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Souhrn

Aneuryzma bfisni aorty je zavaznym cévnim onemocnénim s typickym vyskytem ve skupiné muzd nad
60 let s anamnézou aktivniho koufeni. Pro svého nositele je nebezpeéné pro moznost ruptury, ktera je
v 90 % pro pacienta smrtici. V soucasné dobé panuje shoda v indikacich aneuryzmat brisni aorty k chirur-
gickému nebo endovaskularnimu vykonu s maximalnim primérem 55 mm a vice. U aneuryzmat mensich
rozmér(l se spiSe voli konzervativnéjsi pfistup s nacasovanim chirurgického vykonu az do doby dosazeni
velikosti 55 mm nebo je-li rychlost zvétSovani vaku aneuryzmatu 1 cm za 12 mésicd. Uvedeny postup vy-
chézi z diikazd randomizovanych studii, které jako Ié€ebnou eventualitu pouzivaly pouze otevieny chirur-
gicky vykon. V soucasné dobé rozmachu endovaskularnich technik v 1ébé téchto nemocnych, které jsou
zatizeny nizSim procentem proceduralnich komplikaci, je mozné, ze pacienti i s men3im primérem aneury-
zmatu mohou profitovat z casného vykonu.

Klicova slova
aneuryzma bfisni aorty — stentgraft — otevfena 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 56 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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Uvod

frarenalni aorty. U zen je primér aorty jesté asi

Aneuryzma je pdvodem fecké slovo aznamena
,rozsifeni®.V soucasné dobé se tento termin po-
uziva pro oznaceni lokalizovaného rozsitenf pre-
sahuijici o vice nez 50 % predpokladany pramér
dané tepny v dané Urovni. Jako ectazii oznacu-
jeme rozsiteni, které nedosahuje 50 % pfedpo-
kladaného prlméru. Primér tepny je ovlivnén
vékem, pohlavim, celkovym vzristem a dalSimi

faktory. Pokud rozsifeni tepny postihuje jeji
celou délku, nejedna se tedy jen o jeji segment,
hovofime o arteriomegalii.

Pro zjednodu$eni je aneuryzmatem abdomi-
nalni aorty (AAA) oznacovano lokalizované roz-
Sifeni bfisni aorty na < 3 cm. Normalni prdmér
aorty postupné klesa z asi 28 mm v oblasti
ascendentni aorty na asi 20 mm v oblasti in-

0 2 mm mensi.

Aneuryzma bfisni aorty poprvé popsal
v 16. stoleti anatom Vesalius [1]. Trvalo ovsem
jesté nékolik stoleti, nez moderni cévni chi-
rurgie dokazala nalézt G¢inné metody feSeni
tohoto onemocnéni. Prvni pokusy s ligaci aorty,
balenim vaku do celofanu, zavadénim vodicd
k vyvolani trombozy ve vaku a podobné selha-
valy. Az v roce 1951 se poprvé podafilo provést
Uspésny a dlouhodobé ucinny zakrok — resekci
AAA a néhradu ¢asti brisni aorty graftem [2].
Od té doby se vykony na AAA staly vyznamnou
¢asti cévné-chirurgickych procedur. Druhou é-
cebnou moznosti, poprvé provedenou v roce
1991 Parodim, je vyfazeni vaku aneuryzmatu
pomoci implantace stentgraftu, tedy metalic-

kého stentu potazeného nepropustnou nesma-
¢ivou tkaninou, tato tzv. endovaskularni 1écba
(endovascular treatment — EVT) za posled-
nich 20 let zaznamenala obrovsky rozmach a je
a¢innou minimalné invazivni alternativou otevie-
nému chirurgickému vykonu. V soucasné dobé
se celosvétové provadi pfiblizné 30 000 im-
plantaci stentgraftd pro AAA s dobrymi vy-
sledky (obr. 1-3).

AAA je nejCastéjSim tepennym aneuryz-
matem vibec a vzhledem k vysokému poten-
cidlu pro rupturu je i zavaznym zdravotnickym
problémem. Ruptura AAA je 13. nejcastéjsi
pricinou Umrti v zapadnim svété. U muzd nad
55 let je potom 10. nejcastéjsi pric¢inou umrti.
V USA dochézi kazdoro¢né k asi 9 000 umrti
v souvislosti s AAA [3]. Tento Udaj mlze byt ve
skutecnosti jesté vyssi, protoze asi 30 az 50 %
nemocnych umird v pfedhospitaliza¢ni fazi. Dal-
sich 30 az 40 % nemocnych s rupturou AAA
umira v nemocnicich jesté pred pfipadnym
chirurgickym vykonem. Pokud k témto Cislim
jesté pfipocitame vlastni operacni mortalitu,
kterd u operaci prasklého AAA ¢inf asi 40 az
50 %, dochéazime k velmi alarmujicim ¢isldm,
kterd udavaji, Ze ruptura AAA je provazena pfi-
blizné 90% mortalitou. Alarmujici je rovnéz
fakt, Ze se tato vysoka umrtnost od 80. let mi-
nulého stoleti prakticky neméni. V kontrastu
s touto skutecnosti je potom pfiblizné 3 az
5% mortalita u operaci AAA, které jsou pro-
vadény planované. Navic ve studiich porovna-
vajicich EVT AAA s otevienou operaci byla
kratkodoba mortalita i morbidita endovaskular-
nich vykon( pfiblizné tretinova [4-6]. Preven-
tivni smysl vykonu u nemocného s AAA, ktery
jej zbavuje problému potencialné ohroZujiciho
na zivoté, je velmi vyznamny a zadsadné mize
ovlivnit pacientovu prognézu. Na druhou stranu
je oteviena operace rozsahlym zékrokem vy-
zadujicim celkovou anestezii, predstavujicim
velky zasah do organizmu pacienta a ktery je
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i v renomovanych centrech zatizen nezanedba-
telnou morbiditou i mortalitou. Je tedy nutné
zhodnotit, zda-li je riziko pfipadné intervence
prevazeno rizikem ruptury aneuryzmatu pone-
chaného bez patficné lécby. Jako nejsilngjsi
prognosticky faktor z hlediska rizika ruptury
AAA se jevi maximalni prdmér AAA a v sou-
Casné dobé panuje shoda, Ze pacientim s ane-
uryzmatem aorty 55 mm a vice by méla byt na-
bidnuta operace. U nemocnych s aneuryzmaty
mensimi nez 55 mm se zatim doporucéovalo
sledovani a k operaci pfistoupit az pfi dosaZenf
uvedeného maximalniho primeéru, samozfejmé
pokud se u pacienta neobjevi varovné sym-
ptomy hrozici ruptury [7,8].

Epidemiologie

Stru¢né bychom o epidemiologii AAA mohli
fici, Ze se jedna o onemocnéni typicky se vy-
skytujici u kufakd, muzd vyssiho véku. Vyskyt
AAA po 50. roce véku trvale narlsta a u muzl
je 2—6krat ¢astéjSi nez u zen. Prevalence AAA
zjisténa v rliznych populacnich studiich kolisa
mezi 4,2-8,8 % umuzt a 0,6-1,4 % u zen. Ve
skupiné muzi mezi 55-59 lety byla zjisténa
1,99% prevalence AAA, ve skupiné 65-69 let
potom 4,75% a 5,95% ve vékové skupiné
75-79 let. U Zen je maximalniho vrcholu vy-
skytu AAA dosahovano pfiblizné o deset let poz-
déji [9-16]. Zajimavym zjisténim v poslednich
letech je i rostouci pocet novych pripadd AAA,
ktery mlze byt vysvétlen narlstajicim poctem
ultrazvukovych nebo CT vySetfeni bficha prova-
dénych z jinych indikaci. Faktem oviem je, ze se
pravdépodobné zvysuje i skutecny vyskyt ane-
uryzmatického onemocnéni bfisni aorty, jak do-
kazuji nékteré dalsi prace hodnotici pfedeviim
zvySujici se pocet umrti na rupturu AAA, kterd
nejsou ovlivnéna zvySujicim se poctem bfisnich
zobrazovacich vy3etfeni [ 16]. Tato zjisténi tedy
jen potvrzuiji, Ze problematika spojena s AAA se
stava dalezitym zdravotnickym problémem s vy-
znamnym sociélné ekonomickym dopadem na
spole¢nost. Vyskyt AAA v populaci zvySuje pfi-
tomnost nékterych rizikovych faktord, mezi nej-
dllezitéjsi patfi vék, muzské pohlavi, pozitivni
rodinnd anamnéza, koureni, vysoky krevni tlak,
zvySend hladina cholesterolu, pfitomnost ische-
mické choroby dolnich koncetin a ischemické
choroby srde¢ni. Ackoliv jsou tyto faktory spo-
jeny s vyssi incidenci AAA, nemusi se jednat
0 nezavislé pricinné faktory, ale spise o mar-
kery vyskytu AAA. Nejsilngji jsou s rizikem vy-
skytu AAA spojeny vék, muzské pohlavi a kou-
feni [16,17]. Koufeni samo o sobé zvySuje
riziko vyskytu AAA > 4 cm pétkrat a toto riziko

se signifikantné zvySuje s poctem let aktivniho
kouteni [18]. Na zavér tedy lze Fici, ze vyskyt
AAA v populaci narlsta s vékem. Ve skupiné
muzd nad 60 let se jeho prevalence pohybuje
priblizné okolo 5 % a roste linearné s vékem.
Svého maxima dosahuje ve vékové skupiné
80letych muzd. Zeny jsou postizeny 2-6krat
méné a narlst vyskytu AAA je priblizné o 10 let
opozdén. Jako nejsilnéji plsobici rizikovy faktor
kromeé véku a pohlavi se jevi kouren.

Patogeneze

AAA jako onemocnéni vyskytujici se pfede-
v&im ve vy$§im véku je Casto vztahovano k ate-
roskleréze. Zd4 se ovéem, ze pouze ateroskle-
rotické zmény postihujici sténu aorty nemohou
pIné vysvétlit proces formovani AAA. Tento
proces je pravdépodobné mnohem komplex-
néjSi a spiSe nez jen aterosklerotickym bude
vystiznéjsi jej nazyvat obecné degenerativnim
procesem postihujicim sténu infrarenalni
bfisni aorty.

Sténa aorty je tvofena nejenom bunéc-
nymi strukturami (napf. bunky hladkych
svall), ale podstatnou &ast tvofi i matrixové
proteiny (elastin a kolagen). Zmény ve struk-
tufe a pomérech uvedenych protein(l pravdé-
podobné hraji velmi ddlezitou roli v patogenezi
AAA. Vime, Ze obsah elastinu, ktery je pfede-
v&im odpovédny za ,pruznost” aortalni stény,
klesa od proximalnich hrudnich partii aorty
k distalnim infrarenalnim dsekdm. Nejvétsi
pokles v obsahu elastinu je pozorovan pravé
na pfechodu aorty do infrarenélnich partii,
kde také dochézi ke zméné v pomérech mezi
elastinem a kolagenem. Sam kolagen tvofi ja-
kousi pevnou sit ve sténé aorty, kterd ochra-
fnuje sténu aorty pfed rupturou. Lze tedy velmi
zjednodu$ené shrnout, Ze zmény v kvalité &i
kvantité elastinu ve sténé aorty spoluplsobi
pfi formovani vaku vyduté, zmény v kvalité Ci
kvantité kolagenu potom ovliviuji riziko rup-
tury vaku vyduté [19]. Na zménach ve struk-
tufe aortalni stény u nemocnych s AAA se
pravdépodobné podili zvySena aktivita matri-
xovych proteolytickych enzym(, zejména me-
taloproteinaz (MMP-9). V literatufe najdeme
nekteré prace, jeZ prokazuji az 3krat zvySenou
aktivitu MMP-Q ve sténé aorty u nemocnych
s AAA [20-23]. Histologické vySetfeni stény
aorty u nemocnych s AAA prokazuji rovnéz za-
nétlivou infiltraci zejména ve vrstvach medie
a adventicie, u ,klasického" aterosklerotic-
kého postizeni aortalni stény je tato zanétliva
infiltrace lokalizovana v intimé [24]. Role z&-
nétlivého procesu v patogenezi vyvoje AAA z{-
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Obr. 1. 3D CT rekonstrukce obrazu
aneuryzmatu bfi$ni aorty s max. pramé-
rem 49 mm.

w4,86 mm

4

Obr. 2. CT transverzalni fez v urovni
max. pruméru vaku aneuryzmatu
brisSni aorty.

aneuryzmatu briSni aorty po implantaci
briSniho stentgraftu.
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stava ovéem nejednoznacna. Obdobné i nalez
patologickych zanétlivych agens jako Chla-
myda pneumonie ve sténé aorty u téchto
nemocnych nelze pfesvédcivé interpretovat.
Podle nékterych pozorovani se zdg, ze vyskyt
AAA ma i jisté familiarni rozvrstveni. U 15 az
25 % nemocnych podstupujicich chirurgicky
vykon pro AAA lze zjistit vyskyt tohoto one-
mocnéni v rodiné [25-28]. Genetické as-
pekty se tedy pravdépodobné u ¢asti nemoc-
nych s AAA rovnéz uplatnuij.

Na vzniku AAA se tedy podili Cetné vza-
jemné spolupdsobici procesy, které vedou ke
komplexnimu degenerativnimu postizeni stény
aorty a nasledné ke vzniku aneuryzmatického
postizeni bfisni aorty. Toto degenerativni po-
stizeni pasobi pfi vzniku asi 90 % AAA, mezi
dalsi priciny patfi néktera vrozend onemocnéni
pojiva, cystickd nekréza medie, infekce, trau-
mata nebo pseudoaneuryzmata v anastomo-
z&ch cévnich rekonstruke.

Klinicky vyznam malych
aneuryzmat abdominalni aorty
Rozhodovaci proces, ktery vede k urceni dal-
Siho [é€ebného postupu u nemocného s AAA,
zohledriuje zejména velikost vlastniho vaku
AAA. Maximalni rozmér AAA je nejsilngjsim
znamym prediktorem rizika ruptury. U aneury-
zmat mensich nez 55 mm se pohybuje kolem
1 %, u aneuryzmat nad 60 mm je roéni riziko
ruptury ovem jiz 10 % [29,30]. Dle rozméro-
vych kritérii tedy k otevienému chirurgickému
vykonu indikujeme nemocné s maximalnim
prdmérem vaku 55 mm a vice. U aneuryzmat
oznacovanych jako mala (30-55 mm) byla
potvrzena randomizovanymi studiemi shodna
Gcinnost i bezpecnost ¢asného chirurgic-
kého vykonu i dlouhodobého sledovani a pro-
vedeni chirurgického vykonu az po dosazeni
prdméru 55 mm [7,8]. Nutno oviem dodat,
Ze vice nez 50 % pacientl randomizovanych
do skupiny sledovani a odlozeného vykonu
az po dosazeni rozméru 55 mm a vice v pri-
béhu sledovani k vlastnimu vykonu stejné do-
spélo. MiZzeme si tedy polozit ponékud pro-
vokativni otdzku: Pokud vétSina nemocnych
s AAA, které v okamziku zachytu nedosa-
huje pozadovanych 55 mm, stejné béhem
nasledujicich let dospéje k FeSeni tohoto
stavu, neni vhodnégjsi takovy vykon provést
ihned a necekat dalsi Iéta, kdy celkova kon-
dice pacienta miZe byt negativné ovlivnéna
cienta nevystavovat riziku ruptury AAA, nebot
je znamym faktem, ze i mala aneuryzmata

mohou prasknout se véemi disledky tohoto
chévat pacienta v riziku embolizacnich kom-
plikaci, protoze i mala aneuryzmata jsou ¢asto
v rizné mife trombotizovana? Pokud by je-
dinou terapeutickou alternativou byla ote-
vfena chirurgie, pak musime na polozené
otazky odpovédét negativné. Byla by oviem
nase odpovéd stejné jednoznaéné zamitava
i v pfipadé pouziti endovaskularni éby? En-
dovaskularni 1é¢ba, ktera prokazatelné pfi-
nasi vyznamné nizsi rizika vlastniho vykonu,
by tak mohla byt vyhodné&jsi lécebnou alterna-
tivou pro nemocné s malymi AAA, u kterych
by se k ¢asné Iécbé pristoupilo. Riziko zavaz-
nych komplikaci pfi vlastnim vykonu je treti-
nové a celkovy benefit z této [€Eby by tak mohl
byt vy3si ve srovnani s otevienou chirurgii. Je
pravda, Ze zkuSenosti s EVT u malych AAA
jsou omezené, zejména z pohledu dlouhodo-
bého efektu této lécby. Existuji ale nékteré
prace, jez hodnoti efekt EVT v zavislosti na ve-
likosti Ié€eného AAA [31,32]. Bylo zjisténo,
Ze kratkodoby i dlouhodoby efekt EVT je lepsi
unemocnych s mensimi AAA, a midzeme tedy
fici, ze pro nemocné s mensimi AAA ma EVT
vetsi pfinos. V soucasné dobé tento problém
fesi dvé randomizované studie (CAESAR,
PIVOTAL), jejichz vysledky jsou netrpélivé
ocCekavany.

Zavér

AAA je v soucasné dobé ve stfedu zajmu cév-
nich chirurgl, angiologl a lékafl provadéji-
cich endovaskularni cévni vykony. Tento zajem,
ktery Ize sledovat prakticky na vSech soucas-
nych angiologickych a angiochirurgickych lé-
kafskych sympoziich, je jisté opravnény. Pra-
cujeme totiz s pacienty, u kterych spravné
nacasovany a kvalitné provedeny vykon mize
naprosto zasadné zménit jejich prognézu a od-
vrétit hrozici fatalni uddlost, jiz je ruptura AAA.
Endovaskularni 1é¢ba v prlibéhu pfedchozich
20 let prokazala svoji G¢innost a bezpecnost
u nemocnych s AAA 55 mm a vice. Pro ne-
mocné s AAA, ktefi nedosahuiji této velikosti
a jsou asymptomaticti, nebyla prokazana zadna
vyhoda z ¢asného vykonu, pokud byl proveden
otevienou chirurgickou cestou. Je mozné, ze
endovaskularni vykony u této skupiny nemoc-
nych by mohly byt lepsi alternativou a mohly
by byt provedeny jiz €asné po zjisténi aneury-
zmatu, byt nedosahuje pozadovaného maximal-
niho rozméru 55 mm, a mohly by tak odvréatit
nékteré kritické stavy u nemocnych, kdy i pfes
mensi rozmér AAA dojde k jeho prasknuti.
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