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Streszczenie

Abstract

Pekniety tetniak aorty brzusznej jest powaznym problemem zdrowotnym dotyczacym szerokiej grupy
pacjentow na catym Swiecie. Nawet przy dobrej dostepnosci do stuzby zdrowia oraz nowoczesnych
technikach leczenia zjawisko to cechuje sie licznymi powaznymi nastgpstwami zdrowotnymi i wysokg
$miertelnoscia. Pomimo wielu lat doswiadczen w leczeniu tetniakdw aorty i przeprowadzenia licznych
badan dotyczacych patomechanizmu ich powstawania i dalszego rozwoju, zjawisko peknigcia nadal nie
zostato do konca wyttumaczone. Petne zrozumienie mechanizméw zaréwno fizycznych, jak i molekular-
nych bedacych przyczyng peknigcia utrudnia ich ztozony i wieloczynnikowy charakter. Z powodu braku
petnego zrozumienia zjawiska nie udato sie réwniez ustali¢ doktadnych czynnikéw predykcyjnych dla
peknigcia tetniaka aorty, jednak w ciggu ostatnich lat dokonano wielu cennych obserwacji bez watpienia
zblizajgcych lekarzy do wyjasnienia powyzszego problemu. Niniejsza praca ma na celu poddanie analizie
i usystematyzowanie wynikdéw dotychczasowych badan dotyczacych czynnikdw wptywajacych na po-
wstawanie pekniecia w obrebie tetniaka aorty brzuszne;.
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A ruptured abdominal aortic aneurysm is a severe health problem affecting a wide range of patients all aro-
und the world. Even with good access to health care and modern treatment techniques, this phenomenon
is characterized by serious health consequences and high mortality. Despite many years of experience in
the treatment of aortic aneurysms and numerous studies on the pathomechanism of their formation and
further development, the phenomenon of rupture has still not been fully explained. A complete under-
standing of the physical and molecular mechanisms behind the rupture is hindered by its complex and
multifactorial nature. Due to the lack of a full understanding of the phenomenon, it was not possible to
establish the exact predictors for aortic aneurysm rupture, but in recent years many valuable observations
have been made in this field, undoubtedly bringing us closer to the explanation of the problem. The aim
of this study is to analyze and systematize the results of the research on the factors leading to rupture of
the abdominal aortic aneurysm.
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Wstep

Pekniety tetniak aorty brzusznej (PTAB) jest uznawany
za stan nagty w chirurgii naczyniowe;j i wigze sie z bezpo-
$rednim zagrozeniem zycia pacjenta. Skutkuje nagtym,
czesto masywnym krwotokiem wewnetrznym doprowa-
dzajagcym do wstrzgsu hipowolemicznego i gwaftowne-
go zatamania sie wydolnosci uktadu kragzenia. Wysoka
$miertelno$¢ zaréwno przed-, jak i okofooperacyjna oraz
powazne powiktania wystepujgce po leczeniu zabiego-
wym skfaniajg do poszukiwania skutecznych metod za-
pobiegania temu zjawisku. Niestety przyczyna powsta-
wania tetniaka aorty brzusznej (TAB), sposéb oraz tepo
jego wzrostu, a takze powdd i mechanizm jego peknie-
cia sg procesami ztozonymi, co utrudnia sformutowanie
precyzyjnych kryteriéw leczenia. Na powyzsze zjawiska
sktada sie szereg czynnikéw genetycznych, biochemicz-
nych oraz fizycznych o skomplikowanych zaleznosciach
miedzy sobg, co przysparza badaczom wiele probleméw
metodologicznych oraz technicznych. Poswiecenie uwagi
wytgcznie jednemu z czynnikdw bez uwzglednienia po-
zostatych zawsze rodzi watpliwos$é, czy uzyskane dane
beda mieé tozsame odniesienie do choroby jako catosci.
Dodatkowo sam TAB cechuje sie znaczng zmiennoscia
pomiedzy pacjentami w aspekcie swojej anatomii, hi-
stologii, wymiarow oraz czasu trwania, co w znacznym
stopniu utrudnia standaryzacje grupy badanej. Wszyst-
kie opisane powyzej trudnosci sprawiajg, iz wyniki sg
czesto mato precyzyjne i czesto sprzeczne pomiedzy
badaniami dotyczacymi podobnych aspektéw TAB. Nie-
mniej jednak w ciggu ostatnich lat dokonano istotnego
postepu w wiedzy na temat TAB, co pozwolito na zmiane
dotychczasowego spojrzenia na to schorzenie i zapewne
w niedalekiej przysztosci zaowocuje zmiang w podejsciu
do jego leczenia.

Dotychczasowe kryteria leczenia TAB opieraja sie
na jego wymiarach, sugerujac, iz przekroczenie pew-
nej, bezpiecznej wielkosci w istotny sposob zwigksza
ryzyko pekniecia poprzez wzmozone napiecie $ciany
aorty [1, 2]. Obecnie wiadomo, ze w procesie peknie-
cia tetniaka istotng role odgrywaja czynniki niemajace
zwigzku ze zwiekszaniem napiecia $ciany, a dotyczace
jej lokalnej przebudowy oraz uszkodzenia, takie jak stres
oksydacyjny, niedokrwienie, czynniki biochemiczne oraz
zapalne, co sprawia, ze do pekniecia moze doj$¢ réwniez
u pacjentow z tetniakami mniejszymi, niz uwzglednione
w obecnych kryteriach leczenia [3]. Poniewaz przyczyna
powyzszych zjawisk nie jest znana, przedmiotem badan
stata sie réwniez analiza, czy i w jakim stopniu moga
mie¢ one charakter wtérny do innych schorzen ogoél-
noustrojowych.

Wielkos¢ tetniaka

Obecnie gtéwnym wskazaniem do zabiegowego TAB
jest jego maksymalna $rednica. Uwaza sie, iz w tetniakach
wiegkszych niz 55 mm napiecie $ciany aorty jest wystar-
czajgco duze, aby ryzyko spontanicznego przerwania jej
ciggtosci i wszystkich konsekwencji z tym zwigzanych
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byto wieksze niz ryzyko powiktan zwigzanych z samym
leczeniem operacyjnym [4].

Czestszemu pekaniu TAB sprzyja rowniez pteé zen-
ska. Jakkolwiek sam TAB jest rzadziej rozpowszechnio-
ny u kobiet, ale jesli juz wystepuje, wowczas przy takich
samych wymiarach jak u mezczyzn ryzyko jego pekniecia
jest 3-krotnie wyzsze [b]. Z uwagi na te zalezno$¢ mak-
symalna érednica TAB bedaca wskazaniem do leczenia
zabiegowego zostata w tej grupie obnizona do 50 mm.

Kolejnym czynnikiem zwiekszajacym prawdopodo-
bienstwo PTAB poza jego bezwzglednym wymiarem
jest przyrost jego maksymalnej srednicy w stosunkowo
krotkim czasie. Przyrost wigkszy niz 6 mm w ciggu pot
roku jest réwniez wskazaniem do zabiegu [4, 6]. Nadal
nie zostato doktadnie okreslone, czy gwattowny przy-
rost $rednicy tetniaka jest czynnikiem niezaleznym, czy
tez zwiekszone prawdopodobienstwo pekniecia wynika
z osiggniecia przez tetniak wiekszego rozmiaru, ktéry sam
w sobie stanowi czynnik ryzyka wspomniany poprzednio.
Przeprowadzone badania dostarczajg rozbieznych danych
[4,7,8]. W wielu badaniach udowodniono, iz tempo przy-
rostu $rednicy TAB zalezy od jego wyjsciowej wielkosci
zgodnie z zasadg, ze im wiekszy tetniak, tym szybciej
rosnie. Potwierdzono przyrost 5,3 mm/rok w tetniakach
mniejszych niz 40 mm oraz 7,4 mm/rok w tetniakach wiek-
szych niz 50 mm [6].

Schorzenia dodatkowe

Jedna z koncepcji wyjasniajagcych mechanizm
PTAB moéwi, iz ostabiona $ciana tetniaka w krytycznym
momencie przestaje kompensowac ci$nienie obecne
w jego wnetrzu i z tego powodu dochodzi to przerwania
jej ciagtosci. Nasuwa sie wiec logiczny wniosek, iz
schorzenia przebiegajgce z patologicznym wzrostem
cis$nienia tetniczego krwi beda sprzyjaty powstawaniu
PTAB. Obecnos$¢ nadci$nienia tetniczego jako czynnika
ryzyka pekniecia potwierdzono w wielu badaniach [9, 10].
Cornenwett wskazat dodatkowo, iz na czesto$é pekania
TAB ma wptyw szczegodlnie nadcisnienie rozkurczowe [7].

Sposréd innych schorzen predysponujacych do po-
wstawania TAB nadal nie do konca jasng role przypisu-
je sie przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc (POCHP).
Autorzy badania United Kingdom Small Aneurysm Trial
(UKSAT), w ktérym poddano analizie duzg grupe pacjen-
téw z TAB o mniejszej $rednicy niz kwalifikujgca ich do
operacji, doniesli, iz u badanych z PTAB czesciej obecne
byty niskie wartosci FEV, [5]. Obserwacje w tym kierunku
potwierdzili takze inni autorzy [9, 10]. Nowsze doniesienia
dostarczajg rozbieznych danych. Flessenkaemper i wsp.
wskazujg na podobne rozpowszechnienie POCHP u pa-
cjentow z TAB jak w populacji generalnej, na poziomie
3,7% [11], Takagi i wsp. potwierdzili czestsze wystepo-
wanie POCHP u pacjentéw z TAB, ale nie znalezli korelacji
POCHP z przyrostem s$rednicy tetniaka [12, 13].

Interesujgcych obserwacji dostarczyta analiza za-
lezno$ci pomiedzy TAB a cukrzyca typu 2. Niektérzy
autorzy twierdza, ze cukrzyca stanowi czynnik protek-
cyjny w rozwoju TAB. Powyzsza obserwacja zostata
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juz zauwazona przez Lederle i wsp. oraz potwierdzona
w badaniu United States Aneurysm Detection and Ma-
nagement (USADAM) [14-16]. Potwierdzajg to réwniez
dane dostarczone przez Patel i wsp., Norat i wsp., a tak-
ze Raffort i wsp., ktérzy obserwowali, iz w przypadku
cukrzycy napiecie $ciany aorty brzusznej byto do 20%
nizsze niz w grupie kontrolnej [16-18]. Zidentyfikowano
szereg biatek majgcych wptyw na remodeling macierzy
pozakomorkowej $ciany naczyniowej, ktore niezaleznie
od obecnosci blaszek miazdzycowych zmniejszaty ryzyko
progresji Srednicy aorty [18].

Czynniki biomechaniczne

Kolejnym zagadnieniem dotyczacym analizy przy-
czyny PTAB jest wptyw czynnikéw biomechanicznych.
Zgodnie z podstawowymi zasadami fizyki aorta, jak row-
niez TAB sg cylindrycznym obiektem wypetnionym cie-
czg, ktéra wywiera na jego sciane okreslone cisnienie.
Zgodnie z prawem Laplace’a napiecie $ciany aorty jest
wprost proporcjonalne do srednicy aorty oraz do ci$nienia
krwi wewnatrz worka tetniaka [19]. Jezeli napiecie $ciany
aorty z uwagi na jej rozciggnigcie oraz na duze ci$nienie
wewnatrz worka tetniaka przekroczy pewng krytyczna
wartos$¢, wowczas dojdzie do przerwania jej ciggtosci.
Kolejne doniesienia nie potwierdzajg prawa Laplace’a jako
dobrego narzedzia w szacowaniu ryzyka pekniecia TAB.
Wedtug tej reguty peknigciu powinny ulegaé wytaczne
tetniaki duze, ktérych napigcie $ciany z uwagi na roz-
ciggniecie jest najwieksze. Istniejg jednak doniesienia,
w ktérych pacjenci z PTAB ponizej wymiaru kwalifikuja-
cego do zabiegu stanowili 2% grupy badanej, natomiast
pacjentow z PTAB ponizej 6 cm byto ponad 10% [5, 20].
Sa to grupy wystarczajgco duze, aby poszukiwa¢ innych
narzedzi mogacych lepiej oszacowaé ryzyko PTAB. Po-
nadto prawo Laplace’a ma zastosowanie do szacowania
napiecia wywieranego na obiekty cylindryczne, natomiast
ksztatt tetniaka aorty jest odmienny od modelu Laplace’a,
w zwigzku z tym wykonane obliczenia moga by¢ obarczo-
ne znaczacym btedem.

Mover i wsp. zaproponowali szacowanie napiecia
§ciany naczynia z uzyciem metody elementow skon-
czonych (FEM, finite element method) [21]. Metoda ta
to zaawansowane narzedzie matematyczne, ktére po-
zwolito na doktadng ocene napiecia w modelach TAB
o réznorodnych ksztattach poprzez podziat ich cato$ciowej
powierzchni na skonczong liczbe osobnych elementéw
i analize napie¢ lokalnych. Z pomocg FEM udowodniono,
iz najwieksze napiecia $ciany aorty nie byty zalezne od
samej maksymalnej Srednicy tetniaka, ale od jego ksztattu,
za$ najwigksze napiecie jest wywierane na wewnetrzne
warstwy $ciany naczynia, a najmniejsze na zewnetrzne
[21, 22]. Raghavan i wsp. odniesli zastosowanie FEM do
konkretnych przypadkow tetniakdw na podstawie badan
tomografii komputerowej z uwzglednieniem wartosci
ci$nienia tetniczego krwi badanych. Analiza wykazata,
ze strefy maksymalnego napiecia $ciany naczynia roz-
ktadajg sie w ztozony i trudny do przewidzenia sposéb
ze znacznymi wahaniami warto$ci napiecia pomiedzy sa-

siadujgcymi regionami [23]. Prawdopodobnag przyczyna
tych roznic jest traktowanie $ciany TAB jako jednorod-
nej catosci, bez uwzglednienia histologicznej, zmiennej
struktury, co moze mieé wptyw na uzyskanie nierzetel-
nych wynikédw. Niemniej autorzy pokazali, ze najczesciej
najwyzsze wartosci napiecia $ciany TAB lokalizujg sie na
jego tylnej $cianie, co potwierdza powszechnie przekona-
nie, iz to wtasnie w tym obszarze najczesciej dochodzi do
pekniecia. Podobna analiza tréjwymiarowych moteli tet-
niakéw na podstawie badania tomografii komputerowej
wykazata znaczne réznice w napieciu $ciany naczyniowej
PTAB oraz objawowych tetniakéw aorty brzusznej (0TAB)
w poréwnaniu z bezobjawowymi TAB przy zachowaniu
tej samej Srednicy [24].

Metoda elementéw skonczonych jest metodg dostar-
czajgca danych o ograniczonej wartosci, nie uwzglednia
heterogennosci $ciany TAB, ktérej budowa ma wptyw
na jej wytrzymatosé. Metoda ta nie uwzglednia rowniez
wiasciwosci mechanicznych sciany TAB przy jej rozcia-
ganiu, ktére mogg zasadniczo rozni¢ sie pomiedzy TAB
o tej samej wielkosci, réwniez sg inne w obrebie aorty nie-
zmienionej tetniakowato [25]. Metoda ta nie uwzglednia
roli przy$ciennej (PS) skrzepliny, znajdujacej sie wewnatrz
tetniaka, w peknieciu TAB, ktéra moze w istotny sposob
zmienia¢ napiecie $ciany naczyniowe;j.

Czynniki biochemiczne

Ograniczenia wynikajgce z zastosowania FEM zache-
city badaczy do doktadniejszego przyjrzenia sie samej
$cianie TAB i analizy odbywajacych sie w niej proceséw
jako potencjalnych czynnikéw mogacych mie¢ wptyw
na pekniecie TAB, a nawet je inicjowaé. Analiza histo-
logiczna wykazata jedng z prawdopodobnych przyczyn
czestszego pekania tetniakdw duzych, mianowicie spa-
dek potencjatu naprawczego $ciany naczyniowej [26].
W przypadku tetniakow duzych dochodzi do powstania
daleko idacej przebudowy $ciany naczynia wigzacej sie
miedzy innymi ze spadkiem ilosci miesni gtadkich, kté-
rych regeneracja w gtdwnej mierze stanowi o potencjale
naprawczym mniejszych TAB. Kolejng istotng obserwa-
cjg byta identyfikacja tak zwanych goracych miejsc, to
znaczy ognisk o wzmozonej aktywnosci metaloproteinaz
(MMP, matrix metalloproteinases) macierzy pozakomor-
kowej (ECM, extracellular matrix), w ktérych zwiekszona
degradacja wtdkien ECM mogta w istotny sposob ostabiaé
wytrzymatos¢ Sciany naczyniowej i inicjowaé PTAB [25].
Sposrod zmian zachodzacych we wnetrzu przebudowanej
$ciany tetniaka najszerzej sg znane: degeneracja wtdkien
elastynowych, wzmozona synteza kolagenu, apoptoza
mies$ni gtadkich, neowaskularyzacja vasa vasorum oraz
obecnos¢ nacieku zapalnego limfocytow i makrofagéw
[27]. Wydaije sig, ze to wiasnie degeneracja wtdkien ela-
stynowych zawartych w srodkowej warstwie $ciany na-
czynia jest czynnikiem inicjujagcym przebudowe aorty
w TAB, chociaz przyczyna tego zjawiska nie zostata do-
ktadnie poznana [28]. Degeneracja widkien elastyny jest
prawdopodobnie odpowiedzialna za kompensacyjny roz-
rost wtdkien kolagenu, gtownie typu | i lll, ktory w TAB
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odpowiada za jego wtasciwosci mechaniczne przy roz-
cigganiu [29]. Opisane zjawiska staty sie podstawa teorii
mowigcej, iz przyczyng powstania PTAB jest degenera-
cja widkien kolagenu nastepujaca po uformowaniu sie
TAB. Zostata ona potwierdzona na modelach zwierzecych
przez Dobrin i wsp., ktérzy poddawali tetnice biodrowe
dziataniu niezaleznie elastazy i kolagenazy. W przypadku
dziatania samej elastazy naczynia ulegaty tetniakowatemu
poszerzeniu, natomiast zabieg nie prowadzit do peknie-
cia, natomiast w przypadku dziatania samej kolagenazy
poszerzenie naczyn byto nieznaczne, a pekniecia wyste-
powaty czesto [30]. Poddajac szczegodtowej analizie en-
zymy proteolityczne zawarte w $cianie TAB, zidentyfiko-
wano, iz MMP-1,2,3 oraz 9 sg w niej obecne w znacznie
wiekszym stezeniu niz w $cianie fizjologicznej aorty [31].
Dodatkowo obserwowano duzy wzrost MMP w tetniaku
w miejscu pekniecia, w poréwnaniu z pozostatymi regio-
nami TAB. Powyzsze spostrzezenie dotyczyto gtéwnie
MMP-2 i 9 [25].

Opisane zjawiska sugerujg mozliwos$¢ wykorzystania
inhibitoréw MMP, czyli tkankowych inhibitoréw metalo-
proteinaz (TIMP, tissue inhibitors of metaloproteinases)
jako czynnikéw mogacych mie¢ wptyw na ograniczenie
progresji TAB, a nawet zapobieganie PTAB. Przeprowa-
dzono wiele badan eksperymentalnych analizujgcych
wptyw TIMP na TAB. Giraud i wsp., stosujgc terapie z uzy-
ciem fibroblastow pozyskanych z dzigset myszy z TAB,
wykazali, ze stymulowanie przez fibroblasty ,produkcji”
znacznych ilosci TIMP-1 prowadzito do ograniczenia pro-
gresji oraz zapobiegato peknieciu TAB [32]. Lutshumba
i wsp. badali wptyw BMAL1 (brain and muscle Arnt-like
protein-1) na rozwoj TAB u myszy, co istotnie zwigkszato
synteze TIMP-4 i skutecznie powstrzymywato rozwoj TAB
[33]. Obecnie nie ma doniesien $wiadczacych o pozytyw-
nym wptywie TIMP na hamowanie rozwoju TAB u ludzi
i niewatpliwie ten ciekawy aspekt biologii TAB wymaga
dalszych badan.

Proces zapalny

Koleja teorig wyjasniajgcg przyczyne powstawania
TAB jest koncepcja o jego etiologii zapalnej. Przyczy-
na powstawania nacieku zapalnego obserwowanego
w $cianie tetniaka nie jest znana, jednak to wtasnie jemu
przypisuje sie inicjacje kaskady procesow prowadza-
cych w konsekwencji do wzmozonej syntezy MMP i de-
gradacji wtokien ECM [34]. Dla tego rodzaju nacieku
charakterystyczna jest wzmozona synteza prostaglan-
dyny E2 (PGE2), czynnika martwicy nowotworu a (TN-
F-a, tumour necrosis factor-a), interleukiny-1p (IL-1p)
oraz interleukiny-6, 4 i 10 (IL-6, 4, 10) [35]. Doktadna rola
procesow zapalnych toczgcych sie w scianie TAB nie
jest w petni poznana z uwagi na ich ztozony charakter.
Z jednej strony toczacy sie w $cianie naczynia proces
zapalny osfabia jej wytrzymatos$¢ oraz promuje apop-
toze miesni gtadkich, zas z drugiej niektére mediatory,
takie jak IL-4 i 10, hamujg aktywacje makrofagéw oraz
stymulujg synteze TIMP-1 [35, 36]. W ostatnich latach
badacze prezentowali r6znorodne podejscie do zagad-
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nienia procesu zapalnego toczacego sie w Scianie TAB.
W eksperymentalnym modelu z wykorzystaniem myszy
udato sie ograniczy¢ proces zapalny, wykorzystujac tera-
pie microRNA-24, i udowodnic jej pozytywny wptyw na
zapobieganie rozwoju TAB [37]. W badaniu Atheroscle-
rosis Risk in Communities (ARIC) analizowano obecno$¢
zwiekszonego stezenia mediatoréw zapalnych w surowi-
cy jako potencjalnego czynnika ryzyka rozwoju TAB na
duzej grupie badanych w obserwacji prospektywnej. Au-
torzy wykazali pozytywna korelacje miedzy zwiekszonym
stezeniem MMP-9 oraz IL-6 w surowicy, a rozwojem TAB,
co sugeruje mozliwe zastosowanie tych oznaczen w ba-
daniach przesiewowych [38]. W badaniu MA3RS anali-
zowano obecno$¢ procesu zapalnego $ciany TAB jako
potencjalnego czynnika ryzyka szybszej progresji oraz
PTAB na podstawie badan rezonansu magnetycznego.
Markerem swiadczacym o obecnosci procesu zapalnego
$ciany TAB byty USPIO (uf/trasmall superparamagnetic
particles of iron oxide), ktérych obecno$¢ wykazata do-
datnig korelacje z przyspieszonym wzrostem i wczesniej-
szym PTAB w obserwacji prospektywnej [39].

Przyscienna skrzeplina

Kolejnym czynnikiem o nieustalonej roli jest przy-
$cienna skrzeplina (PS) w tetniaku, ktérej obecno$¢ oraz
rozmiar wedtug jednych autoréw zapobiega progresji
i peknieciu TAB, wedtug innych promuje je. Przyscien-
na skrzeplina jako skondensowana macierz przylegajaca
do wewnetrznej powierzchni $ciany TAB wydaje sie, ze
moze jg wzmacnia¢ poprzez utrudnienie transmisji cisnie-
nia na $ciane aorty. Obserwacja ta zostata potwierdzona
przez niektérych badaczy [40]. W innych badaniach za-
obserwowano, ze obecno$¢ PS ma korzystny wptyw na
hamowanie progresji Srednicy TAB [41]. Istniejg jednak
doniesienia sugerujace, ze PS dobrze przewodzi napigcie
ze $wiatta do $ciany TAB [42].

Poza samym mechanicznym aspektem obecnosci
PS, bardziej istotny wydaje sie jej wptyw na reakcje za-
chodzace w $cianie tetniaka. Na podstawie licznych ob-
serwacji udowodniono, ze PS osiagajaca duzg grubosé
uposledza przenikanie tlenu do wewnetrznych warstw
$ciany TAB, a powstajgce w wyniku tego niedokrwienie
prowadzi do reakcji zapalnej. Dodatkowa reakcjg maja-
cg skompensowac niedokrwienie $ciany jest wzmozona
neowaskularyzacja [43-45]. Ponadto wykazano, iz sama
PS jest wysoce aktywng struktura, w ktérej przebiega
proces zapalny, i ktéra moze by¢ potencjalnym zrédtem
przenikania mediatoréw stanu zapalnego do $ciany TAB
[46]. Mimo tego istnieje wiele doniesien wykazujacych
brak jednoznacznej korelacji PS z powyzszym mechani-
zmem. Kontopodis i wsp. pokazali, ze w obrebie PTAB
znajdowata sie mniejsza skrzeplina niz w przypadkach
TAB niepeknietych [47]. Moze to jednak mie¢ zwigzek
nie tyle z mniejsza gruboscig skrzepliny, ale z relatywnie
wiekszym $wiattem przeptywu, ktére jak udowodniono,
stanowi czynnik sprzyjajacy PTAB [48].

Kolejnym aspektem wptywu PS na dalszy rozwdj tet-
niaka i wystepowanie PTAB jest sposdb przeptywu krwi
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przez $wiatfo TAB, ktéry w duzej mierze jest warunkowa-
ny przez PS. Qiu i wsp. wykazali, ze obecnos$é i grubosé
PS ma wptyw na sposob przeptywu krwi przez AAA oraz
na miejsce pekniecia. Wyrézniono trzy typy: TAB bez
PS pekaty w obszarach tak zwanej strefy recyrkulacji,
w ktorych predkosci i naprezenia Sciany byty bliskie
zeru, TAB z cienkg PS pekaty w miejscach, w ktdrych
przeptyw o najwiekszej sile uderzat w $ciane oraz TAB
z grubg PS, gdzie do pekniecia dochodzito na granicy
dominujgcego kanatu przeptywu i strefy recyrkulacji,
w ktorych predkos¢ przeptywu i ci$nienie ulegaty gwat-
townej zmianie [49].

Szacowanie ryzyka pekniecia

Obecnie czesto do szacowania ryzyka PTAB z punktu
widzenia biomechanicznego stosuje si¢ Biomechanical
Rupture Risk Assessment (BRRA). W tej metodzie analizu-
je sie ryzyko lokalnego pekniecia $ciany poprzez zintegro-
wanie wielu znanych czynnikéw ryzyka PTAB, takich jak:
pte¢ zenska, znaczna ekspansja srednicy TAB, ostabienie
$ciany zwigzane z PS i wysokie wartosci ci$nienia tetni-
czego krwi w odniesieniu do parametrow napiecia $ciany
aorty uzyskanych dzieki FEM [50]. Przy szacowaniu ryzyka
przydatne staja sie nastepujgce parametry: WRI (wall rup-
ture index), bedacy ilorazem stresu wywieranego na $cia-
ne naczynia podzielonego przez jej wytrzymatos¢; WRI
oblicza sie dla poszczegdlnych elementéw $ciany TAB.
PWRI (peak wall rupture index) jest najwyzszym wskaz-
nikiem spos$réd wszystkich WRI i w gtdwnej mierze stuzy
do szacowania ryzyka pekniecia przez BRRA. Ruprure risk
equivalent diameter (RRED) jest to potencjalna $rednica
PTAB, jaka na podstawie dotychczas zgromadzonych da-
nych powinien mie¢ pacjent zdanym PWRI [5].

Niestety dotychczasowe wyniki uzyskane z pomo-
cg BRRA nie przyniosty na tyle istotnych danych, aby
mozna skutecznie zidentyfikowaé pacjentéw szczegol-
nie predysponowanych do PTAB, a nie zakwalifikowa-
nych do leczenia zgodnie ze standardowym podej$ciem
do leczenia TAB. Leemans i wsp. poréwnywali wartosci
PWS (peak wall stress), PWRI oraz RRED pomiedzy pa-
cjentami z TAB, oTAB i PTAB. Zgodnie z poprzednimi ob-
serwacjami uzyskane wartosci byty wyzsze w przypadku
oTAB oraz PTAB, jednak przy poréwnaniu TAB do oTAB
i PTAB o takiej samej $rednicy nie odnotowano istotnych
réznic [51]. Jalalzadeh i wsp. badali skuteczno$é¢ oce-
ny ryzyka PTAB z uzyciem RRED, analizujac tomografie
komputerowe pacjentow z peknietym TAB, a ktérzy mieli
wykonane badanie w okresie poprzedzajacym incydent.
U ponad pofowy badanych RRED okazat sie mniejszy niz
ich prawdziwa wielko$¢, co $wiadczyto o nizszym ryzyku
pekniecia niz faktyczne [52].

Danych $wiadczacych o przydatnosci BRRA dostar-
czyto doniesienie Polzer i wsp., gdzie analizowano zmien-
nos$¢ ryzyka peknigcia w czasie na podstawie kolejnych
badan tomografii komputerowej pacjentéw, u ktérych
doszto do PTAB oraz w grupie kontrolnej z TAB. Otrzy-
mane wyniki pozwolity stwierdzi¢, ze BRRA jest lepszym
narzedziem predykcyjnym do przewidzenia PTAB niz

sama maksymalna srednica [53]. Podobne wnioski zostaty
rowniez postawione przez Maier i wsp. [54].

Kolejnym przydatnym narzedziem mogacym w przy-
sztosci pomoc lepiej oszacowac ryzyko PTAB jest FSI
(fluid structure interaction). Jest to metoda kompute-
rowej analizy dynamiki przeptywu cieczy, ktéra pozwala
w lepszym stopniu odzwierciedli¢ faktyczne ci$nienie
wywierane na $ciane aorty, a wiec wywierany stres,
niz sama warto$¢ ci$nienia tetniczego krwi. Analiza
napiecia $ciany aorty z uzyciem FEM oraz zastosowa-
niem FSI pozwolita na udowodnienie, iz stres wywie-
rany na $ciane TAB jest w rzeczywistosci wiekszy niz
przy odniesieniu sie wyfgcznie do samego cisnienia
tetniczego krwi [55].

Mimo wielu stosowanych parametréw do oceny ryzy-
ka pekniecia TAB, ciggle nie mozna pewnie przewidzieg,
kiedy dojdzie do takiego incydentu, dlatego ciggle utrzy-
mujacymi sie podstawowymi wskazaniami do leczenia
zabiegowego TAB sg proste do oceny parametry, jak
Srednica i wielko$¢ przyrostu $rednicy tetniaka. Istnieje
koniecznos$¢ prowadzenia dalszych badan, ktére pozwo-
la na jeszcze lepsze zrozumienie procesow toczacych sie
w $cianie TAB oraz by¢ moze wskazg na bardziej warto-
$ciowe parametry ryzyka pekniecia TAB.
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