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SANTRUMPOS

ACC –  Amerikos širdies kolegija (angl. American College of Cardiology)
AHA –  Amerikos širdies asociacija (angl. American Heart Association)
AKS – arterinis kraujo spaudimas
CD – cukrinis diabetas
CRB – C reaktyvus baltymas
DAB2IP –  su DAB2 sąveikaujantis baltymas
DAD –  didžiausias aneurizmos diametras
EKG –  elektrokardiograma
EO –  endovaskulinė operacija
ESVS – Europos kraujagyslių chirurgijos draugija  

 (angl. European Society for Vascular Surgery)
GAS –   Glazgo aneurizmos skalė
GWAS –   viso genomo asociacijos tyrimai
HIF-1 – hipoksijos indukuojamas faktorius-1  

 (angl. hypoxia-inducible factor-1)
HV –  Haunsfildo vienetai
IFN-γ -    gama interferonas
IL –   interleukinas
IQR –   tarpkvartilinis plotis
KTA –   kompiuterinės tomografijos angiografija
kV –   kilovoltas
LDR –   laisvieji deguonies radikalai
LOPL –   lėtinė obstrukcinė plaučių liga
LRP1 –   lipoproteinų receptorių baltymas-1
mmHg –   gyvsidabrio stulpelis milimetrais
MMP –   matrikso metalo proteinazės
MRT –   magnetinio rezonanso tomografija
NADPH –   nikotinamido adenino dinukleotido fosfatas
NVNU –   nesteroidiniai vaistai nuo uždegimo
p  –   reikšmingumo lygmuo
PAA –   pilvinės aortos aneurizma
PACS –  vaizdų archyvavimo ir komunikacijos sistema  

 (angl. picture archiving and communication system)
PAH –   pirminė arterinė hipertenzija
PIS –   postimplantacinis sindromas
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PTFE –   politetrafluoroetilenas
SADMS –   sintetiniu audiniu dengtas metalinis stentas
SAST –   santykinis aortos ar aortos aneurizmos sienelės tankis
SNPs –   daugelio nukleotidų polimorfizmas
SSA –   skaitmeninė subtrakcinė angiografija
SVS –   Kraujagyslių chirurgijos draugija  

 (angl. Society of Vascular Surgery)
t-PA –   audinių plazminogeno aktyvatorius  

 (angl. tissue-type plasminogen activator)
TGF-β – transformuojantis augimo faktorius beta  

 (angl. transforming growth factor)
Th2 –   T limfocitai helperiai
u-PA –   urokinazė  (angl. urokinase-type plasminogen activator)
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1 ĮVADAS

1.1  Tiriamoji problema ir darbo aktualumas

Pilvinės aortos aneurizma (PAA) – tai lokalus visų pilvinės aortos sienelės 
sluoksnių išsiplėtimas, diagnozuojamas nustačius 3 cm ir didesnį (arba 50 % 
didesnį nei normalus) aortos diametrą1. Ši liga būdinga vyresnio amžiaus, 
rūkantiems vyrams. Gerėjant diagnostinėms galimybėms, ilgėjant žmonių 
gyvenimo trukmei, PAA paplitimas, ypač vyrų, taip pat didėja ir siekia 4–8 % 
populiacijos2,3. Nors tai ilgą laiką jokių klinikinių simptomų nesukelianti 
liga, jos svarbiausia komplikacija – aneurizmos plyšimas – iki 80 % atvejų 
baigiasi mirtimi4. Todėl sergant PAA yra pavojus ne tik ligonio sveikatai, bet 
ir gyvybei.

Besimptomės PAA plyšimo rizika ženkliai padidėja, viršija operacijos 
riziką ir siekia 11 % per metus, kai aneurizmos diametras pasiekia 5,5 cm 
vyrams ir 5,0 cm moterims5. Laiku diagnozavus ligą ir norint pacientą 
apsaugoti nuo aneurizmos plyšimo, rekomenduojama planinė operacija. 
Atsižvelgiant į paciento amžių, gretutinius susirgimus, anatominius jo aortos 
aneurizmos ypatumus bei klinikos, kurioje dirba kraujagyslių chirurgai, 
technines galimybes, atliekamos atviros arba endovaskulinės PAA operacijos. 

Operacijos tikslas yra arba pakeisti susilpnėjusią bei išsiplėtusią aortos 
sienelę dirbtine kraujagysle (atvira operacija), arba sumažinti tiesioginį arterinio 
kraujo spaudimo (AKS) poveikį į aneurizmos sienelę įvedant į jos spindį 
sintetiniu audiniu dengtą metalinį stentą (SADMS) (endovaskulinė operacija 
(EO)). Endovaskulinė operacija yra minimaliai invazinis gydymo būdas, 
todėl operacinis ir ankstyvas pooperacinis mirštamumas, taikant šį gydymo 
metodą, yra mažesnis (0,5–2 %) palyginus su atviros chirurgijos (3–5 %)6,7. 
Ilgalaikis išgyvenamumas po atviros ir endovaskulinės operacijos reikšmingai 
nesiskiria8. Tačiau pakartotinų intervencijų dažnis po endovaskulinio PAA 
gydymo yra 3–4 kartus didesnis nei po atviros operacijos9. Į PAA spindį įvedus 
SADMS, aneurizmos maišas lieka. Išliekant ar atsiradus kraujo pratekėjimui 
aplink implantuotą stentą į aneurizmą (užtekėjimui), įvykus su pačiu SADMS 
susijusioms komplikacijoms: jo pasislinkimui, lūžimui, sintetinio audinio 
gamybiniam defektui, išlieka ir rizika, kad aortos aneurizma toliau plėsis ir gali 
plyšti10,11. Įvedus stentą ir taip sumažinus tiesioginį AKS poveikį į aneurizmos 
sienelę, dėl biomechaninių jėgų pokyčių keičiasi pastarosios struktūra – 
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sumažėja elastingumas ir tvirtumas. Atsiradus atgaliniam kraujo užtekėjimui 
į aneurizmos maišą, kurio sienelė yra susilpnėjusi, PAA plyšti gali lengviau ir 
mažesnio diametro nei neoperuotų ligonių. Todėl po endovaskulinių operacijų 
reikalingas dažnesnis pacientų sekimas ir tikrinimas.

Kompiuterinės tomografijos angiografija (KTA) yra plačiausiai taikomas 
diagnostikos metodas tikrinant pacientus po EO12,13. Šis tyrimo metodas 
pasižymi dideliu jautrumu ir specifiškumu, diagnozuojant su SADMS ir jo 
implantavimu susijusias komplikacijas. Tačiau iki šiol nėra priimtų vieningų 
rekomendacijų, kokiu periodiškumu tyrimą kartoti. Dažnai kartojant KTA 
didėja tikimybė anksčiau aptikti komplikacijų, tačiau taip pat didėja ir 
bendra tyrimo metu gaunamos medicininės apšvitos dozė. Per retai atliekant 
kontrolinius tyrimus atsiranda rizika nenustatyti ar nustatyti per vėlai 
komplikaciją ir taip laiku neužkirsti kelio aneurizmos didėjimui bei plyšimui. 
Kraujagyslių chirurgijos draugija (SVS) (angl. Society of Vascular Surgery) 
ir Europos kraujagyslių chirurgijos draugija (ESVS) (angl. European Society 
for Vascular Surgery) rekomenduoja KTA atlikti praėjus 1 ir 12 mėnesių po 
EO ir, nestebint komplikacijų, tyrimą kartoti kas 5-erius metus. Jei po pirmojo 
mėnesio randama atgalinio kraujo užtekėjimo į PAA maišą radiologinių 
požymių, KTA siūloma atlikti po 6 mėnesių5,14. Taigi pacientų sekimas po 
sėkmingai atliktos endovaskulinės operacijos yra labai individualus. 

Iššūkiai sekant pacientus po SADMS implantavimo atsiranda, kai 
nenustatoma KTA radiologinių atgalinio kraujo užtekėjimo ir kitų su SADMS 
susijusių komplikacijų požymių, tačiau PAA diametras vis tiek didėja. Tai 
vadinama V-to tipo užtekėjimu (angl. endotension). Dažniausiai atgalinės 
kraujo tėkmės nepavyksta rasti ir kitais labai lėtą kraujo tėkmę fiksuojančiais 
vaizdinimo metodais, tokiais kaip magnetinio rezonanso tomografija (MRT). 
Nors V-to tipo užtekėjimo etiologija kol kas nėra aiški, šio tipo užtekėjimas 
pasireiškia iki 2,3–3,1 % atvejų po EO ir, didėjant aneurizmos maišui, gali 
būti plyšimo priežastis15,16. Remiantis literatūros duomenimis, tokiais atvejais 
per pirmuosius ketverius metus po operacijos aneurizmos plyšimo rizika yra 
1 %, tačiau vėliau išauga iki 7,5–13,6 %17. Nesant aiškios PAA didėjimo 
priežasties, nėra ir bendrų sutarimų dėl gydymo taktikos. Todėl dažnai tokie 
pacientai lieka ir toliau stebimi.

Įprastinėje kasdienėje praktikoje, vertinant kontrolinius KTA po EO dėl 
galimo aneurizmos didėjimo, skaičiuojamas didžiausias PAA diametras. Jis 
lyginamas su ankstesnio tyrimo rezultatu. Kliniškai reikšmingu, reikalaujančiu 
papildomo intervencinio gydymo laikomas ≥ 5 mm didžiausio skersmens 
padidėjimas5. Tačiau dažniausiai atliekamas su elektrokardiograma (EKG) 
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nesinchronizuotas KTA skenavimas. Todėl galima iki 2 mm matavimo 
paklaida dėl aortos pulsinės bangos širdies sistolės ir diastolės metu18. 
Kadangi po SADMS implantavimo aortos aneurizmos sienelė remodeliuojasi, 
keičiasi vidinio aneurizmos maišo slėgio jėgos vektoriai, tai didžiausia jėga 
gali veikti ne didžiausio aneurizmos diametro (DAD) vietoje, o visai kitoje. 
Todėl gali kisti aortos aneurizmos forma, taip didėjant bendram aneurizmos 
tūriui, o DAD išliekant nepasikeitusiam. Yra aprašytų atvejų, kai PAA plyšta 
nesant radiologinių DAD didėjimo požymių19.

Norint skaičiuoti PAA tūrius, reikalinga speciali, brangi programinė 
kompiuterinė įranga. Tai atlikti užtrunka žymiai ilgiau nei matuojant DAD. 
PAA paplitimui didėjant, daugėja ir EO, todėl auga ir sekamų pacientų 
skaičius. Klinikinių tyrimų duomenys apie aortos aneurizmų tūrių skaičiavimų 
naudą, sekant pacientus po EO, yra prieštaringi. Vienų jų duomenys rodo, 
kad pirmaisiais sekimo po EO metais aortos aneurizmos tūrio skaičiavimas 
yra jautresnis metodas nei DAD skaičiavimas ir juo nustatoma daugiau 
PAA didėjimo atvejų20,21. Tačiau pagal kitų tyrimų rezultatus, vertinant PAA 
pokyčius, yra stipri tiesinė priklausomybė tarp DAD ir tūrių matavimų22. 
Taigi rutiniškai matuoti aortos aneurizmų tūrius būtų didelė papildoma tiek 
žmogiškųjų išteklių, tiek ekonominė našta šalies medicinos sistemai. Todėl 
reikalingi aiškūs kriterijai, kuriems pacientams verta tai daryti.

Svarbiausias rizikos veiksnys, kuris sąlygoja PAA didėjimą po EO, yra 
užtekėjimas23. Tačiau tai jau po operacijos atsirandantis veiksnys. Ieškoma 
veiksnių, kurie leistų dar prieš operaciją įvertinti galimą pooperacinę 
komplikacijų ir papildomų intervencijų tikimybę. Yra įrodyta, kad anatominiai 
PAA ypatumai: trumpesnis nei 1 cm, vingiuotas aortos aneurizmos kakliukas, 
didesnio diametro klubo arterijos, išreikšta aneurizmos kakliuko, klubo 
arterijų aterosklerozė, iki 40% didina pooperacinių komplikacijų riziką24–28.

Daug diskusijų keliantis veiksnys – priesienis PAA trombas. Anksčiau 
manyta, kad tai nuo aneurizmos plyšimo apsaugantis veiksnys, nes savo 
tūriu sustiprina išplonėjusią aortos sienelę. Tačiau vėlesni tyrimai atskleidė 
priešingus duomenis. Įrodyta, kad priesienis PAA trombas yra biochemiškai ir 
biomechaniškai aktyvus. Histologiniai ir imunohistocheminiai tyrimai atskleidė, 
jog priesieniame trombe yra aktyvių uždegimo procese dalyvaujančių ląstelių, 
kurios išskiria ir uždegimą palaikančius faktorius, ir baltymus skaidančius 
fermentus29,30. Svarbiausi iš jų – matrikso metalo proteinazės (MMP), kurios 
tiesiogiai skaido baltyminį aortos sienelės karkasą, taip silpnindamos sienelės 
struktūrą ir sudarydamos sąlygas aortai plėstis toliau31. Nors mechaniškai 
priesienis aneurizmos trombas ir sumažina tiesioginį AKS į aneurizmos 
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sienelę, tačiau tai neapsaugo nuo plyšimo, o, atvirkščiai, padidina riziką32. Tai 
sąlygoja sumažėjęs, tiesiogiai AKS neveikiamos aneurizmos sienelės tonusas. 
Priesienis trombas savo struktūra nėra tvirtas, todėl pakilus AKS aortos 
aneurizmos sienelė gali nebeatlaikyti ją veikiančios jėgos ir suplyšti. Taip pat 
jis gali atitrūkti ir sukelti distalines embolizacijas endovaskulinės operacijos 
metu33,34. Tačiau vis dar trūksta klinikinių duomenų, kokią įtaką priesienis 
trombas turi tolesniems PAA pokyčiams po operacijos.

Manoma, jog deguonies trūkumas (hipoksija) aortos sienelėje yra viena iš 
esminių sąlygų, lemiančių PAA atsiradimą ir progresavimą. Aortos sienelės 
audinio aprūpinimas deguonimi vyksta difuzijos būdu iš kraujotakos aortos 
spindyje bei per išoriniame aortos sienelės sluoksnyje (adventicijoje) esančias 
kraujagysles (lot. vasa vasorum)35. Pastarųjų tinklas žemiau inkstų arterijų 
esančioje aortos dalyje anatomiškai yra retesnis nei virš inkstų arterijų 
esančioje ir krūtininėje aortos dalyse. Hipoksija skatina kompensacinę aortos 
sienelės neovaskuliarizaciją, laisvųjų deguonies radikalų (LDR) susidarymą, 
uždegiminį atsaką36,37. Tai lemia normalios aortos sienelės histologinės 
struktūros ardymą. Dauguma hipoksijos įtaką aortos aneurizmai atsirasti ir 
vystytis nagrinėjančių studijų paremtos histologinių tyrimų rezultatais. Taip 
pat dažniausiai analizuojami jau iki endovaskulinio gydymo esantys PAA 
sienelės išeminiai pokyčiai. Kol kas nėra duomenų apie aneurizmos sienelės 
aprūpinimo deguonimi pasikeitimą po EO.

1.2  Tyrimo hipotezės

1. Pilvinės aortos aneurizmos tūrio matavimas, kaip papildomas metodas 
matuojant didžiausią aneurizmos diametrą, yra vertingas tam tikrai 
pacientų po sėkmingai atliktos endovaskulinės operacijos grupei.

2. Priesienis pilvinės aortos aneurizmos trombas yra susijęs su aneurizmos 
dydžio pokyčiais po endovaskulinės operacijos.

3. Pooperacinis organizmo imuninis atsakas į implantuotą stentą yra susijęs 
su vėlesniais pilvinės aortos aneurizmos dydžio pokyčiais.

4. Po sėkmingo endovaskulinio gydymo toliau didėjančių pilvinės aortos 
aneurizmų sienelių kraujotaka yra sutrikusi.

1.3  Tyrimo tikslas

1. Įvertinti pilvinės aortos aneurizmų dydžio pokyčius po endovaskulinių 
operacijų ir išanalizuoti galimus šių pokyčių veiksnius.
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1.4  Tyrimo uždaviniai

1.1 Vertinant KTA vaizdus, atliktus vidutiniškai po 3 ir 24 mėn. po 
endovaskulinės operacijos, išmatuoti kiekvieno paciento DAD ir PAA 
tūrį.

1.2 Apskaičiuoti DAD ir tūrių pokytį per vidutinį 24 mėn. sekimo laikotarpį 
ir įvertinti šių skirtumų ryšį.

2.1 Atrinkti pacientų grupę, kuriai aortos aneurizmos tūrio matavimas 
yra naudingas, nors DAD padidėjimas po operacijos ir nėra kliniškai 
reikšmingas.

3.1 Vertinant KTA vaizdus, apskaičiuoti priesienio PAA trombo tūrį prieš 
operaciją, po jos ir tūrio pokytį tarp pastarųjų skaičiavimų.

3.2 Įvertinti priesienio PAA trombo, jo tūrio pokyčio ryšį su aortos aneurizmos 
dydžio pasikeitimu po operacijos.

4.1 Įvertinti per pirmąsias 12 val. po operacijos nustatytų leukocitų skaičiaus 
ir C reaktyvaus baltymo (CRB) koncentracijos pacientų kraujyje ryšį su 
PAA dydžio pokyčiais stebėjimo po operacijos laikotarpiu.

5.1 Apskaičiuoti ir palyginti aortos sienelių tankius Haunsfildo vienetais 
(HV) ties diafragma ir DAD pacientų po EO grupėje bei ties diafragma 
ir žemiau inkstų arterijų kontrolinėje (nesant aortos patologijos) pacientų 
grupėje.

1.5  Ginamieji teiginiai

1. Po endovaskulinio PAA gydymo nustatytus kriterijus atitinkantiems 
pacientams stebėjimas dėl galimo aneurizmos didėjimo turėtų būti 
atliekamas kartojant KTA ir, kartu su didžiausiu aneurizmos diametru, 
matuojant ir aneurizmos tūrį.

2. Priesienis PAA trombas, kaip biochemiškai aktyvi medžiaga, turi įtakos 
tolesniam aneurizmos didėjimui po endovaskulinės operacijos.

3. Aktyvesnis organizmo imuninis atsakas į implantuotą stentą turi įtakos 
tolesniam aneurizmos didėjimui po endovaskulinės operacijos.

4. Mažesnis PAA sienelės kontrastinės medžiagos kaupimas KTA yra susijęs 
su tolesniu aneurizmos didėjimu po endovaskulinės operacijos.
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1.6  Tyrimo naujumas

Šiuo metu kasdienėje klinikinėje praktikoje, tikrinant pacientus po EO 
dėl PAA, matuojamas DAD. Atliktos studijos rodo prieštaringus rezultatus 
dėl aortos aneurizmų tūrių matavimo naudos. Tačiau dar nebuvo nagrinėta 
atskirų klinikinių atvejų, kai nesant kliniškai reikšmingo DAD didėjimo 
aortos aneurizmos tūrio matavimas galėtų būti vertingas kaip papildomas 
radiologinis rodiklis.

Priesienio PAA trombo svarba aneurizmai progresuoti įrodyta, tačiau jo 
įtaka pooperacinei aneurizmos elgsenai nėra aiški31.

Varga-Szemes ir kt. duomenimis, vertinant miokardo išemiją, perfuzijos 
skaičiavimas iš KTA yra vertingas planuojant kraujotaką atstatančią operaciją, 
nes jis įvertina išemijos pažeistą miokardo plotą38. Aortos sienelės išemija yra 
svarbi PAA atsirasti ir progresuoti. Tačiau vis dar nėra klinikinių tyrimų, kurie 
vertintų galimą PAA sienelės išemiją po operacijos ir jos svarbą aneurizmos 
progresavimui po sėkmingai atliktos endovaskulinės operacijos.

Nors Lietuvoje pirmasis SADMS dėl pilvinės aortos aneurizmos 
implantuotas 2006 m., šio PAA gydymo metodo rezultatai nevertinti iki šiol.
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2  LITERATŪROS APŽVALGA

2.1  Pilvinės aortos aneurizmos apibrėžimas ir anatomija

PAA yra dažniausiai nustatoma tikroji arterijų aneurizma. Pilvinė aortos 
aneurizma apibrėžiama, kaip lokalus visų pilvinės aortos sienelės sluoksnių 
išsiplėtimas, ir diagnozuojama nustačius 3 cm ir didesnį (arba 50 % didesnį nei 
normalus) jos diametrą1. Normalus aortos diametras skiriasi priklausomai nuo 
žmogaus amžiaus, lyties, kūno sudėjimo, tačiau 95 % populiacijos jis yra apie 
2 cm1. Pagal skersmens dydį PAA skirstomos į mažas (3,0–4,0 cm), vidutinio 
dydžio (4,0–5,5 cm), dideles (> 5,5 cm) ir labai dideles (≥ 6 cm) aneurizmas1. 
Pilvinės aortos diametrui padidėjus virš 2 cm, tačiau dar nesiekiant 3 cm, tai 
vadinama pilvinės aortos išsiplėtimu. Po traumų, operacijų ar dėl infekcijos 
gali atsirasti netikroji PAA. Tai reta forma, kai išsiplėtusios aortos sienelę 
sudaro ne visi sluoksniai, o dažniausiai vienintelis – adventicija.

Pilvinė aorta yra krūtininės aortos tąsa. Ji prasideda nuo aortinės diafragmos 
angos, tęsiasi retroperitoniniame tarpe ir ties stuburo juosmeninės dalies IV-tu 
slanksteliu šakojasi į kairiąją ir dešiniąją bendrąsias klubo arterijas. Pastarosios 
ties kryžmeniniu klubo sąnariu skyla į vidinę ir išorinę klubo arterijas. Priekiniu 
savo paviršiumi pilvinė aorta yra susijusi su užpakaliniu pilvaplėvės lapeliu, 
užpakaliniu – su stuburo slanksteliais, dešiniuoju - su apatine tuščiąja vena. 
Pilvinė aorta šakojasi į smulkias pasienines, vidurių šakas (vidurių kamieną, 
viršutinę ir apatinę pasaito arterijas) bei dešiniąją ir kairiąją inksto arterijas. 
Priklausomai nuo vidurių ir inkstų arterijų įtraukimo, PAA skirstomos į 
suprarenalines (bent viena vidurių arterija atsišakoja iš aneurizmos, tačiau pati 
aneurizma į krūtininę aortos dalį nenusitęsia), pararenalines (bent viena inksto 
arterija atsišakoja iš aneurizmos, tačiau aneurizma viršutinės pasaito arterijos 
nesiekia), jukstarenalines (inkstų arterijos atsišakoja iš normalaus diametro 
pilvinės aortos, o PAA prasideda iškart žemiau jų) ir infrarenalines (aneurizma 
susiformuoja žemiau inkstų arterijų esančioje pilvinės aortos dalyje)39. Apie 
80 % visų PAA – infrarenalinės aneurizmos40. Iki 40 % atvejų kartu su PAA 
diagnozuojamos ir klubo arterijų aneurizmos41.

2.2  Pilvinės aortos aneurizmų epidemiologija

Pagal PAA prevencijos programų duomenis šios ligos paplitimas siekia 
4–8 %2,3. Ir kasmet Vakarų šalyse nustatoma 0,40–0,67 % naujų PAA atvejų2. 
Nors 5,5 cm ir didesnių aneurizmų, kai jau reikalingas operacinis gydymas, 
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nustatoma tik 0,4–0,6 % prevencijos programos dalyvių, ilgėjant gyvenimo 
trukmei sergamumas šia liga didėja42.

2.3 Pilvinės aortos aneurizmų etiologija

PAA atsiradimas yra tiesiogiai susijęs su rizikos veiksniais. Svarbiausi 
jų – vyresnis žmogaus amžius, vyriška lytis, baltoji rasė, rūkymas, nustatyta 
generalizuota aterosklerozė, teigiama šeiminė PAA anamnezė. Pacientai, 
kuriems nustatytos kitų magistralinių arterijų (klubo, šlaunies, pakinklio ar 
miego) aneurizmos, turi didesnę riziką susirgti ir PAA. Diagnozavus pakinklio 
arterijos aneurizmą, iki 60 % atvejų kartu randama ir PAA43.

PAA paplitimas jaunesnių nei 60 metų vyrų ir 50 metų moterų 
populiacijose yra nereikšmingas3,44,45. Sisteminės prevencijos programų 
apžvalgos duomenimis, ligos paplitimas moterų populiacijoje yra 0,37–
1,53 %46. Ji dažniausiai pasireiškia baltaodžiams Amerikos ir Europos 
žemynų gyventojams. PAA paplitimas Azijos šalyse yra 10 kartų mažesnis nei 
anksčiau minėtuose regionuose47.

Pirmą kartą genetinis polinkis sirgti PAA aprašytas 1977 m., kai dėl 
plyšusių pilvinės aortos aneurizmų operuoti trys broliai48. Vien genetinis 
polinkis nenulemia aneurizmos atsiradimo, tačiau, veikdamas kartu su 
kitais rizikos veiksniais, PAA išsivystymo tikimybę padidina 2 kartus49–54. 
Remiantis Švedijos registro duomenimis, vienam iš monozigotinių dvynių 
nustačius PAA, kitam tikimybė susirgti yra 71 %. Dizigotinių dvynių atveju ši 
tikimybė tesiekia 8 %55. Viso genomo asociacijos tyrimai (GWAS) atskleidė, 
kad 9 chromosomos p21.3 lokuse įvykę daugelio nukleotidų polimorfizmas 
(SNPs) bei genų, koduojančių su DAB2 sąveikaujančio baltymo (DAB2IP) 
ir lipoproteinų receptorių baltymo – 1 (LRP1) struktūrą, mutacijos yra susiję 
su PAA56–60. Paveldimos jungiamojo audinio ligos: Marfano sindromas, 
IV-tas Ehlers-Danlos sindromo tipas ir kt., taip pat didina riziką pilvinės 
aortos aneurizmai atsirasti50,61. Nepaisant jau turimų žinių, molekulinių PAA 
atsiradimo priežasčių ieškoma ir toliau.

Net 90 % pacientų, kuriems nustatyta PAA, yra rūkantys arba anksčiau 
rūkę. Tik plaučių vėžys turi didesnį ryšį su rūkymu nei PAA5. Rūkymas 
taip pat susijęs ir su greitesniu aneurizmos didėjimu62,63. Kadangi tai yra 
modifikuojamas rizikos veiksnys, galima tikėtis, jog ateityje, sumažinus 
rūkančiųjų skaičių, sumažės ir sergamumas šia liga64–66.

Svarbu pažymėti, kad aterosklerozė yra svarbus veiksnys PAA vystytis, 
tačiau tai nėra pagrindinis ligos atsiradimo veiksnys. Kartu su PAA koronarinė 
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širdies, periferinių arterijų ligos nustatomos atitinkamai iki 25 % ir 15 %67,68. 
Tačiau šeiminės PAA atveju sergamumas periferinių arterijų liga retas69. 
Vienas svarbiausių aterosklerozės rizikos veiksnių – padidėjęs AKS – 
ilgainiui pertempia ir susilpnina aortos sienelę. Cukriniu diabetu sergantiems 
žmonėms aterosklerozė vystosi greičiau, jos eiga ir kontrolė sunkesnės. Tačiau 
studijų duomenimis, sergamumas cukriniu diabetu ir/ar jo gydymui skiriami 
medikamentai, ypač metforminas, sumažina PAA išsivystymo galimybę67,70,71.

2.4  Pilvinės aortos aneurizmų patogenezė

Dauguma žinių apie žmogaus aortos aneurizmos patogenezę yra gautos 
studijų, eksperimentų su gyvūnais metu. Tai kompleksinis ir sisteminis 
procesas, kuris apima uždegiminį audinių atsaką, lygiųjų raumenų ląstelių 
apoptozę, ekstraląstelinio matrikso skaidymą. Taip prarandama normali aortos 
sienelės struktūra ir kraujagyslė pradeda plėstis72. PAA atsiradimo, vystymosi 
ir progresavimo po endovaskulinio gydymo patogenezės mechanizmas – 
aortos sienelės raumeninio sluoksnio (medijos) degeneracija.

Pilvinės aortos medijos ekstraląsteliniame matrikse yra koncentrinėmis 
juostomis išsidėsčiusių elastino ir kolageno skaidulų73. Normaliai neaktyvius 
šio sluoksnio baltymus skaidančius fermentus aktyvuoja lėtinis aortos sienelės 
uždegimas. Dėl to, nepaisant organizmo atsistatymo galimybių, ilgainiui 
tvarkingas elastino ir kolageno skaidulių išsidėstymas medijoje prarandamas 
bei prasideda ekstraląstelinio matrikso irimas74. Manoma, kad taisyklingos 
elastino skaidulų struktūros praradimas yra susijęs su aortos plėtimusi, o 
kolageno skaidulų – su aortos plyšimu75.

Šiame procese gali būti svarbi embrioninė infrarenalinės pilvinės aortos 
kilmė. Skirtingai nei kitų aortos dalių ir klubo arterijų, infrarenalinės pilvinės 
aortos lygiųjų raumenų ląstelės embriogenezės metu vystosi iš paraksinės 
mezodermos gemalinio lapelio ir pasižymi didesniu polinkiu į degeneraciją76. 
Raumeniniame normalios aortos sienelės sluoksnyje nuo aortos vožtuvo link 
pilvinės aortos išsišakojimo į klubo arterijas elastino skaidulų palaipsniui 
mažėja. Infrarenalinėje pilvinės aortos dalyje jų kiekis sumažėja 10 kartų77. 
Palyginus su kitomis aortos dalimis, infrarenalinėje jos dalyje yra mažesnis ir 
kolageno skaidulų kiekis75. Be to, šioje aortos dalyje jos sienelės kraujagyslių 
tinklas, kuriuo aprūpinama deguonimi, irgi retesnis78. Tai leidžia galvoti apie 
išeminę PAA kilmę.

Eksperimentiniu modeliu su laboratorinėmis pelėmis buvo pademonstruota, 
jog nutraukiant aortos sienelės mitybą per vasa vasorum ir taip sukuriant 
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jos išemiją, palaipsniui išsivysto infrarenalinės pilvinės aortos aneurizma. 
Pabrėžtina, kad šių eksperimentinių aneurizmų sienelėse randami identiški 
biologiniai žymenys kaip ir žmogaus PAA: padidėjęs elastino skaidulų irimas, 
sumažėjęs lygiųjų raumenų ląstelių skaičius, didelis aktyvių makrofagų 
skaičius, padidėjęs MMP-2 ir MMP-9 aktyvumas35,79.

Aneurizmos sienelėje, ypač rūkantiems, randamas padidėjęs LDR kiekis. 
Daugiausia nustatoma superoksido anijonų. Aktyvindami nikotinamido 
adenino dinukleotido fosfato (NADPH) oksidazes LDR skatina lygiųjų 
raumenų degeneraciją ir uždegiminį ląstelių atsaką80.

Žmogaus ir eksperimentinių PAA sienelėse randama padidėjusi hipoksijos 
indukuojamo faktoriaus-1 (angl. hypoxia-inducible factor-1 (HIF-1)) eksp-
resija. Jis žmogaus organizme sekretuojamas kaip adaptacinis atsakas į deguo-
nies trūkumą79,81–84. Išeminiuose audiniuose HIF-1 skatina uždegiminį ląste-
lių atsaką, aktyvių makrofagų migraciją. Pastarieji sintetina ir išskiria didelius 
kiekius MMP, kurie aortos sienelėje ardo elastiną, kolageną. Tai pažeidžia 
normalią aortos sienelės struktūrą, mažina jos tvirtumą ir skatina plėtimąsi85. 
Erdozain ir kt. studija parodė, jog hipoksijos sąlygomis aortos sienelės lygiųjų 
raumenų ląstelės taip pat išskiria HIF-1α kartu su MMP-2 ir MMP-986. Kitos 
eksperimentinės studijos duomenimis, farmakologinis HIF-1α slopinimas ma-
žina MMP-2 ir MMP-9 kiekį aortos sienelėje ir stabdo PAA formavimąsi87.

Svarbu paminėti, jog diskutuojama ir medijos naujų kraujagyslių 
formavimosi (neoangiogenezės) įtaka PAA išsivystyti ir progresuoti. 
Neoangiogenezė ir padidėjusi proangiogeninių faktorių, ypač kraujagyslių 
endotelio augimo faktoriaus (angl. vascular endothelial derived growth 
factor (VEGF)), ekspresija randama žmogaus ir eksperimentinių modelių 
aneurizmų histologiniuose preparatuose. Be to, sparčiau didėjusių, plyšusių 
PAA sienelėse nustatyta žymiai daugiau naujų, nebrandžių kraujagyslių ir 
proangiogeninių faktorių nei lėtai didėjusių PAA sienelėse88–90. Deguonies 
trūkumas audiniuose irgi indukuoja kompensacinę neoangiogenezę.

Manoma, kad uždegimas aortos sienelėje yra neoangiogenezės ir stimulas, 
ir pasekmė. Naujai susiformavusios kraujagyslės palengvina uždegiminių 
ląstelių migraciją, o šios sekretuoja proangiogeninius faktorius ir palaiko 
neoangiogenezės procesą82,91. PAA sienelėje randama polimorfonuklearų, 
neutrofilų, limfocitų, makrofagų, putliųjų ląstelių. T limfocitai helperiai 
(Th2), aktyvindami CD4+ limfocitus, B limfocitus ir makrofagus, sukelia 
humoralinį imuninį atsaką92. PAA sienelėje randamas didesnis Th2 limfocitų 
išskiriamų citokinų, ypač IL (interleukino)-4, kiekis ir nustatomas gama 
interferono (IFN-γ) slopinimas93. Th2 limfocitų išskiriami citokinai sukelia 
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lygiųjų raumenų ląstelių apoptozę, ardo ekstraląstelinį matriksą bei skatina 
imuninio atsako ląstelių migraciją. Todėl jie yra svarbūs PAA vystymesi94.

Priesienis PAA trombas yra ne tik biochemiškai aktyvi medžiaga, bet ir 
mechaniškai sutrikdo deguonies difuziją iš spindyje esančio kraujo į aneurizmos 
sienelę. Tai sukelia jos hipoksiją, inicijuojančią neoangiogenezę ir imuninių 
ląstelių migraciją36. Histologiniai ir imunohistocheminiai tyrimai atskleidė, 
jog priesieniame trombe yra aktyvių uždegimo procese dalyvaujančių ląstelių, 
kurios išskiria ir uždegimą palaikančius faktorius, ir baltymus skaidančius 
fermentus. Svarbiausi – MMP-1, -2, -3, -8, -9, -12, -13, audinių plazminogeno 
aktyvatorius (angl. tissue-type plasminogen activator (t-PA)), urokinazė (angl. 
urokinase-type plasminogen activator (u-PA)), plazminas, neutrofilų elastazė, 
katepsinai D, K, L ir S. Jie skaido I-o ir III-čio tipų kolageną bei elastiną – 
pagrindinius ekstraląstelinio matrikso baltymus, taip silpnindami aortos 
sienelės struktūrą ir sudarydami sąlygas jai plėstis95,96.

Prieš pilvinės aortos išsišakojimą į klubo arterijas joje susiformuoja 
turbulentinė kraujo tėkmė, kuri skirtinga jėga veikia atskiras aortos vietas97. 
Didesnės jėgos veikiamų vietų endotelio ląstelės išskiria endotelio azoto 
oksidą ir MMP-2 ir MMP-9 bei sutrinka tų vietų transformuojančio augimo 
faktoriaus beta (angl. transforming growth factor beta (TGF-β)) sintezės 
reguliacija98. Visa tai turi įtakos PAA atsirasti. Nors atlikta daug klinikinių 
studijų, eksperimentų, tačiau tikrieji PAA susidarymą inicijuojantys veiksniai 
dar nėra išaiškinti.

2.5  Pilvinės aortos aneurizmų natūrali eiga

Stebint pacientus, sergančius PAA, įprastai registruojamas nuolatinis DAD 
didėjimas. Šis rodiklis labai nepastovus, tačiau vidutiniškai aneurizma padidėja 
0,3–0,4 cm per metus99. Didėjant aneurizmai didėja ir jos plyšimo tikimybė. 
1 lentelėje pateikiama nuo dydžio priklausoma PAA plyšimo tikimybė.

1 lentelė. Pilvinės aortos aneurizmos plyšimo tikimybė5,28

Didžiausias PAA diametras, cm Plyšimo tikimybė, %/metus
3,0–3,9 0,3
4,0–4,9 0,5–1,5
5,0–5,9 1–11
6,0–6,9 10–22

>7,0 >30

PAA, pilvinės aortos aneurizma
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PAA tikimybę plyšti taip pat didina 1 cm ir didesnis aneurizmos didėjimas 
per metus, rūkymas, negydoma arterinė hipertenzija, imunosupresinių 
medikamentų ir kortikosteroidų vartojimas dėl anamnezėje atliktos širdies ar 
inkstų transplantacijos, moteriška lytis ir plaučių ligos5,28.

Nors moteriška lytis mažina riziką susirgti PAA, tačiau susirgus ji tampa 
aiškiu aneurizmos didėjimo ir plyšimo rizikos veiksniu. Tai gali būti dėl 
genetiškai nulemto mažesnio moterų aortų atsparumo tempimui100. Studijų 
duomenimis, lėtinė obstrukcinė plaučių liga (LOPL) ir sumažėjęs forsuoto 
iškvėpimo tūris per pirmą sekundę taip pat yra nepriklausomi PAA plyšimo 
rizikos veiksniai63.

2.6 Pilvinės aortos aneurizmų klinikinis pasireiškimas

2.6.1  Besimptomės PAA

Daugeliu atvejų PAA nesukelia jokių simptomų, todėl nustatoma atsitik-
tinai, dėl kitų priežasčių atliekant vidaus organų echoskopiją, pilvo KTA, ar 
PAA prevencijos programų metu. Klinikinio paciento ištyrimo metu čiuopiant 
pilvą, besimptomė PAA gali būti aptikta tik 30 % atvejų, nes tai labai priklauso 
nuo paciento kūno sudėjimo, aneurizmos dydžio ir gydytojo patirties101. Todėl 
tai nėra patikimas ligos nustatymo metodas.

2.6.2  Simptominės PAA

Simptomus PAA gali sukelti dėl greito savo augimo, aplinkinių struktūrų 
spaudimo ar embolizacijos iš priesienio trombo. 5–22 % ligonių, kurie operuoti 
ne dėl plyšusių PAA, turėjo su aneurizma susijusių skundų102.

Nors ir nespecifinis, tačiau dažniausias skundas – skausmas. Pacientai 
atžymi pilvo, nugaros ar šono, dubens skausmus, plintančius į kirkšnis, 
šlaunis. Skausmo lokalizacija priklauso nuo PAA vietos – pradinėje ar 
distalinėje infrarenalinės aortos dalyje. Tačiau jo stiprumas nepriklauso nuo 
kūno padėties ar judesių. Kartu su pilvo skausmu iki 20 % atvejų gali būti 
pykinimas, iki 30 % − bendras silpnumas, trumpalaikis sąmonės netekimo 
epizodas.

Retais atvejais labai didelės aneurizmos gali spausti aplinkines struktūras: 
šlapimtakius, apatinę tuščiąją veną ar klubo venas, dvylikapirštę žarną, ir 
sukelti atitinkamų organų nepraeinamumo požymių.

Vystantis PAA, jos maiše formuojasi priesienis trombas. Paprastai jis gerai 
organizuotas ir prisitvirtinęs prie aneurizmos vidinės sienelės. Tačiau dėl PAA 



20

konfigūracijos pasikeitimo greitai jai didėjant, manipuliacijų aneurizmos maiše 
endovaskulinių procedūrų metu ar dėl bukos pilvo srities traumos trombas 
gali fragmentuotis ir tapti distalinės embolizacijos šaltinis. Taip gali atsirasti 
ūminės ar lėtinės kojų išemijos klinika, kuri nustatoma iki 30 % simptomine 
PAA sergantiems pacientams103,104. Jeigu iš priesienio trombo atkeliavęs 
embolas užkemša smulkią kojos arterinę šakutę, klinikinių embolizacijos 
požymių gali ir nepasireikšti. Užkimšus pėdos nykščio arterijas, gali atsirasti 
PAA būdingas mėlynojo nykščio sindromas (angl. blue toe syndrome). Vykstant 
periodinei distalinei embolizacijai, gali pradėti ryškėti lėtinei kojų išemijai 
būdinga klinika – protarpinis šlubumas, išeminiai kojų skausmai ramybėje 
ar trofikos pakitimai. Atitrūkus didesniam priesienio trombo fragmentui, gali 
būti užkemšama stambi magistralinė kojos arterija ir staiga sutrikti galūnės 
arterinė kraujotaka. Atsiradusi ūminė kojos išemija dažniausiai reikalauja 
skubaus operacinio gydymo – arterinę kraujotaką grąžinančios operacijos.

2.6.3  Plyšusios PAA

Plyšus PAA sienai arterinis kraujas dažniausiai plūsta į retroperitoninį tarpą, 
ir atsiranda staigus, labai stiprus pilvo, juosmens ar šono skausmas, pacientas 
praranda sąmonę dėl ženkliai sumažėjusio AKS, galima apčiuopti pulsuojantį 
darinį pilve. Nors ši klinikinių simptomų triada ir būdinga plyšusiai PAA, 
tačiau patognomine jos laikyti negalima, nes būna tik apie 50 % pacientų105. 
PAA plyšus į pilvo ertmę, galimas greitas nukraujavimas ir hemoraginio 
šoko progresavimas. Aneurizma gali plyšti ir į šalia esančią apatinę tuščiąją 
veną. Nors tokiu atveju ir nebūna kraujavimo už kraujagyslės ribų, tačiau 
vystosi ūminis širdies nepakankamumas dėl staiga labai padidėjusio širdies 
perkrovimo tūriu. Jeigu PAA suplyšta į dvylikapirštę žarną, stebimas ligonio 
vėmimas ar tuštinimasis šviežiu krauju.

2.7  Pilvinės aortos aneurizmų diagnostika

Nors daugeliu atveju tai jokių simptomų nesukelianti liga, tačiau jos 
komplikacijos gali būti mirtinos. Todėl svarbu PAA laiku diagnozuoti, užkirsti 
kelią galimam aneurizmos plyšimui ir taip sumažinti mirštamumą nuo šios 
ligos. Vis dar nėra atrasto laboratorinių tyrimų žymens, kuris neabejotinai 
leistų diagnozuoti PAA.
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2.7.1  PAA prevencijos programos

Prevencijos programos taikomos tik nedaugelyje šalių. Pagrindinė prob-
lema – tiriamos populiacijos atranka. Visos populiacijos tikrinimas ne-
tikslingas, nes daugeliu atveju PAA išvis nebus nustatyta, o finansinė ir 
žmogiškųjų išteklių našta didžiulė. Todėl reikalingi griežti atrankos kriterijai. 
Vyresni nei 65-erių metų amžiaus, rūkantys ar turintys pirmos eilės giminaitį, 
operuotą dėl PAA, vyrai bei vyresnės nei 65-erių metų amžiaus moterys, 
kurių pirmos eilės giminaičiui buvo diagnozuota PAA, priskiriami didelės 
rizikos grupei. Pilvinės aortos dvigubas skenavimas yra pirmojo pasirinkimo 
diagnostinis metodas prevencijos programų dalyviams5,106. 2016 metais 
atlikta sisteminė šių programų apžvalga atskleidė, kad vykdant prevencijos 
programas PAA plyšimo dažnis sumažėjo 38 %, o su aneurizma susijęs 
pacientų mirštamumas – 42 %107.

Nepaisant akivaizdžios programų naudos, išryškėja kita problema, 
kai dalyviams nustatomos mažos, chirurginio gydymo nereikalaujančios 
aneurizmos. 57–88 % atvejų nustatomos 3,5 cm ir mažesnio diametro 
PAA108,109. Daug mažų aneurizmų niekada nepadidės tiek, kad bus reikalingas 
operacinis gydymas, tačiau žinojimas apie ligą žmogui gali kelti stresą. O tai 
gali turėti įtakos jo psichinei sveikatai, gretutinių ligų eigai.

2.7.2  Dvigubo skenavimo tyrimas

Dvigubo skenavimo tyrimas yra neinvazinis, informatyvus diagnostikos 
metodas, kurio jautrumas 98 %, o specifiškumas 99 % nustatant PAA110. 
Tyrimo metu matuojami suprarenalinės, jukstarenalinės, pararenalinės ir 
infrarenalinės pilvinės aortos dalių skerspjūvių diametrai ir išilginis aortos 
aneurizmos matmuo (1 pav.). Skerspjūvyje rekomenduojama matuoti atstumą 
tarp priekinės ir užpakalinės aortos sienelių.

1 pav. Dvigubo skenavimo tyrimas: normali pilvinė aorta išilginiame pjūvyje (A), 
pilvinės aortos aneurizma išilginiame pjūvyje (B) ir skersiniai matmenys (C, raudona 
rodyklė nurodo menamą atstumo tarp priekinės ir užpakalinės aortos sienų liniją).

A B C
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Kadangi kartu su pilvinės aortos aneurizma dažnai nustatomos ir klubo 
arterijų aneurizmos, tai atliekami ir šių arterijų diametrų matavimai. 1–2 % 
pacientų pilvo kraujagyslių vertinimas gali būti apsunkintas dėl didelės kūno 
masės ar dujų žarnyne111. Tačiau pagrindiniai dvigubo skenavimo trūkumai – 
tyrimą atliekančio gydytojo kompetencijos stoka ir netinkama įranga112.

2.7.3  Kompiuterinės tomografijos angiografija

Nors kompiuterinės tomografijos angiografija yra brangesnis, ilgiau 
trunkantis tyrimas, kurio metu naudojama kontrastinės medžiagos ir gaunama 
apšvitos, tačiau atliktų matavimų duomenys yra tikslesni nei dvigubo 
skenavimo metu. Todėl jis laikomas auksiniu standartu diagnozuojant PAA ir 
planuojant gydymą113.

2 pav. Kompiuterinės tomo-
grafijos angiografijos trima-
tės rekonstrukcijos modelis: 
AB – aneurizmos skersmuo, 
matuotas statmenai į mena-
mą centrinę (C) aortos ašį 
nuo išorinio iki išorinio ane-
urizmos sienelės kraštų.
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Matuojant aortos aneurizmos diametrus KTA vaizdų plokštumose galimos 
paklaidos dėl aortos išplatėjimų, vingių114. Todėl, prieš matuojant, atliekama 
trimatė aortos aneurizmos rekonstrukcija, programinės įrangos pagalba 
ištiesinama centrinė aortos ašis (2 pav.). DAD dažniausiai matuojamas nuo 
išorinio iki išorinio aneurizmos sienelės kraštų, tačiau galimi matavimai ir 
tarp vidinių aneurizmos sienelės kraštų.

Pagrindiniai tyrimo trūkumai – naudojama nefrotoksinė kontrastinė 
medžiaga, kuri gali sukelti kontrastinę nefropatiją, ir gaunama papildoma 
medicininė apšvita.

2.7.4  Kiti pilvinės aortos aneurizmos diagnostikos metodai

MRT angiografija gali suteikti tokią pat informaciją kaip ir KTA, tačiau 
tyrimas trunka ilgiau, yra brangesnis ir sunkiau prieinamas. Todėl klinikinėje 
praktikoje plačiai netaikomas. Jo privalumai – neskleidžia jonizuojančios 
spinduliuotės ir gali būti atliekamas be intraveninio kontrastavimo115.

Skaitmeninė subtrakcinė angiografija (SSA) šiuo metu PAA diagnostikoje 
nebenaudojama, nes registruojamas tik kontrastine medžiaga užsipildęs 
aneurizmos spindis, o duomenų apie aneurizmos dydį, gretutines struktūras 
negaunama. Tačiau SSA yra neatskiriama EO dalis116.

2.7.5  Plyšusios pilvinės aortos aneurizmos diagnostika

Iš pacientų, patekusių į gydymo įstaigą dėl plyšusios PAA, tik 20–30 % 
žinojo, kad turi aneurizmą117,118. Tokiais atvejais plyšusios PAA diagnozė 
gali būti skubiai patvirtinta dvigubo skenavimo tyrimu ir ligonis nedelsiant 
transportuojamas į operacinę119. Jeigu PAA diagnozė anksčiau nebuvo žinoma 
ir paciento hemodinamika yra stabili, skubos tvarka atliekama KTA ir ligonis 
transportuojamas į operacinę. Jeigu PAA diagnozė anksčiau nebuvo nustatyta, 
paciento hemodinamika nestabili, tačiau kliniškai galima įtarti plyšusią PAA, 
ligonis nedelsiant transportuojamas į operacinę120.

2.8  Pilvinės aortos aneurizmų gydymas

2.8.1  Operacinio gydymo indikacijos

Kaip minėta anksčiau, pacientai, kuriems patvirtinta ar įtariama plyšusi 
PAA, operuojami nedelsiant. Tačiau nepaisant medicinos pažangos, 
endovaskulinio gydymo galimybių, mirštamumas operuojant plyšusias PAA 
išlieka 25–65,9 % per pirmąsias 30 dienų121. Todėl vis dažniau kyla diskusijų, 



24

ar visi ligoniai, kuriems patvirtinama plyšusi PAA, turi būti operuojami. 
Siūloma prieš operaciją suskaičiuoti nepageidaujamų širdies ir kraujagyslių 
įvykių tikimybę operacijos metu (Detsky indeksą) ir mirties po operacijos riziką 
(Glazgo aneurizmos skalė (GAS))122. Atliktų studijų duomenys prieštaringi, 
tačiau NICE (angl. National Institute for Health and Care Excellence, Didžioji 
Britanija) pilvinės aortos aneurizmos diagnostikos ir gydymo gairėse siūloma 
apsvarstyti vyresnių nei 85-eri metai, gausią gretutinę patologiją turinčių, 
esančių giliame šoke ligonių operacijos naudą120.

Diagnozavus simptominę PAA, ligonis turi būti ruošiamas skubiai 
operacijai. Tik šiuo atveju dažniausiai dar turima laiko ligoniui atlikti 
būtiniausius tyrimus.

Besimptomės PAA operuojamos tik tada, kai jų plyšimo tikimybė tampa 
didesnė už operacijos riziką. Todėl, kai DAD pasiekia 5,5 cm vyrams ir 5,0 cm 
moterims, rekomenduojamas planinis operacinis gydymas5,14. Mažesnės nei 
anksčiau minėtos aneurizmos gali būti operuojamos: jeigu jos greitai didėja 
(1 cm ir daugiau per metus), yra kliniškai reikšminga tos pačios ar artimos 
topografinės zonos gretutinė patologija (pvz., periferinė arterijų liga, kitos 
magistralinės arterijos aneurizma), kuriai bus taikomas operacinis gydymas, 
nustatytas genetinis polinkis sirgti PAA. Ir atvirkščiai, esant gausiai ir sunkiai 
gretutinei patologijai, vyresniam ligonio amžiui, operuoti siūloma tik 7 cm 
diametro ir didesnes besimptomes aneurizmas. Jeigu dėl gretutinės patologijos 
ligonio prognozuojama gyvenimo trukmė trumpesnė nei 2-eji metai, planinė 
besimptomės PAA operacija nerekomenduojama14.

2.8.2  Konservatyvus gydymas ir stebėjimas

Nepriklausomos sisteminės atliktų studijų apžvalgos neparodė mažesnio 
ligonių sergamumo ir mirštamumo dėl PAA operuojant 4,0–5,5 cm dydžio 
aneurizmas123. Kadangi natūraliai aneurizmos linkusios didėti, todėl 
pacientams, kuriems nustatytos mažesnės nei 5,5 cm PAA, rekomenduojama 
konservatyvus, aneurizmų didėjimo riziką mažinantis, gydymas ir stebėjimas14.

Atlikta daug eksperimentinių in vitro, taip pat  su gyvūnais studijų ir 
nustatyta preparatų, kurie stabdo PAA atsiradimą ir progresavimą. Tačiau iki 
šiol nėra nei vieno klinikinio tyrimo, kuris būtų įrodęs medikamentų naudą 
žmonėms, gydant PAA124,125. Pagrindinis konservatyvaus gydymo tikslas – 
pristabdyti aneurizmų didėjimą. Tai pasiekus mažėtų plyšusių aneurizmų 
skaičius, operacijų skaičius ir su tuo susiję pacientų sergamumas bei 
mirštamumas126.
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Įrodyta, kad rūkymas yra akivaizdus PAA didėjimo rizikos faktorius. Todėl 
aneurizmą diagnozavus rūkantiems žmonėms, pirmiausia rekomenduojama 
mesti rūkyti. Nors ir nėra atsitiktinių imčių, kontroliuojamų studijų, kurios 
būtų įrodžiusios, kad šio rizikos faktoriaus pašalinimas sumažina aneurizmų 
didėjimą, tačiau pavienių tyrimų duomenys rodo šią tendenciją67,127. Kita 
vertus, rūkymo metimas mažina širdies ir kraujagyslių ligų atsiradimą. Dėl to 
mažėja ir PAA operacijų rizika.

Vidutinis fizinis aktyvumas ne tik mažina širdies ir kraujagyslių ligų 
atsiradimo tikimybę, bet ir saugo nuo aneurizmos didėjimo128,129. Tai gali būti 
bėgimas, plaukimas, važiavimas dviračiu ar kita veikla130. Rekomenduojama 
vengti sunkumų kėlimo, ypač tų, kurių metu reikalingas tikslinis iškvėpimas 
ir kvėpavimo sulaikymas (Valsalva manevras), kai įtempiami pilvo, krūtinės 
ląstos raumenys ir, nors ir trumpam, tačiau ženkliai pakyla AKS. Tikslus 
fizinės veiklos mechanizmas, kuris pristabdo PAA didėjimą nėra aiškus. 
Tačiau manoma, kad greitesnė kraujo tėkmė ir mažesnis imuninio atsako 
faktorių, dalyvaujančių PAA vystymesi, kiekis kraujyje turi įtakos131,132.

2005 m. Amerikos širdies kolegijos (ACC) (angl. American College of 
Cardiology) ir Amerikos širdies asociacijos (AHA) (angl. American Heart 
Association) gairėse rekomenduojama, kad PAA sergantiems pacientams 
kraujospūdis ir lipidai būtų kontroliuojami taip, kaip rekomenduojama 
pacientams, sergantiems arterijų aterosklerozine liga41. AKS palaikomas ne 
aukštesnis nei 130/80 gyvsidabrio stulpelio milimetrais (mm Hg). Keliuose 
centruose sekant 5362 pacientus, kuriems buvo nustatyta besimptomė PAA, 
ryšio tarp aneurizmos didėjimo bei širdies ir kraujagyslių sistemą veikiančių 
vaistų (statinų, beta adrenoblokatorių, angiotenziną konvertuojančio fermento 
inhibitorių ar angiotenzino II receptorių blokatorių) vartojimo nestebėta133.

Pacientai, kuriems yra nustatytos mažos ar vidutinio dydžio PAA ir kurie 
gydomi konservatyviai, turi būti sekami ir periodiškai tikrinami. Vertinama, ar 
neatsirado su liga susijusių klinikinių simptomų, ar adekvati AKS kontrolė, ar 
pašalinti modifikuojami rizikos veiksniai. Įrodyta, kad periodiškai tikrintiems 
pacientams PAA plyšta iki 6 kartų rečiau134.

Sekant pacientus dėl aneurizmos didėjimo, reguliariai kartojami ir dvigubo 
skenavimo tyrimai. Tačiau optimalus jų dažnis vis dar nėra nustatytas62,135,136. 
Kuo ilgesni laiko tarpai tarp patikrinimų, tuo didesnė tikimybė, kad tyrimas 
bus pamirštas, neatliktas134,137. 2019 m. Europos kraujagyslių chirurgijos 
draugijos pilvinės aortos aneurizmų gydymo gairėse nurodoma, kad 3,0–
3,9 cm diametro PAA dvigubo skenavimo tyrimą saugu kartoti kas trejus 
metus, 4,0–4,9 cm – kasmet, o DAD pasiekus 5,0 cm – kas 3–6 mėn14. 
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Dauguma PAA pacientų stebėjimo protokolų yra paremti aneurizmos diametro 
dinamikos sekimu. Yra nustatyta, kad aneurizmos tūris keičiasi ženkliau nei 
diametras138–140. Tačiau tiksliam aneurizmos tūrio vertinimui reikia reguliariai 
kartoti KTA. Dažnai atliekant šiuos tyrimus pacientai gautų didelę papildomą 
apšvitą. Todėl KTA atliekamas tik tada, kai DAD pasiekia 5,0–5,5 cm ribą ir 
įprastai vertinamas aneurizmos diametras, bet ne tūris.

Jeigu yra nuspręsta, kad pacientams dėl gausios ir sunkios gretutinės 
patologijos, trumpos prognozuojamos gyvenimo trukmės planinis PAA 
operacinis gydymas nebus taikomas, tai tokių pacientų sekti ir tikrinti nereikia.

2.8.3  Atvira infrarenalinės pilvinės aortos aneurizmos operacija

Atviros PAA operacijos tikslas – išsiplėtusį aortos segmentą pakeisti 
sintetiniu kraujagyslių protezu (3 pav). 

3  pav. Atvira infrarenalinės pilvinės aortos aneurizmos operacija.

Operacija gali būti atliekama per vidurinį laparotominį arba retroperitoninį 
pjūvius141. Pasluoksniui išdalinama išplatėjusios pilvinės aortos dalis. Jei 
išplatėjusios ar reikšmingai susiaurėjusios, užakusios klubo arterijos, atliekami 
papildomi pjūviai kirkšnyse, išdalinamos šlaunies arterijos. Specialiais 
kraujagysliniais spaustukais arterijos perspaudžiamos proksimaliau ir distaliau 
aneurizmos. Aortos aneurizma atveriama, įsiuvamas specialus sintetinis 
kraujagyslinis protezas ir atstatoma kojų kraujotaka.

2.8.4  Endovaskulinė infrarenalinės pilvinės aortos aneurizmos operacija

Tai yra minimaliai invazinis gydymo būdas. Per šlaunies ir klubo arterijas 
įvestas SADMS panaikina aktyvią kraujo tėkmę aneurizmos maiše ir sumažina 
tiesioginį AKS poveikį į aneurizmos sienelę (4 pav.).
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4 pav. Endovaskulinė infrarenalinės pilvinės aortos aneurizmos operacija.

 
Norint atlikti endovaskulinę PAA operaciją, paciento aorta, klubo, šlaunies 

arterijos turi atitikti tam tikrus anatominius kriterijus. Skirtingų SADMS šie 
reikalavimai truputį skiriasi, tačiau bendrieji – vienodi visiems. Kad aktyvi 
kraujotaka aortoje vyktų tik implantuotu SADMS ir nevyktų aneurizmos 
maiše, SADMS turi gerai įsitvirtinti į aneurizmos kakliuką ir klubo arterijas. 
Taip užkertamas kelias kraujui pratekėti tarp implantuoto SADMS ir aortos 
ar klubo arterijų sienelių į aneurizmos maišą. Todėl labai svarbūs aortos 
aneurizmos kakliuko diametras, ilgis ir vingiuotumas.

Kadangi veikia paties SADMS išcentrinės jėgos, visiškai išsiskleidusio 
stento diametras turi būti 15–20 % didesnis už aneurizmos kakliuko 
diametrą142,143. Tai užtikrina sandarų jo prisitvirtinimą prie vidinės aortos 
sienelės. Didesnio nei reikia diametro SADMS gali pilnai neišsiskleisti ir 
neprisitvirtinti prie su aortos sienelės bei dėl savo išcentrinės jėgos sąlygoti 
vėlyvąjį pooperacinį aneurizmos kakliuko plėtimąsi144. Kadangi šiuo metu 
didžiausi rinkoje esantys SADMS yra 36 mm diametro, didžiausias galimas 
aortos kakliuko diametras, norint atlikti EO, yra 32 mm.

Adekvatų SADMS įsitvirtinimą užtikrina ne trumpesnis nei 10 mm 
ir ne didesnio nei 60 laipsnių kampo aneurizmos kakliukas. Taip pat 
rekomenduojama, kad aortos aneurizmos kakliuko srityje nebūtų priesienio 
trombo ar išreikštos aterosklerozės.

Klubo arterijų anatominiai kriterijai taip pat svarbūs, nes tai distalinė 
SADMS tvirtinimosi vieta. Reikalingas 15–20 mm ilgio ir ne didesnio nei 
22 mm diametro klubo arterijų segmentas, kad stentas sandariai prisitvirtintų. 
Įmovose suskleistas SADMS per šlaunies ir klubo arterijas patenka į aortą. 
Todėl siauresnės nei 6 mm, ryškiai aterosklerozės pažeistos bei labai vingiuotos 
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minėtos arterijos yra kontraindikacija EO. Šiuo metu, naudojant naujausios 
kartos SADMS, iki 2/3 pacientų galima atlikti šią operaciją145.

2.8.5  Sintetiniu audiniu dengti metaliniai stentai

Pirmąją endovaskulinę PAA operaciją atliko Ukrainos chirurgas Nicholas 
Volodos 1987 m. Kijeve146. Tačiau SADMS ir EO išpopuliarino ir davė pradžią 
komercinei jų gamybai argentinietis Juan Parodi, kuris 1991 m. pasidalino 
savo endovaskulinio PAA gydymo patyrimu147.

Šiuo metu rinkoje yra įvairių gamintojų 
SADMS, skirtų infrarenalinei PAA. Nors visi 
jie skirtingi, tačiau dažniausiai yra dvišakiai, 
turintys plieno ar titano karkasą ir dengti kraujui 
nepralaidžiu poliesteriu arba politetrafluoroeti-
lenu (PTFE). Endovaskulinio aneurizmos gydy-
mo rinkinį sudaro: SADMS įvedimo į krauja-
gyslę sistema, pagrindinis stentas ir papildomas 
stentas (5 pav.).

Vienų SADMS karkasas yra išorėje, kitų – 
viduje. Skiriasi ir paties karkaso gardelių išsi-
dėstymas, kuris lemia ne tik SADMS tvirtu-
mą, bet ir lankstumą, galimybę adaptuotis prie 
besikeičiančios aneurizmos konfigūracijos. 
Esant aortos ir klubo arterijų anatominiams 
ypatumams, svarbu parinkti tinkamą SADMS 
ir užtikrinti tinkamą jo įsitvirtinimą kraujagys-
lės viduje. Vis ieškoma naujų sprendimų, kaip 
sumažinti ir padaryti lengvai kontroliuojamą 
SADMS įvedimo į kraujagyslę sistemą, užtik-
rinti sklandų stento išsiskleidimą bei pagerinti 
jo prisitvirtinimą.

2.8.6  Operacijų komplikacijos

Pacientų mirštamumas PAA operuojant atviru būdu yra 3–5 %, endo-
vaskuliniu – 0,5–2 %6,7. Tačiau ilgalaikis išgyvenamumas tiek po atviros, tiek 
po EO yra panašūs8. Daugiacentrė OVER (angl. The Open Versus Endovascular 
Repair) studija atskleidė, kad, lyginant su atvira operacija, EO susijusi su 
trumpesnėmis operacijos (2,9 prieš 3,7 valandos) bei hospitalizacijos (3 prieš 

5 pav. SADMS – pagrindi-
nis stentas (A) ir papildomas 
stentas (B).



29

7 dienas) trukmėmis148. Tačiau po EO pakartotinų intervencijų skaičius 3–4 
kartus didesnis nei po atviros9.

Komplikacijos po atvirų PAA operacijų yra panašios kaip ir po kitų didžiųjų 
pilvo srities operacijų: kraujavimas, operacinės žaizdos infekcija, giliųjų 
venų trombozė dėl ilgesnio paciento nejudrumo, pooperacinė pilvo srities 
išvarža. Neretai po šių operacijų pasunkėja lėtinių širdies ir kraujagyslių bei 
kvėpavimo sistemos ligų eiga. 

Tačiau dalis komplikacijų susijusios ir su pačia aorta, jos perspaudimu, 
klubo arterijomis. Išskiriant klubo arterijas iš aplinkinių audinių ir pažeidžiant 
lytinių organų inervaciją ar atjungiant bent vieną vidinę klubo arteriją nuo 
aktyvios kraujotakos, iki 20–83 % vyrų gali atsirasti erekcijos ir ejakuliacijos 
sutrikimų149. Dėl manipuliacijų aneurizmos priesienis trombas gali atitrūkti ir 
būti distalinės kojų arterijų embolizacijos priežastis. Užspaudus klubo arterijas 
sulėtėja kojų kraujotaka, todėl gali įvykti arterijų trombozė. Literatūros 
duomenimis, kliniškai reikšminga ūmine kojų išemija komplikuojasi 0,6–
5 % atvirų PAA operacijų150,151. Iki 13 % ligonių, kuriems operacijos metu 
perrišamos apatinė pasaito ir/ar vidinės klubo arterijos gali išsivystyti storojo 
žarnyno išemija152. Perspaudžiant infrarenalinę aortą iki 60 % sumažėja inkstų 
arterinė kraujotaka. Tai gali pabloginti jau anksčiau pažeistų inkstų būklę ir 
iki 6 % sukelti inkstų funkcijos nepakankamumą153. Vėlyvuoju pooperaciniu 
laikotarpiu gali susiformuoti aortos ir žarnyno jungtis (fistulė), proksimalinės 
dirbtinos kraujagyslės (protezo) anastomozės srities tikroji ar netikroji 
aneurizma, atsirasti protezo infekcija. Pastaroji komplikacija nustatoma tik 
0,44 % atvejų, tačiau jos eiga ir gydymas – infekuoto protezo pašalinimas ir 
kojų arterinę kraujotaką atstatanti operacija – yra susiję su 27 % perioperaciniu 
mirštamumu154,155.

Visas endovaskulinio PAA gydymo komplikacijas galima suskirstyti 
į sistemines ir susijusias su SADMS. Stento implantavimas yra atliekamas 
rentgeno kontrolėje naudojant kontrastinę medžiagą, kuri yra nefrotoksinė. 
6,7 % pacientų išsivysto kontrastinė nefropatija156. Kadangi SADMS vedami 
per šlaunies, klubo arterijas, iki 9 % būna arterijų pažeidimo, atsluoksniavimo, 
trombozės, netikrųjų aneurizmų, hematomų ir infekcijos punkcijų vietose157. 
Taip pat iki 3 % atvejų galimi storojo žarnyno išeminiai pakitimai dėl 
apatinės pasaito, vidinių klubo arterijų uždengimo ar embolizacijos158,159. 
Dėl neteisingo SADMS pozicionavimo aortoje, chirurgo patirties stokos 5 % 
ligonių gali būti dalinai ar visiškai uždengta inksto arterija160. Paskutiniu 
dešimtmečiu pastarųjų komplikacijų mažėja. Vystant ir gerinant gamybą, 
mažėja ir buvusių pirmos kartos SADMS komplikacijų: implantuoto stento 
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dalių atsijungimo, sulūžimo, migracijos. Bet didėjant EO skaičiui, daugėja 
stento infekcijų, jo šakų užakimo161–163.

2.8.7  Užtekėjimai

Endovaskulinės operacijos metu į PAA spindį įvedus SADMS, aneurizmos 
maišas lieka. Todėl atsiradus užtekėjimui tarp stento ir aortos, klubo arterijų 
ar iš aneurizmos arterinių šakų, išlieka ir rizika, kad aneurizma toliau plėsis ir 
gali plyšti10,11. Pagal užtekėjimo pobūdį jie skirstomi į 5 tipus: 

• I tipas atsiranda dėl nesandaraus SADMS įsitvirtinimo aortos kakliuko 
srityje (Ia) ar klubo arterijose (Ib);

• II tipas atsiranda dėl atgalinės kraujo tėkmės iš aneurizmos arterinių 
šakų;

• III tipas atsiranda dėl implantuoto stento dalių atsijungimo (IIIa) ar 
sintetinio audinio defekto (IIIb);

• IV tipas atsiranda dėl padidėjusio sintetinio stento audinio pralaidumo;
• V tipu vadinamas tolesnis PAA didėjimas, kai jokiais radiologiniais 

diagnostikos metodais kraujo užtekėjimo nenustatoma.

Užtekėjimų po EO skaičiuojama 20–50 % ir dažniausiai nustatoma II-o 
tipo (76 % visų)164–166.

Pagrindine V-to tipo užtekėjimo priežastimi laikomas padidėjęs aneurizmos 
maišo spaudimas, kurį galima išmatuoti tiesioginiu arba netiesioginiu 
būdais167–169. Tikslesnis yra netiesioginis – EO metu aneurizmos maiše 
(tarp implantuoto stento ir aneurizmos sieneles) paliekamas belaidis jutiklis, 
kuris registruoja ir perduoda spaudimą170. Tiesioginis matavimas invazinis 
ir atliekamas per apatinę pasaito ar vidines klubines arterijas kateterizuojant 
PAA maišą171,172.

Diskusijos dėl tikslių V-to tipo užtekėjimo priežasčių tęsiasi. Lin ir 
kt. mano, kad tai sąlygoja labai lėta atgalinė kraujo tėkmė iš aneurizmos 
arterinių šakų171. Kiti tyrėjai daro prielaidą, kad implantavus stentą priesienis 
trombas suspaudžiamas, ir jame padidėja spaudimas173. Per SADMS ar iš 
aneurizmos arterinių šakų persiduodantis netiesioginis AKS gali turėti įtakos 
maišui plėstis174. Risberg ir kt. teigia, kad pagrindinė V-to tipo užtekėjimo 
priežastis yra nuolatinis priesienio trombo skaidymas175. Taip pat manoma, 
kad priesieniame trombe vykstantys aktyvūs biocheminiai ar uždegiminio 
atsako procesai didina jo tūrį ir spaudimą174,176,177.
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2.9  Pacientų sekimas po endovaskulinių  
      pilvinės aortos aneurizmų operacijų

Norint laiku diagnozuoti komplikaciją, atlikti papildomą intervencinį 
gydymą ir užkirsti kelią PAA didėjimui bei plyšimui, po endovaskulinių 
operacijų reikalingas reguliarus pacientų sekimas ir tikrinimas.

KTA yra pirmojo pasirinkimo diagnostikos metodas tikrinant pacientus 
po EO12,13. Jo jautrumas ir specifiškumas, diagnozuojant su SADMS ir jo 
implantavimu susijusias komplikacijas, yra didžiausi. Tačiau iki šiol nėra 
priimta vieningų rekomendacijų, kokiu periodiškumu tyrimą kartoti. Dažnai 
kartojant KTA didėja tikimybė anksčiau nustatyti komplikacijų, tačiau taip 
pat didėja ir paciento bendra tyrimo metu gaunamos medicininės apšvitos 
dozė. Kraujagyslių chirurgijos draugija ir Europos kraujagyslių chirurgijos 
draugija rekomenduoja KTA atlikti praėjus 1 ir 12 mėnesių po EO ir, 
nestebint komplikacijų, tyrimą kartoti kas 5-erius metus. Jei po pirmojo 
mėnesio nustatoma radiologinių užtekėjimo požymių, KTA siūloma kartoti 
po 6 mėnesių5,14.

Kasdienėje klinikinėje praktikoje, vertinant kontrolinius KTA po EO dėl 
galimo aneurizmos didėjimo, skaičiuojamas didžiausias PAA diametras. Jis 
lyginamas su ankstesnio tyrimo rezultatu. Kliniškai reikšmingu, reikalaujančiu 
papildomo intervencinio gydymo laikomas ≥ 5 mm skersmens padidėjimas5. 
Tačiau dažniausiai atliekamas su EKG nesinchronizuotas KTA. Todėl galima 
iki 2 mm matavimo paklaida dėl aortos pulsinės bangos širdies sistolės ir 
diastolės metu18.

Implantavus SADMS vyksta aortos aneurizmos sienelės remodeliacija, 
aneurizma gali ilgėti, keičiasi jos konfigūracija, tūris, o DAD gali ir nesikeisti. 
Tūriams skaičiuoti reikalinga speciali, brangi programinė kompiuterinė 
įranga, užtrunkama žymiai ilgiau nei matuojant DAD. Klinikinių studijų 
duomenys apie aortos aneurizmų tūrių skaičiavimų naudą, sekant pacientus 
po EO, yra prieštaringi. Vienų duomenys rodo, kad pirmaisiais sekimo po EO 
metais aortos aneurizmos tūrio skaičiavimas yra jautresnis metodas nei DAD 
skaičiavimas ir nustatoma daugiau PAA didėjimo atvejų20,21. Tačiau pagal kitų 
tyrimų rezultatus, vertinant PAA pokyčius, yra stipri tiesinė priklausomybė tarp 
DAD ir tūrių22. Nors ir nėra bendro sutarimo, tačiau daugeliu atvejų kliniškai 
reikšmingu, reikalaujančiu papildomo intervencinio gydymo laikomas 5 % ir 
didesnis aneurizmos tūrio padidėjimas178.

Patikimai DAD, jų pokyčius galima matuoti ir dvigubo skenavimo tyrimu, 
taip išvengiant paciento švitinimo jonizuojančia spinduliuote ir nefrotoksinės 
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kontrastinės medžiagos naudojimo. Tačiau dvigubo skenavimo jautrumas ir 
specifiškumas, nustatant užtekėjimus, nėra tokie aukšti kaip KTA (77 % ir 97 % 
prieš 90,5 % ir 100 %)179,180. Dvigubo skenavimo jautrumą galima padidinti 
naudojant kontrastinę medžiagą, tačiau sumažėja specifiškumas. Plėtojant 
trimatį dvigubo skenavimo su intraveniniu kontrastavimu vaizdavimą, galima 
tikėtis, kad tyrimas taps svarbi pacientų po EO stebėjimo dalis181. Pagrindinis 
tyrimo trūkumas – tikslumas priklauso nuo gydytojo patyrimo. Paciento 
nutukimas, išreikšta aortos aterosklerozė, buvusios pilvo srities operacijos irgi 
sunkina tyrimo vertinimą.

MRT matavimus galima lyginti su KTA, todėl šis tyrimas taip pat gali būti 
naudojamas sekant pacientus182. Sisteminės tyrimų analizės duomenimis, 
MRT jautrumas nustatant II-o tipu užtekėjimus yra didesnis nei KTA183. 
Tačiau implantuotų metalinių stentų artefaktai sunkina vaizdų vertinimą.

Ieškoma ir kitų, be užtekėjimo, veiksnių, kurie gali turėti įtakos aneurizmos 
didėjimui po EO. Vienas jų – priesienis trombas. Nors ir įrodyta, kad iki 
operacijos esantis trombas įtakos pooperacinei aneurizmos elgsenai neturi, 
tačiau aneurizmos maiše likęs ir naujai susiformavęs trombas – biochemiškai 
ir biomechaniškai aktyvi medžiaga184–186. Todėl gali turėti įtakos aortos 
aneurizmos sienelėje vykstantiems procesams, tačiau tai patvirtinti reikalingi 
detalesni tyrimai.

2.10  Atvira ar endovaskulinė pilvinės aortos  
aneurizmos operacija?

Renkantis PAA operacijos tipą, reikia įvertinti paciento anatominį 
aortos, klubo arterijų tinkamumą EO, bendrą būklę, gretutinę patologiją, 
numanomą gyvenimo trukmę, paciento pageidavimus, poreikius ir lūkesčius, 
įskaitant seksualinės funkcijos svarbą, nuolatinius reguliarius tikrinimus. 
Todėl neįmanoma suformuluoti konkrečių gydymo taktikos rekomendacijų. 
Kiekviena situacija turi būti vertinama individualiai, atsižvelgiant ir į paciento 
pasirinkimą187,188.

Sveikiems, jauniems pacientams, kurių numanoma gyvenimo trukmė 
ilgesnė nei 10–15 metų, rekomenduojama atvira PAA operacija. Jeigu dėl 
gretutinės patologijos, ypač terminalinės vėžio stadijos ar dekompensuoto 
širdies nepakankamumo, prognozuojama ligonio gyvenimo trukmė trumpesnė 
nei 2-eji metai, planinė besimptomės PAA operacija nerekomenduojama. 
Likusiai daliai pacientų, jeigu tinkami anatominiai kriterijai, EO yra pirmo 
pasirinkimo gydymo būdas14.
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2.11  Literatūros apibendrinimas

Nors PAA dažniausiai ilgą laiką nesukelia jokių simptomų ir gali likti 
nediagnozuota, tai yra potencialiai mirtina liga, nes gydant plyšusias 
mirštamumas siekia 80 %. Ilgėjant žmonių gyvenimo trukmei, gerėjant 
diagnostinėms galimybėms, ligos paplitimas taip pat didėja, ypač rūkančių 
vyrų populiacijoje. Todėl daugėja ir atliekamų operacijų. Anksčiau vieninteliu 
gydymo būdu buvusios atviros operacijos užleidžia pozicijas EO.

Endovaskulinės operacijos metu PAA maišas lieka, todėl lieka ir tikimybė, 
kad atsiradus kraujo užtekėjimui ar kitai komplikacijai aneurizma toliau 
plėsis ir gali plyšti. Taigi po EO reikalingas nuolatinis pacientų stebėjimas 
ir sekimas. Šiuo metu auksiniu diagnostikos standartu yra KTA. Tačiau jo 
metu ne tik gaunama papildoma apšvita, bet ir naudojamos nefrotoksinės 
kontrastinės medžiagos. Todėl ieškoma naujų diagnostikos galimybių, 
svarstomas racionalus sekimo periodiškumas.

Pasitaiko atvejų, kai aneurizmos maišas didėja ir nesant akivaizdaus 
užtekėjimo. Priežastys kol kas nėra visiškai aiškios. Ieškoma laboratorinių, 
radiologinių kriterijų, kuriais remiantis būtų galima prognozuoti aneurizmos 
didėjimą po sėkmingai atliktos EO.
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3  METODIKA

Tai prospektyvinis ir retrospektyvinis kohortinis stebėsenos klinikinis 
tyrimas. Jis buvo atliktas Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų 
(VUL SK) Kraujagyslių endovaskulinės ir rekonstrukcinės chirurgijos centre. 
Buvo gautas Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto 
leidimas atlikti biomedicininį tyrimą (Nr. 158200-16-877-386). Į tyrimą buvo 
įtraukiami ne jaunesni nei 50 metų pacientai, kuriems dėl pilvinės aortos 
aneurizmų implantuoti SADMS ir kuriuos stebint bent 24 mėn. po operacijos 
kartoti KTA. Į tyrimą įtraukti tik informuoti, sutikę ir asmens informavimo 
formą bei sutikimo formą pasirašę pacientai, išskyrus tuos pacientus, kurių 
duomenys buvo renkami retrospektyviai ir nebuvo galimybės gauti paciento 
sutikimo, t.y., pacientas miręs, medicininėje dokumentacijoje nebuvo 
įmanoma rasti kontaktinės informacijos ar ji jau buvo pasikeitusi. Į tyrimą 
taip pat buvo įtraukta kontrolinė pacientų grupė. Tai atsitiktinai atrinkti, 
informuoti, sutikę ir asmens informavimo formą bei sutikimo formą pasirašę 
ne jaunesni nei 50 metų pacientai, kuriems VUL SK buvo atlikta pilvo KTA ir 
aortos patologijos (išreikštos aterosklerozės, užakimo, trombozės, aneurizmos 
ar infekcijos požymių) nerasta. Pastaroji pacientų grupė atrinkta, norint 
palyginti aortos sienelės tankius KTA vaizduose pacientų su PAA ir be aortos 
patologijos. Atliekant tyrimą buvo paisyta Helsinkio deklaracijoje numatytų 
mokslinių tyrimų su žmonėmis etikos principų189.

Įtrauktų į tyrimą pacientų duomenys apie sveikatos istoriją nuasmeninti ir 
kaupti specialiai tyrimui sukurtoje duomenų bazėje. Rinkti epidemiologiniai 
(amžius, lytis, rūkymo istorija, duomenys apie sergamumą pirmine arterine 
hipertenzija (PAH), LOPL, cukriniu diabetu (CD)) ir KTA (didžiausias pilvinės 
aortos aneurizmos diametras, pilvinės aortos aneurizmos tūris, priešoperacinio 
ir pooperacinio priesienio aneurizmos trombo tūriai, aortos sienelės ties 
diafragma, žemiau inkstų arterijų, aneurizmos sienelės ir aortos spindžio 
tankiai) bei laboratorinių (leukocitų skaičius, CRB koncentracija kraujyje) 
tyrimų duomenys. Kitų aterosklerozės, kaip PAA atsiradimo veiksnio, rizikos 
faktorių (cholesterolio koncentracija kraujyje, nutukimas, pacientų fizinis 
aktyvumas) dėl duomenų trūkumo surinkti ir įvertinti buvo neįmanoma.

Įtraukimo į tyrimą ir stebėsenos protokolą sukūrė darbo vadovas profesorius 
Germanas Marinskis ir disertantas Arminas Skrebūnas. Pacientų atranką į 
tyrimą, stebėseną, duomenų rinkimą, rezultatų skaičiavimą ir analizę atliko 
disertantas.
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3.1  Įtraukimo į tyrimą protokolas 

Pacientų, kuriems nuo 2007-01-11 iki 2017-09-30 implantuotas SADMS, 
paieška ir išrinkimas buvo atliekami iš VUL SK Kraujagyslių endovaskulinės 
ir rekonstrukcinės chirurgijos centro operacijų žurnalų. Patikrinti išrinktų 
pacientų elektroninės ligos istorijos duomenys. Atrinkti tie pacientai, kurie 
atitiko įtraukimo į tyrimą kriterijus. Su pastaraisiais pacientais buvo siekiama 
susisiekti medicininėje dokumentacijoje nurodytu kontaktiniu telefonu, 
jie kviečiami dalyvauti stebėsenos tyrime, t.y., prašoma leidimo naudoti jų 
duomenis šio biomedicininio tyrimo tikslu. Pacientams, kuriems implantuotas 
SADMS, tačiau jų 24 mėn. stebėjimas dar nebuvo įvykdytas, telefonu 
buvo pranešta numatyto kontrolinio KTA data. Jiems, po tyrimo atvykus į 
VUL SK Konsultacijų polikliniką įprastinės planinės kraujagyslių chirurgo 
konsultacijos, buvo pasiūlyta dalyvauti stebėsenos tyrime ir paprašyta leisti 
rinkti informaciją iš jų medicininės dokumentacijos, esančios tyrimo centre.

Jaunesniems nei 50 metų amžiaus žmonėms PAA irgi buvo diagnozuotos 
ir atliktos EO, tačiau manoma, kad jų aneurizmų atsiradimo patogenezė kita, 
ligos progresavimas greitesnis190. Tai siejama su genetiniu polinkiu, įgimtomis 
jungiamojo audinio ligomis. Todėl šie pacientai į tyrimą nebuvo įtraukti, nes 
jų duomenys būtų galėję iškreipti tyrimo rezultatus.

Medicininėje dokumentacijoje nurodytu kontaktiniu telefonu susisiekta su 
pacientais, kuriems nuo 2015-01-01 iki 2017-12-31 VUL SK buvo atlikta pilvo 
KTA ir aortos patologijos nediagnozuota. Jie buvo informuoti apie vykdomą 
stebėsenos tyrimą ir kviečiami dalyvauti – buvo prašoma leidimo naudoti jų 
duomenis. Pastarieji pacientai informuoti, kad sutikus, jie bus įtraukiami į 
kontrolinę grupę.

Iš 107 pacientų, dalyvavusių atrankoje, į pagrindinę tyrimo grupę buvo 
įtraukti 39 (36,5 %). 44 (41,1 %) pacientai neįtraukti į tyrimą, nes po EO 
buvo visiškai nesekti ir su jais nepavyko susisiekti nurodytais kontaktais. 
Kitos neįtraukimo priežastys: 14 (13,1 %) pacientų kontrolinėse KTA stebėti 
užtekėjimai, išskyrus V-to tipo užtekėjimą, 10 (9,3 %) – kitos su SADMS 
susijusios komplikacijos (viso ar jo dalies užakimas, trombozė). 2007 m. VUL 
SK pradėti implantuoti II-os kartos SADMS. Todėl I-os kartos stentams, kurių 
era baigėsi 2004 metais, būdingų komplikacijų nenustatyta191. Per trejų metų 
laikotarpį VUL SK 1847 pacientams buvo atliktos pilvo KTA, kuriose aortos 
patologijos nenustatyta. Į kontrolinę tyrimo grupę atsitiktinai buvo atrinkti 
39 pacientai. Pacientai, atsisakę dalyvauti ar tyrimo metu nusprendę toliau 
nebedalyvauti tyrime, taip pat nebuvo į jį įtraukti. Pacientų įtraukimo į tyrimą 
schema pateikta 6 paveiksle.
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6 pav. Pacientų įtraukimo į tyrimą schema.

3.2  Pacientų įtraukimo į tyrimą kriterijai

• Informuoti, sutikę ir asmens informavimo formą bei sutikimo formą 
pasirašę pacientai, išskyrus tuos pacientus, kurių duomenys renkami 
retrospektyviai ir nėra galimybės gauti paciento sutikimo, t.y., pacientas 
jau miręs, medicininėje dokumentacijoje neįmanoma rasti kontaktinės 
informacijos ar ji jau yra pasikeitusi.

• Ne jaunesni nei 50 metų pacientai, kuriems VUL SK dėl pilvinės aortos 
aneurizmų implantuoti SADMS.

• Pacientai, kurie sekti (kartoti KTA) bent 2 metus po operacijos.
• Pacientai, kuriems stebėjimo metu neišsivystė su SADMS ar jo 

implantavimu susijusios komplikacijos, išskyrus V-to tipo užtekėjimą.
• Ne jaunesni nei 50 metų pacientai, kuriems KTA buvo atlikta dėl kitų, su 

aortos patologija nesusijusių priežasčių.
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3.3  Pacientų neįtraukimo į tyrimą kriterijai

• Informuoti, tačiau nesutikę ir asmens informavimo formos bei sutikimo 
formos nepasirašę pacientai.

• Jaunesni nei 50 metų pacientai.
• Pacientai, kuriuos stebint nebuvo atlikti kontroliniai KTA.
• Pacientai, kurie sekimo metu atsisakė toliau dalyvauti atliekamame tyrime.
• Pacientai, kuriems stebėjimo metu išsivystė su SADMS ar jo implantavimu 

susijusios komplikacijos (užtekėjimas, SADMS ar jo dalies užakimas), 
išskyrus V-to tipo užtekėjimą.

3.4  Stebėsenos protokolas

Pacientai po SADMS implantavimo dėl PAA įprastai stebimi ambulatoriškai 
VUL SK Konsultacijų poliklinikoje kraujagyslių chirurgo, jiems atliekami 
kontroliniai visos aortos KTA – vertinama, ar neatsirado užtekėjimo, kitų 
komplikacijų, ar nedidėja aneurizma, planuojamas papildomas – jeigu 
reikia – intervencinis gydymas. Vizitų dažnis individualus, priklauso nuo EO 
sėkmės. Dažniausiai pirmasis apsilankymas paskiriamas po 1–3 mėn. Nesant 
komplikacijų, vėlesniu laiku kontroliniai KTA kartojami kartą per vienus 
dvejus metus. Ankstyvas (po 6–18 mėn.) aneurizmos didėjimas po operacijos 
yra susijęs su didesniu papildomų intervencijų skaičiumi, didesne plyšimo 
tikimybe192–195. Todėl mūsų tiriamųjų stebėjimo laikas buvo pasirinktas bent 
24 mėn.

Į tyrimą įtrauktų pacientų kontrolinių KTA laiko intervalai skyrėsi. Pirmųjų 
kontrolinių visos aortos KTA mediana buvo 37 dienos (tarpkvartilinis plotis 
(IQR): 31–91) po operacijos, paskutinių mediana – 679 dienos (IQR: 427–
737) po operacijos.

Per pirmąsias 12 valandų po operacijos ligoniams rutiniškai buvo atliekami 
bendrieji ir biocheminiai kraujo tyrimai. Iš šių tyrimų rezultatų išrinkti 
bendrojo uždegiminio atsako rodikliai: leukocitų skaičius ×109/l ir CRB 
koncentracija mg/l.

Tyrimo tikslu tiriamiesiems jokie papildomi neinvaziniai ar invaziniai 
tyrimo ar gydymo metodai klinikinio tyrimo tikslais nebuvo taikomi, nebuvo ir 
papildomų vizitų. Buvo renkami tik duomenys iš medicininės dokumentacijos. 
Visų sutikusių ir į tyrimą įtrauktų pacientų duomenys buvo nuasmeninti. 
Tiriamų pacientų duomenys kaupti specialioje pacientų registracijos formoje, 
iš kurios perkelti į kompiuterinę duomenų bazę.
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Nepriklausomai nuo to, ar pacientas sutiko dalyvauti stebėsenos tyrime, 
jam buvo teikiamos tokios pačios sveikatos priežiūros paslaugos.

3.5  Kompiuterinės tomografijos angiografijų atlikimas

Visi KTA atlikti 64 detektorių eilių spiraliniu KT aparatu (iki 2012 metų – 
LightSpeed VCT, GE Healthcare, JAV, nuo 2013 metų – Discovery CT750 HD, 
GE Healthcare, JAV). Pacientams į periferinę veną 4,5 ml/min greičiu buvo 
suleidžiama 70–120 ml nejoninės kontrastinės medžiagos Iohexol 350 mg/ml 
(Omnipaque 350, GE Healthcare, JAV). Skenavimas atliktas naudojant šiuos 
parametrus: vamzdžio įtampa 120 kilovoltų (kV), rėmo apsisukimo laikas 
400 ms, sluoksnių storis 1,25 mm. Skenuota nuo krūtininės aortos iki šlaunies 
arterijų.

3.6  Kompiuterinės tomografijos angiografijų vaizdų  
vertinimas ir parametrų matavimai

Visus KTA vaizdus vertino ir atliko DAD, pilvinės aortos aneurizmų tūrių, 
priešoperacinio ir pooperacinio priesienio aneurizmos trombų tūrių, aortos 
sienelės ties diafragma, žemiau inkstų arterijų, aneurizmos sienelės ir aortos 
spindžio tankių matavimus nepriklausomai 2 pakankamą klinikinio darbo 
patirtį turintys gydytojai radiologai. Jų matavimų duomenys tarpusavyje 
buvo palyginti naudojant Bland-Altman analizę ir nebuvo gauta statistiškai 
reikšmingo skirtumo: DAD matavimo skirtumų mediana 0,3 mm (IQR: 
0,2–0,42), tūrių matavimo skirtumų mediana 2,1 ml (IQR: 1,4–2,7), tankių 
matavimo skirtumų mediana 9,7 HV (8,9–10,7), p > 0,05.

3.7  Pilvinės aortos aneurizmos didžiausio diametro,  
tūrio, priesienio trombo tūrio matavimai

Visi tiriamųjų KTA vaizdai perkelti į VUL SK vaizdų archyvavimo ir 
komunikacijos sistemą (angl. picture archiving and communication system 
(PACS)). Matavimai atlikti naudojant Vitrea 6.7.2 programinę įrangą (Vital 
Imaging, Inc., Minnetonka, Minnesota).

DAD matuotas pirmame ir paskutiniame pooperaciniuose KTA. Rankiniu 
būdu pakoregavus menamą centrinę aneurizmos liniją, išmatuotas statmenai 
jai esantis didžiausias atstumas mm tarp išorinių aneurizmos sienelės dalių 
(2 pav.). DAD suapvalinti dešimtosios mm dalies tikslumu.
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Programinės įrangos pagalba atlikus automatinį trimatį aortos aneurizmos 
segmentavimą ir rankiniu būdu pakoregavus išorinius bei vidinius aneurizmos, 
priesienių trombų, aortos ir SADMS spindžių kontūrus, atlikti PAA ir 
trombų tūrių matavimai ml. Aneurizmos tūris matuotas implantuoto stento 
dengiamame aortos ir klubo arterijų segmente. Tūriai suapvalinti dešimtosios 
ml dalies tikslumu. Atlikus matavimus, apskaičiuoti santykiniai aneurizmų 
tūrių pokyčiai procentais bei palyginti DAD ir santykinių tūrių pokyčiai, 
įvertintas jų tarpusavio ryšys sekimo periodu. Kliniškai reikšmingu laikytas 
≥ 5 mm aneurizmos skersmens ir ≥ 5 % aneurizmos tūrio padidėjimas5,178. 
Atrinkta pacientų grupė, kuriai stebėtas kliniškai reikšmingas PAA tūrio 
padidėjimas, nors DAD padidėjimas nebuvo reikšmingas.

Priklausomai nuo PAA tūrio pokyčių po operacijos, tiriamųjų grupė 
padalinta į 2 pogrupius: didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios ar mažė-
jančios aneurizmos.

Priesienio aneurizmos trombo tūriai matuoti priešoperaciniame ir pirmame 
pooperaciniame KTA. Išmatavus absoliučius priesienių trombų ir PAA 
tūrius, apskaičiuotos priesienių trombų tūrių užimamos santykinės dalys (%) 
aneurizmose. Tolesnėje analizėje naudoti tik šie išvestiniai dydžiai. Įvertintas 
ryšys tarp santykinio priešoperacinio, pooperacinio priesienių trombų dydžių 
ir aneurizmos elgsenos po EO.

3.8  Pilvinės aortos ir jos aneurizmos sienelės  
bei spindžio tankio matavimai

Tankiams matuoti iš PACS atrinkti tiriamųjų paskutinių pooperacinių 
ir kontrolinės pacientų grupės KTA vaizdai. Analizė ir matavimai atlikti 
arterinėje KTA fazėje. Naudojant 3D Slicer 4.9 programinę įrangą, rankiniu 
būdu atliktas aortos segmentavimas dviejuose lygiuose: ties diafragma 
(aneurizmatiškai nepakitusioje pilvinės aortos dalyje) ir ties DAD tiriamųjų 
grupėje ar žemiau inkstų arterijų kontrolinėje grupėje (7 pav.). Išmatuotos 
tankių reikšmės HV aortos ir aortos aneurizmos sienelėse bei aortos ir SADMS 
spindžiuose. Sienelių segmentuose esančios aterosklerotinės plokštelės ar 
artefaktai į matavimus neįtraukti. Mūsų taikyta aukščiau aprašyta matavimų 
metodika nauja, kitų autorių dar nepublikuota.

Aortos segmentų tankiai yra labai jautrūs pacientų širdies ir kraujagyslių 
sistemos būklei, KTA tyrimo metu sunaudoto intraveninio kontrasto kiekiui, 
skenavimo laikui po jo suleidimo196. Todėl absoliučios matavimų reikšmės 
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labai varijuoja. Norint suvienodinti jas, tolesnei tyrimo duomenų analizei 
buvo apskaičiuotas aortos ar aortos aneurizmos sienelės tankio ir aortos ar 
SADMS tankio spindyje santykis – santykinis aortos ar aortos aneurizmos 
sienelės tankis (SAST).

 7 pav. Pilvinės aortos segmentavimas ties diafragma (A) ir ties didžiausiu aneuriz-
mos diametru tiriamųjų grupėje (B): aortos sienelės segmentas (raudona), aneurizmos 
sienelės segmentas (žalia), aortos spindžio segmentas (mėlyna) ir implantuoto stento 
spindžio segmentas (geltona).

Atlikti šie palyginimai:
• Tiriamųjų ir kontrolinės grupių santykinio aortos sienelės tankio ties 

diafragma ( 8A,B pav.);
• Kontrolinės grupės santykinio aortos sienelės ties diafragma ir žemiau 

inkstų arterijų tankio (8B,D pav.);
• Tiriamųjų santykinio aortos sienelės ties diafragma ir aortos aneurizmos 

sienelės ties DAD tankio (8A,C pav.);
• Tiriamųjų santykinio aortos aneurizmos sienelės ties DAD ir kontrolinės 

grupės santykio aortos sienelės žemiau inkstų arterijų tankio (8C,D pav.).

Įvertintas ryšys tarp santykinio aortos aneurizmos sienelės ties DAD tankio 
ir aneurizmos elgsenos po EO (9A,B pav.). Apskaičiuotas pacientų grupių ir 
pogrupių santykinis SAST skirtumas skirtinguose aortos lygiuose.
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8 pav. Santykinis aortos ir 
aortos aneurizmos sienelės 
tankis: tiriamųjų ties diaf-
ragma (A) ir didžiausiu 
aneurizmos diametru (C) 
bei kontrolinės grupės ties 
diafragma (B) ir žemiau 
inkstų arterijų (D).

9 pav. Tiriamųjų aortos 
aneu rizmos sienelių ties 
di džiausiu diametru ta-
nkiai: didėjančios ane-
urizmos pogrupyje (A) ir 
nesikeičiančios ar mažė-
jančios aneurizmos po-
grupyje (B).
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3.9  Statistinė analizė

Normalusis kintamųjų pasiskirstymas imtyje buvo tikrinamas taikant 
Shapiro-Wilk kriterijų. Kiekybiniai tolydieji kintamieji, netenkinantys 
normalaus pasiskirstymo sąlygos, pateikti kaip kintamųjų mediana su 
tarpkvartiliniu pločiu (IQR: Q1–Q3). Kokybiniai kintamieji – absoliutų įvertį 
(n) ir procentinę dalį nuo analizuojamos imties (%). Dviejų nepriklausomų 
grupių kiekybinių rodiklių vidurkiams palyginti taikytas neparametrinis Mann-
Whitney U testas, o priklausomoms imtims - Wilcoxon kriterijus. Kokybinių 
kintamųjų tarpusavio lyginimui taikytas Chi kvadrato nepriklausomumo 
kriterijus arba Fisher tikslusis testas. Ryšiui tarp DAD ir aneurizmos tūrio 
pokyčių po endovaskulinės operacijos nustatyti buvo taikomas tiesinės 
regresijos modelis. Statistiškai reikšminga p reikšmė buvo laikoma < 0,05. 
Tyrimo statistinė analizė atlikta naudojantis Microsoft Office paketo programa 
Excel 2016 ir statistinių programų paketu SPSS 26.0 (SPSS, Chicago, IL, 
USA).
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4  REZULTATAI

4.1  Pilvinės aortos aneurizmų DAD  
ir tūrio pokyčiai po operacijos

4.1.1  Tiriamosios ir kontrolinės pacientų grupių  
bendrosios charakteristikos

Iš viso į tyrimą įtraukti 78 pacientai: 39 (50 %) į tiriamąją pacientų grupę 
ir 39 (50 %) į kontrolinę pacientų grupę. Tiriamųjų grupėje buvo 35 (89,7 %) 
vyrai ir 4 (10,3 %) moterys, kontrolinėje – 31 (79,5 %) vyras ir 8 (20,5 %) 
moterys. Pagal lyčių santykį grupės statistiškai reikšmingai nesiskyrė (p = 
0,347). Amžiaus medianos grupėse buvo atitinkamai 71-eri metai (IQR: 
63–76) ir 73-eji metai (IQR: 64–81,5), p = 0,215. Pacientų rūkymo įpročiai, 
sergamumas pirmine arterine hipertenzija, LOPL, cukriniu diabetu grupėse 
pateikti 2 lentelėje.

2 lentelė. Pacientų rūkymo įpročiai, sergamumas pirmine arterine hipertenzija, LOPL, 
cukriniu diabetu grupėse

Tiriamoji grupė
n = 39

Kontrolinė grupė
n = 39 p

Rūkymas, n (%) 9 (23,1) 10 (25,6) 0,968
PAH, n (%) 34 (87,2) 31 (79,5) 0,309
LOPL, n (%) 6 (15,4) 5 (12,8) 0,368
CD, n (%) 4 (10,3) 8 (20,5) 0,334

PAH, pirminė arterinė hipertenzija; LOPL, lėtinė obstrukcinė plaučių liga; CD, cukrinis 
diabetas; p, reikšmingumo lygmuo

Įvertinus visas nagrinėtas pacientų charakteristikas, tiriamoji ir kontrolinė 
pacientų grupės statistiškai reikšmingai nesiskyrė.

4.1.2  DAD ir aneurizmos tūrių matavimų rezultatai

Apskaičiuotas visų pacientų DAD pokytis, lyginant pirmąjį ir paskutinįjį 
KTA tyrimus, atliktus stebėjimo po operacijos laikotarpiu: DAD sumažėjimo 
mediana buvo 3,3 mm (IQR: -1,35–8,7). 28 (71,8 %) pacientų po 
endovaskulinės operacijos PAA sumažėjo, 11 (28,2 %) pacientų – padidėjo. 
DAD sumažėjimo mediana buvo 7,35 mm (IQR: 3,2–11,85), padidėjimo – 
2,5 mm (IQR: 1,6–3,45).
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Lyginant pirmąjį ir paskutinįjį KTA tyrimus, apskaičiuotas ir visų pacientų 
santykinio PAA tūrio pokytis po EO: santykinio tūrio sumažėjimo mediana 
buvo 16,1 % (IQR: -0,7–27,1). 27 (69,2 %) pacientų po endovaskulinės 
operacijos PAA sumažėjo, 12 (30,8 %) pacientų – padidėjo. Santykinio 
aneurizmos tūrio sumažėjimo mediana buvo 22,3 % (IQR: 16,0–30,2), 
padidėjimo – 7,5 % (IQR: 1,0–23,2).

Taikant tiesinės regresijos modelį, nustatyta stipri tiesinė priklausomybė 
tarp DAD ir aneurizmos tūrio matavimų po endovaskulinės operacijos (r = 
0,7725). Ši priklausomybė pavaizduota 10 paveiksle.
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10 pav. Ryšys tarp DAD ir aneurizmos tūrio matavimų po endovaskulinės operacijos.

4.2  Kliniškai reikšmingai didėjančių aneurizmų atranka

Nors ir nustatytas statistiškai reikšmingas ryšys, kad didėjant DAD 
didėja ir aneurizmos tūris, ir atvirkščiai, tačiau, atmetus galimas su EKG 
nesinchronizuotų KTA susijusias paklaidas, 4 (36,4 %) pacientams iš 11 DAD 
padidėjo kliniškai nereikšmingai (mažiau nei 5 mm) – DAD padidėjimo 
mediana buvo 2,5 mm (IQR: 2,5–2,5). Tiems patiems 4 pacientams santykinio 
aneurizmos tūrio padidėjimo mediana buvo 7,6 % (IQR: 1,4–28,6). Visi šie 
keturi tiriamieji pacientai buvo PAH sergantys vyrai, kurių amžiaus mediana 
64,5 metai (IQR: 62–75,5).
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4.3  Priesienio PAA trombo ryšys  
su aneurizmos dydžio pokyčiais po EO

4.3.1  Didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios ar  
mažėjančios aneurizmos pogrupių bendrosios charakteristikos

Tiriamųjų pacientų grupė į pogrupius buvo suskirstyta remiantis aneurizmos 
tūrio pokyčiais po EO. Į didėjančios aneurizmos pogrupį buvo įtraukta 12 
(30,8 %) pacientų, į nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos – 27 (69,2 %).

Didėjančios aneurizmos pogrupyje buvo 12 (100 %) vyrų ir 0 (0 %) moterų, 
nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos – 23 (85,2 %) vyrai ir 4 (14,8 %) 
moterys. Pagal lyčių pasiskirstymą pogrupiai statistiškai reikšmingai nesiskyrė 
(p = 0,292). Amžiaus medianos pogrupiuose buvo atitinkamai 72-eji metai 
(IQR: 63–80) ir 70 metų (IQR: 62–74), p = 0,552. Pacientų rūkymo įpročiai, 
sergamumas pirmine arterine hipertenzija, LOPL, cukriniu diabetu pogrupiuose 
pateikti 3 lentelėje.

3 lentelė. Pacientų rūkymo įpročiai, sergamumas pirmine arterine hipertenzija, LOPL, 
cukriniu diabetu pogrupiuose

Didėjančios 
aneurizmos pogrupis

n = 12

Nesikeičiančios 
ar mažėjančios 

aneurizmos pogrupis
n = 27

p

Rūkymas, n (%) 2 (16,7) 7 (25,9) 0,681
PAH, n (%) 11 (91,7) 23 (85,2) 0,540
LOPL, n (%) 1 (8,3) 5 (18,5) 0,646
CD, n (%) 1 (8,3) 3 (11,1) 0,439

PAH, pirminė arterinė hipertenzija; LOPL, lėtinė obstrukcinė plaučių liga; CD, cukrinis 
diabetas; p, reikšmingumo lygmuo

Įvertinus visas nagrinėtas pacientų charakteristikas, didėjančios aneurizmos 
ir nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupiuose jos statistiškai 
reikšmingai nesiskyrė.

4.3.2  Priešoperacinio priesienio trombo matavimo rezultatai

Buvo vertinti 39 pacientų KTA, atlikti prieš operaciją. Absoliutaus 
priesienio aneurizmos trombo prieš operaciją tūrio mediana buvo 97,5 ml 
(IQR: 54–173). Santykinio priesienio PAA trombo prieš operaciją tūrio 



46

mediana buvo 59,2 % (IQR: 48,4–66,0). PA A ir priesienio trombo tūrių ryšys 
prieš operaciją pateikiamas 11 paveiksle.
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11 pav. PAA ir priesienio trombo tūrių ryšys prieš operaciją 

 

Didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupiuose santykinių 

priesienio PAA trombo prieš operaciją tūrių medianos buvo atitinkamai 65,6 % (IQR: 48,0–69,8) ir 

57,6 % (IQR: 48,9–63,1). Lyginant santykinius priešoperacinio trombo tūrius pogrupiuose, 

statistiškai reikšmingo skirtumo negauta (p = 0,231). 

4.3.3 Pooperacinio priesienio aneurizmos trombo matavimo rezultatai 
Pooperacinio priesienio aneurizmos trombo tūris buvo vertintas 39 tiriamiesiems pirmame ir 

paskutiniame po operacijos KTA. Pirmame pooperaciniame KTA santykinio priesienio aneurizmos 

trombo tūrio mediana buvo 80,5 % (IQR: 73,8–84,2). Paskutiniame po operacijos KTA santykinio 

priesienio aneurizmos trombo tūrio mediana buvo 70,4 % (IQR: 65,8–81). Stebėjimo po operacijos 

laikotarpiu santykinių priesienių aneurizmos trombų tūrių sumažėjimo mediana buvo 7,4 % (IQR: 

0,5–10,6). 

Didėjančios aneurizmos pogrupyje santykinių priesienių aneurizmos trombų tūrių 

sumažėjimo mediana buvo 0,2 % (IQR: -2,6–0,8). Nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos 

11 pav. PAA ir priesienio trombo tūrių ryšys prieš operaciją.

Didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos 
pogrupiuose santykinių priesienio PAA trombo prieš operaciją tūrių medianos 
buvo atitinkamai 65,6 % (IQR: 48,0–69,8) ir 57,6 % (IQR: 48,9–63,1). 
Lyginant santykinius priešoperacinio trombo tūrius pogrupiuose, statistiškai 
reikšmingo skirtumo negauta (p = 0,231).

4.3.3  Pooperacinio priesienio aneurizmos trombo matavimo rezultatai

 Pooperacinio priesienio aneurizmos trombo tūris buvo vertintas 39 
tiriamiesiems pirmame ir paskutiniame po operacijos KTA. Pirmame 
pooperaciniame KTA santykinio priesienio aneurizmos trombo tūrio mediana 
buvo 80,5 % (IQR: 73,8–84,2). Paskutiniame po operacijos KTA santykinio 
priesienio aneurizmos trombo tūrio mediana buvo 70,4 % (IQR: 65,8–81). 
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Stebėjimo po operacijos laikotarpiu santykinių priesienių aneurizmos trombų 
tūrių sumažėjimo mediana buvo 7,4 % (IQR: 0,5–10,6).

Didėjančios aneurizmos pogrupyje santykinių priesienių aneurizmos trombų 
tūrių sumažėjimo mediana buvo 0,2 % (IQR: -2,6–0,8). Nesikeičiančios ar 
mažėjančios aneurizmos pogrupyje santykinių priesienių aneurizmos trombų 
tūrių sumažėjimo mediana buvo 8,2 % (IQR: 7,4–13,4). 4 (33,3 %) iš 12 
didėjančios aneurizmos pogrupio pacientams nustatytas santykinio priesienio 
trombo padidėjimas, kurio mediana buvo 2,9 % (IQR: 1,5–3,3). Pooperaciniu 
laikotarpiu nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupyje santykinis 
priesienio trombo tūris sumažėjo statistiškai reikšmingai labiau nei didėjančios 
aneurizmos pogrupyje, p = 0,000037 (12 pav.).

12 pav. Santykinių priesienio aneurizmos trombo tūrių pokyčiai didėjančios aneu-
rizmos ir nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupiuose per stebėjimo po 
operacijos laikotarpį.

4.4  Pacientų kraujo bendrojo uždegiminio atsako  
rodikliai po operacijos

4.4.1  Tiriamųjų kraujo bendrojo uždegiminio atsako rodiklių rezultatai 

Leukocitų skaičiaus ir CRB koncentracijos kraujyje medianos tiriamųjų 
grupėje atitinkamai buvo 8,9 ×109/l (IQR: 8,3–10,3) ir 37,1 mg/l (IQR: 
22,5–70,3). Trims (7,7 %) tiriamiems pacientams nustatyta ir leukocitozė, ir 
padidėjusi CRB koncentracija kraujyje.

Didėjančios aneurizmo pogrupis Nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmo pogrupis

Sa
nt

yk
in

ių
 p

rie
sie

ni
o 

an
eu

riz
m

os
 tr

om
bo

 tū
rių

 p
ok

yti
s,

 %



48

4.4.2  Didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios  
ar mažėjančios aneurizmos pacientų pogrupių kraujo bendrojo  

uždegiminio atsako  rodiklių palyginimas 

Palyginti pacientų kraujo bendrojo uždegiminio atsako rodikliai po gru-
piuose. Leukocitų skaičiaus mediana buvo atitinkamai 10,8 ×109/l (IQR: 8,6–
12,5) ir 8,5 ×109/l (IQR: 7,8–9,2), p = 0,081. CRB mediana buvo atitinkamai 
63,5 mg/l (IQR: 49,6–74,5) ir 25 mg/l (IQR: 18,9–51,5), p = 0,157. Nors ir 
didėjančios aneurizmos pogrupyje leukocitų skaičiaus bei CRB medianos 
buvo didesnės, tačiau statistiškai reikšmingai pogrupiuose jos nesiskyrė.

4.5  Pilvinės aortos ir jos aneurizmos sienelės  
bei spindžio tankio matavimų rezultatai

4.5.1  Tiriamųjų ir kontrolinės pacientų grupių santykinio aortos  
ir aortos aneurizmos sienelių tankio matavimų palyginimas

Buvo vertinti paskutiniai stebėjimo po operacijos laikotarpiu atlikti 39 
tiriamųjų pacientų ir 39 kontrolinės grupės pacientų KTA. Tiriamųjų grupėje 
SAST mediana buvo mažesnė ties DAD nei ties diafragma, atitinkamai 0,10 
(IQR: 0,07–0,12) ir 0,15 (IQR: 0,11–0,18), p < 0,0001. Kontrolinės pacientų 
grupės SAST mediana ties diafragma buvo 0,16 (IQR: 0,11–0,18), žemiau 
inkstų arterijų – 0,17 (IQR: 0,12–0,23). Pastarosios grupės pacientų SAST 
medianos skirtingų aortos lygių segmentuose statistiškai reikšmingai nesiskyrė 
(p = 0,3030).

Grupėse apskaičiuotų SAST ties diafragma medianos buvo atitinkamai 
0,15 (IQR: 0,11–0,18) ir 0,16 (IQR: 0,11–0,18) ir statistiškai reikšmingai 
nesiskyrė (p = 0,5378). Tiriamųjų grupės SAST ties DAD mediana buvo 0,10 
(IQR: 0,07–0,12). Kontrolinės pacientų grupės SAST žemiau inkstų arterijų 
mediana buvo 0,17 (IQR: 0,12–0,23). Lyginant tiriamųjų grupės SAST ties 
DAD ir kontrolinės pacientų grupės SAST žemiau inkstų arterijų medianas 
gautas statistiškai reikšmingas skirtumas (p < 0,0001). Tiriamųjų grupės SAST 
ties DAD mediana buvo 26,2 % (IQR: -4,6–56,4) mažesnė nei ties diafragma, 
o kontrolinės pacientų grupės SAST žemiau inkstų arterijų mediana 24,5 % 
(IQR: -15,9–51,8) didesnė nei ties diafragma. Lyginant pastarąsias medianas, 
gautas statistiškai reikšmingas skirtumas (p = 0,0003).



49

4.5.2  Didėjančios aneurizmos ir nesikeičiančios ar mažėjančios  
aneurizmos pacientų pogrupių santykinio aortos ir aortos aneurizmos 

sienelių tankio matavimų palyginimas

Pogrupiuose apskaičiuotų SAST ties diafragma medianos buvo 
atitinkamai 0,16 (IQR: 0,11–0,20) ir 0,14 (IQR: 0,10–0,17) ir statistiškai 
reikšmingai nesiskyrė (p = 0,1592). Pogrupių pacientų SAST ties DAD 
medianos buvo atitinkamai 0,09 (IQR: 0,06–0,10) ir 0,11 (IQR: 0,09–0,13). 
Lyginant pastarąsias pogrupių SAST medianas gautas statistiškai reikšmingas 
skirtumas (p = 0,0096). Didėjančios aneurizmos pacientų pogrupyje SAST 
ties DAD mediana buvo 57,2 % (IQR: 12,4–66,6) mažesnė nei ties diafragma, 
o nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupyje – 16,4 % (IQR: 
-11,1–36,9) mažesnė (p = 0,0678).

Grupių ir pogrupių santykinio aortos ir aortos aneurizmos sienelių tankio 
matavimų palyginimo apibendrinimas pateikiamas 4 lentelėje.

4 lentelė. Grupių ir pogrupių santykinio aortos ir aortos aneurizmos sienelių tankio 
matavimų palyginimas

SAST

Tiriamoji pacientų grupė
n = 39

Kontrolinė 
pacientų grupė

n = 39
pDidėjančios 

aneurizmos 
pogrupis
n = 12

Nesikeičiančios 
ar mažėjančios 

aneurizmos pogrupis
n = 27

ties 
diafragma

0,15  
(IQR: 0,11–0,18)

0,16  
(IQR: 0,11–0,18) 0,5378

0,16
(IQR: 0,11–0,20)

0,14
(IQR: 0,10–0,17) 0,1592

ties DAD 
arba žemiau 
inkstų 
arterijų

0,10  
(IQR: 0,07–0,12)

0,17  
(IQR: 0,12–0,23) <0,0001

0,09
(IQR: 0,06–0,10)

0,11
(IQR: 0,09–0,13) 0,0096

mažesnis  
ties DAD, %

26,2
(IQR: -4,55–56,4)

-24,45 
(IQR: -51,81–15,9) 0,0003

57,18 
(IQR: 12,43–66,57)

16,38 
(IQR: -11,12–36,87) 0,0678

SAST, santykinis aortos ar aortos aneurizmos sienelės tankis; DAD, didžiausias aneuriz-
mos diametras; IQR, tarpkvartilinis plotis; p, reikšmingumo lygmuo
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5  REZULTATŲ APTARIMAS

5.1  Pilvinės aortos aneurizmų DAD ir tūrio  
pokyčiai po operacijos

Vykstant medicininių technologijų progresui, tobulėja programinės 
įrangos, kurios be gydytojo pagalbos greitai ir patikimai išmatuoja PAA 
tūrius140. Nepaisant to, daugelio studijų duomenimis, kasdienėje praktikoje 
sekant pacientus po EO sudėtingesni aneurizmos tūrio matavimai kartotinuose 
KTA nėra būtini, nes greičiau atliekami DAD matavimai yra pakankamai 
tikslūs vertinant pooperacinius PAA dydžio pokyčius20,197–199. Be to, daugeliu 
atveju nustatomas ir stiprus ryšys tarp DAD ir aneurizmos tūrių matavimų22. 
Analizuojant mūsų tyrimo rezultatus, taip pat nustatyta stipri tiesinė 
priklausomybė tarp DAD ir aneurizmos tūrio matavimų po EO. Gauta didesnė 
nei 99,99 % tikimybė, kad didėjant ar mažėjant PAA diametrui atitinkamai 
keičiasi ir aneurizmos tūris.

5.2  Pilvinės aortos aneurizmos tūrio matavimo nauda

Balm ir kt pirmieji įvertino PAA tūrio matavimo naudą, sekant pacientus 
po sėkmingai atliktos EO200. Implantavus SADMS vyksta aortos aneurizmos 
sienelės remodeliacija, keičiasi pačios aneurizmos konfigūracija. Todėl, 
nesikeičiant DAD, gali kisti aneurizmos tūris. Kauffmann ir kt. atliktos 
studijos duomenimis, norint nustatyti PAA didėjimą, aneurizmos tūrio 
matavimas yra jautresnis tyrimo metodas nei vien DAD matavimas140. Tai 
patvirtina ir kitos studijos, kurios nagrinėjo aneurizmų elgseną po EO130,201. 
Tačiau nepaisant atliktų tyrimų rezultatų, vis dar trūksta apibendrintų žinių 
apie kliniškai reikšmingą aneurizmos tūrio pokytį. Manoma, kad 10 % ir 
didesnis aneurizmos tūrio sumažėjimas per pirmuosius 6 mėn. po EO yra 
susijęs su mažesniu vėlyvųjų komplikacijų skaičiumi192,194. Kitos studijos 
duomenys rodo, kad 0,3 % ir mažesnis PAA tūrio pokytis po operacijos 
yra nepriklausomas atgalinio kraujo užtekėjimo atsiradimo vėlyvuoju 
pooperaciniu laikotarpiu veiksnys21. Nors kol kas nėra ir bendro sutarimo, 
koks aneurizmos tūrio pokytis yra kliniškai reikšmingas, reikalaujantis 
papildomo intervencinio gydymo, daugeliu atvejų 5 % ir didesnis aneurizmos 
tūrio padidėjimas laikomas svarbiu178. Bley ir kt. nurodyta slenkstinė riba yra 
2 % ir didesnis aneurizmos tūrio padidėjimas202. Tuo tarpu Quan ir kt. atlikta 
studija rodo, kad kliniškai reikšmingas 5 mm ir didesnis DAD padidėjimas 
prilygsta 12 % ir didesniam aneurizmos tūrio padidėjimui203.
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Mūsų žiniomis, kol kas nėra atliktų studijų, kurios būtų vertinusios 
atskiras pacientų grupes ir išskyrusios veiksnius, kada papildomai išmatuotas 
aneurizmos tūris sekant pacientus po EO yra vertingas nei vien tik DAD 
matavimas. Vertinant tyrimo rezultatus, pastebėta, jog tiems pacientams, 
kuriems po operacijos kliniškai reikšmingo DAD padidėjimo nenustatyta, 
aneurizmos tūris padidėjo reikšmingai (> 5 %). Dėl labai mažos atrinktų 
pacientų imties statistiškai patikimų išvadų daryti negalime, tačiau galime 
įžvelgti ryšį su tam tikromis pacientų charakteristikomis. Kliniškai reikšmingai 
nepadidėjus DAD, PAA tūris reikšmingai padidėjo PAH sergantiems vyrams, 
kurių amžiaus mediana – 64,5 metai. Tai ženkliai jaunesni, lyginant su 
visos imties tiriamųjų amžiaus viduriu, pacientai. Kita vertus, rūkymas yra 
svarbiausias aneurizmos progresavimo rizikos veiksnys, tačiau dėl labai 
mažos imties savo tyrime šio ryšio neįžvelgėme62,204–206. Taip pat negavome 
ir ryšio tarp LOPL, kuris įrodytas kaip aneurizmos didėjimo rizikos veiksnys, 
bei PAA dydžio pokyčių63,207. Nenustatėme ir, kad sergant CD sumažėtų 
tolesnio aneurizmos progresavimo rizika62,204.

5.3  Priesienio aneurizmos trombo svarba tolesnei  
ligos eigai po endovaskulinio gydymo

Prieš keletą dešimtmečių vyravusi apsauginė priesienio aneurizmos trombo 
teorija paneigta208. Priešingai, įrodyta, kad priesienis trombas yra svarbus 
PAA progresavimui. Pastarasis dar pilnai neišaiškintais mechanizmais yra 
susijęs su padidėjusiu baltymus skaidančių fermentų kiekiu aortos aneurizmos 
sienelėje36,209–211. Tai lemia sienelės tvirtumo sumažėjimą, aneurizmos 
plėtimąsi ir padidina jos plyšimo riziką212.

Priešoperacinio priesienio PAA trombo įtaka aneurizmos elgsenai po 
operacijos nėra visiškai aiški. Didesnis priešoperacinio trombo tūris yra 
susijęs su mažesniu II-o tipo užtekėjimų skaičiumi po EO, nes SADMS 
implantavimo metu išcentrinės stento jėgos veikiamas trombas dislokuojasi ir 
uždaro aneurizmos arterines šakas213–215. Kita vertus, PAA kakliuko srityje ar 
klubo arterijose, kur prisitvirtina SADMS, esantis priesienis trombas sąlygoja 
didesnį nustatomų užtekėjimų skaičių vėlyvuoju pooperaciniu laikotarpiu216. 
Manoma, kad ilgainiui priesienio trombo struktūra keičiasi ir nebelieka pilno 
implantuoto stento ir pilvinės aortos ar klubo arterijos sukibimo.

Savo tyrime nustatėme, kad didėjančios aneurizmos pacientų pogrupyje 
priešoperacinio trombo tūris buvo didesnis nei nesikeičiančios ar mažėjančios 
aneurizmos pogrupyje. Mūsų bei Kim ir kt. tyrimų duomenys prieštarauja 
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kitų autorių gautiems rezultatams, kuomet buvo stebėtas ryšys tarp didesnio 
priesienio PAA trombo prieš operaciją ir mažėjančios aneurizmos po EO217. 
Tačiau tik Müller-Wille ir kt., kaip ir mes, vertino santykinį priešoperacinio 
priesienio trombo tūrį218. Sadek ir Yeung savo tyrimuose skaičiavo santykinį 
priesienio trombo plotą PAA skerspjūvyje215,216. Todėl mūsų tyrimo rezultatų 
lyginimas su pastarųjų dviejų yra diskutuotinas.

Nustatėme, kad pacientams po sėkmingai atliktos EO ir nestebint užtekė-
jimų, išskyrus V-to tipo, priesienis trombas, esantis tarp aneurizmos sienelės 
ir implantuoto stento, turi tendenciją mažėti. Tačiau didėjančios aneurizmos 
pogrupyje jis sumažėjo labai nežymiai, palyginus su nesikeičiančios ar mažė-
jančios aneurizmos pogrupiu, ar net trečdaliu atvejų padidėjo. Lyginant poope-
racinio priesienio trombo tūrio pokyčius pogrupiuose gautas statistiškai reikš-
mingas skirtumas, kuris leidžia daryti išvadą, kad po operacijos nesikeičiantis 
ar didėjantis priesienio trombo tūris sąlygoja tolesnį PAA didėjimą. Mūsų ži-
niomis, literatūroje kol kas nėra nagrinėta pooperacinio priesienio PAA trombo 
tūrio įtaka aneurizmos elgsenai. Daugiausia aprašoma atvejų, analizuojamos 
priežastys, kai implantuoto stento viduje formuojasi trombas219,220.

Kaip minėta anksčiau, priesienis aneurizmos trombas – biochemiškai 
aktyvi medžiaga. Su kraujo tėkme kontaktuojanti jo dalis yra aktyviausia. 
Manoma, kad visi pagrindiniai biocheminiai procesai vyksta pirmame trombo 
centimetre link aneurizmos sienelės29. Iš kraujo į trombą migravę neutrofilai 
išskiria ne tik interleukinus, kurie palaiko ląstelinį imuninį atsaką, bet ir 
fermentus, skaidančius baltymus: MMP, t-PA, urokinazę, plazminą, neutrofilų 
elastazę. Palaipsniui priesienis trombas persitvarko, jį perauga tolesnį ląstelinį 
bei humoralinį imuninį atsaką palaikančios mezenchimos ląstelės, atsideda 
kolageno skaidulos221,222. Betarpiškai su PAA sienele kontaktuojanti trombo 
dalis yra spūdi želatininė masė, kurioje išsidėsčiusios suirusios fibrino 
skaidulos223,224. Nors joje ir nerandama aktyvių imuninio atsako ląstelių, 
tačiau faktoriai ir fermentai į šią dalį išskiriami. Pastarieji prisideda prie 
aneurizmos sienelėje vykstančio elastino skaidulų skaidymo, uždegiminio 
ląstelių atsako225,226. Histologiniais, imunohistocheminiais tyrimais nustatyta 
priesienio trombo reikšmė aneurizmos progresavimui. Remiantis mūsų tyrimo 
duomenimis, galime daryti prielaidą, kad po operacijos sumažėjęs priesienio 
trombo tūris yra susijęs su sumažėjusiu trombo biocheminiu aktyvumu. 
Visa tai sąlygoja ir pačios aneurizmos mažėjimą. Tačiau daliai pacientų po 
operacijos aneurizma ir toliau didėja, tikėtina, kad išlieka padidėjęs ir trombo 
biocheminis aktyvumas, nes trombo tūris beveik nepasikeičia ar net padidėja. 
Šiems teiginiams patvirtinti reikalingi detalesni tyrimai.
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5.4  Organizmo imuninis atsakas į implantuotą stentą  
dėl pilvinės aortos aneurizmos

Po SADMS implantavimo priesienis trombas netenka tiesioginio kontakto 
su kraujo tėkme bei formuojasi šviežias trombas227. Ne tik pastarasis, bet ir 
implantavimo metu priesieniame aneurizmos trombe ar šalia jo atliekamos 
manipuliacijos turi įtakos po operacijos išsivystančiam postimplantaciniam 
sindromui (PIS)186. Tai organizmo uždegiminio atsako į implantuotą stentą 
išraiška, nustatoma iki 60 % atvejų228. Sindromui būdingas karščiavimas virš 
38 ⁰C ir padidėję leukocitų skaičius (> 10 ×109/l) bei CRB koncentracija 
kraujyje be aiškios infekcijos požymių184,185,229. Naujai susiformavęs 
trombas yra biochemiškai aktyvus ir išskiria sisteminiame uždegiminiame 
atsake dalyvaujančius faktorius. Kita vertus, išoriniame priesienio trombo 
sluoksnyje nustatoma didžiausia uždegimo faktorių koncentracija. Todėl 
manoma, kad manipuliacijos aneurizmos maiše EO metu gali jas išlaisvinti 
į kraują230,231. Tikėtina, jog visa tai ir inicijuoja PIS. Mūsų atliktame tyrime 
kūno temperatūra nebuvo įtraukta į pacientų stebėjimo protokolą. Nebuvo 
gauta ir visų tiriamųjų imuninio atsako faktorių duomenų. Leukocitozę 
kartu su padidėjusia CRB koncentracija kraujyje nustatėme tik 7,7 % atvejų. 
Nors ir, analizuodami bendrojo uždegiminio atsako rodiklius pogrupiuose, 
nustatėme, kad didėjančios aneurizmos pogrupyje buvo tiek leukocitozė, tiek 
ir ženklesnis CRB kiekio padidėjimas kraujyje, lyginant su nesikeičiančios 
ar mažėjančios aneurizmos pogrupiu, tačiau dėl pakankamai mažos imties 
statistinio patikimumo negavome. Atlikti aposteriorinių (angl. post hoc) 
imties galios lyginimų, kad patvirtintume arba paneigtume pastarųjų rodiklių 
reikšmingus skirtumus visoje populiacijoje, negalėjome, nes savo analizėje 
naudojome kintamųjų medianas, o ne vidurkius. Daug diskutuojama apie 
leukocitozės, padidėjusio CRB kiekio kraujyje ir PAA progresavimo ryšį, 
tačiau vieningos nuomonės kol kas nėra232,233. Taip pat nėra aišku, ar per 
pirmąsias 12 valandų po operacijos nustatoma leukocitozė ir padidėjusi CRB, 
kuris nėra specifinis PIS žymuo, koncentracija kraujyje turi įtakos aneurizmos 
elgsenai atokiajame periode.

5.5  Ryšys tarp pilvinės aortos aneurizmos sienelės tankio  
ir aneurizmos dydžio pokyčio po endovaskulinės operacijos

Kadangi pagrindinis PAA atsiradimo, vystymosi ir progresavimo po 
endovaskulinio gydymo patogenezės mechanizmas – aortos medijos dege-
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ne racija – vyksta aortos sienelėje, savo tyrime analizavome aortos ir aortos 
aneurizmos sienelių tankius HV, išmatuotus ir suskaičiuotus iš KTA. Audinių 
tankis priklauso nuo tyrimo metu į juos iš arterinės kraujotakos difunduojančios 
kontrastinės medžiagos kiekio234. Didesnis nei įprastai aortos sienelės tankis 
gali būti dėl padidėjusios jos vaskuliarizacijos, aterosklerozės plokštelių, 
joje esančios hematomos ar vykstančio uždegiminio proceso, mažesnis – 
dėl sumažėjusios vaskuliarizacijos išsivysčius sienelės išemijai235. Mūsų 
žiniomis, dar neatlikta klinikinių tyrimų, nagrinėjančių PAA sienelės tankio ir 
aneurizmos elgsenos ryšį po EO.

Palyginome pacientų be nustatytos aortos patologijos aortos ties 
diafragma sienelės tankį ir PAA sergančių pacientų po EO aortos, kur nėra 
jos išsiplėtimo – ties diafragma, sienelės tankį. Statistiškai reikšmingo 
skirtumo negavome. Todėl galime daryti išvadą, kad PAA sergančių pacientų 
aneurizmatiškai nepakitusios aortos sienelėje vaskuliarizacijos pokyčių ir 
aktyvaus uždegiminio atsako nėra. Palyginus PAA sergančių pacientų po EO 
aortos ties diafragma ir ties DAD sienelės tankius, nustatyta, kad pastarasis 
yra statistiškai reikšmingai mažesnis. Mažesnis jis ir palyginus jį su pacientų 
be nustatytos aortos patologijos aortos žemiau inkstų arterijų sienelės tankiu. 
Kontrolinėje pacientų grupėje, priešingai, aortos žemiau inkstų arterijų 
sienelės tankis yra didesnis nei ties diafragma. Tyrimais pagrįstų įrodymų 
nėra, kad sumažėjęs aortos sienelės tankis KTA vaizduose yra sąlygotas 
sienelės išemijos. Tačiau remiantis Varga-Szemes ir kt. atliktu miokardo 
tankio vertinimu KTA vaizduose, galima daryti tokią prielaidą38. Mūsų 
gauti rezultatai, prieštarauja kitų tyrėjų, teigiančių, kad deguonies trūkumas 
indukuoja neoangiogenezę, rezultatams, nes tokiu atveju aneurizmos sienelės 
tankis dėl naujai susiformavusių kraujagyslių turėtų padidėti88–90. Keletas 
eksperimentinių tyrimų parodė ir antiangiogeninio gydymo efektyvumą 
slopinant PAA vystymąsi236–238. Kita vertus, naujai susiformavusios 
kraujagyslės yra nebrandžios ir gali dar nedalyvauti aktyvioje kraujotakoje 
bei nekaupti kontrastinės medžiagos KTA metu. 

Tiriamųjų pacientų grupę suskirstę į didėjančios aneurizmos ir 
nesikeičiančios ar mažėjančios aneurizmos pogrupius, įvertinome aortos ir 
aortos aneurizmos sienelių tankius juose. Statistiškai reikšmingo skirtumo, 
lyginant aortos sienelės tankius ties diafragma, negavome. Tačiau didėjančios 
aneurizmos pacientų pogrupyje aortos aneurizmos ties DAD sienelės 
tankis statistiškai reikšmingai mažesnis nei nesikeičiančios ar mažėjančios 
aneurizmos pacientų pogrupyje. Tai leidžia daryti išvadą, kad sumažėjęs 
aneurizmos sienelės tankis gali turėti įtakos PAA progresavimui po EO. 
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Tačiau lieka neaiškūs veiksniai, lemiantys tokį sumažėjimą po operacijos. 
Kaip minėta anksčiau, aortos sienelės kraujotaka vyksta tiesiogiai iš aortos 
spindžio ir per vasa vasorum, o tankio sumažėjimas yra siejamas su audinio 
išemija35,235. Scheumann ir kt. atliktas eksperimentas su kiaulėmis atskleidė, 
kad į neišsiplėtusią nusileidžiančią krūtininę aortą implantavus stentą po 5 dienų 
histologiniame tyrime nustatomas aortos medijos suplonėjimas ir nekrozė239. 
Galėtume teigti, kad SADMS sutrikdo aneurizmos sienelės kraujotaką ir 
sukelia jos išemiją, tačiau didžiajai daliai pacientų po sėkmingai atliktos 
EO aneurizma nesikeičia arba mažėja. Todėl reikalingos tolesnės studijos, 
kurios įvertintų implantuoto stento ir į aortos sienelę veikiančios išcentrinės 
jo jėgos reikšmę aortos aneurizmos sienelės kraujotakai. Ankstesniuose PAA 
histologiniuose tyrimuose po atvirų operacijų, dalyje preparatų buvo rasti 
aterosklerotiniai vasa vasorum pakitimai35,79. Po endovaskulinės operacijos 
papildomai veikiant išcentrinei SADMS jėgai pastarieji pakitimai gali 
tapti reikšmingi ir sąlygoti aneurizmos sienelės išemiją bei tolesnį ligos 
progresavimą.
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6  IŠVADOS

1. Po PAA endovaskulinės operacijos didėjant DAD, didėja ir aneurizmos 
tūris, ir atvirkščiai.

2. Po EO nesant DAD mažėjimo, ypač PAH sergantiems vyrams, kurių 
amžiaus mediana – 64,5 metai, papildomas aneurizmos tūrio matavimas 
vertingas nustatant PAA didėjimą.

3. Priešoperacinio priesienio PAA trombo tūrio įtakos aneurizmos dydžio 
pokyčiui po operacijos nestebėta. Tačiau po operacijos nesikeičiantis ar 
didėjantis priesienio trombo tūris susijęs su tolesniu PAA didėjimu.

4. Po endovaskulinės operacijos paciento kraujyje nustačius leukocitozę ir 
didesnę nei 50 mg/l CRB koncentraciją, stebėtas aneurizmų polinkis didėti.

5. Mažesnis PAA sergančių pacientų aortos aneurizmos sienelės tankis yra 
susijęs su aneurizmos didėjimu po sėkmingai atliktos endovaskulinės 
operacijos.
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7  PRAKTINĖ NAUDA

1. Remiantis Europos ir pasaulio kraujagyslių chirurgijos draugijų 
rekomendacijomis, per pirmuosius 12 mėn. po EO atlikus 2 kontrolinius 
KTA ir nenustačius kliniškai reikšmingo DAD padidėjimo, siūloma tyrimą 
kartoti po 5-erių metų. Siūlome šių rekomendacijų laikytis tik esant DAD 
mažėjimui.

2. Per 4-erių metų laikotarpį be kontrolinių patikrinimų atsiranda rizika, kad 
daliai pacientų aneurizma gali ženkliai padidėti ir įvykti su tuo susijusių 
komplikacijų. Todėl pirmuose kontroliniuose KTA nenustačius DAD 
mažėjimo, ypač PAH sergantiems vyrams, kurių amžiaus mediana – 
64,5 metai, prieš paskiriant kitą kontrolinį KTA po 4-erių metų tikslinga 
papildomai įvertinti ir aneurizmos tūrio pokytį.

3. Kasdienėje klinikinėje praktikoje, stebint pacientus po stento implantavimo 
dėl PAA, netikslinga matuoti priesienio aneurizmos trombo tūrį, nes tai 
neturi įtakos tolesnei gydymo taktikai. Tačiau detalūs trombe vykstančių 
biocheminių procesų bei histologiniai tyrimai gali būti vertingi ir naudingi 
ieškant aneurizmos progresavimą po operacijos lemiančių veiksnių.

4. Visiems pacientams po endovaskulinio PAA gydymo verta sekti kūno 
temperatūrą ir atlikti kraujo tyrimus dėl leukocitų skaičiaus bei CRB 
koncentracijos. Nustačius PIS, turėtų būti apsvarstytas steroidų ir/ar 
nesteroidinių vaistų nuo uždegimo (NVNU) skyrimas siekiant sumažinant 
PAA progresavimo po operacijos tikimybę.

5. Manome, kad tikslinga tęsti pilvinės aortos aneurizmos sienelės 
nagrinėjimą, įvertinant priešoperacinio aortos aneurizmos sienelės tankio 
įtaką PAA elgsenai po operacijos bei sienelės tankio pokytį pacientų 
stebėjimo laikotarpiu. Nustačius modifikuojamus veiksnius, kurie lemia 
sienelės tankio pokytį ir, galimai, jos išemiją, rizikos grupėje esantiems 
pacientams būtų galima taikyti adekvatų gydymą arba siūlyti atvirą PAA 
operaciją bei užkirsti kelią tolesniam aneurizmos progresavimui.
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8  TYRIMO TRŪKUMAI

Didžiausias tyrimo trūkumas – maža imtis. Daugiau nei 40 % atrankoje 
dalyvavusių pacientų į tyrimą neįtraukti, nes po endovaskulinės operacijos 
nesekti. 2,8 milijono Lietuvos gyventojų populiacijoje yra 6 kraujagyslių 
chirurgijos centrai, kuriuose atliekamos endovaskulinės PAA operacijos. 
Mūsų tyrime vertinti tik vieno centro duomenys.

Savo tyrime neanalizavome priešoperacinio aortos aneurizmos sienelės 
tankio įtakos PAA elgsenai po operacijos. Pastarieji rezultatai galėtų būti 
naudingi vertinant aneurizmos didėjimo po operacijos riziką bei leistų nustatyti, 
ar pati operacija turi įtakos aneurizmos sienelės tankiui. Neįvertinome ir 
aneurizmos sienelės tankio pokyčių pacientų stebėjimo laikotarpiu.
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