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Úvod
Aneuryzma je obecně definováno jako rozší-

ření cévy o více než 50 % jejího předpokládaného 

průměru v daném místě. Prevalence aneuryzmatu 

abdominální aorty (AAA) je podle nekroptických 

studíí u mužů mezi 2,3–4,6 %, u žen mezi 1,2–2,1 % 

a je to relativně časté onemocnění ve vyšším věku, 

kdy se vyskytuje u 5,9 % mužské populace v osmé 

dekádě (1, 2). Incidence asymptomatických AAA 

se pohybuje mezi 3–117 na 100 000 obyvatel za 

rok, incidence ruptury AAA (RAAA) pak mezi 1–21 

na 100 000 obyvatel za rok (3, 4).

Neléčená výduť má potenciálně fatální pro-

gnózu. Většina aneuryzmat je asymptomatic-

kých a projeví se až rupturou, která je spojena 

s vysokou celkovou i perioperační mortalitou 

a je významnou příčinou náhlého úmrtí (5, 6). 

Mortalita RAAA se pohybuje mezi 65–85 % a asi 

50 % pacientů zemře dříve, než se dostane na 

operační sál (5, 6). Perioperační mortalita u akut-

ních výkonů pro RAAA je rovněž vysoká a je da-

leko vyšší než mortalita elektivních chirurgických 

výkonů. U výkonů pro rupturu se perioperační 

mortalita pohybuje v rozmezí 30–94 %, u elektiv-

ních operací naopak mezi 1,1–7 % (6–12). Cílem 

péče o nemocné s aneuryzmatem abdominální 

aorty je tedy prevence ruptury, a to včasnou 

diagnostikou a elektivní léčbou.

Chirurgická léčba, jejíž vývoj byl ukončen 

(pomineme-li dnes zaváděné laparoskopické 

a robotické metody) v roce 1966 zavedením in-

kluzivní techniky šití anastomózy, je obecně léč-

bou akceptovanou především u symptomatic-

kých intaktních AAA, kde zabrání ruptuře a jejím 

výše popsaným následkům. U asymptomatic-

kých nemocných je pro přínos chirurgické léčby 

pro pacienta rozhodující průměr aneuryzmatu 

větší než 5,5 cm, neboť u nemocných s aneuryz-

matem menším než 5,5 cm léčba nezlepší 5leté 

přežívání a navíc mortalita a morbidita takového 

výkonu je větší než riziko ruptury (13–16).

Výhodou chirurgické léčby AAA je pevnost 

chirurgické anastomózy, prakticky neexistující 

morfologické limitace a minimální počet reinter-

vencí. Nevýhodou je otevřená operace, celková 

anestezie a klamping a deklamping aorty.

S cílem snížit perioperační mortalitu a morbi-

ditu a rozšířit indikační kritéria pro léčbu AAA i na 

pacienty s vysokým operačním rizikem, u kterých 

byla klasická chirurgická léčba provázena právě 

vysokou mortalitou a morbiditou, byla na přelomu 

80. a 90. let dvacátého století do klinické praxe za-

vedena endovaskulární léčba aneuryzmatu břišní 

aorty nezávisle na sobě Volodosem a Parodim.
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Ve srovnání s chirurgickou léčbou je endo-

vaskulární léčba méně invazivní (neprovádí se 

při ní laparotomie) a méně hemodynamicky 

zatěžující (odpadá přechodný uzávěr – klamping 

infrarenální aorty) (17).

Diagnostika aneuryzmatu 
abdominální aorty

Asymptomatická aneuryzmata abdominální 

aorty bývají často diagnostikována náhodně při 

fyzikálním vyšetření nebo vyšetření zobrazova-

cími metodami (ultrasonografie a dopplerovská 

ultrasonografie, CT a CT angiografie, DSA, MR 

a MR angiografie).

CT vyšetření může zachytit aneuryzma při 

vyšetření z jiné indikace, ale především je zá-

kladní předoperační diagnostickou metodou. 

CT angiografie s 3D rekonstrukcí přesně zobrazí 

morfologii aneuryzmatu a pánevního řečiště 

a další anatomické detaily (např. eventuální žilní 

anomálie). Dále umožní přesná měření a spolu-

rozhodne o typu léčby (chirurgická či endovas-

kulární). MR angiografie není v současné době 

rutinně využívána k diagnostice a plánování 

léčby aneuryzmat abdominální aorty.

Pacienti s rupturovaným aneuryzmatem, 

kteří jsou oběhově nestabilní s hmatnou pul-

zující rezistencí, bolestmi břicha nebo zad a se 

známkami krvácení jsou jasně indikováni k ur-

gentnímu chirurgickému výkonu. U pacientů 

relativně stabilních se provádí CT angiografie. 

CT potvrdí diagnózu rupturované výduti s krvá-

cením do břišní dutiny či retroperitonea, vyloučí 

jinou patologii a zobrazí přesnou morfologii. 

Pokud je dostupná endovaskulární léčba, zhod-

notí také, zda je k ní aneuryzma vhodné (18).

Co se týče aktivního vyhledávání AAA, je 

podle zahraničních zkušeností (19) možné sní-

žit screeningem riziko ruptury AAA až o 53 %. 

Principem screeningu AAA je jednorázové ul-

trasonografické vyšetření břišní aorty u asym-

ptomatických mužů ve věku 65 let.

Indikace k léčbě AAA
Obecně je indikace k léčbě aneuryzmatu 

abdominální aorty dána nepříznivou prognó-

zou pro hrozící rupturu, která je nejzávažnější 

komplikací a neléčená končí v naprosté většině 

fatálně (20, 21, 22). Za nejvýznamnější prediktivní 

faktor ruptury je několik desetiletí považován 

maximální průměr aneuryzmatu (23). U aneu-

ryzmat menších než 5 cm v průměru je riziko 

ruptury velmi malé, ale i u nich může k ruptu-

ře dojít, i když vzácně (12). Výskyt ruptury je 

u aneu ryzmat menších než 5 cm 0–1 % (2, 13, 

24), u výdutí větších než 5 cm 19–40 % (24). Roční 

riziko ruptury je u výdutí menších než 6 cm 5 %, 

u aneuryzmat 6 cm a větších 10–15 %, u větších 

než 10 cm je to 60 % (25). Tříleté riziko ruptury 

u výdutí větších než 5 cm je 28 % (26). Riziko rup-

tury také závisí na rychlosti růstu aneuryzmatu 

a je vyšší u rychleji rostoucích výdutí.

Nejdůležitější zevní rizikový faktor pro vývoj 

a progresi aneuryzmatu abdominální aorty je 

kouření (27, 28, 29, 30). U kuřáků na rozdíl od ne-

kuřáků je více než 4krát vyšší prevalence výduti 

a vyšší riziko ruptury. Dalšími rizikovými faktory je 

familiární výskyt aneuryzmatu, věk nemocných, 

pohlaví, periferní cévní onemocnění, kardiovas-

kulární choroby a hypertenze. Diabetes mellitus 

a hypercholesterolémie nejsou spojeny s vyšším 

rizikem výskytu aneuryzmatu (31).

Absolutní indikací k léčbě jsou aneuryz-

mata rupturovaná a symptomatická intaktní. 

Rupturované výduti jsou indikované k léčbě 

urgentní a symptomatické intaktní k léčbě akut-

ní. Indikací k terapii jsou také asymptomatická 

aneuryz mata o průměru 5,5 cm a více a asympto-

matická aneuryzmata menší než 5,5 cm s rychlostí 

růstu 0,5 cm/rok a víc (32). Relativní indikací k výko-

nu jsou asymptomatická aneuryzmata menší než 

5 cm s rychlostí růstu méně než 0,5 cm/rok (33).

Při indikaci k léčbě musí být především zva-

žováno riziko ruptury, operační riziko a očekáva-

ná délka přežití (34).

Léčba AAA
Chirurgická léčba

Standardní technikou chirurgické léčby je re-

sekce vaku výduti a jeho náhrada pomocí umělé 

cévní protézy spojené s aortou pomocí cévního 

stehu. Tento výkon je charakterizovaný, jak již bylo 

výše zmíněno, velkou invazivitou a hemodyna-

mickou náročností, které jsou spojeny s otevřením 

dutiny břišní (laparotomií) a s přechodným uzávě-

rem (klampingem) infrarenální aorty (35).

Výsledky chirurgické léčby AAA souvisí 

s naléhavostí operace a odpovídají charakteru 

výkonu a morbiditě nemocných s výdutí. Je 

nutné zdůraznit, že všeobecně akceptovatelné 

výsledky elektivní chirurgické léčby AAA platí 

jen pro nemocné s nízkým operačním rizikem, 

kdy má léčba mortalitu do 5 % ve většině studií. 

U nemocných s vysokým operačním rizikem jsou 

mortalita i kardio-pulmonální morbidita výrazně 

vyšší, a to 19 % resp. 40 %. (36, 37). Zlepšení čas-

ných výsledků elektivní chirurgické léčby AAA 

je možné jen ještě přísnějším výběrem nemoc-

ných vzhledem k jejich operačnímu riziku. Před 

zavedením endovaskulární léčby AAA (EVAR) to 

znamenalo vyřazení řady nemocných z indikace 

k elektivní léčbě AAA.

Endovaskulární léčba
Principem endovaskulární léčby aneuryzma-

tu abdominální aorty je vyřazení výduti z krevní-

ho oběhu jejím přemostěním stentgraftem za-

vedeným endoluminálně. Stentgraft je zaváděn 

v zavaděči v komprimovaném stavu ze vzdále-

ného místa, to je z femorální artérie pánevním 

řečištěm do aorty. V aortě je stentgraft uvolněn 

a ukotven v místě nad a pod vakem výduti v ne-

dilatované tepně, tzv. krčku výduti. Vhodnost 

aneuryzmatu k endovaskulární léčbě závisí stále 

na morfologii výduti a pánevního řečiště, i když 

morfologická kritéria se mění spolu s vývojem 

endovaskulárních technik a technologií.

Morfologie aneuryzmatu
Se současně dostupnými stentgrafty je ana-

tomicky vhodných k endovaskulární léčbě asi 

60–80 % výdutí (38). U zbylých 20–40 % je nejčas-

nější limitací nevhodná morfologie proximálního 

krčku (nepřítomnost vhodného krčku až šíření 

aneuryzmatu suprarenálně, nevhodný tvar krčku, 

rozsáhlý trombus v krčku, angulace krčku) a ilia-

kálních tepen (výrazně vinuté nebo stenotické 

pánevní řečiště) (34). Vývoj fenestrovaných a vět-

vících se systémů či hybridní výkony umožňují 

nyní léčbu i torakoabdominálních, pararenálních 

a juxtarenálních aneuryzmat či aneuryzmat šíří-

cích se na pánevní řečiště oboustranně.

Morfologie aneuryzmatu a iliakálního ře-

čiště se hodnotí na základě zobrazení a měření 

vybraných parametrů subrenální aorty s výdutí 

a iliakálního řečiště (schéma 1). Hodnotí se pro-

ximální krček, úhel mezi podélnou osou proxi-

málního krčku a podélnou osou aneuryzmatu, 

vak výduti, oblast bifurkace, distální krček a šíření 

aneuryzmatu na iliakální tepny.

Nejvýznamnějšími parametry ovlivňujícími 

možnost endovaskulární léčby z technického 

hlediska jsou délka proximálního krčku a angu-

lace subrenální aorty. Pokud se neberou v úva-

hu nově se rozvíjející možnosti endovaskulární 

léčby AAA fenestrovanými či větvícími se stent-

grafty zmenšující anatomické limitace stále platí, 

že minimální délka proximálního krčku by měla 

být 15 mm a angulace infrarenální aorty do 60 

stupňů (17). Dalšími obecnými morfologickými 

kritérii pro endovaskulární léčbu jsou nekonický 

proximální krček bez kalcifikací a nástěnného 

trombu o průměru menším než 32 mm, iliakální 

tepny bez výrazného vinutí či stenóz alespoň 

na jedné straně a průměr zevních iliakálních 

tepen více než 8 mm nebo 6–8 mm u tepen 

bez kalcifikací.

K přesnému zobrazení a měření pro stanove-

ní morfologie výduti je v současnosti, jak již bylo 
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uvedeno výše, obecně využívána angiografie vý-

početní tomografií (CTA). Měření průměrů musí 

být provedeno v rovinách kolmých na podélnou 

osu tepny a podélná měření pak s ohledem na 

předpokládaný průběh stentgraftu ve výduti tak, 

aby byla vyloučena možnost zkreslení (39).

Indikace k endovaskulární léčbě AAA
I v případě endovaskulární léčby platí, že aneu-

ryzma abdominální aorty je indikováno k léčbě 

pro svou nepříznivou prognózu. Indikace k en-

dovaskulární léčbě je ale významně ovlivňována 

morfologií vlastního aneuryzmatu a iliakálního 

řečiště. Jsou-li splněna dříve zmíněná morfologická 

kritéria, pak jsou k endovaskulární léčbě indikováni 

pacienti s vysokým operačním rizikem (ASA III a IV) 

až kontraindikací klasické chirurgické léčby (40). 

Pro tyto nemocné je dnes endovaskulární léčba 

zcela akceptovanou alternativou chirurgické léč-

by s jednoznačně nižší mortalitou a morbiditou 

vlastního výkonu a se srovnatelnými krátkodobými 

a střednědobými výsledky (37, 41, 42).

U mladých nemocných, u nemocných 

s nízkým operačním rizikem a u nemocných 

s dobrou dlouhodobou prognózou je indika-

ce k implantaci stentgraftu nejednotná, a to 

vzhledem k tomu, že lepší perioperační mor-

talita endovaskulární léčby je zatížena nutností 

pravidelných pooperačních kontrol a větším 

množstvím reintervencí.

U nemocných s aneuryzmatem břišní aorty 

a současně se závažným přidruženým onemoc-

něním v dutině břišní nebo retroperitoneu, které 

je plánováno k operační revizi v druhé době, 

umožní endovaskulární léčba výduti zachovat 

přehledný operační terén pro následný výkon.

Endovaskulární léčba AAA je kontraindiková-

na u zcela nevhodné morfologie aneuryzmatu 

a výduti spojené s vývojovými vadami pojiva. 

Další kontraindikací je akutní volná ruptura aneu-

ryzmatu u nestabilního nemocného.

Stentgraft
Stentgraft je kombinací stentu (skelet) a cév-

ní protézy. Stentgrafty se liší svou konstrukcí (tu-

bární, bifurkační, uniiliakální stentgrafty), mate-

riálem stentu (chirurgická ocel, nitinol) a typem 

stentu (samoexpandibilní, balonexpandibilní 

stentgrafty), materiálem cévní protézy (polyes-

ter – Dacron, polytetrafluoroetylen – ePTFE) 

a fixačním aparátem.

Podle konfigurace lze rozdělit stentgrafty na 

tubární (aortoaortální), bifurkační (aortobiiliakál-

ní) a uniiliakální (aortoiliakální). Typ použitého 

stentgraftu je dán morfologií aneuryzmatu a pá-

nevního řečiště. Pokud má aneuryzma vhodný 

proximální a distální krček (delší než 15 mm) je 

indikována implantace tubárního stentgraftu. 

Aneuryzmat vhodných k implantaci tubárního 

stentgraftu je relativně málo a indikace k jeho 

implantaci je extrémně vzácná (43, 44). U aneu-

ryzmat s vhodným proximálním krčkem a bez 

vhodného distálního krčku je dán typ implanto-

vaného stentgraftu morfologií pánevního řečiš-

tě. Ideálním řešením je bifurkační typ stentgraftu, 

který zachovává fyziologické anatomické a he-

modynamické poměry.

Endovaskulární výkon
Endovaskulární výkon je prováděn na ope-

račním nebo angiointervenčním sále. Výkon se 

provádí v celkové či spinální anestezii (svodná 

subarachnoideální či epidurální). Je možná i lo-

kální infiltrační anestezie. Typ anestezie závisí 

na celkovém stavu pacienta, předpokládané 

délce výkonu a na pooperačním ošetřování. 

Nejčastěji se endovaskulární výkon provádí 

v anestezii spinální. Výhodou spinální anestezie 

je sympatikolýza se zlepšením prokrvení dol-

ních končetin, menší výskyt epizod oběhové 

nestability (hypertenze, hypotenze, brady-

kardie, tachykardie), nepatrný vliv na decho-

vé funkce, možnost spolupráce nemocného 

při výkonu a menší psychická zátěž pacienta 

při komunikaci s operačním týmem (42, 45). 

Pacient i operační tým však musí být vždy při-

praveni k chirurgické konverzi (tj. dokončení 

operace klasickým chirurgickým výkonem 

s resekcí aneuryzmatu) při možném selhání 

endovaskulární léčby.

Schéma 1. Schéma způsobu měření vybraných parametrů infrarenální aorty s výdutí a iliakálního řečiště. A,B: D1 – průměr aorty (proximálního krčku 

aneuryzmatu) těsně pod odstupem distálněji uložené renální tepny, D2 – průměr aorty (proximálního krčku aneuryzmatu) těsně nad aneuryzmatem, D3 

– průměr aneuryzmatu, D4 – průměr aorty (distálního krčku, pokud je přítomen) pod aneuryzmatem, D5 – průměr „zdravého úseku“ AIC (arteria iliaca 

communis) pod aneuryzmatem vpravo, D6 – průměr „zdravého úseku“ AIC pod aneuryzmatem vlevo, D7 – průměr AIE (arteria iliaca externa) vpravo, D8 – 

průměr AIE vlevo, L1 – délka proximálního krčku aneuryzmatu, L2 – délka výduti, L3 – délka distálního krčku aneuryzmatu (pokud je přítomen), L4 – celková 

délka subrenální aorty, L5 – délka aneuryzmatem postiženého úseku AIC vpravo, L6 – délka aneuryzmatem postiženého úseku AIC vlevo, L7 – délka AIC 

vpravo, L8 – délka AIC vlevo. C: úhel mezi podélnou osou proximálního krčku a podélnou osou aneuryzmatu

A B C
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Pacient je při výkonu plně heparinizován 

a pod clonou širokospektrých antibiotik (metoda 

chráněného koagula).

Vlastní výkon se podle typu stentgraftu 

a vzhledem k šíři zavaděčů provádí z jednostranné 

(tubární, uniiliakální stentgraft) nebo oboustranné 

(bifurkační stentgraft) arteriotomie společné fe-

morální tepny. Pokud šíře femorálních či zevních 

iliakálních tepen neumožňuje bezpečný průchod 

zavaděčů, může být stentgraft implantován z ex-

traperitoneálního přístupu cestou společné ilia-

kální tepny. U bifurkačního typu stentgraftu je ze 

dvou nebo tří postupně implantovaných kompo-

nent vytvořen bifurkační tvar náhrady (obrázek 1). 

U uniiliakálního typu stentgraftu, kde je proud 

krve sveden náhradou do jednoho pánevního 

řečiště, se uzavírá kontralaterální pánevní řečiště 

na úrovni společné iliakální tepny endovaskulárně 

okludorem nebo chirurgicky ligaturou a zakládá 

se extraanatomický femoro-femorální crossover 

bypass (obrázek 2).

Pokud se provádí výkon kompletně perkután-

ně, což dále minimalizuje invazivitu výkonu a z urči-

tého hlediska snižuje morbiditu endovaskulárního 

výkonu, odpadá arteriotomie. Cévní přístupy se 

uzavírají před výkonem pomocí perkutánních ši-

cích zařízení naloženými stehy (pre-close technika) 

nebo fasciální suturou (46). Je však nutné dodat, že 

tento přístup v určitém procentu přináší specifické 

komplikace, například pseudoaneuryzmata v místě 

sutury či periferní embolizace.

Další sledování
Hlavním kritériem časné úspěšnosti endovas-

kulární léčby je kompletní vyloučení výduti z obě-

hu. Hlavním kritériem dlouhodobé úspěšnosti 

a účinnosti endovaskulární léčby je pak přetrváva-

jící vyloučení aneuryzmatu z oběhu s postupným 

zmenšováním trombotizovaného vaku výduti.

Cílem kontrolních vyšetření je získat infor-

mace o změnách, kterými prochází vlastní stent-

graft a aneuryzma, a včas zachytit komplikace 

a eventuální selhání EVAR. K těmto účelům jsou 

indikovány nejčastěji prostý snímek břicha a CT 

angiografie, a to 30 dní po výkonu a dále pak 

každých 12 měsíců po implantaci. U nemoc-

ných s poškozenými renálními funkcemi lze CT 

angiografii nahradit nativním CT doplněným 

o ultrazvukové vyšetření.

Na kontrolních vyšetřeních se sledují průměr 

vaku výduti, průměr proximálního krčku, přítom-

nost endoleaku, průchodnost stentgraftu, prů-

chodnost renálních tepen, průchodnost iliakál-

ních tepen, poloha stentgraftu a stav jeho skeletu. 

Hlavními sledovanými parametry jsou velikost vaku 

výduti a přítomnost krevního proudu ve vaku vý-

duti mimo lumen stentgraftu – endoleak.

Komplikace EVAR
Kromě komplikací, se kterými je možné se 

setkat u chirurgických výkonů s použitím umělé 

cévní náhrady a u endovaskulárních výkonů (ne-

specifické komplikace místní, vzdálené a celko-

vé), má EVAR své komplikace specifické (47).

Z nespecifických komplikací jsou nejzávaž-

nější komplikace kardiopulmonální přicházející 

u EVAR v 6,9 % oproti 19,6 % u chirurgické léčby 

(36, 37, 48). Symptomatická embolizace do pe-

riferie, způsobená manipulací ve vaku přichází 

do 3 % (49), renální selhání po EVAR, ať již jako 

komplikace podání kontrastní látky nebo jako 

důsledek embolizace při instrumentaci, se vy-

skytuje u 2–3 % nemocných. Výskyt komplikací 

po uzávěru obou vnitřních iliakálních tepen (hýž-

ďové klaudikace, vaskulogenní poruchy erektility 

a blíže nedefinovatelný pánevní dyskomfort) se 

udává mezi 12 %–40 % (50, 51, 52). S vyřazením 

obou vnitřních iliakálních tepen stoupá poněkud 

i riziko ischemie tračníku a míchy.

Specifické komplikace mohou být vázané na 

endoprotézu nebo zaváděcí systém. Mezi kompli-

kace vázané na endoprotézu patří její nesprávné 

umístění, okluze, infekce, přetrvávající perfuze va-

ku aneuryzmatu (tzv. endoleak), zalomení stent-

graftu, stenóza, migrace z místa původní fixace, 

porušení skeletu a protézy stentgraftu.

Nejzávažnějším důsledkem specifických 

komplikací EVAR je ruptura vaku výduti. Roční 

riziko ruptury AAA po EVAR se pohybuje mezi 0,5 

a 1,2 %. Rizikovými faktory pro rupturu AAA po 

EVAR je průměr aneuryzmatu ≥ 65 mm, přítom-

nost endoleaku I a III a migrace stentgraftu (53).

Zvláštní komplikací je „endotension“. Jedná 

se o situaci, kdy je patrné zvětšování vaku výduti 

po EVAR bez zjistitelného endoleaku s přetrvá-

vajícím nebo znovu nastupujícím přetlakem 

ve vaku. Tento přetlak může vést rovněž k rup-

tuře výduti a výskyt se udává kolem 1,5 % (48). 

Mezi komplikace vázané na zaváděcí systém 

pak patří disekce aorty a pánevních tepen nebo 

jejich perforace.

Obrázek 1. Muž, 67 let, s výdutí subrenální aorty 

indikován k implantaci bifurkačního typu stentgraftu. 

Arteriografie po implantaci stentgraftu. Průchodný, 

správně umístěný stentgraft svou krytou částí 

těsně pod levou renální tepnou, která odstupuje 

níže než pravá renální tepna. Krytá část stentgraftu 

označena dobře patrnými kontrastními značkami. 

Bez známek endoleaku

Obrázek 2. Žena, 65 let, s juxtarenálním aneuryz-

matem abdominální aorty indikovaná pro průměr 

bifurkace 14 mm k implantaci aortouniiliakálního, 

v tomto případě fenestrovaného stentgraf tu.

A, B: Kontrolní pooperační angiografie. Aortou-

niiliakální fenestrovaný stentgraft, fenestrace pro 

renální tepny zajištěny implantovanými stenty. 

Uzávěr levé společné iliakální tepny okludorem. 

Femorofemorální cross-over bypass. Bez známek 

endoleaku. Normální tok v obou renálních tepnách 

a horní mesenterické tepně

A

B
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Nejčastější specifickou komplikací a záro-

veň známkou neúplného vyřazení vaku výduti 

z oběhu je endoleak. Tento přetrvávající tok kr-

ve ve vaku aneuryzmatu udržuje tlak ve výduti 

blížící se systémovému a může vést až k ruptuře 

výduti. Podle místa vzniku se rozlišují čtyři typy 

endoleaku (tabulka 1, schéma 2). Primární endo-

leak se objeví již při výkonu nebo do 30 dnů po 

výkonu. Sekundární endoleak je diagnostikován 

po 30 dnech od úspěšného výkonu. Přijatelný 

výskyt primárního endoleaku se udává kolem 

10 % (54). Většinou se jedná o endoleak I. a III. 

typu. Průměrný výskyt sekundárního endoleaku 

se udává mezi 20–40 % (54, 55, 56). U sekundár-

ního endoleaku jde nejčastěji o II. typ.

Prognosticky závažnější je obecně endoleak 

I. a III. typu a znamená, jak bylo již výše zmíněno, 

vysoké riziko ruptury výduti (57). Je zcela jedno-

značně indikován k léčbě.

U endoleaku II. typu je riziko ruptury výduti 

malé (58, 59, 60). Proto z hlediska standardizace 

výsledků není hemodynamicky nevýznamný 

endoleak II. typu považován za selhání EVAR 

(59). K léčbě je indikován endoleak typu II jen 

pokud je hemodynamicky významný, tj. spojený 

s pokračujícím zvětšováním vaku výduti (61).

Reintervence po EVAR
Specifické komplikace jako endoleak, en-

dotension, migrace, fraktura skeletu stentgraftu, 

trhlina protézy a eventuální ruptura aneury-

zmatu vedou k již zmíněným reintervencím. 

Pravděpodobnost, se kterou bude nemocný 

v pooperačním období bez reintervence, je v 1., 

2., 3., 4. a 5. roce po EVAR 94 %, 89,9 %, 86,9 %, 

84,9 % a 81,5 % (62). Roční riziko výskytu reinter-

vence se pohybuje mezi 1,7 a 12,8 % a z publikací 

je patrná tendence ke snižování této četnosti (63, 

64, 65, 66). Sestupný trend je vysvětlován snižující 

se frekvencí reintervencí pro endoleak II. typu, 

technologickým pokrokem v konstrukci vlastních 

stentgraftů a lepším peroperačním zobrazová-

ním. Krátký proximální krček, angulace proximál-

ního krčku a výrazné vinutí pánevního řečiště 

jsou prediktivní faktory klinického selhání léčby 

a reintervence. Demografická data a komorbidity 

nemají na počet reintervencí vliv (63).

Spouštěcím mechanizmem vedoucím k re-

intervenci jsou buď symptomy klinického selhání 

léčby, nebo u asymptomatických nemocných 

nálezy ze zobrazovacích metod během dalšího 

sledování.

K reintervenci ve skupině symptomatických 

pacientů vedou akutní končetinová ischemie 

nebo klaudikace, bolest břicha či zad, hypovole-

mie/hypotenze nebo šok, ale i infekce stentgraf-

tu. Důvodem těchto symptomů jsou nejčastěji 

zalomení nožičky stentgraftu, stenóza stentgraf-

tu, okluze nožičky stentgraftu, ruptura výduti, 

migrace protézy, endoleak I a III, méně často 

endoleak II, desintegrace skeletu stentgraftu 

a expanze vaku aneuryzmatu.

U asymptomatických pacientů je indikací 

k reintervenci migrace stentgraftu, endoleak 

I a III a endotension. Endoleak II se současně ros-

toucím vakem aneuryzmatu je rovněž indikací 

k reintervenci (67).

Většina reintervencí je dnes prováděna 

endovaskulárními technikami, jen malá část 

komplikací je řešena chirurgicky. Infekce stent-

graftu je jednou z mála komplikací, která je 

léčena chirurgicky, a to explantací protézy 

a extraanatomickým by-passem. Ruptura AAA 

bývá řešena podle nálezu a klinického stavu 

buď chirurgicky nebo endovaskulárně. Okluze 

nožičky stentgraftu může být řešena trom-

bektomií nebo cross-over femorofemorálním 

by-passem. Zalomení nožičky stentgraftu lze 

snadno řešit implantací stentu do zalomeného 

úseku stentgraftu. Léčba endoleaku I. a III. typu 

se většinou provádí endovaskulárně překrytím 

netěsnícího úseku prodlužovacím segmen-

tem, pro proximální úsek někdy fenestrovaným. 

Endoleak I. typu lze ve specifických případech 

řešit tzv. chirurgickým bandingem, tj. zevně 

naloženou ligaturou utěsňující proximální krček 

aneuryzmatu kolem endoluminálně zavede-

ného stentgraftu nebo implantací extra large 

Palmaz stentu. Při komplikaci, která je neřeši-

telná endovaskulární cestou, je nutná konverze 

na klasický chirurgický výkon. Léčba endoleaku 

II. typu se provádí superselektivní embolizací 

příslušné volné větve vaku (nejčastěji lumbální 

arterie, arteria mesenterica inferior), ve které 

došlo na podkladě hemodynamických změn 

k retrográdnímu toku po tlakovém spádu 

do vyřazeného vaku výduti. Superselektivní 

embolizace je však značně finančně i časově 

náročná a někdy nemožná. U retrográdního 

endoleaku přes arteria mesenterica inferior je 

možné místo embolizace tepnu v odstupu z va-

ku laparoskopicky zaklipovat. Jinou možností 

léčby retrográdního toku ve vaku aneuryzmatu 

je perkutánní aplikace trombinu přímo do vaku 

aneuryzmatu v místě patrného endoleaku.

Názory na řešení endotension jsou zatím 

nejasné a nejednotné. Možnosti řešení zahrnují 

chirurgickou konverzi, endovaskulární konverzi 

(do stentgraftu krytého PTFE/častější výskyt 

endotension/implantace stentgraftu krytého 

polyesterem), implantaci proximálního a distální-

ho prodlužovacího segmentu, laparoskopickou 

fenestraci vaku aneuryzmatu nebo translumbár-

ní punkci s aspirací obsahu exkludovaného vaku 

aneuryzmatu (68).

Tabulka 1. Klasifikace endoleaku podle příčiny a místa vzniku

Klasifikace endoleaku

Typ I – perigraft endoleak – netěsnost v místě kotvení stentgraftu („anastomózy“)

Ia na proximálním konci stentgraftu

Ib na distálním konci stentgraftu

Ic kolem okludoru u uniliakálního typu stentgraftu

Typ II – retrográdní endoleak – retrográdní tok volnými větvemi vaku výdutě

IIa jedna větev do slepého prostoru

IIb dvě a více větví s vtokem a výtokem

Typ III – netěsnost vlastního stentgraftu

IIIa rozpojení částí stentgraftu

IIIb trhlina materiálu stentgraftu

Typ IV – zvýšená propustnost neporušeného materiálu stentgraftu do 30 dnů po výkonu

Endoleak neznámé etiologie − tok krve je vidět, ale zdroj je nezjistitelný

Schéma 2. Typy endoleaků
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Výsledky endovaskulární léčby
Endovaskulární léčba přinesla ve srovnání 

s klasickou chirurgickou léčbou výrazné sní-

žení krevních ztrát, zkrátila délku pobytu na 

jednotce intenzivní péče (pobyt nepřekračuje 

průměrně dva dny), délku hospitalizace (1–12 

dnů) a významně zrychlila návrat nemocných 

do normálního života (48, 69).

Perioperační (také operační nebo 30den-

ní) mortalita endovaskulární léčby se pohy-

buje mezi 1,5 a 7 % (49, 70, 71) a je srovnatel-

ná s mortalitou elektivní chirurgické léčby. 

Významně se však liší u pacientů s vysokým 

operačním rizikem (ASA III a ASA IV), u kte-

rých je mortalita endovaskulárního výkonu 

jednoznačně nižší než mortalita výkonu chi-

rurgického (37).

Hlavním kritériem klinické úspěšnosti a účin-

nosti endovaskulární léčby je přetrvávající vylou-

čení aneuryzmatu z oběhu s postupným zmen-

šováním trombotizovaného vaku výduti během 

dalšího sledování (obrázek 3). Ke zmenšení vaku 

výduti dojde u 45–70 % endovaskulárně léče-

ných nemocných (72, 73, 74).

Z krátkodobého a střednědobého hlediska 

jsou výsledky efektivity endovaskulární léčby 

povzbudivé a obecně akceptované, zhodnocení 

dlouhodobé účinnosti léčby a zvláště stability 

endoprotézy však vyžaduje další pečlivé sle-

dování.

Přímé srovnání výsledků léčby chirurgické 
a endovaskulární

Prudký technologický rozvoj v posledních 

letech a dobré výše uvedené výsledky EVAR si 

vyžádaly přímé srovnání chirurgické a endovas-

kulární léčby AAA.

Prospektivní randomizované studie (41, 75) 

srovnávající obě metody jasně ukazují u nemoc-

ných vhodných k oběma způsobům léčby nižší 

30denní mortalitu pro EVAR – 1,2 % (75) resp. 

2,1 % (41) verzus 4,6 % (75) resp. 6,2 % (41) pro 

léčbu chirurgickou.

Rozdíl je sice statisticky signifikantní, je však 

nutné dodat, že pro studii DREAM (75) platí, že 

je nutné k prevenci jednoho perioperačního 

úmrtí pro chirurgický výkon léčit 29 nemocných 

endovaskulárně (number needed to treat – NNT 

= 29). Pro studii EVAR 1 (41) je NNT 24.

Tyto počáteční lepší výsledky v mortalitě 

se však u obou studií stírají během dalšího sle-

dování. Ve studii EVAR 1 bylo v endovaskulárně 

léčené skupině čtyřleté přežívání 74 % oproti 

71 % přežívání ve skupině chirurgicky léčených 

pacientů, což odráží pouze lepší perioperační vý-

sledky, ale rozdíl v přežívání není na konci studie 

signifikantně významný. Stejné výsledky přineslo 

i další sledování pacientů ve studii DREAM.

Mírně lepší výsledky v perioperační mortali-

tě po EVAR jsou navíc vykoupeny vyšším počtem 

reintervencí (41, 75) při stejné (41) či nižší (75) kva-

Obrázek 3. Vývoj velikosti vaku aneuryzmatu po endovaskulární léčbě. 67letý muž s výdutí subrenální aorty indikován k implantaci bifurkačního typu stent-

graftu. A: CT sken vaku výdutě před EVAR. B: CT sken ve stejné úrovni za 24 měsíců po implantaci stentgraftu. Patrné výrazné zmenšení vaku aneuryzmatu

A B

Obrázek 4. Muž, 91 let, s rupturou aneuryzmatu. A, B, C: CT skeny v úrovni abdominální aorty a společ-

ných iliakálních tepen. Nevelké AAA o průměru 35 mm přecházející na obě společné iliakální tepny. Vlevo 

průměr aneuryzmatu společné iliakální tepny 10 cm. Prokrvácení retoperitonea a musculus psoas vlevo. 

D: Kontrolní angiografie po implantaci bifurkačního stentgraftu a ligaci obou vnitřních iliakálních 

tepen

A B

C D
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litě života rok po výkonu a vyšší celkovou cenou 

(vlastní výkon, další sledování, reintervence).

Zcela překvapující výsledky přinesla studie 

EVAR 2 (76) u nemocných nevhodných k chirur-

gické léčbě. Při srovnání skupiny nemocných lé-

čených endovaskulárně se skupinou nemocných 

léčených pouze konzervativně bylo zjištěno, že 

EVAR neprodlužuje délku přežití nemocných při 

stejné kvalitě života, nutnosti dalšího sledování, 

provádění reintervencí a vyšší ceně.

Endovaskulární léčba 
rupturovaných AAA (RAAA)

V roce 1994 byla poprvé provedena úspěšná 

endovaskulární léčba rupturovaného aneuryz-

matu abdominální aorty. Stále více literárních 

údajů přináší přesvědčivé výsledky, které po-

tvrzují, že k EVAR mohou být rovněž indikováni 

nemocní s akutní rupturou AAA. Jedná se však 

o relativně malé skupiny nemocných s nesou-

rodou charakteristikou.

Výhodou EVAR při léčbě RAAA je to, že umož-

ňuje vyhnout se laparotomii a předchází tak vý-

raznému snížení krevního tlaku, vedoucímu až 

k cirkulačnímu kolapsu při uvolnění retroperitonea, 

snižuje kardiorespirační zátěž a minimalizuje ztráty 

krve. Je tak možné snížit 30denní mortalitu u těch-

to nemocných na 12–20 % (77, 78). Je však také 

nutné zdůraznit, že vzhledem ke ztrátě vznikající 

nutností provedení časově náročnějších předo-

peračních vyšetření (CT, popřípadě alespoň kali-

brační angiografie), jsou k EVAR RAAA indikováni 

pouze relativně hemodynamicky stabilní nemocní 

s vhodnou morfologií abdominální aorty a pánev-

ního řečiště (obrázek 4). Ta je ale přítomná u pouhé 

poloviny těchto nemocných (79). Srovnávat pak 

výsledky chirurgické a endovasklulární léčby je 

velmi obtížné. Jednou z mála, ne-li jedinou studií 

srovnávající chirurgickou a endovasklulární léč-

bu u hemodynamicky stabilnílních nemocných 

s vhodnou morfologií abdominální aorty a pánev-

ního řečiště pro EVAR je práce Ten Bosche a spol. 

(80), kde u pacientů léčených buď chirurgicky nebo 

endovaskulárně, ale současně vhodných k léčbě 

endovaskulární, snižuje EVAR 30denní mortalitu 

ve srovnání s léčbou chirurgickou na polovinu a ta-

to redukce je stále patrná i po 6 měsících po léčbě 

(30denní a 6měsíční mortalita 20 %, resp. 28 % pro 

EVAR verzus 45,5 %, resp. 54,5 % pro chirurgickou 

léčbu). Přínos endovaskulární léčby RAAA se však 

takto projeví pouze na pracovištích s větší zkuše-

ností, kde je prováděno větší množství elektivních 

EVAR (81). Problémem zůstává logistika péče o ne-

mocné s akutní rupturou AAA (82).

EVAR u juxtarenálních AAA
U aneuryzmat abdominální aorty (AAA) s ne-

ideální morfologií se postupně rozvíjejí nové me-

tody, které snižují tyto morfologické limitace (83). 

Řešením, které umožňuje léčbu aneuryzmat bez 

ideálního proximálního krčku, jsou fenestrované 

stentgrafty. Zaručují bezpečnější léčbu ve smyslu 

stabilnějšího proximálního kotvení endoprotézy 

(84, 85, 86, 87). V roce 1996 byli publikováni první 

dva nemocní, kterým byl zaveden fenestrovaný 

stentgraft (88). Principem metody je kotvení stent-

graftu krytou částí s fenestracemi v místě odstu-

pu viscerálních větví abdominální aorty s cílem 

prodloužit zónu kotvení, a tím zlepšit právě fixaci 

(obrázek 5). Fenestrovaný stentgraft je dnes indi-

kovaný u aneuryzmat s proximálním krčkem krat-

ším než 10 mm nebo s krčkem kratším než 15 mm 

a konickým tvarem nebo přítomným trombem. 

Jediným komerčně dostupným implantátem 

je Zenith Fenestrated AAA Endovascular Graft 

(William Cook Australia, Ltd., Brisbane, Australia).

Analýza výsledků prvních studií ukázala 

technickou proveditelnost a bezpečnost meto-

dy s perioperační mortalitou 1,1 %, perioperační 

průchodností viscerálních tepen 97 % a jejich 

90 % průchodností během sledování (89). I střed-

nědobé výsledky potvrdily bezpečnost metody, 

stabilitu protézy, vysokou primární průchodnost 

viscerálních tepen (94,8–97,7 %) a zmenšení vaku 

aneuryzmatu po dvou letech u 65,6 %, respekti-

ve 69,6 % nemocných (90, 91, 92).

EVAR a větvící se stentgrafty
Větvící se stentgraft zachovávající cirkulaci 
v povodí vnitřní iliakální tepny

U výdutí postihujících jednu či obě společné 

iliakální tepny vyžaduje bezpečné kotvení stent-

Obrázek 5. Muž, 78 let, s aneuryzmatem abdominální aorty indikován k implantaci fenestrovaného 

bifurkačního stentgraftu. A: Anatomická situace v oblasti odstupu renálních tepen – délka krčku 3 

mm. B: Stav po implantaci proximální fenestrované části stentgraftu. Fenestrace pro renální tepny 

zajištěny stenty. C: Kontrolní angiografie po implantaci distálních částí stentgraftu vytvářejících 

bifurkační tvar. Bez známek endoleaku. Všechny viscerální tepny průchodné. D: Kontrolní CTA za 12 

měsíců po implantaci fenestrovaného stentgraftu. Rekonstrukce typu VR. Viscerální tepny průchodné, 

bez známek endoleaku

A B

C
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graftu a vyloučení aneuryzmatu z oběhu překrytí 

jejich odstupu. Pro prevenci retrográdního plnění 

aneuryzmatu je nutné provést ligaci překryté 

vnitřní iliakální tepny nebo ji předem embolizo-

vat. Překrytí vnitřní iliakální tepny na jedné stra-

ně vede jen zřídka k ischemickým komplikacím 

(93). Nutnost překrýt obě vnitřní iliakální tepny je 

však spojena s vyšším rizikem ischemie tračníku 

a hýžďových klaudikací, i když k tomu vzhledem 

k bohatým kolaterálám nemusí nutně dojít. Na 

rozvoj eventuálních ischemických komplikací má 

značný vliv pozice uzávěru vnitřní iliakální tepny, 

kdy proximální uzávěr v místě jejího odstupu způ-

sobuje menší procento ischemických komplikací 

než uzávěr distální, který brání efektivnějšímu 

kolaterálnímu toku (94, 95).

K revaskularizaci pánevních orgánů a glu-

teálních svalů, a tím prevenci ischemických 

komplikací u nemocných, u kterých je nutné 

uzavřít obě vnitřní pánevní tepny, je možné 

vytvořit na jednu z nich bypass (43) nebo je 

možné zachovat anatomické poměry implan-

tací speciálního k tomu určeného iliakálního 

stentgraftu s postranním raménkem, které se 

po katetrizaci spojí s vnitřní pánevní tepnou 

z kontralaterální strany zavedeným periferním 

samoexpandibilním stentgraftem (obrázek 6). 

Zkušenosti s tímto typem léčby jsou prozatím 

limitované, ale první výsledky jsou slibné, výkon 

má vysokou technickou úspěšnost.

Větvící se stentgraft zachovávající cirkulaci 
ve viscerální oblasti

Aneuryzmata abdominální aorty postihující 

oblast odstupu viscerálních tepen nebo torako-

abdominální aneuryzmata jsou relativně vzácná. 

Chirurgická léčba je stále nejčastější metodou 

léčby. Chirurgické řešení je však stále zatíženo 

mortalitou dosahující až 23 % a značnou morbi-

ditou zahrnující i nemalé riziko paraplegie (96). 

Hybridní technologie – implantace stentgraftu 

se současnou revaskularizací viscerálních tepen 

extraanatomickými bypassy značně snížila in-

vazivitu léčby těchto nemocných, i když výkon 

stále vyžaduje laparotomii (97). Technologický 

pokrok ve vývoji endoprotéz umožnil konstrukci 

větvících se stentgraftů určených k léčbě AAA 

postihujících oblast odstupu viscerálních tepen 

nebo torakoabdominálních aneurysmat a přitom 

zachovávajících cirkulaci ve viscerálních tepnách. 

K takovéto léčbě jsou využívány endoprotézy 

s postranními raménky někdy v kombinaci s fe-

nestracemi vyráběné individálně podle anatomic-

ké situace. K přemostění prostoru mezi vlastním 

stentgraftem a viscerálními větvemi abdominální 

aorty se používají balonexpandibilní stentgrafty. 

K prevenci zalomení viscerálních tepen bývá ně-

kdy výkon doplňován implantací samoexpandi-

bilního stentu. Zkušenosti i s tímto typem léčby 

jsou limitované. V současné literatuře jsou publi-

kovány kromě jednotlivých případů pouze tři větší 

soubory pacientů, a to s technickou úspěšností 

93–100 %, perioperační mortalitou 5,5–9,1 % a roč-

ním přežíváním 76 – 81 % (98, 99, 100).

Závěr
Přes zdánlivé zcela jasné výsledky jak chirur-

gické, tak endovaskulární léčby není vývoj názorů 

na taktiku a techniku léčby AAA zcela ukončen.

Pro nemocné s AAA a s nízkým operačním 

rizikem přináší endovaskulární léčba sice nižší 

perioperační (30denní) mortalitu, nicméně za 

cenu dalšího sledování, většího počtu reinter-

vencí, vyšší ceny a přetrvávajícího 1% ročního 

rizika ruptury endovaskulárně exkludovaného 

aneuryzmatu. Nevýhoda většího počtu rein-

tevencí a nutnosti dalšího sledování se však 

postupně vytrácí díky přibývajícím znalostem, 

zkušenostem a technologickému vývoji.

U nemocných s vysokým operačním rizikem 

EVAR ve srovnání s chirurgickou léčbou snižuje 

výrazně perioperační mortalitu, ve srovnání s kon-

zervativní léčbou však neprodlužuje délku přežití 

při stejné kvalitě života, nutnosti dalšího sledová-

ní, vyšším počtu reintervencí a vyšší ceně.

Pokud lze v současné době hodnotit endo-

vaskulární léčbu RAAA, lze pouze konstatovat, že 

pokud jsou nemocní z morfologického, hemody-

namického a logistického hlediska vhodní k EVAR, 

pak by měli být endovaskulárně léčeni, ale pouze 

v centrech s většími zkušenostmi s elektivními 

výkony, aby z takovéto léčby profitovali.

Pro uvedení léčby aneuryzmat abdominální 

aorty fenestrovanými a větvícími se stentgrafty 

do běžné praxe je zcela nezbytné počkat na další 

klinické výsledky, a to především prospektivních 

randomizovaných studií.
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