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Streszczenie

Praca została poświęcona zagadnieniom związanym z tęt-
niakami aorty brzusznej oraz z badaniami przesiewowymi. Ma 
ona na celu poszerzenie świadomości wśród personelu me-
dycznego na temat ryzyka wynikającego z braku profilaktyki 
oraz późnej diagnozy. Występowanie tętniaka aorty brzusznej 
jest częstsze u mężczyzn niż u kobiet. Nierozpoznane w porę 
pęknięcie niesie za sobą duże ryzyko zgonu, sięgające 60–80%. 
Planowe leczenie chirurgiczne związane jest ze zdecydowanie 
niższym prawdopodobieństwem zgonu (3–6%). W większości 
przypadków tętniaki aorty brzusznej wykrywane są przypad-
kowo, zazwyczaj podczas rutynowych badań obrazowych. 
Poza granicami Polski od dawna funkcjonują badania prze-
siewowe, które mają na celu wykrywanie tętniaków aorty 
brzusznej we wczesnym stadium. Praca pokazuje, że badania 
przesiewowe populacji są bardzo ważne. Polska w ostatnim 
czasie również przeprowadziła kilka badań przesiewowych 
populacji w celu wykrycia tętniaków aorty brzusznej. Obecnie 
kilka towarzystw naczyniowych zaleca wykonywanie badania 
ultrasonograficznego u mężczyzn wieku 65 lat. 

Słowa kluczowe: tętniak, aorta, rozwarstwienie aorty, tęt-
niak aorty brzusznej, elastyna.

Summary

This paper is devoted to issues related to abdominal aor-
tic aneurysms and screening tests. It aims to raise awareness 
among medical personnel about the risks posed by the lack 
of prevention and late diagnosis. The occurrence of abdomi-
nal aortic aneurysm occurs more often in men than in wom-
en. Late recognition of fracture carries a high risk of death, 
reaching 60–80%. Planned surgical treatment is associated 
with a significantly lower risk of death (3–6%). In most cases 
abdominal aortic aneurysms are detected accidentally, usu-
ally during routine imaging. Outside Poland screening tests 
have been in place for a long time to detect abdominal aortic 
aneurysms at an early stage. The work shows that population 
screening is very important. Poland has also recently conduct-
ed several population screening tests to detect abdominal 
aortic aneurysms. Currently, several Vascular Societies recom-
mend ultrasound examination in men aged 65 years.

Key words: aneurysm, aorta, aortic dissection, abdominal 
aortic aneurysm, elastin.
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Wprowadzenie

Wszystkie tętnice, w tym aorta, złożone są z trzech 
warstw: błony zewnętrznej, błony środkowej (media) 
oraz przydanki. Najważniejszą warstwą jest media, któ-
ra składa się z mięśni gładkich oraz macierzy. Macierz 
z  kolei złożona jest z  kolagenu i  włókien sprężystych. 
To kolagen w  większej mierze odpowiedzialny jest za 
dużą wytrzymałość naczyń podczas wzrostu ciśnienia 
w  naczyniu. Elastyna znajdująca się w  błonie środko-
wej pozwala aorcie na rozciągnięcie się w trakcie skur-
czu, natomiast w czasie rozkurczu umożliwia powrót do 
wyjściowych wymiarów, zwanych odbiciem. W  miarę 

starzenia się organizmu dochodzi do degeneracji spręży-
stych składników w ścianie aorty oraz jej gałęzi. Ubytek 
składników sprężystych (zmniejszenie ilości elastyny, 
a  zwiększenie kolagenu) powoduje większą sztywność 
naczynia. Wiąże się to z mniejszą energią rozproszoną 
w aorcie podczas trwania skurczu lewej komory. Tętnia-
kiem nazywamy poszerzenie tętnicy w nieprawidłowym 
umiejscowieniu. Gdy średnica aorty w konkretnym od-
cinku zwiększy się o 50% w odniesieniu do prawidłowe-
go wymiaru, wówczas mamy do czynienia z tętniakiem. 
Poszerzenie trzech warstw aorty tworzących wybrzusze-
nie ściany aorty nazywamy tętniakiem prawdziwym.
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Najczęściej występującym rodzajem tętniaka jest 
tętniak wrzecionowaty, który cechuje się równym po-
szerzeniem obwodu danego odcinka naczynia. Tętniak 
workowaty jest wybrzuszeniem części obwodu naczynia. 
Tętniakiem rzekomym, inaczej pseudotętniakiem, nazy-
wamy przerwanie ciągłości ściany danego naczynia (naj-
częściej dwóch z trzech warstw). W błonie wewnętrznej 
i środkowej tworzy się otwór, przez który wynaczynia się 
krew. Powstały krwiak ograniczony jest przez przydan-
kę lub skrzeplinę. Tętniaki rzekome powstają najczęściej 
na skutek urazu spowodowanego zakażeniem naczynia, 
jego nakłuciem lub zniszczeniem. Tętniaki ograniczają 
się na ogół do aorty brzusznej, mogą jednak występo-
wać również w  odcinku piersiowym, na tętnicach ob-
wodowych lub mózgowych, a także w obu lokalizacjach 
jednocześnie: aorcie piersiowej i brzusznej. Tętniaki aor-
ty brzusznej występują częściej u mężczyzn niż u kobiet 
i rozwijają się po 55. roku życia. Częstość ich występo-
wania wzrasta wraz z  wiekiem, u  mężczyzn powyżej  
65. roku życia takiego rozpoznania można spodziewać 
się w 4–7,6% przypadków [8–11].

Czynnikami ryzyka są: płeć męska, wiek, dodatni wy-
wiad rodzinny, nadciśnienie tętnicze, miażdżyca, choroba 
niedokrwienna serca, hipercholesterolemia, przewlekła 
obturacyjna choroba płuc. Uważa się, że powstawanie 
tętniaków ma związek z procesem zapalnym, w wyniku 
którego dochodzi do enzymatycznego rozkładu kolage-
nu. Szybszy wzrost oraz częstsze występowanie tętnia-
ków można zaobserwować u palaczy tytoniu. Substan-
cje zawarte w dymie tytoniowym powodują degradację 
ścian aorty. W patogenezie powstawania tętniaków aorty 
brzusznej udział mają również drobnoustroje. U chorych 
często obserwuje się zakażenie Chlamydia pneumoniae.

Budulcem włókien sprężystych jest elastyna. Włók-
na te tworzą od 30 do 40 warstw aortalnych ułożonych 
okrężnie. Największą liczbę włókien sprężystych można 
zaobserwować w okolicy serca oraz łuku aorty. W kie-
runku obwodu ich liczba stopniowo maleje, aż do około 
połowy. W związku ze stopniową utratą włókien spręży-
stych elastyczność oraz wytrzymałość poszczególnych 
odcinków aorty jest różna. Najmniejszą wytrzymałość 
wykazuje aorta w  odcinku brzusznym. Synteza ela-
styny odbywa się tylko w okresie wczesnodziecięcym, 
później liczba blaszek nie ulega zwiększeniu. Uszkodzo-
ne włókna nie odnawiają się, jednak okres półtrwania 
tego białka wynosi 70 lat, co tłumaczy fakt powstawa-
nia tętniaków przeważnie u osób w podeszłym wieku. 
Kolagen nie posiada tak dużej elastyczności jak elasty-
na, lecz ma kilkakrotnie większą wytrzymałość na zry-
wanie. U chorych z niedoborem inhibitorów enzymów 
w ścianie naczynia dochodzi do tzw. procesów prote-
olicznych. W procesach tych udział biorą enzymy, takie 
jak: elastaza neutrofilowa, niektóre metaloproteazy 
oraz proteazy serynowe. Reakcje te powodują zmniej-
szenie liczby włókien sprężystych, co prowadzi do utra-
ty elastyczności ścian, przez co naczynie zwiększa swo-

ją średnicę. Siła rozciągająca zaczyna być przenoszona 
na włókna kolagenowe [12–14].

Stan zapalny niektórych tętniaków (ok. 10%) bywa 
tak nasilony, że nazywa się je tętniakami zapalnymi. 
Poza czynnikami infekcyjnymi można także wyróżnić 
czynniki genetyczne powstawania tętniaków. Kiedy do-
chodzi do mutacji genów, dochodzi również do syntezy 
białka, w wyniku której budowa i wytrzymałość białka 
zostaje zmieniona. Niektóre badania pokazują, że 19% 
chorych posiada w swojej rodzinie przynajmniej jedną 
osobę, u której także rozpoznano tętniaka. Najbardziej 
znanymi zespołami genetycznymi związanymi z defek-
tem włókien tkanki łącznej są: zespół Marfana i Ehler-
sa-Danlosa [15, 16].

Tętniaki aorty piersiowej

Tętniak aorty piersiowej (TAA) posiada różną etio-
logię oraz różne lokalizacje. Najczęściej występującym 
rodzajem jest tętniak degeneracyjny aorty wstępującej. 
Tętniaki aorty piersiowej są zazwyczaj bezobjawowe 
i często wykrywa się je podczas badań przesiewowych. 
Rzadko diagnozuje się TAA z powodu bólu w klatce pier-
siowej, ucisku, szmeru nad zastawką bądź z  powodu 
zatorowości, rozwarstwienia aorty lub jej pęknięcia [17].

W  przypadku podejrzenia poszerzenia aorty pod-
czas badania echokardiograficznego bądź/i  MRI, CT, 
RTG potrzebna jest dodatkowa wizualizacja całej aorty 
oraz identyfikacja zmienionych jej części. Decyzje te-
rapeutyczne dotyczące tętniaków aorty powinny być 
podejmowane po ocenie ich wielkości; wówczas należy 
przeprowadzić badania z pomiarem średnicy. Koniecz-
na jest również diagnostyka gałęzi zajętych przez tęt-
niaka oraz współistniejących krwiaków śródściennych 
(IMH), penetrującego owrzodzenia aorty (PAU).

Rodzinne tętniaki aorty piersiowej części wstępu-
jącej i zstępującej powiększają się szybko, tzn. średnio 
2,1 mm/rok: w zespole Marfana przyrost tętniaka aorty 
piersiowej wynosi 0,5–1 mm/rok, natomiast w zespole 
Loeysa-Dietza (LDS) przyrost jest > 10 mm/rok i prowa-
dzi do śmierci pacjenta w wieku ok. 26 lat. 

Tętniaki aorty piersiowej w części zstępującej charak-
teryzują się większym przyrostem – 3 mm/rok – aniżeli 
tętniaki aorty piersiowej w części wstępującej – 1 mm/rok. 
Ryzyko pęknięcia lub rozwarstwienia aorty istotnie 
wzrasta, jeśli średnica aorty na poziomie wstępują-
cym wynosi > 60 mm, natomiast zstępującej > 70 mm 
[18–20].

Tętniak aorty brzusznej

Tętniak aorty brzusznej (AAA) zwykle jest usytu-
owany w odcinku podnerkowym, a  jego średnica wy-
nosi ≥ 30 mm. Przyczyną AAA jest zwykle degenera-
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cja ścian aorty, jednak jego etiologia powiązana jest 
również z miażdżycą. Czynniki ryzyka wystąpienia AAA 
zostały opisane wyżej, natomiast słabszym czynnikiem 
ryzyka jest dyslipidemia. Dodatni wywiad rodzinny do-
tyczący tętniaka aorty brzusznej pozostaje najważniej-
szym czynnikiem predykcyjnym. Ryzyko wystąpienia 
choroby zwiększa się wraz z liczbą rodzeństwa pacjen-
ta [21, 22]. Dziedziczne zespoły z rozwarstwieniem oraz 
tętniakiem aorty piersiowej przedstawiono w tabeli 1.

Przebieg kliniczny tętniaków

Można powiedzieć, że tętniaki bezobjawowe stano-
wią ok. 20% wszystkich tętniaków. Zazwyczaj są one 
niewielkie i nie dają żadnych charakterystycznych obja-
wów. W przestrzeni zaotrzewnowej znajduje się na tyle 
dużo miejsca, aby ich wzrost pozostał niezauważony. 
Pacjenci skarżą się na odczuwalne tętnienia brzucha, 
uczucie pełności po posiłku oraz pobolewania w okoli-

cy tętniaka. Objaw mikrozatorowości obwodowej, tzw. 
zespół sinego palucha (z ang. blue toe syndrome), rzad-
ko związany jest z obecnością tętniaków. Ich objawy są 
na ogół wynikiem ucisku struktur przylegających do 
osiągającego duży rozmiar tętniaka. Najczęstszym ob-
jawem jest ból w okolicy krzyżowo-lędźwiowej związa-
ny z uciskiem splotu lędźwiowego, często mylony z rwą 
kulszową. Dolegliwości bólowe mogą promieniować do 
podbrzusza, pachwin oraz moszny. Obrzęk kończyn dol-
nych spowodowany jest uciskiem na żyłę czczą dolną 
bądź na żyły biodrowe. Ucisk tętniaka na moczowód 
powoduje z  kolei zastój moczu oraz wodonercze, co 
w  konsekwencji prowadzi do wystąpienia białkomo-
czu, a  nawet krwiomoczu. Objawy oraz towarzyszące 
im obserwowane powiększanie się wymiarów tętniaka 
w  niedługim czasie skutkują jego pęknięciem, które 
jest końcowym etapem rozwoju tętniaka. Pęknięcie jest 
stanem zagrożenia życia, ponieważ w  jego w  wyniku 
dochodzi do ciężkiego wstrząsu krwotocznego. Śmier-
telność sięga nawet 80% przypadków.

Tabela 1. Charakterystyka zespołów genetycznych związanych z tętniakami [23–33]

Nazwa Cechy charakterystyczne Częstość występowania Dziedziczenie

zespół Turnera wady wrodzone serca
niski wzrost
nieprawidłowości aorty
zaburzenia metaboliczne
zaburzenia hormonalne

występuje u 1 na 
2000–2500 urodzonych 
dziewczynek

częściowa lub pełna 
monosomia  
chromosomu X

zespół Marfana zmiany narządowe dotyczą najczęściej:
– narządu wzroku
– układu ruchu oraz serca i naczyń

częstość zespołu szaco-
wana jest na  
10–20 : 10 000

choroba autosomalna 
dominująca, mutacja 
występująca de novo

zespół Ehlersa-
-Danlosa

cienka skóra, która ukazuje rozlegle krwawe podbiegnię-
cia, w charakterystyce twarzy: 
– wąski nos
– wąskie usta
– zapadnięte policzki
– odstające uszy
– napięcie skóry twarzy
– przedwczesne starzenie się skóry

występowanie 1 na 
5000 urodzeń, pięć razy 
częściej u kobiet

choroba dziedziczona 
autosomalnie  
dominująco

zespół Loeysa-
-Dietza

najcięższą postać kliniczną tego zespołu można zaobser-
wować u dzieci w obrębie twarzoczaszki:
– kraniosynostoza
– retrognacja
– rozszczep podniebienia
– zez rozbieżny 
– wytrzeszcz oczu

częstość występowania 
trudna do określenia, 
w pojedynczych pracach 
opisywano po kilkadzie-
siąt przypadków

choroba dziedziczona 
jest autosomalnie 
dominująco

zespół krętości 
tętnic

występują zmiany twarzy:
– zwężenie szpary powiekowej
– haczykowaty nos
– wydłużenie twarzy
– �wysokie łukowate podniebienie miękkie, rozszerzalna 

skóra
– deformacje klatki piersiowej
– przykurcze lub wiotkość stawów

opisano łącznie 
71 przypadków  
izolowanego zespołu

choroba dziedziczona 
jest autosomalnie 
recesywnie

zespół tętniaki – 
zapalenie kości 
i stawów

objawy w obszarze twarzoczaszki, szkieletu oraz skóry, 
które nakładają się z zespołem LDS oraz zespołem  
Marfana

częstość występowania 
trudna do określenia 
ze względu na zespoły 
nakładania

choroba przekazywa-
na jest autosomalnie 
dominująco
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Podczas pęknięcia tętniaka pacjent odczuwa gwał- 
towny ból w okolicy krzyżowo-lędźwiowej. Pierwszy etap 
może trwać kilka godzin, kilka dni, a nawet tygodni. Do-
chodzi wówczas do wynaczynienia krwi do przestrzeni 
zaotrzewnowej. Przestrzeń zaotrzewnowa ma ograniczo-
ną pojemność, dlatego dochodzi do czasowej autotam-
ponady, która wyrównuje ciśnienie między przestrzenią 
zaotrzewnową a  światłem naczynia. Krwawienie często 
objawia się w postaci krwiaka moszny lub krwiaka około-
odbytniczego. W drugim etapie powstały krwiak przebija 
się do jamy otrzewnej, a ponieważ jest ona wielokrotnie 
większa, w  ciągu kilku minut następuje wykrwawienie. 
Pęknięcie tylnej ściany aorty jest „bezpieczniejsze”, gdyż 
tylna ściana zrośnięta jest z więzadłem podłużnym krę-
gosłupa, co znacznie ogranicza krwawienie. Najniebez-
pieczniejszym rodzajem pęknięcia tętniaka jest pęknięcie 
przedniej ściany do jamy otrzewnej. Zdarzają się również 
pęknięcia do innych narządów. Pęknięcie tętniaka do 
światła dwunastnicy kończy się krwotokiem do przewodu 
pokarmowego, natomiast pęknięcie do żyły czczej wystę-
puje w 4% przypadków i powoduje powstanie przetoki ze 
specyficznym szmerem oraz poszerzeniem żył w układzie 
powierzchownym [34]. 

Polski program przesiewowy tętniaka aorty 
brzusznej

Niestety w  Polsce nie funkcjonuje zbyt wiele pro-
gramów badań przesiewowych wykrywających tętnia-
ka aorty brzusznej. Pierwszą próbę wdrożenia takiego 
programu wśród mężczyzn podjęto w  województwie 
kujawsko-pomorskim, które liczy 2 mln mieszkańców. 
Naukowcy postanowili określić częstość występowania 
tętniaka u mężczyzn w wieku od 60. roku życia i star-
szych. Ochotnicy zostali poddani badaniu ultrasonogra-
ficznemu celem wykrycia lub wyeliminowania tętniaka 
aorty brzusznej. W badaniu oceniano również:
•	 wybrane czynniki ryzyka związane z obecnością tęt-

niaka,
•	 częstość występowania tętniaka u mężczyzn w wie-

ku 65 lat,
•	 częstość występowania tętniaka u mężczyzn w wie-

ku 65–75 lat, którzy w swoim życiu kiedykolwiek byli 
palaczami.

Dwa ostatnie związki zostały poddane porównaniu, 
gdyż pomiędzy programami w  Wielkiej Brytanii oraz 
USA występowały pewne różnice. W ciągu 3 lat przeba-
dano 1556 ochotników płci męskiej, przy czym tętniaka 
wykryto u 94 z nich. Kwestionariusz wypełniany przed 
badaniem ukazał, że w  analizowanej populacji ponad 
połowa osób (55%) była lub jest aktywnymi palaczami. 
Natomiast 3% badanych wiedziało o obecności tętniaka 
u  członków swojej rodziny. W  badaniu przesiewowym 
75% wszystkich tętniaków miało wymiary mniejsze niż 44 
mm – w tym przypadku kontrola ultrasonograficzna była 

wymagana raz do roku. Tętniaki o średnicy 45–54 mm 
wykryto u 13 pacjentów, czyli 11% wszystkich przeba-
danych mężczyzn, natomiast tętniaki o średnicy 55 mm 
i większej zdiagnozowano u 10 pacjentów, co daje 11% 
wszystkich ochotników. Próbka wyników została po-
dzielona na dwie grupy, czyli na mężczyzn z prawidłową 
aortą oraz mężczyzn z tętniakiem. Po przeanalizowaniu 
wyników określono trzy czynniki ryzyka: wiek, palenie 
tytoniu oraz wywiad rodzinny [35].

Wskazania operacyjne ze względu na rodzaj 
tętniaka

Jedyną metodą leczenia tętniaków jest zabieg ope-
racyjny. Tętniaki aorty brzusznej zakwalifikowane do 
operacji to tętniaki o średnicy powyżej 55 mm w przy-
padku mężczyzn oraz powyżej 50 mm u kobiet. W przy-
padku pęknięcia tętniaka jedynie natychmiastowa ho-
spitalizacja oraz zabieg mogą uratować życie. W celu 
rozpoznania pękniętego tętniaka należy wykonać ba-
danie fizykalne oraz badania obrazowe. Przygotowa-
nie pacjenta do operacji powinno obejmować szybkie 
przetaczanie płynów, przygotowanie pola operacyjne-
go, zgromadzenie zapasu krwi oraz szybki transport na 
blok operacyjny. Jeśli diagnostyka wyklucza wynaczy-
nienie krwi, zabieg operacyjny można odwlec, zwykle 
o kilka dni. Odroczenie zabiegu pozwala na poszerzenie 
diagnostyki, przeprowadzenie niezbędnych konsultacji 
oraz zmniejszenie objawów chorób towarzyszących. 
Umożliwia to poprawę rokowania oraz warunków za-
biegu operacyjnego.

Wskazaniem do pilnego zabiegu jest tętniak duży, 
czyli > 55 mm, oraz taki, który szybko rośnie. Ryzyko 
przeprowadzenia zabiegu operacyjnego przy średnicy 
tętniaka ok. 55 mm jest zdecydowanie mniejsze niż 
ryzyko jego pęknięcia, gdyż od tej wartości (55 mm) 
ryzyko pęknięcia znacząco się zwiększa. Prawdopodo-
bieństwo pęknięcia tętniaka w ciągu najbliższego roku 
gwałtownie rośnie, jeśli średnica przekracza 8 cm i wy-
nosi 60–80%. Tętniak zapalny posiada grubą ścianę, 
a  jego pęknięcia występują rzadziej niż w  przypadku 
innych rodzajów tętniaków, z kolei tętniak zapalny, ina-
czej zwany tętniakiem „mykotycznym”, jest powikła-
niem po zapaleniu wsierdzia, a  ryzyko jego pęknięcia 
jest zdecydowanie większe. Ten rodzaj tętniaków ma 
tendencję do rozrastania się wraz z  otaczającymi je 
strukturami. Najczęściej tętniak embolizujący posiada 
w swym wnętrzu skrzeplinę. Jej fragmenty, odrywając 
się, powodują zatory obwodowe występujące najczę-
ściej w obrębie kończyn dolnych, czego skutkiem może 
być np. zespół sinego palucha.

Jeśli nie ma konieczności natychmiastowej opera-
cji, należy rozważyć wszystkie przeciwwskazania do 
zabiegu. Najważniejsze z nich to: niewydolność serca, 
niewydolność oddechowa, niewydolność nerek i  kry-
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tyczne zwężenie tętnic szyjnych. Przeciwwskazaniem 
względnym określa się wiek pacjenta powyżej 85. roku 
życia. Wymienione stany powinny być leczone w trybie 
pilnym przed operacją tętniaka. 

Badanie fizykalne

W  przypadku osób szczupłych istnieje możliwość 
wyczucia tętniaka przez powłoki brzuszne za pomocą 
oburęcznego badania brzucha. W  przypadku dużych 
tętniaków nad pępkiem pod palcami wyczuwalny jest 
tętniący guz, natomiast w przypadku małych tętniaków 
można wyczuć rozlane tętnienie. Jeśli mamy do czynie-
nia z pękniętym tętniakiem, wspomniane objawy będą 
bardziej nasilone. Może do nich dołączyć również tkli-
wość bądź klasyczne objawy wynikające z podrażnienia 
otrzewnej ściennej przez wynaczynioną krew. Bardzo 
często zdarza się, że choroby aorty są nieme klinicznie 
i mogą im towarzyszyć następujące objawy:
•	 ból w klatce piersiowej, który jest głęboki, pulsacyj-

ny, tępy, zazwyczaj promieniuje do pleców, pachwin, 
pośladków oraz kończyn dolnych – taki ból wskazuje 
najczęściej na rozwarstwienie aorty (AD) lub ostry ze-
spół aortalny (AAS),

•	 duszność, kaszel oraz bóle przy połykaniu – zdarzają 
się w przypadku dużych tętniaków aorty piersiowej 
(TAA),

•	 stały bądź przerywany ból brzucha, uczucie pełności 
po małym posiłku w  przypadku dużych tętniaków 
oraz uczucie pulsowania przez powłoki brzuszne,

•	 udar lub przemijający atak niedokrwienny (TIA), chro-
manie przestankowe,

•	 chrypka, która pojawia się w efekcie podrażnienia le-
wego nerwu krtaniowego.

W  rozpoznawaniu ostrych chorób aorty badania 
laboratoryjne odgrywają drugorzędną rolę, są jednak 
bardzo użyteczne podczas diagnostyki różnicowej. Nie-
którzy autorzy sugerują, że po wystąpieniu objawów 
oznaczenie biomarkerów może pozwolić na szybkie 
i  trafne rozpoznanie. Poniżej w  tabeli przedstawio-
no badania laboratoryjne, które są wymagane w celu 
wykrycia powikłań oraz przeprowadzenia diagnostyki 
różnicowej w przypadku ostrego rozwarstwienia aorty 
(AD) [36, 29, 37, 31].

Podsumowanie

Europejskie Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej in-
formuje, że badania przesiewowe są najlepszym mate-
riałem dowodowym potwierdzającym występowanie 
tętniaków w  populacji. Dowody poparte są czterema 
dużymi randomizowanymi badaniami klinicznymi, któ-
re dowiodły, że przy wykonywaniu badań ultrasonogra-
ficznych zdecydowanie zmniejsza się ryzyko pęknięcia 
tętniaka [1]. Jeden z programów przesiewowych prowa-
dzonych w Wielkiej Brytanii wykazał skłonność do wystę-
powania tętniaków u mieszkańców tego kraju. Poziom 
występowania spadł z poziomu 4% do aktualnego 1,7% 
[38]. Podobne dane, również określone na podstawie 
programu badań przesiewowych, ukazały się w Szwecji 
[39]. W  Polsce odsetek osób palących tytoń oraz nie-
przestrzegających diety jest wysoki, a  co za tym idzie 
– wysoki jest też wskaźnik występowania tętniaków. 
Natomiast południowe kraje Europy, takie jak Hiszpania, 
Włochy oraz Portugalia, oceniły wskaźnik występowania 
tętniaków w  populacji na bardzo podobnym poziomie, 
mimo stosowania przez mieszkańców diety śródziem-
nomorskiej. Europejskie wytyczne wskazują zatem, że 
badania przesiewowe powinny być wykonywane w tych 
rejonach, gdzie odsetek występowania tętniaka w  po-
pulacji plasuje się na poziomie 4% i  większym. Dzięki 
temu śmiertelność, będąca konsekwencją np. pęknięcia 
tętniaka, zmniejszy się o prawie połowę w ciągu 4 lat [1].

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów. 
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