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Abstrakt: 

Úvod: Optimální péče o nepraklá mozková aneuryzmata (AN) zůstává kontroverzní. Velká 

mezinárodní studie (ISUIA) shledala nízké riziko ruptury a znatelné riziko léčby. Mnohá 

neprasklá AN by tedy neměla být aktivně léčena. Komplexní výsledky endovaskulární léčby 

131 pacientů s neprasklým mozkovým AN jsou předkládány. Dále je uveden model 

srovnávající riziko léčby a přirozený průběh neprasklých mozkových AN.  

Materiál a metodika: Za období prosinec 1996 – září 2005 podstoupilo 131 pacientů (93 

žen, 38 mužů; průměrný věk 51 let) endovaskulární ošetření 151 neprasklých mozkových AN. 

Charakteristika pacientů, AN, komplikace léčby, klinické a grafické výsledky byly 

zhodnoceny z prospektivně vedené databáze.  

Výsledky: Endovaskulární léčba byla úspěšná u 145 (96%) AN. Jedno AN prasklo během 

výkonu s fatálním výsledkem. Bylo pozorováno 10 trombembolických komplikací, 1 pacient 

zůstal lehce invalidizován. Kombinovaná morbidita/mortalita 6 měsíců po léčbě činila 1,5% 

(95% interval spolehlivosti: 0,07 – 5,7%). Na základě modelu postaveného na těchto 

výsledcích lze léčbu s nízkým rizikem komplikací nabídnout většině pacientů s neprasklým 

mozkovým AN. 

Závěr: Endovaskulární léčba neprasklých mozkových AN nese nízké riziko komplikací. 

S vyjímkou náhodného nálezu AN menšího nežli 7 mm v přední cirkulaci u pacienta staršího 

60 let lze endovaskulární léčbu nabídnout všem pacientům s neprasklým mozkovým AN. 

 

 

 

Klíčová slova: neprasklé mozkové aneuryzma, endovaskulární léčba, matematický model, 

komplikace léčby  
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Summary: 

Background: The management of unruptured intracranial aneurysms (UIAs) remains 

controversial. The international study of UIAs (ISUIA) found low rates of rupture and 

appreciable treatment risks, which can be interpreted that many UIAs should not be treated. 

Results of endovascular coiling of 131 patients with UIAs are presented along with a risk-

benefit analysis based on patient and aneurysm characteristics. 

Patients and methods: From December 1996 to September 2005, 131 patients (93 women 

and 38 men, mean age 51 years) with 151 UIAs were treated using detachable coil 

embolisation. Data on procedural complications, patient and aneurysm characteristics, clinical 

and radiological follow-up were entered into a prospectively collected database. A risk-

benefit analysis was performed.   

Results: Endovascular treatment was successful in 145 (96%) aneurysms. One aneurysm 

ruptured intraoperatively with a fatal outcome. Ten thromboembolic events occurred, leaving 

one patient moderately disabled. The combined morbidity and mortality rate at 6 months per 

patient is 1,5% (95% confidence interval: 0,07 – 5,7%). Risk-benefit analysis comparing these 

data with published natural history suggests that treatment with low complication rates can be 

offered to most patients with UIAs. 

Conclusion: UIAs can be coiled with low morbidity and mortality. The risk-benefit analysis 

suggests it is reasonable to offer treatment to all patients with the exception of patients over 

60 years of age with incidentally found aneurysms less than 7 mm in diameter of the anterior 

circulation. 

 

 

Keywords: unruptured intracranial aneurysm, coiling, mathematical modelling, procedural 

complications 
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1. Úvod 

1.1.  Poděkování 

 Předkládaná dizertační práce by nemohla vzniknout bez pomoci celé řady osob. Na 

prvním místě musím vřele poděkovat mému školiteli prof. MUDr. Stejskalovi DrSc za mnoho 

hodnotných rad a připomínek během celé doby studia. Jemu též patří moje velká vděčnost za 

trpělivost, se kterou se mi přes své vlastní pracovní vytížení věnoval a opakovaně neváhal 

podnětně připomínkovat mé publikace či tuto práci a pomáhat při odstraňování celé řady chyb 

a nedostatků.  

 Další velký dík náleží mému otci za podporu během postgraduálního studia a mého 

dosavadního medicínského působení vůbec;  jeho cenné rady při přípravě publikací, přednášek 

i této práce mnohdy napomohly usměrnit tok myšlenek správným směrem.  

 Svým kolegům z Neurochirurgického oddělení Krajské Nemocnice Liberec, jmenovitě 

pak jejímu primářovi, Doc. MUDr. Suchomelovi PhD, musím poděkovat za umožnění studia 

v mnohdy vypjatém pracovním procesu, kdy mé absence byly znát na chodu oddělení.  

 Shelley Renowden, Patrick Mitchell a Andrew Molyneux mi během mého studijního 

pobytu v Bristolu dovolili zpracovat jejich soubor pacientů, čímž položili základ publikacím a 

přednáškám, které v konečném důsledku vedly k sepsání této práce.  

 Za opakované vysvětlování záludností statistiky děkuji MUDr. Bradáčovi, doufám jen, 

že jsem nebyl příliš nechápavý. 

 Na závěr tohoto výčtu bych ještě rád poděkoval neocenitelným pracovnicím knihovny 

KN Liberec, které vždy ochotně a rychle vyhledaly publikace, z nichž většina je citována 

v této práci.  
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1.2. Použité zkratky 

AN – Aneuryzma 

ASA – American Society of Anestesiologists 

CI – Confidence Interval – interval spolehlivosti 

CTAg – Počítačově tomografická angiografie 

DSA – Digitální subtrakční angiografie 

FIA – Familial Intracranial Aneurysm Study 

GDC – Guglielmi Detachable Coil – Guglielmiho odpoutatelný kojl (spirálka) 

GOS – Glasgow Outcome Scale 

ISAT – International Subarachnoid Aneurysm Trial 

ISUIA – International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms 

MM – Morbidita / Mortalita 

MRAg – Magneticko rezonanční angiografie 

SAK – Subarachnoidální krvácení 

TEAM – Trial on Endovascular Aneurysm Management 

UIA – Unruptured Intracranial Aneurysm – neprasklé intrakraniální aneuryzma 

VB – Vertebrobazilární  

WFNS – World Federation of Neurological Surgeons 
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1.3. Neprasklá intrakraniální aneuryzmata – základní epidemiologická data a úvod do 

problematiky 

 Intrakraniální aneuryzma (AN), neboli výduť, představuje získanou lézi mozkové 

tepny. Jedná se o slepý váček oslabené arteriální stěny, který se nejčastěji vyskytuje v místě 

větvení mozkových tepen v subarachnoidálním prostoru na bazi mozku. Vedle nejčastěji se 

vyskytujících vakovitých AN rozlišujeme z etiologického hlediska ještě AN disekující, 

traumatická či infekční. Dále lze každé AN dělit podle ruptury na prasklé a neprasklé; 

přičemž každé prasklé AN bylo původně neprasklým. Předmětem této práce jsou neprasklá 

vakovitá AN.  

Přesná epidemiologická data neprasklých mozkových aneuryzmat (Unruptured 

Intracranial Aneurysm – UIA) nejsou k dispozici; chybí dostatečně velké populační studie. 

Jejich prevalenci lze pouze odhadovat na základě velkých pitevních studií na 1-6% (115, 

176). Intrakraniální AN jako náhodný nález na mozkové angiografii se vyskytuje zhruba u 1% 

pacientů (15). Rinkel et al. systematicky zhodnotili pitevní a angiografické studie a dospěli 

k prevalenci 2% (240). V rámci Spojených Států se jedná zhruba o 1 až 12 milionů obyvatel 

(258); v našich podmínkách poté o 100,000-200,000 obyvatel (při prevalenci UIA 1-2%). 

Nejobávanějším projevem dosud němé neprasklé intrakraniální výdutě je jeho ruptura. 

Následné subarachnoidální krvácení (SAK) (Obrázek 1) představuje devastující událost 

v životě každého jedince a jeho rodiny. Následky SAK jsou, i přes veškerou dostupnou 

intenzivní péči a rehabilitaci, velmi často těžké a trvalé, 12-34% pacientů zemře náhlou smrtí, 

aniž by se jim dostalo nemocniční péče (108, 208, 262). I poté je SAK spojeno s vysokou 

mortalitou (až 40% do půl roku) (66, 115, 136, 167, 202, 212, 249), či dokonce 65% (322). 

Trvalé následky se u přeživších vyskytují až z jedné třetiny (66, 115, 136, 156, 167, 190, 212, 

249), výjimkou nejsou ani neuropsychologické poruchy či poškození kognitivních funkcí (68, 
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218, 274). Celková MM je tedy 70-80%. Takto hrozivých čísel dosahují hemoragické horečky 

(5, 140, 163), horší zůstává pouze vzteklina (49, 77, 119).   

 

 

Chirurgická či endovaskulární terapie přicházející po atace SAK neřeší následky vzniklé 

během krvácení. Z cirkulace pouze vyřazuje jeho příčinu a chrání tak pacienta před obávaným 

opakovaným krvácením, které má ještě závažnější prognózu než iniciální krvácení (136, 137). 

V případě UIA se snažíme zasáhnout před prvním, mnohdy fatálním, krvácením. Předejít a 

zabránit takovéto zničující příhodě je pro každého zainteresovaného lékaře velmi atraktivní. 

Mohutný rozvoj zobrazovacích metod koncem minulého století s sebou přinesl i častější 

diagnózu mozkové výdutě jako vedlejšího či náhodného nálezu, ale ruku v ruce s tím i 

pozdější rozpaky nad optimálním postupem u takto diagnostikované němé léze.  

Řídíce se principy cerebrovaskulární neurochirurgie, je jakákoliv léčba AN ve 

skutečnosti léčba preventivní. Na jednu misku pomyslných vah musíme položit riziko ruptury 

AN se všemi následky a na druhou riziko každé námi navržené léčby, která je samozřejmě 

zatížena určitými komplikacemi. V případě AN již jednou prasklého je bezesporu nutné jeho 

akutního vyřazení z cirkulace – vysoká MM opakovaného krvácení jasně převažuje riziko 

endovaskulárního či chirurgického výkonu (136, 137). Pro UIA musíme zvážit jeho přirozený 

Obrázek 1. SAK po ruptuře AN na 
bifurkaci a. basilaris.  
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průběh ovlivněný celou řadou faktorů a srovnat ho s riziky endovaskulární či chirurgické 

léčby. Nabízí se paralela s karotickou endarterektomií, kde velké randomizované studie 

prokázaly účinnost operace v sekundární prevenci iktu jak u symptomatických, tak u 

asymptomatických stenóz (6, 7, 19, 26, 88, 199). V tomto případě máme k dispozici poměrně 

jasná indikační kritéria angiografická (60% stenóza u asymptomatické tepny, 50% stenóza u 

symptomatické), klinická (životní prognóza minimálně 5 let), a v neposlední řadě i jasně 

danou požadovanou MM pracoviště (3% u asymptomatických, 6% u symptomatických 

stenóz, 10% restenózy) (2, 31, 186). Podobná randomizovaná studie srovnávající přirozený 

průběh UIA (nebo též riziko ruptury v čase) s rizikem léčby endovaskulární právě probíhá 

(Trial on Endovascular Aneurysm Management – TEAM) (231), její výsledky však nebudou 

k dispozici ještě celou řadu let. Do té doby se musíme opírat o literární údaje a výsledky 

vlastního pracoviště.   

Abychom se tedy mohli „čelem“ postavit ke každému nově diagnostikovanému AN a 

pacienta poctivě, validně a důkladně informovat o povaze onemocnění a možnostech jeho 

léčby, musíme znát následující: 

- Příznaky vedoucí k odhalení AN (viz Kapitola 1.4. – Symptomatologie)  

- Přesnou morfologii AN (viz Kapitola 1.5. – Diagnostika) 

- Přirozený průběh UIA a jeho ovlivnění; tedy faktory zvyšující riziko ruptury (viz 

Kapitola 1.6. – Přirozený průběh) 

- Možnosti terapie a její rizika; tedy MM chirurgické a endovaskulární léčby (viz 

Kapitoly 1.7. a 1.8. – Chirurgická a Endovaskulární terapie) 

- Srovnání obou léčebných modalit navzájem a s přirozeným průběhem onemocnění 

(viz Kapitola 1.9.) 

I přes množství dostupných literárních údajů musíme ke každému nemocnému 

přistupovat multidisciplinárně, ale individuálně. Cílem diagnostické rozvahy je terapie „šitá 
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na míru“ jednotlivému pacientovi a jeho AN. Kontinuální kritické hodnocení vlastního 

souboru pacientů dovoluje pracovišti sledovat výskyt komplikací a dle tohoto eventuálně 

upravit terapeutický přístup.  

Do devadesátých let minulého století byla všechna AN řešena chirurgicky – svorkou. 

Ačkoliv pokusy o endovaskulární léčbu jsou známy již ze sedmdesátých let (255), teprve 

vynález elektrolyticky odpoutatelných spirálek dovolil dramatický rozvoj endovaskulárních 

technik (84, 85) (Obrázek 2).  

 

 

 

Původně byli k tomuto řešení indikováni pacienti nevhodní k chirurgické léčbě. Avšak 

technologický pokrok, iniciální dobré výsledky, stoupající jistota, technická zdatnost a 

nadšení endovaskulárních neurochirurgů, stejně jako atraktivita pro nemocné, kteří nemuseli 

podstoupit kraniotomii, vedla k nárůstu počtu pacientů podstupujících tuto léčbu. Tento trend 

vyvrcholil randomizovanou studií International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) 

porovnávající obě techniky u AN prasklých (tedy u pacientů po SAK) (182, 184, 185). Tato 

studie shledala endovaskulární ošetření vybraných AN klinicky úspěšnější a bezpečnější 

(alespoň z krátkodobého hlediska), což v důsledku vedlo k zvýšení počtu takto ošetřených 

Obrázek 2. 
Endovaskulární (A) a 
chirurgické řešení (B) 
intrakraniálního AN. 
Převzato z (125). 



 
 

12 

AN; nadále zvyšujíce erudici intervencionalistů. (Studie ISAT bude podrobněji probrána 

v Kapitole 1.9.) Nicméně dlouhodobá účinnost endovaskulární léčby zatím stále čeká na své 

zhodnocení. Další kontroverzi do tématu vnesla studie ISUIA (International Study of 

Unruptured Intracranial Aneurysms) zabývající se pouze neprasklými výdutěmi (8, 322). 

Valná většina AN diagnostikovaných angiograficky v druhé polovině minulého století byla u 

pacientů po prodělaném SAK. Právě ISUIA upozornila na vyšší riziko ruptury AN u pacientů 

s již jednou prodělaným SAK ve srovnání s aneuryzmaty odhalenými náhodně. Zároveň se 

ukázala poměrně významná MM chirurgické i endovaskulární terapie, která byla doposud 

považována za mnohem nižší. (Studie ISUIA bude podrobněji rozebrána v Kapitolách 1.6. až 

1.9.) Tyto poznatky vedly ke konzervativnějšímu náhledu na neprasklé výdutě a vzbudily 

nový velký zájem o porovnání přirozeného průběhu s procedurální MM.   

Dnes existuje řada pracovišť (Frenchay Hospital v Bristolu, kde tato práce vznikla, 

nevyjímaje), která endovaskulární léčbu upřednostňují coby léčebnou metodu volby. Ovšem i 

zde je multidisciplinární přístup k pacientovi samozřejmostí a chirurgická terapie není 

metodou konkurenční; obě metody se doplňují. Dnes je v Evropě endovaskulárně ošetřeno 

kolem 70% nemocných. Právě pro tuto převahu endovaskulární terapie je její komplexní 

zhodnocení předmětem této práce. Vlastní výsledky pracoviště jsou pak srovnány s literárními 

údaji a konfrontovány s přirozeným průběhem (především s dosud největší a nejvýznamnější 

studií – ISUIA).  
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1.4. Symptomatologie 

1.4.1. Náhodný nález 

Při předpokládané 2% prevalenci AN (240) a incidenci SAK 1:10,000 (116, 212), je 

zřejmé, že většina AN nikdy nepraskne. V kvalitní populační studii z okresu Olmstead (Mayo 

Clinic, Minnesota) 30% pacientů nemělo žádné příznaky, diagnóza AN byla tedy „šťastným 

zakončením“ vyšetřovacího procesu či vedlejším pitevním nálezem (177). Hlavní předností 

této studie je minimalizace selekční bias oproti jiným studiím, ISUIA nevyjímaje. V  

prospektivní části studie ISUIA byla bolest hlavy nejčastějším příznakem vedoucím 

k diagnóze (téměř 30% pacientů) (322). Nespecifická cefalea jako důvod MRI či CT však 

rozhodně není způsobena AN. Samotné AN je nález náhodný, a tedy asymptomatický. 

K častější diagnóze těchto incidentálních výdutí vede mohutný rozvoj CT a MRI technik, 

rozšíření těchto přístrojů, a z toho plynoucí značná liberalizace indikací. Důvodem 

k vyšetření, vedle již zmiňované bolesti hlavy, je nejčastěji cerebrovaskulární ischemická 

nemoc či její specifické projevy (např. transientní ischemická ataka) (322). Ateroskleróza a 

intrakraniální AN spolu sdílí společné rizikové faktory – jedná se o tutéž cévní stěnu. Výskyt 

AN u pacientů se stenózou a. carotis interna byl pozorován u 2,3-7% pacientů (16, 80, 134, 

135, 209). Kombinovaná prevalence těchto studií činila 3,2%, u zhruba 1% pacientů se 

jednalo o AN větší než 5 mm (92). Dalším důvodem CT či MR vedoucí k odhalení AN byl 

vyšetřovací algoritmus u mozkových tumorů, epilepsie, degenerativního onemocnění mozku 

či nesouvisejícího intrakraniálního hematomu (322). Toto je však situace poměrně vzácná. 

AN odhalena za těchto podmínek jsou v literatuře označována jako „incidentální“.  

 

1.4.2. Lokální příznaky 

 Typickým příznakem lokální manifestace AN je jeho tlak na n. oculomotorius. 

Příčinou bývá AN při odstupu a. communicans posterior či při bifurkaci a. basilaris. 
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Rezultující paréza byla pozorována u 3% pacientů v populační studii (177), ale u 11% ve 

studii ISUIA (322). Důvod tohoto rozdílu je nasnadě – častější doporučování pacientů 

s parézou n. III k řešení (tzv. „referal bias“). Vznik parézy n. III nutno chápat jako varovný 

příznak; pravděpodobně došlo k nárůstu velikosti AN a hrozí jeho brzká ruptura (203). 

Konzervativní postup vzhledem k uvedenému postrádá smysl, AN by mělo být v nejbližší 

možné době vyřešeno. Vzniklý neurologický deficit ještě více hovoří ve prospěch časné 

léčby, při delší prodlevě nemusí dojít k jeho plné úpravě (27, 87).  

  Vzácně se může velké či gigantické AN projevit rozmanitou neurologickou 

symptomatologií: „hemi“ příznaky při útlaku dlouhých drah v capsula interna či v mozkovém 

kmeni (Obrázek 3), epilepsií, hydrocefalem při útlaku akveduktu,vertigem nebo poruchou 

zraku při tlaku na optický nerv (62).  

 

 

 

Obrázek 3. 50 letý pacient 
s levostrannou hemiparézou a 
nálezem částečně 
trombózovaného gigantického 
UIA a. basilaris utlačující 
mozkový kmen. (T2-vážené 
MRI) 
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 Mozková ischemie jako první příznak AN se může vyskytnout u 3-7% pacientů (197, 

222, 230, 323). Epizody ischemie způsobí, buď distální embolizace z částečně 

trombózovaného AN, či okluze mateřské tepny trombem z AN (12, 251, 254, 304). Nutno 

vyloučit ipsilaterální stenózu karotidy či kardiogenní zdroj embolů.   

 AN projevivší se některým z výše uvedených příznaků označujeme jako 

„symptomatická“. 

 

1.4.3. Subarachnoidální krvácení 

 Subarachnoidální krvácení představuje nejobávanější manifestaci intrakraniálního AN. 

Ačkoliv k ruptuře AN může dojít kdykoliv, častější je ruptura během fyzické námahy či stresu 

(259). Typickým příznakem je prudká, dosud nepoznaná bolest hlavy s náhlým začátkem. Tu 

často doprovází nauzea či zvracení, nezřídka ztráta vědomí. Třetina až polovina pacientů 

prodělá v době předcházející manifestnímu krvácení neobvyklou bolest hlavy (158, 206). Tato 

cefalea je nejspíše způsobena drobným krvácením do subarachnoidálního prostoru či stěny 

AN (158, 206, 300), AN takříkajíc „pláče“ (277). Tyto prodromy nejsou leckdy rozeznány a 

řada pacientů se SAK je iniciálně léčena jako migréna či sinusitida (261).  

 Krvácení do subarachnoidálního prostoru je děj, který sám sebe limituje (175). 

S nárůstem intrakraniálního tlaku dochází k rychlé redukci mozkového perfúzního tlaku, což 

spolu s mechanismy koagulační kaskády vede k zastavení krvácení. Intrakraniální tlak může 

převýšit střední arteriální tlak, a tak dojde k úplné zástavě intrakraniální cirkulace. Výsledné 

mozkové poškození závisí na prudkosti iniciální hemoragie, krevní srážlivosti, rychlosti 

poklesu a délce trvání redukce mozkového perfúzního tlaku. Čím pomalejší je iniciální 

krvácení do subarachnoidálního prostoru, tím trvá déle, ale redukce v perfúzním tlaku není tak 

výrazná (175). Mozkové cisterny samy o sobě zpomalí průtok krve (286). Podobně působí 

narůstající intrakraniální tlak (175). Oba tyto děje spolu s působením likvoru na koagulační 
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kaskádu (58) podpoří tvorbu koagula a tím i zastavení krvácení. Krvácení nemusí nutně 

probíhat pouze v subarachnoidálních prostorech, při prudkém krvácení AN přiléhajícího 

k mozkové tkáni dojde ke vzniku intracerebrálního hematomu, kdy proud krve doslova drtí 

mozkovou tkáň a může se provalit do komorového systému.  

  Vedle popsaného patofyziologického děje se na výsledném stavu pacienta podílí ještě 

následující:  

- časná recidiva krvácení (zvláště u pacientů užívajících léky ovlivňující krevní srážlivost) 

- MM chirurgické či endovaskulární léčby 

- pozdní průvodní jevy SAK (hlavně vazospazmus a hydrocefalus) 

- recidiva SAK po uzavření AN; tedy selhání léčby 

- komplikace spojené s recidivou AN (tedy kontrolní angiografická vyšetření a eventuální 

opakovaný výkon). 

I přes kvalitní intenzivní péči, propracovanou chirurgickou a mohutně se rozvíjející 

endovaskulární léčbu, je SAK stále spojeno s významnou morbiditu / mortalitu. Iniciální 

krvácení jako příčina náhlé smrti (definovaná jako úmrtí před příjezdem do nemocnice či před 

zahájením léčby) je v literatuře uváděno kolem 12% (108, 262), v minulosti až 34% (208). 

Půlroční mortalita pak dosahuje v některých studiích až 40% (66, 115, 136, 167, 202, 212, 

249), ve studii ISUIA zemřelo na SAK dokonce 33 pacientů z 51 (65%) u nichž došlo 

k ruptuře dosud němého UIA (322). Zhruba jedna třetina přeživších zůstává postižena 

trvalými následky (66, 115, 136, 156, 167, 212, 249). Neuropsychologické následky jsou 

časté (68, 218).  

SAK ovlivňuje též dlouhodobý výhled pacienta. Doba přežití pacientů po SAK byla 

signifikantně nižší ve srovnání s běžnou populací ve 20 letém sledování (63). I pacienti 

přeživší déle než rok po SAK měli 2x vyšší riziko úmrtí ve srovnání s běžnou populací (35, 

243). Uváděné statistiky jsou na tomto místě znovu zdůrazňovány záměrně, aby vynikla 



 
 

17 

vysoká mortalita, četnost trvalých následků u pacientů po SAK a horší očekávaná délka 

života.  

Roční incidence SAK se ve Spojených Státech pohybuje kolem 1:10,000 (116, 212), ve 

Finsku a Japonsku je dvojnásobná, v zemích Jižní a Střední Ameriky poloviční (54). Česká 

republika se pohybuje v dolní polovině s roční incidencí zhruba 5-7:100,000 obyvatel (28). 

Vzhledem k jeho výše popsaným následkům se tedy jedná o závažný medicínský, ale i 

socioekonomický problém.  

 U zhruba 10-20% pacientů s prodělaným SAK (136, 238), vyjma AN za toto 

zodpovědné, nalézáme ještě další dosud neprasklé výdutě. Tyto jsou označovány jako 

„additional“, tedy „další“ či „následné“.  
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1.5. Diagnostika 

 Abychom mohli zodpovědně rozhodnout o způsobu léčby UIA, musíme 

bezpodmínečně znát jeho přesnou lokalizaci a morfologii. Toho jsou dnes téměř dokonale 

schopny všechny tři níže uvedené techniky. 

Intraarteriální digitální subtrakční angiografie (DSA) je stále považována za zlatý 

standard (258). Jako metoda invazivní však není zcela bez rizika, řádově se trvalá MM 

pohybuje v desetinách procenta (47, 59). Na mnoha pracovištích se dnes používá již pouze 

v případě následného endovaskulárního ošetření AN. DSA dovolí přesnou anatomickou studii 

velikosti AN, jeho krčku, vztahu k mateřské arterii a okolním tepnám. 3D zobrazení doplní 

tyto informace v prostorovém modelu. Velkou výhodou DSA je možnost konverze na 

terapeutický výkon po předcházející antikoagulační přípravě při ponechaném sheathu v třísle 

a po uvedení pacienta do anestezie. Ve většině center tomuto předchází mezioborová diskuze 

mezi intervenčním radiologem a neurochirurgem, beroucí v potaz nejen AN samotné, ale i 

faktory pacienta, případně i dostupnost léčebné modality. Hlavní nevýhodou je použití 

kontrastní látky (potencionální nefrotoxicita a alergen) a radiační zátěž pacienta, která se při 

jednom léčebném „sezení“ pohybuje kolem 530 běžných snímků hrudníku (227).  

Neinvazivní metody, tedy CTAg a MRAg, se výborně hodí jako vyšetření „první 

linie“. CTAg pak v kontextu SAK obvykle navazuje na nativní CT. Jeho nespornou 

nevýhodou je radiační zátěž a nutnost podání jodové kontrastní látky. MRAg jako vyšetření 

bez radiační zátěže a podání jodové kontrastní látky je ideálním vyšetřením screeningovým 

(36, 38) nebo kontrolním po endovaskulární léčbě. Nevýhodou obou technik byla nižší 

výtěžnost v porovnání s DSA u AN velikosti do 5 mm (320, 321), u moderních přístrojů se 

s tímto omezením již téměř nesetkáváme. CTAg je dnes nejčastěji používanou modalitou. 

Příklad velkého UIA na intrakraniálním úseku pravé a. carotis interna zobrazeném všemi 

třemi modalitami pro ilustraci uvádíme na Obrázku 4. 
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Obrázek 4. 65 letá pacientka s přechodnou 
diplopií na podkladě velkého UIA odstupujícího 
z intrakraniálního úseku a. carotis interna 
vpravo, jak patrno z CTAg (A), MRAg (B), 
klasické DSA (C) a jejích 3D rekonstrukcí (D). 
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1.6. Přirozený průběh 

1.6.1. Významné světové studie 

Znalost přirozeného průběhu, tedy rizika ruptury neprasklého AN, je zcela zásadní pro 

rozvahu ohledně jeho další terapie. První zmínka o přirozeném průběhu UIA se v literatuře 

objevila v roce 1966 v rámci Cooperative Study of Intracranial Aneurysms and Subarachnoid 

Hemorrhage (166). Riziko SAK z dosud neprasklého AN bylo stanoveno na 2,5%/ rok (166). 

Význam dalších tří studií je omezený pro malý počet pacientů a krátkou dobu sledování (64, 

219, 330). Wiebers et al. na souboru 130 pacientů se 161 UIA vznesl pochybnosti nad 

opodstatněním terapie AN menších nežli 10 mm. V tomto souboru došlo k 15 rupturám, 

všechny u AN větších nežli 10 mm (323). Autorovi též náleží významná zásluha za organizaci 

studie ISUIA.  

 ISUIA I (8) byla multicentrická (53 center) retrospektivně-prospektivní studie. Celkem 

se jí zúčastnilo 1449 pacientů s 1937 UIA, 727 pacientů bez anamnézy předchozího SAK 

(skupina 1), 722 po této příhodě (skupina 2). Celková doba sledování dosáhla více než 12,000 

pacient-roků. Během sledování došlo ke 12 SAK ve skupině 1 a k 20 SAK ve skupině 2. Jako 

rizikové faktory pro rupturu byly ve skupině 1 identifikovány velikost a lokalizace AN. 

Riziko ruptury pro AN menší nežli 10 mm bylo stanoveno na 0,05%/rok, pro větší AN stoupá 

riziko 20tinásobně, u AN větších nežli 25 mm je pak 6%/rok. Rovněž lokalizace ve VB 

povodí a při odstupu a. communicans posterior byla spojena s vyšším rizikem ruptury. Ve 

skupině 2 nebyla nalezena souvislost mezi velikostí a rizikem ruptury, vyšší riziko bylo 

shledáno pro AN na bifurkaci a. basilaris a dále u starších pacientů. Stěžejním je poté 

srovnání AN do 10 mm mezi oběma skupinami zároveň. Jak již zmíněno, ve skupině 1 se 

riziko ruptury pohybovalo kolem 0,05%/rok. Naopak ve skupině 2 bylo 11x vyšší: kolem 

0,5%/rok. Z tohoto jasně vyplývá ohrožená skupina pacientů – ti kteří ve své anamnéze mají 

prodělané SAK. Uvedené je možno považovat za hlavní zjištění studie ISUIA I.  



 
 

21 

 Prospektivní větev se dočkala publikace v roce 2003 (322). Po dobu 6544 pacient-roků 

bylo sledováno 1692 pacientů s 2686 AN (1077 ve skupině 1, 615 ve skupině 2). K ruptuře 

AN došlo u 51 (3%) pacientů. Srovnání rizika ruptury mezi oběma skupinami potvrdilo 

nálezy první části studie: u AN do 7 mm bylo pozorováno vyšší riziko ruptury u pacientů ve 

skupině 2 (tedy po prodělaném SAK). Studie dále stanovila tzv. „cut-off“ hodnoty pro 

velikosti AN, a to na AN menší nežli 7 mm, AN o průměru 7-12 mm, 13-24 mm a větší nežli 

25 mm. Se zvětšující se velikostí stoupá riziko ruptury; u AN větších nežli 7 mm již nebyl 

signifikantní rozdíl mezi pacienty obou skupin. Lokalizace na bifurkaci a. basilaris a při 

odstupu a. communicans posterior byly opětovně spjaty s vyšším rizikem ruptury. Roční 

riziko ruptury AN podle ISUIA II je shrnuto v Tabulce 1.  

Menší než 7 mm  

 
Incidentální 

Předchozí 

SAK 
7-12 mm 13-24 mm ≥25 mm 

Kavernózní úsek 

ACI 
0 0 0 0,61 1,3 

ACM, ACA, ACI 

0 

(0,08 pokud 

s PCom) 

0,30 0,53 3,1 9,7 

VB povodí, PCom 0,51 0,67 3,1 4,0 13 

 

  

 

Obě studie ISUIA jsou dodnes pod palbou kritiky (155, 305, 306). Hlavní výtkou je 

selekce pacientů; pacienti léčení do 30 dnů byli ze studie vyloučeni, velmi pravděpodobně se 

jednalo o pacienty s rizikovými AN. Dále je zarážející nepoměrné množství AN 

Tabulka 1. Roční riziko ruptury AN dle velikosti, lokalizace a předchozí anamnézy SAK 
podle (301, 322). (ACI – a. carotis interna, ACM – a. cerebri media, ACA – a. cerebri 
anterior, PCom – a. communicans posterior) 
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v kavernózním splavu (která SAK způsobit nemohou) a úmrtí 55 pacientů z „jiné“ či nejasné 

příčiny, což v případě přítomnosti UIA je lehce podezřelé. I přes tyto nedostatky zůstávají obě 

studie ISUIA těmi nejkvalitnějšími daty, která jsou dodnes ohledně přirozeného průběhu UIA 

k dispozici. Z tohoto důvodu je můžeme použít jako základní data, se kterými se dají 

srovnávat vlastní výsledky. Stejně tak mohou sloužit pro důkladné poučení pacienta ohledně 

rizika ruptury spjatého s přítomností neprasklé mozkové výdutě.  

 Poněkud stranou stojí studie japonských a finských autorů. Incidence SAK je v těchto 

zemích vyšší nežli jinde na světě (130, 287, 328). Metaanalýza přirozeného průběhu 

v japonském písemnictví zhodnotila celkem 13 studií (922 pacientů). V průběhu sledování 

(3801 pacient-roků) došlo k 104 rupturám (11%), což odpovídá 2,7% riziku ruptury za rok 

(190). Za rizikové faktory byly označeny velikost, lokalizace a symptomatické AN. Ve 

srovnání se studií ISUIA byla pozorována signifikantně vyšší incidence ruptury AN. Toto 

autoři připisují na vrub častější ruptuře AN, nikoliv jejich větší prevalenci v populaci. Za 

touto nejspíše stojí genetická odlišnost (190). Poslední japonská studie pak zaznamenala roční 

riziko ruptury 1,4%. Jako rizikové faktory byly označeny větší AN, lokalizace ve VB povodí 

a předchozí historie SAK (117).  

 Juvela et al. opakovaně publikoval přirozený průběh onemocnění na souboru 142 

pacientů se 181 AN (128, 130). Hlavní předností této studie je dlouhá doba sledování – 

průměrně 18 let; 130 pacientů bylo sledováno minimálně pět let. K SAK došlo u 33 (23%) 

pacientů, roční riziko ruptury bylo stanoveno na 1,3%. Kumulativní riziko ruptury celého 

souboru 10, 20 a 30 let po stanovení diagnózy bylo 10,5%, 23% a 30,3%. Nutno ovšem 

zdůraznit složení studované populace. Ze 142 pacientů prodělalo 131 (92%) SAK z jiného 

AN v minulosti. Odpovídají tedy skupině 2 studie ISUIA. Pouze šest pacientů mělo 

symptomatické AN, u 5 byl nález zcela náhodný. Po rozdělení dle symptomatologie AN bylo 

roční riziko ruptury následovné: 2,6% pro „skupinu 2“, 1,3% pro symptomatické AN a 1% 
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pro incidentální. Otázkou zůstává, nakolik můžeme tato data přenést na běžnou 

středoevropskou populaci vzhledem k vyšší incidenci SAK ve Finsku.    

Výše zmiňované studie byly zakomponovány do metaanalýzy publikované v roce 

2007 (313). Metaanalýza zahrnovala více než 4700 pacientů sledovaných po dobu delší nežli 

26,000 pacient-roků. Riziko ruptury bylo významně vyšší u pacientů starších 60 let, u žen a u 

finské či japonské populace. Kouření rovněž zvyšovalo riziko ruptury, avšak nesignifikantně. 

Lokalizace AN ve VB povodí, velikost větší nežli 5 mm a symptomy jiné nežli SAK byly 

rovněž spjaty s vyšším rizikem ruptury. Protokol studie a její provedení též ovlivňovaly riziko 

ruptury: kvalitní studie (pouze dvě) měly riziko nižší (313).   

 

1.6.2. Faktory ovlivňující riziko ruptury 

1.6.2.1. Velikost aneuryzmatu 

 Již mnohokráte zmiňovaná studie ISUIA označila velikost 7 mm jako kritickou pro 

rupturu AN (Tabulka 1) (8, 322). V přímém protikladu pak stojí Juvelova studie, kde 20% AN 

zodpovědných za SAK bylo 2-6 mm velkých. Nutno ovšem znovu zdůraznit že se jednalo 

hlavně o pacienty s anamnézou SAK (130). Ve studii ISAT byla první epizoda SAK 

způsobena rupturou AN menšího nežli 5 mm v 52% a menšího nežli 10 mm dokonce v 92% 

(182). Řada dalších studií srovnávala velikosti prasklých a neprasklých AN. Typickým 

nálezem je průměrná velikost neprasklého AN mezi 4 a 6 mm, prasklého pak mezi 5 a 8 mm 

(22, 103, 195, 250, 307). Tento rozdíl je považován za signifikantní (155). I tak je většina 

prasklých i neprasklých AN menší nežli 7 mm, značná část prasklých dokonce menší nežli 5 

mm (67, 279).  

 Na tomto místě se sluší zmínit o růstu AN. Zvětšení velikosti AN bylo pozorováno u 

3–24 % pacientů (39, 171, 181, 211, 295, 314, 315). Čím větší bylo AN na počátku 

pozorování, tím spíše došlo k jeho růstu (39, 171, 181, 211). Velikost větší nežli 5 mm (181, 
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211), 8 mm (39) a 10 mm (171) byla označena za rizikovou pro zvětšení AN. Ke zvětšení 

však došlo i u 25% AN menších nežli 5 mm (295). Dále lokalizace na bifurkaci a. basilaris, a. 

carotis interna (171), a. cerebri media (181), výskyt vícečetných (39, 181, 314) či 

multilobárních AN (211), rodinná anamnéza SAK (181) a kouření (131, 314) byly 

identifikovány jako nezávislé rizikové faktory růstu AN. Riziko růstu v prvním roce bylo 

2,5% a v dalších letech stoupalo (171). Na AN tedy musíme pohlížet jako na dynamické 

onemocnění, nikoliv jako na statickou záležitost. Růst AN zvyšuje riziko ruptury a pacienta 

posunuje do rizikovější skupiny. Pacienti léčení konzervativně by měli v pravidelných 

intervalech absolvovat vyšetření MRAg, abychom včas odhalili nárůst velikosti AN a 

případně doporučili aktivní léčbu.  

 

1.6.2.2. Lokalizace aneuryzmatu 

 Stanovení rizika ruptury s ohledem na umístění AN je problematické. Studie obvykle 

dovolí odlišení přední a zadní cirkulace, více specifické rozdělení již z důvodu malých čísel 

neudávají. Kombinace velikosti AN, lokalizace a historie předchozího SAK nás staví před 

otázku typu: Jaké je riziko ruptury 8 mm AN na a. cerebri media u pacienta bez předchozího 

SAK? Takovýchto skupin lze snadno vytvořit více než 20 (45). Pro účely statistické analýzy 

poté není dostatek pacientů a závěry z ní plynoucí jsou tedy značně omezené. Na základě 

studie ISUIA a dalších (8, 240, 313, 322, 323) dnes můžeme poměrně jistě tvrdit, že AN ve 

VB povodí mají signifikantně vyšší riziko ruptury nežli AN v přední cirkulaci. Další rozdělení 

přední cirkulace na oblasti a. communicans anterior, a. cerebri media a a. carotis interna není 

příliš praktické, a snad ani nutné, jelikož opakovaně nebyly zjištěny konzistentní rozdíly mezi 

nimi (301). Otázkou zůstávají AN při a. communicans posterior, které ISUIA řadí mezi zadní 

cirkulaci. Důvodem tohoto zařazení byly pravděpodobně dvě ruptury incidentálních AN, které 

vedly k post hoc přiřazení zadní komunikanty k VB povodí. Tato hypotéza však nebyla 
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testována na nezávislém prospektivním souboru. Wiebers navíc nalezl riziko ruptury přibližně 

stejné jako zbytku přední cirkulace, ale asi 10x nižší nežli cirkulace zadní (323). Tudíž 

zařazení AN této oblasti mezi zadní cirkulaci postrádá opodstatnění (45, 301).  

 

1.6.2.3. Ostatní morfologické faktory 

 Vedle velikosti a lokalizace i samotná morfologie AN může být spojena s vyšším 

rizikem ruptury. AN nepravidelného tvaru, AN s dceřiným vakem či „váčkem“ jsou tímto 

dobře známy (23, 86, 170, 250). Celá řada dalších morfologických parametrů byla 

dopodrobna studována: například šíře krčku, šíře AN, jejich poměr („bottleneck ratio“), úhel 

AN k mateřské tepně, tvar AN a tzv. „aspect ratio“ (22, 86, 103, 104, 170, 195, 250, 291, 

307). Pouze posledně jmenovaný parametr doznal všeobecnějšího uznání. Jedná se o poměr 

velikosti AN k šíři jeho krčku. Srovnání neprasklých a prasklých AN ukazuje vyšší aspect 

ratio u prasklých AN ve většině studií (103, 195, 250, 253, 291, 307). Otázkou zůstává 

hodnota spolehlivě odlišující prasklá a neprasklá AN: ve studiích se pohybuje v poměrně 

širokém rozmezí mezi 1,6 a 2,2. Lze však poměrně jistě označit AN s aspect ratio menší než 1 

za nízkorizikové, naopak AN s aspect ratio větší než 3 za vysokorizikové (155).  

 V literatuře se objevuje celá řada dalších parametrů včetně detailních 

hemodynamických studií, avšak na své každodenní uvedení do praxe teprve čekají. Pro 

souhrn viz např. přehledný článek Lalla et al. (155).  

  

1.6.2.4. Faktory pacienta 

 O zvýšeném riziku ruptury u pacientů s anamnézou SAK, stejně jako o zcela 

specifické finské a japonské populaci, již bylo dostatečně pojednáno v odstavcích 

zabývajících se těmito studiemi, proto jsou zde uvedena pouze pro úplnost.  
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Komplexní pohled na další faktory ovlivňující rupturu AN nejlépe shrnuje 

metaanalýza Wermerové z roku 2007 (313). Autoři nalezli pro věk vyšší nežli 60 let zvýšené 

riziko ruptury. Toto je v přímém protikladu se studií Juvelovou (130), která našla vztah 

inverzní. Nutno však mít na paměti zcela výjimečná specifika Juvelovy studie, jejíž závěry 

nelze zcela jednoznačně a bez výhrad přenést do jiných podmínek (130). Mladší věk však 

nutně neznamená protekci před rupturou. Právě naopak, pacient je totiž riziku ruptury 

vystaven po kumulativně delší dobu. 

Vedle vyššího věku, jako signifikantní faktor zvyšující riziko ruptury, bylo dále 

identifikováno ženské pohlaví (313), rodinný výskyt AN (36), výskyt více AN u jednoho 

pacienta (328) a kouření (36, 130). Symptomatologie jiná nežli SAK byla také spjata zhruba 

se 4x vyšším rizikem ruptury nežli AN čistě incidentální (313).   

 Asociace AN s některými dědičnými syndromy (např. autozomálně dominantní 

polycystická nemoc ledvin či Ehlers-Danlosův syndrom typu IV) hovoří pro geneticky 

podmíněné pozadí AN a jejich případné ruptury u některých pacientů (111). Tato jistě 

zajímavá problematika však dosud čeká na své podrobnější zhodnocení. 

 S narůstajícími znalostmi faktorů zvyšující riziko ruptury AN můžeme směle tvrdit, že 

každá další studie zčásti zodpoví jednu otázku, ale zároveň přinese několik nových (149).  

   

1.6.3. De novo aneuryzma 

 Proces vzniku AN je multifaktoriální. Jeho patogenezi ovlivňuje celá řada faktorů 

genetických, vnějšího prostředí a jejich vzájemné interakce (36). Geny zodpovědné za 

formaci AN se rekrutují z nemocí pojivové tkáně a poruchy tvorby cévní stěny. Jedná se např. 

o elastin (204, 205, 247), elastázu a alfa-1-antitrypsin (148, 281), kolagen typu I a III (71, 

198, 207, 217, 293) a celou řadu dalších (196). Ženské pohlaví je též spojováno s vyšším 

rizikem vzniku AN (131), SAK (145) či vícečetnými AN (223). Mezi modifikovatelné faktory 
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patří kouření (131, 308, 314), užívání alkoholu a vysoký krevní tlak (283, 314). Snížení rizika 

je nasnadě – kontrola hypertenze a vystříhání se obou zlozvyků.  

 Vzhledem k mnohočetnému výskytu AN zhruba u 20-30% pacientů (112, 127), nutno 

vzít v potaz četnost jejich vzniku de novo. Juvela et al. pozoroval vznik 19 nových AN u 15 

pacientů (z 89, valná většina po předchozím SAK) během 1789 pacient-roků. Roční 

pravděpodobnost vzniku AN byla 0,84% na pacienta (131). Další studie uvádí podobnou 

roční pravděpodobnost vzniku: 0,37-1,20%; nově vzniklé AN bylo diagnostikováno u 16% 

pacientů (314). Uvedené rozmezí vyplývá z rozdělení AN na jistá (nepřítomná na iniciální 

angiografii) a pravděpodobná (autoři neměli ke srovnání staré vyšetření, pouze jeho popis). 

Všichni vyšetřovaní pacienti však prodělali v minulosti SAK (314). Cheong et al. složitým 

matematickým modelováním dospěl k roční pravděpodobnosti vzniku 0,28-1,62% (112), což 

se velmi blíží 0,9% ročnímu riziku pozorované Ednerem ve 20 leté švédské studii (63) či 

0,89%, jak publikoval Tsutsumi (288).  

 

1.6.4. Screening 

 Screening zaměřený na detekci nově vzniklých či zvětšení známých AN se může na 

první pohled jevit užitečný, jak vyplývá z výše uvedené studie Wermerové provedené na 

pacientech po prodělaném SAK (314). Vedle zmíněných 16% pacientů s de novo AN došlo u 

dalších 25% AN k nárůstu velikosti (314). Skupina pacientů po proběhlém SAK se tedy jeví 

jako ideální populace ke screeningovému vyšetření. Otázkou zůstává, kdy toto vyšetření a 

v jakých intervalech indikovat – přínos CT či MR angiografie rok po SAK byl velmi omezený 

(315). Příčinou SAK nemusí nutně být ruptura známého a již zformovaného AN. Kataoka při 

histopatologické analýze nalezl známky akutního formování stěny AN (138), SAK tedy může 

být způsobeno nově zformovaným AN krátce po jeho vzniku (230, 244, 260). Taková léze 

velmi pravděpodobně unikne screeningovému odhalení v relativně krátkém období mezi 
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vznikem a rupturou. Nelze též zapomínat na cenu vyšetření, radiační zátěž CTAg a 

potencionální toxicitu kontrastních látek.  

 Jak tedy přistupovat k pacientovi po SAK a strachem z jeho opakování? 

Samozřejmostí je omezení vlivu rizikových faktorů (kouření, alkohol, hypertenze) (37). 

Wermerová et al., v následné studii využívající Markovův model, dospěla k výsledkům, které 

je možno interpretovat následovně: screening každých pět let má opodstatnění u pacienta, 

jehož kvalita života je ovlivněna strachem z recidivy SAK a u něhož je riziko recidivy vyšší 

(312, 331). Nicméně všeobecný screening každého pacienta po SAK nelze dnes doporučit (9, 

310, 312).  

 Limitováním vyšetřované populace na přímé příbuzné pacientů po SAK v rámci 

Familial Intracranial Aneurysm Study (FIA) vedlo k detekci AN v 19% případů (38). Toto 

zjištění potvrzuje dřívější nálezy vyššího výskytu UIA u příbuzných prvního a druhého 

stupně, přičemž za nejvíce rizikové jsou považováni sourozenci (9, 144, 225, 241, 242). Více 

AN bylo detekováno u žen, kuřáků a hypertoniků (38). Zarážející je až 17x vyšší riziko 

ruptury malých (do 7 mm) AN familiálně se vyskytujících ve srovnání se sporadickými AN 

ze studie ISUIA (36). Jednorázový screening nejbližších příbuzných po SAK by tedy mohl do 

budoucna identifikovat celou řadu pacientů ohrožených rupturou AN. Vedle těchto závěrů 

studie FIA ještě ukázala na vysokou výtěžnost MRAg v rámci screeningu (36, 38). 

  

 Závěrem shrnujeme nejdůležitější poznatky týkající se přirozeného průběhu UIA. 

Hlavní faktory zvyšující riziko ruptury UIA jsou: proběhlé SAK v anamnéze, velikost větší 

nežli 7 mm a lokalizace ve VB povodí. Po proběhlém SAK je roční riziko vzniku de novo AN 

zhruba 1%, nicméně některé rizikové faktory lze poměrně snadno omezit či eliminovat. 

S výjimkou přímých příbuzných pacientů po SAK a pacientů, jejichž kvalita života je 
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významně ovlivněna strachem z jeho recidivy, nejsou zatím k dispozici data podporující širší 

užití screeningu.  
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1.7. Chirurgická léčba 

 V minulých kapitolách byla probrána jedna miska pomyslných vah – riziko 

přirozeného průběhu neprasklého intrakraniálního AN. V této a následujících kapitolách se 

budeme věnovat misce druhé – léčbě a s ní spojenými riziky.  

 První chirurgické ošetření AN provedl v roce 1937 Walter Dandy (52). Za 

následujících 70 let pak neurochirurgie dosáhla významného pokroku. Za tím stojí mimo jiné 

především používání operačního mikroskopu, propracovaná perioperační péče, dokonalá 3-D 

diagnostika, multioborový přístup k pacientovi a v neposlední řadě též za oněch sedm 

desetiletí neustále zdokonalovaná operační technika včetně mikrochirurgie. Za významné 

poznatky v chirurgické léčbě AN vděčíme takovým velikánům jako Yasargil, Drake, Spetzler, 

Heros, Batjer, Hernesniemi či Fukushima. První AN v naší zemi chirurgicky ošetřil již v roce 

1949 Petr (28), o další rozvoj této problematiky se pak zasloužili zejména Kunc (152, 153), 

Fusek (69) či Beneš mladší (28). Zásluhou jejich výsledků dnes můžeme chirurgickou léčbu 

považovat za zlatý standard v léčbě intrakraniálních AN. 

  

1.7.1. Morbidita a mortalita chirurgické léčby neprasklých mozkových aneuryzmat 

Literatura zabývající se chirurgickou léčbou UIA nabízí značné množství více či méně 

kvalitních studií. Za první zmínku můžeme považovat 20% mortalitu v souboru 10 pacientů 

z roku 1970 (210). King et al. (143) v roce 1994 provedli metaanalýzu 28 studií z let 1971-

1992. V těchto studiích se mortalita pohybovala mezi 0-7,7% a morbidita mezi 0-16,7%. 

Kombinovaná mortalita pak byla 1% (95% CI: 0,4-2,0%), morbidita 4,1% (95% CI: 2,8-

5,8%). Metaanalýza neměla dostatečnou statistickou sílu k identifikování více ohrožených 

skupin pacientů. Potvrdila však do té doby uznávané hodnoty MM kolem 5% (91, 213, 252, 

324, 325).  
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Další metaanalýza z roku 1996 hodnotila již 61 studií z let 1970-1996 (226). Ač vyšla 

o pouhé čtyři roky později, její výsledky poněkud zchladily nadšení nad dosud domněle 

nízkou MM elektivní chirurgie. Celkem bylo chirurgicky ošetřeno nejméně 2568 AN u 2460 

pacientů. Z těchto 64 pacientů zemřelo (2,6%; 95% CI: 2,0-3,3%). V jednotlivých studiích se 

mortalita pohybovala mezi 0% (38 studií z 61) a 29%. Pokles mortality byl sledován 

v novějších studiích. Trvalá morbidita byla pozorována u 10,9% (95% CI: 9,6-12,2%) 

pacientů, polovina z pacientů zůstala postižena těžce. Lokalizace AN v přední cirkulaci byla 

spjata s nižší MM, gigantická AN s vyšší. Věk ani pohlaví pacientů nepatřily mezi 

signifikantně významné faktory ovlivňující MM. Diskrepance mezi oběma metaanalýzami je 

zřejmě způsobena vyloučením symptomatických AN v Kingově souboru, větším zastoupením 

AN menších nežli 10 mm, jejich častější lokalizací v přední cirkulaci a menším množstvím 

pacientů (226).  

Prospektivní část studie ISUIA (322) hodnotila vedle celkové mortality a morbidity 

(pomocí Rankinovy škály (229)) též kognitivní deficit, který byl počítán mezi morbiditu. Rok 

po operaci MM činila 12,1%. Věk nad 50 let, AN větší nežli 12 mm, VB povodí, ischemická 

cerebrovaskulární nemoc a symptomatické AN, byly identifikovány jako předpoklady pro 

špatný výsledek chirurgické léčby. ISUIA také upozornila na dosud poněkud opomíjené 

kognitivní a neuropsychologické postižení. Pacient, který „přijde po svých“, adekvátně 

odpovídá a je „bez lateralizace“, bývá automaticky zařazen mezi dobré výsledky. Nicméně 

příliš hrubá škála (např. Rankinova (229) či Glasgow Outcome Scale (120)) nemusí 

dostatečně jemně odrážet všechny aspekty zotavení se po léčbě AN, obzvláště pak 

v kognitivní rovině či v pacientově vnímání vlastního zdraví (142, 256). Tuffiash et al. na 

souboru 25 pacientů s UIA nenalezla signifikantní rozdíl v baterii neuropsychologických testů 

před a po operaci (290). Neuropsychologické následky po léčbě AN v kontextu SAK lze tedy 

přičíst na vrub hlavně krvácení samotnému.  
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Možnost identifikovat více ohrožené skupiny pacientů vedla Khannu et al. k vytvoření 

skorovacího systému pro UIA (141). V potaz je brán věk pacienta (<40, 0 bodů; 41-60, 1 bod; 

>60, 2 body), velikost AN (do 10 mm, 0 bodů; 11-25 mm, 1 bod; nad 25 mm, 2 body) a 

lokalizace AN (jednoduché v přední cirkulaci, 0 bodů; komplexní tamtéž, 1 bod; jednoduché 

ve VB povodí, 1 bod; komplexní tamtéž, 2 body). S vyšším počtem bodů pak narůstá i MM.  

Podobnou stratifikaci provedli Ogilvy et al. (201). Vytvořili normogramy, kde věk 

pacienta je postaven proti velikosti a lokalizaci AN. Orientačně pak lze snadno odečíst 

pravděpodobnost dobrého výsledku. Obě studie však pracovaly s dichotomickým rozdělením 

klinického stavu pacienta na “dobrý” a “špatný”, neuropsychologické následky nebyly brány 

v potaz vůbec. Dále nesmíme zapomínat na zkušenosti těchto týmů, jejich přenesení do 

podmínek méně erudovaného pracoviště nemusí být adekvátní. Nicméně jako nástroj k 

předběžnému a rychlému informování pacienta se obě hodí velmi dobře.  

Lee et al. se pokusili kriticky zhodnotit publikované práce ve snaze odhalit publikační 

“bias” (160). Na souboru více než 11,000 pacientů sebraných z literatury dospěli ke 

kumulativní MM 17,8% (95% CI: 17,2-18,6%). MM též odvisela od typu studie: 

v retrospektivních studiích byla 7,9% (95% CI: 6,7-9,3%); naopak v prospektivních, 

multicentrických či komunitních 19,7% (95% CI:17,2-18,6%). Tento rozdíl vynikl na 

scattergramu, kde retrospektivní studie významně podceňovaly průměrnou MM. Zajímavým 

zjištěním byl též vzestup MM v sériích publikovaných v pozdějších letech, jejím podkladem 

byly hlavně zmiňované studie vyšší kvality.  

U jedné takové studie se zastavíme detailněji, jelikož její závěry lze aplikovat v širším 

měřítku. Barker et al. zkoumali reprezentativní vzorek 3498 pacientů podstoupivších operační 

řešení UIA v USA v letech 1996-2000 (18). Dimise jinam nežli domů byla definována jako 

špatný výsledek operace, tedy morbidita. Mortalita v této studii činila 2,1%, dalších 3,3% 

pacientů bylo přeloženo do rehabilitačních ústavů a 12,8% pacientů do jiného zařízení. Vyšší 
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věk významně předpovídal úmrtí či přeložení do jiného zařízení. Zásadním zjištěním této 

studie je však závislost MM na ročním počtu operací centra. V nemocnici s méně nežli 4 

odoperovanými AN za rok byla mortalita 2,2%, morbidita 23,8%, ve srovnání s 1,6% 

mortalitou a 15,6% morbiditou v centru ošetřujících více nežli 20 AN za rok. Podobně 

vyznělo i porovnání počtu operací na jednotlivého chirurga. Pacienti ve velkých centrech též 

měli méně neurologických komplikací. Z této studie jasně plyne nutnost ošetřování AN ve 

specializovaných centrech s velkým počtem pacientů (18).  

Závěrem tedy zdůrazněme ideální scénář pro klip aneuryzmatu: mladý pacient s 

malým AN v přední cirkulaci ošetřené den před hypotetickou rupturou v centru s vysokým 

ročním počtem operačně řešených AN.  

 

1.7.2. Riziko recidivy a krvácení zaklipovaného aneuryzmatu 

 SAK následně po ošetření UIA může mít více příčin. Ruptuře AN de novo vzniklého 

nelze předejít nežli pravidelným screeningem, jehož klady a zápory již byly diskutovány 

v Kapitole 1.6.4. Takovou událost však nelze považovat za selhání léčby. Naopak, ruptura AN 

ošetřeného klipem, již jasným neúspěchem léčby je. Ruptuře obvykle předchází nárůst AN 

v místě klipu; tam, kde je cévní stěna již patologicky změněná. Další příčinou může být 

nedostatečně uzavřené AN při operaci, tedy více či méně známé reziduální AN. Na základě 

pooperační angiografie David et al. rozlišují AN kompletně zaklipované (bez rezidua), dále 

pak AN s residuálním krčkem. Tyto opět dělí do dvou skupin: s tzv. „psím uchem“ („dog-ear“ 

v anglickém písemnictví), kdy nevelké reziduální AN je patrné mezi klipem a mateřskou 

tepnou; a na tzv. expanzivní AN. V tomto případě klipem rekonstruované tepenné lumen 

zabírá část stěny AN. Nárůst AN se pak děje při bazi klipu a dochází k jeho migraci laterálně 

od tepny (53) (Obrázek 5).  
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Pro úplnost dodejme, že zmiňované „psí ucho“ může být úmyslně ponechané reziduum pro 

odstup perforátoru či menší větve. Autor ve skupině 135 zcela zaklipovaných AN zaznamenal 

nárůst na kontrolní angiografii po třech letech pouze ve dvou případech (1,5%), SAK 

pozorováno nebylo. U dalších osmi AN bylo pozorováno „psí ucho“ na pooperační 

angiografii, ke zvětšení došlo u dvou AN, z nichž jedno se projevilo recidivou SAK. Roční 

riziko krvácení bylo v této skupině stanoveno na 1,9%. Nárůst byl dále pozorován u tří ze čtyř 

expanzivních AN, k recidivě SAK nedošlo. Roční riziko SAK v celém souboru autoři 

spočítali na 0,26% (53). 

 Tsutsumi et al. v souboru 115 zaklipovaných UIA pozorovali pět případů následných 

SAK, opakovaný nárůst AN po klipu byl příčinou pouze jednoho SAK. Žádný pacient přitom 

neprodělal v minulosti SAK, prasklé AN bylo dle autorů zaklipováno kompletně. Kumulativní 

riziko SAK v tomto souboru bylo pomocí Kaplan-Meierovy metody stanoveno na 1,4% v 10 

letech a 12,4% ve 20 letech (289). Stejní autoři v následné studii 112 pacientů se 140 AN 

pozorovali nárůst AN ve čtyřech (2,9%) případech, tři AN byla původně zaklipována bez 

rezidua (288).  

 Recidivu SAK po klipu prasklého AN prodělalo 18 pacientů ze 752 (2,4%) v rozsáhlé 

studii z Utrechtu. Jeho příčinou byla recidiva AN v oblasti klipu čtyřikrát, zbytek jde na vrub 

de novo AN (311). Zarážející je až 22x vyšší incidence SAK ve srovnání s běžnou populací 

A B 

Obrázek 5. Reziduální AN podle Davida et al. (53): A – tzv. „psí ucho“ s odstupem menší 
větve přímo z vaku AN; B – expanzivní AN narůstající při bazi klipu.  
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(10). Na této se hlavně podílí de novo formace AN, nikoliv reruptura rezidua či rekurence 

známého AN. Rekurentní SAK má vysokou MM, pouze 53% pacientů dosáhlo uspokojivého 

klinického výsledku (316). 

Srovnání recidivy krvácení ve velkých studiích porovnávající obě léčebné modality 

bude diskutováno v Kapitole 1.9. 
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1.8. Endovaskulární léčba 

 Pokusy o přímou indukci trombózy v AN se datují již do 18. století (133). Za jejich 

vrchol možno považovat úspěšné transorbitální zavedení stříbrného drátu do gigantického 

paraklinoidálního AN v roce 1941 (317). Avšak teprve technologie umožňující bezpečnou 

intravaskulární navigaci pomocí mikrokatetrů umožnila rozhodující pokrok v této oblasti 

(169). Serbinenko poté uvedl do praxe léčbu AN pomocí odpoutatelných balónků (255), která 

se stala velmi populární v léčbě celé řady intrakraniálních cévních patologií (30, 55, 56, 95). 

Záhy se však ukázaly nevýhody tohoto postupu; např. obtížná katetrizace, nedostatečná 

okluze AN či deflace balónku po nějaké době. Dnešní využití této metody spočívá hlavně 

v okluzi mateřské tepny či léčbě karotidokavernózních píštělí (276). Jako další nástroj 

k endovaskulárnímu uzavření AN přišel na řadu kojl. Ačkoliv moderní materiál byl 

k dispozici již v roce 1975 (75), k jeho specifickému využití v léčbě intrakraniálních AN 

došlo až na konci 80. let (61, 96, 98). Hlavní nevýhodou prvních typů kojlů však zůstávala 

nemožnost jeho opětovného vytažení. Teprve Guglielmiho kombinace intravaskulární 

elektrolýzy a elektrotrombózy vedla k vývoji odpoutatelných platinových spirálek, dnes 

známých jako Guglielmi Detachable Coil (GDC) (84, 85). Jejich užití bylo zpočátku omezeno 

na pacienty ve špatném klinickém stavu či na nevhodné chirurgické kandidáty. Následný 

mohutný rozvoj endovaskulárních technik v 90. letech a minimální invazivita metody 

v kombinaci s dobrými výsledky vedla k širokému využití GDC. Poctivé hodnocení 

komplikací a dlouhodobé efektivity endovaskulární terapie zůstává samozřejmostí a literárním 

poznatkům z této oblasti budou věnovány následující dva oddíly. 

 

1.8.1. Morbidita a mortalita endovaskulární léčby neprasklých mozkových aneuryzmat 

 Jelikož neuroradiologové s oblibou řeší více AN při jednom terapeutickém výkonu 

(32, 200, 224), je třeba při hodnocení klinického stavu pacienta po endovaskulární léčbě 
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intrakraniálního AN zohlednit, zda se jedná o AN prasklé či neprasklé. V případě prasklého 

AN je nutno počítat s následky SAK, klinický stav je tedy především odvislý od závažnosti 

krvácení a případných pozdních komplikací. Neuspokojivý klinický stav (GOS 1-3) se 

v takových studiích pohybuje kolem 20% (41, 73, 162, 182, 184, 185, 234, 238, 271). Nutno 

pamatovat, že se jedná o vybranou skupinu pacientů, kteří se dočkali léčby na rozdíl od 

neselektované populace, kde toto číslo může dosáhnout až k 40% (136, 156, 202). Odlišit 

nakolik klinický stav pacienta po SAK ovlivnila právě procedurální komplikace je někdy 

obtížné, zejména pak u pacienta v bezvědomí. Vzhledem k těmto specifikům léčby prasklých 

AN procedurální komplikace v jejich kontextu více diskutovat nebudeme a zaměříme se čistě 

na MM endovaskulární terapie UIA. Při elektivní léčbě UIA lze jakékoliv zhoršení 

neurologického stavu pacienta považovat za komplikaci. Jaká je tedy MM endovaskulární 

léčby UIA? 

 Za první zmínku v literatuře můžeme považovat práci samotného vynálezce GDC 

z roku 1992, tedy krátce po zavedení kojlů do praxe (83). Ze 120 pacientů se všemi druhy AN 

bylo u 17 ošetřeno UIA bez komplikací. Další studie rovněž neuvádí žádnou MM, je třeba 

však brát na zřetel malý počet pacientů (do 10) (43, 139, 189, 237). Tyto a další studie (32, 

200, 224) nehodnotí léčbu čistě UIA, ale hodnotí léčbu všech, tedy i prasklých AN. Zůstává 

otázkou, kolik AN je řešeno v rámci jednoho výkonu. MM pak může být autory přičítána na 

vrub buď SAK, nebo výkonu na prasklém AN. Uvedené je pochopitelné, autoři hodnotí 

techniku jako takovou, nikoliv její specifika v určité skupině pacientů. Opětovně se nabízí 

paralela s karotickou endarterektomií: léčba symptomatické stenózy je analogická léčbě 

prasklého AN – snaží se předejít opakování téže cévní příhody. Kontralaterální 

endarterektomie na asymptomatické stenóze u pacienta po iktu odpovídá léčbě dalšího AN u 

pacienta po SAK, předchází cévní příhodě v jiné lokalizaci. A konečně, řešení náhodně 

odhalené stenózy či AN předchází první cévní příhodě před její manifestací. Riziko 
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komplikací se liší podle zařazení pacienta do té které skupiny. Uvedená problematika je 

v cévní neurochirurgii velmi dobře známá a propracovaná (29), endovaskulární terapie AN 

zpočátku tento podstatný rozdíl ještě zcela nebrala na zřetel.  

Lanterna et al. shrnuli výše zmiňované (a další) studie za období 1992-2002 

do metaanalýzy publikované v roce 2004 (157). Celkově analyzovali 30 studií s 1379 

pacienty a dospěli k mortalitě 0,6% (95% CI: 0,2-1%) a permanentní morbiditě 7% (95% CI: 

5,3-8,7%). Hlavní příčinou komplikací byla ischemie (80%), hemoragie (7,5%) a progrese 

lokálních příznaků AN (7,5%). Permanentní morbidita se v novějších sériích snížila na 4,5% 

(157). Zařazení studií z center s velkou zkušeností, ač nevyhnutelné, poněkud limituje 

aplikovatelnost závěrů a uvedených čísel na pracoviště s menšími zkušenostmi. Erudovanost a 

zkušenost ještě více vynikne, když si uvědomíme, že většina pacientů byla považována za 

rizikové pro neurochirurgický výkon. Vysoký podíl ischemických příhod na MM zároveň 

naznačuje optimální cestu k jejímu snížení. Ostatně, redukci MM v pozdějších studiích již lze 

zdůvodnit optimalizací antikoagulačního režimu, narůstajícími zkušenostmi a samozřejmě 

technologickým pokrokem. Tento pokles MM v čase podporují i některé další série (57, 126, 

187, 192, 193) či literární analýzy (160). Na rozdíl od podobné metaanalýzy zabývající se 

chirurgickou terapií (226), velikost AN, jeho lokalizace či věk pacienta nebyly identifikovány 

jako prognosticky významné (157).  

V prospektivní části studie ISUIA podstoupilo 451 pacientů endovaskulární léčbu AN. 

MM byla hodnocena měsíc a rok po výkonu pomocí Rankinovy škály (229) a zahrnovala též 

kognitivní deficit (322). Ve skupině pacientů bez anamnézy SAK (n=409) činila MM rok po 

výkonu 9,8%, ve skupině po SAK (n=42) pak 7,1%. MM byla spojena s AN větším nežli 12 

mm a s lokalizací ve VB povodí. Nespornou silnou stránkou této studie zůstává vedle přísné 

definice MM i hodnocení stavu pacienta nezávislými pozorovateli v předem stanovených 

časových intervalech.  
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Jelikož literatura oplývá celou řadou více či méně kvalitních studií, pokusili se Lee et 

al. o její kritické zhodnocení (podobně jako pro chirurgickou terapii) (160). Celkem hodnotili 

19 studií s 1925 pacienty z let 1998-2003, prospektivní část ISUIA nevyjímaje. Kumulativní 

MM činila 8,8% (95% CI: 7,6-10,1%). Na rozdíl od chirurgických sérií nalezli menší 

pravděpodobnost publikační „bias“, i retrospektivní studie z jednoho pracoviště se 

kumulativní MM velmi přibližovaly (průměrná MM 8,1%), přičemž 4 kvalitní studie se na 

celkové počtu podílely 1019 pacienty.  

Efekt počtu endovaskulárně léčených UIA na MM byl předmětem studie z roku 2003 

(102). Zahrnuto bylo 421 pacientů léčených v 81 nemocnicích. Jako morbidita byla 

definována dimise jinam nežli domů, hlavně pak do rehabilitačních ústavů. V této studii sedm 

pacientů zemřelo (1,7%; 95% CI: 0,7-3,4%), 10 bylo přeloženo do rehabilitačních ústavů 

(2,4%; 95% CI: 1,1-4,3%) a 22 do jiných zařízení (5,2%; 95% CI: 3,3-7,8%). Vyšší věk 

signifikantně predikoval smrt a dimisi jinam nežli domů. Zásadním zjištěním však byla vyšší 

pravděpodobnost propouštění domů v nemocnicích s vyšším objemem UIA (více jak 24 

případů za rok). K ovlivnění mortality nedošlo, pravděpodobně kvůli malému počtu případů 

(102). Z uvedeného opětovně vyplývá nutnost řešení UIA ve specializovaném centru 

zabývajícím se endovaskulárními technikami. Zde přinášíme pro ilustraci MM několika právě 

takových pracovišť z aktuální literatury.  

Gonzales et al. v souboru 217 pacientů zaznamenal dvě úmrtí (obě způsobené 

procedurální rupturou AN) a zhoršení neurologického stavu u dalších pěti pacientů. 

Bezprostřední MM tedy činila 6,4% (78).  

Podobného výsledku dosáhl van Rooij: v sérii 149 pacientů došlo ke dvěma úmrtím 

(1,3%; 95% CI: 0,7-5,1%), permanentní morbidita pak činila 2,6% (95% CI: 0,8-7,0%) (296).  

V sérii Standhardta et al. byly komplikace pozorovány u 19,3% výkonů. Část možno 

klasifikovat jako přechodné, nicméně šest pacientů prodělalo manifestní iktus. Jeden pacient 
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zemřel a další zůstal těžce poškozen v souvislosti s perioperační rupturou AN. Permanentní 

MM činila tedy 4,0% (275).  

V prospektivní multicentrické studii 290 pacientů s 321 UIA došlo k ischemickým 

komplikacím u 28 pacientů (9%) a k perioperační ruptuře AN u osmi pacientů (2,6%), pět 

z nich zemřelo (1,7%). Trvalé následky pak byly patrny u 23 pacientů (7,7%) (72).   

V další rozsáhlé prospektivní multicentrické studii (ATENA) s 649 pacienty a 1100 

UIA z Kanady a Francie došlo ke klinicky manifestním komplikacím u 5,4% pacientů. 

Měsíční mortalita činila 1,4% a morbidita 1,7%. Morbidita byla signifikantně častější u 

pacientů starších 60 let (216).  

Holmin et al. ve skupině 146 UIA měli nulovou mortalitu, permanentní morbidita 

činila 3,42% (105). 

Korejští autoři na souboru 370 pacientů udávají 44 komplikací, z nichž pouze jedna 

vedla k permanentnímu neurologickému deficitu (0,27%) (114).  

Zajímavá je práce Grunwalda et al., který pomocí MRI sledoval výskyt ischemických 

lézí na souboru 50 pacientů před a po endovaskulární léčbě UIA (82). Nové léze byly patrné u 

21 pacientů (42%), klinická manifestace ve smyslu nově vzniklého deficitu byla patrna pouze 

u dvou pacientů (4%). Touto problematikou se již dříve zabývali další autoři, kteří dospěli až 

k alarmujícím 64% nových lézí na MRI (245, 272). Nový neurologický deficit byl naštěstí 

patrný vždy pouze u jednoho pacienta. Embolizace během endovaskulární léčby AN je tedy 

děj velmi častý, avšak ve valné většině případů proběhne asymptomaticky.   

Poměrně detailně jsme dosud rozebrali komplikace manifestující se neurologickým 

postižením pacienta. Všechny výše jmenované studie však vedle těchto komplikací též 

udávají tzv. technické komplikace. Jedná se o různé problémy s odpoutáváním kojlů či jejich 

protruzí do mateřské tepny. Další nepříjemnou příhodou jsou tříselné či retroperitoneální 

hematomy. Všechny tyto komplikace autoři klasifikují jako přechodné, klinická odezva není 
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považována za relevantní. Pochopitelně, pokud protrudující kojl vede k trombóze mateřské 

tepny či distální embolizaci je situace diametrálně odlišná, a bez výjimky též přiznána a 

autory poctivě započítána do MM. 

Na základě uvedených studií a analýz literárních poznatků můžeme s jistým omezením 

konstatovat, že mortalita endovaskulární léčby UIA se pohybuje kolem 1% a permanentní 

morbidita v rozmezí 5-10%.  

 

1.8.2. Riziko recidivy a krvácení po endovaskulární léčbě aneuryzmatu 

Ke zhodnocení anatomické úspěšnosti endovaskulární léčby se v písemnictví 

nejčastěji užívá tzv. Montrealská klasifikace podle Raymonda a Roye (246). Uzávěr AN je 

hodnocen na třístupňové škále. Kompletní okluze (stupeň I) znamená úplné vyřazení AN 

z oběhu, při angiografii se plní pouze mateřská tepna, není patrna ani část AN. Reziduální 

krček (stupeň II) charakterizuje defekt ve stěně tepny, opacifikuje se tedy pouze původní 

vstup do AN, nikoliv AN samotné. Jakákoliv kontrastní náplň v původním vaku AN definuje 

tzv. reziduální AN (stupeň III). Stupně I a II lze považovat za úspěšnou léčbu, III poté za 

selhání terapie (Obrázek 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek 6. Tzv. Montreálská škála okluze AN rozlišující kompletní okluzi (stupeň I), 
reziduální krček (stupeň II) a reziduální AN (stupeň III). Převzato z (246). 
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Stupeň okluze se hodnotí bezprostředně po léčbě AN a při kontrolních vyšetřeních. Při 

zhoršení anatomického nálezu hovoříme o rekanalizaci, případně o rekurenci AN. V opačném 

případě o „progresivní trombóze“. Právě možnost rekanalizace AN a následného krvácení je 

hlavním zdrojem obav a největší dosavadní limitací endovaskulární léčby – vstup do AN 

zůstává otevřen, není kryt intimou. Výrobci kojlů na tento problém reagují neustávajícím 

uváděním stále nových spirálek na trh. K dispozici jsou tedy kojly potažené kyselinou 

polyglykolovou (25, 194, 214, 215), hydrogelem (46, 70), „chlupaté“ kojly (164) či dokonce 

radioaktivní (233, 235). Rovněž byla vyvinuta a zdokonalena celá řada technik, např. okluze 

za pomoci dočasného užití balónku (tzv. remodelační technika) (3, 50, 161, 188, 270), stentu 

(118, 174, 309) nebo různých „lepidel“ (168, 174, 183). Alfou-omegou těchto technických 

fines zůstává snaha o zajištění co nejdůkladnější a nejtrvalejší okluze AN, jenom taková 

představuje maximální možnou protekci před dalším krvácením. Zlatým standardem, vůči 

kterému jsou uvedené techniky porovnávány, zůstává původní GDC. Jejich přínos však na své 

kvalitní zhodnocení teprve čeká (154, 319). Literatura je tedy doslova přesycena množstvím 

studií do detailů rozebírajících vývoj okluze AN v čase, jejich rozbor by vydal na několik 

desítek stránek. Omezíme se proto pouze na souhrnné konstatování statistik plynoucí z 

některých novějších významných studií a literárních metaanalýz. Jejich závěry lze uplatnit 

v širším kontextu a dobře odrážejí současný stav problematiky.  

Technická úspěšnost v endovaskulární léčbě UIA bývá obvykle definována jako 

zavedení minimálně jedné spirálky do AN a pohybuje se vysoko nad 90% (27, 72, 78, 105, 

114, 118, 193, 200, 216, 246, 275, 296, 303). Dodejme, že technicky neúspěšný výkon 

představuje to nejhorší, čemu může léčba pacienta vystavit: pouze komplikacím, benefit je 

nulový. Kompletní okluze AN po zavedení posledního kojlu se podařilo dosáhnout ve 47-82% 

léčených UIA, reziduální krček či vysoký stupeň okluze byl patrný v 18-42% a reziduální AN 
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ve 4-19% (27, 72, 82, 94, 105, 114, 193, 216, 246, 275, 296, 303, 322). Lepších výsledků se 

daří dosáhnout u menších AN a u AN s užším krčkem (78, 193, 246, 275).  

Další vývoj okluze AN výborně ilustruje práce Standhardta et al (275). Iniciálně byla 

kompletní okluze patrna u 57,5% AN, reziduální krček u 34% a reziduální AN u 8,5%. 

V dalším sledování došlo k snížení počtu AN s kompletní okluzí (na 47,9%) či s reziduálním 

krčkem (na 23,9%) na úkor nárůstu počtu reziduálních AN (28,2%). Celkem 32 AN (16,1%) 

bylo nutno znovu řešit (275). Naopak povzbudivé výsledky prezentoval Im et al. Stabilní 

okluze byla patrna u 94,1%, rekanalizace u 5,9%. Autor však neuvádí bližší vývoj okluze 

podle iniciálního stupně, za stabilní v čase tak může být považován i reziduální krček či AN, 

které byly po terapii patrny u 18%, respektive 5% AN (114). Rekanalizace kojlovaného UIA 

se dle velkých studií pohybuje mezi 12-32% (27, 78, 106, 193, 296), k trombóze dochází u 8-

36% (72, 78, 106, 193). Rekanalizace závisí především na iniciálním stupni okluze, velikosti 

AN, velikosti krčku a poměru těchto dvou parametrů (72, 193, 246, 296). Čím větší je AN či 

jeho krček, tím větší možnost rekanalizace. Dalším významným prediktorem vývoje je 

stabilita okluze na následných kontrolních vyšetřeních. Pokud nedošlo k morfologické změně 

k horšímu na dvou kontrolních angiografiích během roku, bylo riziko další rekanalizace pouze 

4,3%, v opačném případě 41,7% (106). Celkově je nezbytné ve 2-16% případů přikročit 

k dalšímu výkonu pro grafickou rekurenci (27, 72, 93, 106, 114, 239, 246, 275, 296). 

Komplikace během těchto opakovaných embolizací, stejně jako při kontrolní DSA, nutno 

počítat mezi MM, naštěstí nejsou příliš časté (93, 239), v případě kontrolní DSA pak přímo 

vzácné (47).  

Obávanou manifestaci rekanalizace UIA představuje jeho ruptura. Jelikož jednotlivé 

studie nemají potřebnou statistickou sílu k jejímu bližšímu kvantifikování, provedli Lanterna 

et al. metaanalýzu 30 studií (157). Zahrnovala 703 pacientů s celkovou dobou sledování 1416 

pacient-roků. Endovaskulárně ošetřené UIA bylo příčinou SAK u 13 pacientů. Roční riziko 
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krvácení po endovaskulárním ošetření UIA bylo stanoveno na 0,9% (95% CI: 0,41-1,4%). 

Žádná z pozorovaných ruptur nenastala u AN menšího 10 mm či u AN kompletně 

vyřazeného. Avšak roční riziko ruptury u AN většího nežli 10 mm již bylo 3,5% (95% CI: 

0,8-6,2%). Toto riziko se velmi blíží studii ISUIA (8, 322). Nekompletní endovaskulární 

terapie takovýchto AN může negativně ovlivnit jejich přirozený průběh a iatrogeně zvýšit 

riziko ruptury. Patofyziologickým mechanizmem se jeví tzv. „compliance mismatch“ uvnitř 

AN: modifikací stávajících hemodynamických parametrů dochází k precipitaci ruptury cestou 

zvýšeného tečného napětí u stěny AN (76, 81). Podobný fenomén je dobře znám u 

nekompletně vyřazených arteriovenózních malformací, kde parciální terapie může zvýšit 

riziko krvácení z malformace (4, 20, 21, 220).  

Výše uvedené tvrzení, že k žádné ruptuře nedošlo u AN menšího nežli 10 mm a u 

kompletně embolizovaného AN, nutno kriticky zhodnotit (157). Doba sledování 

v jednotlivých studiích byla příliš krátká než aby mohla z dlouhodobého pohledu blíže 

stanovit skutečné riziko ruptury. SAK z kompletně vyřazeného UIA je v literatuře též dobře 

popsaná záležitost (34, 99, 107, 173, 282). 

Záměrně jsme předešlé odstavce omezili na neprasklá AN, ve srovnání s nimi prasklá 

AN zřejmě rekanalizují signifikantně častěji (48, 232), ačkoliv aktuální metaanalýza literatury 

toto nepotvrdila (65). Kompletní okluze prasklého AN zaručuje dobrou protekci před 

opakovaným krvácením, z dlouhodobého hlediska se však nekompletně vyřazené původně 

prasklé AN přibližuje přirozenému průběhu UIA (40, 238, 302). Dlouhodobá odolnost 

endovaskulární léčby zůstává tedy nadále nezodpovězenou otázkou. 
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1.9. Srovnání léčebných modalit a přirozeného průběhu 

 V předcházejících kapitolách bylo na UIA pohlíženo ze tří úhlů pohledu: přirozený 

průběh, chirurgická a endovaskulární léčba. Nyní se pokusíme o jejich vzájemné porovnání. 

Na úvod předestíráme, že přímá konfrontace přirozeného průběhu UIA není k dnešnímu dni 

možná vůči ani jedné z léčebných modalit, chybí jejich přímé porovnání v randomizované 

studii. Ze stejného důvodu nelze validně stanovit, které léčebné řešení je lepší pro UIA.  

 

1.9.1. Přirozený průběh a léčba 

 Jedním ze způsobů srovnání přirozeného průběhu a terapie je epidemiologická 

populační studie na velkém počtu pacientů. Britz et al. analyzovali databázi všech pacientů, 

kteří podstoupili operaci AN ve státě Washington v letech 1978-2001 (35). Porovnali 1062 

pacientů po chirurgickém výkonu s 1092 pacienty s UIA, kteří léčeni nebyli. Operovaní 

pacienti měli signifikantně nižší 30 denní mortalitu (5,5% oproti 7,6%) a tento rozdíl 

přetrvával po dobu 10 letého sledování (24% oproti 44,5%). Podobně bylo signifikantně méně 

časté úmrtí na neurologickou příčinu (SAK nevyjímaje) u operovaných pacientů (2,3% oproti 

5,6%). Závěry nutno interpretovat s omezením vzhledem ke složení obou skupin: neoperovaní 

pacienti byli starší, spíše muži a měli vyšší zastoupení komorbidit (35).  

 Další, poměrně oblíbený, způsob konfrontace přirozeného průběhu s rizikem léčby 

představují matematické a statistické modely. Všechny berou v úvahu celou řadu 

předpokladů: např. normální předpokládanou délku života, MM SAK, MM léčby, protekci 

před krvácením a další. Na jejich základě jsou pak vytvářeny grafy odrážející eventuální 

přínos léčby. Například Chang et al. (109) porovnali operační MM (0-2%), riziko ruptury AN 

(0,5-2%/rok) ve věkových skupinách 40-70 let. Přínos operačního řešení vyjádřil 

v prodloužení předpokládané délky života. Při 2% MM operační léčby a ročním riziku ruptury 

1% bylo prodloužení předpokládané délky života pro 40 letého pacienta 3,4 roku, ale pro 70 
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letého již jen 0,4 roku. Se stoupajícím věkem se tedy benefit terapie snižoval (109). 

Yoshimoto do Markovova rozhodovacího modelu mimo jiné zakomponoval ještě de novo 

vznik AN a nárůst jeho velikosti (329). Benefit pramenící z léčby vysoce odvisel od velikosti 

AN; 60 letý pacient s AN menším nežli 7 mm z léčby neprofitoval, právě naopak. Podobné 

analýzy provedli i další autoři (13, 124, 132, 159, 280, 292). Obvyklým závěrem je definování 

určité skupiny pacientů a jejich specifických AN, ve které již léčba postrádá svůj přínos a 

pacienta naopak více ohrožuje svými komplikacemi, jak dokládá ilustrační Obrázek 7.  

 

 

 

 

Odlišným způsobem postupovali Krisht et al (149). Nejprve kriticky zhodnotili MM 

vlastního souboru 116 operovaných pacientů (0,8% mortalita, 3,4% morbidita). Své pacienty 

poté „dosadili“ do studie ISUIA (8, 322) a do studie Juvelovy (130). Dle dat studie ISUIA by 

v 10 letém sledování byla MM souboru 12,1%, v Juvelově poté 7,35%. Rozdíl byl oproti 

oběma studiím statisticky signifikantní pro mortalitu, pro morbiditu již nikoliv. Při pouze 

pětiletém sledování již rozdíl signifikantní nebyl. Dle autorů dosáhla chirurgická terapie 

Obrázek 7. Graf zobrazující klesající zisk roků života pro chirurgickou léčbu UIA 
v závislosti na její MM a věku pacienta. Při operační MM 10% přestává být léčba 
přínosná ve věku kolem 48 let (šipka). Převzato z (109).  
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lepších výsledků ve srovnání s přirozeným průběhem u pacientů s předpokládanou délkou 

života minimálně 10 let. Toto tvrzení je podpořeno vynikajícími výsledky autorů a neměli 

bychom jej tedy zobecňovat na pracoviště s menší erudicí.  

Ani ISUIA sama nezůstala ušetřena dalších analýz. Vindlacheruvu et al. porovnali 

MM chirurgické a endovaskulární léčby této studie s přirozeným průběhem UIA (301). 

Věkově specifikované roční riziko úmrtí všeobecné populace známé z národních statistik 

autoři postavili proti MM a ročnímu riziku ruptury AN právě ze studie ISUIA. V potaz byla 

též brána lokalizace a velikost AN, či zda se jednalo o AN incidentální nebo následné. 

Pravděpodobnost „špatného“ výsledku po SAK byla počítána jako 75%. Uvedené parametry 

umožňují dle autorů 22 kombinací. Pro vybrané byl prezentován graf zobrazující roky života 

zachráněné či ztracené léčbou a věk, ve kterém terapie ztratí své opodstatnění, tzv. věk 

překročení nuly – „zero crossing age“ (viz též Obrázek 7). Grafy měly celou řadu společných 

znaků: počet roků života zachráněných léčbou klesá s narůstajícím věkem. Pro každé AN 

existuje věk, po kterém již dochází ke ztrátě očekávaných roků života následkem léčby. Pro 

incidentální AN menší nežli 7 mm v přední cirkulaci jakákoliv terapie po 20 letech věku vedla 

ke ztrátě očekávaných roků života; důvodem je nejnižší možné teoretické riziko ruptury 

těchto AN. Pro zbylá AN (tedy pro ta „nebezpečnější“) byla terapie přínosná, pokud bylo 

očekávané přežití delší nežli 15-45 let, což pro normální populaci odpovídá věku 45-70 let. 

Roky života zachráněné u mladší populace byly velmi variabilní; záleží na typu AN. Naopak, 

věk překročení nuly příliš variabilní nebyl; tento je hlavně určen rizikem léčby, které s věkem 

narůstá. Limitací této práce je samozřejmě závislost na ISIUA a kvalitě původních dat (301).  

Všechny výše uvedené studie a analýzy trpí celou řadou metodologických neduhů: 

selekce pacientů, příliš hrubá definice MM, ztráty pacientů při sledování, předpoklady 

vycházející z jiných studií nemusí být oprávněné nebo chybí nezávislé hodnocení klinického 

stavu pacienta atd. Hlavně v literatuře chybí kvalitní přímé porovnání dvou dobře 
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srovnatelných skupin pacientů, z nichž jedna podstoupí léčbu a druhá bude dlouhodobě léčena 

konzervativně. Právě taková studie srovnávající riziko endovaskulární léčby a přirozený 

průběh AN v současnosti probíhá (TEAM) (231). Randomizováno bude 2002 pacientů 

stejným dílem mezi endovaskulární léčbu AN a konzervativní postup, tedy prostou observaci. 

Studie bude probíhat po dobu nejméně 14 let: tři roky pro nábor pacientů a minimálně 10 let 

sledování. Hlavním cílem studie je zjištění kombinované MM z intrakraniální hemoragie či 

následkem endovaskulární léčby. Dále pak zjištění četnosti intrakraniálního krvácení v obou 

skupinách, morbidita endovaskulární léčby, morfologické výsledky po 5 a 10 letech, celkový 

klinický stav v tuto dobu a kvalita života pacienta (236). Výsledky tedy nebudou k dispozici 

celou řadu let, možná i desetiletí. Snad bychom mohli i říci, že tato studie je pro moji generaci 

neurochirurgů. V době, kdy budou výsledky k dispozici, budou ti starší již v důchodu. Do té 

doby se při informování pacientů musíme spoléhat na literární údaje a kritické hodnocení 

vlastní MM. Model porovnávající přirozený průběh a MM endovaskulární léčby vlastního 

souboru bude prezentován ve výsledkové části této práce.  

 

1.9.2. Porovnání chirurgické a endovaskulární léčby neprasklých mozkových aneuryzmat 

 Současná literatura při absenci randomizované studie nabízí k porovnání 

endovaskulární a chirurgické léčby UIA v zásadě pouze dva typy studií. Jednak se jedná o 

analýzy rozsáhlých databází hospitalizovaných pacientů. Tyto dobře odhalí mortalitu za 

hospitalizace, avšak morbidita bývá obvykle definována jako dimise do jiného zdravotnického 

zařízení či rehabilitačního ústavu. Taková definice morbidity je poměrně hrubá, ozřejmění 

neuropsychologických následků domů propuštěných pacientů není reálné, stejně jako 

dlouhodobého stavu pacienta. Druhý typ studií pak představují série pacientů z jednoho či 

více center s různě kvalitní metodologií. Významné studie obou typů stručně rozebereme 

v následujících odstavcích.  
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 Před 10 lety srovnali Johnston et al. (122) 2357 pacientů léčených chirurgicky s 255 

endovaskulárně v 60 univerzitních nemocnicích v USA, za užití výše definovaných kritérií 

MM (morbidita rovná se překlad do rehabilitačního zařízení). Mortalita byla signifikantně 

nižší u pacientů léčených endovaskulárně (0,4% oproti 2,3%), stejně jako celková MM 

(10,6% oproti 18,5%) či délka pobytu v nemocnici. Již samotná skladba nemocnic mohla 

významně ovlivnit výsledky: 42 z 60 neposkytovalo endovaskulární léčbu vůbec, 90% 

pacientů léčených endovaskulárně bylo ze čtyř center. Jak zmíněno dříve (102), centralizace 

pacientů vede k lepším výsledkům. Charakter studie dále nemohl zohlednit další faktory 

potencionálně vedoucí ke zkreslení závěrů: chyby při zadávání kódů pacientů a výkonů do 

databáze, významné rozdíly mezi léčenými pacienty a v neposlední řadě, již zmiňovaná 

definice morbidity. Chirurgicky léčení pacienti se mohou zotavovat pomaleji, ale jejich 

zotavení může být úplné i přes přechodný pobyt v rehabilitačním zařízení. Mortalita po 

propuštění navíc nemůže být zohledněna vůbec (122).  

 Stejní autoři podobnou metodologií zhodnotili léčbu UIA ve státě Kalifornie na 

vzorku 1699 chirurgicky a 370 endovaskulárně léčených pacientů (126). Také tyto závěry se 

velmi podobaly výše uvedené studii. Mortalita za hospitalizace byla signifikantně vyšší u 

chirurgicky léčených pacientů (3,5% oproti 0,5%), stejně jako celková MM (25,4% oproti 

9,7%). Během doby studie (1990-1998) se MM endovaskulární léčby signifikantně snižovala, 

chirurgické nikoliv. Centra léčící ročně větší počet pacientů měla signifikantně nižší MM 

nežli centra s malým počtem pacientů. Limitace této práce se však též neliší od dříve uvedené, 

její výsledky tedy nelze generalizovat.  

 Další studie z této kategorie došla již k lehce odlišným výsledkům, odvislým od 

definice MM (17). Mortalita sama o sobě již nebyla signifikantně rozdílná (2,1% chirurgie 

oproti 1,7% endovaskulární). Dimise do dlouhodobého rehabilitačního zařízení spolu 

s mortalitou se též signifikantně nelišily mezi oběma terapeutickými modalitami. Zahrneme-li 
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do definice MM i dimisi do krátkodobého rehabilitačního zařízení, poté je rozdíl již 

signifikantní ve prospěch endovaskulární léčby (9,1% oproti 18,4%). Jazýček na vahách zde 

tvořili pacienti nad 65 let, kteří byli překládáni do krátkodobých rehabilitačních ústavů. Pro 

úplnost ještě uvádíme výsledky dvou takovýchto studií: Cowan et al. nenalezli signifikantní 

rozdíl v mortalitě, ale více chirurgických pacientů bylo přeloženo jinam nežli domů (51). Ve 

studii Higashidy et al. již vyzněla endovaskulární léčba lépe jak v mortalitě tak morbiditě 

(97). Metodologické nedostatky však zůstávají stejné.  

 Krátký přehled studií jednotlivých center začneme opět u Johnstona et al (125). 

Poměrně zvláštním metodologickým postupem, který autoři nazvali „blinded prospective 

review“, selektovali z 216 pacientů 130 (68 chirurgicky a 62 endovaskulárně léčených). Obě 

skupiny byly dobře srovnatelné ve všech základních parametrech, pouze pacienti podstupující 

endovaskulární léčbu byli nepatrně starší (o čtyři roky) a spíše se prezentovali lokálními 

příznaky z tlaku AN. Ke zhoršení o dva a více bodů na Rankinově škále došlo u 25% 

chirurgicky a u 8% endovaskulárně léčených pacientů. Při analýze všech 216 pacientů byly 

výsledky podobné (28% oproti 5%). Délka hospitalizace a náklady na léčbu byly též 

signifikantně vyšší v chirurgické větvi. Intrakraniální krvácení bylo pozorováno u čtyř 

pacientů, jeden z nich byl léčen chirurgicky. Rozdíl však nedosáhl statistické významnosti. 

V porovnání s chirurgií hodnotí autoři endovaskulární léčbu jako slibnou techniku, její 

dlouhodobou účinnost však nelze zatím potvrdit (125).  

 Brilstra et al. prospektivně porovnala 32 chirurgicky a 19 endovaskulárně léčených 

pacientů (34). Zhoršení na Rankinově škále po operaci autoři pozorovali u čtyř (13%) 

pacientů, kdežto po endovaskulárním výkonu u dvou (10%). Avšak zásadní příspěvek této 

práce spočívá v hodnocení kvality života pomocí dotazníků SF-36 a EQ-5D a v hodnocení 

deprese a úzkosti. Tři měsíce po operaci byla u pacientů významně ovlivněna kvalita života 

ve srovnání se stavem před ní. Oproti normální populaci pacienti též častěji trpěli depresí a 
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úzkostí. Do roka došlo k významnému zlepšení, avšak původních hodnot dosaženo nebylo. U 

endovaskulární léčby k ovlivnění kvality života nedošlo. Studie tak zároveň zdůrazňuje 

nutnost užití „jemného“ hodnocení stavu pacienta (34).  

 Prospektivně uplatněný protokol Raftopoulose, který považoval endovaskulární léčbu 

za metodu volby přinesl následující výsledky (228). V endovaskulární skupině 38 pacientů 

pozoroval 10% přechodných a 7,5% trvalých komplikací. Úspěšné obliterace AN bylo 

dosaženo v 70,7%. Ve skupině chirurgicky léčených 39 pacientů byla přechodná morbidita 

16,3%, trvalá 1,7% a úspěšná obliterace v 94,9%. Je třeba upozornit na některá fakta, jež 

mohla výsledky ovlivnit. Autoři neužívali remodelační techniku čímž vysvětlují špatné 

anatomické výsledky. Dalším důvodem může být vysoké zastoupení AN s nevyhovujícím 

poměrem krček / vak. Počet komplikací v endovaskulární skupině se zdá příliš vysoký, více 

než polovina nastala u pacientů s AN v oblasti a. cerebri media. Tato lokalizace není obecně 

považována za příliš vhodnou ke kojlování, většina center zde lokalizovaná AN řeší 

chirurgicky. Proto musíme brát závěry autorů s těmito omezeními (228). 

 Spíše nežli upřednostnění jedné léčebné modality před druhou, jako v předchozím 

případě, povede k nejlepším výsledkům výběr léčebné metody pro dané AN. S touto filozofií 

dosáhli Gerlach et al. vynikajících výsledků (74). Nově vzniklý neurologický deficit se 

vyskytl u 6,4% operovaných a 7,7% kojlovaných pacientů. Půl roku po výkonu činila celková 

morbidita jen 2,3% (3 pacienti). Anatomické výsledky endovaskulární léčby však za 

klinickými pokulhávaly: kompletní obliterace byla patrná jen u 26 AN (66,7%), pět muselo 

být znovu řešeno. Naopak chirurgická terapie vedla ke kompletní obliteraci v 93,6%, žádné 

reoperace nebyla třeba (74). 

 Porovnat všechny tři léčebné možnosti (konzervativní, endovaskulární a chirurgickou 

terapii) se pokusil Greving za užití Markovova modelu beroucí v potaz riziko ruptury, léčebné 

komplikace, formaci nového AN, jeho rekurence a eventuální ruptury, a konečně, MM SAH 
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(79). Pro 50 letého muže s AN mající 1% roční riziko ruptury bylo doživotní riziko SAH 

22,8% při konzervativním postupu, 1,6% po operaci a 3,4% po endovaskulárním výkonu. 

Všechna uvedená rizika se s rostoucím věkem snižovala. Formace de novo AN příliš velký 

vliv na výsledky neměla. Vzhledem k delšímu přežití byla rizika lehce vyšší u ženské 

populace (26,3% riziko SAH bez léčby, 2,1% po operaci a 4,1% po kojlování) (79).  

Závěrem pro úplnost ještě zopakujeme výsledky studie ISUIA (322). Rok po výkonu 

činila MM chirurgických pacientů 12,1% oproti 9,5% endovaskulárně léčených.   

 

1.9.3. Porovnání chirurgické a endovaskulární léčby prasklých mozkových aneuryzmat 

 Jelikož je problematika prasklých mozkových AN mnohem více probádaná, nelze na 

tomto místě nezmínit některé významné studie. K dispozici máme metodologicky víceméně 

dobře postavené randomizované pokusy, jejichž výsledky ovlivnily léčbu AN jako takových, 

a jejichž závěry lze s jistou dávkou obezřetnosti aplikovat i na AN neprasklá. Proto si zaslouží 

bližšího pohledu. 

První randomizovanou studií porovnávající chirurgickou a endovaskulární léčbu 

akutně prasklých AN provedl již v letech 1995-1997 Vanninen et al (299). Za toto období 

autoři randomizovali do dobře srovnatelných skupin 52 (kojl) a 57 (klip) pacientů. Klinické 

výsledky tři měsíce po léčbě byly zcela srovnatelné a výsledný stav pacienta odvisel 

především od tíže SAK. Uspokojivého klinického stavu dosáhlo 81% pacientů léčených 

endovaskulárně oproti 79% chirurgicky (p=0,36). Angiografické výsledky v přední cirkulaci 

byly signifikantně lepší u klipovaných pacientů, naopak ve VB povodí se ukázala lepší 

endovaskulární léčba. Při ročním sledování nedošlo k žádné signifikantní změně, stav 

pacienta závisel hlavně na incidenci vazospazmu, tíži SAK, nutnosti zkratové operace a 

velikosti AN (146). Při neuropsychologických testech nebyl pozorován signifikantní rozdíl 

mezi oběma modalitami ani ve třech měsících, ani v roce. V obou skupinách však došlo 
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k signifikantnímu zlepšení za toto období (146). K podobným dlouhodobým výsledkům 

dospěli i jiní autoři (68). V rozsáhlejší studii stejný tým porovnával výskyt ischemických lézí 

na MRI rok po operaci či kojlu akutně prasklého AN (24). Klinické výsledky obou větví byly 

opět porovnatelné, avšak chirurgičtí pacienti měli signifikantně častější ischemické léze 

v povodí mateřské tepny. Tyto léze dobře korelovaly s výsledky neuropsychologických testů. 

Všechny tři uvedené studie však pocházejí z jednoho centra, jejich výsledky tedy nelze 

generalizovat a spíše odrážejí vytříbenou techniku tamějších odborníků a úroveň péče o 

pacienta po SAK.  

Největší dosud publikovaná studie International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) 

randomizovala 2143 pacientů z 9559 možných ve 43 centrech do chirurgické (1070) či 

endovaskulární (1073) větve (182). Nábor pacientů byl předčasně zastaven pro jasnou 

převahu endovaskulární léčby, ale jejich sledování stále pokračuje. Obě větve byly dobře 

vyvážené, co se týče základních charakteristik pacientů. Téměř 88% pacientů bylo v dobrém 

klinickém stavu (WFNS stupeň 1 a 2). Více než 97% AN se nacházelo v přední cirkulaci, 

většina pak v oblasti a. cerebri anterior či intrakraniálního úseku a. carotis interna; více než 

92% AN bylo menších než 10 mm. Velká Británie se na počtu pacientů podílela z více než z 

76%. Tyto statistiky zde vyzdvihujeme zcela záměrně, aby vynikla studovaná populace. Dále 

zmíněné výsledky bychom proto neměli aplikovat na všechny pacienty po SAK. Rok po 

výkonu 23,7% pacientů podstoupivších endovaskulární léčbu zemřelo nebo bylo ve špatném 

klinickém stavu oproti 30,6% pacientů léčených chirurgicky (p<0,0001). Právě tento rozdíl 

vedl ke zmiňovanému předčasnému zastavení studie. V dlouhodobém sledování (pět let) 

došlo ke smazání tohoto rozdílu: dobrého klinického stavu dosáhlo 626 ze 755 sledovaných 

(83%) endovaskulárních pacientů a 584 ze 713 sledovaných (82%) operovaných pacientů 

(184). Za tímto zřejmě stojí jejich dlouhodobější zotavení. Ačkoliv endovaskulární léčba 

snižovala riziko následné epilepsie (185), právě opačný efekt byl pozorován u recidivy SAK 
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(184, 185). Roční riziko opakovaného SAK bylo stanoveno na 0,063% po klipu AN oproti 

0,21% po léčbě endovaskulární. Analýza těchto dat vedla k závěru preferující chirurgickou 

léčbu u pacientů mladších 40 let (180). Opakovaný výkon na prasklém AN byl téměř 7x 

pravděpodobnější u endovaskulárně řešených, komplikace těchto výkonů se však na 

výsledném klinickém stavu neodrazily (42). Podskupina pacientů starších 65 let více 

profitovala z endovaskulární léčby při lokalizaci AN na a. carotis interna či při odstupu a. 

communicans posterior; naopak AN na a. cerebri media byla vhodnější pro chirurgické řešení 

(248). Zajímavé je porovnání ceny obou léčebných modalit v této studii: žádný rozdíl 

neshledali autoři, pokud analyzovali pouze pacienty léčené ve Velké Británii (326), naopak 

přenesení výsledků do Spojených Států označilo endovaskulární léčbu jako dražší, ale 

spojenou s lepším výsledkem (172).  

 ISAT je oblíbeným cílem kritiků (51), zde uvádíme jen některé hlavní výtky. 

Randomizováno bylo jen 22% pacientů z celkového počtu ošetřených v participujících 

centrech, což mohlo vést k selekci pacientů. Navíc 60% z vyřazených podstoupilo operační 

řešení (165) a jejich výsledný stav není znám. Pouze dva pacienti ve studii byli léčeni ve 

Spojených Státech, výsledky tedy nelze aplikovat na tuto zemi (90). Neobvykle vysoký počet 

opakovaných krvácení v obou větvích nutí k zamyšlení nad erudicí chirurgů či intervenčních 

radiologů. Autoři bohužel neposkytli data ohledně zkušeností jednotlivých center (např. počet 

AN léčených za rok). Podobně nezvykle dlouhý interval mezi SAK a chirurgickou léčbou (a 

během této doby množství opakovaných krvácení) nejspíše reflektuje specifické logistické 

(ne)možnosti Velké Británie. Již zmiňovaná skladba pacientů a AN neodráží typickou kohortu 

pacientů se SAK léčených v centru, kde není možná selekce. 

Jaké je tedy hlavní poselství této studie? Pokud se určité AN jeví stejně vhodné 

k léčbě jednou či druhou metodou, endovaskulární přístup by měl mít přednost.   
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Studie CARAT (Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment) porovnává mimo jiné 

rozdíl v opakovaném SAK mezi nerandomizovanými kohortami pacientů po endovaskulárním 

či chirurgickém ošetření prasklého AN. Roční riziko reruptury po roce sledování bylo 

stanoveno na 0,11% (95% CI: 0-0,63%) pro zakojlované AN a 0% (95% CI: 0-014%) pro 

zaklipované AN (11). Riziko reruptury v prvním roce pro všechny pacienty bylo 2,2%, ve 

druhém roce 0,2% a nulové posléze (121). Uvedené vysvětluje fakt, že 17 z 19 reruptur 

proběhlo během měsíce po výkonu. Riziko reruptury jako takové bylo vyšší u endovaskulárně 

řešených AN: 3,4% oproti 1,3% u chirurgicky. Rozdíl inklinoval k signifikanci, avšak 

nedosáhl jí. Riziko reruptury se signifikantně snižovalo se zvyšující se okluzí AN (121). 

Studie CARAT tak v podstatě potvrdila výsledky ISATu co se týče rizika opakovaného SAK.  

Jako poslední zmíníme studii porovnávající riziko opakovaného SAK u adekvátně 

zakojlovaných prasklých AN, (tedy těch s více než 90% okluzí), a zaklipovaných AN (257). 

Ve vysoce vyselektované skupině 283 pacientů s adekvátní okluzí na půlroční kontrole došlo 

k následné ruptuře pouze u jednoho pacienta, dvě reruptury byly suspektní. Toto odpovídá 

osmileté kumulativní incidenci 0,4% (95% CI: 0,4-1,2%). Rekurentní SAK byl pozorován u 

17 ze 748 zaklipovaných AN, v osmileté kumulativní incidenci se jedná o 2,6% (95% CI: 1,2-

4,0%). Ohledně pacientů bez adekvátní okluze autoři mlčí, ačkoliv jak patrno nejen z výše 

uvedené studie CARAT (121), právě stupeň okluze AN je rozhodující pro protekci před 

krvácením. Přímé porovnání s chirurgickou léčbou tedy pokulhává (257).  

Na výsledky dalších tří randomizovaných studií (Barrow Ruptured Aneurysm Trial – 

BRAT, HydroCoil Endovascular Aneurysm Occlusion and Packing Study – HELPS (318) a 

Cerecyte Coil Trial) si musíme ještě počkat, jistě přinesou cenná data ohledně léčby prasklých 

AN.  
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Závěrem části porovnávající obě léčebné modality AN musím jako neurochirurg 

s jistou dávkou závisti konstatovat, že endovaskulární léčba se na základě současných 

literárních poznatků jeví jako šetrnější k pacientovi, je zatížena menším rizikem komplikací, 

avšak její dlouhodobá účinnost zůstává přinejlepším nejistá. Její dobré výsledky však 

paradoxně přispívají k minimalizaci komplikací neurochirurgů a celý náš obor tak posouvají 

kupředu, nemám tedy obavy, že by AN vymizela z operačních sálů.  
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1.10. Shrnutí poznatků 

- prevalence UIA se v populaci pohybuje mezi 0,5-2% 

- nejobávanějším projevem AN je jeho ruptura a následné SAK 

- MM SAK se pohybuje kolem 60-70%, neuropsychologické následky jsou časté 

- roční incidence SAK v ČR je zhruba 5-7:100,000 obyvatel 

- většina UIA tedy nepraskne, pokud ano, následky jsou devastující, preventivní řešení je 

velmi atraktivní, avšak je třeba jej postavit proti riziku aktivní léčby 

- riziko ruptury zvyšuje narůstající velikost AN, lokalizace ve VB povodí a SAK 

v anamnéze 

- širší užití screeningu nelze dle současných poznatků doporučit 

- MM chirurgické léčby se pohybuje mezi 10-15% a závisí především na lokalizaci, 

velikosti AN a věku pacienta 

- roční riziko ruptury UIA po klipu jsou řádově desetiny procenta 

- MM endovaskulární léčby se pohybuje mezi 5-10% 

- roční riziko ruptury UIA po kojlu je řádově 10x vyšší nežli po klipu a narůstá s velikostí 

AN a neúplnou okluzí  

- zhruba 30-40% zakojlovaných AN rekanalizuje a 10% je nutno opakovaně řešit 

- lepších výsledků dosahují obě techniky v centrech s velkým počtem pacientů 

- přímé porovnání přirozeného průběhu UIA, endovaskulární a chirurgické léčby dodnes 

není k dispozici 

- jak pro chirurgickou, tak endovaskulární terapii existují pacienti, u nichž riziko léčby 

převáží přirozený průběh onemocnění 

- endovaskulární léčba se na základě současných literárních pramenů jeví jako šetrnější 

k pacientovi, avšak její dlouhodobá účinnost zůstává nejistá 
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2. Cíle studie 

 Cílem studie bylo komplexní zhodnocení endovaskulární léčby UIA na pracovišti 

s velkou spádovou oblastí a porovnání její MM s přirozeným průběhem známým z literatury. 

Konkrétně se jednalo o následovné: 

 

1. Technická úspěšnost endovaskulárního výkonu (Kapitola 4.1.) 

2. Okluze UIA bezprostředně po embolizaci (Kapitola 4.2.) 

3. Vývoj okluze v čase, tedy rekanalizace či progresivní trombóza (Kapitola 4.3.) 

4. Nutnost opakovaného řešení rekanalizovaného UIA (Kapitola 4.3.) 

5. Komplikace léčebných výkonů a jejich klinická manifestace (Kapitola 4.4.) 

6. Další vývoj neurologického deficitu způsobený přímým tlakem AN (Kapitola 4.5.) 

7. Stav pacientů během sledování (Kapitola 4.6.) 

8. SAK z ošetřeného UIA během doby sledování (Kapitola 4.6.) 

9. Porovnání permanentní MM s přirozeným průběhem UIA z literatury pomocí 

matematického modelu (Kapitola 4.7.) 

10. Definice pacientů, u nichž je léčba UIA indikována (Diskuze) 
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3. Materiál a metodika 

 V letech 2004-2005 jsem dostal příležitost pobýt šest měsíců na stipendijním pobytu 

ve Frenchay Hospital v Bristolu (Velká Británie). Již dřívější kontakty s tamějším 

neurochirurgickým a neuroradiologickým oddělením vyústily ve spolupráci, jejíž výsledky 

byly nejen publikovány v impaktovaných časopisech (27, 238, 239) a předneseny na mnoha 

kongresech, ale tvoří i podklady pro níže uvedenou práci. Při jejím hodnocení prosím čtenáře 

o pamatování, že ne vše, co platí v Británii, platí i jinde ve světě či v našich podmínkách. 

Prezentovaná data jsou výsledky pouze jednoho, byť velmi aktivního pracoviště s velkou 

spádovou oblastí a tudíž vysokým objemem pacientů. 

 

3.1. Populace pacientů 

Všichni pacienti, kteří prodělali léčbu UIA ve Frenchay Hospital za období prosinec 

1996-září 2005 byli identifikováni z prospektivně vedené databáze. Celkem se jednalo o 131 

pacientů (93 žen a 38 mužů) u nichž bylo léčeno endovaskulárně 151 UIA. Průměrný věk 

souboru činil 51 let (2-82 let). Předcházející SAK vedlo k diagnóze 77 dalších UIA u 66 

z těchto 131 pacientů. Původně prasklé AN bylo identifikováno na základě rozložení krve na 

CT, vzhledu AN (především pak jeho velikosti a tvaru) a přítomnosti eventuálního 

vazospazmu. Toto AN bylo ošetřeno primárně během péče o pacienta po SAK, další AN 

následovně při dobrém zotavení se z iniciálního krvácení. U dalších 24 pacientů se stejný 

počet AN projevil fokálním neurologickým deficitem plynoucím z tlaku na okolní struktury. 

Nesouvisející zobrazovací vyšetření vedlo k diagnóze 50 incidentálních UIA u 41 pacientů. 

Celkem 65 pacientů (49,6%) mělo vícečetná AN. Základní data populace jsou shrnuta 

v Tabulce 2.  
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Muži: Ženy 93: 38  

Průměrný věk (rozmezí) 51 (2-82) let  

Předchozí SAK 66 pacientů 77 aneuryzmat 

Lokální tlak 24 pacientů 24 aneuryzmat 

Náhodný nález 41 pacientů 50 aneuryzmat 

Celkem 131 pacientů 151 aneuryzmat 

Vícečetná aneuryzmata 65 pacientů  

 

 

3.2. Charakteristika aneuryzmat 

 Ze všech 151 AN bylo 131 (87%) lokalizováno v přední cirkulaci a 20 (13%) ve VB 

povodí. Nejčastěji se UIA vyskytovalo v oblasti odstupu a. communicans posterior (36 AN, 

24%) a a. cerebri media (34 AN, 22%). Jednotlivé zastoupení anatomických lokalizací 

ukazuje Tabulka 3.  

 

Lokalizace n % 

A. communicans posterior 36 24 

A. cerebri media 34 22 

A. oftalmica 30 20 

A. communicans anterior 19 11 

Bifurkace a. carotis interna 11 8 

A. pericalosa 4 3 

Bifurkace a. basilaris 11 7 

Ostatní VB povodí 9 6 

 

Tabulka 2. Základní 
charakteristika souboru 
pacientů a jejich 
aneuryzmat.  
 

Tabulka 3. Lokalizace aneuryzmat.  
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Většina AN byla malých (do 7 mm) – 97 (64%). Střední velikost AN (8-12 mm) byla 

pozorována u 37 (24%) AN, velká (13-24 mm) u 12 (8%); pět AN (3%) bylo gigantických 

(nad 25 mm). Velikosti AN a jejich krčků jsou shrnuty v Tabulce 4.  

 

Velikost AN n % 

Malá (≤7 mm) 97 64 

- úzký krček (≤4 mm) 61  

- široký krček (>4 mm) 36  

Střední (8-12 mm) 37 24 

- úzký krček (≤4 mm) 9  

- široký krček (>4 mm) 28  

Velká (13-24 mm) 12 8 

- úzký krček (≤4 mm) 3  

- široký krček (>4 mm) 9  

Gigantická (≥25 mm) 5 3 

 

3.3. Komplikace a další sledování pacientů  

Neurologické komplikace během endovaskulárního výkonu byly klasifikovány jako 

hemoragické nebo ischemické (trombembolické). Tyto byly dále rozděleny na klinicky němé 

(tedy takové, jejichž diagnóza byla pouze radiologická, na klinickém stavu pacienta se 

neprojevily), přechodné (k plné úpravě došlo během šesti měsíců) a trvalé (perzistence 

neurologického deficitu po šesti měsících). Jakákoliv změna v neurologickém stavu ve 

srovnání se stavem před výkonem byla považována za neurologickou komplikaci. Toto se 

týkalo především pacientů po SAK, u kterých nedošlo k plné úpravě klinického stavu a trvalo 

neurologické postižení. Toto však nikdy nebylo tak vážné, aby pacienty omezovalo v běžném 

Tabulka 4. Velikost léčených UIA 
s uvedením rozměru krčku AN 
v každé skupině.  
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životě. Výsledný klinický stav pacienta byl hodnocen pomocí Glasgow Outcome Scale (120), 

a to během kontrolní DSA (šest měsíců po výkonu) nebo při každoroční následné MRAg. 

Vyjma zobrazovacích vyšetření, byli všichni pacienti sledováni cestou pravidelných 

ambulantních návštěv. Všechny další komplikace vedle neurologických byly též 

zaznamenány. Vývoj neurologického deficitu způsobeného tlakem samotného AN byl 

klasifikován jako úplné zotavení, pokud došlo k plné regresi symptomů; částečné, pokud bylo 

zlepšení neúplné; beze změny a zhoršení.  

Při dimisi měl každý pacient naplánovanou kontrolní DSA po šesti měsících, po této 

následovala každoroční MRAg. Pokud na této bylo podezření na rekanalizaci AN, indikovali 

jsme následně DSA. Recidivující AN byla opakovaně ošetřena, pouze pokud to aktuální 

klinický stav pacienta dovoloval. Stupeň okluze AN byl klasifikován pomocí již zmiňované 

Montrealské škály podle Raymonda-Roye (246): kompletní okluze (stupeň I) – nedochází 

k žádnému plnění vaku AN či jeho krčku; reziduální krček (stupeň II) – dochází k plnění 

původního vstupu do AN; a konečně reziduální AN (stupeň III), které charakterizuje 

kontrastní náplň v původním vaku AN. AN bylo považováno za stabilní, pokud na 

kontrolních vyšetřeních nedošlo ke změně oproti minulým vyšetřením (nedošlo k progresi 

k vyššímu stupni). Jako rekanalizace byla definována nová oblast kontrastem se opacifikující 

(progrese k vyššímu stupni). Jakékoliv AN s nezměněnou morfologií hodnocenou původně 

jako stupeň III bylo označeno za rekanalizaci, stejně tak jako každé AN vyžadující další 

řešení. Progresivní trombóza pak definovala zlepšení okluze mezi jednotlivými grafickými 

vyšetřeními. Užitá škála je schematicky znázorněna na Obrázku 6 převzatém z citované práce 

(246) a na ilustrativních příkladech (Obrázky 8 a 9).  
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Obrázek 8. AN na bifurkaci a. basilaris, jak patrno z DSA (A), jejích 3D rekonstrukcí 
(B). Při kontrolním vyšetření AN plně vyřazeno (C). 

Obrázek 9. A – Reziduální krček (šipka) na AN na a. communicans anterior při 
kontrolní DSA.  
B – Reziduální aneuryzma (šipka) na kontrolní DSA po nepříliš úspěšné 
endovaskulární léčbě AN na bifurkaci a. basilaris. 
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Všechny endovaskulární výkony byly provedeny dvěma zkušenými intervenčními 

neuroradiology (Shelley A. Renowden a Andrew J. Molyneux) s nejméně tříletými 

zkušenostmi s endovaskulární léčbou mozkových AN na začátku této studie. Detailní popis 

endovaskulárního výkonu mně jako neurochirurgovi nepřísluší, zájemce odkazuji na mnohé 

reference citované v části práce zabývající se endovaskulární léčbou (zejména pak Kapitoly 

1.8. a 1.9.).  

 

3.4. Matematický model 

 Jeden ze spoluautorů námi publikované práce (27) (P. Mitchell) již dříve publikoval 

modely porovnávající přirozený průběh UIA s riziky léčby (179, 301). Jejich cílem bylo 

definování benefitu léčby ve smyslu ovlivnění předpokládané délky života. Jelikož nejsou 

k dispozici randomizované studie, jako základní data posloužily samostatné populace 

pacientů, kteří byli buď léčeni nebo pouze observováni (hlavně pak ze studie ISUIA (322)). 

Pro model v této práci byla použita MM souboru a porovnána s průběhem UIA známým 

z literatury (45, 240, 313, 322). Byla provedena adjustace beroucí v úvahu rozdíl mezi naší 

populací a literárními zdroji ve smyslu věkové distribuce a typu AN. Tento efekt se ukázal 

mít minimální význam, zodpovídal za méně než 1% celkového rizika léčby.  

 UIA jsme rozdělili do dvou skupin podobně jako ve studii ISUIA (322), tedy na AN 

projevivší se jinak nežli SAK a na AN následná u pacientů s předchozím SAK. Rozdělení AN 

podle velikosti jsme užili rovněž stejné: ≤7 mm, 8-12 mm, 13-24 mm a větší než 24 mm. Pro 

vzniklých sedm skupin (AN větší nežli 24 mm se v druhé skupině nevyskytlo) byl vytvořen 

model porovnávající přirozený průběh s MM souboru v každé podskupině pacientů s ohledem 

na věk.   

V tomto modelu bylo roční riziko ruptury považováno za konstantní v čase. Na 

základě spojité Poissonovy distribuce byly vypočteny 95% intervaly spolehlivosti. Klinický 
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výsledek po SAK byl klasifikován jako dobrý (žádné nebo minimální postižení) a špatný (vše 

ostatní). Riziko krvácení bylo znásobeno prospektivně pozorovanou MM SAK (75%) (301). 

Model dále předpokládal ovlivnění očekávané doby přežití pacienta s mozkovým AN; ve 

srovnání s běžnou populací je kratší (63, 180, 243). Při vyřazení AN jsme předpokládali 90% 

ochranu před rupturou (180). Detailní metodologie matematického modelu je pro případné 

zájemce uvedena v Příloze 11.1. 
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4. Výsledky  

4.1. Technická úspěšnost 

Technická úspěšnost byla definována jako katetrizace AN s odpoutáním alespoň jedné 

spirálky do jeho vaku. Celkem bylo provedeno 142 endovaskulárních výkonů (šest pro 

rekanalizaci). Endovaskulární léčba byla technicky úspěšná u 145 AN (96%) a selhala u pěti. 

Těchto pět pacientů podstoupilo nekomplikovaný neurochirurgický výkon. Poslední pacient 

bude probrán níže v rámci mortality. 

 

4.2. Okluze aneuryzmatu bezprostředně po embolizaci 

 Jak zmíněno v předchozím odstavci, embolizace byla úspěšná u 145 UIA. Úplné 

okluze se podařilo dosáhnout u 92 AN (63%), reziduální krček zůstal patrný u 44 AN (30%) a 

reziduální plnění vaku u devíti AN (6%).  

 

4.3. Vývoj okluze v čase a další řešení rekanalizace 

 Angiografická kontrola byla k dispozici u 112 pacientů se 122 AN (85%). Stabilního 

výsledku se podařilo dosáhnout u 94 AN (77%), 28 AN (23%) rekanalizovalo. Z těchto je 17 

klasifikováno jako stupeň II a jsou předmětem pravidelného MRAg sledování. Dalších 11 AN 

(pět malých, čtyři velká a dvě gigantická) bylo hodnoceno jako stupeň III; šest pacientů 

podstoupilo opakovaný výkon. Pro progredující rekanalizaci po opakované endovaskulární 

léčbě podstoupili dva pacienti nekomplikovaný neurochirurgický výkon. Další čtyři pacienti 

byli úspěšně léčeni pouze embolizací pro pokračující rekanalizaci. Zbývajících pět pacientů 

zůstává v observaci, důvodem ke konzervativnímu postupu u třech z nich je pokročilý věk a 

vyhlídka na technicky obtížný výkon (jak chirurgický tak endovaskulární) u zbylých dvou. 

Ilustrativní příklad pacienta se dvěma UIA ve VB povodí je uveden na Obrázku 10.  
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4.4. Komplikace a jejich klinická manifestace 

Ze 131 pacientů zůstalo 123 (94%) neurologicky intaktních nebo bez progrese 

perzistujícího neurologického deficitu přítomného jako následek SAK.  

Ke komplikacím došlo u 15 výkonů (10,5%).  

Fatální hemoragická komplikace (0,7%) nastala u 51 leté ženy s incidentálním AN 

v oblasti levostranné bifurkace a. cerebri media. Pro široký krček u malého AN bylo 

přistoupeno k remodelační technice za pomoci balónku. Při jeho zkušebním nafouknutí (ještě 

před odpoutáním první spirálky) došlo k ruptuře AN s masivním SAK. Zástava intrakraniální 

cirkulace následovala vzápětí, veškerá další terapeutická snaha již byla marná. Příčinou 

ruptury bylo pravděpodobně náhlé prudké zvýšení tlaku v AN, jehož stěna již zřejmě byla 

oslabena.  

Obrázek 10. 48 letý muž vyšetřený pro bolesti hlavy. Patrná 2 UIA na pravé a. cerebelli 
anterior inferior (AICA) a levé a. cerebelli posterior inferior (PICA). A – DSA bezprostředně 
před embolizací. B – DSA bezprostředně po embolizaci: okluze AN na AICA hodnocena jako 
stupeň III (patrné plnění vaku AN), okluzi AN na PICA nelze z této projekce hodnotit. C – 
kontrolní DSA po půl roce: na AICA došlo k částečné progresivní trombóze, t. č. okluze 
hodnocena jako stupeň II, PICA poté jako stupeň I.  
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Trombembolické komplikace byly pozorovány u 10 pacientů (7%). Klinicky němé 

(tedy patrné pouze v průběhu výkonu na DSA) byly tři. Krátkodobá hemiparéza regredující 

do dimise se vyskytla u pěti pacientů. Všichni byli hodnoceni jako GOS 5. U zbylých dvou 

pacientů přetrvávala dysfázie a hemiparéza (GOS 3), k plné úpravě do půl roku došlo u 

jednoho z nich. Kombinovaná MM byla tedy 2,1% při dimisi a 1,5% (95% CI: 0,07-5,7%) při 

půlroční kontrole. Celkové riziko endovaskulárního výkonu tohoto souboru je signifikantně 

nižší nežli studie ISUIA (1,5% oproti 9,5%, p=0,0033, Fisherův test).  

Mezi další technické komplikace nutno počítat protruze spirálek či jejich migrace do 

mateřské tepny, pokaždé v jednom případě (1,4%). Balónková angioplastika postačila k  

repozici kojlů v prvním případě. U druhého pacienta bylo nutno „uplavané“ kojly chirurgicky 

odstranit z bifurkace a. carotis interna. Celý výkon se současným chirurgickým ošetřením AN 

proběhl nekomplikovaně. Další výkon musel být předčasně ukončen pro asymptomatickou 

disekci a. carotis během katetrizace. Následný neurochirurgický výkon se obešel bez příhod. 

Jako poslední komplikaci musíme počítat tříselný hematom, který postačilo léčit 

konzervativně.  

Během šesti opakovaných endovaskulárních výkonů nedošlo k žádným komplikacím. 

Komplikace a jejich výsledky shrnuje Tabulka 5. 
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Komplikace n GOS Poznámka 

Ruptura 1 1 (smrt) 
Ruptura během zkušební inflace 

angioplastického balónku 

Trombembolické 10   

 - asymptomatické 3 5 Radiol. diagnóza, klinicky němé 

 - přechodné (do dimise) 5 5 Hemiparéza plně regredující 

 - přechodné (do 6 měsíců)  1 5 Hemiparéza a dysfázie plně regredující 

 - trvalé (po 6 měsících) 1 3 Perzistující hemiparéza a dysfázie 

Protruze / migrace kojlů 2 5 1x angioplastika, 1x chirurgický výkon 

Disekce a. carotis 1 5 Asympt., následuje chirurgický výkon 

Tříselný hematom 1 5 Úspěšný konzervativní postup 

Celkem 15  6 měsíční MM 1,5% 

 

 

 

4.5. Vývoj neurologického deficitu způsobeného tlakem aneuryzmatu 

Z 24 AN prezentujících se příznaky lokálního tlaku se 14 nacházelo při odstupu a. 

communicans posterior, dvě gigantická na bifurkaci a. cerebri media, čtyři při odstupu a. 

oftalmica, tři ve VB povodí a jedno na a. communicans anterior. U 15 pacientů AN 

způsobovalo parézu III. hlavového nervu a v pěti případech zrakovou poruchu. U zbylých čtyř 

pacientů se jednalo o hemiparézu, hydrocefalus a kmenové příznaky.  

Kompletní úprava neurologického deficitu po endovaskulární léčbě byla pozorována u 

devíti pacientů (38%), částečná u dalších 10 (42%). Celkem tedy k určitému zlepšení došlo u 

80% pacientů. Změna nenastala u čtyř pacientů (17%), u posledního pacienta (4%) došlo 

Tabulka 5. Komplikace během endovaskulárního výkonu a jejich klinický dopad. 
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k mírnému přechodnému zhoršení parézy III. hlavového nervu. Vývoj neurologického 

deficitu ukazují Tabulky 6 a 7.   

 

 n Zlepšeno (%) Zhoršeno (%) 

Paréza n. III 15 12 (80) 1 (4) 

Zrakové poruchy 5 5 (100)  

Ostatní 4 2 (50)  

 

 

 Malé Velké Gigantické Celkem 

A. communicans post. 10 (7) 4 (4) - 14 (11) 

A. oftlamica 1 (1) 3(3) - 4 (4) 

VB povodí 1 (1) 1 (1) 1 (0) 3 (2) 

A. cerebri media - - 2 (1) 2 (1) 

A. communicans ant. - 1 (1) - 1 (1) 

Celkem 12 (9) 9 (9) 3 (1) 24 (19) 

 
 

Tabulka 6. Neurologický deficit před 
výkonem a následný vývoj. 
 

Tabulka 7. Lokalizace a velikost aneuryzmat způsobujících 
příznaky lokálním tlakem. (V závorkách uveden počet 
pacientů s částečnou či úplnou úpravou.) Pozn.: AN střední 
velikosti způsobující lokální příznaky se v sérii nevyskytlo.  
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4.6. Stav pacientů během sledování 

Informace o klinickém stavu byla k dispozici u všech pacientů, ačkoliv pouze 112 

z nich podstoupilo kontrolní vyšetření DSA. Průměrná doba sledování činila 10,4 měsíce (2-

67 měsíců). K úmrtí došlo u pěti pacientů. Perioperační mortalita je popsána výše. Tři pacienti 

zemřeli 3-6 měsíců po výkonu na nesouvisející onemocnění. V době výkonu 

nediagnostikovaný karcinom laryngu byl příčinou smrti jednoho pacienta. Další dva pacienti 

podstoupili obecně chirurgický výkon a zemřeli na pooperační ventilační komplikace. 

Konečně, poslední pacient zemřel dva měsíce po endovaskulárním ošetření AN při odstupu a. 

communicans posterior na kontralaterální hypertonické krvácení způsobené nejspíše špatně 

užívanou antihypertenzní léčbou. Při poslední ambulantní návštěvě bylo 120 pacientů 

klasifikováno jako GOS 5, pět pacientů jako GOS 4 (všichni následkem iniciálního SAK), 

jeden pacient jako GOS 3 (viz. Kapitola 4.4.), pět úmrtí je popsáno výše.  

  Během doby sledování nedošlo k intrakraniální hemoragii z ošetřeného UIA. 

 

4.7. Porovnání morbidity / mortality souboru s přirozeným průběhem 

Porovnání MM a přirozeného průběhu ve skupině pacientů bez anamnézy SAK je 

ukázáno na Obrázku 11. Pro AN větší nežli 8 mm je jasně patrný pozitivní přínos 

endovaskulární léčby až do osmého decénia. Pro pacienty s AN menším nežli 7 mm je efekt 

poměrně hraniční, ve věku kolem 55 let překračuje nulu a posléze zůstává již negativní. Grafy 

zobrazující efekt endovaskulární léčby pro jednotlivé velikosti AN s korespondujícími 95% 

CI uvádějí Obrázky 12-15, zdrojová data modelu vztažená ke věku a velikosti AN jsou 

uvedena v Příloze 11.2. 
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Aneuryzma u pacienta bez SAK ≤7mm
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Obrázek 11. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta bez 
anamnézy SAK pro uvedené velikosti AN. Pro AN menší nežli 7 mm je efekt terapie 
hraniční, ve věku kolem 55 let překračuje nulu a následně zůstává negativní. 

Obrázek 12. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta 
bez anamnézy SAK pro AN menší nežli 7 mm. Po 55 letech věku již terapie 
nepřináší benefit. 
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Obrázek 13. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta bez 
anamnézy SAK pro AN velikosti 8-12 mm. 

Obrázek 14. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta bez 
anamnézy SAK pro AN velikosti 13-24 mm. 
 



 
 

74 

-5
0
5

10
15
20
25
30
35
40
45

20 30 40 50 60 70

Zí
sk

an
é 

/ z
tra

ce
né

 ro
ky

 ž
iv

ot
a

Aneuryzma u pacienta bez SAK větší než 24 mm

 

 

 

 

 Podobné porovnání pro AN všech velikostí u pacientů s anamnézou SAK je uvedeno 

na Obrázku 16. Zde je jasně patrný posun efektu terapie ve skupině AN do 7 mm doprava až 

k 70 letem věku. Tento efekt je způsoben větším rizikem ruptury těchto AN. Grafy 

zobrazující přínos endovaskulární léčby pro jednotlivé velikosti AN s korespondujícími 95% 

CI uvádějí Obrázky 17-19, zdrojová data modelu vztažená ke věku a velikosti AN jsou opět 

uvedena v Příloze 11.3.  

 

 

 

 

 

 

Obrázek 15. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta bez 
anamnézy SAK pro AN větší než 24 mm. 
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Následné aneuryzma u pacientů po SAK
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Následné aneuryzma u pacientů po SAK ≤7 mm
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Obrázek 16. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u pacienta s anamnézou 
SAK pro uvedené velikosti AN. Pro AN menší nežli 7 mm došlo ve srovnání s pacienty bez 
anamnézy SAK k posunu pozitivního efektu terapie doprava až k 70 letem věku vlivem vyššího 
rizika ruptury těchto AN.  

Obrázek 17. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u 
pacienta s anamnézou SAK pro AN menší nežli 7 mm.  
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Obrázek 18. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u 
pacienta s anamnézou SAK pro AN velikosti 8-12 mm.  

Obrázek 19. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou u 
pacienta s anamnézou SAK pro AN velikosti 13-24 mm. 
32mm.  
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Pro relativní zjednodušení jsme posléze všechna AN rozdělili do tří skupin, a to podle 

ročního rizika ruptury, jak uvádí Tabulka 8, a pro každou skupinu vytvořili analogický model.  

 

Lokalizace 
 

Přední cirkulace VB povodí 

Velikost 
Bez anamnézy 

SAK 

SAK 

v minulosti 

Bez anamnézy 

SAK 

SAK 

v minulosti 

≤7 mm Nízké Střední Střední Střední 

8-12 mm Střední Střední Vysoké Vysoké 

>12 mm Vysoké Vysoké Vysoké Vysoké 

 

 

 

 

 

Na Obrázku 20 jsou patrné ztracené nebo získané roky života endovaskulární léčbou 

UIA tohoto souboru pacientů v porovnání s přirozeným průběhem při rozdělení AN podle 

Tabulky 8. Pro vysoce riziková AN je tento zisk významný: ve věku 20 let se pohybuje kolem 

32 roků a s narůstajícím věkem postupně klesá, nicméně zůstává pozitivní až do osmého 

decénia. Pro středně riziková AN, zisk zhruba 17 roků života ve 20 letech klesá na tři v 60 

letech věku, a k nule v 80. Pro nízce riziková AN je benefit terapie hraniční, ve věku 20 let 

přibližně jeden rok, v 58 letech nula a posléze je již záporný. Zdrojová data grafu uvádí 

Příloha 11.4. 

 

 

Tabulka 8. Rozdělení UIA podle ročního rizika ruptury. Roční riziko ruptury 

následovné: nízké: <0,1%/ rok, střední: 1,5%/rok, vysoké: >4%/rok (27).  
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Obrázek 20. Porovnání přirozeného průběhu s endovaskulární léčbou neprasklých 
mozkových aneuryzmat při rozdělení rizika ruptury podle Tabulky 8.  
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5. Diskuze 

 V části práce zabývající se MM obou léčebných modalit jsme opakovaně zmiňovali, 

že centra, která léčí větší množství pacientů za rok, vykazují lepší výsledky (17, 18, 51, 97, 

102, 123, 126, 273). Počet pacientů s nálezem intrakraniálního AN ročně léčených ve 

Frenchay Hospital tuto nemocnici mezi taková centra jistě řadí, jak dokládá Obrázek 21.  

Počet všech ošetřených AN ve Frenchay Hospital (1997-2004)
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Z grafu je též jasně patrný trend posledních let, kdy endovaskulární léčba převládá nad 

chirurgickou, což ostatně potvrzují i jiní autoři. Ve Spojených Státech se poměr 

endovaskulárně léčených AN zvýšil z 11% v roce 1998 na 43% v roce 2003, ve skupině 

pacientů nad 60 let pak přesahuje polovinu (51). Rovněž na evropských pracovištích, snad 

s respektem ke studii ISAT (182), zde endovaskulární léčba významně převažuje. V naší zemi 

Obrázek 21. Počet AN léčených ve Frenchay Hospital v Bristolu v letech pokrývajících 
převážnou část období této studie. (Endo – UIA – endovaskulárně léčená neprasklá AN; 
Endo – Prasklé – endovaskulárně léčená prasklá AN; Chir – vše – všechna AN léčená 
chirurgicky) 
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dle údajů České Neurochirurgické Společnosti endovaskulární léčba převládá zhruba 

v poměru 7:3. Za stejné období také došlo ke zdvojnásobení počtu léčených UIA (51), což 

jistě souvisí s častějším a liberálnějším využitím moderních zobrazovacích metod. Nárůst 

počtu pacientů však s sebou nenese pouze větší zkušenosti plynoucí z objemu výkonů, ale i 

větší zodpovědnost v rozhodování nad osudem každého jedince s diagnózou UIA. Při absenci 

velkých randomizovaných studií se dnes musíme spolehnout na vlastní zkušenosti a znalost 

nejlepších dostupných dat, abychom mohli pacientovi podat adekvátní a poctivé informace, 

které mu napomohou v rozhodování. Konečné rozhodnutí je pak již pouze a jenom na něm. 

V tento moment hraje MM pracoviště rozhodující úlohu a jsme povinni ji nemocnému poctivě 

sdělit. Je však také samozřejmé, že nemocnému musíme říci vlastní názor na jeho individuální 

AN a do určité míry ho i vést správným směrem v jeho rozhodování. V naší společnosti ne 

každý je schopen a ochoten převzít odpovědnost za sebe sama. 

 Míru komplikací a MM předkládaného souboru lze příznivě porovnat s ostatními 

srovnatelnými studiemi či metaanalýzami (72, 78, 106, 114, 157, 160, 216, 275, 296). Mohli 

bychom tedy usuzovat, že endovaskulární léčba UIA dosáhla takové úrovně, kdy u většiny 

pacientů její přínos převáží možné komplikace. Dosavadní nálezy ukazují, že pacienti 

s incidentálním AN v přední cirkulaci menším nežli 7 mm jsou výjimkou. V této populaci je 

efekt terapie hraniční, avšak i tak lze demonstrovat benefit téměř až do věku 60 let, navíc se 

širokými intervaly spolehlivosti (Obrázek 22). Na tomto obrázku můžeme v závislosti na věku 

rozlišit tři oblasti. V levé části, kde se oba intervaly spolehlivosti nacházejí v pozitivních 

hodnotách (šipka vlevo), nalézáme pacienty, u nichž benefit terapie jistě převýší její riziko, 

těmto pacientům by měla být vždy doporučena léčba. Na pravé straně již oba intervaly 

spolehlivosti dosahují záporných hodnot (šipka vpravo). U těchto pacientů terapie svůj přínos 

postrádá. Existují samozřejmě specifické situace, např. lokální tlak AN na nervové struktury, 

kdy i tito pacienti jsou účelně léčeni; i v této sérii se takoví pacienti vyskytují. Mezi oběma 
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šipkami pak nalézáme oblast největší klinické nejistoty, kdy u každého pacienta musíme 

důkladně a individuálně zvážit přínos léčby. Tito pacienti jsou též výbornými kandidáty pro 

zařazení do randomizované studie. Ovlivnění kvality života znalostí přítomnosti UIA může 

být pomyslným jazýčkem na vahách vedoucím pacienta k vyhledání aktivního přístupu. Jak 

ukazují některé práce, tato znalost může vést k invalidizaci pacienta v psychologické rovině 

(285, 294). K podobným závěrům dospěli i jiní autoři (147).   

AN s nízkým rizikem ruptury
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 V této sérii bylo 97 UIA (64%) menších nežli 7 mm. V kontextu výše uvedeného se 

nabízí, že tito pacienti neměli být léčeni. Před publikací studie ISUIA (8, 322) bylo riziko 

ruptury malých UIA považováno za vyšší, a jelikož obě práce ISUIA byly publikovány 

v průběhu této studie, iniciálně nemohly být její výsledky zohledněny. Značná část AN se též 

nalézala u pacientů po proběhlém SAK; tedy v ohroženější skupině. Nárůst v objemu pacientů 

léčených od roku 2003 vysvětlujeme zvýšenou detekcí UIA, nikoliv rozšířením indikací. Od 

publikace ISUIA jsou k léčbě UIA menšího nežli 7 mm indikováni pacienti mladší 50 let, po 

Obrázek 22. Blíže viz text. 
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SAK, s pozitivní rodinou anamnézou SAK a konečně symptomatická či „nezdravě“ 

vyhlížející AN. Každý pacient je probrán v rámci multidisciplinárního semináře za účasti 

zkušeného neuroradiologa a cerebrovaskulárního neurochirurga a posléze důkladně 

informován o přirozeném průběhu jeho UIA a možnostech léčby. Pokud riziko léčby 

přesahuje její benefit, a pacient přesto trvá na řešení AN, je léčen modalitou považovanou za 

méně rizikovou.  

 Další výtkou neurochirurgů by se jistě mohlo stát vysoké zastoupení AN na a. cerebri 

media (více než pětina), která jsou považována za lépe řešitelná chirurgicky nežli 

endovaskulárně. Tento fakt souvisí s vývojem péče o AN ve Frenchay Hospital, kde poměrně 

záhy začalo upřednostňování endovaskulární léčby, původně rezervované pouze pro 

polymorbidní či chirurgicky obtížné pacienty. Toto rozhodnutí, ostatně později potvrzené 

studií ISAT (182), vedlo k získání zkušeností v léčbě i AN prasklých (238). Každé prasklé 

AN, včetně toho na a. cerebri media, je v současnosti považováno v první řadě za léčitelné 

endovaskulárně. Jak dokazují zkušenosti jiných center, i tato AN lze po důkladném zvážení 

lokální anatomie řešit efektivně endovaskulárně s nízkou MM (60, 113, 221). Tato strategie 

léčby AN vede k vysoké technické úspěšnosti, jak v léčbě neprasklých (96%) tak prasklých 

(238) AN. Rovněž anatomické výsledky jsou zcela srovnatelné se současnými studiemi (viz 

Kapitola 1.8.2.) a nízký počet opakovaně řešených AN opět podporuje tuto strategii. V této 

sérii byl opakovaný endovaskulární výkon nutný v šesti případech. Ke komplikacím nedošlo, 

ačkoliv ty jsou u opakovaných embolizací vzácné (239, 268). Uvedené výsledky lze nejlépe 

vysvětlit centralizací pacientů v regionu s velkou spádovou oblastí. 

 Nutnost řešení UIA ve specializovaném centru dokládají nejen předchozí řádky, ale i 

řešení komplikací. V tomto souboru u jednoho pacienta došlo k migraci kojlů do kritického 

místa intrakraniálního řečiště, a pouze neurochirurgický výkon spočívající v jejich urgentním 

odstranění z kraniotomie uchránil pacienta před devastujícím iktem. V případě nedostupnosti 
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neurochirurga by průběh byl s největší pravděpodobností velmi nepříznivý. Tento pacient 

dosáhl plného zotavení již při dimisi, není tedy započítán mezi trvalou MM, ačkoliv 

podstoupil původně neplánovanou kraniotomii. Soubor tedy nelze hodnotit čistě jako 

endovaskulárně léčený, výsledky jsou prezentací cerebrovaskulárního centra. Nutnost 

spolupráce obou oborů ještě více vynikne, pokud si uvědomíme, že řešení AN, u kterých 

endovaskulární léčba selhala je chirurgické, eventuálně kombinované (44, 100, 101, 284). 

Velká a gigantická AN zůstávají oříškem pro oba obory (149, 150, 174, 191, 201, 226, 269, 

322). Tato AN tvořila v tomto souboru pouze 11% všech AN, ale již celou polovinu AN 

s lokální tlakovou symptomatologií.  

Přítomnost neurologického deficitu způsobeného lokálním tlakem AN jasně hovoří 

pro nutnost aktivního přístupu. Léčba v době, kdy deficit ještě nebyl úplný, tedy zřejmě ve 

fázi neurapraxie, se ukázal jediným prediktorem kompletní regrese symptomů (89). Alespoň 

částečné regrese symptomů po endovaskulární léčbě se v literatuře udává mezi 62-90% (89, 

151, 278, 296-298, 303), uváděné výsledky (79%) jsou tedy opět zcela srovnatelné. Zajímavé 

je potom srovnání obou léčebných modalit z tohoto úhlu pohledu. Chirurgický výkon řeší 

lokální tlak přímou dekompresí utlačované struktury. Endovaskulární léčba pouze „vymění“ 

pulzující vak za nepulzující, mnohdy větší velikosti, a přesto vede ke srovnatelným 

výsledkům (1, 327). Vedle přímé komprese, hraje zřejmě důležitou roli právě pulsující efekt 

cévní stěny (33), tak jak vídáme například u neuralgie trigeminu (263-265) či hemifaciálního 

spazmu (266, 267). Jiní autoři naopak u těchto nemocných vehementně doporučují 

chirurgické řešení (110). Uvedené platí především pro parézu n. oculomotorius a ostatní 

hlavové nervy, zrakový nerv má jako výchlipka centrálního nervstva svá známá specifika.  

 Hlavním cílem endovaskulární léčby však není regrese neurologického deficitu, ale 

ochrana před krvácením z AN. Paradoxně právě toto zůstává dodnes její hlavní limitací a 

zdrojem znepokojení a obav. Důvodem je vysoká míra rekanalizace AN a vyšší riziko 
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krvácení ve srovnání s chirurgií (viz Kapitoly 1.8. a 1.9.). V tomto souboru pacientů došlo 

během sledování k jedné s AN nesouvisející intrakraniální hemoragií. Krvácení z ošetřeného 

AN sice nebylo pozorováno, ale doba sledování (v roce 2005 průměrně 10,4 měsíce) je 

poměrně krátká, ačkoliv až do poloviny roku 2010 se SAK u žádného z těchto pacientů 

nevyskytlo (S. A. Renowden, osobní sdělení). Fatálně proběhlou rupturu AN sice vyloučit 

nelze, nicméně systém referování pacientů se SAK v regionu téměř vylučuje jeho uniknutí ze 

zřetele. Každé neurochirurgické pracoviště, kde se objeví pacient se SAK z endovaskulárně 

ošetřeného AN, „s potěšením“ uvědomí příslušné endovaskulární centrum v rámci 

profesionální rivality. 

 Vedle tohoto omezení je dále třeba mít na paměti, že se iniciálně jedná o vybranou 

skupinu pacientů. Pacienti léčení chirurgicky (zhruba 50) nebo konzervativně v této studii 

zahrnuti nejsou, což může uměle ovlivňovat dosaženou MM. Velmi pravděpodobně se 

jednalo o AN, u nichž se dal předpokládat komplikovanější výkon. Další limitací je pak 

(ostatně jako v mnohých studiích) užití příliš hrubé škály při hodnocení klinického stavu 

pacienta; ideální by bylo neuropsychologické vyšetření v jasně definovaných časových 

intervalech (68, 218, 274). Jistou kompenzací tohoto nedostatku je hodnocení klinického 

stavu pacientů při ambulantních návštěvách relativně nezávislými neurochirurgy, kteří svým 

endovaskulárním kolegům nic neodpustí.   

 Rovněž předkládaný model porovnávající riziko endovaskulární léčby a přirozeného 

průběhu nutno interpretovat obezřetně. Jako každý model zjednodušuje na úkor spolehlivosti. 

Možný zdroj chyb můžeme hledat již v porovnávaných populacích. Na jedné straně srovnání 

stojí literární údaje, v nichž dominuje kritizovaná studie ISUIA (45, 240, 313, 322), a na 

straně druhé pak dosažená MM v tomto souboru pacientů. Ačkoliv po adjustaci s ohledem na 

věk a typ AN se rozdíl mezi oběma populacemi ukázal zanedbatelný, jisté vystříhání se chyby 

dokáže zaručit pouze randomizace. Bohužel ISUIA i přes své nedostatky zůstává dosud 
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nepřekonána a tudíž ji musíme brát jako zatím nejkvalitnější dostupnou studii a tedy základ 

pro naše výpočty.  

Pouhé násobení ročního rizika určitým počtem let, a tak stanovení kumulativního 

rizika ruptury např. po deseti letech, nemusí odpovídat skutečnosti. Předpokládá totiž 

konstantní riziko ruptury. Tento předpoklad nemusí odpovídat skutečnosti, jak naznačují 

některé práce (178). V případě, že AN naroste, posune tak pacienta do rizikovější skupiny a 

námi odhadované riziko bude podceněno. Naopak, minimalizace rizikových faktorů pacienta 

po diagnóze UIA (kouření, hypertenze), povede k přecenění daného rizika. Při konstrukci 

modelu bylo dále předpokládáno riziko protekce před krvácením pouze 90%. Riziko krvácení 

z ošetřeného UIA není známo, pouze Lanternova metaanalýza hovoří o ročním riziku 0,9%, 

nicméně k žádné ruptuře nedošlo u AN menšího nežli 10 mm (157). Na druhou stranu jsou 

popsána krvácení z dokonale vyřazeného AN (34, 99, 107, 173, 282). Užitá hodnota je 

extrapolovaná ze známých dat prasklých AN (184, 185) a jistě se v budoucnu stane 

předmětem revize.  

Při dosazování konkrétního pacienta do předkládaného grafu (Obrázek 20), by jeho 

kalendářní věk měl sloužit pouze jako jakési vodítko. Na první pohled je zřejmý rozdíl mezi 

dvěma hypotetickými padesátníky s identickým UIA, z nichž jeden se těší plnému zdraví, 

pravidelně sportuje a jeho největší neřestí je sobotní mariáš. Druhý je kuřák, trpí nadváhou, 

diabetem a ischemickou chorobou srdeční. Jejich očekávaná délka života bude diametrálně 

odlišná. Prvního pacienta musíme na ose x posunout doleva, druhého naopak doprava. 

Z tohoto důvodu také v grafech uvádíme očekávanou délku života, nejen věk. Uvedené 

extrémní příklady dokládají, nakolik je důležité namísto kalendářního věku zohlednit věk 

biologický. Pro každodenní praxi toto rozlišení výborně odráží ASA klasifikace fyzického 

stavu pacienta (14), kterou stručně připomínáme v Tabulce 9. Zde je patrný jasný skok mezi 
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třídou III a IV. Pacientům ve třídě IV, kteří jsou trvale ohroženi na životě svým systémovým 

onemocněním, nelze preventivní výkon v celkové anestezii vůbec doporučit. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

U kterých pacientů bychom tedy měli na základě nejlepších současných poznatků 

uplatnit aktivní přístup? Opět užijeme dva extrémní případy. U mladé 30 leté ženy po SAK 

z AN na a. cerebri media nalezneme ještě následné UIA na větvení a. basilaris velikosti 9 mm. 

V tomto případě není sporu o nezbytnosti léčby. Opačným pólem budiž 80 letý muž, u 

kterého CTAg provedená pro transitorní ischemickou ataku odhalí 5 mm velké incidentální 

UIA v oblasti a. communicans anterior. Pokud navrhneme operační či endovaskulární léčbu, 

velmi pravděpodobně sám pacient nás vykáže do patřičných mezí. Mezi těmito extrémy 

můžeme užít vodítko zobrazené schematicky na Obrázku 23 na následující straně, kde se 

pokoušíme vytvořit nápomocné rozhodovací schéma již beroucí v potaz i fyzický stav 

pacienta podle ASA klasifikace. 

ASA riziko Fyzický stav pacienta 

I Normální zdravý pacient 

II Pacient s lehkým systémovým onemocněním 

III Pacient s těžkým systémovým onemocněním 

IV 
Pacient s těžkým systémovým onemocněním, které 

ho trvale ohrožuje na životě 

V 
Moribundní pacient, o kterém lze předpokládat, že 

by bez operace nepřežil 

VI 
Pacient s konstatovanou smrtí mozku, kterému 

jsou odebírány orgány za účelem transplantace 

Tabulka 9. ASA 
klasifikace fyzického 
stavu pacienta. 
Pacienti trvale 
ohrožení na životě 
těžkým systémovým 
onemocněním nejsou 
vhodnými kandidáty 
preventivního výkonu 
v celkové anestezii. 
Převzato z (14). 
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Obrázek 23. Indikační schéma pro léčbu UIA zohledňující anamnézu SAK, 
symptomatologii, lokalizaci, velikost a tvar AN. U pacientů nad 50 let věku 
bere v potaz psychologické omezení pramenící ze znalosti přítomnosti AN 
a u všech pacientů pak jejich anesteziologické riziko (vyjádřeno ASA). 



V navrhovaném indikačním schématu se snažíme postupně zohlednit parametry UIA, 

které zvyšují riziko jeho ruptury. Při bližším pohledu zjistíme, že zleva doprava narůstá 

klinická nejistota a kontroverze. 

V prvním kroku bereme v potaz zásadní zjištění studie ISUIA (8, 322) – vyšší riziko 

ruptury následného AN u pacienta s prodělaným SAK; u těchto pacientů by měl mít aktivní 

přístup absolutní prioritu. Další větev poté řeší starý problém všech neurooborů – 

neurologický deficit na podkladě léčitelné anatomické léze. Již mnohokrát jsme v této práci 

hovořili o přínosu aktivního řešení, jak ostatně napovídají i prezentované výsledky. V další 

části diagramu se již dostáváme do kontroverznější oblasti. Lokalizace UIA ve VB povodí je 

zatížena vyšším rizikem ruptury (8, 322), v tomto případě bychom měli rovněž navrhnout 

léčbu. Avšak UIA v přední cirkulaci menší nežli 7 mm staví klinika před složitější rozhodnutí. 

Pokud AN vypadá „na prasknutí“, tedy není pravidelného tvaru, rozhodování ve prospěch 

léčby samo usnadní. Největší dilema představují poslední dvě rozdělení. Na základě našich 

výsledků (a jediného úmrtí) jsme zde úmyslně zvolili 50 let věku jako hranici, kdy je léčba 

ještě přínosná, ačkoliv naše výsledky v této skupině tuto hodnotu zhruba o pět let 

podhodnocují (Obrázek 12). Jelikož se pohybujeme ve skupině zcela asymptomatických 

pacientů s minimálním rizikem ruptury, kde každý výkon je čistě a jenom preventivní, riziko 

komplikací by mělo být minimalizováno. Oněch pět let věku si tedy můžeme představit jako 

jakýsi „bezpečnostní polštář“. Mladším pacientům řešení UIA doporučíme, u starších toto 

rozhodování můžeme po důkladném poučení nechat na nich samotných. Velkou roli zde 

dozajista bude hrát ovlivnění kvality života znalostí diagnózy.  

Rozhodnutí lékaře o návrhu aktivní léčby bude na závěr záviset na fyzickém stavu 

konkrétního pacienta, proto je každá větev algoritmu zakončená rozdělením podle ASA 

klasifikace. Navrhované schéma jistě nevystihuje všechny situace, před které může být lékař 

či pacient postaven, individuální posouzení každého nemocného zůstává pravidlem. Záměrně 
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jsme též ve schématu neupřednostňovali jednu léčebnou modalitu před druhou. Toto 

rozhodnutí závisí na individuálních vlastnostech toho kterého UIA a pacienta, které musí být 

zohledněny v kvalitní mezioborové diskuzi.  

Zde prezentovaný model porovnávající riziko léčby s přirozeným průběhem netřeba 

omezovat na endovaskulární léčbu UIA. Stejnou metodologii lze snadno přenést na léčbu 

chirurgickou. Poctivé hodnocení vlastních komplikací a znalost dlouhodobého stavu pacienta 

zůstává podmínkou umožňující porovnání jedné či druhé léčebné modality s přirozeným 

průběhem.  

Z pohledu pacienta bychom dilema rozebrané v této práci mohli shrnout následovně. 

Pokud se rozhodne podstoupit endovaskulární či chirurgickou léčbu svého UIA, vystavuje se 

určitému riziku jejích komplikací směstnaného do krátkého perioperačního období. Při volbě 

konzervativního postupu pak přijímá sice nižší, ale přetrvající riziko ruptury AN se všemi 

možnými devastujícími následky po zbytek svého života. Potom hraje významnou roli 

psychologie a schopnost pacienta „sžít se“ se svým AN.  
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6. Závěry 

1.  Endovaskulární léčba UIA má vysokou technickou úspěšnost. 

2. Rekanalizace UIA zůstává nadále její hlavní limitací – přibližně čtvrtina AN 

rekanalizuje během sledování a čtvrtinu z těchto je nutno znovu řešit.  

3. Komplikace během opakovaných výkonů jsou vzácné. 

4. Po endovaskulární léčbě UIA projevujícím se neurologickým deficitem lze velmi 

pravděpodobně očekávat jeho alespoň částečnou úpravu.  

5. Endovaskulární léčba UIA je spjata s malým, ale nezanedbatelným rizikem 

trvalých následků. 

6. Pro každé UIA existuje věk, kdy riziko výkonu převýší jeho eventuální přínos. 

7. Stoupající riziko ruptury posouvá indikace aktivního přístupu do vyšších 

věkových skupin. 

8. Míra komplikací endovaskulární léčby je natolik únosná, že každé UIA větší nežli 

7 mm by mělo být řešeno. Výjimku tvoří velmi staří a polymorbidní pacienti.  

9. Při náhodném nálezu UIA menšího nežli 7 mm v přední cirkulaci je aktivní 

řešení v pásmu relativní indikace.  

10. Významnou úlohu hraje psychologická zátěž pacienta a touto ovlivněná kvalita 

života, která může vést k vyhledání aktivní léčby. 

11. Aktivní přístup by měl být pravidlem u mladších pacientů a pacientů 

s prodělaným SAK.   

12. Dlouhodobá ochrana před krvácením zůstává otázkou.  

13. Navrhované indikační schéma může sloužit jako vodítko, kterému pacientovi 

doporučit aktivní řešení jeho UIA. 
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7. Summary 

7.1. Introduction 

The prevalence of unruptured intracranial aneurysms (UIA) is believed to be about 2% 

(240). Risk of rupture depends, among other factors, on size, site and previous subarachnoid 

haemorrhage (SAH) from another aneurysm (8, 240). Haemorrhage rate of about 1% per year 

has been suggested by observational studies (128-130, 147, 240, 313). However, purely 

incidental small UIAs have a substantially lower risk of less than 1% per annum (322). A 

cumulative rupture rate adds up to a substantial lifetime risk in young and middle aged 

patients, suggesting that preventive treatment may be justified.  

Previously, the only treatment for aneurysms was surgical clipping. Since the advent 

of endovascular therapy in the early 1990s, the once narrow indication criteria for aneurysm 

treatment have widened considerably. Most patients treated by endovascular therapy were 

considered poor surgical candidates, however promising results and minimal invasivity of the 

method lead to its widespread use. This eventually resulted into a randomised controlled trial 

comparing both treatment methods which found endovascular therapy superior to surgical 

clipping of selected ruptured aneurysms (182, 185). However, this has never been shown for 

UIAs (322) in a proper trial. The long-term efficacy of coiling in preventing haemorrhage 

remains a matter of considerable debate and concern. The large international study (ISUIA) 

added another controversy (8, 322). Most UIAs treated prior to that time were found in 

patients with previous SAH from another aneurysm. These so called additional aneurysms 

were detected on angiography following SAH. Nowadays, most UIAs are found incidentally 

due to the advances in neuroimaging and more liberal use of these widespread noninvasive 

diagnostic techniques. These incidental aneurysms not associated with a previously ruptured 

aneurysm have considerably lower risk of rupture, with some of them having an annual risk of 

rupture less than 0,1% (322). The ISUIA study also showed, that treatment risks are 
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considerably higher than previously believed (8, 322). These findings lead to a more 

conservative treatment for many aneurysms and to a new interest in comparing treatment risk 

with natural history. Although the ISUIA remains a target of considerable criticism, its results 

have been influential and represents the best data available to date.  

Since SAH remains a griveous disease with morbidity and mortality (MM) 

approaching 75%, the treatment of an UIA seems very appealing. On the other hand, 

treatment associated risks of an UIA, as shown by many studies, are small, but certainly not 

negligible. A comparison of natural history of an UIA with its treatment risks is thus 

necessary in order to define optimal management. The proper solution is randomisation and a 

controlled trial is currently underway (231). Its results will not be known for many years, even 

decades. Untill then, in order to inform patients effectively and truthfully, we must rely on 

best available data from the literature and our own institutional experience.  

Since endovascular therapy is the method of choice of aneurysm treatment in many 

centers around Europe, we chose to analyse our own institutional experience in the treatment 

of UIAs. The aim of this study was evaluation of endovascular therapy particulary in terms of: 

technical feasibility; angiographic results; need for retreatment; procedural complications and 

their clinical consequence; evolution of neurological deficit caused by the aneurysm; patient 

long-term outcome; haemorrhage from treated aneurysm and comparison of natural history 

with our procedural MM. Last but not least, we try to identify patients where treatment is 

justified. 

 

7.2. Patients and methods 

7.2.1. Patient population 

 All patiens who underwent treatment of an UIA in Frenchay Hospital Bristol (United 

Kingdom) were identified from a prospectively collected database covering the period 
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December 1996 to September 2005. A total of 131 patients (93 women and 38 men) with 151 

UIAs were treated. Mean age was 51 years (range: 2-82 years). A history of SAH led to 

diagnosis of additional 77 UIAs in 66 patients. The aneurysm causing the initial SAH was 

treated first, whereas the UIA after successful recovery from the haemorrhage. Mass effect 

attributable to the UIA was present in 24 patients with as many aneurysms. In 41 patients 50 

truly incidental aneurysms were diagnosed (Table 2).  

 

7.2.2. Aneurysm characteristics 

 Out of the 151 UIAs, 131 (87%) were located in the anterior circulation and 20 in the 

posterior circulation. Posterior communicating artery origin was the most common site (36; 

24%) followed by the middle cerebral artery bifurcation (34; 22%) (Table 3). Of the 151 

UIAs, 97 (64%) were small (≤7 mm), 37 (24%) medium (8-12 mm), 12 (8%) large (13-24 

mm) and five (3%) were giant (≥25 mm) (Table 4). 

 

7.2.3. Complications and follow up 

 Procedure-related complications were classified as either haemorrhagic or 

thromboembolic. These were further subclassified as clinically silent (diagnosed only during 

the procedure without any clinical consequence), transient (full recovery within six months) 

and permanent (persisting neurological deficit beyond six months). Any other complication 

was also recorded. In patients after successful recovery from SAH any change in their 

baseline neurological status was regarded as complication. Only patients with good recovery 

from SAH were treated. Patient outcome was assessed by the GOS scale (120) at the time of 

discharge and at each follow up visit. All patients were scheduled to undergo formal 

angiography six months after the procedure and MRAg annualy thereafter. Besides imaging, 

patients were followed regularly on out-patient basis. The evolution of neurological deficit 
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caused by the aneurysm was classified as complete resolution, partial resolution, no change 

and progression.  

 The degree of aneurysm occlusion was assessed on immediate postembolisation and 

follow up angiogram using multiple projection and classified according to Montreal 

Raymond-Roy scale (246) (Figure 6): class I – complete occlusion without any contrast filling 

of either the aneurysm sack or neck; class II – residual neck; and class III – residual 

aneurysm. An aneurysm was considered stable if no recanalisation was seen on follow up 

angiograms (no progression to worse class) and recurrent when increased contrast filling was 

visible. An unchanged class III result was also considered recurrent aneurysm, as was any 

aneurysm requiring retreatment. 

 

7.2.4. Risk-benefit modelling 

 One of the coauthors of this study has previously developed models comparing risks 

of untreated UIAs with the risks of treatment (179, 301). The aim was definition of treatment 

benefit in terms of life expectancy for such treatment. In the absence of randomised trials data 

were taken from separate populations of patients selected for treatment and those merely 

observed (mainly from the ISUIA study (322)). In the presented model we used the current 

treatment data and compared it with data for untreated UIAs taken from literature meta-

analysis (45, 240, 313, 322). An adjustment was made to allow for the difference between the 

two datasets in terms of distributions of patient age and aneurysm type. This effect proved 

minimal, amounting to less than 1% of overall treatment risk. 

 UIAs were divided into two groups according to the ISUIA study (322): those found in 

patients without history of SAH and those found in patients with previous SAH. Aneurysms 

were further subdivided according to size, again same as in the ISUIA study: ≤7 mm, 8-12 
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mm, 13-24 mm and larger than 24 mm. A model comparing MM with natural history in each 

group was constructed. 

 In this model, annual rupture rate was assumed to remain constant in time. Using 

compound Poisson distributions, 95% confidence intervals (CI) were calculated. Outcomes 

following SAH were divided into good recovery (no or minimal disability) versus poor 

recovery. Haemorrhage rates were multiplied by the adverse outcome rates following SAH 

(75%) (301). The model also assumed that life expectancy for persons with aneurysm is lower 

than that of the background population (63, 180, 243). Endovascular coiling was assumed to 

afford 90% protection from haemorrhage (180). 

 

7.3. Results 

7.3.1. Technical feasibility  

 Technical success was defined as successful deployment of at least one coil into the 

aneurysm. A total of 142 endovascular procedures were performed, including six repeated 

embolisations for aneurysm recurrence. Endovascular treatment was successful in 145 

aneurysms (96%) and failed in five aneurysms. All five patients underwent uneventful 

clipping of their anerysm, the last patient will be addressed in the Complication section.  

 

7.3.2. Immediate post treatment occlusion 

 As stated above, embolisation was successful in 145 aneuryms. Complete occlusion 

was achieved in 92 aneurysms (63%), residual neck was visible in 44 aneurysms (30%) and 

nine aneurysms (6%) were classified as residual aneurysm. 

 

7.3.3. Occlusion development and recanalisation treatment 
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 Follow up angiography was available in 112 patients with 122 aneurysms (85%). 

Stable result was achieved in 94 aneurysms (77%), 28 aneurysms (23%) were considered 

recanalised. Of these, 17 are classified as class II occlusion and are under MRAg observation. 

Further 11 aneurysms (five small, four large and two giant) were classified as class III 

occlusion; six patients underwent further treatment. Two patients underwent uneventful 

clipping for progressive recanalisation following additional coiling and four patients 

underwent successful additional coiling only. The remaining five patients were not retreated 

due to advanced age or anticipated difficulties.  

 

7.3.4. Complications and clinical consequences 

 From the 131 patients, 123 remained neurologically intact or without worsening their 

baseline condition caused by the initial SAH.  

 Alltogether, 15 procedures (10,5%) were complicated (Table 5).  

 One aneurysm ruptured (0,7%) during the procedure with a fatal outcome. Ten (7%) 

thromboembolic events occured. Three of these were clinically silent and were diagnosed 

angiographically during the procedure only. Transient hemiparesis completely resolving by 

discharge (GOS 5) was observed in five patients. The remaining two patients were moderately 

disabled with mild hemiparesis and dysphasia at discharge (GOS 3). The deficit resolved 

completely in one patient at six months. The combined MM was 2,1% at discharge and 1,5% 

at six months (95% CI: 0,07-5,7%). The overall combined MM of the current patient 

population is substantially lower than that of the ISUIA (1,5% versus 9,5%, p=0,0033, 

Fisher’s exact test).  

 Coil protrusion or migration into the parent artery was observed once in each case 

(1,4%). The protruding coils were replaced by balloon angioplasty in the first case. The 

second patient underwent craniotomy and coil removal from the internal carotid artery 
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bifurcation. Another procedure had to be abandoned due to asymptomatic carotid artery 

dissection; the following surgical procedure was uneventfull. Furthermore, one groin 

hematoma responding to conservative therapy was observed.  

No complication occured during additional endovascular procedure. 

 

7.3.5. Evolution of neurological deficit caused by the aneurysm 

 Focal neurological deficit caused by the aneurysm completely resolved in nine patients 

(38%), partial improvement was noted in 10 patients (42%), no change occurred in four 

patients (17%) and one patient experienced slight transient worsening of third nerve palsy.  

 

7.3.6. Patient follow up 

 Clinical follow up information was available for all patients with a mean follow up of 

10,4 months (range: 2-67). Five patients died before their scheduled six months angiography. 

One death is directly procedure related and is described above. Three patients died 3-6 months 

after treatment of unrelated causes (cancer and complicated unrelated surgery in two patients). 

The last patient died of hypertensive intracerebral heamorrhage contralateral to a treated 

aneurysm two months after treatment. At the last clinical visit, 120 patients were classified as 

GOS 5, five patients as GOS 4 (cause being the initial SAH in all cases), one patient was GOS 

3 (see Complications) and the five deaths are described above.  

No haemorrhage from treated aneurysms was observed during the follow up period. 

 

7.3.7.  Comparison with natural history 

 Figure 11 shows comparison of treatment MM with natural history among patients 

without previous history of SAH. For aneurysms larger than 8 mm there is clear positive 

effect of therapy up to 80 years of age. For patients with aneurysm smaller than 7 mm the 



 98 

benefit is marginal, around age of 55 crosses zero and remains negative thereafter. 

Corresponding 95% CI are for each aneurysm size are shown in Figures 12-15.   

 Similar comparison for patients with previous history of SAH is presented in Figure 

16. For aneurysms smaller than 7 mm, there is clearly increased benefit of treatment, up to 70 

years of age. This is caused by higher rupture rate of these aneurysms. Corresponding 95% CI 

for each aneurysm size are shown in Figures 17-19. 

 For sake of simplicity all anerysms were divided into three groups according to their 

risk of rupture as shown in Table 8. Similar comparison for each aneurysm group is then 

shown in Figure 20. Here we can appreciate life years lost or gained by endovascular therapy 

of UIA. For high-risk aneurysms, the gains are substantial, being around 32 life years at the 

age 20 and subsequently falling with age but reamining positive up to 80 years of age. For 

medium-risk aneurysms, gains of 17 life years at the age 20 fall to approximately three life 

years by age 60 and zero life years by age 80. For low-risk aneurysms the benefits are much 

more marginal, being about one life year at age 20 and falling to zero life years at 

approximately 58 years of age and become marginally negative thereafter.  

  

7.4. Discussion 

 Centers treating high volumes of cerebral aneurysms may have better patient outcomes 

(17, 18, 51, 97, 102, 123, 126, 273). The proportion of endovasculary treated aneurysms has 

increased in the United States from 11% in 1998 to 43% in 2003, among patients older than 

60 years to more than 50% (51). In Europe, where results of the ISAT trial (182) bear more 

influence, endovascular therapy of cerebral aneurysms prevails even more. The ratio between 

coiled and clipped aneurysms in the Czech Republic is approximately 7:3. The number of 

treated UIAs has doubled during the same period, which is most likely explained by more 

liberal use of non-invasive diagnostic imaging. Increased number of patients brings not only 
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increased experience but also higher responsibility when deciding which UIA deserves 

treatment. Due to the absence of randomised trials, we have to rely on our knowledge of best 

available data and our own institutional experience, if we are to inform patients truthfully and 

thoroughly. Final decision is on the patient’s side. At this moment, the center’s MM plays a 

crucial role.  

Our MM rate compares favourably with other studies or literature meta-analyses (72, 

78, 106, 114, 157, 160, 216, 275, 296). We could thus conclude, that endovascular therapy of 

UIAs has reached such a level, where treatment can be offered to most patients and its benefit 

outweighs potential risks. The main exception seem incidentally diagnosed aneurysms in the 

anterior circulation with diameter under 7 mm. In this population, the effect of therapy is 

marginal. Still, benefit was demonstrated up to almost 60 years of age and with wide 

confidence intervals as shown in Figure 22. On this figure we may distinguish three areas. On 

the left side, where both confidence intervals are in positive values, are patients, where benefit 

clearly outweighs treatment risks. These patients should be treated. On the right side, where 

both confidence intervals are in negative values, treatment has lost its benefit. However, these 

patients are sometimes treated as well (and this series is no exception), reason being for 

example a new onset of third nerve palsy. Between these two areas is what can be considered 

an area of clinical uncertainity. Potential treatment benefit in every individual patient has to 

be thoroughly evaluated. The knowledge of harboring an UIA and of its possible consquences 

can force the patient to seek active treatment. Such patient’s quality of life declines as a result 

of knowledge of presence of an UIA (285, 294).   

 The majority of UIAs treated in this study (64%) were smaller than 7 mm. In the 

context of the previous paragraph, it may seem, that these patients should have not been 

treated. Prior to the publication of ISUIA study (8, 322), the risk of rupture was deemed to be 

higher. Our study period spans publication of both ISUIA papers, thus these findings could 
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not be originally incorporated into our indication criteria. A sizable portion of small UIAs was 

also found in patients with a history of previous SAH, thus in a population more endangered 

by rupture. The increased number of treated UIAs since 2003 we explain by their increased 

detection rate, rather than by more liberal indications for treatment. Since the publication of 

the ISUIA study we treat UIAs smaller than 7 mm in patients younger than 50 years, 

aneurysms found in addition to a ruptured aneurysm, aneurysms in patients with family 

history of SAH, symptomatic or irregularly shaped aneurysms. Every patient is discussed in a 

multidisciplinary meeting with experienced neuroradiologist and cerebrovascular 

neurosurgeon. The patient is then informed about his particular lesion and the risk of both 

treatment methods. An informed choice can then be made and the patient’s wish is respected. 

If the treatment risks are deemed to outweigh natural history and the patient insists on 

treatment, the aneurysm is treated by the method believed to carry the lowest risk of 

complications.   

 Another point of criticism may be a relatively high proportion of UIAs found at the 

middle cerebral artery (more than 20%). These are often regarded as more suitable for 

surgical clipping. Over the years spanning the period of this study, the decision to opt for 

endovascular treatment over clipping was initially based on medical comorbidities and/or 

anticipated surgical difficulties. Endovascular therapy gradually became the prefered 

treatment method both for ruptured and unruptured aneurysms, a decision later supported by 

the results of the ISAT trial (182). Nowadays, every aneurysms, including one found at the 

middle cerebral artery is considered suitable for coiling as a treatment method of choice. As 

shown by other authors, after careful evaluation of the angiographic anatomy, even middle 

cerebral artery aneurysms can be coiled effectively with low MM (60, 113, 221). This strategy 

has lead to a high treatment rate of 96% for both ruptured (238) and unruptured aneurysms. 

Also our anatomical results are comparable with contemporary literature. Repeated 
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embolisation was neccessary in six aneurysms in this series and no complications were 

encountered during these procedures (239, 268). These results are best explained by treating 

high volumes of patiens in a center with large referral area.  

 The necessity of treating a UIA in a specialised center is not only shown above, but 

also in complication management. One patients in this series had to undergo a craniotomy 

with coil removal from a critical point of intracranial vasculature. Only an emergent 

neurosurgical procedure saved the patient from dire consequences. This patient was 

neurologically intact on discharge and is not considered in MM, even though he had to 

undergo an unplaned craniotomy. The presented results must thus be viewed as results of a 

cerebrovascular center. The need for collaboration is emphasized, when we remember, that 

treatment of aneurysms, where endovascular therapy failed is surgical, or combined (44, 100, 

101, 284). Large and giant aneurysms remain a challenge for both treatment methods (149, 

150, 174, 191, 201, 226, 269, 322). These aneuryms represent only 11% in this series, 

however, they were found in half of the patients presenting with neurological deficit caused 

by the aneurysm. The presence of local mass effect is also a strong argument for treatment.  

The main objective of aneurysm treatment is haemorrhage prevention. This remains 

the main concern of endovascular therapy, reasons being higher recanalisation and bleeding 

rates in comparison to surgery. There was no haemorrhage from treated UIA in this series, 

although our follow up is relatively short (mean 10,4 months in 2005). However, no 

haemorrhage happened during extended follow up until middle of 2010. We cannot exclude a 

fatal aneurysm rupture, but as the only neurovascular center in the region, we are likely to be 

notified about any surviving cases of SAH in the area.  

 This is a selected population and patients treated conservatively or with surgical 

clipping (approximately 50) were not included in this study. This may have influenced the 

results because cases deemed as having a high treatment risk did not necessarily undergo 



 102 

endovascular treatment. Another limitation is the use of relatively insensitive GOS for patient 

outcome assessment. This may be slightly compensated by independent neurosurgeons, who 

assessed patients during follow up visits: their endovascular colleagues can expect no 

concession from them. 

 Also the presented mathematical model needs to be interpreted with caution. 

Modelling is useful for calculating easily interpreted relationships but there is a danger of 

enhancing clarity at the expense of reliability. A potential source of error can be found already 

in the compared patient populations. Results observed in one population are compared with 

treatment outcomes observed in another. Although we tried to adjust for the differences, the 

only way to avoid bias is randomisation. Unfortunately ISUIA (despite its shortcommings) 

remains the best available data today and must be viewed as such. Therefore it was chosen for 

our modelling.  

 Simply multiplying the annual rupture rate by a given number of years need not be 

accurate estimation of cumulative rupture risk. This assumes constant risk of rupture, which 

may not be true (178). If the aneurysm grows, and becomes a higher-risk lesion, the 

cumulative rupture risk is underestimated. On the other hand, elimination of other risk factors 

(smoking, hypertension) can lead to overestimation. We assumed only a 90% protection from 

rupture after coiling of an UIA. The true risk of rupture of a treated UIA is unknown, we 

extrapolated from data known for ruptured aneurysms. Bleeding from a completely occluded 

UIA has also been described in the literature (34, 99, 107, 173, 282). This figure is 

conservative and subject to future revision.  

When considering a patient suitable for treatment, his calendar age should be viewed 

as a hint only. There is a clear difference between two hypothetical 50 year old patients. One 

is a fit and well healthy athlete and the other a smoker with advanced diabetes and ischemic 

heart disease. Their life expectancy is completely different. The first patient needs to be 
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shifted to the left on the x axis in Figure 20, whereas the second far to the right. Thus it is 

necessary to use biological age or life expectancy instead of calendar age. In daily routine, 

this is nicely expressed by the ASA classification (14) of patient’s physical status. The critical 

difference is between class III and IV. Preventive procedure in general anesthesia cannot be 

recommended to a patient whose systemic disease is a constant threat to life (ASA class IV). 

According to the best knowledge available today, which patients should be treated? 

Again, two extreme examples can help. A 30 year old patient with SAH from aneurysm at the 

middle cerebral artery is diagnosed with an additional basilar bifurcation UIA. Need for active 

treatment is clear in this case. On the other side is a 80 year patient who suffered a transient 

ischemic attack and a 5 mm large incidental UIA at the anterior communicating artery is 

diagnosed. If we propose endovascular or surgical treatment, the patient himself will probably 

know better. Between these two extremes, we propose a general indication diagram taking 

into account patients’ physical status according to the ASA classification (Figure 23).  

In this indication diagram we try to take into consideration factors that increase the 

rupture risk of an UIA. Taking a closer look, the degree of clinical uncertainity increases from 

left to right.  

In the first step the crucial finding of the ISUIA study is considered: higher risk of 

rupture among patients with prior SAH (8, 322). Active treatment should be the rule in this 

patient population. Next division addresses an old neurosurgical problem – presence of 

neurological deficit caused by a mass lesion. Active approach needs not be more emphasized, 

since long lasting neurological deficit may not resolve. UIA location in posterior circulation is 

also associated with higher risk of rupture (8, 322), again these aneurysms should be treated. 

Harder decision is presented by incidental aneurysms smaller than 7 mm in the anterior 

circulation. If the shape of the lesion is irregular, a decision for treatment can be made more 

easily. The last two divisions present the greatest dilemma. Based on our results (and our one 
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and only mortality) we chose 50 years of age as a border, where treatment is still beneficial, 

even though our results in this patient group underestimate this value by approximately five 

years. Since these patients are asymptomatic and the UIA has the lowest known risk of 

rupture, every procedure is in nature entirely preventive. Risk of complications thus needs to 

be kept at absolute minimum. These five years can be regarded as a „safety-cushion“. 

Younger patients are adviced to seek active treatment, older patients are properly informed 

and left to decide. Impairment of psychological quality of life surely plays an important role.  

 The final decision of the physician whether to recommend treatment will in the end 

depend od the physical status of the patient, and therefore is every arm of the diagram 

concluded by the ASA risk assessment.  

 The presented model which compares natural history with treatment risk needs not be 

restricted to endovascular treatment only, but can easily be transfered to surgical clipping as 

well. Honest analysis of surgical MM is critical to comparison with natural history. 

From the patient’s point of view the dilemma presented in this work can be 

summarised as follows. If the patient decides to undergo treatment of an UIA, he or she is 

exposed to a small but definite risk of permanent complications. This risk is taken over a short 

periprocedural period of time. If a conservative approach is chosen, a lower, but certainly not 

negligible, risk of aneurysm rupture with all its known consequences is accepted for the rest 

of patient’s life. The ability to cope with this knowledge plays an important role.  

 

7.5. Conclusions 

1. Endovascular treatment of UIAs has a high rate of technical feasibility. 

2. Recurrence remains its main limitation – approximately one fourth of UIAs 

recanalise during follow up and one fourth of these will require retreatment.  

3. Complications during repeated embolisations are rare. 
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4. Neurological deficit caused by the UIA can be expected to at least partially 

resolve after endovascular therapy in majority of cases.  

5. Endovascular treatment of UIAs is associated with small, but definite risk of 

permanent consequences. 

6. For every UIA there is an age, where the risk of treatment outweighs its potential 

benefit.  

7. Increasing risk of rupture allows active treatment in older age groups.  

8. The rate of complications of endovascular treatment of UIA is such, that every 

UIA larger than 7 mm should be treated. The exception are old and polymorbid 

patients. 

9. When an UIA smaller than 7 mm in the anterior circulation is found, potential 

benefit of treatment has to be assessed individually.  

10. Psychologically impaired quality of life plays an important role and may be a 

reason for active treatment.  

11. Active approach shlould be the rule in young patients and in those with prior 

SAH. 

12. Long-term protection from rupture remains unanswered. 

13. The proposed indication diagram can be used as a hint, whom to recommend 

treatment.  
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11. Přílohy 
 

11.1. Matematická metoda 

 Roční riziko , které s sebou nese přítomnost neprasklého aneurzymatu bylo stanoveno 

jako roční pravděpodobnost krvácení násobená pravděpodobností nepříznivého výsledku 

krvácení. Mortalita v závislosti na věku v obecné populaci  byla aproximována 

exponenciální funkcí polynomu čtvrtého stupně proloženou metodou nejmenších čtverců 

hodnotami mortality v pětiletých intervalech udanými v Britské statistické ročence z roku 

2001. Proložení bylo testováno s polynomy prvního až šestého stupně a exponenciálními 

funkcemi polynomu prvního až čtvrtého stupně s požadavkem na pozitivitu první derivace 

v celém definičním oboru. Exponenciální funkce polynomu čtvrtého stupně byla vybrána, 

neboť nejlépe aproximovala prokládaná data, tzn. minimalizovala reziduální rozptyl. Celková 

roční věkově specifická pravděpodobnost úmrtí, či těžkých trvalých následků pacienta 

s neprasklým aneuryzmatem  je potom dána součtem . Pravděpodobnost přežití do 

věku  (Kterou budeme nazývat ) po diagnóze ve věku , je poté dána rekurentní formulí 

, kde klademe . Celkové předpokládané dožití ve věku a 

je potom dáno vztahem 

 

 Předpokládané dožití pacienta s úspěšně ošetřeným aneuryzmatem ve věku  bylo 

vypočteno užitím analogických vztahů s tím rozdílem, že iniciální pravděpodobnost přežití 

, kde   je procedurální morbidita a mortalita. Pravděpodobnost trvalého 

vyřazení aneuryzmatu byla stanovena jako 90%.  Tedy 10% pacientů bylo považováno i po 

ošetření aneuryzmatu za ohrožené jeho rupturou se všemi důsledky, zbylých 90% procent 

pacientů má mortalitu shodnou s normální populací. V rekurentní formuli tedy byl pro M užit 

vztah . Výpočty byly provedeny v prostředí Matlab.    
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11.2. Výsledky matematického modelu pro incidentální aneuryzmata  
 
 
 

 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm 
20 1,1947 18,4311 27,1185 37,4429  0,32623 17,2106 24,8886 34,016  1,4822 18,8351 27,8566 38,5773 
21 1,1389 17,8801 26,3656 36,5281  0,26518 16,6522 24,1223 33,0806  1,4281 18,2865 27,1081 37,6693 
22 1,0866 17,3387 25,6249 35,6263  0,21304 16,1109 23,3819 32,1792  1,3758 17,7451 26,3674 36,7674 
23 1,0376 16,8065 24,8958 34,7363  0,16871 15,5854 22,6648 31,3076  1,3253 17,2108 25,6343 35,8713 
24 0,99153 16,2834 24,1777 33,8572  0,13115 15,0742 21,9686 30,4622  1,2763 16,6836 24,909 34,981 
25 0,94799 15,7689 23,47 32,9879  0,099385 14,5762 21,2911 29,6393  1,2289 16,1636 24,1912 34,0963 
26 0,90672 15,2627 22,7721 32,1274  0,072525 14,0904 20,6302 28,8357  1,1829 15,6508 23,4811 33,2171 
27 0,86743 14,7648 22,0836 31,2751  0,049728 13,6156 19,9841 28,0485  1,1381 15,1452 22,7786 32,3432 
28 0,82986 14,2747 21,404 30,4302  0,030216 13,1509 19,3509 27,2748  1,0946 14,6467 22,0837 31,4746 
29 0,79377 13,7924 20,733 29,5919  0,013276 12,6955 18,7291 26,5122  1,0521 14,1555 21,3964 30,6114 
30 0,75893 13,3176 20,0703 28,7599  -0,00175 12,2486 18,1172 25,7583  1,0107 13,6715 20,7168 29,7535 
31 0,72514 12,8503 19,4156 27,9335  -0,01545 11,8094 17,514 25,0112  0,97029 13,1948 20,045 28,9009 
32 0,69223 12,3902 18,7686 27,1124  -0,02837 11,3775 16,9184 24,269  0,93076 12,7254 19,381 28,0537 
33 0,66002 11,9373 18,1291 26,2964  -0,04099 10,9521 16,3292 23,5302  0,89208 12,2634 18,725 27,212 
34 0,62838 11,4915 17,4972 25,485  -0,05375 10,5328 15,7458 22,7934  0,85418 11,8089 18,077 26,376 
35 0,59718 11,0528 16,8726 24,6783  -0,06702 10,1193 15,1673 22,0575  0,81704 11,3618 17,4371 25,5459 
36 0,5663 10,6211 16,2554 23,8762  -0,08112 9,7112 14,5931 21,3215  0,78061 10,9223 16,8056 24,7218 
37 0,53565 10,1965 15,6455 23,0785  -0,09634 9,3083 14,0228 20,5847  0,74485 10,4905 16,1827 23,904 
38 0,50515 9,7789 15,043 22,2855  -0,11292 8,9102 13,4561 19,8466  0,70975 10,0664 15,5684 23,0928 
39 0,47475 9,3684 14,4481 21,4973  -0,13103 8,517 12,8927 19,1069  0,67527 9,6502 14,9629 22,2885 
40 0,44438 8,965 13,8608 20,714  -0,15081 8,1285 12,3325 18,3654  0,6414 9,2419 14,3666 21,4914 
41 0,41402 8,5688 13,2812 19,936  -0,17238 7,7447 11,7756 17,6221  0,60814 8,8417 13,7796 20,702 
42 0,38365 8,18 12,7097 19,1637  -0,1958 7,3656 11,2219 16,8772  0,57547 8,4496 13,2022 19,9206 
43 0,35326 7,7986 12,1465 18,3974  -0,22108 6,9914 10,6718 16,1311  0,54338 8,0658 12,6346 19,1476 
44 0,32285 7,4246 11,5917 17,6377  -0,24822 6,6221 10,1255 15,3842  0,51189 7,6903 12,0771 18,3836 
45 0,29244 7,0584 11,0458 16,885  -0,27717 6,2579 9,5833 14,6373  0,48099 7,3234 11,5299 17,629 
46 0,26204 6,7 10,509 16,1399  -0,30786 5,899 9,0457 13,8911  0,4507 6,9651 10,9934 16,8843 
47 0,23171 6,3495 9,9817 15,4031  -0,34019 5,5457 8,5133 13,1464  0,42102 6,6155 10,4678 16,1501 
48 0,20147 6,0071 9,4643 14,6752  -0,37402 5,1983 7,9867 12,4044  0,39198 6,2749 9,9534 15,4269 
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 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm 
49 0,17139 5,6731 8,9571 13,957  -0,40919 4,8571 7,4664 11,666  0,36358 5,9432 9,4505 14,7153 
50 0,14152 5,3475 8,4605 13,2491  -0,44553 4,5224 6,9532 10,9327  0,33585 5,6206 8,9595 14,0159 
51 0,11193 5,0305 7,975 12,5524  -0,48285 4,1946 6,4478 10,2055  0,30881 5,3072 8,4805 13,3293 
52 0,08268 4,7224 7,5008 11,8677  -0,52092 3,8741 5,9511 9,4859  0,28249 5,0032 8,0139 12,6561 
53 0,053855 4,4233 7,0386 11,1957  -0,55952 3,5612 5,4637 8,7754  0,2569 4,7086 7,5599 11,9969 
54 0,025531 4,1333 6,5886 10,5373  -0,59841 3,2564 4,9866 8,0752  0,23207 4,4235 7,1189 11,3522 
55 -0,00221 3,8526 6,1513 9,8932  -0,63734 2,96 4,5205 7,387  0,20803 4,1481 6,6911 10,7228 
56 -0,02929 3,5814 5,727 9,2644  -0,67605 2,6725 4,0664 6,7123  0,1848 3,8823 6,2767 10,1091 
57 -0,05562 3,3199 5,3161 8,6515  -0,71428 2,3942 3,625 6,0525  0,16242 3,6263 5,8759 9,5119 
58 -0,08112 3,0681 4,9191 8,0555  -0,75178 2,1256 3,1971 5,409  0,14089 3,3801 5,4891 8,9315 
59 -0,1057 2,8262 4,5362 7,4769  -0,78829 1,8669 2,7836 4,7835  0,12025 3,1438 5,1163 8,3685 
60 -0,1293 2,5943 4,1677 6,9167  -0,82355 1,6186 2,3851 4,1772  0,10052 2,9173 4,7577 7,8235 
61 -0,15182 2,3724 3,8139 6,3754  -0,85732 1,3809 2,0025 3,5916  0,08171 2,7006 4,4135 7,2969 
62 -0,17321 2,1607 3,4751 5,8538  -0,88935 1,1542 1,6363 3,0279  0,063849 2,4938 4,0837 6,7892 
63 -0,19339 1,9591 3,1514 5,3522  -0,91944 0,93867 1,2872 2,4873  0,046947 2,2968 3,7685 6,3006 
64 -0,2123 1,7676 2,843 4,8714  -0,94737 0,73457 0,95573 1,9709  0,031018 2,1096 3,4678 5,8316 
65 -0,22989 1,5863 2,5501 4,4118  -0,97294 0,54206 0,64231 1,4798  0,01607 1,932 3,1817 5,3823 
66 -0,24612 1,4152 2,2727 3,9736  -0,99598 0,36129 0,34734 1,0147  0,002108 1,764 2,91 4,9531 
67 -0,26093 1,254 2,0108 3,5573  -1,0164 0,19234 0,071148 0,57644  -0,01087 1,6055 2,6528 4,544 
68 -0,2743 1,1028 1,7643 3,163  -1,0339 0,035245 -0,18607 0,16561  -0,02285 1,4562 2,4099 4,1552 
69 -0,28621 0,96141 1,5332 2,7909  -1,0486 -0,11 -0,42418 -0,21733  -0,03385 1,3161 2,1811 3,7866 
70 -0,29664 0,82965 1,3173 2,4409  -1,0602 -0,24346 -0,64316 -0,57209  -0,04389 1,1849 1,9663 3,4382 
71 -0,30559 0,70735 1,1165 2,113  -1,0688 -0,36526 -0,84307 -0,89852  -0,05296 1,0624 1,7652 3,1099 
72 -0,31307 0,59429 0,93043 1,8071  -1,0743 -0,47554 -1,0241 -1,1966  -0,06109 0,94843 1,5774 2,8015 
73 -0,31909 0,49023 0,75883 1,523  -1,0767 -0,57454 -1,1864 -1,4666  -0,0683 0,8427 1,4028 2,5126 
74 -0,32367 0,3949 0,60134 1,2602  -1,0761 -0,66251 -1,3305 -1,7087  -0,07461 0,74493 1,2408 2,243 
75 -0,32684 0,308 0,45755 1,0184  -1,0724 -0,73976 -1,4566 -1,9234  -0,08006 0,65483 1,0912 1,9922 
76 -0,32865 0,22922 0,32701 0,797  -1,0657 -0,80665 -1,5654 -2,1114  -0,08467 0,57211 0,95345 1,7597 
77 -0,32914 0,15821 0,20923 0,59549  -1,0562 -0,86357 -1,6575 -2,2734  -0,08848 0,49644 0,82716 1,5451 
78 -0,32837 0,094632 0,1037 0,41318  -1,0439 -0,91095 -1,7334 -2,4102  -0,09152 0,4275 0,71182 1,3478 
79 -0,3264 0,03811 0,009836 0,24934  -1,0289 -0,94925 -1,794 -2,5229  -0,09384 0,36495 0,60695 1,167 
80 -0,32329 -0,01174 -0,07293 0,10319  -1,0115 -0,97897 -1,84 -2,6125  -0,09547 0,30844 0,51201 1,0022 
81 -0,31913 -0,05529 -0,14521 -0,02611  -0,99176 -1,0006 -1,8722 -2,6803  -0,09647 0,25763 0,42647 0,85248 
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 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm >24mm 
82 -0,31398 -0,09296 -0,20763 -0,13944  -0,96984 -1,0147 -1,8916 -2,7274  -0,09687 0,21217 0,3498 0,71725 
83 -0,30792 -0,12512 -0,26082 -0,23771  -0,94594 -1,0218 -1,899 -2,7553  -0,09672 0,1717 0,28145 0,59567 
84 -0,30104 -0,15219 -0,30542 -0,32186  -0,92026 -1,0224 -1,8953 -2,7653  -0,09607 0,13588 0,22087 0,48696 
85 -0,29342 -0,17455 -0,34207 -0,39285  -0,89299 -1,0172 -1,8815 -2,7587  -0,09495 0,10438 0,16752 0,39031 
86 -0,28515 -0,19259 -0,3714 -0,45163  -0,86433 -1,0066 -1,8585 -2,7371  -0,09343 0,076856 0,12086 0,3049 
87 -0,2763 -0,2067 -0,39405 -0,49916  -0,83448 -0,99117 -1,8272 -2,7017  -0,09153 0,052983 0,08036 0,22994 
88 -0,26696 -0,21723 -0,41063 -0,53638  -0,80365 -0,97149 -1,7886 -2,6541  -0,08931 0,032449 0,045515 0,16463 
89 -0,25722 -0,22454 -0,42172 -0,56424  -0,77202 -0,94805 -1,7435 -2,5956  -0,0868 0,014952 0,015824 0,10819 
90 -0,24714 -0,22899 -0,4279 -0,58363  -0,73979 -0,92136 -1,6928 -2,5276  -0,08406 0,000203 -0,00919 0,059866 
91 -0,2368 -0,23088 -0,42973 -0,59543  -0,70714 -0,8919 -1,6373 -2,4514  -0,08111 -0,01207 -0,02998 0,018917 
92 -0,22628 -0,23054 -0,42772 -0,6005  -0,67425 -0,86012 -1,5779 -2,3682  -0,07799 -0,02213 -0,04698 -0,01536 
93 -0,21565 -0,22825 -0,42237 -0,59962  -0,6413 -0,82646 -1,5153 -2,2792  -0,07475 -0,03023 -0,0606 -0,04363 
94 -0,20496 -0,22428 -0,41415 -0,59356  -0,60844 -0,79132 -1,4501 -2,1856  -0,0714 -0,03657 -0,07123 -0,06655 
95 -0,19428 -0,21888 -0,40349 -0,58305  -0,57581 -0,75508 -1,3831 -2,0885  -0,06799 -0,04139 -0,07922 -0,0847 
96 -0,18367 -0,2123 -0,39079 -0,56874  -0,54356 -0,71809 -1,3148 -1,9889  -0,06454 -0,04487 -0,08491 -0,09865 
97 -0,17317 -0,20474 -0,37642 -0,55126  -0,51182 -0,68067 -1,2459 -1,8875  -0,06107 -0,04719 -0,0886 -0,10892 
98 -0,16283 -0,1964 -0,36073 -0,53119  -0,48069 -0,64312 -1,1769 -1,7854  -0,05761 -0,04852 -0,09057 -0,11601 
99 -0,15269 -0,18746 -0,34402 -0,50905  -0,45028 -0,60569 -1,1081 -1,6833  -0,05419 -0,04901 -0,09109 -0,12034 
100 -0,1428 -0,17808 -0,32658 -0,48532  -0,42069 -0,56863 -1,0401 -1,5819  -0,05081 -0,0488 -0,09039 -0,12234 
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11.3. Výsledky matematického modelu pro aneuryzmata u pacientů s anamézou předchozího SAK 
 

 
 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 

Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm 
20 5,7583 10,8831 14,9119  4,8898 9,6625 12,6821  6,0458 11,2871 15,6501 
21 5,5605 10,5296 14,4328  4,6868 9,3017 12,1895  5,8497 10,936 15,1753 
22 5,3683 10,1845 13,9661  4,4947 8,9568 11,7231  5,6574 10,5909 14,7086 
23 5,1814 9,8475 13,5112  4,3124 8,6263 11,2802  5,469 10,2518 14,2497 
24 4,9994 9,5181 13,0672  4,1391 8,3089 10,8581  5,2842 9,9184 13,7985 
25 4,8222 9,1959 12,6334  3,9736 8,0033 10,4546  5,1031 9,5907 13,3547 
26 4,6494 8,8806 12,2092  3,8152 7,7082 10,0674  4,9256 9,2687 12,9182 
27 4,4808 8,5719 11,794  3,6631 7,4227 9,6945  4,7515 8,9523 12,489 
28 4,3161 8,2694 11,3871  3,5164 7,1455 9,3339  4,5808 8,6414 12,0667 
29 4,1551 7,9728 10,988  3,3746 6,8759 8,9841  4,4134 8,3359 11,6514 
30 3,9976 7,682 10,5964  3,2369 6,6129 8,6433  4,2494 8,0359 11,2429 
31 3,8434 7,3966 10,2117  3,1028 6,3558 8,3102  4,0885 7,7412 10,8411 
32 3,6924 7,1166 9,8336  2,9718 6,1038 7,9834  3,9309 7,4518 10,4461 
33 3,5444 6,8416 9,4618  2,8434 5,8564 7,6619  3,7764 7,1678 10,0576 
34 3,3993 6,5716 9,0959  2,7171 5,613 7,3445  3,6251 6,889 9,6757 
35 3,2569 6,3065 8,7359  2,5927 5,373 7,0305  3,4768 6,6155 9,3004 
36 3,1173 6,0461 8,3814  2,4698 5,1362 6,7191  3,3316 6,3473 8,9316 
37 2,9802 5,7903 8,0322  2,3482 4,9021 6,4096  3,1894 6,0843 8,5694 
38 2,8457 5,5391 7,6884  2,2276 4,6705 6,1015  3,0503 5,8266 8,2138 
39 2,7136 5,2924 7,3499  2,1079 4,4411 5,7945  2,9142 5,5743 7,8647 
40 2,5841 5,0503 7,0165  1,9889 4,2138 5,4883  2,7811 5,3272 7,5223 
41 2,4569 4,8127 6,6883  1,8705 3,9885 5,1826  2,651 5,0855 7,1867 
42 2,3322 4,5796 6,3653  1,7527 3,7652 4,8775  2,524 4,8491 6,8578 
43 2,2099 4,351 6,0475  1,6356 3,5438 4,5729  2,4 4,6182 6,5357 
44 2,09 4,1271 5,7352  1,519 3,3245 4,2689  2,2791 4,3927 6,2206 
45 1,9726 3,9078 5,4283  1,403 3,1073 3,9658  2,1612 4,1728 5,9124 
46 1,8577 3,6932 5,1271  1,2878 2,8923 3,6638  2,0464 3,9584 5,6115 
47 1,7453 3,4835 4,8316  1,1734 2,6797 3,3632  1,9347 3,7495 5,3177 
48 1,6355 3,2786 4,5421  1,0601 2,4698 3,0645  1,826 3,5463 5,0312 
49 1,5284 3,0787 4,2588  0,94781 2,2628 2,7681  1,7206 3,3488 4,7522 
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 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm 
50 1,4239 2,884 3,9818  0,83688 2,0589 2,4745  1,6183 3,1571 4,4808 
51 1,3222 2,6945 3,7115  0,72746 1,8586 2,1843  1,5191 2,9712 4,217 
52 1,2234 2,5102 3,4479  0,61977 1,6619 1,8982  1,4232 2,791 3,9609 
53 1,1274 2,3315 3,1915  0,51403 1,4694 1,6166  1,3304 2,6168 3,7128 
54 1,0344 2,1583 2,9423  0,41047 1,2814 1,3403  1,2409 2,4485 3,4726 
55 0,94446 1,9907 2,7007  0,30934 1,0981 1,07  1,1547 2,2862 3,2405 
56 0,85763 1,829 2,4669  0,21088 0,92004 0,80634  1,0717 2,1299 3,0166 
57 0,77399 1,6732 2,2411  0,11533 0,74747 0,54998  0,99203 1,9796 2,801 
58 0,6936 1,5233 2,0236  0,022934 0,58075 0,30162  0,91561 1,8353 2,5936 
59 0,61652 1,3795 1,8145  -0,06606 0,42024 0,061908  0,84247 1,6971 2,3946 
60 0,54281 1,242 1,614  -0,15144 0,26624 -0,16851  0,77263 1,5649 2,2041 
61 0,47252 1,1106 1,4224  -0,23297 0,11908 -0,38902  0,70606 1,4388 2,022 
62 0,40569 0,98551 1,2397  -0,31046 -0,02096 -0,59906  0,64275 1,3187 1,8484 
63 0,34235 0,86677 1,0661  -0,3837 -0,15362 -0,7981  0,58269 1,2045 1,6832 
64 0,28252 0,75438 0,90166  -0,45254 -0,27868 -0,98566  0,52584 1,0963 1,5264 
65 0,22623 0,64835 0,74651  -0,51682 -0,39593 -1,1613  0,47219 0,99403 1,378 
66 0,17346 0,54867 0,60065  -0,57641 -0,5052 -1,3247  0,42168 0,89752 1,238 
67 0,12422 0,4553 0,46411  -0,63121 -0,60638 -1,4755  0,37428 0,80674 1,1062 
68 0,078474 0,36819 0,33685  -0,68114 -0,69937 -1,6135  0,32992 0,72158 0,98246 
69 0,036199 0,28728 0,21882  -0,72615 -0,78412 -1,7386  0,28855 0,64194 0,86675 
70 -0,00265 0,21247 0,10991  -0,76622 -0,86064 -1,8506  0,2501 0,5677 0,75888 
71 -0,03814 0,14365 0,010009  -0,80134 -0,92895 -1,9496  0,2145 0,49871 0,65867 
72 -0,07034 0,080687 -0,08106  -0,83156 -0,98915 -2,0356  0,18165 0,43483 0,56593 
73 -0,09932 0,023426 -0,16348  -0,85694 -1,0413 -2,1087  0,15148 0,37589 0,48044 
74 -0,12518 -0,0283 -0,2375  -0,87756 -1,0857 -2,1693  0,12388 0,32173 0,40197 
75 -0,14802 -0,07468 -0,30336  -0,89354 -1,1224 -2,2175  0,098763 0,27215 0,33028 
76 -0,16796 -0,11591 -0,36136  -0,90502 -1,1518 -2,2538  0,076019 0,22698 0,26508 
77 -0,18513 -0,15222 -0,41181  -0,91216 -1,174 -2,2785  0,05554 0,18601 0,20611 
78 -0,19964 -0,18383 -0,45506  -0,91515 -1,1894 -2,2922  0,037212 0,14904 0,15307 
79 -0,21164 -0,21098 -0,49145  -0,91419 -1,1983 -2,2953  0,020921 0,11586 0,10566 
80 -0,22127 -0,23393 -0,52137  -0,90949 -1,2012 -2,2884  0,006549 0,08625 0,063569 
81 -0,22868 -0,25292 -0,5452  -0,90131 -1,1982 -2,2722  -0,00602 0,060001 0,026487 
82 -0,23402 -0,26823 -0,56334  -0,88988 -1,19 -2,2473  -0,01691 0,036895 -0,00591 
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 Velikost AN  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm  ≤7mm 8-12mm 13-24mm 
83 -0,23744 -0,2801 -0,5762  -0,87546 -1,1768 -2,2144  -0,02624 0,016717 -0,03393 
84 -0,2391 -0,28882 -0,58418  -0,85832 -1,1591 -2,1741  -0,03412 -0,00075 -0,05789 
85 -0,23914 -0,29463 -0,5877  -0,83871 -1,1373 -2,1271  -0,04067 -0,0157 -0,07811 
86 -0,23772 -0,29781 -0,58715  -0,81691 -1,1118 -2,0742  -0,046 -0,02836 -0,09489 
87 -0,23499 -0,29859 -0,58294  -0,79318 -1,0831 -2,0161  -0,05022 -0,03891 -0,10853 
88 -0,2311 -0,29723 -0,57546  -0,76778 -1,0515 -1,9534  -0,05344 -0,04756 -0,11932 
89 -0,22617 -0,29397 -0,56509  -0,74097 -1,0175 -1,8869  -0,05576 -0,05448 -0,12755 
90 -0,22036 -0,28904 -0,55218  -0,713 -0,98141 -1,8171  -0,05728 -0,05985 -0,13346 
91 -0,21377 -0,28265 -0,53708  -0,68411 -0,94366 -1,7447  -0,05808 -0,06384 -0,13733 
92 -0,20655 -0,27501 -0,52013  -0,65452 -0,90459 -1,6703  -0,05826 -0,06661 -0,13939 
93 -0,19879 -0,26632 -0,50164  -0,62444 -0,86453 -1,5945  -0,05789 -0,0683 -0,13987 
94 -0,19061 -0,25675 -0,4819  -0,59409 -0,8238 -1,5178  -0,05705 -0,06905 -0,13898 
95 -0,18211 -0,24648 -0,46117  -0,56364 -0,78268 -1,4408  -0,05582 -0,06899 -0,1369 
96 -0,17338 -0,23567 -0,43972  -0,53328 -0,74147 -1,3638  -0,05425 -0,06824 -0,13384 
97 -0,16451 -0,22445 -0,41777  -0,50316 -0,70039 -1,2873  -0,05241 -0,06691 -0,12994 
98 -0,15557 -0,21297 -0,39553  -0,47343 -0,65969 -1,2117  -0,05035 -0,06509 -0,12537 
99 -0,14662 -0,20133 -0,37319  -0,44421 -0,61956 -1,1373  -0,04812 -0,06288 -0,12026 
100 -0,13774 -0,18964 -0,35093  -0,41564 -0,58019 -1,0644  -0,04576 -0,06035 -0,11474 
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11.4. Výsledky matematického modelu pro aneuryzmata podle rizika ruptury 
 
 
 

 Riziko ruptury  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk 0,10% 1,50% 4%  0,10% 1,50% 4%  0,10% 1,50% 4% 
20 0,93707 16,8406 31,6892  -0,24003 15,1863 28,6669  1,4846 17,6101 33,0949 
21 0,89834 16,3422 30,8855  -0,25893 14,7158 27,9141  1,4366 17,0987 32,2675 
22 0,86038 15,8495 30,0859  -0,27702 14,251 27,1655  1,3894 16,593 31,4442 
23 0,82323 15,3626 29,2907  -0,2943 13,792 26,4214  1,343 16,0931 30,6253 
24 0,78687 14,8817 28,5003  -0,31077 13,339 25,682  1,2974 15,5992 29,8111 
25 0,75131 14,4069 27,715  -0,32643 12,8922 24,9478  1,2526 15,1114 29,0021 
26 0,71656 13,9384 26,9351  -0,34128 12,4517 24,2191  1,2086 14,6299 28,1984 
27 0,68263 13,4764 26,161  -0,35531 12,0176 23,496  1,1654 14,1548 27,4005 
28 0,64951 13,0209 25,3928  -0,36854 11,5901 22,7789  1,123 13,6863 26,6085 
29 0,6172 12,572 24,6309  -0,38096 11,1692 22,0681  1,0815 13,2245 25,8229 
30 0,58572 12,13 23,8756  -0,39257 10,7552 21,3638  1,0407 12,7695 25,0439 
31 0,55505 11,695 23,1273  -0,40337 10,348 20,6664  1,0008 12,3215 24,2718 
32 0,52521 11,267 22,3861  -0,41338 9,9479 19,9762  0,96176 11,8805 23,507 
33 0,49619 10,8461 21,6525  -0,42258 9,5549 19,2935  0,92353 11,4467 22,7497 
34 0,468 10,4326 20,9266  -0,43099 9,1692 18,6184  0,88613 11,0202 22,0002 
35 0,44062 10,0265 20,2089  -0,4386 8,7908 17,9515  0,84957 10,6012 21,2589 
36 0,41408 9,6278 19,4997  -0,44543 8,4199 17,2928  0,81385 10,1897 20,5261 
37 0,38835 9,2368 18,7992  -0,45147 8,0565 16,6429  0,77897 9,7858 19,8021 
38 0,36345 8,8536 18,1078  -0,45673 7,7009 16,0019  0,74493 9,3897 19,0873 
39 0,33938 8,4781 17,4258  -0,46122 7,353 15,3702  0,71175 9,0015 18,3819 
40 0,31612 8,1106 16,7536  -0,46494 7,0129 14,7481  0,6794 8,6212 17,6863 
41 0,29368 7,7512 16,0914  -0,4679 6,6809 14,136  0,64791 8,249 17,0009 
42 0,27206 7,3999 15,4397  -0,47011 6,3568 13,5341  0,61726 7,885 16,326 
43 0,25126 7,0568 14,7987  -0,47158 6,0409 12,9428  0,58746 7,5293 15,6619 
44 0,23126 6,7221 14,1688  -0,47231 5,7333 12,3623  0,5585 7,182 15,009 
45 0,21207 6,3958 13,5504  -0,47232 5,4339 11,7932  0,5304 6,8431 14,3677 
46 0,19369 6,078 12,9437  -0,47161 5,1429 11,2355  0,50313 6,5128 13,7383 
47 0,17611 5,7687 12,3493  -0,47021 4,8604 10,6898  0,47672 6,1912 13,1211 
48 0,15932 5,4682 11,7672  -0,46812 4,5864 10,1563  0,45115 5,8783 12,5165 



 169 

 Riziko ruptury  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk 0,1% 1,50% 4%  0,1% 1,50% 4%  0,1% 1,50% 4% 
49 0,14331 5,1763 11,198  -0,46535 4,3209 9,6353  0,42641 5,5742 11,9249 
50 0,12809 4,8933 10,642  -0,46193 4,0641 9,1271  0,40252 5,279 11,3466 
51 0,11364 4,6191 10,0994  -0,45787 3,8159 8,632  0,37946 4,9927 10,7819 
52 0,099957 4,3539 9,5707  -0,45319 3,5765 8,1504  0,35723 4,7155 10,2312 
53 0,087028 4,0975 9,056  -0,44791 3,3457 7,6825  0,33583 4,4472 9,6948 
54 0,074844 3,8502 8,5557  -0,44204 3,1238 7,2285  0,31526 4,1881 9,173 
55 0,063396 3,6118 8,0701  -0,43562 2,9105 6,7888  0,2955 3,938 8,666 
56 0,05267 3,3825 7,5994  -0,42866 2,706 6,3635  0,27654 3,6971 8,1742 
57 0,042654 3,1621 7,1438  -0,42119 2,5102 5,9529  0,2584 3,4653 7,6978 
58 0,033333 2,9508 6,7037  -0,41324 2,3231 5,5571  0,24104 3,2427 7,237 
59 0,024694 2,7483 6,2791  -0,40483 2,1447 5,1763  0,22447 3,0291 6,7921 
60 0,016719 2,5548 5,8703  -0,39599 1,9748 4,8106  0,20867 2,8246 6,3631 
61 0,009391 2,3702 5,4773  -0,38675 1,8135 4,4602  0,19364 2,6291 5,9504 
62 0,002693 2,1943 5,1003  -0,37715 1,6605 4,125  0,17936 2,4426 5,5539 
63 -0,0034 2,0272 4,7393  -0,36721 1,5158 3,8052  0,16582 2,265 5,1738 
64 -0,00889 1,8686 4,3944  -0,35697 1,3794 3,5006  0,153 2,0961 4,81 
65 -0,01383 1,7184 4,0654  -0,34647 1,2509 3,2114  0,14089 1,9359 4,4627 
66 -0,01821 1,5766 3,7525  -0,33574 1,1304 2,9373  0,12948 1,7842 4,1317 
67 -0,02207 1,443 3,4555  -0,32481 1,0175 2,6782  0,11874 1,6409 3,817 
68 -0,02544 1,3174 3,1742  -0,31372 0,91221 2,434  0,10865 1,5058 3,5185 
69 -0,02833 1,1995 2,9085  -0,30251 0,81418 2,2045  0,099205 1,3788 3,2359 
70 -0,03077 1,0893 2,6581  -0,29122 0,72324 1,9893  0,090376 1,2595 2,9691 
71 -0,03278 0,98641 2,4227  -0,27987 0,63915 1,7883  0,082142 1,1479 2,7178 
72 -0,0344 0,89068 2,2022  -0,26851 0,56167 1,6011  0,074484 1,0437 2,4817 
73 -0,03565 0,80184 1,996  -0,25717 0,49052 1,4272  0,067377 0,94664 2,2605 
74 -0,03656 0,71963 1,8038  -0,24588 0,42545 1,2664  0,060799 0,85645 2,0538 
75 -0,03715 0,64377 1,6252  -0,23468 0,36616 1,118  0,054726 0,77289 1,8611 
76 -0,03745 0,574 1,4598  -0,2236 0,31239 0,98181  0,049135 0,69568 1,6821 
77 -0,03748 0,51002 1,3069  -0,21266 0,26382 0,85714  0,044001 0,62453 1,5161 
78 -0,03727 0,45154 1,1662  -0,20191 0,22017 0,74352  0,039299 0,55916 1,3628 
79 -0,03685 0,39827 1,0371  -0,19135 0,18113 0,6404  0,035006 0,49926 1,2216 
80 -0,03625 0,3499 0,91898  -0,18103 0,14642 0,54723  0,031096 0,44454 1,0919 
81 -0,03547 0,30613 0,81132  -0,17096 0,11572 0,46345  0,027547 0,3947 0,97312 
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 Riziko ruptury  Dolní 95% CI  Horní 95% CI 
Věk 0,1% 1,50% 4%  0,1% 1,50% 4%  0,1% 1,50% 4% 
82 -0,03455 0,26668 0,71353  -0,16115 0,088757 0,38847  0,024334 0,34944 0,86472 
83 -0,03351 0,23125 0,62503  -0,15164 0,065234 0,32172  0,021435 0,30847 0,7661 
84 -0,03237 0,19956 0,54523  -0,14243 0,044873 0,26263  0,018826 0,2715 0,67667 
85 -0,03114 0,17131 0,47354  -0,13354 0,027401 0,21063  0,016486 0,23825 0,59583 
86 -0,02985 0,14624 0,4094  -0,12497 0,012556 0,16516  0,014393 0,20842 0,523 
87 -0,02851 0,12409 0,35224  -0,11675 8,64E-05 0,12569  0,012528 0,18177 0,45761 
88 -0,02714 0,1046 0,3015  -0,10886 -0,01025 0,091675  0,010871 0,15802 0,3991 
89 -0,02575 0,087539 0,25667  -0,10132 -0,01867 0,062622  0,009403 0,13694 0,34692 
90 -0,02435 0,072669 0,21722  -0,09413 -0,02541 0,038043  0,008108 0,11828 0,30055 
91 -0,02296 0,059776 0,18266  -0,08729 -0,03064 0,017478  0,006968 0,10183 0,25949 
92 -0,02158 0,048659 0,15255  -0,0808 -0,03457 0,000494  0,005969 0,08737 0,22327 
93 -0,02022 0,039129 0,12642  -0,07464 -0,03736 -0,01332  0,005096 0,074705 0,19142 
94 -0,01889 0,031009 0,10389  -0,06883 -0,03917 -0,02433  0,004335 0,063652 0,16352 
95 -0,0176 0,024138 0,084548  -0,06335 -0,04015 -0,03291  0,003675 0,054041 0,13918 
96 -0,01635 0,018366 0,068051  -0,05819 -0,04043 -0,03936  0,003105 0,045712 0,11801 
97 -0,01515 0,013557 0,054068  -0,05334 -0,04012 -0,04399  0,002613 0,038523 0,099678 
98 -0,014 0,009587 0,042295  -0,04881 -0,03933 -0,04707  0,002191 0,03234 0,083862 
99 -0,0129 0,006343 0,032456  -0,04456 -0,03816 -0,04885  0,00183 0,027042 0,070271 

100 -0,01185 0,003725 0,024301  -0,04061 -0,03669 -0,04953  0,001522 0,022521 0,058639 
 
 
 


