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Abstract

Aortic intramural haematoma (AIH) is a variation of aortic dissection where blood collects within the aortic media without the
presence of an intimal flap. The natural history of the disease has not yet been definitely established. Two cases of AlH type A are
presented — an 8l-year-old hypertensive male, and a 60-year-old male, both admitted to the hospital with sudden-onset severe
chest pain. In both cases AlH type A was confirmed using computed tomography. One patient underwent successful conservative

treatment, whereas another one had urgent surgery.
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Wstep

Krwiak $rédscienny aorty (ang. aortic intramural
haematoma, AlH) jest ostra chorobg aorty o nagtym po-
czatku i niepewnym rokowaniu, chociaz potencjalnie
tagodniejszym przebiegu klinicznym niz ostre rozwar-
stwienie aorty (ang. acute aortic dissection, AAD), z kto-
rym AlH czesto jest poréwnywany. Pierwszy raz zostat
opisany w 1920 r. przez Krukenberga i wsp. [1], ale nadal
dyskutowane sg kryteria rozpoznania i sposéb postepo-
wania w tej chorobie. W przebiegu AlH, podobnie jak
w wypadku AAD, dochodzi do krwotoku srodsciennego
aorty, natomiast nie jest przerwana ciggtos¢ btony we-
wnetrznej aorty i nie dochodzi do wytworzenia sie $wia-
tta rzekomego naczynia.

Do powstania AlH dochodzi w wyniku uszkodzenia na-
czyh odzywczych aorty (vasa vasorum) i ich krwawienia
srodsciennego lub pekniecia blaszki miazdzycowej i wy-
tworzenia wrzodu drazacego aorty [2]. W badaniach au-
topsyjnych AlH znajdowano u 5-10% chorych, u ktérych
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przyzyciowo rozpoznawano AAD [3]. Zastosowanie nowych
technik obrazowania doprowadzito do rozpoznawania AlH
u 10-50% chorych z ostrym zespotem aortalnym, do ktére-
go autorzy zaliczaja réwniez, oprécz AlH i AAD, wrzod dra-
zacy aorty, pekniecie tetniaka oraz uraz aorty [4, 5-9].

W przypadkach AlH z zajeciem aorty wstepujacej zale-
cane jest leczenie operacyjne, cho¢ w ostatnich latach
pojawity sie prace dokumentujace dobre wyniki leczenia
zachowawczego u chorych z tym wariantem AlH [9, 10-12].
Przedstawiamy przebieg kliniczny AIH typu A potwierdzo-
nego w tomografii komputerowej (CT) u dwoch chorych
leczonych odmiennie — zachowawczo i operacyjnie.

Przypadek 1

Mezczyzna 81-letni, palacz tytoniu, z wieloletnim nie-
leczonym nadcisnieniem tetniczym, zostat przyjety
na Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej z powodu
nagtego, silnego bolu w klatce piersiowej o charakterze
rozrywania, promieniujgcego do plecéw. Przy przyjeciu
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Rycina 1. Przypadek 1—EKG przy przyjeciu: brady-
kardia zatokowa, blok AV 1°, dyskretne uniesienie
odcinka ST 0 0,5 mm w odprowadzeniach konczy-
nowych I, Ill, aVF, dwufazowe ptaskie zatamki T
w odprowadzeniach Il, lll, aVF, avL

Rycina 2. Przypadek 1 — RTG klatki piersiowej,
projekcja P-A: poszerzone naczynia gérnoptatowe
i wnekowe z cechami przewlektego zastoju
u podstawy, poszerzona sylwetka serca oraz po-
szerzona aorta piersiowa

stan ogodlny chorego byt ciezki, w badaniu przedmioto-
wym z odchylef od normy stwierdzono sinice obwodo-
wa, ostuchowo bradykardie, podwyzszone wartosci cis-
nienia tetniczego 160/95 mmHg, nad polami ptucnymi
przypodstawnie byty styszalne pojedyncze drobne rzeze-
nia. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono wzrost
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Rycina 3. Przypadek 1 — badanie echokardiogra-
ficzne przezprzetykowe: poszerzona aorta wste-
pujaca ze znacznie pogrubiata sciang

wskaznikéw procesu zapalnego (leukocytoza 13,1 x 109/,
OB 67 mm, CRP-hs 67,0 mg/l) bez wzrostu markeréow
martwicy miesnia sercowego oraz aktywacje uktadu
krzepniecia i fibrynolizy (fibrynogen 4,46 g/l, FDP
15 pg/ml, D-dimery 1000 ng/ml). W spoczynkowym EKG
przy przyjeciu wystepowata bradykardia zatokowa
ok. 44-58/min (Rycina 1.), w 24-godzinnym monitorowa-
niu EKG metoda Holtera srednia czestotliwosé >58/min,
nie wystepowaty zaburzenia przewodzenia bardziej za-
awansowane niz graniczny blok przedsionkowo-komoro-
wy 1°, notowano pojedyncze, krétkie epizody trzepotania
i migotania przedsionkéw z zadowalajaca czestotliwo-
Scig pracy komoér. Na zdjeciu RTG klatki piersiowej uwi-
doczniono poszerzone naczynia goérnoptatowe i wneko-
we z cechami przewlektego zastoju, poszerzenie sylwetki
serca i aorty wstepujacej (Rycina 2.). W przezklatkowym
badaniu echokardiograficznym (TTE) stwierdzono posze-
rzenie aorty wstepujacej do 50 mm, koncentryczny prze-
rost miesnia lewej komory (LV) i mata fale zwrotng przez
zastawke aortalng, a badanie przezprzetykowe (TEE) wy-
kazato pogrubienie sciany poszerzonej aorty wstepujacej
i piersiowej, z podejrzeniem jej rozwarstwienia, bez cech
rozerwania btony wewnetrznej i z obecnoscia skrzepliny
w Scianie naczynia (Rycina 3.). Dwufazowe badanie CT
klatki piersiowe]j potwierdzito tetniakowate poszerzenie
aorty wstepujacej i piersiowej z cechami sugerujacymi
rozwarstwienie Sciany, bez przerwania ciggtosci Sciany
— wzmozong gestoscig i pogrubieniem Sciany aorty
(wstepujacej 12 mm, w tuku 9 mm, zstepujacej 8 mm) ze
Swiattem przeptywu 36 mm w aorcie wstepujacej (szero-
ko3¢ aorty wstepujacej 48 mm) i 29 mm w aorcie piersio-
wej (szerokos$¢ aorty piersiowej 38 mm) (Rycina 4.). W ba-
daniu ultrasonograficznym (USG) jamy brzusznej
uwidoczniono poszerzong aorte brzuszna, do 33 mm, bez
cech jej rozwarstwienia.
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Rycina 4. Przypadek 1 — zdjecia warstwowe CT klatki piersiowej: aorta wstepujaca i zstepujaca — widoczne
pogrubienie i wzmozenie gestosci sciany naczynia sugerujace obecnos¢ krwiaka srédsciennego

Na podstawie obrazu klinicznego i badafh obrazowych
rozpoznano AlH typu A wg klasyfikacji Stanforda. Wtaczo-
no intensywne leczenie hipotensyjne dozylne: urapidyl,
nitrogliceryne, a z uwagi na utrzymujace sie béle — narko-
tyczne leki przeciwbolowe. W kolejnych dobach, stosujac
doustne leki — inhibitor enzymu konwertujgcego angio-
tensyne 1l (ACE-l), lek diuretyczny i antagoniste
kanatu wapniowego, uzyskano stabilizacje cisnienia tet-
niczego na poziomie <120/80 mmHg. Sposéb dalszego
postepowania konsultowano z kardiochirurgiem. Z uwagi
na podeszty wiek chorego, ciezki stan z objawami
niewydolnosci serca, ustapienie dolegliwosci i stabilizacje
po wtaczeniu terapii farmakologicznej, zwiekszone
ryzyko zabiegu operacyjnego, a takze wyrazne preferen-
cje chorego, zakwalifikowano go do dalszego leczenia
zachowawczego.

W kolejnych dobach leczenia uzyskano wyréwnanie
uktadu krazenia, poprawe stanu ogélnego oraz ustgpienie
utrzymujacego sie od chwili przyjecia stanu podgoraczko-
wego. W badaniach laboratoryjnych obserwowano
zmniejszenie poziomu parametréw stanu zapalnego.

Po zakohczonej rehabilitacji chory zostat wypisany
do domu w stanie ogélnym dobrym, bez dolegliwosci.
W niespetna 4-letniej obserwacji jego stan jest stabilny,
nie ma objawéw jawnej niewydolnosci serca, niewydol-
nosci narzadowej i ubytkéw neurologicznych, béle w klat-
ce piersiowej nie nawracaty od czasu hospitalizacji.
U chorego stosuje sie skojarzong terapie hipotensyjna
z dobrg kontrolg cisnienia, a powtarzane badania echo-
kardiograficzne nie wykazaty progresji tetniaka aorty.

Przypadek 2

Mezczyzna 60-letni, palacz tytoniu, zostat przyjety
na Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej z powodu
spoczynkowych béléw zamostkowych, nawracajacych

od 2 tygodni, najsilniejszy kilkugodzinny bél wystapit
w dniu przyjecia do szpitala. W wywiadzie chory podawat
niesystematycznie leczone nadcisnienie tetnicze, zabu-
rzenia lipidowe, obcigzony w kierunku choréb uktadu
sercowo-naczyniowego wywiad rodzinny (nagty zgon
brata w wieku 50 lat). Przy przyjeciu stan ogélny ciezki,
w badaniu fizykalnym nad polami ptucnymi pojedyncze
rzezenia, ciSnienie tetnicze 170/100 mmHg. W EKG
przy przyjeciu tachykardia zatokowa 100-110/min, unie-
sienie odcinka ST o ok. 1 mm w odprowadzeniach I, Ill,
aVF (Rycina 5.). W badaniu echokardiograficznym
przy przyjeciu stwierdzono hipokineze Sciany dolnej
i podstawnego segmentu przegrody miedzykomorowej
z obnizeniem frakcji wyrzutowej LV (LVEF) do ok. 46%
i matg niedomykalnos¢ aortalng. Wstepnie rozpoznano
ostry zespot wieficowy (ACS) i w trybie pilnym wykonano
koronarografie, w ktérej uwidoczniono naczynia wiefico-
we z nieistotnymi hemodynamicznie zmianami przy-
Sciennymi. Wtaczono intensywne skojarzone leczenie
hipotensyjne (beta-bloker, ACE-I, lek diuretyczny) i uzy-
skano normalizacje ci$nienia oraz ustgpienie dolegliwo-
sci. W badaniach laboratoryjnych z odchylef od normy
stwierdzano podwyzszone markery stanu zapalnego
(CRP-hs 67,7 mg/l, OB 120 mm, leukocytoza 10,5 x 109/1).
Nie obserwowano wzrostu markeréw martwicy miesnia
sercowego. Zdjecie RTG klatki piersiowej wykazato posze-
rzenie aorty z blaszka wapnista w tuku aorty oraz po-
wiekszenie serca w zakresie LV. W kolejnym badaniu TTE
nie stwierdzano odcinkowych kurczliwosci, LVEF wynosi-
ta ok. 60%. Wykonana CT klatki piersiowej z kontrastem
uwidocznita tetniakowate poszerzenie aorty wstepujacej
do 59 mm ze znacznym pogrubieniem jej sciany, widocz-
na skrzepling srédscienng o Srednicy do 13 mm, gtéwnie
przy przednio-bocznej Scianie na odcinku dtugosci
ok. 10 cm, dochodzaca do poczatkowego odcinka tuku
aorty, Swiatto przeptywu w naczyniu 46 mm, tuk aorty
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Rycina 5. Przypadek 2 — EKG przy przyjeciu: tachykardia zatokowa 100/min, uniesienie odcinka ST o ok. 1 mm

w odprowadzeniach I, lll, aVF z zatamkiem Q tamze

Rycina 6. Przypadek 2 — zdjecia warstwowe TC klatki piersiowej: aorta wstepujaca i zstepujaca — widoczne
pogrubienie i wzmozenie gestosci sciany aorty wstepujacej z obecnoscia krwiaka w Scianie naczynia

o Srednicy 41 mm, aorta piersiowa 41 mm (Rycina 6.).
Rozpoznano AIH typu A, chory po konsultacji telefonicz-
nej zostat przekazany w trybie pilnym do Kliniki Chirurgii
Serca, Naczyn i Transplantologii IK CM UJ w Krakowie.
Chory byt operowany w krazeniu pozaustrojowym,
w hipotermii ogélnej 28°C. Srédoperacyjnie potwierdzono
tetniak aorty wstepujacej z rozwarstwieniem btony we-
wnetrznej i srodkowej powyzej ujscia tetnic wienicowych
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do tuku aorty od strony krzywizny mniejszej i ze skrzepli-
nami pomiedzy btonami naczynia. Z worka osierdziowego
ewakuowano ok. 300 ml ptynu surowiczo-krwistego.
Wycieto tetniak, ciane aorty powyzej tetnic wiencowych
sklejono klejem tkankowym i wzmocniono paskami filcu.
Wszczepiono nadwiencowa proteze aorty wstepujacej
Intravascular Datascope o Srednicy 26 mm, a obwodowym
jej odcinkiem protezowano krzywizne mata tuku aorty.
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Omowienie

Do uznanych czynnikéw ryzyka wystapienia AlH naleza
nadcidnienie tetnicze, miazdzyca, zaawansowany wiek
i choroby tkanki tacznej (zespot Marfana). Obaj nasi chorzy
podawali w wywiadzie niekontrolowane nadcisnienie tetni-
cze i u obydwu w chwili przyjecia do szpitala stwierdzano
podwyzszone wartosci cisnienia.

Krwiak srédscienny aorty klinicznie objawia sie zwykle
nagtym i silnym, czasami wedrujagcym bélem umiejscowio-
nym zamostkowo, promieniujacym do szyi lub okolicy
miedzytopatkowej, a u chorych z AIH w obrebie aorty zste-
pujacej, czesto przemieszczajacym sie wzdtuz kregostupa.
W ponad 60% przypadkéw AlH dotyczy aorty zstepujacej
[13]. Omdlenia, udar mézgu lub niedokrwienie obwodowe
z deficytem lub asymetria tetna na obwodzie, bedace wyni-
kiem poszerzania sie obszaru krwiaka, nie wystepowaty
u naszych chorych. Obaj natomiast podawali bardzo silny,
spoczynkowy, kilkugodzinny bél w klatce piersiowej
wymagajacy podawania narkotycznych srodkéw przeciw-
bélowych. Powiktaniami AIH moga by¢ réwniez ostra nie-
domykalnosé aortalna, przesigkanie krwi do worka osier-
dziowego lub optucnej, a nawet pekniecie sciany aorty,
czemu towarzysza pojawienie sie nowego szmeru rozkur-
czowego, objawy ostrej tamponady serca, petnoobjawowy
wstrzas. U Zadnego z mezczyzn nie wystepowaty cechy
ostrej niedomykalnosci aortalnej, natomiast u drugiego
z nich $rédoperacyjnie stwierdzono cechy przewlektej
tamponady serca, a z worka osierdziowego ewakuowa-
no 300 ml ptynu surowiczo-krwistego. U tego chorego sko-
jarzone wystepowanie czynnikow ryzyka miazdzycy, obcia-
zony wywiad rodzinny, odcinkowe zaburzenia kurczliwosci
w badaniu echokardiograficznym w potaczeniu z wywiadem
spoczynkowego bolu w klatce piersiowej mogty mylnie
sugerowac ACS, co sktonito do wykonania badania korona-
rograficznego w trybie pilnym. Chociaz w obu przypadkach
w EKG obserwowano uniesienie odcinka ST, to byto ono
wkleste ku dotowi i nie towarzyszyty mu reflektoryczne ob-
nizenia odcinka ST w przeciwlegtych odprowadzeniach,
a wskazniki martwicy miesnia sercowego byty ujemne.
Natomiast stwierdzano podwyzszenie parametréw zapal-
nych, pobudzenie uktadu krzepniecia i podwyzszong cie-
ptote ciata. Nalezy podkresli¢, ze o ile u chorych z AIH
po kilku tygodniach od zachorowania obserwuje sie obni-
zenie wskaznikéw procesu zapalnego, o tyle parametry
uktadu hemostazy normalizuja sie dopiero po kilku miesia-
cach, co moze by¢ zwigzane z powolng rezolucjg zmian
i wchtanianiem sie krwiaka. Obserwowalismy to w trakcie
wielomiesiecznego monitorowania laboratoryjnego u in-
nych chorych hospitalizowanych z powodu AlH na naszym
oddziale w poprzednich latach [14, 15]. Podwyzszenie para-
metréw zapalnych u wielu chorych leczonych z powodu AlH
oraz podwyzszona cieptota ciata sugeruja mozliwos¢ udzia-
tu procesu zapalnego w patogenezie i inicjowaniu choroby.
W jednym z dwéch prezentowanych wyzej przypadkow
ustalono zwiazek czasowy zachorowania z infekcja.

Poczatek choroby byt u obu mezczyzn burzliwy, ale
nalezy zaznaczy¢, ze objawy kliniczne w AIH moga by¢
rowniez stabo wyrazone lub nieobecne [16].

Zdjecie RTG klatki piersiowej ma ograniczona wartosé
w rozpoznawaniu AlH, chociaz poszerzenie aorty wstepu-
jacej i zwapnienia jej sciany u chorych z nagtym bélem
w klatce piersiowej i negatywnym wynikiem troponin, co
miato miejsce u obu opisywanych chorych, powinno na-
suwac podejrzenie ostrego zespotu aortalnego.

Badanie TTE jest tatwo dostepnym, nieinwazyjnym
badaniem, aczkolwiek jego przydatnosé ogranicza staba
mozliwos¢ wizualizacji tuku aorty, aorty piersiowej oraz
brak mozliwosci rekonstrukcji tréjwymiarowej. Badanie
TEE charakteryzuje sie wysoka, 97% czutoscig i docho-
dzaca do 100% swoistoscia i na jego podstawie postawio-
no rozpoznanie u pierwszego chorego [17, 18]. W drugim
przypadku badania nie wykonano, formutujac ostateczne
rozpoznanie na podstawie CT klatki piersiowej. Przy po-
dejrzeniu ostrej patologii aorty wykonanie i interpretacja
TEE wymagaja doswiadczenia i wprawy echokardiografi-
sty, aby unikaé przedtuzania sie badania i stanu wzmozo-
nego cisnienia Srédklatkowego, np. podczas odruchéw
wymiotnych chorego. Obraz badania TTE i TEE moze by¢
niejednoznaczny i wymaga réznicowania z innymi pato-
logiami Sciany aorty, zwtaszcza z blaszkami miazdzyco-
wymi lub skrzeplinami w Swietle prawdziwym aorty.
Do kryteriéw rozpoznania AIH w TEE naleza: miejscowe lub
rozsiane pogrubienie Sciany aorty przekraczajace 7 mm
o ksztatcie pétksiezycowatym lub okreznym, bez przerwa-
nia ciggtosci btony wewnetrznej, centralne przemieszczenie
zwapnien btony wewnetrznej i ekscentrycznie potozone
Swiatto aorty [19]. Badanie z uzyciem rezonansu magne-
tycznego umozliwia obrazowanie AIH z czutoscia siegaja-
ca 100% przy swoistosci ponad 90% [20].

Badaniem rekomendowanym i uznanym za bardzo
doktadne przy zadowalajacej dostepnosci i akceptowal-
nych kosztach jest CT klatki piersiowej z uzyciem kontra-
stu. Pozwala ono na ocene innych narzadéw klatki
piersiowej oraz daje mozliwosé rekonstrukgji tréjwymia-
rowej. Czutos¢ CT dla AIH i rozwarstwienia aorty siega
100% [21]. Kryterium rozpoznania AIH w CT jest obecnos¢
ciagtego, potksiezycowatego badz okreznego obszaru
hiperdensyjnego w obrebie Sciany aorty, pozostajacego
bez wzmocnienia po podaniu srodka kontrastowego, co
wskazuje na brak komunikacji ze Swiattem aorty [8].

Podobnie jak w podziale wg Stanforda stosowanym
w AAD, w AlH wyrézniamy typ A z zajeciem aorty wste-
pujacej (z mozliwoscig rozszerzania sie na aorte zstepu-
jaca) oraz typ B dotyczacy tylko aorty zstepujace;j.

Postepowanie przeciwbblowe oraz agresywna terapia
hipotensyjna powinny by¢ stosowane u wszystkich cho-
rych. Zalecane jest utrzymywanie skurczowego cisnienia
tetniczego <120 mmHg.

Istnieja rozbiezne dane dotyczace Smiertelnosci
w przebiegu AlH. Niekt6rzy autorzy wskazuja, ze jest zbli-
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zona do Smiertelnosci w typowym AAD [3]. W danych
z Miedzynarodowego Rejestru Rozwarstwienia Aorty
(IRAD) obejmujacych 5-letnig analize chorych z ostrym
zespotem aortalnym wykazano 23,9% $miertelnos¢ szpi-
talng dla klasycznego rozwarstwienia aorty i 20,7%
Smiertelnosé szpitalng dla AlH, tacznie dla typu Ai B wg
Stanforda [12, 21]. Cze$¢ autordw uwaza, ze brak przepty-
wu w Swietle kanatu rzekomego aorty u chorych z AlH
jest elementem wptywajacym na mniejsza Smiertelnosé
niz u chorych z klasycznym rozwarstwieniem [3]. W przy-
padkach AIH z zajeciem aorty wstepujacej zaleca sie
wczesne postepowanie operacyjne. Kodolitsch i wsp. [8]
wykazali, ze niezaleznie od Srednicy aorty, AlH typu A ce-
chuje sktonnos¢ do szybkiej progresji i wczesna operacja
przynosi znaczace korzysci. Krwiak sroédscienny aorty
moze sie przeksztatci¢ w typowe rozwarstwienie aorty
w 28-47% przypadkdw i stanowi czynnik ryzyka peknie-
cia aorty u 20-45% chorych, co nakazuje szybkie poste-
powanie operacyjne [3, 22]. Dodatkowym argumentem
na korzys¢ postepowania inwazyjnego jest wysoka
Smiertelnos¢ szpitalna chorych z AIH obejmujacym aorte
wstepujaca, siegajaca 39,1% [12]. W ostatnich latach po-
jawity sie prace dokumentujace dobre wyniki leczenia za-
chowawczego u chorych z AlH typu A [9-11]. Wiekszos¢
doniesien sugerujacych réwnowaznos¢ terapii farmako-
logicznej i chirurgicznej pochodzi z krajow azjatyckich
i dotyczy chorych w podesztym wieku. Wnioskéw tych za-
tem nie mozna odnosi¢ do innych grup etnicznych czy tez
chorych w r6znych grupach wiekowych. Niemniej przypa-
dek pierwszego z opisanych chorych, liczacego sobie
w chwili zachorowania 81 lat, leczonego metoda zacho-
wawczg i pozostajacego w dobrym stanie w okresie pra-
wie 4 lat od zachorowania potwierdzatby te obserwacje.
Nalezy jednak podkresli¢, ze u chorych leczonych zacho-
wawczo wymagana jest rygorystyczna terapia hipotensyj-
na, seryjne badania kontrolne przy uzyciu metod obrazo-
wych monitorujace stan tetniaka i interwencja chi-
rurgiczna w razie pojawienia sie powiktan.

Wiekszos¢ autoréw u chorych z niepowiktanym AlH ty-
pu B wg klasyfikacji Stanforda zaleca postepowanie za-
chowawcze. Obserwacje retrospektywne sugeruja, ze cho-
rzy leczeni zachowawczo maja lepsze rokowanie
od chorych z typowym rozwarstwieniem aorty typu B [23].

Historia naturalna AIH nie jest jeszcze doktadnie
poznana. Krwiak moze przetrwaé¢, chociaz zwykle ulega
wtedy czesSciowej regresji, moze réwniez ulec catkowitej
resorpcji, tak ze wyglad Sciany aorty powraca do normy.
Mozliwy jest rowniez mniej korzystny przebieg choroby
z wytworzeniem tetniaka aorty, poszerzeniem sie obsza-
ru krwiaka, przeksztatceniem AIH w klasyczne rozwar-
stwienie z oddzieleniem btony wewnetrznej i przeptywem
krwi w Swietle rzekomym czy peknieciem Sciany aorty
z takimi powiktaniami, jak tamponada osierdzia, krwotok
do Srédpiersia, wstrzas z ostrym niedokrwieniem narza-
déw. Tak wiec nadal nie ma jednoznacznej odpowiedzi
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na stawiane wielokrotnie pytanie, czy AlH jest wstepem

do rozwarstwienia, czy odrebna chorobg [13].

Chorzy z rozpoznanym AIH powinni by¢ hospitalizowa-
ni na oddziatach intensywnej opieki medycznej. Podstawa
leczenia farmakologicznego jest terapia przeciwholowa
oraz utrzymywanie niskiego cisnienia tetniczego krwi. Cho-
rzy z AlH typu A wg klasyfikacji Stanforda oraz z AIH typu B
z powiktaniami w postaci wynaczynienia krwi poza $wiatto
aorty, nieustepujgcym mimo leczenia farmakologicznego
boélem i niedokrwieniem narzadéw wewnetrznych powinni
by¢ leczeni chirurgicznie. U pozostatych chorych oraz w ra-
zie przeciwwskazan do zabiegu operacyjnego mozna roz-
wazaé postepowanie zachowawcze. Chorych nalezy objac
Scista kontrolg kliniczng i monitorowaé w badaniach obra-
zowych. Przedstawiony wyzej przebieg kliniczny AlH
u dwéch chorych, wobec ktérych zastosowano odmienng
strategie postepowania, jest naszym zdaniem kolejng ob-
serwacjg dotyczaca historii naturalnej tej potencjalnie
Smiertelnej choroby.
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Lektura pracy Beaty Wozakow-
skiej-Kapton i wsp. [1] nasuneta mi
kilka refleks;ji:

1. Podczas lektury literatury kar-
diologicznej odnosze czesto wraze-
nie, ze na naszych oczach zachodza
zmiany w czestosci wystepowania
choréb uktadu krazenia przejawiaja-
ce sie pojawianiem sie nowych lub
czestszym pojawianiem sie bardzo rzadkich jednostek
chorobowych. Pisatem juz o tym, Ze cho¢ na pewno na-
stepujg zmiany w chorobowosci (przyktadem przewaga
czestosci ostrych zespotéw wiehcowych i zawatéw bez
uniesienia odcinka ST nad zawatami z uniesieniem odcin-
ka ST), przyczyna tego zjawiska sg raczej wieksze i coraz
lepiej wykorzystywane mozliwosci diagnostyczne.

2. Wielki postep dokonuje sie w diagnostyce i mozliwo-
Sciach leczenia (niestety prawie wytgcznie zabiegowego)
choréb catej wtasciwie aorty. Generuje to starania o jak
najlepsze ich diagnozowanie. Przybywa metod diagno-
stycznych i leczniczych, dotychczasowe s3 ulepszane.

3. Komentowany artykut zaliczytbym do coraz czesciej
kierowanych i najchetniej przyjmowanych do ,mojego”
dziatu prac dotyczacych waznego problemu i przedstawia-
jacych go tak wyczerpujaco, ze prace mozna okresli¢ jako
»kazuistyczno-pogladowga”. Nie na darmo w tej obszernej,
zawierajacej opis 2 przypadkéw pracy, omoéwienie, czyli

czes¢ pogladowa, zajmuje tak wiele miejsca. Dzieki temu
praca ma wielkie walory dydaktyczne, a o dydaktyke w tym
dziale chodzi mi przede wszystkim. Tak sie ztozyto, ze
w czerwcowym numerze Kardiologii po Dyplomie ukazat sie
artykut Anny Klisiewicz i wsp. pt. ,,Choroby aorty piersiowej”
[2]. Krwiakom $rodsciennym aorty (AIH) autorzy mogli po-
swiecic tylko 17 wierszy jednej ze szpalt tego doskonatego
artykutu.

4. Tak czy inaczej, wspomniana koincydencja publika-
cji Swiadczy o rosnacym zainteresowaniu schorzeniami
aorty w ogéle, a AIH w szczegblnosci. Zastanawiatem sie,
ile przypadkéw AIH rozpoznatem w moim dtugim Zzyciu
kardiologa. Tylko jeden, leczony skutecznie przez
prof. Biedermana zabiegiem Bentalla, bo chodzito row-
niez o niedomykalnos¢ aortalna, w przebiegu diagnostyki
ktérej znalezlismy ten krwiak.

5. Na zakonczenie chciatbym kolejny raz pogratulo-
wac kardiologom Swietokrzyskim doskonatej wspétpracy
z Klinika Chirurgii Serca, Naczyh i Transplantologii UJ
w nie najblizszym przeciez Krakowie, a takze z dziatem
,Chorzy trudni typowi” Kardiologii Polskiej.
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