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vevys

Aortalni stendza spolu s mitralni regurgitaci je nejcastéjsi
chlopenni vadou. Je také nejéastéji vadou operovanou.
Obstrukce vytoku levé komory je lokalizovana predevsim
na urovni chlopenniho usti. Méné ¢asto se vyskytuje supra-
valvarni i subvalvarni stenéza.

Etiologie

Nejcastéjsi pri¢inou soucasné aortalni stendzy je degenera-
tivni kalcifikovana aortalni vada ve stari. Etiologicky bylo
puivodné zvazovano pouze dlouhodobé piisobeni mechanic-
kého stresu na cipy aortalni chlopné, soucasny koncept véak
predpoklada kromé toho i tcast proliferativnich a zanétli-
vych zmén s akumulaci lipiddi, zvy$enou aktivitu enzymu
konvertujiciho angiotensin (ACE), infiltraci makrofaga
a T lymfocytd, vedoucich posléze k tvorbé kostnich forma-
ci v chlopni.¥ Lze vSak ocekdvat dal$i nové poznatky
o patogenezi vady. Tak napf. byla vyslovena hypotéza o dys-
regulaci metabolismu kalcia jako mozném rizikovém fakto-
ru.?V poslednim vydani European Heart Journal uvadi
Y. Matsumoto se spolupracovniky sniZenou regenera¢ni
schopnost chlopennich endotelidlnich bunék na aortalni
strané vady, v dtisledku starnuti a snizené koncentrace jejich
progenitortl. Povazuje tuto skute¢nost za jednu z moznych
pfi¢in progrese degenerativni aortalni stendzy.”)

Prevalence

Prevalence degenerativni kalcifikované stendzy je podle
literarnich udajt zavisla na véku. Velka studie Mayo Clinic
vySetfila 11 911 probandi, u vsech bylo provedeno echo-
kardiografické vysetieni - z jinych dtvodia nez pro chlo-
penni onemocnéni. Stfedné zdvazné az zavazné postiZeni
aortalni chlopné bylo detekovdno u populace stiedniho
a vyssiho véku (45-65 let) kolem 1 %, ve stari (> 75 let)
témeér v 5 %.“ Podobné vysledky s nédlezem 2-5 % aortalni
stendzy u starych pacientt uvadi Sagie a spol.®) U 64 ne-
mocnych ve véku > 100 let, kteti byli hospitalizovani z jinych

davodt nez pro chlopenni vadu, byla nalezena aortalni
stenoza dokonce v 27 %.©

Tento nartst prevalence aortalni sten6zy je mimoradné
zajimavy. V roce 1970 napsal prof. Navratil ve své mono-
grafii, ze nejcastéjsi chlopenni vadou je mitralni stenoza.
Aortalni stendza, daleko méné Casta, je podle autora bud
kongenitalni, anebo revmatického ptivodu, obvykle sdru-
Zend s postizenim mitralni chlopné. Na okraj uvadi, ze
»... aortalni stendza mutize byt také sklerotického ptivodu
a je pak soudasti ateromatézniho onemocnéni aorty pri
celkové arteriosklerdze.“” Kdybychom dnes délali poradi
etiologie aortdlnich stendz, uvedli bychom na prvnim
misté degenerativni kalcifikovanou aortalni stendzu, poté
kongenitdlni etiologii a in margine bychom poznamenali,
ze tato chlopenni vada mize byt také porevmaticka,
obvykle provazena i postizenim chlopné mitralni.®

K této vyrazné zméné prevalence degenerativni kalcifi-
kované aortalni stendzy vede bezesporu starnuti populace.
Vyssi vék znamena déletrvajici obdobi piisobeni rizikovych
faktort, které se mohou podilet na vyvoji aortalni stendzy.
K rizikovym faktortim aortalni stendzy se pocita zvysena
koncentrace LDL-cholesterolu a lipoproteinu(a), diabetes
mellitus, hypertenze a koufeni. Na nasem pracovisti jsme
sledovali po dvé obdobi v letech 2002-2003 (n = 221)
a2005-2006 (n = 103) nemocné s aortalni stenézou, s ohle-
dem na pritomnost rizikovych faktord. Bylo zajimavé, ze
procentudlni vyskyt téchto faktort byl u obou souboril
témér identicky: systémovd hypertenze 71/84; hyperlipo-
proteinemie 56/60 a diabetes mellitus II. typu 35/23. Nad-
vahu BMI > 26 mélo v prvnim souboru 47 % nemocnych,
ve druhém 50 %. To vSak souvisi spiSe se stavem ceské
populace nez se spoluptitomnou chlopenni vadou.®!%

Patogeneticky predstavuje aortalni stendza pro levou
komoru chronicky ,,afterload®, ktery zptisobuje jeji dlouho-
dobé tlakové pretizeni. To vede k jeji hypertrofii a pozdéji
i k dilataci. Dlouhou dobu je v$ak systolicky dopredny tok
levé komory zachovan. Pozdéji se snizuje compliance levé
komory a objevuje se afterload ,,mismatch® se sniZzenim
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ejekeni frakee, ktera je zpocatku reverzibilni. Vznika sekun-
darni mitralni regurgitace se zvétsenou levou sini; fibrilace
sini byvéa obvykle pozdnim ptiznakem.

Symptomatologie

Nemocni prichdzeji k 1ékafi se znamou triddou priznaku:
dusnost, stenokardie, synkopa. Nejc¢astéjsi je dusnost, ob-
jevuje se zhruba u 80 % pacienttl, stenokardie u 60 %
a obavand synkopa v méné nez 10 %. ProtoZe aortalni
stenoza je dosud povazovana za nepfili§ ¢asté onemocnéni,
je pacienttv stav neztidka, a pouze na zakladé symptoma-
tologie a bez podrobného klinického vySetfeni, povazovan
za chronické onemocnéni bronchopulmonalni, ischemickou
chorobu srde¢ni ¢i za onemocnéni neurologické podle
prevazujicich obtizi. K jesté problemati¢téjsi diagnostické
situaci dochazi u nemocného s hemodynamicky zavaznou
vadou v pripadé, Ze je bez symptomtl. Stavd se tak pomér-
né ¢asto u velmi starych nemocnych, kteti limituji svou
fyzickou zatéz k minimu, a vada nema prileZitost se proje-
vit. Je to vSak $koda, protoze nepoznana aortalni stendza
i nadale progreduje a nemocny ztraci $anci na odpovidaji-
ci 1é¢bu. Dnesni vysledky, at jiz opera¢ni nebo intervenéni
1é¢by, jsou velice priznivé i u starych pacienta.

Diagndza

Rozpoznani nemoci napoméhd podrobnd anamnéza a pec-
livé klinické vysetfeni, vcetné dulezité auskultace. Nemoc-
ného je tfeba nejen poslouchat, ale i slyset. To plati jak pro
klinické vysetfeni, tak i pro auskultaci. Vada md vyrazny
nalez systolického ejekéniho $elestu ve 2. mezizebii vpravo
od sterna, ktery propaguje do karotid nebo do jugula.
Neztidka je hmatny vir; 2. ozva je méné slysitelna, az ne-
sly$na, pokud neni pfitomna arterialni hypertenze. Na hroté
je nékdy patrna vysokofrekven¢ni systolicka c¢ast Selestu,
ktera imituje mitralni regurgitaci (Gallavardintiv fenomén).
U nemocnych se zavaznym postizenim funkce levé komo-
ry mize byt poslechovy nalez méné zfetelny. Ktivka EKG
vykazuje znamky hypertrofie levé komory. V dusledku
kalcifikace aortalniho cipu miize byt pritomen AV blok
L. stupné. Kombinace hypertrofie a AV blokady vzbuzuje
podezieni na pfitomnost aortélni stendzy.)

Rentgenové vysetfeni srdce a plic u aortalni stendzy
zustava dlouho bez patologickych zmén. Hypertrofie levé
komory se v projekci AP dlouho neprojevuje a kalcifikace
chlopné jsou zfetelné pii skiaskopii, méné vyrazné ale pii
skiagrafii. Nékdy byva patrna poststenoticka dilatace aorty,
kterd je vice zavisla na pritomnosti bikuspidalni chlopné
nez na zavaznosti aortdlni stendzy."?

Dominujicim diagnostickym prostfedkem soucasnosti
je echokardiografické vysetfeni, at jiz transthorakalni ¢i
transesofagedlni. Casto sta¢i ke kompletni diagnéze i k in-
dikaci chlopenni vady k operaci. Jen zcela vyjime¢né je
nutné sahnout k srde¢ni katetrizaci; v pripadé, Ze jsou
pochybnosti o zavaznosti vady, o pfitomnosti jiné chlopen-
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ni vady ¢i o stupni plicni hypertenze.'® V této souvislosti
bych rad citoval dvé kardiologické veli¢iny: W. Grossmana,
ktery v roce 1996 prohlasil: ,,Operating room is not a good
place for suprises“!¥ a H. M. Connolly, kterd v roce 2001
publikovala se svymi spolupracovniky text ,, Aortic stenosis:
No more hemodynamic cardiac catheterization!“"® Inva-
zivni vySetfeni je ovSem nezbytné pro zobrazeni véncitych
tepen. Selektivni koronarografie v§ak neni hemodynamic-
kou srde¢ni katetrizaci.

Soucasné diagnostické prostredky aortalni stendzy jsou
tedy prevazné neinvazivni. I perspektiva zobrazovacich
metod je neinvazivni: patfi mezi né predev$im 64detekto-
rova vypocetni tomografie (64-DCT) a zobrazeni magne-
tickou rezonanci (MRI). Vypocetni tomografie je metoda,
ktera umoznuje kvantifikaci kalcia v aortalni chlopni
a soucasné zobrazeni i véncitych tepen. Magneticka rezo-
nance se svymi fyzikalnimi zaklady zcela zdsadné odlisuje
od zobrazeni CT. Vysetfeni neuziva ionizujiciho zafeni,
a pokud jde o zobrazeni aortalni chlopné, ani aplikace
kontrastni latky. MRI zobrazuje nejen kinetiku aortalni
chlopné, ale také exaktné hodnoti proudéni krve chlopni,
vcetné kvantifikace rychlosti toku.’? Rozsifeni téchto metod
v nasi republice zatim brani vysoka cena a jejich mensi
dostupnost.

Lecba

Jedinou lé¢bou symptomatické, hemodynamicky zavazné
aortalni stenozy je opera¢ni fe$eni. Medikamentozni 1écba
symptomtl je postup non lege artis. Netyka se to samozfej-
mé pridruzenych komorbidit. Systémova hypertenze byla
v souboru 213 nemocnych s aortalni stenézou lécena
v letech 2002-2003 ve Fakultni nemocnici v Plzni v polo-
viné pripadi beta-blokdtorem, ve tfetiné pripadi inhibito-
rem ACE nebo diuretikem.'” Obdobna ¢isla jsme nasli
i v souboru 221 nemocnych z Centra kardiovaskularni
a transplantacni chirurgie v Brné: beta-blokator u 42 %,
diuretikum u 31 % a inhibitor ACE u 24 % pacient(.”
Znalosti patogeneze aortalni stendzy a priciny jeji progrese
nejsou dosud uplné, je vSak velmi pravdépodobné, ze se
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jedna o aktivni proces. Cileny zasah do této regulace by
mohl zpomalit progresi vady, nebo jejimu vzniku zcela
zabranit. Nejvice nadéji bylo v tomto ohledu vkladano
do dvou skupin lék: statint a inhibitortt ACE. Optimistic-
ké predpovédi o priznivém ucinku statini ze zacatku toho-
to stoleti’®!” se v dal$ich prospektivnich randomizovanych
studiich bohuzel nenaplnily. O vysledku nejvétsi z nich,
Statin and Ezetimibe in Aortic Stenosis (SEAS), referujeme
na jiném misté."® Obdobné neni potvrzena ani hypotéza
o pfiznivém ucinku inhibitord ACE pfimo na sniZeni
akumulace kalcia v cipech chlopné," ani na redukci hy-
pertrofie levé komory, kterd je u aortdlni stendzy, podobné
jako u hypertenze, mozna vice patologickym jevem nez
nezbytnym kompenza¢nim mechanismem.?” Pravdu ma
asi Rajamannan, kdyz tvrdi, Ze medikamentézni 1écba
aortalni stendzy musi byt prizptisobena vyvojovému stupni
vady. Nékteré 1éky mohou zabranit iniciaci procesu, jiné
mohou byt G¢innéjsi ve zpomaleni akumulace kalcia v ko-
ne¢nych stadiich vady.®Y Opera¢ni 1é¢ba je indikovdna
u symptomatickych nemocnych s hemodynamicky zavaznou
aortalnich stendzou, kteri spliuji indikaéni kritéria k ope-
raci. Prvni doporuéeni, kterd vydala Ceska kardiologicka
spole¢nost podle britského vzoru, podavala v roce 1998
informace ve smyslu doporuceni operace: ano/ne.?? Tato
doporuceni jiz byla dvakrat inovovéna a posledni z roku
2007 zohlednuji, v souladu s americkymi (ACC/AHA 2006)
i evropskymi (ESC 2007), nejen stav nemocného a zavaznost
vady, ale i ,,Ifidu doporuceni a ,Vahu diikazt“. Podrobné
informace jsou uvedeny v doporucenich CKS.*¥

Pacient splnujici podminky indikac¢nich kritérii se
podrobuje operaci. Koordina¢ni stfedisko pro resortni
zdravotnické informacni systémy v Praze uvddi, ze ro¢né
je operovano v Ceské republice pro chlopenni vadu kolem
3 000 nemocnych, z toho vice nez polovina (1 800) pro
aortalni chlopen. Nemocnému s degenerativni kalcifikova-
nou aortalni stenézou, ktery je indikovan k operaci, je
patologicky zménéna chlopen nahrazena mechanickou
nebo biologickou protézou. Pfi rozhodovani o druhu umélé
chlopné je nutné zvazit fadu divodd, jednim z nejdilezi-
téjsich je vék. Setfeni Euro Heart Survey ve svém priizkumu
o chlopennich vadach zjistilo, Ze nemocni do 60 let dosta-
vaji téméf vzdy mechanickou protézu, ve véku 70-75 let je
podil mechanickych protéz i bioprotéz identicky, a pacien-
ti nad 85 let dostavaji vyhradné bioprotézy.®” Problémem
pti vybéru umélé chlopné se muze stat i nepomér mezi
velikosti aortalniho anulu a velikosti chlopné. Do uzkého
anulu Ize implantovat pouze chlopen malé velikosti, coz
muze byt pri¢inou vzniku situace, ktera je oznac¢ovana jako
»patient-prosthesis mismatch® (PPM). Jde o stav, kdy je
efektivni plocha usti implantované srde¢ni chlopné prilis
mala vzhledem k povrchu téla: EOAi < 0,85 cm? /m? (EOA,
effective orifice area index). Tento nepomér je udavan
v literatufe pomérné ¢asto (32-53 %)"? a znamena vazné
komplikace ¢asného i dlouhodobého poopera¢niho stavu.
Prevenci této neshody je implantace vétsi chlopné, jejiz
index efektivni plochy usti je > 0,85 cm?/m* Re§enim je bud
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implantace bioprotézy bez stentu nebo implantace mecha-
nické protézy; moderni protézy St. Jude Medical nebo
Regent maji vétsi efektivni plochy usti nez velikostné od-
povidajici bioprotézy. Mechanicka protéza vsak znamena
ptijeti antikoagula¢ni 1é¢by se véemi riziky i u velmi staré-
ho ¢lovéka. Vysledky operac¢ni 1é¢by jsou zavislé na pokro-
¢ilosti vady a zkuSenosti opera¢niho tymu; jsou velmi dobré,
a to i u nemocnych starsich 80 let.

U nemocnych kontraindikovanych k operaci, at jiz pro
pokrocilost vady nebo pro zavazné komorbidity, je indiko-
vana ve vybranych pripadech perkutanni balonkova aortal-
ni valvuloplastika (PBAV) nebo katetriza¢ni implantace
aortalni chlopné (Transcatheter Aortic Valve Implantation,
TAVI). PBAV nema dobré dlouhodobé vysledky a musi byt
opakovana® nebo doplnéna ndhradou chlopné operaci
nebo implantaci umélé chlopné pomoci katetru. Na rozdil
od perkutdnni mitralni valvuloplastiky, ktera rozvolnuje
srostlé komisury porevmatické vady, zptisobuje PBAV
pouze docasnou fragmentaci kalcia v chlopnich. Komisury
u degenerativni aortalni stendzy jsou volné. Katetriza¢ni
implantace aortalni chlopné se stava v soucasnosti ¢astou
procedurou, jejiz pouziti se rychle rozsituje. Prvni Gspésnou
implantaci aortalni chlopné pomoci katetru proved! Cribi-
er v roce 2002?9 a v roce 2008 jiz bylo implantovano vice
nez 4 000 téchto chlopni.*” Prvni zpravy o uspé$né proce-
dute pfisly i z ¢eskych pracovist @®

Pooperacni sledovani

Nemocny se po operaci aortdlni stendzy nestava zdravym
clovékem. Je usetfen postupné progrese aortalni stendzy
i pokracujici dysfunkce levé komory, ale vyzaduje nasi
neustalou, pravidelnou a peclivou pooperacni pééi. Ta se
tyka antikoagula¢ni terapie, ktera u aortalni stendzy ne-
musi byt prili§ agresivni (INR 2,2-2,5), prevence protézo-
vé endokarditidy, mozné dysfunkce jak mechanické
chlopné, tak i degenerace bioprotézy a pripadné progrese
dysfunkce levé komory; to v pripadé, Zze byl nemocny
operovan v pozdéjsich stadiich vady.®) Doposud je zane-
dbévana véasna a ucinna rehabilitace, ktera ma zacinat
v ¢asném pooperacnim obdobi a pokracovat béhem dlou-
hodobého poopera¢niho obdobi. Podle ndzoru European
Society of Cardiology ma byt multidisciplindrni rehabili-
ta¢ni program k dispozici vSem nemocnym podstupujicim
chlopenni operaci.”” Nemocny by mél byt pravidelné
kontrolovan svym praktickym lékafem jednou za 1-2
meésice spolu s ur¢enim INR, pokud je nutné, déle svym
kardiologem dvakrat za rok, z toho jednou ro¢né by mélo
byt provedeno kontrolni echokardiografické vysetfeni.
Kardiochirurgické centrum zve pacienty na kontroly podle
potreby.

Aortalni stendza je vyzvou moderni kardiologie. Soucas-
né diagnostické i lé¢ebné procedury umoznuji véasny zasah
do progrese chlopenni vady a méni zdsadné prognozu
nemocného. Na pocatku véech sofistikovanych metod vsak
stoji 1ékat, jeho znalosti a jeho fonendoskop.
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