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Wykaz stosowanych skrotow:

AK — Air Kerma
ARS - Ostry zespot popromienny - Acute Radiation Syndrome

BMI - Wskaznik masy ciata - Body Mass Index
DAP - Dawka powierzchniowa - Dose Area Product
DSA - Cyfrowa angiografia subtrakcyjna - Digital Subtraction Angiography

IL - Interleukina

IRCP - Migdzynarodowa Komisja Ochrony Radiologicznej - International Commission on
Radiological Protection

LZ - Strefa ladowania - Landing zone

MMP - Metaloproteinaza macierzy

POM - Penetrujace owrzodzenie miazdzycowe
RA - Rozwarstwienie aorty

RAO - Rozwarstwienie aorty ostre

RAP - Rozwarstwienie aorty przewlekte

TA - Tetniak aorty

TAP - Tetniak aorty prawdziwy

TEVAR - Wewnatrznaczyniowe leczenie schorzen aorty piersiowej - Thoracic Endovascular
Aortic Repair

TIMP - Tkankowy inhibitor metaloproteinazy
TNF - Czynnik martwicy nowotworu

TPU - Tetniak aorty pourazowy

TRZ - Tetniak rzekomy aorty



1. Wstep

1.1. Rys historyczny

Historia leczenia schorzen aorty za pomocg stentgraftéw rozpoczyna si¢ w 1987 roku.
Wtedy to ukrainski chirurg Nicholas Volodos w Charkowie zaopatrzyl pourazowe
uszkodzenie aorty piersiowej za pomoca stentgraftu wlasnej konstrukcji. Opublikowat swoje
doswiadczenia pod koniec 1988 roku w piSmiennictwie radzieckim, a w 1991 roku

w swiatowym (1,2).

W dniu 7 wrzes$nia 1990 roku Dr Juan C. Parodi 1 jego zespot w Buenos Aires dokonali
zaopatrzenia pierwszego tetniaka aorty brzusznej za pomocg stentgraftu i opisali to na
poczatku 1991 roku (3).

Parodi 1 jego zespdt stali si¢ prekursorami i sila napedowa rozwoju i gwattownego

zainteresowania leczenia tetniakow aorty za pomocg stentgraftow na poczatku lat 90.

W Polsce pierwszy zabieg zalozenia stentgraftu wykonata w Lublinie prof. Matgorzata
Szczerbo-Trojanowska w 1998 roku (4). W Poznaniu pierwszy zabieg wykonano w Zaktadzie

Radiologii SPSK nr 1 w 2000 roku pod kierownictwem prof. Andrzeja Ziemianskiego.

Od czasu pierwszych doniesien wewnatrznaczyniowe leczenie schorzen aorty
piersiowej - Thoracic Endovascular Aortic Repair (TEVAR) staje si¢ coraz powszechniejsze.
Wiaze si¢ to z rozwojem nowoczesnych badan obrazowych, zwlaszcza z opcjq angiograficzng
I poszerzeniem wiadomosci z patologii aorty piersiowej (5). Badania radiologiczne utatwiaja
rozpoznanie zmian bezposrednio zagrazajacych zyciu chorego, jak réwniez tych, ktore

rozwijaja si¢ w sposob przewlekty (6).



1.2. Choroby aorty piersiowej

Stentgrafty stosowane sg do leczenia nast¢pujacych schorzen aorty: tetniak prawdziwy,
tetniak rzekomy, tetniak jatrogenny, ostre i1 przewlekte rozwarstwienie typu B, pourazowe

uszkodzenie, penetrujgce owrzodzenie miazdzycowe, krwiak §rodscienny (5,7).

Tetniaka aorty rozpoznaje si¢, gdy workowate lub wrzecionowate poszerzenie §wiatta

przekracza 50% srednicy w porownaniu do sasiadujacych niezmienionych odcinkéw aorty.

Najczestszym rozpoznaniem patologii aorty piersiowej jest tetniak prawdziwy. Stanowi
on okoto 28% wszystkich tetniakow piersiowych (8). W prawdziwym tetniaku aorty
wypuklenie $ciany aorty sktada si¢ z trzech warstw. Jako przyczyne poszerzania si¢ aorty
wymieni¢ nalezy: zmiany zwyrodnieniowe w btonie srodkowej, bakteryjne zapalenie $ciany
aorty, miazdzyce (8). Zmiany zwyrodnieniowe w blonie Srodkowej, tradycyjnie okreslane
jako martwica torbielowata btony $rodkowej (9), polegajg na ubytku komoérek migsniowych
gladkich, fragmentacji oraz zmniejszaniu si¢ liczby widkien elastycznych i wzrostu
gromadzenia si¢ proteoglikanow. Podstawowa role w powstawaniu zmian zwyrodnieniowych
w blonie srodkowej tetniaka odgrywa zwigkszona aktywno$¢ enzymow proteolitycznych,
wybidrczo trawigcych skladniki macierzy, do ktorych naleza metaloproteinazy macierzy
(MMP). Zwigkszona aktywno$¢ metaloproteinaz MMP-2, MMP-3 i MMP-9 enzymow
trawigcych kolagen i elastyne uwalnianych przez makrofagi lub komorki migsniowe gladkie
moze by¢ spowodowana mniejszg aktywnoscig tkankowego inhibitora metaloproteinazy 1,2

(TIMP1,2) (9,10).

Ostatnio podkresla si¢ rolg procesu zapalnego w rozwoju tetniaka. Przyczyng tego
procesu moze by¢ reakcja autoimmunologiczna lub czynnik infekcyjny (10,11,12).
Naciekajace $ciang aorty: makrofagi, limfocyty i monocyty wydzielaja metaloproteinazy oraz
aktywuja proteolize za posrednictwem interleukin (IL-1p, IL- 6, IL-8), czynnika martwicy
nowotworu (TNF o) oraz interferonu y (9). Komorki zapalne po aktywacji mogg wytwarzaé
anionorodnik ponadtlenkowy, przyczyniajac si¢ do degradacji tkanki lacznej i apoptozy
komorek migsniowych gladkich blony §rodkowej aorty. Miazdzyca naczyn poprzez znaczne
pogrubienie blony wewnetrznej zaburza odzywianie btony poprzez dyfuzj¢, co wptywa na

rozwo6j zwyrodnienia i martwicy blony srodkowej (13).

5



Tetniak rzekomy powstaje z powodu cze$ciowego lub calkowitego rozerwania $ciany
aorty, rozwoju krwiaka tetnigcego lub jako nastepstwo przebytych operacji aorty (14,15).

Tetniak rzekomy najcz¢$ciej wystepuje na jednej ze $cian aorty.

Rozwarstwienie §ciany aorty moze wystgpi¢ na dowolnym poziomie. Najczescie)
w 60% dotyczy aorty wstepujacej, w 10% tuku aorty oraz w 30% w cze$ci zstepujacej tuz
ponizej odejscia lewej tetnicy podobojczykowej (16). Szacuje sig¢, ze ostre rozwarstwienie
aorty wystepuje u 3-4 na 100 tys. oséb rocznie. W Polsce rocznie zachorowuje okoto 1200
osob (17,18). Przyczyna powstawania rozwarstwienia nie jest w pelni poznana. Wiadomo
natomiast, ze sprzyjaja jej takie stany patologiczne jak: niekontrolowane nadci$nienie
tetnicze, zaawansowana miazdzyca, choroby tkanki f3acznej (zespo6t Marfana, Ehlersa-
Danlosa, martwica torbielowata btony Srodkowej, zwezenie cie$ni aorty, zespdt Loeysa -

Dietza) oraz urazy i czynniki jatrogenne.
Istnieja dwa zasadnicze podziaty rozwarstwien aorty: De Bakey’a 1 Stanford.

De Bakey w 1965 roku zaproponowat klasyfikacje rozwarstwien aorty w zaleznosci od

miejsca jej powstania i rozleglosci.

Typ | — poczatek rozwarstwienia w aorcie wstepujacej, obejmuje tuk, aorte piersiowq

i brzuszna.
Typ Il — poczatek w aorcie wstepujacej i konczy si¢ na wysokos$ci pnia ramienno-gtowowego.
Typ Il — poczatek w aorcie zstepujacej

Typ llla — obejmuje aorte piersiowa

Typ I1Ib — rozciaga si¢ dalej do aorty brzusznej (19,20)

Klasyfikacja wg Stanford zaproponowana na poczatku lat 70 ubieglego wieku dzieli

rozwarstwienia na:
Typ A — rozpoczyna si¢ w aorcie wstepujacej (11 IT typ DeBakey’a)

Typ B — poczatek w aorcie zstgpujacej ponizej odejécia tetnicy podobojczykowej lewej (typ
[Ma i IIIb DeBakey’a) (21).



Klinicznie rozwarstwienia aorty dzielimy na ostre — do 2 tygodni od wystgpienia

objawow oraz przewlekte — powyzej 2 tygodni od wystgpienia objawow (22).

Penetrujace owrzodzenie miazdzycowe powstaje wskutek pekniecia owrzodzenia
blaszki miazdzycowej i przenikania krwi przez btong¢ wewngtrzng do blony srodkowej

Z utworzeniem krwiaka.

Krwiak $rodscienny powstaje w wyniku krwawienia z naczyn odzywczych aorty (vasa

vasorum) do $ciany aorty — btony srodkowej bez uszkodzenia blony wewnetrzne;.

Zmiany urazowe takie jak: peknigcie, tetniak najcze$ciej zlokalizowane sg w obrebie
cie$ni aorty. Zard6wno zmiany urazowe aorty, jak 1 penetrujace owrzodzenie miazdzycowe
oraz krwiak $rodscienny moga doprowadzi¢ do rozwarstwienia aorty, powstania tg¢tniaka

rzekomego lub pgkniecia aorty (5,23).

Powstawanie schorzen aorty piersiowe]j zalezy takze od predyspozycji genetycznych,
a takze od srodowiskowych czynnikow ryzyka. Do tych czynnikow ryzyka zalicza si¢: palenie

papierosow, pte¢, wiek (11).



1.3. Wewnatrznaczyniowe leczenie schorzen aorty piersiowe]

Wigkszo$¢ schorzen aorty piersiowej stanowi zagrozenie zycia, wymaga zatem szybkiej
diagnostyki i leczenia. Rozw6j nowoczesnych metod obrazowania zwlaszcza angio KT
umozliwia postawienie rozpoznania w ciggu kilku minut, uwidaczniajac cata aortg piersiowa
i brzuszng. Badanie t0 mozna wykona¢ w ramach ostrego dyzuru (23). W rozpoznaniu
rozwarstwien oprocz angio KT bardzo przydatne sg takze echokardiografia przezprzetykowa
oraz angio MR. Dotychczas wykonywana w celach diagnostycznych arteriografia klasyczna
lub cyfrowa angiografia subtrakcyjna zostata praktycznie catkowicie zastgpiona W/w

metodami - ale niezbedna jest w dalszym etapie leczenia.

W badaniach obrazowych okre§lamy rodzaj schorzenia aorty, wymiary tetniaka,
szeroko$¢ aorty, dlugo$¢ szyi, rozleglo§¢ procesu, grubo$¢ $ciany aorty oraz warstwy
skrzeplin a przede wszystkim warunki anatomiczne i1 mozliwo$ci techniczne zabiegu

wewnatrznaczyniowego.

Standardem leczenia pckajacych tetniakow aorty piersiowej i/lub tetniakow
przekraczajacych $rednice 6 cm jeszcze do niedawna byta operacja klasyczna, obarczona
duzym odsetkiem niepowodzen. Wprowadzenie leczenia wewnatrznaczyniowego umozliwito

zaopatrywanie tetniakOw na znacznie wczesniejszym etapie ich rozwoju (5).

Rozwarstwienia aorty, zwlaszcza ostre, jak wskazujg obserwacje kliniczne, w 10%

konczy si¢ $miertelnie w ciagu 72 godzin (24,25).

Typ A rozwarstwienia wg podziatu Stanford leczony jest w dalszym ciggu metoda
otwartg przez kardiochirurgéw, natomiast leczenie rozwarstwien 1 tetniakow typu B metoda
wewnatrznaczyniowg pozostaje w gestii radiologow interwencyjnych, kardiochirurgow

1 chirurgdw naczyniowych.

Przed wprowadzeniem stentgraftow stosowano leczenie zachowawcze, ktore polegato
na obserwacji chorego, obnizaniu ci$nienia tetniczego krwi i zwalnianiu czynno$ci pracy
serca (26). Smiertelno$é wérdd chorych leczonych zachowawczo wynosi okoto 10% i wzrasta
do 30%, gdy wystapiag powiktania w postaci ostrego niedokrwienia narzagdow lub konczyn
(18,27).



Leczenie chirurgiczne polegato na zastgpieniu zmienionej chorobowo aorty proteza.
Operacja ta obarczona byta wysokim odsetkiem $miertelnosci i cigzkimi powiktaniami, takimi
jak paraplegia, niedokrwienie narzadow w wyniku Kklemowania aorty oraz utraty
1 konieczno$ci przetaczania znacznej ilosci krwi. Nie nalezy zapomina¢ takze o duzych
problemach technicznych podczas operacji otwartej. Smiertelnos¢ podczas zabiegu

planowanego wynosita okoto 20%, a w przypadku tetniaka peknietego przekraczata 50% (28).

Zabiegi endowaskularne nie wymagaja zamykania aorty, a utrata krwi praktycznie nie
przekracza 200 ml i nie wymaga uzupelniania. Zastosowanie stentgraftow w leczeniu
tetniakOw aorty piersiowej oraz rozwarstwien typu B stalo si¢ standardowa metoda
postepowania U chorych w stadium ostrym, a takze w leczeniu planowym. Metoda ta
umozliwia likwidacje miejsca rozwarstwienia, przywrdcenie normalnego przeptywu krwi do
tkanek lezacych obwodowo, =zabezpieczenie $ciany naczynia, wylaczenie tetniaka

z krwiobiegu (29,30,31).

Zastosowanie stentgraftow umozliwilo takze zastosowanie leczenia u tych chorych,
ktoérzy dotychczas ze wzgledu na ogdlny stan zdrowia i choroby wspotistniejace byli
dyskwalifikowani z leczenia operacyjnego. Dotyczy to rowniez urazowego uszkodzenia aorty,
ktore wielokrotnie aczy si¢ z rozleglym urazem wielonarzagdowym i ztym stanem ogo6lnym

chorego.

Podstawowym problemem w skutecznym leczeniu za pomocg stentgraftow jest
odpowiednia kwalifikacja chorych do tej metody. W wykonanych badaniach angio KT lub
angio MR okreslamy $rednice aorty powyzej i ponizej miejsca zmienionego, dtugos¢ zmiany
i jej stosunek do tetnic tuku aorty oraz pnia trzewnego a takze obecno$¢ skrzeplin oraz
zwapnien w szyi t¢tniaka. Poza tym nalezy oceni¢ stopien wydtuzenia, kretego przebiegu lub
katowego zagiecia aorty brzusznej i te¢tnic biodrowych oraz stopien zaawansowania zmian
miazdzycowych. Zmiany miazdzycowe zwezajace $rednice tetnic biodrowych wspolnych lub

zewngtrznych ponizej 7 mm moga uniemozliwi¢ wprowadzenie stentgraftu (32).

Podstawowym kryterium oceny aorty do zalozenia stentgraftu jest szyja tetniaka
i ,,strefa ladowania” (ang. landing zone — LZ) stentgraftu. Szyja tetniaka to fragment aorty
niezmienionej chorobowo, w ktorej bedzie rozpoczynal si¢ stentgraft. Diugos¢ szyi nie
powinna by¢ krotsza niz 15 mm, szeroko$¢ szyi nie powinna przekracza¢ 40 mm (33).

Warunki te podyktowane sg parametrami technicznymi dostepnych stentgraftow.



W 2000 roku Balm i wsp. (34) a nast¢gpnie w 2002 roku Mitchell i wsp. (35) oraz Criado i
wsp. (36) wprowadzili podziat aorty na 5 stref (LZ) okreslajacych miejsce osadzenia konca

blizszego stentgraftu.

Strefa 0 — obejmuje aorte wstepujaca z wszystkimi gateziami tuku.

Strefa 1 — tuk aorty z wylgczeniem pnia ramienno-glowowego

Strefa 2 — tuk aorty z wylgczeniem pnia ramienno-glowowego i tetnicy szyjnej wspolnej lewej
Strefa 3 — aorta zstepujaca w poczatkowym odcinku

Strefa 4 — pozostala cze$¢ aorty zstepujace;.

W roku 2011 Juszkat i wsp. zmodyfikowali strefe 2 dzielgc ja na:

2a — catkowicie przykryta tetnica podobojczykowa lewa

2b- czgsciowo przykryta lewa tetnica podobojczykowa (37).

W 2004 roku odbyt si¢ Tokyo Consensus (38), gdzie okre§lono wytyczne zapewniajace

szczelne 1 stabilne ulokowanie czesci proksymalnej stentgraftu:
- minimalna dlugos$¢ szyi wzdhuz krzywizny mniejszej tuku powinna wynosi¢ powyzej 20mm
- §rednica aorty powyzej 38/40 mm zwigksza ryzyko przecieku

- oszacowanie promienia krzywizny tuku i dlugosci tuku aorty ma istotny wptyw na trwatos¢

1 stabilnos¢ fiksacji graftu, glownie w strefie 2 1 3
- maksymalny oversizing protezy nie powinien przekracza¢ 10-15%.

W pierwszych latach stosowania wigkszo$¢ stentgraftow rozpoczynata si¢ ponizej
odejscia lewej tetnicy podobojczykowej w strefie 3 i 4, a sukces zabiegu zalezal w gtownej

mierze od do$wiadczenia i sprawnosci zespotu wykonujacego (39).

Na podstawie wieloletnich obserwacji klinicznych udowodniono, ze przykrycie
calkowite lub czg¢sciowe lewej tetnicy podobojczykowej nie powoduje hemodynamicznie
istotnych zaburzen, a zbiegi przywracajace krazenie w konczynie gornej lewej konieczne sg

jedynie w 10-15% (40,41).
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W miar¢ nabywania do$wiadczenia przez zespoly wykonujgce, z biegiem czasu
mozliwe stalo si¢ leczenie takze schorzen obejmujacych galezie tuku aorty poprzez
zastosowanie technik hybrydowych (42). Zabiegi hybrydowe wymagaja wsparcia chirurgii
naczyniowej i wykonania pomostoéw naczyniowych do gatezi tuku (ang. debranching).
Zastosowanie debranchingu umozliwia przesuni¢cie strefy ladowania z przykryciem odejscia
tetnicy szyjnej wspolnej lewej, a nawet pokrycia catego tuku aorty z wszystkimi gateziami -
w tym przypadku konieczne jest wykonanie pomostu naczyniowego pomigdzy aortg

wstepujaca a pniem ramienno — glowowym oraz tetnicg szyjng wspolng lewa (95).
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1.4. Powiklania po leczeniu endowaskularnym aorty piersiowej

Do powiktan wewnatrznaczyniowego leczenia schorzen aorty piersiowej zalicza si¢:
przeciek krwi do worka tetniaka, migracje stentgraftu, zatamanie stentgraftu i zakrzepice
stentgraftu (48,49,50). Przeciek (ang. endoleak) rozwija si¢ na skutek przedostawania si¢ krwi
do worka tetniaka obok stentgraftu. Rozroznia si¢ przeciek pierwotny powstajacy W okresie

jednego miesigca od implantacji stentgraftu oraz wtdrny rozwijajacy si¢ w okresie
pézniejszym.
Czesto$¢ wystegpowania przecieku oceniana jest przez roznych autorow od 15% do 29%

(48,49,50).

Zgodnie z przyjeta definicjg wyrdznia si¢ 5 typow przeciekow w zaleznosci od lokalizacji

i zrodta naptywu krwi do worka tetniaka (48,49):
Typ | — przeciek w wyniku ztego dopasowania stentgraftu do $ciany aorty

Typ la - przeciek proksymalny, w miejscu przylegania stentgraftu do $ciany aorty powyzej

tetniaka,
Typ Ib - przeciek dystalny, w miejscu przylegania stentgraftu do $ciany aorty ponizej tetniaka,

Typ Il - wsteczny naplyw krwi do worka tetniaka z tetnic obocznych (ledzwiowe,

migdzyzebrowe),

Typ llla - przeciek z powodu roztaczenia czgsci stentgraftu,

Typ b - przeciek z uszkodzenia materiatu pokrywajacego stentgraft,

Typ IV - przeciek spowodowany porowato$cig materiatu pokrywajacego stentgratft,

Typ V — endotension - powigkszanie si¢ worka tetniaka bez obecnosci udokumentowanego

przecieku.

Czes¢ przeciekow pierwotnych ulega samowyleczeniu w ciggu pierwszych miesiecy
wskutek samodoprezenia i utozenia stentgraftu w obrebie aorty. Leczenie przeciekow
najczesciej polega na doprezeniu stentgraftu za pomoca balonow lateksowych oraz

ewentualnie dotozeniu dodatkowego elementu stentgraftu (28,96).
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Innym powiktaniem endowaskularnych zabiegow aorty zstepujacej jest udar mozgu (4-
6,7% chorych) oraz udar rdzenia kr¢gowego staty lub przemijajacy, wystepujacy od 0-3%
przypadkow (28,33,43,51,52).

O migracji stentgraftu moéwimy, gdy koniec proksymalny ulega przesunigciu
w stosunku do planowanego miejsca mocowania. Przyczyng tego moze by¢ gwaltowny
wzrost cisnienia w trakcie rozpr¢zania stentgraftu, niewlasciwe utozenie w obrebie zagigcia
katowego aorty najczgéciej spowodowane zaawansowanymi zmianami miazdzycowymi.
Zmiany te mogg takze doprowadzi¢ do zalamania stentgraftu z utrudnieniem przeptywu krwi

lub spowodowac catkowitg zakrzepice w obrebie stentgraftu (97).
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1.5. Promieniowanie jonizujace

Wspotczesna diagnostyka obrazowa daje nam mozliwos¢ doktadnej i szybkiej
diagnostyki schorzen aorty piersiowej. Doskonata jakos¢é obrazow radiologicznych powigzana

jest niestety z duza dawka promieniowania jonizujacego.

W trakcie wykonywania zabiegéw endowaskularnych na dziatanie promieniowania

jonizujacego narazony jest zardbwno chory jak i zespot wykonujacy (53, 54, 55, 56).

Promieniowanie jonizujgce moze by¢ przyczyng oddzialtywania bezposredniego lub
posredniego na poszczegélne tkanki i komoérki. Tylko promieniowanie o energii
wystarczajgcej na zaburzenie struktury napromieniowanego materiatu mozemy nazwac
jonizujacym. Jonizacja ta jest zalezna zaréwno od energii, jaka jest przekazana materiatowi
napromieniowanemu, jak i czasu jonizacji. Ilo$¢ energii przekazanej absorbentowi, czyli

dawki pochlonietej opisuje jednostka Grey (1Gy = 1J/1kg).

Dla skutkow biologicznych promieniowania jonizujgcego istotna jest dawka pochtonigta
oraz rodzaj promieniowania. Jednostka odnoszacg si¢ do dzialania promieniowania
jonizujacego na organizmy zywe jest Sivert. Jednostke t¢ uzywa si¢ przy wyznaczaniu

rownowaznika dawki pochtonigtej (dawki rownowaznej), jak 1 dawki skutecznej (efektywnej).

Dawka rownowazna jest to dawka pochtonigta w danym narzadzie lub tkance, zalezna
od rodzaju i energii uzytego promieniowania. Promieniowanie rentgenowskie przy tej samej
dawce promieniowania wytworzy mniejsze skutki biologiczne (destrukcje tkanek), niz
promieniowanie neutronowe. WspoOlczynniki wagowe promieniowania wedlug IRCP
(Migdzynarodowa Komisja Ochrony Radiologicznej), ze wzgledu na skutki biologiczne
przedstawia ponizsza tabela (56, 57).
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Rodzaj promieniowania Energia Wspotezynnik
wagowy Wr

Fotony (Promieniowanie rentgenowskie, y) 1
Elektrony (Promieniowanie B), pozytony i miony 1

<10 keV 5

10-100 keV 10
Neutrony 100 keV-2MeV 20

2-20 MeV 10

>20 MeV 5
Protony (mniejsze energie podobnie jak neutrony) >2 MeV 5
Czastki a, fragmenty rozszczepien, cigzkie nukleony 20

Tabela 1.1. Wspotczynnik wagowy okreslajacy skutki biologiczne dla réznego rodzaju

promieniowania jonizujgcego.

Z tabeli 1.1. wynika, ze dla promieniowania rentgenowskiego wspotczynnik wagowy

wynosi 1, czyli dawka pochtonigta réwna si¢ dawce réwnowaznej (1Gy = 1Sv).

Istotne tez dla okreslenia biologicznych skutkow promieniowania jest swoista
radioczuto$¢ naswietlanych tkanek. Tkanki o wigkszej ,,aktywno$ci” biologiczne] —
sktadajacej si¢ z komodrek przechodzacych czesciej cykl mitotyczny, odznaczajg si¢ wieksza
radioczuto$cia, czyli przy tych samych warunkach wejsciowych (wielko§¢ dawki, rodzaj
promieniowania), skuteczno$¢ biologiczna (destrukcja tkanek), bedzie wigksza. Radioczutosé

tkanek zostala wyznaczona laboratoryjnie przez IRCP i przedstawiona w tabeli:

Tkanka, narzad Wspolczynnik wagowy W+
Gonady 0,20
Czerwony szpik kostny 0,12
Jelito grube 0,12
Ptuca 0,12
Zotadek 0,12
Pecherz moczowy 0,05
Gruczoty piersiowe 0,05
Watroba 0,05
Przetyk 0,05
Tarczyca 0,05
Skéra 0,01
Powierzchnia kosci 0,01
Pozostate 0,05

Tabela 1.2. Radioczutos¢ roznych tkanek i organdOw na promieniowanie jonizujace

15




Wspotczynnik wagowy tkanki Wt okresla stosunek prawdopodobienstwa wystapienia
skutku po ekspozycji organu lub tkanki do mozliwosci wystgpienia tego skutku przy
rOwnomiernym napromienieniu calego ciata. Skutki promieniowania dzielimy na
deterministyczne: istnieje $cisty zwigzek migdzy wielkoscig dawki a nat¢zeniem skutku oraz
stochastyczne, jezeli mozemy mowi¢ o zaleznoSci prawdopodobienstwa wystgpienia
okreslonego skutku w funkcji pochtonigtej dawki promieniowania. Efekty deterministyczne
wystepuja po osiagnigciu okreslonej wielkosci dawki pochtonigtej, co prowadzi do
zniszczenia lub uszkodzenia wielu komorek. Przyjmuje sie, ze warto$cig progowa dawki
pochlonigtej, ponizej ktérej nie wystepujg skutki to 1Gy przy jednokrotnej ekspozycji na
promieniowanie rentgenowskie. Skutkiem deterministycznym jest choroba popromienna,

spowodowana duzymi dawkami promieniowania jonizujacego.

Natomiast skutki stochastyczne, ktére cechuje brak zaleznosci od dawki, pojawiaja si¢
przypadkowo. Prawdopodobienstwo wystapienia skutku wzrasta wraz ze zwigkszeniem
dawki, natomiast natgzenie skutku jest niezalezne. Efekty te sa wynikiem zmian
w pojedynczych komoérkach i zwykle pojawiaja si¢ na przestrzeni wielu lat. Stochastycznym

skutkiem oddziatywania promieniowania sa nowotwory i zaburzenia genetyczne.

Choroba popromienna rozpoczyna si¢ wystgpieniem ostrego zespolu popromiennego
(ang. Acute Radiation Syndrome, ARS). Pierwsze objawy zwigzane z napromienieniem
calego ciata wystepuja kilka do kilkunastu minut po napromienieniu. Cechujg si¢
zaburzeniami zwigzanymi z funkcjonowaniem uktadu pokarmowego i nerwowego, takimi jak
anoreksja, nudnosci, bole glowy, wymioty, biegunka, sucho$¢ w jamie ustnej, odwodnienie
1 utrata wagi, zmeczenie, apatia, pocenie si¢, goraczka i obnizenie ci$nienia krwi. Objawy te
stopniowo zanikaja, a nastgpnie przechodza w okres objawow chorobowych, ktorych przebieg

zalezy od dawki promieniowania.

Przy duzych dawkach rzedu 50 Gy $mier¢ nastepuje w ciggu 24-48 godzin w wyniku

uszkodzenia uktadu nerwowego 1 krwiono$nego.

Przy $rednich dawkach okoto 10 Gy $mier¢ nastgpuje w ciggu kilku dni w wyniku

intensywnych krwawien zwigzanych z uszkodzeniem sluzowki jelit.

Przy matych dawkach 2,5-5 Gy $mier¢ nastepuje w ciaggu kilu tygodni i spowodowana jest

przez zatamanie si¢ hematopoezy w wyniku uszkodzenia szpiku (93).
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Podczas wykonywania zabiegdw endowaskularnych, pomiar wielko$ci dawek pochtonietych

przez chorego prowadzony jest automatycznie poprzez aparat angiograficzny.

Wielko$¢ tych dawek opisuje DAP (Dose Area Product) i air kerma (AK). DAP jest to
iloczyn dawki oraz powierzchni napromieniowanej (DAP= Gy x cm?). Ze wzgledu na liniowe
rozchodzenie si¢ promieniowania, stosunek ten jest staty i jest on niezalezny od odlegtosci

miedzy zrodtem promieniowania a absorbentem.

Air kerma jest natomiast wielkoScig opisujacg wartos¢ dawki promieniowania

jonizujacego na poziomie skory chorego (Gy).

Przedtuzajacy si¢ czas fluoroskopii, ekspozycji, stosowanie wysokich dawek mocy,
powickszenia obrazu podczas endowaskularnego leczenia schorzen aorty piersiowej, moze
narazi¢ chorego na duze dawki promieniowania jonizujacego, a w konsekwencji uszkodzenia
komorek lub tkanek chorego albo tez indukcji nowotworow zto§liwych (55,58,60). Dlatego
bardzo wazne jest prowadzenie badan wyjasniajacych przyczyny wystepowania duzych
dawek promieniowania przekraczajacych 1Gy podczas endowaskularnego leczenia chorob

aorty piersiowej i sposobow jego zapobiegania.
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2. Cel pracy

Choroby aorty piersiowej sa przyczyng zagrozenia zycia i wymagajg szybkiej
diagnostyki oraz skutecznych i bezpiecznych metod leczenia. Wspotczesne metody
diagnostyki i1 leczenia opieraja si¢ w duzej mierze na dziataniu endowaskularnym, a to wiaze

si¢ z konieczno$cig uzycia promieniowania jonizujacego. Celem pracy byto:

1. Okreslenie wskazan klinicznych i anatomicznych do leczenia endowaskularnego
chorych z r6znymi schorzeniami aorty piersiowe;.

2. Ocena skutecznosci 1 bezpieczenstwa leczenia endowaskularnego schorzen aorty
piersiowej.

3. Ocena narazenia na promieniowanie jonizujace chorych leczonych endowaskularnie.

4. Ocena wynikow odlegtych leczenia endowaskularnego przy pomocy stentgraftow.
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3. Material i metoda

3.1. Grupa badana

W latach 2003-2012 w Klinice Kardiochirurgii, Klinice Chirurgii Ogélnej i Naczyn oraz
w Zakladzie Radiologii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu, leczono wewnatrznaczyniowo za pomocg stentgraftow 180 chorych z powodu
réznych schorzen aorty piersiowej. Wigkszos¢ 82 (45,5%) stanowili chorzy z
rozwarstwieniem aorty typu B (wg Stanford). Czesto$¢ wystepowania pozostatych schorzen

aorty leczonych za pomoca stentgraftoéw przedstawiono w tabeli 3.1..

Grupa badanych chorych obejmowata 41 (22,8%) kobiet w wieku od 24 do 87 lat
($rednio 59,1 £14,8) oraz 139 (77,2%) m¢zczyzn od 18 do 83 lat ($rednio 56,3+16,2).

L Implantacja stentgraftow w aorcie
Rodzaj zmian chorobowych biersiowej. Liczba (%)
Rozwarstwienie aorty typu B 82 (45,5)
- RA ostre 45 (25,0)
- RA przewlekte 37 (20,5)
Tetniak prawdziwy aorty 51 (28,3)
Tetniak aorty pourazowy 29 (16,1)
Tetniak rzekomy po operacji koarktacji aorty 9(5,0)
POM 9 (5,0)
Razem 180 (100,00)

Tabela 3.1. Liczba wszczepionych stentgraftow w zalezno$ci od rodzaju schorzenia aorty

piersiowej.

Wsrod chorych, ktorym wszczepiono stentgraft piersiowy wystepowaty nastepujace
choroby wspotistniejace: nadcisnienie tetnicze 106 (58,8%), choroba niedokrwienna serca 66
(36,6%), w tym przebyty zawat serca 28 (15,5%), cukrzyca 26 (14,4%), niewydolnos¢ nerek
14 (7,7%), miazdzyca tetnic konczyn dolnych 12 (6,6%), przebyty udar mozgu 8 (4,4%) oraz
przewlekta obturacyjna choroba ptuc 7 (3,8%) (Tabela 3.2.).
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RAO RAP TAP TPU TRZ POM Razem
Choroby
wspolistniejace | Liczba Liczba Liczba Liczba Liczba Liczba | Liczba (%)
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Nadcisnienie | 5a a1 4y | 30 (81,0) | 29 (56,8) 2(68) | 2(333) | 5(416) | 106 (58,8)
tetnicze
Choroba
niedokrwienna | 22 (48,8) | 18 (48,6) 20 (39,2) 0 (0) 2(333) | 4(333) | 66(36,6)
serca
Cukrzyca 8(17,7) | 6(16,2) 8 (15,6) 1(52) | 1(16,6) | 2(166) | 26(14,4)
Niewydolnosé
o ek 7(155) | 5(135) 2(3,9) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 14 (7,7)
Miazdzyca
tetnic konczyn | 5(11,1) | 3(8,1) 3(58) 0 (0) 0 (0) 1(8,3) 12 (6,6)
dolnych
Przebyty udar
mézgu 3(6,6) 2(54) 3(58) 0(0) 0(0) 0(0) 8 (4,4)
Obturacyjna
122 | 127 5(9,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 7(38)

choroba ptuc

Tabela 3.2.Choroby wspotistniejagce w poszczegdlnych schorzeniach aorty u chorych

leczonych endowaskularnie stentgraftem.

Palaczy tytoniu bylo 126 (70,0%).

Prawidlowy wskaznik masy ciata (BMI) (18-24,9 kg/m?) miato 42 (23,3%) chorych, nadwage
(25-30kg/m?) 90 (50%) chorych, u pozostalych 48 (26,6%) chorych wystepowata otyto$é,

wskaznik ten byt wiekszy niz 30kg/m?>.

Rozpoznanie i kwalifikacje do zabiegu wewnatrznaczyniowego przeprowadzano na

podstawie badania klinicznego oraz tomografii komputerowej z funkcja angiograficzna

(Ryc.3.1)).
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Ryc. 3.1. Angio KT scan poprzeczny oraz rekonstrukcja MPR — tetniak prawdziwy

Chorzy mieli takze przeprowadzane badania echokardiografii przezprzetykowej oraz w 18

przypadkach rezonans magnetyczny.

W pierwszych latach badania angio KT wykonywano aparatem spiralnym PQ5000
firmy Picker nast¢pnie Toshiba TSX oraz aparatem GE Lightspeed.

Badania i zabiegi wewnatrznaczyniowe z uzyciem cyfrowej angiografii subtrakcyjnej
(DSA) wykonywano do roku 2006 aparatem Philips Multidiagnost a nastepnie Philips Integris
Allura (Ryc. 3.2.).
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Ryc. 3.2. DSA — t¢tniak prawdziwy aorty przed i po zabiegu endowaskularnym
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3.2. Wskazania do leczenia endowaskularnego

Wskazaniem klinicznym do natychmiastowego lub pilnego leczenia zabiegowego byt
tetniak objawowy zagrazajacy pe¢knieciu, tetniak pourazowy, rozwarstwienie aorty ostre lub
przewlekle z objawowym tetniakiem przekraczajacym 5 cm, jak rowniez z objawowym
niedokrwieniem konczyn i narzadoéw zaopatrywanych przez brzuszne galezie aorty, a takze
objawowe penetrujagce owrzodzenie miazdzycowe. Natomiast do planowych zabiegdéw
kwalifikowano chorych z bezobjawowym tetniakiem aorty o srednicy wiekszej niz 5,5 cm lub
przyrostem tetniaka przekraczajgcym 0,5 cm w ciggu 6 miesiecy. Wskazaniem do zabiegu
endowaskularnego byto takze bezobjawowe POM zagrazajace pgknigciu, a w przewleklym
RA chorzy z trudnym do opanowania farmakologicznym nadci$nieniem krwi oraz z

zaburzeniem czynnosci nerek.

Chorzy z urazami wielonarzadowymi, u ktorych jednocze$nie wystapit tetniak
pourazowy lub uszkodzenie aorty piersiowej zstepujacej byli poczatkowo leczeni w szpitalach
petniacych dyzur dla chorych urazowych. W szpitalach tych przeprowadzano u nich badania
diagnostyczne, wyrownywano zaburzenia zwigzane ze wstrzgsem pourazowym, a nhastepnie
byli oni kierowani do Kliniki Kardiochirurgii lub Kliniki Chirurgii Ogélnej i Naczyn Szpitala
Klinicznego Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, ktére peiniag

staty dyzur naczyniowy.

Czternastu chorych zostato przyjetych w trybie natychmiastowym w ciagu 24 godzin od
wypadku. Wsroéd nich bylo 6 chorych z peknieta aorta, krwiakiem okotoaortalnym
I wynaczynieniem krwi do $rédpiersia i jam optucnowych. Pozostatych 15 chorych z urazami
aorty piersiowej zostato przyjetych do Kliniki w trybie pilnym po wstgpnym lub catkowitym

wyleczeniu obrazen towarzyszacych w innych szpitalach.

Wsrod przyjetych do szpitala chorych z urazem aorty piersiowej rozpoznano
dodatkowo: 14 ztaman kosci dtugich, 4 ztamania ko$ci miednicy, 1 ztamanie krggu szyjnego
bez przemieszczenia oraz 8 ztaman zeber. Leczenie ich zaplanowano w Klinice Chirurgii
Urazowej, Leczenia Oparzen i Chirurgii Plastycznej w Poznaniu po wewnatrznaczyniowym

zatozeniu stentgraftu do pourazowo uszkodzonej aorty piersiowej (Ryc. 3.31., 3.32.).
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Ryc. 3.31. Pourazowe peknigcie aorty zstepujacej z krwawieniem do S$rodpiersia 1 lewej

optucne;j.

Ryc. 3.32. Stan po zaopatrzeniu pekni¢tej aorty zstepujacej
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Chorzy kierowani do endowaskularnego wszczepienia stentgraftu piersiowego spetniali
oprocz wskazan klinicznych, wskazania anatomiczne. Lokalizacja pozycjonowania
proksymalnego konca stentgraftu w obrebie tuku aorty byla kluczowym elementem w
doborze i kwalifikacji chorych do zabiegu. Kwalifikujgc chorych do wszczepienia stentgraftu,
oceniano, na podstawie angio KT s$rednice aorty piersiowej, dlugos¢ szyi i warunki

anatomiczne, zgodnie z wytycznymi Tokyo Consensus z 2004 roku.

Srednica aorty od 26 do 40 mm oraz dlugo$é szyi powyzej 15 mm kwalifikowata
chorych do zabiegu (Ryc.3.41., Ryc.3.42.)

Ryc. 3.41. Pomiary $rednicy szyi w ,,strefie lagdowania”.
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Ryc.3.42. Pomiary dtugosci szyi w ,,strefie ladowania”.

W 174 przypadkach aort¢ piersiowa zaopatrzono stentgraftem Zenith firmy Cook, u 5
chorych stentgraftem firmy Jotec OptiMed i 1 chorego stentgraftem firmy Medtronic.
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3.3. Technika zabiegu

Implantacj¢ stentgraftu aortalnego wykonywano w znieczuleniu og6élnym lub
zewnatrzoponowym u 176 chorych z dostgpu udowego, w tym u 2 chorych po uprzedniej
angioplastyce i wszczepieniu stentu do tetnicy biodrowej wspélnej. U czterech chorych ze
wzgledu na zaawansowane zmiany miazdzycowe krytycznie zwegzajace S$rednice tetnicy
udowej wspolnej i biodrowej zewngtrznej oraz trudne warunki anatomiczne, krete tetnice
biodrowe lub bardzo wydtuzong aort¢ wprowadzono stentgraft poprzez doszyte tymczasowo
rami¢ protezy do tetnicy biodrowej wspolnej (3 chorych) oraz u jednego chorego do aorty
brzusznej. Po uzyskaniu dostgpu do uktadu tetniczego podawano dozylnie 5000 j.m.
heparyny. Nastepnie selektywnie cewnikowano tetnice udowa wspdlng lewa metoda
Seldingera, wprowadzajac poprzez introduktor cewnik diagnostyczny typu pig-tail,

znakowany, co 1 cm, do aorty wstgpujace;.

Proteze o $rednicy wickszej o 10-15% od $rednicy szyi tgtniaka wprowadzono na
prowadniku lunderquist firmy Cook, poprzez odstonigta chirurgicznie prawa tetnice udowa

wspolng.

W trakcie kwalifikacji do zabiegu planowano doktadnie ,miejsce ladowania”
stentgraftu, zgodnie z klasycznym podziatlem aorty na strefy umiejscowienia blizszego konca

stentgraftu, z wprowadzong modyfikacja, dzielaca strefe 2 na 2ai2 b (Ryc.3.51. 1 3.52.).
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Ryc.3.51. Klasyfikacja Criado i wsp. Ryc. 3.52. Modyfikacja Juszkat i wsp.

Podczas rozprgzania stentgraftu w aorcie zapobiegano jego przemieszczaniu, obnizajac
chwilowo ci$nienie t¢tnicze skurczowe do wartosci okoto 100 mmHg a nast¢pnie doprezajac

koniec proksymalny za pomoca balonu lateksowego.

Os$miu chorych zakwalifikowano do zabiegobw hybrydowych, u ktorych ze wzgledu na
rozlegtos¢ tetniaka obejmujacego tuk aorty lub rozwarstwienia obejmujacego gatezie tuku,
lub anomalii rozwojowej w postaci nieprawidtowego odejscia tetnicy podobojczykowej,
istniata konieczno$¢ przykrycia w czterech przypadkach lewej tetnicy szyjnej wspolnej (strefa
1), u 3 chorych pnia ramienno-glowowego (strefa 0), a takze u jednego chorego odej$cia obu
tetnic podobojczykowych (arteria lusoria) (strefa 2a). W pierwszym etapie chorym
wykonywano: pomosty szyjno-szyjne (3 chorych), pomosty pomig¢dzy aorta wstepujaca a
tetnicg szyjna wspdlng lewa i1 dalej pomiedzy tetnica szyjna wspdlng lewa a
podobojczykowa lewa (1 chory). Trzech chorych wymagalo uzycia protezy rozwidlonej
podszytej do aorty wstepujacej tuz powyzej zastawki aortalnej z wszyciem ramienia protezy
do pnia ramienno-glowowego i1 drugiego ramienia do tetnicy szyjnej wspodlnej lewej
(Ryc.3.6.).
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Ryc.3.6. Proteza rozwidlona od aorty wstepujacej do pnia ramienno-gtowowego 1 tetnicy

szyjnej wspolnej lewe;.

U jednego chorego z rozwarstwieniem aorty, tetniakiem i nieprawidlowym odejsciem
prawej tetnicy podobojczykowej (arteria lusoria) podwigzano prawg tetnice podobojczykowsa
wykonujac jednocze$nie zespolenie tetnicy szyjnej lewej z tetnica podobojczykowa lewa,

nastepnie przykrywajac stentgraftem odejscie obu tetnic podobojczykowych (Ryc.3.7.).
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Ryc. 3.7. DSA — arteria lusoria przed i po zatozeniu stentgraftu.
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Zastosowane typy pomostowania przedstawiono w tabeli 3.3.

Rodzaj zabiegu rekonstrukcyjnego Strefa mocowania Liczba
stentgraftu
Pomost pomiedzy lewa i prawg tetnica 1 3
szyjna wsp6lng
Pomost pomiedzy aortg wstepujaca a t¢tnica
szyjng wspolng lewa oraz pomigdzy lewa 1 1
tetnicg szyjng wspolng a lewg tetnicg
podobojczykowa
Pomost z protezy rozwidlonej pomig¢dzy
aorta wstepujaca a pniem ramienno- 0 3
glowowym 1 tetnicg szyjna wspdlng lewa
Pomost pomiedzy lewg tetnica szyjna 22 1
wspolna a lewa tetnicg podobojczykowa
Razem 8

Tabela 3.3. Liczba i rodzaj zabiegow hybrydowych wykonanych podczas wszczepienia

stentgraftu do aorty piersiowe;.

U pigciu chorych, u ktérych w przebiegu ostrego RA wystapito ostre niedokrwienie
konczyn dolnych, wykonano endowaskularng fenestracje¢ pomiedzy kanatem prawdziwym

a rzekomym, w celu uzyskania dobrego naptywu krwi do koniczyn dolnych.

Przyczyng innych dodatkowych endowaskularnych zabiegow wykonanych w trakcie
implantacji stentgraftu piersiowego byto wszczepienie stentu z powodu krytycznego zwezenia

poczatkowego odcinka tetnicy nerkowej u 2 chorych oraz u 1 w krytycznym zwezeniu

odejscia tetnicy szyjnej wspolnej lewe;.
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3.4. Ocena skutecznosci i bezpieczenstwa

W  okresie pooperacyjnym chorych poddano doktadnej ocenie Kklinicznej
i radiologicznej, bezposrednio po zabiegu oraz w okresie od 1 do 24 miesiecy. W badaniach
klinicznych kontrolowano, czy nie wyst¢powaty powiktania po podaniu $rodkéw cieniujgcych
oraz skutki promieniowania jonizujacego. W kontrolnych badaniach obrazowych zwracano
uwagg na potozenie i rozprezenie stentgraftu, przeptyw krwi przez aorte i protez¢ oraz duze
galezie tetnicze odchodzace od aorty. Chorym, ktorzy nie zglosili si¢ na wyznaczone badania
kontrolne, pisemnie ustalano nowe terminy. Sposrod 180 chorych leczonych endowaskularnie
w badaniach kontrolnych po roku od wszczepienia stentgraftu nie wzigto udziatu 28 chorych,

a po dwoch latach 42.

Endowaskularne zabiegi wszczepienia stentgraftu piersiowego wykonywano od 2006
roku u 146 (81,11%) chorych, uzywajac aparatu Philips Integris Allura, ktory posiada miernik
pozwalajacy dokona¢ oceny narazenia na promieniowanie jonizujgce POprzez pomiar
wielko$¢ dawki powierzchniowej (DAP — dose area product), warto$¢ air kermy (AK) na
powierzchni skory. Zgodnie z ,,Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 18 lutego 2011 r.
w sprawie warunkow bezpiecznego stosowania promieniowania jonizujacego dla wszystkich
rodzajow ekspozycji medycznej” podczas wykonywania implantacji stentgraftu mierzono

warto$¢ air kermy na powierzchni skory (Gy).
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3.5. Przedstawienie danych oraz analiza statystyczna

Material poddano analizie statystycznej. Zmienne ilosciowe ciggle wyrazano jako
srednig z odchylen standardowych. Parametry promieniowania jonizujacego przedstawiano
jako mediana z warto$ciami granicznymi. Rozktad ich nie odpowiadal normalnemu stad do
poréwnania ich warto$ci stosowano testy nieparametryczne. Dla porownania zmiennych
niezaleznych mi¢dzy dwoma grupami chorych stosowano test U Manna-Whitneya, natomiast
analiz¢ dla trzech grup wykonano uzywajgc testu Kruskala-Wallisa. Korelacj¢ pomig¢dzy
czasem promieniowania (fluoroskopii i ekspozycji), a wielkoécig dawki powierzchniowej

(DAP) oraz wartoscig air kermy (AK) byly oceniane stosujac wspotczynnik Spearmana.

Funkcje przezycia chorych po wszczepionym stentgrafcie piersiowym okreslano za
pomocg metody Kaplana-Meiera. Stosowano rowniez metod¢ uktadania zmodyfikowanych
tablic trwania zycia w celu oszacowania wskaznika chorych, u ktérych nie byta potrzebna
ponowna interwencja po implantacji stentgraftu. Zmienne jako§ciowe oceniano za pomocg

testu chi?.

Obserwowane réznice w stosowanych testach uznawano za istotne statystycznie przy

warto$ciach p<0,05. Obliczenia statystyczne wykonano stosujac program Statistica 10 firmy
StatSoft.
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4. Wyniki

4.1. Skutecznos$¢ zabiegu

Powodzenie techniczne implantacji stentgraftu piersiowego uzyskano u wszystkich 180

chorych z roéznymi schorzeniami aorty piersiowej i réznymi miejscami mocowania

proksymalnego konca stentgraftu, w tym takze u 8 (4,4%) chorych, u ktérych wykonano

zabiegi hybrydowe. Stentgraft najczgsciej rozpoczynal si¢ w strefie 2 — 93 (51,7%)

przypadkow (Ryc. 4.1.). Pozostale ,,miejsca ladowania” przedstawiono w tabeli 4.1..

Strefa umiejscowienia poczatkowej czesci

stentgraftu Liczba (%)
0 3(1,6)
1 5 (2,8)
2a 56 (31,1)
2b 37 (20,6)
3 62 (34,5)
4 17 (9,4)

Tabela 4.1. Strefy umiejscowienia blizszego konca stentgraftu w aorcie piersiowej podczas

ich implantacji.

Ryc. 4.1. Poczatek stentgraftu w strefie 2a.
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U czterech chorych z tetniakiem jatrogennym po koarktacji aorty, 2 z rozwarstwieniem
oraz u 1 z pgknietym tetniakiem prawdziwym obejmujacym tuk aorty, o dobrym wyniku
leczenia nie tylko decydowalo powodzenie techniczne, polegajace na precyzyjnym
zabezpieczeniu zmiany oraz odejsScia lewej tetnicy szyjnej wspélnej (4 chorych) lub pnia
ramiennoglowowego (3 chorych), ale rowniez skuteczna chirurgiczna rekonstrukcja

umozliwiajgca wlasciwy przeptywu krwi do mozgu (Ryc. 4.2.).

Ryc. 4.2. Przeszczep szyjno-szyjny przedtchawiczy. Stentgraft w strefie 1.

Prawidlowy przeplyw krwi do mozgu rowniez zostal odtworzony u chorego
z tetniakiem pourazowym aorty zstepujacej, obejmujacym poczatkowy odcinek lewe;j tetnicy
podobojczykowej, u ktorego wprowadzono stent w miejscu odejScia tetnicy szyjnej wspolnej

lewej, cze$ciowo przykrytego proksymalng czescig stentgraftu (Ryc. 4.3.).
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Ryc. 4.3. Stent w tetnicy szyjnej wspolnej lewej. Poczatek stentgraftu w strefie 1.

Wsréd 65 chorych, u ktorych stentgraftem przykryto catkowicie lewa tetnice
podobojczykowa, tylko w 2 (3,1%) przypadkach konieczne bylo zrekonstruowanie przeptywu
krwi do lewej konczyny goérnej, wykonujac pomost pomigdzy tetnicg szyjnag wspdlng lewa
a lewa tetnicg podobojczykowa lub zespalajac lewa tetnice podobojczykowa z tetnicg szyjna
wspolng lewa. U pozostatych 63 (96,9%) chorych zamknigcie stentgraftem doplywu krwi
z aorty do tetnicy podobojczykowej lewej, nie uposledzato czynnosci lewej konczyny gornej

oraz nie wptywato na zaburzenia krazenia mézgowego (Ryc. 4.4.).

Ryc. 4.4. Strefa 2a — catkowite przykrycie odejécia lewej t¢tnicy podobojczykowe;.
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4.2. Powiklania

W wczesnym okresie po zabiegu odnotowano 17 powiktan (9,4%). W badaniach

kontrolnych odlegtych ilo§¢ powiklan wyniosta 20 (11,1%). Ilos¢ i rodzaje powiktan

przedstawiono w tabeli 4.2.

Liczba powiktan po wszczepieniu stentgraftu do aorty piersiowe;j

. RA TAP TPU TRZ POM Razem
Rodzaje
powiktan ® ® ° ° ° °
S = 8= 8 &= 82 &k
Stentgraft w 1 1
odejsciu LICA
Niedroznosc¢ t.
: 2 2
nerkowej
Udar mézgu | 1 1 2
Niedokrwienie
rdzenia 1 1
kregowego
Krwawienie z
przewodu 1 1
pokarmowego
Przeciek po
wszczepieniu | 2 8 2 6 2 2 1 5 18
stentgraftu
Niedrozno$¢ 1 1
stentgraftu
RA 1 1
Niedokrwienie 5 5
k. dolnej

Tabela 4.2. Powiktania po implantacji stentgraftu piersiowego

4.2.1. Powiklania okolozabiegowe

Niedrozno$¢ lewej tetnicy nerkowej spowodowana faldem rozwarstwionej btony

wewngtrznej stwierdzono u 2 (2,4%) chorych z rozwarstwieniem aorty w kontrolnej

angiografii. U chorych tych po natychmiastowym wykonaniu fenestracji blony wewnetrznej

oraz angioplastyce balonowej, uzyskano dobry przeplyw krwi przez tetnice nerkowa lewa

(Ryc. 4.5., 4.6.).
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Ryc. 4.6. Widoczny naptyw do lewej tetnicy nerkowej po fenestracji.
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U pigciu (6,1%) chorych z rozwarstwieniem aorty 1 ostrym niedokrwieniem konczyny
dolnej przed wszczepieniem stentgraftu przywrocono dobry przeptyw krwi w konczynie

wykonujac fenestracj¢ blony wewnetrzne;.

Udar mézgu we wczesnym okresie po implantacji stentgraftu piersiowego wystapit u 2
(1,1%) chorych. U jednego z nich w dwa tygodnie po leczeniu endowaskularnym tetniaka
prawdziwego aorty zstepujacej, objawy udaru ustgpity samoistnie. Natomiast u drugiego
chorego z rozwarstwieniem aorty zstepujacej, tetniakiem prawdziwym oraz anomalig

rozwojowg w postaci nieprawidtowego odej$cia prawej tetnicy podobojczykowej (arteria

lusoria) byt przyczyna zgonu (Ryc. 4.7.).

Ryc. 4.7. Arteria lusoria odchodzaca bezposrednio od worka tetniaka.

Niedokrwienie rdzenia kregowego wystgpito u 1 (0,56%) chorego z te¢tniakiem aorty
piersiowej zstepujacej leczonego stentgraftem. Objawy porazenia pojawily si¢ w pierwszym

dniu po implantacji stentgraftu i ustgpity po 14 dniach po zabiegu.

Krwawienie z przewodu pokarmowego pojawito si¢ u 1 chorego (0,56%)
z penetrujagcym owrzodzeniem miazdzycowym we wczesnym okresie pooperacyjnym

1 ustgpito po leczeniu zachowawczym.

Zamknigcie stentgraftu poprzez ucisk kanatu falszywego wystapito u 1 chorego
z rozwarstwieniem aorty piersiowej w trzy miesigce po jego implantacji. Endowaskularna

proba otwarcia stentgraftu nie powiodta si¢. Chory nie wyrazil zgody na otwarty zabieg
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operacyjny. W badaniu kontrolnym (angio KT), po 6 latach wykazano dobry przeptyw krwi
do narzadow jamy brzusznej poprzez kanat falszywy oraz napltyw krwi z kanatu fatszywego

do prawdziwego obwodowo od wszczepionego stentgraftu (Ryc.4.17.).

Ryc. 4.17. Uci$nigty stentgraft przez kanat rzekomy.
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Wsteczne  rozwarstwienie aorty po implantacji  stentgraftu  piersiowego
z rozwarstwieniem w aorcie wstepujacej pojawito si¢ u 1 chorego jako pdzne powiktanie po
leczeniu endowaskularnym. U tego chorego konieczna byla wymiana zastawki aortalnej, z
wszyciem w krazeniu pozaustrojowym protezy w czeSci wstgpujacej aorty piersiowe;j,

likwidujac rozwarstwienie.

Jeden chory z RA gorgczkowal przez okoto 3 miesigce po wszczepieniu stentgraftu do
38°C. Pomimo leczenia celowanymi antybiotykami nie uzyskano efektu terapeutycznego.
Dopiero wlaczenie kortykoidoterapii pozwolitlo uzyska¢ catkowite ustgpienie stanow

goragczkowych.
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4.2.2. Niepowodzenia zabiegu

W okresie jednego miesigca po skutecznej implantacji stentgraftu piersiowego zmarto 6

(3,3%) chorych. (Tabela 4.3.)
Przyczyny wczesnych zgonow byty nastgpujace:

- zawal serca u 2 chorych z tetniakiem prawdziwym aorty zstepujacej, w tym u 1 z nich

Z utrzymujacym si¢ przeciekiem typu la,
- niewydolnos$¢ wielonarzgdowa u 2 chorych z rozwarstwieniem aorty,
- udar mézgu u chorego z rozwarstwieniem aorty,

- wstrzgs urazowy u chorego z uszkodzeniem aorty piersiowej, w nastgpstwie urazu

wielonarzagdowego
Przyczyna Rodzaj schorzenia aorty
zgonu _ RA _TAP _TPU _TRZ _POM Razem
(liczba%) | (liczba%) | (liczba%) | (liczba%) | (liczba%) | (liczba%)
Zawal serca 2 (3,9)
Niewydolno$¢ 2 (2,4)
wielonarzagdowa ’
Udar mozgu 1(1,2)
Wstrzas 1(3.4)
urazowy '
Razem 33,7 2 (3,9) 1(3,4) 6 (3,3)

Tabela 4.3. Zgony wczesne po implantacji stentgraftu piersiowego

W okresie od 1 do 24 miesiecy zmarto dalszych trzynastu chorych (7,2%). Przyczyny
zgonoOw poznych byty trudne do ustalenia, jednakze u 10 z nich stwierdzono w czasie badan
przed implantacjg stentgraftu piersiowego zaawansowane zmiany niedokrwienne migsnia
sercowego 1 niewydolno$¢ nerek. Skumulowany wskaznik przezycia chorych wynosit po roku

od wszczepienia stentgraftu piersiowego 93,1%, a po dwoch latach 88,9%.
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4.2.3. Przecieki

Przecieki stanowig najliczniejsza grupe (12,7%) powiktan po implantacji stentgraftu.
Podczas wykonywanych badan kontrolnych pierwotny wczesny przeciek po wszczepieniu
stentgraftu do aorty piersiowej zstepujacej wystapit u 5 (2,78%) chorych, w tym typu la — 3
chorych, Ib —1 chory oraz u 1 typu II.

U jednego chorego z jatrogennym tetniakiem aorty zstepujacej po koarktacji aorty
wystapil przeciek typu la. Wykonano u niego dodatkowy zabieg wprowadzajac drugi
stentgraft, umiejscowiony w strefie 2a oraz jednoczasowo wykonujac embolizacje te¢tniaka
spiralami embolizacyjnymi. W badaniu kontrolnym po p6t roku stwierdzono w dalszym ciagu
przeciek typu la i podjgto probe operacyjnego zespolenia Sciany aorty ze stentgraftem. Proba
ta nie powiodta si¢. W dalszym etapie wykonano zabieg hybrydowy poprzez wszycie protezy
rozwidlonej pomiedzy aorta wstepujaca a pniem ramiennoglowowym i lewa tetnica szyjna
wspolng z réwnoczasowym podwigzaniem odcinkéw proksymalnych tych naczyn oraz
zalozeniem trzeciego elementu stentgraftu w strefie 0. Uzyskano zamknigcie worka tetniaka i

przykrycie wszystkich gatezi tuku aorty (Ryc. 4.8., 4.9.).

s

Ryc. 4.8. Stan po implantacji stentgraftu w strefie 2a oraz embolizacji tetniaka spiralami

embolizacyjnymi. Stan po wszyciu protezy rozwidlonegj.
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Ryc. 4.9. Stan po zatozeniu dodatkowego stentgraftu w strefie 0.

Drugi chory z przeciekiem typu la zmart z powodu zawatu serca. U chorego z II typem
przecieku w wykonanym badaniu angio KT miesigc po implantacji stentgraftu stwierdzono
samoistne ustgpienie przecieku, natomiast trzeciego chorego z przeciekiem typu la oraz
chorego z przeciekiem Ib poddano obserwacji ze wzgledu na brak powigkszania si¢

wymiarow aorty, zlecajac kontrolne badanie angio KT za 6 miesiecy.

W okresie od 1 do 24 miesigcy po implantacji stentgraftu piersiowego stwierdzono
nastgpujace typy przeciekow: Ia — 11 chorych, Ib — 5 chorych, 11l — 1 chory, IV — 1 chory
(Tab.4.4.), (4.10.,4.11.,4.12.,4.13., 4.14)).

Przecieku typu V nie stwierdzono.
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Okres Rodzaj Typ przecieku
wystepowania | schorzenia la Ib I Il v Razem

przecieku aorty (liczba) | (liczba) | (liczba) | (liczba) | (liczba)
TAP 1 1
| wezesny TRZ 1 1
(0-1/12 roku) RA 1 1 2
POM 1 1
Razem 3 1 1 5)
TAP 4 1 1 6
I pozny TPU 1 1 2

(1-24

miesiecy) TRZ 1 1 2
RA 5 3 8
Razem 11 9) 0 1 1 18

Tabela 4.4. Wystepowanie przeciekoOw po implantacji stentgraftu piersiowego

Ryc. 4.10. Przeciek typu 1a.
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Ryc. 4.12. Przeciek typu 2.
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Ryc. 4.13. Przeciek typu 3.

Ryc. 4.14. Przeciek typu 4.

Sposrod 18 roznych typow przeciekow, ktore wystapily po wszczepieniu stentgraftu,
zabiegi naprawcze wykonano w 14 przypadkach, gdyz u pozostatych 4 chorych zamknety si¢
one samoistnie. Wskazaniem do endowaskularnego leczenia przecieku byly: u 8 chorych
powickszajacy sie tetniak aorty piersiowej, a u 6 chorych rozwarstwienie aorty
z utrzymujacym si¢ przeciekiem do kanatu falszywego. U jednego chorego z przeciekiem la

konieczne byto wykonanie zabiegu hybrydowego.
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U 6 dalszych chorych z przeciekiem typu la wszczepiono stentgraft w poblizu odejscia
tetnicy szyjnej wspolnej lewej w strefie 2a, a u 4 chorych wykonano angioplastyke balonowa
czesci proksymalnej stentgraftu. Przedluzenia stentgraftu wymagato 5 chorych z przeciekiem
typu Ib, a potaczenie dwoch czeSci poprzedniego stentgraftu nowym elementem byto

konieczne w przecieku typu 3 u jednego chorego (Ryc. 4.15.).

Ryc. 4.15. Leczenie przecieku typu 3 — dotozenie graftu taczacego.

U 13 chorych w wyniku leczenia endowaskularnego nastgpito zamknigcie przecieku.
Tylko u 1 chorego pojawit si¢ po miesigcu nawrot przecieku typu la w poblizu odejscia
tetnicy szyjnej wspolnej lewej. Chorego zakwalifikowano do zabiegu hybrydowego
przykrywajac dodatkowym stentgraftem tuk aorty z pniem ramiennoglowowym po uprzednim
pomostowaniu pomiedzy aortg wstepujaca a pniem ramiennogtowowym i lewa tetnicg szyjng

wspolng, uzyskujac dobry wynik z zamknigciem przecieku (Ryc. 4.16.).
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Ryc. 4.16. Leczenie przecieku typu la — stan po wszyciu protezy rozwidlonej i dotozeniu
stentgraftu w strefie 0

Wskaznik chorych, u ktorych nie wystgpowat trwaty przeciek po implantacji stentgraftu
piersiowego wynosit po miesigcu od zabiegu 97,8%, po roku 92,2%, a po dwoch latach
88,1%.

Dobry wynik leczenia stentgraftami piersiowymi zabezpieczajagcymi chorego przed
powickszaniem si¢ tetniaka oraz dobrym przeplywem krwi przez stentgraft, uzyskano
w grupie chorych, u ktérych nie wystepowal trwaty przeciek, niedrozno$¢ stentgraftu oraz
wsteczne rozwarstwienie aorty. Wskaznik chorych wolnych od powyzszych powiktan po roku

od implantacji stentgraftu piersiowego wynosit 90,95%, a po dwdch latach 86,9%.
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4.3. Promieniowanie jonizujace

Pomiary promieniowania jonizujagcego w trakcie zabiegow endowaskularnych

odnotowano dla 146 chorych od 2006 roku. Stopien narazenia chorego na promieniowanie

jonizujgce podczas implantacji stentgraftow aorty piersiowej zstepujacej i tuku aorty

przedstawiono w tabeli 4.5..

Air Kerma (mGy)

DAP (Gy cm?)

Odch
Srednia ylenie | Srednia Odchyle
Liczba | (mediana) | Min-Max std (mediana) | Min-Max | nie std
Ogotem 146 696(602) | 61-3108 482 | 318(264) | 35-1356 224
Kobiety 34 731(724) |112-1901 |417 | 303(315) |88-677 147
Mezczyzni 112 686(598) | 61-3108 502 | 323(258) | 35-1356 243
TAP 37 639(518) | 61-1614 413 | 240(210) | 35-632 122
RA 72 770(683) | 85-3108 533 | 377(321) | 44-1356 267
TPU 22 642(519) | 155-1569 427 275(236) | 75-612 171
POM 9 655(445) | 184-1535 531 302(206) | 96-693 221
TRZ 6 417(359) | 112-834 254 286(292) | 86-521 165
BMI 18-24,9 42 392(322) | 61-1336 271 223(158) | 35-964 200
BMI 25-30 54 655(602) | 112-1901 404 311(241) | 55-1356 233
BMI >30 50 996(944) | 185-3108 528 | 406(376) | 86-918 160
Poczatek LZ0 |3 844(1014) | 261-1257 [ 519 |345(405) |110-520 | 211
Poczatek LZ1 |5 768(746) | 224-1823 | 643 | 310(229) | 78-817 299
Poczatek LZ 2a | 53 720(616) | 85-1774 402 344(288) | 44-1356 235
Poczatek LZ 2b | 34 863(712) | 142-3108 636 349(304) | 72-1138 231
Poczatek LZ 3 37 542(430) | 61-1559 380 271(204) | 35-754 190
Poczatek LZ 4 14 552(412) | 112-1567 429 272(194) | 73-964 231

50




Tabela 4.5. Wartos¢ dawek promieniowania jonizujagcego AK 1 DAP w zaleznos$ci od pici,
typu schorzenia aorty, wskaznika BMI oraz poczatkowego umiejscowienia stentgraftu

w aorcie u chorych leczonych stentgraftem piersiowym.

Srednia (mediana) warto$ci DAP dla ogoétu leczonych chorych wynosita 318 (264) Gy
cm?, natomiast warto$¢ Sredniej (mediany) AK osiggneta 696 (602) mGy. Dla 29 (19,8%)
chorych AK byla miedzy 1 a 2 Gy, a dla trzech (2,05%) przekraczata 2 Gy. Tylko u jednego
(0,68%) chorego maksymalna dawka promieniowania byla bardzo wysoka i przekraczata 3

Gy.

W przebiegu wszczepiania stentgraftow piersiowych nie stwierdzono zalezno$ci
pomigdzy otrzymang dawka promieniowania a picig chorego. Przeprowadzone badania
wptywu rodzaju zmian chorobowych w aorcie, bedacych przyczyng wszczepienia
stentgraftow piersiowych na warto§¢ otrzymanej dawki promieniowania wykazaty rdznice
znamienne statystycznie, tylko migdzy chorymi z RA i tetniakiem prawdziwym dla DAP
(U=909, p=0,006) oraz pomiedzy chorymi z RA a tetniakiem rzekomym dla AK (U=113,
p=0,05).

Pomiedzy chorymi z BMI 18-24,9, 25-30 oraz BMI>30 kg/m?, wystapila istotna r6znica
statystyczna dla wartosci DAP (H=28,2, df=2, p=0,02, p=0,0000001 i p=0,01 odpowiednio)
oraz dla AK (H=44,6, df=2, p=0,003, p=0,0000002 i p=0,00073 odpowiednio), podczas
wszczepiania stentgraftu w czgsci zstepujacej i tuku aorty piersiowej (Ryc. 4,18., 4,19.).
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Ryc. 4.18. Wartos¢ dawki DAP podczas wszczepiania stentgraftu piersiowego w zaleznosci

od wskaznika BMI.
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Ryc. 4.19. Wartos¢ dawki AK (air kerma) podczas wszczepiania stentgraftu piersiowego w

zaleznosci od wskaznika BMI.
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Podczas wszczepiania stentgraftu piersiowego uzyskano istotng roznicg¢ statystyczng dla
AK, w zalezno$ci od umiejscowienia proksymalnej czgéci stentgraftu w pozycji 2a oraz 3
(U=707, p=0,02), natomiast dla DAP roznica w tych pozycjach byla prawie znamiennie
statystyczna 1 wynosita U=755, p=0,06. Ponadto uzyskano znamienng réznice¢ statystyczng
dla AK w zalezno$ci od wszczepienia poczatkowego odcinka stentgraftu w pozycji 2b i 3

(U=409, p=0,01).
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5. Omowienie

Przeprowadzone badania potwierdzity wysoka skuteczno$¢ techniczng endowaskularnej
implantacji stentgraftu w leczeniu roéznych schorzen aorty piersiowej. (18,22,28,36,58).
U wszystkich 180 chorych zaimplantowano stentgraft w miejscu planowanym. Makaroun i

wsp. techniczne powodzenie implantacji stentgraftu okreslaja na poziomie 98% (33).

Powodzenie endowaskularnego leczenia schorzen aorty piersiowej zst¢pujacej i tuku
aorty w duzym stopniu zalezy od odpowiedniej oceny warunkoéw anatomicznych. W tym celu,
w wykonanym przed zabiegiem angio KT, oceniano $rednice i dtugos$¢ aorty piersiowej,
dhugos$¢ 1 srednice proksymalnego i obwodowego miejsca umocowania stentgraftu w aorcie,
miejsce rozwarstwienia aorty, odroznienie kanatlu prawdziwego i falszywego oraz
odchodzacych od nich tetnic, potozenia tetniaka aorty piersiowej w stosunku do tetnic
podobojczykowych, szyjnych wspolnych i pnia ramienno-gtowowego. Istotnym czynnikiem
planowania zabiegu jest takze ocena szerokosci, przebiegu i zmian miazdzycowych tetnic
udowych i biodrowych (32,63,64,65). Powyzsza analiza warunkéw anatomicznych
umozliwita u leczonych chorych wybor wlasciwej metody wykonania zabiegu
endowaskularnego zgodnie z wytycznymi Tokyo Consensus z 2004 r. (38). Warunkiem
szczelnego ulokowania stentgraftu, w proksymalnej i obwodowej czgséci aorty jest szyja
0 dhugosci co najmniej 15 mm i szerokos¢ aorty do 40mm (33,62). Precyzyjne osadzenia
poczatkowego odcinka stentgraftu w miejscu planowym decyduje o skuteczno$ci zabiegu.
Zapobieganie przemieszczeniu stentgraftu podczas jego rozprezania w strefach mocowania w
aorcie piersiowej polegalo na krotkotrwalym obnizeniu ci$nienia skurczowego do wartosci,
nie nizszej niz 100 mmHg oraz dopr¢zeniu endoprotezy za pomoca balonu lateksowego.
Niewlasciwe potozenie stentgraftu cze$ciowo przykrywajacego wlot do tetnicy szyjnej
wspolnej mozna podczas tego samego zabiegu skorygowac, wprowadzajagc w miejsce

zwezenia stent zapewniajacy doptyw krwi do mézgu, bez zaburzen hemodynamicznych (37).

Zastosowane techniki hybrydowe do leczenia schorzen aorty piersiowej, obejmujacych
tuk aorty, umozliwity skuteczne endowaskularne przykrycie stentgraftem odgat¢zien tuku
aorty po uprzedniej chirurgicznej rekonstrukcji przeptywu krwi do moézgu (61,84).
Przeprowadzone badania potwierdzily doswiadczenia innych autorow, ze przykrycie
stentgraftem miejsca odejécia tetnicy podobojczykowej lewej zwykle nie prowadzi do

zaburzen czynnos$ci konczyny gornej, dlatego rutynowe wykonywanie pomostéw pomiedzy
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tetnica szyjng wspdlng lewa a tetnica podobojczykowa lewa przed =zabiegiem
endowaskularnym jest niekonieczne (79,80). Jednakze u chorych z niedrozng lub zwgzong
tetnica kregowa przykrycie stentgraftem odejscia lewej tetnicy podobojczykowej lub
zamkniecie stentgraftem obu tetnic podobojczykowych (arteria lusoria), moze prowadzi¢ do
zaburzen przeptywu krwi w tetnicy podstawnej zwiekszajac ryzyko rozwoju udaru mozgu.
U takich chorych konieczne jest, przed wszczepieniem stentgraftu, zabezpieczenie przeptywu
krwi do tetnicy kregowej lewej poprzez wykonanie pomostu pomigdzy tetnica szyjng wspdlng
lewa a podobojczykowsa lewa (40,41).

Natychmiastowego leczenia endowaskularnego wymagaja chorzy z zagrozeniem
pekniecia tetniaka albo aorty piersiowej W wyniku jej urazu lub w przebiegu penetrujacego
owrzodzenia miazdzycowego, ale rowniez chorzy z rozwarstwieniem  0Strym
i niedokrwieniem narzadoéw jamy brzusznej, 0raz z ostrym niedokrwieniem konczyn dolnych

(62,63,64,66,67,68).

Objawy zespotu niedokrwienie-reperfuzja po wszczepieniu stentgraftu piersiowego
pojawiaja si¢ zwilaszcza u chorych z RA 1 niedokrwieniem narzadéw jamy brzusznej lub
ostrym niedokrwieniem konczyn dolnych. U tych chorych po wszczepieniu moze wystapié
kwasica metaboliczna, wzrost poziomu potasu we krwi, zwigkszona produkcja reaktywnych
form tlenu i wolnych rodnikéw, a takze wzrostu mediatorow procesOw zapalnych,
uszkodzenia bariery naczyniowej z tworzeniem mikrozatorOw w naczyniach wlosowatych
oraz rozwoju niewydolnosci wielonarzadowej (69). W celu zapobiegania rozwojowi powiktan
zwigzanych z reperfuzjg krwi do niedokrwionych tkanek, nalezy dazy¢ do skrdcenia czasu
niedokrwienia tkanek, natychmiastowego wyréwnywania zaburzen w gospodarce wodno-
elektrolitowej oraz kwasowo-zasadowej, przetaczajac roztwory krystaloidowe i koloidowe,
zwalczajac hiperkaliemig, stosujac np. wodoroweglan sodowy, furosemid, insuling z glukoza,
zwigkszac diureze podajgc mannitol, wyrownywaé spadki cisnienia krwi, podawac B-blokery,

statyny, a takze heparyng, aby nie dopusci¢ do rozwoju zakrzepicy(69).

Przeprowadzone badania wykazatly, podobnie jak w innych publikacjach, ze przeciek do
worka tetniaka jest najczestszym poznym powiklaniem zagrazajagcym zyciu chorych po
wszczepieniu stentgraftu piersiowego (72) z powodu powickszajacego si¢ tetniaka

zagrazajacego peknigeiu. Wystapit on u 23 (12,78%) chorych.

Typ przecieku I, w tym Ia, wystepowal znamiennie czgsciej wérod badanych chorych,

niz typ 1I, IIT 1 IV. Przyczyny przecieku typu I, zwlaszcza w odcinku blizszym, mogg by¢
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zwigzane z trudno$ciami z Umocowaniem stentgraftu podczas ruchéw aorty
i niekontrolowanym nadci$nieniem, zwigzanych z akcja serca lub przemieszczeniem protezy
pod wplywem pradu krwi, a takze z powodu niekorzystnych warunkéw anatomicznych szyi
tetniaka, obecno$ci skrzeplin, zwapnien albo katowego zagiecia aorty 1 jej kretosci,

niewlasciwie dobranej $rednicy stentgraftu.

Zabiegi hybrydowe przyczynily si¢ do post¢pu leczenia chordb aorty piersiowej,
poniewaz poszerzaja mozliwos$¢ zakotwiczenia stentgraftu w tuku aorty, przyczyniaja si¢ do
leczenia endowaskularnego przeciekéw typu Ia oraz umozliwiajg leczenie schorzen aorty
obejmujacych galezie tuku aorty (73,74,81). Przeciek typu II wystepuje w tetniaku aorty
piersiowej rzadziej niz tetniaku aorty brzusznej i jest zwykle spowodowany wstecznym
naptywem krwi do worka tetniaka na zewnatrz od S$ciany tetniaka przez tetnice
podobojczykowa lews i tetnice miedzyzebrowe (76,81). Natomiast przeciek typu Il powstaje
w wyniku zbyt krotkiego wzajemnego pokrycia dwoch albo kilku stentgraftow, a takze
w nastgpstwie uszkodzenia lub wady fabrycznej materialu pokrywajacego proteze (85).

Przeciek typu IV rozwija si¢ na skutek porowatos$ci materiatu pokrywajacego stentgraft.

Przebieg powiktan zwigzanych z przeciekiem do worka tetniaka po wszczepieniu
stentgraftu jest rozny. Czg$¢ przeciekdw ustepuje samoczynnie w okresie okolo 6 miesiecy
z powodu samodoprgzenia i wlasciwego ulozeniu si¢ Stentgraftu w aorcie. Natomiast
przecieki utrzymujace si¢ dluzej wymagaja ponownej interwencji, gdy ulegaja one
powickszeniu, zagrazajac peknieciu (77,78). Z przeprowadzonych badan wynika, ze wskaznik
chorych, u ktéorych nie stwierdzono trwalego przecieku po wszczepieniu stentgraftu
piersiowego, wynosit po roku 92,22%, a po dwoch latach 88,07%. Niska czestotliwose
wystepowania przeciekow wsérdd badanych chorych, $wiadczy o dobrych wynikach

endowaskularnego leczenia tetniakow aorty piersiowe;.

Sposrdad 23 przeciekow, jakie pojawily si¢ po implantacji stentgraftu piersiowego U 15
(65,22%) chorych wystapita konieczno$¢ zamknigcia przecieku z powodu powigkszania si¢
worka tetniaka lub tetniakowatego poszerzenia kanatu fatszywego w RA. Przecieki te
wymagaty zastosowania dodatkowego stentgraftu, tak w odcinku blizszym jak i obwodowym,
w przeciekach typu I lub w miejscu roztaczonych czesci stentgraftu w przeciekach typu Ill,
a takze doprezenia stentgraftu za pomoca balonow lateksowych (79,80,81). U wszystkich
chorych uzyskaliSmy dobry, wczesny 1 odlegly wynik oprdécz jednego chorego, u ktorego

wystapil ponowny pdzny przeciek typu la zagrazajacy peknieciu tetniaka w poblizu odejscia
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tetnicy szyjnej wspolnej lewej. W takich sytuacjach najlepszym rozwigzaniem jest wykonanie
zabiegu hybrydowego: przykrycie nowym stentgraftem odgalgzien tuku aorty oraz
implantacja pomostu rozwidlonego pomie¢dzy pniem ramienno-glowowym i tetnicg szyjna

wspolng lewa.

Leczenie wewnatrznaczyniowe RA stentgraftem ma na celu nie tylko zamknigcie
wejscia do kanalu falszywego, ale réwniez rozwoju w nim, z powodu braku przeptywu krwi,
zakrzepicy (67,82,83,86). Z przeprowadzonych badan wynika, ze kanat falszywy w RA po 2
latach od implantacji stentgraftu byt drozny tylko u 7 (13,21%) chorych. Kanat falszywy po
implantacji stentgraftu w rozwarstwieniu aorty, ulega zakrzepicy wzdluz wszczepionej
protezy w 80%, a poza protezag w 50%. Utrzymujacy si¢ przeplyw poza proteza w 14,9% byt
przyczyng wzrostu srednicy aorty (47).

U zadnego z chorych $rednica kanatu falszywego nie przekroczyta 40 mm. Uzyskane
wyniki badan nie potwierdzily spostrzezen innych autorow o mozliwosci rozwoju tetniaka

w grupie chorych z droznym kanatem fatszywym (71).

Rzadkim powiktaniem po wszczepieniu stentgraftu piersiowego jest wczesne lub pozne
zamknigcie jego Swiatta. Wsrdd czynnikdéw predysponujacych do rozwoju zapadnigcia sie
stentgraftu, wymienia si¢ nadmierny rozmiar protezy w stosunku do aorty powodujacy

znaczne znieksztalcenie endoprotezy podczas jej implantacji (64,77,85).

U naszego chorego z tym powiktaniem, w angio KT widoczne byto miejsce, w ktorym
znajdowalo si¢ miejsce peknigcia btony wewnetrznej, tzw. entry powyze] wszczepionego
stentgraftu oraz catkowity ucisk kanatu prawdziwego przez kanat falszywy. Wszczepienie
nowego stentgraftu w miejsce poprzedniego z zamknigciem przecieku do kanatu fatszywego
jest zalecanym rozwigzaniem leczenia tego powiklania. Postgpowanie to okazato si¢ jednak
nieskuteczne. Dodatkowo chory ten nie wyrazil zgody na konwersje do operacji otwartej. Po
6 latach obserwacji, u tego chorego stale utrzymuje si¢ wlasciwe ukrwienie narzadow jamy
brzusznej i konczyn poprzez kanal falszywy i kanal prawdziwy w wyniku naptywu krwi
z kanatu fatszywego do prawdziwego przez dlugie peknigcie laczace te kanaly tzw. re-entry

ponizej zamknigtego stentgraftu (67).

U jednego chorego z niedomykalnoscig zastawki aortalnej, ktora rozwineta si¢ nagle,
péznym powiklaniem po implantacji stentgraftu, wymagajacym pilnej operacji otwartej, byto

rozwarstwienie aorty wstepujacej. W celu uzyskania dobrego wyniku leczenia wykonano
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zabieg kardiochirurgiczny w krazeniu pozaustrojowym - wymiane zastawki aortalnej

Z proteza czesci wstepujacej aorty piersiowe;.

Wskaznik chorych, u ktorych nie wykonano ponownej interwencji endowaskularnej
z powodu trwatych przeciekow niedroznosci stentgraftu oraz wstecznego rozwarstwienia
aorty wynosil w rok po implantacji stentgraftu piersiowego 90,95%, a po dwodch latach

86,85%.

Podstawowymi parametrami pochloni¢tej dawki promieniowania jonizujacego przez
chorego w trakcie implantacji stentgraftu piersiowego jest AK (Gy) i DAP (Gy cm?).
Dotychczas nie okreslono minimalnej dawki promieniowania jonizujacego, ktorej efektem
biologicznym bylyby skutki deterministyczne Iub stochastyczne. Jednakze zgodnie
z przepisami prawnymi (Prawo Atomowe), fakt pochtonigtej dawki promieniowania podczas
wszczepienia stentgraftu piersiowego, wigkszej niz 1 Gy, musi by¢ odnotowany
w dokumentacji medycznej (57,87). Wsrod badanych chorych, ktorym wszczepiono stentgraft
33 (22,6%) otrzymato dawke promieniowania jonizujacego powyzej 1 Gy, w tym u 29
(19,84%) air kerma wahata si¢ od 1-2 Gy, a u pozostatych 4 (2,74%) chorych byta pomig¢dzy
2,1-3,1 Gy.

U Zzadnego z tych chorych nie stwierdzono nastepstw zwigzanych z dawka
pochtonigtego promieniowania, co moglo by¢ zwigzane z mala powierzchnia objeta
promieniowaniem jonizujacym (88). Niezaleznie od dawki promieniowania jonizujgcego,
skutkiem odleglym (stochastycznym) promieniowania jonizujgcego moga by¢ trwate mutacje

komorek, ktore z kolei mogg prowadzi¢ do transformacji nowotworowe;j (88,91,93).

Wsrod leczonych stentgraftem piersiowym chorych z $rednim wiekiem kobiet — 59,
12+14,8 lat oraz mezczyzn — 56,35+16,25 lat, mozliwo$¢ powstania nowotworu jest mala,
poniewaz okres jego utajonego rozwoju wynosi od 10-20 lat (89). Wigksze ryzyko rozwoju
nowotworu w wyniku promieniowania rentgenowskiego jest u chorych ponizej 50r. zycia

(90).

Przeprowadzone badania wykazaly, Ze istotnym czynnikiem majagcym wplyw na
wysoko$¢ pochlonigtej dawki promieniowania jonizujacego jest nadwaga (BMI 25-30),
zwlaszcza otylo$¢ z wskaznikiem BMI >30. U osob otytych istnieje konieczno$¢ stosowania

duzej energii promieniowania rentgenowskiego w celu wuzyskania obrazowania
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umozliwiajacego precyzyjne ulokowanie stentgraftu, dlatego $rednia dawka air kermy

wynosita u tych chorych powyzej 1 Gy.

Umiejscowienie poczatkowego odcinka stentgraftu piersiowego w strefie 2a 1 2b bylo
przyczyna znamiennie wyzszej dawki air kermy w pordwnaniu z chorymi, ktorym
poczatkowy segment stentgraftu rozpoczynat si¢ w strefie 3. Przyczyna wyzszej dawki
promieniowania u tych chorych byly trudno$ci anatomiczne, zwigzane z koniecznoscig
doktadnej oceny angiograficznej aorty piersiowej i odchodzacych od niej tetnic, by
precyzyjnie umiejscowic stentgraft poza odejSciem tetnicy szyjnej wspdlnej lewej oraz jego

kontroli potozenia podczas doprezania endoprotezy balonem lateksowym.

Rodzaj schorzenia aorty piersiowej miat tylko czesciowy wpltyw na wysokos¢ dawki
promieniowania pochtoni¢tej podczas wszczepiania stentgraftow piersiowych. Tylko
w tetniaku rozwarstwiajagcym aorty, dawka air kermy byla wyzsza niz w tetniaku
prawdziwym w poréwnaniu do chorych z te¢tniakiem rzekomym. Na podwyzszong dawke
promieniowania u chorych RA, mogly mie¢ wplyw trudno$ci z znalezieniem S$wiatta

prawdziwego oraz okresleniem wrot rozwarstwienia.

Wszczepienie stentgraftu piersiowego zwigzane jest z trudno$ciami technicznymi,
wydluzajagcymi zabieg, a w tym takze fluoroskopie i ekspozycje, zwiekszajac stopien
narazenia chorych na promieniowanie jonizujace. Dlatego uwaza si¢, ze dawka
promieniowania nieprzekraczajaca 2 Gy, pochionigta przez chorych podczas wszczepiania
stentgraftu aortalnego jest dopuszczalna (92). Wsrod badanych chorych 97,6% nie
przekroczyto dawki 2 Gy podczas wykonywania zabiegu. U pozostatych 4 (2,74%) dawka
pochtonigtego promieniowania wahata si¢ od 2,1-3,1 Gy 1 nie byla przyczyna wystgpienia

skutkow ubocznych.

Smiertelno$¢ w okresie jednego miesiaca od zabiegu endowaskularnego w wielu
badaniach waha si¢ od 1,5% do 9,3% (33,44,45,46) w przedstawionym materiale wyniosta
3,3%, a w okresie od 1 do 24 miesigcy 7,2%. Skumulowany wskaznik przezycia chorych po
wszczepieniu stentgraftu piersiowego byt podobny do wskaznika uzyskanego przez innych
autoréw i wynosit po roku 93,12%, a po dwoch latach 88,93%(62,70,71,75,82). W celu
zmniejszenia ilosci wezesnych 1 pdznych zgonow nie tylko nalezy zapobiega¢ rozwojowi
niewydolno$ci wielonarzadowej, ale takze stale leczy¢ choroby wspotistniejace, a zwlaszcza

chorobe niedokrwienng serca i miazdzyce tetnic.
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Przeprowadzone badania swiadcza o dobrym wyniku leczenia stentgraftem piersiowym
chorych z tetniakiem prawdziwym, rzekomym, penetrujacym owrzodzeniem miazdzycowym
aorty piersiowej oraz rozwarstwieniem aorty typu B, a takze chorych z tetniakiem

obejmujacym tuk aorty piersiowej, i sg podobne do rezultatdow otrzymanych w czolowych

os$rodkach §wiatowych.
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6. Wnioski

1. Najczestszymi wskazaniami klinicznymi do leczenia endowaskularnego sg: ostre
rozwarstwienie aorty typu B wg. Stanford, tetniak prawdziwy aorty oraz zmiany
pourazowe. Wskazania anatomiczne do zabiegu ustala si¢ na podstawie badan
obrazowych okreslajacych rodzaj i rozleglos¢ schorzenia oraz wymiar6w aorty z

analizg strefy mocowania konca blizszego stentgraftu piersiowego.

2. Leczenie schorzen aorty piersiowej za pomoca stentgraftow jest metodg skuteczng
i bezpieczng, o czym $swiadczy wysoki wskaznik powodzenia zabiegu oraz niski

odsetek powiktan.

3. Leczenie endowaskularne schorzen aorty piersiowej wigze si¢ z relatywnie niskimi
dawkami promieniowania jonizujacego. U zadnego z leczonych chorych nie
spowodowato wystgpienia skutkéw deterministycznych w okresie dwoch lat od

wszczepienia stentgraftu.

4. O wysokiej warto$ci leczenia endowaskularnego roznych schorzen aorty piersiowe;j

$wiadczy wysoki 2-letni skumulowany wskaznik przezycia chorych.
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7. Streszczenia:

Ocena skutecznos$ci i bezpieczenstwa wewnatrznaczyniowego leczenia za pomoca

stentgraftow chorych z schorzeniami aorty piersiowe;j.

Wstep

Od czasu pierwszych doniesien w latach 90, XX wieku wewnatrznaczyniowe leczenie
schorzen aorty piersiowej staje si¢ coraz powszechniejsze. Wigze si¢ to z rozwojem
nowoczesnych badan obrazowych, zwlaszcza z opcja angiograficzng i poszerzeniem
wiadomosci z patologii aorty piersiowej. Stentgrafty stosowane sg do leczenia nastepujacych
schorzen aorty: tetniak prawdziwy, t¢tniak rzekomy, tetniak jatrogenny, ostre i przewlekle
rozwarstwienie typu B, pourazowe uszkodzenie, penetrujace owrzodzenie miazdzycowe,

krwiak $rddscienny.

Najczestszym rozpoznaniem patologii aorty piersiowej jest tetniak prawdziwy. Stanowi
on okolo 28% wszystkich tetniakow piersiowych. Tetniak rzekomy powstaje z powodu
czeSciowego lub catkowitego rozerwania $ciany aorty, rozwoju krwiaka tetnigcego lub jako
nastepstwo przebytych operacji aorty. Tetniak rzekomy najczesciej wystepuje na jednej ze
Scian aorty. Rozwarstwienie $ciany aorty moze wystgpi¢ na dowolnym poziomie. Najczgsciej
w 60% dotyczy aorty wstepujacej, w 10% tuku aorty oraz w 30% w czegsci zstgpujacej tuz
ponizej odej$cia lewej tetnicy podobojczykowej. Zardwno zmiany urazowe aorty, jak
i penetrujgce owrzodzenie miazdzycowe oraz krwiak $rodscienny moga doprowadzi¢ do

rozwarstwienia aorty, powstania tetniaka rzekomego lub peknigcia aorty.

Przed wprowadzeniem stentgraftow, chorych z schorzeniami aorty, leczono
zachowawczo - obserwacja chorego, obnizanie ci$nienia tetniczego krwi i zwalnianie
czynno$ci pracy serca, lub chirurgicznie — wszycie protezy. Operacja ta obarczona byta
wysokim odsetkiem $miertelnoéci i ciezkimi powiklaniami. Smiertelno$¢ podczas zabiegu

planowanego wynosita okoto 20%, a w przypadku te¢tniaka peknigtego przekraczata 50%.
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Zastosowanie stentgraftow w leczeniu schorzen aorty piersiowej stalo si¢ standardowsg

metoda postepowania.

Wspotczesna diagnostyka obrazowa daje nam mozliwos¢ dokladnej i szybkiej
diagnostyki schorzen aorty piersiowej. Doskonala jako$¢ obrazow radiologicznych powiazana
jest niestety z duza dawka promieniowania jonizujgcego. Na dzialanie promieniowania
jonizujgcego narazony jest zarowno chory jak i zespdt wykonujgcy. Skutki promieniowania
dzielimy na deterministyczne i1 stochastyczne. Skutkiem deterministycznym jest choroba
popromienna,  spowodowana  duzymi  dawkami  promieniowania  jonizujgcego.
Stochastycznym skutkiem oddzialywania promieniowania sg nowotwory i zaburzenia
genetyczne. Przyjmuje si¢, ze wartoscig progowa dawki pochlonigtej, ponizej ktorej nie

wystepuja skutki, to 1Gy przy jednokrotnej ekspozycji na promieniowanie rentgenowskie.

Cel pracy

Celem pracy byto:

1. Okreslenie wskazan klinicznych 1 anatomicznych do leczenia endowaskularnego
chorych z r6znymi schorzeniami aorty piersiowe;.

2. Ocena skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia endowaskularnego schorzen aorty
piersiowej.

3. Ocena narazenia na promieniowanie jonizujace chorych leczonych endowaskularnie.

4. Ocena wynikow odleglych leczenia endowaskularnego przy pomocy stentgraftow.

Material i metoda

W latach 2003-2012 w Klinice Kardiochirurgii, Klinice Chirurgii Ogodlnej i Naczyn oraz
w Zaktadzie Radiologii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu, leczono wewnatrznaczyniowo za pomocg stentgraftow 180 chorych z powodu
réznych  schorzen aorty piersiowej zstgpujacej.  Wskazaniem  klinicznym  do
natychmiastowego lub pilnego leczenia zabiegowego byl: tetniak objawowy zagrazajacy

peknigciu, tetniak pourazowy, rozwarstwienie aorty ostre lub przewlekle z objawowym
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tetniakiem przekraczajagcym 5 cm, jak réwniez z objawowym niedokrwieniem konczyn
i narzadow zaopatrywanych przez brzuszne galezie aorty, a takze objawowe penetrujace
owrzodzenie miazdzycowe. Chorzy kierowani do endowaskularnego wszczepienia stentgraftu
piersiowego spetniali oprocz wskazan klinicznych, wskazania anatomiczne. Lokalizacja
pozycjonowania proksymalnego konca stentgraftu, w obrgbie tuku aorty, byla kluczowym
elementem w doborze i kwalifikacji chorych do zabiegu. W trakcie kwalifikacji do zabiegu
planowano doktadnie ,,miejsce ladowania” stentgraftu, zgodnie z klasycznym podziatem aorty
na strefy umiejscowienia blizszego konca stentgraftu. O$miu chorych zakwalifikowano do
zabiegdbw hybrydowych, u ktérych ze wzgledu na rozlegtos¢ zmiany istniata koniecznosé
przykrycia gatezi tuku aorty. W przebiegu pooperacyjnym chorych poddano doktadnej ocenie
klinicznej i radiologicznej, bezposrednio po zabiegu oraz w okresie od 1 do 24 miesiecy,
zwracajac uwage na potozenie i1 rozprezenie stentgraftu, przeptyw krwi przez aortg i proteze
oraz duze gal¢zie te¢tnicze odchodzace od aorty. Zgodnie z ,,Rozporzadzeniem Ministra
Zdrowia z dnia 18 lutego 2011 r. w sprawie warunkéw bezpiecznego stosowania
promieniowania jonizujgcego dla wszystkich rodzajow ekspozycji medycznej”, podczas
wykonywania implantacji stentgraftu, mierzono warto$¢ air kermy na powierzchni skory
(Gy). Materiat poddano analizie statystycznej poréwnujac rdznice stopnia narazenia na

promieniowanie jonizujgce pomiedzy réznymi grupami chorych.

Wyniki

Powodzenie techniczne implantacji stentgraftu piersiowego uzyskano u wszystkich 180
chorych z ro6znymi schorzeniami aorty piersiowej 1 réznymi miejscami mocowania
proksymalnego konca stentgraftu, w tym takze u 8 (4,4%) chorych, u ktoérych wykonano
zabiegi hybrydowe. Wsrod 65 chorych, u ktorych stentgraftem przykryto catkowicie lewa
tetnice podobojczykowa, tylko w 2 przypadkach konieczne bylto zrekonstruowanie przeptywu
krwi do lewej konczyny gornej. Sposrod 18 roznych typow przeciekdow, ktore wystapily po
wszczepieniu stentgraftu, rekonstrukcje przecieku wykonano w 14 przypadkach, gdyz
u pozostatych 4 chorych zamknely si¢ one samoistnie. Wskaznik chorych, u ktérych nie
wystepowat trwaly przeciek po implantacji stentgraftu piersiowego wynosil po miesigcu od
zabiegu 97,8%, po roku 92,2%, a po dwoch latach 88,0%. W okresie jednego miesigca po
implantacji stentgraftu piersiowego zmarto 6 (3,33%) chorych. W okresie od 1 do 24 miesi¢cy
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zmarto dalszych trzynastu chorych. Skumulowany wskaznik przezycia chorych wynosit po

roku od wszczepienia stentgraftu piersiowego 93,1%, a po dwoch latach 88,9%.

Stopien narazenia chorego na promieniowanie jonizujagce podczas implantacji
stentgraftow aorty piersiowej dla 29 (19,8%) chorych AK byta migdzy 1 a 2 Gy, a dla trzech
(2,1%) przekraczata 2 Gy. Tylko u jednego (0,7%) chorego maksymalna dawka

promieniowania byla bardzo wysoka i przekraczata 3 Gy.

Whnioski

1. Najczestszymi wskazaniami klinicznymi do leczenia endowaskularnego sa: ostre
rozwarstwienie aorty typu B wg. Stanford, tetniak prawdziwy aorty, oraz zmiany pourazowe.
Wskazania anatomiczne do zabiegu ustala si¢ na podstawie badan obrazowych okreslajacych
rodzaj i rozlegto$¢ schorzenia oraz wymiarow aorty z analizg strefy mocowania konca

blizszego stentgraftu piersiowego.

2. Leczenie schorzen aorty piersiowej za pomocg stentgraftow jest metoda skuteczng
1 bezpieczng, o czym $wiadczy wysoki wskaznik powodzenia zabiegu oraz niski odsetek

powiktan.

3. Leczenie endowaskularne schorzen aorty piersiowej wiaze si¢ z relatywnie niskimi
dawkami promieniowania jonizujacego. U zadnego z leczonych chorych nie spowodowato

wystapienia skutkow deterministycznych w okresie dwoch lat od wszczepienia stentgraftu.

4. O wysokiej warto$ci leczenia endowaskularnego réznych schorzen aorty piersiowe;j

Swiadczy wysoki 2-letni skumulowany wskaznik przezycia chorych.
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Evaluation of effectiveness and safety of endovascular treatment of patients with

thoracic aorta disease by means of a stent-graft.

Introduction

Since the time of first reports on the endovascular treatment of thoracic aorta diseases
from the 90s, this way of treatment has become widespread. It is directly related to the
development of diagnostic imaging, especially angio option and broadening of the specialists’
knowledge on the thoracic aorta pathologies. Stent-grafts are used in treatments of the
following afflictions: an aneurysm, a pseudoaneurysm, an iatrogenic aneurysm, type B acute

and chronic aortic dissection, a penetrating atheroslerotic ulcer, an intramural hematoma.

The most common diagnosis of the pathology of the aorta is the aneurysm. Its
prevalence is estimated at 28% of all cases. Main causes of the occurrence of the
pseudoaneurysm are: a partial or complete tear of the wall of the aorta, the growth of
hematoma or it may be an aftermath of past surgeries. It’s usually placed on one of the aorta’s
walls. Aortic wall dissection may occur at any place of the aorta, including an ascending aorta
(60%), an aortic arch (10%), a descending aorta beneath a left subclavian artery (30%).
Traumatic aorta injury, as well as penetrating atheroslerotic ulcers and the intramural
hematoma may lead to the aortic dissection, the pseudoaneurysm occurrence or the tear of the

aorta.

Before the introduction of stent-grafts, patients were treated conservatively. The range
of the treatment included: observation, reduction of the blood pressure, slowing down the
heart activity, or surgical intervention. Mortality and morbidity rate of those procedures was
high. Mortality rate was around 20%, reaching even 50% in case of ruptured aneurysms.

Stent-grafts are now widely used in treatment of the thoracic aorta diseases.

At present, diagnostic imaging methods are very advanced, allowing specialists to
diagnose the disease quickly and precisely. However, perfect quality of images is linked to
large amounts of ionizing radiation. There are two types of ionizing radiation effects:
deterministic and stochastic. Stochastic effects include tumors and genetic disorders. The
effects are connected with the absorbed radiation dose. The threshold is 1Gy, what makes the

dose of the radiation not hazardous for one’s health.
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Aims of the study
The main aims of the research included:

1. To determine clinical and anatomical indications for endovascular treatment of patients

with various thoracic aorta diseases

2. To estimate the effectiveness and safety of endovascular treatment of thoracic aorta

diseases
3. To assess the exposure of patients to ionizing radiation during endovascular treatments

4. To evaluate the patients’ long-term outcomes of endovascular treatment with the use of

stentgrafts.

Material and methods

The study comprised 180 patients. The treatments were conducted from 2003 to 2012
in Department of Cardiosurgery and Department of General and Vascular Surgery of Poznan
University od Medical Sciences. Patients were treated because of the thoracic aorta diseases.
Clinical indications to the treatment included: risk of rupture of the aneurysm, traumatic
aneurysm, aortic dissection, the aneurysm size exceeding 5 cm, limb ischemia, and
penetrating atherosclerotic ulcers. Another factor taking into consideration while qualifying
patients for the endovascular treatment was anatomical indications. Location of the proximal
end of the stent-graft in the area of the aortic arch played the key role in the process of
choosing the appropriate way of treatment for patients. Patients were divided into groups,
depending on the landing zone of the stent-graft, according to the division of the aorta. Eight
patients were qualified for Hybrid treatment due to the size of the lesion. Patients were subject
to post-operative evaluation (just after the treatment, and in a year-time after the treatment) in
order to assess the location of the stent-graft, its expanding, blood flow through the aorta and
large arterial branches originating from the aorta. In accordance with “Rozporzadzenie
Ministra Zdrowia z dnia 18 lutego 2011 r. w sprawie warunkéw bezpiecznego stosowania
promieniowania jonizujacego dla wszystkich rodzajow ekspozycji medycznej” (The decree of

the Healt Mnister from 18.02.2011 into safety conditions of using the ionizing radiation for all
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types of medical exposition) during performing stent-graft implantation air kerma value on
the skin surface was measured (Gy). Material was analyzed and then the results were

compared between the groups.

Results

All of the procedures were successful, including 9 (5%) patients who underwent Hybrid
treatment. Among 65 patients, in whom the left subclavian artery was covered by the stent-
graft, only in 2 cases reconstruction of the blood flow to the left upper limb was necessary.
When it comes to complications, leaks were found in 18 patients. In 14 cases, the
reconstruction of the leak was made. In 4 cases it was unnecessary. The follow-up study was
conducted after a month, a year and two years after the treatment in order to check the
number of patients in whom no leak was found. It went as follows: 97,8%, 92,2%, 88%.
During the first month after the treatments, 6 patients died (3,33%). During the first year after
the procedure, the other 13 patients died. Cumulative survival rate after a year from treatment
was 93,12% and 88,93% after two years.

Degree of exposure on the ionizing radiation during the stent-graft implantation for 29
(19,8%) patients was between 1 and 2 Gy, for 3 (2,05%) patients it exceeded 2 Gy, and for 1
patient (0,68%) it exceeded 3 Gy.

Conclusions

1. The most frequent clinical indications for the endovascular treatment of the thoracic
aorta diseases are: an acute aortic dissection Stanford type B, a true aortic aneurysm,
and post-traumatic changes. Patients are classified for a treatment on the basis of
clinical and imaging examination outcomes, which aims are to determine the patient’s
type and extent of the disease and the size of the aorta with the analysis of the landing
zone of the proximal end of the stent-graft.

2. Endovascular treatment of the thoracic aorta diseases is an effective and safe method.
It can be stated on the basis of the high efficiency and low complication rate during

conducted interventions.
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3. Dose of ionizing radiation got by the patients during the stent-graft implantation was
relatively low. None of the patients suffered from deterministic effects because of

ionizing radiation dose during 2 years after the intervention.

4. Value of the endovascular treatment of thoracic aorta diseases can be assessed on the

basis of the survival rate, which was 2 years.
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9. Spis rycin

Ryc. 3.1. Angio KT scan poprzeczny oraz rekonstrukcja MPR — tetniak prawdziwy.
Ryc. 3.2. DSA — tetniak prawdziwy aorty przed i po zabiegu endowaskularnym.

Ryc. 3.31. Pourazowe pekniecie aorty zstepujacej z krwawieniem do $rodpiersia i lewej

optucne;j.

Ryec. 3.32. Stan po zaopatrzeniu pgknigtej aorty zstepujacej
Ryc. 3.41. Pomiary $rednicy szyi w ,,strefie ladowania”.
Ryc.3.42. Pomiary dtugosci szyi w ,,strefie ladowania”.
Ryc.3.51. Klasyfikacja Criado i wsp.

Ryc. 3.52. Modyfikacja Juszkat i wsp.

Ryc.3.6. Proteza rozwidlona od aorty wstepujacej do pnia ramienno-gtowowego i tetnicy

szyjnej wspolnej lewe;.

Ryc. 3.7. DSA — arteria lusoria przed i po zatozeniu stentgraftu.

Ryc. 4.1. Poczatek stentgraftu w strefie 2a.

Ryc. 4.2. Przeszczep szyjno-szyjny przedtchawiczy. Stentgraft w strefie 1.

Ryec. 4.3. Stent w tetnicy szyjnej wspdlnej lewe;j. Poczatek stentgraftu w strefie 1.
Ryc. 4.4. Strefa 2a — catkowite przykrycie odejscia lewej tetnicy podobojczykowe;j
Ryc. 4.5. Cewnik w kanale rzekomym — fenestracja.

Ryc. 4.6. Widoczny naptyw do lewej tetnicy nerkowej po fenestracji.

Ryec. 4.7. Arteria lusoria odchodzaca bezposrednio od worka tetniaka.

Ryc. 4.8. Stan po implantacji stentgraftu w strefie 2a oraz embolizacji tetniaka spiralami

embolizacyjnymi. Stan po wszyciu protezy rozwidlonej

Ryec. 4.9. Stan po zatozeniu dodatkowego stentgraftu w strefie 0.
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Ryc. 4.10. Przeciek typu 1a.

Ryc. 4.11. Przeciek typu 1b.

Ryc. 4.12. Przeciek typu 2.

Ryc. 4.13. Przeciek typu 3.

Ryc. 4.14. Przeciek typu 4.

Ryc. 4.15. Leczenie przecieku typu 3 — dotozenie graftu taczacego.

Ryc. 4.16. Leczenie przecieku typu la — stan po wszyciu protezy rozwidlonej i dotozeniu

stentgraftu w strefie 0
Ryc. 4.17. Uci$nigety stentgraft przez kanat rzekomy.

Ryc. 4.18. Wartos¢ dawki DAP podczas wszczepiania stentgraftu piersiowego w zaleznosci

od wskaznika BMI.

Ryc. 4.19. Warto$¢ dawki AK (air kerma) podczas wszczepiania stentgraftu piersiowego

w zaleznosci od wskaznika BMI.
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10. Spis tabel

Tabela 1.1. Wspotczynnik wagowy okreslajacy skutki biologiczne dla réznego rodzaju

promieniowania jonizujgcego.
Tabela 1.2. Radioczuto$¢ roznych tkanek i organ6w na promieniowanie jonizujace

Tabela 3.1. Liczba wszczepionych stentgraftow w zalezno$ci od rodzaju schorzenia aorty

piersiowej.

Tabela 3.2.Choroby wspotistniejace w poszczegdlnych schorzeniach aorty u chorych

leczonych endowaskularnie stentgraftem

Tabela 3.3. Liczba i rodzaj zabiegow hybrydowych wykonanych podczas wszczepienia

stentgraftu do aorty piersiowe;.

Tabela 4.1. Strefy umiejscowienia blizszego konca stentgraftu w aorcie piersiowej podczas

ich implantacji.

Tabela 4.2. Powiktania po implantacji stentgraftu piersiowego

Tabela 4.3. Zgony wczesne po implantacji stentgraftu piersiowego

Tabela 4.4. Wystepowanie przeciekéw po implantacji stentgraftu piersiowego

Tabela 4.5. Warto$¢ dawek promieniowania jonizujacego AK i DAP w zaleznos$ci od plci,
typu schorzenia aorty, wskaznika BMI oraz poczatkowego umiejscowienia stentgraftu

w aorcie u chorych leczonych stentgraftem piersiowym.
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