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KOMENTARZ DO PRACY ORYGINALNEJ

Tetniaki aorty brzusznej

— wiecej pytan niz odpowiedzi
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Autorzy komentowanej pracy [1]
starali sie przesledzi¢ wptyw stezeri czyn-
nika tkankowego (TF), jego inhibitora
(TFPI), naczyniowo-srédbtonkowego
czynnika wzrostu A (VEGF-A) i komplek-
séw trombina—antytrombina (TAT) we
krwi chorych z niepeknigtymi tetniakami
aorty brzusznej na tworzenie w tetnia-
kach przysciennego zakrzepu. Okazafo
sie, ze w tej grupie pacjentow, w poréwnaniu z grupg kontrolng,
jest obecny swoisty stan nadkrzepliwosci (podwyzszone steze-
nie TF i TAT przy prawidtowym TFPI i VEGF-1). Stan ten jest
najprawdopodobniej wtérny do tworzacych sie zakrzepow

przysciennych w tetniakach, jednak uzyskane przez Autoréw
wskazniki pobudzenia ukfadu krzepniecia nie korelowaty ilo-
Sciowo z wielkoscig zakrzepow.

Patogeneza tworzenia sie tetniakdw aorty brzusznej nie
zostata jak dotad jednoznacznie ustalona. Prawdopodobnie
proces ten ma charakter wieloczynnikowy, na ktory sktadaja
sie sklonnosci genetyczne, przewlekty proces zapalny w scia-
nie naczynia, zmiany zwyrodnieniowe tkanki budujacej Scia-
ne aorty, urazy i miazdzyca [2]. Trudno jednoznacznie stwier-
dzi¢, czy zmiany w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy bezpo-
Srednio wptywaja na powstawanie tetniakéw, czy sg do nie-
go wtérne. Autorom komentowanej pracy [1] réwniez nie
udato sie znalez¢ odpowiedzi na to pytanie. Tym niemniej
powstaniu tetniaka towarzyszy pobudzenie uktadu krzepnie-
cia i czesto rowniez zahamowanie uktadu fibrynolizy; tetniak
poszerza sie w miare uptywu czasu, przez co zwieksza sie tez
objetos¢ przysciennego zakrzepu [3]. | tutaj dochodzimy do
zaleznosci miedzy tym, co dzieje sie ponizej odejscia tetnic
nerkowych (95% umiejscowienia tetniakéw aorty brzusznej),
i kilka ,pieter” wyzej, tj. w naczyniach wieficowych. Autorzy
omawianej pracy wykazali, ze w krwi pacjentéw obserwuje sie
wyzsze stezenia TF i TAT. Te same czynniki wiaza sie z wy-
zszym ryzykiem incydentéw niedokrwiennych w sercu. W nie-
dawno opublikowanych pracach udowodniono zwiazek miedzy
wielkoscig zakrzepu przysciennego w tetniaku aorty brzusznej
a zwiekszonym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych.
U pacjentéw z zakrzepem = 26 cm’ czesciej wystepowaly in-
cydenty sercowo-naczyniowe w trakcie 4-letniej prospektyw-
nej obserwacji niz u os6b z wyjsciowo mniejszym zakrzepem
(czestos¢ incydentow 49,2% w grupie wiekszego zakrzepu
v. 23,4% w grupie mniejszego zakrzepu; p = 0,040) [4]. W in-

nej pracy udowodniono z kolei, ze u pacjentéw z ostrym ze-
spofem wieficowym (OZW) sama obecnos¢ tetniaka, bez
wzgledu na jego wielko$¢, wiaze sie z wyzszym ryzykiem wy-
stapienia ponownego incydentu sercowo-naczyniowego [5].

W niektoérych pracach wykazano, ze obecnos¢ tetniaka
aorty brzusznej jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
sercowo-naczyniowego, zwiazanego i niezwigzanego z pek-
nieciem tetniaka [6]. Mozna zada¢ pytanie, czy tworzenie sie
tetniakéw jest jedynie czesciag wiekszej catosci, jaka jest
miazdzyca, czy tez obecnos¢ tetniaka z zakrzepem i ciagle
pobudzony uktad krzepniecia dodatkowo i niezaleznie zwigk-
szaja ryzyko OZW. Jesli druga hipoteza okazataby sie prawdzi-
wa, to czy stosowanie np. podwdjnego leczenia przeciwpfyt-
kowego mogfoby zabezpieczy¢ pacjentéw przed OZW wyni-
kajacym ze stanu nadkrzepliwosci. W tym kontekscie dalszym
kierunkiem badar do rozwazenia dla Autoréw omawianej pracy
bytoby potagczenie oceny pobudzenia uktadu krzepniecia u pa-
cjentéw z tetniakami i incydentami sercowo-naczyniowymi
w celu identyfikacji wspdlnego mianownika tych dwdch pro-
cesow patologicznych, a co za tym idzie innego podejscia do
leczenia zachowawczego tetniakdw, zanim pacjent bedzie mu-
siat by¢ poddany operacji chirurgiczne;j.

Omawiana praca [1] dotyczy innego obszaru naczynio-
wego niz naczynia wieficowe, ale procesy patologiczne rza-
dzace w obu tych obszarach moga na siebie wzajemnie
wptywac. Potaczenie wspotpracy kardiologow i chirurgow
naczyniowych w bardzo dobrym osrodku Autoréw komen-
towanej pracy moze skutkowa¢ w przysztosci kolejnymi in-
teresujacymi doniesieniami naukowymi.
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