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ÚVOD

Disekce aorty (DA) je náhlý stav, kdy 
krevní proud proniká trhlinou ve stěně aorty 
(entry) a odchlípnutím medie vytváří „falešné 
lumen“ cévy. Je velmi obtížné určit skutečnou 
incidenci DA vzhledem k velkému množství 
nesprávně diagnostikovaných případů. V li-
teratuře je udávána obvykle 27–32/milion/
rok(1, 2); jen v USA je ročně diagnostikováno 
odhadem 2 000 nových případů. Tři čtvrtiny 
pacientů jsou starší než 40 let, poměr posti-
žených mužů a žen kolísá podle různých au-
torů od 2:1 do 5:1(3, 4, 5). Ve věkové skupině do 
40 let jsou muži i ženy postiženi přibližně stej-
ně často(6) a jedná se povětšinou o pacienty 
s familiární predispozicí (Marfanův syndrom 
či jiná onemocnění pojivových tkání, bikuspi-
dální aortální chlopeň, koarktace aorty).

Patogeneza

Jsou uvažovány 2 mechanizmy vzniku DA:
1. trhlina v intimě aorty spolu s patologicky 

změněnou medií působí podélné roztržení 
medie s následnou typicky antegrádní, ale 
vzácněji i retrográdní extenzí; vzniká faleš-
né lumen a intimální list, jehož přítomnost 

je nejcharakterističtějším znakem aortální 
disekce

2. primární rupturou vasa vasorum uvnitř me-
die vzniká intramurální hematom, který pod-
léhá ruptuře až sekundárně (obrázek 1).

Hlavním predisponujícím faktorem vzniku 
DA jsou strukturální změny medie jako me-
dionekróza, cystická nekróza medie, fibróza 
nebo fragmentace elastických vláken. Tyto 
degenerativní histologické změny však nejsou 
pro DA specifické, ale spíše představují proje-
vy stárnutí. Často v literatuře používané pojmy 
jako medionekróza či cystická nekróza medie 
se ukázaly nepřesnými, jelikož histologicky je 
nekróza zachycena jen velmi zřídka a cystická 
degenerace prakticky vůbec(6). Degenerativ-
ní změny nalézáme ponejvíce v ascendentní 
aortě a v aortálním oblouku; nabízí se proto 
hypotéza, že tyto změny reprezentují proces 
poškozování a hojení („injury-repair“) v dů-
sledku dlouhodobého traumatu, kterému je 
stěna aorty ve formě pulzní vlny vystavena(6). 
U mladších nemocných bez hypertenze, 
s Marfanovým syndromem či jiným onemoc-
něním pojivové tkáně jsou častěji histologicky 

nalézány abnormality postihující převážně 
extracelulární matrix (elastin a kolagen), způ-
sobující ztrátu integrity cévní stěny. U starších 
nemocných a hypertoniků převažují degenera-
tivní změny v buňkách hladkého svalstva(6).
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Disekce aorty (DA) je řídce se vyskytující onemocnění s incidencí přibližně 30 nemocných na milion obyvatel za rok. Přes 
svou relativní vzácnost patří mezi závažné, život ohrožující stavy; zvláště zůstane-li nerozpoznaná a tedy neléčená, končí 
velmi často fatálně. Nejčastějším symptomem DA je bolest, avšak řada nemocných přichází s jinými obtížemi, většinou 
vyplývajícími z postižení různých orgánových systémů. Ani fyzikální nález zpravidla neumožňuje jednoznačně stanovit 
diagnózu DA. Při podezření na DA je proto k potvrzení diagnózy nutné využít zobrazovacích metod, z nichž jsou v sou-
časné době nejvíce používané počítačová tomografie (CT), jícnová echokardiografie (TEE) a stále častěji také magnetická 
rezonance (MRI). Léčebný postup u nemocných s DA závisí na druhu a rozsahu postižení. Dnes nejčastěji používaná stand-
fordská klasifikace rozděluje DA podle lokalizace na typ A a typ B. Zatímco terapeutický postup u DA typu B je primárně 
konzervativní, u typu A bývá nezbytná chirurgická intervence; stále častěji se v poslední době ve vybraných případech také 
využívají možnosti perkutánní intervenční léčby. V přehledu uvádíme současné diagnostické a léčebné možnosti u nemoc-
ných s DA.
Klíčová slova: disekce aorty, prognóza, diagnóza, léčba.

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.
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Obrázek 1. Předpokládané mechanizmy 
vzniku disekce aorty. Panel A: intimální 
trhlina s patologicky změněnou medií působí 
roztržení medie s následnou extenzí disekce. 
Panel B: primární ruptura vasa vasorum uvnitř 
medie a vznik intramurálního hematomu se 
sekundární rupturou. I, intima; M, medie; A, 
adventicie. Převzato z Braunwald E, Zipes 
DP, Libby P: Heart Disease: A  textbook of 
Cardiovascular Medicine, 6th ed., figure 
40–6, 1432, copyright 2001, se svolením 
Elsevier
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Vlastní rizikové faktory vzniku DA může-
me rozdělit na vrozené a získané. Mezi vro-
zené patří defekty pojivové tkáně (Marfanův 
syndrom 5–9 % DA, Ehlersův-Danlosův sy, 
anuloaortální ektazie aj.), bikuspidální aortální 
chlopeň (7–14 % DA, až 9× vyšší riziko vzniku 
DA, nezávisle na závažnosti aortální stenózy), 
koarktace aorty (zřejmě v souvislosti s arteriál-
ní hypertenzí a asociací s bikuspidální chlopní 
aorty)(5, 7). K nejčastějším získaným rizikovým 
faktorům řadíme arteriální hypertenzi (přítom-
na v 72–80 % DA)(5), dále pokročilý věk, zánět-
livá onemocnění charakteru autoimunitních 
vaskulitid (Takayasuova arteritida, obrovsko-
buněčná arteritida), aortitida luetická, bakte-
riální, mykotická, revmatoidní artritida, abúzus 
amfetaminu nebo kokainu(8, 9, 10). DA se může 
v souvislosti s fyziologickými hemodynamic-
kými změnami (zvýšený volum krve, srdeční 
výdej) vyskytnout i během těhotenství, kdy 
tvoří asi polovinu disekcí u žen mladších 40 let; 
charakteristickým obdobím manifestace je třetí 
trimestr či doba časně po porodu(11, 12). U paci-
entek bez přidruženého defektu pojivové tkáně 
se jedná o onemocnění velmi vzácné. Disekce 
aorty způsobená deceleračním traumatem 
(autonehody, pád z výšky) je vzácná; častěji 
se vyskytuje jako následek iatrogenního po-
škození v souvislosti s katetrizačními výkony, 
intraaortální balonkovou kontrapulzací, při 
kanylaci aorty či poranění svorkou při kardio-
chirurgických výkonech, po náhradě aortální 
chlopně. Kouření a hypercholesterolémie jsou 
přídatné rizikové faktory. 

V patofyziologii DA hrají důležitou roli fak-
tory hemodynamické na straně jedné a vlast-

nosti cévní stěny na straně druhé. Nejvyšší vý-
skyt DA v acendentní aortě odpovídá nejvyšší 
pulzatilní náloži v této oblasti determinované 
kontraktilitou myokardu, tepovým objemem, 
compliancí stěny aorty a krevním tlakem. 
Vznik spontánní DA je lokalizován do ascen-
dentní aorty v 65 % (asi v polovině případů do 
vzdálenosti několika cm od kořene aorty), do 
descendentní aorty ve 20 % (nejčastěji blízko 
istmu aorty), oblouk aorty je postižen u 8–10 % 
a abdominální aorta u 2–5 % nemocných(13).
Vzniklé falešné lumen se rychle rozšiřuje, nej-
častěji zabírá asi 50–75 % obvodu aorty. Při-
bližně u 30 % pacientů falešné lumen kompri-
muje či obturuje pravé lumen aorty(14). DA může 
postihovat odstupy aortálních větví za vzniku 
ischemických komplikací v daném povodí. 
Větve aorty mohou být disekcí zcela uzavře-
ny či otevřeně komunikovat s falešným lumen. 
DA se nejčastěji šíří po velké kurvatuře aorty 
a dále po levé straně aorty s distálním koncem 
v levé ilické tepně (u 80 % pacientů), u 10 % 
nemocných DA pokračuje po pravé straně aor-
ty s ukončením v pravé ilické tepně; u zbylých 
10 % pacientů je ukončení jiné. Sekundárně 
může vzniknout intimální trhlina (často více-
četná), kterou krev proniká z falešného lumen 
zpět do pravého (tzv. reentry). Komplikací DA 
může být také ruptura falešného lumen s ná-
sledným krvácením do perikardu, levé pleurál-
ní dutiny, retroperitonea, popřípadě do dolních 
dýchacích cest či gastrointestinálního traktu; 
vlastní ruptuře někdy předchází pouhé prosa-
kování krve se vznikem perikardiálního výpot-
ku nebo mediastinálního hematomu. Falešné 
lumen podléhá spontánně trombóze jen zříd-
ka, spíše jeví tendenci ke vzniku aneuryzmatu 
s nebezpečím pozdní ruptury. 

Klasifikace

Existuje několik klasifikací DA. Z hledis-
ka časového je DA považována za akutní do 
dvou týdnů od svého vzniku, po dvou týdnech 
mluvíme o DA chronické. Podle místa vzniku 
a rozsahu rozdělil De Bakey DA na typ I – di-
sekce je lokalizována do ascendentní aorty, 
oblouku a variabilním rozsahem i do descen-
dentní aorty (za odstup levé podklíčkové 
tepny), typ II – disekce je omezena pouze na 
ascendentní aortu a typ III – disekce postihuje 
pouze descendentní aortu (obrázek 2). Reul 
and Cooley dále odlišili typ IIIa s omezeným 
postižením hrudní části descendentní aorty 
a typ IIIb s výhradním postižením abdominální 
části descendentní aorty(15). Novější a dnes ví-
ce využívaná je klasifikace standfordská, které 
rozlišuje disekci typu A – postižení ascendent-
ní aorty bez ohledu na její rozsah (zahrnuje 
typ I a II podle De Bakeyho) a typu B – po-
stižena je descendentní aorta (typ III podle 
De Bakeyho) (obrázek 2). Z hlediska léčeb-

ného přístupu a prognózy pacienta je právě 
toto dělení rozhodující. Na základě nových 
poznatků, zejména v souvislosti s rozvojem 
vyšetřovacích technik s vysokým rozlišením, 
demonstrujících, že intramurální hematom/kr-
vácení a aortální vřed mohou být příznakem 
rozvíjející se disekce či jejím podtypem, byla 
Svenssonem navržena další klasifikace, která 
odlišuje klasickou aortální disekci (třída 1) od 
intramurálního hematomu/krvácení (třída 2), 
subtilní, diskrétní aortální disekce (třída 3), pe-
netrujícího aterosklerotického vředu (třída 4) 
a iatrogenní a traumatické disekce (třída 5)(16). 
Tato klasifikace může být používána jako dopl-
nění klasifikace standfordské či De Bakeyho. 

Klinické projevy

DA typu A se objevuje u pacientů s prů-
měrným věkem 49 let, 30 % z nich trpí hyper-
tenzí, je zde častější výskyt predisponujících 
kongenitálních defektů. Nemocní s DA typu B 
mají naproti tomu průměrně 60 let a arteriální 
hypertenzi zde nacházíme ve více jak 70 % 
případů(17).

Vzniku DA nepředchází ve většíně případů 
žádná specifická aktivita, usilovnou námahu 
vystopujeme jen u malého množství nemoc-
ných, příkladem může být extrémní námaha 
u mladých vzpěračů, kdy DA vzniká na pod-
kladu akutní arteriální hypertenze v rámci iso-
metrické zátěže. Častější je vznik DA v ranních 
hodinách a zimních měsících(18, 19).

Nejčastějším symptomem (cca v 95 %) pa-
cienta přicházejícího pro DA je bolest, typicky 
náhle vzniklá, ostrá, od počátku velmi inten-
zivní až nesnesitelná, asi v 17 % s tendencí 
migrovat ve směru extenze disekce. U disekcí 
typu A je lokalizována typicky retrosternál-
ně (73 %), u disekcí typu B mezi lopatkami, 
v zádech (53 %) či abdominálně (30 %). Nový 
nástup bolesti je obvykle spojen s extenzí di-
sekce. Bolest na hrudi nemusí být vyjádřena 
ve všech případech, zpravidla se však potom 
jedná o chronickou formu DA. Jinou manifes-
tací DA může být synkopa (9–13 %), srdeční 
selhání (7 %) v důsledku akutní aortální re-
gurgitace, ale i v souvislosti s regionálními 
poruchami kinetiky při nízké koronární perfuzi 
(10–15 %)(20, 21, 22, 23), cerebrovaskulární přího-
da (5 %), paraparéza, paraplegie (postižení 
interkostálních tepen zásobujících míchu, 
i transientní), ischemická periferní neuropatie. 
Obecně se neurologický deficit vyskytuje při-
bližně u 18–30 % DA. Vzácně můžeme u posti-
žených jedinců pozorovat také např. Hornerův 
syndrom(24), ale i nespecifický příznak jakým je 
chrapot při kompresi nervus laryngeus reccu-
rens(25). Přítomná hypotenze či šokový stav 
mohou svědčit pro hypovolémii při krvácivé 
komplikaci, ale mohou být i projevem akutní 
aortální regurgitace, infarktu myokardu či sr-

Obrázek 2. Klasifikace disekce aorty. Kla-
sifikace dle De Bakeyho: typ I – disekce je 
lokalizována do ascendentní aorty, oblouku 
a variabilním rozsahem i do descendentní 
aorty, typ II – disekce je omezena pouze na 
ascendentní aortu, typ III – disekce postihuje 
pouze descendentní aortu. Standfordská 
klasifikace: typu A (proximální) – postižení 
ascendentní aorty bez ohledu na její rozsah, 
typ B (distální) – postižení descendentní aorty. 
Převzato z Braunwald E, Zipes DP, Libby P: 
Heart Disease: A textbook of Cardiovascular 
Medicine, 6th ed., figure 40–7, 1432, copyright 
2001, se svolením Elsevier
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deční tamponády. K srdeční zástavě a náhlé 
smrti dochází nejčastěji v důsledku ruptury 
aorty. Akutní infarkt myokardu se vyskytuje 
u 1–2 % DA, častěji v povodí pravé věnčité tep-
ny. V oblasti plicní se může manifestovat DA 
pleurálním výpotkem (častěji levostranným), 
hemoptýzou(26), jednostranným plicním edé-
mem při kompresi větve pulmonální arterie(27), 
ale i uzávěrem pravé pulmonální tepny expan-
dujícím falešným lumen, který může vést až 
k falešné diagnóze plicní embolie(28). Syndrom 
horní duté žíly je dalším možným projevem 
DA(29). Při postižení renálních tepen se obje-
vuje oligurie nebo anurie. DA se může projevit 
také akutním krvácením do zažívacího traktu 
při perforaci jícnu(30), jeho komprese může při-
vodit dyspeptické obtíže charakteru dysfagie či 
odynofagie(31, 32). Bolesti břicha až obraz náhlé 
příhody břišní, elevace proteinů akutní fáze, 
laktátdehydrogenázy svědčí pro postižení 
coeliakální (8 %) či mesenterické (8–13 %) tep-
ny(33, 34). Uvolňováním pyrogenních substancí 
z aortální stěny dochází k vzestupu tělesné 
teploty(33, 35, 36). Objevení se tekutiny v peri-
kardu, pleurální dutině a/nebo mediastinu je 
znakem extravazace a hrozící ruptury aortální 
stěny a jejich přítomnost indikuje emergentní 
stav vyžadující neodkladné řešení.

Fyzikální nález

Přibližně u poloviny nemocných je patrný 
distolický aortální regurgitační šelest(5, 7, 37, 38), 
setkáváme se s nálezem asymetrie pulzů na 
velkých tepnách (v 50 % DA typu A a asi v 15 % 
DA typu B, kdy dochází k jeho unilaterálnímu 
oslabení až vymizení; opětovné objevení může 
souviset se vznikem reentry falešného lumen 
nebo intermitentní okluze cévy), perikardiál-
ního třecího šelestu, distenze jugulárních žil, 
paradoxního pulzu (perikardiální tamponáda), 
stenotických šelestů jako důsledku stenozují-
cího postižení arteriálních odstupů. Nalézáme 
hypertenzi (sekundární renovaskulární hyper-
tenze) asi v 36 % u DA typu A a 70 % u typu B 
i hypotenzi (krvácení, tamponáda, aortální re-
gurgitace) u 25 % DA typu A a 4 % typu B(5, 37). 
Těžká arteriální hypertenze u pacientů s akutní 
DA se může objevit i bez předchozí anamnézy 
hypertenze či alterace renálních tepen. Pato-
geneze tohoto jevu není přesně známa, uva-
žuje se o vlivu zánětu v aortální stěně na zvý-
šený tonus sympatiku. Krevní tlak se obvykle 
upravuje do 5–7 dnů. 

Diagnostické možnosti

Diagnostika musí být rychlá a přesná s cí-
lem verifikace samotné disekce a zjištění roz-
sahu poškození aorty (typ A vs. typ B DA, ent-
ry, reentry, přítomnost trombu, perikardiálního 
výpotku, zhodnocení alterace odstupů cév). 
Není obtížná, pokud je na diagnózu disekce 

aorty pomýšleno. Z diferenciálně diagnostic-
kého pohledu musíme odlišit akutní koronár-
ní syndrom, prostou aortální regurgitaci bez 
disekce, aortální hrudní či břišní aneuryzma, 
plicní embolii, perikarditidu, pleuritidu, nádory 
mediastina, muskuloskeletální bolesti, pankre-
atitidu, cholecystitidu aj.

Mezi základní diagnostické techniky řa-
díme elektrokardiogram (EKG), skiagram 
hrudníku (RTG), transtorakální (TTE) a transe-
zofageální (TEE) echokardiografické vyšetře-
ní, počítačovou tomografii (CT), magnetickou 
rezonanci (MRI), aortografii a intravaskulární 
ultrazvuk (IVUS). 

Na EKG můžeme pozorovat známky hy-
pertrofie levé komory srdeční v důsledku chro-
nické arteriální hypertenze, diferenciálně dia-
gnosticky je nutné odlišit akutní koronární syn-
drom, který však může být komplikací disekce 
aorty při postižení odstupu koronární tepny. 
Známky akutní ischemie vidíme asi u 20 % pa-
cientů s DA typu A, asi 30 % má normální EKG, 
jindy se jedná o známky nespecifické(39). 

RTG hrudníku je abnormální v 60–90 %, 
prokazujeme rozšířené mediastinum, zdvoje-
ný stín stěny aorty, kardiomegalii při perikar-
diálním výpotku, známky tekutiny v pleurálním 
prostoru. Úloha RTG v diagnostice DA je však 
otazná, u nestabilních pacientů může toto 
vyšetření pouze zbytečně oddálit další nutné 
diagnostické a terapeutické kroky.

Echokardiografie je velmi cenná metoda 
v diagnóze DA, která se vyznačuje vysokou 
dostupností, neinvazivností, rychlostí, mož-
ností provedení bezprostředně u lůžka pacien-
ta v kritickém stavu, jehož případný transport 
za dalším vyšetřováním se jeví neúměrně ri-
zikovým, a v neposlední řadě i svou finanční 
nenáročností. Další nespornou předností je 
v případě naléhavé nutnosti jeho použití i na 
operačním sále. Transtorakální echokardio-
grafie vykazuje senzitivitu v rozmezí 59–85 % 
a specificita kolísá mezi 63 a 96 %(40). Použití 
transezofageálního přístupu zvyšuje senzi-
tivitu na 98–99 % a specificitu na 82–95 %. 
Limitací ve vizualizaci aorty je zobrazení dis-
tální části ascendentní aorty a proximální části 
aortálního oblouku dané interpozicí trachey 
a bronchiálního stromu(41).

Spirální CT oproti konvenčnímu výrazně 
zvýšilo diagnostickou přesnost tohoto vyšet-
ření, což spolu s možností rekonstrukce 2-D 
a 3-D vyobrazení a obecným rozšířením této 
metodiky vedlo k tomu, že v současné době 
je CT jedním z nejčastějších zobrazovacích 
technik využívaných u pacientů se suspekcí 
na DA. Senzitivita činí více jak 95 %, specifi-
cita je vyšší než 85 %(42, 43). Mezi nevýhody CT 
vyšetření patří použití kontrastní látky, nemož-
nost spolehlivé detekce aortální regurgitace 
a intimální trhliny.

MRI vykazuje vysokou senzitivitu a speci-
ficitu, kolem 98 %. Jedná se o metodu s mnoha 
výhodami – nulová invazivita, není používán 
kontrast, bezproblémové zobrazení anatomic-
kých detailů; nevýhodou jsou závažné limita-
ce – kontraindikace u pacientů s implantova-
ným kardiostimulátorem, ICD, cévními klipy 
a některými staršími chlopenními náhradami, 
problémové zobrazení aortální regurgitace 
a aortálních větví, obtížná je periprocedurální 
monitorace nestabilních nemocných, nižší je 
také dostupnost metody.

Aortografie byla dlouho diagnostickým 
standardem (udávaná senzitivita 88 % a speci-
ficita 94 %)(41, 44) s nespornými výhodami jaký-
mi jsou přesné posouzení rozsahu DA, aortál-
ní regurgitace, postižení z aorty odstupujících 
větví včetně koronárních arterií. S rozvojem 
modernějších vyšetřovacích metod se však 
do popředí dostávají negativa této metody: 
invazivita, nutnost aplikace kontrastní látky, tr-
vání procedury a limitovaná senzitivita (pokud 
definice DA zahrnovala i intramurální hema-
tom klesla senzitivita na 77 %)(45). Aortografie 
zůstává standardní metodou při intervenčních 
výkonech v rámci terapie DA.

Intravaskulární ultrazvuk vyniká svou sen-
zitivitou a specificitou, které se blíží 100 %. 
Umožňuje dobrou vizualizaci intimálního listu, 
rozsahu disekce (vhodné zejména při exten-
zi disekce výrazně distálně do abdominální 
aorty), zobrazí postižení aortálních větví a pří-
tomnost intramurálního hematomu. V rámci 
intervenčních technik zajišťuje optimální ka-
libraci při výběru stentgraftu i kontrolu po je-
ho implantaci. Atraktivní se zdá jeho použití 
v případě trvání suspekce na aortální disekci 
a normální aortografii.

Provádění selektivní koronarografie (SKG) 
u pacientů s DA je kontroverzní. Může být zva-
žována za účelem ozřejmění postižení koro-
nárního řečiště: 
1. u nemocných s akutní ostiálním uzávěrem 

nebo stenózou koronární tepny v rámci di-
sekce

2. ke zhodnocení přítomnosti chronické is-
chemické choroby srdeční jako faktoru 
potenciálně komplikujícího provedený chi-
rurgický výkon. 
Proximální postižení koronárních tepen 

nám může objasnit TEE vyšetření, aortografie, 
nebo může být snadno ověřeno chirurgem pe-
roperačně. S chronickou ICHS se setkáváme 
přibližně u 1/4 pacientů s DA. Dopad nepo-
znané ICHS není přesně znám; mortalita po 
chirurgické terapii DA se však zdá být nezá-
vislá na ischemii myokardu. V současné době 
zaznamenáváme trend ustupovat od provádě-
ní SKG. Specifickými indikacemi mohou být 
historie chronické ICHS a infarktu myokardu, 
prodělaný aortokoronární bypass a elektrokar-
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diografické známky ischemie myokaru u sta-
bilních pacientů(46). Kontraindikací provedení 
SKG je hemodynamická nestabilita, perikar-
diální výpotek, srdeční tamponáda a ruptura 
aorty(47, 48, 49, 50).

Podle údajů z mezinárodního registru aor-
tálních disekcí (IRAD) bylo při podezření na 
disekci aorty prvním diagnostickým krokem 
provedení 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 %(51). 
Porovnání jednotlivých diagnostických metod 
ukazuje tabulka 1.

Laboratorní testy hrají v diagnostice DA 
zatím jen okrajovou roli. Často nacházíme 
elevaci C-reaktivního proteinu, D-dimeru(52) 
a leukocytózu. Nedávno byly u pacientů s DA 
zjištěny zvýšené plazmatické koncentrace 
těžkého řetězce myozinu buněk hladkého 
svalstva a v malých prospektivních studiích 
se senzitivita a specificita tohoto vyšetření pro 
diagnózu DA pohybovaly kolem 90, resp. 97 % 
během 12 hodin od vzniku onemocnění(53). 

Léčba

Rozlišení DA typu A a typu B znamená zá-
sadní rozdílnost v léčebném přístupu zejména 
s ohledem na odlišnou prognózu obou posti-
žení. Časná mortalita u neléčené DA typu A se 
zpočátku zvyšuje o 1–2 % / hod.(18), 25 % nelé-
čených zemře do 24 hod., přes 50 % během 
jednoho týdne, více jak 75 % v průběhu jed-
noho měsíce a přes 90 % do jednoho roku(54). 
Při konzervativní léčbě umírá do 24 hodin od 

počátku obtíží 20 % nemocných, do jednoho 
týdne 40 % a do jednoho měsíce 50 %. I přes 
chirugickou léčbu je mortalita 10 % do 24 hod., 
13 % do jednoho týdne a téměř 20 % do jedno-
ho měsíce (tabulka 2)(18). U pacientů s nekom-
plikovanou DA typu B se 30denní mortalita 
pohybuje kolem 10 %(5). Pokud dojde k rozvoji 
renálního selhávání, končetinové či viscerální 
ischemie, mortalita činí 20 % do 48 hod. a 25 % 
do jednoho měsíce(18, 55).

Je zřejmé, že každé podezření na DA 
musí být považováno za emergentní stav. 
Okamžitá léčebná opatření sledují dva cíle: 
snížení krevního tlaku, redukci komorové 
ejekce a snížení rychlosti nárůstu pulzové 
vlny. Pacient by měl být umístněn na moni-
torovaném lůžku jednotky intenzivní péče. 
Tlumení bolesti je samozřejmé, obvykle jsou 
nutná silná analgetika opiátového typu. Hod-
notu systolického krevního tlaku udržujeme 
v rozmezí 100–120 mmHg, hodnoty střední-
ho arteriálního tlaku mezi 60–75 mmHg, op-
timální srdeční frekvence se pohybuje kolem 
60–70/min. Nejvhodnější je kombinace nitro-
prusidu sodného a betablokátoru. Z betablo-
kátorů můžeme intravenózně aplikovat např. 
propranolol, labetalol, metoprolol, atenolol 
či ultrakrátce působící esmolol; tento se jeví 
výhodným v situacích s potenciální intole-
rancí betablokátoru (např. astma bronchiale, 
bradykardie, srdeční selhání) či u pacientů 
s labilním krevním tlakem a rovněž bezpro-
středně před navazujícím chirurgickým řeše-
ním DA. Pro podání kalciových antagonistů 
(verapamil, diltiazem) nemáme k dispozici 

žádná literární data. U nemocných s DA 
kompromitující odstupy renálních tepen se 
hypertenze často stává refrakterní, zde jako 
vhodné antihypertenzivum volíme inhibitory 
angiotenzin konvertujícího enzymu (ACEI). 
V případě hypotenze způsobené srdeční tam-
ponádou či rupturou aorty je nutná volumo-
expanze, podávání noradrenalinu, event. 
malých dávek dopaminu. Zásadní je měření 
krevního tlaku na končetině, jejíž prokrvení 
není disekcí alterováno. Srdeční tamponáda 
je emergentní stav, který musí být neodklad-
ně řešen chirurgicky. Některé retrospektivní 
analýzy neprokázaly benefit perikardiocenté-
zy a naopak poukázaly na její možnou škod-
livost, kdy redukce tlaku v perikardu může 
vést k opětovné aktivaci komunikace mezi fa-
lešným lumen a perikardem a tudíž k recidivě 
krvácení(56). Výjimku jistě tvoří supernaléhavé 
šokové stavy či probíhající kardiopulmonální 
resuscitace, kdy je rychlá evakuace tekutniny 
z perikardu nezbytná.

Další léčebný postup je dán typem DA. 
U akutní DA typu A je indikována okamžitá 
chirurgická léčba jako prevence náhlé smrti, 
ruptury aorty, srdeční tamponády a odstraně-
ní aortální regurgitace. Preoperační mortalita 
u této léze je v závislosti na rychlosti diagnos-
tiky 3–20 %(57), operační mortalita dosahuje 
průměrně 7 %, bez operace však dlouhodobě 
přežívá jen 10% nemocných(54, 58, 59). U akutní 
DA typu B volíme konzervativní přístup s op-
timalizovanou medikamentózní terapií. Tento 
postup je v souladu se zřetelně lepší pro-
gnózou nemocných, kdy operační mortalita 
u nekomplikované DA typu B činí v průměru 
13 %(58, 59, 60) a naopak 30denní přežití u me-
dikamentózně léčených s nekomplikovaným 
průběhem je 92 %(5). Často se jedná o pacien-
ty starší, polymorbidní, s vysokým operačním 
rizikem. Chirurgická terapie u pacientů s DA 
typu B je indikována u doprovodných kompli-
kací, jako je perzistující bolest, hrozící ruptura 
aorty, rekurence disekce, retrográdní extenze 
disekce do ascendentní aorty, mediastinální 
hematom, periferní ischemické komplikace, 
event. disekce u pacienta s Marfanovým syn-
dromem(44, 61). Stabilní nemocní s nekompliko-
vanou chronickou DA by měli být na základě 
současných poznatků léčeni konzervativně.

Novým a v mnoha ohledech slibným prv-
kem je využívání intervenčních technik, které 
může do budoucna změnit taktiku léčby DA 
typu B zejména v oblasti indikace chirurgické 
intervence. Uplatnění endovaskulární terapie 
nacházíme u DA typu B ve třech oblastech: 
1. implantace stentgraftu k překrytí intimální 

trhliny s normalizací toku krve do pravého 
lumen a usnadnění trombózy lumen fa-
lešného, která je spojena se zlepšeným 
přežíváním nemocných

Tabulka 1. Porovnání diagnostických metod disekce aorty

TTE/TEE CT MRI AG IVUS

senzitivita ++ ++ +++ ++ +++

specificita +++ ++ +++ ++ +++

aortální regurgitace +++ - ++ ++ -

intimální trhlina +++ + ++ + +

trombus + ++ +++ +++ ++

perikardiální výpotek +++ ++ ++ - -

odstupující cévy + ++ ++ +++ +++

koronární tepny ++ - + +++ ++

radiační zátěž - ++ - +++ -

dostupnost +++ ++ + + +

rychlost +++ ++ + + +

komfort pacienta + ++ + + +

Tabulka 2. Mortalita disekce aorty typu A

24 hodin 1 týden 1 měsíc

neléčená DA 25 % 50 % 75 %

konzervativní léčba 20 % 40 % 50 %

chirurgická léčba 10 % 13 % 20 %
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2. implantace stentů do stenotických odstu-
pů cév s odstraněním ischemie v daném 
povodí (statická obstrukce)

3. vytvoření kontrolované reentry v intimál-
ním listu s dekompresí falešného lumen 
a zlepšením periferního prokrvení pomocí 
perkutánní balonové fenestrace (dynamic-
ká obstrukce). 
Výše uvedené metody lze kombinovat 

v závislosti na individuální variabilitě postižení. 
Velký prostor pro použití intervenčních metod 
se otvírá právě v oblasti řešení ischemických 
komplikací. Je známo, že mortalila nemocných 
s renální ischemií se pohybuje mezi 50–70 % 
a v případě ischemie v oblasti mezenterické činí 
až 87 %(62, 63). Úmrtnost těchto pacientů je však 
v případě chirurgické léčby taktéž vysoká, v pří-
padě kompromitace mezenterického povodí se 
blíží 90 %(62, 64, 65, 66), operační mortalita chirurgic-
ké fenestrace kolísá mezi 21–67 %(63, 65). Udáva-
ná 30denní mortalita nemocných léčených  in-
tervenčně kolísá mezi 0–25 % a zdá se, že je 
významně závislá na stupni a trvání ischemie 
před samotným výkonem(67). Vzhledem k této 
skutečnosti je provedení perkutánní intervence 
u tohoto postižení někdy upřednostňováno před 
chirurgickým řešením(68, 69).

Role endovaskulární terapie v léčbě di-
sekce aorty nebyla dosud zcela vyjasněna 
a jasná doporučení chybějí. Avšak na základě 
současných znalostí na ni lze nahlížet jako 
na metodu volby u komplikovaných akutních 
a chronických disekcí typu B(70).

Následná péče

Pětileté přežití pacientů po úspěšné léč-
bě disekce aorty je 75–82 % bez rozdílu typu 
disekce(58, 71, 72). Všichni nemocní musí být po 
propuštění z nemocniční péče pečlivě sledo-
váni s důrazem na zhodnocení případných 
známek expanze aorty, formace aneuryzmatu, 
funkčnosti anastomózy, implantovaných stentů 
či projevů ischemie. Evropskou kardiologickou 
společností (ESC) je doporučováno schéma 
ambulantních kontrol za 1, 3, 6 a 12 měsíců 
po příhodě a následně jednou ročně. Z vyšet-
řovacích technik je metodou volby MRI, násle-
dovaná CT a TEE(61). Důsledná kontrola arte-
riální hypertenze s cílovými hodnotami pod 
135/80 (u pacientů s Marfanovým syndromem 
pod 130/80) je nutností. Z medikamentózní 
léčby dáváme přednost betablokátorům (při 
jejich kontraindikaci verapamilu či diltiazemu) 
a ACEI. Pacienti s implantovaným stentgraf-
tem by měli být léčeni antiagregační léčbou, 
clopidogrel v dávce 75 mg/den je doporučo-
ván po dobu čtyř týdnů(73).

Závěr

DA je onemocnění, které ani s rozvojem 
nových diagnostických a terapeutických me-

tod neztrácí na své závažnosti. Vzhledem 
k mnohočetnosti klinických příznaků hraje zá-
sadní roli správná a rychlá úvaha lékaře smě-
řující k časné diagnóze a co nejdříve zahájené 
adekvátní terapii. Kromě standardní medika-

mentózní a chirurgické léčby zaznamenávají 
v současné době rychlý rozvoj metody endo-
vaskulární, jejichž přesné místo v léčbě ne-
mocných s DA ještě není zcela známo, avšak 
do budoucna se jeví jako velice slibné.
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