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ÚVOD

Falešné aneuryzma – pseudoaneuryzma (PSA) – levé
komory se vytvoří, pokud se ruptura srdeční stěny
překryje a ohraničí perikardem ve vak, který dále
komunikuje úzkým krčkem s dutinou levé komory.(1)

Patogeneze vzniku ruptury srdeční stěny je komplex-
ní proces ovlivněný řadou faktorů.(2) Pokud se vyvine

PSA, jde o tenkostěnný útvar tvořený perikardem
a organizovaným hematomem bez endokardu či myo-
kardu, na rozdíl od pravého aneuryzmatu.(3) Jeho
výskyt je vzácný, prevalence neznámá a prognóza
vážná. Diagnostickým zlatým standardem byla ven-
trikulografie (diagnostická přesnost ≥ 85 %).(4) V sou-
časné době se dává přednost magnetické rezonanci
(MR) a echokardiografii (ECHO).(5) V praxi se obvykle
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Pseudoaneuryzma (PSA) levé komory se jako komplikace infarktu myokardu na rozdíl od pravého aneuryzmatu vyvíjí poměr-
ně vzácně. Přesná prevalence není známa, údaje o diagnostice, léčbě a přirozeném vývoji této choroby pocházejí z popisů
jednotlivých případů. Riziko ruptury je podle dostupných údajů vysoké (30–45 %), a to zvláště v prvních třech měsících po
svém vzniku. Příčinou úmrtí v dalším období bývá nejčastěji elektromechanická disociace a náhlá smrt. Diagnostika může
být obtížná, a to zvláště pro lokalizaci PSA; nejčastěji se vyskytuje v oblasti spodní a zadní stěny. Chirurgická resekce je
zřejmě metodou volby v léčbě tohoto onemocnění u většiny pacientů.
Popisujeme případ 75letého pacienta, diabetika, s projevy generalizované aterosklerózy, u kterého bylo diagnostikováno
asymptomatické pseudoaneuryzma levé komory inferolaterálně. Pacient byl 14 měsíců po infarktu myokardu, podle koro-
narografie bez významné stenózy a měl středně významnou aortální stenózu. Byla mu úspěšně provedena chirurgická resek-
ce pseudoaneuryzmatu a náhrada aortální chlopně. 
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Unlike true aneurysm, left ventricular pseudoaneurysm (PSA) as a complication of myocardial infarction occurs quite rarely.
Its exact prevalence is not known, with data regarding the diagnosis, treatment and natural history of pseudoaneurysm
obtained only from individual case reports. Judging by data available, the risk for rupture is high (30–45%), particularly
within the first three months of a pseudoaneurysm developing. The most frequent causes of death in the long term are 
electromechanical dissociation and sudden death. Left ventricular PSA may be difficult to diagnose, especially because of
its localization, occurring as it does most often in the inferior and posterior wall sections. Surgical resection appears to be
the method of choice in the management of this condition in most patients.
We present the case report of a 75-year-old man with diabetes, presenting with generalized atherosclerosis, diagnosed to
have asymptomatic inferolateral left ventricular PSA. The patient had had myocardial infarction 14 months before; coronary
angiography did not document significant stenosis but a moderate aortic stenosis. The patient had successful surgical 
resection of the PSA and aortic valve replacement. 
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Management by cardiac surgery
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užívá kombinace jícnové echokardiografie (TEE) s MR
(diagnostická přesnost ≥ 75 %).(4) Vzhledem k tomu,
že údaje vztahující se k diagnostickému a terapeutic-
kému postupu pro PSA pocházejí ze zkušeností s jed-
notlivými případy, nebyl dosud stanoven optimální
léčebný algoritmus. V úvahu připadá chirurgické ře-
šení či echokardiografická a klinická observace.(6)

Vždy musíme mít na paměti, že roční riziko ruptury
neléčeného PSA je 30–45 %, operační riziko se pohy-
buje od 10 do 23 % a riziko úmrtí pro medikamen-
tózně léčené pacienty dosahuje až 48 %.(4) Definitivní
diagnóza PSA je histologická, s průkazem absence
svalových vláken v jeho stěně.(3,10)

POPIS PŘÍPADU

Pacient – 75letý muž (172 cm, 82 kg), diabetik 2. typu
s dyslipidemií na inzulinové terapii, hypertonik, bý-
valý kuřák, s projevy generalizované ateroskleró-
zy (ischemická choroba dolních končetin, významná
stenóza karotické tepny), s chronickou dušností 
II. stupně podle klasifikace NYHA, ve sledování pro
chronické plicní onemocnění (migrující pneumonitis

s kalkareózní pachypleuritidou). Pacient byl na
našem pracovišti echokardiograficky vyšetřen v květ-
nu 2005, kdy měl kromě středně těžké aortální 
stenózy normální nález. Dlouhodobě měl nastavenou
standardní terapii chronických chorob a prevenci
dalšího rozvoje aterosklerózy (kyselina acetylsalicylo-
vá, statin, inhibitory ACE, diuretikum, betablokátor,
inzulin, naftidrofuril). 

Počátkem září téhož roku byl u nás pacient hospi-
talizován znovu – překladem ze spádového interního
oddělení – pro subakutní infarkt myokardu antero-
septálně a s poinfarktovými změnami v oblasti infe-
rolaterální podle elektrokardiografie (EKG) (Q II, aVF,
V4–6, STE I, II, V4–6, inkompletní blok pravého Ta-
warova raménka). Podle echokardiografického (ECHO)
vyšetření došlo k poklesu ejekční frakce levé komory
(EF LK) na 45 % při akinezi spodní a zadní stěny
a hypokinezi bazální části laterální stěny a bazální
části septa. Za zadní stěnou levé komory a před pra-
vou komorou byl přítomen malý perikardiální výpo-
tek (4–6 mm). Nedošlo ke zhoršení aortální stenózy,
mitrální regurgitace byla lehká, koronarografie zobra-
zila pouze nevýznamnou ateromatózu věnčitých
tepen a skiagram hrudníku (RTG) neprokázal dilata-
ci srdce, pouze stacionární změny při základním plic-

ním onemocnění s deviací mediastina doprava. Prů-
běh hospitalizace byl nekomplikovaný, ECHO před
dimisí bylo bez vývoje a pacient byl dále bez obtíží,
elektricky i oběhově stabilní. Další ECHO-kontrola
v listopadu 2005 ukázala zlepšenou kinetiku v oblas-
ti srdečního hrotu, pouze lehkou hypokinezi ostat-
ních částí, nezměněnou funkcí levé komory s poru-
chou relaxace při hypertrofii, nedilatované srdeční
oddíly a již organizovaný perikardiální výpotek. 

Vzhledem k aortální vadě bez progrese byl pacient
v rámci dispenzarizace znovu transtorakálně echo-
kardiograficky vyšetřen na našem pracovišti za další
rok. U pacienta nedošlo ke změně symptomatologie –
měl stacionární dušnost II. třídy podle klasifikace
NYHA a byl bez synkop. Podle ECHO-vyšetření měl
však nově ve střední třetině spodní stěny útvar veli-
kosti 31 × 32 mm bez patrné trombotizace, komuni-
kující úzkým krčkem s dutinou levé komory v oblas-
ti úponu zadního papilárního svalu,(7) obrázek 1. Tok
v krčku měl typický kyvadlový charakter. Aortální
stenóza byla v mírné progresi – tedy středně těžká
(AVA 1,2 cm2, PG 50/31 mm Hg), mitrální insufi-
cience byla stacionárně pouze lehká, plnící tlaky levé

komory byly mírně zvýšeny; EF LK nebyla zhoršená.
ECHO-nález PSA byl po té ještě potvrzen vyšetřením
magnetickou rezonancí (MR), obrázek 1. Nález byl
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Snímek je pořízený ze záznamu z prvního vyšetření, kdy bylo PSA u pacienta zjištěno. Z kvality zobrazení je patrné, jak
nesnadné je vyšetřování v této oblasti při TTE, zvláště u obtížně vyšetřitelných pacientů. Vpravo jsou pak stejné pseudo-
aneuryzma (PSA), dutina levé komory (LK) a úzký krček (šipka) zobrazeny pomocí magnetické rezonance v rovině krátké osy. 

Obr. 1
Na obrázku vlevo 
je pseudoaneuryzma (PSA) 
ve střední třetině spodní stěny
levé komory (LK) komunikující
úzkým krčkem (šipka) s dutinou
LK v oblasti úponu zadního
papilárního svalu tak, jak se
zobrazilo při transtorakální
echokardiografii (TTE).

Obr. 2 Peroperační snímek – rozstřižení pseudoaneuryzmatu
(PSA, označeno šipkou) na kardiochirurgickém sále během
operačního výkonu – resekce PSA, sutura levé komory a ná-
hrada aortální chlopně.
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indikován k chirurgické resekci PSA a současné ná-
hradě aortální chlopně bioprotézou. 

Operace – resekce PSA (obrázek 2), sutura levé ko-
mory a náhrada aortální chlopně 21 mm bioprotézou
St. Jude Medical (Inc, St. Paul, Minnesota, USA), byla
provedena bez komplikací na konci listopadu 2006. 

Půl roku po operaci, při ECHO-kontrole, není pří-
tomna recidiva PSA, bioprotéza v aortální pozici 
má dobrou funkci, levá komora nezměněnou ejekční
frakci s akinezí bazálních dvou třetin septa a poru-
chou relaxace, pravostranné oddíly jsou lehce dilato-
vány s poklesem ejekční frakce pravé komory na 
40 %, separace perikardu za zadní stěnou levé komo-
ry je 8–10 mm s organizovaným obsahem. Kontrolní
angiografické vyšetření srdce počítačovou tomografií
(CT AG) potvrdilo dobrý pooperační nález (obrázek 3).
Klinicky je pacient bez nových obtíží, tolerance ná-
mahy stacionárně odpovídá II. třídě NYHA. 
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Obr. 3
Kontrolní angio-
grafické vyšetření
srdce počítačovou
tomografií po operaci
– rekonstrukce
v rovině dlouhé osy
zachycuje levou síň
(LS), levou komoru
(LK) a opouzdřený
perikardialní výpotek
v místě původního
PSA (*); vyšetřeno 
na přístroji 
Dual Source CT.

zatímco ruptura v akutní fázi končí spíše hemoperi-
kardem s příznaky akutní tamponády. Diagnostika
PSA lokalizovaného na spodní stěně, jako u tohoto
našeho pacienta, může být svízelná, zvláště pokud je
pacient asymptomatický a obtížně echokardiografic-
ky vyšetřitelný. Může tak při ECHO-kontrolách snáze
uniknout pozornosti než při lokalizaci apikální, zvláš-
tě při výskytu perikardiálního výpotku. 

Mezi typické symptomy srdečního PSA patří srdeční
selhání, arytmie, periferní embolizace, bolesti na hrudi
neodlišitelné od koronární bolesti s dušností, synkopy
při arytmiích. Náš nemocný neměl během roku od
infarktu do diagnózy PSA ani jeden z těchto příznaků,
dokonce ani žádný nespecifický příznak, jako je verti-
go, kašel či dyspepsie. Nejspolehlivějším diagnostickým
algoritmem v diagnostice PSA je v dnešních podmínkách
kombinované vyšetření transezofageální echokardio-
grafie (TEE) a magnetická rezonance; má diagnostickou
přesnost nad 75 %,(4) zatímco dřívější „zlatý standard“ –
ventrikulografie – se již prakticky nepoužívá. 

Na příkladu tohoto pacienta můžeme dobře
demonstrovat, že abnormality RTG a EKG jsou u PSA
levé komory velmi často přítomny, ale jsou nato-
lik nespecifické, že více nepřispívají ke konečné dia-
gnostice. Podobně se nedá jednoznačně spoléhat na
záchyt diastolického šelestu při fyzikálním vyšetření,
protože může být zcela překryt jiným šelestem, patří-
cím např. k aortální stenóze, jako u tohoto pacienta.
K operaci aortální stenózy, i když byla středně
významná a asymptomatická, se přistoupilo součas-
ně. Kromě operace na mitrální chlopni představuje
zvýšené operační riziko ještě současně prováděná
chirurgická revaskularizace (pro reperfuzní syn-
drom), avšak náhrada aortální chlopně význam-
ně operační riziko nezvyšuje. Samotné vysoké ope-
rační riziko (10–23 %) souvisí s rizikem další ruptury
v oslabeném myokardu a s maligními arytmiemi
v oblasti sutury. Nové operační techniky však toto ri-
ziko snižují i pod 10 %.(4)

Některé práce dokládají, že hlavní příčinou úmrtí
pacientů do 3 měsíců po vzniku PSA je jeho ruptura,
u chronických PSA pak spíše maligní arytmie či kar-
dioembolizační komplikace.(9) Tento pacient byl z hle-
diska operačního rizika podle skórovacího systému
ve vysokém riziku (Euroscore 6), avšak jizva po pro-
běhlém infarktu již byla zcela zhojená a pacient
neměl další koronární patologii, ani významné posti-
žení mitrální chlopně. Vzhledem k tomu, že riziko
ruptury i malých nově vzniklých PSA se udává od 
30 do 45 % a dlouhodobé přežití bez operace nebývá
i přes nižší riziko ruptury u chronických PSA vysoké
(mortalita 48 %),(4) pacient preferoval operační řešení.
Jeho životní prognóza nebyla zásadně ovlivňována
jinými přidruženými chorobami. 

ZÁVĚR

PSA levé komory je málo diagnostikovaná komplika-
ce infarktu myokardu, a to především pro omezenou
vyšetřitelnost oblasti zadní a spodní stěny levé komo-
ry, kde se nejčastěji tvoří. Je třeba na něj myslet při
ECHO-kontrolách, a to zvláště v prvních dvou měsí-
cích po infarktu myokardu v oblasti spodní stěny.
Symptomatologie PSA nemusí být často vůbec vyjá-
dřena, ale riziko jeho rozvoje a z něj plynoucích kom-

DISKUSE

Nejčastější příčinou vzniku PSA levé komory srdeční
je infarkt myokardu. V 71 % jde o rupturu volné
stěny v návaznosti na ischemii v povodí pravé koro-
nární tepny, PSA se tedy nachází v oblasti spodní
a zadní stěny, méně často je příčinou nekróza v povo-
dí levé koronární tepny s lokalizací PSA apikálně.(10)

Mezi vzácnější příčiny patří stavy po kardiochirurgic-
kých výkonech (resekce pravého aneuryzmatu, ná-
hrada mitrální chlopně), traumata či infekce.(4) U pa-
cientů, kteří jsou v rámci léčby akutního infarktu
myokardu léčeni trombolýzou v době delší než je
sedm hodin od nástupu bolestí, je pravděpodobnost
vzniku PSA vyšší oproti primární perkutánní inter-
venci, podobně jako u pacientů s nízkou perfuzí
infarktové oblasti pro nedostatečné kolaterální řečiš-
tě, či naopak po mohutné reperfuzi po intervencích či
chirurgické revaskularizaci.(8) U našeho pacienta
nebyla indikována trombolýza a nebyla provedena
ani koronární intervence, protože došlo k rekanaliza-
ci infarktové tepny ještě před přijetím na naše praco-
viště. Stáří infarktu se nedalo přesně určit vzhledem
k absenci typických anginózních bolestí u diabetika.
Vzhledem ke změnám EKG a anamnéze zhoršené duš-
nosti se nejspíše jednalo o dvě epizody – infarkt infe-
rolaterálně v minulých 7–10 dnech a následně ante-
roseptálně během posledních 24 hodin. Stáří PSA
u tohoto pacienta nelze spolehlivě určit. Podle dos-
tupných údajů víme, že většina PSA vzniká z ruptury
myokardu v subakutní fázi infarktu myokardu,(4)
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plikací je v této době nejvyšší. Podezření na možný
další vývoj PSA může vzbudit již nápadnější perikar-
diální výpotek při prvním ECHO-vyšetření u pacienta
s infarktem myokardu.(10) Pro svůj vysoký potenciál
způsobit rupturu či maligní arytmii a náhlou srdeční
smrt, se obecně doporučuje chirurgická léčba. Vzhle-
dem k vysokému operačnímu riziku se u polymorbid-
ních nemocných volí spíše konzervativní postup léčby
za ECHO-kontrol velikosti PSA, trvalé antikoagulace,
kontrol hypertenze a kompenzace srdečního selhání.
Jednoznačná stratifikace rizika pacientů k užití jedné
z těchto léčebných metod však dosud chybí. Preven-
cí rozvoje PSA po infarktu myokardu se zdá být kon-
trola hypertenze, omezení fyzické aktivity a užívání
betablokátorů. 
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