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1. DEFINICE

Obrdzek 1. CT angiografie, 3D rekonstrukce
infrarenaIni vyduté brisni aorty

Aneuryzma bfisni aorty (AA) je definovano jako ireverzibilni rozsiteni prdmeéru aorty na dvojna-
sobek normélnich hodnot (obrazek 1); infrarenalni Usek je mistem nejcastéjsiho vyskytu vydu-
té. Je nutné odlisit tzv. ektazii (rozsitent, které nedosahuje 50 % predpoklddaného priméru tep-
ny) a arteriomegalii (stav pokud rozsifeni tepny postihuje jeji celou délku).

2. EPIDEMIOLOGIE

AA se castéji vyskytuje u muzl nez u zen 3-8:1. Vyskyt AA v populaci zvysuje pfitomnost riziko-
vych faktord (viz nize). Incidence AA mé obecné rostouci trend mezi starsimi nemocnymi. Nej-
rizikovejsi je skupina muzl nad 65 let, v niz preferencné postihuje 6-9 % pacientd.

3.ZAVAZNOST

Zavaznost AA spociva predevsim v nebezpedi jeho ruptury. Riziko ruptury je velmi Uzce spja-
to s velikosti vyduté. AA o prdméru < 4,5cm maji ro¢ni riziko ruptury 19%. Pri velikosti > 6.cm
je ro¢ni riziko ruptury az 25%. Nelé¢ena AA > 5cm praskaji v 90% do 5 let. Vétsina AA narlista
za rok v prdmeéru o 0,2 az 0,3 cm. Pokud je narlst vétsi nez 0,5 cm za pul roku nebo 1cm za rok
je indikovana intervencnf lécba.

4. ETIOPATOGENEZE

Jasna pficina vzniku AA nenf zndma. Jedna se o multifaktoridlni onemocnéni. Obecné se akceptuje, Ze na vznik a rlst AA maji vliv rizikové fakto-
ry spolu s génovym polymorfizmem metaloproteindz, cytokinind. Ty se spolupodili na zvysenf aktivity elastdz, degradace elastinu a kolagenoly-
ze ve sténé aorty.

5. RIZIKOVE FAKTORY

Vék, pohlavi, geneticka predispozice, dilatacni typ aterosklerézy, systémoveé projevy aterosklerézy (ischemicka choroba srdecni, ischemicka choro-
ba dolnich koncetin), hypertenze, dyslipidemie, vrozena onemocnénf pojiva (Marfantv syndrom, Ehlers-Danlostv syndrom), cystickd nekréza mé-
die, infekce (lues), neinfekenf aortitis (ankyldzni spondylitida, Bechcetova choroba, revmatoridni arteritis, Reiterlv syndrom, traumata).

Riziko rozvoje AA u kurékd je pétindsobné vyssi nez u nekurakd. Toto riziko se signifikantné zvysuje s poctem let aktivniho kouren.

6. KLASIFIKACE AA

Podle patologické morfologie se jedné o vyduté pravé, tvorené vsemi tfemi vrstvami tepenné stény, nejcastéji vietenovitého (fuziformniho) tva-
ru. Vyduté o priiméru < 5cm oznacujeme jako malé. Vyduté > 6,5 cm jako velké. Dle morfologie pak hodnotime na AA velikost kr¢ku, vztah k re-
nalnim tepnam, resp. panevnim tepnam (dalezité ke zvoleni vhodného intervencniho postupu).

7. KLINICKY OBRAZ

Vétsina vydutf je asymptomatickych (az 75 %) a klinicky se projevi az pfi ruptufe s hemorhagickym Sokem s nahlou smrti. Nestabilita vyduté sou-
visi s expanzi ¢i mikrorupturou AA (hypotenze, anemizace).

Symptomy nestability: bolesti bficha (kolem pupku), nechutenstvi, nadymani, bolesti v zddech az z periferni neuralgif (Utlak lumbalnich nervd),
embolizace do periferie dolnich koncetin (akutni koncetinova ischemie nebo blue toe syndrom). Komprese duodena muze vést k jeho obstrukci
s pocatecni nauzeou, vomitem. Chronickd eroze stény stfeva vede az ke gastrointestinalni hemoragii. AA maze tlacit na mocovy méchyr (dysurie
¢i hematurie). Naléhanim na dolnf dutou zilu mdze vzniknout aortokavalnf fistula (manifestujici se perifernim edémem a méstnavou srdecni sla-
bosti). Akutnf trombdza vaku vyduté je extrémneé vzacna, pfi¢ina dramatického klinického stavu s rychlym rozvojem ischemie dolnf poloviny té-
la s katastrofickymi nésledky pro pacienta.

8. DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Gastrointestinalni onemocnéni (nador, cholecystopatie, pankreatitida, viedova choroba, mezenterialni ischemie, ileus, divertikulitida), chronicky
LS syndrom, onemocnéni mocového méchyre, ledvin.
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9. DIAGNOSTIKA

DUsledna anamnéza, rodinny vyskyt, zminka o ndhlém dmrti (mdze se jednat o rupturu AA), jiné lokalizace vyduti — (podkolennf tepna, hrudnf
aneuryzma), patrame po piitomnosti rizikovych faktor( (koureni, hypertenze, projevy aterosklerézy), tupém poranéni bricha (potraumatické AA).
Fyzikalni vysetieni s clenym vysetienim bricha (hmatna, pulzujici rezistence, nékdy Selest), patrdme po projevech periferni embolizace (blue toe
syndrom). Pfi clleném fyzikaInim vysetienf Ize spravnou diagndzu stanovit u 29 % nemocnych s AA 3 az 3 9cm, u 50% nemocnych s AA4 az49cm
au 75% nemocnych s AA > 5cm.

10. ZOBRAZOVACi METODY

Sonografie bricha, duplexni sonografie, CT angiografie, NMR angiografie, digitalni subtrakéni angiografie. Doporucuje se pfi sonografickych vy-
Setfenich v jinych ¢astech téla (echokardiografie, duplex karotid) provést i orientacni vysetieni brisni aorty. Nej¢astéjsi nahodny zachyt asympto-
matického AA je pfi sonografii bficha a CT, které je provadéno z jinych pficin.

11. LECBA

Symptomatické AA, projevuijici se bolestf, séknutim nebo pfimo rupturou, je indikovano k urgentnimu vykonu (chirurgicka lé¢ba, resp. endovasku-
larnf1écba). U asymptomatického AA o nejvétsim primeéru 5,5 cm a vice je indikovana chirurgicka Iécba. U morfologicky vhodnych AA pak endo-
vaskularni lé¢ba. Endovaskularni 1é¢ba spociva vimplantaci stentgraftu z tepenného vstupu po chirurgické preparaci obou tfisel a zavisi na vhod-
né morfologii jak vlastniho aneuryzmatu, tak panevniho frecisté. Asymptomaticka AA < 5,5cm se Ié¢i konzervativné (Ié¢ba hypertenze ACE inhi-
bitory, betaloblokatory), statiny (maji dlouhodoby pfiznivy vliv na prognézu nemocnych z AA). DileZité je pravidelné sledovani nemocnych (prd-
méru AA). Nemocni po implantaci stentgraftu musf byt rovnéz dispenzarizovéni zobrazovacimi technikami kvili ev. vzniku tzv. endoleaku (netés-
nosti stentgaftu), ktery je vétsinou nutny endovaskularné nebo chirurgicky opravit.
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