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Uvod: Vzhladom na rozmanitost priznakov je diagnostika akitnej cortdinej disekcie Easto vetmi obtaznd. Této diagndza sa vstupne berie do Gvahy len
v 15 % pripadov, v 30 - 40 % je disekcia diagnostikovand az nekropticky. Roénd incidencia ochorenia je 2,6 - 3,5 pripadu na 100 000 obyvatelov, v dvoch
frefindch postihuje muzské pohlavie. Najddlezitejsim rizikovym faktorom je hypertenzia, z vrodenych faktorov Marfanov syndrém. Klinicky sa najcastejsie
prejavuje bolestou na hrudi, ale je to proces, ktory méze prebiehat kdekolvek v aorte a spekirum priznakov méze byt Siroké.

Kazuistika: Prezentujeme kazuistiku 72-rocnej pacientky hypertonicky s anamnézou tumoru prsnika (po komplexnej onkologickej terapii v roku 2005),
prijate] pre synkopu. Po inicidinej stabilizécii stavu sa u pacientky rozvinula kardidina dekompenzécia pri tachyfibrilécii predsieni a akcelerovanej hypertenzii.
Priznaky charakteru bolesti na hrudi absentovali. Echokardiograficky sa zstil perikardidiny vypotok, ktory pri kontrolnych vysetreniach neprogredoval. Na
objasnenie etioldgie vypotku sme indikovali angio-CT vysetrenie hrudnika, ktoré odhalilo pritomnost disekcie ascendentnej aorty. Pacientka napokon
Uspesne podstupila kardiochirurgicky zakrok.

Zaver: Poukazujeme na Uskalia diagnostiky aortdinej disekcie, ktorej symptomatika a priebeh mézu byt rézne a klasické priznaky mdzu chybat.
V diagnostickom algoritme sa nemozno uspokojit s negativnym vysledkom transtorakdinej echokardiografie a doplnenie vy$etrenia pocitacovou
fomografiou, magnetickou rezonanciou, alebo transezofagedinym echokardiografickym vysetrenim je Casto rozhodujdcim krokom.
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FELSOCI M, JANOUSEK S, NEMEC P, SPINAR J, SEBO M, TOMASEK A, NEBESKY T. Acute aortic dissection manifested by stable pericardiac effusion. Case
report and literature review. Cardiol 2008;17(4):162-166

Infroduction: Thanks to the great variety of clinical signs acute aortic dissection is often difficult to diagnose. The disease, as the initial clinical impression,
is presented in only 15% of all cases: even in 30 fo 40% of patients the diagnosis remains unrecognized until necropsy. The incidence of the disease is 2,6 fo
3.5 cases/100 000 inhabitants/per year, approximately fwo thirds of which are male. Hypertension is considered as the most important risk factor; the
typical congenital condition associated with aortic dissection is Marfan syndrome. The most common presenting symptom is severe chest pain, but
dissection can occur anywhere within the aorta, so the clinical manifestation may vary.

Case report: The authors report a case of 72-year-old woman with history of hypertension and breast cancer (after oncological freatment during
2005), who was hospitalized for syncope. After initial stabilization she developed acute heart failure with atrial tachyfibrillation and accelerated hypertension
with no history of chest pain. Stable pericardiac effusion was found by echocardiographic study and control examination did not show any progression.
To explain the etiology of the effusion we employed chest contfrast-enhanced computed fomography, which showed dissection of the ascendent aorta.
Finally the patient successfully underwent cardiac surgery.

Conclusion: The difficulties in diagnostics of acute aortic dissection are discussed, in which symptoms and clinical manifestation may vary and typical
symptoms can be missing. It is not satisfactory to be content in the diagnosis with negative results from transthoracic echocardiography. Magnetic
resonance imaging, computed tomography or transesophageal echocardiography should be added in any case of suspicion.
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Akutna aortélna disekcia (AAD) je relativne vzacny,
Zivot ohrozujuci akutny stav spojeny s vysokou mortali-
tou. Jej roc¢nd incidencia sa podfa roznych autorov pred-
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pokladé na 2,6 az 3,5 pripadov na 100 000 obyvatelov (1,
2). Dve tretiny postihnutych pacientov st muzi (3), ocho-
renie sa najcastejsie vyskytuje medzi 62. - 67. rokom Zivota
(2, 4).

Ochorenie typicky vznika v teréne prebiehajiceho
defektu steny aorty, ako je aterosklerdza, cystickd dege-
neracia médie, alebo zapal. Boli identifikované viaceré
rizikové faktory, ktoré sa podielaju sa na vyvoji ochore-
nia, z nich najdolezitejsia je hypertenzia. Podla medzina-
rodného registra akutnej aortalnej disekcie (IRAD - The
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International Registry of Acute Aortic Dissection) anam-
néza hypertenzie bola pritomna u 72 % pacientov. Takmer
18 % pacientov s disekciou podstipilo v minulosti kardio-
chirurgicky zakrok, iatrogénna disekcia v stvislosti
s katetriza¢nymi zdkrokmi bola pritomna u 2,2 % pacien-
tov (4). Zvysené riziko vyvoja disekcie je dalej u tehotnych,
abuzu kokainu, aortdlnej traumy (autonehody, pady
z vy8ky), u pacientov s preexistujicim aneuryzmatickym
rozsirenim steny hrudnej a brusnej aorty (2, 4). Bola opi-
sané cirkardidnna varicia vzniku symptomov u pacientov
s AAD s vys$S$im vyskytom pocas rannych az obediajsich
hodin (medzi 6:00 a 12:00 hodinou) a v zimnych mesia-
coch (5). Z vrodenych rizikovych faktorov sa uplatiiuji
dedi¢né poruchy spojiva, najmd Marfanov syndrom
(takmer 5 % pacientov v IRAD) a Ehlers-Danlosov
syndrom (taktiez nazyvany hereditarna dysplazia kolagé-
nu, vzacne vrodené ochorenie spojivového tkaniva spo-
sobené poruchou tvorby kolagénu s extrémnou cievnou
fragilitou sprevadzanou krvacanim, s hyperelasticitou
koZe a hypermobilitou vietkych klbov), dalej bikuspidél-
na aortélna chlopna a koarkticia aorty (6).

Klinickd manifestacia AAD je rdzna. NajcastejSim
symptomom ochorenia je bolest na hrudi a/alebo medzi
lopatkami, ktord je pritomna u 74 — 90 % pacientov. Lo-
kalizovand na hrudi je CastejSia pri A type, mezi lopatka-
mi, respektive abdomindlna skor u pacientov s disekciami
B typu (2, 4). Bolest sa kvalitativne najcastejSie opisuje
ako ostrd, respektive intenzitne najhorsSia, akd pacient
v Zivote zazil (4). Klasicky opisovan ,,trhavii bolest mig-
rujiceho charakteru udava iba 17 - 31 % pacientov. Asi
5 - 10 % pacientov akikolvek bolest neguje (1, 2, 4).
U 13 % pacientovs AAD je pritomné synkopa, velmi ¢as-
to predikujtica vyvoj nepriaznivych komplikécii, akymi st
srdcova tampondda, pripadne cievna mozgova prihoda.
S tym stvisi aj vy$Sia nemocni¢nd mortalita oproti pacien-
tom, u ktorych sa AAD prejavuje bez synkopy (7). Pri
fyzikalnom vySetreni st hypertenzné hodnoty TK (name-
rané v Case vyskytu symptomov) castejsie u pacientovs B
typom disekcie, naopak normotenzia, respektive hypo-
tenzia az Sok su CastejSie pri A type (4). Diastolicky Selest
aortalnej regurgitdcie je pritomny u tretiny pacientov.
Vymiznutie pulzu v dosledku obstrukcie velkych tepien
odstupujtcich z aorty je vstupne pritomné taktiez
u tretiny (CastejSie u A typu), fokdlny neurologicky defi-
cit u Sestiny (8), priznaky akutnej kardidlnej dekompen-
zécie u necelych 7 % pacientov (4).

Atypicky klinicky priebeh je Castejsi u pacientov star-
Sich (nad 70 rokov) a naopak mladsich ako 40 rokov Zivo-
ta. Tazsi klinicky priebeh ma AAD u Zien, ktoré maju aj
vys$Siu mortalitu (1, 6). KedZze AAD je dynamicky proces,
ktory moze prebiehat kdekolvek v aorte, spektrum pri-

znakov je Siroké, klasické symptomy Casto chybaju. Pod-
[a literattry sa na AAD vstupne mysli len v 15 % pripa-
dov (9), v30 - 40 % je disekcia diagnostikovand az
nekropticky (10).

V praxi sa udomécnilo klasifikovat AAD podla ana-
tomickej lokalizacie. Pouzivané klasifikacné systémy
(Standfordskd i De Bakeyho klasifikdcia) st uzitoéné pre
predikciu progndzy a terapeuticky manaZment pacientov.
Proximalne disekcie (typ A podla Standfordskej klasifi-
kédcie) by sa mali lie¢it primarne chirurgicky s cielom pre-
vencie fatdlnych komplikécii, ako je ruptira aorty, tam-
pondda, alebo malperfizne syndromy. Pri tomto postupe
sa nemocni¢nd mortalita pohybuje okolo 26 %, oproti
takmer 60 % mortalite pacientov s A typom lieCenych far-
makologicky. Opacne, pacienti s B typom AAD (distalny
typ Standfordske;j klasifikdcie) st indikovani na farmako-
logicku liecbu (pri tomto type postupu je stanovend 11 %
nemocni¢nd mortalita), oproti skupine lie¢enej chirurgic-
ky s takmer trojndsobne vy$Sou mortalitou (1, 4).

Kazuistika

Na urgentny prijem naSej nemocnice bola prijata 72-
ro¢nd pacientka dlhodobo lieend pre hypertenziu (na
kombinovane;j terapii losartanom, barnidipinom, rilme-
nidinom a kalium $etriacim diuretikom), po implantécii
trvalej kardiostimuldcie (v roku 1999) pre dysfunkciu SA
uzla, v sicasnosti s permanentnou fibrildciou predsient,
chronicky antikoagulovand a na antiarytmickej liecbe
(metoprolol, digoxin). Dalej bola pritomna chronicka
obstrukénd plicna choroba s tazkou kombinovanou ven-
tilacnou poruchou (pri terapii teofilin, ipratropium bro-
mid). Pre tumor pravého prsnika bola pacientka po par-
cidlnej mastektomii a radioterapii (v roku 2005), toho ¢asu
uziva hormonélnu terapiu (anastrozol).

Pacientka bola prijaté pre niekolko sektind az mintt
trvajicu synkopu v domécom prostredi sprevddzant po-
mocenim a kf¢ovitym stavom podla rodiny. Na udalost
mala amnéziu, stavu predchadzala ndhle vzniknutd bo-
lest zubu pravej hornej Celusti, nasledovana kratkou dus-
nostou, ktoré sa uz dalej neopakovali. Vstupne bola pa-
cientka pri vedomi, bez subjektivnych tazkosti, mierne
hypotenznd s hodnotou TK 90/50 mmHg meranou na
oboch hornych koncatinéch, pri fyzikdlnom vySetreni kar-
diopulmondlne kompenzovand, na sponténnej ventilacii
kyslikovou maskou s uspokojivou hodnotou saturacie. Na
vstupnej EKG krivke bola pritomna fibrildcia predsieni
s komorovou frekvenciou 90/min, negativne T viny vo
zvodoch II, I1I, aVF a V4-6 (u pacientky chronicky nalez
pri porovnani so star$imi krivkami). Laboratérne bola
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Obrazok 1 Vstupna RTG snimka pacientky. Dominuje masivny
srdcovy tien, znamky kongescie v malom obehu, zhrubnuta

intersticialna plicna kresba.
Figure 1 Chest X-ray of patient on admission. Large heart shadow dominates, with signs
of congestion in heart circulation, and signs of pulmonary congestion.

vstupne pritomnd normocytarna anémia s hodnotou he-
moglobinu 99 g/l. Pacientka bola d¢inne antikoagulova-
na s hodnotou INR 2,7, dalej pritomné negativne D-di-
méry 0,36 ug/ml (stanovené metddou LIA, referencné
rozmedzie normalnych hodnét do 0,5 ug/ml), biochemic-
ky mierna hypoalbuminémia 29 g/l (referen¢né rozme-
dzie 34 - 48 g/l) a nizka celkova bielkovina 46 g/l (rozme-
dzie 64 - 83 g/l), dalej negativne hodnoty kardioenzymov
(CK, CKMB) a nizke parametre zdpalu — hladina CRP
1,6 mg/l (referencné rozmedzie normélnych hodndt do
5mg/l) a hladina leukocytov 6,19 x 10°/1. Na RTG snimke
hrudnika boli vstupne pritomné zndmky hyperémie
v malom obehu, zhrubnuta intersticidlna plicna kresba
a masivny srdcovy tiel (pritomny uz v popisoch zo starsej
dokumentdcie) (obrazok 1). Pacientku vySetril neurolég,
ktory konStatoval normalny nalez, bez zndmok loZisko-
vej ¢l meningedlnej symptomatologie. Stav imponoval ako
vazovagélna synkopa a pacientka bola prijata na naSu kli-
niku na observiciu. Na Standardnom oddeleni sa po pre-
chodnej stabilizicii stavu (po asi 6smich hodinach od pri-
jatia) rozvinula lavostrannd kardiélna dekompenzacia pri
tachyfibril4cii predsieni (s komorovou frekvenciou 140/
min) a akcelerovanej hypertenzii. Stav sa zvladol na jed-
notke intenzivnej starostlivosti parenteralnym podanim
nitratov a diuretik, komorova frekvencia pri fibrildcii
predsieni sa korigovala amiodarénom. Po tejto udalosti
sa laboratorne dokédzala minimalna pozitivita troponinu
[-0,4 ug/ml (referencné rozmedzie do 0,2 ng/ml). Akut-
nu kardialnu dekompenzaciu dokazovala aj hladina NT-
proBNP - 1842 pg/ml (referencné rozmedzie normy do

Obrazok 2 Kontrastné CT vysSetrenie hrudnika. Pritomné
aneuryzmatické rozsirenie ascendentnej aorty, vtomto Useku je
zretelny hypodenzny pruh charakteru ,intimal flap“, oddelujuci
falosny (Sirsi) a pravy (uzsi) lUmen.

Figure 2 Contrast enhanced CT scan of chest demonstrates aneurysmal dilatation of the

ascending aorta with the hypodense stripe of intimal flap dividing the false and true (wider
and narrower) lumen.

150 pg/ml). Po stabiliz4cii stavu sa pri orientanom echo-
kardiografickom vySetreni zistila mierne hypertroficka
favd komora (LK) s lahkou systolickou dysfunkciou
[ejekena frakcia (EF) 45 % podla Teichholza] pri global-
nej hypokontraktilite, dalej pritomnd mierna dilatécia pra-
vostrannych oddielov s vyznamnou trikuspidalnou regur-
gitaciou (3. stupnia) s dopplerovskymi zndmkami plicnej
hypertenzie (50 — 55 mmHg). Koren aorty mal hrani¢ni
velkost (39 mm), nebola pritomna aortélna regurgitacia,
na ascendentnej aorte v zobrazitelnom dseku nebola pri-
tomnd patologia. Echokardiografickému obrazu domino-
val perikardidlny vypotok so strednym rozsahom praktic-
ky okolo celého srdca s maximom pred pravostrannymi
oddielmi (separdcia listov perikardu 14 mm pred pravou
komorou) bez zndmok tamponddy. Pri dalSich echokar-
diografickych kontrolach v priebehu hospitalizacie vypo-
tok neprogredoval. Vzhlfadom na onkologickd anamné-
zu, laboratdrny a echokardiograficky nadlez sme na
objasnenie etioldgie vypotku indikovali CT vySetrenie
hrudnika. Nim sa zistila pritomnost disekujicej aneuryz-
my ascendentnej aorty, ktord zacinala asi 2,5 — 3 cm nad
koreniom aorty, z dostupnych snimok nebolo mozné pres-
ne urcit, ¢i disekcia postupuje aZ do drovne truncus bra-
chiocephalicus (obrazok 2). Akitne doplnené ultrazvu-
kové vySetrenie zamerané na aortu nélez potvrdilo. Asi
2,5 cm nad koretiom aorty bola pritomna dilat4cia ascen-
dentnej aorty s priemerom 70 mm s dvojitym limenom,
ktoré kon¢ila na zaciatku aortélneho oblika. Pacientku
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sme pri riadenej hypotenzii nitrdtmi akitne prelozili do
Centra kardiovaskuldrnej a transplantacnej chirurgie
v Brne, kde po hematologickej priprave (vzhladom
na G¢innu warfarinizéciu) v ten isty den tspe$ne podstu-
pila kombinovany kardiochirurgicky zakrok: ndhradu as-
cendentnej aorty protézou, plastiku trikuspidalnej chlop-
ne (vzhladom na vyznamnu trikuspiddlnu regurgitaciu)
a Maze operéaciu kryoablaciou pre atridlnu fibrildciu. Pe-
roperacne zisteny vstup (entry) do nepravého limenu bol
lokalizovany uprostred ascendentnej aorty, disekcia kon-
¢ila na zaciatku oblika aorty, nepravy limen bol ¢iastoc-
ne trombotizovany, v perikarde bola pritomnd tmava krv.
Pooperacny priebeh bol komplikovany zhorSenim respi-
raCnej insuficiencie, pacientku sa podarilo extubovat az
21. pooperacny den a do domécej liecby ju prepustili 31.
denl po operdcii v kardiopulmonélne a tlakovo stabilizo-
vanom stave.

Diskusia

Demonstrujeme pripad atypicky manifestovanej aor-
talnej disekcie. Ako sme uz uviedli, absenciu bolesti na
hrudi udava iba 5 az 10 % pacientov s AAD, priznaky
akutnej kardidlnej dekompenzacie sa vyskytuji u necelych
7 % a synkopa u 13 % pacientov (2, 4). Standardné vstup-
né vySetrenia, ako je EKG ¢i RTG hrudnika, maja v dia-
gnostike malu Specificitu. 42 % pacientov s AAD (vréta-
ne nasej pacientky) md nespecifické EKG zmeny, v tretine
pripadov mozZe byt krivka tplne fyziologickd. AAD
a akutne koronarne syndrémy sa zhoduju (respektive su
nasledkom AAD) az u Stvrtiny pripadov (4). Prevazna
véacSina pacientov s AAD (90 %) ma na vstupnej RTG
snimke hrudnika abnormélny nalez (ako to bolo i u nasej
pacientky), kompletne fyziologicky RTG obraz (vritane
absencie Sirokého mediastina a abnormélnej aortlne;j
kontiry) vyrazne znizuje pravdepodobnost AAD (8).

Hemoragicky perikardidlny vypotok nie je napriek
vSeobecnej mienke vzacnym nalezom pri AD postihuju-
cich vzostupnu Cast aorty. Vznikéd presakovanim krvi cez
tenkostennu adventiciu ascendentnej aorty, ktord susedi
s perikardidlnou dutinou. UZ malé mnozstvo vypotku sa
mdZe u neadaptovaného jedinca prejavit hemodynamic-
ky. Objavuju sa tlakové poklesy, ktoré mozu dospiet az
do obrazu srdcovej tamponady (11). Suverénnou meto-
dou diagnostiky vypotku je transtorakdlna echokardio-
grafia (TTE). VySetrenie mé ale v diagnostike AAD li-
mitovanu hodnotu, senzitivita vySetrenia sa uddva len asi
60 %. U proximalnych disekcii sa AAD zvykne manifes-
tovat dilatovanym korefiom aorty (nad 42 mm), aortal-
nou regurgiticiou s objemovym pretazenim LK, ale naj-

mé pritomnostou tzv. intimalneho flapu- tenkej, mobil-
nej, linedrnej echostruktiry, ktord oddeluje pravy
a falo$ny limen. Pravy limen sa v echokardiografickom
obraze prejavuje systolickou expanziou, falo$ne kompre-
siou (12). KedZe u nasej pacientky sa okrem perikardiél-
neho vypotku pri TTE nevyskytovali ani priame, ani ne-
priame zndmky AAD, vzhladom na anamnézu karcindmu
prsnika a symptomatoldgiu sme povazovali moznost AAD
za mélo pravdepodobnu. Skor sme sa obévali relapsu on-
kologického ochorenia, ktoré etiologicky predstavuje naj-
CastejSiu pricinu perikardidlnych vypotkov (13). Transe-
zofagedlne echokardiografické vySetrenie (TEE) spolu
s angio-CT vySetrenim a zobrazenim magnetickou rezo-
nanciou (MRI) predstavuju pri diagnostike torakalnej
AAD modality s vysokou senzitivitou (okolo 95 %)
a Specificitou (nad 90 %) a vo vicSine pripadov teda dia-
gndzu definitivne potvrdia alebo vylicia (14 — 16). Podla
IRAD vécsina pacientov s AAD potrebovala k defini-
tivnemu stanoveniu diagndzy viacero zobrazovacich me-
tod, ich priemerny pocet na pacienta bol 1,8 (4).

V ostatnom case vyvstala otdzka rychlej biochemic-
kej diagnostiky AAD. Najslubnejsim, ale v klinickej pra-
xi zatial nepouzivanym markerom sa zdaja byt tazké re-
tazce myozinu hladkého svalstva, proteinu uvolneného
z deStruovanej steny aorty v skorych hodindch po vzniku
disekcie (17). Z bezne stanovovanych markerov mé vy-
soku senzitivitu elevovana hladina D-dimérov. Rozni au-
tori opisuju ich 100 % negativnu predpovednud hodnotu.
Rozsah disekcie je v sulade s ich hladinou (10, 18). Podla
nedévno publikovanej metaanalyzy zavisi negativna pre-
dikcia od pouzitého diagnostického setu a od stanovenia
wcut-off“ hodnoty referen¢ného rozmedzia. Vylacit AAD
so 100 % senzitivitou mozno pri hodnotach D-dimérov
do 0,1 ug/ml, pri hodnotach do 0,5 ug/ml (¢o je aj pripad
nasej pacientky) je ich negativna predikcia 99 % (19). Naj-
pravdepodobne;j$im vysvetlenim negativnej hladiny D-di-
mérov nasej pacientky je ufinné antikoagulacna terapia,
ktord chronicky uzivala ako prevenciu emboliza¢nych pri-
hod pri fibrildcii predsieni. Samozrejme nemozno
s istotou vylucit ani vplyv pouZivania rdznych diagnostic-
kych setov. Rutinné stanovenie hladiny D-dimérov je
i v odporucaniach Eurdpskej kardiologickej spolocnosti,
ale v pripade podozrenia na AAD st TEE, CT ¢i dokon-
ca angiografia, indikované vzdy bez zretela na hladinu
D-dimérov (20).

Zaver

Symptomatoldgia a priebeh aortalnych disekcii mozu
byt rdzne a bez klasickych priznakov. V diagnostickom
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algoritme sa nemozno uspokojit s negativnym vysledkom
bezne dostupnych vySetreni, ako je TTE a doplnenie CT,
MR, alebo transezofageélneho echa je ¢asto rozhoduju-
cim krokom. OkamZité stanovenie diagndzy a rozsahu
ochorenia podla niektorej z klasifikanych schém je roz-
hodujtce pre progndzu a manazment pacientov s AAD.
Napriek pokrokom v zobrazovacich vySetreniach zosta-
va ale stale najdolezitej$im faktorom diagnostickd rozva-
ha o moznosti tejto diagndzy i u pacientov s atypickymi
priznakmi.
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