby 

wszystkich mierzonych kątów >30°, >45°, >90° w obrębie segmentu 7 (3/2/0 vs 1/1/0, 
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p<0,0001; p=0,0004; p=0,0002), segmentu 8 (5/5/0 vs 2,5/2/0, p<0,0001; p<0,0001; p<0,0001) 

oraz segmentu 9 (3/2/0 vs 1/1/0, p<0,0001; p<0,0001; p=0,005). Ponadto istotne różnice 

pomiędzy grupami obejmowały liczbę kątów >30° i >45° dla segmentu 10 (3/2 vs 2/1, p=0,002; 

p=0,006). W obrębie segmentów gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej istotne różnice 

pomiędzy grupami obejmowały liczbę kątów o miarach >30°, >45°, >90° w obrębie segmentu 

12 (4/3/0 vs 2/2/0, p=0,0001; p=0,001; p<0,0001), segmentu 13 (3/2/0 vs 1/1/0, p<0,0001; 

p=0,0004; p=0,001) oraz liczbę kątów >90° dla segmentu 14 (0 vs 0, p=0,004). 

 

Tabela 15. Porównanie parametrów krętości tętnic wieńcowych w badanej populacji 

pacjentów z FMD oraz w podgrupie kontrolnej u pacjentów bez nadciśnienia tętniczego 

Tętnica/ segment 
Krętość / 
kategorie 
zakrętów 

Grupa 
chorych 
FMD (n 

=103) 

Grupa 
kontrolna bez 
NT (-) (n=47) 

p 

RCA TI 10,3 [6,9-
13,3] 6,7 [4,4-9,7] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 7/7/1 6/5/0 0,001/ 0,003 / <0,0001 

1 TI 1,2 [1,1-1,3] 1,1 [1,1-1,2] 0,031 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,110 / 0,240 / 0,001 

2 TI 1,2 [1,1-2,3] 1,1 [1,0-1,2] 0,010 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,490 / 0,380 / 0,003 

3 TI 1,2 [1,1-1,2] 1,1 [1,0-1,1] 0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,400 / 0,372 / 0,013 

4 (n = 88 vs 36) TI 4,0 [2,2-6,5] 2,2 [1,1-4,0] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 2/2/0 0,304 / 0,079 / 0,001 

16 (n = 82 vs 34) TI 2,3 [1,2-4,0] 1,3 [1,1-2,4] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 1/1/0 0,007 / 0,066 / 0,022 

LM TI 0 [0-1,1] 0 [0-0] 0,002 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 0/0/0 <0,0001 / 0,0001 / 0,020 
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LAD TI 15,9 [10,6-21] 7,6 [5,3-9,9] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 13/12/1 7/6/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

6 TI 0,0 [0-1,1] 1,0 [0-1,1] 0,671 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 1/0/0 0,258 / 0,543 / 0,239 

7 TI 3,3 [2,2-4,5] 1,1 [1,0-2,3] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 1/1/0 <0,0001 / 0,0004 / 0,0002 

8 TI 6,5 [4,8-8,5] 2,7 [1,1-3,9] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 5/5/0 2,5/2/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

9 TI 3,4 [1,2-5,9] 1,1 [0-2,6] 0,096 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 1/1/0 <0,0001 / <0,0001 / 0,005 

10 (n = 55 vs 29) TI 3,7 [2,5-5,1] 2,1 [1,0-3,3] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 2/1/0 0,002 / 0,006 / 0,240 

LCx TI 11,3 [8,1-
17,9] 6,3 [3,4-9,5] <0,0001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 9/9/1 6/5/0 <0,0001 / <0,0001 / <0,0001 

11 TI 1,1 [0-2,1] 1,1 [0-1,3] 0,639 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,565 / 0,846 / 0,872 

12 TI 4,6 [2,2-5,1] 2,3 [1,0-3,6] 0,008 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 4/3/0 2/2/0 0,0001 / 0,001 / <0,0001 

13 TI 3,8 [2,2-6,8] 1,2 [1,1-3,6] <0,001 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 1/1/0 <0,0001 / 0,0004 / 0,001 

14 (n = 41 vs 18) TI 4,9 [1,1-7,6] 2,7 [1,2-4,6] 0,303 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 4/4/0 2/2/0 0,071 / 0,070 / 0,004 

17 (n = 30 vs 16) TI 1,6 [0-4,9] 1,1 [0-1,9] 0,225 
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 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/0/0 1/0/0 0,303 / 0,394 / 0,659 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, TI – Indeks Krętości, NT – nadciśnienie tętnicze, RCA – prawa tętnica 
wieńcowa, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – 
gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

4.1.11 PORÓWNANIE KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ 

POPULACJI POMIĘDZY PACJENTAMI ZE ZMIANAMI FMD 

O CHARAKTERZE OGNISKOWYM ORAZ ZE ZMIANAMI FMD 

O CHARAKTERZE WIELOOGNISKOWYM 

4.1.11.1 ANALIZA NA POZIOMIE TĘTNIC 

W Tabeli 16. przedstawiono porównanie parametrów krętości tętnic wieńcowych 

w grupie pacjentów ze zmianami FMD o charakterze ogniskowym oraz ze zmianami 

o charakterze wieloogniskowym. Oceniane parametry krętości na poziomie tętnic wieńcowych 

nie osiągnęły istotności statystycznej. 

4.1.11.2 ANALIZA NA POZIOMIE SEGMENTÓW 

TI jest istotnie wyższy u pacjentów z FMD wieloogniskowym niż ogniskowym 

w segmencie 12, który odpowiada gałęzi brzeżnej gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej 

(6,4 vs 3,9, p=0,030) oraz w segmencie 16 (2,8 vs 2,1, p=0,049).  

Istotne różnice pomiędzy badaną grupą chorych oraz grupą kontrolną stwierdzono 

w zakresie mierzonych kątów >30° w segmencie 2 (2 vs 1, p=0,014) oraz w segmencie 

16 (2 vs 1, p=0,039). Dodatkowo różnice pomiędzy grupami występowały w dystalnym 

segmencie gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (segment 8) w liczbie kątów 

o mierze >90° (1 vs 0, p=0,019), a także w segmencie 12 w zakresie liczby kątów o mierze 

>30°, >45°, >90° (5/5/1 vs 3/3/0, p=0,040, p=0,015, p=0,008). Pozostałe oceniane parametry 

krętości tętnic wieńcowych nie osiągnęły znamienności statystycznej (Tabela 16). 
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Tabela 16. Porównanie parametrów krętości tętnic wieńcowych w badanej grupie pacjentów 

z FMD z uwzględnieniem podziału pacjentów ze zmianami FMD o charakterze ogniskowym 

i zmianami FMD o charakterze wieloogniskowym 

Tętnica / segment 
Krętość / 
kategorie 
zakrętów 

FMD 
wieloogniskowa 

(n=29) 

FMD ogniskowa 
(n=74) p 

RCA TI 11,9 [5,8-15,4] 10,1 [7,0-12,9] 0,275 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 8/6/1 7/7/1 0,342 / 0,640 / 0,272 

1 TI 1,3 [1,1-1,4] 1,2 [1,1-1,3] 0,131 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,214 / 0,166 / 0,283 

2 TI 2,3 [1,1-2,6] 1,1 [1,1-2,1] 0,128 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/1/0 1/1/0 0,014 / 0,265 / 0,876 

3 TI 1,2 [1,1-1,3] 1,1 [1,1-1,2] 0,478 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,713 / 0,730 / 0,240 

4 TI 4,2 [1,2-7,4] 3,9 [2,2-6,4] 0,914 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 2/2/0 0,477 / 0,619 / 0,955 

16 (n = 23 vs 59) TI 2,8 [2,2-4,5] 2,1 [1,3-2,9] 0,049 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 1/1/0 0,039 / 0,179 / 0,571 

LM TI 0 [0-0] 0 [0-0] 0,459 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 0/0/0 0,731 / 0,572 / 0,524 

LAD TI 16,0 [13,6-22,3] 15,9 [10,1-20,7] 0,340 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 13/12/2 14/11/1 0,518 / 0,434 / 0,180 

6 TI 1 [0,0-1,1] 0 [0,0-0,0] 0,224 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/0/0 0/0/0 0,211 / 0,108 / 0,840 

7 TI 3,6 [2,7-5,1] 2,8 [1,9-4,4] 0,057 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 2/2/0 0,109 / 0,109 / 0,942 
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8 TI 6,5 [5,4-9,1] 6,4 [4,5-8,4] 0,428 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 5/5/1 5/4/0 0,605 / 0,543 / 0,019 

9 TI 4,3 [2,2-6,5] 2,6 [1,1-5,9] 0,157 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 2/2/0 0,255 / 0,424 / 0,796 

10 (n = 14 vs 41) TI 3,4 [2,3-5,4] 3,8 [2,5-4,8] 0,817 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 3/2/0 0,421 / 0,565 / 0,825 

LCx TI 15,9 [9,7-20,3] 10,8 [7,7-16,9] 0,062 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 11/9/2 9/8/1 0,108 / 0,109 / 0,169 

11 TI 1,1 [0-2,2] 1,1 [0-2,2] 0,876 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,772 / 0,745 / 0,153 

12 TI 6,4 [2,8-9,7] 3,9 [2,0-7,4] 0,030 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 5/5/1 3/3/0 0,040 / 0,015 / 0,008 

13 TI 4,2 [2,4-6,5] 3,5 [1,8-7,2] 0,504 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 3/2/0 0,713 / 0,579 / 0,860 

14 (n = 13 vs 28) TI 1,1 [1,1-6,4] 6,1 [1,4-8,6] 0,087 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 4/4/1 0,065 / 0,100 / 0,207 

17 (n = 9 vs 22) TI 1,0 [0-3,5] 2,1 [0-5,3] 0,322 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/0/0 1/0,5/0 0,801 / 0,567 / 0,799 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, TI – Indeks Krętości, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LM – pień lewej 
tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy 
wieńcowej  
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4.1.12 PORÓWNANIE KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W BADANEJ 

POPULACJI POMIĘDZY PACJENTAMI Z ZAJĘTYM PRZEZ FMD JEDNYM 

ŁOŻYSKIEM NACZYNIOWYM ORAZ PACJENTAMI Z ZAJĘTYM PRZEZ 

FMD CO NAJMNIEJ DWOMA ŁOŻYSKAMI NACZYNIOWYMI 

 

4.1.12.1 ANALIZA NA POZIOMIE TĘTNIC 

TI tętnic wieńcowych oraz liczba mierzonych zakrętów były większe w populacji 

pacjentów z FMD stwierdzonym w przynajmniej dwóch łożyskach naczyniowych niż 

u pacjentów z FMD stwierdzonym w jednym łożysku naczyniowym, jednak różnice nie 

osiągnęły istotności statystycznej, z wyjątkiem gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej, gdzie 

różnica w zakresie TI pomiędzy grupami była znamienna statystycznie (15,9 vs 10,7, p=0,050). 

4.1.12.2 ANALIZA NA POZIOMIE SEGMENTÓW 

TI segmentu 12 był istotnie wyższy w populacji pacjentów z FMD, stwierdzony w co 

najmniej dwóch łożyskach naczyniowych, niż u pacjentów z FMD z zajętym jednym łożyskiem 

naczyniowym (6,4 vs 3,9, p=0,033).  

Istotne różnice pomiędzy badaną grupą pacjentów oraz grupą kontrolną stwierdzono 

w zakresie mierzonych kątów >30° w segmencie 16 (1 vs 2, p=0,039), a także w zakresie liczby 

kątów >30°, >45°, >90° w segmencie 12 (3/3/0 vs 4/4/1, p=0,048, p=0,018, p=0,020).  

Pozostałe różnice pomiędzy parametrami krętości tętnic wieńcowych oraz ich 

segmentów nie osiągnęły znamienności statystycznej (Tabela 17). 

 
Tabela 17. Porównanie parametrów krętości u pacjentów z FMD stwierdzonym w jednym łożysku 

naczyniowym oraz u pacjentów z FMD stwierdzonym w dwóch lub więcej łożyskach 

naczyniowych 

Tętnica / 
segment 

Krętość / 
kategorie 
zakrętów 

FMD w 1 łożysku 
naczyniowym 

(n=74) 

FMD w 2 lub więcej 
łożyskach 

naczyniowych (n=29) 
p 

RCA TI 10,1 [7,0-12,8] 12,0 [5,8-15,4] 0,253 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 7/7/1 9/6/1 0,275 / 0,546 / 0,221 

1 TI 1,2 [1,1-1,3] 1,3 [1,1-1,4] 0,238 
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 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,214 / 0,166 / 0,283 

2 TI 1,1 [1,1-2,1] 2,3 [1,1-2,6] 0,135 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 2/1/0 0,140 / 0,265 / 0,876 

3 TI 1,1 [1,1-1,2] 1,2 [1,1-1,2] 0,704 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,996 / 0,730 / 0,240 

4 (n = 64 vs 24) TI 3,9 [2,2-6,0] 4,3 [1,2-7,7] 0,877 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 2/2/0 0,755 / 0,805 / 0,955 

16 (n = 59 vs 
23) TI 2,1 [1,1-2,9] 2,7 [2,2-4,5] 0,052 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 2/2/0 0,039 / 0,179 / 0,280 

LM TI 0 [0-1,1] 0 [0-1,1] 0,459 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 0/0/0 0,731 / 0,572 / 0,520 

LAD TI 16,1 [13,4-20,7] 15,5 [13,1-22,3] 0,509 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 14/12/1 13/12/2 0,692 / 0,574 / 0,316 

6 TI 0 [0-1,1] 1,0 [1,0-1,1] 0,338 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 0/0/0 1/0/0 0,288 / 0,146 / 0,840 

7 TI 3,0 [1,9-4,4] 3,6 [2,3-5,1] 0,113 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 3/2/0 0,157 / 0,155 / 0,639 

8 TI 6,5 [4,5-8,4] 6,6 [5,1-9,1] 0,557 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 5/5/0 5/5/1 0,710 / 0,651 / 0,019 

9 TI 2,6 [1,1-5,9] 4,3 [2,1-6,5] 0,190 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 2/2/0 3/2/0 0,255 / 0,424 /0,796 

10 (n=42 vs 13) TI 3,7 [2,4-4,8] 3,7 [2,5-5,6] 0,937 
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 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 3/2/0 0,575 / 0,847 / 0,957 

LCx TI 10,7 [7,7-16,9] 15,9 [9,8-20,3] 0,050 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 9/8/1 11/10/2 0,081 / 0,086 / 0,302 

11 TI 1,1 [0-2,1] 1,1 [0-2,2] 0,767 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/1/0 0,772 / 0,745 / 0,153 

12 TI 3,9 [2,0-7,4] 6,4 [2,8-9,7] 0,033 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/3/0 4/4/1 0,048 / 0,018 / 0,020 

13 TI 3,5 [2,2-7,2] 4,2 [2,2-6,5] 0,702 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 3/2/0 3/2/0 0,832 / 0,716 / 0,782 

14 (n=27 vs 14) TI 6,1 [1,1-8,8] 1,2 [1,1-6,0] 0,088 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 4/4/1 1/1/0 0,077 / 0,116 / 0,133 

17 (n=21 vs 11) TI 2,1 [0,3-5,4] 1,5 [0-4,2] 0,396 

 Liczba zakrętów 
>30°/>45°/>90° 1/1/0 1/0/0 0,801 / 0,567 / 0,799 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 

FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, TI – Indeks Krętości, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LM – pień lewej 
tętnicy wieńcowej, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy 
wieńcowe  
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4.1.13 ANALIZA PARAMETRÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

ZWIĄZANYCH Z FMD  

Analiza została przeprowadzona w następujących krokach: 

1. Zdefiniowanie najbardziej znaczących klinicznie parametrów krętości tętnic 

wieńcowych związanych z FMD. 

2. Wyodrębnienie najlepszych predyktorów FMD poprzez porównanie AUC dla 

poszczególnych znaczących klinicznie parametrów krętości tętnic wieńcowych. 

3. Wyodrębnienie niezależnych czynników predykcyjnych wśród parametrów krętości 

tętnic wieńcowych, analiza wieloczynnikowa z uwzględnieniem różnic między badaną 

grupą pacjentów i grupą kontrolną. 

4. Dodatkowe analizy opisowe, w tym wyznaczenie punktów odcięcia dla poszczególnych 

parametrów krętości tętnic wieńcowych. 

 

4.1.13.1 ZDEFINIOWANIE NAJBARDZIEJ ZNACZĄCYCH KLINICZNIE 

PARAMTERÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH ZWIĄZANYCH 

Z FMD 

Spośród licznych analizowanych danych w Tabeli 13, gdzie porównywano parametry 

krętości – TI oraz liczby zakrętów poszczególnych tętnic wieńcowych wraz z ich segmentami 

w badanej populacji chorych z FMD i w całej grupie kontrolnej, najbardziej znaczące różnice 

pomiędzy grupami zdefiniowano jako: istotna różnica na poziomie p <0,001 oraz co najmniej 

50% wyższa mediana dla danej cechy u pacjentów z FMD w stosunku do grupy kontrolnej. 

Ponadto uwzględniono tylko segmenty, które występowały (ze względu na zmienność 

anatomiczną) u ³ 95% chorych. Wartości parametrów krętości tętnic wieńcowych u pacjentów 

z FMD oraz grupy kontrolnej, które spełniały powyższe kryteria, przedstawiono w Tabeli 18. 
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4.1.13.2 WYODRĘBNIENIE NAJLEPSZYCH PREDYKTORÓW FMD POPRZEZ 

PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC DLA POSZCZEGÓLNYCH 

ZNACZĄCYCH KLINICZNIE PARAMETRÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC 

WIEŃCOWYCH 

Najwyższą wartość AUC wyznaczono dla TI segmentu 8 (segment dystalny LAD) – 

0,866 (95%CI: 0,811–0,910). Następne kolejne najbardziej znaczące wartości AUC spośród 

wszystkich wymienionych parametrów krętości tętnic wieńcowych określono dla liczby 

zakrętów >30° w segmencie 8 – 0,842 (95%CI: 0,784–0,890), liczby zakrętów >45° 

w segmencie 8 – 0,820 (95%CI: 0,760–0,871), TI wyznaczonego dla gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (LAD) – 0,814 (95%CI: 0,753–0,866) oraz TI 

wyznaczonego dla gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (LCx) – 0,776 (95%CI: 0,712–

0,832) (Tabela 18). 

 
Tabela 18. Wartości wybranych parametrów krętości tętnic wieńcowych w badanej grupie 

pacjentów z FMD oraz w grupie kontrolnej 

Tętnica / 
segment Parametr AUC Punkt 

odcięcia 
Czułość / 
swoistość 

Segment 8 TI 0,866 (0,811-0,910) > 4,9 72,8 / 87,5 

Segment 8 liczba zakrętów 
>30° 0,842 (0,784-0,890) > 4,5 65,1 / 90,6 

Segment 8 liczba zakrętów 
>45° 0,820 (0,760-0,871) > 3,5 69,9 / 79,2 

LAD TI 0,814 (0,753-0,866) > 14,6 63,1 / 90,6 

LCx TI 0,776 (0,712-0,832) > 9,1 70,9 / 74,0 

Segment 7 TI 0,759 (0,693-0,817) > 2,2 75,7 / 67,7 

LAD liczba zakrętów 
>45° 0,755 (0,689-0,813) > 7,0 77,7 / 65,6 

LAD liczba zakrętów 
>30° 0,739 (0,730-0,847) > 13,0 50,5 / 96,9 

RCA TI 0,732 (0,665-0,792) > 9,9 54,4 / 87,5 

LCx liczba zakrętów 
>45° 0,725 (0,658-0,786) > 8,0 51,5 / 85,4 

Segment 7 liczba zakrętów 
>30° 0,716 (0,648-0,778) > 2,5 54,4 / 81,3 

Segment 13 TI 0,705 (0,635-0,768) > 1,3 81,2 / 55,3 

Segment 13 liczba zakrętów 
>30° 0,688 (0,618-0,752) > 1,0 76,2 / 56,4 

Segment 12 TI 0,678 (0,605-0,745) > 3,8 58,0 / 75,9 
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Segment 12 liczba zakrętów 
>30° 0,675 (0,602-0,742) > 3,0 53,0 / 77,1 

Segment 9 TI 0,672 (0,601-0,739) >3,4 51,0 / 75,6 

Segment 13 liczba zakrętów 
>45° 0,651 (0,580-0,618) > 1,0 66,3 / 56,4 

Segment 7 liczba zakrętów 
>45° 0,650 (0,579-0,716) > 2,5 41,8 / 85,2 

Segment 9 liczba zakrętów 
>45° 0,646 (0,574-0,714) > 4,0 26,0 / 96,7 

TI – Indeks Krętości, AUC – pole pod krzywą, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LAD – gałąź przednia zstępująca 
lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

W Tabeli 19. przedstawiono porównanie wartości AUC dla najbardziej znaczących 

parametrów krętości tętnic wieńcowych spośród danych z Tabeli 18. TI wyznaczony dla 

segmentu 8 osiągnął znamiennie statystycznie wyższą wartość predykcyjną dla FMD niż liczba 

zakrętów >30° oraz liczba zakrętów >45° w obrębie segmentu 8 (p=0,043, p=0,003), a także 

niż wszystkie kolejne parametry krętości tętnic wieńcowych (Tabela 19). W następnej 

kolejności: wartości AUC dla liczby zakrętów >30°, liczby zakrętów >45° w obrębie segmentu 

8, TI LAD pozostawały wysokie, ale nie różniły się istotnie między sobą. Pozostałe wyniki 

porównania wartości AUC analizowanych parametrów krętości tętnic wieńcowych zostały 

przedstawione w Tabeli 19. 
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Tabela 19. Porównanie wyznaczonych wartości AUC dla najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej 
tętnicy wieńcowej 

Na Rycinie 5. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic 

wieńcowych. 

Porównywane zmienne p 

LAD TI ~ Segment 7 TI 0,034 

LAD TI ~ Segment 8 TI 0,009 

LAD TI ~ LCx TI 0,279 

LAD TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,203 

LAD TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,793 

Segment 7 TI ~ Segment 8 TI 0,0003 

Segment 7 TI ~ LCx TI 0,661 

Segment 7 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,007 

Segment 7 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,061 

Segment 8 TI ~ LCx TI 0,005 

Segment 8 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,043 

Segment 8 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,003 

LCx TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,048 

LCx TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,207 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,107 
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Rycina 5. Porównanie krzywych ROC wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych 

 

TI – Indeks Krętości, Segm – segment, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź 
okalająca lewej tętnicy wieńcowej 
 

 

4.1.13.3 WYODRĘBNIENIE NIEZALEŻNYCH CZYNNIKÓW PREDYKCYJNYCH 

WŚRÓD PARAMETRÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH, ANALIZA 

WIELOCZYNNIKOWA Z UWZGLĘDNIENIEM RÓŻNIC POMIĘDZY 

BADANĄ POPULACJĄ ORAZ GRUPĄ KONTROLNĄ 

W celu weryfikacji niezależnej wartości predykcyjnej parametrów krętości tętnic 

wieńcowych wykonano analizę jednoczynnikową i wieloczynnikową przy wykorzystaniu 

regresji logistycznej z uwzględnieniem różnic między grupą badaną i grupą kontrolną. 

W analizie jednoczynnikowej istotnymi czynnikami okazały się: BMI (p=0,033), nadciśnienie 

tętnicze (p<0,0001), nikotynizm (p=0,002) oraz hiperlipidemia (p=0,005). W toku analizy 

wieloczynnikowej zawierającej ww. kliniczne predyktory FMD oraz wszystkich 6 najbardziej 
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znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych wykazano, że niezależnym predyktorem 

FMD jest TI wyznaczony dla segmentu 8 (OR: 3,17; 95%CI: 1,07-9,41, p=0,037). Wyniki 

analizy wieloczynnikowej przedstawiono w Tabeli 20. 

 
Tabela 20. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej niezależnych parametrów krętości 

tętnic wieńcowych. Analiza istotnych czynników ryzyka w badanej populacji FMD przy 

wykorzystaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej 
tętnicy wieńcowej, BMI – wskaźnik masy ciała, OR – iloraz szans, CI – przedział ufności 
 

W Tabelach 21–26 przedstawiono analizę 6 najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych z istotnymi czynnikami klinicznymi przy wykorzystaniu modelu 

wieloczynnikowej regresji logistycznej. Wykazano, że wyznaczone TI dla segmentu 8, 

segmentu 7, gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (LAD) oraz gałęzi okalającej 

lewej tętnicy wieńcowej (LCx), a także liczba zakrętów >30° i >45° w zakresie segmentu 8 są 

niezależnymi od ww. czynników klinicznych predyktorami FMD. 

 

Parametr OR 95% CI p 

Segment 8 TI 3,17 1,07-9,41 0,037 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,55 0,16-1,81 0,322 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° 1,14 0,61-2,13 0,685 

LAD TI 0,96 0,81-1,13 0,588 

LCx TI 1,10 1,00-1,22 0,059 

Segment 7 TI 1,02 0,64-1,63 0,929 

Nadciśnienie tętnicze 11,55 3,33-40,05 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,21 0,08-0,59 0,003 

Palenie tytoniu 5,81 1,55-21,82 0,009 

BMI (kg/m2) 0,91 0,81-1,02 0,108 
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Tabela 21. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej Indeksu Krętości wyznaczonego 

dla segmentu 8 przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, BMI – wskaźnik masy ciała, OR – iloraz szans, CI – przedział ufności 
 
Tabela 22. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej segmentu 8 w zakresie liczby zakrętów 

>30° przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
BMI – wskaźnik masy ciała, OR – iloraz szans, CI – przedział ufności 
 
 
Tabela 23. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej segmentu 8 w zakresie liczby zakrętów 

>45° przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej 

Parametr OR 95% CI p 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° 2,37 1,73-3,24 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 14,95 4,76-47,02 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,22 0,09-0,57 0,002 

Palenie tytoniu 6,96 2,13-22,75 0,001 

BMI (kg/m2) 0,92 0,83-1,02 0,128 
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
BMI – wskaźnik masy ciała, OR – iloraz szans, CI – przedział ufności 
 

Parametr OR 95% CI p 

Segment 8 TI 2,17 1,64-2,86 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 11,27 3,41-37,28 0,0001 

Hiperlipidemia 0,25 0,10-0,66 0,005 

Palenie tytoniu 4,95 1,51-16,21 0,008 

BMI (kg/m2) 0,92 0,83-1,02 0,110 

Parametr OR 95% CI p 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° 2,34 1,73-3,17 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 12,77 4,01-40,65 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,29 0,11-0,72 0,008 

Palenie tytoniu 5,31 1,74-16,19 0,003 

BMI (kg/m2) 0,91 0,82-1,01 0,062 
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Tabela 24. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej Indeksu Krętości dla gałęzi przedniej 

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (LAD) przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej 

wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, BMI – wskaźnik masy ciała, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, 
OR – iloraz szans, CI – przedział ufności 
 
Tabela 25. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej Indeksu Krętości wyznaczonego dla 

gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (LCx) przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej 

wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, BMI – wskaźnik masy ciała, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej, OR – iloraz 
szans, CI – przedział ufności 
 
 
Tabela 26. Weryfikacja niezależnej wartości predykcyjnej Indeksu Krętości wyznaczonego dla 

segmentu 7 przy wykorzystaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, BMI – wskaźnik masy ciała, OR – iloraz szans, CI – przedział ufności  

Parametr OR 95% CI p 

LAD TI 1,25 1,15-1,37 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 13,33 4,35-40,82 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,25 0,10-0,61 0,002 

Palenie tytoniu 4,57 1,54-13,51 0,006 

BMI (kg/m2) 0,89 0,80-0,99 0,028 

Parametr OR 95% CI p 

LCx TI 1,21 1,11-1,31 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 16,89 5,71-49,87 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,25 0,11-0,57 0,001 

Palenie tytoniu 4,42 1,57-12,43 0,005 

BMI (kg/m2) 0,89 0,81-0,98 0,015 

Parametr OR 95% CI p 

Segment 7 TI 1,92 1,44-2,55 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 18,18 6,12-54,02 <0,0001 

Hiperlipidemia 0,3 0,13-0,69 0,005 

Palenie tytoniu 6,32 2,13-18,78 0,001 

BMI (kg/m2) 0,85 0,77-0,94 0,002 
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4.1.13.4 DODATKOWE ANALIZY OPISOWE, W TYM WYZNACZENIE PUNKTÓW 

ODCIĘCIA DLA POSZCZEGÓLNYCH PARAMETRÓW KRĘTOŚCI 

TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

4.1.13.4.1 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC DLA WYBRANYCH TĘTNIC 

WIEŃCOWYCH 

4.1.13.4.1.1 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC DLA NAJBARDZIEJ ZNACZĄCYCH 

PARAMETRÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W OBRĘBIE LAD 

Na Rycinie 6. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic 

wieńcowych w obrębie gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (LAD).  

Rycina 6. Porównanie krzywych ROC wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych w obrębie LAD 

TI – Indeks Krętości, Segm – segment, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź 

okalająca lewej tętnicy wieńcowej  
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Spośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych 

przedstawionych w Tabeli 18. dokonano ich porównania w obrębie gałęzi przedniej zstępującej 

lewej tętnicy wieńcowej (LAD). Najwyższą wartość predykcyjną dla FMD spośród parametrów 

krętości w zakresie LAD stwierdzono dla TI wyznaczonego dla segmentu 8. TI segmentu 8 

osiągnął znamienność statystyczną oraz istotnie wyższą wartość predykcyjną dla FMD niż 

liczba zakrętów >30° oraz liczba zakrętów >45° w segmencie 8 (p=0,043, p=0,003). 

Dodatkowo TI segmentu 8 okazał się lepiej przewidywać FMD niż TI LAD (p=0,009) oraz TI 

segmentu 7 (p=0,0003), a także liczba zakrętów >45° w obrębie LAD (p<0,0001). Wartości 

AUC analizowanych parametrów krętości tętnic wieńcowych w obrębie LAD zostały 

przedstawione w Tabeli 27, a zależności między nimi w Tabeli 28. 

Tabela 27. Wyznaczone wartości AUC dla najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic 

wieńcowych w obrębie LAD 

TI – Indeks Krętości, AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej 
tętnicy wieńcowej 

 

Tabela 28. Porównanie wartości AUC wyznaczonych dla najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych w obrębie LAD 

Porównywane zmienne p 

LAD TI ~ LAD – liczba zakrętów > 45° 0,0001 

LAD TI ~ Segment 7 TI 0,034 

LAD TI ~ Segment 8 TI 0,009 

LAD TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,203 

LAD TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,793 

Zmienne AUC 95% CI 

Segment 8 TI 0,866 0,811-0,910 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,842 0,784-0,890 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,820 0,760-0,871 

LAD TI 0,814 0,753-0,866 

Segment 7 TI 0,759 0,693-0,817 

LAD – liczba zakrętów >45° 0,755 0,689-0,813 
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LAD – liczba zakrętów >45° ~ Segment 7 – TI 0,888 

LAD – liczba zakrętów >45° ~ Segment 8 – TI <0,0001 

LAD – liczba zakrętów >45° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,0003 

LAD – liczba zakrętów >45° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,002 

Segment 7 TI ~ Segment 8 TI 0,0003 

Segment 7 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,007 

Segment 7 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,061 

Segment 8 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,043 

Segment 8 TI ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,003 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,107 
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej 

 

 

4.1.13.4.1.2 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC DLA NAJBARDZIEJ ZNACZĄCYCH 

PARAMETRÓW KRĘTOŚCI TĘTNIC WIEŃCOWYCH W OBRĘBIE LCx 

Na Rycinie 7. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic 

wieńcowych w obrębie gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (LCx).  
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Rycina 7. Porównanie krzywych ROC wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów 

krętości tętnic wieńcowych w obrębie LCx 

 
TI – Indeks Krętości, Segm – segment, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

Spośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych 

przedstawionych w Tabeli 18. dokonano ich porównania w obrębie gałęzi okalającej lewej 

tętnicy wieńcowej. Najwyższą wartość predykcyjną dla FMD spośród parametrów krętości dla 

gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej (LCx) stwierdzono dla TI wyznaczonego dla LCx. 

TI LCx osiągnął znamienność statystyczną i osiągnął istotnie wyższą wartość predykcyjną 

dla FMD niż liczba zakrętów >45° w obrębie gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej 

(p=0,002) oraz liczba zakrętów >30° w obrębie segmentu 12 (p=0,006), a także niż TI 

wyznaczony dla segmentu 12 (p=0,009). Wartości AUC analizowanych parametrów krętości 

tętnic wieńcowych w obrębie LCx zostały przedstawione w Tabeli 29, a zależności między 

nimi w Tabeli 30. 
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Tabela 29. Wyznaczone wartości AUC dla najbardziej istotnych parametrów krętości tętnic 

wieńcowych w obrębie LCx 

TI – Indeks Krętości, AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy 
wieńcowej 

 

Tabela 30. Porównanie wyznaczonych wartości AUC dla najbardziej istotnych parametrów 

krętości tętnic wieńcowych w obrębie LCx 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej  

Zmienne AUC 95% CI 

LCx TI 0,776 0,712-0,832 

LCx – liczba zakrętów >45° 0,725 0,658-0,786 

Segment 13 TI 0,705 0,635-0,768 

Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,688 0,618-0,752 

Segment 12 TI 0,678 0,605-0,745 

Porównywane zmienne p 

LCx TI ~ LCx - liczba zakrętów >45° 0,002 

LCx TI ~ Segment 12 TI 0,009 

LCx TI ~ Segment 13 TI 0,206 

LCx TI ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30°  0,006 

LCx TI ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,082 

LCx – liczba zakrętów >45° ~ Segment 12 TI 0,288 

LCx – liczba zakrętów >45° ~ Segment 13 TI  0,855 

LCx – liczba zakrętów >45° ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,224 

LCx – liczba zakrętów >45° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,832 

Segment 12 TI ~ Segment 13 TI  0,404 

Segment 12 TI ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,775 

Segment 12 TI ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30°  0,583 

Segment 13 TI ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,372 

Segment 13 TI ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,214 

Segment 12 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,538 
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4.1.13.4.2 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE TI WYZNACZONYCH 

DLA TĘTNIC WIEŃCOWYCH ORAZ ICH SEGMENTÓW 

4.1.13.4.2.1 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE TI WYZNACZONYCH 

DLA TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Na Rycinie 8. Przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących TI wyznaczonych dla tętnic 

wieńcowych.  

Rycina 8. Porównanie krzywych ROC w zakresie TI dla tętnic wieńcowych 

 
TI – Indeks Krętości, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, 
LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

Pośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych z Tabeli 18. 

dokonano porównania w obrębie najistotniejszych TI wyznaczonych dla tętnic wieńcowych. 

Porównanie wartości AUC w zakresie TI wyznaczonych dla tętnic wieńcowych wykazało, że 
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TI LAD ma wyższą wartość predykcyjną niż TI wyznaczony dla prawej tętnicy wieńcowej 

(RCA) (p=0,034). Wartości AUC analizowanych TI wyznaczonych dla tętnic wieńcowych 

zostały przedstawione w Tabeli 31. oraz zależności między nimi w Tabeli 32. 

Tabela 31. Wyznaczone wartości AUC w zakresie TI wyznaczonych dla tętnic wieńcowych 

TI – Indeks Krętości, AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LAD – 
gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 
 
 
Tabela 32. Porównanie wartości AUC w zakresie TI wyznaczonych dla tętnic wieńcowych 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości, RCA – prawa tętnica wieńcowa, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, 
LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 
 
 
 
4.1.13.4.2.2 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE TI WYZNACZONYCH 

DLA SEGMENTÓW TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Na Rycinie 9. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących TI wyznaczonych dla segmentów 

tętnic wieńcowych.  

Zmienne AUC 95% CI 

LAD TI 0,814 0,753-0,866 

LCx TI 0,776 0,712-0,832 

RCA TI 0,732 0,665-0,792 

Porównywane zmienne p 

LAD TI ~ LCx TI 0,279 

LAD TI ~ RCA TI 0,034 

LCx TI ~ RCA TI 0,302 
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Rycina 9. Porównanie krzywych ROC wykreślonych dla TI wyznaczonych dla segmentów tętnic 

wieńcowych. 

TI – Indeks Krętości, Segm – segment 

Spośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych 

przedstawionych w Tabeli 18. dokonano porównania TI wyznaczonych dla analizowanych 

segmentów tętnic wieńcowych. Najwyższą wartość predykcyjną dla FMD spośród TI 

wyznaczonych dla segmentów tętnic wieńcowych stwierdzono dla TI wyznaczonego dla 

segmentu 8. TI segmentu 8 osiągnął znamienność statystyczną i osiągnął istotnie wyższą 

wartość predykcyjną dla FMD niż TI dla segmentu 7 (p<0,0001), a także niż wartości TI 

wyznaczone dla pozostałych segmentów 9, 12, 13 (p<0,0001, p<0,0001, p=0,0003). Wartości 

AUC analizowanych TI wyznaczonych dla segmentów tętnic wieńcowych zostały 

przedstawione w Tabeli 33., a zależności między nimi w Tabeli 34.  
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Tabela 33. Wyznaczone wartości AUC w zakresie TI wyznaczonych dla segmentów tętnic 

wieńcowych 

TI – Indeks Krętości, AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności 

 

Tabela 34. Porównanie wartości AUC w zakresie TI wyznaczonych dla segmentów tętnic 

wieńcowych 

Porównywane zmienne p 

Segment 7 TI ~ Segment 8 TI <0,0001 

Segment 7 TI ~ Segment 9 0,073 

Segment 7 TI ~ Segment 12  0,211 

Segment 7 TI ~ Segment 13 TI 0,653 

Segment 8 TI ~ Segment 9 TI <0,0001 

Segment 8 TI ~ Segment 12 TI <0,0001 

Segment 8 TI ~ Segment 13 TI 0,0003 

Segment 9 TI ~ Segment 12 TI 0,717 

Segment 9 TI ~ Segment 13 TI 0,266 

Segment 12 TI ~ Segment 13 TI 0,495 
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
TI – Indeks Krętości  

Zmienne AUC 95% CI 

Segment 8 TI 0,868 0,808-0,914 

Segment 7 TI 0,745 0,673-0,808 

Segment 13 TI 0,723 0,650-0,788 

Segment 12 TI 0,686 0,611-0,754 

Segment 9 TI 0,668 0,592-0,737 
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4.1.13.4.3 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE LICZBY ZAKRĘTÓW 

W OBRĘBIE TĘTNIC WIEŃCOWYCH ORAZ ICH SEGMENTÓW 

 

4.1.13.4.3.1 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE LICZBY ZAKRĘTÓW 

TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Na Rycinie 10. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów krętości w zakresie 

liczby zakrętów tętnic wieńcowych. 

 
Rycina 10. Porównanie krzywych ROC w zakresie liczby zakrętów tętnic wieńcowych 

 
LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 
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Spośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych 

przedstawionych w Tabeli 18. dokonano ich porównania w obrębie liczby zakrętów tętnic 

wieńcowych. Najwyższą wartość predykcyjną dla FMD spośród liczby zakrętów tętnic 

wieńcowych stwierdzono dla liczby zakrętów >30° w obrębie LAD. Mediana liczby zakrętów 

>30° w obrębie LAD osiągnęła znamienność statystyczną i osiągnęła istotnie wyższą wartość 

predykcyjną dla FMD niż liczba zakrętów >45° w obrębie LAD (p=0,002). Wartości AUC 

analizowanych parametrów krętości tętnic wieńcowych zostały przedstawione w Tabeli 35., 

a zależności między nimi w Tabeli 36. 

Tabela 35. Wyznaczone wartości AUC w zakresie liczby zakrętów tętnic wieńcowych 

AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – 
gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej 

 

Tabela 36. Porównanie wartości AUC w zakresie liczby zakrętów tętnic wieńcowych 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej, LCx – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej  

Zmienne AUC 95% CI 

LAD – liczba zakrętów >30°  0,793 0,730-0,847 

LAD – liczba zakrętów >45°  0,755 0,689-0,813 

LCx – liczba zakrętów >45° 0,725 0,658-0,786 

Porównywane zmienne p 

LAD – liczba zakrętów >30° ~ LAD - liczba zakrętów >45°  0,002 

LAD – liczba zakrętów >30° ~ LCx - liczba zakrętów >45° 0,065 

LAD – liczba zakrętów >45° ~ LCx - liczba zakrętów >45° 0,426 
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4.1.13.4.3.2 PORÓWNANIE WARTOŚCI AUC W ZAKRESIE LICZBY ZAKRĘTÓW 

SEGMENTÓW TĘTNIC WIEŃCOWYCH 

Na Rycinie 11. przedstawiono porównanie krzywych ROC (Receiver Operating 

Characteristic) wykreślonych dla najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic 

wieńcowych w zakresie liczby zakrętów segmentów tętnic wieńcowych. 

 
Rycina 11. Porównanie krzywych ROC w zakresie liczby zakrętów segmentów tętnic wieńcowych 

Segm – segment 
 

Pośród najbardziej znaczących parametrów krętości tętnic wieńcowych 

przedstawionych w Tabeli 18. dokonano ich porównania w obrębie liczby zakrętów segmentów 

tętnic wieńcowych. Najwyższą wartość predykcyjną dla FMD, spośród liczby zakrętów 

segmentów tętnic wieńcowych, stwierdzono dla liczby zakrętów >30° w obrębie segmentu 8. 

Mediana liczby zakrętów >30° w obrębie segmentu 8 osiągnęła istotnie wyższą wartość 

predykcyjną dla FMD niż liczba zakrętów >30° w obrębie segmentu 7 (p<0,0001), segmentu 
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12 (p=0,0002), segmentu 13 (p=0,0006), a także liczba zakrętów >45° w zakresie segmentu 9 

(p<0,0001). Wartości AUC analizowanych parametrów krętości tętnic wieńcowych zostały 

przedstawione w Tabeli 37., a zależności między nimi w Tabeli 38. 

Tabela 37. Wyznaczone wartości AUC w zakresie liczby zakrętów segmentów tętnic wieńcowych 

AUC – pole pod krzywą, CI – przedział ufności 

 
Tabela 38. Porównanie wartości AUC w zakresie liczby zakrętów segmentów tętnic wieńcowych 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 

Zmienne AUC 95% CI 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° 0,844 0,781-0,894 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,825 0,760-0,878 

Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,709 0,636-0,775 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° 0,699 0,625-0,766 

Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,685 0,610-0,753 

Segment 9 – liczba zakrętów >45° 0,637 0,560-0,708 

Porównywane zmienne p 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >30° <0,0001 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,0003 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 9 – liczba zakrętów >45° 0,156 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,759 

Segment 7 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,834 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 8 – liczba zakrętów >45° 0,169 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 9 – liczba zakrętów >45° <0,0001 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,0002 

Segment 8 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,0006 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° ~ Segment 9 – liczba zakrętów >45° <0,0001 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,0011 

Segment 8 – liczba zakrętów >45° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,0049 

Segment 9 – liczba zakrętów >45° ~ Segment 12 – liczba zakrętów >30° 0,333 

Segment 9 – liczba zakrętów >45° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,148 

Segment 12 – liczba zakrętów >30° ~ Segment 13 – liczba zakrętów >30° 0,650 
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4.2 AORTA PIERSIOWA 

4.2.1 CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA BADANEJ POPULACJI 

Na 232 pacjentów z FMD włączonych do programu ARCADIA-Pol, badanie angio- TK 

tętnic wieńcowych wraz z oceną części wstępującej i zstępującej aorty zostało wykonane u 149 

pacjentów. Wśród 149 pacjentów z potwierdzoną FMD było 121 kobiet oraz 28 mężczyzn. 

Średni wiek badanej grupy pacjentów wynosił 48,5 ± 14,3 lat (przedział wiekowy 18–80 lat). 

Charakterystykę kliniczną chorych objętych analizą przedstawiono w Tabeli 41. 

W badanej grupie pacjentów zmiany naczyniowe o charakterze FMD w większości 

przypadków występowały w tętnicach nerkowych (88%). Drugą najczęstszą lokalizacją były 

tętnice dogłowowe (24%) – zwłaszcza tętnice szyjne, a także tętnice kręgowe i tętnice 

wewnątrzczaszkowe. Ponadto w badanej grupie pacjentów zmiany o charakterze FMD 

występowały także w tętnicach trzewnych, tętnicach kończyn górnych oraz kończyn dolnych 

(Tabela 39). 

 
Tabela 39. Częstość występowania zmian naczyniowych o charakterze FMD w różnych łożyskach 

naczyniowych w badanej populacji pacjentów z FMD 

Wartości przedstawiono jako n (%) 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa  

Łożysko naczyniowe FMD (n = 149) 

Tętnice nerkowe 131 (88%) 

Tętnice dogłowowe 36 (24%) 

Tętnice szyjne 31 (21%) 

Tętnice kręgowe 14 (9%) 

Tętnice wewnątrzczaszkowe 6 (4%) 

Tętnice trzewne 22 (15%) 

Tętnice pnia trzewnego i tętnice krezkowe 19 (13%) 

Tętnice śledzionowe 5 (3%) 

Inne tętnice trzewne 5 (3%) 

Tętnice kończyn górnych 4 (3%) 

Tętnice ramienne 1 (0,7%) 

Tętnice podobojczykowe 2 (1,3%) 

Tętnica piersiowa wewnętrzna 1 (0,7%) 

Tętnice biodrowe i udowe 15 (10%) 
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W badanej grupie u większości pacjentów zmiany o charakterze FMD stwierdzono 

w jednym łożysku naczyniowym (72%). Natomiast u 28% pacjentów zmiany o typie FMD 

występowały w co najmniej dwóch lub więcej łożyskach naczyniowych. Zestawienie liczby 

zajętych łożysk naczyniowych w badanej populacji pacjentów z FMD przedstawiono w Tabeli 

40. 

 
Tabela 40. Liczba zajętych łożysk naczyniowych przez FMD wśród badanej populacji pacjentów 

z potwierdzoną FMD 

Wartości przedstawiono jako n (%) 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

 

4.2.2 CHARAKTERYSTYKA DEMOGRAFICZNA BADANEJ POPULACJI ORAZ 

GRUPY KONTROLNEJ 

W Tabeli 41. przedstawiono porównanie parametrów biometrycznych oraz czynników 

ryzyka choroby wieńcowej w badanej grupie oraz w grupie kontrolnej z uwzględnieniem 

podziału grupy kontrolnej na pacjentów z nadciśnieniem tętniczym oraz bez stwierdzonego 

nadciśnienia tętniczego. Grupa badana oraz grupa kontrolna nie różniły się istotnie 

statystycznie pod względem płci, wieku, wzrostu ani częstości występowania cukrzycy 

i hiperlipidemii. Natomiast grupa kontrolna charakteryzowała się istotnie wyższą masą ciała 

(75,6 ± 13,6 kg vs 70,2 ± 14,2 kg, p=0,001) oraz wskaźnikiem BMI (27,0 ± 4,1 vs 25,0 ± 4,2, 

p<0,0001) niż badana populacja. W grupie pacjentów z FMD istotnie częściej występowało 

nadciśnienie tętnicze (93% vs 48%, p<0,00001) oraz nikotynizm (38% vs 12%, p<0,00001). 

W kontrolnej grupie chorych ze stwierdzonym nadciśnieniem tętniczym wiek 

(54,9 ± 13,1 lat vs 48,5 ± 14,3 lat, p=0,002), masa ciała (79,2 ± 12,7 kg vs 70,2 ± 14,2 kg, 

Liczba łożysk naczyniowych FMD (n=149) 

1 łożysko naczyniowe 108 (72,5%) 

2 łożyska naczyniowe 26 (17,5%) 

3 łożyska naczyniowe 11 (7,4%) 

4 łożyska naczyniowe 2 (1,3%) 

5 łożysk naczyniowych 2 (1,3%) 
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p<0,0001) oraz wskaźnik BMI (28,3 ± 3,9 vs 25,0 ± 4,2, p<0,0001) były istotnie wyższe niż 

w badanej grupie chorych z FMD. Ponadto w grupie pacjentów ze stwierdzonym nadciśnieniem 

tętniczym istotnie częściej występowała cukrzyca (16% vs 7%, p=0,042) oraz hiperlipidemia 

(60% vs 38%, p=0,0025) niż w badanej populacji. 

Wśród pacjentów z FMD istotnie częściej występowała hiperlipidemia (38% vs 24%, 

p=0,038) w porównaniu do grupy kontrolnej bez nadciśnienia tętniczego. Nikotynizm był 

istotnie częstszy u chorych z FMD niż w grupie kontrolnej, również w porównaniu do 

kontrolnych podgrup pacjentów – z nadciśnieniem tętniczym oraz bez nadciśnienia tętniczego 

(38% vs 12% vs 13% vs 10%, p<0,00001; p=0,00025; p=0,000012). 

 
Tabela 41. Porównanie parametrów biometrycznych oraz czynników ryzyka choroby wieńcowej 

w badanej grupie chorych z FMD oraz w grupie kontrolnej z uwzględnieniem podziału grupy 

kontrolnej (GK) na grupę z nadciśnieniem tętniczym (GKNT) i bez nadciśnienia tętniczego 

(GKbNT) 

Parametr (jednostka) 

Grupa 
badana 
(FMD, 
n=149) 

Grupa 
kontrolna 

(GK, 
n=139) 

Grupa kontrolna 
p 

FMD vs GK/ FMD vs 
GKNT/ FMD vs GKbNT 

NT (+) 
(GKNT, 
n=67) 

NT (-) 
(GKbNT, 

n=72) 

Wiek (lata) 48,5 ± 14,3 50,2 ±13,6 54,9 ± 13,1 45,9 ±12,7 0,350 / 0,002 / 0,161 

Masa ciała (kg) 70,2 ± 14,2 75,6 ± 13,6 79,2 ± 12,7 71,7 ± 13,7 0,001 / <0,0001 / 0,429 

Wzrost (m) 1,67 ±0,08 1,67 ± 0,08 1,67 ± 0,07 1,67 ± 0,08 0,957 / 0,807 / 0,874 

BMI (kg/m2) 25,0 ± 4,2 27,0 ± 4,1 28,3 ± 3,9 25,7 ± 3,8 <0,0001 / <0,0001 / 0,165 

Płeć żeńska (%) 121 (81%) 112 (81%) 56 (84%) 56 (78%) 0,891 / 0,675 / 0,550 

Cukrzyca (%) 11 (7%) 17 (12%) 11 (16%) 6 (8%) 0,165 / 0,042 / 0,062 

Nadciśnienie tętnicze 
(%) 139 (93%) 67 (48%)   <0,00001/-/- 

Nikotynizm (%) 57 (38%) 16 (12%) 9 (13%) 7 (10%) <0,00001 / 0,00025 / 
0,000012 

Hiperlipidemia (%) 56 (38%) 57 (41%) 40 (60%) 17 (24%) 0,552 / 0,0025 / 0,038 
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, NT – nadciśnienie tętnicze, BMI – wskaźnik masy ciała, GK – grupa 
kontrolna, GKNT – grupa kontrolna z nadciśnieniem tętniczym, GKbNT – grupa kontrolna bez nadciśnienia 
tętniczego 
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4.2.3 DOBÓR GRUP 

Procedura dopasowania par (ang. case control matching) pozwoliła na zidentyfikowanie 

139 par, składających się z jednego pacjenta z badanej grupy z FMD oraz jednego pacjenta 

z grupy kontrolnej, zgodnych pod względem wieku i płci. Uzyskano 112 par żeńskich oraz 

27 par męskich. Grupy nie różniły się istotnie pod względem wieku (48,5 ± 14,3 lat vs 50,2 

± 13,6 lat, p=0,350) ani płci (81% vs 81%, p=0,891). 

 

4.2.4 ANALIZA RÓŻNIC W OBRĘBIE PARAMETRÓW MORFOLOGICZNYCH 

OPUSZKI AORTY ORAZ CZĘŚCI WSTĘPUJĄCEJ I ZSTĘPUJĄCEJ AORTY 

POMIĘDZY GRUPĄ BADANĄ, A GRUPĄ KONTROLNĄ 

Analiza różnic pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD i grupą kontrolną w obrębie 

parametrów morfologicznych aorty wstępującej i zstępującej została przeprowadzona 

w następujących krokach:  

1. Wyodrębnienie istotnych różnic pomiędzy analizowanymi grupami chorych w obrębie 

parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią wstępującą i zstępującą 

aorty z uwzględnieniem nadciśnienia tętniczego. 

2. Wyodrębnienie niezależnych różnic pomiędzy analizowanymi grupami chorych 

w obrębie parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią wstępującą 

i zstępującą aorty.  
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4.2.4.1 WYODRĘBNIENIE RÓŻNIC W OBRĘBIE PARAMETRÓW 

MORFOLOGICZNYCH CZĘŚCI WSTĘPUJĄCEJ I ZSTĘPUJĄCEJ AORTY 

POMIĘDZY GRUPĄ BADANĄ ORAZ GRUPĄ KONTROLNĄ 

 

4.2.4.1.1 PORÓWNANIE PARAMETRÓW MORFOLOGICZNYCH OPUSZKI 

AORTY WRAZ Z CZĘŚCIĄ WSTĘPUJĄCĄ I ZSTĘPUJĄCĄ AORTY 

W BADANEJ POPULACJI ORAZ W GRUPIE KONTROLNEJ 

Badana populacja chorych z FMD charakteryzowała się mniejszymi wymiarami 

opuszki aorty, jednak istotne różnice pomiędzy grupami stwierdzono w obrębie średnicy 

pierścienia aortalnego (2,3 cm vs 2,9 cm, p<0,001), jego pola powierzchni (4,9 cm2 vs 7,5 cm2, 

p<0,001) oraz obwodu (8,4 cm vs 9,9 cm, p<0,001), a także średnicy zatoki Valsalvy (3,0 cm 

vs 3,2 cm, p=0,030) oraz wysokości odejścia prawej i lewej tętnicy wieńcowej (1,1 cm 

vs 1,3 cm, p<0,001; 1,2 cm vs 1,3 cm, p<0,001). Różnice w wymiarach pozostałych 

parametrów oraz średnica aorty wstępującej i zstępującej pomiędzy badaną grupą, a grupą 

kontrolną nie osiągnęły znamienności statystycznej.  

Średnica aorty wstępującej i zstępującej była istotnie większa w grupie pacjentów 

z FMD niż w podgrupie pacjentów bez nadciśnienia tętniczego (3 cm vs 2,9 cm, p=0,004; 

2,4 cm vs 2,2 cm, p=0,001). 

Różnice w wymiarach analizowanych parametrów aorty pomiędzy badaną populacją 

chorych oraz podgrupami kontrolnymi pacjentów z nadciśnieniem tętniczym oraz bez 

nadciśnienia tętniczego były podobne do zaobserwowanych pomiędzy badaną grupą FMD 

a całą grupą kontrolną (Tabela 42). 
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Tabela 42. Porównanie parametrów morfologicznych aorty wstępującej i zstępującej pomiędzy 

badaną grupą chorych z FMD oraz grupą kontrolną, z uwzględnieniem podziału grupy kontrolnej 

(GK) na grupę pacjentów z nadciśnieniem tętniczym (GKNT) oraz bez nadciśnienia tętniczego 

(GKbNT) 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa, NT – nadciśnienie tętnicze, GK – grupa kontrolna, GKNT – grupa 
kontrolna z nadciśnieniem tętniczym, GKbNT – grupa kontrolna bez nadciśnienia tętniczego 

 

Parametr (jednostka) 

Grupa 
badana 
(FMD, 
n=149) 

Grupa 
kontrolna 

(GK, n=139) 

Grupa kontrolna p 

FMD vs GK/ FMD vs 
GKNT/ FMD vs 

GKbNT 

NT (+) 
(GKNT, 
n=67) 

NT (-) 
(GKbNT, 

n=72) 

Pierścień aortalny (cm) 2,3 [2,2-2,6] 2,9 [2,7-3,1] 2,9 [2,7-3,2] 2,9 [2,7-3,1] <0,001/ <0,001 / <0,001 

Pierścień aortalny – pole 
powierzchni (cm2) 4,9 [4,3-5,6] 7,5 [6,6-8,6] 7,5 [6,7-8,8] 7,5 [6,3-8,3] <0,001 / <0,001 / <0,001 

Pierścień aortalny – 
obwód (cm) 8,4 [7,7-8,8] 9,9 [9,4-10,7] 10,0 [9,4-

10,7] 9,9 [9,1-10,5] <0,001 / <0,001 / <0,001 

Zatoka Valsalvy (cm) 3,0 [2,8-3,3] 3,2 [2,9-3,4] 3,2 [3,0-3,4] 3,1 [2,9-3,4] 0,030 / 0,002 / 0,101 

Połączenie zatokowo-
cylindryczne (cm) 2,7 [2,5-3,0] 2,8 [2,5-2,9] 2,8 [2,6-3,0] 2,7 [2,5-2,9] 0,664 / 0,236 / 0,538 

Średnica aorty 
wstępującej (cm) 3,0 [2,7-3,3] 3,0 [2,8-3,2] 3,1 [2,9-3,2] 2,9 [2,7-3,1] 0,081 / 0,944 / 0,004 

Średnica aorty zstępującej 
(cm) 2,4 [2,2-2,7] 2,3 [1,8-2,6] 2,4 [1,3-2,6] 2,2 [1,8-2,4] 0,075 / 0,764 / 0,001 

Wysokość odejścia 
prawej tętnicy wieńcowej 
(cm) 

1,1 [1,1-1,3] 1,3 [1,1-1,5] 1,3 [1,1-1,5] 1,3 [1,2-1,4] <0,001 / <0,001/ <0,001 

Wysokość odejścia lewej 
tętnicy wieńcowej (cm) 1,2 [1,1-1,4] 1,3 [1,2-1,4] 1,3 [1,2-1,5] 1,3 [1,2-1,4] <0,001 / <0,001 / <0,001 

Średnica ujścia prawej 
tętnicy wieńcowej (cm) 0,3 [0,2-0,3] 0,3 [0,3-0,3] 0,3 [0,3-0,3] 0,3 [0,2-0,3] 0,539 / 0,153 / 0,584 

Średnica ujścia lewej 
tętnicy wieńcowej (cm) 0,3 [0,3-0,4] 0,3 [0,3-0,4] 0,3 [0,3-0,4] 0,3 [0,3-0,4] 0,323 / 0,222 / 0,787 



120 

 

4.2.4.1.2 PORÓWNANIE PARAMETRÓW MORFOLOGICZNCYH OPUSZKI 

AORTY WRAZ Z CZĘŚCIĄ WSTĘPUJĄCĄ I ZSTĘPUJĄCĄ AORTY 

W BADANEJ POPULACJI POMIĘDZY PACJENTAMI ZE ZMIANAMI 

FMD O CHARAKTERZE OGNISKOWYM ORAZ ZMIANAMI FMD 

O CHARAKTERZE WIELOOGNISKOWYM 

Wymiary ocenianych parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią 

wstępującą i zstępującą aorty nie różniły się istotnie pomiędzy grupą pacjentów, u których 

stwierdzono zmiany FMD o charakterze wieloogniskowym, a populacją chorych, u których 

stwierdzono zmiany FMD o charakterze ogniskowym (Tabela 43). 

Tabela 43. Porównanie parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią wstępującą 

i zstępującą aorty pomiędzy pacjentami ze zmianami FMD o charakterze wieloogniskowym 

oraz pacjentami ze zmianami FMD o charakterze ogniskowym 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa 

 

Parametr (jednostka) FMD wieloogniskowe 
(n=42) 

FMD ogniskowe 
(n=107) p 

Pierścień aortalny (cm) 2,3 [2,1-2,6] 2,4 [2,2-2,7] 0,302 

Pierścień aortalny – pole powierzchni 
(cm2) 4,9 [4,2-5,4] 5,0 [4,3-5,8] 0,459 

Pierścień aortalny – obwód (cm) 8,2 [7,7-8,8] 8,4 [7,7-8,9] 0,558 

Zatoka Valsalvy (cm) 3,0 [2,8-3,2] 3,0 [2,8-3,3] 0,478 

Połączenie zatokowo-cylindryczne 
(cm) 2,7 [2,5-3,0] 2,7 [2,5-2,9] 0,948 

Średnica aorty wstępującej (cm) 3,0 [2,7-3,3] 3,1 [2,7-3,3] 0,966 

Średnica aorty zstępującej (cm) 2,4 [2,2-2,8] 2,5 [2,2-2,6] 0,918 

Wysokość odejścia prawej tętnicy 
wieńcowej 1,1 [0,9-1,2] 1,1 [1,0-1,3] 0,167 

Wysokość odejścia lewej tętnicy 
wieńcowej 1,2 [1,1-1,3] 1,3 [1,1-1,4] 0,270 

Średnica ujścia prawej tętnicy 
wieńcowej 0,3 [0,2-0,3] 0,3 [0,3-0,3] 0,077 

Średnica ujścia lewej tętnicy 
wieńcowej 0,3 [0,3-0,3] 0,3 [0,3-0,4] 0,705 
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4.2.4.1.3 PORÓWNANIE PARAMETRÓW MORFOLOGICZNYCH OPUSZKI 

AORTY WRAZ Z CZĘŚCIĄ WSTĘPUJĄCĄ I ZSTĘPUJĄCĄ AORTY 

W BADANEJ POPULACJI, POMIĘDZY PACJENTAMI Z ZAJĘTYM 

PRZEZ FMD JEDNYM ŁOŻYSKIEM NACZYNIOWYM ORAZ 

PACJENTAMI Z ZAJĘTYMI PRZEZ FMD CO NAJMNIEJ DWOMA 

ŁOŻYSKAMI NACZYNIOWYMI 

Wymiary parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią wstępującą 

i zstępującą aorty istotnie nie różniły się pomiędzy badaną grupą pacjentów, u których 

stwierdzono zmiany FMD w jednym łożysku naczyniowym oraz u pacjentów ze zmianami 

FMD stwierdzonymi w dwóch lub więcej łożyskach naczyniowych (Tabela 44). 

Tabela 44. Porównanie parametrów morfologicznych opuszki aorty wraz z częścią wstępującą 

i zstępującą aorty pomiędzy pacjentami ze zmianami FMD stwierdzonymi w jednym łożysku 

naczyniowym oraz pacjentami ze zmianami FMD stwierdzonymi w dwóch lub więcej łożyskach 

naczyniowych 

Parametr (jednostka) FMD w 1 łożysku 
naczyniowym (n=108) 

FMD w 2 i więcej 
łożyskach 

naczyniowych (n=41) 
p 

Pierścień aortalny (cm) 2,4 [2,2-2,7] 2,3 [2,1-2,6] 0,293 

Pierścień aortalny – pole powierzchni 
(cm2) 4,9 [4,3-5,8] 4,9 [4,2-5,4] 0,576 

Pierścień aortalny – obwód (cm) 8,4 [7,7-8,8] 8,2 [7,7-8,9] 0,689 

Zatoka Valsalvy (cm) 3,0 [2,8-3,3] 3,0 [2,8-3,2] 0,556 

Połączenie zatokowo-cylindryczne (cm) 2,7 [2,5-2,9] 2,7 [2,5-3,0] 0,747 

Średnica aorty wstępującej (cm) 3,1 [2,7-3,3] 3,0 [2,8-3,4] 0,888 

Średnica aorty zstępującej (cm) 2,5 [2,2-2,6] 2,4 [2,2-2,8] 0,870 

Wysokość odejścia prawej tętnicy 
wieńcowej 1,1 [1,1-1,3] 1,1 [0,9-1,3] 0,271 

Wysokość odejścia lewej tętnicy 
wieńcowej 1,3 [1,1-1,4] 1,2 [1,1-1,3] 0,407 

Średnica ujścia prawej tętnicy wieńcowej 0,3 [0,3-0,3] 0,3 [0,3-0,3] 0,084 

Średnica ujścia lewej tętnicy wieńcowej 0,3 [0,3-0,4] 0,3 [0,3-0,3] 0,897 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
FMD – dysplazja włóknisto-mięśniowa  
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4.2.4.2 WYODRĘBNIENIE NIEZALEŻNYCH RÓŻNIC W OBRĘBIE 

PARAMETRÓW MORFOLOGICZNYCH OPUSZKI AORTY WRAZ 

Z CZĘŚCIĄ WSTĘPUJĄCĄ I ZSTĘPUJĄCĄ AORTY POMIĘDZY GRUPĄ 

BADANĄ ORAZ GRUPĄ KONTROLNĄ 

 

4.2.4.2.1 OKREŚLENIE PARAMETRÓW BIOMETRYCZNYCH I CZYNNIKÓW 

RYZYKA CHOROBY WIEŃCOWEJ ISTOTNIE RÓŻNIĄCYCH SIĘ 

POMIĘDZY GRUPĄ BADANĄ ORAZ GRUPĄ KONTROLNĄ 

W celu określenia parametrów biometrycznych i czynników ryzyka choroby 

wieńcowej, które potencjalnie mogłyby wpływać na wartości parametrów morfologicznych 

opuszki aorty oraz części wstępującej i zstępującej aorty, przeprowadzono analizę 

jednoczynnikową i wieloczynnikową z wykorzystaniem regresji logistycznej. W analizie 

jednoczynnikowej istotnymi zmiennymi okazały się: masa ciała (p=0,002), BMI (p=0,0002), 

nadciśnienie tętnicze (p<0,0001) oraz nikotynizm (p=0,401). W analizie wieloczynnikowej 

istotne okazały się trzy czynniki: BMI (p=0,006), nadciśnienie tętnicze (p<0,0001) 

oraz nikotynizm (p=0,0002). Wyniki analizy jednoczynnikowej i wieloczynnikowej 

przedstawiono w Tabeli 45. 

 
Tabela 45. Analiza parametrów biometrycznych i czynników ryzyka choroby wieńcowej istotnie 

różniących się między badaną populacją pacjentów z FMD oraz grupą kontrolną przy 

wykorzystaniu modelu regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej 

Parametr 
(jednostka) 

Analiza jednoczynnikowa Analiza wieloczynnikowa 
OR 95% CI p OR 95% CI p 

Wiek (lata) 0,99 0,98-1,01 0,310 - - - 
Masa ciała (kg) 0,97 0,96-0,99 0,002 0,99 0,96-1,04 0,928 
Wzrost (m) 1,11 0,06-21,44 0,943 - - - 
BMI (kg/m2) 0,89 0,84-0,94 0,0002 0,82 0,72-0,95 0,006 
Płeć żeńska 1,04 0,58 - 1,88 0,892 - - - 
Cukrzyca 0,55 0,25-1,23 0,146 - - - 
Nadciśnienie 
tętnicze 14,11 6,83-29,13 <0,0001 21,56 8,91-52,17 <0,0001 

Nikotynizm 4,47 2,41-8,31 <0,0001 4,17 1,95-8,93 0,0002 
Hiperlipidemia 0,81 0,50-1,32 0,401 - - - 

Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
BMI – wskaźnik masy ciała, CI – przedział ufności, OR – iloraz szans 
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4.2.4.2.2 WYODRĘBNIENIE NIEZALEŻNYCH RÓŻNIC W OBRĘBIE 

PARAMETRÓW MORFOLOGICZNYCH OPUSZKI AORTY WRAZ 

Z CZĘŚCIĄ WSTĘPUJĄCĄ I ZSTĘPUJĄCĄ AORTY POMIĘDZY GRUPĄ 

BADANĄ ORAZ GRUPĄ KONTROLNĄ 

W ostatnim kroku, w celu oceny wpływu istotnych zmiennych wyodrębnionych 

w Tabeli 45. na różnice pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD i grupą kontrolną w obrębie 

parametrów morfologicznych opuszki aorty i części wstępującej i zstępującej aorty (Tabela 42), 

zastosowano wieloczynnikową regresję logistyczną. Do poszczególnych modeli 

wieloczynnikowych włączono następujące istotne zmienne: BMI, NT oraz nikotynizm. 

Parametry morfologiczne opuszki aorty i części wstępującej oraz zstępującej aorty istotnie 

różniące się pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD oraz grupą kontrolną wyodrębniono 

w Tabeli 42. – były to wymiary pierścienia aortalnego (p<0,001), w tym jego pole powierzchni 

i obwód (p<0,001; p<0,001), zatoki Valsalvy (p=0,03) oraz wysokość odejścia prawej i lewej 

tętnicy wieńcowej (p<0,001; p<0,001). Wykazano, że różnice pomiędzy analizowanymi 

parametrami morfologicznymi opuszki aorty oraz części wstępującej i zstępującej aorty, 

tj. wymiar pierścienia aortalnego, w tym jego obwód i pole powierzchni, a także zatoka 

Valsalvy oraz wysokość odejścia lewej tętnicy wieńcowej, pomiędzy badaną grupą pacjentów 

z FMD a grupą kontrolną są niezależne od ww. zmiennych klinicznych. Wyniki analizy 

wieloczynnikowej przedstawiono w Tabeli 46. 

Tabela 46. Analiza istotnych czynników ryzyka choroby wieńcowej dla parametrów 

morfologicznych aorty wstępującej i zstępującej, które znacząco różniły się pomiędzy badaną 

grupą pacjentów oraz grupą kontrolną przy wykorzystaniu wieloczynnikowej regresji 

logistycznej 

Czynniki ryzyka OR 95% CI p 

Pierścień aortalny 0,01 0,003-0,04 <0,0001 

BMI 0,85 0,77-0,93 0,0007 

Nadciśnienie tętnicze 29,08 9,56-88,48 <0,0001 

Nikotynizm 3,72 1,45-9,54 0,006 

Pierścień aortalny, pole powierzchni (cm2) 0,35 0,26-0,47 <0,0001 

BMI 0,85 0,77-0,93 0,0009 

Nadciśnienie tętnicze 22,83 7,65-68,08 <0,0001 
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Nikotynizm 3,62 1,37-9,55 0,009 

Pierścień aortalny, obwód (cm) 0,22 0,14-0,33 <0,0001 

BMI 0,86 0,78-0,94 0,002 

Nadciśnienie tętnicze 24,77 8,31-73,83 <0,0001 

Nikotynizm 3,05 1,19-7,81 0,020 

Zatoka Valsalvy 0,42 0,20-0,89 0,024 

BMI 0,82 0,76-0,89 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 22,68 9,24-55,66 <0,0001 

Nikotynizm 4,34 2,01-9,37 0,0002 

Wysokość odejścia prawej tętnicy wieńcowej 0,87 0,49-1,54 0,640 

BMI 0,82 0,76-0,89 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 21,38 8,84-51,72 <0,0001 

Nikotynizm 4,09 1,91-8,77 0,0003 

Wysokość odejścia lewej tętnicy wieńcowej 0,10 0,02-0,44 0,002 

BMI 0,82 0,75-0,88 <0,0001 

Nadciśnienie tętnicze 21,78 8,88-53,42 <0,0001 

Nikotynizm 4,14 1,91-8,98 0,0003 
Wartość p: 0.01<p<0.05 zaznaczono drukiem wytłuszczonym, <0.01 zaznaczono na czerwono 
 
BMI – wskaźnik masy ciała, CI – przedział ufności, OR – iloraz szans  
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5 DYSKUSJA 

5.1 TĘTNICE WIEŃCOWE  
 

W pierwszej części pracy przedstawiono szczegółową ocenę tętnic wieńcowych 

u chorych z potwierdzoną FMD w łożysku pozawieńcowym. Uzyskane wyniki zostały 

porównane z populacją grupy kontrolnej z uwzględnieniem podziału grupy kontrolnej na 

chorych ze stwierdzonym nadciśnieniem tętniczym oraz bez nadciśnienia tętniczego. Zgodnie 

z aktualną wiedzą, jest to pierwsze, a także największe badanie, które przy użyciu obrazowania 

za pomocą tomografii komputerowej tętnic wieńcowych pozwoliło na ocenę tętnic wieńcowych 

u chorych z potwierdzoną FMD. Jest to również pierwsze opracowanie, w którym 

przedstawiono porównanie otrzymanych danych z kontrolną grupą pacjentów. Wyniki pracy 

przedstawiają szczegółową charakterystykę tętnic wieńcowych, w tym ocenę częstości 

występowania zmian naczyniowych charakterystycznych dla FMD o typie ogniskowym lub 

wieloogniskowym, a także anomalii naczyniowych takich jak obecność poszerzeń, ektazji, 

tętniaków oraz rozwarstwień tętnic w populacji chorych z FMD. Dodatkowo wyznaczono 

średnie pola powierzchni przekroju tętnic wieńcowych oraz średnią wartość średnic tętnic 

wieńcowych w populacji obu grup, a także przeanalizowano krętość tętnic wieńcowych, 

poszukując predyktorów choroby wśród populacji chorych. Co istotne, wskazane różnice 

pomiędzy grupami nie były związane z miażdżycą tętnic wieńcowych, gdyż w tej analizie 

wykluczono takich chorych. W analizowanej grupie 103 chorych z potwierdzoną FMD nie 

wykazano obecności typowych zmian naczyniowych o charakterze FMD typu ogniskowego 

lub wieloogniskowego oraz towarzyszących chorobie anomalii naczyniowych jak zwężenia 

tętnic, poszerzenia tętnic, ektazje, tętniaki, rozwarstwienia w tętnicach wieńcowych. W toku 

analizy zaobserwowano różnicę w wymiarach tętnic wieńcowych pomiędzy badaną grupą 

pacjentów oraz grupą kontrolną, a także wzmożoną krętość tętnic wieńcowych w grupie 

pacjentów z FMD, co pozwoliło na określenie definicji wzmożonej krętości tętnic wieńcowych.  

W literaturze istnieje niewiele doniesień na temat zmian naczyniowych w tętnicach 

wieńcowych u chorych z potwierdzoną FMD. Dane naukowe są oparte głównie na 

pojedynczych opisach przypadków klinicznych u pacjentów, którzy prezentowali jawne 

objawy zajęcia tego łożyska naczyniowego (84-87). Badania oparte na większych grupach 

chorych z potwierdzoną FMD są bardzo ograniczone. Jedno z pierwszych opublikowanych 

badań, w którym przedstawiono obraz kliniczny wraz z opisem zmian w tętnicach wieńcowych 

wśród chorych na FMD, zostało opublikowane w 2016 roku (82). Do badania włączono 
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zaledwie 32 pacjentów z potwierdzoną FMD o typie wieloogniskowym w przynajmniej jednym 

pozawieńcowym łożysku naczyniowym. W badaniu angiograficznym tętnic wieńcowych 

u pacjentów zgłaszających objawy bólu w klatce piersiowej najczęściej stwierdzaną patologią 

naczyniową była wzmożona krętość tętnic wieńcowych (n=32, 100%), następnie nieregularne 

zwężenie tętnicy (n=19, 59%), a także poszerzenie tętnicy (n=18, 56%), określane jako łagodne, 

obejmujące wielkością ≤1,5 średnicy tętnicy. Obecność tętniaków oraz spontaniczne 

rozwarstwienie tętnicy wieńcowej (SCAD) były dużo rzadziej stwierdzane i zostało 

zdiagnozowane u 13 pacjentów (n=13, 41%). Badacze sklasyfikowali i wyróżnili 3 rodzaje 

krętości tętnic wieńcowych: łagodną krętość tętnic wieńcowych (ang. mild tortuosity) 

definiowaną jako obecność ≥3 krzywizn o mierze ≥45° w przebiegu tętnicy wieńcowej 

o średnicy ≥2 mm, umiarkowaną krętość tętnic wieńcowych (ang. moderate tortuosity) jako 

obecność ≥3 krzywizn o mierze ≥90° w przebiegu tętnicy wieńcowej oraz wzmożoną krętość 

tętnic wieńcowych (ang. severe tortuosity) jako obecność ≥2 krzywizn o mierze ≥180° (82). 

Ocena krętości tętnic wieńcowych metodą Saw i wsp. pozwoliła na stwierdzenie, że 

u 3 pacjentów (9%) zobrazowano łagodną krętość tętnic wieńcowych, u 18 pacjentów (56%) 

umiarkowaną krętość, natomiast wzmożoną krętość u 11 pacjentów (34%). Opisana przez Saw 

i wsp. metoda oceny krętości tętnic wieńcowych pozwala na oznaczenie stopnia krętości tętnic 

wieńcowych u badanych pacjentów, jednak zdecydowanie różni się od dokładnej oceny 

krętości tętnic wieńcowych uwzględniającej krętość na poziomie segmentów tętnic 

wieńcowych, przyjętej w tej rozprawie doktorskiej. Ponadto istotne jest, że w cytowanej pracy 

wykonywano angiografię tętnic wieńcowych jedynie u pacjentów z objawami ostrego zespołu 

wieńcowego – w przeciwieństwie do niniejszego opracowania, w którym badanie angio-TK 

tętnic wieńcowych zostało wykonane u 103 kolejnych chorych z rozpoznaną FMD, zarówno 

o typie ogniskowym, jak i wieloogniskowym, którzy nie zgłaszali objawów choroby wieńcowej 

w chwili badania, w tym bólu w klatce piersiowej. W tej rozprawie wykluczono również 

populację chorych ze zmianami miażdżycowymi w tętnicach wieńcowych, natomiast Saw 

i wsp. wykluczyli pacjentów, u których w koronarografii stwierdzono zmiany miażdżycowe 

zajmujące ponad 30% światła naczynia. Opisane różnice stanowią istotne ograniczenia 

w porównaniu wyników obu analiz. 

W opublikowanej przez van Twist i wsp. serii przypadków klinicznych przedstawiono 

5 chorych, u których zadecydowano o poszerzeniu diagnostyki obrazowej serca z powodu 

wysiłkowego bólu w klatce piersiowej. Na podstawie dokładnie przeprowadzonego badania 

podmiotowego i przedmiotowego oraz po wykonaniu badania angiografii tętnic wieńcowych, 
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w którym zobrazowano wzmożoną krętość tętnic wieńcowych, wysunięto podejrzenie 

występowania u pacjentów FMD. W toku diagnostyki, po przeprowadzeniu badań angiografii 

tętnic nerkowych lub angiografii tętnic szyjnych, FMD w tętnicach nerkowych bądź w tętnicach 

szyjnych zostały potwierdzone we wszystkich opisanych przypadkach klinicznych (83). 

Na podstawie wyników ww. opracowania można ostrożnie formułować hipotezę, że wzmożona 

krętość naczyń wieńcowych u objawowych (bóle w klatce piersiowej) chorych może korelować 

z obecnością FMD w pozasercowym łożysku naczyniowym, co nie stoi w sprzeczności 

z wynikami tej rozprawy. Oprócz małej liczebności badanej grupy pacjentów słabością 

opracowania pozostaje brak opisu dokładnej metodologii badania angiograficznego, definicji 

krętości tętnic wieńcowych, a także brak informacji na temat występowania miażdżycy 

w tętnicach wieńcowych.  

W badaniu opublikowanym w 2014 roku Eleid i wsp. zakwalifikowali do analizy ponad 

200 chorych z rozpoznanym epizodem SCAD i udowodnili związek pomiędzy wzmożoną 

krętością tętnic wieńcowych a występowaniem FMD oraz SCAD, a także zwiększonym 

ryzykiem nawrotu SCAD w najbardziej krętych segmentach tętnic wieńcowych. Ponadto 

zaobserwowano częstsze występowanie wzmożonej krętości tętnic wieńcowych u chorych 

z FMD niż u pacjentów, u których nie stwierdzono FMD. Spośród 246 chorych włączonych do 

analizy u 112 pacjentów przeprowadzono dodatkową diagnostykę obrazową, poszukując 

dodatkowych, pozawieńcowych, uogólnionych waskulopatii naczyniowych – u 63 chorych 

stwierdzono FMD. Dodatkowo badacze oceniali tętnice wieńcowe pod kątem ich krętości, 

proponując pojęcie tortuosity score jako wynik sumy punktów dla głównych tętnic wieńcowych 

(gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej, gałęzi okalającej lewej tętnicy 

wieńcowej oraz prawej tętnicy wieńcowej), przyjmując 0 jako brak krętości, 1 jako krętość 

łagodną (ang. mild tortuosity) definiowaną jako obecność ≥3 krzywizn o mierze 45°-90° 

w przebiegu tętnicy wieńcowej lub ≥3 krzywizny o mierze 90°-180° w przebiegu tętnicy 

wieńcowej o średnicy ≥2 mm; 2 jako krętość (ang. tortuosity) definiowaną jako obecność 

≥3 krzywizn o mierze 90°-180° w przebiegu tętnicy wieńcowej o średnicy ≥2 mm oraz 3 jako 

wzmożoną krętość (ang. severe tortuosity) jako obecność ≥2 krzywizn o mierze ≥180° 

w przebiegu tętnicy wieńcowej o średnicy ≥2 mm. Ponadto na podstawie własnych obserwacji 

zdefiniowano dodatkowe markery krętości tętnic wieńcowych, które częściej występują 

u chorych z FMD (intravessel symmetry sign, multivessel symmetry sign, corkscrew sign). 

Zaproponowana definicja krętości tętnic wieńcowych przez Eleid i wsp. pozwala na wskazanie 

stopnia krętości tętnic wieńcowych u danego pacjenta lub stopnia krętości danej tętnicy 
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wieńcowej, jednak nie umożliwia szczegółowej, segmentowej oceny tętnic wieńcowych 

i zdecydowanie różni się od wnikliwej metody pomiaru krętości tętnic wieńcowych przyjętej 

w tej rozprawie. To właśnie szczegółowe pomiary krętości poszczególnych segmentów tętnic 

wieńcowych przedstawione w tej rozprawie doktorskiej pozwoliły na wskazanie predyktorów 

FMD, wskazując na wzmożoną krętość segmentów dystalnych gałęzi przedniej zstępującej 

lewej tętnicy wieńcowej, przy czym oceniana krętość w obrębie segmentów proksymalnych 

LAD i LCx nie różniła się istotnie pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD a grupą kontrolną. 

Istotną różnicą pomiędzy pracami jest również to, że Eleid i wsp. włączyli do swojej analizy 

pacjentów z potwierdzonym epizodem SCAD, natomiast w tej rozprawie u żadnego pacjenta 

z badanej grupy chorych z potwierdzoną FMD nie stwierdzono epizodu spontanicznego 

rozwarstwienia tętnicy wieńcowej (116).  

W rekomendacji ekspertów z dziedziny FMD proponuje się, aby u chorych z FMD 

wykonać diagnostykę obrazową wszystkich łożysk naczyniowych „od mózgu do miednicy” 

(from brain to pelvis) (20). Wdrożenie zalecanej przez ekspertów rozszerzonej strategii 

diagnostycznej u 232 chorych z potwierdzoną FMD, włączonych do badania ARCADIA-Pol, 

pozwoliło na wykazanie nowych zmian naczyniowych o charakterze FMD u 34,1% pacjentów 

oraz umożliwiło zidentyfikowanie 25% nowych zmian naczyniowych, a dodatkowo 

u co czwartego pacjenta z FMD wdrożono leczenie zabiegowe nowowykrytych zmian 

naczyniowych (16). Wspomniana analiza przeprowadzona przez polskich badaczy z rejestru 

ARCADIA-Pol udowadnia, że systemowa ocena badań obrazowych i multidyscyplinarne 

podejście do pacjentów z FMD ma niezwykle istotne znaczenie w diagnostyce i leczeniu tych 

chorych. Rozwój nowych nieinwazyjnych badań obrazowych, w tym angiografii tomografii 

komputerowej tętnic wieńcowych, niezaprzeczalnie umożliwia rozszerzenie procesu 

diagnostycznego dla pacjentów z FMD, w tym ocenę tętnic wieńcowych. Przeprowadzenie 

badania angio-TK tętnic wieńcowych w grupie chorych na FMD pozwala na wykrycie 

potencjalnych patologii naczyniowych, które nie zostały wcześniej zobrazowane. 

Istotnym aspektem praktycznym wyników uzyskanych w tej rozprawie jest 

stwierdzenie, że przypadkowe rozpoznanie wzmożonej krętości tętnic wieńcowych w badaniu 

obrazowym serca, zwłaszcza u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, szumami usznymi, 

migrenami, może skłonić do pogłębienia diagnostyki pozawieńcowej celem poszukiwania 

uogólnionej waskulopatii – jak FMD. Jest to niezwykle istotne w dobie dynamicznie 

rozwijających się metod nieinwazyjnej diagnostyki kardiologicznej, zwłaszcza tomografii 

komputerowej u pacjentów bez objawów choroby wieńcowej, ale też tych z bólami w klatce 
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piersiowej (145). Co niezwykle istotne, w codziennej praktyce klinicznej u pacjentów 

poddanych badaniom obrazowym tętnic wieńcowych stosunkowo często można zaobserwować 

wzmożoną krętość tętnic wieńcowych, a jednocześnie w literaturze brak jest konsensusu 

ekspertów co do definicji nadmiernej krętości tętnic wieńcowych. Wnikliwa analiza krętości 

tętnic wieńcowych oraz zastosowana w tej rozprawie doktorskiej metoda oceny krętości tętnic 

wieńcowych może być pomocna dla ilościowego definiowania zjawiska tzw. „wzmożonej 

krętości tętnic wieńcowych”. 

Co warte podkreślenia, badanie tomografii komputerowej tętnic wieńcowych należy 

rozważyć jako metodę rekomendowaną do oceny tętnic wieńcowych u chorych z FMD, 

co może stanowić próbę uzupełnienia zaleceń dotyczących rozszerzenia diagnostyki obrazowej 

wszystkich łożysk naczyniowych u chorych z FMD, uwzględnionej w pierwszym 

międzynarodowym konsensusie ekspertów dotyczącym FMD (from brain to pelvis). Badanie 

tomografii komputerowej tętnic wieńcowych jest przede wszystkim metodą nieinwazyjną, 

która pozwala na uzyskanie trójwymiarowych rekonstrukcji tętnic wieńcowych o średnicy 

powyżej 1 mm z ich dokładną oceną anatomiczną. Ponadto pozwala określić dokładny przebieg 

naczynia, wykluczyć lub potwierdzić obecność zmian miażdżycowych, potencjalnych zwężeń 

czy innych patologii naczyniowych w tętnicach wieńcowych, które mogą towarzyszyć chorym 

z FMD. Dodatkowo pacjenci z SCAD, który jest uważany za jedną z możliwych manifestacji 

FMD, są bardziej narażeni na jatrogenne rozwarstwienie tętnicy podczas inwazyjnej angiografii 

lub przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) (111, 131-134, 146), zatem wybór tomografii 

komputerowej jako metody obrazowania tętnic wieńcowych jest obarczone mniejszym 

ryzykiem powikłań dla grupy chorych z potwierdzoną FMD. 

Podsumowując, dokładna i wnikliwa analiza tętnic wieńcowych u pacjentów 

z potwierdzoną FMD pozwoliła na określenie charakterystyki FMD w tej lokalizacji 

naczyniowej, uwzględniając obecność typowych cech dla tej jednostki chorobowej, obecność 

anomalii naczyniowych oraz dokładne wymiary tętnic wieńcowych. Dodatkowo na podstawie 

badania angio-TK tętnic wieńcowych i zaproponowanej metody oceny krętości tętnic 

wieńcowych wyodrębniono niezależne predyktory występowania FMD dla pacjenta spośród 

parametrów krętości tętnic wieńcowych, co może stanowić punkt odniesienia dla zdefiniowania 

terminu „wzmożonej krętości tętnic wieńcowych”. Jednocześnie, na obecnym etapie wiedzy 

oraz w oparciu o przeprowadzone badania naukowe nie jest możliwe ustalenie dokładnej 

patofizjologii opisanych zmian naczyniowych w obrębie tętnic wieńcowych w przebiegu 

omawianej arteriopatii. Niezaprzeczalnie, niezbędne są dalsze analizy na dużych grupach 
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chorych, które pozwolą wyodrębnić czynniki ryzyka choroby, zrozumieć mechanizmy 

patofizjologiczne oraz określić dokładny przebieg oraz śmiertelność pacjentów z FMD 

w łożysku wieńcowym. 

5.2 AORTA PIERSIOWA  

W drugiej części pracy przedstawiono analizę parametrów morfologicznych opuszki 

aorty wraz z oceną części wstępującej i zstępującej aorty pomiędzy badaną grupą pacjentów 

z FMD oraz grupą kontrolną. Wykazano istotne różnice pomiędzy grupami w ocenie 

wskazanych parametrów – różnice dotyczyły wymiarów opuszki aorty, które były mniejsze 

w grupie pacjentów z FMD niż w grupie kontrolnej. Obserwowane istotne odmienności 

odnosiły się do wymiarów pierścienia aortalnego, zatoki Valsalvy oraz wysokości odejścia 

prawej i lewej tętnicy wieńcowej. 

Aktualne dane naukowe na temat oceny części piersiowej aorty u chorych z FMD są 

ograniczone. Głównie opierają się na opisach pojedynczych przypadków klinicznych 

i powikłań, jak obecność tętniaka lub epizody rozwarstwienia aorty u pacjentów z FMD. 

Opublikowane analizy obejmujące większe grupy chorych są niejednoznaczne lub 

w większości przypadków dotyczą części brzusznej aorty. Zgodnie z aktualną wiedzą, badanie 

przedstawione w tej rozprawie doktorskiej jest największym badaniem oceniającym wymiary 

aorty wstępującej oraz zstępującej wraz z dokładną oceną opuszki aorty u chorych 

z potwierdzoną FMD. 

Lippmann i wsp. w swoim raporcie uwzględnili wymiary średnic części piersiowej 

i części brzusznej aorty, a także tętnic biodrowych wspólnych oraz tętnic szyjnych wspólnych 

w grupie 74 pacjentów z FMD. Do badanej grupy chorych dobrano pod względem wieku i płci 

pacjentów grupy kontrolnej. Badanie tomografii komputerowej szyi, klatki piersiowej oraz 

jamy brzusznej zostało wykonane u wszystkich pacjentów włączonych do badania. Nie 

stwierdzono różnic w obrębie wymiarów średnicy części wstępującej i zstępującej aorty 

piersiowej oraz części brzusznej aorty pomiędzy analizowanymi grupami (103). Jednakże 

istnieje szereg różnic zarówno w zakresie badanych grup, jak i metodologii badania pomiędzy 

opublikowaną pracą a tą rozprawą. Grupa badana oraz grupa kontrolna uwzględniona w tej 

rozprawie jest liczniejsza niż grupa uwzględniona we wspomnianej publikacji. Ponadto 

Lippman i wsp. dokonując wspomnianych pomiarów aorty, uwzględnili ścianę naczynia, 

natomiast w tej rozprawie wymiary części wstępującej i zstępującej aorty zostały oznaczone 

bez uwzględnienia ściany naczynia, to znaczy metodą wewnętrzna krawędź do wewnętrznej 
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krawędzi (inner-inner, luminal). Wymienione różnice nie pozwalają na porównanie wyników 

uzyskanych w pracy opublikowanej przez Lippmann i wsp. oraz w tej rozprawie. 

Pierwsze, a jednocześnie najnowsze opublikowane badanie poświęcone dokładnej 

analizie wymiarów aorty u pacjentów z potwierdzoną FMD, zostało opublikowane 

w 2022 roku. Do badania włączono 94 kobiety z FMD oraz 94 zdrowe kobiety należące do 

grupy kontrolnej, dobranej pod względem płci i wieku do badanej grupy chorych. Badacze 

przedstawili analizę wymiarów części wstępującej oraz zstępującej aorty, a także uwzględnili 

wymiary następujących parametrów aorty: zatoki Valsalvy (ang. sinus of Valsalva), połączenia 

zatokowo-cylindrycznego (ang. sinotubular junction) oraz dwa wymiary średnicy części 

brzusznej aorty – pierwszy na poziomie przejścia aorty przez przeponę oraz drugi wymiar aorty 

na poziomie nerek. Wszystkie analizowane wymiary aorty były istotnie większe u kobiet 

z potwierdzoną FMD niż w populacji ogólnej kobiet zdrowych. Co istotne, we wspomnianej 

publikacji autorzy uwzględnili jedynie grupę kobiet z potwierdzoną FMD o charakterze 

wieloogniskowym, w przeciwieństwie do tej rozprawy, gdzie włączono do badania liczniejszą 

grupę pacjentów, zarówno kobiet jak i mężczyzn, z potwierdzoną FMD o charakterze 

wieloogniskowym i ogniskowym. Ponadto, w tej rozprawie uwzględniono dodatkowo wymiary 

pierścienia aortalnego, wysokość odejścia prawej oraz lewej tętnicy wieńcowej oraz średnicę 

ujścia prawej i lewej tętnicy wieńcowej, poddając opuszkę aorty bardzo wnikliwej analizie. 

Różnice pomiędzy obiema pracami dotyczą również ich metodologii – wszystkie badania 

tomografii komputerowej wykonane u pacjentów z FMD, uwzględnione w tej rozprawie, 

zostały przeprowadzone przy zastosowaniu bramkowania EKG, a pomiary aorty zostały 

przeprowadzone za pomocą oprogramowania Syngo.via, natomiast Schwartz i wsp. nie 

zastosowali bramkowania EKG podczas wykonywania badań tomografii komputerowej, 

a pomiary wymiarów aorty zostały wykonane przy pomocy oprogramowania TeraRecon, co 

niezaprzeczalnie może wpływać na zmienność pomiarów i trudności w porównaniu obu badań 

(93).  

Istnieją doniesienia na temat częstszego występowania tętniaków i rozwarstwień 

w obrębie aorty u pacjentów z potwierdzoną FMD. Dane z amerykańskiego rejestru pacjentów 

z FMD (The United States Registry for Fibromuscular Dysplasia) nie wskazały na 

występowanie typowych zmian ogniskowych o charakterze FMD w aorcie. Jednak pośród 374 

chorych, u których wykonano badanie obrazowe aorty, u 15 pacjentów (3,4%) z FMD 

stwierdzono obecność tętniaków w aorcie, co stanowiło 19,7% wszystkich stwierdzonych 

tętniaków w tej grupie chorych. Na 15 pacjentów ze stwierdzonym tętniakiem w aorcie 
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u 10 zobrazowano tętniaka w części piersiowej aorty, a u 5 osób w części brzusznej aorty (7). 

W innym raporcie analizowano obecność tętniaków i rozwarstwień wśród 921 pacjentów 

z potwierdzoną FMD. U 20 chorych stwierdzono obecność tętniaka w obrębie aorty 

(co stanowiło 10% wszystkich tętniaków w tej grupie chorych). Najczęstszą lokalizacją była 

aorta wstępująca (9 osób), w części zstępującej aorty piersiowej u 4 osób, natomiast w części 

brzusznej aorty u 7 osób. Rozwarstwienie aorty stwierdzono w części zstępującej aorty 

piersiowej u 5 chorych (92). W innej analizie z 2017 roku wśród 113 pacjentów z FMD, 

u których analizowano badania tomografii komputerowej aorty, naczyń trzewnych oraz naczyń 

miednicy mniejszej, nieprawidłowości w obrębie aorty zaobserwowano u 3% chorych. 

U jednego z chorych stwierdzono łagodne poszerzenie (4,2 cm) aorty wstępującej, natomiast 

u dwóch innych rozpoznano rozwarstwienie obejmujące aortę zstępującą, w tym jedno z jej 

łagodnym poszerzeniem (4,4 cm) (75). W badanej grupie pacjentów z FMD włączonych do tej 

rozprawy doktorskiej nie stwierdzono tętniaków i rozwarstwień w opuszce aorty ani w części 

wstępującej i zstępującej aorty. 

Przeprowadzone analizy i uzyskane wyniki w tej rozprawie doktorskiej ukazują różnice 

w obrębie poszczególnych wymiarów aorty pomiędzy badaną grupą pacjentów z FMD i grupą 

kontrolną, wskazując, że FMD może być postrzegana jako uogólniona arteriopatia, która 

jednocześnie manifestuje się w odmienny sposób w różnych łożyskach naczyniowych, a nie 

jedynie w postaci zmian ogniskowych. Genetyczne i molekularne podłoże FMD jest trudne do 

ustalenia z powodu bezobjawowego przebiegu tej choroby u dużej liczby pacjentów, 

ograniczonych danych oraz niewyjaśnionego wpływu czynników środowiskowych na 

patogenezę choroby (53). Obecnie badacze postulują związek pomiędzy obrazem klinicznym 

i przebiegiem FMD, a chorobami tkanki łącznej jak zespół Marfana (MFS), zespół Loeysa-

Dietza czy zespół Ehlersa-Danlosa (55). W toku obserwacji zauważono, że pacjenci 

z potwierdzoną FMD mogą prezentować podobne objawy kliniczne do objawów 

obserwowanych w przebiegu chorób tkanki łącznej, jak m.in. wiotkość stawów, choroby 

zapalne stawów, choroby zwyrodnieniowe kręgosłupa o wczesnym początku. Na podstawie 

tych obserwacji wysunięto hipotezę, że aktywacja szlaku TGFb, który ma istotne znaczenie 

w etiologii chorób tkanki łącznej, może również mieć udział w patogenezie FMD (54). Druga 

z hipotez zakłada istnienie korelacji pomiędzy FMD, a mutacjami w obrębie szlaku PDGF, 

receptora b (platelet-derived growth factor), kodowanego przez gen PDGFRB. Gen ten może 

ulegać nadmiernej ekspresji w komórkach ściennych naczyń, regulując procesy angiogenezy 

(56). Opierając się na powyżej wspomnianych hipotezach podłoża molekularnego FMD, 
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sugeruje się związek pomiędzy wymienionymi mechanizmami a ich wpływem na remodeling 

naczyń, w tym powstawanie tętniaków i rozwarstwień również w obrębie aorty. Obecnie 

prowadzone badania w kierunku ustalenia etiologii FMD wydają się potwierdzać hipotezę 

uogólnionego zajęcia tętnic oraz różnorodnej prezentacji klinicznej FMD u pacjentów. Wyniki 

tej pracy doktorskiej wyraźnie sugerują potrzebę dalszych badań i analiz celem określenia 

dokładnej charakterystyki FMD w różnych łożyskach naczyniowych oraz ustalenia 

patomechanizmów tej choroby. 

Podsumowując, w drugiej części pracy doktorskiej przedstawiono istotne różnice 

w wymiarach opuszki aorty oraz części wstępującej i zstępującej aorty pomiędzy badaną grupą 

pacjentów z FMD a grupą kontrolną. Uzyskane dane potwierdzają różnorodny obraz 

radiologiczny FMD oraz uogólniony charakter tej choroby, wskazując na istnienie zmian 

w fenotypie dużych naczyń krwionośnych, jak aorta. 
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6 OGRANICZENIA BADANIA 

Należy zwrócić uwagę na występowanie kilku ograniczeń badań przedstawionych 

w przedmiotowej rozprawie. Jednym z nich jest to, że pacjenci grupy badanej stanowili 

wyselekcjonowaną grupę chorych z jednego ośrodka badawczego. Dane pacjentów grupy 

kontrolnej były zbierane retrospektywnie. Ponadto, pomimo dobrania grup kontrolnych do grup 

badanych pod względem wieku i płci, między grupami zaistniały istotne różnice w częstości 

występowania nadciśnienia tętniczego. Ograniczenie to było powodem wykonania 

dodatkowych analiz pomocniczych, m.in. porównań do podgrup kontrolnych bez nadciśnienia 

i z nadciśnieniem tętniczym oraz analiz regresji wieloczynnikowej uwzględniających 

w modelach występowanie nadciśnienia tętniczego. W przeprowadzonych analizach regresji 

logistycznej wykazano, że analizowane parametry w zakresie tętnic wieńcowych oraz opuszki 

aorty wraz z częścią wstępującą i zstępującą aorty są niezależne od ww. parametrów 

klinicznych. Innym ograniczeniem badania jest fakt, że grupę badaną i grupy kontrolne były 

reprezentowane jedynie przez chorych rasy kaukaskiej.  
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7 PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

Prezentowana praca doktorska wpisuje się w nurt aktualnych badań i analiz naukowych, 

które są prowadzone w oparciu o wieloośrodkowe rejestry chorych z FMD. Jest to pierwsza 

w literaturze bardzo dokładna analiza tętnic wieńcowych wraz z częścią wstępującą i zstępującą 

aorty u pacjentów z potwierdzoną FMD w pozawieńcowym łożysku naczyniowym. Wyniki 

przedstawione w tej rozprawie pozwalają na wyciągnięcie następujących wniosków:  

 

1. U chorych z FMD obecną w różnych obszarach układu tętniczego (między innymi 

w tętnicach nerkowych oraz trzewnych) nie stwierdzono ogniskowego oraz 

wieloogniskowego fenotypu FMD w obrębie tętnic wieńcowych. Nie wykazano również 

obecności anomalii naczyniowych - poszerzenia tętnicy, ektazji, tętniaka lub 

rozwarstwienia tętnicy, które mogą pozostawać w związku z uogólnionym charakterem 

FMD. Opisane po raz pierwszy zjawisko niewystępowania zmian charakterystycznych dla 

FMD w tętnicach wieńcowych ze zmianami FMD wykrytymi w innych łożyskach 

naczyniowych zasługuje na uwagę i na obecnym etapie wiedzy nie znajduje 

wytłumaczenia w złożonej patogenezie omawianej arteriopatii.  

2. U chorych z FMD w łożysku pozawieńcowym stwierdzono wzmożoną krętość tętnic 

wieńcowych w porównaniu z populacją kontrolną, niezależnie od występowania 

nadciśnienia tętniczego. Zastosowana w tym badaniu metoda oceny krętości tętnic 

wieńcowych może być pomocna dla ilościowego definiowania zjawiska tzw. „wzmożonej 

krętości tętnic wieńcowych”.  

3. W populacji chorych z FMD nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w krętości 

tętnic wieńcowych w zależności od typu FMD (postać ogniskowa lub wieloogniskowa) 

oraz liczby zajętych łożysk naczyniowych (zajęte 1 lub 2 i więcej łożyska naczyniowe 

u jednego pacjenta).  

4. Tętnice wieńcowe w populacji chorych z pozawieńcowym FMD różniły się wymiarami 

(były dłuższe oraz posiadały istotnie mniejsze średnie pola powierzchni tętnic oraz 

mniejsze średnie średnice tętnic) w porównaniu do grupy kontrolnej. Uzyskane dane 

sugerują związek pomiędzy występowaniem FMD w łożysku pozawieńcowym, 

a obecnością zmian w fenotypie tętnic wieńcowych, co potwierdza uogólniony charakter 

zmian naczyniowych w przebiegu FMD. 

5. Najwyższa i niezależna wartość predykcyjna dla FMD w zakresie wzmożonej krętości 

została stwierdzona dla TI dystalnego segmentu 8 LAD. Dla dystalnego segmentu LAD 



136 

 

optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano dla TI >4,9. Dla liczby zakrętów >30° 

i >45° w zakresie segmentu 8 optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano 

odpowiednio dla liczby zakrętów >4,5 i >3,5. Uzyskane wartości mogą stanowić 

precyzyjne kryteria diagnostyczne w ocenie wzmożonej krętości tętnic wieńcowych 

u pacjentów z podejrzeniem FMD. 

6. Wymiary opuszki aorty oraz części wstępującej i zstępującej aorty piersiowej były 

mniejsze w grupie chorych z FMD niż u pacjentów w grupie kontrolnej. Uzyskane dane 

potwierdzają różnorodny obraz radiologiczny FMD oraz uogólniony charakter tej 

choroby, wskazując na istnienie zmian w fenotypie dużych naczyń krwionośnych, jak 

aorta. 

Wyniki badań przedstawione w tej pracy doktorskiej przyczyniają się do poszerzenia 

wiedzy na temat FMD, a także ukazują dokładny obraz tej jednostki chorobowej w tętnicach 

wieńcowych oraz części piersiowej aorty. Jednakże nadal potrzebne są kolejne analizy na 

dużych grupach chorych, które dostarczą informacji na temat złożonej patofizjologii omawianej 

arteriopatii. Ponadto, konieczne jest dokładne poznanie czynników ryzyka i progresji choroby 

oraz powikłań w przebiegu FMD, a co za tym idzie zdefiniowanie nowych możliwości 

terapeutycznych dla tej grupy pacjentów. 
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8 STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM  
 

Wstęp  

Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD, ang. fibromuscular dysplasia) jest 

idiopatyczną, odcinkową, niemiażdżycową i niezapalną chorobą prowadzącą do zwężenia 

tętnic małego i średniego kalibru poprzez włóknisty rozrost mięśniówki ścian tętnic. FMD 

może predysponować do występowania zwężenia lub rozwarstwienia tętnicy oraz powstawania 

tętniaka. Aktualne dane dowodzą, że FMD charakteryzuje się bogatą symptomatologią 

i zróżnicowanym obrazem radiologicznym. Zmiany o typie FMD mogą występować 

w dowolnym łożysku tętniczym. Obserwacje dotyczące zajęcia tętnic wieńcowych i aorty 

piersiowej u pacjentów z FMD są bardzo ograniczone. 

Cele pracy 

1) Ocena częstości występowania zmian o charakterze FMD o typie ogniskowym lub 

wieloogniskowym w tętnicach wieńcowych u chorych z potwierdzoną FMD w łożysku 

pozawieńcowym. 

2) Ocena występowania anomalii naczyniowych, zwłaszcza tętniaków i rozwarstwień, 

w tętnicach wieńcowych u chorych z potwierdzoną FMD w porównaniu z grupą 

kontrolną. 

3) Analiza innych możliwych fenotypów tętnic wieńcowych wraz z oceną średnich 

wartości pola powierzchni, średnicy i stopnia krętości tętnic wieńcowych u chorych 

z FMD w łożysku pozawieńcowym w porównaniu z grupą kontrolną. 

4) Analiza fenotypu aorty wstępującej i zstępującej z uwzględnieniem dokładnych 

wymiarów opuszki aorty u chorych z FMD w porównaniu z grupą kontrolną. 

Materiał i metody  
 

Praca doktorska została zrealizowana w ramach pracy statutowej prowadzonej przy 

Klinice Nadciśnienia Tętniczego Narodowego Instytutu Kardiologii w Warszawie 

nr 2.40/III/19 pod tytułem: „Ocena zmian strukturalnych w tętnicach wieńcowych u chorych 

z dysplazją włóknisto-mięśniową w relacji do zmian w innych łożyskach naczyniowych 

i profilu genetycznego – badanie ARCADIA-Pol BIS”. Badanie uzyskało zgodę Terenowej 

Komisji Bioetycznej przy Narodowym Instytucie Kardiologii w Warszawie (1805). Badaną 
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populację chorych stanowili pacjenci z potwierdzoną FMD w przynajmniej jednym łożysku 

naczyniowym, którzy zostali włączeni do rejestru ARCADIA-Pol w latach 2015–2019. 

Spośród 232 pacjentów włączonych do programu ARCADIA-Pol świadomą, dobrowolną 

zgodę oraz możliwość wykonania badania angio-TK tętnic wieńcowych oraz aorty wstępującej 

i zstępującej wyraziło 149 chorych z potwierdzoną FMD.  

W pierwszej części rozprawy do analizy tętnic wieńcowych włączono grupę 103 

chorych z FMD, bez cech miażdżycy w badaniu angio-TK tętnic wieńcowych (82 kobiety, wiek 

45,7 ± 13,2 lat) oraz grupę kontrolną składającą się z 96 pacjentów bez cech miażdżycy 

w angio-TK tętnic wieńcowych (75 kobiet, wiek 47,3 ± 12,2 lat), dobraną pod względem wieku 

i płci do grupy badanej. W obu grupach w badaniu angio-TK tętnic wieńcowych indeks 

zwapnień (ang. calcium score) wynosił zero. Segmenty tętnic wieńcowych zostały 

zdefiniowane zgodnie z klasyfikacją SCCT (ang. Society of Cardiovascular Computed 

Tomography). W obrębie każdego segmentu tętnicy wieńcowej analizowano częstość 

występowania FMD o typie ogniskowym lub wieloogniskowym oraz obecność anomalii 

naczyniowych, tj. poszerzenia tętnicy, ektazji, tętniaka lub rozwarstwienia tętnicy, które często 

współwystępują z FMD. Dla każdej tętnicy wieńcowej oraz jej poszczególnych segmentów 

został wyznaczony Indeks Krętości (ang. Tortuosity Index, TI) na podstawie pomiaru 

rzeczywistej długości danego segmentu tętnicy wieńcowej/długości rzeczywistej danej tętnicy 

wieńcowej (A), długości wyznaczonego segmentu w linii prostej/długości tętnicy w linii prostej 

(B) oraz zliczono liczbę zakrętów w obrębie danego segmentu/tętnicy (n). Dodatkowo 

w obrębie każdego segmentu tętnicy wieńcowej manualnie oznaczono liczbę oraz miarę 

poszczególnych zakrętów, kategoryzując je w przedziałach: >30°; >45°; >90°. Wyróżniono 

dodatkowe markery krętości tętnic wieńcowych obecne u chorych z FMD: symetryczne 

krzywizny w obrębie jednego naczynia (ang. intravessel symmetry sign), symetryczne 

krzywizny w obrębie 2–3 sąsiadujących tętnic (ang. multivessel symmetry sign), objaw 

„korkociągu” (ang. corkscrew sign). Dodatkowo w obrębie głównych tętnic wieńcowych 

(prawa tętnica wieńcowa, pień lewej tętnicy wieńcowej, gałąź przednia zstępująca oraz gałąź 

okalająca lewej tętnicy wieńcowej) w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej wykonano 

pomiary 1) długości tętnic wieńcowych, 2) średnicy światła tętnicy (ang. lumen diameter, LD), 

3) pola powierzchni przekroju tętnicy (ang. lumen area, LA). 

W drugiej części badania do analizy aorty wstępującej i zstępującej wraz z oceną 

opuszki aorty włączono 149 pacjentów z FMD (121 kobiet, wiek 48,5 ± 14,3 lat) oraz 139 

pacjentów z grupy kontrolnej (112 kobiet, wiek 50,2 ± 13,6 lat), dobranej pod względem wieku 
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i płci do grupy badanej. Pomiary wymiarów aorty były przeprowadzone manualnie przy 

pomocy oprogramowania Syngio-via. Podczas analizy uwzględniono wymiary pierścienia 

aortalnego, zatoki Valsalvy, połączenia zatokowo-cylindrycznego, wysokości odejścia prawej 

oraz lewej tętnicy wieńcowej, średnice ujścia prawej i lewej tętnicy wieńcowej oraz średnice 

aorty wstępującej oraz aorty zstępującej. 

 

Wyniki 

W pierwszej części pracy analizowano tętnice wieńcowe u chorych z FMD w łożysku 

pozawieńcowym, porównując otrzymane dane z grupą kontrolną. U pacjentów z potwierdzoną 

FMD w łożysku pozawieńcowym nie stwierdzono obecności zmian o charakterze FMD typu 

ogniskowego lub wieloogniskowego ani anomalii naczyniowych, tj. poszerzenia tętnicy, 

ektazji, tętniaka lub rozwarstwienia tętnicy w obrębie tętnic wieńcowych. Chorzy z FMD mieli 

dłuższe tętnice wieńcowe (RCA 116,3 mm vs 109,7 mm, p=0,019; LM 10,2 mm vs 8,5 mm, 

p=0,007; LAD 141,1 mm vs 123,2 mm, p<0,001; LCx 85,1 mm vs 78,5 mm, p=0,202), mniejsze 

pola powierzchni światła tętnic (RCA 8,5 mm2 vs 9,7 mm2, p=0,017; LM 18,0 mm2 vs 19,6 

mm2, p=0,003; LAD 6,4 mm2 vs 6,9 mm2, p=0,109; LCx 12,3 mm2  vs 13,6 mm2, p=0,027) 

oraz mniejsze średnie średnice (RCA 3,3 mm vs 3,5 mm, p=0,014; LM 4,8 mm vs 5,0 mm, 

p=0,003; LAD 2,7 mm vs 2,8 mm, p=0,494; LCx 5,3 mm vs 6,9 mm, p<0,001) w porównaniu 

do populacji kontrolnej. W grupie pacjentów z FMD stwierdzono częstsze występowanie 

dodatkowych markerów krętości tętnic wieńcowych takich jak obecność symetrycznej 

krzywizny w obrębie jednego naczynia, obecność symetrycznych krzywizny w obrębie 2–3 

sąsiadujących tętnic serca oraz objaw „korkociągu” (57 vs 12; 15 vs 0; 11 vs 0; p<0,00001; 

p<0,0001; p=0,0008) w porównaniu z grupą kontrolną. 

Badana grupa chorych z FMD charakteryzowała się wzmożoną krętością tętnic 

wieńcowych w porównaniu do grupy kontrolnej (TI RCA 10,3 vs 6,6, p<0,001; TI LM 0 vs 0, 

p<0,001; TI LAD 15,9 vs 8,5, p<0,001; TI LCx 11,3 vs 6,6, p<0,001). Indeksy Krętości (TI) 

wyznaczone dla wszystkich analizowanych segmentów tętnic wieńcowych były istotnie wyższe 

dla pacjentów z FMD niż w grupie kontrolnej. Jedynie TI wyznaczone dla proksymalnych 

segmentów LAD oraz LCx nie osiągnęły znamienności statystycznej w zakresie krętości 

(0 vs 1, p=0,569; 1,1 vs 1,1, p=0,385). W toku analizy statystycznej najwyższą wartość 

predykcyjną dla FMD w zakresie krętości tętnic wieńcowych stwierdzono dla TI 

wyznaczonego dla dystalnego segmentu LAD – segmentu 8 (AUC 0,866; 95%CI: 0,811–
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0,910), wskazując, że optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano dla TI >4,9, 

odpowiednio 72,8% i 87,5%. Drugim najlepszym predyktorem FMD, po TI segmentu 8, 

okazała się liczba zakrętów >30° (AUC 0,842; 95%CI: 0,784–0,890) oraz liczba zakrętów >45° 

w obrębie segmentu 8 (AUC 0,820; 95%CI: 0,760–0,871). Dla liczby zakrętów >30° oraz >45° 

w zakresie segmentu 8 optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano odpowiednio dla 

liczby zakrętów >4,5 (65,1% i 90,6%) i >3,5 (69,9% i 79,2%). Przy wykorzystaniu regresji 

logistycznej wykazano, że TI wyznaczony dla segmentu 8 jest niezależnym od czynników 

klinicznych predyktorem FMD (OR: 3,17; 95%CI: 1,07–9,41, p=0,037). 

W drugiej części badania analizowano wymiary części wstępującej i zstępującej aorty 

wraz z dokładną oceną opuszki aorty w grupie chorych z FMD oraz w grupie kontrolnej. 

Oceniane parametry części piersiowej aorty były mniejsze w grupie pacjentów z FMD niż 

w grupie kontrolnej, natomiast znamienność statystyczną osiągnęły wymiary pierścienia 

aortalnego (2,3 cm vs 2,9 cm, p<0,001), zatoki Valsalvy (3,0 cm vs 3,2 cm, p=0,03) 

oraz wysokości odejścia prawej i lewej tętnicy wieńcowej (1,1 cm vs 1,3 cm, p<0,001; 1,2 cm 

vs 1,3 cm, p<0,001). Wymiary średnic aorty wstępującej i zstępującej nie różniły się istotnie 

pomiędzy grupą badaną, a kontrolną. Przy wykorzystaniu regresji logistycznej wykazano, że 

różnice pomiędzy badaną grupą FMD, a grupą kontrolną w analizowanych parametrach 

morfologicznych opuszki aorty są niezależne od zmiennych klinicznych. 

Wnioski 

1. U chorych z FMD obecną w różnych obszarach układu tętniczego (między innymi 

w tętnicach nerkowych oraz trzewnych) nie stwierdzono ogniskowego oraz 

wieloogniskowego fenotypu FMD w obrębie tętnic wieńcowych. Nie wykazano również 

obecności anomalii naczyniowych - poszerzenia tętnicy, ektazji, tętniaka lub 

rozwarstwienia tętnicy, które mogą pozostawać w związku z uogólnionym charakterem 

FMD. Opisane po raz pierwszy zjawisko niewystępowania zmian charakterystycznych dla 

FMD w tętnicach wieńcowych ze zmianami FMD wykrytymi w innych łożyskach 

naczyniowych zasługuje na uwagę i na obecnym etapie wiedzy nie znajduje wytłumaczenia 

w złożonej patogenezie omawianej arteriopatii.  

2. U chorych z FMD w łożysku pozawieńcowym stwierdzono wzmożoną krętość tętnic 

wieńcowych w porównaniu z populacją kontrolną, niezależnie od występowania 

nadciśnienia tętniczego. Zastosowana w tym badaniu metoda oceny krętości tętnic 
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wieńcowych może być pomocna dla ilościowego definiowania zjawiska tzw. „wzmożonej 

krętości tętnic wieńcowych”.  

3. W populacji chorych z FMD nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w krętości 

tętnic wieńcowych w zależności od typu FMD (postać ogniskowa lub wieloogniskowa) oraz 

liczby zajętych łożysk naczyniowych (zajęte 1 lub 2 i więcej łożyska naczyniowe u jednego 

pacjenta).  

4. Tętnice wieńcowe w populacji chorych z pozawieńcowym FMD różniły się wymiarami 

(były dłuższe oraz posiadały istotnie mniejsze średnie pola powierzchni tętnic oraz mniejsze 

średnie średnice tętnic) w porównaniu do grupy kontrolnej. Uzyskane dane sugerują 

związek pomiędzy występowaniem FMD w łożysku pozawieńcowym, a obecnością zmian 

w fenotypie tętnic wieńcowych, co potwierdza uogólniony charakter zmian naczyniowych 

w przebiegu FMD. 

5. Najwyższa i niezależna wartość predykcyjna dla FMD w zakresie wzmożonej krętości 

została stwierdzona dla TI dystalnego segmentu 8 LAD. Dla dystalnego segmentu LAD 

optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano dla TI >4,9. Dla liczby zakrętów >30° 

i >45° w zakresie segmentu 8 optymalne wartości czułości i swoistości uzyskano 

odpowiednio dla liczby zakrętów >4,5 i >3,5. Uzyskane wartości mogą stanowić precyzyjne 

kryteria diagnostyczne w ocenie wzmożonej krętości tętnic wieńcowych u pacjentów 

z podejrzeniem FMD. 

6. Wymiary opuszki aorty oraz części wstępującej i zstępującej aorty piersiowej były mniejsze 

w grupie chorych z FMD niż u pacjentów w grupie kontrolnej. Uzyskane dane potwierdzają 

różnorodny obraz radiologiczny FMD oraz uogólniony charakter tej choroby, wskazując na 

istnienie zmian w fenotypie dużych naczyń krwionośnych, jak aorta. 
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9 STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 

Background 

Fibromuscular dysplasia (FMD) is an idiopathic, segmental, non-atheroslerotic and non-

inflammatory disease of the musculature of arterial wall, most frequently affecting small and 

medium-sized arteries. It is rather considered as a systemic disease which may involve multiple 

vascular beds in one patient and may be present with various features including arterial stenosis, 

occlusion, tortuosity, aneurysms, dissections. Therefore, there are limited data on coronary and 

thoracic aorta involvement in patients diagnosed with extra-coronary FMD. 

Objective 

The main aims of the study: 

1. Assessment of the frequency of FMD unifocal and multifocal lesions in coronary 

arteries in patients with extra-coronary FMD.  

2. Evaluation of the frequency of vascular complications, especially aneurysms and 

dissections in coronary arteries in patients with extra-coronary FMD and compare to the 

control group. 

3. Assessment of other possible phenotype of coronary arteries, including measurements 

of lumen areas and diameters of coronary arteries and evaluation of arterial tortuosity 

in coronary arteries in patients with extra-coronary FMD and compare to the control 

group. 

4. Evaluation of thoracic aorta phenotype with precisely dimensions of aortic root and 

diameters of ascending and descending aorta in patients with confirmed extra-coronary 

FMD and compare to the control group.  

Material and methods 

This study was conducted with the Research Grant of the National Institute 

of Cardiology in Warsaw titled “Evaluation of structural lesions in coronary arteries in patients 

with fibromuscular dysplasia in relation to changes in other vascular beds and genetic profile. 

ARCADIA-Pol BIS Study” (No 2.40/III/19) in the Department of Hypertension, National 

Institute of Cardiology in Warsaw. This study obtained a consent of the Bioethical Committee 
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(No 1805). Patients enrolled in ARCADIA-Pol study in 2015-2019. Of 232 patients with 

confirmed diagnosis of FMD in at least one vascular bed, 149 patients were agreed to perform 

angio-CT examination of coronary arteries and ascending and descending aorta.  

In the first part of the study, 103 consecutive patients (82 women, age 45,7 ± 13,2) with 

confirmed FMD and any signs of coronary atherosclerosis and with calcium score “0” were 

enrolled in analysis. The control group consists of 96 patients (75 women, age 47,3 ± 12,2) sex 

and age matched to examine group with no coronary atherosclerosis. In all subjects coronary 

computed tomography angiography (CCTA) was performed. Coronary arteries were classified 

in segments based on Society of Cardiovascular Computed Tomography classification. 

Evaluation of the frequency of FMD focal and multifocal lesions in coronary arteries in FMD 

patients were analyzed and assessment of presence of vascular complications, especially 

aneurysms and dissections, stenosis in coronary arteries in patients with extra-coronary FMD 

and control group were conducted. Additionally, the assessment of Tortuosity Index (TI) 

defined as number of curves (n) multiplied by artery length (centerline) (A) and divided by 

vector artery start-end (B) was performed per coronary segment and per coronary artery. 

Moreover, in every segment of coronary artery number and measure of bends were made 

manually and segregate in categories: >30° ; >45°; >90°. Additional markers of tortuosity – 

intravessel symmetry sign, multivessel symmetry sign and corkscrew sign were identified 

in FMD patients and compare to the control group. Moreover, detailed analysis of coronary 

arteries with regard to the dimensions, including lumen area (LA), length and diameters (LD) 

of coronary arteries were performed. 

In the second part of the study, 149 patients with FMD (121 women, age 48,5 ± 14,3) 

and 139 patients (112 women, age 50,2 ± 13,6) sex and age matched controls were enrolled 

in analysis of aortic root and ascending and descending aorta. Dimensions of aorta were made 

manually using a dedicated workstation and including aortic annulus, sinus of Valsalva, 

sinotubular junction, right and left coronary heights, diameters of origins of right and left 

coronary arteries and diameters of ascending and descending aorta.  

 

Results 

 

In the first part of the study, coronary arteries in FMD patients were analyzed. There 

were no focal and multifocal FMD lesions in examined cohort and no coronary aneurysms, 

ectasias or dissections were found in both groups. FMD patients had longer coronary arteries 
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(RCA 116,3 mm vs 109,7 mm, p=0,019; LM 10,2 mm vs 8,5 mm, p=0,007; LAD 141,1 mm 

vs 123,2 mm, p<0,001; LCx 85,1 mm vs 78,5 mm, p=0,202) and smaller lumen area of coronary 

arteries (RCA 8,5 mm2 vs 9,7 mm2, p=0,017; LM 18,0 mm2 vs 19,6 mm2, p=0,003; LAD 6,4 

mm2 vs 6,9 mm2, p=0,109; LCx 12,3 mm2  vs 13,6 mm2, p=0,027) and smaller diameters 

of coronary arteries (RCA 3,3 mm vs 3,5 mm, p=0,014; LM 4,8 mm vs 5,0 mm, p=0,003; LAD 

2,7 mm vs 2,8 mm, p=0,494; LCx 5,3 mm vs 6,9 mm, p<0,001) compared to control group. 

Additional markers of tortuosity were more common in patients with FMD than in controls 

(57 vs 12, p<0,00001; 15 vs 0, p<0,0001; 11 vs 0, p=0,0008).  

Coronary arteries in FMD patients had significant higher Tortuosity Indexes (TI) than 

in controls (TI RCA 10,3 vs 6,6, p<0,001; TI LM 0 vs 0, p<0,001; TI LAD 15,9 vs 8,5, p<0,001; 

TI LCx 11,3 vs 6,6, p<0,001). TI of coronary segments identified for FMD patients were higher 

than in control group, expect proximal segments of LAD and LCx (0 vs 1, p=0,569; 1,1 vs 1,1, 

p=0,385) where no significant difference was observed. The highest predictive value for FMD 

was found in TI determined for the distal LAD segment 8 (AUC 0,866; 95%CI: 0,811–0,910), 

indicating that the most optimal sensitivity and specificity values were obtained for TI > 4,9, 

at 72,8% and 87,5% respectively. The second FMD predictor, after TI segment 8, was number 

of curves >30° in segment 8 (AUC 0,842; 95% CI: 0,784–0,890) and number of curves >45° 

in segment 8 (AUC 0,820; 95%CI: 0,760–0,871). For number of curves of the distal LAD 

segment (segment 8) the most optimal sensitivity and specificity values were >4,5 for curves 

>30°: at 65,1% and 90,6 and >3,5 for curves >45° at 69,9% and 79,2% respectively. In 

a multivariate logistic regression analysis TI for segment 8 was an independent predictor of 

FMD (OR: 3,17; 95%CI: 1,07-9,41, p=0,037). 

In the second part of the study, the dimensions of the ascending and the descending aorta 

with detailed evaluation of aortic root were analysed in FMD and control groups. Measured 

parameters of the aorta and aortic root were smaller in FMD patients, however, statistical 

significance was reached by dimensions of aortic annulus (2,3 cm vs 2,9 cm, p<0,001), sinus 

of Valsalva (3,0 cm vs 3,2 cm, p=0,03) and the heights of origins of right and left coronary 

arteries (1,1 cm vs 1,3 cm, p<0,001; 1,2 cm vs 1,3 cm, p<0,001). The dimensions of the 

ascending aorta and the descending aorta did not differ significantly between examined cohort 

and control group. Multivariate logistic regression shown that the differences between the 

analysed morphological parameters of the aortic root between the study FMD group and the 

control group were independent of clinical variables. 
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Conclusions 

1. No focal and multifocal FMD lesions had been identified in coronary arteries in FMD 

patients. No vascular abnormalities associated with FMD like stenosis, ectasia, aneurysm 

or dissection had been reported in coronary arteries in examined and control groups. The 

fact of the absence of FMD lesions in coronary arteries in patients with extracoronary FMD 

is unexplained in pathogenesis of this arteriopathy. 

2. Coronary arteries in FMD patients had significantly higher Tortuosity Indexes (TI) than 

controls. The revealed method of measurement of coronary tortuosity may constitute a basis 

for the definition of „excessive arterial tortuosity”. 

3. In FMD patients there were no significant differences in coronary tortuosity in relation to 

the FMD type (focal or multifocal) and number of involved vascular beds (1 or 2 and more 

involved vascular beds in one patient). 

4. Coronary arteries in FMD patients were longer and had smaller lumen areas and average 

diameters compared to control group. These data suggest a relationship between FMD 

in extracoronary vascular bed and the phenotype of coronary arteries, which may emphasize 

the systemic nature of FMD. 

5. The highest predictive value for FMD was observed in excessive tortuosity for TI for distal 

LAD segment (segment 8). For distal LAD segment the most optimal values of sensitivity 

and specificity were received for TI > 4,9. For number of curves of distal LAD segment 

(segment 8) the most optimal sensitivity and specificity values were >4,5 for curves >30° 

and >3,5 for curves >45°. These data may determine precise criteria in assessment excessive 

coronary tortuosity in patients with suspected FMD. 

6. The dimensions of ascending and descending aorta and aortic root were smaller in FMD 

patients than in control group. This study confirmed systemic character of FMD 

and revealed multiple clinical presentations of this disease. Also, it indicating the phenotype 

of FMD which can manifest in large arteries, as aorta.  
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