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Pouzité zkratky
(zkratky jsou fazeny abecedn€)

AB — arteria basilaris

ACA — arteria cerebri anterior

AC] — arteria carotis interna

ACM — arteria cerebri media

AComA — anterior communicans artery
ACP — arteria cerebri posterior

ADH — adiureticky hormon

AG - angiografie

AICA — anterior inferior cerebellar artery
AN — aneuryzma

AO — arteria ophthalmica

AV - arteria vertebralis

AVM - arterio-ven6zni malformace

BOT — balénkovy okluzni test

¢AMP — cyklicky adenosin monofosfat
CBF — cerebral blood flow

c¢GMP — cyklicky guanin monofosfat

CMP — cévni mozkova ptihoda

CPP — cerebral perfusion pressure

CT - poc&itadova tomografie

dAVM — duralni arterio-vendézni malformace
DIK — diseminovana intravaskularni koagulopatie
DIND - delayed ischemic neurologic deficit
DSA — digitalni subtrak&ni angiografie
EVL — endovaskularni 1é¢ba

F — French (mé&rma jednotka $ife katétru)
GCS — Glasgow Coma Scale

GEMS — General Electric Medical Systems
GOS — Glasgow Outcome Scale

HC — hydrocefalus

HH — Hunt a Hess klasifikace



ICP — intracranial pressure

ISAT - The International Subarachnoid Aneurysm Trial
ISUIA — International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
M/M — morbidita a mortalita

MN — mozkové nervy

MOCR — Ministerstvo obrany Ceské republiky

MR — magneticka rezonance

NO — oxid dusnaty

OHSU — Oregon Health Sciences University

PAG — panangiografie

PComA — arteria communicans posterior

PET — pozitronova emisni tomografie

PICA — arteria cerebelli posterior inferior

SAK - subarachnoidélni krvaceni

SCA — arteria cerebelli superior

SPECT — Single Photon Emission Computed Tomography
TCD - transkranialni dopplerrovska ultrasonografie
TOF — Time of Flight

VB — vertebrobazilarni

VS — vazospazmus

WENS — World Federation of Neurosurgical Societies

Xe-CT — xenonova pocitadova tomografie



Podékovani

Kdyz jsem se v bieznu roku 2002 se svym skolitelem doc. Krajinou rozhodoval o tématu mé
disertadni prace, bylo jasné, Ze piijde o hodnoceni souboru cévnich mozkovych vyduti. V t€
dob& jsme méli na radiodiagnostickém oddeleni UVN Praha pod vedenim priméafe Fencla
osetfeno jiz 100 pacientd a do budoucna jsme predpokladali dal3i narst. Myslim, Ze bylo
velmi proziravé od mého skolitele zvolit za téma tizkou oblast zabyvajici se implantacemi
intrakranialnich stentdi pfi 16¢b& mozkovych aneuryzmat. Tato moZnost 1éeby byla v té dob&
celosvétove v zadatcich a na naSem pracovisti bylo takto o3etfeno v té dobé jen 8 pacientil.
Vyvojem samoexpandibilnich stentd v roce 2003 se vyrazné zménily moZnosti 1éCby a tato
metoda byla interventnimi neuroradiology rychle pfijata. Hlavni dik vS8ak patfi prof.
Benesovi, pfednostovi Neurochirurgické kliniky UVN Praha, ktery na za&atku roku 2000
rozhodl dat moznost endovaskularni 16&b& cévnich onemocnéni na krku a hlavé v UVN. Bez
jeho pristupu, zkulenosti a nadhledu by tato price nikdy nemohla vzniknout. Pocty
endovaskularnich intervenci od r. 2000 na naSem oddéleni plynule nartstaly a minuly rok jiz
prekrogily 200 intervenci za rok. Pod&kovani také patii mému byvalému primafi Fenclovi,
ktery mi umoznil samostatné pracovat a rozhodovat na angiografickém pracovisti, zajistil
nakup prvniho materialu z grantu Ministerstva obrany, jehoZ byl fesitelem. P¥i pod€kovani za
vznik této disertaéni prace nemohu opomenout podporu doc. Krajiny, ktery mi pomohl zajistit
staZ ve Spojenych stitech a ja mél tak 4 m&sice moZnost udit se neurointervence pod vedenim
dr. Barnwella na OHSU v Portlandu, Oregon. De&kuji t€¢Z prof. Roschovi, byvalému
zaméstnanci naseho oddéleni, ktery zalozil a vedl Dotteriv institut v Portlandu, s kterym jsem
konzultoval fadu svych prvnich poznatkil. Nelze také zapomenout na velkou podporu ze
strany asistenénich sester a laborantd, ktefi byli &asto ochotni piijet k akutnim pfipadim i ve

svém osobnim volnu a o vikendech.



Prezentovany vyzkum &asteéné probihal v ramci feSeni grantového projektu MOCR

M066020398229-TEPNA.

1. Uvod

1.1. Uvodni slovo

vvvvvv

Aneuryzmata mozkovych cév (AN) predstavuji jedno z nejproblemati¢téjsich onemocnéni
neuroobord. Svou povahou zcela nezhoubné onemocnéni predstavuje smrtelné nebezpedi pro
svého nositele. Zakladnim pfedpokladem Gsp&sné 168by je Casnd diagnoza a dobra organizace
pé&e o nemocné s &erstvym krvacenim z AN. V soutasné dobé je jiz obecné pfijata strategie
akutniho vyiazeni AN =z cirkulace. Casny vykon jednak vylutuje riziko opakovaného
krvaceni, jednak umoZiluje mnohem agresivhéj § 1é¢bu privodnich jevll (vazospazmus,
hydrocefalus). K dispozici jsou dvé zdkladni 1é¢ebné modality: 1. operace - uzavér krCku AN
svorkou, 2. endovaskularni intervence - vypln€ni vaku AN spiralkami a/nebo implantace

stentu.

1.2. Historie

Prvni publikace. Vyznam subaraéhnoidélniho krvaceni (SAK) a jeho souvislost s
aneuryzmaty (AN) mozkovych tepen, zistdval v porovnani s klasickym mozkovym
krvacenim a ischemii relativng dlouho nerozpoznan. Prvy popis AN mozkovych tepen je z
roku 1762 od Morgagniho (1). Moderni dobu lze pocitat od publikaci Sira Charlese
Symondse, ktery zavedl subarachnoidalni krvaceni z aneuryzmatu (AN SAK) jako pfesné

definovanou klinickou jednotku, kterou lze diagnostikovat béhem Zivota nemocného (2).

Zatatky chirurgické 1é€by AN. Roku 1784 Hunter podvazal tepnu Zivici traumatické AN ve
fossa poplitea (3). Karotidu pro krvaceni jako prvy podvézal Abernathy v roce 1778 a sto let

po ném Keen podvazuje krkavici ve snaze 16&it AN karotidy (3). Zlom pfinesl Egaz Moniz



objevem mozkové angiografie v roce 1927 (4). V roce 1937 neurochirurg Walter Dandy
uzaviel AN stiibrnou svorkou (5). OvSem prvni pfimy a planovany vykon na AN je tfeba
pfipsat Normanu Dottovi, ktery v roce 1931 operoval akutné krvacejici AN bifurkace vnitini
karotidy. I pfes obtiZnou retrakci a silné krvaceni dokazal Dott AN oblozit prouzky svalu a
nemocny dlouhodob& piezil (6). AZ do poloviny Sedesatych let byly vysledky chirurgického
1é¢eni AN natolik pochmurné, Ze v roce 1965 McKissock zpochybiiuje AN jako chirurgické
onemocnéni (7).

Endovaskuldrni techniky. V sedmdesatych letech Serbinénko (8) a Debrun a spol. (9)
publikovali moZnost uzavieni matefské tepny odpoutatelnym balonkem. V 80-tych Iétech
provedli prvni usp&snou endovaskularni okluzi mozkové vyduté Serbinénko a Romadonov a
Shehleglov (10). Od té doby byla pfijata jako alternativni 1é¢ba pro vakovitd aneuryzmata
(11). Systém vsak byl rigidni, vykony byly provazeny 18 % komplikacemi (12). AZ pocatkem
90-tych let s prichodem odpoutatelnych spiral se stala metoda konkurence schopna. Dnes JiZ
jde o zavedenou metodiku, ktera je v kratkodobém pohledu stejné efektivni jako operaéni
feSeni.

Natasovani intervence. Prvni chirurgické vykony byly vesmé&s akutni, co nejdtive po
piihodg. Jeste v padesatych letech byla operativa skoro vyhradn€ akutni, co nejdiive po SAK.
V té dob¥ viak mortalita operativy dosahovala 50 % (13). Spatné vysledky této doby piinesly
v Sedesatych letech filozofii odloZenych operaci. Poznéani zakonitosti reruptur a lepsi znalosti

patofyziologie VS byly diivodem renezance akutnich opera¢nich feSeni AN v 80. letech.

1.3. Epidemiologie spontdnniho SAK
Incidence subarachnoiddlniho krvaceni (SAK) v nasi zemi je obdobnd jako v ostatnich
okolnich evropskych zemich, dosahuje cca 6 - 10 novych krviceni na 100000 obyvatel za rok.

Jedna se tedy o diagnézu vzécnou. Postihuje velmi Casto pacienty v produktivnim v€ku a jeji



morbidita a mortalita i pfes soutasné medicinské pokroky je naddle velmi vysoka (cca 50 %
Gmrtnost, 25 % trvalé nasledky). U téch zbyvajicich 25 % v ,,dobrém stavu* je ale velmi Casto
mozné pozorovat neuropsychologické zmény, které vedou k invalidit¢ téchto nemocnych,
atkoli primarni pti¢ina byla vyfesena a jejich stav je jinak dobry. Ruptura AN je pri¢inou

50 - 90 % viech spontannich SAK. Nejv&tsi variaci vyskytu SAK lze nalézt u Vapalahtiho a
spol., kte¥i zpracovali ¢ast stfedniho Finska a porovnali vysledky s jiznim Svédskem (14). Ve
finské &sti populace byla incidence 19/100000 obyvatel/rok, ve Svédské Casti studie
5/100000/rok. Byt i v mnoha zemich v poslednich 30 letech dramaticky ubyva cévnich

mozkovych pithod, potet SAK zistava velmi stabilni.

Pitevni prevalence AN. Incidence AN je mnohem vyssi neZ by bylo mozZné oéekévat podle
incidence SAK. V pitevnich seriich bylo AN nalezeno od 0,2 do 7,9 % vSech pitvanych.
Nejvyssi incidenci AN publikoval Hassler, ktery AN nalezl u 17 % pitvanych starSich 30 let
(15). Rinkel publikoval v roce 1998 piehled 23 studii vydanych v letech 1995-6 (16). Celkem
se jednalo o 56304 pitev. Vysledna prevalence AN u nemocnych bez rizikovych faktori SAK
byla 2 %.

Rasa. Nejvys$Sich hodnot dosahuje incidence AN SAK v Japonsku (17-21/100000
obyvatel/rok), a dale ve Finsku, kde ale zfejm& hraji Glohu i jiné faktory (14-19/100000
obyvatel/rok). V. USA v Detroitu byla zji$téna mim& vyssi incidence SAK v bélosské
populaci oproti populaci afroamerické (2,3:1). Naproti tomu byla vys3i incidence SAK u
afroamerickych Zen oproti b&loskam a rovn€Z vyssi incidence u mlad$ich jedinci
afroamerické rasy oproti rase bilé. U Arabii naproti tomu vyskyt SAK dosahuje velmi nizkych
hodnot (2,5 — 4 % vSech CMP).

Pohlavi. Ve viech statistikich mirng prevazuji Zeny nad muzi, podil Zen pfedstavuje

54 — 61 % viech SAK. U déti a v mladich vékovych skupinich je mirna prevaha muZi, ktera

se od urditého véku pfesouva na stranu Zen. Pfevaha Zen je patrna aZ od padesati let v&ku.



Vik. Incidence v zavislosti na véku stoupa linedrné s vy$sim v&kem. U osob mladSich 20 let

je AN SAK vzicné. Nase zemé je ve shode€ s USA, kde v priiméru stoupd incidence mezi

30 - 70 roky o 4/100000 obyvatel/rok. Od véku 70 let a vySe jiz incidence nestoupé a udrzuje

se ve stejné urovni. SAK postihuje nejcast&ji nemocné mezi 40 a 60 lety.

Rizikové faktory SAK. Nejvetsim rizikovym faktorem spontanniho vzniku SAK jsou
anatomické léze — cévni abnormity, predevdim aneuryzmata, a dale arteriovenozni
malformace. Vakovita aneuryzmata predstavuji nejvétsi riziko vzniku SAK. V riiznych sériich
dosahoval jejich podil na vzniku SAK 39 — 92 %. Vzhledem k tomu, Ze vyskyt vyduti pfed
desatym rokem véku je extrémné nizky, jsou povarovéna za ziskané onemocnéni. Pfesto se
ptedpoklada geneticky nebo kongenitalni sklon ke vzniku defektl v lamina elastica interna ¢i
media.

Hypertenze je povaZovéana za dal3i rizikovy faktor vzniku SAK. Taylor et al. analyzovali
20767 starych nemocnych s neprasklym aneuryzmatem (17). Hypertenze byla piitomna u 43,2
% z nich, v kontrolni skupiné dosahovala pouze 34.4 %. Béhem 2,5-letého sledovani bylo
prokazano, Ze hypertenze je rizikovym faktorem vzniku SAK, toto relativni riziko dosdhlo
1,46. Rovnéz koufeni bylo urgeno jako rizikovy faktor vzniku SAK. Bylo rovnéz prokazano,
7e relativni riziko SAK je zavislé na davce. Nejmensi riziko vzniku SAK maji prilezitostni
kuidci — 1,8, lehei kutaci — 4,1, naopak t&Zci kuféci (nad 20 cig./den) nejvy3si — 11,1 (18).
Nepochybné existuje familidarni vyskyt SAK. Pacienti s familiarnim SAK prodélaji ataku
v mlad&im v&ku. Relativni riziko SAK pfi pozitivni rodinné anamnéze dosahuje u pfimych i
neptimych pfibuznych 4,1. Fyzicka aktivita by mohla byt dal$im faktorem podporujicim
vznik SAK. Udava se, Ze cca 33 % SAK vznikd v souvislosti s riiznou ¢innosti (zvedani
biemene, ohybani se, modeni, defekace, koitus). Riziko SAK v pribshu téhetenstvi je
nejasné a obecné je odhadovédno jako velmi nizké. Stoupajici vyskyt SAK u starSich Zen

oproti muzim miiZze ukazovat na podil hormonélnich faktorii pfi vzniku SAK. Je znamo, Ze

10



piti alkoholu je spojeno se zvySenym rizikem vzniku SAK. Hillbom a Kaste prokazali, Ze 25
% nemocnych se SAK v jejich studii bylo v dobé vzniku obtiZi pod vlivem alkoholu (19).

Abuzus drog zvySuje riziko vzniku SAK, predevsim pak uZivani kokainu.

1.4. Patofyziologie

SAK vyvolava ischemické postiZeni mozku jednak v dobé svého vzniku, jednak vazospazmy
ve fazi pozd&jsi. Krvéaceni iniciuje mnohostranny kaskadovy d&j, ktery vede k trvalé mozkové
hypoperfuzi a ischemickému postieni. Experimentdlni préce (20, 21) zabyvajici se
primarnim SAK prokazaly signifikantni pokles CPP, nikoli viak uplnou zastavu cirkulace.
Proto pokles perfuzniho tlaku nemtZe pln& vysvétlit vznik ischemie béhem akutniho SAK.
Pomoci souasnych vysetfovacich metod (mXe — CT, SPECT, PET) bylo zjiténo, Ze dochazi
k poklesu na 50 — 60 % ptvodni hodnoty CBF (22).

Vazokonstrikce drobnych tepen po SAK vznika nezavisle na zménach celkového CPP a je
spojena s hor§im vyslednym stavem pacienta. Normdlni cévni tonus mozkovych tepen je
udrZovan pomoci systémil, které vyvolavaji vazodilataci ¢i vazokonstrikci. Oba tyto systémy
jsou beéhem SAK alterovany. Oxid dusnaty (NO) byl uren jako faktor, ktery je zodpovédny
za vazodilataci. Uvolnéni NO vede k aktivaci guanylatcyklazy a vzniku cGMP, ktery pak
aktivuje relaxaci hladkych svalovych vldken. Na vazodilataci se rovnéz podili cAMP. Dal3i
latkou, ktera miZe potlagit pokles CBF po vzniku SAK, je angiotenzin IV. Adiureticky
hormon (ADH) je latka s mohutnym vazokonstrikénim tdinkem. V soudasné dobé je nejvice
diskutovan podil oxida¢niho stresu spojeného s tvorbou volnych radikald (kysliku, dusiku).
Volné kyslikové radikaly — superoxidovy aniont a hydroxidovy radikal, které se uvolnuji
autooxidaci hemoglobinu pii hemolyze erytrocyti. Endoteliny jsou latky s vazokonstrikénim
u¢inkem, které jsou produkovany endotelialnimi buiikami po jejich stimulaci volnym

hemoglobinem. Glutamat se rovnéZ podili na ischemickém poskozeni mozku po vzniku
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SAK. Ze viech tdchto souhrnnych udaji vyplyva, ze SAK vede k akutnimu ischemickému
t&Zkych krvaceni a b&hem prvnich minut po SAK, ale podili se na ném i vazokonstrikce

mozkovych arteriol.

Hydrocefalus se vyskytuje jednak v akutni formé (do hodin od krvaceni), jednak chronicky.
Incidence hydrocefalu je uddvana riizné a pohybuje se mezi 1 a 63 % nemocnych v zavislosti
na tom, jak ktery autor definuje HC a jakych vySetfovacich metod k jeho detekci pouzil.
Vysledky Cooperative Study (23) ukazuji, Ze u 15 — 20 % nemocnych se rozvine HC, u 10-15
9% se rozvine i klinickd symptomatologie a 5 — 10 % nemocnych potfebuje zkratovou operaci.
V &asném stadiu je zptisoben krevni sraZeninou v subarachnoiddlnim prostoru, ktera blokuje
pasaz likvoru v bazalnich cisternach, otvorech IV. komory i na konvexité mozku. Logicky
vznika u nemocnych s intraventrikularnim krvacenim. Pozdgji je hlavni pfi¢inou fibroéza v
subarachnoiddlnim prostoru, kterd nejen alteruje pasdZ likvoru, ale i blokuje villi

arachnoidales.

Vazospazmus. Intrakranidlni arteridlni VS je znam jako hlavni pfi¢ina morbidity a mortality
u nemocnych s AN SAK, ktefi pfeZiji primarni insult. Vazospazmus lze angiograficky
charakterizovat jako difuzni nebo lokalizované ziZeni hlavnich mozkovych tepen - arterial
narrowing. Klinicky mu odpovidd syndrom pozdniho ischemického deficitu tzv. delayed
ischemic neurologic deficit (DIND). Weir doloZil, Ze u 40 % nemocnych s AN SAK se
rozvine ziZeni tepen, u 50 % z nich se VS projevi jako DIND a z t&chto nemocnych 50 %
umira (24, 25). Z dynamického hlediska se VS rozviji 3. - 4. den po SAK, vrcholi 7. — 10.

den. Fisher ukézal, Ze VS zavisi zejména na stupni SAK (26).
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1.5. Etiologie

PFi¢iny aneuryzmat (tab. 1). K pochopeni vzniku mozkovych aneuryzmat je krom& mnoha
daldich faktort nutna znalost stavby stény mozkovych tepen. Sténa mozkovych tepen se
sklada ze zevni kolagendzni adventicie, stiedni svalové medie a vnitini intimy. Intima je od
medie oddélena vnitini elastickou membranou, zatimco zevni elastickd membrana, pfitomna u
extracerebralnich arterii, u mozkovych tepen chybi. V okoli bifurkaci tepen miiZe byt lokalni
ztludténi intimy (tzv. intimal pads) a v apexu bifurkace miiZe byt pritomen defekt medie, tzv.
Forbusovy defekty medie (27). VétSina b&znych AN je situovana v apexu bifurkaci velkych
tepen a to na Willisov€ okruhu nebo v blizkosti. Sténa AN nema medii a obvykle ani
elastickou membréanu, ta viak miZe byt piitomna v nékterych Sastech vaku. Pro vznik AN je

nezbytné poruseni medie, vnitini elasticke membrany i adventicie.

Tab. 1: P¥iciny subarachnoiddlniho krvicent

1. Traumatické

a. uraz

b. neurochirurgicka operace

2. Spontanni

a. aneuryzma vrozena, ziskana (aterosklerdza, infekce, nador, disekce)

b. arterioven6zni malformace AVM, dAVM, kavernom, venozni angiom, kapilarni teleangiekiazie
c. intracererebraini krvaceni hypertenze, eklampsie

d. intrakranidini nador

e. krvacivé stavy leukémie, koagulaéni poruchy, DIK, antikoagulacni lééba

f. infekce meningoencephalitis, infek&ni endokarditis, sepse, parazit
g. angiopatie kolagendzy, revmaticka hore¢ka, purpura Henoch-Schonlein
h. mozkova Zilni frombdza

i. intoxikace

7kraceno a modifikovano dle Toole JF et al. (27)

Teorie vrozené vady. Forbus, ktery studoval defekty medie, se domnival, Ze tyto defekty
konstituuji locus minoris resistantiae a Ze ony tvoH zaklad AN (28). Pfesto nepominul

diilezitost vnitini elastické membrany a zavérem piSe, Ze AN jsou ziskané vady na podklad¢
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kombinace lokalni slabosti stény vyplyvajici z vrozeného defektu medie a degenerace

elastické membrany na podkladé dlouhodobého zatiZeni.

Degenerativni teorie. Stehbens dokazal, Ze defektt medie pfibyva s vékem a jsou i pfitomny
na mengich tepnach, kde AN nejsou ¢asta (29). Popsal pak 3 typy preaneurysmalnich formaci,
na jejichz podkladé se AN rozvijeji. Slozitost problematiky jeste dopliiuji vlivy pohlavi na
vyskyt AN, familidlni AN a AN spojena s urditymi systémovymi chorobami. Mykoticka AN,
traumaticka AN, fusiformni AN a disekujici AN tvoti odlisné jednotky. Détska aneuryzmata

jsou v jinych lokalizacich.

1.6. Diagnestika

AN jsou nejéast&ji velikosti 5 - 10 mm a jsou lokalizovdna v intimnim vztahu k

nejdtilezit&j$im mozkovym strukturam. V jejich 1é&bé je proto absolutné pfesna diagnostika

nezastupitelna.

CT (potitatové tomografie) je prvni vySetieni, které by mél mit kazdy nemocny pii piijeti
do nemocnice. V den krvéceni je CT pozitivni u 92 % nemocnych, toto procento viak velmi
rychle klesé. 3. den po ptihod¢ nemusi byt znamky SAK patrné, to vSak krvaceni nevylucuje
(30). CT by mélo zodpovedet tyto otazky: ptitomnost SAK, tloustka SAK, vrstvy krve
v subarachnoidalnich prostorech, lokalizace SAK, piimé poskozeni mozku (hematom,
malacie), intraventrikularni hematom, pfesun stredotarovych struktur mozku, herniace,
hydrocephalus, aj. K hodnoceni mnoZstvi krve v subarachnoidalnich prostorech bylo
publikovano n¢kolik schémat. Nejlépe vyhovuje hodnoceni dle Fishera et al. (tab. 2), které je
dostateéng jednoduché a piehledné (31). CT mé velky prognosticky vyznam pro LYAYY]

spazmil a veliky vyznam ma i dynamika obrazu v rliznych intervalech od SAK a operace.
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Tab. 2: Schéma hodnoceni mnoZstvi krve na CT u SAK dle Fishera

Stupeii dle Fishera | mnoZstvi krve na CT
1 bez nalezu krve na CT
2 difuzni SAK, vertikalni vrstva men$i neZ lmm
3 lokalizovany SAK a/nebo vertikalni vrstva vetsi neZ lmm
4 intracerebralni, nebo intraventrikuldrni hematom s/bez znamek SAK

Lumbalni punkce. Lumbélni punkce stale zGstava vyznamnym vySetfenim u SAK. Je
uritedna zejména u pacientl s atypickym klinickym obrazem, kdy CT je provedeno az
s odstupem od zadatku klinické symptomatologie a proto miZe byt nalez na CT jiZ negativni.
Zakladni nalezy u SAK: zvySeny tlak v likvorovych cestach, nesrazlivy krvavy likvor, jehoZ
barva se neméni béhem odbéru, xantochromie, podet erytrocytii je vyssi ne 100 000/mm’,

DSA (digitdlni subtrakéni angiografie) se selektivnim zobrazenim jednotlivych mozkovych
fedist je stale povazovéna za zlaty standard pfi vy3etfovani mozkového cévniho feciste a
jejich anomalii. Informace, kter¢ od AG otekavame: presna lokalizace AN, kréek AN, smeér
vaku, velikost vaku, mnohoCetna AN, nerovnosti ve stén€ AN, vazospazmy, aterosklerotické
zmény, cévni anomalie, kolateralni ob&h, suficience Willisova okruhu, stav Zilniho Feciste.
Dobré AG vysetfeni vyZaduje nejen zkuSeny neuroradiologicky tym a kvalitni technické
vybaveni, ale i schopnost predstavivosti a invence neuroradiologa. Rutinni snimky ve dvou
sikmych projekei musi doplitovat obé zakladni projekce. Neuroradiolog by mél byt schopen
rozhodnout, zda jsou nutné jedté dalsi projekce. Vzhledem k vyskytu mnohodetnych AN je
nezbytné zobrazeni vech 4 pFivodnych tepen a jejich vétvi, i kdyZ uZ je jedno AN nalezeno
v jednom fegiti. K prohlaseni panagiografie za negativni je téZ nezbytné zobrazeni obou

odstupii PICA, protoZe 1 — 2 % AN se nachézi v oblasti PICA. Dale je téz nutné kvalitni
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sobrazeni toku kontrastni latky pfedni i zadni komunikantou (spontanné nebo s manudalni

kompresi karotické tepny).

MR (magnetickd rezonance) je v soucasné dob& velmi senzitivni vySetieni v akutni fazi
SAK. Sekvence FLAIR dokaze velmi dobfe zobrazit extravaskularne uloZeny hemoglobin
v prvnich hodinach po krvaceni. Dalsi svoji nenahraditelnou roli ma MR u gigantickych AN,
v predni i zadni cirkulaci. Nutnou podminkou je viak spolupracujici pacient, proto toto

vyetieni nelze provadét u pacientll v t€Z8im stavu, ktefi jsou neklidni. Je nutno je sedovat.

MRA (MR angiografie). Nejdastéji se pouZiva sekvence Time of Flight (TOF). Jde o
neinvazivni zobrazovaci metodu, kterd dosahuje aZz 86 % senzitivity pfi prikazu aneuryzmat
v&tdich 3 mm, fale$nd pozitivni nélez se vyskytuje az v 16 % (30). Podminkou je vSak
spolupracujici pacient. Nyni je tato metoda zejména pouzivana jako screeningove vySetieni u
pfibuznych pacient se SAK u rodinného vyskytu aneuryzmat, téZ jako kontrolni vySetieni po

endovaskularni 1€¢bé (EVL) aneuryzmat.

CT angiografie. Tato metoda dosahuje aZ 95 % sensitivity a 83 % specificity u aneuryzmat
v&tdich 2 mm (32). Vyznamnou vyhodou je rychlost a dostupnost tohoto vySetfeni. CT
angiografie navazuje ihned na nativni CT, kde bylo prokazano SAK. Na mnoha pracovistich
se rozhodnuti o 16¢bé AN zaklada na CT angiografii. Pokud je indikovéana chirurgicka 1é¢ba,
poté neni jiz provadéna panangiografie (PAG). V piipadé negativni CT angiografie pfi ndlezu
SAK je obvykle dopliiovana PAG, protoZe citlivost pritkazu malych AN (menSich nez 3 mm)

na CT angiografii je mensi neZ u PAG.

Natasovani CT je jednoduché. Jde o prvni vySetfeni nemocného s podezienim na AN SAK a
musi byt provedeno pii pfijeti do nemocnice. Nacasovani AG (piip. CT angiografie, MR

angiografie) je individudlni a souvisi s nacasovanim operace &i intervenéniho vykonu.
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SAK neznamé etiologie. Vyskytuje se v7 — 10 % piipadi (incidence vyznamné zavisi na
erudici tymu, ktery provadi a hodnoti PAG) (33). Obvykle se jednd o mlad$i nemocné,
normotoniky. Pi&iny: 1. aneuryzma nezobrazeno na inicidlnim AG (nekompletni AG,
nekvalitni AG, obliterace aneuryzmatu krvacenim, trombdza aneuryzmatu po SAK,

vazospazmus, ktery znemozZiiuje naplnéni aneuryzmatu, mikroaneuryzma),

2. neaneuryzmatické SAK, vdetné angiograficky okultni malformace a pretrunkalni SAK.
Opakovéani PAG. Pozitivni nélez se vyskytuje v2 —24 % (34). Doporutuje se opakovani AG
pokud inicialni AG je nekompletni, nebo CT nalez je velmi suspektni pro krvaceni

z aneuryzmatu.

Pretrunkélni nonaneuryzmélni SAK. V neddvné dob& byla doporuCena zména oznadeni
perimesencephalické krvaceni na pretrunkalni SAK, protoze dle presn&jiich zobrazovacich
vySetieni je maximum krve pfed pontem, méné perimesencephalicky (35). Jde o relativn€
benigni krvaceni, s minimem opakovani a vazospazmil. Miize mit spojitost s variacemi Zil
v zadni jamé. Klinicky obraz je typicky, obvykle se jedna o pacienty s HH 1-2. Pfedstavuje
20 — 68 % angiograficky negativnich SAK. Typicky nalez na CT, nebo MR (pokud
provedeno do 2. dne od zacatku klinickych ptiznakit): maximum krve v interpedunkuldrni,
nebo prepontinni cistern€, miZe dosahovat do predni &asti cisterna ambiens a basalni Casti
Sylviovy ryhy, nedosahuje interhemisferalng, negativni nalez v distalni &asti Sylviovy ryhy,
minimum krve v komorach. Obvykle se nedoporuduje opakovani AG, pokud vstupni byla

provedena lege artis.

1.7. Klinicky obraz
Véasné rozpoznani AN SAK a zejména jeho varovnych pfiznakd lékafi priméarni péfe ma

hlavni vliv na prognézu onemocnéni. Symptomy lze rozd&lit na premorbidni pfiznaky,
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nespecifické efekty a fokélni symptomy. Fokalni symptomatologie se miiZe objevit pfed,
béhem nebo po SAK a miZe byt zpliisobena expanzivnim chovanim aneuryzmatu nebo iritaci
okolnich struktur, ktera mtize vyustit ve fokalni deficit nebo epilepticky zachvat. Bolest hlavy,
meningismus a krvavy likvor se povaZuji za hlavni atributy SAK, pfesto tyto pfiznaky jsou

velmi variabilni a Zadny symptom individualn€ neni specificky.

U 30 aZ 60 % nemocnych s AN SAK lze zpétn€ ziskat tidaje o tzv. varovnych pfiznacich. Jde
obvykle o bolesti hlavy, oti, obli¢eje, tylu, krku &i zad. Pficina t€chto varovnych piiznaki je
stale pfedmétem diskuze. N&ktefi autofi se domnivaji, Ze jde o drobna krvéaceni do stény AN,
jini pfedpokladaji drobna krvaceni z AN, spife jen lokalizované prosakovani krve do
subarachnoidéliniho prostoru. S klinickou symptomatologii SAK souvisi i aktivity
nemocného spojené se zatatkem SAK. Zhruba tfetina SAK je spojena s aktivitami, které

vervr

zvysuji systolicky tlak a ICP. Nejcaste)si je defekace, koitus, ka3el ale 1 emocionélni stres.

SAK obvykle zag¢ina prudkou, ndhle vzniklou, bolesti hlavy, kterou vétSina nemocnych
popisuje jako nesnesitelnou a dosud nepoznanou. Bolest je vyvolana krvi
v subarachnoidalnim prostoru, kterd drazdi meningy. Brzy se rozviji meningismus s
typickou spavosti a svétloplachosti.

Castym inicidlnim symptomem SAK je porucha zraku, zprvu pusobend zvySenym ICP a
vzéend krvacenim do sitnice, podél zrakového nervu do corpus vitreum (Tersontiv syndrom)
(36). Vcelku konstantni je i zvyseni teploty v prvych dnech, které souvisi s rozpadem krve

v subarachnoidalnim prostoru a pfimym draZzdénim diencefala.

Fokalni neurologicka symptomatologie je dana piimym postiZenim nervovych struktur nebo
poskozenim jejich cévniho zisobeni. Jedna se nejéastdji o hemiparézy s eventualnimi
fatickymi poruchami, u AN ve VB povodi je mozna kmenova i mozetkova symptomatologie.

7 mozkovych nervii miiZe byt postizen prakticky kterykoliv, nejcasté]si jsou poruchy zraku u

AN arteria ophthalmica (AO) a okohybné poruchy (n. IIl) u AN PComA. Intrakavernézni AN
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se nejcastéji projevi diplopii z poruchy néktercho z okohybnych nervii. Vyjimeéné se mohou

projevit plng rozvinutym syndromem kavernozniho splavu.

AN, které nekrvacelo se miiZe projevit pravé postiZenim mozkovych nervi z utlaku, které ma
i diagnostickou lokaliza¢ni cenu, stejné tak jako expanzivni symptomatologie u gigantickych
AN. AN, ktera se tladi do tureckého sedla mohou imitovat pituitdrni adenom, vCetné
endokrinni symptomatologie. N&kterd AN se mohou projevit transientnimi piithodami z

embolizace do periferniho feCiSte.

Hlavnim a prognosticky nejzavazn&j$im pfiznakem viak je stupeii poruchy védomi.
K hodnoceni stavu nemocnych se SAK jsou nejpouzivanéjsi Skaly Hunta a Hesse (tab. 3),

Skala WENS (tab. 4) a GCS 3kéla.

Tab. 3: Hunt-Hess Skdla

0 nemocni bez SAK, ndhodné nalezena AN

I bez deficitu, lehka opozice Sije

Ia topicky neurologicky deficit bez SAK

I vyrazné opozice §ije, bez neurol. deficitu (vyjma pfip. paréz MN.)
m stiedne t&7ka lateralizace, meningismus (Illa bez poruchy védomi,

1ITb s poruchou v&domi, letargie)

v 1&7ka hemiparéza, ptip. Casna decerebralni rigidita, sttedné t€Zka
porucha védomi
A% decerebrace, areflektorické koma
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Tab. 4: WFNS $kdla

WENS GCS
I 15, bez neurologického deficitu
II 13-14, bez neurologického deficitu
i1 13-14, jakykoliv motoricky deficit ¢i afazie
v 7-12, nezavisle na neurologickém deficitu
A" 3-6, nezavisle na neurologickém deficitu

Vyznamny neurologicky deficit — afazie, hemiparéza, nebo hemiplegie.

V soudasné dobé jsou stile dastji sledovany kognitivni a psychické zmény po SAK
v zavislosti na 1é¢ebné modalitd (37). Frekvence vyskytu t&chto poruch roste se Skalou testid,
které byly pouZity. My sami nékolik poslednich let vySetfujeme nemocné psychologicky rok
po oSetfeni AN. Z vysledkil vice neZ 180 vySetfeni vyplyva, Ze nejsou rozdily u nemocnych
osetfenych tou & onou technikou a kupodivu nejsou ani rozdily mezi nemocnymi po SAK a

po osetteni neprasklého AN (38).

1.8. Randomizované studie

Mezi t#i hlavni randomizované studie o AN patii Cooperative Study on the Timing of
Aneurysm Surgery, The International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) a
International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA).

Vysledky randomizované prospektivni Cooperative Study on the Timing of Aneurysm
Surgery byly uvefejnény v Cervenci 1990 (39). Do 6 mésici po krviceni 26 % pacientl
zemfelo a 58 % bylo naopak v pofadku. Stfedné teZce postizeno bylo 9 % nemocnych, t¢zZce

5 %, ve 2 % piipadi pfeZivali nemocni ve vegetativnim stavu. Byla urena pfima souvislost

mezi vékem nemocného a jeho vyslednym klinickym stavem a zavislost vysledku na velikosti
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aneuryzmatu. Vysledny stav byl rovnéz ovlivnén umisténim vyduté, hor§im prognostickym
faktorem bylo aneuryzma umisténé v oblasti pfedni komunikanty & ve vertebrobazilarnim
povodi oproti ACM ¢i ACL

7 hlediska piiznivého vysledného stavu a nacasovani bylo nejlepsiho vysledku dosaZzeno u
pacientd, pfijatych pfi védomi, a operovanych do 72 hodin od probé&hlého krvéaceni (78 %) a
pacientli operovanymi po 10. dnu od SAK (87 % - 11. - 14. den, 81 % 15. - 32. den).
Mortalita byla ale niZ${ pouze u pacientd operovanych po 10. dnu od SAK. Jednozna¢né horsi
vysledny stav byl u nemocnych operovanych mezi 7. a 10. dnem. Zavér studie je mozné
shrnout do dvou vét: Casné chirurgické feseni do 3. dne ruptury SAK neni rizikov&j§i proti
operaci odlozené po 10. dnu. Pooperani riziko komplikaci u pacienti po Casném
chirurgickém zékroku je srovnatelné s rizikem reruptury a vazospazmti u pacientt, kteti ¢ekaji

na odloZeny chirurgicky zakrok.

Stejné jako lze Yasargila povazovat za hlavniho protagonistu mikroneurochirurgie, lze za
hlavniho propagétora akutni operativy povaZovat Ljunggrena (40). Obecné je dnes pfijiman
nézor, 7e komplikace &asné operace (do 3 dni) vyvazi riziko reruptury AN u odloZenych
operaci. Pokud byly hodnoceny pouze vysledky americkych center participujicich v
Cooperative Study, pak byly vysledky akutni operativy lepsi, neZ u operace odloZené (41).

Od zagatku 90. let se v 16¢bé incidentalnich i prasklych aneuryzmat ¢im dal vice uplatiiuje
intervenéni neuroradiologie. To dalo podnét k zorganizovani studic The International
Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) (aroveri evidence 1), na které se podilelo 1 naSe
pracoviste (42, 43). Cilem studie bylo porovnat bezpeCnost a efektivitu  1é¢by
endovaskularnimi technikami s klasickym chirurgickym oSetfenim vyduté. Primdrnim
sledovanym cilem bylo sniZeni vyskytu neurologického deficitu a smrti pomoci modifikované

Rankinovy $kaly.
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Indika&nim kritériem pro vstup bylo prob&hlé akutni SAK (do 28 dnii pfed randomizaci), déle
prikaz vydut€ pomoci angiografie ¢i CT angiografie, které bylo uréeno jako zodpovédné za
prob&hly SAK. SAK muselo spliiovat podminky jak chirurgicke tak endovaskularni 1é¢by a
nebylo jednoznaéné, ktera z tchto metod by méla byt jednoznacné pouZita. Rok po vykonu
na AN bylo ve skuping modifikované Rankinovy 8kély 3 - 6 celkem 23,5 % pacientt léCenych
endovaskularng, resp. 30,9 % lé¢enych chirurgicky. Z t&chto vysledkid vyplyva, Ze je
neuroradiologicka 1é&ba pro pacienta vyhodngjsi, protoZe sniZuje absolutni riziko o 7,4 %.
Také riziko epilepsie je vyznamng&j$i u pacientii, ktefi podstoupi endovaskuldrni 1é¢bu, ale
riziko pozdniho krvaceni je vy3§i. Zasadni zavér: endovaskularni embolizace ma do jednoho
roku lepsi vysledky nez neurochirurgicka operace. Tento benefit pokracuje nejméné 7 let po
vykonu. A to i pfes riziko opakovaného krvaceni, které je Cast&jsi po endovaskuldrni 1€¢bé
neZ po neurochirurgické operaci.

International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) si stanovila za cil
pokusit se urgit riziko ruptury doposud neprasklé vyduté (44, 45).

Riziko krviceni z nepraskié¢ho aneuryzmatu u pacienta bez pirechoziho SAK. Vysledky
byly dosti pfekvapivé — neprasklé aneuryzma men$i neZz 10mm pfedstavovalo riziko krvaceni
pouze 0,05 %/rok. Aneuryzma VvetSi neZ 10 mm vykazovalo riziko krvaceni 1 %/rok.
Giganticka aneuryzmata nad 25 mm prestavovala 6 % riziko ruptury prvni rok po jejich
odhaleni. Riziko ruptury incidentalniho aneuryzmatu na PComaA, ve VB povodi a aneuryzmat
na bifurkaci bazilarni tepny v&tsi neZ 25 mm piinaSela svému nositeli riziko ruptury béhem
7,5 let p¥iblizng 45 %, aneuryzmata 10 - 25 mm 15 % a mensi nez 10 mm 2 %.

Riziko krviceni z neprasklého aneuryzmatu u pacienta s predchozim SAK z jiného
zdroje. Riziko krvéceni z aneuryzmatu mensiho nez 10 mm bylo 10 krat v&tsf neZ u pacienta
bez piedchoziho SAK — 0,5 %/rok. Aneuryzma vEtsi neZ 10 mm piedstavovalo ro¢ni riziko

krvaceni 0,65 %. Rizikov&jsi lokalizaci téchto aneuryzmat se zda byt aneuryzma na bifurkaci
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bazilarni tepny, které pfedstavovalo riziko ruptury b&hem 7,5 let 12 % pokud bylo mensi neZ
10 mm. Zavaznym faktorem v hodnoceni studie ISUIA je extrapolace jejich vysledki na
realné poéty SAK. V USA dochazi roéné ke 30 000 SAK. Ve studii ISUIA byla pfiblizné
polovina aneuryzmat mensich neZ 10 mm. Tato aneuryzmata by méla zapiiinit polovinu
novych SAK — tedy 15 000. Pfi ro¢nim riziku krvéaceni 0,05 % by musela byt prevalence
neprasklych aneuryzmat v USA 10 %. Aneuryzmata a SAK nachazime zejména u 0sob
stardich 30 let. Proto pokud prepo&itame prevalenci neprasklych aneuryzmat na osoby starsi
30 let, vychézi nam prevalence 16,6 %, coZ by znamenalo, ze kaZdy Sesty dospély American
ma neprasklé aneuryzma men3i nez 10 mm. Toto &islo je zcela v rozporu s pfedchozimi
studiemi. I nejvy3si ptedchozi odhad prevalence aneuryzmat okolo 5 %, ktery je ziejmé

vyrazné nadhodnoceny, je vyrazné niZ3i nez vyse vypoitend incidence.

1.9. Endovaskuldrni lé¢ba

V zésadé se rozlisuji dva zakladni typy lécby. Lécba dekonstrukéni — pii kterém se vyfadi vak
aneuryzmatu i s matefskou tepnou a 1é¢ba rekonstrukéni - pii které se vyfadi pouze vlastni
aneuryzma a matefska tepna je zachovana.

Dekonstrukéni metoda: V sedmdesatych letech minulého stoleti byl zaveden doCasny
balénkovy okluzni test (BOT) pfi védomi pacienta, k ovéfeni zda pacient bude tolerovat trvalé
uzavieni matefské tepny. V soudasné dobée patii BOT ke standardnim vySetfovacim postupim
prakticky na viech pracovistich, ktera se endovaskularni 1é¢bou AN zabyvaji.

Rekonstrukéni metoda: Vyfazeni cévni vydut® se zachovanim mateiské tepny je mnohem
Zast&ji vyuzivany pfistup. Tento vysledek je moZzné dosahnout nékolika zplisoby: 1. prostym
vyplnénim spirdlami — pouze s pouZitim spiral, 2. remodelaéni technikou — vyplnéni AN
spirdlami s pouZitim balonku, 3. stentingem + koilingem — piekrytim kréku AN stentem a

vyplnénim spirdlami bud’ paralelné nebo skrz oko stentu, 4. pouze stentingem — piekrytim
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kréku stentem, nebo stenty, které zméni proudéni krve a dojde k samovolné trombdze vaku a
nebo pouZitim krytého stentu, ktery okamZit¢ vyfadi pritok AN. K rekonstrukéni 16¢bé jsou
doporucovany vyduté vétsi jak 2 mm (mensi pramér spiral se nevyrabi, ale také technika
metody neumoziiuje je 1é€it — zobrazeni, velikost mikrokatétru) a mensi jak 25 mm (velka AN
maji Siroky kréek, jsou Casto trombozovan4 - spiraly mohou do trombu migrovat, navic ma
jejich sténa jiZ vlastni cévni zasobeni a vydutd rostou nezavisle na uzavieni kréku). Kréek AN
nad 4 mm je povaZovan za Siroky (46). Pro endovaskularni 16¢bu je vyznamny pomér mezi
velikosti kréku a vyduté samotné. Sitka kréku je také zdsadni pro nésledujici stabilitu vyplné.
Vyduté s tizkym krékem jsou stabilni v 85 %, u AN se Sirokym krékem pouze v 15 % (47).

Ad 1. Prosta embolizace se pouziva u vyduti suzkym krékem, kde se daji spiraly dobfe
stabilizovat (48). Ad 2. Remodela¢ni metoda je vhodna u vyduti se Sirokym krékem, kdy se
implantuji spirdly do aneuryzmatu a naplnény balének zamezi jejich proniknuti do matetské
tepny. Tento postup uvedl do praxe Moret v roce 1997 (49). Remodelling se da také vyuZit
v kombinaci s vyplni aneuryzmatu tekutym etylénvinyl alkoholem (Onyx, EV-3, USA) (50).
Ad 3. Dalsi monost jak ogetfit aneuryzma se Sirokym krékem je pouZiti stentu (coiling-
stenting). P¥i pouZiti 6F vodiciho katétru je nejprve implantovan stent, ponechan zajistujici
mikrovodi¢ a poté skrz sit’ stentu je proniknuto mikrovoditem do vydut&, kterd je nasledng
vyplnéna. P¥i pouZiti 8F vodiciho katétru je mikrokatétr zaveden do vyduté a paralelné je
rozvinut stent pies kréek vydut€ a nasledné AN vyplnéno spirdlami. PouZivani
intrakranialnich stentd ma viak i potencialni nevyhody. Kazdy stent indukuje intimalni
hyperplazii (vznik sten6zy) a sit’ stentu miZe prekryt a uzaviit perforatory (51). Ad 4. Kryté
stenty (stentgrafty) jsou rigidn&jsi pro zavadeéni do inrakranidlniho fe&isté. Je nutné mit
dostate¢nou podporu pro zavadeéni stentu a pevny mikrovodi¢. Kryt¢ stenty se nesmi

implantovat do lokalit, kde odstupuji perforatory.
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Endovaskularni metoda je terapeutickou alternativou v 1éb¢ intrakranialnich vyduti. Dnes mé
své pevné misto v oSetfeni aneuryzmat. Dostupna technika dovoluje ofetfit ve&tSinu AN.
74visi na rozhodnuti neurovaskuldrniho tymu (neurochirurg, intenzivista, neuroradiolog),
ktera lé¢ebna modalita je zvolena (po zvaZeni viech piipadnych rizik chirurgické 1é¢by, nebo
endovaskularni 16¢by). Lécba by viak vzdy me€la byt standardizovana, provadéna pouze na

pracovistich, kde pfedstavuje rutinni vykon.

2. Cil vyzkumu

2.1. Hypotéza

Endovaskularni 1é¢ba akutnich aneuryzmat s tzkym krékem vyplni pomoci platinovych spiral
byla prokdzdna jako Setrngjsi oproti 16¢b& neurochirurgicke pomoci prospektivni
randomizované multicentrické studie (uroveni evidence 1). V této studii nebyla zafazena
aneuryzmata se Sirokym krckem, jejiz komunikace s matefskou tepnou je $irf a tim i zhojeni
endovaskularng oSetfeného aneuryzmatu miize byt méné pravdépodobné. Ve studii nebyly
pouzity ani stenty nebo remodelacni balonky, jejiz zavedeni ¢ pouZiti muZe nést dalsi
komplikace.

Retrospektivni zhodnoceni nasich nemocnych 1é¢enych pro aneuryzmata mozkovych tepen se
Sirokym krékem a s pouzitim stentu k ochran® lumen mateiské tepny a k udrZeni spiraly
v dutin® aneuryzmatu by mélo urCit, Ze tiroveil perioperatnich komplikaci by méla zhstat
stejna, stav nemocnych (GOS) je nezmé&nén a ur€it miru stability uzavéru. Endovaskularni
[é¢ba aneuryzmat se $irokym krckem pomoci stentu je nepochybné technicky slozit&jsi a jeji

periopera¢ni vysledky nebyly dosud testovany ve srovnavaci studii.
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2.2. Otazky
Cilem retrospektivniho vyzkumu bylo:
1. Dlouhodobé sledovani nemocnych k ovéfeni stability endovaskularniho uzavéru
mozkové vyduté s pouZitim stentii u aneuryzmat se Sirokym krékem
2. Srovnani technické usp&snosti odlisnych stenti
3. Cetnost periproceduralnich komplikaci vykonu
4. Sledovani klinickych komplikaci pacientl

5. Ove&fit vliv antiagregaéni terapie na implantaci stentu a trombozu vyduti

3. Zakladni informace o vyzkumu

Na za¢tku vyzkumu jsme vytvoiili databazi (protokol 1). Zakladni hodnotici kritéria jsou:
pohlavi, v&k, Hunt-Hess score, Fisher score, druh antiagregaini 16¢by, pouZity stent,
lokalizace vydutd, trombéza stentu nebo vydut€, pouzité embolizac¢ni spirdly, promyvani
vyduté, technické usp&Snost a Glasgow outcome scale. Od ledna 2000 do dubna 2005 bylo na
radiologickém oddéleni UVN ogetieno 336 pacientii s cévni mozkovou vyduti (graf 1). U nich

bylo celkem ogetfeno 358 aneuryzmat. K tomu bylo zapotiebi 443 sezeni (graf 2).
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Protokol 1

r.2000
S G
e | Rok o]
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace | Trom. | Embolizace | Pr TU (S
Ne
1 M| 52 | 25.1.2000] HH3 | F3 A INX 4/15 AV sin (disekce) ano | 5
r.2001
S G
e | Rok O
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace | Trom. | Embolizace | Pr TO | S
21 | M| 47 422001| HH1 | F1 A BX Velocity |AO ne ano ! 5
210 {M| 47 7.3.2001| HH1 | F1 A AO GDC-10 anoi 5
) BX Velocity
3 Z ! 64 | 1932001, HHO | FO A 14/8 AO TS |GDC-10 ano | 1
4 M| 29 | 10.7.2001| HHO | FO | A+P |INX4/12 AB GDC-10 ano| 5
51 Z| 49 492001} HHO | FO | A+P |INX4/12 ACI dx ne ne |5
501 | Z| 49 5.9.2001| HHO | FO ACIH dx ne ne | 5
. 30.10.200
511 | Z ] 49 11 HHO | FO ACI dx ne-operace ne | 5
. 30.10.200 INX 4/18,
6. Z | 47 1| HHO | FO | A+P [4/12 ACI sin GDC-18 Prlano|{ 5
7.1 1 47 | 7.11.2001| HHO | FO | A+P |INX4/12 ACI sin GDC-18 Priano | 5
r.2002
S G
e | Rok ) 0]
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace |Trom. | Embolizace |Pr| TU | §
8 7| 37 | 26.3.2002| HHO | FO | A+P |INX 4/18 ACH dx GDC-18 ano ! 5
61l | Z | 47 | 10.4.2002| HHO | FO | A+P ACl sin GDC-10 ano | 5
74 > | 47 | 13.9.2002| HHO | FO | A+P |INX 4/10 ACI sin Trufill ano| 5
r.2003
S G
e | Rok i 0]
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace |Trom. |Embolizace [Pr{ TU | 8
9.l 7| 44 | 19.22003| HH1 | F1 | A+P Pcom sin Trufill Priano| 5
101 |z | 50 | 18.3.2003| HHO | FO | A+P AQ ne ne | 5
101 | Z | 50 14.2003| HHO | FO | A+P |Neuroform TA |{ne ano | 5
111 |z | 67 | 10.4.2003| HHO | FO | A+P AICA sin GDC-10 Priano} 5
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Neuroform
12 |M| 60 3.6.2003| HHO | FO | A+P }3/15 M3 sin (disekce) ano | 5
Neurof.,

13 Z | 28 3.7.2003| HH4 | F4 | A+P | Cerebr. PICA dx ne ne | 2
141 | Z | 40 | 246.2003| HHO | FO | A+P SCA sin GDC-10 Priano| 5
Neuroform
140 | 2| 40 | 25.92003] HHO | FO | A+P |3/15 M1/2 Matrix anoi 5
Neuroform

15 21 41 | 2.10.2003| HHO | FO | A+P |3/20 SCA sin GDC-10 ano| 5
16.10.200 GDC-10,
110 | Z ]| 67 3] HHO | FO | A+P AlICA sin Micr Priano| 5
20.10.200 Neuroform
16 Z| 26 3| HH3 | F3 | A+P {3.5/20 Pcom dx GDC-18 ano | 1
16.11.200 Neuroform
17 Z| 20 31 HH3 | F1 | AtP |4/15 Pcom dx GDC-10 ano | 5
25.11.200 Neuroform
18 Z | 52 3| HH2 | F4 | A+P [3/20 AB Micrus ano | b
Neuroform
19 7| 43 | 2.12.2003| HHO | FO | A+P (3/15 m2/3 Micrus ano | 5
201 | Z| 26 | 2.412.2003| HHO | FO | A+P Cerebr.4/16 | ACl sin ne ano | 4
Neuroform
ool | Z)| 26 | 412.2003| HHO | FO | A+P 4/20 ACl sin ne ano | 4
r.2004
S G
e | Rok Embo- o
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace |Trom. | lizace PrlTU!|S
Neuroform GDC-18,
21 M| 47 | 20.1.2004| HHO | FO | A+P |3/15 AComA Trufill ano|{ 5
Neuroform GDC-18,
221 M| 53 | 25.1.2004| HHO | FO | A+P 4/15 AICA dx Matrix Priano | &
Neuroform
23 7! 52 | 29.1.2004| HH5 | F4 I 4/20 PICA dx Micrus ano | 1
20 | Z| 26 | 29.1.2004| HHO | FO | A+P ACI sin DCS-18 ano | 4
Neuroform
24 | M| 55 | 23.3.2004| HHO | FO | A+P 4.5/20 ACI sin TA |ne ano | 5
251 | 2| 52 | 25.3.2004| HHO | FO | A+P AB Matrix Prjano| 5
Cerebrence
26 |M]| 41 | 20.4.2004| HHO | FO | A+P 4/16 ACI dx Ne |ne ano| 5
Neuroform | AB,ACI sin,
271 | 2| 73 | 24.42004| HH2 | F3 | A+P 3/20 AComP Trufill Priano | 5
Neuroform
1M | 2] 67 452004 HHO | FO | A+P {4/20 AB ne ano| 5
Neuroform
28 {Z| 35 552004| HHO | FO | A+P |3/15 ACM sin Micrus ano| 5
TA
A+P | Neuroform |AB,ACl sin, |ACom
o741 | Z | 73 | 13.5.2004] HH2 | F3 4/20 AComP P Micrus ano| 5
2211 {M| 53 | 25.5.2004| HHO | FO | A+P AICA dx Matrix ano | 5
Neuroform
291 |M| 44 26.2004| HHO | FO | A+P [4.5/30 AB fusiformni ano| 5
Neuroform Micrus,
| 30 71 77 | 186.2004| HH1 | F1 | A+P }3/15 M1/2 sin Matrix ano| 5
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AB,ACI sin,
27 | Z | 73 | 18.6.2004| HH2 | F3 | A+P AComP Micrus ano | b
Neuroform
110V | Z | 67 | 28.6.2004] HHO | FO | A+P |4/20 AB ne ano| 5
Neuroform
202 M| 44 8.7.2004| HHO | FO | A+P 14.5/20 AB Ne | fusiformni ano| 5
BaltLeo
31 M| 33 9.7.2004| HHO | FO | A+P [4.5/30 AB TA | fusiformni Priano| &
TA
A+P | Neuroform |AO, ACldx, | ACom | Matrix,
32 Z| 61 8.9.2004 | HH1 F1 4.5/30 AComP P Trufill ano | 5
11V | Z | 67 | 21.92004| HHO | FO | A+P AB Matrix ano | 5
19.10.200 Neuroform
33 | 72| 28 4; HH4 | F4 | 3.5/15 AB Micrus ano | 1
20.10.200
2511 | Z | 52 4| HHO | FO | A+P AB Matrix Priano| 5
Neuroform Micrus,
34 71 44 | 4112004 HHO | FO | A+P |3.5/20 M1/2 sin Trufill ano{ 3
16.11.200
35 Z| 50 4] HHO | FO | A+P |Jostent 4/12 | ACI dx ne ano| 5
18.11.200 Neuroform
9.1l Z| 44 4| HH1 F1 | A+P [4/20 AcomP sin Matrix ano | 5
13.12.200 Neuroform
36 |M| 38 4| HH4 | F4 | I+A+P | 3/15 ACM dx Matrix ano | 5
23.12.200
371 |2 | 70 4] HH2 | F2 | A+P ACI sin Trufill Prlano| b
r.2005
S G
e | Rok Embo- o
Pof. | x | nar. | Datum HH F |AAL |Stent Lokalizace | Trom. |lizace PriTU | S
200V | Z | 26 | 23.1.2005| HHO | FO | A+P ACI sin DCS-18 ano | 4
Neuroform Matrix,
38 7| 35 | 15.3.2005| HH1 | F3 | A+P [4/20 ACI dx Cer. H-10 anoc | 5
Neuroform Micrus,
25141 | Z | 52 6.4.2005| HHO | FO | A+P [3.5/20 AB H-10 ano| 5
BaltLeo Cer,Matrix
39 | 7| 49 | 11.4.2005| HH2 | F4 A+P |3,5/18 bazilar tip TS [|H-10 anoc | 5
Neuroform
40 M| 36 | 20.42005| HH1 | F3 | A+P 3,5/15 AC! dx GDC-10 ano | 1
Neuroform Matrix,
41 M| 57 | 30.42005| HH2 | F3 | A+P |3/15 ACP dx H-14 anc | 5
AB,ACIsin, A Matrix,
27V | Z| 73 | 17.5.2005] HH2 | F3 A+P ComP H-10 ano| 5
AComA,
421 | 7| 57 | 12.6.2005] HHO | FO | A+P AO sin Matrix ano | 5
Neuroform Matrix,
372 | Z| 70 | 20.7.2005| HH2 | F2 | A+P 4/20 ACI sin H-10 ano | 5
Neuroform
43 | M| 61 | 31.7.2005} HH1 | F3 A+P | 3/15 AComA Cerecyte ano| 5
BaltLeo
44 |7 | 47 2.82005| HH4 | F4 | 3,5/18 ACP dx TA |(disekce) ano | 1
Neuroform | AComA, Cerecyte H-
422 | 7z | 57 | 16.8.2005| HHO | FO A+P 14,5/20 AO sin 10 ano| 5
Neuroform | AB(incident Matrix,
| 45 7 | 46 | 30.9.2005| HHO | FO | A+P |3/15 alni) H-10 ano| 5
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StentGraft

46 Z | 44 | 2.10.2005 F4 | 1+A+P [4/12,4/9 AV dx Ne ano
3 12.10.200 Neuroform

47 Z| 65 5 F3 | 3/15 ACM dx TS |[Cer H-10 ano
11.11.200 StentGraft

48 | Z | 40 5 FO | A+P |4/9 ACI dx DCS-18S ano

Vysvétlivky k protokelu 1:

AAL — antiagregacni 1é¢ba
TU — technicka aspésnost
Trom. — trombo6za

HH — Hunt-Hess score

F — Fisher score
GOS — Glasgow Outcome Scale
Pr — promyvané aneuryzma
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Graf 1: Vlastni soubor 2000 — 2005: 336 pacientit s endovaskuldrné léCenymi

intrakranidlnimi aneuryzmaty

80
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Graf 2: Vlastni soubor: 443 vykonii u 336 pacientit k oSetieni 358 AN

100
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60 I | %7 i
40
i
N 4
M Pacienti| 46 40 53 55 74 68
® AN 51 42 57 58 79 71
W Vykony | 69 58 70 71 84 71
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3.1. Materidl a metodika:
Vyzkum jsme zaméfili na 46 pacientd (13,7 %) z celkového poctu 336, u kterych byla

pouzita metoda s implantaci stentu k oSetieni 50 aneuryzmat (graf 3).

Graf 3: Rekonstrukéni léCha

Embolizace
Remodelace

Stentovani
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Vsechny vykony byly provadény v celkové narkoze na angiografickém piistroji AdvantX

firmy GEMS s moZnosti roadmap a rychlosti obrazki 6 za vtefinu.

Indikaci k zavedeni stentu byla ancuryzmata se girokym krékem, disekujici aneuryzmata a

fuziformni aneuryzmata.

Obr. 1:
Schéma implantovaného stentu s mikrokatétrem, ktery prochdzi okem stentu do vyduteé.
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Obr. 2
Tangencidlni Fez vyduti, kterd je ztrombdézovand diky implantaci stentu v mateiské tepné.

Nejéastéji pouzivanym stentem v souCasné dob& je Neuroform (SMART Therapeutics,

Boston Scientific, San Leandro, CA, USA), ktery byl pouZit ve 35 ptipadech.

Obr. 3
Rozvinuty samoexpandibilni stent Neuroform.

SRR :«ﬂ.ﬂas

2 5

fp’" : g@ﬁ,{f ¥e

! 'p‘u’a 2 ~ : :
!: \ Jé ﬁ’ 3

T "a\‘ 5

Dal§imi pouzitymi stenty byly balonexpandibilni stenty INX, pozdéji inovované na
Cerebrance (Medtronic AVE, Uncall Place, Santa Rosa, CA, USA), samoexpandibilni stent

Leo (Balt, Rue Croix - Vigneron, Montmorency, Francie),
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Obr. 4
Cisteéné rozvinuty samoexpandibilni stent Leo.

stentgraft JO (Abbott Vascular Instruments Deutchland, Rangendingen, Némecko) a
balénexpandibilni korondrni stent BX Velocity (Cordis, Johnson Johnson, Miami, FL, USA).
Zastoupeni jednotlivych typi stentil je uvedeno v grafu 4, historické pouZivani jednotlivych

spiral tak, jak se postupné& obj evovaly na trhu v tab. 5.
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Graf 4: Stenty

Stentgraft

35

Tab. 5 — Druhy spirdl

2000 2001 2002 2003 2004 2005
GDC 0 5 2 6 2 1
Trufill 0 0 1 1 5 0
DCS 0 0 0 0 1 2
Matrix 0 0 0 1 9 7
Micrus 0 0 0 3 6 1
Cerecyte 0 0 0 0 0 5
Hydrocoil 0 0 0 0 0 9
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Ptiprava nemocného k vykomu: U nemocnych, kde je vykon provadén elektivné pfi
neprasklém aneuryzmatu (v nasem souboru 25 nemocnych), je pfed vykonem indikovana
medikamentézni piprava — clopidogrel v denni davce 75 mg (Plavix, Sanofi Pharma Bristol,
Francie) a acetylsalicylova kyselina 100 mg (Anopyrin, Slovakofarma, Hlohovec, Slovensko)
3 dny pred vykonem. V piipadg, Ze neni podéana, zahajujeme ji v den vykonu podéanim bolusu
clopidogrelu 225 mg per 0s. Pfi ruptufe aneuryzmatu, kdy je vykon urgentni, je dudlni
antiagregaéni terapie zahdjena po oetfeni aneuryzmatu. Elektivni nemocni pfi zahdjeni
vykonu dostavaji 5000 j. heparinu i. v. U prasklych aneuryzmat heparin rutinné nepodavame.
U nemocnych v t€zkém stavu, ktefi nemohou dostat peroralni dudlni antiagregacni 1é¢bu,
podavame intravenozné bolus eptifibatidum (Integrilin, GlaxoSmithKline, Greenford, Velka
Britanie). Dévka se uruje podle hmotnosti pacienta.

Viichni nemocni dostavaji clopidogrel 75 mg v kombinaci s acetylsalicylovou kyselinou
denng po dobu 30 dni. Naslednd pak acetylsalicylovou kyselinu 100 mg denné trvale. U vsech
jsou provadény pravidelné kontroly, v intervalu 6 mésict od vykonu kontrola na digitalni
subtrakéni angiografii a angiografii magnetickou rezonanci. V piipad¢ stability aneuryzmatu
za 12 mésic jiZ jen magnetickou rezonanci. Je-li provedeno doplnéni spiral, je kontrola op&t
za 6 mésicti obéma modalitami. Limitaci pro vySetfeni magnetickou rezonanci piedstavuji
artefakty ze zavedenych stentd. U magnetického (ocelového) stentu je patrny uplny vypadek
signalu, ktery miize vést k mylné diagnéze uzaveru tepny. U nitinolovych stentd platinové
znacky na krajich stentl zpiisobuji na MRA stenozy.

Technika zavedeni stentu a implantace spiral:

Viechny vykony byly provadény v celkové anestezii, transfemoralnim piistupem. Popsana je
implantace stentu Neuroform stent (Boston Scientific, SMART Therapeutics, Freemont, CA,
USA), vzhledem k jeho nejéastdjsimu pouziti v nasem souboru. Neuroform je nitinolovy,

samoexpandibilni stent, ktery je vysoce pordzni, s nizkou radialni silou, velmi flexibilni. Jeho
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vlakna nejsou radioopakni, ale jeho konce jsou opatfeny kontrastnimi znackami (na kazdém
konci stentu jsou &tyi). Stent je zavedeny v 3F mikrokatétru. Zvlast' je dodavany 2F
stabilizator, ktery pfed implantaci stentu zavadime do lumina mikrokatétru tak, aby jeho
konec byl t&sné za koncem stentu. Pfes 7F sheath z pravého tiisla je zaveden vodici katétr
(VB 7F, Cordis, Johnson Johnson, Miami, FL, USA) do pfistupové tepny. Poté projdeme
matefskou tepnou pomoci mikrokatétru (Excelsior SL 10, Boston Scientific, Freemont, CA,
USA) a mikrovodi¢e (Transend 10, Boston Scientific, Target Therapeutics, Freemont, CA,
USA) distalné od aneuryzmatu. Mikrovodi¢ je nahrazen 300 cm dlouhym vyménnym
vodi¢em (Transend 300, Boston Scientific, Target Therapeutics, Freemont, CA, USA), po
kterém je implantovan stent tak, aby rovnomérné piekryval kréek aneuryzmatu. Po dosaZeni
spravné pozice je stent odpoutan tak, Ze mikrokatétr stentu je staZen, zatimco poloha
stabilizéru je fixni. Vlastni nasondovani vaku vyduté je mozné bud paralelné podél stentu s
umisténim mikrokatétru do vaku jesté pfed odpoutdnim stentu, nebo pies oko stentu az po
jeho odpoutani. Vyplii vaku spirdlkami u elektivnich nekrvacejicich aneuryzmat 1ze odloZit na
dal¥i sezeni, kdy jiZ je stent vhojeny a nehrozi nebezpedi jeho mechanického poskozeni nebo

dislokace b&hem sondovéani vaku.

4. Vysledky

Studie hodnoti retrospektivné soubor 48 nemocnych (36 Zen a 12 muzil) ve véku 27-83 let
(primérny vék 57 let), u kterych bylo v obdobi 1/2000 az 12/2005 provedeno 72
endovaskularnich vykonti. Nejvétsi pocet nemocnych byl z Prahy a Sttedo&eského kraje (graf
5). U 2 pacientl se stent implantovat nepodafilo. V 57 piipadech jsme se pokusili implantovat
intrakraniglni stent. Zbylé intervence pfipadaji na embolizace spiralami, at’ jiz pfed implantaci
stentu nebo nasledné do perostlého vaku vydute. Potty zavedenych stentt zaCaly narustat

s pfichodem samoexpandibilnich stenti, jak ukazuje graf 6.
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Graf 5: Rozdéleni poctu nemocnych dle krajii
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Graf 6: Pocty zavedenych stentii (53 stentii u 46 pacientit)
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7. 57 pokusti o implantaci stentu bylo 53 technicky Gsp&snych (93 %). U pacientky 5 jsme se
ve tiech sezenich pokusili dostat balonexpandibilni stent pfes 3iroky kréek vydut€ na
oftalmické tepné. 12-ti milimetrovd vydut smé&fovala kranialng, stladovala karoticky sifon,
ktery byl pro stent technicky neprekonatelny. U pacientky 13 se nepodatilo implantovat stent
do bazilari tepny pro extrémni vinuti obou vertebralnich tepen. I kdyZz jsme méli stent
Neuroform ve spravné poloze, nebylo mozné ho odpoutat. Ob& pacientky byly nasledné
1é8eny chirurgicky.

U 46 pacienti bylo implantovéno 53 stent@ a odetfeno 50 vyduti. Lokalizace zavedenych

stenti je uvedena v tab. 6.

Tab. 6 Lokalizace stentii

2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005

Vnitini krkavice — oftalmicka tepna 2 2 1
Zadni komunikanta 2
Jina 3 2 3 5 3
Predni komunikanta 1 1
Stiredni mozkova tepna 3 1
Jina 2
Zadni mozkova tepna 2
Bazilarni tepna - kmen 1 2
Bifurkace 3 3
Vertebralni tepna - PICA
Jing 1
Celkem 1 6 2 10 19 12

34 stentdl bylo implantovano do pfedni cirkulace z toho 7 stentl do $patné& pfehlednych oblasti
na stiedni mozkové tepné. 16 stenti pak do zadni cirkulace.
Pacient 11 podstoupil pét sezeni, pacienti 20 a 27 podstoupili Styfi sezeni, pacient 25 tfi

sezeni, pacienti 2,6,7,9, 10,14, 22,29, 37, 42 dvé sezeni a zbyli pacienti jednu intervenci.
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V 5 ptipadech jsme stent implantovali do disekujiciho AN, které krvacelo. U pacienta 1 se
jednalo o disekci AV, stejné jako u pacienta 46. Pacient 44 mé&l disekci P2 useku ACP.
Pacientka 11 méla disekci pii odstupu AICA vievo. U nemocného 12 byla indikaci k
savedeni stentu disekce tepny b&hem endovaskularniho vykonu.

U 29 nemocnych byl stent zaveden pfi prvnim sezeni a zaroven byla provedena vypli
spiralkami. U pacientdi 2, 20 byl v prvnim sezeni zaveden stent a v dalgich vydut vypinéna
spiralami. U nemocnych 9, 11, 14, 25, 37 byl stent zaveden aZ po prvotni embolizaci
spirdlami, kdy doslo opétovnému promyvani vaku. 10 nemocnych (1, 10, 12, 24, 26, 29, 31,
35, 44, 46) ma pouze zavedeny stent. 7 toho doslo k tromboze vydut® u vsech téchto
pacientd mimo pacienta 26 — extraduralni incidentalni AN, které nadéle sledujeme a pacienta
19 - fusiformni AN AB, které se ani po implantaci dvou stentd podstatng nezménilo. Pacienti
6,7, 11, 20, 27, 29 a 46 maji zavedeny 2 stenty. U pacientky 27 je stent v zadnim povodi a
AN vyplngno spirdlami a druhy v prednim povodi pfes dvé vyduté. Jedna je vyplnéna
spirdlami, druba spontanné srombozovala. Ostatni maji zavedeny stent ve stentu. Z nich dva
méli zavedeny oba stenty v jednom a &yfi ve dvou sezenich. U pacientky 32 byly stentem
prekryty tfi vyduté v povodi ACI vpravo. Dv& vyduté byly vyplnény spirdlami, teti
spontanné ztrombozovala.

Klasifikace nemocnych dle HH vztaZend k GOS je uvedena v tab. 7, 8 spoletné s M/M.
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Tab. 7 — M/M stentit — 46 pacientit - 15,2 %

Tab. 8 — HH x GOS

GOS5|G0OS4|GOS3|GOS2 | GOS 1

HH O 22 1 2

HH 1 6

HH 2 4

HH 3 2 2

HH 4 2 2

HH 5

M/M celého souboru 336 pacientill .....o.oeevvecnsioneenes 12,8 %

00-05 GOS5 | GOS4 | GOS3 | GOS2 | GOS1
HHO 122 3 2 3
HH 1 75 1 1
HH?2 38 3 3 4
HH 3 19 7 2 4
HH 4 13 2 2 4 12
HH 5 2 1 8
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Stejné tak jako vztah HH score s Fisher score (tab. 9). Je ziejmé, Ze v souCasné dobé

implantujeme jiZ stenty vice pii oSetfeni krvacejicich vyduti.

Tab. 9— HH x F

FO F 1 F2 F3 F4
HH 0 26
HH 1 4 3
HH 2 1 2 1
HH 3 2 2
HH 4 4
HH 5 1

26 nemocnych bylo léeno elektivng, pii neprasklém aneuryzmatu viz. tabulka 10.

Tab. 10 — Pomér praskljch a neprasklych AN

2000 2001 2002 2003 2004 2005
HHO 1 4 1 7 10 3
HH1-5 1 4 7 8
Celkem 1 5 1 11 17 11

Doba sledovani byla 1- 59 mé&sice, primérna doba sledovéni je 25 mésici. 7 nemocnych
zemfelo, z nich dva v souvislosti s vykonem - pacienti 3 a 47. Ostatnich pét pacientl zemfelo

na komplikace inicialniho postiZeni.
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Periproceduralné doslo k 7 komplikacim (12,7 %) ve vztahu k intervencim, 14,5 % ve vztahu
k pacientGm. Tiikrat k uzavéru matefské tepny. U nemocného 4, pfi jednom z prvnich
vykonti, kdy nebyla dualni antiagregadni terapie, doslo k uzavéru bazilarni tepny. Uzavér byl
1éten lokalni intraarterialni trombolyzou 5000 j. urokinazy. Nemocny byl pfi ukonCeni
hospitalizace bez neurologického deficitu. U nemocné 3 ze stejného obdobi doslo k uzavéru
ACL Lokalni trombolyza po 4 hodinich od klinického projevu uzavéru byla uspésnd, ale
presto doslo krozsahlé ischemii vpovodi ACM s edémem. Pacientka zemfela 3 dny po
vykonu. U nemocné 5 uplaval balénexpandibilni stent v tfetim sezeni p¥i pokusu o prekryti
Sirokého kréku vydutd na oftalmické tepné. Pomoci lasa byl zachycen a nasledn¢ z cévniho
teditté odstranén. Pacientka podstoupila Gsp&sné chirurgicke odetieni vyduté. U nemocného
12 byla stentem zavedenym do arteria cerebri media feSena komplikace — disckce tepny.
Aneurysma je stabilni, stent bez restendzy. U nemocné 25 s aneuryzmatem bifurkace bazilarni
tepny doslo pfi dopliiovani spirdl pfes stent zavedeny v prvnim sezeni k uzavéru zadni
mozkové tepny. Nasledné CT vyseteni prokazalo drobnou kmenovou ischémii. Pfi
propusténi byla nemocna bez neurologického deficitu. U nemocného 29 bylo stentem feSené
fuziformni aneuryzma bazilarni tepny. Doslo ke kmenovému iktu, klinicky stav se upravil po
podéani 14 mg eptifibatidum (Integrilin, GlaxoSmithKline, Greenford, Velka Britanie) ve 12-t1
hodinové infuzi, reologické 1éCbe a 0,6 mg nadroparium calcium (Fraxiparin, Sanofi
Winthrop Industrie, Notre Dame de Bondeville, Francie). U nemocné 47 s AN na M1/2
vpravo doslo pfed implantaci stentu k embolizaci do ACM. Stent se nerozvinul a musel byt
dilatovan balénkem (Hyperglide, EV-3, USA). AN bylo tsp&ng vyfe§eno a tepny
zpriichodnény. Po 4 dnech dodlo k akutnimu otoku hematomu, uzavéru stentu a rozsahlé
ischemii v celém povodi ACM. Pacient zemiel 7 dni po vykonu.

Béhem sledovani bylo aneuryzma po oletieni stentem a spirdlami nebo jen stentem &i stenty

stabilni u 30 (65,2 %) nemocnych, u 3 (6,5 %) nemocnych (11, 20, 27) doslo k dalsimu ristu
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vaku, endovaskularné feSenému doplnénim spiral. Pfi dalgi kontrole jsou zatim tato
aneuryzmata stabilni. 6 pacientii (13,0 %) dosud kontrolni DSA nemélo. Sedm (15,2 %)
nemocnych zemfelo, z nich dva (4,1 %) v souvislosti s vykonem na nasledky ¢asné trombozy
stentu s ischemii. Jeden pacient v dobg, kdy nebyla jeSt¢ moZnost profylaktického podani
clopidogretu. Druhy i pfes dualni antiagrega¢ni 16¢bu. Ostatni nemocni zemfeli na nasledky
sakladniho onemocnéni, bez souvislosti s vykonem. U Zadného z nemocnych nedoslo ke
stendze v zavedeném stentu.

U nemocné 39 doslo k tromboze stentu v oblasti P1, bez klinického projevu. ACP byla

dostate¢né plnéna pies zadni komunikantu.

5. Diskuze

Vétina intrakranialnich aneuryzmat mé dobfe definovany kréek a 1ze je snadno fesit pouze
embolizaci spiralami (53).

7a aneuryzmata se Sirokym krtkem povaZujeme ta, kde nelze stabilizovat spiralu. Né&ktefi
autofi uvadgji §iti krku vice neZ 4 mm (54), jini pomér fundu a kréku méné nez 2 nebo méné
nez 3 (55). Moznost endovaskulérni 1écby téchto aneuryzmat popsal v roce 1997 Moret et al.
za pouziti remodelagniho balénku (56, 57). Metoda spotiva v doCasné insuflaci balonku
zavedeného pies kréek aneuryzmatu matefskou tepnou tak, Ze pomize stabilizovat spiralku ve
vaku. Tato metoda méa své nevyhody - opakovana insuflace balénku zvySuje riziko
trombembolické komplikace, vede ke spazmim a nevylutuje ani pozdni migraci spiralky.
V literatufe se uvadi, Ze kompletni vypli vaku aneuryzmatu u pouziti této techniky se
pohybuje v rozmezi 67 — 83 % a technicky neuspéch je kolem 23 %. Pii inflaci baléonku a
souasné implantaci spiralky zarovei vzrista tlak uvnité vaku aneuryzmatu. To zvySuje riziko

jeho periproceduralni ruptury, ktera se uvadi az kolem 5 % (58).
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Od roku 1964, kdy byly poprvé uzity intravaskularni stenty, doznala technologie stentl
mohutného rozvoje. V soudasnosti uZivané nekryté stenty poskytnou endoluminélni material
umoziujici rist endotelu a remodelaci cévni stény s formaci neointimy a regionalni
proliferaci a migraci bungk hladké svaloviny a pojiva (59). Klinické a experimentalni prace
také ukazuji, Ze intravaskularnim uZitim stentdi u aneuryzmat lze alterovat vtok a turbulenci
toku v aneuryzmatu v zavislosti na hemodynamickych parametrech jako je rychlost, smér
toku, lokalizace aneuryzmatu a Sife kréku (60). Tyto dynamické zmény mohou vést az
k trombdze aneuryzmatu. Trombézu vaku aneuryzmatu jsme pozorovali u 10 pacientiiz 12, u
kterych jsme vyduf piekryli jen stentem. 2 vydutd jsou stale promyvané a jedna pacientka po
implantaci stentu Leo zemfela na inicialni postiZeni. 6 x $lo o pravé aneuryzma, Z toho ve 4
ptipadech byl implantovan stent Neuroform, v 1 piipadé stent Leo, a v 1 pfipadé stentgraft.
Ve 3 ptipadech se jednalo o disekci. K trombéze ve stentu doslo v obou piipadech po
implantaci stentu Leo do zadni mozkové tepny a jednou k trombéze aneuryzmatu bazilarni
tepny mimo implantovany stent Leo, coz odpovida i literarnim zdrojum (61). V soudasnosti
dostupné druhy stentd viak vétSinou samy o sobg, vzhledem ke své veliké porozite, nevedou
k tromboze. Nov&ji uZivany typ stentu Neuroform — Neuroform 2 Treo — stent (modifikace
piivodniho stentu), s v&tsi hustotou kovovych vldken stentu, by mel poskytnout vyhodu
v lepsim prekryti kréku aneuryzmatu. Sestimési¢ni prospektivni studie u 10 nemocnych uvadi
obdobné vlastnosti jako u ptvodniho Neuroformu, bez zhorSeni flexibility a schopnosti
navigace. Neprokazala vSak v kratkodobém sledovani vyssi tendenci k trombéze vaku vyduté
(62).

Jeden z nejvétsich dosud popsanych soubort nemocnych, u kterych byl pouZit stent, zahrnuje
111 nemocnych, 1é&enych vSak nejen pro aneuryzmata, ale i pro aterosklerotické stendzy.
Pouzity byly koronarni balén-expandibilni stenty (63). U tohoto souboru je popsana mortalita

a morbidita 6,3 % a 10,9 %, celkovy technicky tspéch byl 90,3 %.
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Limitaci balon-expandibilnich stentil vak ziistava jak jejich mal4 flexibilita pii zavadéni do
vinutého intrakranialniho Feisté, tak technickd obtiZznost zavadéni spiral pfes implantovany
stent. Rigiditou je také limitované také pouZiti stentgrafti, jejichZ zavedeni je velmi efektivni
l6¢ebnou metodou. Nejvétsi popsany soubor aneuryzmat léenych stentgraftem zahrnuje

24 pacientti (64). Z tohoto souboru bylo 23 aneuryzmat exkludovanych z ob&éhu okamZit€ po
zavedeni stentgraftu. Stejné tak i u dvou nadich nemocnych, u kterych se podafilo zavest
stentgraft, doglo k trombéze vaku jiz béhem vykonu. U pacienta 46 implantace stentgraftu
ptimo do sifonu ACI nestacila. Rigidni stentgraft se zcela nerozvinul a vydut musela byt
vyplnéna spirdlami. Druhy den na kontrolni MRA jiZ byla kompletn€ vyfazena.
Samoexpandibilni stent Neuroform je specialng vyvinuty pro intrakranialni pouziti. Nejvetsi
popsané soubory s pouZitim tohoto stentu v literatufe uvad&ji Benitez — 56 nemocnych (65),
Lylyk - 46 nemocnych (66), Akpek - 32 nemocnych (67) a Fiorella - 19 nemocnych (68).
V ostatnich publikacich jsou popisovany v&tsinou kazuistiky &i malé soubory nemocnych
(69, 70, 58). Technicky spéch uvadény ve vétsing praci se pohybuje kolem 92 % - 97 %,
morbidita 8,6 % resp. 8,9 % (65, 66) a vyskyt komplikaci 10,7 % (65).

V roce 2002 jsme publikovali prvni srovnani endovaskularni a chirurgické 1éCby aneuryzmat
z roku 2000, kdy M/M u 49 vykonii byla 6,1 % v endovaskulami 16€b& a M/M u 42 pacienti
1égenych chirurgicky 21,4 % (52). Soudasna celkova M/M souboru pfi 336 pacientit &ini 12,8
%. U nekrvacejicich aneuryzmat 3,8 %. U 206 krvécejicich pacientd pak 18,4 %, coZ je
vysledek lepsi nez ve studii ISAT. Naopak M/M u celého souboru pacientl s pouZitim stent
15,2 % se zésadng nelisi od celého souboru, aviak M/M krvécejicich pacienti byla 30 %, coz
zapfitinila implantace stentdl u pacienti v t&zkém klinickém stavu. Takovych pacienti
v t&%kém stavu bylo ve studii ISAT mén¢€ neZ 4 %. M/M nekrvacejicich pacient byla 3.8 % a

u pacientt HH 1 az HH 3 20 %.
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Vyhodou Neuroform stentu je jeho vysoka flexibilita a porozita, kterda umoZiiuje zavedeni
spirdlek do vaku vyduté pfes oka stentu i ptipadné zavedeni dvou stentd do krcku ve tvaru
pismene ,,Y* u $iroce nasedajicich aneuryzmat bifurkace bazilarni tepny (71). Pfi nebezpeci
protruze spiralky pfes oka stentu (pro velké prostory mezi dratky stentu, které nejsou
kontrastni) je mozné kombinovat techniku zavedeni stentu s remodelaénim balénkem.
Nevyhodou, kterou vétsina autorl uvadi, je dosud (i pres vyrazné vyssi flexibilitu v porovnani
s balén-expandibilnimi stenty) obtiZzné zavadéni do vinutych intrakranialnich tepen (72, 67,
68, 70).

Spiraly k vyplni vyduti jsme pouzivali tak, jak se postupng objevovaly na trhu. Do konce roku
2004 jsme zavadéli nejprve stent a skrz oko stentu mikrokatétr, nej¢astéji Excell nebo Prowler
10, které prosly stentem bez problému. ObtiZnéji glo zavést mikrokatétr Excelsior a Prowler
plus. Od roku 2005 jiz uzivame pouze paralelni zavedeni mikrokatétru a stentu. Zadny
zéasadni rozdil mezi jednotlivymi druhy spiral jsme nepozorovali pfesto, Ze je v literatuie
uvadén rozdil mezi jednotlivymi druhy (Trufill a Hydrocoil mekéi a Matrix rigidnéjsi).

Pii zavadéni intraarteridlnich stentdi je vZdy riziko pozdniho vzniku stenozy na podkladé
intimalni hyperplazie bud’ ve stentu nebo pfi jeho okrajich. U stentu Neuroform je restenoza
popséna pouze v kazuistice, a to i pfesto, 7e ve Spojenych Statech jiZ bylo zavedeno od roku
2002 vice neZ 1000 t&chto stentt (73). U naSich nemocnych se u tohoto typu stentu restendza
dosud nevyskytla. I kdyZ v n&kolika ptipadech bylo podezieni na MRA vysloveno. Vzdy se
jednalo o vtokovou a vytokou Cast stentu, kde jsou platinové markery, které mohou pusobit
artefakty. Nasledna DSA vSak stenézu vyloutila. Pro mozZnou vé&tsi flexibilitu a radioopacitu
byly zkouSeny v experimentu dalsi materily, jako naptiklad zlato. Bylo zjiSt€no vyssi riziko

resten6zy a mensi radialni sila tohoto materialu (74).



Trombogenicita stentu je daldim rizikovym faktorem. Je nutna periprocedurdlni a
postprocedurlni antikoagula¢ni a antiagregacni 1é¢ba, ktera je u neprasklych aneuryzmat
zah4jena jiz 3 - 7 dni pfed vykonem a vétSinou pokraguje po dobu miniméaln€ 1 mésice po
vykonu.

U prasklych aneuryzmat je nutné zahdjit tuto 1é¢bu ihned pfi osetieni aneuryzmatu.

Disekujici aneuryzmata se vyskytuji €astgji u mladsich jedinct ve v&ku od 35 do 53 let, bez
aterosklerotickych zmén a v&tSinou i bez hypertenze v anamnéze. Uvodni angiografické
vySetfeni nemusi prokézat disekel. Spolehlivéjsi je MR. Problémem je dlouhodoba stabilita
takto ofetfenych aneuryzmat, kde pifi Sirokém kréku vaku je pravdépodobnost uplncho
uzévéru vaku pouze 15 %. V Case dochazi ke kompakci spiralek v dutiné vaku i ke
zvétiovani dutiny vaku (75) To velmi dobfe dokumentuje pacient 11 s disekujicim AN na
AICA, u kterého jiz v dal§im sezeni zvazujeme okluzi dominantni vertebralni tepny.
Nesakularni (fuziformni) aneuryzmata jsou atypickou skupinou aneuryzmat. Tuto skupinu
mitizeme rozd&lit na dva typy. U prvniho typu dochézi k akutni disekci s disrupei lamina
clastica interna a intramuralnimu hematomu. Druhé skupina je predstavovana chronickymi
fuziformnimi aneuryzmaty, ktera obvykle postihuji zadni cirkulaci. Projevi se ¢asto tlakem na
okolni struktury nebo trombézou a naslednym mozkovym infarktem. SAK patfi u tohoto typu
k vzécnym projevim (76, 61). V nasem souboru mame s timto aneuryzmatem pacienty 29 a
31. U pacienta 29 se nalez nezménil ani po implantaci dvou stentil Neuroform. Naopak u
pacienta 31 stacila implantace jednoho stentu Leo k trombdze vyduté bez neurologick¢ho
deficitu. To odpovida literalnim zdrojim o vy$$i schopnosti trombézy AN pii implantaci

Leo stentu (61).
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6. Zavery

1. Stabilita aneuryzmat ofetfenych pomoci stentd je dostatedné vysokd. Do konce roku
2005 bylo zatim zkontrolovéno 33 (84,6 %) pacientii ze souboru 39 Zijicich. Pouze 3
prerostla AN jsou do budoucna velkym piislibem pro tento druh 1¢cby.

2. Samoexpandibilni stenty jsou mnohem flexibiln&jsi a lze je dostat témef do kazdé
lokalizace. Relativni kontraindikaci k zavedeni samoexpandibilniho stentu je tzv.
koiling tepny na krku, pfes ktery lze stent do spravné pozice dostat, ale nelze jej
rozvinout. Balonexpandibilni stenty nebo stentgrafty by se u vinutého cévniho fegiste
nemély pouzivat. K podpofe lze svyhodou pouzZit podpurny koaxialni systém
dlouhého sheatu a dlouhého vodiciho katétru.

3. Vys3i vyskyt periproceduralnich komplikaci (14,5 %) byl diky moZnosti v¢asného
zasahu piimo na angiografickém salu nebo na odd€leni specializované intenzivni péce
vét§inou vyfeSen. Naslednd M/M vykoni 4,1 % nepfekracuje &isla dosud
publikovanych praci.

4. Tyto specializované vykony by se mély provadet jen v centrech s kvalitnim
neurochirurgickym a radiologickym zazemim, kde je feSeni mozkovych vyduti béZnou
praxi. Diky komplexnimu a intenzivnimu pfistupu k pacientim pak l1ze minimalizovat
mozné komplikace vykond.

5. Pouzivéni stentd u aneuryzmat se Sirokym krékem u pacienti s HH 0 bylo 3,8 %, u
studii ISAT. Tuto 1é&bu lze tedy pouzit u akutni 1é&by krvécejicich aneuryzmat.

6. V pripadé akutniho aneuryzmatu, kde neni moZné pfedem podat dudlni antiagregaCni
lé¢bu, lze piimo b&hem vykonu aplikovat bolus eptifibatidu. Avsak ani dualni

antiagregatni 1é¢ba 100 % nezabrani vzniku trombu ve stentu.
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7. Vysledky nasi prace potvrzuji, e vyuZiti intrakranidlnich stentd u mozkovych
aneuryzmat roz$ifuje moZnosti endovaskularni 1é€by na aneuryzmata diive
k endovaskularnimu oSetfeni kontraindikovand. Piesto ziistavaji technické limitace a
otazka trombogenicity, které jsou spojené s vySSim rizikem periproceduralnich a

postproceduralnich komplikaci.
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Kazuistika ¢. 1
41-letd pacientka se dvéma epizodami subarachnoiddlniho krvdceni, HH 1, F 1.

Angiograficky na jiném pracovisti verifikoviny dvé AN na ACI vprave. Pacientka
prelozena na nase pracovisté k endovaskuldrnimu Feseni.

Obr. 5:
DSA ACI vpravo pied vikonem. Velké AN na oftalmickém useku ACI, men3i AN pFi

odstupu zadni komunikanty svyklenutim pii okraji vaku (Sipka) svédcici o probéhlé
rupture.

69



Obr. 6:
DSA v $ikmé projekci. Pres krcky obou vyduti zaveden stent Neuroform.

Obr. 7:
DSA béhem vykonu. V pracovni pozici patrné jesté tieti AN na AChoA, které po

implantaci stentu spontinné wrombozovalo béhem vykonu.
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Obr. 8:
Kontrolni DSA po ukonéeni vykonu prokazuje kompletni vyFazeni viech vyduti.

Obr. 9:
Kontrolni DSA po piil roce, spirdly jsou stabilni, stendzu ve stentu neprokazujeme.
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embolizaci se vak neplnil. Na kontrolnim DSA vySetieni v listopadu 2003je patrné
prerastani viduté. Kréek vyduté pFekryt stentem a aneuryzma doembolizovino. Na
kontrolni DSA a MRA za piil roku je vydut’ stile kompletné vyFazena.

Obr. 10:
DSA prerostlé viduté v pracovni pozici s kalibraci vyduté.
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Obr. 11:
DSA s rozvinutym stentem, paralelné zaveden mikrokatetr do vyduté, embolizace spirdlkami

Jje dokoncena.

Obr. 12:
Nativni snimek s dobie doembolizovanym vakem aneuryzmatu, okrajové kontrastni znacky

na stentu (Sipky).
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Obr. 13:
Kontrolni DSA po piil roce, vidut’ je kompletné vyiazena, bez zndmek preristdini.

Obr. 14:
Kontrolni MRA po piil roce, vydut’ se nepini, arteficielni stendza na vytokové Cdsti stentu

(ipka).
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Kazuistika ¢. 3
54-letd pacientka s diplopii a prokdzanym neprasklym velkym AN na extradurdlnim tiseku
ACI vpravo, indikovina k implantaci krytého stentu.

Obr. 15:
DSA ACC vpravo, velké aneuryzma odstupujici v intrakavernozni édsti karotidy.

Obr. 16:
Vzhledem k pFiznivé anatomické lokalizaci a uzkému kréku implantovdm kryty stent.
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Obr. 17:
DSA po implantaci stentu. Je patrno témé¥ kompletni vyFazeni vpduté.

Obr. 18:
Kontrolni CT s aplikaci kontrastni litky v odstupu 6 mésicii, vydut’ je vyFazena

s pFedpokladem postupného zmenSovini vaku.

76



Pouviti intrakranidlnich stentii v endovaskularni 1é¢bé mozkovych

aneurvzmat

Charvét F.!, Magkova J.!, Benes V.”
Radiodiagnosticke oddlent’
Neurochirurgicka klinika 1. LF a IPVZ?
Ustiedni vojenskd nemocnice

Praha, StfeSovice

Adresa pro korespondenci:

pplk. prim. MUDr. FrantiSek Charvat
Radiodiagnostické oddgleni UVN

U vojenské nemocnice 1200

169 02 Praha 6

Tel.: 973 203371

Fax: 224 316 215

e-mail: frantisek.charvat@uvn.cz




Souhrn:
Cil: Prace hodnoti vysledky endovaskularni 1é€by mozkovych aneuryzmat pii pouZiti
techniky zavedeni cévniho stentu a implantace spiral.

Materidl a metoda:Retrospektivné hodnoceny soubor zahrnuje 36 nemocnych, u kterych bylo

v obdobi 1/2000 az 4/2005 zavedeno 38 stentl v 41 vykonech. Indikaci bylo aneuryzma se
Sirokym krékem, disekujici aneuryzma a fuziformni aneuryzma. Jednou byl stent zavéden
béhem feseni komplikace endovaskularni 1é¢by. P&t nemocnych mé zavedeny dva stenty.
Jednou byl pouzit kryty stent, ostatni stenty byly nekryté.

Vysledky: 38 vykonu bylo technicky uspé$nych. Dva netispé$né vykony byly feSené
chirurgicky, jeden remodela¢ni technikou za pouZiti balonku. Periproceduralné doélobk 5
komplikacim. U 25 nemocnych byl dosazen dobry stfednédoby vysledek, u 4 nemocnych
do§10 k prerdstani vaku, dva nemocni zemfeli, z nich jeden v souvislosti s vykonem

Zdvér: Vysledky ukazuji rozsifujici se moznosti endovaskulrni 1é¢by u aneuryzmat difve
technicky nefeSitelnych. Zlepsujici se technické vybaveni a narGstajici zkusenosti s touto

metodou dale rozsifuji moZnosti rekonstrukéni 1é€by mozkovych aneuryzmat.

Kli¢ovd slova: endovaskularni [é¢ba- aneuryzma- stent



Summary:

Purpose: We report results of endovascular treatment of brain aneurysms using stent
implantation and coiling. Retrospectively evaluated group includes 36 patients. We performed
41 interventions in the period from 1/2000 to 4/2005, during them 38 stents were implanted.
Indications for stents placement were broad neck aneurysms, dissecting aneurysms and
fusiform aneurysms. Once was the stent implanted because of periprocedure complication.
Five patients have two stents. Stentgraft was used once, in other procedures bare stents were
used.

- Results: Thirty- eight procedures were technically successful. Two unsuccessful procedures
were converted to surgical treatment, balloon remodeling technique was used once.
Periprocedural complications occurred five- times. The follow up showed satisfactory mid -
term result in 26 patients, 4 patients had aneurysm sac overgrow, 2 patignts died.

Conclusion: Our results show increasing possibilities of endovascular tréatment of technically
difficult aneurysms. Improving technical equipment and experience can widen the

reconstructive treatment possibilities.

Key words: endovascular treatment- aneurysm- stent



Uvod:

Intrakranialni aneuryzmata se Sirokym krékem (§ife nad 4mm nebo pomér fundus: kréek
méné neZ 2), aneuryzmata disekujici a fuziformni predstavuji skupiny 1ézi endovaskularné i

~ chirurgicky obtiZeng fesitelnych, a to pfes rapidni rozvoj vysoce ﬂexibiinich mikrokatétrt, 3D
spiral a techniky uZivajici remodelaéni bal6nky.

Nejenom technicka neschiidnost, ale i vysoké procento rekanalizaci po vyplni téchto
komplikovanych aneuryzmat spirdlkami pfedstavuje limitaci endovaskularni 1é¢by. Pouziti
intrakranialnich stentt s naslednou vyplni vaku spirdlkami nabizi roz§iféni lécebnych
moznosti a potencialni zlepgeni dlouhodobych vysledki. UZiti potahovanych stentdl namisto
vyplng vaku spirdlkami je do budoucna dalsi z moZnosti, bohuzZel vSak dosud naraZi na

technické limitace, dané rigiditou téchto stentd.



Soubor a metodika:

Tato studie hodnoti retrospektivné soubor 36 nemocnych (25 Zen a 11 muZi) ve véku 27-83
let (pramémy v&k 55 let), u kterych bylo v obdobi 1/2000 aZ 4/2005 pro;vedeno 41
endovaskularnich vykont se zavedenim 38'intrakraniélnich stentil. Poéty zavedenych stentl v
letech 2003 a 2004 plynule letech nartstaly, jak ukazuje tab.1. Indikaci k zavedeni stentu byla
aneuryzmata se irokym kr&kem, disekujici aneuryzmata a fuziformni aneuryzmata.
Lokalizace zavedenych stenti je uvedena v tab.2. |

Jednou byla indikaci zavedeni stentu disekce tepny b&hem endovaskulérm’ho vykonu.

U 23 nemocnych byl stent zaveden pii prvnim sezeni a zaroveii byla provedena vyplii
spiralkami u 5 nemocnych byl stent zaveden aZ po prvotnim intervenénim vykonu, kdy doslo
k preriistani vaku. Osm nemocnych ma pouze zavedeny stent . P&t nemécnych ma zavedené
dva stenty, z nich jeden mél zavedeny oba stenty v jednom a Styfi ve dvou sezenich.
Klasifikace nemocnych dle Hunt-Hesse je uvedena v tab. 3. 17 nemocnych bylo l1é¢eno
elektivné, pti neprasklém aneuryzmatu. Doba. sledovani byla 1- 52 mésice, primé&rna doba
sledovani je 18 mé&sich. Dva nemocnf zemfeli, z nich jeden v souvislosti s vykonem. Dva
nemocni dosud nemaji angiografickou kontrolu, jedna nemocné bez kontroly po zavedeni
stentu v roce 2001 Zije, aviak na kontrolni vy3etfeni se odmitl dostavit.

Nejéast&ji pouzivanym stentem je Neuroform (SMART Therapeutics, Bpston Scientific, San
Legndro, CA,US), ktery byl pouzit ve 23 piipadech. DalSimi pouZitymi stenty byly -
balénexpandibilni stenty INX a Cerebrance (Medtronic AVE, Uncall Place, Santa Rosa,

CA,US), samoexpandibilni stent Leo a ( Balt, Rue Croix- Vigneron, Montmorency, Francie)



a stentgraft JO ( Abbot Vascular Instruments Deutchland, Rangendingen, Némecko), BX
Velocity (Cordis, Johnon Johnson, Miami, FL,US). Zastoupeni jednotlivych typt stenti je

uvedeno v tab.4.



Tab.1 Poéty zavedenych stentl

Rok

2000

2001

2002

2003

2004

1-4/2005

Podet

stentil

1

5

17

4




Tab.2. Lokalizace zavedenych stentti

lokalizace a.vertebralis | a.carotis a.carotis a.basilaris a.cerebri
int.dx int.sin. media
Poéet stentu | 1 9 9 11 8




Tab.3. Klasifikace nemocnych dle Hunt-Hesse

HH skore

HHO

HH1

HH2

HH3

HH4

HHS5

Pocet

nem.

17

13

0




Tab.4. Zastoupeni jednotlivych typil stentl

Typ Neuroform | INX BX Cerebrance | Leo JOSG
stentu Velocity
- pocet 23 6 3 3 2 1
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PFiprava nemocného k vykonu: U nemocnych, kde je vykon provadén elektivné pfi

neprasklém aneuryzmatu (v naSem souboru 17 nemocnych), je pfed vykonem indikovana
medikamentozni piiprava — Clopidogrel 75mg ( Plavix, Sanofi Pharma Bristol, Francie) a
Acetylsalicylova kyselina 100mg (Anopyriﬁ, Slovakofarma, Hlohovec, Slovensko) 3 dny pred
vykonem. V piipadg, Ze neni podéna, zahajujeme ji v den vykonu poddnim bolusu
Clopidogrelu 225 mg per os. Tam, kde je vykon urgentni pfi ruptufe aneuryzmatu, je dualni
antiagregadni terapie zah4jena po oSetfeni aneuryzmatu. Elektivni nemocni pfi zahajeni
vykonu dostévaji 5 000j. Heparinu i.v., u prasklych aneuryzmat heparin rutinn€ nepodavame.
Vsichni nemocni dostavaji Clopidogrel 75mg denné po dobu 30 dni v kombinaci s
Acetylsalicylovou kyselinou a dal Acetylsalicylovou kyselinu 100 g denné€ trvale. U vSech
jsou provadény pravidelné kontroly. V intervalu 6 mésicti od vykonu kontrola na digitalni
subtrakéni angiografii a angiografie na magnetické rezonanci, v piipadé stability za 12 mésici

jiz jen na magnetické rezonanci.
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- Technika zavedeni stentu a implantace spirdl:

Vétsina vykonil byla provadéna v celkové anestezii, transfemoralnim pfistupem. Vzhledem

k tomu, Ze nejcastéji pouzivanym typem stentu je Neuroform stent (Boston Scientific,
SMART Therapeutics, Freemont,CA,US), popiSeme implantaci tohoto typu stentu.
Neuroform je nitinolovy, samoexpandibilni memotermicky stent, ktery je vysoce pordzni,

s nizkou radialni silou, velmi flexibilni, Jeho vlakna nejsou radioopakni, ale jeho konce jsou
opatieny kontrastnimi znackami ( na kazdém konci sténtu jsou &tyfi) . Stent je zavedeny v 3F
mikrokatetru. Zv1ast' je dodavany 2F stabilizator, ktery pred implantaci stentu zavadime do
lumina mikrokatetru tak, aby jeho konec byl tésné za koncem stentu. Pfés 7F sheath z pravého
tfisla je zaveden vodici katétr ( VB 7F, Cordis, Johnson Johnson, Miami, FL,US) do
piistupové tepny. Poté projdeme matefskou tepnou pofnoci mikrokatétru ( Excelsior SL 10,
Boston Scientific, Freemont, CA,US) a mikrovodice ( Transend 10, Boston Scientific, Target
Therapeutics, Freemont, CA,US) distaln€ od aneuryzmatu. Mikrovodic¢ je nahrazen 300cm
dlouhym vymé&nnym vodi¢em (Transend 300, Boston Scientific, Target Therapeutics,
Freemont, CA, US), po kterém je implantovan stent tak, aby rovnomérné piekryval kréek
aneuryzmatu, minimaln€¢ 4 mm na kazdé¢ strané. Po dosaZeni spravné pozice je stent odpoutin
tak, e mikrokatétr stentu je staZen, zatimco poloha stabilizéru je fixni. Vlastni nasondovani
vaku vyduté je moZné bud’ paraleln¢ podél stentu s umisténim mikrokatétru do vaku jeste
pted odpoutanim stentu, nebo pies oko stentu az po jeho odpouténi. Vypln vaku spirdlkami u
elektivnich nekrvacejicich aneuryzmat 1ze odloZit na dalsi sezeni, kdy jiZ je stent vhojeny a

nehrozi nebezpedi jeho mechanického poskozeni nebo dislokace b&hem sondovani vaku.
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Vysledky:

Ze 41 vykont bylo 38 technicky usp&snych (93%). U neusp&snych vykoni byla jednou
pouzita remodelacni technika pomoci balénku, dva nemocni byli po nelispésném pokusu o
endovaskularni feSeni tisp&$né operovani. |

Peripmcedurélné doslo k 5 komplikacim (12%)- tikrat k uzavéru matefské tepny, u
nemocného pHi jednom z prvaich vykont, kdy jesté nebyla podévéna dulni antiagregaCni
terapie doslo k uzavéru bazilarni tepny, ktery byl feSen lokélni intraarterialni trombolyzou
5000j. Urokinazy anemocny byl pfi ukongeni hospitalizace bez klinickjfch obtizi. Druha
nemocna ze stejného ‘obdobi, u které doglo k uzavéru arteria carotis interna, kdy byla lokalni
trombolyza neusp&sna, zemiela 3 dny po vykonu. U tetiho nemocného s fusiformnim
neprasklym aneurysmatem na ACM vlevo tiseku M2 doslo pfi zavadeni stentu k disekci na
M1 s jeji okluzi. Ta byla vyfeSena implantaci pfipraveného stentu. AN se neméni, stent bez
restenézy, ACM je priichodnd. U &tvrté nemocné s aneuryzmatem bazilarniho tipu doSlo pfi
dopliiovani spiral pfes stent zavedeny v prvnim sezeni k uzavéru zadni mozkové tepny

s naslednym malym kmenovym iktem, pfi propusténi byla nemocna bez neurologického
deficitu. U jednoho nemocného bylo stentem fesené fuziformni aneuryima bazilarni tepny,
do&lo ke kmenovému iktu, klinicky stav se upravil po podénim Integrilinu 14 mg ve 12t1
hodinové infuzi, reologické 1éCbé a 0,6mg Fraxiparinu.

Béhem sledovéni je aneuryzma stabilnf u 25 (83%) nemocn)'/ch, u 4 (11%) nemocnych doslo
k preristani vaku, z nich je po dokoilovani jedno stabilni, dalé:i dosud bez angiograficke
kontroly. Dva (5,5%) nemocni zemfeli, z nich jeden v souvislosti s vykonem, druhy na

nasledky inicialni krvaceni. U 7adného z nemocnych nedoglo ke stenéze v zavedeném stentu.
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Diskuze:

Endovaskuldrni 1é&ba mozkovych aneuryzmat se stala alternativou neurochirurgicke 1é¢by.
Jednoduché vypli spiralkami vSak zistava limitovand ﬁa aneuryzmata s vhodnou geometrii.
Aneuryzmata se irokym krékem, disekujici aneuryzmata a aneuryzmata fuziformni jsou

TN W M e

dosud technicky obtizng fesitelna.

Disekujici aneuryzmata se vyskytuji Sast&ji u mladsich jedincti ve veku od 35 do 53 let, bez
aterosklerotickych zmén a vétsinou i bez hypertenze v énamnéze. Uvodni angiografické
vy§etfeni nemusi prokézat disekci. Problémem je dlouhodoba stabilita takto oSetfenych
aneuryzmat, kde pfi Sirokém kr&ku vaku je pravdépodobnost plného uzavéru vaku pouze
15%. V &ase dochazi ke kompakei spiralek v duting vaku i ke zvétSovani dutiny vaku (1).

Nesakularni (fuziformni) aneuryzmata jsou atypickou skupinou aneuryzmat. Tuto skupinu

muzeme rozdélit na dva typy, u pr_vﬁiho typu dochazi k akutni disekci s disrupci lamina
clastica interna a intramuralnimu hematomu, druh4 skupina je pfedstavovana chronickymi
fuziformnimi aneuryzmaty Tento typ typicky postihuje zadni cirkulaci a &asto se projevi
tlakem na okolni struktury nebo trombézou a naslednym mozkovym infarktem.

Subarachnoidalni krvaceni patii u tohoto typu k vzacnym projeviim (2, 3).

7 aneuryzmata se Sirokym krékem povaZujeme ta, kde nelze stabilizovat spiralu. Nékteri
autoti uvadgji §iti kréku vice nez 4mm, jini pomer fundu a kréku méné nez 2 nebo méné neZ
3. Moznost endovaskularni 16¢by t&chto aneuryzmat popsal v roce 1997 Moret et al. za pouziti
remodela&niho balénku (4, 5). Metoda spo¢iva v doCasné inflaci balonku zavedeného ptes
kréek aneuryzmatu matefskou tepnou tak, Ze pomiize stabilizovat spiralku ve vaku. Tato
metoda ma své nevyhody- opakovana inflace balénku zvy$uje riziko trombembolické |

komplikace, vede ke spazmiim a nevylucuje ani pozdni migraci spirélky. V literatufe se uvadi,
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7e kompletni vyplii vaku aneuryzmatu u pouziti této techniky se pohybuje v rozmezi

67- 83%, a technicky netspéch je kolem 23%. P inflaci balénku a soucasné implantaci
spirélky zérovef vzriista tlak uvnitf vaku aneuryzmatu, coZ zvysuje riziko jeho
periproceduralni ruptury, ktera se uvadi aZ i(olem 5% (6).

Od roku 1964, kdy byly poprvé uZity intravaskularni stenty, doznala technologie stentl
mohutného rozvoje. V soucasnosti uzivané nekryté stenty poskytnou endoluminalni matrix
umo?iujici riist endotelu a remodeling cévni stény s formaci neointimy a regionalni
proliferaci a migraci bungk hladké svaloviny a pojiva (7). Klinické a experimentalni prace
také ukazuji, 7e intravaskularnim vZitim stentit u aneuryzmat lze alterovat vtok a turbulenci
toku v aneuryzmatu v zavislosti na hemodynamickych parametrech jako je rychlost, smér
toku, lokalizéce aneuryzmatu a §ife krcku (8). Tyto dynamické zmény mohou ovlivnit
charakter pritoku krve skrze stent, co miZe vést az k trombdze aneuryzmatu. V soucasnosti
dostupné druhy stentl vSak vetSinou samy o sobg, vzhledem ke své veliké porozité, nevedou
k tromboze. Novéji uZivany typ stentu Neuroform — Neuroform2 Treo- stent ( modifikace
pivodniho sténtu), s vy§§im pomérem kov/céva, coZ by mélo poskytnou vyhodu v lep§im
prekryti kréku aneuryzmatu. Sestimésiéni prospektivni studie u 10 nemocnych uvadi
obdobné vlasmosti jako u piivodniho Neuroformu, bez zhor%eni flexibility a schopnosti
navigace, neprokézala viak v Kkratkodobém sledovani vysi tendenci k trombéze vaku vyduté
(9)..

J eden z nejvétsi dosud popsanych soubori nemocnych , u kterych byl pouZit stent, zahrnuje
111 nemocnych, 1é¢eny viak nejen pro aneuryzmata, ale i pro aterosklerotické stenozy

s pouzitim korondrnich balén expandibilnich stentd. (10) U tohoto souboru je popsana
mortalita a morbidita 6,3 a 10,9 %, celkovy technicky tspéch byl 90,3 %. Limitaci balon-
expandibilnich stentl viak ziistava jak jejich mala flexibilita pii zavadéni do vinutého
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intrakranialniho fe&isté, tak technicka obtiZnost zavadéni spiral pfes implantovany stent.
Rigiditou je limitované také pouZiti stentgraftd, jejichZ zavedeni je velmi efektivni lé¢ebnou
metodou. Nejvetsi popsany soubor aneuryzmat lé&enych stentgraftem zahrnuje 24 pacienti
(11). Z tohoto souboru bylo 23 aneuryzmat(exkludovan)’/ch z ob&hu okamZit& po zavedeni
stentgraftu. Stejng tak i u jediné nasi nemocné, u které se podafilo zavést stentgraft, doslo

k tromboéze vaku jiz b&hem vykonu. |

Samoexpandifilni stent Neuroform je specialne vyvinuty pro intrakranilni pouZiti. Nejvetsi
popsané soubory s pouZitim tohoto stentu v literatute uvadgji Benitez — 56 nemocnych (12),
Lylyk - 46 nemocnych (13), Akpek- 32 nemocnych (14) a Fiorella- 19 nemocnych (15).

V ostatnich publikacich jsou popisovany vétdinou kazuistiky &i malé soubory nemocnych
(16, 17, 6). Technicky uspéch uvadény ve vétsing praci se pohybuje kolem 92%- 97%,
morbidita 8,6% resp. 8,9% (13,12) a vyskyt komplikaci 10,7% (12).

Vyhodou Neuroform stentu je jeho vysoka flexibilita a porozita, ktera ufrmiﬁuje zavedeni
spiralek do vaku vydut pies oka stentu i pfipadné zavedeni dvou stentl do ypsilonovité
formace u $iroce nasedajicich aneuryzmat bazilarniho tipu (18). Tam, kde je nebezpeti, Ze
vzhledem k vysoké porozité stentu a k tomu, 7e jeho vldkna nejsou rentgenkontrastni, dojde
k protruzi spirdlky pies oka stentu, je' moZné kombinovat te;chniku zavedeni stentu

s remodelagnim balénkem. (14). Nevyhodou je dosud, Ze vétsina autor uvadi i pfes vyrazné
vy&si flexibilitu v porovndni s balén expandibilnimi stenty obtiZe pfi zavadéni do vinutych
intf.akraniélnich tepen (19, 14, 17, 15)

P¥i zavadeni intraarterialnich stenti je vZdy riziko restendzy bud’ ve stentu nebo pfi jeho
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hranach. U stentu Neuroform je feStenéza popséna pouze v kazuistice, a to i pfesto, Ze ve
Spojenych Statech jiz bylo zavedeno od roku 2002 vice neZ 1000 t&chto stentd (20} . U nasich
nemocnych se u tohoto typu stentu dosud nevyskytla. Pro moZnou vétsi flexibilitu a
radioopacitu byly zkouseny v experimentu ﬂaléi materialny, jako napftiklad zlato, ale byla
zjisténo vysSi riziko restenézy a men3i radialni sila u tohoto materialu (21).

Trdmbogenicita stentu je dal$im rizikovym faktorem. Je nutna periproceduralni a
postproceduralni antikoagulatni a antiagrega&ni 1€€ba, ktera je u neprasklych aneuryzmat
zahajena jiz 3-7 dni pfed vykonem a vétsinou pokraéujé po dobu 1 mésice po vykonu. U

prasklych aneuryzmat je nutné zahgjit tuto 1é¢bu ihned po oSetieni aneuryzmatu.
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Zaver:

VyuZiti intrakranidlnich stent v 1é¢b& mozkovych aneuryzmat rozSifuje moznosti této lééby
na aneuryzmata dfive k této 1é¢bé kontrainciikovana’.. Piesto ziistavaji technické limitace a
otazka trombogenicity, které jsou spojené s vysim rizikem periprocedurainich a
postprocedurélnich komplikaci. P¥islibem do budoucna je vyvoj novych generaci stenti, které
budou flexibilngj3i, biodegradabilni, kryté antitrombotickym materidlem stejné tak jako vyvoj

flexibilnich krytych stentgrafti.
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Soubhrn

Auto¥i popisuji dva p¥ipady aneuryzmat mozkov§ch tepen, kde pii endovaskularni
168bé uzili implantaci intrakraniilnich stentis k ovlivnéni hemodynamiky krevniho
toku. Jednalo se o mladou Zenu s disekujicim aneuryzmatem arteria basilaris lééenym
opakovanou vyplni spirdlkami a o muZe se symptomatickym fuziformnim aneuryzma-
tem arteria basilaris. Implantace stentii v téchto piipadech je alternativou endovasku-
larniho nebo chirurgického uzavéru matefské tepny.

Klidova slova: mozkovi aneuryzmata — endovaskularni 1é¢ba - stent

Summary

Intracranial Stent Implantation in the Treatment of Fusiform and Dissecting
Aneurysms of Basilar Artery — Case Reports

The authors report two cases of intracranial aneurysms where intracranial stent
implantation was used during the endovascular treatment. One patient was previous-

ly treated unsuccessfully by repeated coils.

Implantation into dissecting aneurysm of

basilar artery and the second patient suffered by symptomatic fusiform aneurysm of
basilar artery. Stents implantation was in beth cases an alternative treatment instead

to parent vessel occlusion.

Key words: brain aneurysms - endovascular treatment — stent

Ces. Radiol., 2005, roé. 59, &. 3, s. 139-145.

Ch.

UVOD

Drive uivané metody 16¢by disekujicich a fuzi-
formnich aneuryzmat ve vertebrobazildrnim
povodi spotivaly v endovaskuldrnim nebo chirur-
gickém uzavéru matefské tepny. S néastupem
intrakranidlnich stentti se moZnosti 1é&by téchto
patologickych stavii rozsifily.

Auto¥i popisuji uZiti intrakranidlnich stenti
k ovlivnéni hemodynamiky krevnihe toku u dvou
nemocnyeh s fuziformnim a disekujicim aneuryz-
matem bazilarni tepny.

KAZUISTIKY

Pripad €. 1 y
Jde o Sestat¥icetiletou Zenu s druhou epizodou
krutych bolesti hlavy v bfeznu 2003 (poprvé

1/2003 — nevygetiovéna) a s pfechodnou poru-
chou hybnosti. Na CT bylo prokazéano subarach-
noidalni krvaceni (SAK). Angiograficky byl verifi-
kovén zdroj krviceni — aneuryzma a. basilaris pii
odstupu a. cerebelli ant. inf. 1. sin. velikosti
6x6,5 mm (obr. 1).

Angiografie zaroven prokazala hypoplazii levé
vertebralni tepny. Klinicky stav nemocné odpovi-
dal klasifikaci Hunter-Hess 1, Fisher 2. Nemocna
byla indikovana k endovaskularni 16€bé — vyplné-
ni vaku aneuryzmatu odpoutatelnymi spirdlka-

1. vykon — 10. 4. 2003
.V celkové anestezii ptes 6 F sheath (BardSe-
lect, Medtronic, Ireland) v pravém tfisle byl zave-
den vodici katétr Envoy 6 F (Cordis Corp., USA).
Mikrokatétrem Excelsior SL 10 (Boston Scientific
Target, USA) po vodici Transed 10 (Boston Seien-
tific Target, USA) byl nasondovén vak vyduté
a vyplnén spirdlkami GDC-10 (Boston Scientific
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Obr. 1-7. Pacientka z prvni kazuistiky.
Obr. 1a. Angiografie pfed prvai intervenci.
Obr. 1b. Pred implantaci posledni spiralky.

Obr. 1c. Ruptura AN.
Obr. 1d. K1. v postrannich komorach.
Obr. 1e. CT po vykonu.

Target, USA) 3D 3/6, Soft 2D 3/6 a Ultra Soft 3/8,
9/6 2 2/4 (obr. 1b). P¥i zavadéni posledni spiralky
dozlo k ruptufe aneuryzmatu s extravazaci kon-
trastni latky. Na kontrolni DSA za 5 minut byl
patrny kontrast v komorovém systému, bez pro-
kazatelného tniku z aneuryzmatu (obr. 1c, d).
Nemocna byla pfevezena s ponechanym shea-
them v tFisle ke kontrolnimu CT vySetfeni, které
verifikovalo hemocefalus, proto byla provedena
komorova drena# a nemocna byla hospitalizovana
na anesteziologicko-resuscitaénim oddéleni (obr.
1e). Do¢asné byla nutné podpora ob&hu. Postupné
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Obr. 3a. Kontrola pe 3 mésicich, hypoplazie levé
a. vertebralis.

dotlo ke zlepseni klinického stavu nemocné a pred
ukongenim hospitalizace pietrvava pouze neostré
vidéni levym okem.

Kontrolni angiografické vySetfeni dne 15. 10.
2003 prokazalo zvétseni vaku aneuryzmatu
s objemnou promyvanou dutinou, implantované
spirdlky lokalizované ve vaku, nemocné asymp-
tomaticka.

9. vykon — 16. 10. 2003 :

Stejnym instrumentéariem jako pfi prvni inter-
venci bylo proniknuto do vyduté a vak byl vypl-
nén spiralkami GDC-10 (Boston Scientific Tar-
get, USA) 3D 8/90, Micrus Spherical-10 (Micus
Corp., USA) 6/11.9, 7/13.9, MicroSphere, Helical
4/10 HeliPaq SR, Helical-10 5/20, 6/20, 7/20 Heli-

Obr. 3b. Kontrola po 3 mésicich.

paque. Po ukonteni vykonu je na kontrolni angio-
grafii patrna vydut vyplnéna subtotalné (obr. 2a,
b).

Dne 28. 4. 2004 kontrolni angiografie prokaza-
la opétovné promyvani vaku vyduts, kterd se
zvétiila a zaroven doslo ke kompakci implantova-
nych.spiral (obr. 3a).

3. vykon — 4. 5. 2004

V mistnim znecitlivéni byl z pravého tfisla
ptes 6 F sheath zaveden vodici katétr Envoy
(Cordis Corp., USA) do a. vertebralis 1. dx. a byla
provedena primoimplantace stentu Neuroform
4/20 (Boston Scientific Target, USA) do a. basila-
ris pres kréek aneuryzmatu (obr. 8b). Pred vyko-
nem byl nemocné podan bolus clopidogrelu
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Obr. 4. Druha reintervence — implantace stenti.

x75 mg (Plavix, Sanofi Pharma Bristol, Francie)
/5000 j. Heparinu 1.v. Po vykonu byla pacientce
lopoructena dualni antiagregaéni terapie anopy-
inem 200 mg/den s clopidogrelem (Plavix) v dav-
e 75 mg/den a angiograficka kontrola za mésic.
Dne 25. 6. 2004 kontrolni angiografie prokaza-
2 stacionarni nalez s promyvanym vakem aneu-

ryzmatu.

4. vykon ~ 28. 6. 2004

Stejnym piistupem jako pfi predchozich inter-
yencich byla nasondovana a. basilaris a byl
implantovan stent Neuroform (Boston Scientific
Target, USA) 4/20 do prvniho stentu (obr. 4) .

5. vykon — 21. 9. 2004

Po provedeni angiografie, ktera prokazala pro-
myvani rezidualniho vaku, byla indikovéna
implantace dalsich spiral pfes zavedene stenty
(obr. 5). V analgosedaci z pravého tiisla byl zave-
den vodici katétr a mikrokatétrem, Excelsior SL-
10 (Boston Scientific Target, USA) po vodi€i
Transend 10 (Boston Seientific Target, USA)

nasondovan rezidualni. vak vydutd s inkomplet-
nim vyplngnim spirdlkami Matrix (Boston Scien-
tific Target, USA) 3D-Firm 7/15, Soft 2D 6/10,
6/8, 5/10, 4/10, 3/10, UltraSoft 4/8 a 3/8. Pi kon-
trolni angiografii v malém zbytku dutiny stagno-
vala kontrastni latka. V této fazi byl vykon ukon-
¢en, byla indikovana kontrolni angiografie za

Obr. 5. Kontrolni angiografie po implantaci dvou
stentd pred posledni intervenci.

Obr. 6b. Pozdni faze.
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dali dva mésice od vykonu (obr. 6a, b, ¢, d).

Kontrolni MR angiografie dne 22. 11. 2004 pro-
kézala kompletni trombézu vaku aneuryzmatu
a prachodnou a. basilaris (obr. 7).

Piipad €. 2

71lety mu# s fuziformnim aneuryzmatem
a. basilaris byl indikovan k endovaskularnimu
vykonu. V klinickém obrazu je recidivujici ver-
tebrobazilarni insuficience, stav po cévni mozko-
vé p¥ihodé s pravostrannou hemiparézou, opako-
vané tranzitorni ischemické ataky (obr. 8).

V analgosedaci pres 6 F sheath (BardSelect,
Medtronic, Ireland) byl z pravého tfisla zaveden
vodici katétr Envoy (Cordis, Miami, USA) do

Obr. 6d. MR angiografie.

a. vertebralis 1. dx., po vodi&i PT Choice extra
Support (Boston Scientific Target, USA) byl zave-
den stent BaltLeo 4,5/20 (Balt, Francie)
a implantovan pies fuziformni aneuryzma ve
st¥edni éasti a. basilaris (obr. 10). P¥ed vykonem
byl podan bolus Heparinu 5000 j. a clopidogrelu
4x75 mg (Plavix). Bezprostfedné po vykonu doslo
ke kmenovému iktu, ktery byl f¥eSen podanim
Integrilinu 14 mg ve 12hodinové infuzi reologic-
kou 1é¢bou a 0,6 mg Fraxiparinu. Kontrolni angi-
ografie den po vykonu ukézala trombézu vaku
vydutd a také klinicky stav se pfed ukonenim
hospitalizace upravil (obr. 9). Nemocny byl pro-

Obr. 7. Kontrolni MRI dva mésice po poslednim
vykonu.

Obr. 8-10. Pacient z druhé kazuistiky.
Obr. 8. Angiograficky obraz pFed implantaci stentu.
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Obr. 9. Kontrolni angiografie 2. den po vykonu —
tromboza vaku aneuryzmatu

pustén s lehkou parézou levé horni konéetiny
a stfedné tdzkou parézou levé dolni konéetiny.

DISKUSE

Disekujici aneuryzmata vertebrobazilar-
niho povodi jsou nepfilis tastym, ale zavaZnym
zdrojem netraumatického SAK. Uvadi se podil
v 317 % piipadd [8]. Jejich etiologie neni jednot-
n4, mize se podilet trauma, hypertenze, arteriti-
dy, fibromuskularni dysplazie a polyarteritis
nodosa. Urtitou roli hraje 1 histologické sloZeni
cévni stény, kde vertebralni tepna mé tenkou
medii a adventicii s menSim poctem elastickych
6bril ne? v extraduralnim tseku. Také zde mizi
vasa vasorum, takZe hojivy potencial je mensi.

7 toho vyplyva vyssi tendence ke vzniku suba-
rachnoidalniho krvaceni s disekei. Disekujiel
aneuryzmata se vyskytuji gastdji u mladSich
jedinct ve v&ku od 35 do 53 let, bez aterosklero-
tickych zmén a vétsinou i bez hypertenze v ana-
mnéze [3, 71. V klinickém obrazu u disekujicich
aneuryzmat kromé SAK dominuji tranzientni
kéma, bolesti za krkem, dysestezie a slabost kon-
Getin.

Lokalizace disekujicich aneuryzmat nemé
stranovou preferenci, podle vztahu k, dolni mozet-
kové tepné (PICA) je miZeme rozdélit na typ ulo-
¥eny distalng od jejiho odstupu, typ, p¥i kterém je
PICA zavzata do aneuryzmatu, a typ uloZeny
pred jejim odstupem. Uvodni angiografické
vySetfeni nemusi prokézat disekei. Proximélni
okluze mate¥ské tepny endovaskularné nebo kli-
pem patii k metodam 16¢by. V ptipads hypoplazie

Obyr. 10. Nativni snimek.

druhostranné a. vertebralis lze poufit vypli
aneuryzmatu odpoutatelnymi spiralkami jako
neinvazivni metodu zachovavajici mateiskou
tepnu. Problémem viak je dlouhodoba stabilita
takto oSetfenych aneuryzmat, kde pii 8irokém
kréku vaku je pravdépodobnost uplného uzavéru
vaku pouze 15% [4]. V ase dochéazi ke kompakei
spiralek v dutiné vaku i ke zvétSovani dutiny
vaku.

Nesakularni (fuziformni) aneuryzmata
v zadni cirkulaci jsou atypickou skupinou aneu-
ryzmat, velmi obtiZné 1é¢itelnou. Tuto skupinu
mtzeme rozdélit na dva typy — u prvaiho dochéa-
zi k akutni disekci s disrupci lamina elastica
interna a k intramuralnimu hematomu, druha
skupina je pfedstavovana chronickymi fuziform-
nimi aneuryzmaty vzniklymi na podkladé riz-
nych patologickych stavil zpusobujicich defekt
medie. Mohou byt jak kongenitalni, tak ziskané,
podil na vzniku miva aterosklerdza a hypertenze.
Tento typ typicky postihuje zadni cirkulaci a ¢as-
to se projevi tlakem na okolni struktury nebo
trombézou a néaslednym mozkovym infarktem.
SAK pat#i u tohoto typu k vzacnym projevim [7].

U_obou téchto patologickych stava patii mezi
zlaté standardy 16¢by uzavér matefské tepny bud
klipem, tj. chirurgicky, nebo spiralkami, tj. endo-
vaskularni cestou. Vyhodou endovaskularniho
uzéavéru je moznost lepsi kontroly neurologického
stavu nemocného béhem vykonu. Obé metody
jsou viak dekonstrukéni [2, 3, 7.

Od roku 1964, kdy byly poprvé uZity intrava-
skularni stenty, doznala technologie stentdl
mohutného rozvoje. V soudasnosti uzivané nekry-
té stenty umo#ni endoluminalni matrix rast
endotelu a remodeling cévni stény s formaci neo-
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timy a regionalni proliferaci a migraci bunégk
adké svaloviny a pojiva. V experimentu docha-
k formaci fibrocelularni neointimy. b&hem 2
dn@ [1]. Klinické a experimentalni prace také
tazuji, Ze intravaskularnim uZitim stentd
aneuryzmat lze alterovat viok a turbulenci
ku v aneuryzmatu v zévislosti na hemodyna-
ickych parametrech, jako jsou rychlost, smér
’ku, lokalizace aneuryzmatu, give krikn a dalsi
;1. Tyto dynamické zmény mohou vytvoFit novy
onduit skrze stent, coZ miZe vést az k trombdze
neuryzmatu. V soutasnosti dostupné druhy
tentd viak vétSinou samy o sobé, vzhledem ke
vé velké porozité, nevedou k trombéze. Umisté-
im stentu do stentu se tedy snazime o sniZeni
orozity konstrukce stentu a v pripadg, Ze k této
rombéze nedojde, je indikovana vyplii aneuryz-
aatu tam, kde je pretrvavajici vysoké riziko opa-
ované ruptury.
Uit stentt v intrakranidlnim fedisti ma
atim technické limitate, dané jak tortuozitou
ntrakranidlnich cév, tak technickou obtiZnosti

zavadéni spiral pies implantovany stent. Diouho-
doba prichodnost intrakranialnich stenté také
neni dosud znamé, predpoklada se restenétza
v ¢ase i zvySené riziko akutni trombézy u stenth
mengich pramérd. Piislibem do budoucna je
vyvoj novych generaci stentd, které budou flexi-
bilngjsi, biodegradabilni, kryté antitrombotickym
materidlem, stejné tak jako vyvoj krytych stent-
grafth.

ZAVER

Nage kazuistiky ukazuji jednoduchou modifika-
ci znamé metody, uZitou v 16¢bé disekujiciho aneu-
ryzmatu a fuziformniho aneuryzmatu bazilarni
tepny se zachovanim mateiské tepny. Sledovani
nasich nemocnych je zatim kratkodobé a teprve
v dal&im prabghu bude jasné, zda je moZné meto-
dou zavedent stent: docilit kyZeného dlouhodobé-
ho efektu pfi zachovani mateFské tepny.
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