DISEKCE AORTY

Jifi Vejvoda, David Alan, Petr Ostadal
Kardiologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Disekce aorty (DA) je fidce se vyskytujici onemocnéni s incidenci pfiblizné 30 nemocnych na milion obyvatel za rok. Pies
svou relativni vzacnost patfi mezi zavazné, Zivot ohroZujici stavy; zvlasté zlistane-li nerozpoznana a tedy nelécena, konci
velmi Gasto fatalné. NejcastéjSim symptomem DA je bolest, avSak fada nemocnych pfichazi s jinymi obtizemi, vétSinou
vyplyvajicimi z postizeni rGiznych organovych systému. Ani fyzikalni nalez zpravidla neumoziuje jednoznaéné stanovit
diagnézu DA. Pfi podezieni na DA je proto k potvrzeni diagndzy nutné vyuzit zobrazovacich metod, z nichz jsou v sou-
¢asné dobé nejvice pouzivané pocitacova tomografie (CT), jicnova echokardiografie (TEE) a stéle ¢astéji také magneticka
rezonance (MRI). Lééebny postup u nemocnych s DA zavisi na druhu a rozsahu postizeni. Dnes nejéastéji pouzivana stand-
fordska klasifikace rozdéluje DA podle lokalizace na typ A a typ B. Zatimco terapeuticky postup u DA typu B je primarné
konzervativni, u typu A byva nezbytna chirurgicka intervence; stale ¢astéji se v posledni dobé ve vybranych pfipadech také
vyuzivaji moznosti perkutanni intervenéni 1é¢by. V pfehledu uvadime sou¢asné diagnostické a Iééebné moznosti u nemoc-
nych s DA.
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AORTIC DISSECTION

Aortic dissection (AD) is a rare disease with the incidence of approximately 30 cases per million people per year. Although
AD is uncommon, it becomes among serious, life-threatening diseases and its outcome is frequently fatal prior to diagnosis.
Chest pain is the most common symptom of AD, many patients may, however, develop various other symptoms secondary to
the involvement of specific organ systems. Also physical findings are usually not efficient for accurate and rapid diagnosis
of AD. In suspicion for AD, imaging methods are essential for confirmation of this diagnosis; computer tomography (CT)
scanning or transesophageal echocardiography (TEE), and recently also magnetic resonance imaging (MRI) are the most
frequently used modalities. Therapeutic approach to the patients with AD depends on the type and extent of dissection.
The most widely used Standford classification distinguishes AD type A and type B, based on its localization. While thera-
peutic strategy in AD type B is primary conservative, in AD type A surgery intervention is usually the treatment of choice.
Recently, also endovascular therapy is being used in selected patients. We review the current diagnostic and therapeutic
options in patients with AD.

Key words: aortic dissection, prognosis, diagnosis, treatment.

Interv Akut Kardiol 2005;4:159-165

uvob

Disekce aorty (DA) je néhly stav, kdy
krevni proud pronika trhlinou ve sténé aorty 2.
(entry) a odchlipnutim medie vytvafi faleSné
lumen*® cévy. Je velmi obtizné urcit skute¢nou
incidenci DA vzhledem k velkému mnoZstvi
nespravné diagnostikovanych pfipadd. V li-

je nejcharakteristiCtéjSim znakem aortélni
disekce

primarni rupturou vasa vasorum uvnitf me-
die vznikd intramuralni hematom, ktery pod-
Iéhd ruptufe aZ sekundarné (obrazek 1).

nalézéany abnormality postihujici pfevéazné
extracelularni matrix (elastin a kolagen), zpu-
sobuijici ztratu integrity cévni stény. U starsich
nemocnych a hypertonikd pfevazuji degenera-
tivni zmény v burkdch hladkého svalstva®.

Obrazek 1. Pfedpokladané mechanizmy

Hlavnim predisponujicim faktorem vzniku  EEEN ISR P TP 1

teratufe je udavana obvykle 27-32/milion/
rok( 2 jen v USA je roéné diagnostikovano
odhadem 2000 novych pfipadd. Tfi ¢tvrtiny
pacientu jsou starsi nez 40 let, pomér posti-
Zenych muzi a Zen kolisa podle riznych au-
tort od 2:1 do 5:1¢:49, Ve vékové skupiné do
40 let jsou muzi i Zeny postizeni pfiblizné stej-
né Casto® a jednd se povétsinou o pacienty
s familiarni predispozici (Marfanlv syndrom
¢i jind onemocnéni pojivovych tkani, bikuspi-
dalni aortalni chlopen, koarktace aorty).

Patogeneza
Jsou uvazovény 2 mechanizmy vzniku DA:
1. trhlina v intimé aorty spolu s patologicky
zménénou medii plsobi podéIné roztrzeni
medie s naslednou typicky antegradni, ale
vzacnéjiiretrogradni extenzi; vznika fales-
né lumen a intimalni list, jehoZ pfitomnost

Vejvoda J. Disekce aorty

DA jsou strukturalni zmény medie jako me-
dionekréza, cysticka nekréza medie, fibroza
nebo fragmentace elastickych vlaken. Tyto
degenerativni histologické zmény vSak nejsou
pro DA specifické, ale spiSe pfedstavuiji proje-
vy starnuti. Casto v literatufe pouzivané pojmy
jako medionekroza Ci cysticka nekrdza medie
se ukazaly nepfesnymi, jelikoZ histologicky je
nekrdza zachycena jen velmi zfidka a cysticka
degenerace prakticky vibec'®. Degenerativ-
ni zmény nalézdme ponejvice v ascendentni
aorté a v aortalnim oblouku; nabizi se proto
hypotéza, ze tyto zmény reprezentuji proces
poskozovani a hojeni (,injury-repair) v di-
sledku dlouhodobého traumatu, kterému je
sténa aorty ve formé pulzni viny vystavena®.
U mladsich nemocnych bez hypertenze,
s Marfanovym syndromem ¢i jinym onemoc-
nénim pojivové tkané jsou Castéji histologicky

trhlina s patologicky zménénou medii plisobi
roztrzeni medie s naslednou extenzi disekce.
Panel B: primarni ruptura vasa vasorum uvnitf
medie a vznik intramuralniho hematomu se
sekundarni rupturou. I, intima; M, medie; A,
adventicie. Pfevzato z Braunwald E, Zipes
DP, Libby P: Heart Disease: A textbook of
Cardiovascular Medicine, 6th ed., figure
40-6, 1432, copyright 2001, se svolenim
Elsevier
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Obrazek 2. Klasifikace disekce aorty. Kla-
sifikace dle De Bakeyho: typ | — disekce je
lokalizovana do ascendentni aorty, oblouku
a variabilnim rozsahem i do descendentni
aorty, typ Il - disekce je omezena pouze na
ascendentni aortu, typ Ill - disekce postihuje
pouze descendentni aortu. Standfordska
klasifikace: typu A (proximalni) - postizeni
ascendentni aorty bez ohledu na jeji rozsah,
typ B (distalni) - postizeni descendentni aorty.
Prevzato z Braunwald E, Zipes DP, Libby P:
Heart Disease: A textbook of Cardiovascular
Medicine, 6" ed., figure 40-7, 1432, copyright
2001, se svolenim Elsevier

AR / _/”'\.
4 Type A or Type B or
Proximal Distal

Vlastni rizikové faktory vzniku DA mize-
me rozdélit na vrozené a ziskané. Mezi vro-
zené patfi defekty pojivové tkané (Marfaniv
syndrom 5-9% DA, Ehlersiv-Danlos(v sy,
anuloaortalni ektazie aj.), bikuspidaini aortaini
chloper (7-14% DA, az 9x vysSi riziko vzniku
DA, nezavisle na zavaznosti aortalni stendzy),
koarktace aorty (zfejmé v souvislosti s arterial-
ni hypertenzi a asociaci s bikuspidalni chlopni
aorty)® 7. K nejcastéjSim ziskanym rizikovym
faktorim Fadime arteridini hypertenzi (pfitom-
nav 72-80% DA)®), dale pokrogily vék, zanét-
livd onemocnéni charakteru autoimunitnich
vaskulitid (Takayasuova arteritida, obrovsko-
bunécna arteritida), aortitida luetickd, bakte-
ridlni, mykotickd, revmatoidni artritida, abuzus
amfetaminu nebo kokainu®® 10, DA se mlze
v souvislosti s fyziologickymi hemodynamic-
kymi zménami (zvySeny volum krve, srde¢ni
vydej) vyskytnout i béhem téhotenstvi, kdy
tvofi asi polovinu disekci u Zzen mlads$ich 40 let;
charakteristickym obdobim manifestace je tfeti
trimestr ¢i doba ¢asné po porodu(™ 2. U paci-
entek bez pfidruzeného defektu pojivové tkané
se jedna o onemocnéni velmi vzacné. Disekce
aorty zplsobend deceleraénim traumatem
(autonehody, pad z vysky) je vzacna; astéji
se vyskytuje jako nasledek iatrogenniho po-
8kozeni v souvislosti s katetrizacnimi vykony,
intraaortalni balonkovou kontrapulzaci, pfi
kanylaci aorty ¢i poranéni svorkou pfi kardio-
chirurgickych vykonech, po nahradé aortéaini
chlopné. Koufeni a hypercholesterolémie jsou
pfidatné rizikové faktory.

V patofyziologii DA hraji diilezitou roli fak-
tory hemodynamické na strané jedné a vlast-
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nosti cévni stény na strané druhé. Nejvyssi vy-
skyt DA v acendentni aorté odpovida nejvyssi
pulzatilni nélozi v této oblasti determinované
kontraktilitou myokardu, tepovym objemem,
complianci stény aorty a krevnim tlakem.
Vznik sponténni DA je lokalizovan do ascen-
dentni aorty v 65 % (asi v poloviné pfipadi do
vzdalenosti nékolika cm od kofene aorty), do
descendentni aorty ve 20% (nej¢astéji blizko
istmu aorty), oblouk aorty je postizen u 8-10%
a abdominaini aorta u 2-5% nemocnych(®.
Vzniklé faleSné lumen se rychle rozsifuje, nej-
Castéji zabird asi 50-75% obvodu aorty. Pfi-
blizné u 30% pacientt falené lumen kompri-
muije Ci obturuje pravé lumen aorty™. DA mize
postihovat odstupy aortélnich vétvi za vzniku
ischemickych komplikaci v daném povodi.
Vétve aorty mohou byt disekci zcela uzavre-
ny ¢i oteviené komunikovat s faleSnym lumen.
DA se nej¢astéji Sifi po velké kurvatufe aorty
a ddle po levé strané aorty s distalnim koncem
v levé ilické tepné (u 80% pacientt), u 10%
nemocnych DA pokraCuje po pravé strané aor-
ty s ukoncenim v pravé ilické tepné; u zbylych
10% pacientd je ukonCeni jiné. Sekundarné
mU0Ze vzniknout intimalni trhlina (Gasto vice-
Cetnd), kterou krev pronika z faleSného lumen
zpét do pravého (tzv. reentry). Komplikaci DA
mize byt také ruptura faleSného lumen s na-
slednym krvacenim do perikardu, levé pleural-
ni dutiny, retroperitonea, popfipadé do dolnich
dychacich cest &i gastrointestinalniho traktu;
vlastni ruptufe nékdy pfedchézi pouhé prosa-
kovani krve se vznikem perikardialniho vypot-
ku nebo mediastinélniho hematomu. Fale$né
lumen podléhd spontanné trombéze jen zfid-
ka, spiSe jevi tendenci ke vzniku aneuryzmatu
s nebezpecim pozdni ruptury.

Klasifikace

Existuje nékolik klasifikaci DA. Z hledis-
ka Casového je DA povazovana za akutni do
dvou tydnd od svého vzniku, po dvou tydnech
mluvime o DA chronické. Podle mista vzniku
a rozsahu rozdélil De Bakey DA na typ | — di-
sekce je lokalizovana do ascendentni aorty,
oblouku a variabilnim rozsahem i do descen-
dentni aorty (za odstup levé podklickové
tepny), typ Il - disekce je omezena pouze na
ascendentni aortu a typ Ill - disekce postihuje
pouze descendentni aortu (obrdzek 2). Reul
and Cooley dale odlisili typ Illa s omezenym
postizenim hrudni ¢asti descendentni aorty
a typ llib s vyhradnim postizenim abdominaini
¢asti descendentni aorty™- Novéjsi a dnes vi-
ce vyuzivand je klasifikace standfordska, které
rozliSuje disekci typu A — postizeni ascendent-
ni aorty bez ohledu na jeji rozsah (zahrnuje
typ | a Il podle De Bakeyho) a typu B - po-
stizena je descendentni aorta (typ Ill podle
De Bakeyho) (obrazek 2). Z hlediska 1é&eb-

ného pfistupu a prognézy pacienta je pravé
toto déleni rozhodujici. Na zakladé novych
poznatkd, zejména v souvislosti s rozvojem
vySetfovacich technik s vysokym rozliSenim,
demonstrujicich, Ze intramuralni hematom/kr-
véceni a aortélni vied mohou byt pfiznakem
rozvijejici se disekce Ci jejim podtypem, byla
Svenssonem navrzena dal$i klasifikace, ktera
odliSuje klasickou aortalni disekci (tfida 1) od
intramurdiniho hematomu/krvéceni (tfida 2),
subtilni, diskrétni aortalni disekce (tfida 3), pe-
netrujiciho aterosklerotického viedu (tfida 4)
a iatrogenni a traumatické disekce (tfida 5)("®.
Tato klasifikace mize byt pouzivana jako dopl-
néni klasifikace standfordské ¢i De Bakeyho.

Klinické projevy

DA typu A se objevuje u pacientd s pri-
mérnym vékem 49 let, 30% z nich trpi hyper-
tenzi, je zde CastgjSi vyskyt predisponujicich
kongenitalnich defekti. Nemocni s DA typu B
maji naproti tomu primérné 60 let a arterialni
hypertenzi zde nachdzime ve vice jak 70%
pfipadu™.

Vzniku DA nepfedchazi ve vétsiné pfipadu
zadna specifickd aktivita, usilovnou namahu
vystopujeme jen u malého mnoZstvi nemoc-
nych, pfikladem mlZze byt extrémni ndmaha
u mladych vzpéracd, kdy DA vzniké na pod-
kladu akutni arteriéini hypertenze v rdmci iso-
hodinach a zimnich mésicich('® 19,

NejcastéjSim symptomem (cca v 95 %) pa-
cienta pfichazejiciho pro DA je bolest, typicky
nahle vznikla, ostra, od pocétku velmi inten-
zivni az nesnesitelna, asi v 17% s tendenci
migrovat ve sméru extenze disekce. U disekci
typu A je lokalizovana typicky retrosternal-
né (73%), u disekci typu B mezi lopatkami,
v zadech (53 %) i abdominélné (30%). Novy
nastup bolesti je obvykle spojen s extenzi di-
sekce. Bolest na hrudi nemusi byt vyjadiena
ve vech pfipadech, zpravidla se vSak potom
jednd o chronickou formu DA. Jinou manifes-
taci DA mize byt synkopa (9-13%), srde¢ni
selhani (7%) v dasledku akutni aortélni re-
gurgitace, ale i v souvislosti s regionalnimi
poruchami kinetiky pfi nizké koronarni perfuzi
(10-15%)@0 21 2223 cerebrovaskularni pfiho-
da (5%), paraparéza, paraplegie (postizeni
interkostalnich tepen z&sobujicich michu,
i transientni), ischemicka periferni neuropatie.
Obecné se neurologicky deficit vyskytuje pfi-
blizné u 18-30% DA. Vzacné mlzeme u posti-
zenych jedincl pozorovat také napf. Horneriv
syndrom®), ale i nespecificky pfiznak jakym je
chrapot pii kompresi nervus laryngeus reccu-
rens®. Pfitomnd hypotenze ¢i Sokovy stav
mohou svédEit pro hypovolémii pfi krvécivé
komplikaci, ale mohou byt i projevem akutni
aortéini regurgitace, infarktu myokardu ¢i sr-
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de¢ni tamponady. K srdecni zastavé a nahlé
smrti dochazi nejcastéji v dlsledku ruptury
aorty. Akutni infarkt myokardu se vyskytuje
u1-2% DA, Castéji v povodi pravé vénéité tep-
ny. V oblasti plicni se mlze manifestovat DA
pleurdlnim vypotkem (Castéji levostrannym),
hemoptyzou®, jednostrannym plicnim edé-
mem pii kompresi vétve pulmonaini arterie®”,
ale i uzavérem pravé pulmonalni tepny expan-
dujicim faleSnym lumen, ktery mize vést az
k fale$né diagndze plicni embolie®. Syndrom
horni duté Zily je dalSim moznym projevem
DA®. Pfi postizeni rendlnich tepen se obje-
vuje oligurie nebo anurie. DA se mize projevit
také akutnim krvacenim do zaZivaciho traktu
pfi perforaci jicnu®), jeho komprese mdze pfi-
vodit dyspeptické obtize charakteru dysfagie i
odynofagie®" %), Bolesti bficha aZ obraz nahlé
pfihody bfisni, elevace proteind akutni faze,
laktatdehydrogenazy svédc¢i pro postizeni
coeliakalni (8 %) ¢i mesenterické (8—13 %) tep-
ny© 34 Uvolfiovanim pyrogennich substanci
z aortalni stény dochazi k vzestupu télesné
teploty®3 % %) Objeveni se tekutiny v peri-
kardu, pleurdini dutiné a/nebo mediastinu je
znakem extravazace a hrozici ruptury aortalni
stény a jejich pfitomnost indikuje emergentni
stav vyzadujici neodkladné feSeni.

Fyzikdlni nalez

Pfiblizné u poloviny nemocnych je patrny
distolicky aortalni regurgitacni Selest® 7 %738
setkdvame se s ndlezem asymetrie pulzd na
velkych tepnéch (v 50% DA typu Aa asiv 15%
DA typu B, kdy dochézi k jeho unilateralnimu
oslabeni az vymizeni; opétovné objeveni mlze
souviset se vznikem reentry faleSného lumen
nebo intermitentni okluze cévy), perikardial-
niho tfeciho Selestu, distenze jugulamich Zzil,
paradoxniho pulzu (perikardiaini tamponada),
stenotickych Selestl jako dusledku stenozuji-
ciho postizeni arteridlnich odstup(i. Nalézdme
hypertenzi (sekundarni renovaskularni hyper-
tenze) asi v 36 % u DA typu A a 70% u typu B
i hypotenzi (krvaceni, tamponéda, aortalni re-
gurgitace) u 25% DA typu A a 4% typu B®37.
Tézka arteridlni hypertenze u pacientl s akutni
DA se m0ze objevit i bez pfedchozi anamnézy
hypertenze ¢i alterace renalnich tepen. Pato-
geneze tohoto jevu neni pfesné znama, uva-
Zuje se o vlivu z&nétu v aortaini sténé na zvy-
Seny tonus sympatiku. Krevni tlak se obvykle
upravuje do 57 dnd.

Diagnostické moznosti

Diagnostika musi byt rychld a pfesna s ci-
lem verifikace samotné disekce a zjisténi roz-
sahu poskozeni aorty (typ A vs. typ B DA, ent-
ry, reentry, pfitomnost trombu, perikardiainiho
vypotku, zhodnoceni alterace odstupl cév).
Neni obtizna, pokud je na diagnézu disekce
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aorty pomysleno. Z diferencidlné diagnostic-
kého pohledu musime odlisit akutni koronar-
ni syndrom, prostou aortalni regurgitaci bez
disekce, aortalni hrudni ¢i bfisni aneuryzma,
plicni embolii, perikarditidu, pleuritidu, nadory
mediastina, muskuloskeletalni bolesti, pankre-
atitidu, cholecystitidu aj.

Mezi zakladni diagnostické techniky fa-
dime elektrokardiogram (EKG), skiagram
hrudniku (RTG), transtorakalni (TTE) a transe-
zofagedlni (TEE) echokardiografické vySetfe-
ni, pocitaéovou tomografii (CT), magnetickou
rezonanci (MRI), aortografii a intravaskularni
ultrazvuk (IVUS).

Na EKG mizeme pozorovat znamky hy-
pertrofie levé komory srdeéni v disledku chro-
nické arteridini hypertenze, diferencialné dia-
gnosticky je nutné odliit akutni koronarni syn-
drom, ktery vSak m0ze byt komplikaci disekce
aorty pfi postizeni odstupu koronarni tepny.
Zn&mky akutni ischemie vidime asi u 20 % pa-
cienti s DA typu A, asi 30 % ma normalni EKG,
jindy se jedna o znamky nespecifické®.

RTG hrudniku je abnormaini v 60-90 %,
prokazujeme roz$ifené mediastinum, zdvoje-
ny stin stény aorty, kardiomegalii pfi perikar-
didlnim vypotku, zndmky tekutiny v pleurainim
prostoru. Uloha RTG v diagnostice DA je véak
otaznd, u nestabilnich pacientl mlze toto
vySetieni pouze zbytecné oddalit dalsi nutné
diagnostické a terapeutické kroky.

Echokardiografie je velmi cennd metoda
v diagnéze DA, kterd se vyznaluje vysokou
dostupnosti, neinvazivnosti, rychlosti, moz-
nosti provedeni bezprostfedné u l0zka pacien-
ta v kritickém stavu, jehoZ pfipadny transport
za dalim vySetfovanim se jevi neimérné ri-
zikovym, a v neposledni fadé i svou finanéni
nenaroc¢nosti. Dalsi nespornou pfednosti je
v pfipadé naléhavé nutnosti jeho pouZiti i na
operaénim séle. Transtorakalni echokardio-
grafie vykazuje senzitivitu v rozmezi 59-85 %
a specificita kolisd mezi 63 a 96 %“?. PouZiti
transezofagedlniho pfistupu zvySuje senzi-
tivitu na 98-99% a specificitu na 82-95 %.
Limitaci ve vizualizaci aorty je zobrazeni dis-
talni Casti ascendentni aorty a proximalni Casti
aortalniho oblouku dané interpozici trachey
a bronchidlniho stromu®",

Spiralni CT oproti konvenénimu vyrazné
zvySilo diagnostickou pfesnost tohoto vySet-
feni, coz spolu s moznosti rekonstrukce 2-D
a 3-D vyobrazeni a obecnym rozsifenim této
metodiky vedlo k tomu, Ze v souCasné dobé
je CT jednim z nejCastéjSich zobrazovacich
technik vyuzivanych u pacientl se suspekci
na DA. Senzitivita Cini vice jak 95 %, specifi-
cita je vy$Si nez 85 %243, Mezi nevyhody CT
vySetfeni patfi pouZiti kontrastni latky, nemoz-
nost spolehlivé detekce aortalni regurgitace
a intimélini trhliny.

MRI vykazuje vysokou senzitivitu a speci-
ficitu, kolem 98 %. Jednd se 0 metodu s mnoha
vyhodami — nulova invazivita, neni pouzivan
kontrast, bezproblémové zobrazeni anatomic-
kych detailt; nevyhodou jsou zdvazné limita-
ce — kontraindikace u pacientl s implantova-
nym kardiostimulatorem, ICD, cévnimi klipy
a nékterymi starSimi chlopennimi nahradami,
problémové zobrazeni aortalni regurgitace
a aortalnich vétvi, obtiznd je periproceduralni
také dostupnost metody.

Aortografie byla dlouho diagnostickym
standardem (udavana senzitivita 88 % a speci-
ficita 94 %)®“" 49 s nespornymi vyhodami jaky-
mi jsou pfesné posouzeni rozsahu DA, aortél-
ni regurgitace, postizeni z aorty odstupujicich
vétvi véetné koronarnich arterii. S rozvojem
modernéjSich vySetfovacich metod se vSak
do popfedi dostavaji negativa této metody:
invazivita, nutnost aplikace kontrastni latky, tr-
véani procedury a limitovana senzitivita (pokud
definice DA zahrnovala i intramuréini hema-
tom klesla senzitivita na 77 %)“. Aortografie
z(istdva standardni metodou pfi intervenénich
vykonech v rdmci terapie DA.

Intravaskuldrni ultrazvuk vyniké svou sen-
zitivitou a specificitou, které se blizi 100 %.
Umoziiuje dobrou vizualizaci intimalniho listu,
rozsahu disekce (vhodné zejména pfi exten-
zi disekce vyrazné distainé do abdominaini
aorty), zobrazi postizeni aortélnich vétvi a pfi-
tomnost intramurdlniho hematomu. V radmci
intervencnich technik zajiStuje optimaini ka-
libraci pfi vybéru stentgraftu i kontrolu po je-
ho implantaci. Atraktivni se zda jeho pouZziti
v piipadé trvani suspekce na aortalni disekci
a normalni aortografii.

Provadéni selektivni koronarografie (SKG)
u pacientt s DA je kontroverzni. M{ize byt zva-
Zovana za Ucelem ozfejméni postizeni koro-
narniho fecisté:

1. unemocnych s akutni ostidlnim uzavérem
nebo stendzou korondrni tepny v rdmei di-
sekce

2. ke zhodnoceni pfitomnosti chronické is-
chemické choroby srdecni jako faktoru
potencialné komplikujiciho provedeny chi-
rurgicky vykon.

Proximalni postizeni korondrnich tepen
nam mize objasnit TEE vySetfeni, aortografie,
nebo miiZe byt snadno ovéfeno chirurgem pe-
roperaéné. S chronickou ICHS se setkdvame
pfiblizné u 1/4 pacientd s DA. Dopad nepo-
znané ICHS neni pfesné znam; mortalita po
chirurgické terapii DA se vSak zda byt nezé-
visla na ischemii myokardu. V sou¢asné dobé
zaznamenavame trend ustupovat od provadé-
ni SKG. Specifickymi indikacemi mohou byt
historie chronické ICHS a infarktu myokardu,
prodélany aortokoronami bypass a elektrokar-
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Tabulka 1. Porovnani diagnostickych metod disekce aorty

TTE/TEE CT
senzitivita ++ 4
specificita +Ht ++
aortélni regurgitace +++
intimalnf trhlina 4+ ¥
trombus + +
perikardialni vypotek +++ ++
odstupuijici cévy + ++
koronarni tepny ++
radiacni zatéz +
dostupnost +H+ ++
rychlost +++ ++
komfort pacienta + ++

MRI AG IVUS
++ ++ +++
+++ ++ +++
++ ++
++ + +
e+t e+t ++
++
++ +++ +++
+ +H+ ++
+++
+ + +
+ + +
+ + +

Tabulka 2. Mortalita disekce aorty typu A

24 hodin
nelécend DA 25%
konzervativni Ié¢ba 20%
chirurgicka lécba 10%

diografické zndmky ischemie myokaru u sta-
bilnich pacient(i“6. Kontraindikaci provedeni
SKG je hemodynamické nestabilita, perikar-
didlni vypotek, srde¢ni tamponada a ruptura
aorty(47, 48,49, 50).

Podle idajl z mezinarodniho registru aor-
talnich disekci (IRAD) bylo pfi podezieni na
disekci aorty prvnim diagnostickym krokem
provedeni TTE a TEE ve 33%, CT v 61%,
MRI ve 2% a angiografie ve 4 %. Jako metoda
druhé volby bylo provedeno TTE/TEE v 56 %,
CT v 18%, MRI v 9% a angiografie v 17 %",
Porovnani jednotlivych diagnostickych metod
ukazuje tabulka 1.

Laboratorni testy hraji v diagnostice DA
zatim jen okrajovou roli. Casto nachézime
elevaci C-reaktivniho proteinu, D-dimeru®?
a leukocytézu. Nedavno byly u pacientt s DA
zjitény zvySené plazmatické koncentrace
tézkého Ffetézce myozinu bunék hladkého
svalstva a v malych prospektivnich studiich
se senzitivita a specificita tohoto vySetfeni pro
diagndzu DA pohybovaly kolem 90, resp. 97 %
béhem 12 hodin od vzniku onemocnéni(3).

Lécba

RozliSeni DA typu A a typu B znamend z&-
sadni rozdilnost v 1é¢ebném pfistupu zejména
s ohledem na odlidnou progndzu obou posti-
7eni. Casna mortalita u nelééené DA typu A se
zpocatku zvySuje 0 1-2%/hod.®, 25% nelé-
¢enych zemfe do 24 hod., pfes 50% béhem
jednoho tydne, vice jak 75% v priibéhu jed-
noho mésice a pfes 90% do jednoho roku(4.
Pfi konzervativni 1ébé umira do 24 hodin od
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1 tyden 1 mésic
50% 75%
40% 50%
13% 20%

pocatku obtizi 20% nemocnych, do jednoho
tydne 40% a do jednoho mésice 50%. | pfes
chirugickou IéCbu je mortalita 10 % do 24 hod.,
13% do jednoho tydne a téméf 20 % do jedno-
ho mésice (tabulka 2)"®. U pacientt s nekom-
plikovanou DA typu B se 30denni mortalita
pohybuije kolem 10%®. Pokud dojde k rozvoji
rendlniho selhavani, konéetinové i visceralni
ischemie, mortalita ini 20 % do 48 hod. a 25%
do jednoho mésice!'® %),

Je ziejmé, Ze kazdé podezfeni na DA
musi byt povazovano za emergentni stav.
Okamzita Ié¢ebna opatfeni sleduiji dva cile:
snizeni krevniho tlaku, redukci komorové
ejekce a snizeni rychlosti narGstu pulzové
viny. Pacient by mél byt umistnén na moni-
torovaném l0zku jednotky intenzivni péce.
Tlumeni bolesti je samoziejmé, obvykle jsou
nutna silna analgetika opiatového typu. Hod-
notu systolického krevniho tlaku udrZujeme
v rozmezi 100-120 mmHg, hodnoty stfedni-
ho arteridlniho tlaku mezi 60-75 mmHg, op-
timalni srde¢ni frekvence se pohybuje kolem
prusidu sodného a betablokatoru. Z betablo-
katorl mUzeme intravendzné aplikovat napf.
propranolol, labetalol, metoprolol, atenolol
¢i ultrakratce plsobici esmolol; tento se jevi
vyhodnym v situacich s potencidlni intole-
ranci betablokatoru (napf. astma bronchiale,
bradykardie, srde¢ni selhani) ¢i u pacientl
s labilnim krevnim tlakem a rovnéz bezpro-
stfedné pfed navazujicim chirurgickym feSe-
nim DA. Pro podani kalciovych antagonistl
(verapamil, diltiazem) neméme k dispozici

zadnd literarni data. U nemocnych s DA

kompromitujici odstupy rendlnich tepen se

hypertenze Casto stava refrakterni, zde jako
vhodné antihypertenzivum volime inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI).

V pfipadé hypotenze zplisobené srde¢ni tam-

ponadou €i rupturou aorty je nutna volumo-

expanze, podavani noradrenalinu, event.
malych davek dopaminu. Zasadni je méfeni
krevniho tlaku na koncetiné, jejiz prokrveni
neni disekci alterovano. Srde¢ni tamponada
je emergentni stav, ktery musi byt neodklad-
né feen chirurgicky. Nékteré retrospektivni
analyzy neprokézaly benefit perikardiocenté-
zy a naopak poukazaly na jeji moznou Skod-
livost, kdy redukce tlaku v perikardu mize
vést k opétovné aktivaci komunikace mezi fa-
leSnym lumen a perikardem a tudiz k recidivé
krvaceni®®. Viyjimku jisté tvofi supernaléhavé

Sokové stavy €i probihajici kardiopulmonalni

resuscitace, kdy je rychla evakuace tekutniny

z perikardu nezbytna.

Dal$i Ié¢ebny postup je dan typem DA.

U akutni DA typu A je indikovana okamzita

chirurgicka 1écba jako prevence nahlé smrti,

ruptury aorty, srde¢ni tamponady a odstrané-
ni aortalni regurgitace. Preoperaéni mortalita

u této léze je v zavislosti na rychlosti diagnos-

tiky 3-20%®7), operaéni mortalita dosahuje

pramémé 7 %, bez operace vSak dlouhodobé
pfeziva jen 10% nemocnych(4 5859 U akutni

DA typu B volime konzervativni pfistup s op-

timalizovanou medikamentézni terapii. Tento

postup je v souladu se zietelné lepsi pro-
gndzou nemocnych, kdy operaéni mortalita

u nekomplikované DA typu B &ini v priméru

13 %8 560 3 naopak 30denni preZiti u me-

dikamentdzné lécenych s nekomplikovanym

priibéhem je 92%. Casto se jedné o pacien-
ty star$i, polymorbidni, s vysokym operacnim
rizikem. Chirurgickd terapie u pacientd s DA
typu B je indikovéna u doprovodnych kompli-
kaci, jako je perzistujici bolest, hrozici ruptura
aorty, rekurence disekce, retrogradni extenze
disekce do ascendentni aorty, mediastindini
hematom, periferni ischemické komplikace,
event. disekce u pacienta s Marfanovym syn-
dromem“46%, Stabilni nemocni s nekompliko-
vanou chronickou DA by méli byt na zakladé
soucasnych poznatkU léceni konzervativné.
Novym a v mnoha ohledech slibnym prv-
kem je vyuzivani intervenénich technik, které
mize do budoucna zménit taktiku 1é¢by DA
typu B zejména v oblasti indikace chirurgické
intervence. Uplatnéni endovaskularni terapie
nachazime u DA typu B ve tfech oblastech:

1. implantace stentgraftu k pfekryti intimalni
trhliny s normalizaci toku krve do pravého
lumen a ushadnéni trombézy lumen fa-
leSného, kterd je spojena se zlepSenym
pfezivanim nemocnych
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2. implantace stentt do stenotickych odstu-
pl cév s odstranénim ischemie v daném
povodi (statickd obstrukce)

3. vytvofeni kontrolované reentry v intimal-
nim listu s dekompresi faleSného lumen
a zlepSenim periferniho prokrveni pomoci
perkutanni balonové fenestrace (dynamic-
k& obstrukce).

VySe uvedené metody lze kombinovat
v zavislosti na individudini variabilité postizeni.
Velky prostor pro pouZiti intervenénich metod
se otvird pravé v oblasti feSeni ischemickych
komplikaci. Je zndmo, Ze mortalila nemocnych
s rendlni ischemii se pohybuje mezi 50-70%
a v pfipadé ischemie v oblasti mezenterické &ini
a7 87 %263, Umrtnost téchto pacientil je viak
v pfipadé chirurgické 1éCby taktéz vysoka, v pfi-
padé kompromitace mezenterického povodi se
blizi 90 %©2 646566 operaCni mortalita chirurgic-
ké fenestrace kolisa mezi 21-67 %%, Uddva-
na 30denni mortalita nemocnych éCenych in-
tervenéné kolisa mezi 0-25% a zda se, Ze je
vyznamné zavisla na stupni a trvani ischemie
pred samotnym vykonem®. Vzhledem k této
skutecnosti je provedeni perkutanni intervence
u tohoto postizeni nékdy upfednostiiovano pfed
chirurgickym feSenim?©8.69),

Role endovaskularni terapie v 1é¢bé di-
sekce aorty nebyla dosud zcela vyjasnéna
a jasna doporuceni chybéji. AvSak na zakladé
soucasnych znalosti na ni Ize nahlizet jako
na metodu volby u komplikovanych akutnich
a chronickych disekei typu B

Ndasledna péce

Pétileté pfeziti pacientl po Uspésné Ié¢-
bé disekce aorty je 75-82% bez rozdilu typu
disekce®® .72, VSichni nemocni musi byt po
propusténi z nemocniéni péce peclivé sledo-
vani s dlrazem na zhodnoceni pfipadnych
znamek expanze aorty, formace aneuryzmatu,
funkénosti anastomézy, implantovanych stentt
¢i projevl ischemie. Evropskou kardiologickou
spoleénosti (ESC) je doporu¢ovano schéma
ambulantnich kontrol za 1, 3, 6 a 12 mésicu
po pfihodé a nasledné jednou rocné. Z vyset-
fovacich technik je metodou volby MRI, nésle-
dovana CT a TEE®". Didslednd kontrola arte-
ridini hypertenze s cilovymi hodnotami pod
135/80 (u pacientli s Marfanovym syndromem
pod 130/80) je nutnosti. Z medikamentézni
|éCby davame prednost betablokatordm (pfi
jejich kontraindikaci verapamilu ¢i diltiazemu)
a ACEI. Pacienti s implantovanym stentgraf-
tem by méli byt Ié&eni antiagregacni lécbou,
clopidogrel v davce 75 mg/den je doporuco-
véan po dobu ¢tyF tydn(.

Zavér
DA je onemocnéni, které ani s rozvojem

novych diagnostickych a terapeutickych me-

Interv Akut Kardiol 2005;4:159-165

tod neztrdci na své zévaznosti. Vzhledem
k mnohocetnosti klinickych pfiznakd hraje za-
sadni roli sprdvnd a rychld dvaha lékafe smé-
fujici k ¢asné diagndze a co nejdfive zahajené
adekvatni terapii. Kromé standardni medika-

mentozni a chirurgické 16¢by zaznamenavaji
v sou¢asné dobé rychly rozvoj metody endo-
vaskularni, jejichz pfesné misto v 16¢bé ne-
mocnych s DA je$té neni zcela zndmo, avSak
do budoucna se jevi jako velice slibné.
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