320

Hanna Janaszek-Sitkowska', llona Michatowska?,

PRACA ORYGINALNA

Eugeniusz Szpakowski’, Marek Kabat', Mariola Peczkowska',
Andrzej Januszewicz', Magdalena Januszewicz', Andrzej Biederman’,
Magdalena Makowiecka-Cie$la', Tomasz Zielinski®, Piotr Hoffman®, Piotr Szymanski®

'Klinika Nadcisnienia Tetniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie
“Zakfad Radiologii Instytutu Kardiologii w Warszawie

5I Klinika Kardiochirurgii Instytutu Kardiologii w Warszawie

*Il Zaktad Radiologii Klinicznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

*Klinika Niewydolnosci Serca i Transplantologii Instytutu Kardiologii w Warszawie

SKlinika Wad Wrodzonych Serca Instytutu Kardiologii w Warszawie

Odlegta obserwacja chorych po leczeniu
operacyjnym z powodu ostrego rozwarstwienia
aorty wstepujacej typu A wedtug Stanford

Follow-up after surgical treatment of acute aortic dissection type A Stanford

Summary

Background Acute aortic dissection (AAD) is a fatal disease
if early diagnosis and institution of appropriate therapy are
delayed. For type A dissections, surgical repair is essential.
The goal of this study is to summarize the diagnostic algo-
rithm, long-term management regimen that offer patients
with an acute aortic dissection the best chance for short-
term and long-term survival.

Material and methods 68 [50 males (78.5%) and 18 females
(26.5%), mean age 48.1 £ 11 years] consecutive patients
undergoing surgery for AAD in a 20-year period (1986
—2006) were evaluated. In all patients computed tomography
(CT) and doppler ultrasound examination were performed
in the aim to analyze thoracic and abdomen aorta as well as
following arteries: carotid arteries, brachiocephalic trunk,
coeliac trunk, renal, mesenteric and iliac arteries.

Results Hypertension was observed in 51 patients (75%).
Chronic dissection of the arch and descendent aorta was
present in 44 patients (64.7%), in abdominal aorta in 40
patients (58.8%). 10 patients (14.7%) required surgical
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retreatment, 5 patients (7.4%) underwent endovascular
stent-graft repair of the thoracic and abdomen aorta. There
were 4 (5.9%) late deaths. At 10 years survival was 92,6%.
Conclusion Long-term mortality in our series was low. Pa-
tients after surgical treatment of acute aortic dissection type
A require very close follow-up and a plan for retreatment to
prevent sudden aortic rupture and late death.
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Wstep

Rozwarstwienie aorty jest rzadkim, ale jednym
z najbardziej dramatycznych i bezposrednio zagra-
zajacych zyciu powiklaf nadci$nienia tetniczego.
Wprowadzenie nowoczesnych technik diagnostycz-
nych, rozw6j metod chirurgicznych i przezskdérnych
interwencji wewnatrznaczyniowych istotnie popra-
wilo rokowanie w tej chorobie. Charakteryzuje si¢
ona pe¢knigciem blony wewnetrznej, przez ktore
krew dostaje si¢ migdzy zewnetrzng a wewngtrzng
warstwe blony Srodkowej, wytwarzajgc kanal rzeko-
my. Jezeli od momentu powstania rozwarstwienia
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nie ming¢lo wigcej niz 14 dni, to okresla si¢ je jako
ostre, natomiast powyzej tego czasu jako przewlekle.
W zaleznosci od umiejscowienia wrét i jego rozle-
glosci przyjeto klasyfikacj¢ De Bakeya. W przypad-
ku zmian morfologicznych w $cianie aorty przyjmu-
je si¢ nowy, piecioklasowy podzial zaproponowany
przez Task Force on Aortic Dissection ESC. W prak-
tyce klinicznej 1 chirurgicznej najprostszg, najbar-
dziej przydatng okazala si¢ klasyfikacja Stanford,
w ktérej niezaleznie od lokalizacji wrot wyrdznia sig
typ A, zwany proksymalnym, obejmujacy aorte wste-
pujaca i typ B (dystalny) — aorte zstepujaca [1-4].

Do rozwarstwienia prowadzg zaburzenia struk-
turalne w Scianie aorty, powodujace osltabienie 1 de-
generacj¢ blony Srodkowej. Sa to przede wszystkim
miazdzyca, zwyrodnienie torbielowate 1 samoistne
pekanie naczyn odzywezych (vasa vasorum) z wy-
tworzeniem krwiaka §rédsciennego [5, 6].

Najczestszym czynnikiem ryzyka rozwarstwienia
aorty, wystepujacym u okoto 70% pacjentow jest nad-
ci$nienie tetnicze. Inne czynniki predysponujace to:
zespoly Marfana, Turnera i1 Ehlersa-Danlosa, dwu-
platkowa zastawka aortalna, choroby zapalne, prze-
byta operacja wszczepienia protezy zastawki aortal-
nej, uraz, cigza i uzaleznienie od narkotykéw (np.
kokainy) [7-9].

Czgstos¢ wystgpowania rozwarstwienia okreslana
jest na 1-3 przypadki na 100 tys. oséb rocznie [3].
Czgsciej choruja mezezyzni (ok. 2/3 przypadkow)
w wieku $rednio 60 lat, natomiast zachorowania po-
nizej 40. roku zycia obserwuje si¢ glownie u osob
z zespolem Marfana i wrodzonymi anomaliami za-
stawki aortalnej [10-12].

Celem pracy byla ocena wplywu leczenia opera-
cyjnego na przezycie odlegle u chorych z ostrym roz-
warstwieniem aorty typu A oraz ocena przyczyn,
wskazaf 1 czgstoSci reoperacji u pacjentéw podda-
nych wezesniej zabiegowi z powodu ostrego rozwar-
stwienia aorty typu A.

Materiat i metody

Badaniami objg¢to 68 chorych z ostrym rozwar-
stwieniem aorty typ A (wg klasyfikacji Stanford), le-
czonych operacyjnie w I Klinice Kardiochirurgii,
a nastgpnie hospitalizowanych w Klinice Nadcisnie-
nia Tetniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie
w latach 1986-2006. Zgodnie z przyjetym schema-
tem w latach 2006-2008 u wszystkich badanych do-
konano oceny aorty piersiowej 1 brzusznej oraz
zmian w tetnicach obwodowych: szyjnych, pniu ra-
mienno-glowowym, nerkowych, pniu trzewnym,
krezkowych 1 biodrowych, przy uzyciu spiralnej wie-

lorzedowej tomografii komputerowej oraz ultraso-
nograficznego badania doplerowskiego. Inne badania
kontrolne wykonane w trakcie hospitalizacji obejmo-
waly: badania laboratoryjne, RT'G klatki piersiowe;
1 badanie echokardiograficzne, w ktorym oceniano
wymiary aorty — opuszki, wstepujacej 1 tuku, wiel-
kos¢ jam serca i grubo$¢ Scian mig$nia lewej komory.

Wartosci ci$nienia tgtniczego oceniano na podsta-
wie pomiardéw calodobowych (ABPM, ambulatory
blood pressure monitoring) 1 tradycyjnych, ktére wy-
konywano zgodnie z zaleceniami European Society
of Hypertension (2003 r.).

Badania: doplerowskie wykonywano aparatem
ATL HDI 5000 i HD 11 Philips; angio-tomografi¢
komputerowg za pomocy spiralnej wielorzedowej to-
mografii komputerowej przy uzyciu 64-rzgdowego
aparatu GE Light-Speed i aparatu Somatom Defini-
tion Siemens. Automatyczng calodobows rejestracje
ci$nienia przeprowadzano za pomocg aparatow Spa-
ceLab 90207 1 90217.

W celu okreslenia prognozowanego przezycia wy-
korzystano metod¢ Kaplana-Meiera z wykorzysta-
niem pakietu statystycznego SPSS for Windows.

Protokél badania zostal zaakceptowany przez Komi-
sj¢ Bioetyczna przy Instytucie Kardiologii w Warszawie.

Wyniki

W badanej grupie 68 oséb bylo 50 me¢zczyzn
(78,5%) 1 18 kobiet (26,5%) w wieku 20-70 lat (Sr.
wicku 48,1 #+ 11 lat). Sredni czas obserwacji wynosit
6,7 £ 44 roku. Nadci$nienie t¢tnicze stwierdzono
u 51 pacjentow (75%), zespot Marfana u 6 chorych
(8,8%), u 3 (4,5%) dwuplatkows zastawke aortalng,
1 pacjent (1,5%) byt uzalezniony od §rodkéw narko-
tycznych. U pozostalych 7 chorych (10,2%) nie uda-
lo si¢ ustali¢ jednoznacznie czynnikéw predysponu-
jacych (ryc. 1).

Srednie wartosci ci$nienia tetniczego u pacjentdw
leczonych z powodu nadci$nienia wynosily w po-
miarach tradycyjnych 126,4 £ 12,7 mm Hg dla cis-
nienia skurczowego (SBP, systolic blood pressure)
170,6 £ 10,6 mm Hg dla ci$nienia rozkurczowego
(DBP, diastolic blood pressure), a w ABPM: w ciggu
doby SBP 1228 = 12,9 mm Hg/DBP 67,2 *
10,2 mm Hg (dzien: SBP 124, 2 +19,4/DBP 70,3 +
10,2 mm Hg; noc: SBP 116,0 + 14,7/DBP 62,7 +
11,3 mm Hg). Wszyscy pacjenci przyjmowali od
1 do 7 lekéw hipotensyjnych (Sr. 3,5 na dobe).
W grupie chorych z nadci$nieniem t¢tniczym cechy
przerostu mig$nia lewej komory serca stwierdzono
u 48 osdb (94,1%). Dane kliniczne 1 wyniki wybra-
nych badan laboratoryjnych przedstawiono w tabeli 1.
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Rycina 1. Czynniki ryzyka rozwarstwienia aorty
Figure 1. Aortic dissection — risk factors

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy Na podstawie wykonanych badafi obrazowych
Table I. Study group characteristics stwierdzono obecno$¢ przetrwalego rozwarstwienia
w tuku aorty 1 w aorcie zstgpujacej u 44 (64,7%),

Grupa badana (n = 68) a w aorcie brzusznej u 40 (58,8%) chorych. Rozwar-
Plec stwienie aorty brzusznej schodzilo na tetnice bio-
Kobiety 18 drowg lewg u 18 0sob (45%) i prawg u 15 (37,5%).
Mezczyani 50 Tetnica krezkowa 1 piei trzewny byly rozwarstwione
Wik (lata) 181 + 11,0 u 5 (12,5%) osob. Wsréd pacjentow z rozwarstwie-

niem aorty brzusznej rozwarstwienie w obrebie tetnic

Masa ciata [ko] S 5 nerkowych stwierdzono w badaniu tomograficznym
Warost [cm] 177+ 84 u 14 chorych (35%) (prawej tetnicy nerkowej u 4—
BMI [kg/m] 2713 + 43 —10%, a lewej tetnicy nerkowej u 10-25%). U 11 cho-
Sredhi czas obserwacii (lta) 6.7 + 44 rych (27,5%.) rozwarstwicnie obejmowato ujscie tgtni-
_ _ cy nerkowej, a u 3 pacjentow (7,5%) rozwarstwienie
SBP pomiar radycyjny [mm Hgl i U wystepowalo takze w dalszym odcinku tetnicy.
DBP pomiar tradycyjny [mm Hg] 70,6 + 10,6 Wryniki badania doplerowskiego tetnic nerkowych
SBP w ciagu doby [mm Hg] 1228 = 12,9 byly zblizone — rozwarstwienie t¢tnic nerkowych

rozpoznano u 13 oséb (32,5%) (u 4-10% — w pra-

DBP w ciggu doby [mm Ho} S 5 wej tetnicy nerkowej 1 u 9-22,5% — lewej tetnicy
SBP podczas dnia [mm Hg] 1242 £ 19,4 nerkowej). U 2 oséb (4,5%) stwierdzono niedroz-
DBP podczas dnia [mm Hg] 703 = 10,2 nos$¢ lewej tetnicy nerkowej i marsko$¢ lewej nerki.
SBP w ciagu nocy [mm Ha] 16,0 + 147 Oceniano rowniez tetnice odchodzace od 'luk'u
' aorty. W badaniu tomograficznym rozwarstwienie
DBP w ciagu nocy [mm H] 62,7 £ 133 uwidoczniono u 15 chorych (34%). U 14 (32%)
Cholesterol catkowity [mmol/I] 4,66 = 0,83 z nich rozwarstwienie obejmowalo zaréwno pien ra-
Cholesterol frakcji HDL [mmal/1] 1,31 + 0,34 mienno-glowowy, jak i tetnice szyjng wspdlng lews.
) Natomiast w badaniu doplerowskim rozwarstwie-
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 3,0+ 0,77 . 14 o0s6b . . .
nie rozpoznano u 14 osob (32%): w pniu ramien-
Triglicerydy [mmol/l] 1,7+20 no-glowowym u 12 (27,2%), a w te¢tnicy wspolnej
Kreatynina [mmol/l] 88,7 + 21,3 lewej u 8 pacjentow (18%).
R . . .
Glukoza [mmol] 5,44 + 0,75 W okresie Srednio 12,8 £ 5,5 roku od pierwszej

operacji na podstawie oceny klinicznej 1 wynikow

322 www.nt.viamedica.pl



Hanna Janaszek-Sitkowska i wsp. Odlegta obserwacja chorych po leczeniu operacyjnym

Spin: 0
Tit: 10

Rycina 2. Badanie angio-tomografii komputerowej u chorej z zespotem Marfana przed reoperacjg. Poszerzenie opuszki aorty (A); badanie
angio-tomografii komputerowej u chorej z zespotem Marfana po reoperacii (B)

Figure 2. Contrast enhanced angio-CT in patient with Marfan syndrome before reoparation. Enlargement of aortic bulb (A); contrast en-

hanced angio-CT in patient with Marfan syndrome after reoparation (B)

badan: echokardiograficznego, ultrasonografii dople-
rowskiej 1 badaf tomograficznych reoperowano
10 os6b (14,7%), w tym 4 z zespolem Marfana (40%
wszystkich reoperacji) — sposrod nich 1 osoba zmar-
ta w wyniku wezesnych powiklaf pooperacyjnych.
Dwie osoby z zespolem Marfana operowano z po-
wodu peknigcia tetniaka aorty brzusznej, wszczepio-
no protezy proste.

Powodem ponownych zabiegéw zaréwno w tej
grupie, jak 1 u pozostalych pacjentéw bylo poszerze-
nie opuszki aorty powyzej 5,5 cm oraz powstanie lub
nasilenie niedomykalnosci aortalnej (ryc. 2).

Ze wzgledu na poszerzanie si¢ Srednicy aorty, za-
grazajace peknigciem, oraz uciSnigcie Swiatla kanalu
prawdziwego przez falszywy, u 5 chorych (7,4%)
z przetrwalym rozwarstwieniem aorty piersiowo-
brzusznej implantowano stent-grafty aortalne: u 3 do
aorty zstepujacej, u 1 do aorty brzusznej; u 1 pacjenta
(z zespolem Marfana) implantowano wieloczlonowy
stent-graft i jednoczesnie operacyjnie wytworzono hy-
brydowe zespolenie od tetnicy biodrowej wspélnej le-
wej do tetnic: nerkowych, watrobowej 1 krezkowej gor-
nej. Sposrod 68 osdb poddanych analizie 4 osoby (5,9%)
zmarly z powodu peknigcia tetniaka aorty w innym niz
zaopatrywane wezesniej chirurgicznie miejscu.

Oszacowane 10-letnie przezycie chorych po ope-

racji naprawczej aorty wyniosto w analizie Kaplana-
-Meiera 92,6% (ryc. 3).

100
—gsl%—l__‘—L—

95%

S D (o)
o o o
L L L

Prawdopodobieristwo przezycia

N
o
L

T T T T T T T T T T T T T T T T
0 12 24 36 48 60 72 84 96108120132144156168180
(Czas obserwacii (miesiace)

Dyskusja

Zaawansowane, przebiegajgce z wysokimi warto-
Sciami ci$nienia t¢tniczego i powiklaniami narzado-
wymi nadci$nienie charakteryzuje chorych, u kté-

Rycina 3. Prognozowany czas przezycia u chorych z rozwar-
stwieniem typu A w analizie Kaplana-Meiera

Figure 3. Probability of overall survival in patients with acute
aortic dissection type A (Kaplan-Meier survival analysis)

rych doszlo do rozwarstwienia aorty. W pracy opu-
blikowanej przez Kabata 1 wsp. przerost mi¢$nia le-
wej komory serca wystepowal u 84% wszystkich cho-
rych z nadci$nieniem, a u 14% w badaniu dna oka
stwierdzono faze zlosliwg nadciS$nienia tetnicze-
go [13]. W analizowanej grupie nadcisnienie tetni-
cze rozpoznawano u 75% pacjentéw. U prawie
wszystkich chorych z nadcisnieniem 1 rozwarstwie-
niem aorty w badaniu echokardiograficznym serca po-
twierdzono obecno$¢ przerostu migsnia lewej komo-
ry, natomiast Srednie wartoSci ciSnienia zaréwno
w pomiarach tradycyjnych, jak 1 ABPM byly prawi-
dlowe. Wyniki te sugerujg, ze przed operacjg nadcis-
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nienie mialo wieloletni i ci¢zki przebieg, a obecnie
dzicki skojarzonej terapii ($r. 3 leki hipotensyjne),
Scistej obserwacji 1 kontroli ambulatoryjnej jest le-
czone skutecznie.

U pacjentéw po operacyjnym leczeniu ostrego
rozwarstwienia aorty preferowane sg leki dzialajace
inotropowo 1 chronotropowo ujemnie, zmniejszaja-
ce amplitude fali tetna (dp/dt), a wige gléwnie leki
f-adrenolityczne. Dlugodzialajacy antagoniSci wap-
nia, inhibitory konwertazy angiotensyny, diuretyki,
a ostatnio (gléwnie u pacjentdéw z zespolem Marfa-
na) — antagonisci receptora angiotensyny II, sg za-
lecane w leczeniu nadci$nienia [14, 15].

Dzigki istotnemu postepowi w rozwoju badan ob-
razowych, jak rowniez doskonaleniu metod opera-
cyjnych, wyniki odlegle leczenia ostrego rozwar-
stwienia aorty typ A s3 dobre. Pigcioletnie przezycie
pacjentdw po operacji naprawczej aorty obserwuje
sic u 70-90% chorych [1, 4].

Po operacji ostrego rozwarstwienia aorty wstepu-
jacej typu A obecno$é przetrwalego rozwarstwienia
schodzacego na aort¢ zstepujacy 1 brzuszng stwier-
dza si¢ u wickszosci chorych. W danych z piSmien-
nictwa $miertelno$¢ w tej grupie chorych dochodzi
do 30% 1jest spowodowana pgknieciem aorty w miej-
scu przetrwalego rozwarstwienia lub powstaniem
1 peknigciem tetniaka w innym miejscu aorty [16].
Dane te nie znajduja potwierdzenia w materiale wla-
snym — zgony z tego powodu stwierdzono jedynie
w 4 przypadkach. Niemniej z tego wzgledu pacjenci
z przetrwalym rozwarstwieniem aorty zst¢pujacej
1 brzusznej wymagaja szczegélnie systematycznej
kontroli. W tych przypadkach doplerowskie badania
ultrasonograficzne s3 nieinwazyjng metodg pozwa-
lajacg monitorowaé postep zmian. Innymi badania-
mi zalecanymi w dlugoterminowej obserwacji cho-
rych s3 tomografia komputerowa i rezonans magne-
tyczny [3].

Rozwarstwienie aorty obejmujace tetnice ner-
kowe moze by¢ Zrédlem powiklan prowadzacych
do niedokrwienia, a nastgpnie niewydolnoSci ne-
rek. W analizowanej grupie rozwarstwienie tetnic
nerkowych stwierdzono u ponad 30% chorych
z rozwarstwieniem aorty brzusznej. CzeSciej roz-
warstwienie obejmuje lewa tetnice nerkows (po-
dobnie jak w prezentowanej pracy), gdyz u wigk-
szo§cl pacjentow odwarstwiona blona wewngtrz-
na dochodzi wlasnie do ujscia tej tetnicy, a roz-
warstwienie prawej tetnicy nerkowej ma miejsce
w przypadkach rozwarstwienia wigkszej cze¢sci ob-
wodu aorty [17].

U pacjentow po operacyjnym leczeniu rozwar-
stwienia aorty wstepujacej w okolo 20-30% przypad-
kéw dochodzi do rozwarstwienia tetnic odchodza-

cych od tuku aorty [18]. Zwykle przebiega ono bez-
objawowo, a zglaszane przez chorych zaburzenia
neurologiczne (zaburzenia widzenia, zawroty i bdle
glowy) majg zazwyczaj charakter przejsciowy 1 nie
uposledzajg ich codziennej aktywnosci.

W przypadku rozwarstwienia aorty typu A okolo
10% chorych musi by¢ poddanych ponownej opera-
¢ji po uplywie 5 lat, a po 10 latach — 40%, gléwnie
z powodu rozwoju tetniakéw w innym miejscu aorty
[19-21]. Odr¢bng grupe stanowia chorzy z wrodzo-
nymi zespolami tkanki facznej, u ktorych czesciej
dochodzi do reoperacji juz w ciagu pierwszych 2 lat
od operacji ostrego rozwarstwienia aorty [22].

Gléwna przyczyng ponownej operacji w analizo-
wanej przez autorow grupie byly: poszerzenie
opuszki aorty = 5,5 cm oraz powstanie lub nasilenie
niedomykalno$ci zastawki aortalnej. Wynikalo to
z zastosowanej przy pierwszym zabiegu techniki
operacyjnej, ktdra polegata na wszczepieniu protezy
nadwieficowej 1 naprawie zastawki aortalnej z pozo-
stawieniem opuszki aorty bez ingerencji.

Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko powtdrnego
zabiegu s3 niewatpliwie Zle kontrolowane nadci$nie-
nie, zaawansowany wiek oraz zespoly wrodzonych
zaburzen tkanki taczne;.

Konieczne wige jest dlugotrwale przyjmowanie
lekéw (gtéwnie B-adrenolitycznych) pozwalajacych
utrzymaé warto$ci ci$nienia tetniczego u chorych
z zespolem Marfana ponizej 130/80 mm Hg, a u po-
zostalych pacjentow ponizej 135/80 mm Hg [23, 24].
Rekomendowane jest rowniez wykonywanie okre-
sowych badan aorty, co umozliwia nie tylko wizu-
alizacj¢ naczynia, ale réwniez otaczajacych jg
struktur anatomicznych i/lub pozwala poréwny-
wal uzyskiwane obrazy w miar¢ uptywu czasu od
operacji [3].

Wezesne wykrycie odlegltych powiklan i postepy
w leczeniu chirurgicznym i wewngtrznaczyniowym,
korzystnie zmieniajace przebieg choroby, nakazuja
systematyczng obserwacje pacjentéw oraz oceng sta-
nu aorty.

Whioski

1. Chorzy poddani operacyjnemu leczeniu z po-
wodu ostrego rozwarstwienia aorty wstepujacej cha-
rakteryzuja si¢ diugim okresem przezycia, pod wa-
runkiem systematycznego i skutecznego leczenia
nadci$nienia tgtniczego oraz Scistej kontroli polega-
jacej na okresowym wykonywaniu badaf obrazo-
wych oceniajgcych stan aorty.

2. Kontrola ta powinna by¢ prowadzona przez
oSrodki referencyjne. Wnikliwa obserwacja cho-
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rych po leczeniu operacyjnym ostrego rozwar-
stwienia aorty wstepujacej pozwala na ustalenie
wskazan do kolejnej operacji naprawczej aorty
1/lub leczenia wewnatrznaczyniowego w optymal-
nym czasie.

Streszczenie

Wstep Jedng z najbardziej dramatycznych chorob
aorty wstgpujacej jest jej ostre rozwarstwienie. Nie-
leczone rozwarstwienie aorty piersiowej typu A wig-
ze si¢ z wysoka $miertelnoscig. Celem pracy byla oce-
na wplywu leczenia operacyjnego na przezycie odle-
gle u chorych z ostrym rozwarstwieniem aorty typu
A oraz ocena przyczyn, wskazan i czgstosci reopera-
¢ji u chorych poddanych wczesniej zabiegowi z po-
wodu tego schorzenia.

Material i metody Analizie poddano 68 chorych
[50 me¢zczyzn (78,5%), 18 kobiet (26,5%] w §rednim
wicku 48,1 £ 11 lat operowanych z powodu ostrego
rozwarstwienia aorty typu A w latach 1986-2006.
U wszystkich badanych dokonano oceny aorty piersio-
wej 1 brzusznej oraz zmian w tetnicach obwodowych:
szyjnych, pniu ramienno-glowowym, nerkowych, pniu
trzewnym, krezkowych 1 biodrowych, przy uzyciu spi-
ralnej wielorzedowej tomografii komputerowej oraz ul-
trasonograficznego badania doplerowskiego.

Wyniki Nadci$nienie tetnicze stwierdzono u 51 pa-
cjentow (75%). Przetrwale rozwarstwienie w fuku
aorty 1 w aorcie zstgpujacej stwierdzono u 44
(64,7%), a w aorcie brzusznej u 40 (58,8%) pacjen-
tow. Reoperacji wymagalo 10 chorych (14,7%),
stent-grafty aortalne implantowano u 5 0s6b (7,4%)
z przetrwalym rozwarstwieniem aorty. Cztery oso-
by (5,9%) zmarly z powodu pe¢knigcia tetniaka aor-
ty w innym niz zaopatrywane wcze$niej chirurgicz-
nie miejscu.

Oszacowane 10-letnie przezycie chorych po operacji
naprawczej aorty wyniosto 92,6%.

Whioski Rokowanie u chorych po operacji z powo-
du ostrego rozwarstwienia aorty typu A jest dobre.
Whikliwa obserwacja chorych po leczeniu operacyj-
nym ostrego rozwarstwienia aorty wstepujacej po-
zwala na ustalenie wskazaf do operacji naprawczej
aorty i/lub leczenia wewnatrznaczyniowego w opty-
malnym czasie.

stowa kluczowe: rozwarstwienie aorty, nadci$nienie
tetnicze, obrazowe badania diagnostyczne, leczenie
operacyjne
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