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Tętniaki tętnic obwodowych, bę-
dące przedmiotem zainteresowania
chirurgów naczyniowych, doczekały
się wielu szczegółowych analiz, precy-
zyjnej klasyfikacji, a także dość do-
kładnych schematów leczenia opar-
tych na wynikach badań klinicznych
i zaleceniach towarzystw naukowych.
Pomimo że w praktyce kardiologicznej

tętniakowate poszerzenia naczyń wieńcowych są po-
wszechnie obserwowane, ich znaczenie kliniczne jest nie-
jasne. Nie mamy też wiedzy na temat patogenezy powsta-
wania ektazji tętnic wieńcowych. Sugerowano znaczenie
predyspozycji genetycznych, obecności chorób tkanki łącz-
nej, a także ewentualny udział procesów zapalnych [1].
W epoce przed rutynowym stosowaniem stentów wieńco-
wych (która w jest już prehistorią w dziejach kardiologii
interwencyjnej) powstawanie tętniaków wieńcowych
po angioplastykach balonowych było niekiedy problemem
klinicznym [2], który jednak w dobie powszechnego sto-
sowania stentów został niemal całkowicie wyeliminowa-
ny. Wyjątek stanowią pojedyncze doniesienia opisujące
jatrogenne tętniaki tętnic wieńcowych powstałe w wyni-
ku pęknięcia implantowanych stentów [3].

Decyzje kardiologów interwencyjnych dotyczące pa-
cjentów z samoistnymi tętniakami tętnic wieńcowych opar-
te są więc jedynie na intuicji i własnym doświadczeniu, po-
mimo że bez wątpienia w niektórych przypadkach ektazje
tętnic wieńcowych mogą mieć znaczenie kliniczne. Doty-
czy to w szczególności tętniaków o znacznej średnicy świa-
tła i z turbulentnym przepływem krwi, a także samoistnych
rozwarstwień ściany naczyniowej w sąsiedztwie tętniaka.
Każdy kardiolog interwencyjny widział przypadki ostrych
zespołów wieńcowych wynikających z wykrzepiania krwi
wewnątrz tętniaka lub w bezpośrednim jego sąsiedztwie.

Częstość występowania tętniakowatych poszerzeń tęt-
nic wieńcowych w populacji pacjentów poddanych korona-
rografii wynosi kilka procent i zależy m.in. od przyjętych de-
finicji [1, 4]. Nie mamy też precyzyjnych danych dotyczących
ewentualnego związku kształtu tętniaka z przebiegiem kli-
nicznym – w praktyce obserwuje się bowiem wszystkie
kształty obserwowane w tętnicach obwodowych: wrzecio-
nowate i workowate, z szerokimi i wąskimi wrotami.

Wobec takiego stanu naszej wiedzy, a raczej niewie-
dzy, każda publikacja dotycząca patogenezy tętniaków tęt-
nic wieńcowych zasługuje na uwagę. W niniejszym nume-

rze Kardiologii Polskiej Cay i wsp. [5] przedstawiają wyniki
swoich badań dotyczących stężenia asymetrycznej dwu-
metyloargininy (ADMA) u pacjentów poddanych diagno-
stycznej koronarografii. Stwierdzili oni istotnie wyższe oso-
czowe stężenia ADMA u pacjentów z tętniakowatymi
poszerzeniami tętnic wieńcowych, zdefiniowanymi jako
ponad 1,5-krotny wzrost średnicy tętnicy w stosunku
do wartości referencyjnej. U pacjentów z wyższym stęże-
niem ADMA prawdopodobieństwo obecności tętniaków
tętnic wieńcowych było wielokrotnie większe. Co ważne,
w badanej grupie nie znaleziono związku pomiędzy sto-
sowaniem leków mogących wpływać na aktywność ko-
mórek śróbdbłonka a częstością występowania ektazji. 

Asymetryczna dwumetyloarginina jest silnym endo-
gennym inhibitorem syntetazy tlenku azotu i tego typu
obserwacje wyraźnie sugerują udział zaburzeń funkcji śród-
błonka w patogenezie powstawania tętniaków. Wydaje
się, że wyniki komentowanej pracy przemawiają za udzia-
łem zmniejszonej produkcji tlenku azotu w patogenezie
powstawania tętniaków. Jest to hipoteza niezwykle atrak-
cyjna, wplata się bowiem w zapalną teorię powstawania
ektazji tętnic wieńcowych. Tlenek azotu jest przecież me-
diatorem znanym z hamowania reakcji zapalnych, także
w obrębie krążenia wieńcowego.

Szereg danych z badań klinicznych wydaje się potwier-
dzać obecność przewlekłego stanu zapalnego u pacjentów
z tętniakami tętnic wieńcowych. W opublikowanej niedaw-
no pracy Li i wsp. [6] stwierdzili u pacjentów z obecnością
ektazji tętnic wieńcowych nie tylko podwyższone stęże-
nia białka C-reaktywnego i interleukiny 6, lecz także zwięk-
szoną liczbę krążących leukocytów, w tym głównie neu-
trofilów i monocytów. 

Podstawowym problemem w weryfikacji zapalnej teo-
rii powstawania tętniaków, a także ewentualnego udzia-
łu ADMA i tlenku azotu w ich patogenezie, jest ustalenie
związku przyczynowo-skutkowego. Oczywiście jest praw-
dopodobne, że przewlekły stan zapalny prowadzi do zabu-
rzeń równowagi ściany tętnic wieńcowych, ich osłabienia
i powstania tętniakowatych poszerzeń naczyń. Może jed-
nak być odwrotnie – zaburzenia przepływu krwi w obrę-
bie tętniaka i mechaniczne naprężenia ściany tętnicy wień-
cowej (shear stress) indukują lokalną aktywację
mediatorów zapalenia. Wyjaśnienie tych zależności nie jest
na szczęście najważniejsze dla codziennej praktyki kardio-
logicznej – większość rutynowo stosowanych leków, w tym
statyny, kwas acetylosalicylowy i nitraty, dość istotnie ha-
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muje aktywację mediatorów zapalenia, co powinno być
korzystne zarówno w przypadku ich roli w patogenezie po-
wstawania ektazji, jak i aktywacji zapalenia pod wpływem
obecności tętniaka.
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