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Nadcisnienie tetnicze — czynnik ryzyka rozwoju

tetmiaka aorty brzuszne

Arterial hypertension — risk factor for ahdominal aortic aneurysm

Summary

There is a growing number of clinical evidence indicating
that prevalence of abdominal aortic aneurysms is growing
in hypertensive patients and in the general population, es-
pecially in groups older than 50 years. Current estimates of
the incidence of aortic abdominal aneurysms are variable
partially due to the lack of universally accepted definitions
of the disease. There is lack of knowledge on the mecha-
nisms responsible for the initiation and propagation of ab-
dominal aortic aneurysms. The mediators of abdominal
aortic aneurysms formation have not been clearly defined.
There is a growing body of literature demonstrating a role
of angiotensin II in the development of the disease. As
described in this review, abdominal aortic aneurysms have
effect on the morbidity and mortality of a large portion of
the elderly population.
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Powszechnie akceptowany jest poglad, ze nadcis-
nienie t¢tnicze jest jednym z glownych czynnikéw
ryzyka rozwoju zmian strukturalnych 1 czynnoscio-
wych w ukladzie tetniczym. Jednym z najbardziej
dramatycznych powiklan nadcisnienia jest ostre roz-
warstwienie aorty. Nalezy podkreslic, ze znajomos$é
obrazu klinicznego oraz zastosowanie wlasciwych
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metod wizualizacyjnych pozwala na szybkie ustale-
nie rozpoznania 1 wdrozenie odpowiedniego poste-
powania terapeutycznego.

Odre¢bne zagadnienie pod wzgledem patofizjolo-
gicznym 1 klinicznym stanowig tetniaki aorty — w cig-
gu ostatnich lat wiele uwagi poswigca si¢ czynnikom
wplywajacym na ich powstawanie.

Tetniaki aorty najczeSciej sg umiejscowione w jej
odcinku brzusznym, przez wiele lat moga przebie-
gal bezobjawowo. Ustalenie wlasciwego rozpozna-
nia ma istotne znaczenie, gdyz progresja zmian
w obrebie tetniaka moze doprowadzié do jego pek-
nigcia, co stanowi bezposrednie zagrozenie dla zycia.

Badanie palpacyjne jamy brzusznej nasuwa nie-
kiedy podejrzenie tetniaka — ma jednak ograni-
czong przydatno$é i cz¢sto zawodzi, gdy tetniak ma
male wymiary [1-4].

Dane z piSmiennictwa wskazujg, ze wykrywal-
no$¢ tetniakow aorty brzusznej w ciggu ostatnich lat
wyraznie wzrosta, co w duzej mierze zawdzigcza-
my upowszechnieniu nieinwazyjnych metod wizu-
alizacyjnych. Dotyczy to zwlaszcza badania ultra-
sonograficznego, tomografii komputerowej oraz
rezonansu magnetycznego — podkresla sig, ze czu-
los¢ zwlaszcza tej ostatniej metody si¢ga prawie
100% [4-10].

Czestsze wystepowanie tetniakéw aorty mozna
takze wigzac z wydluzeniem zycia w ogdlnej popu-
lacji, bowiem zmiany w aorcie najcz¢sciej wystepuja
w podeszlym wicku [10-13]. Warto w tym miejscu
dodaé, ze badania przeprowadzone w latach 1951—
—1980 w populacji stanu Minnesota w Stanach Zjed-
noczonych wykazaly trzykrotny wzrost czestosei tet-
niakow aorty brzuszne;j.

Duze programy badawcze prowadzone w ostatnich
dekadach pozwolily na lepsze poznanie czestosci, histo-
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rii naturalnej tetniakéw aorty brzusznej 1 czynnikow
sprzyjajacych ich powstawaniu [13-20].

W niniejszym opracowaniu autorzy koncentrujg
si¢ glownie na ich oméwieniu, jak réwniez na ogdl-
nym przedstawieniu czynnikéw odgrywajacych role
w rozwoju tetniakéw aorty brzuszne;.

Sposréd wielu obserwacii klinicznych na uwage
zastuguje program badawczy znany pod akronimem
Honolulu Heart Program, ktory mial charakter pro-
spektywny, obejmowal 7682 me¢zczyzn, a czas obser-
wacji wynosif 20 lat. U 151 os6b rozpoznano tetnia-
ka aorty, ktory u 138 osob byl zlokalizowany w od-
cinku brzusznym.

Zwrbcono uwagg, ze czestosC tetniakow wzrasta
z wiekiem. Stwierdzono rowniez zalezno$¢ miedzy
nadci$nieniem t¢tniczym, podwyzszonym st¢zeniem
cholesterolu w surowicy 1 paleniem tytoniu a czgstos-
cig tetniakow aorty brzuszne;j.

Inny amerykanski program, Aneurysm Detection
and Management (ADAM), obejmowat 15 osrodkow
szpitalnych (Veterans Affairs Medical Administra-
tion), grupujacych Iacznie 73 451 pacjentéw w wie-
ku 50-79 lat.

Badania mialy charakter przekrojowy, przesiewo-
wy, z zastosowaniem ultrasonografii 1 badan ankie-
towych 1 byly przeprowadzone w latach 1992-1995.
Tetniaka aorty brzusznej wykryto u 1,4% badanej
populacji — w tej grupie czgSciej wystepowaly hi-
percholesterolemia 1 nadcis$nienie tetnicze, przy
czym najsilniej wyrazona zalezno$¢ stwierdzono
mi¢dzy paleniem tytoniu a rozwojem tetniaka. Cze-
stos¢ jego wystepowania wzrastala z wiekiem. Do-
datni wywiad rodzinny w kierunku tetniaka stwier-
dzono u 5,1% badanych [18].

Warte omoéwienia sg wieloosrodkowe badania
znane pod akronimem MASS (The Multicenter
Aneurysm Screening Study), ktére zostaly przepro-
wadzone u 67 800 me¢zczyzn pomiedzy 65 a 74 rz.
Sposréd nich na drodze randomizaciji wyodrebniono
33 839 0s6b, u ktdérych wykonano badanie ultrasono-
graficzne. Pozostali stanowili grupe kontrolna.
W5srdd oséb, u ktérych wykonano badanie ultra-
sonograficzne, tetniaka aorty brzusznej rozpoznano
u 1333 chorych. Wykazano, ze u 65 pacjentow nasta-
pit zgon spowodowany pe¢knigciem tetniaka [15].

Uzyskane wyniki dowodza, ze badania przesie-
wowe za pomocg ultrasonografii u mezczyzn w po-
desztym wicku zwigkszaja wykrywalno$¢ tetniaka
aorty, co ma wazne implikacje praktyczne dla usta-
lenia dalszej strategii leczenia.

Inny wazny program — The Cardiovascular Health
Study — obejmowal 4 populacje zamieszkale w Sta-
nach Zjednoczonych, liczace 4734 mezczyzn 1 kobiet
w wicku od 65 lat. Tetniaka aorty brzusznej rozpozna-

no u 416 oséb (8,8% badanej populacji) — cz¢sciej
u mezezyzn wopodeszlym wieku, palacych tyton
1 z przebytymi chorobami ukladu sercowo-naczynio-
wego. Stwierdzono tez czgstsze wystepowanie hiperli-
pidemii i1 zwickszenie grubosci Sciany tetnicy szyjne;.
W przedstawionym badaniu wystgpowanie nadci$nie-
nia tetniczego w grupie ze stwierdzonym tetniakiem
bylo podobne jak w grupie bez wykrytego tetniaka [7].

Warto tez przytoczyé badania przesiewowe z za-
stosowaniem ultrasonografii przeprowadzone w ra-
mach Oxford Screening Program, obejmujace 426
mezezyzn w wieku 65-74 lat. Obecno$¢ tetniaka aor-
ty brzusznej stwierdzono u 23 oséb (5,4%). W tej
grupie czgsciej wystepowala miazdzyca tetnic kof-
czyn dolnych.

Z kolei badanie Rotterdam Study obejmowato
5419 0s6b — mezczyzn 1 kobiet w wieku od 55 lat,
u ktérych wykonano badania ultrasonograficzne
jamy brzusznej. Tetniaka aorty brzusznej rozpozna-
no u 4,1% badanych me¢zczyzn i 0,7% kobiet. U tych
chorych obserwowano czestsze wystepowanie powi-
kian sercowo-naczyniowych, hipercholesterolemii
oraz wigkszy odsetek palaczy tytoniu w poréwnaniu
z osobami bez zmian w aorcie [20].

Trzeba tez wspomnie¢ o badaniach prowadzo-
nych w dwoch osrodkach szpitalnych w Winnibeg
1 Manitoba w Kanadzie w latach 1992-1995. Sposréd
200 chorych u 98 o0s6b badanie ultrasonograficzne
pozwolito wykryé obecnos¢ tetniaka aorty brzuszne;.
Stwierdzono wyrazna zalezno$¢é mi¢dzy wystepowa-
niem tetniaka a paleniem tytoniu, wartoscig rozkur-
czowego ci$nienia tetniczego 1 dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku tetniaka.

Podobnie jak w innych badaniach, t¢tniak aorty
czeSciej wystepowal u mezezyzn. Na uwage zastu-
guje wykazanie odwrotnej zalezno$ci miedzy wyste-
powaniem tetniaka a cukrzyca.

Badania American Cancer Society obejmowaty 800 ty-
siccy osob. Sposréd nich u 519 oséb (431 mezezyzn,
18 kobiet) rozpoznano t¢tniaka aorty brzusznej. W cza-
sie 6-letniej obserwacji stwierdzono czgstsze wystgpo-
wanie nadci$nienia 1 nalogu palenia tytoniu u chorych,
u ktorych przyczyna zgonu byl tetniak.

Z kolei badania Edinburgh Artery Study obejmo-
waly 1592 mezczyzn 1 kobiet w wieku 55-74 lat,
u ktorych przeprowadzono badanie ultrasonogra-
ficzne. U 34 chorych z wykrytym te¢tniakiem aorty
brzusznej stwierdzono bardziej nasilone zmiany
w tetnicach obwodowych, obnizony wskaznik kostka/
/ramie 1 czestsze wystgpowanie choroby wienicowej,
a takze wigkszy odsetek palaczy tytoniu [6].

Na szczegolng uwage zastuguja ostatnio opubliko-
wane wyniki prospektywnych badan prowadzonych
pod auspicjami Chicago Heart Association, ktérymi
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kierowal wybitny amerykanski badacz nadcis$nienia
tetniczego — Jeremiah Stammler. S3 to, jak dotych-
czas, najwicksze badania z najdluzszym okresem ob-
serwacji dotyczgce epidemiologii tetniakow aorty
brzusznej [22].

Objeto nimi prawie 40 tysigcy urzednikdéw, za-
rowno mezczyzn, jak i kobiet, ktérzy byli rekruto-
wani z 84 miejsc pracy w latach 1967-1973. Okresla-
no u nich czesto$¢ czynnikéw ryzyka chordb serco-
wo-naczyniowch.

Analiz¢ czynnikéw oparto na obserwacji 10 661
mezezyzn i 8817 kobiet w wieku 40-64 lat w chwili
rozpoczecia badan 1 ktérzy osiagneli co najmniej
65 rz. w 2000 roku — tak wigc Sredni okres obserwa-
¢ji wynosil okolo 30 lat. Tetniaka aorty brzusznej
rozpoznano u 309 mezczyzn i 109 kobiet. Ryzyko
wystgpienia tetniaka bylo wicksze u mezcezyzn
w starszym wicku, u oséb z hipercholesterolemig,
nadci$nieniem t¢tniczym 1 u palaczy tytoniu [22].

Przytoczone badania udowadniajg, ze obecnos¢
czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych
u os6b w Srednim wieku znaczgco zwigksza ryzyko
wystgpienia tetniaka aorty w pozniejszych dekadach
zycia. Autorzy podkreslajg znaczenie wdrozenia ko-
rekeji czynnikow ryzyka juz we wezesnych okresach
zycia dla profilaktyki zmian naczyniowych.

Interesujgce jest, ze w niektorych badaniach wy-
kazano odwrotng zalezno$¢ migdzy cukrzycg a wy-
stepowaniem tetniakéw aorty brzusznej — jest to
do$¢ nieoczekiwana obserwacja, gdyz jak wiadomo
cukrzyca wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem powi-
klafi naczyniowych [17].

W ostatnich latach wiele uwagi poSwigca si¢ za-
gadnieniu patogenezy tetniakéw aorty brzusznej.
Wyniki cytowanych weze$niej duzych programow
badawczych wyraznie wskazujg, ze czynniki ryzyka
miazdzycy, jak nadci$nienie tetnicze, zaburzenia go-
spodarki lipidowej czy palenie tytoniu, usposabiajg
do rozwoju tetniakéw aorty brzusznej.

Panuje dos¢ zgodny poglad, ze w ich rozwoju
szczegdlnie wazna role odgrywa miazdzyca — tet-
niaki aorty w wigkszosci przypadkow sa umiejsco-
wione ponizej odejScia tetnic nerkowych, a wigce
w tym odcinku aorty, w ktérym s najcz¢sciej zloka-
lizowane zmiany miazdzycowe [21-32].

Podkresla si¢ odrebnosci w budowie tego segmentu
aorty, co wyraza si¢ wickszg zawarto$cig kolagenu
1 mniejszg iloscig widkien sprezystych. W poréwnaniu
z odcinkiem piersiowym, cz¢$¢ brzuszna aorty jest
W mniejszym stopniu zaopatrywana przez vasa vaso-
rum. Sprawia to, ze tlen 1 substancje odzywcze przeni-
kaja do $ciany naczynia na drodze dyfuzji ze $wiatla
aorty. Natomiast w wyniku zmian rozwijajacych si¢
w Scianie aorty dochodzi do utrudnienia dowozu tlenu

1 substancji odzywczych do Sciany tetnicy, co w konse-
kwencji prowadzi do zmian jej struktury [21-32].

Wspomniane wezesniej badania wskazuja na czgst-
sze wystepowanie tetniakéw aorty w podeszlym wie-
ku. Ich czesto$¢ wyraznie wzrasta u mezczyzn po
55 rz., za$ u kobiet po 70 rz. Nasilenie zmian miazdzy-
cowych w péznych dekadach zycia, jak 1 zmiany
w ukladzie tetniczym zalezne od proceséw starzenia
sic moga odgrywac role w powstawaniu tetniakow [22].

W rozwazaniach nad patogeneza tetniakow nie
mozna pomingé udzialu angiotensyny II w rozwoju
zmian naczyniowych. Angiotensyna II, poza silnym
dzialaniem presyjnym, wykazuje dzialanie mitogen-
ne, zwicksza wytwarzanie wolnych rodnikéw tleno-
wych, dziala prozakrzepowo. Uwaza si¢, ze jest
glownym ogniwem {gczacym nadciSnienie t¢tnicze
z miazdzyca [1, 33-36].

Warto w tym miejscu przytoczyé badania prowa-
dzone na modelu do$wiadczalnej miazdzycy u my-
szy pozbawionych apolipoproteiny E — przewlekly
wlew angiotensyny II u tych zwierzat powodowal
nie tylko nasilenie zmian miazdzycowych, ale réw-
niez powstawanie tetniakow w obrebie aorty [1].

Nie pomniejszajac roli miazdzycy w rozwoju tet-
niakéw aorty, nalezy uwzgledni¢ takze udzial in-
nych czynnikéw. Dotychczas nie wyjasniono, dla-
czego zmiany miazdzycowe w obrebie aorty moga
albo prowadzi¢ do zwezenia jej Swiatla, albo powo-
dowac powstanie tetniakow.

Wryrazany jest poglad, ze nadci$nienie tetnicze
niezaleznie od dzialania promiazdzycowego moze
przyspieszal rozwdj tetniaka w Scianie tgtnicy zmie-
nionej pod wplywem innych czynnikow uposledza-
jacych jej integralnosé [1, 23, 24].

Niektorzy autorzy uwazajg, ze czynnik genetycz-
ny odgrywa role w patogenezie tetniakéw aorty
brzusznej. Stwierdzono mianowicie, ze u wysokiego
odsetka chorych z tetniakiem aorty brzusznej wy-
wiad rodzinny jest obcigzajacy [37-43].

Prowadzone w ostatnich latach badania rzucily
nowe $wiatlo na patomechanizm rozwoju tetniakéw
aorty brzusznej. Stwierdzono zwigkszong aktyw-
no$¢ enzymoéw proteolitycznych w obre¢bie $ciany
tetniaka, co moze si¢ przyczyniaé do uszkodzenia
wiokien kolagenu 1 elastyny w blonie wewnetrzne;.
Interesujgce jest doniesienie Kontusaari i wsp.,
ktorzy wykazali nieprawidiowosci w syntezie III
typu protokolagenu wsrdd czlonkéw rodziny z tet-
niakiem aorty [44-47].

Istniejg tez obserwacje wskazujace na wspotudzial
procesu zapalnego w patogenezie tetniakéw aorty
brzusznej — $wiadczyC o tym moze obecno$¢ ma-

krofagow 1 zwigkszona aktywnos¢ cytokin w obrebie
tetniaka [44-47].
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Mozna przypuszczad, ze proteoliza i zapalenie przy-
czyniajg si¢ do progresji zmian w $cianie tetniaka. Za-
rowno badania do$wiadczalne, jak i badania u ludzi
wskazuja, ze metaloproteinazy, szczegélnie enzym
MMPG, zwigzany z makrofagami, odgrywaja rol¢
w tworzeniu si¢ tetniakow. Kwestig nierozstrzygnigta
pozostaje, czy powyzsze zmiany majg charakter czyn-
nika przyczynowego, czy tez s zjawiskiem wtornym
do istniejacych zmian w Scianie tetnicy [47-51].

Niektore obserwacje sugerujg zwigzek zmienno-
Sci genéw proteaz lub ich inhibitoréw z rozwojem
tetniakow. U chorych, u ktérych stwierdzono geno-
typ interleukiny 6 zwiazany z jej wysokim st¢zeniem
w osoczu, Smiertelno$¢ w okresie 3-letniej obserwa-
¢ji byla dwukrotnie wicksza w poréwnaniu z chory-
mi, u ktérych nie stwierdzono tego genotypu [52].

Przytoczone fakty sugeruja, ze patogeneza tetnia-
kéw aorty jest prawdopodobnie zlozona i do ich roz-
woju moze si¢ przyczynial wiele czynnikéw uszka-
dzajacych Sciang naczynia.

Na zakonficzenie warto odnotowal znaczenie za-
chowania czujnosci diagnostycznej w kierunku tet-
niaka aorty brzusznej — dotyczy to przede wszystkim
os6b w podeszlym wicku z nadci$nieniem tgtniczym
wspolistniejgcym z innymi czynnikami ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych. Zastosowanie tatwo dostgp-
nej ultrasonografii czy tomografii komputerowe;j po-
zwala ustali¢ prawidlowe rozpoznanie.

Trzeba wreszcie z naciskiem podkreslié, ze wla-
Sciwa kontrola nadci$nienia, korekcja zaburzen lipi-
dowych 1 zaprzestanie palenia tytoniu, podjete we
wezesnym okresie zycia, mogg miec istotne znacze-
nie dla profilaktyki tetniakéw aorty brzusznej.

Streszczenie

Istotnym zagadnieniem z patofizjologicznego 1 kli-
nicznego punktu widzenia sg tetniaki aorty — w cig-
gu ostatnich lat wiele uwagi poswigca si¢ czynnikom
wplywajacym na ich powstawanie. Tetniaki aorty naj-
czesclej s3 umiejscowione w jej odcinku brzusznym,
przez wiele lat moga przebiegaé bezobjawowo. Usta-
lenie wlasciwego rozpoznania ma istotne znaczenie,
gdyz progresja zmian w obrebie tetniaka moze dopro-
wadzi¢ do jego peknigcia, co stanowi bezposrednie
zagrozenie dla zycia. Dane z piSmiennictwa wska-
zuja, ze wykrywalno$¢ tetniakow aorty brzusznej
w ciggu ostatnich lat wyraznie wzrosla, co w duzej
mierze zawdzigczamy upowszechnieniu nieinwazyj-
nych metod wizualizacyjnych. Dotyczy to zwlaszcza
badania ultrasonograficznego, tomografii komputero-
wej oraz rezonansu magnetycznego. W ostatnich la-

tach wiele uwagi poswigca si¢ zagadnieniu patogene-
zy tetniakow aorty brzusznej. Cytowane wyniki
duzych programéw badawczych wyraznie wskazuja,
ze czynniki ryzyka miazdzycy, jak nadciSnienie tetni-
cze, zaburzenia gospodarki lipidowej czy palenie ty-
toniu, usposabiajg do rozwoju tetniakoéw aorty brzusz-
nej. W rozwazaniach nad patogeneza tetniakéw nie
mozna pomingé udzialu angiotensyny II w rozwoju
zmian naczyniowych. Nalezy jednak podkreslic, ze
patogencza tetniakow aorty jest zlozona i do ich roz-
woju moze si¢ przyczyniaé wiele czynnikéw uszka-
dzajacych Sciang naczynia.

stowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze, tetniak aorty
brzusznej, patogeneza, wystepowanie

Nadcisnienie Tetnicze 2005, tom 9, nr 6, strony 469—475.

PISMIENNICTWO

1. Daugherty A., Chassis L. Angiotensin II and abdominal
aortic aneurysms. Curr. Hypertens. Rep. 2004; 6: 442-446.

2. Allardice J.T., Allwright G.J., Wafula ].M. i wsp. High pre-
valence of abdominal aortic aneurysm in men with periplural
vascular disease: screening by ultrasonography. Br. J. Surg.
1998; 75: 240-247.

3. Abdominal aortic aneurysms: report of a meeting of physi-
cians and scientists. University College London Medical Scho-
ol, Lancet 1993; 341: 215-220.

4. Bengtsson H., Norrgard O., Angquist KA. i wsp. Ultraso-
nographic screening of the abdominal aorta among siblings of
patients with abdominal aortic aneurysms. Br. J. Surg. 1989;
76: 589-591.

5. Gomes M.N., Davros W.]., Zemen R K. Preoperative asses-
sment of abdominal aortic aneurysm. The value of helical and
three — dimensional computed tomography. J. Vasc. Surg.
1994; 20: 367-376.

6. Lederle F.A.; Walker ].M., Reinke D.B. Selective screening
for abdominal aortic aneurysms with physical examination and
ultrasound. Arch. Intern. Med. 1988; 148: 1753-1756.

7. Newman A.B., Arnold A.M., Burke G.L. i wsp. Cardiovascu-
lar disease and mortality in older adults with small abdominal
aortic aneurysms detected by ultrasonography: The Cardiova-
scular Health Study. Ann. Intern. Med. 2001; 134: 182-190.

8. Webster M.W., Ferrell R.F., StJean P.L. i wsp. Ultrasound
screening of first-degree-relatives of patients with abdominal
aortic aneurysm. J. Vasc. Surg. 1991; 13: 9-14.

9. Petersen M.J., Cambria R P., Kaufman J.A. i wsp. Magnetic
resonance angiography in the preoperative evaluation of ab-
dominal aortic aneurysms. J. Vasc. Surg. 1995; 21: 891-895.
10. Todd G.J., Nowygrod R., Benvevisty A. i wsp. The accura-
cy of CT scanning in the diagnosis of abdominal and thoraco-
abdominal aortic aneurysms. J. Vasc. Surg. 1991; 13: 302-310.
11. Fink H.A., Lederk F.A., Roth C.S. i wsp. The accuracy of
physical examination to detect aortic aneurysms. Arch. Intern.
Med. 2002; 160: 833-836.

12. Bengtsson H., Bergquist D., Sternby N.H. Increasing pre-
valence of abdominal aortic aneurysms: a necropsy study. Eur.
J. Surg. 1992; 158: 19-23.

13. Bergquist D. Abdominal aortic aneurysms. Eur. Heart J.
1997; 18: 545-546.

www.nt.viamedica.pl



Whodzimierz Januszewicz i wsp. Nadcisnienie tetnicze — czynnik ryzyka rozwoju tetniaka aorty brzusznej

14. Ernst C.B. Abdominal aortic aneurysm. N. Engl. J. Med.
1993; 328: 1167-1172.

15. Scott RA.P., Bridgewater S.G., Ashton H.A. The Multi-
centre Aneurysm Screening Study Group. The Multicentre
Aneurysm Screening Study (MASS) into the effect of abdo-
minal aortic aneurysm screening on mortality in men: a ran-
domised controlled trial. Lancet 2002; 360: 1531-1539.

16. Pasierski T. Choroby tetnicy glownej. W: Januszewicz W.,
Kokot F. (red.). Interna. Warszawa, Wydawnictwo Lekarskie
PZWL 2001: 222-227.

17. Van der Veiet J.A., Boll A.P.M. Abdominal aortic aneu-
rysm. Lancet 1997; 349: 863-866.

18. Lederle F.A., Johnson G.R., Wilson S.E. i wsp. Prevalence
and associations of abdominal aneurysm detected through scre-
ening. Ancurysm Detection and Management (ADAM) Vete-
rans Affairs Cooperative Study Group. Ann. Intern. Med. 1997;
126: 441-449.

19. Scott R A., Ashton H.A., Kay D.N. Abdominal aortic aneu-
rysm in 4237 screened patients: prevalence, development and
management over 6 years. Br. J. Surg. 1991; 78: 1122-1125.
20. Pleumeckers H.J., Hoes AW, van der Does E. i wsp. Aneu-
rysms of the abdominal aorta in older adults. The Rotterdam
Study. Am. J. Epidemiol. 1995; 142: 1291-1299.

21. Singh K., Bonaa K.H., Jacobsen B.K. i wsp. Prevalence of
and risk factors for abdominal aortic aneurysms in a popula-
tion-based study: The Tromso Study. Am. J. Epidemiol. 2001;
154: 236-244.

22. Rodin U.B., Daviglus M.L., Wong G.C. i wsp. Middle age
cardiovascular risk factors and abdominal aortic aneurysm in
older age. Hypertension 2003; 42: 61-68.

23. Tilson M.D. Aortic aneurysms and atherosclerosis. Circu-
lation 1992; 85: 378-379.

24. Powell ].T., Greenhalgh R M. Small abdominal aortic ancu-
rysms. N. Engl. J. Med. 2003; 348: 1895-1901.

25.Lee AJ., Fowkes F.G., Carson M.N. i wsp. Smoking, athe-
rosclerosis and risk of abdominal aortic aneurysm. Eur. Heart
J. 1997; 18: 671-676.

26. MacSweeney S.T.R., Ellis M., Worrell P.C. i wsp. Smo-
king and growth rate of small abdominal aortic aneurysms.
Lancet 1994; 344: 651-652.

27. Wilmink T.B.M., Quick C.R.G., Day N.E. The associa-
tion between cigarette smoking and abdominal aortic aneury-
sms. J. Vasc. Surg. 1999; 30: 1099-1105.

28. Blanchard A.F., Armenian H.K., Friesen P.P. Risk factors
for abdominal aortic aneurysm: results of a case-control study.
J. Epidemiol. 2000; 151: 575-583.

29.Brady A.R., Thompson S.G., Greenhalgh R M. i wsp. Cardio-
vascular risk factors and abdominal aortic aneurysm expansion:
only smoking counts. Br. J. Surg. 2003; 90: 492493 (abstract).
30. The United Kingdom Small Aneurysm Trial Participants.
Long-term outcomes of immediate repair compared with su-
rveillance for small abdominal aortic aneurysms. N. Engl.
J. Med. 2002; 346: 1445-1452.

31. Lederle F.A., Wilson S.E., Johnson G.R. i wsp. Immediate
repair compared with surveillance of small abdominal aortic
ancurysm. N. Engl. J. Med. 2002; 346: 1437-1444.

32. Lederle F.A., Simel D.L. Does this patient have abdomi-
nal aortic aneurysm. JAMA 1999; 281: 77-82.

33. Sonesson B., Hansen F., Lanne T. Abdominal aortic aneu-
rysm: a general defect in the vasculature with focal manifesta-
tions in the abdominal aorta. J. Vasc. Surg. 1997; 26: 247-254.
34. Davies M.J. Aortic aneurysm formation: lessons from hu-
man studies and experimental models. Circulation 1998; 98:
193-195.

35. White J.V., Haas K., Comerota A.J. 1 wsp. Adventitial ela-
stosis is a primary event in aneurysms formation. J. Vasc. Surg.
1993; 17: 371-384.

36.Reed D., Reed C., Stenmermann G. i wsp. Are aortic aneu-
rysms caused by atherosclerosis. Circulation 1992; 85: 205-211.
37. Verloes A., Sakalihasan L. 1 wsp. Aneurysms of the abdo-
minal aorta: Familial and genetic aspects in three hundred
thirteen pedigrees. J. Vasc. Surg. 1995; 21: 646-655.

38. Webster M.W., Jean P.L.S., Steed D.L. i wsp. Abdominal
aortic aneurysms: results of a family study. J. Vasc. Surg. 1991;
13: 366-372.

39. Cole C.W., Barber G.G., Bouchard A.G. i wsp. Abdominal
aortic aneurysm: consequence of a positive family history. Can.
J. Surg. 1989; 32: 117-120.

40. Darling R.C., Breasted D.C., Darling C. i wsp. Are familial ab-
dominal aortic ancurysms different. J. Vasc. Surg. 1989; 10: 39-43.
41. Tilson M., Seashore M. Fifty families with abdominal aor-
tic aneurysms in two or more first-order relatives. Am. J. Surg.
1984; 147: 551-553.

42. Johansen K., Koepsell T. Familial tendency for abdominal
aortic ancurysms. JAMA 1986; 256: 1934-1936.

43. Norgard O., Rais O., Angquist K.A. Familial occurrence
of abdominal aortic aneurysms, Surgery 1984; 95: 650-665.
44. Anidjar S., Dobrin P.B., Eichorst M. i wsp. Correlation of
inflammatory infiltrate with the enlargement of experimental
aortic aneurysms. J. Vasc. Surg. 1992; 16: 139-147.

45. Gregory A.K., Yin N.X., Capella J. 1 wsp. Features of auto-
immunity in the abdominal aortic aneurysm. Arch. Surg. 1996;
131: 85-88.

46.Jones K.G., Powell ].T., Brown L.C. 1 wsp. The influence of 4g/
/5g polymorphism in the plasminogen activator inhibitor-1 gene
promoter on the incidence, growth and operative risk of abdominal
aortic aneurysm. Eur. J. Vasc. Endovase. Surg. 2002; 23: 421-425.
47. Kontusaari S., Tromp G., Kuivaniemi H. i wsp. A muta-
tion in the gene for type III procollagen (COL3AI) in a family
with aortic aneurysms. J. Clin. Invest. 1990; 86: 1465-1473.
48. Marian A.J. On genetics, inflammation and abdominal
aortic aneurysm: can single nucleotide polymorphisms pre-
dict the outcome? Circulation 2001; 103: 2222-2224.

49. Pyo R,, Lee J.K,, Shipley .M. i wsp. Targeted gene disrup-
tion of matrix metalloproteinase-9 (gelatinase B) suppresses
development of abdominal aortic ancurysms. J. Clin. Invest.
2000; 105: 1641-1649.

50. Reilly J.M., Brophy C.M., Tilson M.D. Characterization
of an elastase from aneurysmal aorta which degrades intact
aortic elastin. Ann. Vasc. Surg. 1992; 6: 499-503.

51. Shah P.K. Inflammation, metalloproteinases and increased
proteolysis: an emerging pathophysiological paradigm in aor-
tic aneurysm. Circulation 1997; 96: 2115-2117.

52. Jones K.G., Brull D.J., Brown L.C. i wsp. Interleukin-6
(IL-6) and the prognosis of abdominal aortic aneurysms. Cir-

culation 2001; 103: 2260-2265.

www.nt.viamedica.pl

473



