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Znacznych rozmiarów tętniak naczynia wieńcowego 
skutecznie leczony kardiochirurgicznie. Opis przypadku
wraz z omówieniem etiologii, diagnostyki i leczenia
Giant coronary artery aneurysm successfully treated with surgery – a case report
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A b s t r a c t

We report a case of a 54-year-old woman presenting with nonspecific chest pain and clinical symptoms of heart failure.
Various diagnostic tools, including both noninvasive methods and coronary angiography, revealed the presence of a giant
aneurysm of the right coronary artery. The aneurysm formed a mediastinal mass of a huge size, with blood flow in it, and
caused cardiac displacement within the thorax cavity. Surgical management of this anomaly was effective. Aetiology, clinical
symptoms, diagnostic tools and treatment options of coronary artery aneurysms are discussed. 
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Wstęp
Tętniakiem tętnicy wieńcowej przyjęto nazywać po-

szerzenie światła naczynia, którego średnica jest 1,5 ra-
zy większa od średnicy największej tętnicy wieńcowej
u danego pacjenta [1]. Tętniak występuje jako twór po-
jedynczy lub mnogi, może mieć charakter wrodzony lub
nabyty [2]. W dzieciństwie najczęstszą przyczyną jego
powstania jest choroba Kawasaki [3], natomiast u osób
dorosłych miażdżyca tętnic wieńcowych [4]. Anomalię
tę stwierdza się w 0,15–4,9% wykonanych koronarogra-
fii [1, 4–6], przy czym częściej znajdowana jest u męż-
czyzn oraz w obrębie prawej tętnicy wieńcowej [4, 7].
Obecność tętniaka może prowadzić do poważnych na-
stępstw klinicznych. Potencjalne powikłania, mogące
być przyczyną nagłej śmierci, to między innymi niedo-

krwienie oraz martwica mięśnia sercowego [8, 9], pęk-
nięcie tętniaka [10], utworzenie w jego świetle zakrze-
pu prowadzącego do zamknięcia naczynia lub obwodo-
wego zatoru [4, 7] oraz wytworzenie przetoki z którąś
z jam serca, aortą lub tętnicą płucną [11]. 

W pracy przedstawiono przypadek kobiety z rozpo-
znanym tętniakiem ujścia prawej tętnicy wieńcowej
skutecznie leczonej kardiochirurgicznie.

Opis przypadku
Kobieta w wieku 54 lat, po przebyciu w dzieciństwie

rzutu gorączki reumatycznej, z rozpoznaną umiarkowa-
nego stopnia niedomykalnością zastawki mitralnej,
chorująca od wielu lat na nadciśnienie tętnicze, została
przyjęta do Ośrodka z powodu osłabienia, szybkiego
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męczenia się i duszności. Chora zgłaszała także kołata-
nia serca, obrzęki kończyn dolnych oraz ból zamostko-
wy, bez wyraźnego związku z wykonywanym wysiłkiem
fizycznym, utrzymujący się nawet do kilku godzin. Po-
nadto chora w wywiadzie podawała uraz tułowia
przed 2 laty (w czasie jazdy na rowerze uderzyła się
przednią częścią klatki piersiowej w kierownicę). W ba-
daniu fizykalnym przy przyjęciu stwierdzono obecność
szmeru skurczowego 3/6 w skali Levina z punctum ma-
ximum nad zastawką mitralną i promieniującego
w stronę lewej łopatki, powiększoną wątrobę (1 cm po-
niżej łuku żebrowego) oraz obrzęki kończyn dolnych,
sięgające do połowy łydek. W wykonanym 12-odprowa-
dzeniowym EKG stwierdzono lewogram patologiczny,
rytm zatokowy miarowy o częstości 66/min. W bada-
niach laboratoryjnych, oprócz podwyższonych pozio-
mów enzymów wątrobowych (AspAT – 71 U/I, AlAT
– 183 U/l, GGTP – 142 U/l), których powrót do normy
uzyskano po zastosowaniu leczenia moczopędnego,
nie stwierdzono innych nieprawidłowości.

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej stwier-
dzono znacznie poszerzone śródpiersie środkowe
po stronie prawej oraz powiększoną sylwetkę serca. Uzy-
skane w badaniu echokardiograficznym obrazy były nie-
jednoznaczne i sugerowały istnienie tętniaka zatoki Val-
salvy lub tętniaka rozwarstwiającego aorty wstępującej.

W wykonanej tomografii komputerowej klatki pier-
siowej uwidoczniono kulisty twór hipodensyjny o śred-
nicy ok. 7 cm, powodujący przemieszczenie lewego
przedsionka i lewej komory. Uwidoczniono także naczy-
nie zaopatrujące twór, o średnicy ok. 2 cm, odchodzące
z okolicy opuszki aorty.

W celu dalszego leczenia chorą przekazano do Ślą-
skiego Centrum Chorób Serca w Zabrzu. W wykonanym
tam ultrasonograficznym badaniu przezprzełykowym uwi-
doczniono nieposzerzoną część wstępującą aorty, a w po-
czątkowym odcinku prawej tętnicy wieńcowej odejście
tętniaka rzekomego. Ponadto uwidoczniono olbrzymi
cienkościenny kulisty zbiornik uciskający światło lewego
przedsionka i modulujący napływ krwi z żył płucnych.
Stwierdzono również szeroki pień prawej tętnicy wieńco-
wej (0,9 cm) z obrazem przyspieszonego przepływu skur-
czowo-rozkurczowego. W rzucie przedsionka uwidocznio-
no fragment naczynia, mający łączność z opisywanym
zbiornikiem. W świetle zbiornika (średnica ok. 6,0 cm)
stwierdzono obraz wskazujący na „krew stojącą” w cen-
trum, natomiast warstwy przyścienne charakteryzowały
się dynamicznym skurczowo-rozkurczowym przepływem.

Uzyskane obrazy odpowiadały istnieniu anomalii na-
czyniowej o typie tętniaka prawej tętnicy wieńcowej.
W wykonanej następnie koronarografii potwierdzono roz-
poznanie tętniaka, jednocześnie nie uwidaczniając istot-
nych przewężeń w zakresie tętnic wieńcowych (Rycina 1.). 

Pacjentkę zakwalifikowano do leczenia operacyjne-
go. W krążeniu pozaustrojowym usunięto tętniakowato
poszerzony odcinek prawej tętnicy wieńcowej. W celu
zachowania przepływu krwi w tętnicy doszyto odchodzą-
cą od niej gałąź ostrego brzegu bezpośrednio do aorty.

W badaniu kontrolnym, miesiąc po operacji, obser-
wowano miarową akcję serca, tony ciche, zanik stwier-
dzanego wcześniej głośnego szmeru nad sercem oraz
ustąpienie obrzęków podudzi i powiększenia wątroby.
W badaniu echokardiografcznym nie wykazano odcin-
kowych zaburzeń kurczliwości lewej komory. 

Omówienie
Pierwszy opis anatomopatologiczny tętniaka tętni-

cy wieńcowej został opublikowany przez Morgagniego
w 1761 r. [12]. Aż do 1967 r. wszystkie opisywane w lite-
raturze przypadki tętniaków tętnic wieńcowych pocho-
dzą z badań sekcyjnych. Obecnie, dzięki szeroko stoso-
wanej koronarografii, anomalię tę rozpoznaje się coraz
częściej. Najwyższy wskaźnik występowania tej niepra-
widłowości odnotowano w badaniu CASS (The Corona-
ry Artery Surgery Study), w którym tętniaki wykryto
u 4,9% osób spośród wszystkich poddanych koronaro-
grafii, z czego u większości chorych współwystępowała
miażdżyca naczyń wieńcowych. W badaniu tym nie ob-
serwowano różnic w 5-letnim przeżyciu pomiędzy cho-

RRyycciinnaa 11..  Obraz anomalii naczyniowej widoczny
w koronarografii (projekcja RAO 30o). Białą
strzałką zaznaczono odejście szypuły tętniaka
od prawej tętnicy wieńcowej, czarną – kulisty
zbiornik naczyniaka
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rymi, u których wykryto tętniaki, a chorymi bez tętnia-
ków, więc autorzy zasugerowali, aby tę anomalię trak-
tować jako formę miażdżycy naczyń wieńcowych [4]. 

Rozbieżność w określaniu częstości występowania
tętniaków naczyń wieńcowych (0,15–4,9%) może wyni-
kać z nieścisłego rozróżniania samych tętniaków i po-
szerzeń naczyń wieńcowych. Za poszerzenie (actasia)
przyjęto uważać zwiększenie średnicy naczynia
na dłuższym odcinku, obejmujące przynajmniej połowę
długości tętnicy, ale o mniejszym od tętniaka wymiarze
poprzecznym [13].

Uważa się, że do powstania tętniaka prowadzi de-
strukcja błony środkowej, ścieczenie ściany tętnicy lub
wystąpienie dodatkowej siły działającej na ścianę na-
czynia. W badaniu histologicznym tętniaków naczyń
wieńcowych opisuje się w ich obrębie hialinizację, od-
kładanie lipidów, rozerwanie błony wewnętrznej, zwap-
nienie i lokalne włóknienie oraz śródnaczyniowe krwa-
wienie [14]. Obecność poszerzonych fragmentów tętnic
wieńcowych u osób z zaawansowaną miażdżycą lub ze
strukturalnymi zmianami, jak w zespole Marfana, po-
twierdza hipotezę, że poszerzenie może być wynikiem
osłabienia środkowej warstwy naczynia. 

Według Lenihana i wsp. [15] tętniaki tętnic wieńco-
wych u osób poniżej 33. roku życia mogą być anomalią
wrodzoną, natomiast u większości pacjentów powy-
żej 33. roku życia oraz u wszystkich powyżej 56. roku ży-
cia tętniaki tętnic wieńcowych są wtórne. Najczęstszą
przyczyną powstawania tętniaków naczyń wieńcowych
jest miażdżyca tętnic, a jej etiologię stwierdza się
w 50–90% [7, 16]. Spośród innych przyczyn opisano ura-
zy klatki piersiowej [17], toczeń układowy [18], kiłę, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia [19], gorączkę reumatyczną
[20], chorobę Marfana [21], nerwiakowłókniakowatość
typu 1 [22], długo trwającą boreliozę (chorobę z Lyme)
[23], zapalenie naczyń w przebiegu periarteritis nodosa
[24], chorobę Takayasu [25], chorobę Rendu-Oslera-We-
bera [26]. Tętniaki mogą również powstawać po przez-
skórnych zabiegach angioplastyki wieńcowej [27]. 

Tętniak u opisywanej pacjentki ma niewyjaśnioną
etiologię. Wiek chorej wskazuje na nabytą postać tęt-
niaka. Oprócz przyczyny miażdżycowej (choć nie
stwierdzono istotnych zmian miażdżycowych w koro-
narografii), powodem jego powstania mogło być prze-
bycie w dzieciństwie rzutu gorączki reumatycznej lub
doznany przed 2 laty uraz klatki piersiowej. 

W diagnostyce tętniaków tętnic wieńcowych korona-
rografia uważana jest za „złoty standard”, dający infor-
mację o lokalizacji, wielkości, kształcie, liczbie tętniaków
oraz obecności ewentualnych przetok. Duże tętniaki mo-
gą zostać wykryte za pomocą mniej inwazyjnych metod,
takich jak przezprzełykowa echokardiografia, tomografia
komputerowa z kontrastem, rezonans magnetyczny [28]. 

Przebieg kliniczny tętniaków tętnic wieńcowych
jest różny, najczęściej bezobjawowy. Podstawowym po-
dawanym objawem jest ból zamostkowy [8, 9] związa-
ny z niedokrwieniem mięśnia sercowego spowodowa-
nym mikrozatorami powstającymi w świetle tętniaka
i zamykającymi światło dystalnych odcinków naczyń
wieńcowych, jak również z upośledzającymi perfuzję
zaburzeniami przepływu krwi lub kurczu naczyniowego
[29]. Innym stwierdzanym objawem, który może towa-
rzyszyć tętniakom, jest dysfagia jako następstwo uci-
sku przełyku przez powiększoną sylwetkę serca [30].

Opisywana pacjentka skarżyła się na uczucie koła-
tania serca, typowy dla tej anomalii ból zamostkowy,
bez wyraźnego związku z wykonywanym wysiłkiem fi-
zycznym. Ponadto u chorej występowały cechy nasila-
jącej się zastoinowej niewydolności krążenia (obrzęki
kończyn dolnych, zastoinowe powiększenie wątroby,
duszność wysiłkowa) spowodowane uciskiem tętniaka
i utrudnieniem napływu krwi do prawego przedsionka. 

Nadal otwartą sprawą jest postępowanie lecznicze
w tej jednostce chorobowej. We wczesnym okresie le-
czenia chirurgicznego metoda operacyjna polegała
na implantacji pomostu omijającego, z pozostawie-
niem tętniaka w układzie krążenia wieńcowego. Obec-
nie operacja polega na wyodrębnieniu, podwiązaniu
oraz resekcji tętniaka z następczą rekonstrukcją naczy-
nia, ewentualnie z wykonaniem niezbędnego pomostu
[1]. Pojawiło się również kilka obiecujących doniesień
o przezskórnym zamykaniu tętniaka tętnicy wieńcowej
za pomocą tzw. stentgraftów [6, 31].

Leczenie zachowawcze jest wskazane u większości
pacjentów i polega na próbie przeciwdziałania powsta-
waniu zakrzepów w świetle tętniaka poprzez stosowanie
leków antykoagulacyjnych i przeciwpłytkowych. Chociaż
leczenie chirurgiczne stosuje się w celu zapobiegania
możliwym groźnym powikłaniom, nie ma prac porównu-
jących przeżycie przy stosowaniu leczenia zachowawcze-
go i chirurgicznego [1]. Głównym powikłaniem tętniaków
tętnic wieńcowych jest niedokrwienie lub zawał mięśnia
sercowego [9]. Pęknięcie tętniaka zdarza się stosunkowo
rzadko. Przypuszczalnie jest to związane z zastąpieniem
występującej w błonie środkowej i przydance elastyny
przez mocną tkankę włóknistą [25]. W dostępnym pi-
śmiennictwie opisano chorego, u którego tętniak prawej
tętnicy wieńcowej pozostawał stabilny przez ponad 8 lat
obserwacji, co wskazuje na możliwość długiego przeży-
cia tych chorych [32]. Stąd sugestie, aby kwalifikacja
chorych do zabiegu operacyjnego była indywidualizowa-
na w zależności od ciężkości objawów, struktury anato-
micznej, wielkości oraz położenia tętniaka, a nie samej
tylko jego obecności. Wiadomo jednak, że samo posze-
rzenie tętnicy wieńcowej może być miejscem kurczu, za-
krzepu z jej obwodowym zatorem, spontanicznego roz-
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warstwienia, tamponady serca, a tym samym przyczyną
nagłej śmierci [13]. Z tego też powodu tętniak naczyń
wieńcowych nie może być traktowany jako potencjalnie
łagodna jednostka chorobowa. 

Z uwagi na duże rozmiary tętniaka, jego lokalizację
oraz manifestowane objawy, u przedstawionej przez
nas chorej leczenie operacyjne stanowiło bezdyskusyj-
ną metodę z wyboru. Skuteczność takiego postępowa-
nia (aczkolwiek wciąż krótkoterminową) potwierdził
stan kliniczny pacjentki po zabiegu.
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