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Akutní a rekurentní 
perikarditis –  

diagnostika a léčba 
v ambulantní praxi

I. část

Jana Čepelová

Perikarditis je zánětlivé onemocnění perikardu, které může mít rozmanité 
klinické symptomy a průběh. Představuje 5 % případů vyšetřených 
na urgentním příjmu pro bolest na hrudi. V rozvinutých zemích je 
nejčastější virová etiologie, v rozvojových zemích převládá tuberkulóza. 
Perikarditis se projevuje typicky jako ostrá pleurální bolest, je provázena 
EKG změnami a v některých případech perikardiálním výpotkem. Hlavní 
zobrazovací metodou je echokardiografie. Akutní perikarditis má většinou 
benigní průběh a příznivou prognózu, mohou se však vyskytnout vážné 
komplikace – perikardiální výpotek s rozvojem srdeční tamponády, 
konstriktivní perikarditis nebo postižení myokardu při myoperikarditis. 
Kolchicin v kombinaci s antiflogistiky a klidový fyzický režim po dobu 
alespoň tří měsíců patří k základním pilířům léčby perikarditis a předchází 
rekurenci a rozvoji konstrikce. Nadějí v léčbě rekurentních a refrakterních 
forem jsou rekombinantní antagonisté receptoru pro interleukin 1β.

Úvod

Akutní perikarditis je zánětlivé one­
mocnění perikardu s  perikardiálním 
výpotkem nebo bez něj. Incidence se 
uvádí 27,7 případu na 100 000 obyva­
tel za rok. Perikarditis je zodpovědná 
za 0,1 % všech hospitalizací a 5 % pří­
padů vyšetřených na urgentním příjmu 

pro bolest na hrudi. Nejčastěji se vy­
skytuje u mužů v mladším a středním 
věku. Průběh akutní perikarditis bývá 
většinou benigní, bez vážných kompli­
kací a trvalých následků. Hospitalizač­
ní mortalita se uvádí v  1,1 %, stoupá 
s věkem a u závažných infekcí (pneu­
monie, sepse). Podle průběhu rozli­
šujeme akutní, incesantní, rekurentní 

a  chronickou perikarditis. Komplika­
ce se mohou objevit v  časném ob­
dobí nemoci (srdeční tamponáda), 
ve  středním časovém horizontu (re­
kurentní perikarditis) nebo v  delším 
časovém odstupu (konstriktivní pe­
rikarditis). Výskyt komplikací závisí 
na etiologii perikarditis, na věku a po­
hlaví, socioekonomickém prostředí 



MEDICÍNA PO PROMOCI  |  ROČNÍK 24  |  ČÍSLO 4/2023  |  říjen–prosinec 2023 347

k a ž d o d e n n í  p r a x e  v  o r d i n a c i

a  na  volbě terapie. Nejčastěji se se­
tkáváme s  idiopatickou (virovou) pe­
rikarditis, sekundární etiologie bývá 
součástí systémového nebo onkolo­
gického onemocnění.1,2,4

Etiologie

Etiologie perikarditis zahrnuje infekč­
ní a neinfekční příčiny. Závisí na socio­
ekonomickém prostředí, epidemiolo­
gických podmínkách a populaci.

Infekční etiologie bývá ve  vyspě­
lých zemích v 80–85 % případů viro‑
vá (coxsackie viry, echoviry, herpesvi­
ry, influenza, adenoviry). Nejčastější 
příčinou specifické perikarditis ve  vy­
spělých zemích jsou bakteriální infek­
ce, nádorové a  systémové nemoci. 
Vyskytují se u 5 % všech neselektova­
ných perikarditid a mívají častější kom­
plikace  – rozsáhlé výpotky, tamponá­
dy, konstrikce perikardu a  rekurentní 
průběh. V patogenezi virové perikardi­
tis působí kardiotropní viry cytotoxic­
ky a  cytolyticky na  tkáně perikardu 
a  myokardu, aktivují T a  B  lymfocyty 
a poté spouštějí zánětlivou reakci. Per­
zistence virové RNA v perikardu i bez 
replikace virů může následně iniciovat 
autoimunitní reakci proti vlastní tkáni, 
jejíž proteinové receptory jsou imito­
vány viry. Tímto způsobem může dojít 
k rozvoji nebo k recidivě perikardiální­
ho zánětu a výpotku.

Tuberkulózní perikarditis se vysky­
tuje převážně v  rozvojových zemích 
(70–80 %), často v koincidenci s HIV 
infekcí. Mezi klinické projevy patří 
perikardiální výpotek, efuzivně‑kon­
striktivní perikarditis a  konstriktivní 
perikarditis. Potvrzení diagnózy je za­
loženo na průkazu mykobakterií v pe­
rikardiálním výpotku nebo v  bioptic­
kých tkáních perikardu kultivací nebo 
metodou polymerázové řetězové reak­
ce (PCR). Diagnóza je pravděpodob­
ná při průkazu mykobakterií v  jiném 
orgánu s nejasnou etiologií perikardi­
tis, s lymfocytárním perikardiálním ex­
sudátem, se zvýšenými faktory lokální 
zánětlivé reakce nebo s dobrým tera­
peutickým efektem při léčbě antituber­
kulotiky.

Léčebný režim čtyřkombinací ri­
fampicinu, isoniazidu, pyrazinamidu 
a  etambutolu po  dobu dvou měsíců 
s  následnou léčbou dvojkombinací 
isoniazidu a rifampicinu trvající celkem 

šest měsíců je dostatečný v  účinné 
léčbě extrapulmonální tuberkulózy. 
Prodloužení léčby nad devět měsíců 
již výsledky léčby nezlepší, a  naopak 
rostou náklady na  léčbu, objevují se 
nežádoucí účinky a  non‑compliance 
pacientů.

K  rozvoji konstrikce většinou do­
chází do šesti měsíců od výskytu efu­
zivní perikarditis. Rifampicin má hlav­
ní význam v potlačení této komplikace. 
Výskyt konstrikce lze ještě více potla­
čit aplikací urokinázy intraperikardiál­
ně s  následnou léčbou prednisonem 
ve vysokých dávkách.1,2

Purulentní perikarditis se vyskytuje 
ve vyspělých zemích vzácně. Incidence 
bývá nižší než 1 % případů. Její průběh 
bývá těžký, s  vysokými horečkami až 
s rozvojem sepse. Nejčastějším infekč­
ním agens jsou stafylokoky, streptoko­
ky a  pneumokoky. Mohou se vyskyt­
nout současně s  empyémem (50 %) 
nebo s pneumonií (33 %). U pacien­
tů s  imunosupresí nebo po  hrudních 
chirurgických výkonech jsou častým 
infekčním agens stafylokoky (30 %) 
a mykózy (20 %).

Při podezření na  purulentní peri­
karditis je indikována urgentní perikar­
diocentéza k detekci infekčního agens 
a  k  evakuaci výpotku. V  laboratorní 
analýze perikardiálního výpotku na­
cházíme nízkou hladinu glukózy v po­
měru k hladině glukózy v séru, zvýše­
ný počet leukocytů s vysokým podílem 
neutrofilů.

Léčba purulentní perikarditis je ra­
dikální, s  včasným zahájením aplika­
ce intravenózních antibiotik. Je nutná 
účinná drenáž hnisavých výpotků, 
které jsou často lokulované a recidivu­
jí. Lze zvážit subxifoidální perikardio­
tomii nebo laváž perikardiální dutiny. 
U hustých, lokulovaných hnisavých vý­
potků se srůsty, při recidivě a tampo­
nádě, nebo při progresi do  konstrik­
ce je nutné provést perikardektomii.1

V  posledních třech letech jsou 
v popředí zájmu komplikace a násled­
ky infekce covid‑19. Výskyt perikarditis 
v  souvislosti s  touto infekcí byl doku­
mentován v  1,5 % případů. Mortalita 
pacientů s infekcí covid‑19 a perikardi­
tis byla 15,5 % oproti mortalitě 6,7 % 
u pacientů s infekcí covid‑19 bez peri­
karditis. Vakcinace mRNA proti infekci 
covid‑19 vyvolala perikarditis jen vzác­
ně (0,001 %), spíše u starších pacien­
tů, po druhé nebo třetí dávce vakcíny. 

Nebyl zde významný statistický roz­
díl ve srovnání s výskytem perikarditis 
u  pacientů s  běžnou virovou infekcí. 
U  pacientů bez kardiálních onemoc­
nění byl virus, který je původcem one­
mocnění covid‑19, příčinou srdečních 
komplikací vzácně, výskyt myokardi­
tis byl zaznamenán v  7 %, perikardi­
tis ve 4,6 %. Výskyt perikardiálního vý­
potku u pacientů s infekcí covid‑19 byl 
zjištěn ve 4,6 %, častěji u žen.2,12

Neinfekční příčiny

Perikarditis u  systémových nemocí 
bývá častá v případě lupus erythema­
todes, Sjögrenova syndromu, revma­
toidní arthritis a  sklerodermie, bývá 
přítomna také u  systémových vasku­
litid, Behcetova syndromu, sarkoidó­
zy a  nespecifických střevních zánětů. 
Léčba je zaměřena cíleně na zvládnu­
tí systémového onemocnění.

Perikarditis z metabolických příčin 
bývá typická u pokročilé renální insufi­
cience s uremií. Vyskytuje se jako ure‑
mická perikarditis v  terminálním sta­
diu renálního selhání, před zahájením 
dialyzační léčby nebo v jejím průběhu. 
Perikardiální výpotek se může vyskyt­
nout také v důsledku chronického ob­
jemového přetížení a  bývá často he­
moragický.

Další příčinou perikardiálních efuzí 
jsou nádorová onemocnění. Primár­
ní benigní nádory perikardu (lipomy, 
fibromy) nebo maligní nádory (me­
zoteliomy, angiosarkomy, fibrosar­
komy) jsou vzácné. Častěji se vysky­
tují sekundární malignity jako tumor 
plic, tumor mammy, maligní mela­
nom, lymfom a  leukemie, metastázy 
perikardu. Reaktivní perikardiální vý­
potky bývají různého rozsahu, včetně 
srdeční tamponády nebo konstrikce. 
Mohou být prvním projevem maligni­
ty. Cytologická analýza perikardiálního 
výpotku nebo biopsie perikardu býva­
jí hlavními metodami k potvrzení dia­
gnózy. Význam stanovení tumorových 
markerů v  perikardiálním výpotku je 
kontroverzní. U  malignit bývají časté 
rekurentní výpotky (40–70 %). Ra­
diační terapie je velmi efektivní v  re­
gresi perikardiálního výpotku (93 %) 
u  radiosenzitivních tumorů, jako jsou 
lymfomy a leukemie. Nicméně radiote­
rapie může být také příčinou perikar­
ditis a myokarditis.1,2
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Poinfarktová perikarditis se vysky­
tuje několik dní po  infarktu myokar­
du a  je prchavá. Bývá vzácná vzhle­
dem k  rychlé dostupnosti koronární 
angioplastiky a časné reperfuze myo­
kardu. Diagnostická kritéria nejsou od­
lišná od  těch pro akutní perikarditis. 
Změny na elektrokardiogramu (EKG) 
bývají většinou překryty EKG obrazem 
akutní ischemie myokardu. ST eleva­
ce mohou déle přetrvávat a  T vlny 
mohou přejít od inverzních do pozitiv­
ních vln. Echokardiografie časně po in­
farktu myokardu je důležitá k vylouče­
ní perikardiálního výpotku. U pacientů 
s rozvojem výpotku > 10 mm v časné 
fázi po infarktu myokardu je nutné vy­
loučit rupturu volné stěny myokardu. 
Diagnózu postinfarktové perikarditis 
lze potvrdit při výskytu horečky, peri­
kardiální bolesti, třecího šelestu a peri­
kardiálního výpotku. U přetrvávajících 
symptomů je preferována léčba kyse­
linou acetylsalicylovou a kolchicinem.

Pozdní forma poinfarktové perikar­
ditis v  odstupu 1–2 týdnů po  infark­
tu myokardu jako autoimunitní reak­
ce perikardu (Dresslerův syndrom) je 
vzácná (< 1 %). Může svědčit pro roz­
sáhlé poškození myokardu nebo pro 
pozdní reperfuzi. Diagnóza a  léčba 
jsou podobné jako u akutní perikardi­
tis. Poinfarktová perikarditis nezhoršu­
je mortalitu ani morbiditu nemocných.

Postperikardiotomický syndrom 
je relativně častý po srdečních opera­
cích s  perikardiotomií. Perikarditis se 
objevuje po 7–10 dnech od operace, 
někdy přetrvává déle a  může být ne­
bezpečná. Časný pooperační výpo­
tek musí být hodnocen v  souvislosti 
s  klinickými symptomy. Asymptoma­
tický výpotek byl odhalen u 22 % pa­
cientů dva týdny po  srdeční operaci. 
Prognóza u malých výpotků je přízni­
vá, avšak v případě středních a velkých 
výpotků hrozí rozvoj srdeční tamponá­
dy až u 10 % pacientů v období jedno­
ho měsíce po operaci. Léčba je zalo­
žena na empirické terapii antiflogistiky. 
U pooperačních výpotků s absencí sy­
stémového zánětu není doporučen 
kolchicin. Také nesteroidní antiflogis­
tika (NSAID) nejsou běžně indikována 
u asymptomatických pooperačních vý­
potků, tyto léky mohou mít nežádoucí 
účinky. Prognóza je celkově příznivá. 
Komplikace jsou málo časté – rekuren­
ce  <  4 %, srdeční tamponáda  <  2 %, 
konstriktivní perikarditis 3 %.

Posttraumatická perikarditis se 
může vyskytnout jako komplikace 
po  koronární intervenci, implantaci 
kardiostimulátoru, radiofrekvenční ab­
laci, s rychlým rozvojem hemoperikar­
du a  srdeční tamponády při perfora­
ci koronární tepny nebo stěny srdeční 
dutiny. Perikardiální efuze mohou být 
způsobeny traumaty hrudníku a srdce. 
Včasné odhalení hemoperikardu může 
urychlit operační výkon a tím významně 
snížit mortalitu. Léčba posttraumatic­
ké perikarditis bez srdeční tamponády 
je založena na empirické terapii anti­
flogistiky a kolchicinem, který je účinný 
a bezpečný. Pro život ohrožující stavy 
penetrujícího traumatu srdeční stěny 

s hemodynamickou nestabilitou je in­
dikována urgentní thorakotomie v kon­
trastu s obvyklou strategií úvodní peri­
kardiocentézy jako most k operaci.1

Kompletní přehled příčin perikardi­
tis uvádí tabulka 1.

Diagnostika

Diagnóza akutní perikarditis je stano­
vena průkazem nejméně dvou ze čtyř 
hlavních kritérií:
1.	 Typickým klinickým symptomem 

bývá ostrá pleurální bolest v  pre­
kordiu akcentovaná vsedě v  před­
klonu (výskyt u 85–90 % případů).

Tab. 1  Etiologie perikarditis

Infekční:

Virové: enteroviry (coxsackie, echoviry), herpesviry (EBV, CMV, HHV‑6), adenoviry, 
parvovirus B19

Bakteriální: Mycobacterium tuberculosis, Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi, vzácně 
Pneumococcus, Meningococcus, Gonococcus, Streptococcus, Staphylococcus, Haemophilus, 
Chlamydia, Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Listeria, Providencia

Mykotické: Histoplasma, Aspergillus, Blastomyces, Candida

Neinfekční:

Autoimunní: systémový lupus erythematodes, Sjögrenův syndrom, revmatoidní arthritis, 
skleroderma, systémové vaskulitidy (eozinofilní granulomatóza s polyangiitis, alergická 
granulomatóza, Hortonova nemoc, Takayasuova nemoc, Behcetův syndrom), sarkoidóza, zánětlivá 
onemocnění střev, Stillova nemoc

Nádorové: primární nádory (perikardiální mezoteliom), sekundární metastatické nádory 
(karcinom plic a prsu, lymfom)

Metabolické: uremie, hypotyreóza, myxedém, anorexie

Posttraumatické a iatrogenní: trauma hrudníku a srdce, radiační trauma, postinfarktový 
syndrom, postperikardiotomický syndrom, iatrogenní po intervencích (PCI, implantace KS, 
radiofrekvenční ablace)

Polékové: lupus‑like syndrom (prokainamid, hydralazin, methyldopa, isoniazid, fenytoin), 
protinádorové léky (doxorubicin, daunorubicin, cytosin arabinosid, 5‑fluorouracil, cyklofosfamid, 
penicilin, amiodaron, methysergid, mesalazin, klozapin, minoxidil, dantrolen, praktolol, 
fenylbutazon, thiazidy, streptomycin, thiouracily, streptokináza, p‑aminosalicylová kyselina, 
sulfonamid, cyklosporin, bromokriptin, vakcíny, GM‑CSF, anti‑TNF látky

Jiné: amyloidóza, disekce aorty, plicní arteriální hypertenze, chronické srdeční selhání

Obr. 1  EKG změny u akutní perikarditis – vývoj změn PR a ST úseků ve čtyřech 
stadiích.

Zdroj: Gibson CM, Najafi H. Pericarditis electrocardiogram – wikidoc.  
https://en.ecgpedia.org/wiki/Main

stadium I stadium II stadium III stadium IV
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2.	 Mezi fyzikální příznaky patří peri‑
kardiální třecí šelest (výskyt u 30 % 
případů).

3.	 EKG křivka – dynamické změny ST 
segmentů v  průběhu 3–4 týdnů. 
V  první fázi se objevují ST eleva­
ce difuzně, deprese PR segmentů. 
Ve druhé fázi se ST a PR segmen­
ty vracejí do  izoelektrické roviny, 
ve třetí fázi dochází k  inverzi T vln 
difuzně, ve čtvrté fázi se EKG křiv­
ka normalizuje. Tyto typické EKG 
změny se vyskytují u  60 % přípa­
dů, někdy jsou EKG změny nespe­
cifické (obr. 1, 2).

4.	 Echokardiografie je hlavní zobra­
zovací metodou v  první linii  dia­
gnostiky perikarditis. Dokáže kva­
litativně a  kvantitativně zhodnotit 
rozsah perikardiální efuze měře­
ním anechogenního prostoru mezi 
viscerálním a  parietálním listem 
perikardu v enddiastole (výskyt vý­
potku u  60 % případů). Rozlišu­
jeme malý perikardiální výpotek 
(< 10 mm), střední (10–20 mm) 
a velký výpotek (> 20 mm). Ve vět­
šině případů nacházíme malý vý­
potek (80 %), méně často střední 
(10 %) nebo velký výpotek (10 %), 
s  manifestací srdeční tamponády 
nebo bez ní (obr. 3, 4). Typickým 
echokardiografickým nálezem při 
srdeční tamponádě je obraz „swin­
gujícího srdce“ ve  výpotku, kolaps 
pravostranných srdečních oddílů 

v  diastole, abnormální pohyb ko­
morového septa, zvýrazněná re­
spirační variabilita průtoku mitrál­
ní a  trikuspidální chlopní  >  25 %. 
V  případě myoperikarditis může 
být systolická funkce komor sníže­
ná. V diferenciální diagnóze ische­
mie myokardu hodnotíme poruchy 
kinetiky stěn levé komory. Důle­
žité je sledovat dynamiku rozvoje 
perikardiální efuze, nejen aktuální 
objem. U pacientů s akutní virovou 
perikarditis může být echokardio­
grafický nález normální.

Mezi nespecifické klinické symptomy 
perikarditis patří horečka vyšší než 

38 °C, kašel, dušnost, krční lymfade­
nopatie, arthritis.

Dále sledujeme zánětlivé marke­
ry v  séru  – leukocytózu, sedimentaci 
erytrocytů, C‑reaktivní protein (CRP), 
kardiomarkery (troponin, CK, CK‑MB) 
k průkazu myoperikarditis.

K  jednoznačnému potvrzení dia­
gnózy virové perikarditis lze využít 
komplexní cytologické, imunohisto­
chemické a molekulární metody  ana‑
lýzy perikardiálního výpotku nebo 
bioptické tkáně perikardu. Kvantita­
tivní metody polymerázové řetězové 
reakce (PCR) mohou detekovat zvý­
šené hladiny faktorů lokální zánětli­
vé reakce (tumor nekrotizující faktor, 
vaskulární endoteliální růstový faktor, 
fibroblastový růstový faktor, interleu­
kin 6, interleukin 8, interferon gama). 
Naopak v  krevním séru nelze zjis­
tit žádné aktivované prozánětlivé cy­
tokiny. Nejen u  akutní, ale také u  re­
kurentní a  konstriktivní perikarditis 
byly nalezeny v perikardiálním výpot­
ku nukleové kyseliny RNA a DNA kar­
diotropních virů.

RTG (rentgen) hrudníku bývá 
u  akutní virové perikarditis normál­
ní. Může odhalit kalcifikace perikardu, 
zvětšený srdeční stín, bronchopneu­
monii, fluidothorax, specifické záněty 
plic (tuberkulóza, sarkoidóza), nádo­
ry plic a mediastina.

CT (výpočetní tomografie) a CMR 
(srdeční magnetická rezonance) 
v  diagnostice perikarditis využíváme 
jako metody druhé linie. Mohou od­
halit kalcifikace a  ztluštění perikardu, 

Obr. 2  EKG křivka u akutní perikarditis – repolarizační změny PR a ST úseků.
Zdroj: Bray J, Meghji S. Pericarditis – ECG interpretation. https://xerte.cardiff.ac.uk

Obr. 3  Echokardiografické zobrazení 
perikarditis s rozsáhlým výpotkem – 
subkostální pohled.

RV – pravá komora; LV – levá komora; RA – 
pravá síň; LA – levá síň; effusion – výpotek.

Zdroj: Jefferson N. Pericardial effusion, 
Cardiac Sonography. https://stritch.luc.edu

Obr. 4  Echokardiografické zobrazení 
perikarditis s rozsáhlým výpotkem – 
parasternální pohled.

RV – pravá komora; LV – levá komora; AO – 
aorta; LA – levá síň; fluid – výpotek

Zdroj: A Practical Approach to Clinical 
Echocardiography 1st Edition,  

Chapter 18. Pericardial Diseases.  
https://doctorlib.info/cardiology
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rozsah, lokalitu a  hemodynamickou 
významnost perikardiálního výpotku, 
dále reverzibilní formy tranzitorně­
‑konstriktivní perikarditis a  efuzivně­
‑konstriktivní perikarditis.

CT hrudníku dokáže zobrazit nejen 
struktury srdce a  perikardu, ale také 
může odhalit záněty a  tumory plic, 
lymfadenopatii mediastina, metasta­
tický rozsev plic a  pleury, aortální di­
sekci nebo aneurysma.

CMR může být užitečná při po­
dezření na  konstriktivní perikarditis, 
u přechodných forem tranzitorně‑kon­
striktivní perikarditis, při efuzivně‑kon­
striktivní perikarditis, dále při výskytu 
atypických lokalizací zánětu perikar­
du. Zobrazení LCE (late contrast‑en­
hancement) po intravenózním podání 
paramagnetických gadolinium‑chelátů 
zvýrazní kontrast perikardiálního záně­
tu. Metoda může být vhodná k  hod­
nocení hemodynamických poměrů 

mezi komorami v  průběhu dechové­
ho cyklu, charakteru pohybu komoro­
vého septa.1,3,5,6,9,11

Diagnostický postup 
v praxi

U pacientů s první epizodou akutní pe­
rikarditis provádíme v první linii anam­
nézu, fyzikální vyšetření, rutinní labo­
ratorní krevní testy včetně vyšetření 
krevního obrazu, hodnoty CRP, D‑di­
merů, troponinu T a I, renálních funk­
cí, dále EKG, RTG hrudníku a echokar­
diografii. Při suspekci na  sekundární 
etiologii vyšetřujeme sérologické mar­
kery autoimunitního onemocnění, 
hormony štítné žlázy.

Ve druhé linii provádíme CT nebo 
CMR – poskytují zhodnocení ztluštění 
a kalcifikace perikardu a rozsahu a lo­
kalizace perikardiálního výpotku, pří­
tomnosti konstriktivní perikarditis. Mů­
žeme vyloučit disekci aorty.

Při suspekci na  akutní koronární 
syndrom je indikována koronarogra­
fie.1,2

U rekurentních nebo chronických pe­
rikarditid s komplikacemi je nutné pro- 

vést perikardiocentézu s  laboratorní 
analýzou výpotku k  určení etiologie 
perikarditis.

Diferenciální diagnóza

V  diferenciální diagnóze zvažujeme 
akutní koronární syndrom, aortální 
disekci, bronchopneumonii, plicní em­
bolii, gastroezofageální reflux, musku­
loskeletální bolesti.

Aortální disekce je život ohrožující 
stav, který má vysokou mortalitu. Ty­
pickým symptomem bývá ostrá bolest 
na  hrudi propagující se do  horních 
končetin, krku a  čelistí. Z  fyzikálních 
známek může být přítomen diastolic­
ký šelest nad aortou, hemodynamická 
nestabilita. EKG změny mohou být po­
dobné jako u perikarditis – PR deprese, 
ST elevace difuzní i lokální, ST deprese 
při koronární hypoperfuzi. V krevním 
obraze nalézáme leukocytózu. Echo­
kardiograficky můžeme zobrazit roz­
šířenou ascendentní aortu v  příčném 
průřezu, intimální flap odtržené cévní 
stěny, akutní aortální regurgitaci, peri­
kardiální výpotek, který může progre­
dovat do srdeční tamponády.2,9
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