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Czy tetniaki tetnic wiencowych maja znaczenie kliniczne?
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Tetniaki tetnic obwodowych, be-
dace przedmiotem zainteresowania
chirurgdw naczyniowych, doczekaty
sie wielu szczegbtowych analiz, precy-
‘ zyjnej klasyfikacji, a takze dos¢ do-
’ | ktadnych schematow leczenia opar-

i tych na wynikach badan klinicznych
l A‘ / i zaleceniach towarzystw naukowych.

: " Pomimo ze w praktyce kardiologicznej
tetniakowate poszerzenia naczyn wiefcowych sg po-
wszechnie obserwowane, ich znaczenie kliniczne jest nie-
jasne. Nie mamy tez wiedzy na temat patogenezy powsta-
wania ektazji tetnic wieAcowych. Sugerowano znaczenie
predyspozycji genetycznych, obecnosci choréb tkanki tacz-
nej, a takze ewentualny udziat proceséw zapalnych [1].
W epoce przed rutynowym stosowaniem stentéw wiefco-
wych (ktéra w jest juz prehistorig w dziejach kardiologii
interwencyjnej) powstawanie tetniakéw wiencowych
po angioplastykach balonowych byto niekiedy problemem
klinicznym [2], ktéry jednak w dobie powszechnego sto-
sowania stentéw zostat niemal catkowicie wyeliminowa-
ny. Wyjatek stanowig pojedyncze doniesienia opisujace
jatrogenne tetniaki tetnic wiencowych powstate w wyni-
ku pekniecia implantowanych stentéw [3].

Decyzje kardiologéw interwencyjnych dotyczace pa-
cjentdéw z samoistnymi tetniakami tetnic wienicowych opar-
te sg wiec jedynie na intuicji i wtasnym doswiadczeniu, po-
mimo ze bez watpienia w niektérych przypadkach ektazje
tetnic wiefcowych moga mieé znaczenie kliniczne. Doty-
czy to w szczegblnosci tetniakéw o znacznej Srednicy Swia-
tta i z turbulentnym przeptywem krwi, a takze samoistnych
rozwarstwien sciany naczyniowej w sgsiedztwie tetniaka.
Kazdy kardiolog interwencyjny widziat przypadki ostrych
zespotow wieficowych wynikajacych z wykrzepiania krwi
wewnatrz tetniaka lub w bezposrednim jego sasiedztwie.

Czestos¢ wystepowania tetniakowatych poszerzen tet-
nic wieAcowych w populacji pacjentéw poddanych korona-
rografii wynosi kilka procent i zalezy m.in. od przyjetych de-
finicji [1, 4]. Nie mamy tez precyzyjnych danych dotyczacych
ewentualnego zwiazku ksztattu tetniaka z przebiegiem kli-
nicznym — w praktyce obserwuje sie bowiem wszystkie
ksztatty obserwowane w tetnicach obwodowych: wrzecio-
nowate i workowate, z szerokimi i waskimi wrotami.

Wobec takiego stanu naszej wiedzy, a raczej niewie-
dzy, kazda publikacja dotyczaca patogenezy tetniakow tet-
nic wieAcowych zastuguje na uwage. W niniejszym nume-
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rze Kardiologii Polskiej Cay i wsp. [5] przedstawiaja wyniki
swoich badah dotyczacych stezenia asymetrycznej dwu-
metyloargininy (ADMA) u pacjentéw poddanych diagno-
stycznej koronarografii. Stwierdzili oni istotnie wyzsze oso-
czowe stezenia ADMA u pacjentéw z tetniakowatymi
poszerzeniami tetnic wiefcowych, zdefiniowanymi jako
ponad 1,5-krotny wzrost srednicy tetnicy w stosunku
do wartosci referencyjnej. U pacjentéw z wyzszym steze-
niem ADMA prawdopodobiefstwo obecnosci tetniakow
tetnic wieAcowych byto wielokrotnie wieksze. Co wazne,
w badanej grupie nie znaleziono zwigzku pomiedzy sto-
sowaniem lekéw mogacych wptywaé na aktywnosé ko-
morek srobdbtonka a czestoscig wystepowania ektazji.

Asymetryczna dwumetyloarginina jest silnym endo-
gennym inhibitorem syntetazy tlenku azotu i tego typu
obserwacje wyraznie sugeruja udziat zaburzen funkcji srod-
btonka w patogenezie powstawania tetniakéw. Wydaje
sie, ze wyniki komentowanej pracy przemawiaja za udzia-
tem zmniejszonej produkcji tlenku azotu w patogenezie
powstawania tetniakéw. Jest to hipoteza niezwykle atrak-
cyjna, wplata sie bowiem w zapalng teorie powstawania
ektazji tetnic wieficowych. Tlenek azotu jest przeciez me-
diatorem znanym z hamowania reakcji zapalnych, takze
w obrebie krgzenia wieficowego.

Szereg danych z badan klinicznych wydaje sie potwier-
dza¢ obecnos¢ przewlektego stanu zapalnego u pacjentow
z tetniakami tetnic wiencowych. W opublikowanej niedaw-
no pracy Li i wsp. [6] stwierdzili u pacjentéw z obecnoscia
ektazji tetnic wiencowych nie tylko podwyzszone steze-
nia biatka C-reaktywnego i interleukiny 6, lecz takze zwiek-
szong liczbe krazacych leukocytéw, w tym gtéwnie neu-
trofilow i monocytow.

Podstawowym problemem w weryfikacji zapalnej teo-
rii powstawania tetniakéw, a takze ewentualnego udzia-
tu ADMA i tlenku azotu w ich patogenezie, jest ustalenie
zwigzku przyczynowo-skutkowego. Oczywiscie jest praw-
dopodobne, Ze przewlekty stan zapalny prowadzi do zabu-
rzefi rbwnowagi sciany tetnic wienicowych, ich ostabienia
i powstania tetniakowatych poszerzeh naczyn. Moze jed-
nak by¢ odwrotnie — zaburzenia przeptywu krwi w obre-
bie tetniaka i mechaniczne naprezenia Sciany tetnicy wien-
cowej (shear stress) indukujg lokalng aktywacje
mediatoréw zapalenia. Wyjasnienie tych zaleznosci nie jest
na szczescie najwazniejsze dla codziennej praktyki kardio-
logicznej — wiekszos¢ rutynowo stosowanych lekdw, w tym
statyny, kwas acetylosalicylowy i nitraty, dos¢ istotnie ha-
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muje aktywacje mediatoréw zapalenia, co powinno by¢
korzystne zaréwno w przypadku ich roli w patogenezie po-
wstawania ektazji, jak i aktywacji zapalenia pod wptywem
obecnosci tetniaka.
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