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Abstrakt

Pozadie $tudie a ciel stidie: Ciefom endovaskularnej liecby
aneuryzmy abdominalnej aorty (AAA) je predist rupture aneu-
ryzmy. Optimalnym nalezom po implanticii bifurka¢ného
stentgraftu je trombdza vo vaku v okolf stentgraftu a regresia
vaku AAA. Pacienti, u ktorych po endovaskuldrnej liecbe
dochadza k regresii vaku AAA, maja nizsiu celkovid mortalitu
v porovnani s pacientmi so stabilnym vakom, alebo progresiou
vaku AAA. Ciefom stidie bolo v naSom stibore pacientov
identifikovat faktory spojené s dynamikou vaku AAA po endo-
vaskularnej liecbe.

Metddy: Nasa retrospektivna Stidia sledovala pacientov endo-
vaskularne lieCenych pre AAA v obdobi janurar 2010 - decem-
ber 2019. Objem a anteroposteriérny priemer AAA boli urce-
né z CT-angiografickych zaznamov pred implantaciou a 36 +
6 mesiacov po implantdcii bifurka¢ného stentgraftu. Regresia
vaku bola definovand ako zmen3enie vaku o 5 mm a viac,
progresia vaku bola definovand ako ndrast vaku o minimalne
5 mm v porovnani s rozmermi pred endovaskuldrnou liecbou.
V multivaridtnej analyze boli korekcie realizované na vek, ar-
tériovd hypertenziu, diabetes mellitus, dyslipidémiu, faj¢enie
a pohlavie. Pri hodnoteni priemeru a objemu boli korekcie
realizované aj na preprocedurdlny priemer/objem, perzistent-
ny endoleak Ii. typu a objem intralumindlneho trombu.
Vysledky: Celkovo bolo analyzovanych 162 pacientov (150
muZov a 12 Zien) priemerného veku 72,6 £ 7,3 roka. Pritomnost
diabetes mellitus bola spojend s o0 6,36 mm mensim prieme-
rom a o 16,0 cm® mensim objemom vaku vaku AAA v porov-
nani s pacientmi bez diabetu. Perzistentny endoleak il. typu
bol spojeny s vakom AAA vacsim o 8,93 mm, objemom vaku
vacsim o 40,4 cm? a 5,57-ndsobne zvySoval pravdepodobnost
progresie vaku AAA. Antikoagula¢nd terapia bola asociovana
so signifikantne nizSou pravdepodobnostou regresie vaku
AAA 0 59 %.

Zaver: Po implantécii bifurka¢ného stentgraftu mali pacienti s
diabetes mellitus mensi priemer a objem vaku AAA. Naopak
pritomnost perzistentného endoleaku II. typu bola spojend
s vacsim priemerom a objemom vaku AAA po endovaskuldr-
nej lie¢be. Pacienti lieCeni antikoagulacnou terapiou mali signi-
fikantne niz8iu pravdepodobnost regresie vaku AAA (tab. 3, lit.
16). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.

KELUCOVE SLOVA: aneuryzma abdomindlnej aorty, endo-
vaskuldrna lie¢ba, endoleak Il. typu, diabetes mellitus.
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Abstract

Background of the study and aim of the study: The aim of
endovascular treatment of abdominal aortic aneurysm (AAA)
is to prevent the AAA rupture. The optimal treatment result
after stent graft implantation is perigraft thrombosis and AAA
sac regression. Patients with AAA sac regression after endo-
vascular treatment have lower total mortality compared to
patients with stable sac or sac progression. The aim of the
study was to identify factors associated with the AAA sac dy-
namics after endovascular treatment of AAA.

Metheods: Our retrospective study followed patients that un-
derwent endovascular treatment of AAA between January
2010 and December 2019. AAA volume and anteroposterior
diameter were determined from CT-angiographic records
(CTA) before and 3616 months after bifurcated stent graft im-
plantation. Sac expansion was defined as a sac growth of at
least 5 mm compared with preoperative CTA, sac regression
as a decrease of at least 5 mm, and stable sac size as an abso-
lute change < 5 mm on CTA images 36 * 6 months following
endovascular treatment. Adjustments were performed for age,
hypertension, diabetes mellitus, dyslipidaemia, sex and
smoking in multivariate analyses. When evaluating the diame-
ter and volume, adjustments were also made for the prepro-
cedural diameter/volume, persistent endoleak Il. type and in-
traluminal thrombus volume.

Results: A total of 162 patients (150 men and 12 women) with
an mean age of 72.6 + 7.3 years were included in the analysis.
The presence of diabetes mellitus was associated with 6.36
mm smaller sac diameter and 16.0 cm?® smaller AAA sac volu-
me compared to patients without diabetes. Persistent type Il
endoleak was associated with 8.93 mm larger AAA sac diame-
ter, 40.4 cm? larger AAA sac volume and a 5.57-times increase
probability of AAA sac progression. Anticoagulation therapy
was associated with a significantly lower probability of AAA
sac regression by 59 %.

Conclusions: Patients with diabetes mellitus had smaller AAA
sac diameter and volume following endovascular abdominal
aortic aneurysm repair. On the contrary, the presence of per-
sistent type Il endoleak was associated with larger AAA sac
diameter and volume after endovascular treatment. Patients
treated with anticoagulant therapy had a significantly lower
probability of AAA sac regression (Tab. 3, Ref. 16). Text in PDF
www.lekarsky.herba.sk.
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Uvod

Aneuryzma abdomindinej aorty (AAA) je multifakto-
rové a potencidlne letdlne ochorenie, ktoré je definova-
né ¥irkou abdomindlnej aorty presahujicou 3,0 cm,
alebo priemerom abdomindlnej aorty va¢sim o 50 %
v porovnani so suprarendinym priemerom aorty. V pa-
tofyziolégii AAA md dlohu de3trukcia elastickych a ko-
lagénovych vldkien v médii a adventicii, Gbytok vasku-
larnych hladkosvalovych buniek, neovaskularizacia
a hyperkoagulacia spolu s chronickym zdpalom steny
aorty (1). Priblizne 20 % pacientov s AAA md prvostup-
fového pribuzného s AAA a stidium dvojciat dokdzalo
70 % heritabilitu tohto ochorenia. Genetickd predispo-
zicia pre AAA je pomerne silnd. Vo vacSine pripadov
ide o polygénové ochorenie, pricom si zndme mnohé
génové polymorfizmy asociované s AAA (2, 3). Pri prie-
mere AAA vacsom ako 55 mm u muZa a 50 mm
u Zeny je indikovand endovaskularna alebo chirurgickd
lie¢ba. Idedlny vysledok po endovaskuldrnej liecbe je
regresia vaku AAA v okoli implantovaného stentgrafty,
¢o znamend, 7e vak AAA je Uplne vyradeny zo systé-
movej cirkuldcie. Dynamika vaku AAA (regresia, stabilny
vak, progresia) po endovaskuldrnej liecbe je asociovana
s dlhodobym preZivanim pacientov. S regresiou vaku
AAA po endovaskuldrnej lietbe je spojend nizsia celko-
vd mortalita, naopak pri progresii vaku a aj pri stabil-
nom vaku AAA je mortalita pacientov zo v3etkych pri-
&in vyssia. Ciefom naSej Stidie bolo urcit faktory
asociované s dynamikou vaku AAA 36 + 6 mesiacov po
implantécii bifurka¢ného stentgraftu.

Material a metody

Bola realizovana retrospektivna 3tidia pozostdvajd-
ca z prospektivne zozbieranych tdajov od pacientov
s infrarendlnou AAA endovaskuldrne lieenych implan-
taciu bifurkaéného stentgraftu od janudra 2010 do de-
cembra 2019. Endovaskuldrna lie¢ba bola realizovand
pri lokdlnej atestézii pouZitim Endurant stentgraftov.
Pacienti s embolizdciou vaku v priebehu endovaskuldr-
nej liechy, histériou aortobifemoralneho bypasu neboli
do $tidie zaradeni. Ani pacienti s endoleakom 1. a lil.
typu neboli do Stidie zaradeni, kedZe oba endoleaky
mézu byt spdsobené mechanickymi faktormi, vedi
k zvyZeniu tlaku vo vaku, progresii vaku a zvy3ujd riziko
ruptiry vaku (3). Na druhej strane perzistentny endole-
ak Il. typu je zapri€ineny biologickymi faktormi a vo
va&ine pripadov nevyZaduje lietbu. Sociodemografické
informdcie (vek, pohlavie, body mass index), liecba pa-
cientov, komorbidity (artériovd hypertenzia, diabetes
mellitus, chronickd obstrukénd choroba pfic, dyslipo-
proteinémia) a laboratéme parametre boli ziskané
z lekdrskych zdznamov.

Perzistentny endoleak II. typu bol definovany ako
endoleak trvajici dihsie ako 6 mesiacov a zahffial aj
endoleak diagnostikovany po 6 a viac mesiacoch
(6 - 36 mesiacov) po endovaskuldrnej liecbe.
Anteroposteriérny priemer pred implantdciou a po im-
plantacii bifurka¢ného stentgraftu (CT-angiografia pred
implantdciou a 36 + 6 mesiacov po endovaskuldrnej

lie¢be) bol merany v oblasti najva¢sieho priemeru AAA.
Progresia vaku bola definovand ako ndrast vaku mini-
méilne o 5 mm, regresia vaku ako zmenSenie vaku
0 5 mm a viac v porovnani s preprocedurdlnym ante-
roposteriornym rozmerom. Zmeny AAA medzi -5 mm
a +5 mm boli hodnotené ako stabilny vak (5). Objem
AAA bol kalkulovany sumdciou CT-angiografickych sni-
mok (CTA) semiautomatickym segmentaénym softvé-
rom (TatraMed, Bratislava) a bol uddvany v cmt. Rozdiel
medzi vonkaj$im a lumindlnym objemom bol objem
intralumindlneho trombu (ILT). Stidia bola realizovand
so sthlasom Etickej komisie VUSCH (Kogice).

Statistickd analyza

Statistickd analyza bola realizovand pomocou Statis-
tického softvéru SPSS 21.0 software (IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 21.0. Armonk, NY). Kategorické
premenné vyjadrené poctom a percentom boli porov-
nivané chi-kvadritovym testom. Normalita kontinudl-
nych premennych bola hodnotend Shapiro - Wilk tes-
tom. Parametrické Gdaje boli prezentované ako priemer
t ¥tandardnd odchylka, neparametrické ako medidn
s dolnym a hornym kvartilom (25, 75 percentil). Pri po-
rovndvani kontinudlnych premennych bol pouZity
Studentov t-test (pri parametrickej distribicii) a Mann
- Whitey U test (pri neparametrickej distribdcii). Na
stanovenie pravdepodobnosti vyskytu (podielu 3anci -
OR) a 95 % konfiden¢ného intervalu (CI) bola pouZitd
bindrna logistickd regresia. Linedrna regresia vyhodno-
covala asocidciu medzi postproceduralnym objemom
vaku/priemerom vaku a sledovanymi faktormi. Rozdiely
boli hodnotené ako Statisticky vyznamné pri p < 0,05.
V multivaridtnej analyze boli korekcie realizované na
vek, artériovi hypertenziu, diabetes mellitus, pohlavie,
dyslipidémiu, fajéenie. Pri hodnoteni postprocedurdlne-
ho priemeru a objemu boli korekcie realizované aj na
preprocedurélny priemer a objem, ILT a perzistentny en-
doleak 11. typu.

Vysledky

V obdobi od janudra 2010 do decembra 2019 bolo
pre asymptomaticki AAA endovaskuldrne oSetrenych
spolu 211 pacientov. Zo sledovania bolo vyldcenych 23
pacientov (17 pacientov s endoleakom I. a lli. typu, 4
pacienti aortobifemoralnym bypasom, 2 pacienti s pe-
riprocedurdlnou embolizdciou vaku AAA) a 26 pacien-
tov sa nedostavilo na pldnované kontrolné vysetrenie.
Do 3tddie bolo zaradenych 162 pacientov (150 muZoyv,
12 Zien) priemerného veku 72,6 * 7,3 roka. Medidn
sledovania bol 2461 dni (1959; 3734). Vieobecni cha-
rakteristiku sibora zobrazuje tabulka 1.

Perzistentny endoleak Il. typu bol pritomny u 30,2 %
pacientov (n = 49). V multivaridtnej analyze bol perzis-
tentny endoleak Il. typu spojeny s 5,57-ndsobne vy3sou
pravdepodobnostou progresie vaku AAA (OR 5,57;
95% Cl 1,54 - 20,8; p = 0,009); o 57 % niZSou prav-
depodobnostou regresie vaku (OR 0,43; 95% Cl 0,20
- 0,91; p = 0,028); signifikantne vacsim priemerom
vaku AAA o 8,93 mm a signifikantne va¢3im objemom
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vaku AAA o 40,4 cm®. Asocidcia medzi perzistentnym
endoleakom II. typu a vakom AAA na CTA 36 £ 6 me-
siacov po endovaskuldrnej lietbe je zobrazend v tabuf-
ke 2. Diabetes mellitus bol spojeny so signifikantne
mensim priemerom vaku AAA o 6,36 mm a men3im
objemom vaku AAA o 16,0 cm®. Asocidcia medzi per-
zistentnym endoleakom Il typu, diabetes mellitus a vel-
kosfou vaku AAA (priemer a objem vaku AAA) 36 £ 6

Tabul'ka 1. Vseobecna charakteristika suboru.

mesiacov po endovaskuldrnej liecbe je zndzornend v ta-
bulke 3. Pacienti lieceni antikoagulanou liecbou mali
v multivaridtnej analyze signifikantne niZsiu pravdepo-
dobnost regresie vaku AAA o 59 %. Asocidcia dynami-
ky vaku AAA posudzovanej na CTA 36 * 6 mesiacov
po implantdcii bifurkacného stentgraftu s inymi komor-
biditami, laboratérnymi parametrami a liecbou pacien-
tov nebola dokazand.

Vsetci pacienti

Regresia vaku AAA

Regresia vaku AAA

(n = 162) 36 + 6 mesiacov po EVARe | 36 * 6 mesiacov po EVARe
OR (95% CI; p) *OR (95% CI; p)
Demografické faktory
MuZi (n, %) 150 (92,6%) 0,93 (0,28-3,08; 0,911) 0,95 (0,25-3,61; 0,942)

Fajtiari+exfajciari (n, %)

132 (81,5%)

0,93 (0,53-1,29; 0,402)

0,67 (0,27-1,68; 0,395)

Body mass index (kg/m.)

28,5 £ 4,37

1,03 (0,96-1,11; 0,449)

1,04 (0,96-1,13; 0,285)

Komorbidity

Artériovd hypertenzia (n, %)

154 (95,1%)

0,24 (0,05-1,21; 0,084)

0,24 (0,04-1,3; 0,097)

Chronicka obstrukénd choroba ptic (n, %)

28 (17,3%)

1,17 (0,52-2,65; 0,706)

1,28 (0,55-3,00; 0,565)

Ischemickd choroba srdca (n, %)

93 (57,4%)

0,48 (0,25-0,90; 0,052)

0,52 (0,26-1,02; 0,057)

Diabetes mellitus (n, %)

40 (24,7%)

0,61 (0,30-1,25; 0,174)

0,58 (0,28-1,22; 0,148)

Dyslipoproteinémia (n, %)

153 (94,4%)

0,59 (0,15-2,29; 0,446)

0,75 (0,18-3,47; 0,748)

Preprocedurilne laboratérne parametre

Kreatinin (umol/D

92,5 (77,5;108,9)

1,00 (0,99-1,01; 0,537)

1,00 (0,99-1,04; 0,551)

LDL cholesterol (mmol/l) 2,70 £ 1,02 1,17 (0,83-1,65; 0,376) 1,22 (0,83-1,78; 0,313)
HDL cholesterol (mmol/1) 113 £ 0,29 1,67 (0,49-5,67; 0,408) 1,91 (0,52-7,07; 0,333)
Fibrinogén (g/l) 3,60 £ 0,89 0,74 (0,51-1,09; 0,126) 0,77 (0,51-1,15; 0,202)

Liecha po implantdcii stentgraftu

Statiny (n, %)

117 (72,2%)

0,64 (0,32-1,28; 0,209)

0,78 (0,36 -1,68; 0,522)

ACE inhibitory/ Blokdtory receptorov pre angiotenzin Il
(n, %)

124 (76,5%)

0,61 (0,29-1,26; 0,182)

0,72 (0,32-1,61; 0,424)

Blokatory vdpnikovych kandlov (n, %)

67 (41,4%)

0,76 (0,39-1,39; 0,343)

0,83 (0,42-1,62; 0,583)

Betablokdtory (n, %)

118 (72,8%)

0,66 (0,32-1,32; 0,237)

0,80 (0,37-1,76; 0,584)

Antikoagula¢nd terapia (n, %)

36 (22,2%)

0,50 (0,23-1,10; 0,085)

0,41 (0,177-0,95; 0,038)

Antiagregacnd terapia (n, %)

106 (65,4%)

1,02 (0,53-1,97; 0,947)

1,23 (0,61-2,45; 0,564)

OR: odds ratio (pomer $anci); *po korekcii zahffiajticej vek, artériovd hypertenziu, diabetes meliitus, pohlavie, faj¢enie, dyslipidémiu.

Tabulka 2. Asocidcia medzi perzistentnym endoleakom Il. typu a vakom AAA 36 + 6 mesiacov po EVARe.

Cely stbor Perzistentny endole- | Bez perzistentného endoleaku P
(n = 162) ak Il. typu (n=49) 1. typu (n=113)

Priemer AAA pred endovaskuldrnou lie¢bou (mm) 56,9110,0 57,6£10,6 56,619,8 0,591
Priemer AAA 36 = 6 mesiacov po endovaskuldrnej 50,9+13,5 57,1£13,2 47,8+12,5 0,000
liecbe (mm)
Infrarendlny objem AAA pred endovaskuldrnou lie¢bou 149,0 (115,5; 144,7 (107,5; 196,4) 150,6 (116,6; 176,0) 0,977
(cm?) 182,6)
Infrarendlny objem AAA 3616 mesiacov 129,1(95,9; 168,7) | 150,4 (118,6; 206,9) 117,8 (92,8; 158,9) 0,000
po endovaskuldrnej liethe (cm?)
Regresia vaku AAA (n, %) 70 (43,2%) 15 (30,6%) 55 (48,7%) 0,033
Progresia vaku AAA (n, %) 13 (8,0 %) 9 (18,4%) 4 (3,5%) 0,001
Stabilny vak (n, %) 79 (48,8 %) 25 (51,0 %) 54 (47,8%) 0,705
Objem intralumindlneho trombu (cm?) 57,4 (32,3; 97,1) 47,1 (26,7; 82,3) 64,6 (38,0; 102,3) 0,183
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Tabutka 3. Asocidcia medzi perzistentnym endoleakom II. typu, diabetes mellitus a velkostou vaku AAA 36 t 6 mesiacov po endovaskular-

nej liecbe.
B-koeficient p *B-koeficient *p

Diabetes mellitus a priemer vaku AAA po endovaskuldrnej lietbe (mm) -2,59(-7,89 - 2,72) 0,337 -6,36 (-10,3 - -2,45) | 0,002
Diabetes mellitus a objem vaku AAA po endovaskuldrnej lietbe (cm?) 7,41 (20,4 - 35,2) 0,599 | -16,0(-319--0,03) | 0,05
Perzistentny endoleak Il. typu a priemer vaku AAA po endovaskuldrnej 9,39 (4,91 - 13,9) 0,000 8,93 (5,39 - 12,5) 0,000
lie¢be (mm)

IPe%ist?ntrL); endoleak Il. typu a objem vaku AAA po endovaskuldrnej 42,6 (19,0 - 66,1) 0,000 40,4 (25,9 - 54,9) 0,000
iebe (cm

*po korekcii zahfiiajiicej vek, artériovii hypertenziu, diabetes mellitus, pohlavie, fajcenie, dyslipidémiu, priemer AAA pred EVARom (pri analyzovani
priemeru), objem AAA pred EVARom (pri analyzovani objemu), ILT objem, perzistentny endoleak Il. typu

Diskusia

V nami prezentovanej 3tidii bol analyzovany vplyv
rozli¢nych faktorov na vetkost vaku AAA po implanticii
bifurkatného stentgraftu. Nasa 3tidia ukazala, Ze perzis-
tentny endoleak II. typu bol spojeny s vacsim a diabetes
mellitus s men3im vakom AAA 36 £ 6 mesiacov po en-
dovaskularnej lie¢be. Zdroven pacienti lieeni antikoa-
gulacnou liecbou mali signifikantne nizsiu pravdepodob-
nost regresie vaku AAA.

Dynamika vaku AAA po endovaskuldrnej liecbe je
spojend s dlhodobym prezivanim. Huang a kol.
dokumentovali u pacientov s priemerom AAA > 60 mm
pred endovaskuldrnou implantdciou stentgraftu 2-ndsob-
ne vysSiu mortalitu (6). Oliviera a kol. potvrdili u pa-
cientov s priemerom AAA > 70 mm pred endovaskuldr-
nou liecbou 2,45-ndsobne vyssiu mortalitu (7). Po
endovaskuldrnej lie¢be bolo $tudii vedenej O “Donnellom
a kol. nezmensenie vaku (stabilny vak alebo progresia)
spojené s kratsim preZivanim v priebehu dlhodobého
sledovania (8). AAA méZe predstavovat trvaly biologic-
ky zdroj chronického zdpalu. VA& vak AAA, tlak na
aortdlnu stenu je spojeny s uvolfiovanim zdpalovych
cytokinov a méZe cestou chronického zdpalu zvySovat
riziko ochoreni zvy3ujicim morbiditu a mortalitu, ako sd
kardiovaskuldrne ochorenia, malignity, diabetes mellitus
a chronické obli¢kové ochorenia (9).

Viaceré Stidie analyzovali dynamiku vaku AAA po
endovaskuldrmej lietbe (10). V nasej $tidii sa progresia
vaku sa vyskytla u 18,4 % pacientov s perzistentnym
endoleakom II. typu, regresia vaku u 30,6 % pacientov
s endoleakom II. typu a 51 % pacientov s endoleakom
. typu malo stabilny vak. Stidia Fujii a kol. dokumen-
tovala, Ze vy33i vek, objem ILT a priemer inferiérnej me-
zenterickej artérie boli signifikantnymi prediktormi prog-
resie vaku pacientov s endoleakom II. typu (11). Hoci
bola dokumentovand pozitivna asocidcia medzi uziva-
nim dihydropyridinovych blokdtorov kalciového kandla
(CAB) a perzistentnym endoleakom II. typu, nebola do-
kumentovand asocidcia medzi lietbou CAB a dynami-
kou vaku AAA po implantécii bifurkagného stentgraftu.

Diabetes mellitus bol spojeny s mensim priemerom
a objemom vaku aneuryzmy po endovaskuldrnej lie¢be.
Kym diabetes méZe mat protektivnu dlohu pri vyvoji
AAA, jeho pdsobenie na vak AAA po implantdcii bifur-
kacného stentgraftu nie je jednoznacne uréené (12).
Stidia Png a kol. dokumentovala menf vak AAA u pa-

cientov s diabetom po endovaskuldrnej liecbe AAA
a trend k signifikantne mensiemu poctu reintervencif
(13). Diabetes mellitus prispieva k remodeldcii vaskular-
neho tkaniva a md vplyv na remodeling extraceluldrne-
ho matrixu, zdpal, homeostdzu vaskularnych hladkosva-
lovych buniek, neoangiogenézu v aorte a na formaciu
ILT (12, 14). ZvySend tuhost steny aorty u pacientov
s diabetes mellitus tie méZe byt faktorom ovplyviiuiji-
cim vefkost vaku AAA po endovaskuldrnej liecbe (5).
Uspesnost endovaskuldrnej lie¢by zavisi predovietkym
od trombézy vaku aneuryzmy v okoli stentgraftu.
Antikoagulatnd terapia méZe branit adekvatnej trombé-
ze vaku v okoli bifurkatného stentgraftu, a tym ovplyv-
flovat regresiu vaku AAA. Nami publikovany niz&f vyskyt
regresie vaku AAA u pacientov lie¢enych antikoagula¢-
nou liecbou je v zhode s vysledkami inych itidii.
Dlhodoba antikoaguldcia spolu s protidostickovou tera-
piou bola v 5tidii Konga a kol. spojend s niZ$im vysky-
tom regresie vaku AAA, pritomnostou endoleaku II.
typu, ale nie s vy$3im poctom reintervencii (15).
Podobne aj v 3tadii Seike a kol. lie¢ba warfarinom
2,4-nasobne zvySovala riziko progresie vaku po endo-
vaskuldrnej liecbe a bola spojend 3,7-ndsobne vyssim
vyskytom endoleaku II. typu (16).

Nasa Stddia md limitdcie, ktoré mohli ovplyvnif vy-
sledok. Udaje boli analyzované retrospektivne. Pacienti
boli lieCeni v jednom centre, ¢o mdZe byt spojené so
selekCnym skreslenim. Polet pacientov bol relativne
maly, AAA je viak zriedkavé ochorenie.

Zaver
Perzistentny endoleak II. typu bol pozitivne a diabe-
tes mellitus bol negativne spojeny s priemerom
a objemom vaku aneuryzmy abdomindlnej aorty po en-
vovaskuldrnej liecbe. Pacienti lieceni antikoagula¢nou
terapiou mali signifikantne niZsiu pravdepodobnost re-
gresie vaku aneuryzmy abdomindlnej aorty po implan-
tacii bifurkacného stentgraftu.*

*Vyhldsenie o fudskych pravach: Autori vyhlasujii, Ze vietky pouZzité
postupy boli v silade s etickymi normami prislugnej etickej komi-
sie pre klinickd pracu s fudmi a praca bola realizovand v silade s
Helsinskou deklardciou.

Informovany siihlas: Autori publikdcie vyhlasuji, Ze od vetkych ddast-
nikov §tddie bol ziskany informovany sthlas.

Konflikt zaujmov: Autori vyhlasujd, Ze nemaju Ziaden konflikt zdujmov.
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