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Aneurysma brisni aorty
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Aneurysma je piivodem recké slovo a znamena ,rozsireni”. V soucasné dobé se tento
termin pouziva pro oznaceni lokalizovaného rozsireni tepny presahujici o vice nez
50 % predpokladany primér dané tepny v dané trovni. Jako ektazii oznac¢ujeme
rozsireni tepny, které nedosahuje 50 % predpokladaného priiméru. Priimér tepny

je ovlivnén vékem, pohlavim, celkovym vzriistem a dalSimi faktory. Pokud rozsireni
tepny postihuje celou jeji délku, nejedna se tedy jen o jeji segment, hovorime

o arteriomegalii.
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Pro zjednoduseni je aneurysmatem bFi$ni aorty
(AAA) oznacovino lokalizované rozsiten{ bfi§ni aorty na 3 avice
centimetrd. Normaln{ primér aorty postupné klesa z asi 28 mm
v oblasti ascendentn{ aorty na asi 20mm v oblasti infrarendln{
aorty. U Zen je primér aorty jesté asi o 2mm mensi.

Ancurysma bfisn{ aorty poprvé popsal v 16. stoleti anatom
Vesalius. Trvalo oviem jesté nékolik stoleti, neZ modern{ cévni
chirurgic dokazala nalézt G¢inné metody fesen{ tohoto one-
mocnéni. Prvni pokusy s ligaci aorty, balenim vaku do celofa-
nu, zavidénim vodica k vyvolan{ trombézy ve vaku a podobné
sclhivaly. AZ v roce 1951 se poprvé podafilo provést Gspésny
adlouhodobé téinny zakrok — resekci AAA a ndhradu ¢asti bris-
nfaorty graftem. Od té doby se vykony na AAA staly viznamnou
asti cévné-chirurgickych procedur.

AAAje nejéastéjsim tepennym ancurysmatemvibecavzhle-
dem k vysokému potencidlu pro rupturu je i zdvaznym zdra-
votnickym problémem. Ruptura AAA je patnictou nejéastéjst
pfi¢inou amrti v zdpadnim svété. U muza nad 55 let je potom
desitou nejcastéjsi pricinou tmrti. Toto &islo mize byt ve sku-
te¢nosti jesté vyssi, protoze asi 30 az 50% nemocnych umird
v piedhospitalizaéni fazi. Dal$ich 30 az 40% nemocnych s ruptu-
rou AAA umird v nemocnicich jesté pied pfipadnym chirurgic-
kym vykonem. Pokud k témto &islim jesté pripoéitime vlastni
operaéni mortalitu, kterd u operaci prasklého AAA &inf asi 40

a2 50%, dochdzime k hrozivym &islm, kterd udavaji, Ze ruptura
AAA je provazena pfiblizné 90% mortalitou. Alarmujici je rov-
néz fake, Ze se tato vysokd imrtnost od 80. let minulého stole-
tf prakticky neméni. V kontrastu s touto skute¢nosti je potom
ptiblizné 5% mortalita u operaci AAA, které jsou providény
planované. Je tedy zi'ejmé, Ze preventivni vyznam vykonu, ktery
nemocného s AAA zbavuje problému, jez ho potenciilné ohro-
Zuje na zivoté, je velmi vyznamny a zdsadné maze ovlivnit paci-
entovu prognédzu. Operace AAA sc tak stala jednim z nejcastéji
provadénych cévnich chirurgickych vykona viibec a poéty téch-
to vykont ve svété se roéné pocitaji na statisfce.

Na druhé strané je nutno si uvédomit fakt, Ze vétsina pa-
cientd vyzadujicich chirurgicky vykon fesici riziko spojené
s pifitomnosti AAA je vy$stho véku a maji Cetnd dalsi kardiovas-
kularnf onemocnéni, a proto rizika perioperaénich komplikaci
u téchto nemocnych mohou sniZovat piipadny uzitek z preven-
tivné provadéného vykonu. Objevuji se tedy snahy o to udinit
tyto vykony méné invazivnimi a zatéZzujicimi pro nemocné,
a tim rozsifit poty nemocnych, u kterych bude mozno prova-
dét preventivni vykony na AAA. Tyto snahy vedly aZ k uveden{
minimalné invazivnich, endovaskularnich katetrizaénich tech-
nik do [é¢by AAA. Prvn{ endovaskularn{ implantaci stentgraftu,
tedy stentu potaZzeného nesmidivou, ale nepropustnou tkani-
nou, vyfazujictho vak AAA z krevniho obéhu, provedl v roce
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U muZzt je vyskyt aneurysmatu az Sestkrat vyssi...

1991 Juan Parodi se spolupracovniky v Buenos Aires. Od té doby
nastal obrovsky rozmach téchto vykont. V soudasné dobé jsou
jiz u nékterych typt vyduti a u nékterych nemocnych metodou
volby 1é&¢by AAA i pres stile pomérné vysoké finanéni niroky,
které i ve vyspélych statech prevysujf finanéni naroénost ,klasic-
kych® chirurgickych vykont.

Epidemiologie

Struéné bychom o epidemiologii AAA mohli fici, Ze se jed-
nd o onemocnéni typicky se vyskytujici u kutdka, muza vyssi-
ho véku. Vyskyt AAA po 50. roce véku trvale nar@std a u muz
je 2 az 6krat Castéj$i nez u Zen. Z cepidemiologickych studif
proviadénych v poslednich letech ve Velké Britanii midme né-
kterd zajimava a nova data, kterd ukazuji, Ze vyskyt AAA je
pravdépodobné podstatné vyssi, nez se plvodné piedpokli-
dalo. Pfi cileném vySetfovani muzt nad 50 let byla zjisténa roé-
nf incidence 3,5 piipadt na 1000 jedincd. Nové AAA bylo dile
zjisténo u 2% jedincy, keet{ neméli pfi prvnim vysetfeni AAA
pfitomno a primérny ¢asovy odstup od prvnfho negativniho
vySetfeni byl 9,5 let. Obdobné vysledky byly nalezeny i v dalsf
praci pochizejici z USA. U muzt nad 50 let véku byla roénf in-
cidence AAA 6,5 piipadt na 1000 jedinct a béhem Ctyiletého
sledovani bylo nové AAA objeveno u 2,6% jedinct.

Jak jiz bylo feéeno, muzské pohlavi je z hlediska vysky-
tu AAA rizikovéj$i. U muzt dochdzi k narastu vyskytu AAA
od 50 let véku a svého maxima dosahuje kolem 80 let véku,
u Zen je tato nartGstajici kfivka priblizné o deset let posunuta.
Zajimavym zjisténim v poslednich letech je i rostouci podet
novych piipadi AAA, ktery maze byt vysvétlen nartstajicim
poltem ultrazvukovych nebo CT vySetfeni bficha provadé-
nych z jinych indikaci. Faktem ov§em je, Ze se pravdépodob-
né zvy$uje i skuteény vyskyt aneurysmatického onemocnéni
bfisni aorty, jak dokazuji nékteré dalsi price, které hodnoti
pfedevdim zvysujici se poet imrti na rupturu AAA, jeZ ne-
jsou ovlivnéna zvySujicim se poltem bfisnich zobrazovacich
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vySetfeni. Tato zjisténi tedy jen potvrzuji, Ze problematika
spojend s AAA se stava dilezitym zdravotnickym problémem
s vyznamnym socidlné ekonomickym dopadem na spole¢nost.
Vyskyt AAA v populaci zvySuje pfitomnost nékterych riziko-
vych faktord, mezi nejdtlezitéjsi patii vék, muzské pohlavi,
pozitivn{ rodinnd anamnéza, koufenf, vysoky krevnf{ tlak, zvy-
$end hladina cholesterolu, pfitomnost ischemické choroby
dolnich konéetin a ischemické choroby srde¢ni. Ackoliv jsou
tyto faktory spojeny s vy$si incidenci AAA, nemusi se jednat
o nezavislé pri¢inné faktory, ale spiSe o markery vyskytu AAA.
Nejsilngji jsou s rizikem vyskytu AAA spojeny vék, muzské
pohlavi a koufeni. Koufenf samo o sobé& zvysuje riziko vyskytu
AAA > 4cm pétkrit, a toto riziko se signifikantné zvySuje s po-
¢tem let aktivniho koufeni. Na zavér tedy lze ici, Ze vyskyt AAA
v populaci nar@istd s vékem. Ve skupiné muza nad 50 let se jeho
prevalence pohybuje pfiblizné kolem 5 pifpadt na 1000 jedinct
aroste linearné s rostoucim vékem. Maxima dosahuje ve vékové
skupiné 80letych muzt. Zeny jsou postizeny 2 a% 6x méné a ni-
rlst vyskytu AAA je piiblizné o 10 let opozdén. Jako nejsilngji
pusobici rizikovy faktor kromé véku a pohlavi se jevi koufend.

Patogeneze

AAA jako onemocnéni vyskytujici se pfedeviim ve vy$§im
véku je ¢asto vztahovano k aterosklerbze. Zda se ovsem, Ze
pouze aterosklerotické zmény postihujici sténu aorty nemohou
plnévysvétlit proces formovani AAA. Tento proces je pravdépo-
dobné mnohem komplexnéjsi a spiSe nez jen aterosklerotickym
bude vystiznéjsi jej nazyvat obecné degenerativnim procesem,
ktery postihuje sténu infrarenaln{ bfisn{ aorty.

Sténa aorty je tvofena nejenom bunéénymi strukturami
(napf. butiky hladkych sval®), ale podstatnou &4st tvoff i matri-
xové proteiny (elastin a kolagen). Zmény ve struktufe a pomé-
rech uvedenych proteint pravdépodobné hraji velmi dileZitou
roli v patogenezi AAA. Vime, Ze obsah elastinu, ktery je pie-
devsim odpovédny za ,pruznost” aortilni stény, klesd od pro-
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ximdlnich hrudnich partii aorty k distilnim infrarendlnim
Gsekim. Nejvétst pokles v obsahu elastinu je pozorovan pravé
na pfechodu aorty do infrarenilnich partif, kde také dochdzi
ke zméné v pomérech mezi elastinem a kolagenem. Sim kola-
gen tvoif jakousi pevnou sit ve sténé aorty, kterd ochratiuje sténu
aorty pfed rupturou. Lze tedy velmi zjednodusené shrnout, Ze
zmény v kvalité ¢i kvantité elastinu ve sténé aorty spoluptisobi
pfi formovan{ vaku vyduté, zmény v kvalité & kvantité kolagenu
potom ovliviiujf riziko ruptury vaku vyduté.

Na zménich ve struktufe aortaln{ stény u nemocnych s AAA
se pravdépodobné podili zvysend aktivita matrixovych proteo-
lytickych enzymd, zejména metaloproteindz (MMP-9). V litera-
tufe najdeme nékteré price, které prokazuji az tfikrit zvysenou
aktivitu MMP-9 ve sténé aorty u nemocnych s AAA. Histologic-
ki vysetfeni stény aorty u nemocnych s AAA prokazuji rovnéz
zanétlivou infiltraci zejména ve vrstvich medie a adventicie,

Uplatnuji se zde také genetické aspekty

u ,klasického® aterosklerotického postiZen{ aortaln{ stény je tato
zanétliva infiltrace lokalizovana v intimé. Role zanétlivého pro-
cesu v patogenezi vyvoje AAA zastiva ovsem nejednoznaénd.
Obdobné i nilez patologickych zanétlivych agens jako Chlanzyda
preumonie ve sténé aorty u téchto nemocnych nelze presvédéive
interpretovat.

Podle nékterych pozorovani se zda, Ze vyskyt AAA mi i jisté
familidrni rozvrstveni. U 15 az 25% nemocnych podstupujicich
chirurgicky vykon pro AAA lze zjistit vyskyt tohoto onemocnéni
v rodiné. Genetické aspekty se tedy pravdépodobné u &isti ne-
mocnych s AAA rovnéZ uplatiiuji.

Navzniku AAAse tedy podilf Eetné vzijemné spoluptisobici
procesy, kterévedou ke komplexnimu degenerativnimu postize-
nf stény aorty a nasledné ke vzniku ancuryzmatického postizent
biisni aorty. Toto degenerativni postizeni pasobf pfi vzniku asi
90 % AAA, mezi dal$i pfi¢iny patii nékterd vrozend onemocnén{
pojiva, cystickd nekréza medie, infekee, traumata nebo pseudo-
ancurysmata v anastomo6zach cévnich rekonstrukei.

Klinickd manifestace a diagnostika

Vétsina AAA je asymptomatickych, pacienti nékdy udava-
ji nespecificky pocit pulzaci v oblasti kolem pupku zejména
v poloze na bfise, nebo mohou pulzujici Gtvar sami hmatat.
Senzitivita a specificita fyzikalniho vysetienf u AAA je vSak niz-
ka a zavisf jednak na velikosti vlastnfho AAA, na konstituci ne-
mocného (obezita) a zkuenostech vysetfujictho. Pfi cileném
fyzikalnim vy$etieni je sprivnd diagndza stanovena u 29% ne-
mocnych s AAA 3 az 3,9cm, u 50% nemocnych s AAA 4 az4,9cm

74

Ve stfedu zajmu

au 75% nemocnych s AAA > Scm. Symptomatickym se AAA
stavd az v okamziku rychlého zvétSovani vaku AAA, hrozic
ruptury, nebo jsou symptomy jiz pravodnim znakem probiha-
jictho krviceni z AAA. Typicky nemocn{ udavaji bolesti bricha
v okoli pupku nebo bolesti v zidech, které se §iif do tifsel nebo
do boku.

Rozsah krviceni a vlastni kardiovaskulirni kompenzaln{
mechanismy jsou potom urcujici pro dal$i osud nemocného
srupturou AAA. Vime, Ze ptiblizné jen 20% AAA krvaci dopiedu
smérem do peritonedln{ dutiny, kde nenf prakticky Zidna moz-
nost Gtlaku krvacejiciho vaku okolnimi strukturami a zmengen{
hrozicf krevni ztraty. Tato krvicen{ tak byvaji vétdinou fatilnf jiz
v pfedhospitalizaén{ periodé€. Zbylych 80% krvicen{ z AAA na-
stavi smérem dozadu a krvicen{ tak probihi v retroperitoneil-
nim prostoru, kde mtiZe po poklesu krevniho tlaku v dasledku
krevn{ ztraty dojit k vzestupu extravazilnfho tlaku hematomu
a okolnich struktur a tim
ke zpomalen{ nebo zastave-
ni pokradujici krevn{ ztrity.
Nahle vznikld bolest v za-
dech nisledovana ptechod-
nym poklesem krevniho tlaku tak patff ke klasickym projeviim
krvaceni z AAA do retroperitonea. V &asovém ,okné, které
takto ziskdvime, je potom nezbytné nutné stanovit spravnou
diagnézu a pfistoupit k terapeutickému vykonu. Ze zobrazo-
vacich metod, které vedou k diagnéze AAA symptomatického
nebo asymptomatického patif ultrazvukové vysetieni, CT, mag-
netickd rezonance a arteriografie (vice informaci o zptsobech
vySetfeni na www.sanquis.cz).

Lécba AAA

Pristup k nemocnému s AAA se zasadné lisf podle klinické
manifestace AAA. Pokud se jednd o symptomatické AAA, proje-
vujic se bolestf, sdknutim nebo pfimo rupturou, je jednoznad-
n¢ indikovin ¢asny vykon. V nedivné minulosti byly tyto stavy
doménou chirurgic a nemocni se symptomatickym AAA byli
indikovani k chirurgické 1é¢bé. V poslednich nékolika letech
iv téchto kritickych stavech se v16¢bé zaéinajf Gspésné uplattio-
vat endovaskularni vykony. Vychdzi se ze zdkladniho pfedpo-
kladu, Ze minimalné invazivn{ vykon bude nemocnym v téZkém
celkovém stavu [épe snasen a bude zatizen celkové niz§im pro-
centem periprocedurdlnich komplikaci. K ovéfeni tohoto pied-
pokladu bude ovsem nutno provést dalsf sledovani. Podstatné
slozitéjsi je situace u nemocnych se znimym, dosud asympto-
matickym AAA. V soulasné dob¢ se diskutuji dvé podstatné
otazky, které se v souvislosti s témito nemocnymi objevuji.

Spravné nacasovani vykonu souvisi s nutnosti zhodnotit,
kdy se riziko ruptury a tedy pifpadné fatilni komplikace sou-
visejici s AAA vyrovnavi, nebo prevySuje riziko plinovaného
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vykonu, tak aby profit vykonu nebyl sctien jeho pfipadnymi
komplikacemi. Volba vhodného zplisobu 1é¢by se v soucasné
dobé omezuje na volbu mezi klasickym chirurgickym nebo en-
dovaskuldrnim vykonem.

Rozhodnuti mezi pravidelnym sledovinim nemocného
s asymptomatickym AAA a plinovanym preventivnim vyko-
nem je vZdy sloZité a musf zohlednit nékolik hledisck: a) jaké
je riziko ruptury AAA v piipadé prostého sledovini, b) jakym
rizikem je zatiZen pfipadny vykon chirurgicky nebo endovas-
kuldrni, c) jak dlouhé je pfedpoklidané pieZivini nemocného
s AAA a je-li ovlivnéno pifpadnymi dalsimi onemocnénimi,
d) jaké jsou preference samotného pacienta. Jako zdsadni se jevi
stanoven{ vlastnfho rizika ruptury AAA, které je ovlivnéno ab-
solutnim maximalnim primérem vaku aneurysmatu a sou¢asné
i rychlosti, jakou se vak AAA zvétduje. Na toto téma bylo publi-
kovano velké mnozstvi praci, ze kterych vyplyva, Ze roénf riziko
ruptury u malych AAA do 4cm je velmi nizké a nedosahuje 1%,
ro¢ni riziko ruptury u AAA rozmért 4 az 5cm je 0,5 az 5%, roéni
riziko ruptury u AAA 5 az 6cm velkych je 3 a7 15%, roéni riziko
ruptury u AAA velikosti 6 az 7cm je 10 az 20%, roéni riziko rup-
tury u AAA velikosti 7 az 8cm je 20 2z 40% a roéni riziko ruptury
AAA > 8§cm se udava mezi 30 a2z 50%. Z téchto tdaji potom vy-
plyva, Ze k proveden{ plinovaného vykonu na AAA jsou indiko-
vani nemocnf, u kterych maximaln{ pi{¢ny rozmér vaku vyduté
pfesahuje 5,5 cm.

Dalsim faktorem, ktery je nutno v rozhodovan{ zohlednit
a ktery mé vztah k riziku ruptury AAA, je rychlost, jakou se vak
AAA zvetduje. Prirozenym pribé¢hem u AAA je postupné zvét-
Sovan{ maximalnfho pridméru a ro¢nf rychlost nardstu se pohy-
buje kolem 10%. Rizikovymi faktory zvySujicimi rychlost ristu
maximalnfho priméru AAA jsou piedevsim vék a kouteni, dale
jesvyssirychlosti ristu spojena pfitomnost zavazné ICHS a pro-
délané CMP. Kazdy neoc¢ekivany narist diametru vaku AAA nds
mus{ vést k ¢astéjsim kontroldim pacienta a ke zviZen{ pfipad-
né indikace k preventivnimu vykonu i v pfipadech, kdy by jesté
absolutni rozmér AAA umozioval spi$e konzervativn{ strategii.
Jako vyznamny nardst velikosti AAA, ktery by mél vést ke zméné
strategie, se udava zvétSenf o > 1cm za rok. Pokud tedy riziko
ruptury AAA, at uZ z titulu absolutniho diametru AAA, nebo
z titulu rychlosti rastu vaku AAA, dosihne miry pfevysujic rizi-
ka spojena s chirurgickym vykonem, jez se pohybuji kolem 5%,
je na misté pacientovi navrthnout zménu konzervativni strategic
v terapeuticky vykon.

V soulasné dob& mime dvé zikladni metody 1é¢by, ) kla-
sickou chirurgickou 1é¢bu, kterd spociva v resekei vaku AAA
a implantaci umélé cévni ndhrady, a b) endovaskularni 1é¢bu,
pfi které je vak AAA vyfazen endovaskuldrné implantovanym
stengraftem. Tato technika je znima od prvni poloviny 90. let
minulého stoletf a v soucasné dobé prozivi obrovsky rst.

jsou dnes méné invaivni endovaskularni techniky

Na mnoha vyznamnych pracovistich se pomér mezi chirurgic-
kymi a endovaskularnimi vykony na AAA jiZ vyrovnava a u mno-
ha nemocnych se tato metoda stivd metodou volby. Od roku
2004 bylo publikovino nékolik prospektivnich randomizova-
nych studif srovnavajicich chirurgickou a endovaskularn{ 1é¢bu
(EVAR-1, EVAR-2, DREAM). Prokézaly vysi tficetidenn{ bene-
fit z endovaskularn{ [é¢by — kombinovany ukazatel amrtf a za-
vazné komplikace byly 9,8% u operované skupiny a 4,7% u endo-
vaskuldrn{ skupiny nemocnych a tento vysledek byl statisticky
vyznamny. Tyto vysledky jsou v soucasné dobé stile ptedmétem
diskusi, ov§em je zfejmé, Ze endovaskulirni 1é¢ba je plnohod-
notnou alternativou chirurgickych vykont a v budoucnu bude
jisté stale vési procento pacientd podstupovat tyto minimalné
invazivn{ vykony.

Zavér

AAA je v soucasné dobé ve stiedu zdjmu cévnich chirurgd,
angiologt a 1ékaid provadéjicich endovaskuldrni cévni vykony.
Tento zdjem, ktery lze sledovat prakticky na v§ech soudasnych
angiologickych a angiochirurgickych 1ékafskych sympoziich,
je jisté opravnény. Pracujeme totiZ s pacienty, u nichZ sprivné
nacasovany a kvalitné provedeny vykon miZe naprosto zdsadné
zménit jejich prognédzu a odvratit hrozici fatdlnf udilost, kterou
je ruptura AAA. Zijem o minimalné invazivni techniky, jeZ pfi-
nideji endovaskularni vykony, je rovnéz pochopitelny, ponévadz
tyto vykony pfind$eji nemocnému obdobny, moznd i vy$si uzitek
nez vykony chirurgické s nesrovnatelné mensf zatéz{ pro pacien-
ta. Do budoucnosti tedy oéekavime stile dokonalej$i instrumen-
taria pro provadéni endovaskularnich vykon@ tohoto typu, kterd
jesté rozsiti spektrum moznych nemocnych s AAA, jez budou
moci byt timto zplisobem o3etieni. W Literatura: www.sanquis.cz




