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Wstęp
Obecnoœæ têtniaka têtnicy wieñcowej u chorego

z ostrym zespo³em wieñcowym (OZW) stanowi istotne
wyzwanie dla kardiologa. Niejednoznaczne wskazania
do leczenia tej patologii nie u³atwiaj¹ wyboru optymal-
nego sposobu postêpowania. Poni¿ej przedstawiono
opis skutecznego leczenia inwazyjnego chorego z OZW
z uniesieniem odcinka ST oraz têtniakiem ga³êzi okala-
j¹cej lewej têtnicy wieñcowej. 

Opis przypadku
Mê¿czyzna 66-letni, pal¹cy papierosy, z obci¹¿aj¹-

cym wywiadem rodzinnym w kierunku chorób uk³adu
kr¹¿enia zosta³ przyjêty z powodu OZW z uniesieniem
odcinka ST po epizodzie 90-min bólu w klatce piersio-
wej. W badaniu przedmiotowym nie obserwowano
istotnych odchyleñ od normy. W EKG przy przyjêciu
stwierdzono rytm zatokowy miarowy o czêstoœci
85/min z prawid³owym przewodzeniem przedsionko-
wo-komorowym oraz uniesienie odcinka ST w postaci
fali Pardee w II, III, aVF do 1,5 mm z towarzysz¹cym re-
flektorycznym obni¿eniem odcinka ST w I, aVL i od V1
do V6 do 2 mm (Rycina 1.). W badaniu echokardiogra-
ficznym uwidoczniono akinezê podstawnego segmen-
tu œciany przedniej z dobr¹ kurczliwoœci¹ ogóln¹ (EF
55%) oraz ma³¹ niedomykalnoœæ trójdzieln¹ i œladow¹

niedomykalnoœæ mitraln¹. W wykonanej w trybie pil-
nym koronarografii stwierdzono dominuj¹c¹ ga³¹Ÿ oka-
laj¹c¹ z widoczn¹ samoistn¹ dyssekcj¹ w segmencie
œrodkowym bez istotnego zwê¿enia i têtniakowatym
poszerzeniem dwukrotnie przekraczaj¹cym najszerszy
wymiar niezmienionego naczynia (Ryciny 2. i 3.) oraz
rozsiane przyœcienne zmiany mia¿d¿ycowe z widoczny-
mi zwapnieniami w rzucie pozosta³ych naczyñ. W lecze-
niu farmakologicznym zastosowano abciksimab, klopi-
dogrel, kwas acetylosalicylowy, drobnocz¹steczkow¹
heparynê, inhibitor konwertazy angiotensyny oraz sta-
tynê. Chorego zakwalifikowano do planowej angiopla-
styki ga³êzi okalaj¹cej z prób¹ jednoczesnego za-
mkniêcia têtniaka. W trakcie hospitalizacji pacjent nie
mia³ dolegliwoœci. W kontrolnych zapisach EKG obser-
wowano cechy ewolucji zawa³u serca œciany dolnej,
a w badaniach laboratoryjnych wzrost markerów mar-
twicy miêœnia sercowego (CPK 793 U/l, CK-MB 111 U/l,
TnT 1,7 ng/ml) oraz nieprawid³owy profil lipidowy
(CHOL 229 mg/dl, HDL 44 mg/dl, LDL 155 mg/dl, TG 149
mg/dl). Do angioplastyki u¿yto cewnika prowadz¹cego
JL 4,0 7F Launcher oraz prowadnika IQ Marker. Techni-
k¹ direct-stenting implantowano stentgraft JOSTENT
GraftMaster 4,0x16 mm ciœnieniem 12 atm przez 20 s,
a dystalnie na zak³adkê stent Lekton Motion 4,0x13 mm
ciœnieniem 14 atm przez 20 s. W stentgrafcie i miêdzy
stentami balonem ze stentu Lekton wykonano inflacje
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RRyycciinnaa  11.. EKG przy przyjêciu

doprê¿aj¹ce ciœnieniami 16 atm po 15 s ka¿da. Uzyska-
no optymalny wynik angioplastyki z ca³kowitym pokry-
ciem têtniaka (Rycina 3.). Choremu zalecono dietê ubo-
gocholesterolow¹, kwas acetylosalicylowy, klopidogrel,
inhibitor konwertazy angiotensyny, statynê i β-adreno-
lityk. Obecnie chory pozostaje bez dolegliwoœci d³awi-
cowych z dobr¹ tolerancj¹ wysi³ku. 

Dyskusja
Têtniakiem nazywa siê odcinkowe uwypuklenie œcia-

ny albo odcinkowe poszerzenie têtnicy. W œcianie naczy-
nia dotkniêtego chorob¹ dochodzi do zastêpowania
tkanki sprê¿ystej i miêœniowej przez tkankê ³¹czn¹ w³ók-
nist¹. W zale¿noœci od kszta³tu rozró¿nia siê têtniaki
workowate, wrzecionowate, walcowate i namiotowe [1]. 

RRyycciinnaa  22.. Koronarografia w projekcji LAO 30o,
CAUD 20o

RRyycciinnaa  33.. Koronarografia w projekcji LAO 0o,
CAUD 0o
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Têtniakowate poszerzenie têtnicy wieñcowej po
raz pierwszy opisano w 1812 r. [2]. Têtniaki têtnic wieñ-
cowych (TTW) stwierdza siê od 0,3 do 4,9% wszystkich
angiografii wieñcowych [3]. Dane epidemiologiczne w
dostêpnych publikacjach ró¿ni¹ siê g³ównie z powodu
niewystandaryzowanych kryteriów angiograficznych
[3, 4]. Na przyk³ad w rejestrze Coronary Artery Surgery

Study (CASS) [5] wymiarem granicznym pomiêdzy pra-
wid³ow¹ szerokoœci¹ naczynia a têtniakiem by³o 
1,5-krotne przekroczenie wymiaru najszerszego naczy-
nia wieñcowego u danego pacjenta, a w badaniu Bric-
kera i Rittmanna 3-krotne [3]. Najczêœciej TTW dotycz¹
prawej têtnicy wieñcowej, a ich wystêpowanie w pniu
lewej têtnicy wieñcowej jest bardzo rzadkie [3, 6]. Etio-
patogeneza jest z³o¿ona. W zale¿noœci od wieku pa-
cjenta dominuj¹ ró¿ne przyczyny tej patologii. U doro-
s³ych najczêstsz¹ przyczyn¹ TTW jest mia¿d¿yca,
u dzieci i m³odzie¿y dominuje etiologia zapalna –
g³ównie choroba Kawasaki [4]. Do innych, rzadszych
przyczyn zalicza siê inwazyjne procedury diagnostycz-
ne i terapeutyczne w naczyniach wieñcowych, choroby
tkanki ³¹cznej (w tym zapalenia naczyñ), wrodzone
wady serca i malformacje naczyniowe, rozwarstwienie
aorty, przerzuty nowotworowe i urazy [4]. TTW mo¿e
równie¿ wystêpowaæ jako zmiana izolowana [7].
W przypadku choroby Kawasaki z TTW mog¹ wspó³ist-
nieæ têtniaki du¿ych odga³êzieñ aorty [8]. 

Jednym z czynników predysponuj¹cych do wystêpo-
wania TTW wydaje siê byæ zwiêkszona aktywnoœæ nie-
których metaloproteinaz macierzy miêdzykomórkowej

(MMP), co mo¿e prowadziæ do os³abienia œciany naczy-
nia i powstania têtniaka. Lamblin i wsp. stwierdzili
znacznie czêstsze wystêpowanie allelu 5A MMP-3 u pa-
cjentów z TTW ni¿ u pacjentów bez TTW [9]. Podobne
wnioski wyp³ywaj¹ z pracy Tengiza i wsp. [10]. Czynni-
kiem predysponuj¹cym do powstawania TTW mo¿e byæ
równie¿ u¿ywanie kokainy, co wykazano w badaniu Sa-
trana i wsp. [11], w którym TTW stwierdzono a¿ u 34 na
112 kolejnych pacjentów z objawami choroby wieñco-
wej za¿ywaj¹cych kokainê. 

Nie ma specyficznych objawów sugeruj¹cych obec-
noœæ TTW [4, 5]. Nie wykazano równie¿ istotnych ró¿nic
dotycz¹cych czynników ryzyka choroby wieñcowej i jej
powik³añ oraz obecnoœci chorób wspó³istniej¹cych po-
miêdzy pacjentami [4, 5]. 

W ró¿nych badaniach [4, 5, 12] wykazano, ¿e obec-
noœæ TTW u pacjenta z chorob¹ wieñcow¹ nie zwiêksza
istotnie ryzyka wyst¹pienia epizodów wieñcowych. Pa-
cjenci z izolowanym TTW maj¹ mniejsze ryzyko powi-
k³añ wieñcowych ni¿ pacjenci z mia¿d¿yc¹ têtnic wieñ-
cowych i ewentualn¹ obecnoœci¹ TTW, niemniej OZW
u tych chorych dotyczy obszaru zaopatrywanego przez
têtnicê z têtniakiem [12]. 

Ze wzglêdu na brak silnych dowodów na ciê¿szy lub
bardziej powik³any przebieg choroby wieñcowej u pa-
cjentów z TTW nie ustalono wskazañ do leczenia zabie-
gowego tej grupy chorych. W literaturze obecne s¹ licz-
ne opisy skutecznego leczenia inwazyjnego za pomoc¹
implantacji stentów drog¹ przezskórn¹ [13–15]. W ba-
daniach obejmuj¹cych du¿e grupy pacjentów [4, 5, 12]
czêœciej stosowano pomostowanie aortalno-wieñcowe.
W dostêpnym piœmiennictwie nie ma danych porównu-
j¹cych skutecznoœæ obu metod. Obecnoœæ TTW nie
wp³ywa na 5-letnie prze¿ycie po zabiegu operacyjnym
w porównaniu z grup¹ o podobnym stopniu zawanso-
wania mia¿d¿ycy bez TTW [5]. 

Nie ma przekonywaj¹cych danych dotycz¹cych po-
stêpowania terapeutycznego u pacjentów z izolowanym
TTW. Z uwagi na tendencjê do powiêkszania siê, wykrze-
piania i pêkania têtniaka [4] oraz fakt, ¿e w tej grupie
chorych bywa on przyczyn¹ OZW [12], wydaje siê, ¿e ce-
lowe jest leczenie zabiegowe. Przezskórna angioplastyka
wieñcowa po³¹czona z implantacj¹ stentów i/lub spe-
cjalnych stentgraftów mo¿e byæ metod¹ leczenia równie
skuteczn¹, a znacznie mniej obci¹¿aj¹c¹ chorego. 

Wnioski
1. TTW jest rzadk¹ patologi¹ niedaj¹c¹ specyficznych

objawów klinicznych, mo¿liw¹ do rozpoznania z wy-
korzystaniem metod obrazowych. 

2. Izolowany TTW mo¿e byæ przyczyn¹ OZW. 
3. TTW mo¿e byæ leczony chirurgicznie lub drog¹ przez-

skórn¹ z równie dobrym efektem klinicznym. 

RRyycciinnaa  44.. Optymalny efekt zabiegu, projekcja
LAO 5o, CAUD 43o
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Przyznajê, ¿e angiogram przy-
s³any ze Œwiêtokrzyskiego Cen-
trum Kardiologii (ŒCK) w Kielcach
bardzo mnie zainteresowa³. Otó¿
uœwiadomi³em sobie, ¿e mój ze-
spó³ prezentowa³ bardzo podobny
przypadek w Kardiologii Polskiej

w lipcu 2004 r. Informacja klinicz-
na dotycz¹ca chorego z Kielc nie jest niestety pe³na.
Nie wiemy, jak wygl¹da³y jego pozosta³e (poza LCX) têt-
nice wieñcowe i czy wystêpowa³ u niego têtniak aorty.
Natomiast u naszej chorej oprócz istotnie zwê¿onej têt-
nicy okalaj¹cej stwierdziliœmy jeszcze istotne zwê¿enie
w prawej têtnicy wieñcowej oraz zamkniêt¹ têtnicê
przedni¹ zstêpuj¹c¹. Ponadto nasza chora przesz³a
w 2002 r. zabieg implantacji stentgraftu do aorty
brzusznej z powodu jej têtniaka. Warto pamiêtaæ, ¿e
wspó³wystêpowanie têtniaków wieñcowych oraz aor-
talnych jest stosunkowo czêste. 

Sytuacja kliniczna omawianej dwójki chorych by³a
podobna. Oboje zostali przywiezieni z wstêpnym roz-
poznaniem ostrego zespo³u wieñcowego (OZW). Obraz
angiograficzny têtnicy odpowiedzialnej za OZW nie

ró¿ni³ siê w obu przypadkach. U obojga chorych istot-
ne zwê¿enia by³y zlokalizowane w segmencie dystal-
nym têtnicy okalaj¹cej lewej, a proksymalnie do nich
znajdowa³y siê zwê¿enia o charakterze poœrednim (tj.
45–65% redukcja œrednicy naczynia w ocenie angio-
graficznej). Jedyna ró¿nica wi¹za³a siê z lokalizacj¹ têt-
niaka têtnicy okalaj¹cej lewej. U naszej chorej wystê-
powa³ on proksymalnie, natomiast u chorego z Kielc
dystalnie w stosunku do zwê¿enia poœredniego. Jed-
nak, co najwa¿niejsze, w ¿adnym z przedstawionych
przypadków têtniaki nie pozostawa³y w bezpoœrednim
kontakcie ze zwê¿eniem odpowiedzialnym za OZW
(culprit lesion). I jest to powszechna prawid³owoœæ.
Przy tym zmieniona chorobowo œciana têtniaka nie
jest miejscem uprzywilejowanym dla rozwoju blaszki
mia¿d¿ycowej. Z tych w³aœnie wzglêdów trzeba pamiê-
taæ, ¿e sam têtniak bez towarzysz¹cych zwê¿eñ w da-
nym naczyniu wieñcowym nie jest wskazaniem do le-
czenia zabiegowego (PCI, CABG). 

Tak wiêc w ka¿dym przypadku koegzystencji têt-
niaka i zwê¿enia wieñcowego trzeba rozstrzygn¹æ dwa
problemy. Pierwszy z nich dotyczy leczenia zmiany bê-
d¹cej przyczyn¹ OZW, a drugi leczenia têtniaka wieñco-
wego. Chyba wszyscy dzisiaj siê zgodz¹, ¿e cel pierwszy
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nale¿y realizowaæ za pomoc¹ PCI. Co do têtniaków zda-
nia s¹ podzielone. W zale¿noœci od obrazu angiogra-
ficznego oraz stanu klinicznego stosowane jest lecze-
nie zachowawcze (farmakoterapia), PCI (przede wszyst-
kim z u¿yciem stentgraftu) lub CABG. 

W naszym przypadku operator zadecydowa³ o lecze-
niu 16 mm stentem tylko zmiany odpowiedzialnej za
OZW. Zadecydowa³ o tym fakt stosunkowo du¿ej odle-
g³oœci (powy¿ej 25 mm) pomiêdzy têtniakiem a culprit le-

sion. Natomiast Koledzy z Kielc zaprezentowali odmienn¹
taktykê. Otó¿ zdecydowali siê oni na odtworzenie œwiat³a
naczynia w ca³ej chorej jego czêœci (obejmuj¹cej zwê¿enie
poœrednie, têtniak i dyssekcjê). W efekcie u¿yli dwóch
stentów (klasyczny + stentgraft) o ³¹cznej d³ugoœci 29
mm (odpowiednio 13+16 mm), zachodz¹cych na siebie. 

Z ca³¹ pewnoœci¹ bezpoœredni efekt zabiegu by³ lep-
szy u chorego z Kielc. Mo¿na tutaj naprawdê mówiæ
o odtworzeniu œwiat³a chorej têtnicy. Jednak wiemy, ze
na wynik odleg³y po stentowaniu ma wp³yw wiele czyn-
ników. Przecie¿ nie od dziœ wiadomo, ¿e wraz z d³ugo-
œci¹ stentu roœnie (praktycznie wprost proporcjonalnie)
odsetek restenozy (tj. nawrotnego zwê¿enia). Do tego
trzeba pamiêtaæ, ¿e epitelializacja stentgraftu, sprzyjaj¹-
ca prewencji zakrzepicy wewn¹trzstentowej, trwa
o wiele d³u¿ej ni¿ w przypadku stentu klasycznego, dla-
tego po jego zastosowaniu wymagana jest w du¿o d³u¿-
sza (minimum 6 mies.) podwójna terapia przeciwp³ytko-
wa (ASA + tienopirydyna). Te w³aœnie wzglêdy zadecy-
dowa³y o wyborze taktyki przez naszego operatora. 

Przyznajê, ¿e obraz angiograficzny chorego z Kielc
(krótszy w porównaniu z naszym przypadkiem odcinek
têtnicy do leczenia) czyni decyzjê trudniejsz¹. Osobiœcie
maj¹c na pó³ce odpowiedniej d³ugoœci stentgraft, pokry³-
bym ca³y chorobowo zmieniony odcinek têtnicy okalaj¹-
cej lewej (od zwê¿enia poœredniego przed têtniakiem do
ok. 5 mm za samoistn¹ dysekcj¹ – razem ok. 25 mm).
Dziêki temu zminimalizowa³bym mo¿liwoœæ powstania
dyssekcji brze¿nej przy u¿yciu krótkiego stentu oraz tzw.
zak³adki przy zastosowaniu dwóch stentów. Ta ostatnia
sytuacja utrudnia epitelializacjê, a tym samym u³atwia
zarówno wyst¹pienie zakrzepicy jak i restenozy we-
wn¹trzwieñcowej. Wiadomo jednak, ¿e niestety nie za-
wsze operator ma na pó³ce wszystko to, co jest idealnie
przydatne w ka¿dym przypadku. Przy licznych zabiegach
wykonywanych w ramach 24-godz. dy¿uru jest to wrêcz
niemo¿liwe. Dlatego wcale nierzadko operator musi so-
bie radziæ, u¿ywaj¹c tego, czym dysponuje w danym mo-
mencie. Jest prawdopodobne, ¿e tak w³aœnie by³o z cho-
rym ze ŒCK. Szczêœliwie, zabieg PCI u chorego z Kielc by³
wykonywany w stosunkowo du¿ym naczyniu, a wielkoœæ
u¿ytych stentów i wysokoœæ ciœnieñ budzi nadziejê na
uzyskanie optymalnego rezultatu rokuj¹cego akcepto-
walne (10–15%) prawdopodobieñstwo restenozy. 

Obecnie nie ma bardzo precyzyjnych zaleceñ
postêpowania w przypadku obecnoœci têtniaków wieñ-
cowych u chorych z OZW. W literaturze fachowej nie
ma rzetelnych porównañ, wskazuj¹cych które z propo-
nowanych strategii postêpowania s¹ najlepsze. Cho-
cia¿by z tego powodu nale¿y uznaæ, ¿e oba zaprezento-
wane podejœcia (warszawskie i kieleckie) s¹ akcepto-
walne. Œwiadczy te¿ o tym dobry stan obojga chorych
po zabiegach i fakt ich wypisu do domu. 

Niejako na marginesie tych przypadków warto
uœwiadomiæ sobie, ¿e ww. zalecenia raczej nigdy nie
powstan¹. Tak ju¿ jest, ¿e operator zawsze bêdzie sta-
wa³ przed zadaniem wyboru strategii postêpowania.
I nie jest odkrywczym fakt, ¿e liczba wykonanych zabie-
gów, ca³okszta³t wiedzy klinicznej i znajomoœæ piœmien-
nictwa fachowego s¹ bardzo pomocne przy podejmo-
waniu takich trudnych decyzji. Jestem przekonany, ¿e
pomocne w tym bêd¹ nastêpuj¹ce informacje, pocho-
dz¹ce z wielooœrodkowych badañ z randomizacj¹: 
• rokowanie odleg³e zwê¿eñ poœrednich pozostawio-

nych bez leczenia PCI jest w ogromnej wiêkszoœci
przypadków bardzo dobre; 

• implantacja stentu daje istotnie czêœciej lepsze wyni-
ki odleg³e ni¿ angioplastyka balonowa (75 vs 25%),
jednak urz¹dzenie to oddzia³uje na œcianê naczynia
równie¿ na zasadzie cia³a obcego, co wi¹¿e siê z mo¿-
liwoœci¹ wyst¹pienia powik³añ wczesnych (zakrzepi-
ca) i póŸnych (restenoza); 

• w przypadku wystêpowania obok têtniaka zmian ob-
strukcyjnych w licznych têtnicach wieñcowych (wielo-
naczyniowa choroba wieñcowa), maj¹c ograniczenia
w liczbie posiadanych stentów uwalniaj¹cych leki an-
typroliferacyjne (DES), nale¿y po zaopatrzeniu culprit

lesion rozwa¿yæ opcjê leczenia kardiochirurgicznego. 
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