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Souhrn

Černá M, Köcher M, Utíkal P, Koutná J, 
Bachleda P, Dráč P, Kozák J, Sekanina Z, 
Kojecký Z, Herman J, Rohit PT. Endoten-
sion po endovaskulární léčbě aneuryz-
matu abdominální aorty, co s ní?

Cíl. Zhodnotit možnost léčby endotension 
po implantaci stentgraftu pro aneuryzma 
abdominální aorty (AAA) perkutánní tran-
slumbální punkcí vaku aneuryzmatu s aspi-
rací jeho obsahu.
Metoda. Od dubna 1996 do března 2008 
bylo na našem pracovišti léčeno 214 pa-
cientů s AAA stentgraftem. Z toho bylo 145 
nemocných sledováno alespoň rok po léčbě, 
25 méně než jeden rok a 45 pacientů zemřelo 
nebo vypadlo z evidence. U 14 nemocných 
došlo po implantaci stentgraftu ke zvětšení 
vaku aneuryzmatu, z toho u 3 pacientů byla 
diagnostikovaná endotension (zvětšení vaku 
aneuryzmatu bez známek endoleaku). Jed-
nalo se o 3 muže ve věku 58, 70 a 70 let.
Výsledky. U nemocných s diagnostikovanou 
endotension došlo ke zvětšení vaku výdutě 
po implantaci bifurkačního stentgraftu za 2, 
5 a 7 let. U všech nemocných byla provedena 
translumbální punkce vaku a aspirován jeho 
obsah. Jednalo se o transudát a kultivace byla 
negativní. Po punkci se u všech nemocných 
zastavil růst vaku a došlo k jeho zmenšení.
Závěr. Perkutánní translumbální punk-
ce vaku aneuryzmatu s aspirací obsahu by 
mohla být jednoduchá a efektivní metoda 
léčby u endotension. Je ale potřeba většího 
souboru nemocných a dlouhodobého sledo-
vání.
Klíčová slova: aneuryzma abdominální 
aorty, endovaskulární léčba, endoleak, en-
dotension.

Summary

Černá M, Köcher M, Utíkal P, Koutná J, 
Bachleda P, Dráč P, Kozák J, Sekanina Z, 
Kojecký Z, Herman J, Rohit PT. Endoten-
sion after endovascular treatment of ab-
dominal aortic aneurysm, what to do?

Aim. To evaluate treatment option of en-
dotension after stentgraft implantation for 
abdominal aortic aneurysm (AAA) by per-
cutaneous translumbal puncture of aortic an-
eurysm sac with aspiration of its contents. 
Method. A total of 214 patients with AAA 
underwent endovascular treatment from 
April 1996 to March 2008 in our department. 
From these patients, 145 were followed-up 
one year or more after treatment, 25 patients 
were followed-up less than one year and 45 
patients died or were lost from follow-up. In 
14 patients aneurysm sac increased in size 
and in 3 patients out of them (men, age – 58, 
70 and 70 years) endotension (aneurysm sac 
enlargement without evidence of endoleak) 
was diagnosed.
Results. In patients with diagnosed endoten-
sion, sac enlargement was found 2, 5 and 7 ye-
ars after implantation of bifurcated stentgraft. 
Translumbal puncture of aneurysm sac and 
aspiration of its content was performed in all 
patients. It was transudate and its culture was 
negative. Sac stopped to enlarge and sac size 
reduced after aspiration in all patients. 
Conclusion. Percutaneous translumbal 
puncture of aneurysm sac with aspiration of 
sac content could be easy and effective me-
thod of treatment in endotension. But a lar-
ger group of patients and long-term follow-
up are needed. 
Key words: abdominal aortic aneurysm, 
endovascular treatment, endoleak, endoten-
sion. 
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původní práce

 ENDOtENsION aFtER ENDOvascUlaR tREatMENt OF abDOMINal 
aORtIc aNEURysM, what tO DO?

ENDOtENsION PO ENDOvasKUláRNí léČbě 
aNEURyzMatU abDOMINálNí aORty, cO s Ní?
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Úvod

Endovaskulární léčba aneuryzmatu abdominální aorty (AAA) 
je indikovaná u nemocných s vysokým operačním rizikem až 
kontraindikací chirurgické léčby (1, 2). Cílem elektivní en-
dovaskulární léčby AAA je prevence ruptury, a to vyřazením 
vaku aneuryzmatu z oběhu jeho přemostěním stentgraftem 
(3). Důkazem úspěšné endovaskulární léčby je přetrvávající 
vyloučení aneuryzmatu z oběhu s postupným zmenšováním 
trombotizovaného vaku výdutě. Úspěšnost je hodnocena nej-
častěji nepřímo měřením velikosti vaku výdutě nebo hodno-
cením přítomnosti či nepřítomnosti endoleaku. Pacienti jsou 
tedy po implantaci stentgraftu pravidelně sledováni pomocí 
zobrazovacích metod s cílem informovat o stavu aneuryzmatu 
a vlastního stentgraftu a včas zachytit a řešit eventuální kom-
plikace a selhání léčby (4). Jednou ze specifických možných 
pozdních komplikací léčby AAA stentgraftem je endotension, 
tj. přetrvávající nebo obnovený zvýšený tlak ve zvětšujícím se 
vaku aneuryzmatu bez známek endoleaku.

Cílem práce je zhodnocení možnosti léčby endotension 
po implantaci stentgraftu pro AAA perkutánní translumbální 
punkcí vaku aneuryzmatu s aspirací jeho obsahu.

materiál a metoda

V období od dubna 1996 do března 2008 bylo na našem pra-
covišti endovaskulárně léčeno 214 pacientů s aneuryzmatem 
abdominální aorty. Z toho bylo 145 nemocných sledováno 
alespoň rok po léčbě, 25 méně než jeden rok a 45 pacientů 
zemřelo nebo vypadlo z evidence. Ze 145 nemocných sledo-
vaných rok a déle po implantaci stentgraftu došlo u 14 ne-
mocných ke zvětšení vaku aneuryzmatu, tj. v 9,7 %. Příčinou 
zvětšeného vaku AAA po endovaskulární léčbě byla u jedno-
ho nemocného migrace stentgraftu s endoleakem typu Ia (ne-
těsnost proximální anastomózy). U nemocného byla provede-
na chirurgická konverze. U dalšího nemocného byl příčinou 
endoleak typu Ib (netěsnost distální anastomózy), který byl 
řešen endovaskulárně implantací distálního prodlužovacího 
segmentu. U čtyř pacientů byl zjištěn endoleak II. typu (re-
trográdní endoleak, tj. perfuze vaku aneuryzmatu přes volné 
větve vaku obrácením toku po tlakovém spádu přes kolate-

rální oběh), jehož zdrojem byla u tří nemocných horní me-
zenterická tepna a u jednoho pacienta lumbální tepna. Dva 
endoleaky byly řešeny laparoskopickou klipáží horní mezen-
terické tepny, u zbylých dvou byla provedena léčba endovas-
kulární. Migrace stentgraftu bez prokázaného endoleaku byla 
příčinou zvětšeného vaku u dvou nemocných. Migrace byla 
řešena endovaskulárně, a to u jednoho nemocného konverzí 
tubárního stentgraftu na bifurkační a u druhého proximálním 
prodlužovacím segmentem. Třikrát byl diagnostikován endo-
leak III. typu (porušení integrity stentgraftu), který byl léčen 
endovaskulárně dalším stentgraftem. U třech nemocných se 
zvětšeným vakem byl stentgraft beze změn a endoleak nebyl 
prokázán a tento stav byl tedy zhodnocen jako endotension.

výSledky

U třech nemocných se zvětšeným vakem aneuryzmatu bez 
průkazu endoleaku a bez dezintegrace skeletu stentgraftu 
byla endotension diagnostikovaná 2, 5 a 7 let po implantaci 
stentgraftu Ella (Ella-CS, Hradec Králové, Česká Republika), 
tj. stentgraftu potaženého polyesterem (tab. 1). U prvního ne-
mocného byl implantován bifurkační stentgraft v roce 1999 
pro aneuryzma s vakem o průměru 55 × 55 mm. Za 6 let 
po implantaci došlo ke zvětšení vaku aneuryzmatu na 78 × 
78 mm a byla zjištěna migrace stentgraftu, která byla řešena 
endovaskulárně proximálním prodlužovacím segmentem. Po 
této sekundární intervenci pokračovalo zvětšování vaku za 
další rok na 90 × 100 mm bez poškození či migrace stentgraf-
tu a bez endoleaku. U nemocného byla indikovaná translum-
bální punkce vaku s aspirací obsahu. Translumbální punkce 
byla provedena pod skiaskopickou kontrolou pod antibiotic-
kou clonou a za přísných sterilních kautel tak, aby nedošlo 
k infekci aneuryzmatu, která by vedla k vážným následkům. 
K punkci a následné aspiraci byla použita Chiba jehla. Aspi-
rováno bylo 180 ml nekrvavé čiré nažloutlé tekutiny. Kultivace 
aspirátu byla negativní. Vak se po punkci mírně zmenšil na 
85 × 90 mm a dále zůstává stacionární. U druhého nemocné-
ho s AAA s vakem o průměru 60 × 67 mm byl implantován 
bifurkační stentgraft v roce 2001 a ke zvětšení vaku na 82 × 
90 mm došlo 2. rok po výkonu bez průkazu migrace či dezin-
tegrace stentgraftu a bez známek endoleaku. Rovněž u tohoto 

Tab. 1. Charakteristika nemocných s endotension (B SG = bifurkační stentgraft)
Tab. 1. Patients with endotension (BSG – bifurcation stentgraft)

endotension (3 muži)

– 58 let 
– AAA II a 
– B SG 
– ø 55 × 55 mm 
– září 1999 

–  6. rok  
zvětšení ø 78 × 78mm 

– migrace SG 
–  řešeno proximálním 

cuffem

–  7. rok  
zvětšení ø 90 × 100 mm 

– punkce vaku

– transudát 
– kultivace negativní

–  zmenšení vaku  
ø 85 × 90 mm

– 70 let 
– AAA II c/2, 
– B SG 
– ø 60 × 67 mm 
– únor 2001

–  2. rok  
zvětšení ø 82 × 90mm 

– punkce vaku

– transudát 
– kultivace negativní

–  zmenšení vaku  
ø 59 × 68 mm

– 70 let 
– AAA II c/1, 
– B SG 
– ø 65 × 78 mm 
– listopad 2001

–  5. rok  
ø 88 × 101 mm 

– punkce vaku

– transudát 
– kultivace negativmí

–  zmenšení vaku  
ø 60 × 68 mm
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Obr. 1. Sedmdesátiletý nemocný indikovaný k léčbě AAA bifurkačním stentgraftem Ella v lis-
topadu 2001. Původní velikost aneuryzmatu byla 65 × 78 mm. Pátý rok po léčbě dochází k endoten-
sion a nemocný je indikovaný k perkutánní translumbální punkci vaku aneuryzmatu s aspirací jeho 
obsahu. 
A – kontrolní CT vyšetření 4. rok po léčbě ukazuje stacionární vak aneuryzmatu velikosti 64 × 79 mm; 
B – CT vyšetření 5. rok po léčbě se zvětšeným vakem výdutě na 88 × 101 mm, tedy nárůst o více než 
20 mm za rok; C, D, E – perkutánní translumbální punkce vaku pod skiaskopickou kontrolou, aspiro-
váno bylo asi 140 ml transudátu; F – kontrolní CT vyšetření 6. rok po implantaci stentgraftu a rok po 
punkci vaku výdutě. Růst vaku byl zastaven a vak je zmenšený na velikost 59 × 68 mm.
Fig. 1. 70years old man was indicated for treatment of AAA by bifurcated stentgraft Ella in No-
vember 2001. Original size of aneurysm was 65 × 78 mm. Fifth year after treatment endotension was 
diagnosed and patient was indicated for percutaneous translumbal puncture of aneurysm sac with 
aspiration of its content. 
A – follow-up CT scan 4 years after treatment showing stable size of aneurysm sac 64 × 79 mm; B – fol-
low-up CT scan five years after treatment with sac enlargement to 88 × 101 mm, it means increase in 
size more then 20 mm per year; C, D, E – percutaneous translumbal puncture of sac under fluorosco-
py, approximately 140 ml of transudate was aspirated; F – follow-up CT scan 6 years after stentgraft 
implantation and one year after sac puncture. Sac enlargement was stopped and aneurysm sac is 
decreased to 59 × 68 mm.

 Obr. 1A  Obr. 1B

 Obr. 1C  Obr. 1D  Obr. 1E

 Obr. 1F

nemocného byla provedena punkce výdutě s aspirací obsahu 
stejnou technikou. Aspirovaný obsah měl stejný charakter, tj., 
charakter transudátu a jeho kultivace byla negativní. Vak se 
po aspiraci obsahu zmenšil za rok na 59 × 68 mm a dále zůstá-
vá stacionární. Třetí pacient byl léčen bifurkačním stentgraf-
tem pro aneuryzma velikosti 65 × 78 mm v roce 2001, 5. rok 
po léčbě došlo ke zvětšení vaku aneuryzmatu bez zjevné pří-

činy na 88 × 101 mm. I u tohoto nemocného byla provedena 
translumbální punkce vaku s aspirací transudátu s negativní 
kultivací. Po punkci došlo ke zmenšení vaku aneuryzmatu na 
60 × 68 mm a vak je dále stacionární (obr. 1). U všech třech 
nemocných se tedy punkcí podařilo zastavit růst vaku ane-
uryzmatu. Intraaneuryzmatický tlak jsme při punkci vaku 
u nemocných neměřili.
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diSkuSe 

Endovaskulární léčba AAA implantací stentgraftu má svá slabá 
místa. Je to jednak stentovaná anastomóza, resp. místo kotvení, 
kdy kotvení stentgraftu v proximální a distální kotvící zóně není 
tak pevné jako cévní sutura. Dalším ze slabých míst endovasku-
lární léčby je ponechaný vak aneuryzmatu a jeho volné větve, 
které mohou být zdrojem endoleaku (tj. přetrvávajícího plnění 
vaku aneuryzmatu po implantaci stentgraftu neboli perzistu-
jícího toku uvnitř vaku aneuryzmatu vně lumen stentgraftu). 
Pacienti jsou proto po implantaci stentgraftu pravidelně sledo-
váni pomocí zobrazovacích metod s cílem informovat o stavu 
aneuryzmatu a vlastního stentgraftu a včas zachytit a řešit even-
tuální pozdní komplikace a selhání léčby (4). 

Při následném sledování se hodnotí úspěšnost endovaskulár-
ní léčby nejčastěji nepřímo, a to měřením velikosti vaku aneury-
zmatu nebo na základě přítomnosti či nepřítomnosti endoleaku. 
Úspěšnost může být hodnocena i přímo měřením tlaku ve vaku 
aneuryzmatu peroperačně nebo perkutánní punkcí (5, 6).

Při sledování vývoje velikosti vaku aneuryzmatu po im-
plantaci stentgraftu je jeho postupné zmenšování nebo jeho 
úplný kolaps nesporným důkazem úspěšné endovaskulární 
léčby AAA, a nepřímo tak vyjadřuje snížení tlaku ve stent-
graftem vyřazeném vaku aneuryzmatu z krevního oběhu (3). 
Naopak zvětšování vaku výdutě je považováno za selhání 
léčby a je většinou spojeno s endoleakem. Pokud endoleak 
u zvětšujícího se vaku výdutě není prokázán a stentgraft je 
bez migrace či poškození struktury a integrity, mluvíme o en-
dotension, která je klasifikovaná jako endoleak V (tab. 2) (7, 
8). Stacionární vak, není-li spojen s endoleakem I. či III. typu 
nebo vysokým intraaneuryzmatickým tlakem, není považo-
ván za selhání endovaskulární léčby a nemocní jsou pouze 
dále sledováni v pravidelných intervalech (4).

implantaci stentgraftu a řešen již při operaci endovaskulárně 
či chirurgicky (10, 11). Většina endoleaků sekundárních jsou 
endoleaky II. typu. Endoleak II. typu se vyskytuje u vaků jak 
zvětšených, tak neměnných, ale i zmenšených a jeho přítom-
nost bez současného zvětšování vaku není spojena s vyšším 
rizikem ruptury (5, 6, 9).

Endotension je definovaná jako přetrvávající nebo obno-
vený zvýšený tlak ve zvětšujícím se vaku aneuryzmatu po im-
plantaci stentgraftu bez známek endoleaku (7, 8). 

Příčiny endotension nejsou zcela jasné. Předpokládá se 
přítomnost nepoznaného endoleaku, který je pod hranicí 
rozlišitelnosti zobrazovacích metod nebo přenos tlaku přes 
trombus či vlastní stentgraft nebo zvýšená propustnost krycí-
ho materiálu stentgraftu s progresivní akumulací transudátu 
ve vaku aneuryzmatu. Tato zvýšená propustnost je popisova-
ná především u stentgraftů krytých polytetrafluoretylenem 
(PTFE) a brání organizaci trombu ve vaku výdutě (12–16). 
U endotension byla také zjištěna zvýšená fibrinolýza ve vaku 
aneuryzmatu (17, 18). Příčinou nedostatečné organizace 
trombu může být také excesivní antikoagulační léčba a ře-
šením může být úprava koagulačních parametrů a následně 
jejich monitorace (19). Při punkci vaku u našich nemocných 
jsme nezaznamenali v aspirovaném obsahu přítomnost čers-
tvé krve, která by svědčila pro přítomnost endoleaku. 

Přístup k řešení endotension je stále kontroverzní. Vzhle-
dem k tomu, že zvětšující se vak aneuryzmatu je považován 
za selhání endovaskulární léčby a je spojován s vyšším rizi-
kem ruptury, jsou nemocní většinou léčeni. Bývá indikovaná 
chirurgická konverze či endovaskulární léčba, jako je endo-
vaskulární konverze stentgraftu krytého PTFE na stentgraft 
krytý polyesterem (14) či implantace proximálního a distál-
ního prodlužovacího segmentu a tím zpevnění stentgraftu 
(13). Byla také popsána laparoskopická fenestrace vaku ane-
uryzmatu s odstraněním obsahu (17, 18). Na druhé straně je 
doporučováno, pokud pacienti s endotension nejsou sympto-
matičtí, nemocné sledovat, protože se předpokládá, že i kdy-
by endotension vedla k ruptuře aneuryzmatu, nebude ruptu-
ra dramatická a nebude mít fatální následky (20). Nicméně 
zvětšující se vak může být spojen s rozšířením aorty v místě 
kotvících zón, především proximálního krčku, a tak později 
vést k migraci či desintegraci stentgraftu a endoleaku I. nebo 
III. typu a následně fatální ruptuře (7). V našem souboru ne-
mocných jsme provedli punkci vaku aneuryzmatu s aspirací 
transudátu a docílili jsme takto zastavení růstu vaku, resp. 
jeho zmenšení u všech nemocných.

Pokud při následném sledování nemocných po implantaci 
stentgraftu pro AAA je zjištěno zvětšování vaku aneuryzmatu, 
je potřeba pečlivě pátrat pomocí zobrazovacích metod po pří-
čině, tedy po endoleaku (CT-angiografie, digitální subtrakč-
ní angiografie, dopplerovská ultrasonografie) či desintegraci 
skeletu stentgraftu nebo jeho migraci (prostý snímek, CT-an-
giografie). Pokud je zjištěn endoleak, řeší se endovaskulárně 
či chirurgicky. Při migraci stentgraftu či ztrátě integrity stent-
graftu je indikovaná endovaskulární léčba (endovaskulární 
korekce) či chirurgická konverze. Pokud není zjištěn endoleak 
a nedošlo k migraci či porušení struktury a integrity stentgraf-
tu, tj. při endotension, je indikovaná chirurgická konverze, 
endovaskulární korekce nebo je možné provést evakuaci ob-
sahu vaku či jeho punkci s aspirací obsahu vaku aneuryzmatu. 
Podle některých autorů je možné dokonce pacienty pouze sle-
dovat. My se domníváme, že nemocní se zvětšujícím se vakem 

Tab. 2. Klasifikace endoleaků (EL)
Tab. 2. Edoleak classification

typ el Popis

I 
perigraft EL

A netěsnost proximální anastomózy

B netěsnost distální anastomózy

C netěsnost iliakálního okludoru

II 
retrográdní EL

A
jednoduchý (jedna průchodná volná větev 
vaku)

B
komplexní (dvě a více průchodných vol-
ných větví vaku)

III 
porušení stentgraftu

A intersegmentální (rozpojení komponent)

B trhlina protézy (malá < 2 mm, velká > 2 mm)

IV
propustnost neporušené protézy  
do 30 dnů po výkonu

V ENDOTENSION

Endoleaky mají různý klinický význam a jsou spojeny s va-
riabilním zvýšením intraaneuryzmatického tlaku, který závisí 
na typu endoleaku a na místě měření (5, 6). Jasným selháním 
léčby je endoleak I. a III. typu, které jsou spojeny se zvětšo-
váním vaku výdutě, vysokým intraaneuryzmatickým tlakem 
a s vyšším rizikem ruptury (5, 6, 9). Endoleak I. typu je vět-
šinou detekován jako primární endoleak bezprostředně po 
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bez prokázaného endoleaku by léčení být měli, a to z důvodu 
možné dilatace proximálního krčku a vývoje z hlediska fatální 
ruptury velmi rizikového endoleaku I. či III. typu. U našich 
třech nemocných jsme indikovali úspěšně punkci vaku s as-
pirací jeho obsahu, resp. transudátu a zastavili tak další růst 
vaku výdutě.

Závěr

Perkutánní translumbální punkce vaku aneuryzmatu s aspi-
rací obsahu by mohla být jednoduchá a efektivní metoda léč-
by endotension. Je ale potřeba většího souboru nemocných 
a dlouhodobého sledování.
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