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UKSAT UK Small Aneurysm Trial
uLP projekcja przypominajaca owrzodzenie
WARSS Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke Study

1. Przedmowa

W wytycznych podsumowuije sie i ocenia wszystkie do-
wody naukowe dostepne w chwili ich pisania dotyczace kon-
kretnego zagadnienia, a majq one na celu wspieranie lekarzy
w wyborze najlepszych strategii postepowania wiasciwych dla
danego pacjenta z okreslong choroba, uwzgledniajac wptyw
na wyniki, jak réwniez stosunek korzysci do ryzyka w przy-
padku metod diagnostycznych lub leczniczych. Wytyczne
i zalecenia powinny pomagac lekarzom w podejmowaniu
decyzji w ich codziennej praktyce. Jednak ostateczne decy-
zje dotyczace danego pacjenta powinny by¢ podejmowane
przez lekarza odpowiedzialnego za leczenie w porozumieniu
z pacjentem i jego opiekunem, jesli jest to konieczne.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa i organizacje
wydaty wiele wytycznych. Z uwagi na ich wptyw na praktyke
kliniczna ustalono kryteria jakosci stosowane przy tworze-
niu zalecen, aby wszystkie decyzje staly sie przejrzyste dla
ich uzytkownikéw. Zalecenia dotyczace opracowywania
i wydawania wytycznych ESC sa dostepne na stronie inter-
netowej ESC (http://www.escardio.org/guidelinessurveys/esc-
-guidelines/about/Pages/rules-writing.aspx). Wytyczne ESC
przedstawiaja oficjalne stanowisko ESC na dany temat i sa
systematycznie uaktualniane.

Cztonkowie niniejszej Grupy Roboczej zostali wybrani
przez ESC do reprezentowania lekarzy zaangazowanych
w opieke medyczna nad pacjentami z tg choroba. Wybrani
eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstronnego prze-
gladu opublikowanych dowodéw naukowych dotyczacych
postepowania (w tym rozpoznawania, leczenia, prewencji
i rehabilitacji) w danym schorzeniu zgodnie z zasadami
przyjetymi przez Komitet ESC ds. Wytycznych Postepowania
(ESC CPQ). Dokonano krytycznej oceny zabiegdéw diagno-
stycznych i terapeutycznych, w tym oceny stosunku korzysci
do ryzyka. Uwzgledniono szacunkowe obliczenia dotyczace

Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja

Klasa zalecen

oczekiwanych efektow leczenia w wiekszych populacjach,
jezeli takie dane byly dostepne. Poziom dowodoéw i site
zalecen odnoszacych sie do poszczegélnych sposobow
postepowania wywazono i skategoryzowano, postugujac sie
uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére przedstawio-
no w tabelach 11 2.

Eksperci wchodzacy w skfad zespotow tworzacych
i recenzujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji
konfliktéow interesow, ktére moga by¢ postrzegane jako
realne lub potencjalne Zrédfa takich konfliktéw. Powyzsze
formularze pofaczono w jeden dokument, ktéry jest dostepny
na stronie internetowej (http://www.escardio.org/guideli-
nes). Jakiekolwiek zmiany w o$wiadczeniach dotyczacych
konfliktéw intereséw powstate w czasie przygotowywania
wytycznych musza by¢ zgfaszane do ESC, a formularze od-
powiednio uaktualniane. Grupa Robocza otrzymata wsparcie
finansowe wyfacznie od ESC, bez zadnego zaangazowania
przemystu medycznego.

Komitet ds. Wytycznych Postepowania ESC nadzoruje
i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych przez
grupy robocze, grupy ekspertéw lub panele uzgodnieniowe.
Komitet jest rowniez odpowiedzialny za proces uzyskiwania
poparcia dla wytycznych. Wytyczne ESC sa poddawane do-
ktadnej recenzji przez CPC oraz ekspertéw zewnetrznych. Po
wprowadzeniu odpowiednich zmian wytyczne sa akceptowa-
ne przez wszystkich ekspertéw bedacych cztonkami Grupy
Roboczej. Ostateczna wersja dokumentu jest zatwierdzana
przez CPG do publikacji w European Heart Journal. Wytycz-
ne opracowano po uwaznym rozwazeniu wiedzy naukowej
i medycznej oraz dowodéw dostepnych w momencie opra-
cowywania tego dokumentu.

Zadanie opracowywania Wytycznych ESC obejmuje
nie tylko integracje najnowszych badan naukowych, ale
takze stworzenie narzedzi edukacyjnych i programéw wdra-
zania zalecen. W celu ufatwienia wdrazania wytycznych
opracowywane sa skrécone wersje kieszonkowe, slajdy
podsumowujace, broszury z niezbednymi wiadomosciami,
karty podsumowujace dla niespecjalistow, a takze wersje
elektroniczne do uzytku w urzadzeniach cyfrowych (smart-

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatnos¢/skutecznosé jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢
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Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

fonach itd.). Sa to wersje skrocone, w zwiazku z tym w razie
potrzeby powinno sie zawsze siega¢ do petnej wersji tekstu,
ktéra jest dostepna bezptatnie na stronie internetowej ESC.
Krajowe towarzystwa naukowe nalezace do ESC zacheca sie
do propagowania, ttumaczenia oraz wdrazania wytycznych
ESC. Programy wdrazania wytycznych sa potrzebne, ponie-
waz wykazano, ze doktadne wykorzystywanie zalecer moze
korzystnie wptywac na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania i rejestry dla weryfikacji,
czy codzienna praktyka jest zgodna z tym co jest zalecane
w wytycznych, uzupetniajac w ten sposéb petle miedzy ba-
daniem klinicznym, pisaniem wytycznych, ich rozpowszech-
nianiem oraz wdrazaniem do praktyki klinicznej.

Lekarzy zacheca sie do petnego korzystania z niniejszych
wytycznych ESC przy podejmowaniu decyzji klinicznych,
jak réwniez przy ustalaniu i wdrazaniu strategii medycznych
dotyczacych zapobiegania, diagnostyki i leczenia. Jednak
stosowanie sie do wytycznych ESC w zaden sposéb nie zwal-
nia lekarza z osobistej odpowiedzialnosci za podejmowanie
odpowiednich i trafnych decyzji uwzgledniajacych stan
zdrowia kazdego pacjenta, po konsultacji z chorym i, kiedy
jest to konieczne, z opiekunem pacjenta. Na pracownikach
opieki zdrowotnej spoczywa odpowiedzialnos¢ za weryfikacje
stosowanych zasad i regulacji dotyczacych lekow i urzadzen
medycznych w momencie ich zastosowania (przepisywania).

2. Wprowadzenie

Oproécz choroby wieficowej i choroby tetnic obwo-
dowych, do szerokiego spektrum choréb tetnic zalicza sie
choroby aorty. Nalezg do nich: tetniaki aorty, ostre zespoty
aortalne (AAS) w tym rozwarstwienie aorty (AD), krwiak
$rodécienny (IMH), penetrujace owrzodzenie miazdzycowe
(PAU) oraz pourazowe uszkodzenie aorty (TAl), tetniak rze-
komy, pekniecie aorty, zmiany miazdzycowe i zapalne, jak
réwniez choroby genetyczne (np. zespét Marfana) i wrodzone
nieprawidfowosci, w tym koarktacja aorty (CoA).

Podobnie do choréb innych tetnic, choroby aorty moga
zosta¢ zdiagnozowane po dfugim okresie rozwoju subkli-
nicznego lub moga przebiega¢ w sposdb ostry. Ostry zespot
aortalny jest czesto pierwszym objawem choroby, w ktérego
przypadku konieczne jest szybkie rozpoznanie i podjecie
odpowiednich decyzyji w celu poprawy wyjatkowo nieko-
rzystnego rokowania.
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Niedawno w projekcie Global Burden Disease 2010 wyka-
zano, ze taczny globalny wspétczynnik umieralnosci z powodu
tetniakéw aorty i AD zwiekszyt sie z 2,49/100 000 miesz-
kancéw do 2,78/100 000 mieszkancéw miedzy rokiem
19901 2010, przy czym wspdfczynnik ten byt wyzszy u mez-
czyzn [1, 2]. Z kolei czesto$¢ wystepowania i zachorowalnosé
na tetniaki aorty brzusznej zmniejszyly sie w ciagu ostatnich
dwdch dekad. Obciazenie choroba wzrasta z wiekiem, dotyka
ona duzo czesciej mezczyzn niz kobiety [2].

Dokument Grupy Roboczej ESC dotyczacy rozwarstwie-
nie aorty, opublikowany w 2001, byt jednym z pierwszych
na $wiecie dokumentéw dotyczacych choréb aorty i zo-
stat zaaprobowany przez American College of Cardiology
(ACCQ) [3]. Od tamtego czasu nastapita istotna poprawa metod
diagnostycznych obrazowania aorty, w szczegdInosci nastapit
rozwdj technik wielorzedowej tomografii komputerowej
(MSCT) i rezonansu magnetycznego (MRI). W ciagu ostatnich
10 lat wzrosta ilos¢ danych dotyczacych nowych technik
wewnatrznaczyniowych i operacyjnych. Opublikowano
dane z licznych rejestréw, takich jak International Registry of
Aortic Dissection (IRAD) [4] oraz German Registry for Acute
Aortic Dissection Type A (GERAADA) [5] oraz dokumenty
uzgodnieniowe [6, 7] (w tym ostatnie wytyczne dotyczace
diagnostyki i postepowania z pacjentami z chorobg aorty
piersiowej autorstwa kilku towarzystw amerykanskich) [8],
jak i ogolnokrajowe oraz regionalne badania populacyjne
i dokumenty przedstawiajace stanowiska [9-11]. Dlatego
ESC zdecydowato sie na opublikowanie uaktualnionych wy-
tycznych dotyczacych rozpoznawania i leczenia choréb aorty
w jej odcinku piersiowym i brzusznym. PotoZzono nacisk na
szybkie i skuteczne strategie diagnostyczne i postepowanie
terapeutyczne, w tym leczenie zachowawcze, wewnatrzna-
czyniowe i operacyjne, ktére czesto sa faczone. Dodatkowo
omdwiono szczegdtowo choroby genetyczne, wrodzone
nieprawidtowosci, tetniaki aorty i AD.

W nastepnym rozdziale opisano prawidfowa i starzejaca
sie aorte. Na ocene aorty sktadaja sie badanie kliniczne i bada-
nia laboratoryjne, a w gtéwnej mierze oparta jest na badaniach
obrazowych w tym ultrasonografii, tomografii komputerowej
(CT) i MRI. Leczenie wewnatrznaczyniowe odgrywa coraz
wazniejsza role w leczeniu choréb aorty, chociaz w wielu
sytuacjach potrzebne jest leczenie operacyjne. W przypadku
ostrych zespotéw wiericowych szybka diagnostyka r6znicowa
miedzy ostrym zespotem wieficowym a AAS jest trudna — ale
bardzo wazna, poniewaz leczenie tych stanéw nagfych istotnie
sie rozni. Tetniaki aorty piersiowej i brzusznej (odpowiednio
TAA i AAA) sa czesto wykrywane przypadkowo. Programy
przesiewowe w kierunku AAA w ramach podstawowej opieki
zdrowotnej sa stopniowo realizowane w Europie. Poniewaz
wspotczynniki przezycia po ostrym zespole aortalnym stale sie
poprawiaja, specjalny rozdziat poswiecono przewlektemu AD
i obserwacji pacjentéw po ostrej fazie AAS. Szczegblny nacisk
potozono na genetyczne i wrodzone choroby aorty, poniewaz
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w ich przypadku dziatania prewencyjne odgrywaja wazna role
w zapobieganiu pdzniejszym powikfaniom. Choroby aorty
u pacjentéw w podesztym wieku czesto maja posta¢ cho-
roby zakrzepowo-zatorowej lub zwezenia miazdzycowego.
Zwapnienie aorty moze by¢ duzym problemem dla metod
operacyjnych lub interwencyjnych. Istotne jest uwzglednienie
zwapnialej aorty typu ,rafa koralowa” w diagnostyce réznico-
wej. Omoéwiono takze zapalenie aorty i guzy aorty.

Co wazniejsze, niniejszy dokument podkresla wartos¢
podejscia holistycznego, postrzegania aorty jako jednego
narzadu. Faktycznie, w licznych przypadkach (np. choréb
genetycznych) moga wspdtistnie¢ rézne zmiany chorobowe
aorty, co ilustruje zwiekszone prawdopodobienstwo wysta-
pienia TAA w przypadku AAA, tworzac arbitralne rozréz-
nienie miedzy tymi dwoma obszarami — z TAA leczonymi
w przesztosci przez kardiochirurgdéw i AAA przez chirurgdw
naczyniowych — chociaz ten podziat moze istnie¢ w warun-
kach akademickich.

Niniejsze wytyczne sa wynikiem bliskiej wspotpracy
miedzy lekarzami z obszaréw réznych specjalnosci: kar-
diologii, radiologii, kardiochirurgii i chirurgii naczyniowej
oraz genetyki. Osoby te pracowaty razem, majac na celu
dostarczenie srodowisku medycznemu przewodnika po-
zwalajacego na szybka diagnostyke i podejmowanie decyzji
w chorobach aorty. W przysziosci leczenie takich pacjen-
tow optymalnie powinno koncentrowac sie w ,klinikach
aorty”, z zaangazowaniem wielodyscyplinarnego zespotu,
dla zapewnienia podejmowania optymalnych dla kazde-
go pacjenta decyzji klinicznych, zwlaszcza w przypadku
przewlektych stadiéw choroby. Co istotne, w przypadku
wiekszosci zabiegdw operacyjnych na aorcie mozna wykaza¢
zalezno$¢ miedzy wielkoscia szpitala a wynikami. W przy-
padku aorty piersiowej w prospektywnej, klinicznej bazie
danych dotyczacej kardiochirurgii i chirurgii klatki piersiowej,
obejmujacej > 13 000 pacjentéw poddanych elektywnym
procedurom w obrebie opuszki aorty i zastawki aorty—aorty
wstepujacej, stwierdzono zalezno$¢ miedzy wzrostem liczby
przypadkéw w osrodku a nizsza nieskorygowana i skorygo-
wana wzgledem ryzyka umieralnoscia [12]. Umieralnos¢
operacyjna byta o 58% nizsza u poddawanych zabiegowi
operacyjnemu w najwiekszych osrodkach w poréwnaniu
z najmniejszymi. Gdy wielko$¢ osrodka oceniano jako
zmienng ciagla, zaleznos¢ byfa nieliniowa, ze znamienng
negatywna zaleznoscig miedzy $miertelnoscia skorygowana
wzgledem ryzyka a liczba zabiegéw w dolnym ich zakresie
(liczba zabiegéw < 30-40 przypadkéw/r.) [12]. Przeprowa-
dzona w Stanach Zjednoczonych analiza zaleznosci miedzy
wielkoscia szpitala a wynikami w przypadku zabiegu napraw-
czego ostrego AD typu A takze pokazata znamienna korelacje
ujemna miedzy liczba zabiegdw wykonywanych w szpitalu
a $miertelnoscia (34% w mniejszych szpitalach vs. 25%
w wiekszych; p = 0,003) w przypadku pacjentéw podda-
wanych nagtej lub pilnej naprawie ostrego AD typu A [13].
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Podobna zaleznos¢ przedstawiono w przypadku zabiegu
naprawczego tetniakéw aorty piersiowo-brzusznej, poka-
zujac niemal podwojenie $miertelnosci szpitalnej w matych
osrodkach (mediana zabieg6éw 1 procedura/r.) w poréwnaniu
ze szpitalami o duzej liczbie pacjentéw (mediana zabiegow
12 procedury/r.; $miertelno$¢ 27 vs. 15%; p < 0,001) [14]
przy wykonywaniu otwartej operacji naprawczej niepeknie-
tego i peknietego tetniaka zstepujacej aorty piersiowej [15].
Podobnie kilka doniesiers wykazato zaleznos¢ liczebnosé-wy-
nik dla interwencji w przypadku AAA. W analizie wynikéw
otwartych operacji naprawczych z powodu AAA w 131 nie-
mieckich szpitalach [16] opisano niezalezny zwiazek miedzy
roczng liczba zabiegéw a $miertelnodcia. W ogoélnokrajowej
analizie wynikéw w szpitalach w Wielkiej Brytanii wykonanie
elektywnego zabiegu operacyjnego z powodu AAA w duzych
osrodkach byto znamiennie zwiazane z zalezng od liczeb-
nosci osrodka poprawa Smiertelnosci i pobytu szpitalnego,
chociaz nie opisano zaleznosci miedzy liczebnoscia a wyni-
kiem w przypadku zabiegéw naprawczych peknietych AAA
[17]. Wyniki dotyczace leczenia wewnatrznaczyniowego
sa bardziej sprzeczne. Chociaz nie stwierdzono zaleznosci
miedzy wielkoscia osrodka a wynikami w przypadku we-
wnatrznaczyniowego zabiegu naprawczego aorty piersiowe]
(TEVAR) [18], to jedno doniesienie z Wielkiej Brytanii wska-
zuje na taki zwiazek dla wewnatrznaczyniowego zabiegu
naprawczego aorty (EVAR) [19]. Ogélnie dane te potwier-
dzaja potrzebe zakfadania specjalistycznych osrodkéw, tak
zwanych ,zespotéw aortalnych” w catej Europie; jednak
w nagtych przypadkach (np. AD typu A lub pekniecie AAA)
nalezy unika¢ przenoszenia pacjenta, jesli lokalnie dostepne
sq wystarczajace mozliwosci leczenia zachowawczego oraz
chirurgicznego oraz wystarczajace doswiadczenie personelu.
Na koncu niniejszego dokumentu wymieniono gtéwne
braki w dowodach naukowych w wielu sytuacjach, celem
nakreslenia kluczowych kierunkéw dla dalszych badan.

3. Prawidlowa i starzejaca sie aorta

Aorta jest najwiekszym naczyniem, transportujacym
w czasie $redniego okresu zycia prawie 200 milionéw li-
tréow krwi do tkanek. Przepona dzieli ja na aorte piersiowa
i brzuszng (ryc. 1). Sciana aorty sktada sie histologicznie
z trzech warstw: cienkiej bfony wewnetrznej wyscietanej
srodbtonkiem; grubej bfony srodkowej charakteryzujacej
sie obecnoscia koncentrycznych blaszek wi6kien elastycz-
nych i widkien kolagenowych ze strefa graniczng blaszek
sprezystej wewnetrznej i zewnetrznej, jak réwniez komor-
kami miesni gtadkich; oraz btony zewnetrznej — przydanki
zawierajacej gféwnie kolagen, naczynia naczyn i naczynia
limfatyczne [20, 21].

Poza funkcja naczynia aorta odgrywa, za posrednictwem
receptoréw cisnieniowych zlokalizowanych w aorcie wstepu-
jacej i tuku aorty, wazna role w kontroli uktadowego oporu
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Rycina 1. Segmenty aorty wstepujacej i zstepujacej; rPA — prawa tetnica ptucna

naczyniowego i czestotliwosci rytmu serca. Wzrost ci$nienia
w aorcie spowoduje zmniejszenie czestotliwosci rytmu serca
i ukfadowego oporu naczyniowego, podczas gdy zmniejsze-
nie ci$nienia w aorcie da wzrost czestotliwosci rytmu serca
i uktadowego oporu naczyniowego [20].

Dzieki swojej sprezystosci, aorta petni role , drugiej pom-
py” (efekt Windkessela) w czasie rozkurczu, co ma ogromne
znaczenie — nie tylko dla perfuzji wieficowej.

U zdrowych dorostych $rednice aorty zwykle nie przekra-
czaja 40 mm i stopniowo zwezaja sie ku obwodowi. Podlegaja
wptywom kilku czynnikéw, takich jak wiek, pte¢, wielkos¢
ciata [wzrost, masa ciata, powierzchnia ciata (BSA)] i ciénie-
nie tetnicze [21-26]. Wielkos$¢ poszerzania sie aorty wynosi
0,9 mm u mezczyzn i 0,7 mm u kobiet na kazda dekade
zycia [26]. Ten wolny, ale postepujacy proces poszerzania sie
aorty w czasie od $redniego do pdznego wieku dorostego jest
uznawany za konsekwencje starzenia, zwigzanego z wiekszym
stosunkiem kolagenu do elastyny, czemu towarzysza wzrost
sztywnosci i ciSnienia tetna [20, 23].

Aktualne dane dotyczace sportowcéw wskazuja, ze
trening fizyczny per se ma tylko ograniczony wptyw na fi-
zjologiczny remodeling opuszki aorty, jako ze gérna granica
wartosci prawidfowej (99. centyl) wynosi 40 mm u mezczyzn
i 34 mm u kobiet [27].
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4. Ocena aorty

4.1. BADANIE KLINICZNE

Mimo ze choroby aorty moga by¢ w licznych przy-
padkach nieme klinicznie, to szeroki zakres nastepujacych
objawéw moze by¢ towarzyszy¢ réznym chorobom aorty:
— ostry gleboki, tepy lub pulsujacy bél w klatce piersiowej
lub jamie brzusznej, ktéry moze promieniowac do ple-
cow, posladkow, pachwin lub koriczyn dolnych. Wskazuje
na AD lub inny AAS, najlepiej opisuje go okreslenie
,uczucie pekania”;
kaszel, dusznos$¢, trudnosci lub béle przy potykaniu
w przypadku duzych TAA;
staly albo przerywany bél brzucha lub dyskomfort, uczu-
cie pulsowania w jamie brzusznej lub uczucie petnosci
po spozyciu minimalnej porcji pokarmu w przypadku
duzych AAA;
udar mézgu, przemijajacy atak niedokrwienny lub chro-
manie przestankowe wtérne do miazdzycy aorty;
chrypka spowodowana porazeniem lewego nerwu krta-
niowego w przypadku szybko postepujacych zmian cho-
robowych.
Ocena wywiadu medycznego powinna sie skupia¢ na
optymalnym zrozumieniu dolegliwosci pacjenta, poznaniu
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Rycina 2. Aorta piersiowa i brzuszna w rekonstrukgji trojwymiarowej (obraz lewy boczny), przystrzatkowa rekonstrukcja wieloptaszczyznowa
(MPR) wzdtuz linii srodkowej (obraz lewy srodkowy), wyprostowana-MPR wzdtuz linii Srodkowej z zaznaczonymi punktami orientacyjnymi
(A-1) (prawa strona), ortogonalnie do linii Srodkowej przekroje poprzeczne w punktach orientacyjnych (A-J). Punkty orientacyjne A-J powinny
by¢ stosowane do opisywania srednic aorty: A — zatoki Valsalvy; B— potaczenie zatokowo-cylindryczne; C — Srodkowa czes¢ aorty wste-
pujacej (jak pokazano); D — proksymalna czes¢ tuku aorty (aorta w miejscu odejscia pnia ramiennogtowowego); E — srodkowa czes¢ tuku
aorty (miedzy lewa tetnica szyjng wspdlng a tetnicg podobojczykowa); F — czes¢ proksymalna zstepujacej aorty piersiowej (w przyblizeniu
2 cm dystalnie do lewej tetnicy podobojczykowej); G — Srodkowa czes$¢ aorty zstepujacej (poziom tetnic ptucnych, jako tatwo rozpozna-
walnych punktéw orientacyjnych, jak pokazano); H — na wysokosci przepony; | — przy odejsciu pnia trzewnego; J — bezposrednio przed
rozdwojeniem aorty. (Dostarczona przez F. Nensa, Institute of Diagnostic and Interventional Radiology, Essen)

jego czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego, wywiadzie
rodzinnym dotyczacym chordéb tetnic, zwtaszcza obecnosci
tetniakéw i jakiegokolwiek wystapienia AD lub nagtego zgonu.

W pewnych sytuacjach zgfaszane objawy moze nakiero-
wac badanie przedmiotowe, ktére obejmuje palpacje i ostu-
chiwanie jamy brzusznej i boku w poszukiwaniu wyraznego
pulsowania tetnic lub turbulentnego przeptywu krwi powo-
dujacego powstawanie szmeréw, chociaz te drugie wystepuja
bardzo rzadko. Nalezy poréwnac ci$nienie tetnicze na obu
ramionach oraz zbada¢ tetno. Objawy i badanie kliniczne
pacjentéw z AD sa przedstawione w punkcie 6.

4.2. BADANIA LABORATORY]JNE

Wyijsciowe badania laboratoryjne obejmuja ocene czynni-
kow ryzyka sercowo-naczyniowego [28]. Badania laboratoryjne
odgrywaja drugorzedna role w rozpoznawaniu ostrych choréb
aorty, ale sg uzyteczne w diagnostyce réznicowej. Oznaczenie
biomarkeréw szybko po wystapieniu objawéw moze pozwoli¢
na wczesniejsze potwierdzenie prawidtowego rozpoznania za
pomoca badan obrazowych, prowadzac do szybszego wdro-
Zenia postepowania potencjalnie ratujacego zycie.
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4.3. BADANIA OBRAZOWE

Aorta jest zfozong strukturg geometryczna, kilka po-
miaréw jest uzytecznych w charakteryzowaniu jej ksztattu
i wielkosci (patrz dodatkowa tab. 1). Jedli jest to wykonalne,
to pomiaru srednicy powinno sie dokonywac prostopadle do
osi przeptywu w aorcie (patrz ryc. 2 oraz dodatkowe ryc. 1-4).

Standaryzacja pomiaréw pozwala na lepsza ocene zmian
wielkosci aorty w czasie oraz unikniecie btednych wnioskéw
o powiekszaniu sie tetnicy. Skrupulatne poréwnywanie badan
obraz obok obrazu i pomiary w powtarzanych badaniach
(najlepiej z wykorzystaniem takich samych technik i metod
obrazowania) maja decydujace znaczenie dla wykluczania
btedu przypadkowego.

Pomiary $rednic aorty nie zawsze sa bezposrednie i nalezy
pogodzi¢ sie z pewnymi ograniczeniami nieodtacznymi dla
wszystkich technik obrazowania. Po pierwsze, zadna z technik
obrazowania nie ma doskonatej rozdzielczosci, a precyzyjne
przedstawienie Scian aorty zalezy od tego, czy wykorzysta
sie wlasciwe bramkowanie elektrokardiogramem (EKG).
Takze wiarygodne okreslanie $rednicy aorty w tym samym jej
segmencie na przelomie czasu wymaga standaryzowanego
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pomiaru, wigcznie z podobnym okreslaniem krawedzi (po-
réwnanie $rednicy wewnetrznej do wewnetrznej, przodujacej
krawedzi do przodujacej krawedzi lub zewnetrznej Srednicy
do zewnetrznej w zaleznosci od metody obrazowej) [41, 43,
57, 58]. Nie okreslono dokfadnie, czy pomiaréw powinno
sie dokonywac w czasie skurczu czy rozkurczu, cho¢ obrazy
rejestrowane w czasie rozkurczu cechuja sie najlepsza po-
wtarzalnoscia.

Zaleca sie, jesli jest to mozliwe, aby najwieksza Srednice
tetniaka mierzy¢ prostopadle do linii przechodzacej przez
$rodek naczynia krwionosnego z tréjwymiarowymi (3D) re-
konstrukcjami skanéw CT (ryc. 2) [59]. Ten sposob pozwala
na bardziej doktadne i powtarzalne pomiary rzeczywistych
wymiaréw aorty w poréwnaniu ze $rednicami na osiowych
przekrojach poprzecznych, zwtaszcza w przypadku kretych
lub zagietych naczyn, gdy o$ naczynia krwionosnego i os
czaszkowo-ogonowa pacjenta nie sa rownolegte [60]. Przy
braku dostepnosci rekonstrukeji 3D i wieloptaszczyznowej,
mata o$ elipsy (mniejsza Srednica) jest na og6t blizsza przy-
blizonej wartosci prawdziwej maksymalnej Srednicy tetniaka
niz $rednica osi wielkiej, zwtaszcza w przypadku kretych
tetniakéw [58]. Jednak nieprawidiowa aorta nie musi by¢
struktura okragfa, zwtaszcza w przypadku kretych tetnia-
kéw, ekscentrycznos¢ pomiaréw moze by¢ spowodowana
wtedy przez skosne, poza osig, przeciecie aorty. Pomiary
osi matej moga niedoszacowywac prawdziwe wymiary tet-
niaka (dodatkowe ryc. 1-4). Wéréd pacjentéw z pomiarem
w osi matej < 50 mm u 7% stwierdza sie Srednice tetnia-
ka > 55 mm przy pomiarze w osi wielkiej na zakrzywionych
rekonstrukcjach wieloptaszczyznowych [61]. W poréwnaniu
z pomiarami osiowymi $rednicy w krétkiej osi lub matej osi
pomiary Srednicy maksymalnej prostopadle do linii prze-
chodzacej przez srodek naczynia krwionosnego cechuja sie
wieksza powtarzalnoscia [60]. Zmienno$¢ miedzy pomiarami
uzyskanymi przez ré6znych badaczy oraz przez jednego ba-
dacza oceniajacych CT z powodu AAA — zdefiniowane jako
granice zgodnosci Blanda-Altmana — wynosza odpowiednio
w przyblizeniu 5 mm i 3 mm [43, 61-63]. W ten sposob,
jakakolwiek zmiana > 5 mm w powtarzanym CT moze by¢
uznana za zmiane znamienng, a mniejsze zmiany sa trudne
do interpretacji. W poréwnaniu z CT badanie ultrasonogra-
ficzne systematycznie niedoszacowuje wymiary AAA srednio
o 1-3 mm [61-65]. Zaleca sie stosowanie identycznych
technik obrazowania dla powtarzanych pomiaréw oraz aby
przed podjeciem decyzji terapeutycznych dokona¢ ponownej
oceny wszystkich seryjnych skan6w.

W przypadku zadnej techniki nie uzgodniono czy
pomiary $rednicy aorty powinny obejmowac Sciane aorty
czy tez nie, mimo ze réznice moga by¢ duze, zalezne na
przyktad od ilosci materiatu zakrzepowego wyscietajacego
Sciane tetnicy [65]. Ostatnie dane prognostyczne (dotyczace
zwfaszcza AAA) pochodzily z badan, w ktérych wiaczano do
pomiaru Sciang [66].
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4.3.1. RTG klatki piersiowej

W wykonanym z innych wskazan RTG klatki piersiowej
mozna przypadkowo wykry¢ nieprawidfowosci dotyczace
sylwetki aorty lub jej wielkosci, prowadzac do wykonania
dalszych badar obrazowych. W przypadku pacjentéw z po-
dejrzeniem AAS, RTG klatki piersiowej moze w rzadkich
przypadkach zidentyfikowac inne przyczyny zgtaszanych
objawéw. Jednak w diagnostyce AAS RTG klatki piersiowej
ma tylko ograniczona wartos¢, szczegélnie jesli zmiany sa
ograniczone do aorty wstepujacej [67]. W szczegdInosci pra-
widtowa sylwetka aorty nie pozwala na wykluczenie tetniaka
aorty wstepujace;.

4.3.2. Badania ultrasonograficzne
4.3.2.1. Echokardiografia przezklatkowa

Ocena echokardiograficzna aorty jest rutynowa czescia
standardowego badania echokardiograficznego [68]. Mimo Ze
echokardiografia przezklatkowa (TTE) nie jest technika z wy-
boru do petnej oceny aorty, to jest uzyteczna w diagnostyce
i obserwacji okreslonych segmentéw aorty. Echokardiografia
przezklatkowa jest najczestsza technika stosowana w praktyce
klinicznej do pomiaréw proksymalnych segmentéw aorty.
Opuszka aorty jest uwidaczniana w projekgji przymostkowej
w osi dtugiej i zmodyfikowanej koniuszkowej projekcji piecio-
jamowej; jednak w tych projekcjach Sciany aorty sa widziane
z suboptymalnej rozdzielczoéci bocznej (dodatkowa ryc. 1).

Przydatne moze by¢ wykorzystanie zmodyfikowanej pro-
jekcji podzebrowej. Echokardiografia przezklatkowa pozwala
takze na ocene zastawki aortalnej, ktéra czesto jest zajeta
w chorobach aorty wstepujacej. Nadrzedne znaczenie dla
oceny aorty piersiowej ma projekcja nadmostkowa — analiza
tuku aorty powinna by¢ elementem wszystkich przezklatko-
wych badan echokardiograficznych. Ta projekcja uwidacznia
gléwnie tuk aorty i jego odgatezienia przy zmiennych dtugo-
Sciach uwidocznionej aorty wstepujacej i zstepujacej; nie jest
jednak mozliwe zbadanie catej aorty piersiowej za pomoca
TTE. Obraz aorty zstepujacej w krotkiej osi mozna zarejestro-
wac tylnie do lewego przedsionka w projekcji przymostkowej
w osi dfugiej i projekgji czterojamowej. Przez obrét glowicy
0 90° uzyskuje sie projekcje w osi dtugiej i mozna uwidocz-
ni¢ srodkowa cze$¢ zstepujacej aorty piersiowej. Natomiast
zstepujaca aorte brzuszng jest wzglednie fatwo uwidocznic na
lewo od zyty gféwnej dolnej w strzatkowych (gérno-dolnych)
projekcjach podzebrowych.

Echokardiografia przezklatkowa jest doskonatym bada-
niem obrazowym do powtarzanych pomiaréw maksymalnych
$rednic opuszki aorty [57], do oceny niedomykalnosci aortal-
nej i wyznaczenia terminu elektywnego zabiegu operacyjnego
w przypadku TAA. Poniewaz dominuje poszerzenie aorty
w obszarze proksymalnym, TTE czesto wystarcza jako ba-
danie przesiewowe [57]. W projekcji nadmostkowej mozna
wykry¢ tetniaka tuku aorty, uwapnienie blaszki, skrzepline
lub btone rozwarstwienia aorty, jesli jako$¢ obrazéw jest
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wystarczajaca. Oceniajac przez to okno, mozna wysunac
podejrzenie koarktacji aorty z wykorzystaniem metody fali
ciagfej doplera; za pomoca kolorowego obrazowania dople-
rowskiego mozna takze wykry¢ przetrwaty przewdd tetniczy.
Wykorzystujac wiasciwe projekcje (patrz wyzej) mozna wykry¢
tetniakowate poszerzenie aorty, ucisk z zewnatrz, skrzepliny
wewnatrzaortalne i pfaty rozwarstwienia aorty oraz oceni¢
model przeptywu w aorcie brzusznej. Mozna uwidoczni¢
dolny odcinek aorty brzusznej, ponizej tetnic nerkowych,
aby wykluczy¢ AAA.

4.3.2.2. Echokardiografia przezprzelykowa

Wozgledna blisko$¢ przetyku i aorty piersiowej pozwala na
uzyskanie obrazéw o duzej rozdzielczosci za pomoca echo-
kardiografii przezprzetykowej (TEE) o wyzszej czestotliwosci
(dodatkowa ryc. 2) [68]. Takze obrazowanie wieloptaszczyzno-
we pozwala na poprawe oceny aorty od jej opuszki do aorty
zstepujacej [68]. Echokardiografia przezprzetykowa jest bada-
niem potinwazyjnym wymagajacym sedadji i Scistej kontroli
ci$nienia tetniczego, jak rowniez wykluczenia choréb przetyku.
Najwazniejsze dla TEE projekcje do oceny aorty wstepujacej,
opuszki aorty i zastawki aortalnej to wysoka TEE w osi diugiej
(kat 120-150°) i osi krotkiej (kat 30-60°) [68]. Z powodu
przeszkody spowodowanej obecnoscia prawego oskrzela
i tchawicy, krotki segment dystalnej aorty wstepujacej, bez-
posrednio przed tetnica bezimienna, pozostaje niewidoczny
(,miejsce Slepe”). Obrazy aorty wstepujacej czesto zawieraja
artefakty spowodowane odbijaniem sie od tylnej Sciany aorty
wstepujacej lub tylnej Sciany prawej tetnicy ptucnej, widoczne
jako poziomie linie wewnatrz $wiatta aorty poruszajace sie
réwnolegle z odbijajacymi strukturami; co mozna zweryfiko-
wac w prezentacji M [69, 70]. Aorte zstepujaca z tatwoscia
mozna uwidoczni¢ w projekcjach w osi krétkiej (0°) i dugiej
(90°) od pnia trzewnego do lewej tetnicy podobojczykowej.
Przy dalszym wycofywaniu glowicy uwidacznia sie tuk aorty.

W poréwnaniu z TEE dwuwymiarowym 3D TEE w czasie
rzeczywistym moze oferowac pewne korzysci, ale nie okre-
Slono jeszcze dobrze charakteryzujacego to badanie wzrostu
wartosci klinicznej [71].

4.3.2.3. Ultrasonografia jamy brzusznej

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej (dodatkowa
ryc. 3) pozostaje podstawowa technika obrazowa stosowana
w przypadku choréb aorty brzusznej z uwagi na mozliwoé¢
doktadnego pomiaru wielkosci aorty, wykrywania zmian cho-
robowych w obrebie cian, takich jak skrzepliny przyscienne
lub blaszki oraz z uwagi na powszechna dostepnos¢, bezbole-
sno$¢ i niski koszt. Ultrasonografia metoda dupleks dostarcza
dodatkowych informacji dotyczacych przeptywu w aorcie.

Monitorowanie doplerowskie ze znakowaniem kolorem
znajduje duze zastosowanie w przypadku rozwarstwienia aor-
ty brzusznej, do wykrywania perfuzji zaréwno fafszywego, jak
i prawdziwego $wiatta oraz potencjalnych miejsc powrotu lub
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zamkniecia odptywoéw (np. tetnic biodrowych) [72]. Obecnie
obrazowanie doplerowskie tkanek umozliwia ocene podat-
nosci aorty; obrazowanie ultrasonograficzne 3D aorty moze
dostarczy¢ waznych informacji dotyczacych jej geometrii,
zwlaszcza w przypadku tetniaka. Badania ultrasonograficzne
z kontrastem sa uzyteczne w wykrywaniu, lokalizowaniu
i pomiarze przeciekdéw okotoprotezowych, w przypadku sto-
sowania EVAR do obserwacji pacjentéw po zastosowaniu tej
techniki [73]. Dla optymalizacji obrazowania, ultrasonografie
aorty brzusznej wykonuije sie po 8-12 godzinach od positku,
co zmniejsza ilos¢ gazu w jelitach. Zazwyczaj glowice z ma-
tryca krzywoliniowa o czestotliwosci 2,5-5 MHz pozwalaja na
optymalna wizualizacje aorty, ale glowice z matryca fazowa
stosowane w echokardiografii moga pozwoli¢ na uzyskanie
obrazéw o wystarczajacej jakosci u wielu pacjentow [74].
Ocena ultrasonograficzna aorty brzusznej jest zwykle wy-
konywana u pacjenta znajdujacego sie w pozycji lezacej na
wznak, przy czym moga by¢ takze przydatne pozycje lezace
na boku. Badanie ultrasonograficzne aorty brzusznej zwykle
sktada sie z obrazéw podtuznych i poprzecznych, od przepony
po rozdwojenie aorty. Przed dokonaniem pomiaru Srednicy
nalezy uzyskac obraz aorty na tyle okragly, na ile jest to moz-
liwe, aby zagwarantowac¢, ze wybrany obraz jest prostopadty
do osi podtuznej. W tym przypadku, przednio-tylny wymiar
zmierzony od jednej krawedzi zewnetrznej do drugiej uznaje
sie za wymiar odpowiadajacy Srednicy aorty. Pomiar $redni-
cy poprzecznej jest mniej doktadny. W niejednoznacznych
przypadkach, zwfaszcza jesli przebieg aorty jest krety, Srednice
przednio-tylng mozna zmierzy¢ w projekcji podiuznej, ze
Srednica prostopadfa do podtuznej osi aorty. W przegladzie
powtarzalnosci pomiaréw Srednicy aorty [75] powtarzal-
nos$¢ miedzy réznymi badajacymi byta przedstawiana jako
granice zgodnosci i pozostawata w zakresie od = 1,9 mm
do = 10,5 mm dla przednio-tylnej $rednicy, przy czym
zmienno$¢ = 5 mm jest zwykle uznawana za , akceptowalna”.
Nalezy zachowa¢ dystans do danych uzyskanych w czasie
obserwacji pacjentéw, stad kliniczne znaczenie niewielkiej
progresji, ponizej tych granic, jest trudne do ustalenia.

4.3.3. Tomografia komputerowa

Tomografia komputerowa odgrywa kluczowa role
w diagnostyce, stratyfikacji ryzyka i postepowaniu w przy-
padku choréb aorty. O przewadze tego badania nad innymi
technikami obrazowania stanowia: krétki czas wymagany
do uzyskania i przetworzenia obrazu, mozliwo$¢ uzyskania
petnego zestawu danych 3D dotyczacych cafej aorty oraz
jego powszechna dostepnos¢ (ryc. 2).

Protokoty bramkowane EKG maja decydujace znaczenie
w redukowaniu artefaktow ruchowych z opuszki aorty i aorty
piersiowej [76, 77]. Skanery MSCT wyzszej klasy (16-rzedowe
lub lepsze) sa preferowane z uwagi na ich wieksza rozdziel-
czo$¢ przestrzenng i czasowa w poréwnaniu z urzadzeniami
nizszej klasy [8, 76—79]. Zalecanym protokotem jest wykona-
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nie CT bez kontrastu, nastepnie angiografii CT z kontrastem,
w szczegblnosci przy podejrzeniu IMH lub AD. Uzyskanie
obrazéw opéznionych zaleca sie po zabiegu naprawczym
tetniaka aorty z implantacja stentgraftu celem wykrywania
przeciekéw okotoprotezowych. U czesci pacjentéw przy ska-
nowaniu aparatami 64-rzedowymi lub lepszymi jednoczesna
angiografia wieficowa CT moze pozwoli¢ na potwierdzenie
lub wykluczenie obecnosci istotnej choroby wiencowej przed
przezcewnikowym lub operacyjnym zabiegiem naprawczym.
Tomografia komputerowa pozwala na lokalizacje segmentu
zmienionego chorobowo, maksymalnej srednicy poszerzenia,
obecnosci ogniska miazdzycy, skrzepliny, IMH, penetrujacego
owrzodzenia, zwapnienia, a w wybranych przypadkach roz-
szerzania sie choroby na gatezie aorty. W przypadku AD, CT
moze okresli¢ obecnos¢ i rozlegtos¢ rozwarstwionych ptatow
aorty, wykry¢ obszary zagrozone zaburzeniami perfuzji oraz
wynaczynienie kontrastu, wskazujace na pekniecie; moze
pozwoli¢ na doktadne pomiary zatok Valsalvy, potaczenia
zatokowo-cylindrycznego i morfologii zastawki aortalne;j.
Dodatkowo, poszerzenie skanowanego obszaru do gérnych
gatezi piersiowych i tetnic biodrowych oraz udowych moze
by¢ pomocne przy planowaniu operacyjnych lub wewnatrz-
naczyniowych zabiegéw naprawczych.

U wiekszosci pacjentéw z podejrzeniem AD, CT jest
preferowana poczatkowa metoda obrazowa [4]. W kilku
doniesieniach doktadnos¢ diagnostyczna CT w wykrywaniu
AD lub IMH aorty piersiowej opisywano jako doskonata
(faczna czutos¢ 100%, taczna specyficznos¢ 98%) [76]. Po-
dobng doktadno$¢ diagnostyczng opisywano w przypadku
wykrywania pourazowego uszkodzenia aorty [80, 81]. Inne
prezentacje AAS, takie jak penetrujace owrzodzenie, skrze-
plina, pseudo-tetniak i pekniecie tatwo uwidoczni¢ w CT,
ale dane dotyczace doktadnosci sa nieliczne, a opubliko-
wane doniesienia ograniczone [82]. Wada angiografii CT
jest konieczno$¢ podania jodowego Srodka kontrastowego,
ktéry moze wywotywac reakcje alergiczne lub niewydolnos¢
nerek. Stosowanie promieniowania jonizujacego moze ogra-
niczac jego stosowanie u mtodych oséb, zwtaszcza u kobiet
oraz ogranicza jego stosowanie w powtarzanych badaniach.
Istotnie, $rednia dawka efektywna promieniowania w czasie
angiografii CT aorty jest szacowana na zakres 10-15 mSv.
Ryzyko wystapienia raka w zwiazku z tym promieniowaniem
jest znacznie wieksze u kobiet niz mezczyzn. Ryzyko jest
zmniejszone (osiagniecie plateau) < 50. roku zycia [83].

4.3.4. Pozytonowa tomografia emisyjna/
/tomografia komputerowa

Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) jest obrazo-
waniem opartym na rozkfadzie analogu glukozy '8F-flu-
orodeoksyglukozy (FDG), ktory jest wychwytywany z du-
zym powinowactwem przez komoérki hipermetaboliczne
(np. komorki zapalne) i moze by¢ stosowana do wykrywania
zapalenia w obrebie duzych naczyi. Korzysci PET mozna

1178

potaczy¢ z obrazowaniem CT o dobrej rozdzielczosci. Kilka
publikacji wskazuje na mozliwos¢ zastosowania FDG PET
do oceny zajecia aorty w zapalnych chorobach naczyn
(np. choroba Takayasu, GCA), do wykrywania zakazenia gra-
ftu wewnatrznaczyniowego i Sledzenia aktywnosci zapalnej
w czasie okreslonego czasu leczenia [84-86]. Pozytonowa
tomografia emisyjna moze by¢ takze substytutem oceny
aktywnosci zmian chorobowych i progresji choroby, jednak
opublikowane pozycje pismiennictwa sg ograniczone do ma-
tych serii przypadkéw lub pojedynczych przypadkéw [86].
Badana jest obecnie jej wartos¢ w wykrywaniu zakazenia
graftu aorty [87].

4.3.5. Rezonans magnetyczny

Dzieki jego zdolnosci do uwidaczniania wewnetrznego
kontrastu miedzy przeptywem krwi a Sciana naczynia, MRI
dobrze nadaje sie do diagnostyki choréb aorty (dodatkowa
ryc. 4). W sposéb wiarygodny pozwala on oceni¢ istotne cechy
potrzebne przy podejmowaniu decyzji klinicznych, takie jak
maksymalna Srednica aorty, ksztaft i rozmiary aorty, zajecie
gatezi aorty w tetniakowym jej poszerzeniu lub rozwarstwie-
niu aorty, stosunki do przylegajacych struktur i obecnos¢
skrzepliny przysciennej.

W stanach ostrych znaczenie MRI jest ograniczone
z uwagi na mniejsza dostepnos¢, trudniejsze monitorowanie
niestabilnych pacjentéw w czasie obrazowania oraz dtuzszy
czas uzyskiwania obrazéw niz CT [79, 88]. Nie wykorzystuje
promieniowania jonizujacego i kontrastéw jodowych, dlatego
MRI dobrze sprawdza sie w powtarzanych badaniach obserwa-
cyjnych u (mfodszych) pacjentéw z rozpoznang chorobg aorty.

Rezonans magnetyczny aorty zwykle rozpoczyna sie
sekwencjami echa spinowego tak zwanej ,czarnej krwi”
w celu przedstawienia ksztaftu aorty i jej Srednicy oraz zo-
brazowania ptata btony wewnetrznej w przypadku AD [89].
Sekwencje echa gradientowego stosowane w obserwacji
stabilnych pacjentéw pokazuja zmiany $rednic aorty w czasie
cyklu pracy serca i turbulencje przeptywu krwi — na przy-
ktad, w miejscach wrét wejscia i wyjscia AD, dystalnie do
zastawek dwuptatkowych lub w niedomykalnosci aortalne;j.
Z dozylnym podaniem érodka kontrastowego, gadolinu, MRI
moze by¢ wykonane szybko, przedstawiajac aorte i naczynia
tuku jako angiogram 3D, bez potrzeby bramkowania EKG.
Sekwencje z podaniem gadolinu moga by¢ wykonane dla
zr6znicowania wolnego przeptywu ze skrzepling w Swietle
rzekomym (FL). Co wazniejsze, ocena obu zrédet i obrazéw
z projekcji o maksymalnej intensywnosci jest decydujaca dla
rozpoznania, poniewaz na obrazach tych okresowo moze sie
nie uda¢ uwidocznienie ptata bfony wewnetrznej. Ocena obu
zrodet i obrazéw z projekcji o maksymalnej intensywnosci
jest potrzebna poniewaz w obrazach tych mozna niekiedy
nie zauwazy¢ rozwarstwiajacej sie btony i zarysu Sciany.
Technika czasowo-rozdzielczego badania MRI 3D zaleznego
od przeptywu obrazuje caty aorte piersiowa, dostarczajac
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wyjatkowej mozliwosci do wizualizacji i pomiaréw modeli
przeptywu krwi. Mozna okredli¢ parametry iloéciowe, takie
jak szybkos¢ fali tetna i parametry opisujace sity Scinania
dziatajace na sciany [90]. Wada MRI sg trudnosci w ocenie
zwapnienia zastawki aortalnej w strefach zakotwiczenia, kto-
re sa wazne dla szczelnosci stentgraftu. Potencjat gadolinu do
wywierania dziatania nefrotoksycznego wydaje sie mniejszy
niz w przypadku srodkéw kontrastowych stosowanych przy
CT, ale nalezy uwzglednia¢ go w zwiazku z czynnoscia nerek.

4.3.6. Aortografia

Przezcewnikowa inwazyjna aortografia pozwala uwi-
doczni¢ $wiatto aorty, gatezie boczne i naczynia krazenia
obocznego. Jako technika luminograficzna angiografia do-
starcza precyzyjnych informacji o ksztafcie i wielkosci aorty,
jak réwniez jakichkolwiek nieprawidtowosciach (dodatkowe
ryc. 5 i 6). Choroby samej Sciany aorty moga by¢ czesto
niezauwazone, jak réwniez wypetnione skrzepling dyskretne
tetniaki aorty. Dodatkowo angiografia pozwala na ocene i, jesli
jest to potrzebne, leczenie chordb tetnic wieficowych oraz
gatezi aorty. Umozliwia takze ocene stanu zastawki aortalnej
i czynnosci lewej komory.

Z kolei angiografia jest zabiegiem inwazyjnym wyma-
gajacym stosowania srodka kontrastowego. Uwidacznia
tylko $wiatto aorty, stad moze nie uwidoczni¢ dyskretnych
tetniakéw aorty. Ponadto ta technika jest mniej powszech-
nie dostepna niz TTE czy CT. Z tego powodu nieinwazyjne
metody obrazowania w duzej mierze zastapity aortografie
jako badanie diagnostyczne pierwszego wyboru, zaréwno
u pacjentéw z podejrzeniem AAS oraz z podejrzewanym
lub rozpoznanym przewlektym AD. Aortografia moze by¢
jednak uzyteczna jesli wyniki badari nieinwazyjnych sg nie-
jednoznaczne lub niepetne. Poréwnanie gtéwnych narzedzi
do obrazowania stosowanych w diagnostyce choréb aorty
przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Poréwnanie metod obrazowania aorty

4.3.7. Ultrasonografia wewngqgtrznaczyniowa

W celu optymalizacji wizualizacji Sciany aorty mozna
zastosowac ultrasonografie wewnatrznaczyniowa (IVUS),
zwlaszcza w trakcie leczenia wewnatrznaczyniowego (dodat-
kowa ryc. 7). Technika echokardiografii wewnatrzsercowej jest
nawet bardziej wyrafinowana (dodatkowa ryc. 8).

4.4. OCENA SZTYWNOSCI AORTY

Sciany tetnic sztywnieja wraz z wiekiem. Sztywnos¢
aorty jest jednym z najwczesniej wykrywalnych objawow
niepozadanych zmian strukturalnych i czynno$ciowych
w obrebie Sciany naczynia krwionosnego, i co raz czesciej
jest uznawana za zastepczy punkt koncowy choroby
sercowo-naczyniowej. Sztywno$¢ aorty ma niezalezng
wartos¢ predykcyjna dla umieralnosci z wszystkich przyczyn
i z przyczyn sercowo-naczyniowych, wystepowania incyden-
tow wiericowych zakonczonych i niezakoriczonych zgonem,
zakoriczonych zgonem udaréw mézgu u pacjentoéw z réz-
nymi poziomami ryzyka sercowo-naczyniowego, z wieksza
wartoscia predykcyjna u pacjentéw z wyzszym wyjsciowym
ryzykiem sercowo-naczyniowym [92, 93]. Aktualnie stosuje sie
kilka nieinwazyjnych metod do oceny sztywnosci aorty, takich
jak predkos¢ fali tetna i wskaznik wzmocnienia. Predkos¢ fali
tetna wyliczana jest jako odleglos¢ przebyta przez fale tetna,
podzielona przez czas konieczny do przebycia tej odlegtosci.
Wzrost sztywnosci tetnic powoduje wzrost szybkosci fali tetna
w tetnicy. Predkosc fali tetna na odcinku tetnica szyjna-tetnica
udowa jest metoda referencyjna pomiaru sztywnosci aorty,
ze wzgledu na prostote badania, doktadnos¢, powtarzalnos¢
i silng wartos¢ predykcyjna wystapienia nieprawidtowych wy-
nikéw. Ostatnie wytyczne dotyczace nadcisnienia tetniczego
zalecaja pomiar sztywnos¢ tetnic jako element wszechstronnej
oceny pacjentéw z nadcisnieniem, celem wykrycia zesztyw-
nienia duzych tetnic z duza wartoscia predykcyjna i powtarzal-
noscia [94]. W zwiazku z ostatnim uzgodnieniem ekspertow

Korzysci/wady | TTE TEE | (@) | MRI | Aortografia
tatwos¢ stosowania R “Fr S ++ +
Wiarygodnos¢ diagnostyczna o S +++ +++ et
Zastosowanie przy tézku pacjenta/interwencyjne? S ++ - - N
Powtarzanie badan 4 3 ++(+)° e b -
Wizualizacja Sciany aorty© + +4++ b 4+ _
Koszt - = == - [
Napromienianie 0 0 _ _ _
Nefrotoksycznos¢ 0 0 S __ R

CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa
+ oznacza warto$¢ korzystng, — oznacza wartos¢ niekorzystng. Liczba znakéw wskazuje na oszacowana potencjalng wartos¢
2Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa moze by¢ stosowana do prowadzenia interwencji (patrz Dodatek)
b+ ++ tylko do obserwacji po stentowaniu aorty (rozpdrki metalowe), w innych przypadkach nalezy ograniczy¢ napromienianie
PET moze by¢ stosowana do zobrazowania podejrzewanej choroby zapalnej aorty
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Zalecenia dotyczace obrazowania aorty

X PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

Zaleca sie pomiar $rednicy we
wezesniej okreslonych anatomicz-
nych punktach orientacyjnych,
prostopadle do osi podtuznej

W przypadku powtarzanego

W czasie obrazowania aorty,
celem oceny zmian $rednicy
zaleca sie stosowanie metody
obrazowania o najnizszym ryzyku
jatrogennym

W przypadku powtarzanego

w czasie obrazowania aorty, ce-

lem oceny zmian srednicy zaleca
sie stosowanie tej samej metody
obrazowania z podobng metoda
pomiaru

Zaleca sie, aby wszystkie uzytecz-
ne $rednice aorty oraz niepra-
widtowosci byly rejestrowane
zgodnie z podziatem aorty na
segmenty

Zaleca sie, aby, poza nagtymi
przypadkami, oceniac¢ czynnosc
nerek, obecnos¢ cigzy oraz znanej
alergii na srodki kontrastowe
celem wyboru optymalnej me-
tody obrazowania z minimalna
ekspozycjg na promieniowanie

Nalezy oszacowac ryzyko
ekspozycji na promieniowanie,
zwiaszcza u miodszych dorostych
i 0séb poddawanych powtarza-
nym badaniom

$rednice aorty moga by¢ od-
noszone do powierzchni ciafa,
zwiaszcza u oséb przekraczaja-

cych normy wielkoci ciata

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

w wytycznych European Society of Hypertension (ESH)/ESC
Guidelines z 2013 roku [94] okresla sie wartos¢ progowa
predkosci fali tetna > 10 m/s, z wykorzystaniem skorygowa-
nej odlegtosci od tetnicy szyjnej do udowej uwzgledniajacej
krétsza 0 20% prawdziwa anatomiczna odlegfoé¢ pokonywana
przez fale tetna (tj. 0,8 X 12 m/s lub 10 m/s) [84]. Gtéwnym
ograniczeniem w interpretacji predkosci fali tetna jest istotny
wplyw na nig ci$nienia tetniczego. Poniewaz wzrost cisnienia
tetniczego zwieksza napiecie Scian tetnicy, ci$nienie tetnicze
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staje sie zmienng zaklt6cajaca przy poréwnywaniu stopnia
strukturalnej sztywnosci tetnic.

5. Opcje leczenia

5.1. ZASADY LECZENIA ZACHOWAWCZEGO

Gtownym celem leczenia zachowawczego w tym stanie
chorobowym jest zredukowanie sif $cinania w zmienionych
chorobowo segmentach aorty przez zmniejszenie ci$nienia
tetniczego i kurczliwosci serca. U duzej liczby pacjentow
z chorobami aorty wystepuja choroby wspotistniejace, takie
jak choroba wieficowa, przewlekfa choroba nerek, cukrzyca,
dyslipidemia, nadci$nienie tetnicze itd. Dlatego strategie
leczenia i zapobiegania musza by¢ podobne do zalecanych
w przypadku powyzszych choréb. Wazne jest zaprzestanie
palenia tytoniu, poniewaz wykazano w badaniach, ze aktu-
alne palenie tytoniu, raportowane przez samych pacjentow,
wywotywato istotnie szybsze poszerzanie sie¢ AAA (w przybli-
zeniu ok. 0,4 mm/r.) [95]. Umiarkowana aktywnos¢ fizyczna
prawdopodobnie zapobiega progresji miazdzycy aorty, ale
dane na ten temat sa nieliczne. W celu zapobiegania nagtym
wzrostom ci$nienia tetniczego pacjenci z powiekszong aorta
powinni unika¢ sportéw ze wspoétzawodnictwem.

W przypadkach AD terapie rozpoczyna sie od dozylnego
podawania lekéw beta-adrenolitycznych w celu zreduko-
wania czestotliwosci rytmu serca i obnizenia skurczowego
ci$nienia tetniczego do 100-120 mm Hg, przy czym nalezy
wykluczy¢ niedomykalnos¢ aortalng. Inne leki moga by¢
pomocne w osiaganiu wartosci docelowych.

W stanach przewlektych nalezy uzyskac¢ kontrole cisnie-
nia tetniczego < 140/90 mm Hg za pomoca zmian stylu zycia
i stosowania lekéw przeciwnadci$nieniowych, jesli sa potrzeb-
ne [94]. Idealnym leczeniem byfaby terapia cofajaca tworzenie
sie tetniaka. Wydaje sie, ze u pacjentdéw z zespotem Marfana
profilaktyczne stosowanie beta-adrenolitykéw, inhibitoréw
konwertazy angiotensyny (ACE) oraz antagonistow receptora
angiotensyny Il jest w stanie zredukowac progresje poszerze-
nia aorty lub wystepowanie powikfan [95-98]. Brak jednak
dowodéw na skutecznos¢ tego leczenia w chorobach aorty
o innej etiologii. Wyniki matych badan obserwacyjnych suge-
ruja, ze statyny moga hamowac powiekszanie sie tetniakow
[99, 100]. Stosowanie statyn wigze si¢ z poprawg przezycia
po zabiegu naprawczym AAA, z > 3-krotnym zmniejszeniem
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [101].
Niedawno rozpoczete badanie ma pokaza¢, czy stosowanie
statyny po EVAR przyczyni sie do korzystnych wynikéw [102].

5.2. LECZENIE WEWNATRZNACZYNIOWE
5.2.1. Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy
aorty piersiowej
5.2.1.1. Technika

Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej
ma na celu wylaczenie zmiany chorobowej aorty (tj. tetniaka
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lub FL po AD) z krazenia przez wszczepienie pokrytego btona
stentgraftu na zmiane chorobowa, dla zapobiegania dalszemu
jej powiekszaniu i ostatecznie peknieciu aorty.

Dla powodzenia zabiegu TEVAR konieczne jest staranne
planowanie przedzabiegowe. Technika obrazowania z wyboru
dla planowania TEVAR pozostaje CT z podaniem $rodka kontra-
stowego, przy akwizycji ,warstw” < 3 mm, od proksymalnych
odcinkéw odgatezien tuku aorty do tetnic udowych. Okresla sie
Srednice (< 40 mm) i dtugos¢ (> 20 mm) zdrowych proksymal-
nych i dystalnych docelowych stref mocowania w celu oceny
wykonalnosci TEVAR, wraz z oceng dfugosci zmiany chorobowe;j
i jej stosunku do gatezi bocznych i dostepu biodrowo-udowego.

W przypadku TAA Srednica stentgraftu powinna prze-
kraczac referencyjna Srednice aorty w strefach mocowania
o co najmniej 10-15%. U pacjentéw z AD typu B stentgraft
jest wszczepiany na proksymalne rozdarcie wejsciowe, dla
zamkniecia przeptywu krwi do FL, zmniejszenia ci$nienia
w FL oraz wywotania procesu remodelingu aorty ze skur-
czeniem FL i powiekszeniem prawdziwego Swiatta (TL).
W odréznieniu od TAA prawie nie stosuje sie powiekszenia
rozmiaru stentgraftu [11]. W sytuacjach z zajeciem waznych
gatezi bocznych aorty (np. lewej tetnicy podobojczykowe;j),
TEVAR czesto poprzedza sie ograniczona rewaskularyzacja
chirurgiczna tych gafezi (podejscie ,hybrydowe”). Inna opcja
jest operacyjny debranching lub stosowanie rozgatezionych
endograftow z okienkami lub ,techniki komina”. Alternatywa
moze by¢ pojedynczy, rozgateziony stentgraft.

Zabieg TEVAR polega na wstecznym przeztetniczym
wsuwaniu duzego urzadzenia wprowadzajacego (do 24 F)
przenoszacego ztozony, samorozprezalny stentgraft. Dostep
tetniczy jest uzyskiwany chirurgicznie lub przezskérnie,
z p6zniejszym wykorzystaniem szwowego zamykacza na-
czyniowego. Z przeciwstronnej tetnicy udowej lub dostepu
przez tetnice ramienna/promieniowa wprowadza sie cewnik
typu pigtail do angiografii. Stentgraft jest wprowadzany na
sztywnej prowadnicy. W AD wyzwaniem moze by¢ napro-
wadzenie prowadnika do waskiego TL, co jest niezbedne
dla umieszczenia stentgraftu [8]. Badaniami pomocnymi
w identyfikacji prawidtowej pozycja prowadnika w obrebie
TL moga by¢ TEE lub IVUS [8]. Po osiagnieciu docelowej
pozydcji redukuje sie ci$nienie tetnicze — farmakologicznie
(nitroprusydek lub adenozyna, < 80 mm Hg cisnienia
skurczowego) lub wykorzystujac szybka stymulacje prawej
komory — dla unikniecia przemieszczenia stentgraftu
z pradem krwi; nastepnie stentgraft jest rozprezany. Na
zakoriczenie wykonuje sie angiografie dla wykrycia jakie-
gokolwiek proksymalnego przecieku okotoprotezowego
typu | (niewystarczajace uszczelnienie czesci proksymal-
nej), ktérego stwierdzenie zwykle upowaznia do podjecia
natychmiastowego leczenia (ryc. 3). Wiecej szczegdtow
technicznych przedstawiono w niedawno opublikowanym
dokumencie bedacym wspélnym stanowiskiem ESC i Euro-
pean Association for Cardio-Thoracic Society [11].
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5.2.1.2. Powiklania

Po TEVAR zgtaszane sa powiktania naczyniowe w miejscu
naktucia, jak réwniez powiktania ze strony aorty i neurologicz-
ne, i/lub przecieki okotoprotezowe. Najlepiej unika¢ powikfar
dotyczacych miejsca dostepu przez staranne planowanie
przedzabiegowe. Czestosci wystepowania paraparezy/para-
plegii i udaru mézgu odpowiednio zawieraja sie w zakresach
0,8-1,9% i 2,1-3,5%; wartosci te wydaja sie nizsze niz w przy-
padku otwartego zabiegu operacyjnego [92]. Dla unikniecia
niedokrwienia rdzenia kregowego w przypadku zabiegow
elektywnych nie powinno sie pokrywac stentem naczyn za-
opatrujacych rdzen kregowy (tj. bez zamykania lewej tetnicy
podobojczykowej przez stent) [103].

U pacjentéw wysokiego ryzyka korzystne moze by¢
zastosowanie prewencyjnego drenazu ptynu mézgowo-rdze-
niowego (CSF), co ma udowodniong skutecznos¢ w ochronie
rdzenia kregowego w czasie otwartych zabiegéw operacyjnych
tetniakéw piersiowo-brzusznych [104]. Odwrécenie paraplegii
mozna uzyskac przez natychmiastowe rozpoczecie drenazu
CSF i farmakologiczne podwyzszenie Sredniego cisnienia tetni-
czego > 90 mm Hg. Powinno sie unika¢ incydentdw hipotensji
w czasie zabiegu. Wystepowanie wstecznego rozwarstwienia
aorty wstepujacej po TEVAR zgtaszano u 1,3% pacjentéw (0,7—
—2,5%) [105]. Przeciek okotoprotezowy opisuje sie jako perfu-
zje wylaczonej patologii aorty i wystepuje zarébwno w przypad-
ku zabiegéw aorty piersiowej, jak i brzusznej (T)EVAR. Rézne
typy przeciekéw okotoprotezowych przedstawiono na ryci-
nie 3. Typ l'i typ Il przecieku okofoprotezowego sa uwazane
za niepowodzenie terapii i sa podstawa do dalszego leczenia
w celu zapobiegania ciagle obecnemu ryzyku pekniecia.
Przecieki okotoprotezowe typu Il (ryc. 3) sa zazwyczaj leczone
zachowawczo, z przyjeciem strategii ,czekaj i obserwuj” dla
wykrycia poszerzania sie tetniaka, poza tetnicami z wyjatkiem
odgatezien fuku aorty [11]. Przecieki okofoprotezowe typu IV
oraz V sa posrednie i maja tagodny przebieg. Leczenie jest
konieczne w przypadkach poszerzania sie tetniaka.

Warto zwréci¢ uwage, ze zwykte zdjecie RTG klatki
piersiowej moze by¢ dodatkowo uzyteczne do wykrywania
zmeczenia materiafu stentgraftu i obserwowania zmian w sze-
rokosci, diugosci i zatamaniu aorty piersiowej wywotywanych
przez stentgraft oraz niepowodowanych przez niego.

5.2.2. Wewngtrznaczyniowy zabieg naprawczy
aorty brzusznej
5.2.2.1. Technika

Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty jest
wykonywany w celu zapobiegania peknieciu podnerkowe-
mu AAA. Podobnie do TEVAR konieczne jest wykonanie
przedzabiegowego planowania za pomocg CT z kontrastem.
Proksymalna szyja aorty (zdefiniowana jako prawidtowy seg-
ment aorty miedzy najnizsza tetnicg nerkowa a najbardziej
dogfowowym zakresem tetniaka) powinna mie¢ dtugos¢
co najmniej 10-15 mm i nie przekraczac¢ Srednicy 32 mm.
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Rycina 3. Klasyfikacja przeciekdw okofoprotezowych (Zmodyfikowano na podstawie: White GH, May J, Petrasek P. Semin Interv Cardiol, 2000; 5: 35-46 [107])

Typ I: Przeciek w miejscu umocowania graftu powyzej, ponizej lub miedzy elementami graftu (la: proksymalna czes¢ miejsca mocowania;

Ib: dystalna czes¢ miejsca mocowania)

Typ II: Worek tetniaka napetniany wstecznie przez pojedyncza (lla) lub liczne gatezie aorty (IIb)

Typ Ill: Przeciek spowodowany mechaniczng wada graftu, mechaniczng niewydolnoscig stentgraftu przez rozdzielenie potaczen kompo-
nentéw modularnych (llla) lub ztamania lub dziury w endografcie (lllb)

Typ IV: Przeciek przez materiat graftu, jako wynik porowatosci graftu

Typ V: Utrzymujace sie rozszerzanie worka tetniaka bez dajacego sie uwidoczni¢ przecieku w badaniach obrazowych (endotension, kon-

trowersyjne)

Zatamanie > 60° proksymalnej szyi zwieksza ryzyko prze-
mieszczenia urzadzenia i przecieku okofoprotezowego. Na-
lezy oceni¢ w CT 0$ biodrowo-udowa, z uwagi na stosowanie
duzych urzadzen wprowadzajacych (14-24 F). Przy tetniakach
tetnic biodrowych konieczne jest wydfuzenie stentgraftu do
tetnicy biodrowej zewnetrznej. Nalezy unika¢ obustronnego
zamkniecia tetnic biodrowych wewnetrznych, z powodu ich
zakresu unaczynienia — mogtoby to spowodowac chromanie
przestankowe posladkéw, zaburzenia wzwodu i niedokrwie-
nie trzewi lub nawet niedokrwienie rdzenia kregowego.

Obecnie dostepnych jest kilka rodzajow stentgraftow,
przewaznie skfadajacych sie z samorozprezalnego szkieletu
z nitinolu pokrytego btong z poliesteru lub politetrafluroety-
lenu. Do zapewnienia optymalnego uszczelnienia $rednica
stentgraftu powinna zosta¢ powiekszona o 10-20% wzgledem
Srednicy aorty w proksymalnej szyi. W wiekszosci przypadkow
stosuje sie rozdwojone stentgrafty, proste protezy moga by¢
stosowane tylko u pacjentéw z ograniczonymi tetniakami
rzekomymi podnerkowej czesci aorty. Stentgrafty aorto-jed-
no-biodrowe, z pdzniejszym operacyjnym wszczepieniem
skrzyzowanego przesta udowo-udowego, moga pozwoli¢
zaoszczedzi¢ czas w przypadkach pacjentéw z ostrym pek-
nieciem, poniewaz nie wymagaja kaniulacji naczyn przeciw-
legtej konczyny.

Wyb6r znieczulenia (ogélne vs. sedacja z zachowaniem
Swiadomosci) powinien by¢ podejmowany w zaleznosci od
danego przypadku. Gtéwna czes¢ stentgraftu wprowadzana

1182

jest po sztywnej prowadnicy z tej samej strony. Dostep ze
strony przeciwnej jest wykorzystywany w przypadku cewni-
kow typu pigtail stosowanych do angiografii srodzabiegowej.
Umocowanie stentgraftu moze by¢ zaréwno nadnerkowe
lub podnerkowe, w zaleznosci od stosowanego urzadzenia.
Po rozprezeniu gtéwnej czesci wprowadza sie kaniule do
przeciwstronnej konczyny z przeciwstronnego dostepu lub
w rzadkich przypadkach z dostepu skrzyzowanego. Wprowa-
dza sie elementy do przeciwstronnej konczyny i implantuje.
Po umieszczeniu wszystkich elementéw urzadzenia nastepuje
optymalizacja za pomoca modelowania balonowego, roz-
szerzenie stentu w strefach uszczelnienia oraz potaczen. Na
zakoriczenie wykonywana jest angiografia dla sprawdzenia
braku przecieku okotoprotezowego i potwierdzenia droznosci
wszystkich elementéw stentgraftu.

5.2.2.2. Powiklania

Wykonanie natychmiastowej konwersji do operacyjnego
zabiegu otwartego jest wymagane w przyblizeniu u 0,6%
pacjentéw [106]. Przeciek okofoprotezowy jest najczestszym
powikfaniem EVAR. Przecieki okotoprotezowe typu | i typu
[l wymagaja korekty (proksymalny rekaw lub przedtuzka),
przy czym przeciek typu Il moze uszczelni¢ sie samoistnie
w 50% przypadkéw. Dzieki starannemu planowaniu przed-
zabiegowemu odsetek uszkodzenia naczyn po EVAR jest niski
(w przyblizeniu 0-3%). Zachorowalno$¢ na zakazenia stent-
graftu po EVAR wynosi < 1%, cechuje sie duza Smiertelnoscia.
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Zalecenia dotyczace wewnatrznaczyniowych zabiegow
naprawczych aorty (piersiowej) [(T)EVAR]

Zalecenia

Zaleca sie, aby wskazania do TEVAR lub EVAR
byty okreslane indywidualnie, na podstawie

anatomii, patologii, choréb wspétistnieja-
cych i przewidywanej trwatosci przy kazdym
rodzaju zabiegu, z podejéciem wielospecjali-
stycznym

W przypadku TEVAR, dla bezpiecznego roz-
prezenia i trwatego umocowania stentgraftu,
zaleca sig utrzymanie co najmniej 2 cm prok-
symalnych i dystalnych stref mocowania

W przypadku tetniaka aorty zaleca sie wybra-
nie stentgraftu o $rednicy przekraczajacej
$rednice stref mocowania o co najmniej
10-15% wzgledem wymiaréw referencyjnych
aorty

W trakcie umieszczania stentgraftu zaleca sie
inwazyjne monitorowanie cisnienia tetnicze-
go oraz jego kontrole (farmakologiczng lub
za pomocg szybkiej stymulacji)

U pacjentéw wysokiego ryzyka powinno sie
rozwazy¢ wykonanie prewencyjnego drenazu

ptynu mézgowo-rdzeniowego

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

5.3. LECZENIE OPERACYJNE
5.3.1. Aorta wstepujgca

Gtowna zasada zabiegéw operacyjnych tetniakow aorty
wstepujacej jest zapobieganie ryzyku rozwarstwienia aorty
lub pekniecia przez przywrécenie prawidfowego wymiaru
aorty wstepujacej. Jesli tetniak jest ograniczony proksymalnie
do potaczenia zatokowo-cylindrycznego i dystalnie do fuku
aorty, resekcja tetniaka i implantacja nadspoidtowa graftu
rurowego jest wykonywana w czasie krétkiego okresu za-
ci$niecia aorty, z dystalnym przestem bezposrednio ponizej
tuku aorty. Zastosowanie zewnetrznego wzmocnienia lub
aortoplastyka redukcyjna aorty wstepujacej (aorta nie jest
resekowana, ale podlega remodelingowi zewnetrznemu za
pomoca graftu siatkowego) nie sa zasadniczo zalecane, ale
moga by¢ wykorzystywane jako alternatywa zmniejszajaca
Srednice, gdy wykonanie kaniulacji aorty i sercowo-ptucnego
przesta omijajacego nie sa mozliwe lub niepozadane. Moze
to mie¢ miejsce u pacjentéw w podeszlym wieku, pacjen-
tobw ze zwapnialg aorta, pacjentéw wysokiego ryzyka lub
pomocniczo przy innych procedurach wykonywanych bez
krazenia pozaustrojowego.

Jedli tetniak rozciaga sie proksymalnie ponizej potaczenia
zatokowo-cylindrycznego i wystepuje poszerzenie jednej lub
wiecej zatok aorty, to naprawa operacyjna jest uzalezniona
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od wielkosci zajecia pierscienia aorty i zastawki aortalne;j.
W przypadku prawidfowej trojptatkowej zastawki aortalnej,
bez niedomykalnosci aortalnej lub centralnej niedomykal-
nosci spowodowanej poszerzeniem pierscienia, powinno sie
zastosowac technike oszczedzajaca wiasna zastawke aortalna.
Nalezy do nich klasyczna operacja Davida z reimplantacja
zastawki aortalnej do graftu rurowego lub najlepiej do graftu
z funkcjonalnoscia zatok (dodatkowa ryc. 9). Graft jest zako-
twiczany na poziomie szkieletu pierscienia aorty, a zastawka
aortalna jest ponownie zawieszana w obrebie graftu. Zabieg
konczy sie reimplantacja ujs¢ wieficowych. Alternatywnie
mozna zastosowa¢ klasyczna lub zmodyfikowana technike
Yacouba, w ktérej wymienia sie tylko zatoki aorty, przez co
wystepuje wieksza podatno$¢ na pdzniejsze poszerzanie
sie pierscienia aorty. Dodatkowa plastyka pierscienia aorty,
wzmacniajgca pierscien aorty za pomoca szwéw obraczko-
wych lub pierécieni, moze rozwiazac ten problem. W osrod-
kach specjalistycznych technika Davida moze by¢ takze
stosowana u pacjentéw z dwupfatkowa zastawka aortalng
(BAV) i pacjentéw z niedomykalnoscia aortalng spowodowana
przez inne czynniki niz tylko czyste poszerzenie pierscienia.
Zabieg operacyjnej rekonstrukcji opuszki aorty, zachowujacy
zastawke tréjdzielng, ma na celu odzyskanie prawidiowej
hemodynamiki. U pacjentéw z BAV wystepuja zmiany prze-
ptywu krwi, ktére sie utrzymuja po operacji naprawczej.
Jedli sa jakiekolwiek watpliwosci co do mozliwosci uzyskania
trwatosci naprawy — lub obecne sa miazdzyca aorty lub jej
zwezenia — nalezy wykona¢ wymiane opuszki aorty z zasto-
sowaniem albo mechanicznego graftu kompozytowego lub
ksenograftu w zaleznosci od wieku pacjenta i potencjalnych
przeciwwskazan do diugookresowej antykoagulacji.

W przypadku poszerzenia tetniakowego dystalnego
wzgledem fuku aorty i braku przestrzeni szyi do zaklemowania
aorty w czesci niezmienionej chorobowo, powinno sie wyko-
nac otwarte dystalne zespolenie omijajace z fukiem aorty lub
operacje typu hemiarch. Ta technika pozwala na kontrole fuku
aorty i na bardziej dystalne zespolenie omijajace. Konieczna
jest krotkotrwata selektywna perfuzja mézgu z kaniulacja
tetnic dogtowowych z zastosowaniem zatrzymania krazenia
z hipotermia dolnej czesci ciata, poniewaz otwarty i czesciowo
resekowany musi by¢ tuk aorty. Ryzyko paraplegii w zabiegach
operacyjnych na aorcie jest wysoce zalezne od szybkosci
naprawy i czasu jej poprzecznego zaklemowania.

Smiertelnos¢ przy zabiegach operacyjnych izolowanej
elektywnej wymiany aorty wstepujacej (w tym opuszki aorty)
zawiera sie w zakresie 1,6—4,8% i jest zalezna w duzej mierze
od wieku i innych dobrze znanych czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego w czasie operacji [108]. Wspétczynniki Smiertel-
nosci i wystapienia udaru mézgu przy elektywnych zabiegach
operacyjnych tetniakow aorty wstepujacej/tuku zawieraja sie
w zakresie 2,4-3,0% [109]. W przypadku pacjentéw < 55. roku
zycia, wspodtczynniki $miertelnosci i wystepowania udaru
mozgu nizsze, wynosza odpowiednio 1,2% i 0,6-1,2% [110].
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5.3.2. Luk aorty

Kilka procedur i technik istotnie obnizyto ryzyko nie-
odfacznie zwiazane z zabiegami operacyjnymi fuku aorty,
zaréwno w przypadku tetniakéw i AD. Co wazniejsze, ciagle
stosowanie selektywnej perfuzji mézgu z kaniulacja tetnic
dogtowowych [98-101], w tym z przezczaszkowa ocena
saturacji tlenem [102], okazato sie bezpiecznymi metodami
protekcji moézgu, nawet przy wydtuzonych okresach
(> 60 min) zatrzymania krazenia. Tetnica pachowa powinna
by¢ rozwazana jako tetnica pierwszego wyboru do kaniulagji
przy zabiegach operacyjnych na tuku aorty i w AD. Innowa-
cyjne protezy tuku, w tym z odgatezieniami dla ponownego
potaczenia naczyn tetnic tuku aorty [108], uczynity czas trwa-
nia rekonstrukgji fuku bardziej przewidywalnym, pozwalajac
na zastosowanie raczej umiarkowanej (26-28°C) niz glebokiej
(20-22°C) hipotermii w krazeniu pozaustrojowym [111, 112].
Tak jest w przypadku wiekszosci rekonstrukcji, w tym ostre-
go i przewlektego AD, wymagajacych catkowitej wymiany
fuku i czasu zatrzymania krazenia na 40-60 minut. Srodki
ostroznosci w tego typu zabiegach przypominaja stosowane
wczesniej przy czesciowych naprawach tuku, wymagajacych
duzo krétszych okreséw zatrzymania krazenia (< 20 min).
Mozna stosowac takze rézne stopnie i warianty przekierowania
przeptywu krwi w aorcie (lewa tetnica podobojczykowa, lewa
tetnica szyjna wspdlna i w kofcu pieri ramienno-glowowy, au-
tologiczny vs. alloplastyczny). Obecnie liczne wymiany tuku sa
reoperacjami poszerzonych tetniakéw po AD typu A leczonych
wczesniej ograniczong wymiang aorty wstepujacej lub napra-
wa czesci proksymalnej fuku wykonanych w stanach nagtych.

Rozlegta naprawa, obejmujaca implantacje graftu aorty
wstepujacej, fuku aorty potaczona z wszczepieniem stentgra-
ftu aorty zstepujacej [108] (,mrozona traba stonia”) zostata
wprowadzona jako procedura jednoetapowa [103, 105].
Zabiegi typu ,mrozona traba stonia” sa coraz czesciej sto-
sowane w tego typu jednostce chorobowej, gdy rozpoznaje
sie petne AD obejmujace aorte wstepujaca, tuk i zstepujaca
u pacjentéw bez innych powiktar [113-117]. Leczenie
hybrydowe, poczatkowo zaprojektowane do naprawy prze-
wlektych tetniakéw, skfadajace sie z pojedynczego graftu,
jest takze stosowane, obecnie czesciej w przypadku ostrego
rozwarstwienia aorty (dodatkowe ryc. 10 11) [118-121].

5.3.3. Aorta zstepujqca

Dostepem operacyjnym do aorty zstepujacej jest lewa
torakotomia miedzy 4. i 7. przestrzenig miedzyzebrowa,
w zaleznosci od rozlegfosci patologii aorty (dodatkowa ryc.
12). Do uznanych metod operacji aorty zstepujacej naleza
technika przesta omijajacego lewego serca, czeSciowego
przesta omijajacego oraz operacja w glebokiej hipotermii
z zatrzymaniem krazenia. Prosta technika ,zaklemuj i szyj”
nie jest polecana, poniewaz ryzyko pooperacyjnych deficytow
neurologicznych, niedokrwienia krezki i nerek jest istotne, gdy
czas zabiegu poprzecznego zaklemowania aorty przekracza

1184

30 minut [122, 123]. Dla poréwnania, technika przesta omi-
jajacego lewego serca zapewnia dystalng perfuzje aortalng
(za pomoca pompy odsrodkowej) w czasie zaklemowania
aorty, w ktérej odprowadza sie krew przez kaniulacje uszka
lewego przedsionka lub najlepiej lewych zyt ptucnych i do-
prowadza z powrotem przez kaniulacje dystalnej aorty lub
tetnicy udowej. Podobna technika jest technika czeSciowego
przesta omijajacego, w ktorej przesto omijajace sercowo-
-ptucne rozpoczyna sie kaniulacjg tetnicy oraz zyty udowej
i zapewnia perfuzje i utlenowanie narzadom dystalnym od
miejsca zaklemowania aorty. W poréwnaniu z technika
przesta omijajacego lewego serca, metoda ta wymaga petnej
heparynizacji z powodu stosowanego systemu przesta omi-
jajacego sercowo-ptucnego [124].

Technika zatrzymania krazenia z gteboka hipotermia
powinna by¢ stosowana, gdy zaklemowanie aorty zstepujacej
dystalnie do lewej tetnicy podobojczykowej — lub miedzy
tetnica szyjna i lewa tetnica podobojczykowa — nie jest
wykonalne z uwagi na objecie tuku aorty zmianami choro-
bowymi. Przy podstawowej temperaturze wynoszacej 18°C
wykonywane jest proksymalne zespolenie, nastepnie klemuje
sie proteze dakronowa, a odgafezienia tuku aorty sg perfundo-
wane za pomoca bocznego graftu z przeptywem 2,5 I/min. Po
wykonaniu dystalnego zespolenia usuwa sie zacisk z protezy,
po czym rozpoczyna sie petna perfuzja i ogrzewanie [124].

5.3.4. Aorta piersiowo-brzuszna

W przypadku gdy choroba obejmuje zaréwno piersiowa
aorte zstepujaca, jak i aorte brzuszna, dostepem operacyjnym
jest lewa torakotomia przedtuzona do laparotomii przy linii
posrodkowej. Ten dostep umozliwia uwidocznienie cafej
aorty, od lewej tetnicy podobojczykowej do tetnic biodrowych
(dodatkowe ryc. 12 i 13). Gdy choroba aorty rozpoczyna sie
dystalnie od fuku aorty i mozliwe jest zaklemowanie, tech-
nika z przestem omijajacym lewego serca jest potwierdzona
metoda, ktéra z doskonatymi wynikami moze by¢ wykonana
w doswiadczonych osrodkach [125—-128]. Korzyscia tej me-
tody jest utrzymywanie dystalnej perfuzji aortalnej w czasie
poprzecznego zaklemowania aorty, tacznie z selektywna
perfuzja trzewnych tetnic krezkowych i tetnic nerkowych
[129-131]. Z powodu protekcyjnego dziatania hipotermii
nie sa potrzebne inne dodatkowe metody.

Ryzyko paraplegii po zabiegu naprawczym aorty piersio-
wo-brzusznej zawiera sie w zakresie 6-8% [131, 132], metody
zabiegowe i ogdInoustrojowe dziatajg korzystnie w zapobiega-
niu temu katastrofalnemu powiktaniu [133, 134]. Do tych spo-
sobow nalezg liberalna hipotermia ogélnoustrojowa (34°C),
ponowne podtaczenie dystalnych tetnic miedzyzebrowych
miedzy T8 i L1 oraz przedoperacyjne zafozenie drenazu ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Drenaz zmniejsza odsetek paraplegii
u pacjentéw z tetniakami piersiowo-brzusznymi i zalecana jest
jego kontynuacja do 72 godzin po operacji dla zapobiegania
wystapieniu paraplegii o op6znionym poczatku [135-138].
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Zalecenia dotyczace technik operacyjnych
w chorobach aorty

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

Przy zabiegach operacyjnych

w obrebie aorty piersiowo-
-brzusznej zaleca sie drenaz
plynu mézgowo-rdzeniowego

w celu zmniejszenia ryzyka
paraplegii

W przypadku mtodych pacjentéw

z poszerzeniem opuszki aorty

i tréjptatkowymi zastawkami
aortalnymi zaleca sie naprawe
zastawki aortalnej technikg
reimplantacji lub remodeling za
pomoca plastyki pierscienia aorty

W przypadku zabiegu operacyj-
nego z powodu ostrego rozwar-
stwienia aorty typu A zaleca sie
technike otwartg z dystalnym
zespoleniem, z uniknieciem
klemowania aorty (operacje typu
hemiarch/caty tuk)

U pacjentéw z chorobami tkanki
tacznej?, wymagajacymi zabiegu
operacyjnego aorty, wskazana
jest wymiana zatok aorty

[131,134,
139, 141]

Nalezy rozwazyc¢ selektywng
perfuzje mézgu z kaniulacja
tetnic dogfowowych w przypad-
ku zabiegéw operacyjnych na
tuku aorty, aby zmniejszy¢ ryzyko
udaru mézgu

Tetnica pachowa powinna by¢ roz- lla
wazana jako tetnica pierwszego
wyboru do kaniulacji w przypadku
zabiegow operacyjnych tuku aorty
i w rozwarstwieniu aorty

Nalezy rozwazy¢ wykonanie lla
przesta omijajacego lewego serca
w trakcie operacji naprawczej
aorty zstepujacej lub piersiowo-
-brzusznej dla zapewnienia

perfuzji organéw dystalnych

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9Zespoty Ehlersa-Danlosa typu IV, Marfana lub Loeysa-Dietza

5.3.5. Aorta brzuszna
Otwarta operacja naprawcza aorty brzusznej zwykle wy-
maga standardowej laparotomii posrodkowej, ale moze takze
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by¢ wykonana z wykorzystaniem lewego dostepu zaotrzewno-
wego. Aorta jest rozwarstwiana, zwtaszcza w szyi i miejscach
dystalnych zespolen. Po heparynizacji aorta jest klemowana
poprzecznie powyzej, ponizej lub miedzy tetnicami nerko-
wymi, w zaleznosci od proksymalnej rozlegtosci tetniaka.
Niedokrwienie nerek nie powinno przekracza¢ 30 minut,
w innym przypadku nalezy podjac inne czynnosci prewencyjne
(tj. zimna perfuzje nerkowa). Aorta zmieniona tetniakowato jest
wymieniana na graft rurowy lub rozdwojony, w zaleznosci od
rozlegtosci tetniaka w kierunku tetnic biodrowych. Jesli zajete
s tetnice biodrowe wspdlne, to graft jest zespalany z tetnicami
biodrowymi zewnetrznymi, a rewaskularyzacje tetnic biodro-
wych wewnetrznych zapewniaja osobne grafty omijajace.

Potencjalnym problemem przy naprawie AAA jest
niedokrwienie okreznicy. Drozna tetnica krezkowa dolna
z tetnigcym wstecznym krwawieniem wskazuje na wystarcza-
jace krezkowe krazenie oboczne, w rezultacie tego tetnica
krezkowa dolna moze by¢ podwiazana; jednak, jesli tetnica
jest drozna i obecne jest tylko stabe krwawienie wsteczne,
nalezy rozwazy¢ reimplantacje do graftu aortalnego, dla
zapobiegania niedokrwieniu lewej okreznicy. Reimplantacja
tetnicy krezkowej dolnej moze by¢ takze potrzebna, jesli ma
by¢ podwiazana jedna tetnica biodrowa wewnetrzna.

Wylaczona czes¢ tetniaka nie jest resekowana, ale jest
zamykana nad graftem, co ma dziatanie hemostatyczne i za-
pewnia brak kontaktu dwunastnicy z graftem, co mogtoby
prowadzi¢ do nadzerek i mozliwoéci powstania w dalszej
kolejnosci przetoki aortalno-jelitowej.

6. Ostre zespoty aortalne
aorty piersiowej

6.1. DEFINICJA

Ostre zespoty aortalne definiuje sie jako stany nagte do-
tyczace aorty, o podobnej charakterystyce klinicznej. R6zne
objawy AAS maja wspélny szlak prowadzacy ostatecznie
do uszkodzenia btony wewnetrznej i sSrodkowej. Wynikiem
tego moga by¢ IMH, PAU lub separacja warstw $ciany aorty
prowadzaca do AD lub nawet pekniecia aorty piersiowej [3].
Pekniecie AAA jest takze czescig petnego obrazu AAS, ale
zostafo przedstawione w punkcie 7.2 z uwagi na specyficzny
obraz kliniczny i postepowanie.

6.2. PATOLOGIA I KLASYFIKACJA

Ostre zespoty aortalne wystepuja, gdy rozdarcie lub
owrzodzenie pozwala krwi na penetracje ze $wiatta aorty do
btony srodkowej lub gdy pekniecie naczynia naczyn (vasa
vasorum) powoduje krwawienie w obrebie btony srodkowe;j.
Odpowiedz zapalna na krew w obrebie bfony srodkowej moze
prowadzi¢ do poszerzenia i pekniecia aorty. Rycina 4 przed-
stawia klasyfikacje Stanford i DeBakeya [140]. Najczesciej
wystepujace postaci AAS zaprezentowano na rycinie 5 [141].
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Klasyfikacja De Bakeya Typ | Typ Il Typ lll

Klasyfikacja Stanford Typ A Typ A Typ B

?

Rycina 4. Klasyfikacja umiejscowienia rozwarstwienia aorty. Schemat przedstawiajgcy rozwarstwienie aorty klasy 1, podzielonej przez
De Bakeya na typy I, Il i lll [1]. Przedstawiono takze klasy A i B wedtug klasyfikacji Stanford. Typ Il dzieli sie na podtypy od Ill A do Ill C
(podtyp okreslany jest przez zajecie aorty piersiowej lub brzusznej wg Reula i wsp. [140])

Klasa 1 Klasa 2

8 &

Klasa 3 Klasa 4 Klasa 5

4 &

Rycina 5. Klasyfikacja ostrych zespotéw aortalnych w rozwarstwieniu aorty (AD) [1, 141]

Klasa 1: Klasyczne AD ze $wiattem prawdziwym i Swiattem rzekomym z potgczeniem miedzy tymi swiattami lub bez niego
Klasa 2: Krwiak srodscienny

Klasa 3: Minimalne lub dyskretne AD z uwypukleniem Sciany aorty
Klasa 4: Owrzodzenie blaszki miazdzycowej aorty po peknieciu blaszki

Klasa 5: Jatrogenne lub pourazowe AD, zilustrowane separacjg btony wewnetrznej wywotang cewnikiem
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Ostre AD (< 14 dni) odr6znia sie od podostrego (15-90 dni)
i przewlektego rozwarstwienia aorty (> 90 dni) (patrz pkt 12).

6.3. OSTRE ROZWARSTWIENIE AORTY
6.3.1. Definicja i klasyfikacja

Rozwarstwienie aorty definiuje sie jako rozerwanie
warstwy srodkowej wywotane krwawieniem $rédsciennym,
skutkujace separacja warstw $ciany aorty i tworzeniem
w dalszej kolejnosci TL i FL z pofaczeniem miedzy nimi
lub bez potaczenia. W wiekszosci przypadkéw rozerwanie
btony wewnetrznej jest stanem inicjujacym, powodujacym
obecno$¢ krwi w rozwarstwionej przestrzeni w obrebie btony
srodkowej aorty. Po tym procesie nastepuje albo pekniecie
aorty w przypadku rozerwania przydanki lub przez ponowne
przedostanie sie do Swiatta aorty przez drugie rozerwanie bfo-
ny wewnetrznej. Rozwarstwienie aorty moze powiekszac sie
obwodowo lub wstecznie. W niniejszych wytycznych stoso-
wana jest klasyfikacja Stanford, chyba Zze zaznaczono inaczej.
Ta klasyfikacja bardziej uwzglednia rozlegtos¢ rozwarstwienia
aorty niz lokalizacje rozdarcia wejsciowego. Rozchodzenie
sie tetniaka moze takze dotyczy¢ gatezi bocznych aorty. Do
innych powikfai naleza tamponada, niedomykalnos¢ zastawki
aortalnej, proksymalne lub dystalne zespoty niedokrwienne
[4, 142-144]. Odpowiedz zapalna na skrzepline w btonie
srodkowej inicjuje prawdopodobnie dalsza martwice i apop-
toze komérek miesni gladkich i degeneracje tkanki tacznej,
co nasila ryzyko pekniecia btony srodkowej.

6.3.2. Epidemiologia

Aktualne dane dotyczace epidemiologii AD sa nieliczne.
W badaniu Oxford Vascular oszacowano zachorowalnos¢ na
AD na poziomie 6/100 000 oséb/rok [10]. Zachorowalnos¢
jest wyzsza u mezczyzn niz u kobiet i zwieksza sie wraz z wie-
kiem [9]. Rokowanie jest gorsze u kobiet, co jest wynikiem
atypowego obrazu klinicznego i op6Znionego rozpoznania.
Najczestszym czynnikiem ryzyka zwiazanym z AD jest nad-
ci$nienie tetnicze obserwowane u 65-75% 0s6b, przewaznie
sfabo kontrolowane [4, 142-145]. W rejestrze IRAD $redni
wiek wynosit 63 lata, 65% stanowili mezczyzni. Do innych
czynnikéw ryzyka nalezaty: istniejaca wczesniej choroba aorty
lub zastawki aortalnej, choroby aorty w wywiadzie rodzinnym,
przebyty zabieg kardiochirurgiczny, palenie tytoniu, bezpo-
Sredni tepy uraz klatki piersiowej oraz dozylne stosowanie
narkotykéw (np. kokaina i amfetaminy). W badaniach autop-
syjnych $miertelnych ofiar wypadkéw drogowych wykazano,
ze u okofo 20% ofiar wystapito pekniecie aorty [146].

6.3.3. Obraz kliniczny i powiklania

6.3.3.1. B6l w klatce piersiowe;j jest najczestszym objawem
ostrego AD. Najbardziej typowa jest obecnos¢ silnego bélu
w klatce piersiowej i/lub plecow o nagtym poczatku. Bol
moze by¢ ostry, rozrywajacy, rozdzierajacy, przejmujacy,
zwykle rézniacy sie od innych przyczyn bélow w klatce
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Tabela 4. Gtéwne objawy kliniczne i powiktania u pacjentéw
z ostrym rozwarstwieniem aorty

| Typ A | Typ B

BSI w klatce piersiowej 80% 70%
BSI plecow 40% 70%
Nagtfe wystapienie bolu 85% 85%
Bol przemieszczajacy sie < 15% 20%
Niedomykalno$¢ aortalna 40-75% N/A
Tamponada serca < 20% N/A
Niedokrwienie miesnia sercowego lub 10-15% 10%
zawat serca

Niewydolnos¢ serca < 10% < 5%
Wysiek opfucnowy 15% 20%
Omdlenie 15% < 5%
Duze deficyty neurologiczne < 10% < 5%
(Spigczka/udar mézgu)

Uszkodzenie rdzenia kregowego < 1% NR
Niedokrwienie krezki < 5% NR
Ostra niewydolnos¢ nerek < 20% 10%
Niedokrwienie konczyny dolnej < 10% < 10%

NR — nie odnotowano; NA — nie dotyczy. Odsetki s zaokraglone

piersiowej; nagly poczatek jest najbardziej specyficzna cecha
charakterystyczng (tab. 4) [4, 146]. Najczestsza lokalizacja
bolow jest klatka piersiowa (80%), chociaz béle plecow
i brzucha sg doswiadczane odpowiednio u 40% i 25% pacjen-
tow. Bol przedniej powierzchni klatki piersiowej najczesciej
towarzyszy AD typu A, podczas gdy u pacjentéw z typem
B rozwarstwienia aorty bol czesciej lokalizuje sie w plecach
lub jamie brzusznej [147, 148]. Obraz kliniczny obu typéw
AD moze czesto sie naktadac. Bol moze przemieszczac sie
z punktu poczatkowego do innych miejsc, zgodnie z droga
rozwarstwienia rozciagajaca sie wzdtuz aorty. W IRAD bol
przemieszczajacy sie obserwowano u mniej niz 15% pacjen-
tow z ostrym AD typu A i w przyblizeniu u 20% pacjentow
z ostrym AD typu B.

Dowolny deficyt tetna moze wystapic¢ u 30% pacjentéw
zAD typu Ai15% typu B, ale jawne niedokrwienie koriczyny
dolnej wystepuje rzadko.

Liczne doniesienia opisuja objawy przedmiotowe
i podmiotowe dysfunkcji narzadowych zwiazanych z AD.
Pacjenci z ostrym AD typu A cechuja sie dwukrotnie wieksza
Smiertelnoscia wzgledem os6b z AD typu B (odpowiednio:
25% i 12%) [146]. Najczesciej u pacjentéw z AD wystepuja
powikfania kardiologiczne. Niedomykalno$¢ aortalna moze
towarzyszy¢ 40-75% przypadkom AD typu A [148-150]. Nie-
domykalnos¢ aortalna jest druga, po ostrym peknieciu aorty,
najczestszg przyczyna zgonu u pacjentow z AD. U pacjentow
z ostra ciezka niedomykalnoscia aortalng czesto wystepuja
niewydolnosc¢ serca i wstrzas kardiogenny.
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6.3.3.2. Niedomykalno$¢ aortalna w AD obejmuje posze-
rzenie opuszki i pierscienia aorty, rozdarcie pierécienia lub
ptatkéw zastawki, przemieszczenie jednego pfatka do dotu
ponizej linii zamkniecia zastawki, utrata podparcia ptatka
oraz fizyczna interferencja ptata btony wewnetrznej w za-
mykanie sie zastawki aortalnej. Tamponade osierdzia mozna
obserwowac u mniej niz 20% pacjentéw z ostrym AD typu A.
To powikfanie jest zwiazane z podwojeniem $miertelnosci
[144, 145].

6.3.3.3. Niedokrwienie mies$nia sercowego lub zawat serca
moga by¢ obecne u 10-15% pacjentéw z AD i mogag wynikac
z rozszerzania sie FL aorty, z nastepczym uciskiem lub za-
mknieciem uj$¢ wieficowych lub rozchodzeniem sie procesu
rozwarstwienia aorty w obrebie drzewa wiericowego [151].
W przypadku petnego zamkniecia tetnicy wieficowej w EKG
moze sie pojawi¢ obraz zawatu serca z uniesieniem odcinka
ST. Zaostrzenie niedokrwienia serca moze by¢ takze spowo-
dowane przez ostra niedomykalno$¢ aortalng, nadcisnienie
tetnicze lub hipotensje oraz wstrzas u pacjentéw z istniejaca
wczesniej choroba wieicowej lub bez niej. Moze to ttuma-
czy¢ obserwacje, ze okofo 10% pacjentéw zglaszajacych sie
z ostrym AD typu B ma w EKG objawy niedokrwienia serca
[147]. W sumie, poréwnania zachorowalnosci na niedokrwie-
nie miesnia sercowego i zawat serca miedzy seriami a miedzy
typami A i B rozwarstwienia aorty s kwestionowane przez
brak wspolnej definicji. W dodatku rozpoznanie w EKG
niepetnosciennego niedokrwienia moze by¢ trudne w tej po-
pulagji pacjentéw, z uwagi na wspétistnienie przerostu lewej
komory, ktéry moze by¢ spotykany u okoto 1/4 pacjentow
z AD. PodwyzZszenie stezenia troponiny, jesli jest okreslane
systematycznie, moze wystapi¢ u do 25% pacjentéw z AD
typu A [143]. Zmienne w czasie podwyzszenie stezenia
troponiny, jak i nieprawidfowosci EKG moga wprowadzi¢
w btad lekarza, powodujac rozpoznanie ostrych zespotéw
wiencowych i opéznienie wiasciwego rozpoznania i poste-
powania w ostrym AD.

6.3.3.4. Zastoinowa niewydolno$¢ serca towarzyszaca AD
jest czesto zwiazana z niedomykalnoscia aortalna. Mimo ze
czesciej wystepuje w AD typu A, niewydolno$¢ serca moze
takze by¢ spotykana u pacjentéw z typem B AD, wskazujac
na dodatkowa mozliwa etiologie niewydolnosci serca, taka
jak niedokrwienie miesnia sercowego, istniejaca wczesniej
dysfunkcja rozkurczowa lub niekontrolowane nadci$nienie
tetnicze. Dane z rejestrow pokazuja, ze to powikfanie wyste-
puje u mniej niz 10% przypadkéw AD [131, 145]. W szcze-
golnosci w przypadku AD pacjenci z ostra niewydolnoscig
serca i wstrzasem kardiogennym rzadziej zgtaszaja obecnos¢
charakterystycznego ciezkiego i nagtego bélu w klatce piersio-
wej, co moze opdZzniac rozpoznanie i leczenie AD. Hipotensja
i wstrzas moga by¢ wynikiem pekniecia aorty, ciezkiej ostrej
niedomykalnosci aortalnej, rozlegtego niedokrwienia miesnia
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sercowego, tamponady serca, istniejacej wczesniej dysfunkgji
lewej komory lub duzej utraty krwi.

6.3.3.5. Masywny wysiek w jamie optucnej bedacy wynikiem
krwawienia z aorty do $rédpiersia i jamy opfucnowej
wystepuje rzadko, poniewaz ci pacjenci zwykle nie dozywaja
momentu przybycia do szpitala. Mniejsze wysieki optucnowe
moga by¢ wykrywane u 15-20% pacjentéw z AD, z prawie
rownym rozktadem miedzy typami A i B, uznaje sie, ze sa
gléwnie wynikiem procesu zapalnego [131, 145].

6.3.3.6. Powiklania ptucne ostrego AD wystepuja rzadko,
naleza do nich ucisk tetnicy ptucnej i przetoka aortalno-
-ptucna, prowadzace do dusznosci lub jednostronnego
obrzeku ptuc, oraz ostre pekniecie aorty do ptuca z masyw-
nym krwiopluciem.

6.3.3.7. Omdlenie jest waznym poczatkowym objawem
AD, wystepuje w przyblizeniu u 15% pacjentéw z AD typu A
i u < 5% z typem B. Ten objaw jest powiazany ze zwiekszo-
nym ryzykiem umieralnosci wewnatrzszpitalnej, poniewaz
czesto towarzyszy groznym dla zycia powiktaniom, takim jak
tamponada serca lub rozwarstwienie naczyr krwionosnych
odgatezien tuku aorty. Dlatego klinicysci musza aktywnie
szukac tych powiktan u pacjentéw z podejrzeniem AD zgfa-
szajacych sie z omdleniem.

6.3.3.8. Objawy neurologiczne moga by¢ czesto dramatycz-
ne i dominowa¢ w obrazie klinicznym, maskujac chorobe
podstawowa. Moga by¢ wynikiem niedokrwienia mézgu,
hipotensji, dystalnej choroby zakrzepowo-zatorowej lub
ucisku nerwéw obwodowych. Czestos¢ objawdéw neuro-
logicznych w AD zawiera sie w zakresie 15-40%, i w po-
towie przypadkoéw sg one przemijajace. Ostra paraplegia
w przebiegu niedokrwienia rdzenia spowodowanego przez
zamkniecie tetnic rdzeniowych jest rzadko obserwowana
i moze nie dawac dolegliwosci bolowych i btednie sugerowac
rozpoznanie zespofu Leriche’a [152]. Najswiezszy raport
IRAD dotyczacy AD typu A opisuje wystepowanie znacznego
uszkodzenia mézgu (tj. Spiaczka i udar moézgu) u < 10%,
a niedokrwiennego uszkodzenia rdzenia kregowego u 1,0%
chorych [145]. Neuropatia niedokrwienna gérnej lub dolnej
koriczyny spowodowana zaburzeniami perfuzji obszaréw
unaczynienia tetnicy podobojczykowej lub udowej jest
obserwowana w przyblizeniu w 10% przypadkéw. Chrypka
spowodowana uciskiem lewego nerwu krtaniowego wstecz-
nego wystepuje rzadko.

6.3.3.9. Niedokrwienie krezki wystepuje u < 5% pacjentéw
z AD typu A [145]. Przylegajace struktury i narzady moga
zosta¢ niedokrwione przy objeciu procesem chorobowym
galezi aorty lub mechanicznego ucisku wywotywanego przez
rozwarstwiona aorte lub krwawienie aortalne, co prowadzi
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do powiktan kardiologicznych, neurologicznych, ptucnych,
trzewnych oraz ze strony tetnic obwodowych. Niedokrwienie
narzadéw koricowych moze takze by¢ wynikiem zajecia ujs¢
duzych tetnic przez proces rozwarstwienia aorty. Zaburzenia
perfuzji moga by¢ przerywane, jesli sa spowodowane wypa-
daniem pfata rozwarstwienia lub przetrwate w przypadkach
zamkniecia tetnic zaopatrujacych przez rozszerzanie sie FL.
Objawy kliniczne sa nierzadko podstepne; béle brzucha sa
czesto niespecyficzne, nie wystepuja u 40% przypadkow
pacjentdw, wskutek czego rozpoznanie jest czesto stawiane
za p6zno, by ocali¢ jelito i pacjenta. Dlatego konieczne jest
utrzymywanie duzego stopnia czujnosci i podejrzewanie nie-
dokrwienia krezki u pacjentéw z ostrym AD i towarzyszacymi
bélami brzucha lub zwiekszonym stezeniem mleczanéw.
Obecnos¢ niedokrwienia krezkowego istotnie wptywa na stra-
tegie postepowania i wyniki terapii u pacjentéw z AD typu A.
W ostatnim raporcie IRAD 50% pacjentéw z niedokrwieniem
krezki nie byto leczonych operacyjnie, chociaz odpowiedni
odsetek nieleczonych pacjentéw bez tego powiktania wy-
nosit 12% [145]. Dodatkowo, wspdfczynnik $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej u pacjentdéw z niedokrwieniem krezki jest
prawie 3 razy wiekszy niz u pacjentéw bez tego powiktania
(63 vs. 24%) [145]. Krwawienie zotadkowo-jelitowe wyste-
puje rzadko, ale jest potencjalnie $miertelne. Krwawienie
moze by¢ ograniczone — jako wynik zawatu krezki — lub
masywne — spowodowane przetoka aortalno-przetykowa
lub peknieciem FL do jelita cienkiego.

6.3.3.10. Niewydolno$¢ nerek moze wystepowac przy roz-
poznaniu lub w przebiegu hospitalizacji u do 20% pacjentéw
z ostrym AD typu A i w przyblizeniu u 10% pacjentéw z AD
typu B [145]. Moze by¢ wynikiem hipoperfuzji nerek lub
zawatu, wtérnego do zajecia tetnic nerkowych w AD lub by¢
spowodowana wydtuzong hipotensja. Dla wczesnego wykry-
cia konieczne sa powtarzane oznaczenia stezenia kreatyniny
i monitorowanie iloéci oddawanego moczu.

6.3.4. Badania laboratoryjne

U pacjentéw przyjmowanych do szpitala z b6lem w klat-
ce piersiowej i podejrzeniem AD wymagane jest wykonanie
badan laboratoryjnych wymienionych w tabeli 5, w celu prze-
prowadzenia diagnostyki réznicowej lub wykrycia powikfan.

Przy podwyzszeniu stezenia D-dimeréw zwieksza sie
prawdopodobieristwo AD [153-159]. Zwykle stezenie D-di-
meréw ulega natychmiastowemu bardzo duzemu wzrostowi
w poréwnaniu z innymi chorobami, w ktérych zwieksza sie
stopniowo. D-dimery maja najwyzszg wartos¢ diagnostyczng
w czasie pierwszej godziny [153]. Jesli stezenie D-dimeréw jest
prawidiowe, nadal moze wystepowac IMH i PAU; korzyscig tego
badania jest zwiekszona czujnos¢ w diagnostyce réznicowe;j.

Poniewaz AD obejmuije srodkowa warstwe Sciany aorta,
opracowano kilka biomarkeréw zwiazanych z uszkodzeniem
$rédbtonka naczyniowego lub komérek miesni gtadkich (mio-
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Tabela 5. Badania laboratoryjne wymagane u pacjentéw z ostrym
rozwarstwieniem aorty

Badania laboratoryjne | Wykrywanie objawow

Liczba krwinek czerwonych | Utrata krwi, krwawienie,

niedokrwistos¢

Liczba biatych krwinek Zakazenie, stan zapalny (SIRS)

Biatko C-reaktywne Odpowiedz zapalna

Prokalcytonina Diagnostyka réznicowa miedzy SIRS

a posocznicy

Kinaza kreatynowa Uszkodzenie reperfuzyjne, rabdo-

mioliza

Troponina | lub T Niedokrwienie miesnia sercowego,

zawat serca

D-dimer Rozwarstwienie aorty, zatorowos¢
ptucna, zakrzepica

Kreatynina Niewydolnos¢ nerek (istniejaca lub

rozwijajaca sie)

Aminotransferaza aspara-
ginowa/aminotransferaza

Niedokrwienie watroby,
choroba watroby

alaninowa

Mleczany Niedokrwienie jelita, zaburzenia
metaboliczne

Glukoza Cukrzyca

Gazometria Zaburzenia metaboliczne,

natlenowanie

SIRS — zespot uogdlnionej reakgji zapalnej

zyna miesni gtadkich), srédmiazszu naczyniowego (kalponina,
metaloproteinaza 8 macierzy), blaszki elastycznej (rozpuszczalne
fragmenty elastyny) aorty i objawdw zapalenia (tenascyna-C)
lub zakrzepicy, ktore s obecnie czesciowo testowane, ale nie
wkroczyly jeszcze do obszaru klinicznego [159-162].

6.3.5. Diagnostyka obrazowa w ostrym
rozwarstwieniu aorty

Gtéwnym celem badan obrazowych w AAD jest petna
ocena cafej aorty, w tym $rednic aorty, ksztaftu i rozlegtosci
bfony rozwarstwienia aorty, zajecia przez proces rozwarstwienia
zastawki aortalnej, gatezi aorty, zwiazku z przylegajacymi struk-
turami i obecnosci skrzepliny przysciennej (tab. 6) [153, 163].

Tomografia komputerowa, MRI i TEE sg jednakowo wia-
rygodne dla potwierdzania lub wykluczania rozpoznania AAD
[78]. Jednak CT i MRI moga wykazywac wyzszo$¢ nad TEE
przy ocenie rozszerzania sie AAD i zajecia gafezi, jak rowniez
w rozpoznawaniu IMH, PAU i pourazowych uszkodzeri aorty
[82, 164]. Z kolei TEE, wykorzystujac monitorowanie dople-
rowskie wykazuje wyzszo$¢ przy obrazowaniu przeptywow
przez rozdarcia i identyfikacji ich lokalizacji. Echokardiografia
przezprzetykowa ma istotne znaczenie u pacjentéw bardzo
niestabilnych i moze by¢ stosowana do monitorowania zmian na
sali operacyjnej i w trakcie intensywnej opieki pooperacyjnej [3].
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Tabela 6. Elementy wymagane przy obrazowaniu w ostrym roz-
warstwieniu aorty

Rozwarstwienie aorty

Uwidocznienie ptata btony wewnetrznej

Rozlegtos¢ zmian chorobowych w odniesieniu do segmentéw
anatomicznych aorty

Identyfikacja $wiatta rzekomego i prawdziwego (jesli obecne)

Lokalizacja miejsca wrét wejscia i wyjscia (jesli obecne)

Identyfikacja przemieszczajacego sie obwodowo i/lub wstecznego
rozwarstwienia aorty

Identyfikacja stopnia i mechanizmu niedomykalnosci zastawki
aortalnej

Zajecie gatezi bocznych

Wykrycie zaburzen perfuzji (maty przeptyw lub brak przeptywu)

Wykrycie niedokrwienia narzadéw (mdzg, miesier sercowy, jelita,
nerki itd.)
Wykrycie wysieku w osierdziu i jego ciezkosci

Wykrycie i ocena wielkosci wysieku optucnowego

Wykrycie krwawienia okotoaortalnego

Objawy krwawienia do srodpiersia

Krwiak srédscienny

Lokalizacja i stopier pogrubienia $ciany aorty

Wspdfistnienie miazdzycy (przesuniecie ztogdw wapniowych)

Obecnos¢ matych rozdar¢ btony wewnetrznej
Penetrujgce owrzodzenie aorty

Lokalizacja zmiany (dfugos¢ i gtebokos¢)

Wspdtistnienie krwiaka $rédsciennego

Zajecie tkanek okotoaortalnych i krwawienie

Grubosc¢ resztkowej sciany

We wszystkich przypadkach

Wspdtistnienie innych zmian chorobowych aorty: tetniaki, blaszki
miazdzycowe, objawy choroby zapalnej itd.

6.3.5.1. Echokardiografia

Rozpoznanie AD za pomoca standardowego przezklat-
kowego badania w projekcji M i dwuwymiarowej echokar-
diografii jest oparte na wykrywaniu pfata bfony wewnetrznej
aorty. Czutosc¢ i specyficznos¢ TTE zawieraja sie odpowiednio
w zakresach 77-80% i 93-96% przy zajeciu aorty wstepuja-
cej [165-167]. Jednak TTE pozwala na wykrycie dystalnego
rozwarstwienia aorty piersiowej tylko u 70% pacjentow [167].

Rozdarcie jest definiowane jako przerwanie ciaglosci
plata, z trzepotaniem brzegéw peknietej btony wewnetrznej
[150, 168]. Mniejsze rozdarcia bfony wewnetrznej moga by¢
wykryte za pomoca obrazowania doplerowskiego znakowa-
nego kolorem, z wizualizacja przeptywu strumieni przez pfat
[169], co pozwala takze zidentyfikowa¢ model spiralnego
przeptywu w obrebie aorty zstepujacej. Innymi kryteriami sa
petne zamkniecie FL, centralne przemieszczenie zwapniefi
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btony srodkowej, separacja warstw btony wewnetrznej od
skrzepliny oraz wyostrzenie réznych warstw $ciany w czasie
tetnienia aorty [168].

U pacjentéw z nieprawidfowa konfiguracja $ciany klatki
piersiowej, waskimi przestrzeniami miedzyzebrowymi, oty-
toscia, rozedma ptuc i u pacjentéw mechanicznie wentylo-
wanych TTE ma ograniczong wartos¢ [170]. Te ograniczenia
utrudniaja wiasciwe podejmowanie decyzji, ale zostaty one
pokonane dzieki TEE [158, 168]. Mozna wykry¢ pfaty btony
wewnetrznej, lokalizacje rozdarcia wejsciowego i ponownego
wejscia, tworzenie sie skrzepliny w FL. Wykorzystujac obrazo-
wanie doplerowskie znakowane kolorem mozna zobrazowa¢
przeptywy ku obwodowi lub wsteczne, dzieki zastosowaniu
doplera pulsacyjnego lub doplera fali ciagtej mozna oszaco-
wac gradienty cis$nienia miqdzy TL i FL [169]. Wsteczny AD
jest identyfikowany jako brak, zmniejszenie lub odwrécenie
przeptywu w FL. Tworzenie skrzepliny czesto taczy sie z wol-
nym przeptywem i spontanicznym kontrastowaniem [150].
Szerokie potaczenie miedzy TL i FL powoduje rozlegfe ruchy
ptata btony wewnetrznej, co w skrajnych przypadkach moze
prowadzi¢ do zapadniecia sie TL, co jest mechanizmem
niedokrwienia [151]. Badanie moze pomina¢ AD zlokalizo-
wane w dystalnym segmencie aorty wstepujacej, poniewaz
odpowiada to ,$lepemu miejscu” TEE [168].

Czutos¢ TEE osiaga 99%, ze specyficznoécig 89% [168].
Dodatnie i negatywne wartosci predykcyjne, na podstawie
niezaleznie potwierdzonych danych operacyjnych i/lub au-
topsyjnych, wynosza odpowiednio 89% i 99% [168, 170]. Gdy
analiza byfa ograniczona do pacjentéw poddanych zabiegowi
operacyjnemu lub autopsji, czutos¢ TEE wynosita tylko 89%,
a specyficzno$¢ 88%, z dodatnimi i ujemnymi wartosciami
predykcyjnymi wynoszacymi odpowiednio 97% i 93% [168].

6.3.5.2. Tomografia komputerowa
Kluczowym odchyleniem obecnym w obrazach po
podaniu kontrastu jest ptat btony wewnetrznej oddzielajacy
dwa $wiatfa. Gtéwna rolg obrazéw bez kontrastu jest wykrycie
srodkowo przemieszczonych zwapnien aorty lub samego
ptata btony wewnetrznej [171]. Obrazy bez kontrastu sg takze
wazne do wykrywania IMH (patrz nizej) [172, 173].
Rozpoznanie AD mozna postawi¢ na podstawie poprzecz-
nych obrazéw CT, ale obrazy rekonstrukgji wieloptaszczyznowej
odgrywaja wazna uzupetniajaca role w potwierdzaniu rozpo-
znania i ustalaniu rozlegtosci procesu chorobowego, zwlaszcza
odnosnie zajecia naczyn bedacych gateziami aorty [174, 175].
Gtowna rola wielorzedowej CT jest zapewnienie specy-
ficznych, precyzyjnych pomiaréw rozlegtosci rozwarstwienia
aorty, w tym dtugosci i Srednicy aorty, TL i FL, ocena zajecia
podstawowych uktadéw naczyr i odlegtosci rozdarcia btony
wewnetrznej od waznych gatezi naczyniowych [176].
Wypukta powierzchnia ptata btony wewnetrznej jest
zwykle skierowana w kierunku FL, ktére otacza TL. W FL wy-
stepuje zwykle wolniejszy przeptyw, FL ma wieksza Srednice
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i moze zawierac skrzepliny [176]. W AD typu A FL jest zwykle
zlokalizowane wzdtuz prawej przednio-bocznej Sciany aorty
wstepujacej i rozciaga sie dystalnie, w sposob spiralny, wzdtuz
lewej tylno-bocznej Sciany aorty zstepujacej. W FL mozna
obserwowac¢ waskie, liniowe obszary matego ostabienia,
odpowiadajace niecatkowicie rozwarstwionej btonie $rod-
kowej, okreslane jako ,objaw pajeczyny”, objaw specyficzny
dla identyfikacji FL. W wiekszosci przypadkéw Swiatto, ktore
rozciaga sie bardziej ogonowo to TL. Doktadne odréznienie
miedzy FL i TL jest wazne, aby jasno okresli¢, ktore kolate-
rale sa perfundowane wyfacznie przez FL, jak réwniez przy
rozwazaniu leczenia wewnatrznaczyniowego [176].

Najpowszechniej stosowana technika obrazowa do oceny
AAS, a w szczegblnosci AD, jest CT [177-1801, z uwagi na jej
szybkos¢, powszechng dostepnos¢ i doskonata czutos¢ > 95%
dlaAD [177,179]. Czutos¢ i specyficzno$¢ dla rozpoznawania
zajecia naczyn krwionosnych tuku wynosza odpowiednio 93%
i 98%, z catkowita doktadnoscia na poziomie 96% [177]. Do
cech diagnostycznych nalezg aktywne wynaczynienie kon-
trastu lub uwidocznienie zbiornikéw krwotocznych o duzym
ostabieniu w optucnej, osierdziu lub $rédpiersiu [180].

MWykluczenie trzech” jest wzglednie nowym pojeciem
okreslajgcym zastosowane 64-rzedowego, bramkowanego
EKG, badania CT do oceny pacjentéw z ostrym bélem w klat-
ce piersiowej na oddziatach ratunkowych pod katem trzech
potencjalnych przyczyn: AD, zatorowosci ptucnej i choroby
wiencowej. Nieodtaczng zaletg CT jest mozliwos¢ szybkiego
zbadania zagrazajacych zyciu przyczyn ostrego bolu w klatce
piersiowej, z duza negatywna wartoscia predykcyjna [88,
181]. Wazne jest jednak pamietanie o bardzo mobilnym
defekcie wewnatrznaczyniowego wypetniania, ktéry moze
nasladowac ptat btony wewnetrznej w CT [182]. Tak zwany
Jtetnigcy artefakt” jest najpowszechniejsza przyczyna nie-
prawidiowego rozpoznania [183]. Jest spowodowany przez
tetnigce ruchy aorty wstepujacej w czasie cyklu pracy serca
miedzy koncowa faza rozkurczu a koncowa faza skurczu.
Potencjalny problem z tetnigcym artefaktem moze zosta¢
wyeliminowany przez bramkowanie EKG [77, 183, 184] lub
w inny spos6b za pomoca algorytmu rekonstrukgji 180° linijnej
interpolacji [185]. Geste wzmocnienie kontrastem w lewej
zyle ramienno-gtowowej lub zyle gtéwnej gornej, klipsy
w $rédpiersiu i zatozone na state cewniki, moga wszystkie
powodowac powstawanie pasm artefaktéw w aorcie, ktére
moga potencjalnie symulowac rozwarstwienie aorty. Mozna
unikac tej trudnosci przez staranne zwracanie uwagi na
objetos¢ i szybkos¢ iniekcji podawanego dozylnego srodka
kontrastowego [88].

6.3.5.3. Rezonans magnetyczny

Wiodaca technika do rozpoznawania AD jest MRI,
z opisywana czufoscia i specyficznoécig na poziomie 98%
[164]. WyraZnie przedstawia rozlegtos¢ choroby i obrazuje
dystalng aorte wstepujaca i tuk aorty bardziej szczegétowo
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niz TEE [186]. Lokalizacja miejsca wrét wejscia i wyjscia jest
niemal tak samo doktadna jak w przypadku TEE, a czufos¢
obu jest bliska 90% [186]. Identyfikacja ptata btony wewnetrz-
nej przez MRI jest kluczowym odchyleniem, zwykle jako
pierwszym obserwowanym w sekwencjach ,czarnej krwi”
echa spinowego [187]. TL daje pusty sygnat, podczas gdy
FL prezentuje wieksza intensywnos¢ sygnatu wskazujaca na
przeptyw turbulentny [188].

MRI jest takze bardzo uzyteczne do wykrywania obec-
nosci wysieku w osierdziu, niedomykalnosci aortalnej lub
rozwarstwienia tetnicy szyjnej [164, 189]. Wyraznie mozna
okresli¢ proksymalne tetnice wieficowe i ich zajecie przez
proces rozwarstwienia [190]. Przeptyw w FL i TL moze zosta¢
oceniony ilosciowo z wykorzystaniem kontrastu fazy cine-MRI
lub techniki tagowania [191, 192].

Mimo doskonatych wynikéw tej metody praktyczne
i metodologiczne ograniczenia uniemozliwiaja jej stosowanie
u wiekszosci niestabilnych pacjentow.

6.3.5.4. Aortografia

Angiograficzne rozpoznanie AD jest oparte na ,bezpo-
S$rednich” objawach angiograficznych, takich jak wizualizacja
ptata btony wewnetrznej (negatywny, czesto ruchomy obraz
liniowy) lub rozpoznanie dwdch odrebnych $wiatet; lub ob-
jawach ,posrednich” w tym nieréwnos¢ zarysu Swiatfa aorty,
sztywnos¢ lub ucisk, nieprawidtowosci gatezi naczyniowych,
pogrubienie Scian aorty i niedomykalnos¢ aortalna [168]. Ta
technika nie jest juz aktualnie stosowana do rozpoznawania
AD, poza jej wykonaniem w czasie angiografii wieficowej lub
interwencji wewnatrznaczyniowej.

6.3.6. Postepowanie diagnostyczne

Postepowanie diagnostyczne majace na celu potwierdze-
nie lub wykluczenie AD bardzo zalezy od okreslonego a priori
ryzyka tego stanu. Badania diagnostyczne moga mie¢ rézne
dane wyjsciowe w zaleznosci od prawdopodobienstwa przed
badaniem. W 2010 roku w wytycznych ACC/American Heart
Association (AHA) zaproponowano narzedzie do oceny ryzyka
oparte na trzech grupach informacji — stanach predysponu-
jacych, cechach bélu i badaniu klinicznym — z systemem
punktowym, ktéry okreslat liczbe grup, w ktorej wystepowaty
odchylenia, od 0 (w zadnej) do 3 (tab. 7) [8]. Czuto$¢ tego
postepowania podano w IRAD, przy czym nie jest jeszcze
dostepna jego walidacja [153]. Obecnos¢ 0, 1, 2 lub 3 grup
z odchyleniami wiaze sie z rosnacym prawdopodobien-
stwem przed badaniem, co powinno zosta¢ uwzglednione
w podejiciu diagnostycznym w przypadku wszystkich AAS,
jak pokazano na diagramie (ryc. 6). Diagram diagnostyczny
taczy prawdopodobienstwo okreslone przed badaniem
(tab. 7) z danymi klinicznymi, badaniami laboratoryjnymi
i obrazowymi, w sposéb, w jaki powinno to by¢ wykonane
w praktyce klinicznej w jednostkach zajmujacych sie stanami
nagtymi lub bélami w klatce piersiowej (ryc. 6).
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Tabela 7. Dane kliniczne uzyteczne do oceny a priori prawdopodobienstwa ostrego zespotu aortalnego

. Cechy bélu wskazujace Nieprawidfowosci w badaniu przedmio-
Stany o wysokim ryzyku . . i
na wysokie ryzyko towym wskazujace na wysokie ryzyko

e Zespot Marfana * BOl w klatce piersiowej, plecéw lub * Dowody na zaburzenia perfuzji:

(lub inne choroby tkanki tacznej) W jamie brzusznej majacy jedna — deficyt tetna
* Choroby aorty w wywiadzie rodzinnym z ponizszych cech: — roznice w skurczowym cisnieniu
e Rozpoznana choroba zastawki aortalnej — nagty poczatek tetniczym
e Rozpoznany tetniak aorty piersiowej — bardzo duze nasilenie — ogniskowe deficyty neurologiczne
* Przebyte interwencje w obrebie aorty — rozrywajacy lub rozdzierajacy (w potaczeniu z bélem)

(w tym zabiegi kardiochirurgiczne) * Rozkurczowy szmer aortalny

(nowy i towarzyszacy bolowi)
* Hipotensja lub wstrzas

OSTRY BOL W KLATCE PIERSIOWEJ

| Wywiad + badanie przedmiotowe + EKG |—>| STEMI’: patrz wytyczne ESC [169]

| NIESTABILNY |<—| STAN HEMODYNAMICZNY |—>| STABILNY

v A 4 A 4

TTE + TEE/CT . . Wysokie prawdopodobienstwo
+ = Niskie prawdopodobiefistwo (0-1 pkt) (2-3 pkt) lub typowy bél w klatce piersiowej
N v
AAS AAS wykluczony | D-dimery”® + TTE + RTG klatki piersiowej | | TTE |
potwierdzony | | Zastandw sig nad = — — T _
alternatywnym
rozpoznaniem [ —]
+ + + y Y
Brak argumentow ’ Poszerzenie Pewne AQD Nierozstrzygajace
za AD Objawy AD 4rédpiersia typu A
| IR
CT (MRI lub TEE)® | _ A 4
4 Przekaz | CT (lub TEE) |
Zastanéw sie nad + - na Oddziat
+ -
alternatywnym v v Ratunkowy
rozpoznaniem AAS Zastanow sie nad do ze_spofu -
potwierdzony alternatywnym Ch'foQICZﬂegO,
rozpoznaniem przedoperacyjne
TEE
v \ 4
AAS Zastandéw sie nad
potwierdzony alternatywnym
rozpoznaniem,

powtdrz CT, jesli
jest to konieczne

Rycina 6. Diagram do podejmowania decyzji oparty na poprzedzajacym tescie oceniajgcym prawdopodobienstwo ostrego zespotu
aortalnego; AAS — ostry zespot aortalny; AD — rozwarstwienie aorty; CT — tomografia komputerowa; MRl — rezonans magnetyczny;
TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa

3SSTEMI w rzadkich przypadkach moze towarzyszy¢é AAS

W zaleznosci od lokalnej dostepnosci, charakterystyki pacjenta oraz do$wiadczenia lekarza

‘Dowody na AD typu A: obecnos$¢ ptata, niedomykalnos¢ aortalna i/lub wysiek osierdziowy

INajlepiej badanie przytézkowe, w innych przypadkach klasyczne

“Takze troponina w celu wykrycia zawatu serca bez uniesienia odcinka ST
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Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych w przypadku ostrego zespotu aortalnego

Zalecenia

| Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*

Wywiad i ocena kliniczna

W przypadku wszystkich pacjentéw z podejrzeniem AAS przed badaniami nalezy oceni¢ prawdopo-
dobienstwo, opierajac sie na stanie pacjenta, objawach i cechach klinicznych

Badania laboratoryjne

bienstwem klinicznym ocenionym przed badaniem

W przypadku podejrzenia AAS interpretacji biomarkerédw nalezy dokonac tacznie z prawdopodo- lla

uznawac za wykluczenie rozpoznania

W przypadku niskiego prawdopodobienstwa AAS prawidtowe stezenie D-dimeru powinno sie lla

[154-156, 159]

W przypadku posredniego prawdopodobienstwa klinicznego AAS z dodatnim (przytézkowym)
badaniem D-dimeru, nalezy rozwazy¢ wykonanie dalszych badan obrazowych

(154, 159]

badania D-dimeréw

W przypadku pacjentow z wysokim prawdopodobienstwem AD (2 lub 3 punkty), nie zaleca sie

Badania obrazowe

Zalecanym wstepnym badaniem obrazowym jest TTE

nie do lokalnej dostepnosci i doswiadczenia:

U pacjentdw niestabilnych? z podejrzeniem AAS, zaleca sie nastepujace badania obrazowe, stosow-

» TEE

e T

U pacjentdw stabilnych z podejrzeniem AAS, zalecane sa (lub powinny by¢ rozwazone) nastepujace
badania obrazowe, stosownie do lokalnej dostepnosci i doswiadczenia:

o (T

* MRI

» TEE

rzenia AAS, zaleca sie powtarzanie badan obrazowych (CT lub MRI)

W przypadku poczatkowo negatywnych wynikéw badan obrazowych przy utrzymywaniu sie podej-

W przypadku niskiego prawdopodobienstwa AAS mozna rozwazy¢ wykonanie RTG klatki piersiowej

zowania (CT lub MRI)® w ciggu pierwszych dni

W przypadkach niepowiktanego AD typu B leczonego zachowawczo, zaleca sie powtarzanie obra-

AAS — ostry zespot aortalny; AD — rozwarstwienie aorty; CT — tomografia komputerowa; MRl — rezonans magnetyczny; RTG — rentgenogram; TEE —

echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa
*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

“Niestabilno$¢ oznacza obecnosé¢ bardzo silnego bélu, tachykardii, tachypnde, hipotensji, sinicy i/lub wstrzgsu
¢Optymalnie MRI u mfodych pacjentéw, aby ograniczy¢ ekspozycje na promieniowanie

6.3.7. Leczenie

Konieczne jest okreslenie, czy pacjent zostanie poddany
jakiejkolwiek interwencji, leczeniu zachowawczemu ma-
jacemu na celu kontrole bélu i stanu hemodynamicznego
(patrz pkt 5.1).

6.3.7.1. Rozwarstwienie aorty typu A

Leczenie operacyjne jest leczeniem z wyboru. Smier-
telnos¢ wynosi 50% w czasie pierwszych 48 godzin, jesli
nie zostanie przeprowadzone leczenie operacyjne. Mimo
udoskonalenia technik chirurgicznych i anestezjologicznych,
$miertelnos¢ okotooperacyjna (25%) i powikfania neurologicz-
ne (18%) pozostaja na wysokim poziomie [193, 194]. Jednak
wykonanie zabiegu chirurgicznego zmniejsza miesieczng
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Smiertelnos¢ z 90% do 30%. Przewaga leczenia operacyjnego
nad zachowawczym jest szczeg6lnie oczywista w obserwacji
dtugookresowej [195].

Opierajac sie na tych dowodach, wszystkich pacjentéow
z AD typu A powinno sie kierowac¢ na leczenie operacyjne,
jednak $piaczka, wstrzas wtérny do tamponady osierdzia,
zaburzenia perfuzji w zakresie krazenia wieficowego lub
tetnic obwodowych oraz udar mézgu sa waznymi czynnikami
predykcyjnymi dla $miertelnosci pooperacyjnej. Wyzszos¢
leczenia operacyjnego nad zachowawczym opisywano na-
wet u pacjentéw z niekorzystnym obrazem klinicznym i/lub
istotnymi chorobami wspétistniejacymi. W analizie 936 pa-
cjentéw z AD typu A wiaczonych do rejestru IRAD, w wieku
do 80 lat, Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna byta istotnie nizsza

1193



Raimund Erbel et al.

po postepowaniu operacyjnym niz leczeniu zachowawczym.
U 0s6b po 80. roku Zycia, $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna byta
nizsza po leczeniu operacyjnym niz leczeniu zachowawczym
(37,9 vs. 55,2%). Jednak réznica ta nie byfa istotna klinicznie,
prawdopodobnie z powodu ograniczonej wielkosci préby
uczestnikow po 80. roku zycia [196]. Podczas gdy niekt6rzy
badacze opisywali doskonate wyniki leczenia operacyjnego
i jakosci zycia w podesztym wieku [197], to inni stwierdzali
wiekszy odsetek pooperacyjnych powiktani neurologicznych
[198]. Opierajac sie na aktualnych dowodach, wiek per se
nie powinien by¢ uznawany za kryterium dyskwalifikacji
z leczenia operacyjnego.

W celu wykonania optymalnego zabiegu naprawczego
ostrego AD typu A pod wzgledem wynikéw dtugookresowych
— w tym ryzyka péznego zgonu i pbznej reoperacji — na-
lezy wzia¢ pod uwage nastepujace czynniki. W wiekszosci
przypadkéw niedomykalnosci aortalnej zwiazanej z ostrym
rozwarstwieniem typu A zastawka aortalna jest zasadniczo
prawidfowa i moze zosta¢ zachowana przez zastosowanie
naprawy opuszki aorty oszczedzajacej zastawke [199-203].
Ewentualnie w stanach nagltych mozna wykona¢ wymiane
zastawki aortalnej. W kazdym przypadku, jesli rozwarstwienie
aorty obejmuje co najmniej jedna zatoke Valsalvy, preferuje
sie raczej wymiane opuszki aorty niz tylko wymiane nad-
wiencowej czesci aorty wstepujacej. Drugie postepowanie
wiaze si¢ z p6znym poszerzaniem zatok aorty i nawrotem
niedomykalnosci aortalnej i wymaga reoperacji obciazonej
wysokim ryzykiem [202, 203]. Istniejg rézne techniki reim-
plantacji lub zachowania ujs¢ tetnic wiedicowych. Tematem
aktualnych debat jest rozlegtos¢ naprawy aorty; sama wy-
miana aorty wstepujacej lub typu hemiarch sg technicznie
tatwiejsze, skutecznie zamykaja rozdarcie wejsciowe, ale
pozostawiaja nieleczona duza cze$¢ zmienionej chorobowo
aorty. U pacjentéw z zaburzeniami perfuzji trzewnej lub
nerkowej w ostrym AD typu A czesto wystepuje pierwotne
rozdarcie wejsciowe w obrebie aorty zstepujacej. Ci pacjenci
moga osiagnac korzysci z poszerzonego leczenia, takiego
jak naprawa typu ,mrozona traba sfonia” majacego na celu
zamkniecie pierwotnego rozdarcia wejsciowego i odbarczenia
TL. Oczywiste znaczenie maja aortoskopia $rédoperacyjnej
i natychmiastowe obrazowanie pooperacyjne — idealnie
w postaci hybrydowej — do ponownego potwierdzenia lub
wykluczenia skutecznosci leczenia. Dla poréwnania, bardziej
rozlegly zabieg naprawczy, w tym implantacja graftu aorty
wstepujacej i tuku aorty ze zintegrowanym wszczepieniem
stentgraftu aorty zstepujacej [103, 105] (,mrozona traba
sfonia”), przeprowadzany jako zabieg jednofazowy jest tech-
nicznie bardziej trudny, wydtuza sie czas operacji, zwieksza
ryzyko powiktai neurologicznych [204], przy korzysciach pod
postacia petnego zabiegu naprawczego, z matym prawdopo-
dobieristwem pdznej reinterwencji [205]. Jesli rozwarstwienie
aorty postepuje do gafezi odchodzacych od tuku aorty, to
mozna rozwazy¢ wszczepienie graftu koniec-do-korica do
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wszystkich naczyn tuku aorty, stosujac raczej rozwidlong
proteze tuku aorty niz klasyczna technike ,wyspy” [206-208].

Nadal istnieja kontrowersje dotyczace wykonywania le-
czenia operacyjnego u pacjentéw z AD typu 2 zgfaszajacych
sie z deficytami neurologicznymi lub w $piaczce. Opisywano
wyzdrowienie po szybkim uzyskaniu reperfuzji mézgu [114,
209], mimo powszechnie przyjmowanego zwiazku ze ztym
rokowaniem pooperacyjnym, zwtaszcza jesli czas miedzy
poczatkiem objawéw a dotarciem do sali operacyjnej wyno-
sit < 5 godzin [210].

Jednym z gtéwnych czynnikéw wptywajacych na wyniki
operacyjne jest obecnos$¢ w obrazie klinicznym niedokrwie-
nia krezki. Zespoty niedokrwienne wystepuja u do 30%
pacjentéw z ostrym AD. Niedokrwienie narzadéw trzewnych
i/lub koriczyny jest spowodowane dynamicznym uciskiem
TL, wywofanym wystapieniem wysokiego ci$nienia w FL,
bedacego wynikiem duzego proksymalnego naptywu do
FL aorty piersiowej przy niewydolnym odptywie w dystal-
nej aorcie. Niedokrwienie moze by¢ takze spowodowane
przez rozszerzanie sie pfata btony wewnetrznej na tetnice
narzadéw/obwodowe, skutkujace statycznym zamknieciem
przypominajacym zwezenie. W wiekszosci przypadkow, nie-
dokrwienie jest spowodowane przez potaczenie dynamiczne-
go i statycznego zamkniecia; dlatego powinno sie rozwazy¢
leczenie operacyjne/hybrydowe u pacjentéw z niedokrwie-
niem narzadéw. Fenestracje ptata bfony wewnetrznej stosuje
sie u pacjentéw z zespotem dynamicznego niedokrwienia,
by stworzy¢ wystarczajace dystalne potaczenie miedzy TL
i FL w celu zmniejszenia cisnienia w FL. Klasyczna technika
polega na naktuciu ptata bfony wewnetrznej od strony TL
do FL z wykorzystaniem igty Brockenborougha z dostepu
przezudowego [211, 212]. Naktfucie jest wykonywane na
poziomie maksymalnego ucisku TL w aorcie brzusznej.
Mozna wykorzystac ultrasonografie wewnatrznaczyniowa do
kierowania naktuciem FL [213]. Stosuje sie cewnik balonowy
o $rednicy 12-18 mm do wytworzenia jednego lub kilku du-
zych potaczen miedzy obydwoma swiattami. Technika alter-
natywna (technika ,nozyczek”) [214] fenestracji ptata bfony
wewnetrznej jest oparta na wstawieniu dwdch sztywnych
prowadnic, jednej do TL i drugiej do FL, przez pojedyncza
przezudowa koszulke 8 F. Koszulka jest przesuwana na dwéch
prowadnicach od tetnicy biodrowej zewnetrznej do tetnic
trzewnych, celem stworzenia duzego miejsca taczacego.

Sama fenestracja, mimo ze wykonuje sie ja z duza
skutecznoscig techniczna, moze nie spowodowac petnego
ustapienia niedokrwienia. W niedawnej serii 75% pacjentow
poddanych fenestracji wymagato dodatkowych interwencji
wewnatrznaczyniowych (np. stentowania) dla ustgpienia
niedokrwienia [215].

Terapia wewnatrznaczyniowa jako monoterapia w le-
czeniu AD typu A byta wyprébowywana w sciéle wybranych
przypadkach, ale nie zostata jeszcze poddana walidacji
[216, 217].
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6.3.7.2. Leczenie rozwarstwienia aorty typu B
Przebieg AD typu B jest czesto niepowiktany, stad — przy
braku niedokrwienia lub objawéw (wczesnej) progresji choroby
— pacjent moze by¢ bezpiecznie stabilizowany samym lecze-
niem zachowawczym, z kontrola bélu i ci$nienia tetniczego.

6.3.7.2.1. Niepowikfane rozwarstwienie aorty typu B
6.3.7.2.1.1. Leczenie zachowawcze

Pacjenci z niepowiklanym AD typu B sa leczeni zacho-
wawczo, polega to na kontroli bolu, czestotliwosci rytmu serca
i ciSnienia tetniczego, ze Scista obserwacja w celu identyfi-
kacji objawow progresji choroby i/lub niedokrwienia (patrz
pkt 5.1). Konieczne jest powtarzanie badani obrazowych,
najlepiej MRI lub CT.

6.3.7.2.1.2. Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy
aorty piersiowej

Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej
(TEVAR) ma na celu stabilizacje rozwarstwionej aorty i zapo-
bieganie p6znym powiktaniom przez wywotywanie procesu
remodelingu aorty. Obliteracja proksymalnego rozdarcia btony
wewnetrznej przez implantacje pokrytego btona stentgraftu
przekierowuje przeptyw krwi do TL, poprawiajac w ten spo-
s6b dystalng perfuzje. Zakrzepica FL powoduje kurczenie sie
tetniaka oraz zapobiega jego degeneradcji i ostatecznie, z cza-
sem, peknieciu. Jak dotad, mato danych poréwnuje TEVAR
z leczeniem zachowawczym u pacjentéw z niepowiktanym
AD typu B. Do badania Investigation of Stent Crafts in Patients
with Type B AD (INSTEAD) zrandomizowano tacznie 140 pa-
cjentéw z podostrym (> 14 dni) niepowiktanym AD typu B
[218]. Dwuletnia obserwacja wykazafa, ze TEVAR jest skutecz-
ny (remodeling aorty u 91,3% pacjentéw poddanych TEVAR
vs. 19,4% u pacjentow leczonych zachowawczo; p < 0,001);
przy czym nie wykazano korzysci klinicznych ptynacych
z TEVAR w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym (odsetki
przezycia: 88,9 % 3,7% w grupie TEVAR vs. 95,6 = 2,5%
w grupie z optymalnym leczeniem zachowawczym; p = 0,15).
W wydtuzonej obserwacji tego badania (INSTEAD-XL) wy-
kazano niedawno, ze $miertelnos¢ z powodu choroby aorty
(odpowiednio 6,9 vs. 19,3%; p = 0,04) i progresja choroby
(odpowiednio 27,0 vs. 46,1%; p = 0,04) byly istotnie nizsze po
5 latach w grupie pacjentéw leczonych TEVAR w poréwnaniu
z leczonymi wytacznie zachowawczo [219]. Nie stwierdzono
roéznic dotyczacych $miertelnosci catkowitej. Podobne ob-
serwacje opisano na podstawie rejestru IRAD, ktory jednak
obejmowat takze pacjentéw z powiktanym AD [220].

6.3.7.2.2. Powikfane rozwarstwienie aorty typu B
— leczenie wewnatrznaczyniowe
6.3.7.2.2.1. Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy
aorty piersiowej
Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej
(TEVAR) jest leczeniem z wyboru w powikfanym ostrym AD
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typu B [11]. Celem TEVAR jest zamknigcie ,pierwotnego”
rozdarcia wejsciowego oraz miejsc perforacji w obrebie aorty
zstepujacej. Przeptyw krwi jest przekierowywany do TL, co pro-
wadzi do poprawy perfuzji dystalnej przez jego dekompresje. Ten
mechanizm moze spowodowac ustapienie niedokrwienia w za-
kresie tetnic trzewnych lub obwodowych. Pobudzana jest takze
zakrzepica FL, co rozpoczyna remodeling i stabilizacje aorty.

Termin ,powikfany” oznacza nieustepujacy lub nawra-
cajacy bol, niekontrolowane nadcisnienie, mimo petnej far-
makoterapii, wczesne rozszerzanie sie aorty, niedokrwienie
i objawy pekniecia (krwiak optucnej, powiekszajacy sie krwiak
okotoaortalny i Srédpiersiowy). Dodatkowe czynniki, takie jak
Srednica FL, lokalizacja pierwotnego rozdarcia wejsciowego
i wsteczna sktadowa rozwarstwienia aorty do tuku aorty sa
uznawane za istotnie wptywajace na rokowanie pacjenta
[221]. Przyszte badania musza wyjasni¢, czy te podgrupy
odnosza korzysci z natychmiastowego leczenia TEVAR.

Przy braku prospektywnych, randomizowanych badarn
klinicznych, wzrasta liczba dowodéw, ze TEVAR daje zna-
mienne korzysci wzgledem otwartego zabiegu operacyjnego
u pacjentéw z ostrym powiktanym AD typu B. Prospektywny,
wieloosrodkowy, europejski rejestr obejmujacy 50 pacjentow
pokazat 30-dniowa $miertelnos¢ na poziomie 8%, wyste-
powanie udaru mézgu, niedokrwienia rdzenia kregowego
odpowiednio 8% i 2% [222].

6.3.7.2.2.2. Leczenie operacyjne

Choroba tetnic koriczyn dolnych, bardzo krety przebieg
tetnic biodrowych, ostre zatamanie fuku aorty i brak proksy-
malnych stref mocowania dla stentgraftu sa czynnikami, kt6re
wskazuja na leczenie ostrego powikfanego AD typu B operacja
otwarta. Celem otwartej operacji naprawczej jest wymiana
aorty zstepujacej na proteze dakronowa i pokierowanie
przeptywu krwi do TL w kierunku obwodu aorty, przez
zamkniecie FL w miejscu dystalnego zespolenia, poprawa
perfuzji i dekompresja TL, co moze spowodowac ustapienie
niedokrwienia [223].

Z uwagi na fakt, ze u wiekszosci pacjentéw, proksymalne
rozdarcie wejéciowe jest zlokalizowane blisko odejscia lewej
tetnicy podobojczykowej, operacja musi by¢ wykonana
z zatrzymaniem krazenia w glebokiej hipotermii przez lewa
torakotomie. Ta technika chirurgiczna pozwala na ,otwarte”
proksymalne zespolenie do nierozwarstwionej dystalnej czesci
tuku aorty. Mimo ze wyniki leczenia operacyjnego poprawity
sie w ciagu ostatnich dekad, to pozostaja suboptymalne, ze
Smiertelnoscia wewnatrzszpitalng w zakresie 25-50% [224].
Powiktaniami zwiazanymi z otwarta operacja chirurgiczna sa:
niedokrwienie rdzenia kregowego (6,8%), udar mézgu (9%),
niedokrwienie/zawat krezki (4,9%) oraz ostra niewydolnos$¢
nerek (19%) [225].

Leczenie operacyjne jest obecnie stosowane rzadko
w przypadkach powiktanego AD typu B, zostalo w duzej
mierze zastapione leczeniem wewnatrznaczyniowym. Przez
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Zalecenia dotyczace leczenia rozwarstwienia aorty

) PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

U wszystkich pacjentéw z AD

zaleca sie leczenie zachowawcze
obejmujace terapie przeciwbdlo-
wg i kontrole cisnienia tetniczego

U pacjentdéw z AD typu A zaleca
sie wykonanie zabiegu operacyj-
nego w trybie pilnym

[2, 118,
202-204,
227]

U pacjentdw z AD typu A i zabu-
rzeniami perfuzji narzagdow

powinno sie rozwazy¢ leczenie
hybrydowe (tj. wymiana aorty
wstepujacej i/lub fuku aorty po-
taczona z jakakolwiek procedura
przezskérng w obrebie aorty lub

gatezi aorty)

W przypadkach niepowiktanego
AD typu B zawsze powinno sie
zalecac leczenie zachowawcze

W przypadkach niepowiktanego
AD typu B powinno sie rozwazy¢
wykonanie TEVAR

W przypadkach powikfanego

AD typu B zaleca sie wykonanie
TEVAR

W przypadkach powikfanego AD
typu B, mozna rozwazy¢ leczenie
operacyjne

AD — rozwarstwienie aorty; TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg na-
prawczy aorty piersiowej

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

wieksza czes¢ zabiegu aorta musi by¢ operowana w gfebokiej
hipotermii z zatrzymaniem krazenia, przez lewa tylno-boczna
torakotomie. Poprzeczne zaklemowanie aorty dystalnie do
lewej tetnicy podobojczykowej moze by¢ niepraktyczne
w wiekszosci przypadkéw z powodu rozdarcia wejsciowego,
ktére jest zlokalizowane w gtéwnej mierze blisko odejscia
lewej tetnicy podobojczykowej. Celem naprawy chirurgicznej
jest resekcja pierwotnego miejsca rozdarcia wejsciowego oraz
wymiana rozwarstwionej aorty zstepujacej; w konsekweng;ji
krew jest kierowana do TL, powodujac poprawe perfuzji
i dekompresje TL w aorcie piersiowo-brzusznej. Ten mecha-
nizm moze spowodowac ustgpienie niedokrwienia w zakresie
tetnic trzewnych i obwodowych. W szczegélnych sytuacjach
klinicznych mozna rozwazy¢ technike ,mrozonej traby sfonia”
w leczeniu powiktanych ostrych AD typu B bez proksymal-
nych stref mocowania, eliminujac takze ryzyko wstecznego
AD typu A [226].
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6.4. KRWIAK SRODSCIENNY
6.4.1. Definicja

Krwiak $rédscienny aorty jest jednostka wchodzaca
w spektrum AAS, w ktorej krwiak rozwija sie w obrebie
btony srodkowej $ciany aorty przy braku FL i rozdarcia
btony wewnetrznej. Krwiak $rédscienny jest rozpoznawany
przy obecnosci okragtego lub pétksiezycowatego pogrubie-
nia > 5 mm $ciany aorty, przy braku wykrywalnego przeptywu
krwi. Ta jednostka moze stanowic¢ 10-25% AAS. Zajecie aorty
wstepujacej i tuku aorty (typ A) moga stanowic¢ odpowiednio
30% i 10% przypadkéw, podczas gdy zajecie piersiowej aorty
zstepujacej (typ B) — 60-70% przypadkéw [228, 229].

6.4.2. Rozpoznanie

Do wykrycia ostrego IMH aorty TTE jest niewystarczaja-
ce, z uwagi na jej niska czutos¢. W przypadku IMH granica
odciecia wynosi 5 mm [230], szacuje sie, ze czuto$¢ TTE
dla jego wykrywania jest nizsza niz 40%. Na podstawie tych
wynikoéw, TTE nie moze by¢ stosowana jako jedyna technika
obrazowania u pacjentéw z podejrzeniem AAS [231].

Gtownymi technikami do rozpoznawania i klasyfikacji
krwiaka $rodsciennego sa CT i MRI. Przy ocenie aorty za
pomoca CT, sekwencje bez kontrastu decyduja o rozpoznaniu
IMH. Pétksiezycowate pogrubienie aorty, o duzym ostabieniu,
rozciagajace sie podtuznie, nie spiralnie, jest cecha charaktery-
styczng tej jednostki. W odréznieniu od AD $wiatfo aorty
jest rzadko zmienione w IMH, nie stwierdza sie ptata btony
wewnetrznej lub uwydatnienia Sciany aorty po podaniu
kontrastu. Przy wykorzystaniu CT potaczenie sekwencji
bez kontrastu, a nastepnie z kontrastem ma duza czufos¢
wynoszaca 96% dla wykrywania IMH [232]. W rzadkich
przypadkach réznicowanie IMH z wykorzystaniem CT
moze by¢ trudne — przy miazdzycowym pogrubieniu aorty,
skrzeplinie lub rozwarstwieniu aorty pokrytym skrzepling.
W takich okolicznosciach MRl moze by¢ wartosciowym
narzedziem pozwalajacym na rozwigzanie problemu,
zwlaszcza przy zastosowaniu dynamicznego programu cine
i sekwencji echa gradientowego [79, 233, 234]. Obrazowa-
nie MR moze takze pozwala¢ na ustalenie wieku krwiaka,
na podstawie charakterystyki sygnatu réznych produktéw
degradacji hemoglobiny [88, 187].

W ostrym IMH typu A i B obrazowanie powinno zawsze
uwzgledniac staranng probe umiejscowienia pierwotnego (mi-
kro) rozdarcia wejsciowego, ktére jest bardzo czesto obecne,
co moze pozwala¢ na wybor metody leczenia, zwtaszcza przy
rozwazaniu TEVAR.

6.4.3. Przebieg naturalny, zmiany morfologiczne
i powiklania

Wspotczynniki $miertelnosci dla pacjentéw leczonych
zachowawczo w seriach europejskich i amerykarskich
sa wysokie [228, 229, 235-238] w poréwnaniu z seriami
azjatyckimi [239, 240]. W seriach rejestru IRAD $miertel-
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Tabela 8. Czynniki predykcyjne wystgpienia powiktan krwiaka
Srodsciennego

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku krwiaka
srédsciennego

Przetrwaty i nawracajgcy bdl, mimo agresywnego leczenia zacho-
wawczego [241]

Trudnosci w uzyskaniu kontroli cisnienia tetniczego [228]

Zajecie aorty wstepujacej [228, 237, 242]

Najwieksza srednica aorty > 50 mm [178, 242]

Progresja maksymalnej grubosci sciany aorty (> 11 mm) [243]

Powiekszanie Srednicy aorty [243]

Nawracajacy wysiek optucnowy [241]

Projekcja penetrujagcego owrzodzenia lub przypominajgca owrzo-
dzenie wtérna do zlokalizowanego rozwarstwienia w zajetym
segmencie [241, 244-246]

Wykrycie niedokrwienia narzadéw (mézg, miesien sercowy, jelita,
nerki itd.)

no$¢ wewnatrzszpitalna w IMH typu A byta podobna do
AD typu A i zwiazana byta z bliskoscia wzgledem zastawki
aortalnej [229]. Z kolei kilka serii pokazato, ze 30-40% IMH
typu A przechodzi w AD, z najwiekszym ryzykiem w ciggu
pierwszych 8 dni od wystapienia objawéw [236]. Ostry IMH
typu B cechuje sie ryzykiem smiertelnosci wewnatrzszpital-
nej < 10%, podobnym do obserwowanego przy AD typu B
aorty zstepujacej [228]. Czynniki predykcyjne powiktar IMH
w fazie ostrej opisano w tabeli 8.

Ogolnie, dtugookresowe rokowanie u pacjentéw z IMH
jest bardziej korzystne niz w przypadku pacjentow z AD [247,
248]. Jednak przezycie 5-letnie opisywane w seriach IMH
miescito sie w zakresie 43-90%, w zaleznosci od charakte-
rystyki populacji [178, 228, 236]. Zlokalizowane rozerwanie,
zwane projekcja przypominajaca owrzodzenie (ULP) aorty,
moze wystapic¢ w ciagu pierwszych dni lub kilku miesiecy po
ostrym poczatku objawéw (dodatkowa ryc. 14), co odréznia
je od PAU, ktore jest zwiazane z miazdzycg Sciany aorty [241,
248]. Mimo ze ULP cechuije sie ztym rokowaniem w obrebie
aorty wstepujacej [248], to przebieg jest bardziej tagodny
w IMH typu B [241, 248]. Wydaje sig, ze im wieksza poczat-
kowa gtebokos¢ ULP, w tym wieksze ryzyko zwiazanych z nig
powikfan [247, 249, 250].

6.4.4. Wskazania do leczenia operacyjnego
i wewngtrznaczyniowego zabiegu naprawczego
aorty piersiowej

Postepowanie terapeutyczne w ostrym IMH powinno by¢
podobne do stosowanego w przypadku AD.

6.4.4.1. Krwiak $rédscienny typu A

Leczenie operacyjne w trybie naglym jest wskazane w po-
wiktanych przypadkach z wysiekiem w osierdziu, krwiakiem
okotoaortalnym lub duzych tetniakéw; pilne zabiegi opera-
cyjne (< 24 godz. od rozpoznana) sa wymagane w wiekszosci
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Zalecenia

U wszystkich pacjentédw z IMH zaleca sie
leczenie zachowawcze obejmujace leczenie
przeciwbdlowe i kontrole ci$nienia tetniczego

U pacjentéw z IMH typu A zaleca sie wykona-
nie zabiegu operacyjnego w trybie pilnym

U pacjentéw z IMH typu B zaleca sie wstepne
leczenie zachowawcze z prowadzeniem
starannej obserwadji

W przypadkach niepowikianego® IMH typu B
wskazane jest powtarzanie badan obrazo-
wych (MRI'lub CT)

W przypadkach powiktanego© IMH typu B

powinno sie rozwazy¢ wykonanie TEVAR

W przypadkach powiktanego© IMH typu B

mozna rozwazy¢ zabieg operacyjny

CT — tomografia komputerowa; IMH — krwiak $rédécienny; MRI — rezo-
nans magnetyczny; TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty
piersiowej

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Niepowiktany/powiktany IMH oznacza brak lub obecno$¢ nawracajacego
bélu, rozszerzania sie IMH, krwiaka okofoaortalnego, rozerwanie btony
wewnetrznej

przypadku IMH typu A. U pacjentéw w podesztym wieku
oraz obciazonych istotnymi chorobami wspétistniejacymi,
rozsadna opcja moze by¢ wstepne leczenie zachowawcze ze
strategia ,czekaj i obserwuj” (optymalne leczenie zachowaw-
cze z kontrola ci$nienia tetniczego i bélu oraz powtarzaniem
badan obrazowych), w szczeg6lnosci przy braku poszerzenia
aorty (< 50 mm) i grubosci IMH < 11 mm [239, 240].

6.4.4.2. Krwiak $rédscienny typu B

Poczatkowym postepowaniem w tym stanie jest leczenie
zachowawcze. Wskazania do leczenia wewnatrznaczyniowe-
go lub zabiegu operacyjnego sa takie same, jak w przypadku
AD typu B. Podgrupa pacjentéw z poszerzeniem aorty lub
projekcja przypominajaca owrzodzenie (ULP) powinna by¢
Scisle obserwowana i leczona bardziej intensywnie, jesli
objawy beda sie utrzymywac, nawrécg lub jesli bedzie obser-
wowane postepujace poszerzenie aorty [250]. Wskazaniami
do interwengji (raczej do TEVAR niz leczenia operacyjnego)
w ostrej fazie sg rozszerzanie sie IMH, mimo leczenia zacho-
wawczego, i przerwanie rozdarcia btony wewnetrznej w CT
z podaniem kontrastu.

6.5. PENETRUJACE OWRZODZENIE AORTY
6.5.1. Definicja

Penetrujace owrzodzenie aorty (PAU) jest definiowane
jako owrzodzenie blaszki miazdzycowej aorty penetrujace
przez wewnetrzna blaszke sprezysta do btony srodkowej [251].
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Takie zmiany chorobowe wystepuja w 2-7% wszystkich AAS
[252]. Propagacja procesu owrzodzenia moze prowadzi¢ do
IMH, tetniaka rzekomego, nawet pekniecia aorty lub ostrego
AD [253]. Przebieg naturalny tej zmiany chorobowej charak-
teryzuje sie postepujacym powiekszaniem aorty i rozwojem
tetniakobw workowatych lub wrzecionowatych, proces ten
ulega szczegblnemu przyspieszeniu w aorcie wstepujacej
(PAU typu A) [245, 251, 253, 254]. Penetrujace owrzodze-
nie aorty (PAU) jest czesto spotkane w przypadku rozlegtej
miazdzycy aorty piersiowej; zmiany moga by¢ liczne, moga
znacznie réznic sie wielkoscia i glebokoscia w obrebie Sciany
naczynia krwiono$nego [255]. Najczestsza lokalizacja PAU
jestSrodkowa i dolna cze$¢ zstepujacej aorty piersiowej (PAU
typu B). Rzadziej PAU lokalizuja sie w tuku aorty lub aorcie
brzusznej, przy czym zajecie aorty wstepujacej jest rzadkie
[245, 251, 256, 257]. Wspdlnymi cechami pacjentéw z PAU
sq starszy wiek, pte¢ meska, palenie tytoniu, nadcisnienie
tetnicze, choroba wieficowa, przewlekta obturacyjna choro-
ba ptuc i wspdtistnienie tetniaka aorty brzusznej [256-258].
Objawy moga by¢ podobne do wystepujacych w przypadku
AD, chociaz wystepuja czesciej u pacjentdw w podesztym
wieku i rzadziej wystepuja objawy niedokrwienia narzadéw
[259]. Objawami przyjmowanymi za wskazujace na stan na-
gly sa osiagniecie przydanki i spodziewane pekniecie aorty.
Metoda obrazowania z wyboru do rozpoznawania PAU jest
CT, pokazujace wychodzenie srodka kontrastowego przez
zwapniafg blaszke.

6.5.2. Diagnostyka obrazowa

W CT bez kontrastu PAU przypomina IMH. Do roz-
poznawania PAU technika z wyboru jest CT z kontrastem,
w tym rekonstrukcje osiowe i wieloptaszczyznowe. Charak-
terystycznym obserwowanym odchyleniem jest zlokalizowane
owrzodzenie penetrujace przez btone wewnetrzna aorty do
Sciany aorty w srodkowej do dystalnej 1/3 czeci zstepujacej
aorty piersiowej. Uwidocznienie ogniskowego pogrubienia
lub duzego ostabienia w przylegajacej $cianie aorty wskazuje
na towarzyszacy IMH. Potencjalng wada MRI w tej sytuadji,
w poréwnaniu z CT, jest jego niezdolnos¢ do wykazania
przesuniecia zwapniefi btony wewnetrznej czesto towarzy-
szacych PAU (tab. 9).

6.5.3. Postepowanie

W przypadku AAS zwigzanego z PAU celem leczenia
jest zapobiezenie peknieciu aorty i progresji do ostrego AD.
Wskazaniami do interwencji sa nawracajacy lub oporny bdl,
jak réwniez objawy ograniczajacego sie pekniecia, takie jak
szybko powiekszajace sie owrzodzenie aorty, towarzyszacy
krwiak okotoaortalny lub wysiek optucnowy [241, 258, 259].

Ocenia sie, ze bezobjawowy PAU o $rednicy > 20 mm
lub szyi > 10 mm cechuje sie wiekszym ryzykiem progres;ji
choroby i pacjent moze by¢ w tym przypadku kandydatem
do wczesnej interwencji [241]. Jednak wskazania oparte na
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Tabela 9. Wartos¢ diagnostyczna réznych technik obrazowania
w ostrych zespotach aortalnych

Zmiana chorobowa ‘TTE‘ TEE ‘ cT ‘ MRI

Rozwarstwienie aorty wstepujacej | ++ | +++ | +++ [ +++
Rozwarstwienie tuku aorty 4 +* S || AR
Rozwarstwienie aorty zstepujgcej | + | +++ | +++ | +++
Wielkos¢ A || bR || AR || dARdear
Skrzeplina przyscienna de || e || s || g
Krwiak srodscienny + | +++ | ++ +++
Penetrujace owrzodzenie aorty S o S o S NS
Zajecie gatezi aorty 2 () | A |

CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; TEE —
echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa
*Mozna poprawi¢ przy potgczeniu z ultrasonografig naczyn (tetnicy szyjnej,
podobojczykowej, kregowej, pnia trzewnego, tetnic krezkowych i nerkowych)
+++ znakomita; ++ umiarkowana; + staba; (+) staba i zmienna

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku
penetrujagcego owrzodzenia aorty

Poziom®

Zalecenia

U wszystkich pacjentéw z PAU zaleca sie
leczenie zachowawcze obejmujgce terapie
przeciwbolowa i kontrole ci$nienia tetni-
czego

U pacjentéw z PAU typu A powinno sie roz-
wazy¢ wykonanie zabiegu operacyjnego

U pacjentéw z PAU typu B zaleca sie wstep-
ne leczenie zachowawcze z prowadzeniem
starannej obserwagji

W przypadkach niepowiktanego PAU typu B
wskazane jest powtarzanie badan obrazo-
wych (MRI'lub CT)

W przypadkach powiktanego PAU typu B

powinno sie rozwazy¢ wykonanie TEVAR

W przypadkach powiktanego PAU typu B

mozna rozwazy¢ zabieg operacyjny

CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; PAU —
penetrujgce owrzodzenie aorty; TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg
naprawczy aorty piersiowej

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

wielkosci nie sg potwierdzone innymi obserwacjami [253].
Aktualnie badana jest wartos¢ PET z FDG/CT do oceny stopnia
i rozszerzania sie zmian zapalnych, jako markera niestabilnosci
aorty i potencjalne zrédto wskazéwek leczniczych [86].

6.5.4. Leczenie interwencyjne

Brakuje randomizowanych badar dotyczacych pacjen-
téw z PAU poréwnujacych otwarte leczenie operacyjne i le-
czenie wewnatrznaczyniowe. Wybor terapii jest powszechnie
oparty na cechach anatomicznych, obrazie klinicznym i cho-
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robach wspétistniejacych. Pacjenci w tej grupie sa czesto ztymi
kandydatami do konwencjonalnych zabiegéw operacyjnych
z uwagi na zaawansowany wiek i choroby wspéfistniejace,
a takze z powodu segmentalnej natury zmian chorobowych
aorty, sa wiec idealnym celem anatomicznym do stentowania
— TEVAR jest coraz czesciej stosowany w tym wskazaniu,
z zachecajacymi wynikami [255, 259-261].

6.6. TETNIAK RZEKOMY AORTY

Tetniak rzekomy aorty (fafszywy tetniak) jest zdefiniowany
jako poszerzenie aorty spowodowane rozerwaniem wszyst-
kich warstw Sciany, ktory ograniczony jest tyko okotoaortalna
tkanka taczna. Gdy cisnienie w tetniaku rzekomym aorty prze-
kracza maksymalne tolerowane napiecie $cian otaczajacych
tkanek, nastepuje pekniecie zakoriczone zgonem. Do innych
zagrazajacych zyciu powiktanh — z powodu postepujacego
wzrostu wielkosci tetniaka rzekomego aorty — naleza two-
rzenie przetok, ucisk lub erozja otaczajacych struktur. Tetniak
rzekomy aorty piersiowej jest czesto wtérny do tepego urazu
klatki piersiowej, jako wynik szybkiej decelaracji wystepujacej
w wypadkach pojazdéw mechanicznych, upadkach i urazach
sportowych [262]. Do etiologii jatrogennych nalezg zabiegi
operacyjne aorty i interwencje cewnikowe [263-265]. Rzadko
tetniaki rzekome aorty sa wtérne do zakazen aorty (tetniaki
bakteryjne) i penetrujacych owrzodzer.

U pacjentéw z tetniakiem rzekomym aorty — jesli jest
to wykonalne i niezaleznie od wielkosci — zawsze wskazane
jest leczenie interwencyjne lub otwarta operacja. Obecnie
brakuje dostepnych randomizowanych badar poréwnujacych
wyniki po otwartej operacji i leczeniu wewnatrznaczyniowym
pacjentéw z tetniakiem rzekomym aorty. Wybér leczenia
powszechnie opiera sie na cechach anatomicznych, obrazie
klinicznym i chorobach wspétistniejacych.

6.7. (OGRANICZONE) PEKNIECIE

TETNIAKA AORTY

Ograniczone pekniecie tetniaka aorty powinno by¢ po-
dejrzewane u wszystkich pacjentéw zglaszajacych sie z ostrym
bolem, u ktérych badania obrazowe wykrywaja tetniaka
aorty z zachowang integralnoscia Sciany aorty. W tej sytuacji
nawracajacy lub oporny bol — jak réwniez wysiek optucno-
wy lub otrzewnowy, zwtaszcza narastajacy — identyfikuje
pacjentéw z najwyzszym ryzykiem pekniecia aorty. W czasie
obrazowania moze by¢ trudne odr6znienie pekniecia aorty
od ograniczonego pekniecia aorty. W odrdznieniu od jawnego
wolnego pekniecia (w ktérym rozerwanie wszystkich warstw
Sciany aorty doprowadza do powstania masywnego krwiaka),
w ograniczonych peknieciach tetniakéw aorty (z lub bez
tworzenia tetniaka rzekomego) krwiak okofonaczyniowy jest
uszczelniany przez struktury okotoaortalne, takie jak optucna,
osierdzie i przestrzen zaotrzewnowa, jak rowniez otaczajace
narzady. Dlatego pacjenci z ograniczonym peknieciem aorty
sq stabilni hemodynamicznie.
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6.7.1. Ograniczone pekniecie tetniaka
aorty piersiowej
6.7.1.1. Obraz kliniczny

Pacjenci z ograniczonym peknieciem TAA zwykle zglaszaja
sie z powodu boléw w klatce piersiowej i/lub plecéw o ostrym
poczatku. Jednoczesny bél zlokalizowany w jamie brzusznej
moze by¢ obecny u pacjentéw z objawowymi tetniakami czesci
piersiowo-brzusznej. Jawne, wolne pekniecie aorty zwykle
doprowadza szybko do krwawienia wewnetrznego i zgonu.
Ostra niewydolno$¢ oddechowa moze by¢ wynikiem wolnego
pekniecia aorty do lewej potowy klatki piersiowej. Rzadko
erozja do struktur Srédpiersia moze prowadzi¢ do krwioplu-
cia w zwiazku z przetoka aortalno-oskrzelowa lub krwawych
wymiotéw przy przetoce aortalno-przetykowej. Lokalizacja
pekniecia ma kluczowe znaczenie, poniewaz ma zwiazek
z rokowaniem i postepowaniem. Ogolna zasada méwi, ze im
blizsza lokalizacja tetniaka wzgledem zastawki aortalnej, tym
wieksze ryzyko zgonu. Mniej niz pofowa wszystkich pacjentéw
z peknieciem przezywa do momentu dotarcia do szpitala;
$miertelnos¢ moze wynosi¢ az do 54% po 6 godzinach i 76%
po 24 godzinach od poczatkowego incydentu [123].

6.7.1.2. Postepowanie diagnostyczne

Przy podejrzeniu (ograniczonego) pekniecia TAA, wska-
zane jest wykonanie CT z wykorzystaniem protokotu zawie-
rajacego faze bez kontrastu, aby wykry¢ IMH, nastepnie po
iniekcji kontrastu mozna okresli¢ obecnos¢ przeciekéw kon-
trastu wskazujacych na pekniecie. Dodatkowo poza catg aorta
obrazowanie powinno obejmowac tetnice biodrowe i udowe,
aby dostarczyto wystarczajacych informacji do planowania
leczenia operacyjnego lub wewnatrznaczyniowego. Ogra-
niczone (takze nazywane zagrazajacym) pekniecie TAA jest
wskazaniem do leczenia w trybie naglym, z uwagi na ryzyko
rychfego krwawienia wewnetrznego i zgonu. Zgodnie z ogélna
zasada, przy braku przeciwwskazan, objawowi pacjenci po-
winni by¢ leczeni bez wzgledu na $rednice tetniaka, z uwagi
na ryzyko pekniecia aorty [266]. Wybo6r miedzy otwartym
leczeniem operacyjnym a opcjami wewnatrznaczyniowymi
powinien by¢ ostroznie wywazony pod wzgledem ryzyka
i korzysci, przypadek po przypadku, z uwzglednieniem tak-
ze doswiadczenia oérodka. Planowanie i wykonanie TEVAR
z powodu (ograniczonego) pekniecia TAA powinno by¢ zre-
alizowane zgodnie z ostatnim dokumentem uzgodnieniowym
ESC/European Association for Cardio-Thoracic Surgery [11].
Do korzystnych dla interwencji wewnatrznaczyniowej cech
anatomicznych nalezg obecno$¢ wystarczajacych proksymal-
nych i dystalnych stref lagdowania dla protezy i odpowiednich
naczyn biodrowych/udowych do dostepu naczyniowego.

6.7.1.3. Leczenie

Ograniczone pekniecie TAA jest stanem wymagajacym
pilnego leczenia, poniewaz wiekszo$¢ pacjentéw nie przezyje
wystapienia jawnego wolnego pekniecia. Tradycyjnie stan
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Zalecenia dotyczace (ograniczonego) pekniecia tetniaka
aorty piersiowej

Zalecenia

U pacjentéw z podejrzeniem pekniecia TAA
zaleca sie wykonanie angiografii CT w trybie
nagtym w celu potwierdzenia rozpoznania

U pacjentéw z ostrym ograniczonym peknie-
ciem TAA zalecane jest leczenie naprawcze
w trybie nagtym

W przypadku korzystnej anatomii oraz do-
stepnosci specjalistdw powinno sie prefero-
wac wykonanie naprawy wewnatrznaczynio-

wej (TEVAR) wzgledem otwartej operacji

CT — tomografia komputerowa; TAA — tetniak aorty piersiowej; TEVAR —
wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

ten jest leczony otwarta operacja naprawcza, ale leczenie
wewnatrznaczyniowe pojawito sie jako alternatywna opcja
dla odpowiednich pacjentéw. W metaanalizie 28 badan
retrospektywnych, poréwnujacych otwarty zabieg napraw-
czy z wewnatrznaczyniowym, z udziatem facznej liczby
224 pacjentéw, udokumentowano 30-dniowg Smiertelnos¢
na poziomie 33% w grupie leczonej operacja otwarta i 19%
w grupie TEVAR (p = 0,016) [267]. W retrospektywnej
analizie wieloosrodkowej obejmujacej 161 pacjentéw,
30-dniowa $miertelnos¢ w grupach leczonych operacyjnie
i TEVAR wynosita odpowiednio 25% i 17% (p = 0,26) [268].
Ztozony punkt koficowy sktadajacy sie ze zgonu, udar mozgu
lub trwatej paraplegii wystapit u 36% pacjentow w grupie
otwartego leczenia operacyjnego w poréwnaniu z 22%
w grupie TEVAR. Analiza danych z US Nationwide Inpatient
Sample pozwolita zidentyfikowa¢ 923 pacjentéw, ktorzy
zostali poddani naprawie peknietego TAA aorty zstepujacej
miedzy 2006 i 2008 rokiem, u ktérych nie wspotistniaty
inne choroby aorty. Sposréd tych pacjentéw 61% zostato
poddanych otwartemu leczeniu operacyjnemu, a 39%
TEVAR. Nieskorygowana $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna
wyniosta 29% dla otwartych zabiegdéw operacyjnych i 23%
dla TEVAR (p = 0,064) [269]. Po skorygowaniu wzgledem
wielu zmiennych, szanse na wystapienie zgonu, powiktan
i niepowodzenia byty podobne dla operacji otwartej i TEVAR.

6.8. POURAZOWE USZKODZENIE AORTY
6.8.1. Definicja, epidemiologia i klasyfikacja

Tepe pourazowe uszkodzenie aorty piersiowej (TAI)
najczesciej wystepuje jako konsekwencja nagtej decelera-
¢ji, bedacej wynikiem czotowej lub bocznej kolizji, zwykle
w wypadkach pojazdéw mechanicznych poruszajacych sie
z duza szybkoscia lub upadku z duzej wysokosci. Szybka
deceleracja wywotuje sity skrecajace i Scinajace dziafajace na
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wzglednie nieruchome czesci aorty, takie jak opuszka aorty
lub w bliskosci wiezadta tetniczego lub przepony. Potaczenie
kompresji i pchniecia w gére srédpiersia, nagtego wzrostu ci-
$nienia tetniczego i rozciagniecia aorty wzdtuz rdzenia, takze
moze ttumaczy¢ patogeneze TAL. Do 90% przypadkow TAI
jest zlokalizowany w ciesni aorty [270, 271]. Przedstawiono
nastepujacy system klasyfikacji TAl: typ | (rozdarcie bfony
wewnetrznej), typ Il (IMH), typ 1l (tetniak rzekomy) i typ IV
(pekniecie) [272]. Uszkodzenie aorty piersiowej jest druga,
po uszkodzeniu mézgu, najczestsza przyczyna zgondw u pa-
cjentéw po tepych urazach; $miertelno$¢ na miejscu moze
przekracza¢ 80%. Wraz z poprawa procesu ratunkowego
i szybkim wykrywaniem TAI, pacjenci, ktérzy przezywaja
wstepny okres, maja wieksze prawdopodobieristwo wyko-
nania udanego zabiegu naprawczego.

6.8.2. Obraz kliniczny i rozpoznanie

Obraz kliniczny TAIl zawiera sie w zakresie od niewiel-
kich niespecyficznych objawéw po béle srodpiersiowe lub
miedzytopatkowe. W wieloosrodkowym badaniu retro-
spektywnym z udziatem 640 pacjentow w jednej grupie
stworzono zestaw danych, ktéry zostat nastepnie poddany
walidacji w drugiej. Nalezy wykona¢ CT w trybie nagtym.
Tomografia komputerowa jest badaniem szybkim i powta-
rzalnym, z czufoscia i swoistoscig bliska 100% w przypadku
TAL Czynnikami predykcyjnymi TAl byly poszerzone $réd-
piersie, hipotensja < 90 mm Hg, ztamanie kosci dfugiej,
stfuczenie ptuca, ztamanie lewej topatki, krwiak optucnej
oraz zfamanie miednicy. W walidacyjnej grupie pacjentéw
czuto$¢ osiagata 93%, a swoistos¢ 86% [273]. Tomografia
komputerowa pozwala takze na jednoczesne obrazowanie
innych narzadéw w przypadku uszkodzen (moézgu, trzewi
i kosci). Innymi obserwowanymi odchyleniami powiazany
z TAl moga by¢ krwiak Srodpiersia, krwiak optucnej, poziom
na ktérym znajduje sie tetniak rzekomy Sciany aorty, ptat
btony wewnetrznej lub tworzenie skrzepliny. Dodatkowo, CT
pozwala na rekonstrukcje 3D z MPR, ktére maja decydujace
znaczenie dla TEVAR. Alternatywa jest TEE, ktére jest szeroko
dostepne, wzglednie nieinwazyjne i moze by¢ wykonane
szybko przytézkowo lub na sali operacyjnej. W podgrupie
101 pacjentéw z TAl, TEE osiagato czutos¢ 100% i swoistosc
98% dla wykrywania uszkodzenia $ciany aorty, ale byto moz-
liwe do wykonania tylko u 93 pacjentéw (92%). Pourazowe
uszkodzenie aorty stwierdzono u 11 (12%) z 93 pacjentdw, co
nastepnie zwalidowano w trakcie zabiegu operacyjnego lub
autopsji [274]. W mniejszej serii 32 pacjentéw obserwowano
podobnie wysokie wartosci, z czutoscig 91% i swoistoscia
100% dla TAl z uszkodzeniem podprzydankowym. Nie
wykryto tylko jednego rozdarcia bfony wewnetrznej [275].
Mimo tych doskonatych wynikéw, TEE ma ograniczona
warto$¢ do oceny towarzyszacych uszkodzen piersiowych
lub brzusznych.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia choréb aorty w 2014 roku

6.8.3. Wskazania do leczenia w pourazowym
uszkodzeniu aorty

Okreslenie wiasciwego czasu do leczenia pacjentéw
z TAl jest nadal przedmiotem kontrowersji. Uznaje sie, ze
u pacjentéw stabilnych hemodynamicznie wiekszos¢ pek-
nie¢ aorty zwiazanych z TAIl wystepuje w ciagu 24 godzin.
Z tego powodu natychmiastowe leczenie TAI od wielu lat
byfo uznawane za standard opieki. Kilka p6zniejszych badan
wskazuje na zmniejszenie wystepowania paraplegii i Smiertel-
nosci zwiazanej z op6znionym leczeniem aorty u wybranych
pacjentéw wymagajacych terapii dodatkowych rozlegtych
uszkodzen [276]. U tych pacjentéw naprawa aorty powinna
by¢ nastepnie wykonana tak szybko, jak bedzie to mozliwe
od poczatkowego uszkodzenia (tj. w ciagu 24 h). Ostatnio
opracowano system klasyfikacyjny [268].

Typ uszkodzenia aorty jest krytycznym czynnikiem deter-
minujacym wiasciwy czas interwengji. Pacjenci z wolnym pek-
nieciem aorty lub duzym krwiakiem okotoaortalnym powinni
by¢ leczeni jak przypadki nagfe. We wszystkich innych stanach
interwencja moze by¢ opdzniona do 24 godzin, co pozwala
na stabilizacje pacjenta i zapewnienie mozliwie najlepszego
stanu w czasie interwencji na aorcie. Poczatkowe leczenie
zachowawcze, z powtarzanymi badaniami obrazowymi,
mozna zaproponowac¢ pacjentom z minimalnym uszkodze-
niem aorty (rozdarcie btony wewnetrznej/zmiany typu 1),
skoro wiekszo$¢ zmian chorobowych pozostaje stabilna lub
ustepuje [277, 278].

6.8.4. Leczenie zachowawcze pourazowego
uszkodzenia aorty

U pacjentéw z urazami wielonarzadowymi konieczne jest
postepowanie wielodyscyplinarne dla ustalenia wfasciwych
terminéw interwencji i priorytetéw leczenia. Nalezy unikac¢
intensywnej ptynoterapii, poniewaz moze nasila¢ krwawienie,
koagulopatie i nadcisnienie; dla zredukowania ryzyka peknie-
cia aorty Srednie cisnienie tetnicze nie powinno przekracza¢
80 mm Hg [272, 279, 280].

6.8.5. Leczenie operacyjne pourazowego
uszkodzenia aorty

Dla umozliwienia dostepu otwarte leczenie operacyjne
TAl w klasycznej lokalizacji cie$ni wymaga odstoniecia aorty
za pomoca torakotomii przez lewa czwartg przestrzei mie-
dzyzebrowa, z selektywna wentylacja prawego ptuca. Aorta
jest klemowana proksymalnie wzgledem odejscia lewej tetnicy
podobojczykowej i dystalnie do uszkodzonego segmentu.
Do potowy lat 80. ubiegtego wieku wiekszos¢ tych procedur
byfa koriczona technika szybkiego klemowania i szycia. Me-
taanalizy obejmujace te technike opisywaly wspoétczynniki
$miertelnosci i paraplegii odpowiednio na poziomach 16-31%
i 5-19% [262, 281, 282].

Stosowano rézne metody zapewnienia perfuzji w dystal-
nej czesci aorty dla ochrony rdzenia kregowego. Zastosowanie
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krazenia pozaustrojowego wigzato sie ze zmniejszeniem ry-
zyka $miertelnosci okotooperacyjnej i paraplegii. Metaanalizy
i duze badania kohortowe oceniajace aktywna vs. bierng
perfuzje wykazaty zmniejszenie czestosci pooperacyjnej pa-
raplegii z 19% do 3% i zmniejszenie Smiertelnos¢ z 30% do
12%, zwiazane ze stosowaniem aktywnej perfuzji [283, 284].

6.8.6. Leczenie wewnglrznaczyniowe pourazowego
uszkodzenia aorty

Dostepne dane wskazuja, ze TEVAR, w przypadkach
o odpowiednich warunkach anatomicznych, powinno by¢
preferowang opcja leczenia w TAI [262, 268, 269, 278, 281,
285-295]. W przegladzie 139 badar (7768 pacjentéw), z kt6-
rych wiekszos¢ byta nieporéwnywalnymi seriami przypadkow,
badaniami retrospektywnymi i zadne nie byto badaniem
randomizowanym, opisano istotnie nizszy wspotczynnik
$miertelnosci w przypadku TEVAR niz otwartego zabiegu
operacyjnego (9 vs. 19%; p < 0,01) [276].

Podobnie wiekszos¢ innych przegladéw systematycz-
nych wskazuje na korzysci ptynace z zastosowania TEVAR
dotyczace przezycia jak réwniez zmniejszenia wystepowania
paraplegii w poréwnaniu z otwartym leczeniem operacyjnym.
W przypadku TEVAR opisywano wspétczynnik wystepowania
przeciekéw okofoprotezowych na poziomie do 5,2% i zapad-
niecia sie stentu — 2,5%, ze wspotczynnikiem $miertelnosci
wynoszacym 12,9% w przypadku wystapienia drugiego z wy-
mienionych powiktan [276, 289].

6.8.7. Dlugookresowa obserwacja po pourazowym
uszkodzeniu aorty

Aktualnie za standardowe badanie obrazowe w obser-
wagji pacjentéw, u ktérych wykonano TEVAR uznawana jest
CT; jednak, biorac pod uwage czesto mtody wiek pacjentow
z TAl, pojawiaja sie obawy dotyczace skumulowanej ekspo-
zycji na promieniowanie i jodowe $rodki kontrastowe [83].
Z tych powoddéw MRI jest najlepsza alternatywa do obserwagji
po zastosowaniu stentgraftow pozwalajacych na wykonanie
MRI. Dlatego wydaje sie rozsadne wybranie potaczenia
wykonania licznych RTG klatki piersiowej i MRI zamiast CT

Zalecenia dotyczace pourazowego uszkodzenia aorty

Klasa? | Poziom®

Zalecenia

W przypadku podejrzenia TAI zaleca sie CT

Przy braku dostepnosci CT nalezy rozwazyc lla
wykonanie TEE
W przypadkach TAl o dogodnej anatomii wy- lla

magajacych interwencji powinno sie prefero-

wac TEVAR wzgledem leczenia operacyjnego

CT — tomografia komputerowa; TAl — pourazowe uszkodzenia aorty;
TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej;
TEE — echokardiografia przezprzetykowa

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
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w dtugookresowej obserwacji tych pacjentéw, po koniecznym
zastanowieniu sie nad metalicznym sktadem endograftu.
Za pomoca tych dwoch badai mozna wykrywaé przecieki
okotoprotezowe, tetniaki rzekome i powikfania zwiazane
z materiatlem stentgraftu.

6.9. JATROGENNE ROZWARSTWIENIE AORTY
Jatrogenne rozwarstwienie aorty (IAD) moze wystapi¢ w na-
stepujacych sytuacjach: (1) procedur wierficowych opartych na
zastosowaniu cewnikow, (2) zabiegdéw kardiochirurgicznych,
(3) jako powiktanie wewnatrznaczyniowego leczenia koark-
tacji aorty [296, 2971, (4) stosowania endograftow aorty [298]
(5) interwencji obwodowych, (6) kontrapulsacji wewnatrz-
aortalnej i stosowanych od niedawna (7) przezcewnikowych
implantacji zastawki aortalnej [299]. W przypadku procedur
wienicowych z zastosowaniem cewnikéw IAD jest rzadkim
powikfaniem, opisywanym w mniej niz 4/10 000 koronarografii
i mniej niz 2/1000 przezskoérnych interwencji wieficowych
[299-303]. W jednym z badan oceniono zachorowalnos¢
na poziomie 7,5/1000 interwencji wieficowych [304]. Jatro-
genne AD moze by¢ wywotywane w chwili, kiedy cewnik
jest wpychany do $ciany naczynia krwionos$nego w trakcie
wprowadzania cewnika diagnostycznego lub prowadnicy i jest
zwykle zlokalizowane w aorcie brzusznej. Jatrogenne AD moze
by¢ takze wynikiem wstecznego rozszerzenia sie uszkodzenia
Sciany naczynia do aorty wstepujacej, najczesciej przy ujsciu
prawej tetnicy wiericowej, zlokalizowanym wzdtuz prawej
przedniej wypuktosci aorty wstepujacej, gdzie rozwarstwienie
tatwiej rozprzestrzenia sie ku gorze [300-304]. Rozchodzeniu
sie uszkodzenia moga sprzyjac iniekcje kontrastu i mozna obser-
wowac rozlegle rozwarstwienie obejmujace aorte wstepujaca,
tuk aorty, odgatezienie tuku aorty i nawet aorte zstepujaca.
W dalszej kolejnosci rozszerzanie sie ptata btony wewnetrz-
nej w kierunku zastawki aortalnej moze powodowac istotna
ostra niedomykalnos¢ aortalng, krwiak osierdzia i tamponade
serca. Zwykle rozpoznanie IAD stawiane jest bezposrednio
w czasie angiografii, charakteryzujac sie zastojem kontrastu na
poziomie opuszki aorty lub aorty wstepujacej. Rozszerzanie sie
procesu mozna dalej bada¢ za pomoca TEE lub CT, jedli jest to
potrzebne. Prezentacja kliniczna moze sie zawiera¢ w zakresie
od braku objawéw do rozrywajacego bélu w klatce piersio-
wej, plecéw lub brzucha w zaleznoéci od miejsca AD. Moga
wystapi¢ hipotensja, uposledzenie stanu hemodynamicznego
i wstrzas. Czasami rozpoznanie IAD moze by¢ trudne z powo-
du atypowego obrazu klinicznego i wzglednego braku klasycz-
nych objawéw rozwarstwienia aorty w badaniach obrazowych
[305]. Postepowanie w przypadku jatrogennego, cewnikowego
AD nie zostato poddane standaryzacji. Czesto stosowane jest
podejicie zachowawcze, zwtaszcza w przypadku cewniko-
wego rozwarstwienia aorty brzusznej lub tetnic biodrowych
oraz lokalizacji na poziomie pfatkéw wieficowych. W przy-
padku IAD ujscia prawej tetnicy wieficowej moze wystapic
upodledzenie przeptywu przez ujscie, wymagajace nagfego
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stentowania wieficowego; w przypadku Sciany aorty wyniki
sq dobre, jesli powikfanie szybko rozpoznane i zaprzestanie
sie dalszych iniekcji. W wiekszosci przypadkéw stosuje sie
leczenie zachowawcze, najczesciej obserwuije sie petne samo-
istne wyleczenie. Pekniecie wystepuje wyjatkowo rzadko, ale
izolowane doniesienia o rozlegtych wtérnych rozwarstwieniach
typu A nakazuja skrupulatne monitorowanie tych pacjentéw.
Rozwarstwienie rozciagajace sie ponad kilka centymetréow do
aorty wstepujacej lub dalsze rozprzestrzenianie sie wymaga
operacji kardiochirurgicznej w trybie nagtym.

Najwieksza seria, badana w pojedynczym duzym osrodku,
jatrogennych cewnikowych lub pooperacyjnych AD (n = 48)
poddanym naprawie operacyjnej w trybie naglym wskazuje
na czestsze wystepowanie jatrogennego uszkodzenia po
operacji kardiochirurgicznej niz zabiegu cewnikowania tetnic
wieficowych [303]. Wczesna $Smiertelno$¢ wynosita 42%, przy
braku ré6znicy miedzy rozwarstwieniami cewnikowymi lub
po zabiegach kardiochirurgicznych. Jatrogenne AD w czasie
operacji chirurgicznej wystepowato najczesciej w trakcie
kaniulacji aorty, wprowadzania cewnika do kardioplegii lub
manipulacji na poprzecznie zaklemowanej aorcie [303].
W raporcie IRAD $miertelno$¢ w przypadku typu A IAD
(n = 34) byta podobna do obserwowanej w spontanicznym
AD, a $Smiertelno$¢ przy jatrogennym AD typu B przekraczata
obserwowang w przypadku samoistnego AD [305]. Opisano
kilka przypadkéw IAD po przezcewnikowych implantacjach
zastawki aortalnej [299]. Zachorowalno$¢ na to powiktanie
nie jest znana, poniewaz w duzych rejestrach i badaniach
randomizowanych zwykle uwzglednia sie je facznie w punk-
cie koncowym ,duze powikfania naczyniowe”, nie opisujac
jego osobno.

7. Tetniaki aorty

Tetniak jest po miazdzycy druga co do czestosci choroba
aorty. W niniejszych wytycznych postepowanie w przypadku
tetniakéw aorty w duzej mierze skupia sie na zmianie choro-
bowej i rozdziela sie na inne postepowanie w przypadku TAA
i AAA. To podejscie jest zgodne z powszechng dychotomia,
po czesci zwiazana z faktem, ze rézni specjalisci sa zwykle
zaangazowani w postepowanie przy réznych lokalizacjach
choroby. Mechanizmy prowadzace do TAA lub AAA mogg tak-
ze sie rézni¢, chociaz ta kwestia nie zostata dobrze zbadana,
a podobienstwa miedzy dwiema lokalizacjami moga przewa-
za¢ nad r6znicami. Przed przedstawieniem dalszych punktow
wytycznych, nalezy zwréci¢ uwage na kilka zagadnien.

Po pierwsze, dychotomia z podziatem na TAA i AAA jest
w pewnym stopniu sztuczna, nie tylko z powodu obecnosci
tetniakéw piersiowo-brzusznych, ale takze z powodu mozli-
wosci wspotistnienia zmian chorobowych. W niedawnej serii
przypadkow u 27% pacjentow z AAA takze wystepowal TAA,
wiekszo$¢ z tych os6b stanowity kobiety i osoby w podesztym
wieku [306]. W innym duzym badaniu z udziatem > 2000 pa-
cjentéw z AAA u > 20% wystepowaly synchroniczne lub
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Zalecenia dotyczace pacjentéw z tetniakiem aorty

Zalecenia

Po stwierdzeniu tetniaka aorty w jakimkol-
wiek odcinku zaleca sie ocene catej aorty i za-
stawki aortalnej poczgtkowo oraz w czasie
dalszej obserwadji

W przypadku tetniaka aorty brzusznej
powinno sie rozwazy¢ wykonanie badania
ultrasonograficznego typu dupleks w ramach
badan przesiewowych w kierunku choroby
tetnic obwodowych i tetniakéw obwodowych

Pacjenci z tetniakiem aorty charakteryzujq sie
podwyzszonym ryzykiem chordb sercowo-
-naczyniowych — powinno sie rozwazy¢
zastosowanie ogdlnych zasad zapobiegania

chorobom sercowo-naczyniowym

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

metachroniczne TAA [307]. W wieloosrodkowym badaniu
przesiewowym w kierunku AAA rozpoznawanego za pomoca
TTE u 0s6b z AAA aorta wstepujaca byta wieksza, z istotnie
wiekszym odsetkiem choréb zastawki aortalnej (dwuptatkowa
zastawka aortalna i/lub niedomykalnos¢ aortalna 3 stopnia
lub wieksza: 8,0 vs. 2,6% u 0s6b bez AAA; p = 0,017) [308].
Z kolei pacjentéw z AD cechuje ryzyko rozwoju AAA, prze-
waznie niezwiazanego z rozwarstwieniem aorty brzusznej
[309]. Dane te podkreslaja role petnej oceny aorty i zastawki
aortalnej u pacjentdw z tetniakami aorty, zarbwno na poczat-
ku, jak i w czasie obserwacji.

Po drugie, obecnos¢ tetniaka aorty moze by¢ zwiazana
z obecnodcig tetniakow o innej lokalizacji. Tetniaki tetnicy
biodrowej zasadniczo wykrywane sg w czasie obrazowania
aorty, ale tetniaki o innej lokalizacji, takie jak tetniaki tetnicy
podkolanowej, moga zosta¢ pominiete. Obecne sg pewne
réznice dotyczace wspétistnienia tetniakéw obwodowych
u pacjentow z AAA, przy czym opisuje sie czestos¢ wystepo-
wania tetniakéw tetnic udowych lub podkolanowych wyno-
szaca do 14% [310]. Lokalizacje te s dostepne w badaniu
ultrasonograficznym i powinny by¢ uwzgledniane w ogélnym
postepowaniu z pacjentami z AAA, razem z badaniami prze-
siewowymi w kierunku choroby tetnic obwodowych, czesto
wspotistniejacej w takiej sytuacji. Dane dotyczace wspofist-
nienia tetniakow obwodowych w przypadku TAA sa nieliczne.

Po trzecie, pacjenci z tetniakiem aorty charakteryzuija sie
podwyzszonym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych,
przewaznie niezwiagzanych z tetniakiem, ale przekonujaco
zwiazanych z powszechnymi czynnikami ryzyka (np. palenie
tytoniu lub nadci$nienie) i mechanizmami (np. zapalenie),
jak réwniez zwiekszonym ryzykiem sercowo-naczyniowych
choréb wspdtistniejacych w momencie rozpoznania tetniaka
[311]. Istotnie, ryzyko 10-letniej umieralnosci z jakiejkolwiek
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innej przyczyny sercowo-naczyniowej (np. zawat serca lub
udar mézgu) moze by¢ 15 razy wieksze niz ryzyko zgonu
zwigzanego z aortg u pacjentow z AAA [54]. Nawet po
udanym zabiegu naprawczym pacjenci z TAA lub AAA nadal
pozostaja obciazeni zwiekszonym ryzykiem incydentéw ser-
cowo-naczyniowych [311]. Chociaz brak randomizowanych
badar klinicznych (RCT) zajmujacych sie w szczegdlnosci
leczeniem zachowawczym tych pacjentéw w celu poprawy
ich ogdlnego rokowania sercowo-naczyniowego, podejsciem
zdroworozsadkowym jest zalecanie wdrozenia ogélnych zasad
i terapii w ramach wtérnej prewencji sercowo-naczyniowej,
poza okreslonym leczeniem zwigzanym z tetniakiem aorty
przedstawionym ponizej.

7.1. TETNIAKI AORTY PIERSIOWE]

Tetniak aorty piersiowej (TAA) moze miec r6zna etiolo-
gie i wiele réznych lokalizacji, najczeéciej wystepuje tetniak
degeneracyjny aorty wstepujace;j.

7.1.1. Rozpoznanie

Pacjenci z TAA sa najczesciej bezobjawowi, a rozpozna-
nie jest stawiane po wykonaniu badan obrazowych z innych
powoddéw diagnostycznych lub w celach przesiewowych.
Uzytecznos¢ badar przesiewowych u pacjentdéw obciazonych
ryzykiem zostata dobrze poznana w przypadku pacjentow
z zespofem Marfana. U pacjentéw z BAV warto$¢ badan
przesiewowych u krewnych pierwszego stopnia jest bardziej
dyskusyjna, ale mozna je rozwazy¢ [312]. Rzadziej wykrywa
sie TAA z powodu klinicznych objawéw ucisku, boléw w klat-
ce piersiowej, szmeru nad zastawkga aortalna lub z powodu
powikfan (tj. zatorowos¢, AD lub pekniecie).

7.1.2. Anatomia

W zespole Marfana powiekszenie aorty jest zasadniczo
najwieksze na poziomie zatok Valsalvy, odpowiadajac za
rozstrzen pierécienia aorty. Ten sam model wystepuje takze
u pacjentéw bez fenotypu Marfana. U pacjentow z BAV
opisywane sa trzy modele powiekszania, w zaleznosci od
tego czy maksymalna $rednica aorty znajduje sie na poziomie
zatok Valsalvy, nadwiericowej aorty wstepujacej lub poziomu
potaczenia zatokowo-cylindrycznego (ksztaft cylindryczny).
Wystepuje zaleznos¢ miedzy morfologia aorty wstepujacej
a modelem pofaczenia ptatkéw zastawki [313].

7.1.3. Ocena

Po wysunieciu podejrzenia poszerzenia aorty, na pod-
stawie badania echokardiograficznego i/lub RTG klatki pier-
siowej, CT lub MRI (z kontrastem lub bez niego), konieczna
jest adekwatna wizualizacja catej aorty i identyfikacja zmie-
nionych czesci. Kluczowe decyzje dotyczace postepowania
w przypadku tetniakéw aorty zalezg od ich wielkosci, dlatego
nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke z pomiarem $rednicy
prostopadle do osi podiuznej. Powinno sie takze poszukiwac
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wspotistniejacych IMH, PAU i zajecia gatezi naczyniowych
przez tetniaka.

Nalezy wykona¢ TTE, CT i MRI za pomoca wiasciwej
techniki, ze sprawdzeniem zgodnosci wynikéw. Ma to
szczegblne znaczenie, gdy wystepuja graniczne Srednice do
podejmowania interwencji oraz dla oceny szybkosci powiek-
szenia sie w czasie obserwacji (patrz pkt 4). Badania stosowane
w czasie obserwacji opisano szczegéfowo w punkcie 13.

7.1.4. Przebieg naturalny
Wymiary i szybko$¢ powiekszania sie prawidtowej aorty
opisano w punkcie 3.

7.1.4.1. Powiekszanie sie aorty w przypadku
rodzinnych tetniakéw aorty piersiowej

Rodzinne TAA powiekszaja sie szybciej, do 2,17 mm/rok
(facznie TAA czesci wstepujacej i zstepujacej). Rézniag sie
takze przy TAA wystepujacych jako element zespotu szybko-
Sci powiekszania. U pacjentéw z zespotem Marfana srednie
powiekszanie sie TAA wynosi 0,5-1 mm/rok, przy czym TAA
u pacjentéw z zespotem z Loeysa-Dietza (LDS) moga sie
powieksza¢ > 10 mm/rok, co prowadzi do zgonu $rednio
w wieku 26 lat [85, 314-316].

7.1.4.2. Powiekszanie sie aorty zstepujacej

Ogolnie, TAA aorty zstepujacej powiekszaja sie szybciej
(3 mm/r.) niz aorty wstepujacej (1 mm/r.) [317]. U pacjentéw
z zespotem Marfana i TAA, $rednia szybko$¢ powiekszania sie
dystalnej aorty zstepujacej po zabiegu operacyjnym wymiany
zastawki aortalnej i operacji proksymalnej aorty z powodu
AD wynosita 0,58 = 0,5 mm/rok. Rozwarstwienie aorty,
wykonanie zabiegu w trybie nagtym, nadcisnienie tetnicze
wiazaly sie z wiekszymi Srednicami dystalnej aorty w p6znym
okresie obserwagji i z bardziej znamiennym wzrostem aorty
wraz z czasem [318].

7.1.4.3. Ryzyko rozwarstwienia aorty

Ryzyko rozwarstwienia aorty lub pekniecia aorty gwattow-
nie wzrasta, gdy Srednica aorty wstepujacej wynosi > 60 mm,
a zstepujacej > 70 mm [266]. Chociaz rozwarstwienie aorty
moze wystapi¢ u pacjentdbw z mniejszymi wymiarami aorty,
to indywidualne ryzyko jest bardzo matfe.

7.1.5. Interwencje
7.1.5.1. Tetniaki aorty wstepujacej

Wskazania do zabiegéw operacyjnych sg oparte gféwnie
na $rednicy aorty i wywodza sie z wnioskéw z naturalnego
przebiegu choroby dotyczacych ryzyka powikfan zestawio-
nych z ryzykiem operacji elektywnej. Zabieg operacyjny
powinien by¢ wykonany u pacjentéw z zespotem Marfana,
z maksymalng $rednicg aorty > 50 mm [319]. Nizszy prog
45 mm moze by¢ rozwazany u pacjentéw z dodatkowymi
czynnikami ryzyka, w tym rozwarstwieniem w wywiadzie

1204

rodzinnym, wzrostem wielkosci > 3 mm/rok (w powtarza-
nych badaniach z wykorzystaniem tej samej techniki badania
i potwierdzonych inng technika), ciezka niedomykalnoscia
aortalna lub chcacych zaj$¢ w ciaze [312]. Pacjenci z cechami
marfanoidalnymi spowodowanymi chorobg tkanki tacznej,
bez petnych kryteriow zespotu Marfana, powinni by¢ leczeni
jak pacjenci z zespotem Marfana. U pacjentéw z LDS pro-
ponuje sie wczesniejsze wykonanie interwencji przy Srednicy
aorty > 42 mm [8]. Jednak dowody lezace u podstaw tego
zalecenia sa petne sprzecznosci, dlatego Grupa Robocza
nie zaleca innego progu niz w przypadku zespotu Marfana
[320, 321]. Pacjenci z zespotem Ehlersa-Danlosa sa obciazeni
wysokim ryzykiem powiktan ze strony aorty, ale brakuje
dostepnych danych pozwalajacych na zaproponowanie
okreslonego progu do interwencji.

Zabieg operacyjny powinien by¢ wykonany u pacjentow
z BAV z maksymalng $rednicg aorty > 55 mm; w tym przy-
padku wystepuje mniejsze ryzyko powikfan niz w przypadku
zespotu Marfana [322]. Mozna rozwazy¢ nizszy prog 50 mm
u pacjentéw z dodatkowymi czynnikami ryzyka, takimi jak
wywiad rodzinny, nadcisnienie tetnicze, koarktacja aorty lub
wzrost $rednicy aorty > 3 mm/rok, takze w zaleznosci od
wieku, wielkosci ciata, choréb wspétistniejacych i rodzaju
zabiegu operacyjnego. Bez wzgledu na etiologie, zabieg ope-
racyjny powinien by¢ wykonany u pacjentéw z maksymalna
Srednicg aorty > 55 mm.

Szybkos¢ powiekszania sie, powyzej ktérej nalezy roz-
waza¢ wykonanie zabiegu operacyjnego jest przedmiotem
dyskusji. Powinno sie zestawi¢ implikacje prognostyczne
z dokfadnoscig i powtarzalnoscig pomiaréw. Nalezy raczej
opierac sie na badaniach wykonanych z wykorzystaniem
wiasciwej techniki, z pomiarem dokonanym na takim samym
poziomie aorty, niz przyjmujac dana szybkos¢ progresji. Moz-
na to sprawdzi¢, analizujac uzyskane obrazy, nie za$ tylko
rozwazajac wymiary wymienione w raporcie. W przypadkach
gdy szybkos¢ progresji wptywa na decyzje lecznicze, nalezy
ja okredli¢, wykorzystujac alternatywna technike obrazowa
(np. TTE i CT lub MRI) i sprawdzajac zgodnos¢ wynikéw.

W granicznych przypadkach nalezy uwzgledni¢ wywiad
dotyczacy pacjenta i wywiad rodzinny, wiek pacjenta oraz
przewidywane ryzyko zabiegu. U pacjentoéw z matg wielkoscia
ciata, w szczegbInosci u pacjentéw z zespotem Turnera, nalezy
uwzgledni¢ wskaznik srednicy aorty 27,5 mm/m? powierzchni
ciata [323]. Nizsze wartosci progowe $rednicy aorty mozna
wzia¢ pod uwage u pacjentéw niskiego ryzyka, jesli prawdo-
podobna jest naprawa zastawki, wykonana w doswiadczonym
osrodku [34]. W tych granicznych przypadkach wazne jest,
by decyzje byly podejmowane przez pacjenta wspélnie z ze-
spotem chirurgicznym, po szczegétowej dyskusji dotyczacej
za i przeciw wczesniejszej interwencji i przejrzystemu przed-
stawieniu wynikéw zespotu chirurgicznego.

W przypadku pacjentéw ze wskazaniami do zabiegu
operacyjnego na zastawce aortalnej mozna zastosowac
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nizsze wartoéci progowe dla jednoczesnej wymiany aorty
(> 45 mm) w zaleznosci od wieku, wielkosci ciafa, etiologii
choroby zastawkowej, Srédoperacyjnego ksztaftu i grubosci
aorty wstepujacej. Wskazania do leczenia operacyjnego
choroby zastawki aortalnej przedstawiono w szczegétowych
wytycznych [312]. Wyb6r miedzy catkowita wymiana aorty
wstepujacej — w tym opuszki aorty — z reimplantacja
wieficowa a odcinkowa wymiang aorty powyzej pofaczenia
zatokowo-cylindrycznego zalezy od Srednic w réznych miej-
scach aorty, w szczegdlnosci zatok Valsalvy. W przypadkach
catkowitej wymiany wyb6r miedzy interwencjg oszczedzajaca
zastawke a zfozonym z proteza zastawki graftem zalezy od
analizy czynnosci i anatomii zastawki aortalnej, wielkosci
i miejsca TAA, spodziewanej dtugosci zycia, pozadanego spo-
sobu antykoagulacji i doswiadczenia zespotu operacyjnego.

7.1.5.2. Tetniaki tuku aorty

Przy okreslaniu wskazar do leczenia operacyjnego tet-
niakéw tuku aorty pojawiaja sie szczegélne kwestie z powodu
ryzyka zwigzanego z ochrong mézgu. Dodatkowo, istnieje
mato danych dotyczacych naturalnego przebiegu izolowa-
nych tetniakéw fuku aorty, poniewaz czesto towarzyszg one
przylegajacym tetniakom aorty wstepujacej lub zstepujacej.

Powinno sie rozwazy¢ wykonanie zabiegu operacyjnego
u pacjentéw z tetniakiem tuku aorty o maksymalnej sredni-
cy 255 mm lub u ktérych wystepuja objawy podmiotowe lub
przedmiotowe miejscowego ucisku. Podejmowanie decyzji
powinno uwzglednia¢ ryzyko okotooperacyjne, poniewaz
wymiana fuku aorty wiaze sie z wiekszym wspotczynnikiem
$miertelnosci i wystepowania udaréw mézgu w poréwnaniu
z zabiegami operacyjnymi na aorcie wstepujacej i zstepujace;j.

Zalecenia dotyczace interwencji na tetniakach aorty wstepujacej

Zalecenia

Poziom®

Klasa?

nej srednicy aortyc > 50 mm

Zalecane jest wykonanie zabiegu operacyjnego u pacjentdéw z zespotem Marfana i tetniakiem opuszki aorty o maksymal-

malnymi $rednicami aorty wstepujacej:
* >45 mm u pacjentéw z zespotem Marfana i czynnikami ryzyka®

Powinno sie rozwazy¢ wykonanie zabiegu operacyjnego u pacjentéw z tetniakiem opuszki aorty z nastepujacymi maksy- lla

* >50 mm u pacjentéw z dwuplatkowa zastawka i czynnikami ryzyka® f
e >55mm w przypadku innych pacjentdw bez elastopatiio "

Mozna rozwazy¢ przyjecie nizszych progéw do podejmowania interwencji, uwzgledniajgc powierzchnie ciata u pacjen- IIb
téw niskiej postury lub w przypadku szybkiej progresji, niedomykalnosci zastawki aortalnej, planowanej ciazy i preferen-
qji pacjenta

Interwencje na tetniakach tuku aorty

Nalezy rozwazyc¢ leczenie operacyjne u pacjentdw z izolowanym tetniakiem tuku aorty o maksymalnej srednicy > 55 mm lla

Mozna rozwazy¢ zabieg naprawczy fuku aorty u pacjentdw z tetniakiem tuku aorty, ktérzy maja juz wskazania do zabie- IIb
gu operacyjnego z powodu sasiadujacego tetniaka zlokalizowanego w aorcie wstepujacej lub zstepujacej

Interwencje na tetniakach aorty zstepujacej

Nalezy rozwazy¢ raczej zastosowanie TEVAR niz leczenia operacyjnego, przy dogodnych warunkach anatomicznych lla
Nalezy rozwazy¢ zastosowanie TEVAR u pacjentdw z tetniakiem aorty zstepujacej o maksymalnej srednicy > 55 mm lla
Jedli nie jest mozliwe technicznie wykonanie TEVAR, powinno rozwazyc sie leczenie operacyjne u pacjentow z tetniakiem lla

aorty zstepujacej o maksymalnej srednicy > 60 mm

Jedli wskazane jest wykonanie interwencji, w przypadku zespotu Marfana lub innych elastopatii, leczenie operacyjne lla

powinno byc¢ bardziej zalecane niz TEVAR

TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej

*Klasa zalecen

5Poziom wiarygodnosci danych

‘Decyzja powinna uwzgledniac takze ksztatty réznych czesci aorty. Nizsze wartosci progowe mozna przyjaé przy dotaczeniu leczenia operacyjnego aorty
wstepujacej u pacjentow, ktdrzy majg wskazana do zabiegu operacyjnego zastawki aortalnej

dWystepowanie rozwarstwienia aorty w wywiadzie rodzinnym i/lub wzrost wielko$ci aorty > 3 mm/rok (w powtarzanych pomiarach z wykorzystaniem tej
samej techniki obrazowania, na tym samym poziomie aorty, z poréwnaniem obrazéw obok siebie oraz przy potwierdzeniu inng technika), ciezka niedomy-
kalno$¢ aortalna lub mitralna lub chec zajscia w cigze

¢Koarktacja aorty, uktadowe nadcisnienie tetnicze, wystepowanie rozwarstwienia w wywiadzie rodzinnym lub wzrost srednicy aorty > 3 mm/rok (w po-
wtarzanych pomiarach z wykorzystaniem tej samej techniki obrazowania, na tym samym poziomie aorty, z poréwnaniem obrazédw obok siebie oraz przy
potwierdzeniu inng technika)

Niewyleczone choroby wspdfistniejgce w podesztym wieku

9Patrz tekst gtdéwny w punkcie 8

"W przypadku pacjentéw z zespotem Loeysa-Dietza lub postacig naczyniowa (typ IV) zespotu Ehlersa-Danlosa powinno sie rozwazy¢ przyjecie nizszych
wartosci progowych, by¢ moze nawet nizszych niz w przypadku zespotu Marfana. Brak danych do stworzenia rycin, jedyng rozsadna opcja jest podejscie
indywidualne
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Wskazania do czesciowej lub catkowitej wymiany tuku aorty
czesciej wystepuja u pacjentéw, ktorzy juz maja wskazania
do zabiegu operacyjnego z powodu przylegajacego tetniaka
aorty wstepujacej lub zstepujace;.

Przetozenie naczyn tuku aorty (debranching) i TEVAR
moga by¢ brane pod uwage jako alternatywy dla konwencjo-
nalnego zabiegu operacyjnego w pewnych sytuacjach klinicz-
nych, zwlaszcza w przypadku niecheci do ekspozycji pacjenta
na zatrzymanie krazenia w hipotermii; jednak, zwfaszcza
po catkowitym przefozeniu naczyi krwiono$nych fuku, jak
réwniez u pacjentéw z podstawowym rozpoznaniem ostrego
AD typu B, ryzyko wstecznego AD typu A jako bezposredniej
konsekwencji zabiegu jest podwyzszone i powinno by¢ zesta-
wione z ryzykiem konwencjonalnego zabiegu operacyjnego
(105, 117, 324, 325].

7.1.5.3. Tetniaki aorty zstepujacej

Leczenie tetniakdw aorty zstepujacej zmienito swoj kieru-
nek wraz z rozwojem TEVAR z wykorzystaniem stentgraftow.
Nie ma randomizowanych badan klinicznych, ktérych wyniki
mogltyby pokierowa¢ wyborem miedzy otwartym zabiegiem
operacyjnym a TEVAR. Z nierandomizowanych poréwnan
i metaanaliz wynika, Zze wczesna $miertelno$¢ jest nizsza po
TEVAR niz po otwartym zabiegu operacyjnym [326-330].
Woczesna $miertelnos¢ zalezy od rozlegtosci naprawy i cha-
rakterystyki pacjenta, w szczegélnosci od jego wieku i choréb
wspotistniejacych. Catkowite przezycie Sredniookresowe
miedzy TEVAR i zabiegiem operacyjnym nie rézni sie [327,
328]. W czasie obserwacji zauwazalny jest kontrast miedzy
niska umieralnoscia zwiazang z powikfaniami aortalnymi
i wzglednie duza umieralnoscia catkowita, zwtaszcza z przy-
czyn sercowo-ptucnych [331, 332].

Powinno sie rozwazy¢ TEVAR u pacjentéw z TAA aorty
zstepujacej o maksymalnej $rednicy > 55 mm. Jesli jedyna
opcja jest zabieg operacyjny, to powinien by¢ rozwazany
u pacjentéw z maksymalng $rednicg > 60 mm. Nizsze war-
tosci progowe mozna rozwazy¢ u pacjentow z zespotem
Marfana. Wskazania do leczenia i wybér miedzy TEVAR
a otwartym zabiegiem operacyjnym powinny by¢ okreslane
przez wielodyscyplinarny zespét posiadajacy kompetencje
w zakresie obu metod, z uwzglednieniem wieku pacjenta,
choréb wspétistniejacych, spodziewanej dtugosci zycia
i z przeprowadzeniem starannej analizy drzewa tetniczego
w celu oceny wykonalnosci i przewidywanego ryzyka kazdej
techniki: rozlegtos¢ i wielko$¢ tetniaka, towarzyszace ogni-
sko miazdzycy, krazenie oboczne, wielkos¢ i diugos¢ stref
ladowania dla wewnatrznaczyniowego wszczepienia graftu
i dostep naczyniowy [11, 333]. Nalezy pamieta¢ o braku
informacji dotyczacych dtugookresowych wynikéw TEVAR,
w szczegblnosci u mtodych pacjentéw. Zabieg operacyjny
i TEVAR moga by¢ potaczone (postepowanie hybrydowe).

W przypadku choroby Marfana zabieg operacyjny powi-
nien by¢ preferowany wzgledem TEVAR. Brak jakichkolwiek
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dowodéw popierajacych stosowanie TEVAR u pacjentéw
z chorobg tkanki facznej, poza sytuacjami nagtymi w celu
uzyskania poczatkowej stabilizacji, jako pomost do ostatecz-
nego leczenia operacyjnego [334, 335].

7.2. TETNIAK AORTY BRZUSZNE]
7.2.1. Definicja

Chociaz tetniak jest ogélnie definiowany jako powiek-
szenie tetnicy z utrata réwnolegfosci jej Scian, AAA — prawie
wyfacznie w odcinku podnerkowym — sa zwykle definiowa-
ne jako $rednica > 30 mm. Kilku autoréw zaproponowato
alternatywna definicje jako wzrost srednicy > 50%, ale nie
zawsze mozna to ustali¢, zwlaszcza gdy granica miedzy stre-
fa tetniaka i wolng od choroby nie jest dobrze nakreslona.
Dominuje gtéwnie etiologia degeneracyjna, chociaz jest ona
czesto powiazana z miazdzyca.

7.2.2. Czynniki ryzyka

Z obecnoscig AAA wiaza sie: wiek, pte¢ meska, wywiad
dotyczacy choréb sercowo-naczyniowych na podtozu miaz-
dzycy u pacjenta, palenie tytoniu i nadcisnienie tetnicze [336].
Dyslipidemia jest uwazana za stabszy czynnik ryzyka, chociaz,
dla poréwnania, pacjenci z cukrzyca cechuja sie zmniejszo-
nym ryzykiem AAA [336]. Wywiad rodzinny dotyczacy AAA
jest silnym czynnikiem predykcyjnym wystepowania AAA,
przy czym ryzyko tej choroby zwieksza sie wykfadniczo wraz
z liczba rodzenstwa dotknietego chorobg [336-339].

7.2.3. Przebieg naturalny

Obecnos¢ duzych i groznych dla zycia AAA poprzedza
dtugi okres subklinicznego powiekszania sie Srednicy tetniaka,
szacowany na mniej niz 1-6 mm/rok [95, 340]. Te $rednie
wartosci pokrywaja szeroki zakres zmiennosci progresji
drednicy, ktéry moze zaleze¢ od czynnikéw genetycznych
i Srodowiskowych — sposréd ktérych kontynuacja palenia
tytoniu jest najsilniejszym czynnikiem szybkiego wzrostu.
Takze im wiekszy jest AAA, tym wieksza jest szybkosc¢ jego po-
wiekszania sie [340]. Ryzyko pekniecia wzrasta wykfadniczo
wraz z maksymalna Srednicg tetniaka i jest wieksze u kobiet
niz mezczyzn przy podobnych srednicach; u kobiet pekniete
AAA s3 Srednio o 10 mm mniejsze niz u mezczyzn.

7.2.4. Rozpoznanie
7.2.4.1. Obraz kliniczny

Przed katastrofalnym obrazem klinicznym, gdy nastepuje
jego pekniecie, AAA s3 przewaznie nieme. Najczesciej sa
wykrywane przypadkowo, w czasie badania obrazowego jamy
brzusznej wykonywanego z jakichkolwiek innych wskazan.
Atypowy bél brzucha lub plecéw moze by¢ obecny, ale nie jest
konieczny w celu postawienia diagnozy. Okresowa palpacja
jamy brzusznej w czasie badania uktadu sercowo-naczynio-
wego moze wykry¢ tetnigca mase w jamie brzusznej, ale
czutos¢ tego badania jest mata. Ostry bol brzucha i wstrzas
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zwykle wystepuja w przypadku pekniecia AAA, co niekiedy
moze by¢ poprzedzone mniej nasilonymi bélami brzucha
w przypadku ograniczonego pekniecia.

7.2.4.2. Diagnostyka obrazowa

Ultrasonografia jest doskonatym narzedziem do badan
przesiewowych i obserwacji, bez ryzyka zwiazanego z bada-
niem, charakteryzujacym sie niskim kosztem. Pomiary $red-
nicy powinny by¢ wykonane w ptaszczyZznie prostopadtej do
osi tetnicy, w celu unikniecia jakiegokolwiek przeszacowania
faktycznej srednicy (patrz pkt 4).

Aortografia uwazana w przesztosci za metode referen-
cyjna pozwalata na optymalne obrazowanie dtugosci zmian
chorobowych aortalno-biodrowych, krazenia obocznego
lub odmian anatomicznych, lokalizacji i ciezkosci choroby
zarostowej tetnic, towarzyszacych tetniakéw w tetnicach
trzewnych lub biodrowych. Jej ograniczeniami sa duza
dawka promieniowania, obciazenie kontrastem i inwazyjny
charakter. Technika ta takze moze nie dostarcza¢ informagji
o skrzeplinach lub worku tetniakowym i moze btednie ocenia¢
Srednice aorty.

Aktualnie, z uwagi na postep techniczny, wzglednie nie-
inwazyjny charakter i niski koszt CT i MRI staty sie metodami
referencyjnymi w przedoperacyjnej i pooperacyjnej ocenie
AAA. Praktyka operatora i dostepno$c sprzetu mogg okresli¢
preferowana metode. Tomografia komputerowa doktadnie wi-
zualizuje zmiany chorobowe w obszarze aortalno-biodrowym,
w tym zwapnienia, ale wymaga promieniowania jonizujacego
i kontrastu jodowego. Dynamiczne MRI z kontrastem na
wstrzymanym oddechu pozwala na szybkie uzyskanie obra-
z6w w dowolnej ptaszczyZnie, niezaleznie od przeptywu. Do
jego wad nalezy brak wizualizacji zwapnien i standardowe
przeciwwskazania (np. implanty metalowe).

Przedoperacyjna ocena AAA obejmuje pomiar maksy-
malnej poprzecznej Srednicy mierzonej prostopadle i sto-
sunek tetniaka do tetnic nerkowych (dodatkowa ryc. 15).
Ich dtugos¢, jak rowniez Srednice, zagiecia, krety przebieg
sa w szczegblnosci wazne przed wewnatrznaczyniowymi
zabiegami naprawczymi tetniaka na poziomie segmentu aorty
o prawidtowym kalibrze, ponizej tetnic nerkowych (,szyja
proksymalna”) i biodrowych (,szyja dystalna”). Obrazowanie
przedoperacyjne ujawnia takze tetniaki tetnic biodrowych lub
tetnicy biodrowej wewnetrznej, chorobe zarostowa tetnic
biodrowych lub nerkowych oraz obecnos$¢ nieprawidtowo-
Sci naczyniowych.

7.2.4.3. Badania przesiewowe w kierunku tetniaka
aorty brzusznej w populacjach wysokiego ryzyka
Bardzo zte rokowanie w przypadku peknietego AAA
(Smiertelnos¢ > 60-70%) kontrastuje z doskonatym wspot-
czynnikiem przezycia (> 95%) po planowych operacjach
AAA. Ta obserwacja, wraz z niemym przebiegiem AAA
i mozliwoscia fatwego wykrywania go w badaniu ultraso-
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nograficznym, doprowadzity do rozwazenia wykonywania
masowych badan przesiewowych w podgrupach obciazonych
ryzykiem (tj. mezczyzni > 65 lat, palacze tytoniu, osoby z AAA
w wywiadzie rodzinnym). Wykorzystujac ultrasonografie jamy
brzusznej, w 4 randomizowanych badaniach klinicznych
(> 125 000 uczestnikow; 3 wylacznie z udziatem mezczyzn)
poréwnywano wyniki badan populacyjnych z badaniami
przesiewowymi w kierunku AAA [ub bez nich. Czestos¢ wyste-
powania AAA w tych badaniach klinicznych wynosita $rednio
5,5%. Sumarycznie, badania przesiewowe w kierunku AAA
u mezczyzn > 65 lat wiazaly sie ze znamiennym zmniejsze-
niem ryzyka 10-letniej Smiertelnosci zwiazanej z AAA 0 45%,
z granicznym zmniejszeniem catkowitego ryzyka zgonu o 2%
(p = 0,05) [341]. Wiaczono niewiele (<9300) kobiet do
jednego badania, nie wykazano w ich przypadku korzysci
z ultrasonograficznych badan przesiewowych.

Na podstawie tych badarn klinicznych w kilku krajach
przedstawiono zakrojone na szeroka skale populacyjne
programy badan przesiewowych w kierunku AAA [342], ze
zr6znicowanymi wynikami z powodu trudnosci w ich wdra-
zaniu [343]. Kilka krajéw nie podejmowato tych programéw,
mimo krajowych wytycznych opowiadajacych sie za bada-
niami przesiewowymi w kierunku AAA [342]. Istotnie, mozna
czedciowo podawaé w watpliwos¢ dobre wyniki badan kli-
nicznych przeprowadzonych w latach 90. XX wieku, bowiem
epidemiologia AAA ewoluuje, zmniejsza sie zachorowalnos¢
na AAA, co jest przypisywane w duzej mierze zmniejszeniu
odsetka oséb palacych tytori w krajach zachodnich. W grupie
mezczyzn ze Szwecji > 65. roku zycia czesto$¢ wystepowania
AAA oszacowano na 2,2% [344].

Wobec braku systematycznego programu popula-
cyjnych badar przesiewowych, badania te wykonywane
w systemie oportunistycznym moga by¢ alternatywa dla
wykrywania AAA. Istotnie, w serii pacjentow z peknietym
AAA leczonych w Szkocji, 3/4 nie byto $wiadomych obec-
nosci AAA przed peknieciem, mimo tego, ze 3/4 catej ba-
danej populacji korzystato z dostepu do opieki medycznej
w poprzedzajacych 5 latach [345]. Badania przesiewowe
w systemie oportunistycznym definiuje sie jako zastoso-
wanie ultrasonografii do wykrywania AAA (podczas gdy
badania obrazowe jamy brzusznej nie sa specjalnie zapla-
nowane) w sytuacjach dobrej dostepnosci zaréwno aparatu
ultrasonograficznego, jak i specjalisty. Najbardziej intere-
sujaca sytuacja jest wykonanie badania przez kardiologia
w czasie echokardiografii, poniewaz obrazowanie aorty
brzusznej mozna wykona¢ wykorzystujac ta sama gtowice.
Kilka badan jednoosrodkowych opisato wykrywanie AAA
w trakcie TTE w 0,8-6,0% przypadkéw, z rozbieznosciami
zwiazanymi z kryteriami wtaczenia i definicyjnymi, jak
rowniez szczegdlnymi czynnikami specyficznymi dla kaz-
dego osrodka [346]. W ostatnim ogdlnokrajowym badaniu
przeprowadzonym we Francji czesto$¢ wystepowania AAA
w badaniach przesiewowych wykonanych bezposrednio
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po TTE wynosita 3,7%, przy niskich dodatkowych kosztach
zwiazanych z czasem potrzebnym na to badanie [347].

7.2.5. Postepowanie w przypadku malych
tetniakow aorty brzusznej

Definicja ,matego” AAA w pismiennictwie jest r6zna,
zwykle wynosi 30-49 mm lub 30-54 mm, z gbrna granica
zalezng od wartosci progowej ustalonej dla interwendji, jed-
nak Srednica AAA nie moze by¢ uwazana za jedyne kryterium
podejmowania decyzji o interwencji.

W tym dokumencie ,maty” AAA obejmuje sytuacje,
w ktorych nie rozwaza sie jeszcze interwencji wewnatrzna-
czyniowej lub operacyjnej. W dwdch badaniach klinicznych,
Aneurysm Detection And Management (ADAM) i UK Small
Aneurysm Trial (UKSAT) poréwnywano korzysci z wczesne-
go zabiegu operacyjnego w przypadku AAA o Srednicach
40-55 mm w poréwnaniu ze strategia obserwacji [348,
349]. Niedawna metaanaliza tych dwéch badar klinicznych
wykazata wczesne korzysci pod wzgledem przezycia w gru-
pie obserwacji (z powodu zgonéw w ramieniu leczonym
operacyjnie) bez znamiennych réznic w ditugookresowym
przezyciu [6-letnia Smiertelno$¢ — iloraz szans (OR): 1,11;
95-procentowy przedziat ufnosci [Cl]: 0,91-1,34) [350].
Zgodnie z tymi badaniami, w badaniu Comparison of su-
rveillance vs. Aortic Endografting for Small Aneurysm Repair
nie wykazano korzysci z wczesnego EVAR w AAA o Srednicy
41-54 mm, w poréwnaniu ze strategia obserwacji taczaca
regularne badania obrazowe i szybka interwencje przy wysta-
pieniu zdefiniowanych kryteriéw (objawy lub AAA > 55 mm
lub powigkszanie > 10 mm/r.) [351]. Jednak postepowanie

u tych pacjentéw nie powinno by¢ ograniczone do strategii
,Czujnego wyczekiwania”— sg oni obciazeni zdecydowanie
wiekszym ryzykiem zgonu z powodu duzych incydentow
sercowo-naczyniowych (np. zawatu serca) niz z powodu
pekniecia AAA. Uczestnicy badania Cardiovascular Health
Study z AAA > 30 mm charakteryzowali sie 10-letnim ryzy-
kiem zakonczonego zgonem zawatu serca wynoszacym 38%,
w poréwnaniu ze Smiertelnoscia zwiazana z AAA wynoszaca
2% [54]. Odpowiednio, w badaniu UK Small Aneurysm Trial
Srednica tetniaka byta niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
umieralnoéci sercowo-naczyniowej (ryzyko wzgledne, odpo-
wiednio, 1,34 i 1,31 na kazde 8 mm powiekszenia w czasie
obserwadji i po zabiegu operacyjnym). Stad leczenie zacho-
wawcze w przypadku matych AAA ma 3 cele: zapobieganie
incydentom sercowo-naczyniowym, ograniczenie powieksza-
nia sie AAA oraz optymalne przygotowanie pacjenta celem
zredukowania ryzyka okofooperacyjnego w momencie, gdy
interwencja bedzie wskazana. Tych pacjentéw powinno sie
zaliczy¢ do grupy wysokiego ryzyka, dlatego nalezy stosowac
wobec nich wszystkie zwykfe dziatania w ramach prewencji
wtérnej, mimo ze nie rozpoczeto jeszcze specyficznych
badan z udziatem pacjentéw z matymi AAA. Postepowanie
opisane ponizej skupi sie tylko na dziataniach redukujacych
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w szczegblnosci powiekszanie sie AAA, ale wszystkie one sg
pomocne w osiaganiu pozostatych dwdéch wymienionych
wczesdniej celow.

7.2.5.1. Zwalczanie czynnikow ryzyka

W niedawnej metaanalizie, wykorzystujacej dane doty-
czace 15 475 pacjentow z AAA > 30 mm, aktualne palenie
tytoniu wiazato sie ze zwiekszeniem szybkosci poszerzania
sie do 0,35 mm/rok, czyli 2 razy szybciej w poréwnaniu
z powiekszaniem sie AAA u bytych palaczy lub niepalacych
[352]. Podobnie dane z badan populacyjnych wskazuja, ze
palenie tytoniu jest najwazniejszym czynnikiem predykcyjnym
przysztych wynikéw dotyczacych tetniaka aorty [353].

Brakuje dowodéw na jakikolwiek korzystny wptyw
zalecania diet interwencyjnych lub wysitku fizycznego na
spowolnienie tempa wzrostu AAA, ale oba postepowania sg
uzasadnione u pacjentéw z wysokim ryzykiem AAA. W nie-
dawnym badaniu z udzialem 140 pacjentéw z matym AAA
(< 55 mm), trening w obrebie danej placowki i w domu
w ciagu > 3 lat doprowadzit do poprawy sprawnosci sercowo-
-ptucnej, bez jakiegokolwiek wzrostu szybkosci powiekszenia
sie tetniaka w poréwnaniu z ramieniem otrzymujacym zwykla
opieke [354]. Zwykle odwodzi sie pacjentéw od intensywnego
izometrycznego wysitku fizycznego.

7.2.5.2. Leczenie zachowawcze

W kilku matych badaniach o nieréwnej jakosci oceniano
rozne klasy lekéw, majac na uwadze zmniejszenie powiek-
szania sie AAA, hipotetycznie przez zmniejszanie sit $cinania
dziafajacych na sciane lub redukcje zapalenia, dwdch czynni-
kow odgrywajacych kluczowe role w powiekszaniu sie AAA.
Metaanaliza [355] tych badan doprowadzita do nastepujacych
whioskéw: chociaz badania kohortowe sugerowaty potencjal-
ne korzysci ze stosowania beta-adrenolitykéw (faczna réznica
szybkosci powiekszania: 0,62 mm/r.; 95% Cl: od —1,00 do
-0,24), to ten wynik nie zostat potwierdzony w 3 RCT (faczna
roznica szybkosci powiekszania: —0,05 mm/r.; 95% Cl:
od -0,16 do 0,05). Wyniki innej metaanalizy byty zgodne
z tymi wnioskami [356]. W dwéch badaniach kohortowych
wskazywano na korzysci ze stosowania statyn (faczna réznica
szybkosci powiekszania: -2,97; 95% Cl: od -5,83 do-0,11),
zgodnie z inng metaanaliza pieciu dtugookresowych badan
podtuznych [357]. Doksycykline i roksytromycyne oceniono
w dwoch RCT, w ktérych nie wykazano znamiennych korzysci
(faczna réznica szybkosci powiekszania: —1,32 mm/r.; 95% Cl:
od -2,89 do 0,25). Odnosnie do inhibitorow ACE, w duzym
populacyjnym badaniu kliniczno-kontrolnym sugerowano ko-
rzystne dziafanie tej klasy lekow pod wzgledem zapobiegania
peknieciu (iloraz szans: 0,82; 95% Cl: 0,74-0,90), mimo ze
nie stwierdzono tej zaleznosci w przypadku innych lekéw
przeciwnadcisnieniowych, w tym beta-adrenolitykéw [358].
Niedawno dwa badania dostarczyty wzajemnie sprzecznych
wynikéw: chociaz stosowanie inhibitoréow ACE wiazafo sie
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z powiekszaniem AAA w badaniu UKSAT (badanie nie zostafo
zaprojektowane, aby oceniac¢ to leczenie) [352], to badanie
Chichester wskazywafo na korzystne dziatania inhibitorow
renina—angiotensyna, ze znamiennymi wynikami dla anta-
gonistow receptora angiotensyny [359]. W sumie, dane te
wymagaja dalszego zbadania w dobrze zaprojektowanych,
duzych RCT. Powinno sie jednak takze rozwazy¢ u tych pa-
cjentdw stosowanie zardwno statyn, jak i inhibitorow ACE, dla
zredukowania ryzyka choroby sercowo-naczyniowej. Wedtug
ostatnich wytycznych ESC dotyczacych nadcisnienia tetni-
czego z 2013 roku, beta-adrenolityki powinny by¢ wlaczane
jako leki pierwszego wyboru dla pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i AAA [82].

Powigkszanie sie AAA zwykle wiaze sie z rozwojem
przysciennej skrzepliny wewnatrz $wiatfa naczynia. Obecnos¢,
rozwdj i pekniecie tetniakdw zostaty powiazane z wielkoscia
skrzepliny, dlatego zasugerowano zastosowanie leczenia
przeciwptytkowego w celu zredukowania odsetka powiktar
AAA [360]. Przy braku jakichkolwiek RCT, w kilku badaniach
kohortowych przeanalizowano potencjalne korzysci ze stoso-
wania kwasu acetylosalicylowego u pacjentéw z AAA, zwtasz-
cza u os6b, u ktérych zmiana chorobowa byfa wystarczajaco
duza dla rozwoju skrzepliny przysciennej. W badaniu Viborg
[361] ryzyko okofooperacyjne byto ponad dwa razy wyzsze
u niestosujacych kwasu acetylosalicylowego niz u os6b go
przyjmujacych, nawet po skorygowaniu wzgledem palenia
tytoniu i choréb wspétistniejacych. W badaniu szwedzkim
[362] jednoczesne stosowanie kwasu acetylosalicylowego
i statyny byto istotnie zwiazane z najnizsza szybkoscia po-
wiekszania sie AAA. Dla poréwnania, we wtérnej analizie
badania UKSAT [363], jak réwniez innego badania [364], nie
znaleziono jakichkolwiek znamiennych réznic pod wzgle-
dem powiekszania sie AAA miedzy pacjentami stosujacymi
kwas acetylosalicylowy i go niestosujacymi. Ogolnie, dane
dotyczace korzysci ze stosowania kwasu acetylosalicylowego
w redukowaniu powiekszania sie¢ AAA sg sprzeczne, jednak
wiekszos¢ pacjentéw z AAA charakteryzuje sie zwiekszonym
ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych niezwiazanych
z AAA. Biorac pod uwage silng zaleznos¢ miedzy AAA i in-
nymi chorobami na podtozu miazdzycy, mozna rozwazy¢
stosowanie kwasu acetylosalicylowego z uwagi na obecnos¢
wspotistniejacych innych choréb sercowo-naczyniowych.

Oczekiwana jest analiza wspélnego badania RESCAN,
majaca dostarczyc¢ spostrzezen dotyczacych korzysci z tych r6z-
nych klas lekow w spowalnianiu powiekszania sie AAA [365].

7.2.5.3. Obserwacja matych tetniakow aorty brzusznej

W kilku badaniach podjeto préby ustalenia optymalnych
czestosci oceny ultrasonograficznej matych AAA. Po wykona-
niu pierwszego badania obrazowego aorty brzusznej osoby
ze $rednicg aorty < 25 mm moga by¢ uznane za obarczone
bardzo niskim ryzykiem wystapienia duzego AAA w ciagu ko-
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Zalecenia dotyczace badan przesiewowych pod katem
tetniaka aorty brzusznej

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo*

Populacyjne ultrasonograficzne badania przesiewowe
pod katem AAA:

* 53 zalecane u wszystkich
mezczyzn > 65. rz.

* mozna je rozwazyc u ko-
biet > 65. rz., palacych tyton
aktualnie lub w przesztosci

* nie sg zalecane u niepala-
cych kobiet bez obcigzen
rodzinnych

Celowane ultrasonograficzne
badania przesiewowe pod katem
AAA powinno sie rozwazy¢

u krewnych pierwszego stopnia
pacjenta z AAA

Badania przesiewowe pod katem AAA w trakcie TTE
(z innych przyczyn):

[346,
347]

* powinno sie rozwa- lla
2y¢ u wszystkich mez-
czyzn > 65. rz.

* mozna rozwazy¢ u ko- IIb
biet > 65 rz., palacych tyton

aktualnie lub w przesztosci

AAA — tetniak aorty brzusznej; TTE — echokardiografia przezklatkowa
*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

lejnych 10 lat [54], przy czym przy poczatkowych srednicach
aorty wynoszacych 26-29 mm wymaga sie nowej oceny po
4 latach [54, 366]. W czasie 13-letniej obserwacji uczestnikow
Multicentre Aneurysm Screening Study (MASS) w pofowie
z peknietych AAA poczatkowa Srednica aorty zawierata sie
w zakresie 25-29 mm [367]. Na podstawie niedawnej meta-
analizy badar klinicznych i obserwacyjnych, z powtarzaniem
pomiaréw AAA w czasie, mozna zaproponowac odstepy
miedzy badaniami wynoszace 3 lata, 2 lata i rok odpowiednio
dla AAA o Srednicach 30-39, 40-44 i 45-54 mm, z ryzykiem
pekniecia < 1% u mezczyzn [365]. W tym samym raporcie
u kobiet wystepowaty podobne szybkosci powiekszania sie,
ale 4-krotnie zwiekszone ryzyko pekniecia. Dodatkowa ta-
bela 2 przedstawia $rednie powiekszanie sie, ryzyko zabiegu
operacyjnego, ryzyko pekniecia u mezczyzn i kobiet w za-
leznosci od $rednicy AAA. Kobiety z AAA o Srednicy 45 mm
miaty ryzyko pekniecia odpowiadajace mezczyznom z AAA
o $rednicy 55 mm, dlatego w ich przypadku nalezy rozwazy¢
raczej nizsze wartosci progowe do interwencji niz krotsze
odstepy miedzy obserwacjami.
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7.2.6. Zabiegi naprawcze tetniakow aorty brzusznej
7.2.6.1. Przedoperacyjna ocena sercowo-naczyniowa

Choroba wieficowa jest gtéwna przyczyna wczesnej
umieralnosci po zabiegach operacyjnych z powodu AAA.
Dowody angiograficzne potwierdzajace chorobe wieficowa
mozna stwierdzi¢ w przyblizeniu u 2/3 pacjentoéw z AAA, spo-
$rod ktorych 1/3 jest bezobjawowa [336, 367, 368]. Diugi czas
trwania procedury naprawy AAA, konieczno$c zaklemowania
aorty, stres fizjologiczny zwiazany z utrata krwi i przesuniecia-
mi ptynéw moga by¢ silnymi czynnikami wyzwalajacymi ostre
incydenty niedokrwienne. Z tego powodu otwarta operacja
naprawcza AAA wiaze sie z wysokim ryzykiem (> 5%) wysta-
pienia okofooperacyjnych powiktan sercowo-naczyniowych
(zgon, zawat serca, udar moézgu) [369]. Wewnatrznaczyniowe
procedury naprawcze AAA niosa ze soba jednak nizsze ryzyko
(1-5%) w poréwnaniu z otwartym zabiegiem operacyjnym
[370]. Potrzeba — i warto$¢ kliniczna — przedoperacyjnej
stratyfikacji ryzyka przed naprawa AAA zalezy od ryzyka za-
biegu (tj. otwarty zabieg naprawczy vs. wewnatrznaczyniowy)
i klinicznych, wtasciwych dla pacjenta, czynnikow ryzyka
[371]. Odsytamy czytelnika do niedawno uaktualnionych
wytycznych ESC, gdzie znajdzie bardziej szczegétowo opisane
algorytmy stratyfikacji ryzyka [372].

7.2.6.2. Zabiegi naprawcze aorty w przypadku
bezobjawowych tetniakéw aorty brzusznej
Postepowanie w przypadku AAA zalezy od Srednicy
tetniaka. Wskazania do naprawy AAA musza wywazy¢ ry-
zyko obserwacji tetniaka i towarzyszace ryzyko pekniecia
wzgledem ryzyka operacyjnego przy pewnych wartoéciach
progowych Srednicy. Obecnie okresowa obserwacja ultraso-
nograficzna tetniaka — do czasu jak osiagnie 55 mm, stanie
sie objawowy lub zacznie sie szybko powieksza¢ (> 10 mm/r.)
— jest uwazana za bezpieczna strategie u pacjentéw z maty-
mi AAA. Dziafanie to opiera sie na wynikach dwdch duzych
wieloosrodkowych RCT (UKSAT i ADAM), obu rozpoczetych
we wczesnych latach 90. XX wieku [348, 373]. Niewiele ko-
biet zostato wiaczonych do tych badan klinicznych i zadne
z nich nie miato mocy do wykrycia r6znic w umieralnosci ze
wszystkich przyczyn w tej podgrupie, jednak dysponujemy
dowodami, Zze u kobiet bardziej prawdopodobne jest peknie-
cie tetniaka w czasie obserwacji i zazwyczaj pekniecie AAA
wystepuje przy mniejszych $rednicach aorty niz u mezczyzn
[348, 365, 374]. Mimo ze dowody na wartosci progowe
Srednic u kobiet sa nieliczne, to interwencje przy mniejszych
$rednicach (> 50 mm) moga by¢ usprawiedliwione.

7.2.6.3. Otwarta operacja naprawcza tetniaka aorty

Otwarta operacja naprawcza AAA, od czasu jej pierwszego
zastosowania przez Dubosteta i wsp. we wczesnych latach
50. XX wieku, jest uznawana za standardowa interwencje
chirurgiczng w przypadku AAA [375], ale niesie ze soba pewne
ryzyko zgonu i chorobowosci, w szczegélnosci pod wzgledem
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incydentéw sercowo-naczyniowych. Smiertelnos¢ operacyjng
zwiazana z elektywnymi otwartymi operacyjnymi naprawami
AAA oceniano w réznych badaniach, uzyskane wartosci r6znity
sie znacznie miedzy osrodkami i krajami — wiazac sie z typem
i projektem badania — i zawierata sie w zakresie od 1% (wy-
brane centra doskonafosci) do 8% (kohorty populacyjne) [376].
Wystepuja nawet rozbieznosci w przytaczanej Smiertelnosci
operacyjnej miedzy r6znymi RCT. Na przykfad, w badaniach
UKSAT i ADAM przytaczane wspdtczynniki 30-dniowe;j
$miertelnosci wynosity odpowiednio 5,6% i 2,7%, ale nalezy
pamieta¢, ze wymienione oba badania kliniczne obejmowaty
wszystkie AAA, bez wzgledu na anatomie, poza przypadkami,
w ktérych spodziewano sie reimplantacji tetnicy nerkowej [348,
373]. W przegladzie pofaczonych wynikéw 64 badan okreslono
Sredni wspdtczynnik Smiertelnosci na poziomie 5,5% [377].

Sprawnos¢ fizyczna pacjenta jest waznym czynnikiem
predykcyjnym i wielu autoréw prébowato oszacowac ryzyko
operacyjne danego pacjenta w celu zidentyfikowania pod-
grup z réznymi poziomami ryzyka. Obecnos¢ choréb uktadu
krazenia i ukfadu oddechowego, jak réwniez uposledzenie
czynnosci nerek zwiekszaja Smiertelnos¢ okofooperacyjna
elektywnych otwartych zabiegéw naprawy AAA, podczas gdy
wptyw wieku jako niezaleznego czynnika jest kontrowersyjny
[378, 379]. Innymi czynnikami predykcyjnymi wyniku sa
doswiadczenie operatora i wielkos¢ szpitala, co oméwiono
w innym miejscu tego dokumentu.

Whyniki otwartego zabiegu naprawczego peknietego AAA
sa duzo gorsze niz w przypadku elektywnej naprawy AAA
i, ponownie, wyniki znacznie réznia si¢ miedzy osrodkami
i krajami. Bown i wsp. poddali metaanalizie wyniki 171 badar
celem ustalenia wynikow w przypadku peknietego AAA[380].
Ocena facznego wspdfczynnika $Smiertelnosci operacyjnej
wynosifa 48%, mimo Ze pojedyncze osrodki informowaty
o prospektywnie zbieranych wspétczynnikach $miertelno-
Sci na niskim poziomie 15% [381]. Analiza metaregres;i
uwzgledniajaca date kazdego badania pokazata zmniejszenie
$miertelnosci operacyjnej o 3,5% na dekade, podczas gdy
wspotczynnik Smiertelnosci sSrédoperacyjnej pozostat na sta-
bilnym poziomie 15%, wskazujac, ze poprawa catkowitych
wynikéw nie byta spowodowana czynnikami zwiazanymi
z zabiegiem operacyjnym [380].

7.2.6.4. Wewnatrznaczyniowe zabiegi naprawcze
tetniakow aorty

Leczenie wewnatrznaczyniowe tetniakow aorty wprowa-
dzono we wczesnych latach 90. ubiegtego wieku. Najwiek-
sza korzyscig EVAR jest jego mniej inwazyjny charakter, co
pozwala na krétsze okresy rekonwalescencji pooperacyjnej.
W metaanalizie 161 badar przedstawiono faczny wspétczyn-
nik $miertelnosci operacyjnej na poziomie 3,3% (95% Cl:
2,9-3,6), jednak wyniki te z czasem szybko sie poprawity,
osiagajac nizsze wspotczynniki Smiertelnosci, w ostatnich
badaniach wynoszace 1,4% [382].
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Z kolei dtugookresowa skutecznos¢ EVAR pozostaje kwe-
stig watpliwa. Aktualnie po leczeniu wymagana jest obserwacja
z wykonywaniem badan obrazowych przez cafe zycie, w celu
monitorowania pod katem p6znych powiktar, w tym przecie-
kéw okotoprotezowych, przemieszczania sie i pekniecia. P6zne
powiktania, w tym wtdrne pekniecia worka, sg $cisle zwiazane
z powiekszaniem sie worka aortalnego wraz z czasem. W nie-
dawnym badaniu oceniano aktualne stosowanie sie do anato-
micznych wytycznych dla EVAR i zalezno$¢ miedzy wyjsciowa
anatomia tetnic aortalno-biodrowych i powiekszaniem sie wor-
ka po EVAR. To badanie ze Stanéw Zjednoczonych pokazato,
ze zachorowalnos¢ na powiekszanie sie worka AAA > 5 mm
po EVAR wynosito 41% po 5 latach i ten odsetek zwiekszat sie
w czasie trwania badania, prawdopodobnie z powodu bardziej
liberalnego stosowania EVAR poza wskazaniami [383].

Kluczowa cechg EVAR jest wprowadzanie endograftu
pod kontrola fluoroskopii przez tetnice udowe, w celu wy-
miany bfony wyscietajacej aorte. Jego wykonalnos¢ zalezy
od licznych czynnikéw, w tym anatomii aorty, indywidualnej
oceny klinicznej pacjenta i wytycznych producenta. Odsetek
AAA nadajacych sie do wykonania EVAR r6zni sie miedzy
r6znymi badaniami, utrzymujac sie w zakresie 15-68% [384].
W niedawnym badaniu z udziatem 241 pacjentéw i wykorzy-
staniem trzech réznych urzadzen opisano catkowity odsetek
przypadkéw nadajacych sie do wykonania EVAR na poziomie
49,4%. Jego autorzy przypuszczaja, ze stosowanie nowszych,
niskoprofilowych urzadzeh mogtoby pozwala¢ na wykonanie
EVAR w do 60% przypadkéw AAA [385].

7.2.6.5. Rozwazania poré6wnujace postepowania
w przypadku tetniakéw aorty brzusznej

Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty jest
wiasciwa alternatywa dla operacyjnej naprawy AAA, jednak
u pacjentéw z bardziej zfozong anatomiag aorty — w tym
z tetniakami w bezposredniej bliskosci tetnic nerkowych lub
obejmujacymi je, wykonanie EVAR jest niewtasciwe — stan-
dardem w takich przypadkach pozostaje otwarta naprawa
operacyjna. Istniejq strategie leczenia wewnatrznaczyniowego
do zastosowania w przypadku takich tetniakéw, na przyktad
endografty rozgatezione lub z otworami, ale nadal oczekuje
sie na ich poréwnanie z otwartg operacja w RCT.

W przypadku podgrupy pacjentéw z AAA, w ktérej wszy-
scy spetniaja warunki anatomiczne i fizjologiczne zaréwno do
konwencjonalnej EVAR, jak i otwartej naprawy, bezposrednie
poréwnanie tych dwdch technik rozpoczeto w péznych latach
90. XX wieku. Pierwsze i najwieksze RCT, badanie UK Endo-
Vascular Aneurysm Repair (EVAR)-1, poréwnujace otwarta
interwencje naprawcza z wewnatrznaczyniowa w przypadku
duzych AAA rozpoczeto sie w Wielkiej Brytanii w 1999 roku
[386-388]. Podobne badanie kliniczne wykonano w Holan-
dii — Dutch Randomized Aneurysm Management (DREAM)
[389-391]. W Stanach Zjednoczonych przeprowadzono ba-
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danie Open Vs. Endovascular Repair (OVER) [392, 393], a we
Francji badanie Anévrisme de I’aorte abdominale: Chirurgie
vs. Endoprothése [394]. Wyniki wszystkich tych badan, w tym
dwoch mniejszych badar klinicznych z Kanady i Holandii [395,
396] pofaczono w ostatnio przeprowadzonej metaanalizie,
w wyniku czego uzyskano sume 1470 pacjentéw w grupie
EVAR i 1429 w grupie naprawy otwartej [397]. W tych ba-
daniach klinicznych przedstawiano rézne okresy obserwacji,
przy czym tylko badania EVAR-1 i DREAM mialy dtuzszy czas
obserwacji (> 6 lat). W metaanalizie zanalizowano wyniki
krétkookresowe (30. dzier), posredniookresowe (do 2 lat)
i dtugookresowe (= 3 lat). umieralno$¢ 30-dniowa ze wszyst-
kich przyczyn byta nizsza w EVAR [wzgledne ryzyko (RR): 0,35;
95% Cl: 0,19-0,64] [397]. Ta redukcja wynoszaca 66% wy-
stepowata zgodnie we wszystkich badaniach, poza badaniem
Anévrisme de I'aorte abdominale: Chirurgie vs. Endoprothése,
ktore przedstawiato podobne wspétczynniki umieralnosci ope-
racyjnej w przypadku EVAR i otwartej naprawy (odpowiednio
1,3 vs. 0,6%) [394]. Jednak wczesne korzysci przemawiajace
za EVAR stopniowo sie zmniejszaty w czasie obserwacji (z po-
wodu wtdrnych peknie¢ worka tetniaka po EVAR), dajac RR:
0,78 (95% CI: 0,57-1,08) w posrednim okresie obserwacji
(<2 lat po zabiegu) i 0,99 (95% Cl: 0,85-1,15) w dfugim okre-
sie obserwacji (> 2 lat) [397]. Podobnie, dtugookresowe wyniki
badania OVER wskazywaly na zréwnanie umieralnosci w gru-
pie EVAR po 3 latach [393]. Odsetek wtérnych interwencji
byt znacznie wiekszy w grupie EVAR w obserwacji posredniej
(RR: 1,48; 95% Cl: 1,06-2,08) i dtugookresowej (RR: 2,53;
95% Cl: 1,58-4,05). Podobne wyniki przedstawiono w innej
metaanalizie, ktéra obejmowata dane z wymienionych wcze-
$niej badan z randomizacja i dwéch duzych rejestréw (dane
Medicare i baza danych Swedish Vascular) [398].

Optymalnym leczeniem pacjentow w stanie niepozwalaja-
cym na wykonanie otwartego zabiegu operacyjnego zajeto sie
w badaniu EVAR-2, siostrzanym badaniu wzgledem EVAR-1. Pa-
cjentéw przydzielono do EVAR w pofaczeniu z optymalna tera-
pia zachowawcza oraz do grupy poddanej jedynie optymalnej
terapii zachowawczej. Smiertelnos¢ operacyjna w grupie EVAR
wynosita 7,3%. Smiertelnoé¢ spowodowana tetniakiem byta
istotnie nizsza w obserwacji dtugookresowej, ale ta korzys¢ nie
przetozyta sie na poprawe umieralnosci ze wszystkich przyczyn
[388]. Wyniki te potwierdzono w niedawno opublikowanym
badaniu obserwacyjnym obejmujacym facznie 1652 pacjen-
tow leczonych EVAR, sposréd ktérych 309 (18,7%) uznano za
nienadajacych sie do naprawy otwartej [399].

Podsumowujac, u pacjentéw o odpowiednich warun-
kach anatomiczych EVAR wiaze sie z redukcja $miertelnosci
operacyjnej 0 66%, korzysci te ulegaja zmniejszeniu w czasie
obserwacji kosztem zwiekszenia liczby reinterwencji. Dla
wszystkich innych pacjentéw z AAA nienadajacym sie do
wykonania EVAR otwarta naprawa operacyjna pozostaje
standardem referencyjnym.
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku bezobjawowych pacjentéw z powiekszong aortg lub

tetniakiem aorty brzusznej

Zalecenia

PisSmiennictwo*

kolejnego badania ultrasonograficznego po 4 latach

U pacjentéw z tetniakiem aorty brzusznej o $rednicy 25-29 mm powinno sie rozwazy¢ wykonanie

i wolnym powiekszaniu sie (< 10 mm/rok)¢

Obserwacja jest wskazana i bezpieczna u pacjentéw z AAA o maksymalnej $rednicy < 55 mm

[340, 373]

wykonywania badarn obrazowych?:

* co 3 lata w przypadku AAA o $rednicy 30-39 mm
* o 2 lata w przypadku AAA o $rednicy 40-44 mm
* co roku w przypadku AAA o srednicy > 45 mme¢

U pacjentéw z matym (30-55 mm) AAA powinno sie rozwazy¢ nastepujace przedziaty czasowe do

Zaleca sie zaprzestanie palenia tytoniu w celu spowolnienia powiekszania sie AAA

szenia powiktan aortalnych

Mozna rozwazy¢ zastosowanie statyn i inhibitoréw ACE u pacjentéw z matymi AAA w celu zmniej-

[355, 345]

Zabieg naprawy AAA jest wskazany jesli:
* Srednica AAA przekracza 55 mmf
* powiekszanie sie tetniaka przekracza 10 mm/rok

[363, 373]

W przypadku duzych tetniakéw o anatomii odpowiedniej do wykonania EVAR, zaleca sie otwartg
lub wewnatrznaczyniowa naprawe aorty u pacjentéw z akceptowalnym ryzykiem chirurgicznym

[397, 398]

nanie otwartego zabiegu operacyjnej naprawy aorty

W przypadku duzych tetniakéw o anatomii nieodpowiedniej do wykonania EVAR, zaleca sie wyko-

U pacjentéw z bezobjawowym AAA, ktdrych stan nie pozwala na otwartg operacje naprawcza,
mozna rozwazy¢ EVAR w potaczeniu z najlepszym leczeniem zachowawczym?

[388, 399]

AAA — tetniak aorty brzusznej; ACE — konwertaza angiotensyny; EVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

dPrzy ryzyku pekniecia < 1% miedzy kolejnymi badaniami obrazowymi AAA

“Wymienione przedziaty czasowe moga by¢ skrécone u kobiet lub w przypadku szybkiego powiekszania sie tetniaka miedzy wczesniejszymi badaniami

Na indywidualne decyzje co do operacyjnej korekgji tetniaka powinna wptywa¢ takze pte¢ pacjenta. Przy okre$lonych wymiarach tetnika, prawdopodobien-
stwo pekniecia AAA u kobiet w czasie obserwacji jest do czterech razy wieksze, stad operacje naprawczg aorty mozna rozwazac juz przy nizszej wartosci
progowej, prawdopodobnie 50 mm. Przed decyzjg o interwencji nalezy uwzgledni¢ spodziewang dtugos¢ dalszego zycia pacjenta

9Poniewaz wystepuje tylko poprawa umieralnosci zwigzanej z tetniakiem, a nie umieralnosci ogdinej, nalezy uwzgledni¢ takze swiadomg zgode pacjenta

7.2.7. (Ograniczone) pekniecie tetniaka
aorty brzusznej
7.2.7.1. Obraz kliniczny

Klasyczny obraz kliniczny peknietego AAA, obejmujacy
bole brzucha, hipotensje, tetniaca mase w jamie brzusznej,
moze wystepowac do 50% przypadkéw. Pacjenci z ograni-
czonym peknieciem AAA moga zgtasza¢ bole brzucha lub
plecow. Poniewaz obraz kliniczny peknietego AAA moze
nasladowac inne brzuszne stany nagte, konieczne jest wczesne
rozpoznanie tego stanu; rozpoznania nie moga by¢ oparte
wyfacznie na objawach przedmiotowych i podmiotowych,
prog do wykonania natychmiastowych badan obrazowych
powinien by¢ niski.

7.2.7.2. Postepowanie diagnostyczne

W obecnosci wolnego pekniecia AAA masywne krwa-
wienie okotoaortalne zajmujace przestrzenie okotonerkowa
i przynerkowa, jak rowniez wolny ptyn w jamie otrzewnowej,
pozwalaja na bezposdrednie rozpoznanie nawet w badaniu
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ultrasonograficznym. Tomografia komputerowa jest metoda
obrazowania z wyboru do oceny pacjentéw z podejrzeniem
lub z ograniczonym peknieciem AAA. Do objawéw wskazuja-
cych na ten stan naleza duzy worek tetniaka, wzrost wielkosci
tetniaka, skrzeplina i objaw pétksiezyca o duzym ostabieniu,
ogniskowy brak ciagtosci w zwapnieniach na obwodzie Sciany
i ,objaw zastony aorty” [400]. Ten termin odnosi sie do pota-
czenia niewyraznej tylnej Sciany aorty, ktéra lezy w bezposred-
niej bliskosci wzgledem przylegajacego trzonu kregu, czesto
z utratg prawidlowej warstwy ttuszczu. Moze wskazywac na
niewydolnos¢ Sciany aorty i ograniczony przeciek, nawet przy
braku krwawienia zaotrzewnowego [401].

7.2.7.3. Leczenie

Ustalenie preferowanej strategii leczenia peknietych AAA
jest obecnie nadal przedmiotem licznych badar klinicznych
[402]. Niedawno opublikowano badanie Amsterdam Acute
Aneurysm (AJAX), w ktérym nie wykazano znamiennych
réznic w zfozonym punkcie korficowym, skfadajacym sie
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ze zgonu i ciezkich powikfan w ciagu 30 dni, miedzy EVAR
i otwarta naprawa (odpowiednio 42 vs. 47%; bezwzgledne
zmniejszenie ryzyka 5,4%; 95% Cl: od =13 do 23%) [403].
Niedawno opublikowane najwieksze badanie — Immediate
Management of the Patient with Rupture: Open Vs. Endova-
scular repair — dostarczyfo podobnych wynikéw oceniajacych
30-dniowa $Smiertelnos¢ przy wewnatrznaczyniowe;j strategii
pierwszego wyboru i konwencjonalnym natychmiastowym
leczeniu naprawczym (odpowiednio 35,4 vs. 37,4%; OR:
0,92; 95% ClI: 0,66-1,28; p = 0,62). Wszystkich pacjentow
z wewnatrznaczyniowa strategia pierwszego wyboru wy-
sytano celem natychmiastowego wykonania CT i ustalenia
anatomicznych mozliwosci wykonania naprawy wewnatrz-
naczyniowej. Pacjenci o odpowiedniej anatomii byli podda-
wani natychmiastowemu wewnatrznaczyniowemu zabiegowi
naprawczemu, a pozostali operacji otwartej [404].

Pod wzgledem plci pacjenta w przypadku nieleczonych
tetniak6w ryzyko pekniecia jest prawie 4 razy wieksze u kobiet
niz u mezczyzn przy podobnych srednicach tetniaka aorty.
W pordéwnaniu z mezczyznami u kobiet wystepuje wieksza
umieralno$¢ okotozabiegowa przy elektywnych otwartych
i wewnatrznaczyniowych zabiegach naprawy tetniaka [405].
To samo ma miejsce w przypadku zabiegu naprawczego
peknietego AAA [406]. Odwrotnie, ostatnia analiza systema-
tyczna nie wykazata istotnego statystycznie wzrostu ryzyka
umieralnoéci w przypadku kobiet z peknietym AAA podda-
wanych wewnatrznaczyniowemu zabiegowi naprawczemu
[407]. Potwierdzaja to wyniki badania IMPROVE sugerujace,
ze zwlaszcza kobiety moga odnosi¢ korzysci ze strategii we-
wnatrznaczyniowej [396].

7.2.8. Rokowanie dlugookresowe i obserwacja po
zabiegu naprawczym tetniaka aorty

Wiekszos¢ pacjentéw wymaga okresu rekonwalescengji
do 3 miesiecy po otwartym zabiegu naprawczym AAA, po
ktorym wskazniki jakosci zycia sa podobne dla wewnatrzna-
czyniowych i otwartych zabiegdéw naprawczych AAA i nawet
nieznacznie lepsze przy otwartym zabiegu naprawczym po
pierwszym roku obserwacji [408]. Otwarta operacja napraw-
cza AAA jest uwazana za trwatg, a p6zne powiktania zwigzane
z graftem s rzadkie. Conrad i wsp. donosili o odsetku powi-
ktari zwiazanych z graftem na poziomie 5,4% po 10 latach,
chociaz Hallettet i wsp. przytaczali odsetek 9,4% przy Sredniej
obserwacji wynoszacej 5,8 roku [409, 410]. Najczestszymi
powikfaniami byty zespoleniowy tetniak rzekomy i zakrze-
pica czesci konczynowych graftu; jednak zakazenie graftu
wystepuje rzadko, w mniej niz 1% przypadkow.

Wtérne pekniecie aorty po otwartej operacji na-
prawczej jest niezwykle rzadkie; w czasie dtugookresowej
obserwacji w badaniu EVAR-1 nie wystapito Zzadne [388].
Odwrotnie, pekniecia po EVAR byty opisane w licznych
doniesieniach i niosty ze soba wysokie ryzyko zgonu. Te
wtoérne pekniecia workéw tetniaka, wystepujace z czestoscig
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow
z objawowym tetniakiem aorty brzusznej

et Pismien-
oziom

Klasa?

Zalecenia .
nictwo*

U pacjentdw z podejrzeniem
pekniecia AAA zaleca sie natych-
miastowe wykonanie badania
ultrasonograficznego lub CT
jamy brzusznej

W przypadku pekniecia AAA
wskazana jest jego naprawa
w trybie nagtym

W przypadku objawowego, ale
niepeknietego AAA wskazana
jest jego naprawa w trybie
pilnym

W przypadku objawowego AAA [403]
anatomicznie odpowiedniego
do EVAR zaleca sie otwarta lub

wewnatrznaczyniowg naprawe

aorty?

AAA — tetniak aorty brzusznej; CT — tomografia komputerowa; EVAR —
wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

W zaleznosci od kompetencji zespotu interwencyjnego oraz poziomu
ryzyka pacjenta

0,7/100 pacjentolat, zostaty dalej zbadane w kohortach badan
EVAR-1 i EVAR-2 i byly prawdopodobnie odpowiedzialne
za obserwowang zbiezno$¢ z czasem S$miertelnosci zwigza-
nej z tetniakiem miedzy otwartym zabiegiem naprawczym
i EVAR [411]. Pewne specyficzne czynniki grupowe, takie jak
przecieki okotoprotezowe typu 1, typu 2 i typu 3, wszystkie
z poszerzaniem worka, skrecaniem lub przemieszaniem byty
zwigzane z p6znym pekaniem worka [411].

Dostepne sa pewne dowody, ze doustna antykoagula-
cja moze negatywnie wptywac na wyniki EVAR z powodu
wiekszego ryzyka wszystkich typéw przeciekéw okotopro-
tezowych, w tym przetrwatego typu Il i utraty szczelnosci
endograftu. Wskutek tego zaleca sie Scista obserwacje pa-
cjentdow po EVAR, u ktérych zalecana jest diugookresowa
antykoagulacja [412, 413].

8. Choroby aorty o podtozu
genetycznym

Choroby aorty o podtozu genetycznym mozna podzieli¢
na dwie kategorie: schorzenia zespotowe i niezespotowe
— obie zasadniczo przekazywane autosomalnie dominuja-
co. W minionej dekadzie odkryto nowe defekty genetyczne
lezace u podstaw obu kategorii choréb, co doprowadzito do
wyodrebnienia homogennych molekularnie grup tetniakow
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aorty piersiowej i rozwarstwienia (TAAD). W szeroko zakrojo-
nych badaniach klinicznych i obrazowych stwierdzono zajecie
tetniczego ukfadu naczyniowego, ktére okazato sie bardziej
rozlegle niz zajecie samej aorty piersiowej. Ujawniono takze
nieopisane wczesdniej specyficzne zmiany, niektére z nich sa
wspolne dla réznych jednostek molekularnych. Obserwuije sie
takze duza zmiennos¢ kliniczna w obrebie rodzin posiadaja-
cych identyczna mutacje genu i przypadki niepetnej penetragji
(,pominiete pokolenie”). W obu kategoriach i jednostkach
chromosomalnych lub molekularnych dziedziczonych, jak
réwniez niedziedziczonych TAAD, wystepuje torbielowata
martwica bfony srodkowej, co wytacza stosowanie badania
histologicznego do ustalania precyzyjnego rozpoznania.

8.1. CHROMOSOMALNE I DZIEDZICZNE
ZESPOLY Z TETNIAKAMI AORTY
PIERSIOWE] I ROZWARSTWIENIEM

8.1.1. Zespol Turnera

Zespdt Turnera (TS) jest powodowany czesciowa lub pet-
na monosomia chromosomu X (kariotyp 45X0). Rozpoznanie
opiera sie na odchyleniach w badaniu klinicznym i analizie
cytogenetycznej. Dotkniete nim kobiety charakteryzuja
sie niskim wzrostem, r6znymi wrodzonymi wadami serca,
nieprawidfowosciami aorty oraz zmianami metabolicznymi

i hormonalnymi prowadzacymi do otytosci, nieprawidtowej

tolerangji glukozy, hiperlipidemii oraz niewydolnosci jajnikéw.

Nadcisnienie tetnicze oraz osfabienie tetna na tetnicach

udowych wzgledem tetna na tetnicach ramiennych sa spo-

wodowane koarktacja aorty, stwierdzana u 12% kobiet z TS,
zwykle rozpoznawana w dziecifistwie. Dwuptatkowa zastaw-
ka aortalna wystepuje u 30% pacjentek [414]. W przyblizeniu

75% 0s6b z TS charakteryzuje sie nieprawidtowa anatomia

sercowo-naczyniowa [415, 416]. Obserwuije sie uogélnione

poszerzenie gféwnych naczyn, zwlaszcza aorty, tetnicy ra-
miennej i tetnic szyjnych. Wydtuzenie poprzecznej czesci

tuku i poszerzenie aorty sa obserwowane odpowiednio w 30%

i 33% przypadkéw, przy czym poszerzenie aorty zwykle

lokalizuje sie w opuszce aorty wstepujacej. Okreslenie sred-

nicy aorty u dorostych z TS jest jednak trudne wobec braku
odpowiedniej grupy kontrolnej dopasowanej pod wzgledem
ptci, wieku i podobnej wielkodci ciata. Zachorowalno$¢ na

AD wsréd kobiet z TS jest 100 razy wieksza niz w ogélnej

populacji kobiet, wystepuje w trzeciej i czwartej dekadzie

zycia [416]. Na postepowanie w przypadku kobiet z TS sktada
sie wykonywanie badan obrazowych (echokardiografia i MRI
klatki piersiowej) z oceng ryzyka sercowo-naczyniowego.

Obserwacja jest zalezna od kategorii ryzyka (brak lub pewna

liczba standardowych sercowo-naczyniowych czynnikéw

ryzyka) z wykonywaniem TTE co 3-5 lat w przypadku niskiego
ryzyka, MRI klatki piersiowej co 3-5 lat w przypadku ryzyka
umiarkowanego oraz skierowanie do kardiologa z wykonywa-
niem MRI klatki piersiowej co 1-2 lata u pacjentek wysokiego
ryzyka [414]. Podstawy genetyczne tej choroby pod wzgledem
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zwiazanych z nig fenotypéw sercowo-naczyniowych i me-
tabolicznych nadal sg nieznane, przy czym niski wzrost ma
zwiazek z haploinsuficjencja genu SHOX [417].

8.1.2. Zespotl Marfana

Zespo6t Marfana jest najczestsza dziedziczna choroba
tkanki tacznej. Przenoszony jako choroba autosomalna do-
minujaca zespot Marfana wiaze sie z mutacjami genu FBNT,
ktory koduje fibryline-1, gféwna skfadowa izolowanych lub
zwiazanych z elastyna mikrofibryli [418]. W mysim modelu
niedoboru fibryliny (zespotu Marfana) wykryto wzrost sygna-
tu transformujacego czynnika wzrostu beta (TGF-beta) oraz
wykazano, ze zahamowanie TGF-beta za pomoca przeciwciat
neutralizujacych lub lekéw blokujacych receptor typu 1 angio-
tensyny Il powodowato odwracanie powikfan naczyniowych
[419]. Te wyniki byty bardzo wazne, poniewaz zapewnity
pierwsza nowa opcje terapeutyczng w ciagu 20 lat — od
wstepnego doniesienia Shores i wsp. o skutecznosci beta-
-blokady w spowalnianiu tempa poszerzania sie aorty, ktore
doprowadzifo do powszechnego stosowania tego leczenia
w zespole Marfana [98]. Toczy sie kilka RCT badajacych
sartany w roznych populacjach z zespotem Marfana (dzieci
i modzi dorogli lub dorosli) i o r6znych projektach (atenolol
vs. losartan lub losartan vs. placebo poza optymalna terapia)
[420-422]. Wyniki dwéch wezesniejszych badar klinicznych
(20 pacjentéw pediatrycznych/nastolatkéw [423] i 233 doro-
stych [96]) wykazaty skutecznos¢ losartanu w redukowaniu
szybkosci poszerzenia opuszki aorty. Wyniki innych badan
klinicznych sg oczekiwane w 2014 roku.

Problematyka zespotu Marfana zostafa juz opracowana,
odpowiednie zalecenia mozna znalez¢é w wytycznych do-
tyczacych postepowania we wrodzonych chorobach serca
u dorostych [424].

8.1.3. Zespol Ehlersa-Danlosa typu IV
lub typu naczyniowego

Zespdt Ehlersa-Danlosa typu IV (EDSIV) jest rzadka dzie-
dziczong autosomalnie dominujaco chorobg tkanki tacznej
wywotang mutacja genu COL3AT kodujacego prokolagen
typu Ill. Rozpoznanie opiera sie na objawach klinicznych,
nieinwazyjnych badaniach obrazowych oraz identyfikacji mu-
tacji genu COL3A1. Cechami klinicznymi EDSIV sa obecnos¢
cienkiej, przeswitujacej skory, rozlegtych podbiegniec¢ krwa-
wych, charakterystyczny wyglad twarzy (wyraznie Sciagniety
i waski nos, waskie usta, odstajace uszy, zapadniete policzki
i napiecie skoéry twarzy) i przedwczesne starzenie sie skory.
Osoby z EDSIV charakteryzuja sie istotnie skrocona dtugoscia
zycia (wspotczynnik umieralnosci 50% do 48. rz.) z powodu
samoistnego pekania narzadow trzewnych (okreznica, macica)
i naczyn krwionosnych [425]; zmiany dotyczg catego ukfadu
naczyniowego i serca. Opisuje sie wystepowanie tetniakow
wrzecionowatych. Powiktania naczyniowe maja sktonnos¢
do zajmowania tetnic duzej i Sredniej $rednicy. Choroba
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czesto obejmuje aorte piersiowa i brzuszna, tetnice nerkowe,
krezkowe, biodrowe i udowe, jak réwniez tetnice kregowe
i szyjne (odcinek zewnatrz- i wewnatrzczaszkowy) [426].
Moze wystapi¢ rozwarstwienie tetnic bez wczesniejszego ich
poszerzenia, co czyni proces chorobowy nieprzewidywalnym.
W jednym otwartym badaniu randomizowanym z udziatem
53 pacjentéw z ta choroba wykazano zmniejszenie ryzyka
pekniecia lub rozwarstwienia aorty o 64% w ciagu 4 lat
[427]. Preferowanym sposobem oceny zmian naczyniowych
jest wykonywanie nieinwazyjnych badani obrazowych;
zabieg operacyjny rozwaza sie tylko w przypadku powikfan
potencjalnie zagrazajacych zyciu, poniewaz kruchos¢ tkanek,
tendencja do krwawie oraz zfe gojenie sie ran sa dodatkowymi
czynnikami wptywajacymi na ryzyko operacyjne. Konieczne
jest wydtuzone monitorowanie pooperacyjne [428]. Brak
danych, ktére pozwalatyby okresli¢ progowa wartos¢ srednicy
do wykonania interwencji w przypadku TAA, decyzja powinna
by¢ podejmowana indywidualnie w kazdym przypadku,
oparta na dyskusji wielu specjalistow.

8.1.4. Zespot Loeysa-Dietza

Opisany po raz pierwszy w 2005 roku zespdt Loeysa-
-Dietza (LDS) jest autosomalnym dominujacym zespotem,
w ktorym wystepuja tetniaki aorty, faczacym triade cech
— krety przebieg tetnic, tetniaki w catym drzewie tetniczym,
hiperteloryzm i rozdwojenie jezyczka — z cechami wsp6lnymi
z zespofem Marfana [320, 429]. W niekt6rych postaciach LDS
moze silnie naktadac sie na EDSIV. Zespét Loeysa-Dietza jest
zwiazany z mutacjami genéw kodujacych receptory typu I lub
typu Il dla TGF-beta (TGFBRT lub TGFBR2). Poniewaz krety
przebieg tetnic jest rozpoznawany na podstawie obserwacji
jakosciowych, Morris i wsp. [430] wprowadzili wskaznik
kretosci tetnicy kregowej — wyliczany w angiogramach
w prezentacjach volume-rendered uzyskanych w MRI klatki
piersiowej z kontrastem — ktory okazat sie powtarzalnym
markerem niepozadanych wynikéw sercowo-naczyniowych
nie tylko w przypadku LDS, ale takze innych chordb tkanki
tacznej, w ktérych rzadziej obserwuije sie krety przebieg tetnic
(w szczegolnosci zespot Marfana i EDS).

Skrajna ciezkos¢ kliniczna tatwo mozna zaobserwowac
u dzieci z wyraznymi objawami w obrebie twarzoczaszki
(rozszczep podniebienia, kraniosynostoza, retrognacja, zez
rozbiezny i wytrzeszcz) towarzyszacymi ciezszej chorobie
aorty. Obserwacje, zaréwno u dzieci, jak i dorostych, tej
agresywnej i uogélnionej arteriopatii doprowadzity do zale-
cania wczesnej interwencji operacyjnej przy Srednicach aorty
wstepujacej = 42 mm [320]. Intensywne leczenie operacyjne
tetniakéw u pacjentéw z LDS wiaze sie z mafa liczba powikfan
wobec braku kruchosci tkanek [320, 431]. Nie mozna jednak
nadal zaproponowa¢ doktadnej wartosci progowej Srednicy
wymagajacej interwencji w przypadku TAA, kwestia ta wy-
maga dalszych badan. Mutacje genu TGFBR2 takze wystepuja
u pacjentéw z fenotypem Marfana, bez zmian twarzoczaszki
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lub uogdlnionej agresywnej arteriopatii opisywanej w LDS
[432]. W przeciwienstwie do poczatkowych badan, w ktérych
opisywano bardzo niekorzystne wyniki kliniczne u pacjentow
z LDS i mutacjami TGFBR2, wyniki wydaja sie podobne do
charakteryzujacych pacjentéw z mutacja FBN1, po postawie-
niu rozpoznania i zapewnieniu opieki medycznej. Odwrotnie,
spontaniczna ewolucja u pacjentéw z tg chorobg, ktérzy nie
podlegaja obserwacji medycznej, przedstawia zte rokowanie
w przypadku braku opieki. Postepowanie w przypadku danego
pacjenta jest dostosowywane do wynikéw wyjsciowych
badan obrazowych i wywiadu rodzinnego dotyczacego
wystepowania incydentéw naczyniowych.

8.1.5. Zespot kretosci tetnic

Zespot kretosci tetnic (ATS) jest bardzo rzadka choroba
dziedziczong autosomalnie recesywnie charakteryzujaca
sie kretoscia tetnic, wydtuzeniem, zwezeniami i tetniakami
tetnic o duzej i $redniej wielkosci. Moze wystapic odcinkowe
zwezenie tetnic ptucnych i aorty. Wystepuja zmiany twarzy
(wydtuzenie twarzy, zwezenie szpary powiekowej i skosne
ku dotowi szczeliny powieki, haczykowaty nos, wysokie fu-
kowate podniebienie i mikrognatia) i r6zne objawy bardziej
uogolnionej choroby tkankitacznej skory (miekka, nadmiernie
rozszerzalna skéra) i szkieletu (arachnodaktylia, deformacje
klatki piersiowej, wiotko$¢ stawdw i przykurcze) nakfadajace
sie z objawami wystepujacymi w zespole Marfana. Rokowanie
wedtug pierwszych doniesier byto zte, ze wspotczynnikiem
umieralnosci osiggajacym 40% przed 5. rokiem zycia [433].
Nowsze badania dotyczyty dorostych pacjentéw z rodzin
o przewaznie europejskim pochodzeniu z rzadszym wyste-
powaniem tetniakéw i tagodniejszym fenotypem naczynio-
wym [434]. Poczatkowo w opisach rodzin z Wtoch, Maroka
i Srodkowego Wschodu powigzano ATS z mutacjami genu
SLC2A10 kodujacego wspomagajacy transporter glukozy
GLUT10 [435]. Postepowanie wymaga wykonania poczat-
kowych badan obrazowych catego uktadu naczyniowego
i obserwacji okreslanej indywidualnie na podstawie szybkosci
powiekszania sie Srednic naczyn oraz wywiadzie rodzinnym.

8.1.6. Zespol tetniaki-zapalenie kosci i stawow
Zespot tetniaki—zapalenie kosci i stawow (AOS) jest
nowym zespotowym TAAD, stanowiacym w przyblizeniu
2% przypadkéw rodzinnych TAAD [426]. Ta choroba prze-
kazywana autosomalnie dominujaco faczy nieprawidtowosci
stawowe o wczesnym poczatku (w tym zapalenie stawow
i kosci oraz oddzielajaca martwica kostno-chrzestna) z tet-
niakami i rozwarstwieniem aorty. Opisuje sie krety przebieg
naczyn, tetniaki i rozwarstwienia w obrebie catego drzewa
tetniczego [436, 437]. Mozna obserwowac takze tagodne
objawy w obrebie twarzoczaszki, skory i szkieletu naktadaja-
ce sie z cechami zespotu Marfana i LDS [437]. Choroba jest
zwigzana z mutacjami genu SMAD3, ktory koduje wewnatrz-
komorkowe sygnatowe biatka efektorowe dla TGF-beta [438].
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Rozpoznanie opiera sie na cechach klinicznych i identyfikacji
mutacji genu SMAD3. Brak obecnie uzgodnionego stanowiska
co do postepowania. Korzystna w przypadku AOS moze by¢
beta-blokada, poniewaz wystepuja identyczne zmiany aorty,
jak obserwowane w zespole Marfana i Loeysa-Dietza, w kto-
rych leczenie to jest korzystne [436]. Z uwagi na ograniczona
dostepnos¢ danych dotyczacych szybkosci wzrostu tetniaka,
niektorzy autorzy sugeruja zastosowanie intensywnego poste-
powania operacyjnego zalecanego w przypadku LDS [439].

8.1.7. Niezespolowe rodzinne tetniaki aorty

piersiowej i rozwarstwienia

U wiekszosci pacjentéw z TAAD nie wystepuje znany
zesp6t genetyczny. U tych pacjentéw stwierdza sie rodzinne
skupiska choroby, przy czym krewnego pierwszego stopnia
dotknietego chorobg znajduje sie w niemal 19% przypadkéw.
Te niezespotowe postaci TAAD (nsTAAD) moga by¢ zwia-
zane z BAV i/lub przetrwatym przewodem tetniczym [440]
i prezentowa¢ w badaniu patologicznym typowa torbielo-
wata martwice bfony srodkowej [441]. Niezespotowe TAAD
cechuja sie dziedziczeniem autosomalnym dominujacym
o duzej zmiennosci klinicznej (zwtaszcza u kobiet) i zmniej-
szonej penetracji [442]. Znane mutacje genéw wystepujace
w zespotowych postaciach TAAD (FBN1, TGFBR1 i TGFBR2)
rzadko wystepuja w rodzinach i sporadycznie u pacjentow
z nsTAAD [432, 443]. Zidentyfikowano mutacje w nastepu-
jacych nowych genach nsTAAD:

— mutacje w MYHT11 (koduje ciezkie taficuchy miozyny
produkowane przez komérki miesni gtadkich [SMC])
tacza TAAD z wystepowaniem przetrwatego przewodu
tetniczego [444];

— mutacje w ACTA2 (koduje specyficzna dla SMC alfa-ak-
tyne) wystepuja u pacjentéw z TAAD ze wspdtistnieniem
choroby wieicowej, udaru mézgu i choroby moyamoya
[445];

— mutacje w MYLK (koduje lekki taricuch kinazy miozyny)
prowadza do AD z niewielkim lub brakiem powiekszenia
aorty [446];

— mutacje w TGFB2 (koduje TGF-beta typu 2) powoduja
TAAD z nakfadaniem sie pewnych cech zespotu Marfana
dotyczacych skory i szkieletu [446];

— mutacje w PRKGT (koduje PKG |, kinaze biatkowa typu |
zalezna od cGMP kontrolujaca rozkurcz SMC) powoduja
tetniaki aorty i ostre AD we wzglednie mfodym wieku
[447].

Wszystkie nowe jednostki molekularne nsTAAD i znane
wady genéw wystepujace w postaciach zespofowych dostar-
czaja bardziej petnego obrazu inicjujacych incydentéw TAAD,
z wadg tkanki facznej, zmniejszeniem szlakéw sygnafowych
TGF-beta lub zmiana kurczliwosci SMC. Klinicznie te postaci
molekularne silnie sie naktadaja i tworza kontinuum ciezkosci
choroby aorty, jak réwniez bardziej uogélniona arteriopatie
niz wczesniej sadzono. Dostepnych jest jeszcze mato danych
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Zalecenia dotyczace badan genetycznych w chorobach aorty

Zalecenia

Zaleca sie zbadanie krewnych pierwszego stop-
nia (rodzenstwo i rodzice) pacjenta z TAAD

w celu zidentyfikowania rodzinnej postaci,

w ktdrej wszyscy krewni majg 50% szanse na
nosicielstwo mutadji rodzinnej/choroby

Jesli tylko podejrzenie rodzinnej postaci TAAD
jest duze, zaleca sie skierowanie pacjenta do
genetyka w celu zbadania rodziny i wykona-
nia badan molekularnych

Zmiennos¢ wieku wystapienia daje podstawy
do badan przesiewowych co 5 lat u ,,zdro-
wych” krewnych obcigzonych ryzykiem do
czasu postawienia lub wykluczenia rozpozna-
nia (klinicznego lub molekularnego)

W przypadku rodzinnych niezespotowych
TAAD powinno sie rozwazy¢ badania
przesiewowe pod katem tetniakdw, nie tylko
aorty piersiowej, ale takze w catym drzewie

tetniczym (w tym tetnicach moézgu)

TAAD — tetniaki i rozwarstwienie aorty piersiowej
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

dotyczacych naturalnego przebiegu nowych molekularnych
jednostek wchodzacych w sktad nsTAAD. Rozpoznanie
w pierwszej kolejnosci polega na wykluczeniu znanych zespo-
téw genetycznych, nastepnie na poradnictwie genetycznym
i badaniu krewnych pierwszego stopnia. Aktualne strategie
postepowania facza powszechnie dostepne badania obrazo-
we wykonywane na poczatku, z obserwacja w zaleznosci od
wywiadu rodzinnego dotyczacego incydentéw naczyniowych.

8.1.8. Genetyka i dziedziczenie tetniakow
aorty brzusznej

Od czasu pierwszego opisu trzech braci z AAA autorstwa
Cliftona w 1977 roku [447], liczne badania przedstawiaty
rodzinne skupiska AAA wéréd rodzefistwa pacjentéw z ta
choroba [448]. Istnieje prawdopodobienstwo wynoszace
24%, ze u monozygotycznego blizniaka osoby z AAA pojawi
sie tetniak [449]. Odsetek pacjentéw z AAA, ktérzy maja
krewnych pierwszego stopnia z chorobg jest jednak zwykle
maty w badaniach kohortowych, chociaz wykazuje zmiennos¢
od 1% do 29% [450].

W niewielkiej liczbie rodzin z licznymi przypadkami AAA
przeprowadzono analizy segregacyjne, ktére pozwolity na
okreslenie modelu dziedziczenia, autosomalnego recesyw-
nego lub autosomalnego dominujacego [451, 452]. Mimo
doniesien o tych rzadkich rodzinach jest mato prawdopo-
dobne, by rozw6j AAA wiazat sie z mutacja pojedynczego
genu — zaangazowane sg liczne czynniki genetyczne. W ten
sposob prawdopodobnie wazne s raczej geny podatnosci niz
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geny sprawcze, w szczeg6lnosci regulujace mediatory zapalne,
proteazy tkankowe oraz biologie komdrek miesni gladkich
(SMC). Nalezy zwrdci¢ uwage na ostatnie opisy rodzinnych
postaci TAA, w ktérych obserwuje sie wystepowanie AAA.
W przypadku wystapienia AAA u mtodej osoby bez jawnych
czynnikow ryzyka i bez innych dotknietych choroba cztonkow
rodziny do przebadania, nalezy nastepnie wykonac szersze
badania przesiewowe pod katem choréb tetnic, w szczegél-
nosci aorty piersiowej.

8.2. CHOROBY AORTY ZWIAZANE
Z DWUPLATKOWA ZASTAWKA AORTALNA
Zagadnienia zastawkowe zwiazane z BAV zostaty przed-
stawione w wytycznych ESC dotyczacych postepowania
w zastawkowych chorobach serca z 2012 roku [312].

8.2.1. Epidemiologia
8.2.1.1. Dwuplatkowa zastawka aortalna

Najczestsza wrodzona wadg serca jest BAV, z czestoscia
wystepowania przy urodzeniu 1-2%. Czesciej wystepuje
u mezczyzn niz kobiet, ze stosunkiem od 2:1 do 4:1 [453—
—456]. Jest wynikiem potaczenia lewego ptatka wieicowego
(LCQO) i prawego ptatka wieficowego (RCC) u > 70% pa-
cjentéw, potaczenia RCC z platkiem niewieficowym (NCC)
w 10-20% oraz pofaczenia LCC z NCC w 5-10% przypadkow
[457]. Prawdziwe zastawki dwuptatkowe i jednospoidfowe
wystepuja bardzo rzadko.

8.2.1.2. Powiekszanie aorty wstepujacej
w przepadku zastawki dwuplatkowej

Poszerzenie aorty, zdefiniowane jako $rednica aor-
ty > 40 mm bez wzgledu na powierzchnie ciafa [458-460]
lub > 27,5 mm/m? w przypadku os6b niskiego wzrostu, jest
czesto zwiagzane z BAV. Ryzyko wystapienia poszerzenia
aorty u pacjentéw z BAV jest prawdopodobnie duzo wieksze
niz w populacji ogélnej [313], przy czym brakuje wiarygod-
nych danych populacyjnych dotyczacych zachorowalnosci.
Wystepuja pewne informacje dotyczace réznic rasowych
w rozlegtosci poszerzenia aorty w BAV [461].

R6zne podtypy BAV sa zwigzane z réznymi postaciami
poszerzenia aorty [462]. U pacjentéw z BAV typu LCC-RCC po-
szerzenie aorty wstepujacej wystepuije czesto, ale obserwowane
moze byc takze poszerzenie opuszki aorty [463]. W BAV typu
RCC-NCC rzadko wystepuije zajecie opuszki aorty i obserwowa-
ne jest tylko poszerzenie aorty wstepujacej [313]. Maksymalne
poszerzenie aorty wystepuje na poziomie aorty cylindrycznej,
ze $rednig szybkoscig powigkszania si¢ 0,5 mm/rok, podobnie
jak w przypadku pacjentéw z zespotem Marfana [316]. Jednak
w tej populacji, u 50% pacjentéw nie wystepuje poszerzenie
aorty w okresie 3 lat, podczas gdy u pozostatych jest obecne
[316], co podkresla heterogenno$¢ populacji pacjentéw z BAV.
Rzadko wystepuje zajecie fuku [464]. Dane pozwalajace na
wyliczenie sity tych zaleznosci nie sa dostepne.
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Poza poszerzeniem aorty i tworzeniem tétniaka BAV jest
czynnikiem ryzyka rozwarstwienia aorty i jej pekniecia [465].
Pacjenci z BAV, w tym ci z hemodynamicznie prawidfowa
zastawka, cechuja sie poszerzeniem opuszki aorty i aorty
wstepujacej w poréwnaniu z grupa kontrolna dobrana pod
wzgledem wieku i plci [466].

Wsr6d dorostych z BAV i wyjsciowo bez istotnej cho-
roby zastawki w ciagu 20 lat 27% bedzie wymaga¢ serco-
wo-naczyniowego zabiegu operacyjnego [467]. Srednia
szybkos$¢ powiekszania sie tetniakow proksymalnej aorty
wstepujacej u pacjenci z BAV i zwezeniem aorty jest wieksza
niz obserwowana u w pacjentéw z zastawka trojptatkowa
(odpowiednio, 1,9 vs. 1,3 mm/r.) [465]. W innym badaniu
u pacjentéw z prawidlowo dziatajaca BAV opisano roczna
szybkos¢ wzrostu na poziomie 0,77 mm [468]. Srednie
roczne zmiany dotyczace aorty wstepujacej u pacjentéw
z BAV moga wahac sie od 0,2 do 1,2 mm/rok [316, 466,
469]. Tempo poszerzania aorty jest wieksze w czesci cylin-
drycznej aorty wstepujacej niz w obrebie zatok Valsalvy,
co odrdznia te chorobe od zespotu Marfana [316]. U pa-
cjentdow z BAV poddawanych zabiegowi wymiany zastawki
aortalnej, u ktérych nie leczono jednoczes$nie poszerzenia
aorty w momencie wymiany zastawki, 15-letni odsetek
zabiegébw operacyjnych aorty lub powiktan wynosit 86%,
jesli poczatkowa Srednica aorty wynosita < 40 mm, 81%
przy srednicy 40-44 mm i tylko 43% dla Srednic 45-49 mm
(p < 0,001) [470]. W innym badaniu opisano mate ryzyko
aortalnych incydentéw niepozadanych po izolowanej wy-
mianie zastawki u pacjentéw ze zwezeniem BAV i wspotist-
niejacym fagodnym do umiarkowanego poszerzeniem aorty
wstepujacej (40-50 mm), przy 3% pacjentéw wymagajacych
zabiegu operacyjnego proksymalnej aorty w ciagu 15 lat
obserwacji [471].

8.2.1.3. Rozwarstwienie aorty

W jednym badaniu opisano faczna zachorowalnos¢ na
AD typu A wynoszaca 6% u nieleczonych pacjentéw z BAV
i poszerzeniem aorty w ciagu Srednio 65-miesiecznej obser-
wacji [465], ale w obecnej erze wczesnych operacyjnych
zabiegéw prewencyjnych trudno oszacowac te wartosc.
Brak wiarygodnych danych historycznych. Czestos¢ wyste-
powania BAV zawiera sie w zakresie 2-9% przypadkéw AD
typu A i 3% AD typu B [472], co w obu przypadkach byto
tylko nieznacznie wieksze niz czestos¢ wystepowania BAV
w populacji ogélnej (1-2%).

8.2.1.4. Dwuplatkowa zastawka aortalna i koarktacja

Tylko typ LCC-RCC BAV wiaze sie z obecnoscia koarktagji
aorty [473, 474]. Dane dotyczace czestosci wystepowania
koarktacji aorty w przypadku BAV sa nieliczne — jeden
raport okredla ja na poziomie 7% [313]. Dla poréwnania,
wsrod pacjentéw z koarktacja u 50-75% wystepuje BAV (typ
LCC-RCO). U pacjentéw z koarktacja i BAV ryzyko wystapie-
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nia poszerzenia aorty i jej rozwarstwienia jest duzo wieksze
niz w populacji tylko z BAV [475, 476].

8.2.2. Przebieg naturalny

Doniesienia dotyczace powigkszania sie wymiaréw aorty
r6znia sie miedzy soba. Srednia opisywana progresja wynosi
1-2 mm/rok [65, 469], ale od czasu do czasu moze wystapic
szybszy wzrost. Szybka progresja > 5 mm/rok i wieksze Sred-
nice wiaza sie ze wzrostem ryzyka AD lub pekniecia, z wy-
raznym wzrostem ryzyka przy Srednicy > 60 mm. Wiekszy
gradient przez zwezong BAV i bardziej ciezka niedomykalnos¢
aortalna (wieksza objetos¢ wyrzutowa) sa opisywane jako
cechy zwigzane z szybszym powiekszaniem sie wymiarow
aorty [477]. Mimo braku zwezenia lub niedomykalnosci,
takze moze wystapic¢ ciezkie poszerzenie aorty, zwtaszcza
u mfodych dorostych [478, 479].

Dane dotyczace powiekszania sie wymiaréw aorty po
wymianie zastawki pokazuja, ze reoperacja opuszki aorty przy
jej srednicy 40-50 mm w trakcie wymiany zastawki jest rzadko
potrzebna po okresie obserwacji > 10 lat. Rozwarstwienie
aorty wystepuje bardzo rzadko tej grupie [471, 480].

8.2.3. Patofizjologia

Z BAV zwiazane sa mutacje genu Notch1 [481]. Zaob-
serwowano duza czestos¢ wystepowania rodzinnych grup
chorych, zgodnie z dziedziczeniem autosomalnym dominu-
jacym o zmniejszonej penetracji.

Wydaje sie, ze r6zne orientacje ptatkéw (potaczenie
LCC z RCC lub RCC z NCC) maja odrebna etiologie w fazie
embrionalnej [482]. R6zny typy BAV sa powiazane z réznymi
formami patologii aorty, ale patofizjologia lezaca u podtoza
tych zaleznosci pozostaje nieznana [313]. Moze by¢ ona ge-
netyczna, ze wspélnym szlakiem genetycznym dla poszerzenia
aorty i BAV [483, 484] lub skutkiem zmian modeli przeptywu
aortalnego w BAV [485-487], lub by¢ pofaczeniem obu.

8.2.4. Rozpoznanie
8.2.4.1. Obraz kliniczny

Dwupfatkowa zastawka aortalna (BAV) ze zwezeniem
lub niedomykalnoscia moze powodowa¢ zgtaszanie skarg
przez pacjenta i obecnos¢ objawéw w badaniu klinicznym
(szmery sercowe). Poszerzenie aorty rzadko daje objawy.
Atypowymi objawami poszerzenia aorty moga by¢ przewlekte
bole w klatce piersiowej, szyi oraz plecoéw. Dusznos¢, stridor
wdechowy i nawracajace zakazenia drég oddechowych moga
wskazywac na ucisk duzych drég oddechowych. Chrypka
moze wskazywac na ucisk nerwu krtaniowego. Pierwszym ob-
jawem klinicznym nieleczonego, postepujacego poszerzenia
aorty zwiazanego z BAV jest czesto pekniecie aorty lub AD.
Istnieje mata podgrupa pacjentéw z BAV (< 15%), skfadajaca
sie prawie wytacznie z mtodych mezczyzn, z dominujacym
poszerzeniem opuszki aorty, bez istotnego zwezenia lub
niedomykalnosci zastawki, z nielicznymi objawami klinicz-
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nymi lub ich brakiem. Ci pacjenci sa obciazeni ryzykiem, ale
bardzo trudno ich zidentyfikowa¢, jesli nie zostang wykryci
w badaniach przesiewowych.

8.2.4.2. Obrazowanie
Brak szczego6lnych uwag dotyczacych badan obrazowych
aorty w tej chorobie.

8.2.4.3. Badania przesiewowe wsrdod krewnych

Poniewaz BAV wykazuje silne zaleznoéci rodzinne [453,
483, 488], mozna rozwazy¢ wykonanie badar przesiewowych
u krewnych pierwszego stopnia. Brak danych dotyczacych
skutecznosci (tj. liczba pacjentéw do objecia badaniami
przesiewowymi w celu rozpoznania choroby u jednego pa-
cjenta, ktéry w inny sposéb nie zostatby zdiagnozowany) lub
optacalnosci programéw przesiewowych.

8.2.4.4. Obserwacja

U kazdego nowo zdiagnozowanego pacjenta z BAV na-
lezy zobrazowac opuszke aorty i aorte wstepujaca za pomoca
samego TTE lub facznie z innymi metodami obrazowania, naj-
lepiej MRI. Jedli istnieje mozliwo$¢ wykonania TTE, to stwier-
dza sie dobra korelacje miedzy MRl oraz TTE i w przypadku,
gdy aorta nie jest poszerzona kontrolne obserwacje mozna
wykonywac za pomoca TTE, w odstepach miedzy badania-
mi zaleznymi od szybkosci powiekszania sie i/lub wywiadu
rodzinnego. W przypadku wzrostu $rednicy > 3 mm/rok lub
Srednicy > 45 mm mierzonej w TTE wskazane jest wykonanie
pomiaréw inng technika obrazowania (MRI lub CT). Od $red-
nicy 45 mm zaleca sie coroczna obserwacje aorty wstepujacej.
Jesli za pomoca TTE nie mozna wiarygodnie zobrazowac aorty
wstepujacej, wskazane jest coroczne wykonywanie MRI (lub
CT, jesli MRI nie jest dostepne) [489].

8.2.5. Leczenie

Mimo braku badar dostarczajacych dowodéw na wptyw le-
czenia zachowawczego poszerzenia aorty na powiekszanie aorty
wstepujacej lub opuszki aorty u pacjentéw z BAV, powszechng
praktyka kliniczng jest zalecanie leczenia beta-adrenolitykiem
w przypadku poszerzenia aorty. Wskazania do leczenia opera-
cyjnego poszerzenia aorty u pacjentéw z BAV sg podobne jak
w przypadku innych przyczyn poszerzenia, poza przypadkami
zespotu Marfana. Kiedy wskazane jest wykonanie zabiegu opera-
cyjnego w zwiazku z niedomykalnoscia lub zwezeniem BAV, na-
lezy rozwazy¢ wymiane opuszki aorty, jesli jej Srednica przekracza
45 mm [470], z uwagi na podwyzszone ryzyko poszerzenia aorty
wymagajacego interwendji (lub rozwarstwienie lub pekniecie
aorty) po izolowanej wymianie lub plastyce zastawki aortalnej.

8.2.6. Rokowanie

Ryzyko rozwarstwienia aorty i pekniecia wzrasta wraz ze
Srednicg aorty, z wyraznym wzrostem przy Srednicy 60 mm.
W przypadku leczenia zgodnego z wytycznymi rokowanie jest
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku poszerzenia opuszki aorty u pacjentéw z dwuptatkowa zastawka aortalng

Zalecenia

U pacjentdw z rozpoznang BAV powinno sie wykonac poczatkowe TTE w celu oceny srednic opuszki aorty i aorty wstepujacej

aorty oraz aorty wstepujacej za pomocg TTE

Wskazane jest wykonanie MRI lub CT serca u pacjentow z BAV, jesli nie mozna dokfadnie oceni¢ morfologii opuszki

Wskazane sg powtarzane pomiary opuszki aorty i aorty wstepujacej u kazdego pacjenta z BAV, przy czym odstep czaso-
wy miedzy kolejnymi badaniami zalezy od wymiaru aorty, jego przyrostu i wywiadu rodzinnego

graficznie, wskazane s coroczne pomiary $rednicy aorty

W przypadku srednicy opuszki aorty lub aorty wstepujacej > 45 mm lub wzrostu > 3 mm/rok, mierzonych echokardio-

W przypadku $rednicy aorty > 50 mm lub wzrostu > 3 mm/rok, mierzonych echokardiograficznie, wskazane jest
potwierdzenie pomiaru z wykorzystaniem innej techniki obrazowania (CT lub MRI)

e drednica opuszki aorty lub aorty wstepujacej > 55 mm

aortalnej

W przypadku BAV leczenie operacyjne aorty wstepujacej jest wskazane w nastepujacych przypadkach:

* drednica opuszki aorty lub aorty wstepujacej > 50 mm przy obecnosci innych czynnikdw ryzyka
* drednica opuszki aorty lub aorty wstepujacej > 45 mm, jedli zaplanowano juz zabieg operacyjny wymiany zastawki

Mozna rozwazy¢ zastosowanie beta-adrenolitykéw u pacjentéw z BAV i poszerzeniem opuszki aorty > 40 mm

W zwigzku z wystepowaniem rodzinnym powinno sie rozwazy¢ badania przesiewowe u krewnych pierwszego stopnia

odwodzi¢

U pacjentdw z jakakolwiek elastopatig lub BAV z poszerzeniem opuszki aorty (> 40 mm), izometryczne ¢wiczenia
fizyczne z duzym obcigzeniem statycznym (np. podnoszenie ciezaréw) sa niewskazane, nalezy pacjentéw od nich

BAV — dwuptatkowa zastawka aortalna; CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; TTE — echokardiografia przezklatkowa

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

“Koarktacja aorty, uktadowe nadciénienie tetnicze, wystepowanie rozwarstwienia w wywiadzie rodzinnym lub wzrost srednicy aorty > 3 mm/rok (w po-
wtarzanych pomiarach z wykorzystaniem tej samej techniki obrazowania, na tym samym poziomie aorty, z poréwnaniem obrazéw obok siebie oraz przy

potwierdzeniu inng technika)

korzystne — duzo lepsze niz w przypadku zespotu Marfana
— i podobne do os6b dopasowanych pod wzgledem wieku
ze zdrowej populacji [313, 485].

8.3. KOARKTACJA AORTY

Temat ten zostat obszernie oméwiony w wytycznych ESC
dotyczacych postepowania w przypadku wrodzonych choréb
serca u dorostych z 2010 roku [424].

8.3.1. Wprowadzenie

Koarktacja aorty jest uznawana za ztozona chorobe uktadu
naczyniowego, a nie tylko jako ograniczone zwezenie aorty.
Ma posta¢ dyskretnego zwezenia lub diugiego, hipoplastycz-
nego segmentu aorty. Koarktacja aorty typowo lokalizuje sie
w obszarze miejsca odejscia przewodu tetniczego, w rzadkich
przypadkach wystepuje ektopowo (aorta wstepujaca, zste-
pujaca lub aorta brzuszna). Koarktacja aorty stanowi 5-8%
wszystkich wrodzonych wad serca. Czesto$¢ wystepowania
izolowanych postaci wynosi 3/10 000 zywo urodzonych dzieci.

8.3.2. Postepowanie diagnostyczne

Do cech klinicznych naleza: skurczowe nadci$nienie
tetnicze w gornej czesci ciala, hipotensja w dolnej czesci ciata,
gradient ci$nienia miedzy gérnymi i dolnymi konczynami
(> 20 mm Hg wskazuje na istotng koarktacje aorty), ostabie-
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nie tetna na tetnicach udowych wzgledem promieniowych
i wyczuwalne palpacyjnie naczynia krazenia obocznego.
Echokardiografia dostarcza informacji dotyczacych miejsca,
struktury i rozlegtosci koarktacji aorty, czynnosci i przerostu
lewej komory, towarzyszacych nieprawidtowosci w obrebie
serca oraz Srednic aorty i odgatezieri fuku aorty. Cradienty
doplerowskie nie sa uzyteczne do badar ilosciowych, za-
rowno u os6b nieleczonych, jak i po korekcji operacyjnej.
Preferowanymi badaniami nieinwazyjnymi pozwalajacymi
na ocene catej aorty u dorostych sg MRI i CT. Za pomoca
obu badaf mozna zobrazowa¢ miejsce, rozlegfos¢ i stopien
zwezenia aorty, tuk aorty, aorte przed zwezeniem i za nim
oraz naczynia krazenia obocznego. Obie metody wykrywaja
takie powikfania, jak tetniaki, restenozy lub zwezenia reszt-
kowe. Cewnikowanie serca z pomiarem cisnieri (gradient
szczyt do szczytu > 20 mm Hg wskazuje na istotng hemo-
dynamicznie koarktacje aorty z brakiem dobrze rozwinietych
naczyn krazenia obocznego) i angiografia sa nadal metodami
referencyjnymi do oceny tej choroby w licznych osrodkach
przed leczeniem operacyjnym lub interwencyjnym i po nim.

8.3.3. Leczenie operacyjne lub interwencyjne
przezcewnikowe

U dorostych z wrodzona koarktacjg aorty o odpowiedniej
anatomii leczenie za pomoca stentéw w licznych oérodkach
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Zalecenia dotyczace interwencji w przypadku
koarktacji aorty

Zalecenia

Interwencja jest wskazana u wszystkich pa-
cjentdw z roznicg cisnien > 20 mm Hg mie-
dzy gérnymi i dolnymi koriczynami (pomiar
nieinwazyjny), bez wzgledu na obecnos¢ ob-
jawdw, ale z nadcisnieniem w pomiarach na
konczynie gérnej (> 140/90 mm Hg u doro-
stych), nieprawidiowa odpowiedzig cisnienia
tetniczego w czasie wysitku fizycznego lub
istotnym przerostem lewej komory

Niezaleznie od gradientu cinienia u pacjen-
téw z nadcisnieniem tetniczym ze zwezeniem
aorty > 50% wzgledem $rednicy aorty na
poziomie przepony (w MRI, CT lub inwazyjnej
angiografii) powinno sie rozwazy¢ intwer-
wencje

Niezaleznie od gradientu cinienia lub obec-
nosci nadcisnienia tetniczego u pacjentéw ze
zwezeniem aorty > 50% wzgledem srednicy
aorty na poziomie przepony (w MRI, CT lub
inwazyjnej angiografii) mozna rozwazy¢

interwencje

CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

stato sie leczeniem z wyboru. Dotychczas nie rozwiazano
kwestii wyboru miedzy stentami powlekanymi i niepowle-
kanymi. Mimo interwencji moze by¢ konieczne stosowanie
lekdw przeciwnadcisnieniowych do kontroli nadci$nienia tet-
niczego.

9. Miazdzyca aorty

9.1. CHOROBA ZAKRZEPOWO-ZATOROWA

AORTY

W wyniku procesu miazdzycy blaszki miazdzycowe
aorty sa zbudowane z lipidéw nagromadzonych w warstwach
wewnetrznej i Srodkowej aorty [490]. Wtérne zapalenie,
odkfadanie tkanki wiéknistej i nadzerki powierzchni z p6z-
niejszym pojawieniem sie skrzepliny moga sie przyczynia¢ do
zatorowosci zaréwno skrzeplinami (zakrzepowozatorowa), jak
i miazdzycowej (krysztaty cholesterolu) [491].

Zatory skrzeplinami sa zwykle duze i czesto zamykaja
tetnice Sredniej do duzej wielkosci, powodujac udar mézgu,
przemijajacy atak niedokrwienny, zawat nerki i obwodowa
chorobe zakrzepowo-zatorowa. Zatory krysztatami cho-
lesterolu na ogét zamykaja mate tetnice i tetniczki i moga
powodowac¢ zespét ,sinego palucha”, nowa niewydolnos¢
nerek lub zaostrzenie istniejacej oraz niedokrwienie krezki.
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9.1.1. Epidemiologia

Czynniki ryzyka sa podobne jak w przypadku miazdzycy
w innych tozyskach naczyniowych; naleza do nich wiek,
pte¢, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, hipercholesterolemia,
siedzacy tryb zycia, palenie tytoniu i proces zapalny. W ba-
daniu Offspring Framingham Heart Study obecnos¢ blaszki
miazdzycowej stwierdzono za pomoca MRI u 46% o0s6b,
u ktérych wartosci cisnienia tetniczego byly prawidiowe,
z wieksza czestoscia wystepowania u kobiet. Obecnos¢
nadci$nienia wiazata sie z czestszym wystepowaniem blaszek
miazdzycowych aorty. Jeszcze czestsze wystepowanie blaszek
miazdzycowych dotyczyto pacjentéw z kliniczng choroba
ukfadu sercowo-naczyniowego [492].

Obecnoé¢ blaszek miazdzycowych aorty wiaze sie
z wystepowaniem naczyniowo-mézgowych i obwodowych
incydentéw zatorowych. Zalezno$¢ miedzy incydentami
naczyniowo-mdzgowymi a zatorowymi stwierdzono w bada-
niach autopsyjnych [493] i badaniach pacjentéw z niezakon-
czonymi zgonem incydentami naczyniowo-mézgowymi lub
obwodowymi [494], a takze w badaniach pacjentéw z grupy
wysokiego ryzyka kierowanych na TEE i ultrasonografie $rod-
operacyjna [495, 496]. W badaniu Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation pacjenci ze ztozonymi blaszkami miazdzycowymi
aorty (zdefiniowanymi jako blaszki z ruchomymi skrzeplinami
lub owrzodzeniami albo o grubosci > 4 mm w TEE) charak-
teryzowali sie 4-krotnie wyzszym ryzykiem udaru mézgu niz
pacjenci bez blaszek [497]. W badaniu French Study of Aortic
Plaques in Stroke [498] blaszki miazdzycowe aorty > 4 mm
byly niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi nawracaja-
cych zawaféw mozgu (RR = 3,8) oraz jakichkolwiek incy-
dentéw naczyniowych (RR = 3,5). Czestos¢ wystepowania
duzej blaszki miazdzycowej w tuku aorty wsréd pacjentow
z ostrym niedokrwiennym udarem mézgu wynosi > 20%,
podobnie do wystepowania migotania przedsionkéw i miaz-
dzycy tetnic szyjnych [499]. Dodatkowo w wiekszosci badan
obserwowano, ze progresja blaszki miazdzycowej wigzata sie
z wiekszg liczbg incydentéw naczyniowych [500].

Incydenty zatorowe mogga by¢ takze wywotywane przez
interwencje, w tym cewnikowanie serca, kontrapulsacje
wewnatrzaortalng i zabiegi kardiochirurgiczne. W przypadku
cewnikowania serca catkowite ryzyko udaru mézgu jest niskie.
W ostatniej metaanalizie, w ktérej poréwnywano dostep
przez tetnice promieniowa i udowa, udar mézgu wystepowat
rzadziej w przypadku stosowania dostepu przez tetnice pro-
mieniowa; réznica nie osiagnefa znamiennosci statystycznej
(odpowiednio 0,1 vs. 0,5%; p = 0,22) [501]. Miazdzyca aorty
wstepujacej jest waznym czynnikiem ryzyka udaru mézgu po
operacjach kardiochirurgicznych. Poziom ryzyka zalezy od
obecnosci, lokalizacji i rozlegtosci choroby w trakcie mani-
pulacji chirurgicznych. W badaniu z udziatem 921 pacjentéw
poddanych zabiegowi kardiochirurgicznemu zapadalno$¢ na
udar mézgu u pacjentdéw z miazdzyca aorty wstepujacej i bez
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niej wynosity odpowiednio 8,7% i 1,8% (p < 0,0001) [502].
Rozpoznanie $rédoperacyjne (ultrasonografia nadaortalna)
lub przedoperacyjne oraz techniki operacyjne, takie jak filtry
wewnatrznaczyniowe, pomostowanie aortalno-wiericowe bez
krazenia pozaustrojowego, pojedyncze klemy aorty lub brak
klemoéw oraz pomostowanie aortalno-wiericowe bez krazenia
pozaustrojowego technika bezdotykowa, moga zapobiegac
incydentom zatorowym [503]. Obecnie przezcewnikowa
implantacje zastawki aortalnej proponuje sie przewaznie
osobom w podesztym wieku z licznymi chorobami wspot-
istniejacymi, obciazonych wysokim ryzykiem obecnosci
blaszek miazdzycowych aorty, ktére czeciowo odpowiadaja
za udary mézgu zwiazane z zabiegiem, co podkreslaja nizsze
wspotczynniki wystepowania udaru moézgu, przy unikaniu
cewnikowania aorty, z zastosowaniem dostepu przezkoniusz-
kowego [504].

9.1.2. Rozpoznanie

Obecnos¢ blaszek miazdzycowe aorty mozna okresli¢
jako mata, umiarkowana i ciezka miazdzyce aorty lub nawet
pofilosciowo wyrdzni¢ cztery stopnie (dodatkowa tab. 3)
[505, 506].

Echokardiografia przezklatkowa pozwala na dobre ob-
razowanie opuszki aorty i proksymalnej aorty wstepujacej.
Echokardiografia przezprzetykowa jest bezpieczna i powta-
rzalng metodg oceny blaszek miazdzycowych w aorcie [507].
Wieloptaszczyznowa 3D TEE w czasie rzeczywistym oferuje
dalsze korzysci. Ultrasonografia nadaortalna (2D lub 3D)
[508] moze dostarcza¢ warto$ciowych danych srédoperacyj-
nych. Wielowarstwowa tomografia komputerowa pozwala
na doskonate obrazowanie blaszek miazdzycowych aorty
dostarczajac wartosciowych danych dotyczacych anatomii
i zwapnien. Rezonans magnetyczny umozliwia uzyskanie
danych dotyczacych sktadu blaszki miazdzycowej. Ograni-
czenia kazdej z technik opisano szczegdtowo w rozdziale 4.

9.1.3. Leczenie
9.1.3.1. Leki przeciwzakrzepowe (leki
przeciwplytkowe a antagonisci witaminy K)

Ze wzgledu na ryzyko zakrzepowo-zatorowe rozwaza
sie leczenie przeciwptytkowe lub antykoagulacyjne [498].
Jednak dane z badan, w ktérych poréwnywano obie opcje,
sq nieliczne, badania sg przewaznie mafe i nierandomizo-
wane [482]. Warfaryne stosowano w pierwotnej lub wtérnej
profilaktyce u pacjentéw z blaszka miazdzycowa aorty.
W badaniu obserwacyjnym z udziatem 129 pacjentéw [509]
nizsze zachorowalnosci na incydenty naczyniowe i zakon-
czone zgonem wystepowaly w przypadku ztozonych blaszek
miazdzycowych u pacjentéw otrzymujacych antagoniste
witaminy K w poréwnaniu z leczeniem przeciwptytkowym
(kwas acetylosalicylowy lub tiklopidyna). W innych bada-
niach takze opisywano korzystne wyniki [510, 511]. Jednak
w innych grupach nie stwierdzono korzysci ze stosowania
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warfaryny; w badaniu z udziatem 519 pacjentéw z ciezka
blaszka miazdzycowa aorty OR wystapienia incydentu zato-
rowego wynosit 0,7 (95% CI 0,4-1,2) w przypadku leczenia
warfaryna i 1,4 (95% Cl 0,8-2,4) w przypadku podawania
lekéw przeciwptytkowych [512]. W badaniu Patent Fora-
men Ovale in Cryptogenic Stroke study (PICSS), opartym na
badaniu Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke Study (WARSS)
[513], wskazniki wystepowania incydentéw w catej populacji
(n = 516, sposrod ktdrych u 337 wystepowaly blaszki miaz-
dzycowe aorty) byty podobne w grupach leczonych warfaryna
i kwasem acetylosalicylowym (16,4 vs. 15,8%; p = 0,43)
i nie zaobserwowano korelacji miedzy leczeniem warfaryna
i duzymi blaszkami miazdzycowymi a ryzykiem incydentéw
(wspotczynnik ryzyka 0,42; 95% C1 0,12-1,47).

Potrzeba wiecej danych, ktére mogtyby umozliwi¢ lepszy
wybér pacjentéw i ustalenie silnych zaleceri. Obiecujace ba-
danie Aortic Arch Related Cerebral Hazard (ARCH), w ktérym
poréwnywano warfaryne (docelowy miedzynarodowy wspét-
czynnik znormalizowany 2-3) z kwasem acetylosalicylowym
stosowanym facznie z klopidogrelem, zakoficzono przed
czasem ze wzgledu na brak wystarczajacej sity do okreslenia
ostatecznych wynikéw. W badaniu Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation 111 [514] wspdtistnienie blaszki miazdzycowej aorty
u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw drastycznie zwiek-
szafo ryzyko incydentéw zatorowych. Blaszka miazdzycowa
aorty jest uznawana za ,chorobe naczyniowa” zwiekszajaca
o jeden punkt wynik w skali CHA,DS -VASc stosowanej do
oszacowania ryzyka udaru mézgu w migotaniu przedsion-
kéw [515].

9.1.3.2. Leki hipolipemizujace

Brakuje randomizowanych badan klinicznych potwier-
dzajacych stosowanie statyn u pacjentéw z udarem mozgu
spowodowanym zatorowoscig miazdzycowa. W matych se-
riach pacjentéw z hipercholesterolemia rodzinna, badanych
za pomocg TEE, prawastatyna powodowata progresje u 19%
i regresje w 38% w ciagu 2 lat [516]. Stosowanie statyn powo-
dowato regresje wystepowania blaszek miazdzycowych aorty
— ocena za pomoca MRI [517], ze zmniejszeniem zapalenia
w PET [518]. Konieczne jest przeprowadzenie wiekszej liczby
badan w celu okreslenia wartosci statyn i ryzyka udaru moé-
zgu u pacjentéw z duzymi blaszkami miazdzycowymi aorty.
W badaniu retrospektywnym 519 pacjentéw z zaawansowang
miazdzyca aorty tylko leczenie statyng bylo zwiazane z niz-
szym o 70% ryzykiem incydentow [512].

9.1.3.3. Postgpowanie operacyjne i interwencyjne
Dane sg ograniczone — pochodza glownie z opiséw
przypadkéw; brakuje klarownych dowodéw na zasadnos¢ za-
lecania profilaktycznej endarterektomii lub stentowania fuku
aorty w celu zapobiegania udarowi mozgu. Zabieg operacyjny
z powodu choroby miazdzycowo-zakrzepowej tuku aorty jest
obarczony wysokim ryzykiem i nie moze by¢ zalecany [519].
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Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku blaszki
miazdzycowej aorty

Zalecenia

W przypadku obecnosci miazdzycy aorty,
wskazane sg ogolne dziatania prewencyjne
kontrolujace czynniki ryzyka

W przypadku blaszki miazdzycowej aorty,
wykrytej w czasie postepowania diagno-
stycznego po udarze mézgu lub zatorowosci
obwodowej, powinno sie rozwazyc leczenie
antykoagulacyjne lub przeciwptytkowe.
Wybdr miedzy obiema strategiami zalezy od
chordb wspdtistniejacych i innych wskazan

do tego leczenia

Nie zaleca sie profilaktycznego zabiegu
chirurgicznego w celu usuniecia blaszki miaz-

dzycowej wysokiego ryzyka

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

9.2. RUCHOMA ZAKRZEPICA AORTY

Ruchome skrzepliny w aorcie u mfodych pacjentow
bez uogélnionej miazdzycy opisywano od czasu regular-
nego stosowania TEE u pacjentéw z zatorami moézgu lub
obwodowymi; przewaznie lokalizowano je w tuku aorty.
Patofizjologia tych zmian chorobowych nie jest jasna, ponie-
waz nie stwierdza sie czesto trombofilii [520]. W najwiekszej
serii 23 pacjentéw (sposrod 27 855 badanych) z ruchomymi
skrzeplinami fuku aorty tylko w 4 przypadkach wystepowata
trombofilia. Skrzepliny moga powodowac¢ paradoksalng zato-
rowos¢ przez drozny otwér owalny. Skrzepliny dofaczaty sie
do matych blaszek miazdzycowych aorty lub wizualnie prawi-
dfowej Sciany. Mozna zaproponowac leczenie zachowawcze
(heparynizacja), wykonanie stentowania wewnatrznaczy-
niowego lub zabiegu operacyjnego, ale brakuje dostepnych
danych poréwnawczych.

9.3. ZAMKNIECIE AORTY NA PODEOZU

MIAZDZYCY

Zamkniecie aorty brzusznej wystepuje rzadko i powo-
duje zagrozenie amputacja koficzyny dolnej lub zgonem.
Wystepowanie rozlegfego krazenia obocznego zwykle za-
pobiega wystapieniu zjawiska ostrego niedokrwienia [520].
Do zamkniecia aorty moga takze prowadzi¢ stany nadkrze-
pliwosci. Do czynnikéw etiopatogennych choroby naleza
mafa wielko$¢ naczynia krwionosnego, sercowa choroba
zakrzepowo-zatorowa, AD i dystalna koarktacja aorty. Ten
stan moze by¢ bezobjawowy lub przebiega¢ z nagtym
wystapieniem chromania przestankowego. Objawy moga
stopniowo narasta¢ do czasu, gdy maty przeptyw doprowadzi
do zamkniecia naczyr krwionosnych krazenia obocznego,
powodujac ciezkie objawy niedokrwienia ze strony koficzyn
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dolnych, rdzenia kregowego, jelita i nerek, zaleznie od miejsca
i zakresu zamkniecia. Rozpoznania przewaznie dokonuje sie
na podstawie ultrasonografii doplerowskiej. Inne techniki ob-
razowania (CT lub MRI) dostarczaja bardziej szczegétowych
informacji, ktére moga pokierowa¢ planowaniem leczenia.
Leczenie moze mie¢ postac wszczepienia pofaczenia omija-
jacego lub endarterektomii aortalno-biodrowej. Proponuje
sie takze leczenie wewnatrznaczyniowe.

9.4. ZWAPNIENIA AORTY

Zwapnienia wystepuja w bfonie srodkowej; ich liczba
jest bezposrednio zwigzana z rozlegtoscia miazdzycy. Obec-
no$¢ ciezkiej postaci miazdzycy aorty powoduje, ze aorta
przypomina skorupke jajka w RTG klatki piersiowej (aorta
porcelanowa). Zwapnienia istotnie utrudniaja kaniulacje aorty,
jej poprzeczne zaklemowanie i umieszczanie pomostéw ar-
talno-wieficowych, istotnie zwiekszajac ryzyko udaru mézgu
i zatorowosci dystalnej. Wykonanie pomostowania aortalno-
-wiencowego bez krazenia pozaustrojowego i implantacja
przezcewnikowa zastawki aortalnej moga by¢ rozwiazaniami
u pacjentéw z porcelanowa aorta wymagajacych, odpowied-
nio, pomostowania aortalno-wieficowego i wymiany zastawki
aortalnej [u 15,1% pacjentéw w kohorcie B badania Placement
of AoRtic TraNscathetER Valves (PARTNER) stenoza aortalna
byta nieoperacyjna z powodu porcelanowej aorty] [521].

9.5. AORTA TYPU ,RAFY KORALOWE]J”

Aorta typu ,rafy koralowej” jest bardzo rzadka, zwezajaca
Swiatfo naczynia chorobg ze zwapnieniami, zlokalizowang
w aortach okotonerkowej i nadnerkowej. Dostepne sg tylko
opisy przypadkéw, poza jedna seria > 80 przypadkéw, gtow-
nie kobiet > 24 lat [522]. Aorta typu ,rafy koralowej” cechuje
sie obecnoscia zwapnier twardych jak skata w trzewnej czesci
aorty. Te silnie zwapniate blaszki wzrastaja do $wiatfa i moga
powodowac istotne zwezenie, na podiozu ktérego moze
sie rozwina¢ niedokrwienie jelita, niewydolnos¢ nerek lub
nadci$nienie tetnicze spowodowane niedokrwieniem nerek.
Etiologia i patogeneza sg nadal niepewne mimo koncepcji, ze
powodem tworzenia sie zmian moze by¢ wapnienie skrzeplin
zfibryna i ptytkami krwi. Zjawisko to moze wystapi¢ w miejscu
poczatkowego uszkodzenia $rédbfonka aorty. W przesztosci
stosowano zabiegi chirurgii naczyniowej, ale ostatnio wieksza
role odgrywaja interwencje wewnatrznaczyniowe, w szczegol-
nosci u 0s6b z grupy wysokiego ryzyka z licznymi chorobami
wspotistniejacymi [523].

10. Zapalenie aorty

10.1. DEFINICJA, TYPY I ROZPOZNANIE

Zapalenie aorty jest ogélnym terminem stosowanym do
okreslenia zapalenia $ciany aorty. Najczestszymi przyczynami
zapalenia aorty sg niezakazne zapalenia naczyi, mianowicie
olbrzymiokomoérkowe (lub skroniowe) zapalenie tetnic (GCA)
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i choroba Takayasu (dodatkowa tab. 4) [524, 525]. Niezakazne
zapalenia aorty opisywano takze w innych chorobach zapal-
nych, takich jak choroba Behgeta [526], choroba Buergera,
choroba Kawasakiego, zesztywniajace zapalenie stawéw
kregostupa i zespdt Reitera [527]. Mimo ze wystepujq rza-
dziej, to infekcje spowodowane Staphylococcus, Salmonella
i mykobakteriami sa opisywane jako przyczyny infekcyjnego
zapalenia aorty, zajmujac miejsce zakazenia Treponema pal-
lidumin wystepujacego w przesztosci [528].

10.1.1. Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic
Olbrzymiokomaérkowe zapalenie tetnic na ogoét dotyczy
starszej populacji, zdecydowanie czesciej wystepuje u kobiet
niz u mezczyzn. W przypadku zajecia aorty moga wystepowac
tetniaki aorty piersiowej. Mimo ze klasycznie zajete sa tetnice
skroniowe i/lub inne tetnice czaszkowe, to aorta i jej gtéwne
galezie sg zajete w przyblizeniu w 10-18% przypadkow [514,
524, 528]. Czesto wystepuje poszerzenie opuszki aorty i aorty
wstepujacej, co moze prowadzi¢ do AD lub pekniecia [524].
W diagnostyce podejrzenia pozaczaszkowej postaci GCA
zaleca sie wykorzystanie echokardiografii, CT lub MRI [529].
Pogrubienie sciany aorty w CT lub MRI wskazuje na zapalenie
Sciany aorty i tym samym na aktywna chorobe [530]. Badania
z wykorzystaniem PET sugeruja, ze u pacjentow z GCA czesto
wystepuje subkliniczne zapalenie aorty [531]. Poza zwykiymi
markerami stanu zapalnego, u pacjentéw z podejrzeniem
GCA moze by¢ uzyteczny pomiar stezenia interleukiny 6.

10.1.2. Choroba Takayasu

Choroba Takayasu jest rzadkim zapaleniem duzych naczyn
krwionosnych o nieznanej etiologii wystepujacym zwykle
u mtodych kobiet [532]. Jest najczestsza w populacji azjatyckiej.
Catkowita chorobowos$¢ wynosi 2,6/mln mieszkancow [533].
Aorta piersiowa i jej glowne gatezie s najczestszymi lokaliza-
cjami choroby, w dalszej kolejnosci wystepuje zajecie aorty
brzusznej. W poczatkowych stadiach choroby stwierdza sie
objawy przedmiotowe i podmiotowe zapalenia uktadowego,
natomiast faza przewlekia jest zwiazana z zajeciem naczyn.
Obraz kliniczny choroby Takayasu moze sie r6zni¢, przyjmujac
posta¢ objawéw podmiotowych i przedmiotowych z cafego
spektrum — od boléw plecéw i brzucha z goraczka, do ostrej
ciezkiej niedomykalnosci aortalnej lub przypadkowo wykry-
wanych duzych tetniakéw aorty piersiowej [525, 528, 532].

Chromanie przestankowe w obrebie koriczyn gérnych,
udar mézgu, zawroty glowy lub omdlenie zwykle wskazuja na
zamkniecie odgatezieri fuku aorty. Nadci$nienie tetnicze ma
niekiedy charakter ztosliwy i wskazuje na zwezenie aorty lub
tetnic nerkowych. Moze wystapi¢ AAS, w tym AD i pekniecie
aorty. Opisano takze tworzenie skrzeplin w Swietle aorty,
zwiazane z zapaleniem, z embolizacja obwodowa [528, 532].

W przypadku podejrzenia choroby Takayasu decydujace
znaczenie ma obrazowanie cafej aorty w celu ustalenia roz-
poznania. W rozpoznawaniu i obserwacji tej choroby wazna
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role odgrywaja wszystkie metody obrazowania. Cyfrowa angio-
grafia subtrakcyjna aorty i jej gatezi dostarcza tylko informagji
dotyczacych zmian $wiatfa, co wystepuje pdzno w przebiegu
schorzenia [530]. Echokardiografia, MRI i CT sa uzyteczne
w uwidacznianiu homogennego obwodowego pogrubienia
Sciany aorty z jednakowo gladka powierzchnia wewnetrzng
[529]. Na podstawie tych odchylei mozna btednie rozpoznac
IMH. W poréwnaniu z echografia, CT i MRI pozwalaja na lepsza
ocene cafej aorty oraz jej proksymalnych gatezi, jak réwniez
dystalnych tetnic ptucnych, ktére niekiedy bywaja zajete.
W MRI mozna uwidoczni¢ obrzek $cian tetnic — marker ak-
tywnej choroby [528, 530]. W fazie przewlekfej w cianie aorty
wystepuja zwapnienia, co najlepiej mozna oceni¢ za pomoca
CT. Badanie PET w pofaczeniu z tradycyjnymi metodami ob-
razowania przedstawiajacymi przekroje poprzeczne moze by¢
szczegdlnie uzyteczne w wykrywaniu zapalenia naczyn [531].
Biomarkery zapalenia, takie jak biatko C-reaktywne i odczyn
Biernackiego, maja podwyzszone wartosci w przyblizeniu
u 70% pacjentow w fazie ostrej choroby i 50% w jej fazie
przewlekfej [528]. Pentraksyna 3 moze z wieksza doktadnoscia
réznicowac aktywng i nieaktywna faze choroby Takayasu.

10.2. LECZENIE

W niezakaznych zapaleniach aorty kortykosteroidy stano-
wig standardowe, poczatkowe leczenie [534]. Na ogét zaleca
sie poczatkowo dawke 0,5-1 mg/kg mc. prednizonu. Wyma-
gana jest zwykle kontynuacja tego leczenia przez 1-2 lata,
aby unikna¢ nawrotu, przy czym dawke mozna zmniejszy¢
2-3 miesiace po rozpoczeciu leczenia. Mimo stosowania tego
wydtuzonego schematu terapii, u niemal pofowy pacjentow
wystapi nawrét w czasie zmniejszania dawki, wymagajacy
dodatkowej immunosupresji [535]. Poza nawrotem objawéw,
ponowne podwyzszenie wartosci markeréw stanu zapalnego
moze by¢ pomocnym objawem — wskazujacym na nawrét
choroby, w szczeg6lnosci wsréd pacjentéw z GCA. Wartos¢
MRI i "8F-FDG PET stuzacych ocenie wielkosci obrzekow,
w rozpoznaniu nawrotu choroby Takayasu jest przedmiotem
aktualnych badan. Do lekéw drugiego rzutu naleza: meto-
treksat, azatiopryna i leki o dziataniu przeciw czynnikowi
martwicy nowotworéw alfa [536].

W czasie kazdej wizyty kontrolnej nalezy wykona¢ petne
badanie ukfadu naczyniowego, wraz z oceng biomarkeréw
stanu zapalnego i okresowym obrazowaniem oceniajacym
rozwdj tetniakow aorty piersiowej lub brzusznej, biorac
pod uwage ryzyko tych powiktan [524, 528]. Wskazania do
rewaskularyzacji zwezenia aorty lub tetniaka sa podobne
jak w chorobach niezapalnych. Ryzyko niewydolnosci graftu
jest wyzsze u pacjentéw z zapaleniem aktywnym miejscowo
[537-539]. Optymalnie, przed elektywnym zabiegiem napra-
wy tetniaka zwiazanego z zapaleniem aorty, pacjenci powinni
pozostawac w remisji klinicznej [528, 534].

W przypadku podejrzenia infekcyjnego zapalenia aorty
wymagane jest szybkie rozpoznanie i dozylne podanie anty-
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biotykéw o szerokim spektrum przeciwbakteryjnym pokrywa-
jacym wiekszo$¢ prawdopodobnych patogenéw (zwtaszcza
gronkowce i gatunki Gram-ujemne).

11. Guzy aorty

11.1. PIERWOTNE NOWOTWORY ZEOSLIWE
AORTY

Pierwotne nowotwory ztosliwe aorty sa bardzo rzadka
grupa miesakéw wykazujaca sie szeroka heterogenicznoscia
histopatologiczng. Miesaki btony wewnetrznej, wystepujace
najczesciej, wywodzg sie z komoérek srodbtonka (naczynia-
komiesak) lub z miofibroblastow. Miesaki gtadkokomoérkowe
i widkniakomiesaki wywodzg sie z bfony srodkowej lub przy-
danki éciany aorty [541].

Objawy towarzyszace guzom aorty sg niespecyficzne
i nasladuja miazdzyce aorty, chorobe tetnic obwodowych,
zespoly zotadkowo-jelitowe lub nerkowe oraz przepukline
dysku miedzykregowego. Najbardziej charakterystycznym
i czesto opisywanym obrazem klinicznym naczyniakomie-
saka bfony wewnetrznej jest zamkniecie tetnicy krezkowej
lub obwodowej przez materiat zatorowy. Bardzo czesto
rozpoznania ante mortem dokonuje sie na podstawie bada-
nia immunohistopatologicznego prébek pobranych w czasie
endarterektomii lub resekgji aorty. Tylko w bardzo matej
liczbie przypadkéw rozpoznanie jest wysuwane na podstawie
przedoperacyjnego MRI aorty.

Z powodu atypowej i bardzo zmiennej symptomatologii
te bardzo rzadkie choroby bardzo czesto sg rozpoznawane
tylko w zaawansowanych fazach. U pacjentéw z zatorami ob-
wodowymi lub zatorami $ledziony w diagnostyce réznicowej
nalezy uwzgledni¢ miesaka aorty, zwtaszcza u oséb z ta-
godng miazdzyca lub bez niej. Po wykluczeniu sercowego
pochodzenia zatoréw nalezy wykona¢ MRI aorty piersiowej
i brzusznej z kontrastem, poniewaz to badanie jest najbardziej
czutym narzedziem diagnostycznym do wykrywania guzéw
aorty. W przypadku wykrycia zmiany chorobowej aorty
podejrzewanej o obecno$¢ miesaka dodatkowe badanie
ultrasonograficzne moze wykaza¢ niehomogenno$¢ zmiany
chorobowej, ktora nie jest typowa dla skrzepliny przyscienne;j.
W przypadku podejrzenia rozpoznania migsaka aorty zaleca
sie przeprowadzenie scyntygrafii kosci z powodu bardzo
czestych przerzutéw do kosci.

Na podstawie opiséw przypadkéw zaleca sie leczenie
obejmujace resekcje en bloc guza i zajetej czesci aorty z nega-
tywnymi marginesami operacyjnymi, a nastepnie wstawienie
graftu. Jednak, z powodu p6Znego rozpoznania — czesto
w stadium powiktfanym obecnoscig przerzutéw, lokalizagji
zmiany w aorcie lub wystepowania choréb wspdfistniejacych,
ta interwencja jest przewaznie niewykonalna. Innymi sposo-
bami moga by¢ endarterektomia lub wewnatrznaczyniowa
implantacja graftu do zajetego segmentu aorty. Chemioterapie
adjuwantowa lub paliatywna oraz radioterapie stosowano
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w wybranych przypadkach; moga one wptywac¢ na wydtu-
zenie przezycia.

Rokowanie w przypadku miesakéw aorty jest zte; cho-
roba w stadium z przerzutami w krétkim czasie prowadzi do
zgonu u wiekszosci pacjent6w. Srednie przezycie od momentu
rozpoznania wynosi 16 + 2,4 miesigca [541]. Odsetek catko-
witego przezycia po 3 latach to 11,2%. Po wykonaniu resekgji
chirurgicznej 3-letnie przezycie zwieksza sie do 16,5% [542].

12. Obserwacja diugookresowa
w chorobach aorty

Pacjenci z chorobami aorty zwykle wymagaja obserwacji
przez cafe zycie, niezaleznie od zastosowanej poczatkowo
strategii leczenia (zachowawczej, interwencyjnej lub opera-
cyjnej). Na obserwacje skfadaja sie ocena kliniczna, ponowna
ocena leczenia zachowawczego pacjenta i celéw leczenia,
a takze badania obrazowe aorty. Niniejszy rozdziat dotyczy
przewlektej fazy AD po wypisaniu ze szpitala, jak réwniez
okreslonych aspektéw obserwacji pacjentéw, ktérzy odniesli
korzysci z leczenia interwencyjnego choréb aorty.

12.1. PRZEWLEKEE ROZWARSTWIENIE AORTY
12.1.1. Definicja i klasyfikacja

U o0s6b, ktore przezyty ostra AD, ostatecznie przechodzi
ona w przewlekta faze choroby. W przesztosci AD uznawa-
no za przewlekte 14 dni po wystapieniu objawéw. Zgodnie
z obecnie istniejaca koncepcja w dalszym podziale przebiegu
AD wyrdznia sie fazy ostra (< 14 dni), podostra (15-90 dni)
i przewlekia (> 90 dni). Przewlekle AD moze by¢ zaréw-
no niepowiktane, ze stabilnym przebiegiem choroby, jak
i powikfane postepujaca degeneracja tetniaka, przewlektym
niedokrwieniem trzewnym lub koriczyn i nieustepujacym lub
nawracajacym bélem, a nawet peknieciem. Do pacjentow
z przewlektym AD zalicza sie takze wczesniej operowanych
z powodu AD typu A z utrzymujacym sie rozwarstwieniem
aorty zstepujace;.

12.1.2. Obraz kliniczny

Powinno sie rozréznia¢ dwa obrazy kliniczne — pa-
cjentéw z poczatkowo ostrym AD przechodzacym w faze
przewlekfa choroby oraz osoby, u ktérych jako pierwsza
rozpoznaje sie przewlekta faze AD. Nowo zdiagnozowani
pacjenci z przewlektym AD czesto nie maja objawéw. Zmia-
na chorobowa jest wykrywana przypadkowo, jako posze-
rzenie $rodpiersia lub znaczace uwypuklenie aorty w RTG
klatki piersiowej. U tych chorych czesto trudno okresli¢
moment, w ktérym wystapito AD. Nalezy przeprowadzi¢
szczegdtowy wywiad w kierunku przebytych incydentéw
ostrego bolu. Pacjenci mogg rzadko zgtasza¢ objawy zwia-
zane z powiekszaniem sie rozwarstwionej aorty (chrypka,
wystapienie nowego bolu w klatce piersiowej), przewlektym
niedokrwieniem (béle brzucha, chromanie przestankowe,
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zmiana czynnosci nerek) lub ostre béle w klatce piersiowej
wskazujace na pekniecie.

12.1.3. Rozpoznanie

Rozpoznanie musi by¢ potwierdzone w badaniu obrazo-
wym stuzacym ocenie przekroju poprzecznego, takim jak CT
z kontrastem, TEE lub MRI. Na przewlekia faze AD wskazuja
nastepujace cechy w badaniach obrazowych: pogrubiaty,
nieruchomy ptat btony wewnetrznej, obecnos¢ skrzepliny
w FL lub tetniaki aorty piersiowej wtérne do przewlektego
AD, przewaznie rozwijajace sie w dystalnej czesci tuku aor-
ty. U pacjentéw z objawami moga by¢ obecne symptomy
(ograniczonego) pekniecia, takie jak krwiak srodpiersia lub
wysiek opfucnowy.

12.1.4. Leczenie

U pacjentéw z przewleklym, niepowiktanym AD typu B
zaleca sie pierwotne postepowanie polegajace na leczeniu za-
chowawczym i powtarzanej obserwacji — klinicznej i obrazo-
wej. Powinno sie odradza¢ uprawiania sportu wyczynowego
i izometrycznego podnoszenia ciezaréw w celu zmniejszenia
sit Scinania $cian aorty spowodowanych nagtymi wzrostami
ci$nienia tetniczego w czasie takich wysitkow fizycznych.
Nalezy takze odradza¢ sportéw kontaktowych, przy czym
akceptowalne sa rekreacyjne aktywnosci sportowe o matych
statycznych/dynamicznych sifach.

Cisnienie tetnicze powinno by¢ obnizane do warto-
Sci < 130/80 mm Hg. Nalezy ograniczy¢ aktywnosci z pod-
noszeniem ciezaréw w celu unikania wzrostéw ciénienia
tetniczego. Zaobserwowano zwiazek miedzy stosowaniem
beta-adrenolitykéw a zmniejszeniem degeneracji tetniakowej
rozwarstwionej aorty i ograniczeniem koniecznosci przepro-
wadzania péznych zabiegéw zwiazanych z AD w badaniach
nierandomizowanych [543]. Wspdfczesna analiza bazy da-
nych IRAD, sktadajacej sie tacznie z 1301 pacjentdéw z ostrym
AD typu A'i B, wykazata, Ze beta-adrenolityki (przepisywane
88,6% pacjentéw) byty najpowszechniej stosowanymi leka-
mi i sugerowata, ze ich stosowanie wiazato sie z poprawa
przezycia [544]. Stosowanie antagonistbw wapnia wigzato
sie z poprawa przezycia, wybiérczo u oséb z rozwarstwie-
niem typu B, przy czym stosowanie inhibitoréw uktadu
renina—angiotensyna wigzafo sie z nieznamiennym wptywem
na przezycie [544]. Antagoniéci angiotensyny 1 (losartan)
s atrakcyjne koncepcyjnie i wykazano, ze spowalniaja
powiekszanie aorty u pacjentéw z zespotem Marfana [96,
545]. Brakuje danych dotyczacych stosowania antagonistow
angiotensyny 1 w przewleklym AD. Jak dotad, stosowanie
antagonistéw angiotensyny 1 mozna rozwazy¢ w skojarzonym
leczeniu przeciwnadci$nieniowym, jesli stosowanie samych
beta-adrenolitykéw nie pozwala na osiagniecie docelowych
wartosci ci$nienia tetniczego.

W badaniu INvestigation of STEnt-grafts in Aortic Dis-
section nie wykazano jakichkolwiek korzysci dotyczacych
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przezycia po zastosowaniu TEVAR wzgledem optymalnego
leczenia zachowawczego u pacjentéw z bezobjawowym po-
dostrym/przewlektym AD w czasie 2-letniej obserwacji [218,
219]. Piecioletnia umieralnos$¢ zwiazana z aorta wynosita 0%
vs. 16,9%, odpowiednio w grupach leczonych TEVAR plus le-
czenie zachowawcze vs. samo leczenie zachowawcze. Umie-
ralnos¢ catkowita po 5 latach wyniosta odpowiednio 11,1%
vs. 19,3% (p nieznamienne), a progresja — 27% vs. 46,1%
(p = 0,04). Wyniki morfologiczne ulegly jednak istotnej po-
prawie po zastosowaniu TEVAR (remodeling aorty w 91,3%
w grupie poddanej TEVAR vs. 19,4%). Nalezy zwrdci¢ uwage,
ze 16% pacjentéw poczatkowo objetych randomizacja do
grupy poddanej optymalnemu leczeniu zachowawczemu
wymagato przeniesienia do grupy, w ktérej wykonywano
TEVAR, z powodu powiktar rozwijajacych sie w czasie ob-
serwacji. Odroczony TEVAR mozna byto z powodzeniem
przeprowadzi¢ u tych pacjentéw bez zwiekszenia Smiertelno-
Sci lub powiktan. W niedawnym wieloosrodkowym badaniu
chiiskim, obejmujacym 303 pacjentéw z przewlektym AD,
wykazano nizsza $miertelno$¢ zwiazana z aorta w przypad-
ku TEVAR w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym, ale
nie udafo sie w nim poprawi¢ wspdtczynnika catkowitego
przezycia ani obnizy¢ odsetka incydentéw niepozadanych
zwiazanych z aorta [546].

Pacjenci z przewlektym AD typu B powiktanym poste-
pujacym powiekszaniem aorty piersiowej (> 10 mm/rok),
tetniakami FL (z catkowita $rednicg aorty > 60 mm), zespo-
tami niedokrwiennymi lub nawracajacym bélem wymagaja
zastosowania TEVAR lub leczenia operacyjnego. Optymalne
leczenie pacjentéw z przewlektym AD pozostaje jednak nie-
jasne. Nie istnieje randomizowane poréwnanie TEVAR i kon-
wencjonalnego zabiegu operacyjnego. Wewnatrznaczyniowy
zabieg naprawczy aorty piersiowej moze by¢ zastosowany do
wylaczenia tetniaka, ktory jest zwykle zlokalizowany w dy-
stalnej czesci tuku aorty i w zapobieganiu jego peknieciu,
nie nalezy sie jednak spodziewac¢ remodelingu aorty ze
wzgledu na pogrubiaty, nieruchomy ptat btony wewnetrzne;j.
W mniejszych seriach przypadkéw stwierdzono, ze mozna
wykona¢ TEVAR u pacjentéw z tetniakiem zstepujacej aorty
piersiowej wtérnym do przewlektego AD, z akceptowalnymi
wynikami Sredniookresowymi [547]. Petny remodeling aorty
obserwowano tylko u 36% pacjentéw po TEVAR [547]. W ba-
daniu przegladowym uwzgledniajacym 17 badan z udziatem
567 pacjentow [548] odsetek zabiegdéw udanych technicznie
wynosit 89,9%, ze Sredniookresowa umieralno$cig wynoszaca
9,2%. Przecieki okofoprotezowe wystapity u 8,1%, a u 7,8%
rozwinely sie tetniaki aorty dystalnej lub utrzymywata sie
perfuzja FL z poszerzeniem tetniakowym.

Zabieg operacyjny aorty zstepujacej wiaze sie z wysokim
ryzykiem operacyjnym. Od niedawna operacyjna wymiana
tuku aorty ze stentowaniem zstepujacej aorty piersiowej ku
obwodowi (,mrozona traba stonia”) moze stanowi¢ warto-
Sciowa alternatywe u wybranych pacjentéw [115].
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12.2. OBSERWACJA PO INTERWENCJACH
DOTYCZACYCH AORTY PIERSIOWE]

W przypadku pacjentéw poddawanych TEVAR lub
operacyjnej naprawie aorty piersiowej pierwsza obserwacja
powinna mie¢ miejsce miesiac po leczeniu w celu wyklucze-
nia obecnosci wczesnych powikfar. Obserwacje powinny
by¢ powtarzane po 6 miesiacach, 12 miesiacach i nastepnie
corocznie. W przypadku pacjentéw pierwotnie poddanych
tylko leczeniu zachowawczemu obserwacje nalezy przepro-
wadzi¢ 6 miesiecy po dokonaniu rozpoznania.

12.2.1. Obserwacja kliniczna

Niezbedne sa regularne obserwacje kliniczne, odby-
wajace sie czesciej w pierwszym roku po rozpoznaniu lub
interwendji i nastepnie corocznie. Scistego monitorowania
wymaga ciénienie tetnicze, poniewaz u > 50% przypadkow
moze wystepowac oporne nadcisnienie [549]. Objawy prze-
wlekfej choroby aorty wystepuja rzadko i sa niespecyficzne.
Swieze pojawienie sie chrypki lub dysfagii moze towarzyszy¢
postepujacemu powiekszeniu sie tetniaka. Pacjenci z prze-
wlektym AD moga zgtasza¢ objawy zespotéw przewlektego
niedokrwienia obwodowego (chromanie przestankowe, bole
brzucha). Béle w klatce piersiowej lub béle plecow moga
wskazywac na progresje choroby aorty do (ograniczonego)
pekniecia aorty.

12.2.2. Badania obrazowe po TEVAR

W przypadku obrazowania w ramach obserwacji po
TEVAR metoda z wyboru jest CT. W celu ograniczania
ekspozycji na promieniowanie by¢ moze w przysztosci po-
wszechniej bedzie stosowany MRI, ktéry nie jest zalecany
w przypadku protez ze stali nierdzewnej z powodu wystepo-
wania w ich przypadku duzej liczby artefaktéw [11]. Badanie
MRI mozna bezpiecznie wykonywa¢ w ramach obserwagji
stentgraftéw z nitinolem [550], jednak technika ta nie umoz-
liwia wizualizacji metalicznych rozpérek stentéw i powinna
by¢ uzupetniana wykonaniem RTG klatki piersiowej w celu
wykrycia strukturalnej dezintegracji metalicznego szkieletu
stentu. Echokardiografie przezprzetykowa, w potaczeniu
z RTG klatki piersiowej, mozna stosowac u pacjentéw z ciezka
dysfunkcja nerek, u ktérych nie mozna wykonac CT lub MRI.

Po wykonaniu TEVAR zaleca sie przeprowadzenie badan
obrazowych aorty po 1, 6, 12 miesigcach i nastepnie corocznie.
Jesli po wykonaniu TEVAR z powodu TAA pacjent jest stabil-
ny, nie ma dowodéw na przeciek okofoprotezowy w okresie
24 miesiecy, to moze by¢ bezpieczne wydtuzenie odstepow
miedzy kolejnymi badaniami obrazowymi do 2 lat, jednak
przy utrzymywaniu corocznej obserwadiji klinicznej pacjentow
pod katem objawéw i stosowanego leczenia zachowawczego.
U pagjentéw po TEVAR wykonywanym z powodu AD powinno
sie utrzymac corocznie obrazowanie, poniewaz zwykle drozne
i podatne na progresje choroby jest FL aorty brzuszne;j.
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12.2.3. Badania obrazowe po operacji
aorty piersiowej

Po zabiegu operacyjnym aorty, w przypadku udokumen-
towanego stabilnego przebiegu choroby w pierwszym roku,
wystarczajace moga by¢ dtuzsze odstepy miedzy badaniami
obrazowymi. W obrazowaniu nalezy sie skupia¢ na powi-
ktaniach zwiazanych z zabiegiem operacyjnym (np. tetniak
w miejscu szwu), a takze ocenia¢ progresje choroby w odle-
glych czesciach aorty. Po zabiegu operacyjnym z powodu AD
typu A zwykle utrzymuje sie rozwarstwienie aorty zstepujacej
oraz brzusznej i nalezy zastosowa¢ podobne do opisanych
wyzej odstepy miedzy badaniami obrazowymi.

12.3. OBSERWACJA PACJENTOW
PO INTERWENC]I Z POWODU
TETNIAKA AORTY BRZUSZNE]
12.3.1. Obserwacja po EVAR

Tomografia komputerowa jest badaniem obrazowym
pierwszego wyboru po EVAR, jednak jest kosztowna, naraza
pacjentéw na promieniowanie jonizujace i potencjalnie
nefrotoksyczne Srodki kontrastowe. Ultrasonografia metoda
dupleks, z kontrastem lub bez niego, jest badaniem specy-
ficznym w wykrywaniu przeciekow okotoprotezowych po
EVAR [311]. Niedawna metaanaliza wykazata, ze czulos¢
i swoistos¢ ultrasonografii doplerowskiej z kontrastem moze
by¢ wieksza niz samej ultrasonografii metoda dupleks w wy-
krywaniu przecieku okotoprotezowego typu 2, ktory jest
spowodowany wstecznym przeptywem z gatezi bocznych
i jest w duzej mierze stanem fagodnym rzadko wymagajacym
wtérnej interwencji [311]. Klinicznie istotne przecieki okofo-
protezowe typu 1 i 3, w przypadku ktérych wymagana jest
reinterwencja, moga by¢ wykrywane z wystarczajaca dokfad-
noscig za pomoca samej ultrasonografii metoda dupleks, przy
czym nie wykazano przewagi stosowania kontrastu w takiej
sytuacji [311].

Rezonans magnetyczny cechuje sie duza doktadnoscia
diagnostyczna w wykrywaniu przeciekéw okofoprotezowych
po EVAR, ale jest takze badaniem kosztowym, ktére nie uwi-
dacznia rozpérek stentéw metalicznych. Dlatego powinno
sie go uzupetnia¢ zwyklym RTG do oceny szkieletu stentu
metalowego. Rezonans magnetyczny nie jest kompatybilny
z endoprotezami ze stali nierdzewnej z powodu wystepo-
wania artefaktow.

12.3.2. Obserwacja po operacji otwartej

Wszystkim pacjentom nalezy zapewni¢ aktualnie
najlepszy schemat leczenia zachowawczego. Obserwacja
pooperacyjna w przypadku otwartej operacji naprawczej
aorty moze sie odbywac w 5-letnich odstepach po otwartej
operacji naprawczej AAA w celu zbadania w kierunku oko-
tozespoleniowych tetniakéw aorty z wykorzystaniem ultraso-
nografii metodg kolorowego doplera lub badania CT. Wydaje
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Zalecenia dotyczace obserwacji i postepowania w przypadku przewlektych choréb aorty

Zalecenia

Poziom®

| Klasa?

Przewlektfe rozwarstwienie aorty

Zaleca sie wykonanie CT lub MRI z kontrastem dla potwierdzenia rozpoznania przewlekfego AD

objawy powiktan

Wskazana jest poczatkowo Scista obserwacja z obrazowaniem pacjentéw z przewlektym AD, aby jak najszybciej wykry¢

elektywnego leczenia operacyjnego®

U bezobjawowych pacjentéw z przewleklym rozwarstwieniem aorty wstepujgcej powinno sie rozwazy¢ wykonanie

W pacjentéw z przewlektym AD wskazana jest Scista kontrola cisnienia tetniczego < 130/80 mm Hg

przyrost > 10 mm/rok, zaburzenia perfuzji lub nawracajacy bél)

Zaleca sie chirurgiczng operacje naprawczg lub TEVAR w przypadku powiktanych AD typu B ($rednica aorty > 60 mm,

Obserwacja po leczeniu wewnatrznaczyniowym chordb aorty

Po TEVAR lub EVAR zaleca sie kontrole po miesigcu, 6 miesigcach, 12 miesigcach, a nastepnie corocznie. Krétsze odste-
py czasowe mozna zaproponowac w przypadku nieprawidtowych wynikéw wymagajacych scistej obserwacji

CT jest zalecana jako badanie obrazowe z wyboru w obserwacji po TEVAR lub EVAR

Jesdli w ciggu pierwszego roku po EVAR nie udokumentuije sie przecieku okotoprotezowego ani powiekszenia worka
AAA, w pdzniejszym okresie powinno sie rozwazy¢ kolorowa ultrasonografie doplerowska, ze Srodkami kontrastowymi
lub bez nich w ramach corocznej kontroli pooperacyjnej, z wykonywaniem CT bez kontrastu co 5 lat

stabilno$¢ zmian za pomoca powtarzanych badan obrazowych

W przypadku pacjentow z TAA < 45 mm zaleca sie coroczne badania obrazowe; podczas gdy u pacjentdw
zTAA>45 mm i < 55 mm, zaleca sie wykonywanie badan obrazowych co 6 miesiecy, chyba ze potwierdzi sie

W obserwacji mtodych pacjentéw po (T)EVAR powinno sie preferowa¢ MRI wzgledem CT, w przypadku stentgraftéw
kompatybilnych z MRI, aby zmniejszy¢ ekspozycje na promieniowanie

Mozna rozwazy¢ stosowanie luznych (5-letnich) przedziatow czasowych w diugookresowej kontroli po otwartych opera-
cjach naprawczych aorty brzusznej, z wykorzystaniem w czasie kontroli kolorowej ultrasonografii doplerowskiej lub CT

AAA — tetniak aorty brzusznej; AD — rozwarstwienie aorty; CT — tomografia komputerowa; EVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty;
MRI — rezonans magnetyczny; TAA — tetniak aorty piersiowej; TEVAR — wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
“Niewyleczone choroby wspdtistniejace oraz ryzyko okotooperacyjne

sie takze, ze pacjenci z AAA charakteryzuja sie wzglednie
wysokim ryzykiem przepukliny pooperacyjnej. W badaniu
obserwacyjnym, w ktérych wykorzystano dane Medicare,
naprawa przepukliny pooperacyjnej byfa konieczna u 5,8%
pacjentéw w czasie 4 lat.

13. Ograniczenia w dowodach
naukowych

Poziom dowodéw dotyczacych postepowania w réznych
chorobach aorty jest czesto stabszy niz w przypadku innych
choréb uktadu sercowo-naczyniowego, co odzwierciedla
duza liczba zaleceri o ,poziomie C” w niniejszym dokumen-
cie. Grupa Robocza podkresla potrzebe facznosci naukowej
i wieloosrodkowych badan klinicznych dotyczacych kilku
aspektow postepowania w dziedzinie choréb aorty. Grupa
robocza wypunktowuje, pokrétce, gtéwne luki w dowodach,
ktére wymagaja dalszych priorytetowych badan:

— dane epidemiologiczne dotyczace wystepowania AAS sa
nieliczne — zaréwno w Europie, jak i globalnie;

potrzebnych jest wiecej dowodéw dotyczacych zalezno-
Sci miedzy liczba przypadkéw chordb aorty w osrodku
a jego wynikami;

nalezy oceni¢ implementacje i skuteczno$¢ specjalistycz-
nych osrodkéw aortalnych w Europie. Nalezy zachecac
do tworzenia europejskiej sieci osrodkéw aortalnych,
razem z tworzeniem duzych rejestréw;

potrzebne sg dalsze badania w celu potwierdzenia naj-
bardziej dokfadnej, powtarzalnej i predykcyjnej metody
pomiaru aorty réznymi technikami obrazowania;

wraz z rozwojem obrazowania 3D i innych dynamicznych
metod obrazowania umozliwiajacych przewidywanie po-
wikfania tetniakéw nalezy oceni¢ wyzszo$c¢ tych technik
nad pomiarami 2D;

brakuje dowodéw skutecznosci leczenia zachowawczego
przewleklych choréb aorty (zwtaszcza przewlektych AD,
TAA i AAA), w szczegblnosci dotyczaca lekéw przeciw-
nadci$nieniowych i statyn;

w przypadku TAA potrzebne s3 badania randomizowa-
ne w celu okreslenia optymalnego czasu na wykonanie
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interwencji prewencyjnych zaleznie od wielko$ci zmiany
i innych cech charakterystycznych, jak réwniez indywi-
dualnej charakterystyki pacjenta;

— w wielu przypadkach (np. wskazania do postepowania
w przypadku AAA zaleznie od wielkosci) podstawa
postepowania u kobiet z chorobami aorty sa badania
przeprowadzone wsrod mezczyzn. Niezbedne sg dane
specyficzne dla ptci;

— poniewaz $rednica aorty ciggle ewoluuje w zyciu dorostym,
pozostaje niejasne, czy praktyka powiekszania rozmiaru
stentgraftu (oversizing) powinna by¢ tak samo stosowana
w przypadku TEVAR u mfodych pacjentéw (np. w TAI);

— wybor optymalnego momentu na podjecie leczenia
i interwencji w przewlektym AD sa nadal nieokreslone.

14. Dodatek

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sktad ESC, ktére byty aktywnie zaangazowane w proces
recenzowania ,Wytycznych ECS dotyczacych rozpoznawania
i leczenia choréb aorty w 2014 roku”:

Austria: Austrian Society of Cardiology, Michael Grimm;
Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiology, Oktay Musayev;
Belgia: Belgian Society of Cardiology, Agnes Pasquet; Bos$nia
i Hercegowina: Association of Cardiologists of Bosnia & Herze-
govina, Zumreta Kusljugi¢; Chorwacja: Croatian Cardiac Society,
Maja Cikes; Cypr: Cyprus Society of Cardiology, Georgios P. Geo-

15. Dodatek internetowy

rghiou; Dania: Danish Society of Cardiology, Henning Molgaard;
Estonia: Estonian Society of Cardiology, Sirje Kovask; Finlandia:
Finnish Cardiac Society, Ville Kyto; Francja: French Society of
Cardiology, Guillaume Jondeau; Grecja: Hellenic Cardiological
Society, Costas Tsioufis; Gruzja: Georgian Society of Cardiology,
Zviad Bakhutashvili; Hiszpania: Spanish Society of Cardiology,
Isidre Vilacosta; Izrael: Israel Heart Society, Ronen Rubinshtein;
Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology, Olga Lunegova; Libia:
Lebanese Society of Cardiology, Elie Chammas; Litwa: Lithuanian
Society of Cardiology, Regina Jonkaitiene; totwa: Latvian Society
of Cardiology, Peteris Stradins; Malta: Maltese Cardiac Society,
Andrew Cassar; Niemcy: German Cardiac Society, Yskert von
Kodolitsch; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, Knut
Bjornstad; Polska: Polskie Towarzystwo Kardiologiczne, Kazi-
mierz Widenka; Portugalia: Portuguese Society of Cardiology,
Miguel Sousa Uva; Republika Czeska: Czech Society of Cardio-
logy, Josef Stasek; Rumunia: Romanian Society of Cardiology,
Daniel Lighezan; Serbia: Cardiology Society of Serbia, Jovan
Perunicic; Sfowacja: Slovak Society of Cardiology, Juraj Madaric;
Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Magnus Béck; Tunezja:
Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Ab-
dallah Mahdhaoui; Turcja: Turkish Society of Cardiology, Recep
Demirbag; Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology, Ivan
Kravchenko; Wegry: Hungarian Society of Cardiology, Andrds
Temesvari; Whochy: Italian Federation of Cardiology, Francesco
Antonini-Canterin.

Wszystkie ryciny i tabele z dodatku internetowego sa dostepne on-line na stronie: http://www.escardio.org/guidelines-

-surveys/esc-guidelines/Pages/aortic-diseases.aspx.

Rozdziat 4.3. Badania obrazowe: dodatkowa tabela 1

Dodatkowa Tabela 1. Pomiar , prawidtowej” srednicy aorty réznymi metodami obrazowania

Autorzy/rok Zakres

Wielkos¢ Badanie

préby (n)

wieku
[(E1%))

(pismien-

. obrazowe
nictwo)

Anatomiczne punkty
orientacyjne aorty

Srednice bez- Wartosci indekso-

wzgledne [mm] wane [mm/m?]

Tomografia komputerowa
102 (retrospek- Aorta wstepujaca
Aronberg { i ) . ik 35 N/A
) tywne badanie, i CT klatki (ogonowo od tuku aorty)
i wsp., = o
osoby bez chorob! iersiowe j iersi
1984 [29] Y y p ) Zstepujaca aorta piersiowa e N/A
uktadu CV) (ogonowo od tuku aorty)
Aorta brzuszna (cze$¢ powyzej 18 +2/19+2 N/A
pnia trzewnego) (kobiety/mezczyzni)
Aorta brzuszna (miedzy pniem
Spiral t 'tt('ekypk 17292 N/A
iralna rzewnym i tetnicg krezko- . .
Fleischmann 77 (badanie p . / e, d (kobiety/mezczyzni)
) angiografia wa gorna)
i wsp., prospektywne, 19-67 Ti A " - -
am
2001 [30] zdrowe osoby) J y. orta brzuszna (mig z.y tetnica 16 +2/18 + 2
brzusznej krezkowg gérng, a pierwsza ) o, N/A
) (kobiety/mezczyzni)
tetnica nerkowa)
Aorta brzuszna (proksymalny 13 +2/15+2
. . N/A
segment podnerkowy) (kobiety/mezczyzni)
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Dodatkowa Tabela 1. cd. Pomiar , prawidtowej” Srednicy aorty réznymi metodami obrazowania

Autorzy/rok

(piSmiennic-

Wielkos¢ proby

Zakres

wieku

:ELET T Anatomiczne punkty

Srednice bezwzgledne

Wartosci indeksowane

(n) obrazowe orientacyjne aorty [mm] [mm/m?]
two) (ELEY)
Spiralna Aorta brzuszna (dystaln: 13+ 1/15 =1
Fleischmann 77 (badanie p ) Ry . L N/A
) angiografia segment podnerkowy) (kobiety/mezczyzni)
i wsp., prospektywne, 19-67 Ti n - - Yy
am + +
2001 [30] zdrowe osoby) L y, SliE .rzu.szna lpezem B / T N/A
brzusznej tetnic biodrowych) (kobiety/mezczyzni)
) : ) 29 £4/30 £ 5
Zatoki zastawki aortalnej X .. N/A
(kobiety/mezczyzni)
) 70 (badanie . ;
Hager i wsp., Spiralna CT Aorta wstepujaca
prospektywne, 17-89 31+4 N/A
2002 [31] z kontrastem (ogonowo do tuku aorty)
zdrowe osoby)
Zstepuj ta piersi
epujaca aorta piersiowa 75 4 /A
(ogonowo do tuku aorty)
43 (osoby 40-44:n =1 (5%)
Svensson i wsp., z zespotem Mar- CT klatki . 45-49: n = 2 (10%)
NA L Aorta wstepujaca N/A
2002 [32] fana/21 z rozwar- piersiowej 50-54: n = 6 (28%)
stwieniem aorty) > 55:n =12 (57%)
Srednia 60 + 15
< 50:n=5(13%)
) 40 (osoby
Svensson i wsp., : CT, MRI, . 50-55: n = 9 (23%)
Z rozwarstwie- 17-80 Aorta wstepujaca N/A
2003 [33] ) TTE, TEE 56-60: n = 12 (30%)
niem aorty)
61-70: n = 8 (20%)
> 70:n =6 (14%)
, . Srednia 28, zakres 14-101
Srednia 52, zakres 35-110
<20,0: n = 58 (14%)
35-44:n =129 (32%)
. . CT, MRI, TTE, 20,0-27,4: n = 195 (48%)
Davies i wsp., 410 (badanie . o 45-54: n = 155 (38%)
9-93 TEE, angio- Aorta piersiowa 27,5-34,9: n = 88 (21%)
2006 [34] retrospektywne) X 55-64: n = 68 (17%)
grafia 35,0-42,4:n = 47 (12%)
65-74: n = 32 (8%)
42,5-49,9:n = 13 (3%)
>75:n = 26 (5%)
>50,0:n = 9 (2%)
Kaplan i wsp., 624 MSCT Aorta wstepujgca
P P . 24-87 ) ?p o . 34«5 N/A
2007 [35] (kolejni pacjenci) z kontrastem (poziom tetnicy ptucnej)
) ) 29+2/32+3
Opuszka aorty (krétka 09) : o N/A
MSCT (kobiety/mezczyzni)
103
Lin i wsp., n ) faza konco- A j 28 = 4/28 =
g (kolejni zdrowi 51+ 14 ( .orta WstspUcha ) 8_+ 4 8 =3 i N/A
2008 [36] pacjenci) worozkurczo- (poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
wa) Zstepujaca aorta piersiowa 20 = 2/22 =2 -
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
Aorta brzuszna (bezposrednio 19 +3/23 + 3 N/A
504 (kolejni ponizej tetnicy krezkowej gdrnej) (kobiety/mezczyzni)
. pacjenci: zgtosili Aorta brzuszna
Allison i wsp., X . X , . 18 +£3/21 =3
sie sami lub zostali | 25-87 EBCT (punkt srodkowy miedzy SMA . .. N/A
2008 [37] . ) . o (kobiety/mezczyzni)
skierowani przez i rozdwojeniem aorty)
osobistego lekarza) Aorta brzuszna (bezposrednio 17 £ 2/20 = 2 N/A
powyzej rozdwojenia aorty) (kobiety/mezczyzni)
: . MSCT/EBCT }
Mao i wsp., 1442 (kolejni , Aorta wstepujaca 31 +4/34 =4
T 55+ 11 (faza konco- . ) . ) L N/A
2008 [38] zdrowi pacjenci) (poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
woskurczowa)
Aorta wstepujaca 32 +4/34 =4
. 2952 (kolejni ) ?p e . ) . N/A
Wolak i wsp., o EBCT faza (poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
pacjenci, bez roz- 26-75 - —
2008 [39] , rozkurczu Zstepujaca aorta piersiowa 23 +3/26 + 3
poznanej CHD) ) . . . . . N/A
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
) Aorta wstepujaca 35 +4/37 +4 19,3 £2/18,2 + 2
R ) 4129 [badanie EBCT bez kon- . ) . . L . s
Kalsch i wsp., ) ) (poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
2010 (23] populacyjne (Heinz | 45-75 trastu, faza Z - — BT TP
+ + + +
Nixdorf Recall)] rozkurczu STQpL.Jcha aor.ta pler5|ov-va o / - T / e
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
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Dodatkowa Tabela 1. cd. Pomiar , prawidtowej” srednicy aorty réznymi metodami obrazowania

Autorzy/rok
(piSmiennic-

two)

Wielkos¢ proby
(n)

Zakres
wieku

(lata)

:ELET T

obrazowe

Anatomiczne punkty

orientacyjne aorty

Podnerkowa aorta brzuszna

Srednice bezwzgledne

[mm]

Wartosci indeksowane

[mm/m?]

poziomie prawej tetnicy ptucnej)

Laughlin i wsp., | 1926 [badanie po- MSCT bez .
) 45-84 (5 cm proksymalnie do roz- 19=3 N/A
2011 [40] pulacyjne (MESA)] kontrastu .
dwojenia aorty)
Aorta wstepujaca 32 +£4/34+4 N/A
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
Zstepujaca aorta piersiowa 23 +3/26 =3 N/A
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
: MSCT bez Podnerkowa aorta brzuszna
- ) 3431 (uczestnicy Kontrast N s 7219+ 3
ogers i wsp., ) ) ontrastu, e i
20?3 (24] 2 badania Framin- 28-62 f (pozpmje dneJ \./varstwy lcm kobi J . N/A
aza wczesne- - oni
e e Gy powyzej ro.z wojenia aortalno (kobiety/mezczyzni)
go rozkurczu -biodrowego)
Dolna aorta brzuszna (poziom
1 warstwy powyzej rozdwoje- 16 £2/19 =3 N/A
nia aorty brzusznej na tetnice (kobiety/mezczyzni)
biodrowe wspdlne)
Rezonans magnetyczny
Opuszka aorty [wymiar
313354 18 £2/18 =2
ptatek—pfatek w ptaszczyznach 5 . . .
o (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
zatok (Srednia z 3)]
Opuszka aorty [wymiar pta-
2 ) Y by i 28 £3/32 4 17 £2/16 =2
tek-spoidto w ptaszczyznach . .. . .
S (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
zatok ($rednia z 3)]
Opuszka aort: iar pier-
: , p . Y (wymiar F,)Ie,r 20 £ 2/22 £ 2
Burman i wsp., 120 Faza 4cienia aorty w ptaszczyznie k .. N/A
. . 20-80 i (kobiety/mezczyzni)
2008 [41] (zdrowi ochotnicy) rozkurczu strzatkowej LVOT)
Opuszka aorty (wymiary zatoki
2 y(’yA u 29 +£3/32 £ 4 17 £ 2/16 = 2
aorty w ptaszczyznie strzatko- 5 ., . .,
) (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
wej LVOT)
Opuszka aorty (wymiary
potaczenia zatokowo-cylin- 24 +3/25 + 4 N/A
drycznego w ptaszczyznie (kobiety/mezczyzni)
strzatkowej LVOT)
. 34 + 4/40 = 4
Aorta wstepujaca ) L N/A
(kobiety/mezczyzni)
Aorta zstepui 28 £3/32+3 N/A
orta zstepujaca
SPUIR (kobiety/mezczyzni)
T 27 +£3/30 =3
Wanhainen 231 (prospektywne Aorta powyzej pnia trzewnego ) S N/A
; ) (kobiety/mezczyzni)
i wsp., badanie popula- 70 =0
. 27 +3/28 + 3
2008 [42] cyjne) Aorta nadnerkowa . L N/A
(kobiety/mezczyzni)
Najwieksza podnerkowa czes¢ 22 £3/24 5 N/A
aorty brzusznej (kobiety/mezczyzni)
o 20+2/23+3
Rozdwojenie aorty ) L N/A
(kobiety/mezczyzni)
: 30 £4/31 x4
Aorta wstepujaca . ., N/A
(kobiety/mezczyzni)
Redheuil i wsp., 100 (kolejni zdro- Faza . 22 = 3/24 =3
. 20-84 Proksymalna aorta zstepujaca . o N/A
2011 [43] wi pacjenci) rozkurczu (kobiety/mezczyzni)
) 20+2/21+3
Dystalna aorta zstepujaca . ., N/A
(kobiety/mezczyzni)
Aorta wstepujaca (wymia
Turkbey i wsp., 3573 (badanie po- o epujaca( ,y ) v 31+3/33+4
. 45-84 Swiatta aorty wstepujacej na . . N/A
2013 [44] pulacyjne (MESA) (kobiety/mezczyzni)
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Dodatkowa Tabela 1. cd. Pomiar , prawidtowej” srednicy aorty réznymi metodami obrazowania

Autorzy/rok
(piSmiennic-

two)

Wielkos¢ proby
(n)

Zakres
wieku

(lata)

Dwuwymiarowa echokardiografia przezklatkowa

Anatomiczne punkty

orientacyjne aorty

Srednice bezwzgledne

[mm]

Wartosci indeksowane

[mm/m?]

L, 23 +2/26 =3 13+1/13 £1
Pierscien . . . . . .
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
: 30 +3/34+3 182117 =2
. Zatoki Valsalvy . ., . .
Roman i wsp., 135 A (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
1989 [22] (zdrowe osoby) Potaczenie zatokowo- 26 +3/29 + 3 15+ 2/15 + 2
-cylindryczne (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
) 27 = 4/30 = 4 16 + 3/15 £ 2
Proksymalna aorta wstepujaca X ., . .,
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
) 182 (przekraczaja-
Reed i wsp., 27 £3/32 £ 4 14 = 2/15+ 2
cy 95. centyl 17-26 Opuszka aorty X L . L
1993 [448] (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
wzrostu)
Aalberts i wsp., 53 (pacjenci z ze- 35 + 5/41 =+ 4 (kobie-
18-59 Opuszka aorty ., N/A
2008 [45] spotem Marfana) ty/mezczyzni)
B e 31 +3/34+3 18 £2/18 =2
- atoki Valsa
Biaggi i wsp., (ko .eJne OSO, W (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
by z prawidfowymi | 20-94
2009 [46] . ) 30+£3/32+4 18 +2/18 £ 2
badaniami serca) Aorta wstepujaca . L . e
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
o 17 £3/18 £ 3
Pierscien ) . ) N/A
(kobiety/mezczyzni)
: 24 = 4/27 £ 5
_ Zatoki Valsalvy : L N/A
Gautier i wsp., 353 P (kobiety/mezczyzni)
2010 [47] (zdrowe dzieci) Potaczenie zatokowo- 20+322+4 N/A
-cylindryczne (kobiety/mezczyzni)
o — 21 £4/22 + 4 A
orta wstepujaca
R (kobiety/mezczyzni)
L 17-22/19-25 12112+ 1
Pierscien . . E . . .
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
) 23-32/27-37 17 £ 2117 =2
Zatoki Valsalvy . . . .
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
Potgczenie zatokowo- 19-28/22-32 15+ 2/14 =2
Mirea i wsp., 500 B e 3 -cylindryczne (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
+
2013 [48] (kolejne osoby) ) 23-33/25-36 17 £2/16 = 2
Aorta wstepujaca . ., . s
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
16-24/17-25 12 £ 2/11 £ 1
tuk aorty . L, . .,
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
8+ 1/7+1
Kat N/A : s
(kobiety/mezczyzni)
17 £2/17 £ 2
Opuszka aorty N/A ) .
(kobiety/mezczyzni)
Muraru i wsp., 218 a0 Potaczenie zatokowo- N/A 16 £2/16 + 2
2013 [49] (zdrowi ochotnicy) -cylindryczne (kobiety/mezczyzni)
L 17 =417 = 4
Proksymalna czes¢ cylindryczna N/A . L
(kobiety/mezczyzni)
L 19 +2/21 =2 11 =111 %1
Pierscien . . . o ag
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
i 28 £2/32+4 17 £ 2/16 = 2
o Zatoki Valsalvy . . ) s
Vriz i wsp., 422 S (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
2013 [26] (zdrowi ochotnicy) Potgczenie zatokowo- 23 326 £ 4 14 +1/14 = 2
-cylindryczne (kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
) 26 =4/28 = 4 16 = 2/15 = 2
Proksymalna aorta wstepujaca . L ) .
(kobiety/mezczyzni) (kobiety/mezczyzni)
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Dodatkowa Tabela 1. cd. Pomiar , prawidtowej” srednicy aorty réznymi metodami obrazowania

Autorzy/rok
(piSmiennic-

two)

Wielkos¢ proby
(n)

Zakres

wieku

(lata)

Badanie

obrazowe

Anatomiczne punkty

orientacyjne aorty

Srednice bezwzgledne

[mm]

Wartosci indeksowane

[mm/m?]

Aorta wstepujaca (osie bocz-
ne/osie strzatkowe/powierzch- N/A 14 = 3/17 = 3/36 = 10
Drexler i wsp., 25 e nia przekroju poprzecznego)
1990 [50] (zdrowi ochotnicy) Aorta zstepujaca (osie bocz-
ne/osie strzatkowe/powierzch- N/A +2/13+£3/19=8
nia przekroju poprzecznego)
Aort tepuj
Aor aws .epumca A 286 N/A
Hiratzka i wsp., (poziom tetnicy ptucnej)
2010 [8] Aorta zstepujaca 25-26/24-30 W
(poziom tetnicy ptucnej) (kobiety/mezczyzni)
69 905 (weterani
Lederle i wsp., z 15 osrodkow 18 + 3/20 = 3 kobie-
50-79 Podnerkowa aorta brzuszna ., N/A
1997 [51] medycznych ty/mezczyzni)
bez AAA)
Dwie gru
R 11 336 (populacyj- .g by 16 +3/20 + 6
Wilmink i wsp., badania (Rot-
ny program prze- 50-95 Podnerkowa aorta brzuszna vs. 22 =5 N/A
1998 [52] . terdam/Hun- . .,
siewowy) . (kobiety/mezczyzni)
tingdon)
Péivansalo 1007 (pacjenci
) (p,,J_ Aorta brzuszna (maksymalna 17 =1/20 = 3
i wsp., z nadcisnie- 40-60 L ) . N/A
5 . Srednica zewnetrzna) (kobiety/mezczyzni)
2000 [53] niem tetniczym)
4734 (prospektyw-
Freiberg i wsp., (p . peKiyw 17 +£1/20 = 3
ne badanie kohor- | 75 + 5 Podnerkowa aorta brzuszna X . i N/A
2008 [54] (kobiety/mezczyzni)
towe)
7-18/9-20
Podnerkowa aorta brzuszna . . N/A
(kobiety/mezczyzni)
Sconfienza 1200 (kolejni
. o Aorta brzuszna 8-19/9-21
i wsp., pacjenci bez AAA 64-86 S, ) ) . N/A
L (cze$¢ posrednia) (kobiety/mezczyzni)
2013 [55] w wywiadzie)
Aorta brzuszna (rozdwojenie 7-18/8-20 /A
na tetnice biodrowe) (kobiety/mezczyzni)
Analiza
L 575 (retrospektyw- .
Da Silva i wsp., . posmiertna 16 = 2/18 £ 2
ne badanie sek- 19-92 . . Podnerkowa aorta brzuszna K . N/A
1999 [56] ine) (inflacja balo- (kobiety/mezczyzni)
cyjne,
4 na aortalnego)

CHD — choroba wieficowa; CT — tomografia komputerowa; CV — sercowo-naczyniowa; EBCT — tomografia komputerowa strumienia elektronéw;
LVOT — droga odptywu lewej komory; MESA — Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis; MRl — rezonans magnetyczny; MSCT — wielorzedowa tomografia
komputerowa; N/A — nie dotyczy; SMA — tetnica krezkowa goérna; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa
(Dostarczone przez H. Kélsch, Department of Cardiology, Essen)
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Rozdzial 4.3. Badania obrazowe do 4.3.2.1. Echokardiografia przezklatkowa:
dodatkowa rycina 1

Dodatkowa Rycina 1. Obrazy aorty w osi diugiej i projekcji przymostkowej oraz nadmostkowej ukazujgce punkty pomiaréw srednicy
opuszki aorty i fuk aorty w echokardiografii przezklatkowej: zatoki Valsalvy; potaczenie zatokowo-cylindryczne; aorta wstepujaca; srednica
pierscienia aorty (jak zaznaczono); AO — aorta

Rozdziat 4.3. Badania obrazowe do 4.3.2.2. Echokardiografia przezprzetykowa:
dodatkowa rycina 2

Dodatkowa Rycina 2. Echokardiografia przezprzetykowa — o3 dtuga i przekrdj poprzeczny aorty wstepujacej i zstepujacej, wskazane punkty
pomiaru srednicy: zatoka Valsalvy, poczatek aorty wstepujacej, aorta wstepujaca na poziomie prawej tetnicy ptucnej; Srednica pierscienia
aorty; AO — aorta; LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora; rPA — prawa tetnica ptucna

Rozdziat 4.3. Badania obrazowe do 4.3.2.3. Ultrasonografia jamy brzuszne;j:
dodatkowa rycina 3

Dodatkowa Rycina 3. Obrazy aorty brzusznej — poprzeczne i w osi dtugiej ze wskazaniem punktéw pomiardw srednicy
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Rozdziat 4.3. Badania obrazowe do 4.3.5. Rezonans magnetyczny:
dodatkowa rycina 4

Dodatkowa Rycina 4. Obrazy aorty w osi dtugiej i poprzeczne ze wskazaniem punktéw pomiaréw Srednic aorty wstepujacej i zstepujace;
w rezonansie magnetycznym (dostarczone przez F. Nensa, the Institute of Radiology of the University Essen-Duisburg, Germany)

Rozdziat 4.3.6. Aortografia: dodatkowa rycina 5

Prawa tetnica kregowa Lewa tetnica szyjna

Prawa tetnica szyjna Tetnica tarczowo-szyjna

Prawa tetnica podobojczykowa

Pier ramienno-gtowowy Lewa tetnica kregowa

tuk aorty Lewa tetnica podobojczykowa

Prawa tetnica piersiowa wewnetrzna Lewa tetnica piersiowa wewnetrzna

Lewa tetnica wiencowa Aorta zstepujaca

Aorta wstepujgca Tetnice miedzyzebrowe

Prawa tetnica wiencowa

Opuszka aorty

Dodatkowa Rycina 5. Schemat przedstawiajacy fuk aorty z jego odgatezieniami, widok z przedniej, lewej projekcji (zmodyfikowano rysunek
pochodzacy z: Handbook of Basic Vascular and Interventional Radiology. Churchill Livingston, New York 1993)
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Rozdziat 4.3.6. Aortografia: dodatkowa rycina 6

Aberrant
RS

\

5
) |

C ~

SmmonStem Common Stem \ \\

vV ,Common Stems

'\ \ Origin of RCC

.
Origin of RS
VI »

Dodatkowa Rycina 6. Anomalie tuku aorty typu I-VIIl. Typ | to prawidfowy tuk aorty obecny w 64,9-94,3% przypadkéw. Nie przedsta-
wiono pnia konskiego w typie Il ani osobnego odejscia lewej tetnicy kregowej w typie Il (z: Natsis KL i wsp., Surg Radiol Anat, 2009; 31:
319-323 [91] za zgoda Springer Science and Business Media); BT — pien ramienno-gfowowy (tetnica bezimienna); LCC — lewa tetnica
szyjna wspolna; LS — lewa tetnica podobojczykowa; LV — lewa tetnica kregowa; RCC — prawa tetnica szyjna wspolna; RS — prawa tetnica
podobojczykowa; TI — tetnica tarczowa najnizsza; Common Stem — wspdlny pien; Common Stems — wspdlne pnie; Aberrant RS — nie-
prawidiowe odejscie RS; Origin of RS — odejscie RS; Origin of RCC — odejscie RCC

Rozdziat 4.3.7. Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa: dodatkowa rycina 7

Dodatkowa Rycina 7. Rozwarstwienie aorty typu B uwidocznione za pomoca (A) angiografii, (B) przekréj poprzeczny w ultrasonografii
wewnatrznaczyniowej z obrazem cewnika w swietle prawdziwym (TL) oraz (C) skan podtuzny po rekonstrukeji trojwymiarowej w wyko-
rzystaniem wycofywania cewnika ukazujacy TL oraz zlokalizowane $wiatto rzekome (FL) (zmodyfikowano wg ryc. 9.5 w: Erbel R, Plicht B,
Kahlert P, Konorza T. Herzkatheter-Manual. Dtsch Arzteverlag, 2012: 277-280); Proximal — cze$¢ proksymalna; Distal — cze$¢ dystalna
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Rozdziat 4.3.7. Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa: dodatkowa rycina 8

a

LA

Ascending aorta

Ascending aorta

Intima>
Media—>

Dodatkowa Rycina 8. Ultrasonografia wewnatrznaczyniowa aorty wstepujacej i zstepujacej z wykorzystaniem wewngtrznaczyniowej
gtowicy liniowej z matrycg fazowa 10 MHz przedstawiajaca (A) duza rozdzielczos¢ systemu, (A, B) réznicowanie miedzy btong wewnetrz-
ng a srodkowa, (C) przeptyw doplerowski w obrebie prawej tetnicy nerkowej, jak réwniez kolorowy przeptyw doplerowski oraz (D) aorta
brzuszna z odejsciem tetnicy nerkowej (zmodyfikowano wg ryc. 9.7 w: Erbel R., Plicht B., Kahlert P., Konorza T. Herzkatheter-Manual. Dtsch
Arzteverlag, 2012: 277-280); AO — aorta; LA — lewa tetnica; PA — tetnica ptucna; RA — prawa tetnica; Right renal artery — prawa tetnica
nerkowa; Abdominal aorta— aorta brzuszna; Ascending aorta — aorta wstepujaca; Intima — btona wewnetrzna; Media — btona srodkowa

Rozdzial 5.3.1. Aorta wstepujaca: dodatkowa rycina 9

Dodatkowa Rycina 9. A. Koncepcja zabiegu naprawczego opuszki aorty oszczedzajgcego zastawke, wyciecie aorty zmienionej procesem
chorobowym oraz izolacja ujs¢ wiericowych; B. Technika reimplantacji podpierajacej pierscien aortalny proteza dacronowg David; C. Technika
remodelingu bez podparcia pierscienia — Yacoub
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Rozdziat 5.3.2. Luk aorty: dodatkowa rycina 10

A. Nadspoidfowa wymiana B. Wymiana potowy tuku C. Petna wymiana tuku D. ,Mrozona traba stonia"
aorty wstepujacej (hemiarch) z przetozeniem
naczyn nadaortalnych
(graft tréjdzielny)

Dodatkowa Rycina 10. A. Zabieg wymiany aorty wstepujacej od potgczenia zatokowo-cylindrycznego do czaszkowej czesci aorty wste-
pujacej; B. Wymiana potowy tuku obejmujgca wklestos¢ tuku aorty; C. Petna wymiana tuku aorty z zastosowaniem graftu tréjdzielnego dla
odgatezien tuku aorty; D. Technika , mrozonej trgby stonia” obejmujaca petng wymiane tuku aorty technikg wyspy

Rozdzial 5.3.2. Luk aorty: dodatkowa rycina 11

Typ | Typ Il

Dodatkowa Rycina 11. Rézne metody przetozenia (debranching) naczyn tuku aorty. Typ | — catkowite przefozenie naczyn tuku oraz we-
wnatrznaczyniowy zabieg naprawczy aorty piersiowej (TEVAR) przy petnym zabiegu naprawczym fuku aorty bez krgzenia pozaustrojowego
(opcjonalne zastosowanie omijajgcego przesta sercowo-ptucnego na bijgcym sercu). Typ Il — catkowite przetozenie naczyn tuku oraz TEVAR
w potaczeniu z wymiang aorty wstepujacej u pacjentow z jej proksymalnym poszerzeniem spowodowanym zmianami chorobowymi. Petny
zabieg naprawczy aorty piersiowej; typ Il — petna wymiana tuku aorty konwencjonalng technika , traby stonia” i z dystalnym poszerzeniem
za pomocg TEVAR u pacjentéw z patologicznym poszerzeniem dystalnym — petny zabieg naprawczy aorty piersiowej
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Rozdziaty 5.3.3. Aorta zstepujaca Rozdziat 5.3.4. Aorta piersiowo-
i 5.3.4. Aorta piersiowo-brzuszna: -brzuszna: dodatkowa rycina 13
dodatkowa rycina 12

Dodatkowa Rycina 12. llustracja przesta omijajgcego lewego  Dodatkowa Rycina 13. llustracja przesta omijajacego lewego serca
serca w przypadku zabiegéw wymiany aorty piersiowej i piersiowo-  w przypadku zabiegéw wymiany aorty piersiowej i piersiowo-brzusz-
-brzusznej; naptyw przez lewe zyty ptucne a powrét tetniczy przez  nej przedstawiajgca zaréwno selektywna perfuzje trzewna krwia, jak
jakikolwiek segment czesci dolnej i wybidrcza obustronng perfuzje nerek chtodng solg fizjologiczng

Rozdziat 6.4.3. Przebieg naturalny,
zmiany morfologiczne i powiktania:
dodatkowa rycina 14

Dodatkowa Rycina 14. Rozwijajacy sie krwiak srodscienny typu B
z dwoma zlokalizowanymi projekcjami przypominajacymi owrzodze-
nie, 6 miesiecy po ostrym poczatku (gwiazdki)
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Rozdzial 7.2.4.2. Diagnostyka obrazowa: dodatkowa rycina 15

64.2 mm

60.5 mm

58.2 mm

Dodatkowa Rycina 15. Ocena tetniaka aorty za pomoca tomografii komputerowej. (A) Rekonstrukcja trojwymiarowa (3D) volume-ren-
dered pozwalajgca na jakosciowg ocene wymiardw tetniaka i stosunki wzgledem gatezi bocznych (np. tetnic nerkowych lub biodrowych).
Obrazuje zagiecia i krety przebieg i jest uzyteczna przy planowaniu procedur interwencyjnych. (B) Zaleca sie wspdtczesne stacje robocze
3D z dedykowanym oprogramowaniem do analizy naczyniowej umozliwiajagce generowanie linii Srodkowej przez krete i zagiete naczynia.
(C) Osiowy przekroj poprzeczny z kilkoma zaakceptowanymi metodami pomiaru $rednicy tetniaka: (a) srednica przednio-tylna, (b) Srednica
poprzeczna, (c) maksymalna $rednica osi krétkiej (o$ wielka) i (d) minimalna srednica osi krétkiej (0§ mata). Pomiar maksymalnej Srednicy
tetniaka powinno sie okresla¢ raczej prostopadle do linii przechodzacej przez srodek naczynia (D) niz w osiowych przekrojach poprzecznych
(zwtaszcza w przypadku kretych tetniakdw), w celu unikniecia przeszacowania wartosci maksymalnej srednicy (co przedstawiono w C).
W tym przyktadzie maksymalna srednica na osiowym przekroju poprzecznym (c w C) wynosi 64,2 mm, przy czym prawdziwa maksymalna
Srednica wynosi 60,5 mm (c w D). W przypadku tetniakéw czesciowo wypetnionych skrzeplinami wazne jest dokonywanie pomiaru do
zewnetrznego zarysu tetniaka (C, D). (E) Bezposrednie rekonstrukcje wieloptaszczyznowe sg generowane automatycznie z wykrywaniem
linii przechodzacej przez srodek naczynia, co zapewnia automatyczne pomiary srednicy w kazdym miejscu w przebiegu naczynia

Rozdziat 7.2.5.3. Obserwacja matych tetniakow aorty brzusznej: dodatkowa tabela 2

Dodatkowa Tabela 2. taczne (metaanaliza) szacunki powiekszania sie i pekania tetniakéw aorty brzusznej u mezczyzn i kobiet
(przedrukowano za zgoda z JAMA) [365]

Srednica tetniaka aorty brzusznej [cm]

Srednia Srednia Srednia Srednia Srednia
95% PI 95% PI 95% PI 95% PI 95% PI
(95% ClI) (95% ClI) (95% ClI) (95% ClI) (95% CI)
Szybkos¢ powiekszania sie (mm/rok)
Mezczyzni 1,28 0,17-2,40 1,86 0,85-2,88 2,44 1,47-3,41 3,02 2,00-4,04 3,61 2,45-4,77
(1,03—1,53) (1,64—2,08) (2,22—-2,65) (2,79-3,25) (3,34—3,88)
Kobiety 1,46 0,03-2,89 1,98 0,75-3,22 2,51 1,47-3,56 3,06 2,18-3,95 3,62 2,79-4,45
(1,03-1,53) (1,65-2,32) (2,22—-2,81) (2,80—-3,33) (3,36—3,89)
Czas do przekroczenia wartosci progowej dla zabiegu operacyjnego (lata)?
Mezczyzni 7.4 4,9-11,3 5,0 3,4-7,1 3,2 2,3-4,4 1,8 1,3-2,5 0,7 0,4-1,2
(6,7-8,1) (4,6-5,4) (3,0-3,4) (1,7-2,0) (0,6-0,8)
Kobiety 6,9 4,5-10,6 4,8 3,3-6,8 3.1 2,3-4,3 1,8 1,3-2,5 0,7 0,4-1,3
(6,1-7,8) (4,3-5,3) (2,9-3,4) (1,7-2,0) (0,6-0,8)
Wspotczynnik peknieé/1000 pacjentolat
Mezczyzni 0,5 0,3-0,7 0,9 0,5-1,5 1,7 0,6-4,3 3,2 1,0-10,0 6,4 1,7-23,5
(0,3-0,7) (0,6-1,3) (1,1-2,4) (2,2—4,6) (4,3-9,5)
Kobiety 2,2 0,9-5,7 4,5 2,1-9,7 7,9 1,7-36,1 14,7 2,2-951 29,7 3,9-2229
(1,3-4,0) (2,8-7,2) (4,5-13,9) (8,1-27,7) (15,9-55,4)
Czas do osiggniecia 1-procentowego prawdopodobienstwa pekniecia (lata)
Mezczyzni 8,5 51-14,2 5,5 2,8-10,7 3,5 1,8-6,9 2,2 1.1-4,4 1.4 0,7-2,8
(7,0-10,5) (4,4-6,8) (2,8-4,3) (1,8-2,8) (1,2-1,8)
Kobiety 3,5 0,8-14,6 2,1 0,4-111 1,4 0,3-5,8 0,9 0,2-3,5 0,7 0,2-3,3
(1,9-6,4) (1,2-3,6) (0,9-2,1) (0,6—1,4) 0,5-1,1)

Cl — przedziat ufnosci; Pl — przedziat przewidywania
?Czas do osiggniecia 10-procentowego prawdopodobiefstwa przekroczenia 5,5-centymetrowej wartosci progowej kwalifikujgcej do zabiegu operacyjnego
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Rozdziat 9.1.2. Rozpoznanie: dodatkowa tabela 3

Dodatkowa Tabela 3. Pétilosciowe stopniowanie ciezkosci miazdzycy aorty [505, 506]

Stopien | Prawidtowa aorta

Stopien Il Zwiekszenie grubosci bfony wewnetrznej bez nieréwnosci Swiatta

Stopien Il Pojedyncze lub liczne wystajace blaszki miazdzycowe

Stopien IV Blaszka miazdzycowa ze strukturami ruchomymi lub z owrzodzeniami (powiktana)

Rozdziat 10.2. Leczenie: dodatkowa tabela 4

Dodatkowa Tabela 4. Choroby zapalne przebiegajace z zapaleniem aorty

Choroba | Kryteria diagnostyczne | Pewne rozpoznanie
Olbrzymiokomérkowe e Wiek wystgpienia > 50. rz. Obecnos¢ > 3 kryteridw.
zapalenie tetnic [540] * Niedawno rozpoznane, zlokalizowane béle gtowy (czutos¢ > 90%; swoistos¢ > 90%)

» Tkliwos¢ tetnicy skroniowej przy palpadcji lub ostabienie tetna
e Odczyn Biernackiego > 50 mm/h
e Martwicze zapalenie naczyn w biopsji tetnic

Choroba Takayasu [525] *  Wiek wystgpienia < 40. rz. Obecnos¢ > 3 kryteridw

e Chromanie przestankowe (czutos¢ 90,5%; swoistos¢ 97,8%)

* Ostabione tetno na tetnicy ramieniowej

e Szmer nad tetnica podobojczykowa lub szyjng

e Rdznice skurczowego cisnienia tetniczego > 10 mm Hg
miedzy ramionami

* Dowody na zwezenie aorty lub gatezi aorty w aortografii

Choroba Behgeta [526] *  Owrzodzenia jamy ustnej Owrzodzenie jamy ustnej

* Nawracajace owrzodzenia narzaddw piciowych plus 2 z 3 pozostatych kryteriow

e Zapalenie btony naczyniowej lub naczyn siatkdwki

e Zmiany skérne — rumien guzowaty, zmiany przypominajace
zapalenie mieszkdw wiosowych lub patergia

Zesztywniajace zapalenie | ¢ Wystapienie bélu w wieku < 40. rz. Obecnos¢ 4 kryteriow diagnostycznych
stawdw kregostupa [527] | ¢ Bl plecdw trwajacy > 3 miesiece
e Poranna sztywnos¢

* tagodny poczatek objawow

* Poprawa po ¢wiczeniach fizycznych

Tekst ,Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia choréb aorty w 2014 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akredytacji w Kardiologii (European
Board for Accreditation in Cardiology, EBAC). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakoci Europejskiej Rady Akredytacyjnej ds. Ksztalcenia Ustawicznego w Me-
dycynie (European Accreditation Council for Continuing Medical Education, EACCME), bedacej instytucja Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (European Union
of Medical Specialists, UEMS). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty intereséw,
ktére mogtyby wplynac¢ na ich nastawienie do niniejszej publikacji. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie
potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie do programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatan w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma European Heart
Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) i ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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