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WPROWADZENIE

Nadciénienie tetnicze uwaza sie
za gléwny czynnik ryzyka wystepo-
wania choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego. Sprzyja ono powstawaniu
zmian miazdzycowych w duzych
naczyniach, miedzy innymi w aorcie.
Zwiekszenie sztywnosci Sciany aorty,
ktére mozna oceni¢ nieinwazyjnie,
dokonujac pomiaru predkosci fali tet-
na (PWV, pulse wave velocity) miedzy
tetnica szyjna a udowa, moze prowa-
dzi¢ do skurczowego nadci$nienia
tetniczego, zwlaszcza u oséb star-
szych. Jedna z wtérnych przyczyn
nadci$nienia tetniczego moze by¢
réwniez koarktacja aorty. W takim
przypadku podwyzszone ci$nienie
tetnicze wystepuje w lozysku na-
czyniowym konczyn gérnych, a to-
warzyszy mu hipoperfuzja ponizej
zmiany, zlokalizowanej z reguly
w cieéni aorty.
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Zagadnienia poruszone w ninie-
jszym artykule nie beda dotyczyly
wspomnianych nieprawidlowoéci, ale
glownie zwigzku miedzy nadcisnie-
niem tetniczym a wystepowaniem
tetniakow aorty, jej rozwarstwieniem
oraz wystepowaniem krwiakéw §rod-
$ciennych — wszystkie one wyma-
gaja wspoélnej wielodyscyplinarnej
opieki ze strony klinicystow, radiolo-
gow oraz chirurgéw.

TETNIAK AORTY
Tetniak aorty brzusznej

Tetniak to miejscowe wrzeciono-
wate lub workowate poszerzenie na-
czynia. Rozpoznania tetniaka aorty
brzusznej (AAA, abdominal aortic aneu-
rysm) dokonuje sie, gdy Swiatlo na-
czynia miejscowo osigga Srednice
30 mm. Jego fizjopatologia wiaze sie
zwykle z obecnoscig zmian miazdzy-
cowych, ktérych powstaniu sprzyjaja
typowe czynniki ryzyka wystepowa-
nia chordb ukladu sercowo-naczynio-
wego, takie jak miedzy innymi nad-
ci$nienie tetnicze, jednak przede
wszystkim — palenie tytoniu (zapa-
dalno$c¢ 4 razy wyzsza w grupie pala-
czy) [1]. Tetniak aorty brzusznej naj-
cze$ciej wystepuje u mezczyzn powy-
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zej 65. roku zycia (chorobowos¢ ok.
5%). W Tromse Study [2] wskazano
nastepujace czynniki ryzyka wyste-
powania AAA w czasie 7 lat obserwa-
cji: palenie tytoniu, nadcisnienie tet-
nicze (iloraz ryzyka [OR, odds ratio]
=1,54), hipercholesterolemia, wiek oraz
ple¢ meska. Powstanie AAA jest spo-
wodowane kombinacja wielu czynni-
kéw, w tym: naprezenia biomecha-
nicznego Sciany naczynia, fragmenta-
cji blony srodkowej, predyspozycji
genetycznej oraz zwigzanego z nimi
zlozonego mechanizmu immunolo-
gicznego. Nieprawidlowosci w ma-
cierzy pozakomérkowej prowadzg do
nasilonej proteolizy, utraty tkanki
mie$niowej gladkiej, zapalenia oraz
apoptozy [3]. Interesujacy jest fakt, ze
w do$wiadczalno-numerycznej ana-
lizie wykazano wyraznie przyspie-
szong predkosc rozchodzenia sie fali
tetna u pacjentow z AAA [4]. Do po-
wstawania AAA rzadko prowadza
infekcje [5]. W momencie rozpozna-
nia AAA jest zazwyczaj matych roz-
miaréw, ale jego Srednica zwieksza
sie, poczatkowo powoli, a z czasem
coraz gwaltowniej. Badanie ultraso-
nograficzne (USG) jest badaniem re-
ferencyjnym w diagnostyce i monito-
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rowaniu AAA. Za jego pomoca doko-
nuje sie pomiaru Srednicy tetniaka,
analizuje jego geometrie oraz wykry-
wa obecno$¢ wszelkich skrzeplin przy-
$ciennych. Przed wdrozeniem lecze-
nia przydatne moze by¢ wykonanie to-
mografii komputerowej (CT, computed
tomography) (ryc. 1) lub obrazowania
metoda rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging).

Leczenie AAA polega wlasciwie
na profilaktyce majacej na celu zapo-
bieganie peknieciu tetniaka, ktdre
w 75% przypadkéw ma skutek
$miertelny. Moment przeprowadze-
nia operacji oraz jej rodzaj zaleza od
cech AAA i ogélnego stanu pacjenta.
W sytuacji niewymagajacej natych-
miastowej interwencji wskazaniem
do przeprowadzenia zabiegu jest po-
szerzenie Swiatla naczynia do §redni-
cy 55 mm (lub 50 mm u kobiet i u cho-
rych, u ktérych w rodzinie wystepo-
waly przypadki tetniaka lub jesli jest
potwierdzone jego szybkie powigk-
szanie sie) [6]. Jezeli Srednica bezobja-
wowego AAA obejmujacego odcinek
ponizej odejscia tetnic nerkowych jest
mniejsza niz 50 mm, zaleca sie $cisia
kontrole (USG co 3-6 miesiecy). Na-
prawa aorty moze by¢ przeprowa-
dzona metoda otwarta (wszycie pro-
tezy naczyniowej) lub wewnatrzna-
czyniowo (za pomoca stentgraftu).
Lantelme i wsp. [7] udowodnili, ze
uchorychz AAA wszczepienie protezy
naczyniowej lub stentgraftu istotnie
zwiekszylo PWV mierzong miedzy
tetnica szyjng a udowg, co stanowi
przyjety wskaznik wystepowania
zdarzen sercowo-naczyniowych.

W celu zapobiegania nawrotowi
choroby u pacjentéw z AAA nalezy
eliminowac wszystkie czynniki ryzy-
ka wystepowania choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego. W tej populacji
chorych uzasadnione jest przeprowa-
dzenie badan w celu stwierdzenia

Rycina 1. Obraz tomografii komputerowej po podaniu $rodka kontrastowego:
rozlegty tetniak aorty brzusznej ze skrzepling przyscienng

wystepowania zespolu obturacyjnego
bezdechu sennego (OSA, obstructive
sleep apnoea), poniewaz ciezki zesp6t
OSAmozeprzyspieszy¢ powiekszaniesie
AAA [8]. W wytycznych European Socie-
ty of Cardiology (ESC), dotyczacych oko-
tooperacyjnego postepowania kar-
diologicznego w przypadku operacji
niekardiologicznych, zaleca sie stoso-
wanie F-adrenolitykéw u chorych,
u ktérych planowane jest przeprowa-
dzenie operacji wysokiego ryzyka (tj.
operacji aorty lub innych gléwnych
naczyn oraz operacji naczyn obwodo-
wych)[9]. Leczenie AAA wymaga réw-
niez Scistej kontroli ci$nienia tetnicze-
go (BP, blood pressure). Skuteczna kon-
trola nadcisnienia tetniczego nie po-
woduje wyleczenia AAA, lecz moze
spowolnié jego poszerzanie. Z jednej
strony, stosowanie f-adrenolitykow
w celu spowolnienia powiekszania sie
AAAjest zagadnieniem kontrowersyj-
nym— metaanaliza sugeruje, Ze f-an-
drenolityki nie spowalniajg istotnie
rozwoju AAA [10]. Z drugiej strony,
antagonisci receptora angiotensyny II
typu 1 (ARB, angiotensin receptor bloc-
kers)hamuja rozwdj AAA, coudowod-
niono na przyktadzie badania z zasto-
sowaniem telmisartanu przeprowa-
dzonego na szczurach [11]. Statyny
réwniez wydaja sie korzystne w lecze-

niu, poniewaz powstrzymuja ekspre-
sjeréznych zwigzkéw zapalnych, mie-
dzy innymi metaloproteinazy macie-
rzy zewnatrzkomorkowej (MMP, ma-
trix metalloproteinases) [12].

Tetniak aorty piersiowej
Wiekszos¢ tetniakow aorty pier-
siowej (TAA, thoracic aortic aneurysm)
obejmuje aorte wstepujaca. Jest wie-
le przyczyn ich powstawania. Rzad-
ko jest to tetniak wynikajacy z proce-
su miazdzycowego w obrebie aorty
zstepujacej w odcinku wewnatrz-
piersiowym lub piersiowo-brzusz-
nym. Znacznie czestsze sg natomiast
nieprawidlowoéci budowy Sciany
aorty dotyczace blony sSrodkowejide-
gradacja tkankilacznej. Moze to mie¢
podlioze genetyczne i stanowic ele-
ment pewnych zespoléw (zespotu
Marfana, Loeysa-Dietza, Ehlersa-
-Danlosa typu IV). Tetniak aorty pier-
siowej moze sie rtéwniez wigza¢ zdwu-
platkowa zastawka aortalng lub
wynikaé¢ ze zmian zwyrodnienio-
wych czy zapalnych. Nadci$nienie
tetnicze — podobnie jak wiek oraz
ple¢ meska — prowadzi do poszerze-
nia $rednicy aorty wstepujacej [13].
Tetnika aorty piersiowej stwier-
dza sie zazwyczaj na podstawie USG.
Tomografie komputerowa lub MRI
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wykonuje sie w dalszej kolejnosci je-
dynie w celu dokladniejszej oceny
anatomicznej. W USG dokonuje sie
pomiaru $rednicy aorty w czterech
punktach (pieréciefi aortalny, zatoka
Valsalvy, polaczenie opuszkowo-aor-
talne, odcinek podwiencowy). Tet-
niak moze by¢ ograniczony do obsza-
ru zatoki Valsalvy lub segmentu 1.
aorty, moze réwniez powodowac po-
szerzenie pierscienia aortalnego. Cze-
sto wigze sie z duza niedomykalno-
$cig zastawki aortalnej. Gérna grani-
canormy dla $rednicy aorty w zatoce
Valsalvy wynosi mniej niz 2,1 cm/m?
—zaréwno u kobiet, jakiu mezczyzn
[14].Jesli w USG stwierdza sie rozsze-
rzenie poczatkowej czedci aorty, ba-
danie powinno sie powtarzac co roku
(lub nawet co 6 miesiecy), w zalezno-
$ci od stwierdzonej $rednicy.
Wedlug wytycznych American
College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) z 2010 roku
w celu obnizenia ryzyka wystapienia
choroby naczyniowej u pacjentéw
znadci$nieniem tetniczym, u ktérych
stwierdzono TAA, nalezy wlaczy¢ le-
czenie hipotensyjne (klasa I), aby
ustabilizowaé warto$¢ BP na pozio-
mie nizszym niz 140/90 mm Hg (130/
/80 mm Hg w przypadku wsp6étistnie-
jacej cukrzycy lub przewleklej choro-
by nerek) [15]. U chorych z tetniakiem
aorty piersiowej BP powinno by¢ ob-
nizone do najnizszej mozliwej warto-
§ci tolerowanej przez pacjenta za po-
moca f-andrenolitykow, inhibitoréw
konwertazy angiotensyny (ACE, an-
giotensin-converting enzyme) oraz ARB
(klasa ITa). Jesli nie ma przeciwwska-
zah, wszyscy pacjenciz zespotem Mar-
fana, u ktérych zdiagnozowano TAA,
powinni otrzymywac f-andrenolityki
w celu zmniejszenia tempa jej posze-
rzania (klasa I). Od dawna uznaje sie,
ze leczenie f-andrenolitykami w po-
wyzszej sytuacji ma korzystny wplyw

[16]. W przypadku zespotu Marfana
racjonalne jest stosowanie ARB (losar-
tan) w celu zredukowania tempa po-
szerzenia aorty (klasaIla). Skuteczne sa
réwniez inhibitory ACE (perindopril)
[17]. Zaleca sie takze zaprzestanie pa-
lenia tytoniu przez pacjenta (klasa I)
oraz wdrozenie leczenia statynami
w przypadku wystepowania miaz-
dzycy tetnic (klasa Ila).

Celem profilaktycznej operacji
chirurgicznej jest obnizenie ryzyka
pekniecia tetniaka. Mimo ze nie
u wszystkich pacjentéw z rozwar-
stwieniem aorty piersiowej wystepu-
je duze poszerzenie poczatkowego
odcinka aorty [18], ryzyko pekniecia
tetniaka zwieksza si¢ wraz ze wzro-
stem $rednicy aorty. Przeprowadze-
nie operacji zaleca si¢ wigc u chorych
z bezobjawowym TAA, u ktérych
aorta wstepujaca lub srednica zatoki
aorty wynosi 55 mm lub wiecej (kla-
sa I) [15]. U pacjentéw z zespolem
Marfana lub innymi chorobami uwa-
runkowanymi genetycznie (wlacza-
jac dwuplatkowa zastawke aortalna)
albow przypadku, gdy szybkos¢ po-
szerzania aorty u chorych wynosi

ponad 5 mm rocznie (klasa I), zaleca
sie przeprowadzenie planowej ope-
racji w momencie, kiedy $rednica jest
mniejsza (40-50 mm, zaleznie od
okolicznoci).

ROZWARSTWIENIE
AORTY PIERSIOWEJ/
/KRWIAK SRODSCIENNY
Rozwarstwienie aorty (AD, aortic
dissection) charakteryzuje sie nagtym
pojawieniem sie plata blony we-
wnetrznej naczynia, ktéry oddziela
rzeczywiste $wiatlo aorty od kanatu
falszywego. Problem ten wystepuje
rzadko, a liczbe przypadkéw szacuje
sie na 0,5-3/100 000 zachorowan rocz-
nie [19]. Rozwarstwienie aorty po-
dzielono na dwa rézne typy: typ A,
obejmujacy odcinek wstepujacy aor-
ty (ryc. 2), oraz typ B, w ktérym aorta
wstepujaca pozostaje niezmieniona.
Gléwne czynniki predysponujace to
nieprawidlowo$¢ konstytucjonalna
— w budowie éciany aorty (zespot
Marfana, Elhersa-Danlosa typu IV lub
zespol Loeysa-Dietza) — lub nabyta
(miazdzyca naczyh krwiono$nych
i zapalenie aorty) oraz nadci$nienie

Rycina 2. Obraz tomografii komputerowej po podaniu $rodka kontrastowego:

rozwarstwienie aorty typu A
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tetnicze. Dlatego liczba przypadkéw
wystepowania nadci$nienia tetnicze-
go u pacjentéw z AD jest bardzo wy-
soka — 60-70% chorych z historia
AD mialo wczesniej wysokie BP [20].
U pacjentéw z AD liczba przypadkéw
wystepowania OSA jest wysoka,
astopien zaburzen oddychania— ciez-
szy [21]. W zwiazku z tym powinno
sie systematycznie bada¢ chorych ze
stwierdzonym AD w kierunku wyste-
powania OSA. Rokowanie pacjentéw
z AD jest powazne, a $miertelnos¢
wéréd nich wysoka — nie tylko w os-
trej fazie, ale réwniez podczas dal-
szej obserwacji [22].

Rozwarstwienie aorty typu A pod-
lega leczeniu operacyjnemu, ktére
polega na wymianie odcinka wstepu-
jacego aorty. Wiekszos¢ przypadkow
AD typu B leczy sie za pomoca farma-
koterapii, a niekiedy przeprowadza
sie uzupelniajace zabiegi wewnatrz-
naczyniowe lub chirurgiczne. Cho-
ciaz przy AD typu B rokowanie jest
lepsze, ryzyko pekniecia aorty, niedo-
krwienia narzagdéw w obrebie jamy
brzusznej oraz $mierci jest mimo
wszystko wysokie. Wystepowanie
tych zdarzen jest czestsze, jesli kanat
falszywy pozostaje drozny przy wyj-
$ciowo duzej Srednicy aortyijej gwal-
townym poszerzaniu oraz przy zlej
kontroli BP [23, 24].

Krwiak $rédscienny aorty piersio-
wej (AH, haematoma of the thoracic aorta)
to krwawienie, ktOre rozwarstwia Scia-
ne aorty. Czesto stwierdza sie uszko-
dzenie blony wewnetrznej naczynia
— rozerwanie, owrzodzenie lub pek-
niecie blaszki miazdzycowej. Krwiak
$rédscienny aorty piersiowej wystepu-
je u pacjentéw starszych niz chorzy,
u ktérych stwierdzono AD i powstaje
w miejscu uszkodzenia $ciany naczynia
przez proces miazdzycowy, zwykle
u pacjentéw z diugotrwalym, niekon-
trolowanym nadci$nieniem tetniczym

[25]. Krwiak $rédscienny aorty piersio-
wej typu A czesto prowadzi do rozwo-
juAD z duzymryzykiem zgonu, zaleca
sie wiec leczenie operacyjne. W przy-
padku AH typu B mozna wdrozyc¢ le-
czenie farmakologiczne, ewentualnie
uzupelniajac je zabiegiem wewnatrz-
naczyniowym lub chirurgicznym.
Rozwarstwienie aorty oraz AH sa
stanami zagrozenia zycia, ktére wy-
magaja pilnej, wielodyscyplinarnej
opieki [26], zawsze obejmujacej do-
zylne podanie leku hipotensyjnego —
czesto polaczenia f-andrenolityku
(labetalol) i wazodylatatora (nitropru-
sydek lub nitrogliceryna) — w celu
osiggniecia wartosci ci$nienia skur-
czowego nizszej niz 100 mm Hg [27].
Pacjenci, uktérych raz zdiagnozo-
wano AD lub AH — niezaleznie od
tego, czy zostali poddani operacji, czy
nie — powinni pozosta¢ pod kontrola
lekarska przez diuzszy czas w celu
zminimalizowania ryzyka wystapie-
nia komplikacji lub nawrotu choroby
[28]. Kontrola ta powinna uwzgled-
nia¢ zaréwno badanie kliniczne, jak
ikontrole radiologiczng. Mimo klinicz-
nego konsensusu dotyczacego zna-
czenia kontrolowania BP po AD, tyl-
ko w dwoch badaniach ocenianojego
skutecznoé¢ po AD. W pierwszym
znich, przeprowadzonym u chorych
z wywiadem przewleklego AD ty-
puA, wykazano, ze Scista kontrola BP
(pomiar dokonywany przez pacjenta)
powodowata lepsze rokowanie diu-
goterminowe [29]. Wyniki drugiego
badania wskazuja na wystepowanie
zle kontrolowanego nadcisnienia tet-
niczego u 60% z grupy 40 pacjentéw
z przewlektym AD [30]. Nie sformuto-
wano jeszcze zadnych szczegdélo-
wych wytycznych dotyczacych kon-
trolowania BP u pacjentéw z grupy
wysokiego ryzyka. Dla chorych, kto-
rzy przebyli operacje AD, zapropono-
wano warto$¢ progowa 135/80 mm Hg

[27]. Aby te wartos¢ osiggna¢, nalezy
wdrozy¢ leczenie za pomoca kilku
réznych klas lekéw hipotensyjnych,
zwlaszcza f-andrenolitykéw. Po-
dobnie w przypadku AH niewlacze-
nie f-andrenolitykéw do terapii po-
garsza rokowanie [31]. Przez kilka
miesiecy po leczeniu AD lub AH pa-
cjent powinien ograniczy¢ wysitek
fizyczny.

WNIOSKI

Nieprawidlowosci w $cianie aorty
sprzyjaja rozwojowi tetniakéw, ktére
moga ulec peknieciu. W przypadkuroz-
poznania takiej zmiany nalezy podja¢
wszelkie kroki, aby zminimalizowacé to
ryzyko. Najwazniejsze z nich to farma-
koterapiaiwykonywanie badan obra-
zowych oraz leczenie operacyjne lub
profilaktyczne leczenie wewnatrzna-
czyniowe. Oprdcz zagrozenia peknie-
ciem tetniaka istnieje ryzyko naglego
AD oraz rozwoju AH, co wymaga na-
tychmiastowej interwencji medyczne;j.
Powstawaniu wszystkich tych niepra-
widtowosci — zwlaszcza AD i AH —
sprzyja wystepowanie nadci$nienia
tetniczego i w tych sytuacjach pod-
stawq leczenia farmakologicznego jest
zastosowanie f-andrenolitykow i/lub
antagonistéw ukladu renina-angio-
tensyna.
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