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Przewlekłe rozwarstwienie aorty typu A
przypadkowo wykryte u 71−letniej kobiety
Chronic type A aortic dissection incidentally detected in a 71 year-old woman
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A b s t r a c t

Aortic dissection is a sudden event when the intimal tear occurs, blood penetrates the aortic wall through and the dissection
propagates. Acute aortic dissection presents with chest pain, hemodynamic instability, absent or unequal peripheral pulses,
various neurologic complications and aortic regurgitation. Noninvasive testing (echocardiography, computed tomography or
magnetic resonance imaging) allows an accurate diagnosis to be made. Ascending aortic dissection often require surgery or
stent-grafts, depending on their size and location. We present a case of a 71 year-old woman with an asymptomatic chronic
type “A” dissection of aorta of total length, incidentally detected during ultrasonographic imaging, qualified for surgery
treatment.
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WSTĘP
Rozwarstwienie aorty, stan potencjalnie zagrażający życiu,
polega na przerwaniu ciągłości błony wewnętrznej i środko-
wej ściany naczynia oraz wytworzeniu dwóch kanałów —
prawdziwego i rzekomego. Przebieg choroby, rokowanie
i postępowanie zależą od zasięgu rozwarstwienia, a przede
wszystkim od tego, czy obejmuje ono odcinek wstępujący
aorty. Na tej podstawie opiera się najczęściej obecnie stoso-
wany podział rozwarstwienia na typ A (obejmujący rozwar-
stwieniem aortę wstępującą, gorzej rokujący) i typ B (bez roz-
warstwienia w aorcie wstępującej) [1]. Oprócz miejsca wy-
stępowania za podstawę klasyfikacji rozwarstwień aorty przyj-
muje się również czas od wystąpienia objawów do
rozpoznania. Rozwarstwienie, które istnieje krócej niż 2 ty-
godnie, określa się jako ostre, a powyżej 2 tygodni — jako

przewlekłe. W miarę upływu czasu od wystąpienia objawów
zmniejsza się śmiertelność i ryzyko postępu choroby, co róż-
ni strategię leczenia stanów przewlekłych od stanów ostrych.
Ostre rozwarstwienie aorty występuje z częstością 3/100 000
osób/rok, najczęściej między 50.–70. rokiem życia, 4–5-krot-
nie częściej u mężczyzn niż u kobiet [2]. W piśmiennictwie
nie ma dokładnych danych dotyczących częstości występo-
wania przewlekłego rozwarstwienia aorty. Czynnikami sprzy-
jającymi powstaniu rozwarstwienia są wady wrodzone: dwu-
płatkowa zastawka aorty lub zwężenie cieśni aorty, zespół
Marfana, Ehlersa-Danlosa, Turnera, nadciśnienie tętnicze,
rodzinnie występujące poszerzenie aorty, zaawansowany
wiek, zapalenie aorty, nikotynizm, ciąża (zwłaszcza w 3. try-
mestrze), a także uszkodzenia jatrogenne w trakcie korona-
rografii, ablacji czy kontrapulsacji wewnątrzaortalnej [3].
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OPIS PRZYPADKU
Kobietę, w wieku 71 lat, z kamicą pęcherzyka żółciowego,
dotychczas nieleczoną z przyczyn kardiologicznych, przyję-
to na Oddział Kardiologii po badaniu ultrasonograficznym
(USG) jamy brzusznej, z podejrzeniem przewlekłego rozwar-
stwiającego tętniaka aorty. W wywiadzie oprócz palenia ty-
toniu nie występowały inne czynniki ryzyka chorób układu
sercowo-naczyniowego. W wywiadzie pacjentka podała, że
przed 6 miesiącami wystąpił u niej silny, ostry ból zamostko-
wy, promieniujący do kręgosłupa, który utrzymywał się przez
kilka dni. Od tego czasu występowały okresowo dolegliwości
bólowe brzucha i okolicy lędźwiowej, które pacjentka wią-
zała z rozpoznaną wcześniej kamicą pęcherzyka żółciowego.
W czasie ambulatoryjnego badania USG jamy brzusznej,
oprócz złogów w pęcherzyku żółciowym, uwidoczniono
znacznego stopnia poszerzenie aorty, z możliwością przy-
ściennej skrzepliny.

Przy przyjęciu do szpitala chora była w stanie dobrym,
bez dolegliwości bólowych, stabilna krążeniowo i oddecho-
wo. W badaniu fizykalnym, poza szmerem nad tętnicami szyj-
nymi, nie stwierdzono istotnych odchyleń od normy. Ciśnie-
nie tętnicze było podwyższone do 140/90 mm Hg, osłucho-
wo czynność serca była miarowa, około 80/min. Nie stwier-
dzano asymetrii tętna na tętnicach obwodowych, diureza była
prawidłowa. W badaniach laboratoryjnych zaobserwowano
podwyższone parametry stanu zapalnego (OB 61 mm/h,
L 12 G/l, hsCRP 32 mg/l) oraz nieprawidłowe parametry funk-
cji nerek (eGFR 67 ml/min/1,73 m2). W badaniu elektrokar-
diograficznym (EKG) zarejestrowano rytm zatokowy miaro-
wy 86/min, śladowe załamki r w odprowadzeniach przedser-
cowych V1–V3 (z regresją załamka r V2–V3; ryc. 1). W bada-
niu radiologicznym (RTG) klatki piersiowej uwidoczniono
poszerzenie i wydłużenie aorty, prawidłowy obraz płuc i syl-
wetki serca. W przezklatkowym badaniu echokardiograficz-

nym uwidoczniono poszerzenie aorty (odcinek wstępujący
51 mm, łuk 30 mm, aorta zstępująca 31 mm, aorta brzuszna
27 mm), z odwarstwieniem błony wewnętrznej na objętym
badaniem odcinku (ryc. 2). Jamy serca były nieposzerzone,
a mięsień lewej komory prawidłowej grubości, z prawidłową
kurczliwością; frakcja wyrzutowa wynosiła 58%. Morfologia
i funkcja zastawek były prawidłowe, nie stwierdzono niedo-
mykalności zastawek półksiężycowatych aorty.

W tomografii komputerowej (CT, computed tomogra-
phy) naczyniowej z kontrastem wykazano obecność tęt-
niaka aorty z rozwarstwieniem obejmującym część wstę-
pującą, łuk, część zstępującą w odcinku piersiowym
i brzusznym, przechodzącym na obie tętnice biodrowe

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Spoczynkowy zapis EKG przy przyjęciu: normogram,
rytm zatokowy miarowy o częstości 86/min, regresja załamka r
w odprowadzeniach V2–V3

Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe, zmodyfi-
kowana projekcja 5-jamowa: ECHO odwarstwionej błony
wewnętrznej aorty

Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3. Badanie angio-CT z użyciem kontrastu, widoczne
rozwarstwienie aorty wstępującej oraz zstępującej
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wspólne (ryc. 3–6). Wrota rozwarstwienia uwidoczniono
na poziomie około 4 cm powyżej zastawki aortalnej.
Wszystkie tętnice obwodowe odchodziły od kanału praw-
dziwego tętniaka. Jedynie tętnica nerkowa prawa była za-
opatrywana w krew z kanału rzekomego. W jednocześnie
wykonanej angio-CT tętnic wieńcowych nie stwierdzono
istotnych zmian miażdżycowych w zakresie unaczynienia
wieńcowego.

Podczas pobytu na Oddziale Kardiologicznym stan cho-
rej pozostawał stabilny. Pacjentka wymagała stosowania sko-
jarzonej terapii hipotensyjnej w celu optymalnej kontroli ci-
śnienia tętniczego. Po konsultacji kardiochirurgicznej chorą
zakwalifikowano do leczenia operacyjnego. Zabieg wykona-
no w Klinice Chirurgii Serca, Naczyń i Transplantologii CMUJ
w Krakowie (kierownik kliniki: prof. dr hab. med. J. Sadow-
ski), w krążeniu pozaustrojowym i głębokiej hipotermii 20oC,
z zastosowaniem kardioplegii krystalicznej. Wykonano aneu-
rysmektomię, a powyżej ujścia tętnic wieńcowych wszcze-
piono protezę prostą Hemashield Gold 24 mm. Przebieg
pooperacyjny był niepowikłany. W 6-miesięcznej obserwa-
cji stan chorej pozostawał dobry, nie zgłaszała dolegliwości,
a w kontrolnych badaniach biochemicznych stwierdzono po-
garszającą się funkcję nerek, eGFR (z wzoru MDRD) wynosi-
ło 45 ml/min/1,73 m2. Kontrolne przezklatkowe badania
echokardiograficzne wykazują prawidłową funkcję protezy
aorty wstępującej. Chora pozostaje pod stałą opieką Poradni
Kardiologicznej oraz Poradni Nefrologicznej.

OMÓWIENIE
Obraz kliniczny rozwarstwienia aorty bywa bardzo różnorod-
ny. Ostry ból w klatce piersiowej należy do najbardziej sta-
łych objawów rozwarstwienia. Charakteryzuje go nagły po-
czątek, znaczne nasilenie, „migrujący” charakter. Do mniej
stałych objawów należą: niewydolność serca, zaburzenia na-
czyniowo-mózgowe, niedokrwienna neuropatia obwodowa,
paraplegia, omdlenie [4]. Często występuje ubytek tętna oraz
asymetria ciśnienia tętniczego na kończynach górnych.
W pojedynczych przypadkach, u pacjentów z zachowanym
przepływem krwi przez naczynia obwodowe odchodzące od

Rycina 4.Rycina 4.Rycina 4.Rycina 4.Rycina 4. Obraz angio-CT tętniaka rozwarstwiającego aorty,
rekonstrukcja 2-D

Rycina 6.Rycina 6.Rycina 6.Rycina 6.Rycina 6. Rekonstrukcja 3-D tętniaka rozwarstwiającego aorty

Rycina 5.Rycina 5.Rycina 5.Rycina 5.Rycina 5. Obraz angio-CT tętniaka rozwarstwiającego aorty,
rekonstrukcja 2-D
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aorty, objawy kliniczne są słabo wyrażone lub nieobecne,
zwłaszcza w fazie przewlekłej choroby [5].

W obrazie klinicznym u opisywanej chorej wywiad bólu
w klatce piersiowej wystąpił około pół roku przed przyjęciem
do szpitala i wówczas najprawdopodobniej nastąpiło rozwar-
stwienie aorty. W późniejszym okresie bóle były zdecydowa-
nie mniej nasilone, występowały rzadko, a ich umiejscowie-
nie (wzdłuż kręgosłupa i bóle brzucha) towarzyszyły najpraw-
dopodobniej propagacji rozwarstwienia. Nie można wyklu-
czyć, że były związane z kamicą pęcherzyka żółciowego.
Chora nie podawała jednak żadnych objawów mogących
świadczyć o niestabilności hemodynamicznej, towarzyszącej
prawdopodobnemu momentowi rozwarstwienia, zaburze-
niach neurologicznych ani niedokrwieniu kończyn. Jeżeli roz-
warstwienie powoduje oddzielenie tętnic obwodowych, po-
jawiają się objawy niedokrwienia narządów. Natomiast przy-
czyną tak dobrego stanu pacjentki, mimo że rozwarstwienie
obejmowało aortę praktycznie na całej długości i trwało nie-
rozpoznane około 6 miesięcy, był fakt, że wszystkie tętnice
obwodowe (z wyjątkiem tętnicy nerkowej prawej) odchodzi-
ły od kanału prawdziwego tętniaka. Objęcie rozwarstwieniem
tętnic nerkowych prowadzi do postępującej niewydolności
nerek. Taki prawdopodobnie był mechanizm rozwoju nie-
wydolności nerek w dłuższej obserwacji u chorej, u której
tętnica nerkowa prawa była zaopatrywana w krew z kanału
rzekomego.

Chociaż ostre rozwarstwienie aorty przedstawia najczę-
ściej obraz niezwykle dramatyczny, to opisywano również ską-
poobjawowy lub bezobjawowy przebieg przewlekłego roz-
warstwienia. W ostatnich latach w Kardiologii Polskiej opu-
blikowano 2 opisy przypadków bezobjawowego rozwarstwie-
nia aorty wstępującej u chorego po wszczepieniu zastawki
biologicznej w lewe ujście tętnicze oraz u 80-letniej chorej,
podającej jednak kilkugodzinny ból w klatce piersiowej z to-
warzyszącym zasłabnięciem i dusznością, które były bezpo-
średnim powodem przyjęcia do szpitala [6, 7]. W przypadku
opisywanej chorej osobliwy był nie tylko rozległy zasięg roz-
warstwienia, ale przede wszystkim dobry stan ogólny towa-
rzyszący tej zwykle burzliwie i dynamicznie przebiegającej
chorobie oraz zupełnie przypadkowe rozpoznanie — w trak-
cie ambulatoryjnego badania obrazowego jamy brzusznej.

Często duża powierzchnia uszkodzenia aorty i obecność
krwiaka wpływają na wyniki badań laboratoryjnych: podwyż-
szenie OB, zwiększenie stężenia białka C-reaktywnego, nie-
wielki lub umiarkowany wzrost liczby leukocytów oraz nie-
znaczne zwiększenie bilirubiny i aktywności dehydrogenazy
mleczanowej [4]. Podwyższenie parametrów stanu zapalne-
go stwierdzono u opisywanej pacjentki w 6. miesiącu od praw-
dopodobnego dokonania się rozwarstwienia.

W badaniu EKG u chorych z rozwarstwieniem typu A
mogą pojawiać się cechy niedokrwienia mięśnia sercowego
lub ostrego zawału serca. Również u opisywanej pacjentki,
mimo braku wcześniejszego wywiadu dławicowego i braku

zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych, można
było podejrzewać dokonanie się niewielkiej martwicy mię-
śnia sercowego (regresja załamków r w odprowadzeniach V2–
–V3). Wykonywanie RTG klatki piersiowej ma ograniczoną
wartość w rozpoznawaniu rozwarstwienia aorty. U chorych
z zaburzeniami hemodynamicznymi wykonywanie RTG klatki
piersiowej może opóźnić wdrożenie leczenia i z tego powo-
du należy je pominąć. Echokardiograficzne badania przezklat-
kowe i przezprzełykowe, CT i rezonans magnetyczny są me-
todami potwierdzającymi rozpoznanie.

Celem diagnostyki obrazowej jest klasyfikacja rozwar-
stwienia i określenie jego zasięgu, rozróżnienie światła praw-
dziwego i fałszywego, lokalizacja wrót wejścia i wyjścia roz-
warstwienia oraz określenie nasilenia niedomykalności za-
stawki aortalnej. Badaniem rekomendowanym, a jednocze-
śnie dostępnym i tanim jest CT klatki piersiowej z użyciem
kontrastu, którego czułość, zwłaszcza przy akwizycji spiral-
nej, sięga 100% [4, 8]. W przypadku opisywanej chorej ba-
dania echokardiograficzne i ultrasonograficzne umożliwiły
ustalenie rozpoznania, natomiast precyzyjne określenie roz-
miarów i zasięgu rozwarstwienia uzyskano dzięki badaniu
naczyniowemu CT z kontrastem. Celem farmakoterapii
w przebiegu rozwarstwienia są: obniżenie ciśnienia skurczo-
wego (do wartości 100–120 mm Hg), zniesienie bólu, utrzy-
manie perfuzji nerek, zapewnienie perfuzji mózgu oraz utrzy-
manie częstości rytmu serca < 60–70/min (przede wszyst-
kim poprzez włączenie beta-adrenolityków) [3]. Skuteczność
nowoczesnej farmakoterapii spowodowała również znacz-
ny wzrost przeżywalności chorych, z 20% do 53% w ostrej
fazie rozwarstwienia [9].

Istnieje zgodność, że w przypadku proksymalnego rozwar-
stwienia aorty leczenie operacyjne ma przewagę nad farmako-
terapią. Nawet przy powolnym postępie choroby pacjenci są
zagrożeni możliwością pęknięcia aorty, wystąpieniem tampo-
nady serca, ostrej niedomykalności aortalnej lub zaburzeń neu-
rologicznych, natomiast u chorych z niepowikłanym dystal-
nym rozwarstwieniem aorty wyniki leczenia operacyjnego są
zbliżone do farmakoterapii; wyjątek stanowią sytuacje, w któ-
rych rozwarstwienie dystalne wywołuje niedokrwienie ważnych
narządów lub niedokrwienie kończyn, niekontrolowany ból
i szybkie rozszerzanie się procesu chorobowego. Wówczas le-
czenie operacyjne jest wskazane, podobnie jak w każdym przy-
padku rozwarstwienia w zespole Marfana, rozwarstwienia dy-
stalnego z wstecznym zajęciem aorty wstępującej lub zagro-
żenia pęknięciem tętniaka (np. workowatego). W przypad-
ku stabilnych przewlekłych rozwarstwień, bez powikłań
stwierdzonych po 2 tygodniach lub później od ich wystąpie-
nia, oraz w stabilnych izolowanych rozwarstwieniach łuku aorty
można zastosować farmakoterapię [4, 10].

Operacje rekonstrukcyjne ostrych i przewlekłych roz-
warstwień aorty mają na celu zastąpienie uszkodzonych
części aorty protezą. Wykonywanie operacji oszczędzają-
cych zastawki lub/i rekonstrukcje opuszki aorty są zabie-
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gami trudniejszymi i bardziej czasochłonnymi niż wszcze-
pienie protezy złożonej (zastawkowej i naczyniowej).
W ostatnich latach rozwijają się techniki wewnątrznaczy-
niowej implantacji stent-graftu w miejsce chorego odcin-
ka aorty (EVAR, endovascular aortic repair). Charakteryzują
się one mniejszą inwazyjnością, krótszym czasem zabiegu
i rehabilitacji, w porównaniu z klasycznymi technikami
operacyjnymi, oraz możliwością wykonania procedury
u pacjentów z przeciwwskazaniami do zabiegu chirurgicz-
nego; natomiast ocena wyników EVAR wymaga długoter-
minowych obserwacji [11].
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