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kého stentu potaženého nepropustnou nesmá-
čivou tkaninou, tato tzv. endovaskulární léčba 
(endovascular treatment – EVT) za posled-
ních 20 let zaznamenala obrovský rozmach a je 
účinnou minimálně invazivní alternativou otevře-
nému chirurgickému výkonu. V současné době 
se celosvětově provádí přibližně 30 000  im-
plantací stentgraftů pro AAA s  dobrými vý-
sledky (obr. 1–3).

AAA je nejčastějším tepenným aneuryz-
matem vůbec a vzhledem k vysokému poten-
ciálu pro rupturu je i závažným zdravotnickým 
problémem. Ruptura AAA je 13. nejčastější 
příčinou úmrtí v západním světě. U mužů nad 
55 let je potom 10. nejčastější příčinou úmrtí. 
V USA dochází každoročně k asi 9 000 úmrtí 
v souvislosti s AAA [3]. Tento údaj může být ve 
skutečnosti ještě vyšší, protože asi 30 až 50 % 
nemocných umírá v předhospitalizační fázi. Dal-
ších 30 až 40 % nemocných s rupturou AAA 
umírá v  nemocnicích ještě před případným 
chirurgickým výkonem. Pokud k těmto číslům 
ještě připočítáme vlastní operační mortalitu, 
která u operací prasklého AAA činí asi 40 až 
50 %, docházíme k velmi alarmujícím číslům, 
která udávají, že ruptura AAA je provázena při-
bližně 90% mortalitou. Alarmující je rovněž 
fakt, že se tato vysoká úmrtnost od 80. let mi-
nulého století prakticky nemění. V  kontrastu 
s  touto skutečností je potom přibližně 3 až 
5% mortalita u  operací AAA, které jsou pro-
váděny plánovaně. Navíc ve studiích porovná-
vajících EVT AAA s  otevřenou operací byla 
krátkodobá mortalita i morbidita endovaskulár-
ních výkonů přibližně třetinová [4–6]. Preven-
tivní smysl výkonu u nemocného s AAA, který 
jej zbavuje problému potenciálně ohrožujícího 
na životě, je velmi významný a zásadně může 
ovlivnit pacientovu prognózu. Na druhou stranu 
je otevřená operace rozsáhlým zákrokem vy-
žadujícím celkovou anestezii, představujícím 
velký zásah do organizmu pacienta a který je 

frarenální aorty. U žen je průměr aorty ještě asi 
o 2 mm menší.

Aneuryzma břišní aorty poprvé popsal 
v 16. století anatom Vesalius [1]. Trvalo ovšem 
ještě několik století, než moderní cévní chi-
rurgie dokázala nalézt účinné metody řešení 
tohoto onemocnění. První pokusy s ligací aorty, 
balením vaku do celofánu, zaváděním vodičů 
k vyvolání trombózy ve vaku a podobně selhá-
valy. Až v roce 1951 se poprvé podařilo provést 
úspěšný a dlouhodobě účinný zákrok – resekci 
AAA a náhradu části břišní aorty graftem [2]. 
Od té doby se výkony na AAA staly významnou 
částí cévně-chirurgických procedur. Druhou lé-
čebnou možností, poprvé provedenou v  roce 
1991 Parodim, je vyřazení vaku aneuryzmatu 
pomocí implantace stentgraftu, tedy metalic-

Úvod
Aneuryzma je původem řecké slovo a znamená 
„rozšíření“. V současné době se tento termín po-
užívá pro označení lokalizovaného rozšíření pře-
sahující o více než 50 % předpokládaný průměr 
dané tepny v dané úrovni. Jako ectazii označu-
jeme rozšíření, které nedosahuje 50 % předpo-
kládaného průměru. Průměr tepny je ovlivněn 
věkem, pohlavím, celkovým vzrůstem a dalšími 
faktory. Pokud rozšíření tepny postihuje její 
celou délku, nejedná se tedy jen o její segment, 
hovoříme o arteriomegalii.

Pro zjednodušení je aneuryzmatem abdomi-
nální aorty (AAA) označováno lokalizované roz-
šíření břišní aorty na ≤ 3 cm. Normální průměr 
aorty postupně klesá z  asi 28 mm v  oblasti 
ascendentní aorty na asi 20 mm v oblasti in-
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Souhrn
Aneuryzma břišní aorty je závažným cévním onemocněním s  typickým výskytem ve skupině mužů nad 
60 let s anamnézou aktivního kouření. Pro svého nositele je nebezpečné pro možnost ruptury, která je 
v 90 % pro pacienta smrtící. V současné době panuje shoda v indikacích aneuryzmat břišní aorty k chirur-
gickému nebo endovaskulárnímu výkonu s maximálním průměrem 55 mm a více. U aneuryzmat menších 
rozměrů se spíše volí konzervativnější přístup s načasováním chirurgického výkonu až do doby dosažení 
velikosti 55 mm nebo je-li rychlost zvětšování vaku aneuryzmatu 1 cm za 12 měsíců. Uvedený postup vy-
chází z důkazů randomizovaných studií, které jako léčebnou eventualitu používaly pouze otevřený chirur-
gický výkon. V současné době rozmachu endovaskulárních technik v léčbě těchto nemocných, které jsou 
zatíženy nižším procentem procedurálních komplikací, je možné, že pacienti i s menším průměrem aneury-
zmatu mohou profitovat z časného výkonu.

Klíčová slova
aneuryzma břišní aorty – stentgraft – otevřená operace

Abstract
Small aneurysms of abdominal aorta – is it time to change our approach? Abdominal aortic 
aneurysm is a serious vascular disease, typically occurring in men over 60 years of age with a history 
of active smoking. The condition is associated with a risk of rapture that is fatal in 90% of cases. At pre-
sent, there is a consensus with respect to indicating abdominal aortic aneurysms with a maximum dia-
meter of 55 mm or more for surgery or endovascular intervention. Smaller aneurysms are usually ma-
naged conservatively with a surgery planned for the time when the diameter of 55 mm is reached or if 
the rate of aneurysm sac expansion is 1 cm per 12 months. This approach is based on the results of ran-
domized studies where open surgery was the only alternative treatment modality used. Endovascular 
techniques, burdened by fewer procedural complications, are fast finding their place in the treatment of 
these patients and, consequently, patients with smaller aneurysm diameters could profit from an early 
intervention.
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se signifikantně zvyšuje s počtem let aktivního 
kouření [18]. Na závěr tedy lze říci, že výskyt 
AAA v populaci narůstá s věkem. Ve skupině 
mužů nad 60 let se jeho prevalence pohybuje 
přibližně okolo 5 % a roste lineárně s věkem. 
Svého maxima dosahuje ve věkové skupině 
80letých mužů. Ženy jsou postiženy 2–6krát 
méně a nárůst výskytu AAA je přibližně o 10 let 
opožděn. Jako nejsilněji působící rizikový faktor 
kromě věku a pohlaví se jeví kouření.

Patogeneze
AAA jako onemocnění vyskytující se přede-
vším ve vyšším věku je často vztahováno k ate-
roskleróze. Zdá se ovšem, že pouze ateroskle-
rotické změny postihující stěnu aorty nemohou 
plně vysvětlit proces formování AAA. Tento 
proces je pravděpodobně mnohem komplex-
nější a spíše než jen aterosklerotickým bude 
výstižnější jej nazývat obecně degenerativním 
procesem postihujícím stěnu infrarenální 
břišní aorty.

Stěna aorty je tvořena nejenom buněč-
nými strukturami (např. buňky hladkých 
svalů), ale podstatnou část tvoří i  matrixové 
proteiny (elastin a kolagen). Změny ve struk-
tuře a poměrech uvedených proteinů pravdě-
podobně hrají velmi důležitou roli v patogenezi 
AAA. Víme, že obsah elastinu, který je přede-
vším odpovědný za „pružnost“ aortální stěny, 
klesá od proximálních hrudních partií aorty 
k  distálním infrarenálním úsekům. Největší 
pokles v obsahu elastinu je pozorován právě 
na přechodu aorty do infrarenálních partií, 
kde také dochází ke změně v poměrech mezi 
elastinem a kolagenem. Sám kolagen tvoří ja-
kousi pevnou síť ve stěně aorty, která ochra-
ňuje stěnu aorty před rupturou. Lze tedy velmi 
zjednodušeně shrnout, že změny v kvalitě či 
kvantitě elastinu ve stěně aorty spolupůsobí 
při formování vaku výdutě, změny v kvalitě či 
kvantitě kolagenu potom ovlivňují riziko rup-
tury vaku výdutě [19]. Na změnách ve struk-
tuře aortální stěny u  nemocných s  AAA se 
pravděpodobně podílí zvýšená aktivita matri-
xových proteolytických enzymů, zejména me-
taloproteináz (MMP-9). V  literatuře najdeme 
některé práce, jež prokazují až 3krát zvýšenou 
aktivitu MMP-9 ve stěně aorty u nemocných 
s AAA [20–23]. Histologické vyšetření stěny 
aorty u nemocných s AAA prokazují rovněž zá-
nětlivou infiltraci zejména ve vrstvách medie 
a  adventicie, u  „klasického“ aterosklerotic-
kého postižení aortální stěny je tato zánětlivá 
infiltrace lokalizována v  intimě [24]. Role zá-
nětlivého procesu v patogenezi vývoje AAA zů-

i v renomovaných centrech zatížen nezanedba-
telnou morbiditou i mortalitou. Je tedy nutné 
zhodnotit, zda-li je riziko případné intervence 
převáženo rizikem ruptury aneuryzmatu pone-
chaného bez patřičné léčby. Jako nejsilnější 
prognostický faktor z  hlediska rizika ruptury 
AAA se jeví maximální průměr AAA a  v  sou-
časné době panuje shoda, že pacientům s ane-
uryzmatem aorty 55 mm a více by měla být na-
bídnuta operace. U nemocných s aneuryzmaty 
menšími než 55   mm se zatím doporučovalo 
sledování a k operaci přistoupit až při dosažení 
uvedeného maximálního průměru, samozřejmě 
pokud se u  pacienta neobjeví varovné sym-
ptomy hrozící ruptury [7,8].

Epidemiologie
Stručně bychom o  epidemiologii AAA mohli 
říci, že se jedná o onemocnění typicky se vy-
skytující u kuřáků, mužů vyššího věku. Výskyt 
AAA po 50. roce věku trvale narůstá a u mužů 
je 2–6krát častější než u žen. Prevalence AAA 
zjištěná v různých populačních studiích kolísá 
mezi 4,2–8,8 % u mužů a 0,6–1,4 % u žen. Ve 
skupině mužů mezi 55–59 lety byla zjištěna 
1,99% prevalence AAA, ve skupině 65–69 let 
potom 4,75% a  5,95% ve věkové skupině 
75–79 let. U žen je maximálního vrcholu vý-
skytu AAA dosahováno přibližně o deset let poz-
ději [9–16]. Zajímavým zjištěním v posledních 
letech je i rostoucí počet nových případů AAA, 
který může být vysvětlen narůstajícím počtem 
ultrazvukových nebo CT vyšetření břicha prová-
děných z jiných indikací. Faktem ovšem je, že se 
pravděpodobně zvyšuje i skutečný výskyt ane-
uryzmatického onemocnění břišní aorty, jak do-
kazují některé další práce hodnotící především 
zvyšující se počet úmrtí na rupturu AAA, která 
nejsou ovlivněna zvyšujícím se počtem břišních 
zobrazovacích vyšetření [16]. Tato zjištění tedy 
jen potvrzují, že problematika spojená s AAA se 
stává důležitým zdravotnickým problémem s vý-
znamným sociálně ekonomickým dopadem na 
společnost. Výskyt AAA v populaci zvyšuje pří-
tomnost některých rizikových faktorů, mezi nej-
důležitější patří věk, mužské pohlaví, pozitivní 
rodinná anamnéza, kouření, vysoký krevní tlak, 
zvýšená hladina cholesterolu, přítomnost ische-
mické choroby dolních končetin a  ischemické 
choroby srdeční. Ačkoliv jsou tyto faktory spo-
jeny s vyšší incidencí AAA, nemusí se jednat 
o nezávislé příčinné faktory, ale spíše o mar-
kery výskytu AAA. Nejsilněji jsou s rizikem vý-
skytu AAA spojeny věk, mužské pohlaví a kou-
ření [16,17]. Kouření samo o  sobě zvyšuje 
riziko výskytu AAA > 4 cm pětkrát a toto riziko 

Obr. 1. 3D CT rekonstrukce obrazu 
aneuryzmatu břišní aorty s max. průmě-
rem 49 mm.

Obr. 2. CT transverzální řez v úrovni 
max. průměru vaku aneuryzmatu 
břišní aorty.

Obr. 3. 3D CT rekonstrukce obrazu 
aneuryzmatu břišní aorty po implantaci 
břišního stentgraftu.
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mohou prasknout se všemi důsledky tohoto 
závažného stavu? Není bezpečnější nepone-
chávat pacienta v  riziku embolizačních kom-
plikací, protože i malá aneuryzmata jsou často 
v  různé míře trombotizována? Pokud by je-
dinou terapeutickou alternativou byla ote-
vřená chirurgie, pak musíme na položené 
otázky odpovědět negativně. Byla by ovšem 
naše odpověď stejně jednoznačně zamítavá 
i v případě použití endovaskulární léčby? En-
dovaskulární léčba, která prokazatelně při-
náší významně nižší rizika vlastního výkonu, 
by tak mohla být výhodnější léčebnou alterna-
tivou pro nemocné s malými AAA, u kterých 
by se k časné léčbě přistoupilo. Riziko závaž-
ných komplikací při vlastním výkonu je třeti-
nové a celkový benefit z této léčby by tak mohl 
být vyšší ve srovnání s otevřenou chirurgií. Je 
pravda, že zkušenosti s EVT u malých AAA 
jsou omezené, zejména z pohledu dlouhodo-
bého efektu této léčby. Existují ale některé 
práce, jež hodnotí efekt EVT v závislosti na ve-
likosti léčeného AAA [31,32]. Bylo zjištěno, 
že krátkodobý i dlouhodobý efekt EVT je lepší 
u nemocných s menšími AAA, a můžeme tedy 
říci, že pro nemocné s menšími AAA má EVT 
větší přínos. V současné době tento problém 
řeší dvě randomizované studie (CAESAR, 
PIVOTAL), jejichž výsledky jsou netrpělivě 
očekávány.

Závěr
AAA je v současné době ve středu zájmu cév-
ních chirurgů, angiologů a  lékařů provádějí-
cích endovaskulární cévní výkony. Tento zájem, 
který lze sledovat prakticky na všech součas-
ných angiologických a angiochirurgických lé-
kařských sympoziích, je jistě oprávněný. Pra-
cujeme totiž s  pacienty, u  kterých správně 
načasovaný a kvalitně provedený výkon může 
naprosto zásadně změnit jejich prognózu a od-
vrátit hrozící fatální událost, jíž je ruptura AAA. 
Endovaskulární léčba v průběhu předchozích 
20 let prokázala svoji účinnost a bezpečnost 
u  nemocných s  AAA 55 mm a  více. Pro ne-
mocné s AAA, kteří nedosahují této velikosti 
a jsou asymptomatičtí, nebyla prokázána žádná 
výhoda z časného výkonu, pokud byl proveden 
otevřenou chirurgickou cestou. Je možné, že 
endovaskulární výkony u této skupiny nemoc-
ných by mohly být lepší alternativou a mohly 
by být provedeny již časně po zjištění aneury-
zmatu, byť nedosahuje požadovaného maximál-
ního rozměru 55 mm, a mohly by tak odvrátit 
některé kritické stavy u nemocných, kdy i přes 
menší rozměr AAA dojde k jeho prasknutí.

stává ovšem nejednoznačná. Obdobně i nález 
patologických zánětlivých agens jako Chla-
myda pneumonie ve stěně aorty u  těchto 
nemocných nelze přesvědčivě interpretovat. 
Podle některých pozorování se zdá, že výskyt 
AAA má i  jisté familiární rozvrstvení. U 15 až 
25 % nemocných podstupujících chirurgický 
výkon pro AAA lze zjistit výskyt tohoto one-
mocnění v  rodině [25–28]. Genetické as-
pekty se tedy pravděpodobně u části nemoc-
ných s AAA rovněž uplatňují.

Na vzniku AAA se tedy podílí četné vzá-
jemně spolupůsobící procesy, které vedou ke 
komplexnímu degenerativnímu postižení stěny 
aorty a následně ke vzniku aneuryzmatického 
postižení břišní aorty. Toto degenerativní po-
stižení působí při vzniku asi 90 % AAA, mezi 
další příčiny patří některá vrozená onemocnění 
pojiva, cystická nekróza medie, infekce, trau-
mata nebo pseudoaneuryzmata v  anastomó-
zách cévních rekonstrukcí.

Klinický význam malých 
aneuryzmat abdominální aorty
Rozhodovací proces, který vede k určení dal-
šího léčebného postupu u nemocného s AAA, 
zohledňuje zejména velikost vlastního vaku 
AAA. Maximální rozměr AAA je nejsilnějším 
známým prediktorem rizika ruptury. U aneury-
zmat menších než 55 mm se pohybuje kolem 
1 %, u aneuryzmat nad 60 mm je roční riziko 
ruptury ovšem již 10 % [29,30]. Dle rozměro-
vých kritérií tedy k otevřenému chirurgickému 
výkonu indikujeme nemocné s  maximálním 
průměrem vaku 55 mm a více. U aneuryzmat 
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