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Alfabetyczny indeks skrótów stosowanych w tekście: 

 

Angio KT – angiografia tomografii komputerowej  

Angio MR – angiografia rezonansu magnetycznego 

ILT – (ang. Intraluminal Thrombus) skrzeplina wewnątrz tętniaka 

MES – metoda elementów skończonych 

PWS –  (ang. Peak Wall Stress) - maksymalne naprężenie ściany tętniaka 

PWRI  – (ang. Peak Wall Rupture Index) - indeks  ryzyka pęknięcia ściany tętniaka 

RRED – (ang. Rupture Risk Equivalent Diameter) ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla 

średnicy 

TAB – tętniak aorty brzusznej 

TLV – (ang. Total Lumen Volume)  - całkowita objętość światła  
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1. WSTĘP 

 

1. Tętniak aorty brzusznej – definicja  

Słowo tętniak pochodzi z języka greckiego i oznacza poszerzenie. Dokładnie 

wywodzi się z dwóch słów  ana- w górę, więcej, -eurys szeroki W zależności od budowy 

jego ściany wyróżnia się tętniaki rozwarstwiające, rzekome i prawdziwe. W tętniakach 

rzekomych ciągłość ściany naczynia jest przerwana; w rozwarstwiających dochodzi do 

przerwania błony wewnętrznej iśrodkowej, na skutek czego krew dostaje się pomiędzy 

warstwy naczynia i tworzy dodatkowy kanał tzw. kanał fałszywy; natomiast w tętniakach 

prawdziwych trójwarstwowość ściany pozostaje zachowana.  

Tętniak aorty brzusznej (TAB) jest najczęstszym tętniakiem prawdziwym. Średnica 

podnerkowego odcinka aorty brzusznej wynosząca 30 mm lub więcej stanowi najszerzej 

akceptowalną definicję TAB. (1) Definicja ta oznacza odchylenie standardowe (SD) o 2 lub 

więcej od średniego wymiaru poprzecznego aorty dla kobiet i mężczyzn. (2) Choć 

większość pacjentów w momencie postawienia rozpoznania nie wymaga leczenia 

zabiegowego, to stopniowy przyrost średnicy tętniaka jest jego typową cechą i w 

ostateczności grozi pęknięciem. Brak leczenia zabiegowego w przypadku pękniętego 

tętniaka aorty brzusznej prowadzi prawie  jednoznacznie do zgonu chorego. Szacuje się, że 

około 50% pacjentów umiera przed dotarciem do szpitala a 30-50% umiera pomimo 

leczenia szpitalnego. Oznacza to, że TAB jest to chorobą o wysokim współczynniku 

śmiertelności. 

 

1.2 Budowa aorty 

Większość tętniaków aorty brzusznej jest zlokalizowana pomiędzy odejściem tętnic 

nerkowych a rozwidleniem aorty. (3) Odcinek ten ma około 12 cm długości, 2 cm średnicy 

a jego ściana ma 0,2 cm grubości. Krążenie nerkowe odpowiada za około 19% rzutu serca, 

co oznacza znaczącą różnicę w przepływie krwi powyżej i poniżej poziomu tętnic 

nerkowych. Fakt ten częściowo tłumaczy mniejszą średnicę oraz cieńszą ścianę 

prawidłowej aorty poniżej tętnic nerkowych. (4)  Ponadto badania wykazały, że w tym 

odcinku przepływ części objętości krwi krążącej może mieć charakter turbulentny. W 

sytuacji, gdy krew odcinkowo płynie w odwrotnym kierunku (do serca), zwiększa się 

naprężenie ściany naczynia, co może mieć wpływ na formowanie się tętniaka. (5)  

Prawidłowa ściana aorty jest zbudowana jest z trzech warstw, tj. błony 

wewnętrznej, błony środkowej oraz przydanki. Błona wewnętrzna (intima) jest najcieńszą 
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warstwą i składa się komórek endotelialnych, nielicznych komórek mięśni gładkich, tkanki 

łącznej oraz włókien elastycznych. Błona środkowa zbudowana jest z komórek mięśni 

gładkich, proteoglikanów, włókien kolagenowych oraz elastycznych lamelli. Błona 

zewnętrzna (przydanka) składa się w większości z fibroblastów oraz włókien 

kolagenowych. Za właściwości elastyczne aorty w głównej mierze odpowiedzialne są 

kolagen typu I oraz III) oraz włókna elastyczne. (6) 

 

1.3 Epidemiologia 

Ze względu na brak badań epidemiologicznych obejmujących populację Polski nie 

można dokładnie określić częstości występowania TAB. Na podstawie badań 

skriningowych obejmujących duże populacje w Wielkiej Brytani, Szwecji i Danii można 

przyjąć, że w grupie mężczyzn pomiędzy 65. a 80. rokiem życia częstość występowania 

tętniaków aorty brzusznej wynosi od 4% do 8%. (7) (8) (9) (10) 

Do czynników ryzyka rozwoju TAB należą: palenie papierosów, zaawansowany 

wiek, płeć męska, miażdżyca, nadciśnienie tętnicze, dodatni wywiad rodzinny, tętniaki 

innych tętnic. Stosunek zachorowań mężczyzn i kobiet wynosi, według różnych doniesień, 

od 3:1 do 8:1.(1) Istnieje ponadto negatywny związek między powstaniem TAB a 

cukrzycą, rasą czarną oraz żółtą/azjatyckimi grupami etnicznymi. (11) W ostatnim czasie 

pojawiły się jednak polskie doniesienia, które nie potwierdzają negatywnego związku 

cukrzycy z częstością występowania TAB. (12) Na całym świecie obserwuje się 

zmniejszający się odsetek występowania tego schorzenia a za główną przyczynę tego 

zjawiska uznaje się spadek ilości osób palących papierosy. Z drugiej jednak strony, ze 

względu na obserwowane starzenie się społeczeństw, wzrasta odsetek starszych pacjentów 

z TAB wymagających leczenia zabiegowego - w niektórych krajach osiąga ponad 20%. 

(13) 

W Polsce od 2018 roku są prowadzone badania przesiewowe w populacji >65. roku 

życia z co najmniej 2 czynnikami ryzyka, tj.: nadciśnieniem tętniczym, paleniem 

papierosów, chorobą wieńcową, hipercholesterolemią oraz miażdżycą tętnic. U osób, u 

których na podstawie tych badań rozpoznano TAB dalsze postępowanie uzależnione jest od 

średnicy stwierdzonego w badaniu ultrasonograficznym (USG) tętniaka. (14) Należy 

podkreślić, że wcześniej prowadzone badania przesiewowe miały charakter lokalny, 

natomiast obecnie program przesiewowy obejmuje znacząco większą populację. (15)(16) 

(17) 
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1.4 Diagnostyka 

TAB rozwija się przez wiele lat i przez długi okres czasu może nie dawać żadnych 

niepokojących objawów. Część pacjentów może odczuwać obecność tętniącego guza w 

śródbrzuszu, co podczas badania przedmiotowego ułatwi wykrycie tętniaka. Jednak samo 

badanie fizykalne nie jest dobrą metodą rozpoznawania TAB i ma w tym zakresie liczne 

ograniczenia. (18) Podaje się, że ze zględu na wysoki odsetek wyników fałszywie 

ujemnych (>50%), nie jest skuteczną metodą diagnostyczną. Co istotne, odsetek ten 

znacznie wzrasta u pacjentów z obwodem brzucha >100 cm. (19) Z tego powodu w wielu 

przypadkach rozpoznanie TAB może mieć miejsce przypadkowo, podczas wykonywania 

badań obrazowych z innych wskazań lub podczas badań skriningowych. 

Podkreśla się większą skuteczność diagnostyczną badania USG, które pozwala na 

pomiar średnicy aorty.(20) Ocenia się, że u około 98% pacjentów można tą metodą 

obrazowania ocenić wymiar poprzeczny aorty brzusznej. (21) Inne metody diagnostyki 

obrazowej, jak angiografia tomografii komputerowej (angio KT) oraz angiografia 

rezonansu magnetycznego (angio MR) są bardziej czułe i swoiste zwłaszcza przy badaniu 

otyłych pacjentów. (22) Jednak nadal badaniem pierwszej linii pozostaje USG.   

Obecne rekomendacje dotyczące badań skriningowych są oparte na wieku, 

dodatnim wywiadzie rodzinnym oraz paleniu papierosów. Zaleca się wykonanie jednego 

badania USG z oceną średnicy aorty brzusznej w populacji mężczyzn pomiędzy po 65 ruku 

życia. (1) 

 

1.5 Wskazania do leczenia 

Najgroźniejszym powikłaniem tętniaka aorty brzusznej jest jego pęknięcie, które 

jest obarczone bardzo wysokim ryzykiem śmiertelności. Wynosi ono około 70-90% i 

pomimo znacznego rozwoju medycyny, od wielu lat, pozostaje nadal wysokie. (23) (24) 

Obecnie uznanymi metodami leczenia tętniaków aorty brzusznej jest leczenie zabiegowe – 

chirurgiczne i endowaskularne. (25) Postępujące powiększanie się średnicy tętniaka 

(według doniesień średnio o 1 mm na rok) powoduje znaczny wzrost ryzyka pęknięcia. 

Udowodniono, że istnieje silna korelacja między największym wymiarem poprzecznym 

tętniaka i ryzykiem jego pęknięcia. (1) Z tego powodu obecnie średnica tętniaka jest 

najważniejszym kryterium kwalifikacji do leczenia zabiegowego. Planowy zabieg 

chirurgiczny (metodą otwartą lub wewnątrznaczyniową) jest najbardziej skuteczną metodą 

zapobiegania pęknięciu tętniaka.  
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Najczęściej akceptowanym wskazaniem do leczenia operacyjnego jest średnica wynosząca 

5,5 cm w przypadku mężczyzn. Postępowanie takie zostało poparte wynikami czterech 

dużych badań. Dwa z nich, UK Small Aneurysm Trial (UKSAT) (26) oraz American 

Aneurysm Detection And Management Study (ADAM) (27), są wieloośrodkowymi 

badaniami z randomizacją, w których porównano wyniki leczenia chirurgiczne z 

postępowaniem wyczekującym Natomiast w Comparison of surveillance vs Aortic 

Endograft for Small Aneurysm Repair (CESAR)(28) oraz Positive Impact of EndoVascular 

Options for Treating Aneurysm Early (PIVOTAL) (29) porównano leczenie 

wewnątrznaczyniowe z obserwacją chorych.  

Należy podkreślić jednak, że kwalifikacja pacjentów do leczenia operacyjnego na 

podstawie wyłącznie średnicy tętniaków niesie z sobą pewne ograniczenia. Do pęknięcia  

dochodzi u około 10% do 24% tętniaków pomimo średnicy poniżej < 5,5 cm, przy czym 

dotyczy to głównie kobiet. (12) Istnieją także doniesienia o pęknięciu tętniaków u 

pacjentów regularnie monitorowanych z tętniakiem o średnicy < 5,5 cm (30), jak również o 

tętniakach o znacznie większej średnicy, które jednak nie uległy pęknięciu. (31) Z drugiej 

strony w niektórych krajach (np. w Niemczech) znacząca część pacjentów (nawet 40%) jest 

operowana pomimo średnicy tętniaka mniejszej od zalecanych. (32) (33) 

 

1.6 Lecznie zabiegowe  

1.6.1 Metoda chirurgii otwartej 

Większość zabiegów przeprowadzanych jest z cięcia pośrodkowego z dostępu 

przezotrzewnowego. Aorta ze względu na położenie pozaotrzewnowe wymaga dokładnego 

wypreparowania. (34) Część aorty położona proksymalnie do tętniaka, nazywana szyją, 

wymaga wypreparowania umożliwiającego poprzeczne zakleszczenie klemem 

naczyniowym. Dotyczy to również dystalnej część aorty. Jeśli u pacjenta stwierdza się 

także poszerzenie tętnic biodrowych, wymagają one odpowiedniego wypreparowania. 

Następnie, po heparynizacji i zaklemowaniu aorty powyżej i poniżej tętniaka, nacina się 

podłużnie tętniakowato zmieniony odcinek. Jeśli dochodzi do wstecznego krwawienia z 

tętnicy krezkowej dolnej i tętnic lędźwiowych wymagają one podkłucia. Kolejnym etapem 

jest wszycie protezy naczyniowej (prostej lub rozwidlonej) aby zastąpić tętniakowato 

zmieniony odcinek. Następnie, po uwolnieniu zacisków i wykonaniu hemostazy, przykrwa 

się protezę naczyniową ścianą tętniaka, celem oddzielenia jej od otaczających tkanek, a 

zwłaszcza jelit. Działanie to ma zmniejszyć ryzyko wystąpienia infekcji protezy. (35) 
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1.6.2 Metoda wewnątrznaczyniowa 

 

Początki tej metody sięgają roku 1986, kiedy to została opisana przez ukraińskiego 

chirurga Volodosa, (36) jednak szerzej została ona spopularyzowana po opisaniu przez 

argentyńskiego chirurga Parodi’ego w 1991 roku.  Pierwsze zabiegi były wykonywane z 

wykorzystaniem stentgraftów prostych, jednak obecnie powszechniej używane są 

stentgrafty rozwidlone. Metoda ta wymaga dokładnego przygotowania do zabiegu z 

uwzględnieniem anatomii i wymiarowaniem tętniaka. (37) 

W czasie zabiegu stentgraft jest implantowany poprzez dostęp z tętnic udowych pod 

kontrolą promieni rentgenowskich. Natomiast po zabiegu pacjent wymaga ścisłego 

monitorowania szczelności stentgraftu. Powikłanie w postaci przecieku krwi do worka 

tętniaka, z ang. endoleak obserwuje się w 10-50% przypadków. (38) (39) 

  

1.6.3 Wyniki leczenia tętniaków aorty brzusznej 

 

Wyniki zarówno leczenia chirurgicznego, jak i leczenia wewnątrznaczyniowego 

były przedmiotem wielu badań i publikacji.  Jednymi z najszerzej znanych są badania 

EVAR-1 (UK Endovascular Aneurysm Repair 1) (40), DREAM (Dutch Randomized 

Endovascular Aneurysm Management)  (41) oraz OVER (Open versus Endovascular). (41) 

W badaniu EVAR-1 wykazano przewagę metody wewnątrznaczyniowej nad metodą 

chirurgiczną w okresie okołooperacyjnym u pacjentów, u których nie było przeciwwskazań 

do leczenia chirurgicznego. Śmiertelność 30-dniowa wynosiała 1,7% dla metody 

wewnątrznaczyniowej i 4,7% dla meetody chirurgicznej. Co istotne, przewaga ta nie była 

zauważalna w obserwacji długookresowej (7% vs 1% po 8 latach). (38) W badaniu 

DREAM przedstawiono odległe wyniki leczenia wewnątrznaczyniowego oraz 

chirurgicznego leczenia TAB, które wykazały następującu odsetek zagrażających życiu 

powikłań (1,2% vs 4,6 ) oraz przeżycia odległe (38,4% vs 41,7%) po 15 latach. Natomiast 

wykazano istotnie statystycznie rzadszą konieczność ponownych interwencji u pacjentów 

leczonych chirurgicznie (86,4%.vs 65,1%).  (43) 

 

 

 

 

 



	 10	

2. Biomechanika aorty   

 

2.1 Metoda elementów skończonych 

W ostatnich latach pojawiło się coraz więcej doniesień na temat metod 

biomechanicznych oceny ryzyka pęknięcia TAB. Opierają się one na ocenie naprężenia 

ściany aorty. Jednymi z najbardziej innowacyjnych sposobów oceny są badania z użyciem 

metody elementów skończonych (MES). MES opiera się na tworzeniu matematycznych 

modeli tętniaków i poddawaniu ich dalszej analizie, która służy do matematycznej oceny 

zjawisk fizycznych zachodzących w obrębie TAB. 

Założeniem tej metody jest podział badanego modelu na mniejsze części, nazywane 

elementami skończonymi i przeprowadzenie obliczeń tylko dla wyróżnionych punktów, 

zwanych węzłami. Metoda ta została opisana już w 1943 roku (44) ale dopiero 

zaawansowany rozwój technologii komputerowych umożliwił jej zastosowanie w 

modelowaniu obiektów trójwymiarowych o dowolnych kształtach. Rozwój odpowiedniego 

oprogramowania pozwolił na automatyzację obliczeń. (45) Badania tego typu mają 

szerokie zastosowanie w stomatologii (46) (47) oraz ortopedii (48). Mogą one także być 

używane do tworzenia modeli wykorzystywanych w chorobach naczyń. (49) Metody 

manualne opierają się na tworzeniu modeli poprzez analizę, np. badania radiologicznego i 

wyznaczaniu odpowiednich punktów (węzłów), jak na  Ryc.2.1.   

 
Ryc.2.1. Węzły tworzące obrys obrazu tętniaka aorty brzusznej w badaniu angio KT. 

Następnie tworzy się podobne obrazy na kolejnych skanach wcześniej wykonanego 

badania obrazowego. Połączenie poszczególnych skanów w jeden element pozwala 

stworzyć trójwymiarowy model tętniaka (Ryc. 2.2). 



	 11	

 

Ryc.2.2 Trójwymiarowy obraz tętniaka aorty brzusznej. 

Takie modele pozwalają na ocenę sił działających na ścianę tętniaka oraz ich 

rozkład i pomiary naprężeń ściany (Ryc.2.3).  

 
Ryc. 2.3. Rozkład naprężeń w modelu ściany tętniaka aorty brzusznej. 
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Jest to metoda manualna tworzenia trójwymiarowego modelu tętniaka i została ona opisana 

w jednej z publikacji autora rozprawy. (50) Obraz trójwymiarowy w tej metodzie jest 

tworzony poprzez składanie poszczególnych skanów w jeden obraz. (51) (52) Obecnie 

więkość obliczeń jest wykonywana przy pomocy stworzonego do tego celu 

oprogramowania. Postępy i ułatwienia w wykorzystaniu tej metody, które nie wymagają 

manualnego tworzenia modeli TAB zostały przedstawione w omówieniu.  Użyteczność tej 

metody na podstawie modeli stworzonych z obrazów angio KT  została udokumentowana 

w wielu badaniach, (53) (54). Obecnie w literaturze nieliczne badania z wykorzystaniem 

MES opierają się na obrazowaniu tętniaków w angio MR. (55) 

We wcześniejszych badaniach autora rozprawy przedstawiono zachowanie 

tętniaków w fazie skurczowej na podstawie danych angio MR i symulacji komputerowej z 

wykorzystaniem MES. Metoda ta pozwoliła na ocenę poprawności modeli 

matematycznych ze stanem rzeczywistym i zachowania tętniaka w fazie skurczu i 

rozkurczu. Matematycznie stworzone modele, w których ścianę tętniaków poddano 

wpływowi ciśnienia krwi, porównano z danymi referencyjnymi. Trójwymiarowe modele 

tętniaków w fazie skurczu przyjęto jako dane referencyjne. Takie porównanie było 

możliwe w związku z wykorzystaniem angio MR, które pozwala na tworzenie obrazów w 

różnych fazach cyklu serca. Wyniki badań zostały opublikowane w czasopiśmie 

Biocybernetics and Biomedical Engineering.(50) W badaniu wykazano możliwość 

tworzenia trójwymiarowych obrazów TAB oraz poddano dalszej analizie zachowanie 

modeli. Zgodność symulowanego ruchu ścian tętniaka w skurczu i rozkurczu z obrazem 

uzyskanym z bramkowanym obrazem angio MR wynosiła 4,11%. (50)  

Ponieważ modele tworzone komputerowo na podstawie obrazów angio MR wiernie 

odzwierciedlały zachowanie ściany tętniaka, kolejnym tematem badawczym stała się 

komputerowa ocena ryzyka pęknięcia tętniaka na podstawie obrazów angio KT i angio 

MR. 

 

 

 

 

 

 

 



	 13	

2.2 Metoda komputerowa oceny ryzyka pęknięcia tętniaka aorty brzusznej 

W wielu publikacjach podkreślano, że przyrost średnicy oraz pęknięcie ściany TAB 

jest zjawiskiem, które może zostać opisane jej właściwościami mechanicznymi. (56) (3)W 

tych badaniach pojawiały się pojęcia takie jak: naprężenie, naprężenie ścinające, 

naprężenie ścinające ściany, szczytowe naprężenie ściany, indeks ryzyka pęknięcia ściany, 

ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (Tabela 2.2.1).  

Istotny wydaje się fakt, że naprężenie ściany narasta wraz ze wzrostem ciśnienia 

wewnątrz aorty, co w dłuższej perspektywie czasowej powoduje przyrost średnicy tętniaka. 

Kiedy naprężenie przekracza wytrzymałość ściany TAB, dochodzi do jego pęknięcia. Do 

oceny tych zjawisk wykorzystywana jest MES, ponieważ pozwala na podzielenie modelu 

aorty na miniaturowe elementy i zbadanie zależności pomiędzy nimi. Wiele publikacji 

wskazuje na to, że metoda MES pozwala na lepszą ocenę ryzyka pęknięcia tętniaka niż 

sama ocena jego średnicy.  

  Choć biomechaniczna ocena ryzyka pęknięcie TAB nie jest jeszcze w szeroki 

sposób wykorzystywana w praktyce klinicznej pozwala na bardziej indywidualne jego 

określenie. (53). Bardzo ciekawe są wyniki publikacji” Biomechanical indices are more 

sensitive than diameter in predicting rupture of asymptomatic abdominal aortic 

aneurysms” (cyt) z 2019 roku, w której porównano ocenę ryzyka pęknięcia u pacjentów z 

wcześniej wykonanymi badaniami angio KT na podstawie średnicy oraz parametrów 

biomechanicznych. Wnioski z publikacji wskazują, że sama średnica TAB jest mniej 

czułym parametrm oceny ryzyka pęknięcia. Wielkością, która opisuje maksymalne 

naprężenie ściany jest naprężenie szczytowe ściany tętniaka (ang. Peak Wall Stress, PWS), 

które zależy od: kształtu, średnicy oraz ciśnienia wewnątrz naczynia. Natomiast pojęciem 

używanym do oceny ryzyka pęknięcia jest indeks ryzyka pęknięcia ściany tętniaka (ang. 

Peak Wall Rupture Index, PWRI), który odnosi się do wytrzymałości ściany tętniaka a jego 

wartość otrzymuje się dzieląc PWS przez wytrzymałość naczynia. Zatem gdy wielkość 

naprężenia przekroczy wytrzymałość ściany dochodzi do pęknięcia ściany tętniaka. Na 

kolejnej stronie przedstawiono definicje podstawowych pojęć z biomechaniki aorty. W 

tabeli  2.2.1 zgromadzono definicje podstawowych pojęć z biomechaniki aorty.  
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Naprężenie stosunek siły do powierzchni, na którą 

oddziałuje  

Naprężenie ścinające naprężenie styczne będące przyczyną 

odkształcenia ściany tętniaka 

Naprężenie ścinające ściany naprężenie wytworzone przez 

przepływającą krew 

Metoda elementów skończonych matematyczna metoda służąca do opisu i 

analizy zjawisk mechanicznych 

Tabela 2.2.1. Definicje podstawowych pojęć z biomechaniki aorty.  

Ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy jest wielkością, która opisuje 

indywidualne ryzyko pęknięcia TAB. Np. Dla pacjenta zaprezentowanego na wykresie 

(Rycina 2.2.1) indywidualne ryzyko pęknięcia tętniaka aorty brzusznej odpowiada 

tętniakowi o średnicy 46 mm pomimo średnicy 52 mm. 

 

Rycina 2.2.1. Ekwiwalent ryzyka pękniecia tętniaka aorty brzusznej RRED. 
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Zależności pomiędzy PWS oraz PWRI a określonymi czynnikami ryzyka przedstawia 

Tabela 2.2.2  

 PWS PWRI 

średnica X X 

kształt X X 

płeć  X 

ciśnienie tętnicze  X X 

skrzeplina wewnątrz 

tętniaka 
- X 

dodatni wywiad rodzinny - X 

ekwiwalent ryzyka 

pęknięcia dla średnicy 
- X 

Tabela 2.2.2.  Czyniki ryzyka wpływające na PWS oraz PWRI. 

Badania wykazały, że modelowanie komputerowane odpowiada zachowaniu ściany 

aorty invivo. (57) (58)	 Przyjmuje się, iż siły mechanicze wywołane ciśnieniem krwi 

powodują rozszerzanie i naprężanie ściany tętnicy. Ponadto udowodniono, że znaczenie 

otaczających tkanek i organów przy ocenie ryzyka pęknięcia jest niewielkie zatem może 

zostać ono pominięte. (59) 
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3. Cel pracy 

Celem pracy była ocena przydatności biomechanicznych metod oceny ryzyka 

pęknięcia tętniaka aorty brzusznej. W szczególności: 

 

1. Określenie przydatności badań angio MR w ocenie biomechanicznego ryzyka 

pęknięcia tętniaka aorty brzusznej.  

 

2. Określenie ewentualnych różnic w ocenie ryzyka pęknięcia TAB w zależności od 

wykorzystania obrazowania angio KT lub angio MR.  

 

3. Określenie, które z parametrów biomechanicznych oceny TAB w tych dwóch 

metodach obrazowania były do siebie najbardziej zbliżone.	
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4. Materiał i metody 

4.1 Charakterystyka chorych włączonych do grupy badanej 

Badaną grupę stanowili chorzy z bezobjawowym TAB zakwalifikowani do leczenia 

operacyjnego w trybie planowym oraz monitorowani ambulatoryjnie z tego powodu w 

latach 2014- 2017  Klinice Chirurgii Ogólnej i Naczyń UMw Poznaiu przy ul.Długiej.  

Na przeprowadzenie badań została wydana zgoda Komisji Bioetycznej przy 

Uniwersytecie Medycznym im. Karola. Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwała nr 

484/12).   

Wszycy pacjenci mieli wykonane badanie angio KT a następnie także angio MR w 

odstępach czasowych mieszczących się w granicach 0-189 dni. U części objętych 

badaniami pacjentów, ze względu na niską jakość obrazów nie można było przeprowadzić 

szczegółowych analiz, dlatego zostali zdyskwalifikowani z dalszych badań.Z tego powodu 

ostatecznie badanie objęło 16 pacjentów. Wiek chorych mieścił się w granicach od 57 do 

91 lat i wynosił średnio 70,57 ± 10,80 roku.  Wszycy pacjenci byli bezobjawowi a wywiad 

rodzinny względem obecności TAB był ujemny. Zgodnie z obowiązującym standardem 

diagnostycznym kwalifikującym do leczenia operacyjnego, u wszystkich analizowanych 

pacjentów przed zabiegiem wykonano angio KT, Ponadto u badanej grupy chorych 

wykonano badania angio MR aparatem Siemens Magnetom Avanto 1,5 T z 

wykorzystaniem jednego protokołu, przy czym kryteriami włączenia do badania była 

obecność wrzecionowatego, bezobjawowego tętniaka aorty brzusznej, brak 

przeciwwskazań do wykonania badania angio MR oraz wiek powyżej 18 r.ż.  

 

4.2 Kryteria wyłączenia 

Kryteria wykluczenia z analizy stanowiły choroby tkanki łącznej (zespół Ehrlesa 

Danlosa, zespół Marfana), obecność tętniaka zapalnego oraz tętniaka objawowego.  
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4.3 Metody 

Do analizy badań obrazowych użyto wersji naukowej oprogramowania VASCOPS 

GmbH, Graz, Austria. Do oprogramowania importowano obrazy zarówno angio KT, jak i 

angio MR w postaci plików DICOM. 

4.4 Metodologia oceny właściwości biomechanicznych tętniaków 

Dokonano analizy obrazów angio KT oraz angio MR u 16 pacjentów. Do analizy 

obrazów użyto oprogramowania A4clinics Research Edition (VASCOPS GmbH, Graz, 

Austria), które umożliwiło dokonywanie pomiarów w sposób półautomatyczny, natomiast 

granice światła aorty i zewnętrzna granica ściany tętniaka były wyznaczane w sposób 

automatyczny a w razie konieczności korygowane manualnie. Następnym krokiem było 

wygenerowane trójwymiarowych modeli, w których tworzony był obraz drożnej części 

aorty (światło naczynia) oraz obraz ściany tętniaka. Przestrzeń, która znajdowała się 

pomiędzy tymi strukturami była określana jako skrzeplina wewnątrznaczyniowa (ang. 

Intraluminal Thrombus, ILT). Grubość ściany naczynia była określana automatycznie na 

podstawie danych literaturowych pozyskanych z wcześniejszych badań. (50) (51)  Średnica 

aorty była mierzona w osi prostopadłej do linii centralnej światła naczynia, przy czym 

pomiaru wykonano w 40 miejscach celem dokładnego określenia nawiększej średnicy 

TAB. 

W obliczeniach dokonano założeń, na których opierają się podobne badania. Dla 

uzyskania wyników przyjęto, że ściana aorty oraz skrzeplina wewnątrz TAB są nieściśliwe, 

izotropowe (wykazujące brak różnic we właściwościach fizycznych niezależnie od miejsca 

pomiaru), hipersprężyste. Wytrzymałość ściany tętniaka została określona wielomiejscowo 

na jego przebiegu bazując na wcześniejszych publikacjach z badań “ex vivo”. Badania te 

uwzględniały takie czynniki, jak wiek, płeć, dodatni wywiad rodzinny występowania TAB, 

grubość skrzepliny wewnątrznaczyniowej oraz średnicę tętniaka w miejscu badanym. (60) 

Wytrzymałość ściany TAB oraz skrzepliny zostały zmniejszone odpowiednio o 

50% i 60% celem symulacji pulsującego charakteru przepływu krwi, natomiast sztywność 

skrzepliny TAB zmniejszono o 33%. Zachowanie skrzepliny dokładnie zostało opisane w 

publikacji. Przyjęto parametry mechaniczne skrzepliny dostępne w literaturze. (61)  
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Ostatecznie wykonany model został poddany analizie przy pomocy MES z użyciem 

odpowiedniego oprogramowania. Następnie dokonano pomiarów geometrycznych z 

założeniem działania ciśnienia tętniczego w świetle tętniaka pomiędzy niżej położoną 

tętnicą nerkową do miejsca podziału aorty. Sposób dokonywania pomiarów obrazów angio 

MR oraz angio KT był identyczny. Na Ryc. 4.4.1 przedstawiono przykład pomiaru 

najszerszej średnicy tętniaka. Kolejna ryciny (4.4.2 i 3) przedstawiają rozkład naprężeń w 

trójwymiarowym modelu tętniaka oraz położenie tętniaka w stosunku do otaczających 

tkanek. Na ostatniej rycinie (4.4.4) przedstawiono interpreację wyniku oceny ekwiwalent 

średnicy pęknięcia tętniaka (RRED).  

 

 

Rycina 4.4.1  Obraz angio KT tętniaka aorty brzusznej w miejscu o największej średnicy. 
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Rycina.4.4.2 Rozkład naprężeń na przebiegu ściany tętniaka. 

 
Rycina 4.4.3 Rozkład naprężeń z uwzględnieniem stosunków anatomicznych. 
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Rycina 4.4.4 Ekwiwalent średnicy pęknięcia tętniaka. Dla prezentowanego przypadku o 

średnicy 49 mm, ryzyko pęknięcia odpowiada tętniakowi o średnicy 46 mm. 

 

 

4.5 Analiza statystyczna 

Przeprowadzono analizę statystyczną wyników pomiarów z wykorzystaniem 

oprogramowania Medcalc 18 (Ostend, Belgia). Ocenę zgodności pomiędzy wynikami 

pomiarów uzyskanymi z analizy obrazów angio KT oraz angio MR przeprowadzono 

poprzez zastosowanie metody Blanda –Altmana. W metodze tej określono różnice z 95% 

przedziałem ufności. (62) Korelację pomiędzy zmiennymi oznaczono z użyciem 

współczynnika korelacji rang Spearmana. 
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5. Wyniki 

W analizie uzyskanych wyników pochodzących od badanych pacjentów oceniano: 

• Maksymalna średnica zewnętrzna [mm] 

• Maksymalna średnica światła [mm] 

• Maksymalna średnica skrzepliny [mm] 

• Całkowita objętość naczynia [cm3]  

• Całkowita objętość światła naczynia  (TLV) [cm3] 

• Całkowita objętość skrzepliny [cm3] 

• Maksymalne naprężenie ściany tętniaka (PWS) [kPa] 

• Indeks ryzyka pęknięcia (PWRI) [wskaźnik] 

• Ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (RRED)[mm] 
 

U każdego pacienta wykonano analizę obrazów agio KT oraz angio MR.  
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5.1 Maksymalna średnica tętniaka 

Odchylenie standardowe  przy oznaczeniu średnicy w badaniach angio KT oraz angio MR 

wynosiło 3,02 mm (maksymalna 7,41 mm; minimalna 1,38 mm) (Wykres 5.1.1),  różnica 

wyrażona w procentach wynosiła 4,96% (Wykres 5.1.2). Stwierdzano tendencję do 

uzyskiwania wyższych wartości średnicy w badaniach angio MR. 

 

Wykres 5.1.1 Maksymalna średnica tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

 

Wykres.5.1.2 Maksymalna średnica tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 
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5.2 Średnica drożnego światła tętniaka 

Rożnica w oznaczeniach pomiędzy angio KT oraz angio MR wynosiła 3,64 mm (Wykres 

5.2.1), co w oznaczeniu procentowym wynosiło 5,05 % (Wykres 5.2.2) 

 

Wykres 5.2.1 Średnica drożnego światła tętniaka(różnice pomiarów wyrażone w [mm]). 

 

 

Wykres 5.2.2 Średnica drożnego światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach). 
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5.3 Grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka 

Odchylenie standardowe pomiędzy pomiarami wynosiła 1,17 mm, przy maksymalnych 

wartościach 5,7 mm oraz -3,36 mm (Wykres 5.3.1). Rożnica w oznaczeniach pomiędzy 

angio KT oraz angio MR wynosiła 12,63% (Wykres 5.3.2).

Wykres 5.3.1 Grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

wartościach bezwzględnych).

 

Wykres 5.3.2 Grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach).  
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5.4 Całkowita objętość tętniaka  

Wartość odchylenia standowego wynosiła 18,26 mm3, przy maksymalnych wartościach 

50,78 cm3 oraz -14,27 cm3 (Wykres 5.4.1). Rożnica w oznaczeniach pomiędzy angio KT 

oraz angio MR wynosiła 9,73 % (Wykres 5.4.2). 

 

Wykres. 5.4.1 Całkowita objętość tętniaka(różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

 

Wykres 5.4.2 Całkowita objętość tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 
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5.5 Całkowita objętość światła tętniaka (TLV) 

Odchylenie standardowe wynosiło 3,99 cm3, przy maksymalnych wartościach 20,82 cm3 

oraz -12.83 cm3 (Wykres 5.5.1). Rożnica w oznaczeniach pomiędzy angio KT oraz angio 

MR wynosiła 3,43 % (Wykres 5.5.2).  

 

Wykres 5.5.1 Całkowita objętość światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

wartościach bezwzględnych). 

 

Wykres 5.5.2 Całkowita objętość światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach). 
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5.6 Całkowita objętość skrzepliny wewnątrz tętniaka 

Wartość odchylenia standardowego wynosiła 14,71 cm3,, przy wartościach maksymalnych 

36,49 cm3 oraz minimalnych -7,07 cm3 (Wykres 5.6.1). Rożnice w oznaczeniach pomiędzy 

angio KT oraz angio MR wynosiły 34,93 % (Wykres 5.6.2).  

 

Wykres 5.6.1 Całkowita objętość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów 

wyrażone w wartościach bezwzględnych).

 

Wykres 5.6.2 Całkowita objętość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów 

wyrażone w procentach). 
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5.7 Maksymalne naprężenie ściany (PWS) 

 

Wartość odchylenia standardowego wynosiła 3,39kPa przy maksymalnych wartościach 

28,79kPa oraz minimalnych -22,01kPa. (Wykres 5.7.1). Rożnice w oznaczeniach pomiędzy 

angio KT oraz angio MR wynosiły jedynie 1,89% (Wykres 5.7.2)

 

Wykres  5.7.1 Maksymalne naprężenie ściany(różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

 

Wykres 5.7.2 Maksymalne naprężenie ściany  (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 
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5.8 Indeks ryzyka pęknięcia (PWRI)  

Wartośc odchylenia standardowego wynosiła 0,01 przy wartościach maksymalnych 0,06 

oraz minimalnych -0,04 (Wykres 5.8.1). Rożnice w oznaczeniach pomiędzy angio KT oraz 

angio MR wynosiły jedynie 2,85% (Wykres 5.8.2)

 

Wykres 5.8.1 Indeks ryzyka pęknięcia (Peak Wall Rupture Index [PWRI]) (różnice 

pomiarów wyrażone w wartościach bezwzględnych). 

Wykres 5.8.2 Indeks ryzyka pęknięcia (Peak Wall Rupture Index [PWRI]) (różnice 

pomiarów wyrażone w procentach). 
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5.9 Ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (RRED) 
 

Wartość odchylenia standardowego wynosiła 1,81mm przy wartościach maksymalnego 

odchylenia 5,37mm oraz -3,61mm. (Wykres 5.9.1) 

Średnia rożnica w oznaczeniach pomiędzy angio KT oraz angio MR wynosiła 2,14% 

Wykres 5.9.2).

 

Wykres 5.9.1 Różnice w pomiarach RRED (różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych).

Wykres 5.9.2 Różnice w pomiarach RRED (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 

●

●

●

●

●
●

●●

●

●

●

●
●

●

●

●

0.0

2.5

5.0

30 40 50 60 70
Average measurement

D
iff

er
en

ce

RRED.MRI − RRED.CT

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

−5

0

5

10

15

30 40 50 60 70
Average measurement

D
iff

er
en

ce
 [%

]

RRED.MRI − RRED.CT



	 32	

5.10 Zbiorcze zestawienie wyników 

 Dokonano porównania wyników pomiarów z badań angio MR oraz angio KT i oznaczono 

zgodności pomiędzy wynikami obu metod przy pomocy testu Blanda-Altmana.  (63) 

Określono różnice z 95% przedziałem ufności.  (Tabela 5.10.1 i Tabela 5.10.2)  

MR vs KT 

Średnia różnica 

wyrażona w 

wartościach 

bezwzględnych 

Maksymalne 

wartości  

dla zgodności 

pomiarów 

Minimalne 

wartości 

dla zgodności 

pomiarów 

Średnia 

różnica 

Maksymalna średnica zewnętrzna 

[mm] 
3,02 7,41 -1,38 3,11 

Maksymalna średnica światła [mm] 2,61 11,82 -6,61 3,64 

Maksymalna średnica skrzepliny 

[mm] 
1,17 5,7 -3,36 1,99 

Całkowita objętość naczynia [cm3] 18,26 50,78 -14,27 19,83 

Całkowita objętość światła naczynia 

[cm3] 
3,99 20,82 -12,83 7,29 

Całkowita objętość skrzepliny [cm3] 14,71 36,49 -7,07 15,25 

Peak Wall Stress [kPa] 3,39 28,79 -22,01 10,39 

Peak Wall Rupture Index, PWRI 

[wskaźnik] 
0,01 0.06 -0,04 0,02 

Rupture Risk Equivalent Diameter 

[mm] 
0,88 5,37 -3,61 1,81 

 

Tabela 5.10.1 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w wartościach bezwzględnych. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 33	

MR vs KT 

Odchylenie 

standardowe 

wartości 

procentowe (%) 

Maksymalne 

wartości  

dla zgodności 

pomiarów (%) 

Minimalne 

wartości  

dla zgodności 

pomiarów (%) 

Średnie 

różnice 

Maksymalna średnica zewnętrzna 

[mm] 
4,96 12,24 -2,31 4,96 

Maksymalna średnica światła [mm] 5,05 24,41 -14,31 5,05 

Maksymalna średnica skrzepliny 

[mm] 
12,63 66,95 -41,69 12,63 

Całkowita objętość naczynia [cm3] 9,73 27,62 -8,15 9,73 

Całkowita objętość światła naczynia 

[cm3] 
3,43 24,72 -17,86 3,43 

Całkowita objętość skrzepliny [cm3] 34,93 127,24 -57,37 34,93 

Peak Wall Stress [kPa] 1,89 14,79 -11,02 1,89 

Peak Wall Rupture Index, PWRI 

[wskaźnik] 
2,85 15,35 -9,66 2,85 

Rupture Risk Equivalent Diameter 

[mm] 
2,14 11,88 -7,59 2,14 

 

Tabela 5.10.2  Zbiorcze wyniki dla zgodności pomiarów wyrażonych w wartościach 

procentowych. 

 

Średnia różnic w wykonanych pomiarach była dodatnia we wszystkich 

oznaczeniach, co wskazuje na ogólną tendencję do uzyskiwania wyższej wartości wyników 

pomiarów w zakresie oznaczeń w przypadku  angio MR w porównaniu z angio KT. 

Najbardziej jest ona widoczna w zakresie oceny całkowitej objętości skrzepliny (34,93%), 

jak i jej średnicy 12,63 %. Jest to związane z samą metodą. (64)  
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5.11 Analiza wpływu czasu na wynik badań 

Współczynniki korelacji rang Spearmana 

Ze względu na fakt, iż badania angio KT we wszystkich przypadkach poprzedzały 

wykonywanie angio MR, sprawdzono korelację czasu, jaki minął pomiędzy badaniami na 

wielkość odchylenia wyniku.  Analizę wykonano z użyciem współczynnika korelacji rang 

Spearmana (r). Poniżej (Tabela 5.11.1) przedstawiono interpretację wyniku. 

r Interpetacja wyniku 

< 0,2 korelacja słaba (brak związku) 

0,2-0,4 korelacja niska (zależność wyraźna) 

0,4-0,6 korelacja umiarkowana (zależność istotna) 

0,6-0,8 korelacja wysoka (zależność znaczna) 

0,8-0,9 korelacja bardzo wysoka (zależność bardzo 

duża) 

0,9-1,0 zależność pełna 

Tabela 5.11.1. Interpretacja współczynnika korelacji rang Spearmana (r). 

Analizie poddano wszystkie wcześniej przebadane parametry. 
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5.11.1 Maksymalna średnica zewnętrzna

 

Wykres 5.11.1.1 Przyrost średnicy tętniaka [mm] w oznaczeniu angio KT i angio MR w 

zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami.   

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, iż współczynnik r wynosił 

0,49, zatem istnieje umiarkowana korelacja pomiędzy czasem, jaki upłynął a średnicą 

tętniaka oznaczoną w badaniach angio KT oraz angio MR.  

5.11.2 Maksymalna średnica drożnego naczynia

 

Wykres 5.11.2.1  Średnica drożnego światła tętniaka. Przyrost średnicy [mm] w oznaczeniu 

angio KT i angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono brak korelacji pomiędzy 

badaniami a współczynnik r wynosił 0,29 oznaczając niską korelację.  Zatem nie wystąpił 

przyrost średnicy drożnego światła TAB. 
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5.11.3 Grubość skrzepliny tętniaka 

 
Wykres 5.11.3.1 Przyrost średniej grubości skrzepliny [mm2] w oznaczeniu angio KT i 

angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, iż istnieje trend pomiędzy 

czasem, jaki minął pomiędzy oznaczeniami a przyrostem średnicy ale bez istotnej korelacji 

(Wykres 5.11.3.1). 

5.11.4 Całkowita objętość tętniaka
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Wykres 5.11.4.1 Przyrost całkowitej objętości TAB [cm3] w oznaczeniu angio KT i angio 

MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że współczynnik r wynosił 

0,56, co oznacza, że istnieje korelacja pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy 

oznaczeniami a przyrostem całkowitej objętości tętniaka. Siła korelacji jest umiarkowana. 

 

5.11.5 Całkowita objętość światła tętniaka 

 

 
 

Wykres 5.11.5.1 Przyrost całkowitej objętości światła TAB [cm3] w oznaczeniu angio KT i 

angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że współczynnik r wynosił 

0,41, co oznacza, że istnieje korelacja pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy 

oznaczeniami a przyrostem całkowitej objętości światła tętniaka. Siła korelacji jest 

umiarkowana. 
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5.11.6 Całkowita objętość skrzepliny w tętniaku  

 
 

Wykres 5.11.6.1 Przyrost całkowitej objętości skrzepliny w TAB [cm3] w oznaczeniu 

angio KT i angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że współczynnik r wynosił 

0,56, co oznacza, że istnieje korelacja pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy 

oznaczeniami a przyrostem całkowitej objętości skrzepliny wewnątrz tętniaka. Korelacja 

jest umiarkowana (Wykres 5.11.6.1). 
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5.11.7 Maksymalne naprężenie ściany (PWS)

 
Wykres. 5.11.7.1 Przyrost PWS [kPa] w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności od 

czasu (dni), jaki minął pomiędzy badaniami. 

 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że współczynnik r wynosił 

0,38, co oznacza, że istnieje słaba korelacja pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy 

oznaczeniami a PWS [kPa]. Korelacja jest umiarkowana (Wykres 5.11.7.1). 

 

5.11.8 Indeks ryzyka pęknięcia (PWRI) 

 

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●

●
●

● ●

●

●

r = 0.38, p = 0.15

0

10

20

0 50 100 150 200
Time between CT and MRI

D
iff

er
en

ce
 [k

Pa
]

PWS.MRI − PWS.CT

●
●

●

●

●

●

●

●

●
●

●

●

●

●

●

●

r = 0.09, p = 0.74

0.00

0.02

0.04

0.06

0 50 100 150 200
Time between CT and MRI

D
iff

er
en

ce
 [r

at
io

]

PWRI.MRI − PWRI.CT



	 40	

Wykres 5.11.8.1 Przyrost PWRI w TAB w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności 

od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że nie występuje korelacja 

pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy badaniami a PWRI (Wykres 5.11.8.1). 

5.11.9 Ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (RRED) 

 
Wykres 5.11.9.1 Przyrost RRED w TAB w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności 

od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Na podstawie analizowanych wyników stwierdzono, że nie występuje korelacja 

pomiędzy czasem, jaki minął pomiędzy badaniami a RRED (Wykres 5.11.9.1). 

 

Ze względu na obecność korelacji w następujących oznaczeniach: 

- całkowita objętość skrzepliny w tętniaku  

- całkowita objętość światła tętniaka 

- całkowita objętość tętniaka 

- maksymalna średnica zewnętrzna 

dokonano dodatkowej analizy pacjentów (n=9), u których czas pomiędzy badaniami angio 

KT oraz angio MR był krótszy niż 60 dni. Wyniki analiz przedstawiają Tabela 5.11.9.1 i 

Tabela 5.11.9.2 
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MR vs KT 

Średnie odchylenie 

wyrażone w 

wartościach 

bezwzględnych 

Maksymalne 

wartości  

dla zgodności 

pomiarów 

Minimalne 

wartości 

dla zgodności 

pomiarów 

Średnia różnica 

wyrażona w 

wartościach 

bezwzględnych 

Maksymalna średnica zewnętrzna 

[mm] 
2,24 6,24 -1,75 

2,4 

Maksymalna średnica światła [mm] 1,74 10,57 -7,08 2,88 

Maksymalna średnica skrzepliny 

[mm] 
-0,16 3,05 -3,36 

1,27 

Całkowita objętość naczynia [cm3] 11,61 33,3 -0,07 13,7 

Całkowita objętość światła naczynia 

[cm3] 
2,89 17,27 -11,49 

5,78 

Całkowita objętość skrzepliny [cm3] 8,66 19,7 -2,38 9,61 

Peak Wall Stress [kPa] 3,51 27,31 -20,29 8,58 

Peak Wall Rupture Index, PWRI 

[wskaźnik] 
0 0,04 -0,03 

0,02 

Rupture Risk Equivalent Diameter 

[mm] 
0,42 4,07 -3,23 

1,49 

Tabela 5.11.9.1 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w wartościach bezwzględnych 

dla pacjentów, u których badania angio KT oraz angio MT wykonano w przerwie <60 dni. 
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Zbiorcze wyniki dla zgodności pomiarówoznaczonych w wartościach procentowych. 

 

MR vs KT 

Średnie 

odchylenie  

wartości 

procentowe 

Maksymalne wartości  

dla zgodności 

pomiarów (%) 

Minimalne 

wartości  

dla zgodności 

pomiarów (%) 

Średnia różnica  

dla pomiarów (%) 

Maksymalna średnica zewnętrzna 

[mm] 
3,93 11,03 -3,17 3,93 

Maksymalna średnica światła [mm] 2,95 21,82 -15,91 2,95 

Maksymalna średnica skrzepliny 

[mm] 
12,53 84,69 -59,62 12,53 

Całkowita objętość naczynia [cm3] 8,3 26,21 -9,61 8,3 

Całkowita objętość światła 

naczynia [cm3] 
3,32 24,41 -17,76 3,32 

Całkowita objętość skrzepliny 

[cm3] 
42,86 163,98 -78,27 42,86 

Peak Wall Stress [kPa] 1,9 13,3 -9,5 1,9 

Peak Wall Rupture Index, PWRI 

[wskaźnik] 
1,98 12,95 -8,98 1,98 

Rupture Risk Equivalent Diameter 

[mm] 
1,58 10,39 -7,22 1,58 

Tabela 5.11.9.2 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w procentach dla pacjentów, u 

których badania angio KT oraz angio MT wykonano w przerwie <60 dni. 

W przebadanych grupach, na podstawie wyników uzyskanych z analizy badań 

angio KT i angio MR zauważono wysoką zgodność oznaczeń PWS, PWRI, RRED: 

1) różnica pomiędzy PWRI wynosiła 0,02 (tj. 1,98 %); 

2) różnicapomiędzy RRED wynosiła 1,49 mm (tj. 1,58 %); 

3) różnica pomiędzy PWS wynosiła 8,58 kPa (tj. 1,9 %). 
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6. Omówienie 

6.1 Badania obrazowe  

Obecnie najszerzej stosowaną metodą obrazowania pacjentów z tętniakami aorty 

brzusznej służącą do oceny przedoperacyjnej tętniaków aorty brzusznej, zarówno przed 

leczeniem wewnątrznaczyniowym, jak w leczeniu operacyjnym metodą otwartą jest angio 

KT. (1) Dużą zaletę metody stanowi dostępność aparatury oraz szybkość wykonania 

badania. Co ważne, w ostatnich latach dokonał się znaczny postęp w technologii 

wykorzystywanej do tego badania, zwiększając m. in. rozdzielczość przestrzenną metody. 

Dzieki temu, tworzenie obrazów z rozdzielczośćią <1 mm umożliwia dokładną analizę 

anatomii tętniaków i otaczajączych tkanek.  

Ważna jest także możliwość przygotowania trójwymiarowej rekonstrukcji obrazu 

oraz dokładne wymiarowanie TAB przed leczeniem wewnątrznaczyniowym. Niestety 

nadal dużym ograniczeniem tej metody pozostaje promieniowanie rentgenowskie oraz 

potencjalnie związane z tym ryzyko indukcji nowotworzenia w przyszłości. (65) Dlatego 

też warto uwzględnić angio MR jako dobrą metodę oceny morfologii TAB.  Ogromną 

zaletą tej metody diagnostycznej jest jej bezpieczeństwo wynikające z zastosowania 

gadolinu jako środka kontrastowego. Z tego powodu występuje niskie ryzyko reakcji 

alergicznej oraz niewielka nefrotoksyczność. Ponadto bardzo istotny jest brak 

kancerogennego promieniowania, jak również wysoka jakość badania i możliwość 

uzyskania obrazów trójwymiarowych.  (66) Jednak stosowane pole magnetyczne wyklucza 

możliwość wykorzystania metody u pacjentów z implantami ortopedycznymi, 

stymulatorami serca oraz niektórymi stentami i stentgraftami. Ponadto, ze względu na 

długość badania, jego ograniczeniem jest klaustrofobia pacjentów. Jednak przede 

wszystkim utrudnieniem nadal pozostaje niska dostępność związana z niewystarczającą 

liczbą pracowni wyposażonych w odpowiednie urządzenia.  

Z tego też powodu badania odnoszące się do oceny biomechanicznej ryzyka pęknięcia 

TAB opierają się na analizie obrazów badań angio KT a brak jest w dostępnej literaturze 

wyników badań porównujących ocenę TAB na podstawie angio KT i angio MR.	

Pomimo, że obecnie najważniejszym kryterium kwalifikacji do operacji TAB 

pozostaje średnica jego ściany, postępowanie takie ma wiele ograniczeń. Należy mieć 

świadomość, iż u części pacjentów dochodzi do pęknięcia tętniaka pomimo średnicy 

mniejszej od aktualnych wskazań do leczenia operacyjnego a ponadto, u wielu pacjentów 
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nie dochodzi do pękniecia pomimo średnicy znacząco przekraczającej granicę kwalifikacji 

do operacji tętniaka.(67)  

Z tego powodu biomechaniczne metody oceny ryzyka pęknięcia TAB zostały 

stworzone, aby umożliwić ocenę zindywidualizowanego ryzka pęknięcia tętniaka. Celem 

takiej oceny jest ochrona przed pęknięciem u pacjentów z tętniakami o średnicy <55 mm 

oraz nienarażanie pacjentów z większym tętniakiem na ryzyko powikłań związanych z 

operacją.  

W wielu publikacjach podkreśla się, że właściwości biomechaniczne aorty 

opisywane parametrami takimi jak: PWS oraz PWRI okazują się mieć przewagę nad 

wykorzystaniem wartości średnicy tętniaka, jako kryterium kwalifikacji do 

operacji. Koncepcja biomechanicznego ekwiwalentu średnicy tętniaka pozwala na 

stworzenie prostego parametru, który z łatwością może być stosowany w praktyce 

klinicznej. Znaczny postęp związany z samą metodą wiąże się z wieloma badaniami, w 

których oceniono znaczenie takich zjawisk, jak ocena homogeniczności naprężeń (68) 

znaczenie zwapnień w ścianie TAB (69) (70), anizotropia ściany (wykazuje odmienne 

właściwości w zależności od kierunku) (71), ocena oddziaływań struktur płynnych na stałe 

(krew/ściana tętniaka), jak również użycie oprogramowania do automatycznej analizy 

danych (51).  Ponadto wyniki uzyskane w ocenie biomechanicznej zostały ocenione pod 

względem zgodności z wynikami uzyskanymi na modelach tętniaków (72) zgodności 

pomiarów uzyskanych przez różnych badaczy (73) korelacji zmian z wynikami 

histologicznymi (74) oraz korelacji ze zmianami w wychwycie znacznika w obrazie 

pozytronowej tomografii emisyjnej (PET). (75) (76)  

6.2 Ograniczenia metody biomechanicznej 

Pomimo, że ocena ryzka pęknięcia tętniaka aorty brzusznej na podstawie analizy 

parametrów biomechanicznych wykazuje liczne zalety, cechuje się ona także pewnymi 

ograniczeniami. Przede wszystkim należy zaznaczyć, że modele tętniaków tworzone na 

podstawie badań obrazowych są wykonywane z pewnymi uproszczeniami, co wynika z 

metody elementów skończonych.  Z tego powodu naprężenie i siły działające na ścianę 

tętniaka są także oceniane z uproszczeniami wynikającymi z metodologii tworzenia 

modeli. Takimi uproszczeniami są np. założenie izotropowego charakteru ściany naczynia, 

linearnych właściwości badanych składowych tętniaka (ściana, skrzeplina wewnątrz 

tętniaka), dokładność modelu trójwymiarowego, ilość elementów skończonych, itd.  
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Każda analiza powinna zawierać dokładny opis metodologii badań  

biomechanicznych i listę wszystkich założeń przyjętych do oceny parametrów 

biomechanicznych. (77) Kolejnym ograniczeniem metody jest koniecznośc korzystania ze 

specjalnego oprogramowania służącego do przeprowadzenia analizy. Wiąże się to również 

z potrzebą przeszkolenia personelu w jego obsłudze. (78) Należy jednak podkreślić, że 

wiele wcześniejszych ograniczeń metody biomechanicznej straciło na znaczeniu wraz z 

postępem badań nad samą metodą i rozwojem oprogramowania. 

6.3 Postęp badań nad biomechaniką aorty 

Wyniki piewszych badań dotyczących biomechanicznych właściwości aorty zostały 

opublikowane pod koniec lat osiemdziesiątych. Dotyczyły one zależności średnicy aorty, 

właściwości ściany oraz działających naprężeń (79). Póżniejsze badania pokazały, że 

obecność skrzepliny wewnątrz TAB może obniżać naprężenie ściany tętniaka. (80) 

Pierwsze publikacje opierały się jedynie na modelach matematycznych bez weryfikacji 

faktycznego zachowania symulowaych modeli, co nastąpiło dopiero w kolejnych 

badaniach. (81) Następnie wykazano także, że przepływ krwi może zostać pominięty w 

ocenie ryzyka pęknięcia TAB. (82) 

Przełomowe były wyniki badań, które wykazały, że modele, które zakładają 

izotropowe i hiperelastyczne właściwości tętniaków bez uwzględnienia specyficznych 

właściwości mechanicznych poszczególnych pacjentów nie wpływają w sposób znaczący 

na wyniki badań. (83) 

W kolejnych publikacjach podkreślano, że znacznym postępem było skrócenie 

czasu koniecznego do wykonania pełnej analizy obrazów jednego badania tomograficznego 

- początkowo trwało to 2 do 4 godzin, podczas gdy w najnowych publikacjach jest to mniej 

niż 20 minut. Ta istotna zmiana wysoce ułatwiła korzytanie z metody wpływając na jej 

upowszechnienie.  (78) (59) Równie istony jest fakt, iż wyniki analizy biomechanicznej 

przeprowadzane przez badaczy są powtarzalne oraz wykazują dużą zgodność z pomiarami 

uzyskiwanymi w innych ośrodkach. (84)(73) 

W opublikowanej metaanalizie porównującej 204 pacjentów z bezobjawowym 

TAB i 144 z objawowym lub pękniętym TAB, wykazano wyższe wartości PWS w drugiej 

grupie. (60) W oparciu o wiedzę z poprzenich badań stworzono indeks zawierający 

dodatkowo takie czynniki, jak płeć, wywiad rodzinny, grubość skrzepliny. Stworzony 

parametr opisuje ekwiwalent średnicy będącej odpowiednikiem ryzyka pęknięcia dla 
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specyficznego pacjenta - PWRI. (85) Wyniki te zostały poparte badaniami z użyciem 

dwóch niezależnych programów A4clinics (Vascops GmbH) oraz BioPARR (The 

University of Western Australia). W wielośrodkowym badaniu, które ukazało się w 2019 

roku porównano wyniki analizy obrazów angio KT u pacjentów z bezobjawowym 

tętniakiem, u których doszło do pęknięcia w późniejszym okresie. Wyniki porównano z 

grupą kontrolną. W badaniu wykazano, że współczynnik PWRI był wyjściowo wyższy u 

pacjentów, u których doszło do pęknięcia tętniaka. (53) Obecnie brak jest badań, w których 

dokonano analizy PWRI na podstawie angio MR u pacjentów w TAB i z tego powodu 

powyższa praca ma charakter unikalny.	

Warto podkreślić, że w otrzymanych wynikach analizy statystycznej zwraca uwagę 

duża zgodność pomiarów PWS, PWRI oraz RRED pomiędzy metodami obrazowania. 

Średnie różnice pomiędzy oznaczeniami wynosiły <3 %. W grupie pacjentów, u których 

badania angio KT oraz angio MR zostały wykonane w odstępie mniejszym niż 60 dni 

różnice te były mniejsze niż 2 %. Przeprowadzone badnia świadczą o wysokiej korelacji 

pomiędzy wynikami analizy biomechanicznej oceny ryzyka pękniecia TAB w badaniach 

angio KT oraz angio MR. 

Ograniczeniem badania jest fakt, że obejmowało ono stosunkowo małą grupę, co 

jest jednak bardzo częste w publikacjach dotyczących analizy parametrów 

biomechanicznych. Ponadto badania obrazowe u pacjentów wykonano w różnym odstępie 

czasowym, co stanowi główne ograniczenie metodologiczne. Dokonano jednak dodatkowej 

analizy podgrupy pacjentów, u których czas, jaki minął pomiędzy badaniami był krótszy 

niż 60 dni. Ze względu na wspomniane ograniczenia, aby zwiększyć wiarygodność 

otrzymanych wyników, powinny one zostać zweryfikowane w dużych wielośrodkowych 

badaniach.  
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7. Wnioski 

Przeprowadzone badania i analiza otrzymanych wyników pozwalają na następujące 

wnioski 

1) Wynik badań angio-MR pozwala oceniać biomechaniczne ryzyko pęknięcia tętniaka 

aorty brzusznej, w tym takich parametrów jak maksymalne naprężenie ściany tętniaka 

(PWS), indeks ryzyka pęknięcia (PWRI), ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy 

(RRED). 

	

2) Przeprowadzone badnia wykazały porównywalność angio KT oraz angio MR w analizie 

biomechanicznej oceny ryzyka pękniecia tętniaka aorty brzusznej w badaniach. 

 

3) Indeks ryzyka pęknięcia (PWRI), ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (RRED)  

w ocenie ryzyka pęknięcia TAB w angio-KT oraz angio-MR są parametrami, które moża 

uznać za niezależne od metody obrazowania . 
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8. Streszczenie 

Tytuł: 

Ocena ryzyka pęknięcia tętniaka aorty brzusznej w badaniach obrazowych. 

Streszczenie  
Wstęp: Mimo znacznych postępów w rozwoju wewnątrznaczyniowych metod leczenia 
i opieki okołooperacyjnej pacjentów z tętniakiem aorty brzusznej (TAB) kwalifikacja do 
leczenia operacyjnego pozostaje niezmienna od wielu lat. Dotychczasowe metody oceny 
ryzyka pęknięcia TAB opierające się wyłącznie na jego maksymalnej średnicy i wiążą się z 
wieloma ograniczeniami.  W ostatnich latach pojawiło się coraz więcej doniesień na temat 
wykorzystania metod biomechanicznych do oceny ryzyka pęknięcia TAB. Metody te 
opierają się na przetwarzaniu badań obrazowych i tworzeniu modeli z wykorzystaniem 
metody elementów skończonych. Większość badań dotyczy modeli tworzonych na 
postawie angiografii tomografii komputerowej (angio KT), natomiast doświadczenia z 
wykorzystaniem angiografii rezonansu magnetycznego (angio MR) są znacznie uboższe. 
 
Cel : Ocena ryzyka pęknięcia tętniaka aorty brzusznej na podstawie wykorzystania metod 
biomechanicznych i badań obrazowych (angio KT oraz angio MR). 
 
Materiał i metody: Docelową grupę badaną stanowiło 16 pacjentów z bezobjawowym 
TAB, u których wykonano badania przy użyciu dwóch metod obrazowych, tj. angio KT 
oraz angio MR.  Do analizy badań obrazowych użyto wersji naukowej oprogramowania 
VASCOPS GmbH, Graz, Austria. Do oprogramowania importowano obrazy wykonanych 
badań w postaci plików DICOM. Następnie oceniono: maksymalną średnicę tętniaka, 
maksymalną grubość skrzepliny, średnicę drożnego światła tętniaka, całkowitą objętość 
skrzepliny wewnątrz tętniaka, grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka, indeks ryzyka 
pęknięcia (Peak Wall Rupture Index, PWRI), maksymalne naprężenie ściany tętniaka (Peak 
Wall Stress, PWS), ekwiwalent ryzyka pęknięcia dla średnicy (Rupture Risk Equivalent 
Diameter, RRED), średnicę skrzepliny wewnątrz tętniaka (Intraluminal Thrombus, ILT), 
całkowitą objętość drożnej części tętniaka oraz całkowitą objętość tętniaka. Ocenę 
zgodności pomiędzy wynikami pomiarów wykonano z użyciem metody Blanda-Altmana. 
Korelacje różnicy wyników wykonanych w różnych odstępach czasu zbadano z użyciem 
współczynnika korelacji rang Spearmana. 
 
Wyniki: Analizując biomechaniczne ryzyko pęknięcia TAB na podstawie wykonanych 
badań angio KT i angio MR stwierdzono wysoką zgodność oznaczeń PWRI (różnica 
między angio KT i angio MR wynosiła 0,02; 1,98 %), PWS (różnica między angio KT i 
angio MR wynosiła 8,58 kPa; 1,9 %) oraz RRED (różnica między angio KT i angio MR 
wynosiła 1,49 mm; 1,58 %).  
 
 
Wnioski: Wykazano, iż na podstawie badań angio MR można oceniać biomechaniczne 
ryzyko pęknięcia tętniaka aorty brzusznej, w tym takich parametrów, jak PWS, 
PWRI, RRED. Co więcej, przeprowadzone badania świadczą o wysokiej korelacji 
pomiędzy wynikami analizy biomechanicznej oceny ryzyka pęknięcia TAB w badaniach 
angio KT oraz angio MR. Na podstawie analizy wyników najbardziej zbliżonymi 
parametrami w ocenie ryzyka pęknięcia TAB w angio KT oraz angio MR są PWRI oraz 
RRED, ponieważ wykazują one jedynie odpowiednio 1,98 % i 1,58 % różnicy pomiędzy 
poszczególnymi oznaczeniami. 
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9. Streszczenie w języku angielskim 

Title: 
 
Estimation of An Abdominal Aortic Aneurysm Rupture Risk with Biomechanical Imaging 
 
 
Introduction 
Despite the improvement in endovascular and surgical treatment of an abdominal aortic 
aneurysm (AAA) the indication for the operation remains the same – it is the diameter of 
an AAA. Unfortunately this method has got limitations and therefore it lead lead 
todevelopment of biomechanical methods of assessment of risk of an AAA rupture. These 
methods are based of finite elements model assessment with the usage of different methods 
of imaging. 
Although most of the studies are based on angio CT, only few of them are based 
on angio MR. 
 
Aim: 
The aim of the study is to assess the biomechanical risk of ruptures based on the angio CT 
and angio MR studies. 
 
Materials and methods: 
 
16 patients with an AAA were included into analysis. The radiological images of an AAA 
were segmented into a digital three-dimensional (3D) model by usage of A4clinics – 
Research Edition (VASCOPS GmbH, Graz, Austria). The list of parameters which were 
checked includes: maximal external diameter, maximal luminal diameter, maximal 
intraluminal thrombus  thickness, total vessel volume, total lumen volume, total 
intraluminal thrombus volume, Peak Wall Stress (PWS), Peak Wall Rupture Index (PWRI), 
Rupture Risk Equivalent Diameter (RRED). Agreement between angio CT and angio MR 
based assessments presented according to Bland-Altman. Correlation between continuous 
variables was determined by Spearman’s rank correlation coefficient. 
 
Results: 
 
There was a high correlation between results of angio CT and angio MR in terms of PWRI 
(difference wass 0,02; 1,98 %), PWS (difference wass 8,58 kPa; 1,9 %) and RRED 
(difference wass 1,49 mm; 1,58 %). 
 
Conclusions: 
 
Angio MR may be used for biomechanical AAA rupture risk assessment. High correlation 
between biomechanical properties of AAA based on angio CT and angio MR  analysis 
were found. 
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10. Spis rycin, tabel i wykresów: 

 

Ryc.2.1. Węzły tworzące obrys obrazu tętniaka aorty brzusznej w badaniu angio KT. 

Ryc.2.2 Trójwymiarowy obraz tętniaka aorty brzusznej. 

Ryc. 2.3. Rozkład naprężeń w modelu ściany tętniaka aorty brzusznej. 

Tabela 2.2.1. Definicje podstawowych pojęć z biomechaniki aorty.  

Rycina 2.2.1. Ekwiwalent ryzyka pękniecia tętniaka aorty brzusznej RRED. 

Tabela 2.2.2.  Czyniki ryzyka wpływające na PWS oraz PWRI. 

Rycina 4.4.1  Obraz angio KT tętniaka aorty brzusznej w miejscu o największej średnicy. 

Rycina.4.4.2 Rozkład naprężeń na przebiegu ściany tętniaka. 

Rycina 4.4.3 Rozkład naprężeń z uwzględnieniem stosunków anatomicznych. 

Rycina 4.4.4 Ekwiwalent średnicy pęknięcia tętniaka. 

Wykres 5.1.1 Maksymalna średnica tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

Wykres.5.1.2 Maksymalna średnica tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 

Wykres 5.2.1 Średnica drożnego światła tętniaka(różnice pomiarów wyrażone w [mm]). 

Wykres 5.2.2 Średnica drożnego światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach). 

Wykres 5.3.1 Grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

wartościach bezwzględnych). 

Wykres 5.3.2 Grubość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach)..  

Wykres. 5.4.1 Całkowita objętość tętniaka(różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

Wykres 5.4.2 Całkowita objętość tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 
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Wykres 5.5.1 Całkowita objętość światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

wartościach bezwzględnych). 

Wykres 5.5.2 Całkowita objętość światła tętniaka (różnice pomiarów wyrażone w 

procentach). 

Wykres 5.6.1 Całkowita objętość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów 

wyrażone w wartościach bezwzględnych). 

Wykres 5.6.2 Całkowita objętość skrzepliny wewnątrz tętniaka (różnice pomiarów 

wyrażone w procentach). 

Wykres  5.7.1 Maksymalne naprężenie ściany(różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

Wykres 5.7.2 Maksymalne naprężenie ściany  (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 

Wykres 5.8.1 Indeks ryzyka pęknięcia (Peak Wall Rupture Index [PWRI]) (różnice 

pomiarów wyrażone w wartościach bezwzględnych). 

Wykres 5.8.2 Indeks ryzyka pęknięcia (Peak Wall Rupture Index [PWRI]) (różnice 

pomiarów wyrażone w procentach). 

Wykres 5.9.1 Różnice w pomiarach RRED (różnice pomiarów wyrażone w wartościach 

bezwzględnych). 

Wykres 5.9.2 Różnice w pomiarach RRED (różnice pomiarów wyrażone w procentach). 

Tabela 5.10.1 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w wartościach bezwzględnych. 

Tabela 5.10.2  Zbiorcze wyniki dla zgodności pomiarów wyrażonych w wartościach 

procentowych. 

Tabela 5.11.1. Interpretacja współczynnika korelacji rang Spearmana (r). 

Wykres 5.11.1.1 Przyrost średnicy tętniaka [mm] w oznaczeniu angio KT i angio MR w 

zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami.   

Wykres 5.11.2.1  Średnica drożnego światła tętniaka. Przyrost średnicy [mm] w oznaczeniu 

angio KT i angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres 5.11.3.1 Przyrost średniej grubości skrzepliny [mm2] w oznaczeniu angio KT i 

angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 
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Wykres 5.11.4.1 Przyrost całkowitej objętości TAB [cm3] w oznaczeniu angio KT i angio 

MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres 5.11.5.1 Przyrost całkowitej objętości światła TAB [cm3] w oznaczeniu angio KT i 

angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres 5.11.6.1 Przyrost całkowitej objętości skrzepliny w TAB [cm3] w oznaczeniu 

angio KT i angio MR w zależności od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres. 5.11.7.1 Przyrost PWS [kPa] w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności od 

czasu (dni), jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres 5.11.8.1 Przyrost PWRI w TAB w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności 

od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Wykres 5.11.9.1 Przyrost RRED w TAB w oznaczeniu angio KT i angio MR w zależności 

od czasu [dni], jaki minął pomiędzy badaniami. 

Tabela 5.11.9.1 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w wartościach bezwzględnych 

dla pacjentów, u których badania angio KT oraz angio MT wykonano w przerwie <60 dni. 

Tabela 5.11.9.2 Zbiorcze wyniki dla pomiarów wyrażonych w procentach dla pacjentów, u 

których badania angio KT oraz angio MT wykonano w przerwie <60 dni. 
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