
247www.fc.viamedica.pl

ARTYKUŁ POGLĄDOWY

Folia Cardiol.
2004, tom 11, nr 4, 247–253

Copyright © 2004 Via Medica
ISSN 1507–4145

Adres do korespondencji: Dr med. Jarosław Wójcik
Katedra i Klinika Kardiologii SPSK4
ul. Jaczewskiego 8, 20–950 Lublin
tel. (0 81) 724 42 55, faks (0 81) 724 41 51,
e-mail: jkwojcik@wp.pl
Nadesłano: 10.09.2003 r. Przyjęto do druku: 3.03.2004 r.

Tętniaki tętnic wieńcowych — przegląd
piśmiennictwa na tle obserwacji własnych

Coronary artery aneurysms — an academic centre
experience and a review of published data

Jarosław Wójcik, Jakub Drozd, Zbigniew Pijanowski,
Piotr Waciński i Andrzej Madejczyk

Katedra i Klinika Kardiologii Akademii Medycznej w Lublinie

Wstęp

Tętniaki tętnic wieńcowych należą do rzadkich
zmian patologicznych tętnic. Tętniakowate posze-
rzenie tętnicy wieńcowej u chorego z kiłowym za-
paleniem aorty jako pierwszy opisał Morgagni
w 1761 roku [1], a nazwy „tętniaka tętnicy wieńco-
wej” po raz pierwszy użył w swoim doniesieniu Bo-
ugon w 1812 roku [2].

Epidemiologia

Częstość występowania tętniaków tętnic wień-
cowych podawana w piśmiennictwie jest zróżnico-
wana i wynosi 0,3–4,9% [3–6]. Największe opubli-
kowane dane pochodzą z Coronary Artery Surgery
Study (CASS). W grupie 20 087 chorych tętniaki
tętnic wieńcowych rozpoznano u 987 osób (4,9%)
[3]. W badaniach koronarograficznych, wykonanych
u 8343 chorych w Klinice Kardiologii Akademii
Medycznej w Lublinie w latach 1996–2001, rozpo-
znano tętniaki tętnic wieńcowych w 231 przypad-
kach (2,77%).

Etiologia

W Stanach Zjednoczonych i Europie Zachodniej
najczęstszą przyczyną tętniaków tętnic wieńcowych
jest proces miażdżycowy [7], w Japonii — zespół
Kawasaki. Wrodzone wady ściany naczyniowej są

prawdopodobnie drugim co do częstości czynnikiem
etiologiczym tętniaków tętnic wieńcowych [8].
W pracy Daouda i wsp. [9], opartej na wynikach badań
autopsyjnych i dotyczącej 89 przypadków, ustalo-
no, że 48 tętniaków (53,9%) miało podłoże miażdży-
cowe, 16 (18,0%) — wrodzone, 10 (11,2%) — grzy-
bicze, 4 (4,5%) — kiłowe, 10 (11,2%) wynikało
z rozwarstwienia, a w 5 przypadkach (5,6%) etiologii
nie wyjaśniono.

Inne przyczyny powstawania tętniaków są bar-
dzo rzadkie i z tego względu dokładne liczby dotyczą-
ce częstości występowania poszczególnych form nie
są znane. Tętniaki opisywano łącznie z polyarteritis
nodosa, toczniem trzewnym, zespołem Ehlersa-Dan-
losa, sklerodermią, zespołem Marfana, chorobą Ta-
kayasu, kiłą, grzybicą, pierwotnym hiperaldestoroni-
zmem i urazem klatki piersiowej.

W ostatnich latach coraz częściej spotyka się
doniesienia o tętniakach powstałych w wyniku za-
biegów kardiologii interwencyjnej, i to zarówno po
klasycznej angioplastyce balonowej [10], jak i po
implantacji stentów [11], aterektomii [12], lasero-
terapii [13], zastosowaniu balonu tnącego [14] czy
brachyterapii [15].

Do najczęstszych przyczyn powstawania tętnia-
ków należą:
— miażdżyca,
— zespół Ehlersa-Danlosa,
— zespół Kawasaki,
— zespół Takayashu,
— zespół Marfana,
— polyarteritis nodosa,
— urazy,
— pierwotny hiperaldosteronizm,
— infekcje grzybicze
— kiła,
— sklerodermia,
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— przyczyny jatrogenne: przezskórna angiopla-
styka wieńcowa, stentowanie, aterektomia, za-
biegi z zastosowaniem lasera i balonu tnącego.

Patogeneza tętniaków pochodzenia
miażdżycowego

Histologiczne zmiany w obrębie tętniaka
miażdżycowego opisali po raz pierwszy Markis i Jof-
fe [16]. Autorzy zasugerowali, że tętniakowate posze-
rzenie jest wynikiem działania ciśnienia hydrostatycz-
nego krwi na ścianę naczynia, uszkodzoną w wyniku
miażdżycy i pozbawioną elementów elastycznych.
Berkhoff i Rowe [17] uważają, że główną przyczyną
jest zmniejszenie grubości błony środkowej w są-
siedztwie blaszki miażdżycowej. Jeżeli błona we-
wnętrzna pokrywająca blaszkę pęka, to materiał ze
środka ulega wypłukaniu przez strumień krwi i jama
po nim staje się miejscem formowania tętniaka. Ma-
teriał z blaszki i mikroskrzepliny mogą embolizować
naczynia obwodowe krążenia wieńcowego, prowadząc
do postępującego uszkodzenia niedokrwiennego mię-
śnia sercowego. Według innych autorów [18] to
wzrost prędkości przepływu krwi, wywołany przez
zwężenie, poprzez zwiększenie napięcia ścierające-
go (shear stress) prowadzi do uszkodzenia śródbłon-
ka i postenotycznego rozszerzenia naczynia.

Mechanizm tworzenia tętniaków u chorych bez
towarzyszącej zawężającej choroby tętnic wieńco-
wych jest słabo zrozumiały.

Rozpoznanie

Przed 1967 rokiem wszystkie opisy tętniaków
były oparte na badaniach autopsyjnych [9]. Rozwój
koronarografii stworzył możliwość stawiania dia-
gnozy in vivo, ale dotychczas nie ustalono zrozumia-
łych kryteriów angiograficznych. W niniejszym ba-
daniu tętniak rozpoznawano wówczas, gdy średni-
ca naczynia w jego obrębie była większa od średnicy
referencyjnej naczynia o co najmniej 50% [19]. Ty-
powe postenotyczne rozszerzenie nie spełnia kry-
teriów rozpoznawania tętniaka. Chorzy z tego typu
zmianami zostali wykluczeni z analizy.

Rozmieszczenie tętniaków

Anatomiczną lokalizację tętniaków podał jako
pierwszy Daoud, który stwierdził największą czę-
stotliwość zmian w prawej tętnicy wieńcowej (RCA,
right coronary artery), następnie w tętnicy okalają-
cej (CX, circumflex) i gałęzi międzykomorowej
przedniej (LAD, left anterior descending) [9]. W ba-
daniach autorów niniejszej pracy, obejmujących 231
chorych, tętniaki tętnic wieńcowych stwierdzono
najczęściej w RCA (53,2%), następnie w LAD
(40,2%), a stosunkowo najrzadziej w CX (32,4%).
U 12 chorych (5,2%) tętniak obejmował pień lewej
tętnicy wieńcowej. Częstość występowania po-
szczególnych lokalizacji tętniaków tętnic wieńco-
wych była podobna do obserwowanej przez innych
autorów (tab. 1).

U przeważającej większości chorych (177;
76,6%) tętniaka stwierdzano w obrębie tylko jed-
nej tętnicy wieńcowej, znacznie rzadziej w obrębie
dwóch (42; 18,2%) i trzech naczyń (12; 5,2%).
U prawie wszystkich pacjentów (228; 98,7%) tętniaki
były bezpośrednio związane z obecnością krytycz-
nych (> 70% zmniejszenie średnicy) przewężeń
naczyń, tylko u 3 (1,3%) chorych nie zanotowano
podczas badania angiograficznego współistniejących
istotnych zwężeń miażdżycowych. Wśród chorych-
badanych przez autorów niniejszej pracy tętniaki
tętnic wieńcowych występowały niemal 3-krotnie
częściej u mężczyzn 171; 74%) niż u kobiet (60;
26%). Charakterystykę tętniaków przedstawiono
w tabeli 2.

Objawy kliniczne

Nie istnieją typowe objawy kliniczne obecno-
ści tętniaków tętnic wieńcowych. Zoneraich i wsp.
[20] stwierdzili jednak szmer rozkurczowy związa-
ny z dużym tętniakiem tętnicy okalającej. Ellis
i Kurth [21] oraz Bartel i wsp. [22] wykazali, że zwap-
nienia widoczne w obrazie fluoroskopowym są istot-
nym elementem rozpoznania. Aintablian i Hamby
[5] stwierdzili natomiast, że wywiad rodzinny, obec-
ność nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, hipercho-

Tabela 1. Rozmieszczenie tętniaków w poszczególnych tętnicach wieńcowych

Table 1. Distribution of aneurysms in the coronaries

Aintablian [5] Befeler [6] Daoud [9] Badania własne

Prawa tętnica wieńcowa 53% 87% 68% 53%
Gałąź międzykomorowa przednia 25% 31% 15% 40%
Tętnica okalająca 22% 59% 17% 32%
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lesterolemii czy nasilenie zwapnień w skopii rent-
genowskiej nie różnicują chorych z tętniakami i bez
tętniaków.

Swaye i wsp. [3] porównali 978 chorych z tętnia-
kami z grupą 15 249 osób bez tętniaków. Odsetek
mężczyzn z chorobą tętniakową był istotnie wyższy
niż w grupie bez tętniaków tętnic wieńcowych (88,2%
vs. 80,1%; p < 0,01). U pacjentów ze zmianami tęt-
niakowatymi naczyń częściej występował udokumen-
towany zawał serca (52,9% vs. 47%; p< 0,01).

Przebieg i rokowanie

Tętniaki tętnic wieńcowych, podobnie jak tęt-
niaki o innej lokalizacji, poprzez zwolnienie prze-
pływu krwi oraz turbulencje mogą predysponować
do zakrzepicy, zatorowości, pęknięcia i nagłej
śmierci [19, 23]. Blaszka miażdżycowa może stano-
wić materiał zatorowy i może być przyczyną zam-
knięcia tętnicy w jej dystalnej części, co  stwierdzo-
no już u chorych bez tętniaków ze zmianami
miażdżycowymi w proksymalnych odcinkach na-
czyń [24]. Obecność tętniaka jest prawdopodobnie
dodatkowym czynnikiem ryzyka zatorowego ze
względu na tendencję do tworzenia skrzepliny
w obrębie jego jamy, co wynika ze zwiększenia po-
wierzchni oraz zwolnienia przepływu krwi. Samo-
istne rozwarstwienie ściany naczynia w obrębie

tętniaka (np. przy znacznym obciążeniu izowolume-
trycznym) może także stać się przyczyną ostrego
zamknięcia tętnicy. Dlatego dławica piersiowa bądź
zawał serca są najczęstszą formą objawów klinicz-
nych tętniaków tętnic wieńcowych. W opublikowa-
nych w ciągu ostatnich 25 lat pracach kazuistycz-
nych donoszono prawie wyłącznie o zakrzepowych
zamknięciach tętniaków [25, 26].

Naturalny przebieg choroby jest trudny do
przewidzenia [19, 27]. Spotyka się wszelkie jego
formy: od zupełnie bezobjawowego do gwałtownej
progresji wielkości tętniaka. Crocker i wsp. [28]
opisał przypadek 19-letniej dziewczynki z wielo-
ma tętniakami w obrębie lewej tętnicy wieńcowej.
We wszystkich odgałęzieniach z tętniakami doszło
do całkowitego wykrzepienia pomiędzy dwiema
angiografiami, wykonanymi w 4-miesięcznym od-
stępie czasu. Maheu i wsp. [29] przedstawił
10-letnią obserwację dużego tętniaka tętnicy okalają-
cej, w czasie której doszło do kilkukrotnych epi-
zodów zakrzepowych, powiększenia tętniaka
i postępującego uszkodzenia czynności lewej komo-
ry. Natomiast Wong i wsp. [30] udokumentował
ponad 8-letni przebieg całkowicie niezmieniające-
go się tętniaka prawej tętnicy wieńcowej.

Trudno jest także ocenić ryzyko pęknięcia tęt-
niaka. Badania autopsyjne, przeprowadzone przez
Daouda i wsp. [9], wykazały, że zgon był rzadko
związany bezpośrednio z tętniakiem, a jego pęk-
nięcie zdarzyło się tylko u 10% badanych. Stwier-
dził on także, że na 10 pacjentów z tętniakami
miażdżycowymi 8 zmarło z przyczyn pozaserco-
wych, a 1 z nich zmarł z powodu tętniaka aorty
brzusznej. W autopsji opisanej przez Barcleya
i wsp. [23] poza tętniakami tętnic wieńcowych za-
obserwowano również tętniak aorty brzusznej.
Możliwość współistnienia tętniaków aorty brzusz-
nej i tętniaków tętnic wieńcowych wymaga więc
weryfikacji klinicznej.

Gore i wsp. [8] w pracy dotyczącej 60 tętnia-
ków tętnic wieńcowych przedstawił podobne obser-
wacje: z 21 wrodzonych tętniaków 4 uległy zakrze-
picy i 4 pękły; wśród 17 tętniaków miażdżycowych
1 pękł i 2 uległ zakrzepicy; wśród 12 tętniaków po-
chodzenia grzybiczego 4 pękły i 2 uległy zakrzepi-
cy. O ile można przy tak niewielkich liczbach poku-
sić się o formułowanie jakichkolwiek wniosków, to
wydaje się, że tętniaki tętnic wieńcowych pochodze-
nia grzybiczego charakteryzują się większą ten-
dencją do pękania, natomiast pochodzenia miażdży-
cowego — do tworzenia się w nich skrzeplin.

Befeler i wsp. [6] sugerują, że rokowanie jest
korzystniejsze u chorych z tętniakami pochodzenia
miażdżycowego niż w innych ich rodzajach.

Tabela 2. Charakterystyka tętniaków tętnic wień-
cowych u chorych badanych w latach 1996–2001

Table 2. Aneurysm characteristics  in patients in-
vestigated  beetween 1996 and 2001

Lokalizacja tętniaka: 123 (53,2%)
   prawa tętnica wieńcowa 93 (40,2%)
   gałąź międzykomorowa przednia 75 (32,4%)
   tętnica okalająca
   pień lewej tętnicy wieńcowej 12 (5,2%)
Liczba tętnic objętych tętniakami:
   1 177 (76,6%)
   2 42 (18,2%)
   3 12 (5,2%)
Kształt tętniaka:
   kulisty 123 (53,2%)
   workowaty 108 (46,8%)
Zwapnienia widoczne w skopii 99 (42,9%)
Liczba tętnic objętych zmianami
miażdżycowymi:
   1 12 (5%)
   2 48 (21%)
   3 171 (74%)
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Leczenie

Farmakoterapia
Z powodu ryzyka zakrzepowego zamknięcia na-

czyń powinno obowiązywać kontrolowane hamowa-
nie układu krzepnięcia w każdym przypadku. Nie
do końca wiadomo, czy wystarczą jedynie leki blo-
kujące czynność płytek, czy też konieczne są po-
chodne kumaryny. Zależy to z pewnością od mor-
fologii tętnic wieńcowych i chorób towarzyszących
— obowiązuje indywidualne podejście w każdym
przypadku [19, 27]. U chorych z tętniakami tętnic
wieńcowych należy ostrożnie stosować azotany, ze
względu na możliwość wystąpienia zespołu podkra-
dania [31].

Leczenie chirurgiczne
W piśmiennictwie najwięcej jest opisów lecze-

nia chirurgicznego za pomocą pomostowania aortal-
no-wieńcowego (CABG, coronary artery bypass gra-
fting) tętniaków w przebiegu zespołu Kawasaki [3,
6, 20–22]. Natomiast rola CABG w leczeniu tętnia-
ków tętnic wieńcowych pochodzenia miażdżycowe-
go nie została dotychczas jednoznacznie ustalona.
Swaye i wsp. [3] poddali analizie 5-letnie przeżycie
po CABG, porównując chorych z tętniakami tętnic
wieńcowych i współistniejącymi zwężeniami tętnic

oraz pacjentów ze zwężeniami, ale bez tętniaków.
Przeżycie chorych z tętniakami wyniosło 74% w po-
równaniu z 83% w grupie kontrolnej, ale po
uwzględnieniu zmian angiograficznych i frakcji wy-
rzutowej lewej komory serca różnica nie okazała się
istotna. Aintablian i Hamby [5] zasugerowali, że
obecność tętniaków nie wiąże się ze zwiększeniem
ryzyka śmiertelności okołooperacyjnej w przypad-
ku CABG. Wyniki obserwacji klinicznej chorych
z tętniakami tętnic wieńcowych poddanych, bądź nie,
operacji pomostowania nie różnią się od rezultatów
uzyskanych w grupie kontrolnej. Dlatego też lecze-
nie operacyjne powinno być zarezerwowane dla cho-
rych z dużymi tętniakami zagrażającymi pęknię-
ciem. W innych przypadkach wskazania do lecze-
nia operacyjnego są takie same jak u chorych ze
stabilną dławicą piersiową, spowodowaną zmiana-
mi miażdżycowymi tętnic wieńcowych [33]. Przy
kwalifikowaniu pacjentów do tej formy leczenia
trzeba zawsze brać pod uwagę fakt, że następ-
stwem operacji jest zazwyczaj pozostawienie
w odcinku proksymalnym naczynia tętniaka, stano-
wiącego potencjalne źródło powikłań zakrzepowo-
-zatorowych. Tylko sporadycznie przeprowadza
się bowiem jego chirurgiczną resekcję. Należy też
liczyć się z możliwością wytworzenia tętniaka dy-
stalnie do miejsca wszycia graftu [28].

Rycina 1. Tętniaki obejmujące wszystkie główne tętnice wieńcowe

Figure 1. Aneurysms of all major coronary branches

Prawa tętnica wieńcowa w projekcji RAO 45o Lewa tętnica wieńcowa w projekcji RAO 35o i CRA 15o
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Zabiegi kardiologii interwencyjnej
Wraz z rozwojem metod kardiologii inwazyjnej

pojawiły się doniesienia o nieoperacyjnym leczeniu
tętniaków tętnic wieńcowych. Zastosowano przez-
skórną implantację graftu żylnego zamontowanego
na stencie [32]. Ta atrakcyjna metoda jest jednak
dość skomplikowana, wymaga bowiem stosowania
cewników o dużej średnicy (10 F) i pobierania żyły.
Opisano skuteczne zamknięcie tętniaka przy zasto-
sowaniu tzw. spring coil (sprężynki wykorzystywa-
ne m.in. do zamykania przetrwałych przewodów
tętniczych) [33]. Prawdziwie przydatne i bardzo
wygodne w stosowaniu okazały się stenty z wkładką
z politetrafluoroetylenu (PTFE), tzw. graft-stenty
[34] (ryc. 2, 3). Membrana umocowana pomiędzy
dwoma stentami nie tylko pozwala na szybkie za-
mknięcie tętniaka, ale także zabezpiecza przed uru-
chomieniem ewentualnych skrzeplin z jego jamy,
zmniejszając w ten sposób ryzyko powikłań zato-
rowych w czasie zabiegu. Przewaga takiej metody
zamykania tętniaków nad leczeniem operacyjnym
wydaje się oczywista. Jednak dotychczas nie ma
randomizowanych badań porównujących tę metodę
leczenia z metodą operacyjną, brak także danych
o obserwacjach odległych u chorych z implantowa-
nym graft-stentem.
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