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Rozwarstwienie aorty piersiowe] typu A
— analiza kliniczna, obhserwacje odlegte

Rortic Dissection Type A Stanford — Clinical Aanalysis, Follow-up

Summary

Background Acute aortic dissection is the most lethal
event affecting the human aorta. Untreated type A dis-
sections are associated with a very high mortality. During
the first 24 to 48 hours, the mortality approximates 1-2%
per hour.

Material and methods In an effort to understand the natural
history and postoperative course of type A dissections our
group recently reviewed such experience with 125 patients
underwent surgical treatment between 1985 and 2000.
Results At the time of initial assessment 106 patients
(84,8%) had acute and 19 patients (15,2%) had chronic
aortic dissection. Hypertension was the most common
predisposing factor (70,4% of patients overall). The acute
onset of severe chest pain was the most common initial
complaint (94,4%). Less common manifestations includ-
ed congestive heart failure, pulmonary oedema, synco-
pe, cerebrovascular accident, shock, lower extremity
ischemia. In 23 patients (18,4%) the appropriate treat-
ment was delayed by misdiagnosis. Although the clinical

features of aortic dissection have gained wider apprecia-
tion, the diagnosis still remains unsuspected in a substan-
tial number of patients. Diagnosis was confirmed by tran-
sthoracic echocardiography (TTE) or by combined
echocardiographic examination (TTE and transesopha-
geal echocardiography (TEE) in most cases. The postop-
erative complications seem to be a serious clinical prob-
lem. Uncomplicated postoperative course we observed only
in 31% of patients. The 5-year actuarial survival rate for
discharged patients was 90%.

Conclusions The keys to a successful outcome are being
aware of the symptoms of dissection, early diagnosis, and
prompt application of appropriate treatment; diligent fol-
low-up includes controlling blood pressure, decreasing the
velocity of left ventricular contraction, monitoring the size
of the residual aorta, and taking appropriate action if redis-
section or aneurysmal formation occurs.
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Wstep

Rozwarstwienie aorty charakteryzuje si¢ peknie-
ciem blony wewnetrznej, przez ktore krew dostaje
si¢ miedzy zewnetrzna a wewnetrzng warstwe blony
srodkowej, wytwarzajac falszywy kanal.

Rozwarstwienie okresla si¢ jako ostre, jesli od mo-
mentu jego powstania nie minglo wigcej niz 14 dni.
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Po uplywie tego czasu rozwarstwienie traktuje si¢
jako przewlekle [1-3].

Powszechnie przyjeto 2 podzialy rozwarstwien
aorty piersiowej, ktore sg oparte na umiejscowieniu
wrdt rozwarstwienia i na jego rozleglosci. W podzia-
le wedtug De Bakeya wyrdznia si¢ 3 typy:

I — wrota sg umiejscowione w aorcie wstepuja-
cej, rozwarstwienie obejmuje cala aortg;

IT — rozwarstwienie ograniczone do aorty wste-

pujgcej;

IIT — wrota s3 umiejscowione w aorcie zstgpuja-
cej (najczesciej bezposrednio ponizej odejscia lewej
tetnicy podobojczykowej); rozwarstwienie rozcigga
si¢ obwodowo dystalnie 1 rzadko wstecznie w kie-
runku tuku 1 cz¢sci wstepujacej aorty.

Prostsza i bardziej zblizona do praktyki klinicz-
nej i chirurgicznej jest zaproponowana w 1970 roku
przez Daily’ego klasyfikacja Stanford. Podzial na
typy A 1 B (niezaleznie od lokalizacji wrot) jest uza-
lezniony jedynie od tego, czy rozwarstwienie obej-
muje aortg wstepujaca — typ A, czy zstgpujacg —
typ B. Typ A, zwany tez proksymalnym, obejmuje
zatem typ [ 111, a typ B (dystalny) odpowiada typowi
I wedtug De Bakeya [1, 2, 4-7].

Klasyfikacje rozwarstwienia aorty przedstawiono
na rycinie 1.

Trudno oceniC rzeczywista cz¢stos$¢ rozwarstwienia
aorty, poniewaz duzo chorych umiera zanim skontak-
tuje si¢ z lekarzem, a takze dlatego, ze problemy dia-
gnostyczne 1 roznicowe zacieraja obraz kliniczny. Nie-

I, II, Il — klasyfikacja

wg De Bakeya

A, B — klasyfikacja
Stanford

Rycina 1. Klasyfikacja rozwarstwienia aorty
Figure 1. Classification of aortic dissection

mniej cze¢sto$C te ocenia si¢ na 5-20 przypadkéow na
1 milion w ciggu roku. W populacji Polski odpowia-
daloby to 200-750 przypadkom rozwarstwien aorty
rocznie. Wigkszos¢ przypadkow dotyczy ludzi w wie-
ku 40-80 lat. Najwiecej zachorowan przypada na
60 rz. Uwaza si¢, ze przypadki rozwarstwienia aorty
wystepujace ponizej 40 rz dotycza glownie pacjentow
z zespolem Marfana lub wrodzonymi anomaliami za-
stawki aortalnej. Schorzenie wystepuje 2-5 razy cze-
Sciej u mezezyzn niz u kobiet [2, 4, 5, 7-9].

Integralnos¢ Sciany aorty jest wynikiem rownowagi
pomiedzy jej wytrzymalo$cig a napieciem, ktére zalezy
od ci$nienia krwi, Srednicy $wiatfa 1 grubosci $ciany na-
czynia. Zaburzenie réwnowagi mi¢dzy powyzszymi
czynnikami moze spowodowac powstanie rozwarstwie-
nia. Pekniecie Sciany aorty wystepuje przewaznie w czg¢-
Sci wstepujgcej aorty, poniewaz w tym miejscu $ciana
aorty jest poddawana najwigkszym obcigzeniom. Dru-
gie miejsce co do czestosci wrot rozwarstwienia zajmu-
je poczatkowy odcinek aorty zstepujacej. W tym punk-
cie nastgpuje polaczenie wzglednie ruchomej czgci —
tuku aorty — z nieruchoma aortg zst¢pujacg [3-6].

Bezposrednimi przyczynami, ktére predysponuje do
oslabienia Sciany aorty sa zazwyczaj jej zaburzenia
strukturalne. Najczesciej jest to zwyrodnienie torbielo-
wate blony Srodkowej [2, 4, 6, 10]. Inng przyczyng roz-
warstwienia aorty jest samoistne pekanie malych na-
czyh odzywezych (vasa vasorum) z wytworzeniem
krwiaka $rodSciennego. Vasa vasorum moga by¢ narazo-
ne na dzialanie sit Scinajacych w przypadku nadmier-
nej ruchomosci sasiadujacych blaszek elastycznych.
Taka sytuacja wystepuje na przyklad przy wspdlistnie-
niu nadci$nienia tgtniczego 1 zaburzen strukturalnych
w $cianie aorty (torbiele, zwldoknienia) [2, 4, 6, 10].

Rozwarstwienie wystgpuje przewaznie w aortach po-
szerzonych lub poszerzajacych sie. Najczestszg patolo-
gig ukladu krgzenia u chorych z rozwarstwieniem aor-
ty jest nadci$nienie tetnicze, ktére stwierdza si¢ u okoto
70% pacjentéw. Nadci$nienie w tej grupie chorych cha-
rakteryzuje si¢ dlugim czasem trwania 1 duzym za-
awansowaniem, czego przejawem s3 zmiany narzado-
we, na przyklad przerost lewej komory stwierdza si¢
w okolo 80% przypadkéw autopsji u chorych zmarlych
w wyniku rozwarstwienia aorty. W grupie pacjentow,
u ktérych stwierdza si¢ rozwarstwienie aorty znacznie
czesciej niz w calej populagji z nadci$nieniem wystepu-
je nadci$nienie zlosliwe [1-4, 6, 8-12].

Inne czynniki predysponujace do rozwarstwienia
aorty wystepuja znacznie rzadziej. Nalezg do nich
zgodnie z czestoscig: zespdl Marfana, dwuplatkowa
lub jednospoidlowa zastawka aortalna, koarktacja
aorty, przebyta operacja wszczepienia protezy za-
stawki aortalnej, przyczyny jatrogenne, uraz. Czyn-
nikiem predysponujacym do rozwarstwienia aorty
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u kobiet ponizej 40 rz. jest cigza — dochodzi do
niego najczescie) w I trymestrze lub w czasie poro-
du, a przyczyng jest prawdopodobnie wzrost ci$nie-
nia i objetosci krwi krazacej [1-3, 5, 8-14].

Celem pracy jest ocena przebiegu klinicznego oraz
odleglych wynikéw leczenia operacyjnego chorych
z rozwarstwieniem aorty wstepujacej oraz proba wy-
odrgbnienia czynnikéw predysponujacych do wysta-
pienia ostrego rozwarstwienia aorty wstgpujacej.

Materiat i metody

Badaniem objgto 125 chorych (93 me¢zczyzn, 32 ko-
biety), ktorych operowano z powodu rozwarstwienia
aorty wstepujacej (typ A Stanford) w I Klinice Kardio-
chirurgii w Warszawie w okresie od listopada 1985 do
maja 2000 roku, a nastgpnie leczono w Klinice Nadcis-
nienia Tetniczego oraz w Poradni Nadci$nienia Tet-
niczego Instytutu Kardiologii w Warszawie. Poniewaz
analiza nie obejmowala chorych, ktérzy zmarli w okre-
sie okolooperacyjnym, nie oceniano $miertelnosci we-
wnatrzszpitalnej.

Sredni wiek pacjentow wynosit 51 £ 11,2 lat (23—
—75 lat). We wezesnym okresie pooperacyjnym u cho-
rych wykonano badania echokardiograficzne, radio-
logiczne klatki piersiowej, ultrasonograficzne jamy
brzusznej, badanie dopplerowskie przeplywow w tet-
nicach szyjnych, badanie dna oka oraz podstawowe
oznaczenia biochemiczne. Analizowano takze infor-
macje z wywiadu chorobowego oraz dane uzyskane
z badania przedmiotowego i badafi dodatkowych
z okresu przedoperacyjnego. Po zakoficzeniu leczenia
chorzy pozostawali pod opieka Poradni Nadcisnienia
Tetniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie. Na
wizyty kontrolne zglaszali si¢ co ok. 3 miesigce. Raz
w roku hospitalizowano ich w Klinice Nadci$nienia
Tetniczego w Warszawie i poddawano badaniom kon-
trolnym obejmujgcym badania laboratoryjne, RTG
klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne, ultra-
sonograficzne jamy brzusznej oraz badanie aorty pier-
siowej 1 brzusznej metodg rezonansu magnetycznego.
W celu okreSlenia prognozowanego przezycia wyko-
rzystano metod¢ Kaplana-Meyera z pakietu statystycz-
nego SPSS 8.0. W analizie nie uwzgledniono 35 cho-

rych straconych z obserwacji.

Wyniki

W badaniu przeprowadzonym przez autordw niniej-
szej pracy w 59,2% przypadkéw (74 chorych) stwierdzo-
no obecno$¢ rozwarstwienia zarowno w aorcie wstepu-

jacej, jak 1 w dalszych jej odcinkach (typ I wg podziatu

De Bakeya), u 51 chorych (40,8%) wystapilo rozwar-
stwienie ograniczone do aorty wstepujacej (typ I wg
podzialu De Bakeya). Wigkszosci chorych wszczepiono
protez¢ nadwieficowg aorty wstepujacej (68%), czgsé
wymagala dodatkowo rekonstrukeji tuku (15%), opera-
cj¢ metodg Bentalla przeprowadzono u 10% pacjentéw.
Pozostali chorzy wymagali zastosowania dodatkowych
zabiegow, takich jak reimplantacja lub protezowanie
pnia ramienno-glowowego, reimplantacja naczyn doglo-
wowych, wszczepienie pomostow aortalno-wieficowych.

Z powodu ostrego rozwarstwienia operowano 106
(84,8%) pacjentow, sredni czas od wystapienia obja-
woéw do operacji wynosil 50,3 £ 60,8 h (min. — 3 h,
maks. — 288 h). Z powodu przewleklego rozwar-
stwienia aorty operowano 19 oséb (15,2%), Sredni
czas do operacji — 42,6 * 23,9 dni (min. — 15 dni,
maks. — 112 dni).

Dyskusja

Etiologia

Nadcis$nienie tetnicze rozpoznano wezesniej u 88
(70,4%) badanych. Pozostale przyczyny rozwarstwie-
nia to: zespol Marfana — 7 chorych (5,6%), przy czym
u 3 kobiet doszlo do ostrego rozwarstwienia aorty
wstepujacej w czasie porodu; dwuplatkowa zastawka
aortalna — 5 chorych (4%), uraz klatki piersiowej —
2 chorych (1,6%), u 5 pacjentdow (4%) wczesniej roz-
poznawano poszerzenie aorty wstepujacej, 2 chorym
(1,6%) przed kilkoma laty wszczepiono sztuczng za-
stawke aortalng. U 14 pacjentow (12,4%) nie stwier-
dzono uchwytnej przyczyny mogacej predysponowac
do wystapienia tej choroby, przy czym 5 chorych (4%
calo$ci materialu) podawalo w wywiadzie wystepo-
wanie naglych zgonéw w rodzinie. Procentowy roz-
ktad powyzszych przyczyn rozwarstwienia aorty pier-
siowe] przedstawia rycina 2.

Charakterystyka chorych
z nadci$nieniem tetniczym

Nalezy podkreslié, ze wérod chorych z nadcinie-
niem t¢tniczym tylko 3 pacjentéw (3,4%) systematycz-
nie 1 efektywnie leczono hipotensyjnie, az 47 chorych
(53,4%) nie przyjmowalo zadnych lekow hipotensyj-
nych, pozostali pacjenci — 38 os6b (43,2%) albo przyj-
mowali leki niesystematycznie, albo leczono ich nie-
efektywnie. Dane dotyczace leczenia oparte s3 na wy-
wiadzie uzyskanym od chorych. Skutecznos¢ leczenia
hipotensyjnego oceniano na podstawie przecigtnych
warto$ci ci$nienia podawanych przez chorych — jeze-
li ci$nienie tetnicze utrzymywalo sie powyzej 140/
/90 mm Hg, leczenie hipotensyjne uznawano za nie-
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Nadci$nienie
70,4%

Nieustalone
12,4%

Sztuczna
zastawka
aortalna
2,0%

Zespot
Marfana
5,6%

Poszerzenie Dwuptatkowa
aorty wstep. zastawka
4,0% aortalna
4,0%

Uraz
1,6%

Rycina 2. Etiologia ostrego rozwarstwienia aorty typu A Stanford
— w materiale wiasnym

Figure 2. Etiology of acute aortic dissection type A Stanford
— own data

efektywne. Prawdopodobnie istotng przyczyna, ktéra
mogla wplywac na uzyskane wyniki jest niski poziom
edukacji — az 50 pacjentéw (56,8%) charakteryzowalo
si¢ zaledwie podstawowym wyksztalceniem, wigkszo$¢
z nich pomimo rozpoznania nadci$nienia tgtniczego nie
podejmowata leczenia. Wedtug Cronenwetta niezalez-
nym czynnikiem ryzyka rozwarstwienia aorty wstgpuja-
cej s3 wartosci ciSnienia rozkurczowego (DBP — dia-
stolic blood pressure) przekraczajace 100 mm Hg [4].
Niewtlasciwa kontrola ci$nienia w okresie poprzedza-
jacym wystgpienie pierwszych objawow prawdopodob-
nie jest zasadniczym czynnikiem prowadzacym do
rozwarstwienia aorty [1, 4]. Potwierdzeniem tego jest
fakt, ze u 13 chorych (14,7%) stwierdzono faz¢ zto-
Sliwg nadci$nienia tetniczego podczas badania dna
oka. O stopniu zaawansowania nadci$nienia i czasie
jego trwania w analizowanej grupie Swiadczy réwniez
obecno$¢ innych powiklan narzagdowych. Przerost le-
wej komory serca stwierdzono w badaniu echokardio-
graficznym u 74 chorych, co stanowi 84,1% wszystkich
przypadkéw z nadci$nieniem i rozwarstwieniem aorty.
Sredni czas trwania nadci$nienia w tej grupie chorych
analizowany na podstawie danych z wywiadu wyno-
sit 7,3 £ 7,6 lat, przy czym nalezy zaznaczyé, ze
u 17 chorych (13,6%) diagnoz¢ postawiono dopiero
w klinice. Najwyzsze wartoSci ci$nienia stwierdzane
w przeszlosci, podawane przez chorych, wynosily 214 +
+ 28 mm Hg dla ci$nienia skurczowego (SBP — sys-
tolic blood pressure) 1124 £ = 17 mm Hg dla DBP.
Zaroéwno czas trwania nadci$nienia, jak i jego przebieg,
charakteryzujacy si¢ wysokimi warto$ciami ci$nienia
w wywiadach, oraz znaczgco wigksza niz w calej popu-
lacji chorych z nadci$nieniem czgsto$¢ powiklan na-
rzadowych, $wiadczg o przyczynowym powigzaniu
nieleczonego lub Zle kontrolowanego nadcis$nienia
1 ostrego rozwarstwienia aorty.

Wiréd innych czynnikéw, ktore wspolistniejac z nad-
ci$nieniem, mogg mieé zwigzek z rozwarstwieniem aor-
ty nalezy zwroci¢ uwage na palenie tytoniu oraz zabu-
rzenia lipidowe. W analizowanej grupie 73 pacjentow
(58,4% wszystkich przypadkow rozwarstwienia aorty)
palifo ponad 20 papieroséw dziennie, natomiast istotne
zaburzenia gospodarki lipidowej stwierdzono u 78 cho-
rych (62,4% wszystkich przypadkow). W grupie z nad-
ci$nieniem tetniczym 57 osob (64,8%) palilo papierosy,
w tym 41 (46,6%) ponad 20 sztuk dziennie, zaburzenia
lipidowe wystgpowaly u 61 chorych (69,3%). Znajduje
to potwierdzenie w wynikach prospektywnego badania
Whitehall opublikowanych przez Strachana w 1991
roku. Badanie trwalo 18 lat i obejmowalo 19 403 me¢z-
czyzn. Z powodu ostrego rozwarstwienia aorty wstepu-
jacej w analizowanej grupie zmarlo 99 osob. Wykaza-
no, ze palenie tytoniu, a szczegdlnie papieroséw bez
filtra, jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia
choroby. Warto zaznaczy¢, ze réwniez w tym badaniu
wykazano, ze wartoSci DBP s3 Scisle zwigzane z ryzy-
kiem rozwarstwienia aorty wstepujacej [15]. Charakte-
rystyke nadciSnienia t¢tniczego oraz wspdlistniejace
czynniki ryzyka u chorych z ostrym rozwarstwieniem
aorty przedstawiono na rycinie 3.

Objawy kliniczne

Najczgstszym, wystepujacym w pierwszej Kolejnosci
objawem ostrego rozwarstwienia aorty jest b6l w klatce
piersiowej, a jego umiejscowienie i charakter moze wska-
zywaé na lokalizacje rozwarstwienia. Jego czesto$¢ ocenia
siec na 90-95% przypadkéw [1, 2, 8, 11, 13]. W grupie
pacjentéw badanych przez autoréw niniejszej pracy
bol byl pierwszym objawem choroby u 119 pacjentow
(94,4%). W rozwarstwieniu typu A bol zaczyna si¢ naj-
czesciej w okolicy zamostkowej 1 promieniuje w kie-
runku zuchwy i rak, za$ w rozwarstwieniu typu B prze-
waznie rozpoczyna si¢ w okolicy miedzylopatkowe;
1 promieniuje w d6t. W badaniu wlasnym bdl najcze-
Sciej byt zlokalizowany w okolicy zamostkowe) —
59,8%, obejmowal takze okolice zamostkowa 1 mie-
dzylopatkowa — 17,2%, tylko miedzylopatkowg —
4,9%, srodbrzusze— 4,9% oraz $rodbrzusze 1 okolicg
zamostkowa — 13,1%. Dalszy przebieg kliniczny roz-
warstwienia aorty zalezy od lokalizagji 1 rozleglosci
rozwarstwienia oraz od zwigzanego z tym uposledze-
nia perfuzji narzagdowej. Moze zatem manifestowal
sic objawami niedokrwienia mézgu, konczyn, narza-
déw trzewnych. Objawy uposledzenia przeplywu
w tetnicach obwodowych, powodujace asymetri¢ tetna
na koficzynach, stwierdza si¢ w 15-50% przypadkow
[2, 13]. Jednoczesne wystgpienie bolu oraz pojawienie
si¢ asymetrii tgtna na tetnicach obwodowych lewej
1 prawej polowy ciala powinno zawsze nasuwac podej-
rzenie ostrego rozwarstwienia aorty jako przyczyny do-

www.nt.viamedica.pl



Marek Kabat Rozwarstwienie aorty piersiowej

Sredni czas
trwania nadci$nienia
7,3 = 17,6 lat

Maksymalne wartosci
ci$nienia w wywiadzie
214/124 + 28/17 mm Hg

Bez leczenia
47 (53,4%)

Leczenie

nieskuteczne Niski poziom
wyksztatcenia
38(43,2%) %/0 5.0

Leczenie
skuteczne
3(3,4%)

Palacze tytoniu
(ponad 20 papierosdw/24h)
57 (64,8%)

Zaburzenia
gospodarki lipidowej
61(69,3%)

Nadci$nienie Przerost

lewej komory
74 (84,1%)

ztosliwe
13 (14,7%)

Rycina 3. Charakterystyka chorych z ostrym rozwarstwieniem aorty typu A Stanford i wspdtistniejgcym nadci$nieniem tetniczym

— materiat wiasny

Figure 3. Characteristics of patients with acute aortic dissection type A Stanford and hypertension — own data

legliwosci. Stwierdzenie roznicy wartosci ci$nienia tet-
niczego na koficzynach gérnych jest kolejnym istot-
nym argumentem wskazujgcym na rozwarstwienie
aorty. Roznie wyrazone objawy niedokrwienia obwo-
dowego wystapily u 29 (23,2%) sposréd obserwowa-
nych chorych.

Powiklania naczyniowe w przebiegu rozwarstwie-
nia aorty moga dotyczyC wszystkich narzadéw. Czgste
s3 zaburzenia neurologiczne, wynikajgce z niedokrwie-
nia mézgu spowodowanego uposledzeniem przeply-
wu w tetnicach odchodzacych od tuku aorty. Udar mé-
zgu moze takze powstaé w mechanizmie zatoru, ktore-
go zrodlem s3 najczeSciej wrota rozwarstwienia
zlokalizowane w tuku lub jednej z tetnic szyjnych. Nie-
dokrwienie rdzenia kregowego moze byé przyczyng
porazenia lub niedowladu koficzyn [1, 2, 13]. Réznie
wyrazone objawy neurologiczne towarzyszgce ostremu
rozwarstwieniu aorty wystapily u 17 sposrdd analizowa-
nych przez nas chorych (13,6%). W pismiennictwie czg¢-
stos¢ powiklan neurologicznych ocenia si¢ na 2-10%.
U wszystkich chorych po zabiegu operacyjnym, za po-
mocg doplerowskiej metody ultrasonograficznej ocenia-
no przeplywy w tetnicach doglowowych. U 30 pac-
jentow (23,8%) wykazano obecno$¢ rozwarstwienia
w przynajmniej jednej tetnicy szyjnej. Warto podkre-
§li¢, ze u 4 z powyzszych osdb — 13,3% wszystkich
przypadkow z obecnoscig rozwarstwienia w tetnicach
szyjnych, natomiast 23,5% wszystkich powikian neuro-
logicznych towarzyszacych rozwarstwieniu aorty wste-
pujacej — wystapily ogniskowe objawy neurologiczne

wyrazajace si¢ przejsciowym niedowladem polowi-
czym. Najczgsciej wystgpujace objawy towarzyszace
rozwarstwieniu aorty przedstawia rycina 4.
Najpowazniejszymi powiklaniami ostrego rozwar-
stwienia aorty piersiowej w odcinku wstepujgcym sg po-
wiklania wynikajace z rozwarstwienia opuszki aorty.
Najczgsciej dochodzi do wystgpienia ostrej niedomy-
kalnosci zastawki aortalnej. Czesto$¢ tego powiklania
ocenia si¢ na 50-70% [1, 2, 8, 9, 13]. W grupie badane;j
przez autorOw niniejszego opracowania ostrg niedomy-
kalno$¢ aortalng stwierdzono u 101 chorych, co stano-
wilo 80,8% wszystkich przypadkow, przy czym umiar-
kowana 1 duza niedomykalno$¢ aortalna oceniona na
podstawie badania echokardiograficznego wystapila
u 51,7% pacjentow. U czgsci z nich w obrazie klinicz-
nym dominowaly objawy lewokomorowej niewydolno-
Sci serca (70 chorych — 56%) o réznym nasileniu — od
dusznosci wysitkowej, poprzez jawny klinicznie obrz¢k
pluc, do wstrzgsu kardiogennego wlacznie. Nalezy pod-
kreslié, ze ostra niedomykalno$¢ aortalna nie jest jedyna
przyczyna wstrzasu lub obrz¢ku pluc w przebiegu roz-
warstwienia aorty. W przebiegu choroby tak powaznej
w skutkach, wszystkie stany zagrozenia zycia moga
mieé rézne przyczyny. W obserwacji prowadzonej
przez autordéw niniejszej pracy czesto$¢ obrzeku pluc
wynosila 10,4%, wstrzasu kardiogennego — 37,6%.
Innym powaznym powiklaniem ostrego rozwarstwie-
nia aorty jest tamponada osierdzia bedaca wynikiem
wynaczynienia krwi z aorty do worka osierdziowego
lub przesgczania krwi przez cienkg Sciang zewngtrzng
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Rycina 4. Najczestsze objawy ostrego rozwarstwienia aorty typu A
Stanford w matariale wiasnym

Figure 4. The most common symphoms of acute aortic dissec-
tion type A Stanford — own data

kanatu falszywego. Rozpoznanie tamponady w rozwar-
stwieniu aorty opiera si¢ glownie na badaniu echokar-
diograficznym lub jest stwierdzane Srédoperacyjnie. Jej
czestos¢ oceniana w piSmiennictwie na 25-50% znala-
zla potwierdzenie w badaniu przeprowadzonym przez
autor6w niniejszej pracy — stwierdzono ja w 42,4%
przypadkéw (53 chorych) [1, 2, 8,9, 13].

Niedokrwienie mi¢$nia sercowego lub zawat ser-
ca s3 najczgsciej spowodowane przez ucisk kanatu
falszywego na tetnicg wieficowy lub oderwanie jej
ujScia. W wigkszosci przypadkow dotyczy to prawej
tetnicy wiecowej [1, 2, 8, 9, 13]. Zawal serca sta-
nowigcy powiklanie rozwarstwienia aorty wystapil
u 9 chorych, co stanowi 7,2% wszystkich przypad-
kow. U 5 (55,6%) chorych rozpoznano zawal $ciany
dolnej serca, u 3 (33,3%) — zawal $ciany przedniej,
u 1 (11,1%) — zawal Sciany boczne;.

Innym powiklaniem naczyniowym ostrego rozwar-
stwienia aorty jest niedokrwienie nerek — w przebiegu
wstrzgsu lub w wyniku rozwarstwienia tetnic nerko-
wych — mogace prowadzi¢ do wystgpienia objawow
ostrej niewydolnosci nerek [1, 2, 8, 13]. Istotng niewy-
dolno$¢ nerek (st¢zenie kreatyniny w surowicy krwi
przekraczajgce 200 mmol/l) stwierdzono u 13 chorych
(10,4%), przy czym Srednie wartosci kreatyniny wyno-
sily 465 = 221,2 mmol/l (min. — 204, maks. — 820).

Warto zaznaczy¢, ze w pojedynczych przypad-
kach stwierdzano objawy, ktoére chol opisywane
w piSmiennictwie jako mogace towarzyszy¢ rozwar-
stwieniu aorty, sa na tyle niecharakterystyczne, ze
moga by¢ przyczyng pomylek diagnostycznych [2].
U 2 pacjentow wystapila gorgczka o niejasnej etiolo-

gii, u 2 chorych opisywano w radiogramie klatki pier-
siowej plamiste zageszczenia w polu dolnym prawe-
go pluca, u 1 — naciek oplucnowy.

Najczestsze powiklania ostrego rozwarstwienia
aorty wystepujace wsrdéd obserwowanych chorych
przedstawia rycina 5.

Trudnosci w ustaleniu rozpoznania

Rozwarstwienie aorty jest choroba o ostrym prze-
biegu, ale na szcz¢scie wystepuje sporadycznie. Trud-
no jest ocenic jej obiektywng czgstos¢, poniewaz wie-
lu chorych umiera zanim skontaktuje si¢ z lekarzem,
a takze dlatego, ze problemy diagnostyczne zacierajg
obraz kliniczny. Ogoélna liczba chorych, u ktérych
postawiono mylng diagnoz¢ wyniosla w omawianym
badaniu 23 osoby (18,4%). Zwykle pierwszy objaw
choroby to bdl w klatce piersiowej, nie jest wigc za-
skakujace, ze najczestszg pomyltka bylo bledne roz-
poznanie choroby wieficowej. Wér6éd badanych cho-
rych u 13 (10,4%) rozpoznano badZ niestabilng
posta¢ choroby wieficowej, badz zawal serca, w tym
u 4 0s6b wdrozono leczenie streptokinazg, u pozosta-
lych stosowano heparyng, u 1 chorego wykonano ko-
ronarografi¢. Interesujace jest, ze zaréwno leczenie
fibrynolityczne, jaki i leczenie przeciwzakrzepowe
heparyng nie mialo istotnego wplywu ani na prze-
bieg operacji, ani na wystapienie powiklan poopera-
cyjnych u powyzszych chorych.

Kolejnym co do czgstosci, opartym na objawach nie-
dokrwienia koficzyn dolnych, jest bledne rozpoznanie
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Rycina 5. Najczestsze powiktania w przebiegu ostrego rozwar-
stwienia aorty typu A w matariale wlasnym

Figure 5. The most common complications of acute aortic dis-
section type A Stanford — own data
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zatoru tetnicy udowej, z powodu ktérego u 4 chorych
(3,2%) podjeto prébe embolektomii.

Jednego pacjenta z powodu niedowladu potowi-
czego przez 7 dni hospitalizowano i diagnozowano
na Oddziale Neurologicznym zanim rozpoznano
u niego rozwarstwienie aorty wstepujacej.

U 3 pacjentéw (2,4%) obserwowano zmiany w ba-
daniu radiologicznym klatki piersiowej — u 2 stwier-
dzano plamiste zageszczenia w dole prawego pluca,
u 1 zaobserwowano lewostronny naciek optucnowy.
Dwéch chorych skarzylo si¢ na dusznosé, kaszel
1 krwioplucie, dlatego podejrzewajac u nich patolo-
gie plucng, wykonano bronchofiberoskopie. Jednego
chorego przez miesiac leczono z powodu bigdnego
rozpoznania odoskrzelowego zapalenia pluc.

U 2 chorych (1,6%) w celu diagnostyki bélow
w klatce piersiowej wykonano gastrofiberoskopig.

Powyzsze dane wskazuja, ze rozmaito$¢ obrazu
klinicznego moze w sposéb znaczgcy opdzniaé po-
stawienie wlasciwej diagnozy, a podjete dzialania
moga by¢ potencjalnie niebezpieczne.

Diagnostyka

Z powodu ostrego przebiegu choroby, duzej Smier-
telnosci (w czasie pierwszych 2 déb umiera 1% cho-
rych na godzing) i koniecznosci podjgcia decyzji
o operacji niezbedne jest szybkie postawienie doklad-
nej diagnozy. Badanie echokardiograficzne jest uwa-
zane za metod¢ z wyboru [16-18]. Badanie przez-
klatkowe (TTE — transthoracic echocardiography)
charakteryzuje si¢ czuloscig 77-80% 1 specyficznoscig
93-96% oraz wysokim wspolczynnikiem diagnostycz-
nych wynikéw prawdziwie pozytywnych — 90—96%.
Badanie przezprzelykowe (TEE — transesophageal
echocardiography) ma znacznie wyzsza czulo$¢ i spe-
cyficzno$é — odpowiednio 99% 197% [16-18]. Skoja-
rzone badanie TTE 1 TEE ma bardzo wysoka war-
to$¢ diagnostyczng. Moze byé wykonane w krétkim
czasie, przy 16zku chorego. W analizowanej grupie na
podstawie badania echokardiograficznego przez klat-
ke piersiowg postawiono diagnoze i podjeto decyzje
o operacji u 64 chorych (51,2%), u 32 chorych (25,6%)
wykonano badanie skojarzone — TTE i TEE.
U 29 osob diagnoz¢ postawiong na podstawie TTE
potwierdzono w badaniu tomograficznym (19 cho-
rych, 15,2%) badZ w badaniu metodg rezonansu ma-
gnetycznego (10 chorych, 8%).

Powiklania pooperacyjne

Powiklania wystepujace po operacjach rozwarstwie-
nia aorty sa powaznym problemem klinicznym [18, 19].
Niepowiklany przebieg pooperacyjny wystapit tylko
u 39 chorych (31%). Najczesciej obserwowano réznie
wyrazone zaburzenia neurologiczne (35 pacjentow,

44,2% wszystkich powiklan), w tym gléwnie wystepo-
waly objawy splataniowo-majaczeniowe, encefalopatii
poperfuzyjnej, objawy ogniskowe, porazenie wiotkie
konczyn dolnych wynikajace z niedokrwienia rdzenia.
Rzadziej wystepujace powiklania to: reoperacja z po-
wodu krwawienia, zaburzenia rytmu serca, zesp6t po
kardiotomii, niewydolno$¢ oddechowa, zespdl niewy-
dolnosci wielonarzadowej, krwawienie z przewodu po-
karmowego. U 1 chorego wystapit zespdl Schonleina-
Henocha przebiegajacy z objawami skazy naczynio-
wej 1 zajeciem nerek. Od tego czasu pacjent jest pod
opieka Instytutu Transplantologii. Nalezy tez zazna-
czyé, ze u znacznej czeSci pacjentdw (32 chorych,
25,6%) wystepowaly dlugotrwale stany goraczkowe,
ktérych etiologia nie jestjasna (prawdopodobnie jest to
reakcja odezynowa na kleje uzywane do uszezelniania
protez naczyniowych lub reakcja na organizujace si¢
skrzepliny w kanale rzekomym).

Leczenie powiklan 1 zapobieganie ich powstawa-
niu stanowi zatem niezwykle istotny element opieki
pooperacyjnej.

Obserwacje odlegle

Wryniki odlegle leczenia operacyjnego rozwarstwie-
nia aorty typu A sg dobre. Ocenia si¢, ze przezycie
chorych po operagji jest poréwnywalne do przezycia
0s6b w ogolnej populacji, w zblizonym wieku. We-
dlug réznych autoréw 5-letnie przezycie u pacjentdéw
po operacji z powodu rozwarstwienia aorty wynosi
75-92% (1, 2,4, 9]. Niezaleznie od korzystnych wyni-
kow leczenia operacyjnego, chorzy ci wymagajg Sci-
slej obserwagji 1 kontroli ambulatoryjnej. U wigkszo-
Sci 0s6b z rozwarstwieniem aorty typu I wedtug De
Bakeya, po wymianie proksymalnego odcinka aorty
obserwuje si¢ przetrwaly w odcinku dystalnym falszy-
wy kanal [1, 2, 9]. U okolo 70% chorych nie stanowi to
wskazania do kolejnej operacji w ciggu 6 lat obserwa-
¢ji, ale wymaga wnikliwej 1 systematycznej kontroli
lekarskiej [1, 2]. Uwaza si¢ bowiem, ze okolo 29%
pbznych zgondw po operacji rozwarstwienia aorty jest
spowodowana pgknigciem aorty w miejscu przetrwa-
lego rozwarstwienia bagdZ powstaniem 1 peknigciem
tetniaka w innym miejscu aorty [2]. Ocenia sig, ze
wigkszos¢ tych powiklan wystepuje w ciggu pierw-
szych 2 lat od operacji 1 najcz¢sciej dotyczy chorych
z zespolem Marfana, u ktérych ryzyko reoperacji wy-
nosi okolo 30% [1, 2, 6, 8, 20, 21]. Przedstawione po-
wyzej dane Swiadcza o koniecznosci Scistej obserwacji
tych chorych. Nalezy pamictal, ze przebyta operacja
nie jest rtbwnoznaczna z wyleczeniem. Przyczyna cho-
roby lezy bowiem w zaburzeniach strukturalnych Scia-
ny aorty. Duzo zalezy od wlasciwej opieki poopera-
cyjnej, o czym Swiadczy praca autoréw japonskich,
ktorzy wykazali, ze chorzy z niewlaSciwie kontrolo-
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wanym ci$nieniem tetniczym sg 10-krotnie czeSciej
narazeni na zgon z powodu powstania tetniaka w in-
nym miejscu i jego pekniecia [22].

Chorzy po operacji z powodu rozwarstwienia aorty
wstepujacej, bedacy pod opiekg Poradni Nadci$nienia
Tetniczego Instytutu Kardiologii w Warszawie zgla-
szaja si¢ na wizyty kontrolne co 3 miesigce. Raz w roku
s3 hospitalizowani w Klinice Nadci$nienia Tetniczego
Instytutu Kardiologii w Warszawie 1 poddawani bada-
niom kontrolnym. Czas obserwacji chorych wynosit
6—202 miesigcy, Srednio — 44,4 + 32,2 miesiaca. Ak-
tualnie obserwacja odlegly objeto 90 pacjentéw. Spo-
§r6d nich zmarlo 7 oséb, najkrétszy okres przezycia
wynosit 12 miesi¢cy. Prawdopodobienistwo 5-letniego
przezycia wynosi 90%. Ze wzgledu na duza liczbe osob
(35), straconych z obserwacji, dlugo$é¢ prognozowa-
nego przezycia moze si¢ zmieni z chwilg uzyskania
informacji o losie tych chorych.

U wszystkich zmartych oséb rozpoznano rozwar-
stwienie aorty typu I wedlug De Bakeya, 5 oséb
zmarlo z powodu choroby podstawowej, 2 z innych
powoddéw. Przyczyng zgonu zwiazang z przebytym
rozwarstwieniem aorty bylo powstanie tetniaka w in-
nym miejscu i jego pekniecie (2 chorych) badz pek-
nigcie aorty w miejscu przetrwalego rozwarstwienia
(2 chorych). Jedna osoba zmarta z powodu niewy-
dolnosci serca w przebiegu pojawienia si¢ duzej nie-
domykalnosci zastawki aortalnej spowodowanej po-
szerzeniem opuszki aorty oraz duzej niedomykalno-
Sci zastawki tréjdzielne;.

Dwoch pacjentéw, obaj z zespolem Marfana, wy-
magato reoperacji z powodu progresji choroby.

Srednie wartosci ciSnienia w obserwowanej grupie
wynosily 138 = 15 mm Hg dla SBP 182 = 7 mm Hg
dla DBP. Pelna normalizacj¢ ci$nienia krwi u cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym uzyskano u 92% cho-
rych. Srednio pacjenci ci wymagali stosowania 3 le-
koéw hipotensyjnych, 70% chorych wymagalo leczenia
zaburzen lipidowych. W leczeniu hipotensyjnym cho-
rych po operagji z powodu rozwarstwienia aorty pre-
feruje si¢ leki dziatajace inotropowo i chronotropowo
ujemnie, zmniejszajgce amplitude fali tetna (dP/dt),
a wigc stosowano przede wszystkim leki -adrenoli-
tyczne. Diugodziatajace blokery kanatu wapniowego,
inhibitory konwertazy angiotensyny I, leki blokujace
receptory angiotensyny II, diuretyki s3 réwniez bar-
dzo pomocne w leczeniu nadci$nienia tetniczego
u chorych po operacji rozwarstwienia aorty.

Najczgscie) wystepujace objawy, ktore mogg mieé
zwigzek z przebyta operacjg, to réznie wyrazone zabu-
rzenia neurologiczne. Zazwyczaj majg one charakter
przemijajacych zaburzen widzenia, zawrotow i b6low
glowy. Dolegliwosci takie zglaszalo 4 (3,2%) sposrod
obserwowanych chorych. U 2 oséb wykonano rekon-

strukcje tuku aorty z reimplantacjg naczyn doglowo-
wych, w tym u 1 chorego w badaniu aorty metodg rezo-
nansu magnetycznego stwierdzono zmienione warun-
ki anatomiczne dotyczace odejscia pnia ramienno-glo-
wowego, u 2 chorych stwierdzono obecno$é przetrwa-
tego rozwarstwienia w tetnicach szyjnych.

Nalezy jednak podkresli¢, ze u zdecydowanej wigk-
szoScl chorych badanych przez autoréw niniejszej pra-
cy nie obserwowano istotnych dolegliwosci. Pozwala to
niektérym pacjentom wrécié do normalnej aktywnosci
zawodowej 1 prowadzi¢ normalny tryb zycia. Postep
diagnostyki oraz kardiochirurgii a takze wdrazanie no-
wych metod operacyjnych umozliwilo tym chorym nie
tylko przezycie, ale 1 zachowanie dobrej jakosci zycia.

Whioski

1. Najczgstszg przyczyng rozwarstwienia aorty
piersiowej typu A w klasyfikacji Stanford jest cigzkie,
nieleczone nadci$nienie tetnicze.

2. Rozwarstwienie aorty piersiowej typu A u pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym czesto wigze sig
ze wspolistnieniem zaburzen lipidowych, paleniem
tytoniu w znacznych ilosciach oraz z niskim pozio-
mem edukagji.

3. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe
lub skojarzone badanie echokardiograficzne prze-
zprzetykowe 1 przezklatkowe pozwala na ustalenie
wlasciwej diagnozy w wigkszosci przypadkéw roz-
warstwienia aorty piersiowej typu A.

4. Obserwuje si¢ czeste (23,8%) rozwarstwienie
tetnic szyjnych, ktore w czgsci przypadkéw moze byé
odpowiedzialne za zaburzenia neurologiczne obec-
ne w ostrym okresie choroby.

5. Powaznym problemem klinicznym sg powikfa-
nia wystepujace po operacjl rozwarstwienia aorty.
Niepowiklany przebieg pooperacyjny wystapit tylko
u 31% chorych.

6. Rokowanie co do przezycia u chorych po opera-
¢ji z powodu rozwarstwienia aorty piersiowej typu A
jest dobre.

Streszczenie
Wstep Jedna z najciezszych choréb dotyczacych aor-

ty wstepujacej jest jej ostre rozwarstwienie. Nieleczo-
ne rozwarstwienie aorty piersiowej typu A wigze si¢
z wysoka $miertelnoScia — w czasie pierwszych
dwoch déb umiera 1-2% chorych na godzing. W celu
glebszego poznania symptomatologii ostrej fazy cho-
roby oraz przebiegu pooperacyjnego u chorych z roz-
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warstwieniem aorty piersiowej typu A, przedstawiono
do$wiadczenia Instytutu Kardiologii w Warszawie.
Material i metody Dokonano retrospektywnej analizy
danych dotyczacych 125 chorych operowanych z tego
powodu w latach 1985-2000. Z powodu ostrego
rozwarstwienia operowano 106 (84,8%) pacjentow,
u 19 (15,2%) wystapilo przewlekle rozwarstwienie. Naj-
wazniejszym czynnikiem predysponujgcym do wystg-
plenia rozwarstwienia aorty jest nadcisnienie tgtnicze
(rozpoznane u 70,4% badanej grupy). Najczgstszym,
wystepujacym w pierwszej kolejnosci objawem ostrego
rozwarstwienia aorty jest b6l w klatce piersiowej
(94,4%). Inne objawy to: niewydolno$¢ serca, w tym
obrzgk pluc, utrata przytomnosci, zaburzenia neurolo-
giczne, wstrzas, niedokrwienie koficzyn dolnych.
U 23 osdb (18,4%) z powodu bledéw diagnostycznych
odpowiednie leczenie rozpoczeto z opdZnieniem.
Wyniki W wickszosci przypadkéw rozpoznanie usta-
lono 1 podjeto decyzje o operacji na podstawie bada-
nia echokardiograficznego przezklatkowego lub skoja-
rzonego badania echokardiograficznego przezklatko-
wego 1 przezprzelykowego. Powaznym problemem
klinicznym s3 powiklania wystepujace po operacji
rozwarstwienia aorty. Niepowiklany przebieg po-
operacyjny wystapil tylko u 31% chorych. Prawdo-
podobienistwo 5-letniego przezycia wynosi 90%.
Whiosek Lepsza znajomos$¢ symptomatologii rozwar-
stwienia aorty, szybkie postawienie diagnozy i wdroze-
nie wlasciwego leczenia, a nastgpnie wnikliwa opieka
ambulatoryjna, obejmujaca skuteczng kontrole cisnie-
nia tetniczego, stosowanie lekéw ograniczajacych sile
skurczu lewej komory oraz systematyczna ocena aorty,
daje chorym szans¢ na przezycie ostrego okresu choro-
by oraz zachowanie dobrej jakosci zycia.

stowa kluczowe: rozwarstwienie aorty, nadci$nienie
tetnicze
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