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WPROWADZENIE

Nadciśnienie tętnicze uważa się

za główny czynnik ryzyka występo-

wania chorób układu sercowo-naczy-

niowego. Sprzyja ono powstawaniu

zmian miażdżycowych w dużych

naczyniach, między innymi w aorcie.

Zwiększenie sztywności ściany aorty,

które można ocenić nieinwazyjnie,

dokonując pomiaru prędkości fali tęt-

na (PWV, pulse wave velocity) między

tętnicą szyjną a udową, może prowa-

dzić do skurczowego nadciśnienia

tętniczego, zwłaszcza u osób star-

szych. Jedną z wtórnych przyczyn

nadciśnienia tętniczego może być

również koarktacja aorty. W takim

przypadku podwyższone ciśnienie

tętnicze występuje w łożysku na-

czyniowym kończyn górnych, a to-

warzyszy mu hipoperfuzja poniżej

zmiany, zlokalizowanej z reguły

w cieśni aorty.
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Zagadnienia poruszone w ninie-

jszym artykule nie będą dotyczyły

wspomnianych nieprawidłowości, ale

głównie związku między nadciśnie-

niem tętniczym a występowaniem

tętniaków aorty, jej rozwarstwieniem

oraz występowaniem krwiaków śród-

ściennych — wszystkie one wyma-

gają wspólnej wielodyscyplinarnej

opieki ze strony klinicystów, radiolo-

gów oraz chirurgów.

TĘTNIAK AORTY

Tętniak aorty brzusznej

Tętniak to miejscowe wrzeciono-

wate lub workowate poszerzenie na-

czynia. Rozpoznania tętniaka aorty

brzusznej (AAA, abdominal aortic aneu-

rysm) dokonuje się, gdy światło na-

czynia miejscowo osiąga średnicę

30 mm. Jego fizjopatologia wiąże się

zwykle z obecnością zmian miażdży-

cowych, których powstaniu sprzyjają

typowe czynniki ryzyka występowa-

nia chorób układu sercowo-naczynio-

wego, takie jak między innymi nad-

ciśnienie tętnicze, jednak przede

wszystkim — palenie tytoniu (zapa-

dalność 4 razy wyższa w grupie pala-

czy) [1]. Tętniak aorty brzusznej naj-

częściej występuje u mężczyzn powy-

żej 65. roku życia (chorobowość ok.

5%). W Tromsø Study [2] wskazano

następujące czynniki ryzyka wystę-

powania AAA w czasie 7 lat obserwa-

cji: palenie tytoniu, nadciśnienie tęt-

nicze (iloraz ryzyka [OR, odds ratio]

= 1,54), hipercholesterolemia, wiek oraz

płeć męska. Powstanie AAA jest spo-

wodowane kombinacją wielu czynni-

ków, w tym: naprężenia biomecha-

nicznego ściany naczynia, fragmenta-

cji błony środkowej, predyspozycji

genetycznej oraz związanego z nimi

złożonego mechanizmu immunolo-

gicznego. Nieprawidłowości w ma-

cierzy pozakomórkowej prowadzą do

nasilonej proteolizy, utraty tkanki

mięśniowej gładkiej, zapalenia oraz

apoptozy [3]. Interesujący jest fakt, że

w doświadczalno-numerycznej ana-

lizie wykazano wyraźnie przyspie-

szoną prędkość rozchodzenia się fali

tętna u pacjentów z AAA [4]. Do po-

wstawania AAA rzadko prowadzą

infekcje [5]. W momencie rozpozna-

nia AAA jest zazwyczaj małych roz-

miarów, ale jego średnica zwiększa

się, początkowo powoli, a z czasem

coraz gwałtowniej. Badanie ultraso-

nograficzne (USG) jest badaniem re-

ferencyjnym w diagnostyce i monito-
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rowaniu AAA. Za jego pomocą doko-

nuje się pomiaru średnicy tętniaka,

analizuje jego geometrię oraz wykry-

wa obecność wszelkich skrzeplin przy-

ściennych. Przed wdrożeniem lecze-

nia przydatne może być wykonanie to-

mografii komputerowej (CT, computed

tomography) (ryc. 1) lub obrazowania

metodą rezonansu magnetycznego

(MRI, magnetic resonance imaging).

Leczenie AAA polega właściwie

na profilaktyce mającej na celu zapo-

bieganie pęknięciu tętniaka, które

w 75% przypadków ma skutek

śmiertelny. Moment przeprowadze-

nia operacji oraz jej rodzaj zależą od

cech AAA i ogólnego stanu pacjenta.

W sytuacji niewymagającej natych-

miastowej interwencji wskazaniem

do przeprowadzenia zabiegu jest po-

szerzenie światła naczynia do średni-

cy 55 mm (lub 50 mm u kobiet i u cho-

rych, u których w rodzinie występo-

wały przypadki tętniaka lub jeśli jest

potwierdzone jego szybkie powięk-

szanie się) [6]. Jeżeli średnica bezobja-

wowego AAA obejmującego odcinek

poniżej odejścia tętnic nerkowych jest

mniejsza niż 50 mm, zaleca się ścisłą

kontrolę (USG co 3–6 miesięcy). Na-

prawa aorty może być przeprowa-

dzona metodą otwartą (wszycie pro-

tezy naczyniowej) lub wewnątrzna-

czyniowo (za pomocą stentgraftu).

Lantelme i wsp. [7] udowodnili, że

u chorych z AAA wszczepienie protezy

naczyniowej lub stentgraftu istotnie

zwiększyło PWV mierzoną między

tętnicą szyjną a udową, co stanowi

przyjęty wskaźnik występowania

zdarzeń sercowo-naczyniowych.

W celu zapobiegania nawrotowi

choroby u pacjentów z AAA należy

eliminować wszystkie czynniki ryzy-

ka występowania chorób układu ser-

cowo-naczyniowego. W tej populacji

chorych uzasadnione jest przeprowa-

dzenie badań w celu stwierdzenia

występowania zespołu obturacyjnego

bezdechu sennego (OSA, obstructive

sleep apnoea), ponieważ ciężki zespół

OSA może przyspieszyć powiększanie się

AAA [8]. W wytycznych European Socie-

ty of Cardiology (ESC), dotyczących oko-

łooperacyjnego postępowania kar-

diologicznego w przypadku operacji

niekardiologicznych, zaleca się stoso-

wanie b-adrenolityków u chorych,

u których planowane jest przeprowa-

dzenie operacji wysokiego ryzyka (tj.

operacji aorty lub innych głównych

naczyń oraz operacji naczyń obwodo-

wych) [9]. Leczenie AAA wymaga rów-

nież ścisłej kontroli ciśnienia tętnicze-

go (BP, blood pressure). Skuteczna kon-

trola nadciśnienia tętniczego nie po-

woduje wyleczenia AAA, lecz może

spowolnić jego poszerzanie. Z jednej

strony, stosowanie b-adrenolityków

w celu spowolnienia powiększania się

AAA jest zagadnieniem kontrowersyj-

nym — metaanaliza sugeruje, że b-an-

drenolityki nie spowalniają istotnie

rozwoju AAA [10]. Z drugiej strony,

antagoniści receptora angiotensyny II

typu 1 (ARB, angiotensin receptor bloc-

kers) hamują rozwój AAA, co udowod-

niono na przykładzie badania z zasto-

sowaniem telmisartanu przeprowa-

dzonego na szczurach [11]. Statyny

również wydają się korzystne w lecze-

niu, ponieważ powstrzymują ekspre-

sję różnych związków zapalnych, mię-

dzy innymi metaloproteinazy macie-

rzy zewnątrzkomórkowej (MMP, ma-

trix metalloproteinases) [12].

Tętniak aorty piersiowej

Większość tętniaków aorty pier-

siowej (TAA, thoracic aortic aneurysm)

obejmuje aortę wstępującą. Jest wie-

le przyczyn ich powstawania. Rzad-

ko jest to tętniak wynikający z proce-

su miażdżycowego w obrębie aorty

zstępującej w odcinku wewnątrz-

piersiowym lub piersiowo-brzusz-

nym. Znacznie częstsze są natomiast

nieprawidłowości budowy ściany

aorty dotyczące błony środkowej i de-

gradacja tkanki łącznej. Może to mieć

podłoże genetyczne i stanowić ele-

ment pewnych zespołów (zespołu

Marfana, Loeysa-Dietza, Ehlersa-

-Danlosa typu IV). Tętniak aorty pier-

siowej może się również wiązać z dwu-

płatkową zastawką aortalną lub

wynikać ze zmian zwyrodnienio-

wych czy zapalnych. Nadciśnienie

tętnicze — podobnie jak wiek oraz

płeć męska — prowadzi do poszerze-

nia średnicy aorty wstępującej [13].

Tętnika aorty piersiowej stwier-

dza się zazwyczaj na podstawie USG.

Tomografię komputerową lub MRI

Rycina 1. Obraz tomografii komputerowej po podaniu środka kontrastowego:
rozległy tętniak aorty brzusznej ze skrzepliną przyścienną
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wykonuje się w dalszej kolejności je-

dynie w celu dokładniejszej oceny

anatomicznej. W USG dokonuje się

pomiaru średnicy aorty w czterech

punktach (pierścień aortalny, zatoka

Valsalvy, połączenie opuszkowo-aor-

talne, odcinek podwieńcowy). Tęt-

niak może być ograniczony do obsza-

ru zatoki Valsalvy lub segmentu 1.

aorty, może również powodować po-

szerzenie pierścienia aortalnego. Czę-

sto wiąże się z dużą niedomykalno-

ścią zastawki aortalnej. Górna grani-

ca normy dla średnicy aorty w zatoce

Valsalvy wynosi mniej niż 2,1 cm/m²

— zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn

[14]. Jeśli w USG stwierdza się rozsze-

rzenie początkowej części aorty, ba-

danie powinno się powtarzać co roku

(lub nawet co 6 miesięcy), w zależno-

ści od stwierdzonej średnicy.

Według wytycznych American

College of Cardiology/American Heart

Association (ACC/AHA) z 2010 roku

w celu obniżenia ryzyka wystąpienia

choroby naczyniowej u pacjentów

z nadciśnieniem tętniczym, u których

stwierdzono TAA, należy włączyć le-

czenie hipotensyjne (klasa I), aby

ustabilizować wartość BP na pozio-

mie niższym niż 140/90 mm Hg (130/

/80 mm Hg w przypadku współistnie-

jącej cukrzycy lub przewlekłej choro-

by nerek) [15]. U chorych z tętniakiem

aorty piersiowej BP powinno być ob-

niżone do najniższej możliwej warto-

ści tolerowanej przez pacjenta za po-

mocą b-andrenolityków, inhibitorów

konwertazy angiotensyny (ACE, an-

giotensin-converting enzyme) oraz ARB

(klasa IIa). Jeśli nie ma przeciwwska-

zań, wszyscy pacjenci z zespołem Mar-

fana, u których zdiagnozowano TAA,

powinni otrzymywać b-andrenolityki

w celu zmniejszenia tempa jej posze-

rzania (klasa I). Od dawna uznaje się,

że leczenie b-andrenolitykami w po-

wyższej sytuacji ma korzystny wpływ

[16]. W przypadku zespołu Marfana

racjonalne jest stosowanie ARB (losar-

tan) w celu zredukowania tempa po-

szerzenia aorty (klasa IIa). Skuteczne są

również inhibitory ACE (perindopril)

[17]. Zaleca się także zaprzestanie pa-

lenia tytoniu przez pacjenta (klasa I)

oraz wdrożenie leczenia statynami

w przypadku występowania miaż-

dżycy tętnic (klasa IIa).

Celem profilaktycznej operacji

chirurgicznej jest obniżenie ryzyka

pęknięcia tętniaka. Mimo że nie

u wszystkich pacjentów z rozwar-

stwieniem aorty piersiowej występu-

je duże poszerzenie początkowego

odcinka aorty [18], ryzyko pęknięcia

tętniaka zwiększa się wraz ze wzro-

stem średnicy aorty. Przeprowadze-

nie operacji zaleca się więc u chorych

z bezobjawowym TAA, u których

aorta wstępująca lub średnica zatoki

aorty wynosi 55 mm lub więcej (kla-

sa I) [15]. U pacjentów z zespołem

Marfana lub innymi chorobami uwa-

runkowanymi genetycznie (włącza-

jąc dwupłatkową zastawkę aortalną)

albo w przypadku, gdy szybkość po-

szerzania aorty u chorych wynosi

ponad 5 mm rocznie (klasa I), zaleca

się przeprowadzenie planowej ope-

racji w momencie, kiedy średnica jest

mniejsza (40–50 mm, zależnie od

okoliczności).

ROZWARSTWIENIE

AORTY PIERSIOWEJ/

/KRWIAK ŚRÓDŚCIENNY

Rozwarstwienie aorty (AD, aortic

dissection) charakteryzuje się nagłym

pojawieniem się płata błony we-

wnętrznej naczynia, który oddziela

rzeczywiste światło aorty od kanału

fałszywego. Problem ten występuje

rzadko, a liczbę przypadków szacuje

się na 0,5–3/100 000 zachorowań rocz-

nie [19]. Rozwarstwienie aorty po-

dzielono na dwa różne typy: typ A,

obejmujący odcinek wstępujący aor-

ty (ryc. 2), oraz typ B, w którym aorta

wstępująca pozostaje niezmieniona.

Główne czynniki predysponujące to

nieprawidłowość konstytucjonalna

— w budowie ściany aorty (zespół

Marfana, Elhersa-Danlosa typu IV lub

zespół Loeysa-Dietza) — lub nabyta

(miażdżyca naczyń krwionośnych

i zapalenie aorty) oraz nadciśnienie

Rycina 2. Obraz tomografii komputerowej po podaniu środka kontrastowego:
rozwarstwienie aorty typu A
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tętnicze. Dlatego liczba przypadków

występowania nadciśnienia tętnicze-

go u pacjentów z AD jest bardzo wy-

soka — 60–70% chorych z historią

AD miało wcześniej wysokie BP [20].

U pacjentów z AD liczba przypadków

występowania OSA jest wysoka,

a stopień zaburzeń oddychania — cięż-

szy [21]. W związku z tym powinno

się systematycznie badać chorych ze

stwierdzonym AD w kierunku wystę-

powania OSA. Rokowanie pacjentów

z AD jest poważne, a śmiertelność

wśród nich wysoka — nie tylko w os-

trej fazie, ale również podczas dal-

szej obserwacji [22].

Rozwarstwienie aorty typu A pod-

lega leczeniu operacyjnemu, które

polega na wymianie odcinka wstępu-

jącego aorty. Większość przypadków

AD typu B leczy się za pomocą farma-

koterapii, a niekiedy przeprowadza

się uzupełniające zabiegi wewnątrz-

naczyniowe lub chirurgiczne. Cho-

ciaż przy AD typu B rokowanie jest

lepsze, ryzyko pęknięcia aorty, niedo-

krwienia narządów w obrębie jamy

brzusznej oraz śmierci jest mimo

wszystko wysokie. Występowanie

tych zdarzeń jest częstsze, jeśli kanał

fałszywy pozostaje drożny przy wyj-

ściowo dużej średnicy aorty i jej gwał-

townym poszerzaniu oraz przy złej

kontroli BP [23, 24].

Krwiak śródścienny aorty piersio-

wej (AH, haematoma of the thoracic aorta)

to krwawienie, które rozwarstwia ścia-

nę aorty. Często stwierdza się uszko-

dzenie błony wewnętrznej naczynia

— rozerwanie, owrzodzenie lub pęk-

nięcie blaszki miażdżycowej. Krwiak

śródścienny aorty piersiowej występu-

je u pacjentów starszych niż chorzy,

u których stwierdzono AD i powstaje

w miejscu uszkodzenia ściany naczynia

przez proces miażdżycowy, zwykle

u pacjentów z długotrwałym, niekon-

trolowanym nadciśnieniem tętniczym

[25]. Krwiak śródścienny aorty piersio-

wej typu A często prowadzi do rozwo-

ju AD z dużym ryzykiem zgonu, zaleca

się więc leczenie operacyjne. W przy-

padku AH typu B można wdrożyć le-

czenie farmakologiczne, ewentualnie

uzupełniając je zabiegiem wewnątrz-

naczyniowym lub chirurgicznym.

Rozwarstwienie aorty oraz AH są

stanami zagrożenia życia, które wy-

magają pilnej, wielodyscyplinarnej

opieki [26], zawsze obejmującej do-

żylne podanie leku hipotensyjnego —

często połączenia b-andrenolityku

(labetalol) i wazodylatatora (nitropru-

sydek lub nitrogliceryna) — w celu

osiągnięcia wartości ciśnienia skur-

czowego niższej niż 100 mm Hg [27].

Pacjenci, u których raz zdiagnozo-

wano AD lub AH — niezależnie od

tego, czy zostali poddani operacji, czy

nie — powinni pozostać pod kontrolą

lekarską przez dłuższy czas w celu

zminimalizowania ryzyka wystąpie-

nia komplikacji lub nawrotu choroby

[28]. Kontrola ta powinna uwzględ-

niać zarówno badanie kliniczne, jak

i kontrolę radiologiczną. Mimo klinicz-

nego konsensusu dotyczącego zna-

czenia kontrolowania BP po AD, tyl-

ko w dwóch badaniach oceniano jego

skuteczność po AD. W pierwszym

z nich, przeprowadzonym u chorych

z wywiadem przewlekłego AD ty-

pu A, wykazano, że ścisła kontrola BP

(pomiar dokonywany przez pacjenta)

powodowała lepsze rokowanie dłu-

goterminowe [29]. Wyniki drugiego

badania wskazują na występowanie

źle kontrolowanego nadciśnienia tęt-

niczego u 60% z grupy 40 pacjentów

z przewlekłym AD [30]. Nie sformuło-

wano jeszcze żadnych szczegóło-

wych wytycznych dotyczących kon-

trolowania BP u pacjentów z grupy

wysokiego ryzyka. Dla chorych, któ-

rzy przebyli operację AD, zapropono-

wano wartość progową 135/80 mm Hg

[27]. Aby tę wartość osiągnąć, należy

wdrożyć leczenie za pomocą kilku

różnych klas leków hipotensyjnych,

zwłaszcza b-andrenolityków. Po-

dobnie w przypadku AH niewłącze-

nie b-andrenolityków do terapii po-

garsza rokowanie [31]. Przez kilka

miesięcy po leczeniu AD lub AH pa-

cjent powinien ograniczyć wysiłek

fizyczny.

WNIOSKI

Nieprawidłowości w ścianie aorty

sprzyjają rozwojowi tętniaków, które

mogą ulec pęknięciu. W przypadku roz-

poznania takiej zmiany należy podjąć

wszelkie kroki, aby zminimalizować to

ryzyko. Najważniejsze z nich to farma-

koterapia i wykonywanie badań obra-

zowych oraz leczenie operacyjne lub

profilaktyczne leczenie wewnątrzna-

czyniowe. Oprócz zagrożenia pęknię-

ciem tętniaka istnieje ryzyko nagłego

AD oraz rozwoju AH, co wymaga na-

tychmiastowej interwencji medycznej.

Powstawaniu wszystkich tych niepra-

widłowości — zwłaszcza AD i AH —

sprzyja występowanie nadciśnienia

tętniczego i w tych sytuacjach pod-

stawą leczenia farmakologicznego jest

zastosowanie b-andrenolityków i/lub

antagonistów układu renina–angio-

tensyna.
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