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Anevrizme abdominalne aorte

Aneurysms of the abdominal
aorta

Povzetek:

Anevrizma obdominalne aorte (AAA) prizadene okoli 5 % starejsih moskih in je
vzrok pomembnega Stevila smrti v razvitem svetu. AAA so najveckrat asimptomatske
in najvecjo skrb povzro¢a mo?nost raztrganja anevrizme. Samo okoli 10-15 % bolni-
kov prefivi raztrganje AAA. ManjSina prispe v bolni$nico $e %iva. Nujno operacijo
razpoCene anevrizme preZivi okoli 50 % bolnikov. Bolnikom je ob sedanjem stanju
razvoja medicine mogoc¢e pomagati zgolj s klasi¢no kirursko popravo AAA ali z en-
dovaskularnim posegom. Prikazan je pregled te klini¢ne slike s prikazom mo¥nosti
zdravljenja asimptomatskih AAA.

Abstract

Abdominal aortic aneurysm (AAA) affects approximately 5 % of elderly men and is
responsible for significant number of deaths in Western Countries. In the absence of
symptoms related to an aneurysm, the threat that the aneurysm will rupture is the
major consideration. Only 10-15 % of patients survive the rupture of an abdominal
aortic aneurysm; a minority reach the hospital alive, and of these, only about half
survive the emergency repair. At present invasive treatment by open surgery or endo-
vascular means is the only widely used therapy for this condition. In this review the
risk factors and treatment strategies for asymptomatic AAA are presented.
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Uvod
Anevrizma je obi¢ajno opredeljena kot osamljena raz-
Siritev arterije za ve& kot 1.5 krat od pri¢akovanega pre-
mera za dolo&eno starostno obdobje in spol (1). Lo¢imo
prave in neprave anevrizme. Za prave anevrizme je zna-
&ilno, da je anevrizmatska vreca sestavljena iz vseh slo-
jev arterijske stene. Na tem mestu bomo govorili o pra-
vih anevrizmah abdominalne aorte (AAA), ki najbolj
pogosto nastanejo v infrarenalnem predelu abdominal-
ne aorte. Omejili se bomo na asimptomatske AAA.
Ce AAA zajemajo tudi ledvi¢ne arterije, govorimo o
jukstarenalnih anevrizmah. Zelo redko se raztezajo tudi
v torakalno votlino. Takrat govorimo o torakoabdomi-
nalnih anevrizmah, ki so sorazmerno redke (priblizno
2 % anevrizem aorte).

Z nara3¢anjem starosti prebivalcev pogostnost anev-
rizem abdominalne aorte naras¢a, naras¢a pa tudi Ste-
vilo hudih zapletov, kjer je na prvem mestu razpocitev
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Meseci brez rupture - od prvega merjenja premera

Slika 1. Krivulja prefivetja zarazlicne premere AAA (pov-
zeto po 6)
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Slika 2. UZ slika normalne aorte pri mladi Zenski — na
spremljajoci skici je x modro obarvana spodnja vena kava,
rdece abdominalna aorta.

anevrizme (2). Samo 10-15 odstotkov bolnikov preZivi
razpocitev, manjsina prispe v bolni¥nico e ¥iva in od
slednjih jih praviloma pre¥ivi manj kot polovica (2).
Ultrazvo¢ni pregledi prebivalstva so pokazali (3),
da ima okoli 5 % mogkih, starejsih od 65 let, okultne
AAA (premer AAA 3-6 centimetrov). V tem obdobju
so anevrizme praviloma klini¢no tihe (asimptomatske)
in jih odkrijemo zgolj naklju¢no, najbolj pogosto pri ul-
trazvo¢nih pregledih abdomna zaradi drugih tezav. Tve-
ganje razpocitve pri majhnih AAA je majhno, a skoko-
vito naraste pri premeru, ve¢jem od 5.5 cm (slika 1).

Epidemiologija

Obolevnost AAA je pri moskih trikrat visja kot pri
Yenskah. Zenske, mlajSe od 55 let, imajo redko AAA.
Nara$¢anje premera abdominalne aorte, ki je povezano
s starostjo (mediani premer pri 25 letih 1,75cm, pri 55
letih 2,25cm), je pri moskih bolj izrazito kot pri fenskah
(4). Po 55 letu ostaja mediani premer relativno stalen,
statisti¢na porazdelitev pa postane asimetri¢na — pri-
blizno 6 % moskih ima pri 65 letih premer aorte ved;ji
od 2.9 cm. Obolevnost anevrizem abdominalne aorte
(anevrizmo opredeljuje premer, ve&ji od 3 cm) pri mo-
Skih torej naraica za priblizno 6 % v desetletju. Klini¢-
no pomembne anevrizme abdominalne aorte (najmanj
4 cm v premeru) je mogoce najti pri 1 % moskih med
55 in 64 letom. Kasneje obolevnost naras¢a v 2-4 % na
desetletje (4, 5).

Kajenje je najvedji neodvisni dejavnik tveganja pri
razvoju AAA (6, 7): 90 % bolnikov z AAA je bilo ka-
dilcev. V primerjavi z nekadilci naras¢a $tevilo novih
primerov pri tistih, ki so kadili ve¢ kot 40 let za Sestkrat
in pri tistih, ki so pokadili ve¢ kot 20 cigaret dnevno
za sedemkrat. Po opustitvi kajenja se tveganje za na-
stanek AAA zmanjiuje letno za 1/30 ocenjenega zadet-
nega tveganja.

Slika 3. UZ slika AAA v obdobju razpocitve.
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Patogeneza

Patogeneza AAA ni povsem pojasnjena in je vanjo
vpletenih ve¢ pomembnih dejavnikov. Predlaganih je
bilo ve¢ teorij nastanka. Epidemiologke raziskave nasta-
nek AAA povezujejo z aterosklerozo. Te raziskave ka-
%ejo pozitivno korelacijo med nastankom AAA in ate-
roskleroti¢nimi spremembami na ostalem arterijskem
vejeviju ter drugimi sorodnimi oznacevalci, kot so zgo-
dovina sprememb na karotidnih arterijah, koronarnih
arterijah ali izmerjeno razmerje arterijskih tlakov na
stopalu in roki (8). Presejalni pregled sorodnikov bolni-
kov z AAA (starejsih od 50 let) je pokazal, da ima okoli
29 % bratov in okoli 6 % sester okultno AAA (premer
med 3.3 - 6.5 cm) (9).

Videti je, da igra dednost pri AA A pomembno vlogo.
Najverjetneje gre za poligenetski tip delovanja genov
(10, 11). Anevrizme monogenetskega izvora, vkljucujo¢
defekt fibrilina-1 (Marfanov sindrom) ali abnormalni
tip III prokolagena (Ehlers-Danlos sindrom tip IV), so v
primerjavi z ostalimi AAA redke (12, 13).

Proteoliti¢na teorija govori o degradaciji struktur-
nih proteinov v steni aorte. Temeljni elementi struk-
turne &vrstosti aortne stene so misi¢no-elasti¢ni snopi
v mediji in kolagenski skelet adventicije. Degradacija

Slika4. 3DCT rekonstrukcijanormalne abdominalne aorte
za bolnikovo starost in spol.

teh struktur lahko zmanjsa ¢vrstost arterijske stene in
privede do dilatacije. Laboratorijski poskusi z encim-
sko razgradnjo elastina v arterijski steni povzro¢ijo na-
stanek anevrizme. Raziskave zadnjih let kaZejo na po-
membno vlogo metaloproteaznih encimov pri povecani
aktivnosti elastaz. V ospredju raziskav je encim MMP-9,
povezan z makrofagi (14).

Redki vzroki za AAA so cisti¢na nekroza medije,
avtoimuni arteritisi, okuzba ¥ilne stene, poskodbe in

tumoriji (15, 16).

Klini¢na slika
Anevrizme infrarenalnega dela abdominalne aorte so
klini¢no praviloma neme in jih ugotovimo naklju¢no
(15, 17, 18). AAA lahko pri suhih bolnikih neredko
otipamo kot pulzirajo¢o tvorbo v okolici popka, vendar
lahko pri takih preiskovancih pogosto tipamo tudi utri-
pe povsem normalne aorte! Arterijski Sum v trebuhu
je lahko spremljajo¢ znak, vendar ni specifi¢en. Anev-
rizma lahko povzro¢i klini¢ne znake zaradi pritiska
na okoliske organe, embolizacije perifernih arterij ali
tromboti¢ne zapore abdominalne aorte in medeni¢nih
%l (15). Najdemo lahko tudi klini¢ne znake, znacilne za
bolnike s klavdikacijsko bole¢ino ali bolnike s kriti¢no
kroni¢no ishemijo spodnjih udov.

Pomembno se je zavedati dejstva, da nobena izmed
klini¢nih slik ni zanesljiv napovednik tveganja razpo-
&itve. Pri razpocitvi AAA teCejo dogodki obi¢ajno v

Slika 5. Angiografija AAA v obdobju zacetnega razpoka.
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ve& obdobjih (2). Ko so AAA v obdobju zelo hitrega
Sirjenja (obdobje groze&ega razpoka), lahko povzrocajo
bolniku teZave, vendar gre za nespecifi¢ne tefave (sla-
bost, bruhanje), ki jih ni mogoce pripisati zgolj anevriz-
mi infrarenalnega dela abdominalne aorte. Praviloma
so celo ti nespecifi¢ni klini¢ni znaki pri hitro raztezajo-
& se anevrizmi infrarenalnega dela abdominalne aorte

Ref DR MATEL
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CTA AORT
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Slika 6. 3DCT rekonstrukcija AAA v antero-posteriorni
projekciji.
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13 Apr 2006 Vol AOPAMIRO 370/F COI/OR(
0-56.29
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Slika 7. 3DCT rekonst'fﬂkcija AAA v stranski projekciji.

odsotni! Ko so take anevrizme v obdobju razpoka (kri
se pocasi izliva v retroperitonealni prostor), se jih vec-
ina razpoci v retroperitonealni prostor ob levi ledvici.
Redko se razpocijo v spodnjo veno kavo ali dvanajstnik
oziroma prebavni trakt (19, 20). Razpoditev v prebavila
povzrodi praviloma usodno krvavitev iz zgornjih preba-
vil (20).

Sele ko se kri razlije v retroperitonealni prostor, bol-
nik lahko zacuti hudo bole¢ino ledveno, v krifnih pre-
delih hrbtenice ali v levih kvadrantih trebusne votline.
Utripajoce gmote v trebuhu v obdobju razpocitve po-

gosto ne tipamo!

&

Slika 8. Angiografski prikaz obsetne AAA, ki s svojo rastjo
odriva okoliske organe. Oster proksimalni zavoj ob vratu
anevriyme kage na Sirjenje anevrizme v levi retroperitone-
alni prostor.

Slika 9. Klasi¢na operacija AAA — lega bolnika pred po-
segom (povzeto po 41).
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V obdobju klini¢ne nemosti ali v obdobju hitrega
Sirjenja anevrizme infrarenalnega dela abdominalne
aorte imajo bolniki obi¢ajno tipne vse pulze dotlej pre-
hodnih arterij. Odsotnost ali prisotnost pulzov na peri-
fernih arterijah ne pove prav ni¢ o anevrizmah infrare-
nalnega dela abdominalne aorte. Pulzi so lahko (in tudi
s0) odsotni zgolj v terminalnem obdobju razpoka (pre-
velika koli¢ina krvi se izlije v retroperitonelani prostor),
ko se razvije hemoragi¢ni $ok in ko srce preneha delo-
vati. A takrat bolnik praviloma umre.

Nozoloska kategorija anevrizme infrarenalnega dela
abdominalne aorte se %al prepogosto zamenjuje z disek-
cijo aorte in to na tak$en nacin, da se pogosto celo opi-
suje, da ima bolnik anevrizmo abdominalnega dela ab-
dominalne aorte z disekcijo. Pri disekcijah aorte, ki so
mnogo redkej$e od anevrizem infrarenalnega dela ab-
dominalne aorte in ki so, razumljivo, povsem svoja no-

Slika 10. Klasi¢na operacija AAA —anevrizmaje pretisnje-
nanavratuz ¥ilno stiskalko. S stiskalkamasta zaprti tudi obe
skupni crevnicni arteriji (aa.iliacae) (privejeno po 41).

zologka kategorija, lahko pogosto opazujemo odsotnost
pulzov na eni strani (denimo izginotje femoralnih pul-
zov na levi ali desni), a ne pri anevrizmah abdominalne
aorte.

Prisotnost ali odsotnost pulzov (na primer v femo-
ralnem predelu) lahko zdravniku pri klini¢nem pregle-
du pove zgolj nekaj o morebitni zapori medeni¢nih arte-
rij ali skupne stegenske arterije (a.fem.comm.). Zdravnik
lahko ob odsotnosti pulzov skupno z ostalimi klini¢ni-
mi znaki morda sklepa, da gre za akutno ishemijo ali
morda za kroni¢no zaporo. Odsotnost pulzov ni patog-
nomoni¢na za anevrizme infrarenalnega dela abdomi-
nalne aorte. Tudi ob odsotnih pulzih ne moremo vedeti
ali ima bolnik tako anevrizmo in ali se bo le ta morebiti
razpocila.

Ce strnemo: zgolj na osnovi klini¢nega pregleda (ce
anevrizme ne zatipamo, kar je pri obilnejsih bolnikih
praviloma nemogoce) ni mogoce izkljuciti (ali potrditi)
akutnega dogajanja na aorti, sploh pa ni mogoce ni¢-
esar gotovega redi o stanju infrarenalnega dela abdomi-

Slika 11. Klasi¢na operacija AAA — anevrizmo vzdol$no
prereZemo.

Ocenjeno letno tveganje spontane razpocitve AAA glede na podatke razli¢nih raziskav (3,6,24).

Premer AAA Letno tveganje raztrganja v % 95 % interval zaupanja
<4cm 0 (0-5)

4-49 1 (0-5)

55,9 11 (1-21)

6-6.9 26 (7-46)

Tabela 1
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nalne aorte. Ta ugotovitev je pomembna, saj raziskave
kaZejo, da splogni zdravniki le v priblizno 38 % ugoto-
vijo pravilno diagnozo, zdravniki v bolni¥nicah pa le
v priblizno 55 % (21). Edino u¢inkovito sredstvo zoper
visoko umrljivost pri razpo¢enih AAA so preventivni
(presejalni) pregledi ogroZenih skupin prebivalstva z ul-
trazvokom (6, 9, 15).

Ultrazvocni pregled trebusne aorte
Z ultrazvo¢nim pregledom trebugne aorte odkrijemo
vecino AAA (6, 9, 15). Notranji pre¢ni premer AAA
na najsirem delu anevrizme je osnovi kriterij za odlo-
&itev o invazivnem zdravljenju, ne glede na prisotnost
in debelino morebitnega intramuralnega tromba. Ul-
trazvocna preiskava obi¢ajno izmeri nekaj milimetrov
man;jsi premer kot ra¢unalniska tomografija (CT),
vendar je ob&utljivost ultrazvone preiskave 100 % za
AAA s premerom ve&jim od 3 cm. Specifi¢nost ultraz-
vo&ne preiskave je prav tako 100 % za AAA s preme-
rom vedjim od 4,5 cm (22, 23). S presejalnimi pregledi
z ultrazvokom (in ustreznim nadaljnjim ukrepanjem!)
lahko zmanj$amo pojavnost razpocitve AAA za 45-
49 %, smrtnost zaradi razpo&itve AAA pa za 21-68 %
(15, 24). Z enim samim ultrazvo¢nim pregledom je mo-
goce v ogrozenih skupinah prebivalstva najti vse bolni-
ke, kjer obstaja tveganje razpocitve AAA (24).
Dvanajst let po ultrazvo¢nem spremljanju ogrozenih
skupin prebivalstva (24) nih&e izmed preiskovancev, ki

Slika 12. Klasi¢na operacija AAA — ko je anevrizmatska
vreca prerezana, odstranimo atersokleroticne mase in mo-
rebitni intramuralni tromb.

so imeli zaetni premer aorte man;j kot 2,6 cm, ni potre-
boval invazivnega zdravljenja in v skupini pre¥ivelih so
bili vsi, ki so imeli premer aorte manji od 4 cm.

Nevarnost razpocitve

Premer AAA je najva¥nejsi napovedovalec razpocit-
ve! Glede na epidemioloske podatke (3, 6, 24) tveganije
razpocitve znatno naraste $ele, ko premer anevrizme na
njenem najsirSem delu preseZe 5 centimetrov. (Tabela
1)

Poleg premera anevrizme na nevarnost raztrganja
neodvisno vplivajo Zenski spol, ki naj bi pove&eval tve-
ganje kar za $tirikrat (6), vedji premer anevrizme ob od-
kritju, stopnja kroni¢ne obstruktivne plju¢ne bolezni in
arterijski tlak (25). Bolniki z druZinsko obremenjenost-
jo imajo ve&jo moZnost razpoditve kot tisti s sporadic-
no obliko AAA (25). Asimetri¢na izbo¢enja povecujejo
moznost razpocitve. Hitro povedevanje premera AAA
(ve¢ kot centimeter na leto) predstavlja enega izmed
pomembnih kriterijev za invazivno zdravljenje AAA.
Vpliv tromba znotraj ¥ilne svetline na razpocitev AAA
ni v celoti pojasnjen. Nekateri domnevajo, da ne deluje
za¥itno in ga povezujejo s hitrej§im Sirjenjem anevriz-

ma (25).

Slika 13. Klasi¢na operacija AAA — lumbalne arterije pre-
Sijemo.
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1. Priporoéilo (15):

Presejalni ultrazvocéni pregled trebugne aorte svetuje-

mo v naslednjih primerih:

® Mogkim med 60. in 85. letom.

e Zenskam med 60. in 85. letom, ki imajo dodatne
dejavnike tveganja za srénoZilne bolezni.

¢ Vsem osebam, starejsim od 50 let, ki imajo pozitivno
druZinsko anamnezo AAA.

2. Priporoéilo (6,15):

Pri osebah, ki so opravile presejalni ultrazvoéni pre-

gled aorte, svetujemo naslednje postopke:

® Pri premeru aorte < 3 cm nadaljni ukrepi niso po-
trebni.

e Pri AAA s premerom 3-4 cm svetujemo UZ kon-
trolo &ez 1 leto.

¢ Pri AAA s premerom 4,1-4,5 svetujemo UZ kon-
trolo ez 6 mesecev.

e Pri AAA s premerom > 4,5 cm svetujemo napo-
titev k specialistu za Zilne bolezni (Zilnemu kirurgu,
angiologu) zaradi odlocitve o nadaljnjih ukrepih.

Konzervativno zdravljenje in prenehanje s
kajenjem

Namen vsakega zdravljenja AAA je preprecevanje raz-
poditve in podalj$anje %ivljenja. Namen konzervativ-
nega zdravljenja je preprecevanje rasti majhnih AAA.
Ucinkovito konzervativno zdravljenje bi moralo zausta-

Slika 14. Klasi¢na operacija AAA — prizadeti del aorte
nadomestimo z ¥ilno protezo. Proksimalno anastomozo
zasijemo intraluminalno.

viti rast AAA vsaj za 50 % letno - tako bi na primer
preprecili 4 cm AAA, da bi dosegla premer 5,5 cm v
petih letih. Podatki o hitrosti rasti AAA se razlikuje-
jo, a praviloma velja, da ve&je anevrizme rastejo hitreje.
Ena izmed raziskav ka%e hitrost rasti 2mm na leto za
anevrizme z zaCetnim premerom 3-3,9 cm, 3,4 mm letno
za AAA zzaletnim premerom 4-4,9 cm in 6,4 mm letno
za tiste z zaCetnim premerom 5-5,9 cm (3).

Kajenje, ki je najvecji neodvisni dejavnik tveganja
pri razvoju AAA (6,7), poveca hitrost rasti za 20-25 %.

Krvni tlak in raven holesterola v krvi sta slaba na-
povedovalca hitrosti rasti AAA (26). Pri sladkornih
bolnikih rastejo AAA pocasneje kot pri bolnikih brez
sladkorne bolezni (27).

Obstajajo $tevilne protislovne raziskave o vplivu
razli¢nih dejavnikov tveganja za nastanek aterosklero-
ze na hitrost rasti AAA (15, 25, 26, 27). Propranolol ne
vpliva na hitrost rasti AAA in celo slabsalno vpliva na
kvaliteto Zivljenja (28). Zadnje raziskave ka%ejo, da sta-
tini pomembno vplivajo na hitrost rasti AAA in da jo
lahko zavrejo (29).

Vsekakor pa velja, da je mogoce bolnikom z dobro
vodenim zdravljenjem vseh dejavnikov tveganja za na-
stanek sréno-#ilnih bolezni podaljsati %ivljenje (6). Z

Slika 15. Klasi¢na operacija AAA — operacija je v tem
primeru zakljucena z distalnimi anastomozami na skupnih
Erevni¢nih aterijah.
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vplivanjem na dejavnike tveganja za nastanek sré¢no-
%ilnih bolezni zaenkrat ne vplivamo bistveno (razen
opustitve kajenja) na hitrost rasti AAA, vendar pre-
pre¢imo druge pomembne sréno-¥ilne zaplete, ki so pri
bolnikih z AAA pogost vzrok smrti (6).

Invazivno zdravljenje

Namen invazivnega zdravljenja asimptomatske AAA

je preprecitev razpocitve in podalj$anje Zivljenja. Za in-

vazivno zdravljenje asimptomatske AAA se odlo¢imo

takrat, ko je tveganje razpocitve mnogo vecje od pri-

&akovanih zapletov zdravljenja ali individualno prica-

kovane Zivljenjske dobe. Odlo¢itev za invazivno zdrav-

ljenje je vedno individualna in je odvisna od $tevilnih

dejavnikov (25). Najpomembne;jsi so (15):

® Nevarnost razpocitve

e Tveganost elektivnega posega

e Pricakovana Zivljenjska doba bolnika zaradi sprem-
ljajo¢ih bolezni

¢ Bolnikova pri¢akovanja.

Tveganost elektivhega posega

Na tveganje zapletov ob elektivnem posegu na asimp-
tomatski AAA vplivajo predvsem bolnikove spremlja-
jo&e bolezni, starost in spol, patomorfoloske in anatom-
ske lastnosti anevrizme, izkuSenost skupine in kvaliteta
bolnignice (6, 15, 25). Zaenkrat ne obstaja splo$no ve-
ljavna metoda, s katero bi bilo mogo¢e natanéno oce-
niti stopnjo tveganja pri posameznem bolniku pri in po
popravi AAA. Ve&ina smrtnih primerov po elektivni
popravi AAA je posledica srénih bolezni (6), vendar
razli¢ni postopki testiranja stanja sréno-%ilnega sistema
ali sr¢ne funkcije niso zmo#ni opredeliti tistih bolnikov,
kjer je tveganje posega najvecje (6). Sorazmerno dober
napovednik zapletov po invazivnem zdravljenju AAA
sta vrednost serumskega kreatinina in plju¢na funkcija.
Pri bolnikih, kjer so vrednosti serumskega kreatinina
vecje od 110 umol/liter in kjer je forsirani ekspiratorni
volumen (FEV) v sekundi manjsi od dveh litrov, lahko
tveganje smrti po operaciji preseze 10 % (6).

Tveganje pooperativnih zapletov je ve&je, kadar gre
za obse¥ne ateromatozne spremembe aorte z obse?nimi
kalcinacijami proksimalno in distalno od anevrizme,
kadar anevrizma zajame tudi ledvi¢ne arterije, kadar
gre za vnetno anevrizmo z rastjo v sosednja tkiva ter
organe ali kadar gre za pridru¥ene anatomske variacije
venskega sistema, zlasti ledvi¢nih ven (15, 25).

O pomenu izkusenosti skupine, ki zdravi, govori
raziskava iz ZDA (25). Ta je pokazala skoraj 8 % pe-
rioperativno umrljivost bolnikov z AAA pri bolnikih,
ki so jih operirali kirurgi z manj kot tremi operacijami
AAA letno. Umrljivost je padla na 4 % pri kirurgih, ki
so opravili 11 ali ve¢ operacij AAA letno. Umrljivost je
manjsa v bolnisnicah, ki leetno obravnavajo ve& bol-
nikov z AAA. Popre¢na smrtnost po klasi¢ni kirurski
popravi zna$a priblizno 5 % in se v zadnjih desetih letih
ni bistveno spremenila. Glede na izkuSenost kirurga ter

Slika 16. Endovaskularna (znotrajilna) poprava AAA-
shematski prikaz proteze. Uporabljajo se posebne proteze,
sestavljene iy kovinskega mrefasega ogrodja, oblecenega v
plaséek iz umetne snovi A. Kovinska mrefica ogrodja omo-
goca, da se proteza zloZi v vodilo (B). Nassliki C je razprta
dvokracna protezxa, ki je sestavljena iz dveh delov.

PridruZene bolezni, starost in spol, ki predstavljajo neodvisne dejavnike tveganja za smrtnost po elektivni

operaciji AAA (15)

Dejavnik tveganja

Serumski kreatinin >160 mmol/L
Kongestivno sréno popuscanje
Ishemija v EKG

Plju¢na bolezen

Starost (za desetletje)

Zenski spol

Tabela 2

Razmerje obetov % 95 % interval zaupanja
3,3 1,5-7,5
2,3 1,1-5,2
2,2 1,0-5,1
L9 1,03,8
1,5 1,2-1,8
1,5 0,73,0
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bolnignice lahko govorimo o nizkem tveganju smrtnosti
(13 %), zmernem (3-7 %) in visokem (5-10 %) (25).
Tabela 2

Pri¢akovana zivljenjska doba posameznika
Pri¢akovana Zivljenjska doba v Sloveniji je podobna
tisti v ZDA (15). 65-letni moski lahko pri¢akuje 3e 16
let %ivljenja, 65 letna Zenska e 19 let. 75 letni moski
lahko statisti¢no pricakuje Se 10 let %ivljenja, Zenska
njegove starosti pa 12 let. 85 letni moski lahko statisti¢-
no pric¢akuje $e pet let Zivljenja, Yenska njegove starosti
pa 7 let. Po uspe$no opravljeni operaciji AAA znasa
pri¢akovana ¥ivljenjska doba bolnikov le 60-65 % dobe
statisti¢no enako starih zdravih ljudi. Bolniki z AAA
praviloma umirajo prej zaradi spremljajocih bolezni (6,
25). Seveda pa statisti¢ne primerjave ni¢ ne povedo o
individualnih razlikah med bolniki, ki so velike.

Bolnikova pri¢akovanja in Zelje

Bolnik mora sodelovati pri odlo¢itvi o invazivnem
zdravljenju (15). Mlajsi bolniki z AAA, ki imajo premer
anevrizme med 4-5,5 cm, bodo zaradi naravnega poteka
bolezni v 60-75 % po nekaj letih potrebovali invazivno
zdravljenje (25). Ce te¥ko prenasajo negotovost in &e ne
morejo prihajati na redne kontrolne preglede (15), se
je pri njih mogoce za invazivni poseg odlo¢iti prej. Po-
membno pa je poudariti, da morajo biti rezultati zdrav-
ljenja elektivnih AAA v bolnisnici odli¢ni, da upravi-
&ijo poseg pri sorazmerno majhnem tveganju razpocitve

AAA (15, 25).

A

|

Slika 17. Vodilo z zlo¥eno protezo vstavimo v aorto skozi
femoralno arterijo.

{

Glede na 3tevilne dejavnike, ki vplivajo na narav-
ni potek AAA, ni mogoce doloditi enotnega premera
AAA, ki bi nedvoumno doloé&al trenutek invazivnega
zdravljenja. Velike raziskave so pokazale (6), da je redno
spremljanje bolnikov do premera 5,5 cm varno, razen
e se pojavi hitro §irjenje (ve¢ kot 1 cm na leto). Za
simptomatske anevrizme veljajo drugadna nacela. Re-
zultati zgodnejSega kirurskega posega niso ni¢ boljsi od
rezultatov s spremljavo bolnikov in operacijo v trenutku
najvecjega tveganja glede na premer AAA (6), zato je
zlasti pri premerih AAA med 4,5-5,5 potrebno bolniku
natan¢no pojasniti vsa tveganja razli¢nih terapevtskih
shem in upostevati tudi njegova pri¢akovanja in Zelje.
Zenske imajo vegje tveganje za razpocitev AAA, zato se
je pri njih priporo&ljivo odlo¢iti za invazivno zdravljenje
Ye pri premeru AAA med 4,5-5 cm (15), Cetudi so mne-
nja o tem deljena (6).

Pri bolnikih s tezkimi spremljajo¢imi boleznimi,
kjer bi invazivni poseg predstavljal preveliko tveganje,
je poseg smiselno odloZiti.

Izbira nacina zdravljenja asimptomatske
AAA

Pred vsako odlo¢itvijo o natinu zdravljenja AAA je po-
trebno opraviti dodatne (nadrejene) slikovne preiskave
(15), ki boljge od ultrazvoka prika%¥ejo anatomske zna-
&ilnosti anevrizme in anatomske razmere v okoligkih
tkivih ter organih. Multicentri¢na raziskava EVAR-1 je
pokazala (30), da zgolj anatomske okolis¢ine pri seda-

Slika 18. Na mestu bolezensko spremenjene aorte protezo
razpremo in jo ustrezno namestimo (prirejeno po 41).
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njem stanju tehnologije pomembno vplivajo na izbor
bolnikov. V raziskavi EVAR-1 so samo pri 54 % bolni-
kov anatomske razmere ocenili kot ugodne za vstavitev
znotraj¥ilne proteze (30).

Na odlogitev o vrsti posega (znotrajZilni postopek ali
klasi¢na operacija) vplivajo Stevilni anatomski in mor-
fologki dejavniki (31, 32). Nasteli bomo samo nekate-
re: oblika anevrizme, dol¥ina vratu anevrizme pod led-
vi¢nimi arterijami, lega vratu v prostoru (angulacija),
anatomija in morfologija ¢revni¢nih arterij (angulacije,
zapore, ipd). To zahteva pred odlo¢itvijo natan¢no raz-
jasnitev anatomskih okolis¢in. Digitalna subtrakcijska
angiografija (DSA) je dolgo predstavljala zlati standard
v diagnostiki AAA, vendar ni vec kos zahtevam po na-
tan¢neji analizi anatomskih razmer v sami anevrizmi
in njeni okolici. Obi¢ajno jo dopolnjujeta ra¢unalniska
tomografska angiografija (CTA) in MRA (19). Racu-
nalniska tomografska angiografija omogo¢a natanéen
anatomski prikaz s tridimenzionalno rekonstrukci-

\" A
Slika 19. Shematsko je prikazano razpivanje notraj¥ilne
proteze (privejeno po 42). Na sliki je prikazana tubularna
proteza

jo zilja in okoligkih struktur. Cedalje bolj se uveljavlja
magnetno resonan¢na angiografija (MRA), ki poleg
kvalitetne tridimenzionalne rekonstrukcije aorte omo-
goca tudi boljse razlikovanje med tkivi, kar je pri nacr-
tovanju posega pogosto pomembno (vnetna anevrizma,
vrasli ureter, tumor, ipd).

Najbolj preizkugeno zdravljenje AAA je kirurgko
(15). Razlog je preprost: zelo dobro so znani zapleti ter
zgodniji in predvsem kasni rezultati. Zilni kirurg zacas-
no izklju&i anevrizmo iz krvnega obtoka, jo vzdolno
prereZe ter od znotraj vsije ¥ilno protezo, ki je lahko
cevasta ali dvokra¢na (t.i. Y proteza). Ce so prizadete
tudi medeni¢ne ali skupne stegenske arterije, prizade-
ta mesta premosti z obema krakoma dvokra¢ne proteze
(13). Operacija lahko poteka s klasi¢no laparatomijo,
minilaparatomijo (33), laparoskopsko tehniko (34) ali
izpeljanko katere izmed njih. Izbor posega je odvisen
tudi od izkuSenj ustanove. Kasni zapleti po posegu so
redki in so odvisni predvsem od spremljajo¢ih bolezni
bolnika (6).

Znotraj?ilno (endovaskularno) zdravljenje (EVAR)
se je pojavilo na zadetku devetdesetih let prejinjega sto-
letja (15). Odkar je Paroli s sodelavci leta 1991 (35) pr-
vikrat opisal zdravljenje infrarenalne anevrizme abdo-
minalne aorte (IAAA) z znotraj%ilno protezo, je teh-
nologija na tem podro¢ju izjemno hitro napredovala.
Toda anatomske in patomorfoloske variacije so ostale
Se vedno ena izmed najveg&jih ovir pri takem nacinu
zdravljenja. Pri obi¢ajni vstavitvi znotrajZilne proteze
naj bi bolnik imel dovolj dolg vrat anevrizme (predel

"
Slika 20.3DCT rekonstrukcija abdominalne aorte po po-
pravi AAA 7 znotrajgilno dvokraéno protezo.
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med odcepid€em ledvi¢nih arterij in za¢etkom anevriz-
me) in proste Crevni¢ne arterije, vendar napredek teh-
nologije omogoca vstavitev tudi pri druga¢nih anatom-
skih razmerah. V prvih porocilih (36) so napovedovali,
da bo zaradi anatomskih posebnosti vsakega bolnika le
pri 20 % bolnikov z [AA A mo¥no uporabiti znotraj?l-
no zdravljenje. Sedaj se je ta odstotek povisal na okoli
50 % (30,31), kar $e vedno pomeni, da skorajda vsak
drugi bolnik z IAAA prav zaradi anatomskih ali pato-
morfoloskih posebnosti ni ustrezen kandidat za znotraj-
%ilno zdravljenje.

Vendar je poseg zavzel pomembno mesto v klinic¢-
ni praksi (15, 30). Pri znotraj¥ilnem zdravljenju (19) se
obi¢ajno skozi skupno stegensko arterijo vstavi poseb-
na ¥ilna proteza (stent graft). Preko posebnega vodila se
vstavi tako, da se proteza v kranialni smeri prilega zdra-
vemu delu aorte, v kavdalni smeri pa se prilega ¢rev-
ni¢nim arterijam (aa.iliacae) (19). Pomembne predno-
sti znotraj?ilnega zdravljenja so kraji &as bolni$ni¢ne-
ga zdravljenja, hitrejSe okrevanje po posegu in pogosto
manjsa perioperativna obolevnost in umrljivost (37).
Piergiorgio in sodelavci (37) porogajo o 1 % periopera-
tivni smrtnosti pri endovaskularnem postopku in 4 %
smrtnosti pri klasi¢ni operaciji AAA. Do bolj natan¢-
nih podatkov pri dolgoro¢ni spremljavi razli¢nih sku-
pin bolnikov pa bo potrebno Se pocakati (38). Pogledi

Slika 21. Angiografija abdominalne aorte po popravi z zno-
traj¥ilno dvokracno protezo.

na EVAR so namre¢ $e vedno protislovni: v raziskavi
EVAR 1 so v zaklju¢ku zapisali (30), da EVAR v primer-
javi s klasi¢no kirurgko popravo ne prinasa prednosti v
oceni celotne umtljivosti, je bistveno dra%ji postopek in
ima vedje $tevilo ter pogostnost kasnih zapletov. Ven-
dar ima v zgodnjem obdobju za 3 % boljse preZivetje kot
klasi¢na kirurska poprava.

Najpomembnejsi zaplet znotraj?ilnega zdravljenja
AAA je pustanje endoproteze, t.i. endoleak, ki se pojavi
v 10-20 % primerov (39). Obrnjen tok krvi po arterijah,
ki izhajajo iz anevrizme, premo§¢ene z endoprotezo (en-
doleak tipa 2), je najbolj pogosta vrsta uhajanja krvi v
prostor med protezo in anevrizmatsko vreco. Uhajanje
krvi ob zgornjem ali spodnjem robu endoproteze (en-
doleak tipa 1) in popus¢anje med ¢leni endoproteze ali
skozi raztrganino plai¢a proteze (endoleak tipa 3) sta po-
vezana z nadaljnjim Sirjenjem premera anevrizme in po-
vedanjem moznosti za razpocitev. Po znotraj¥ilni popra-
vi AAA proizvajalci protez in amerigki urad za prehra-
no in zdravila priporo¢ajo redno spremljanje bolnikov s
CTA. Sprva na 3-6 mesecev, nato na 6-12 mesecev (39).
Ultrazvo¢na preiskava ni primerna za ugotavljanje mo-
rebitnega obstoja in vrste uhajanja krvi.

Bolnike, pri katerih se AA A po znotraj?ilni popravi
$e naprej §iri, je obi¢ajno potrebno operirati. Poseg je za-
radi tehni¢nih razlogov bolj tvegan kot primarna ope-
racija. Tudi pri izbiri znotraj¥ilne poprave AAA igrata
pomembno vlogo izkuSenost skupine, ki poseg opravlja
in bolnisnice. Pomembna je tudi odlo¢itev bolnika, ki

Lokalni zapleti pri rabi znotraj Zilnih dvokra&nih protez
v infrarenalnem predelu aorte

Poskodba vstopnih arterij

Embolizacija

¢ Distalna ishemija

e [edvi¢na odpoved

Tezave s tesnitvijo (endoleak)

e Tip [ (uhajanje krvi v proksimalnem ali distalnem
delu namescene proteze)

e Tip II (pritekanje krvi iz lumbalnih arterij, spodnje
mezenteri¢ne arterije ali kolateral)

e Tip III (raztrganje plas¢a proteze ali dislokacija
posameznih delov proteze)

e Tip IV (uhajanje krvi zaradi prevelike poroznosti
plas¢a proteze)

Tromboza kraka proteze
Vnetje v femoralni regiji
Konverzija v klasi¢no operacijo

Tabela 3
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mora biti dobro seznanjen z vsemi prednostmi in moz-
nimi zapleti razli¢nih postopkov zdravljenja. (Tabela 3)

Zdravljenje simptomatske ali razpocene
AAA

nujno stanje, ki zahteva hitro ukrepanje (2). Smrtnost
ostaja velika (okoli 50 %) in se v zadnjem desetletju ni
spremenila (2, 40). Zdravljenje razpocene AAA prese-
ga okvire tega pisanja in bo obravnavano v posebnem
prispevku.

Vecino bolnikov z bole¢inami ali drugimi zapleti AAA
je potrebno zdraviti invazivno. Razpocitev AAA je
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