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Souhrn: Price se zabyvd problematikou aortélni regurgitace. Zahrnuje poznatky tykajici se etiopatogeneze, klinickych zndmek, echo-

kardiografického a katetrizaéniho vySetfeni. Rozebird kritéria |écby, zvlasté kardiochirurgické.
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Summary: This paper focuses on aortic regurgitation. It covers the findings related to etiopathogenesis, clinical signs, echocardiographic

and catheter examination. It analyses the treatment criteria with a focus on cardiac surgery.
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Uvod

Aortalni regurgitace (AR) je vadou,
kterd je zndma jiZ velmi dlouho. Pavod
vady, jeji etiologie a zplsoby Fesenf se
v8ak v poslednich desitiletich zménily,
proto rekapitulace znalosti o této vadé
by mohla byt zajimava kromé kardio-
logli i pro praktické lékafe a internisty
tim spiSe, Ze zdaleka nejde o nej¢astéjsf
vadu a zkuSenosti s ni nemuseji byt
v bézné praxi |ékart tak bohaté jako
u nékterych castéjsich vad.

V ucebnici interny, z niz se ucila nase
generace k riznym zkouskam a ates-
tacim [1], zacind kapitola o AR takto:
»Vétdina Cistych aortalnich insuficienci
nebo kombinovanych se stenézou je
revmatického plivodu... Vzacnéjsi pti-
¢iny jsou bakteridlni endokarditida, vro-
zend anomdlie, disekujici aneurysma
v kotenu aorty, Marfanliv syndrom
a luetickd aortitida“. Z uvedené ukdzky
vyplyva, jak se jen v priibéhu necelého
Cevrtstoleti, které uplynulo od vydani
uvedené ucebnice, situace zménila. Po-
revmaticka etiologie je dnes jiz velmi
vzacnd, luetickd mesaortitida téméF nee-
xistuje, mezi nej¢astéjsi naopak pat# de-
generativni a vrozené bikuspidalni aor-
talnf vady, kdy degenerativni nejsou ve
vy$e uvedeném vynatku viibec uvedeny.
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V celkovém poctu operovanych vad
zaujimaji podle Cerbaka prvni dvé
mista stendza aorty (vice nez 50 %)
a mitrdlnf regurgitace (pfes 20 %). AR
je v poctu operovanych vad na tfetim
misté a v porovnani se stenézou aorty
toto ¢islo predstavuje 1/5, tedy zhruba
10 % [2].

AR je vada spojend s regurgitaci
krve na aortdlnim usti do levé ko-

mory. Jejf etiologii Ize nynf shrnout do
dvou kategorif, a to na postiZen{ sa-
motnych cipd a na postiZen{ prstence
a korene aorty (tab. 1). Jako zvlastni
skupina se vy¢leriuje akutni aortalni
regurgitace, kterd se lif od chro-
nické etiologii, hemodynamikou i te-
rapif (viz dale). Degenerativni plivod
je v soucasnosti nejéastéjsi u chro-
nické AR.

Postizeni cipt

chlopné)

Moy

aneuryzmata (vcetné Valsalvovych sini)
cystickd medionekréza

ndhradami (leak)

luetickd aortitida

Akutnfi aortalni regurgitace
infek¢ni endokarditida
trauma

disekujici aneuryzma aorty

Tab. 1. Etiologie aortalni regurgitace.

degenerativni postizeni chlopné (¢asto v kombinaci se stenézou)

vrozend (bikuspidalni aortalni chloperi, prolaps cipu do defektu komorového septa)
porevmaticka (&asto v kombinaci se stenézou)

spojené s implantovanou chlopni (degenerace bioprotézy, trombdza mechanické

jiné pticiny (systémovy lupus erythematodes, revmatoidni artritida)
Postizeni prstence a koFene aorty (nékdy s postizenim chlopné)
dilatace kofene a vzestupné aorty (hypertenzni choroba)

anuloaortdlni ektazie (zvlasté Marfantv syndrom)

pFiciny spojené s TAVI (Transcatheter Aortic Valve Implantation) nebo chlopennimi
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Aortélni regurgitace

Z hlediska patofyziologie dochdzi ke
trem hlavnim déjim a kompenzaénim
mechanizmim:

1. Pfedevdim se zvySuje objem levé
komory o regurgitujici ¢4st krve.
Levd komora trpi objemovym pre-
tizenim, které se d¥ive nebo poz-
déji projevi jeji dilataci - zvySuje se
enddiastolicky objem (vznik excent-
rické hypertrofie se zvySenim hmot-
nosti levé komory) - tato dilatace je
podle Frank-Starlingova zakona za-
kladnim kompenzaénim mechaniz-
mem, vedoucim k zvySeni kontrakci
(ejekénf frakce se zvySuje). Vzhle-
dem k tomu, Ze krev pfichazi do levé
komory pod vysokym (arteridlnim)
tlakem, uplatiiuje se u AR kromé
objemového i sloZzka tlakového pre-
tizen{ se zbytnénim myokardu levé
komory.

2. Dal$im vyznamnym kompenza¢nim
mechanizmem je pokles periferni
cévni rezistence, diky niz se regurgi-
tacnf frakce snizuje.

3. Tretim vyznamnym kompenzaénim
déjem je tachykardie, kterd vede
ke zkrdceni diastoly, a tim i ke zmen-
Senf regurgitovaného mnozstvi krve.

P¥i del$im trvani vady nardista endsy-
stolicky objem, prohlubuje se dilatace
a remodelace levé komory, posléze
dojde i k jejimu systolickému selhavan(
s poklesem ejekéni frakce.

Klinicky obraz

Vada probiha dlouho asymptomaticky,
nemocni mohou pozorovat pouze ob-
¢asné palpitace, a to nékdy i vdobé, kdy

je jiz vyjadiena dysfunkce levé komory.
Pfi projevech dekompenzace se obje-
vuje dudnost - vada v3ak jiz v té dobé
byva ve stadiu vy$si pokrodilosti s horsi
prognézou. Stenokardie jsou zde - na
rozdil od aortélnf stendézy - vzacné.

Pti fyzikdlnim vySetfeni je nejndpad-
néjsim nalezem diastolicky vysokofre-
kventni decrescendovy 3elest s maxi-
mem v Erbové bodé (3. mezizebfi vlevo
u sterna), ktery se propaguje pdsovité
podél levého okraje sterna doli a za-
¢ind hned po Il. ozvé. Zesiluje se vsedé.
Vzacné lze nalézt i diastolicky Selest
nad mitrdlnim dstim, tzv. Austin(v-
-Flint(iv Selest, jehoz podkladem je vznik
jakési funkéni mitrdlni stendzy tim, jak
regurgitujici krev z aorty dopadd na
predni mitrdlni cip (nikdy zde v3ak ne-
byva mitrdlni oteviraci zvuk) [3,4].

P¥i pokrocilé aortalni regurgitaci je
napadna velka tlakovad amplituda (zvy-
Seni systolického a sniZeni diastolic-
typicky
mrstny Corrigan(v pulz s rychlym vze-

Ve z

kého TK). Stejnou pfic¢inu ma

stupem pulzové viny (pulsus mag-
nus, frequens et celer) a fada dalsich
zndmek. Z nich jsou nejzndméjsi p¥i-
znaky Mussetllv (otfasani hlavou syn-
chronné s tepem), Quinckeho (pul-
zace okraje lunuly pti lehkém stlaceni
nehtu), Traubedv (2 ozvy pfi poslechu
nad a. femoralis), Duroziezliv (po p¥i-
tlaceni fonendoskopu slysitelné 2 3e-
lesty), Millerav (pulzace uvuly). Tyto
ptiznaky vSak maji vyznam spiSe histo-
ricky, nebot jde o pozdnfi p¥iznaky po-
krocilé AR a dnes je vétSina nemocnych
operovana dFive, nez se tyto pfiznaky
rozvinou [4].

Obr. 1. a) Vyznamna aortélni regurgitace v barevném dopplerovském vysetieni
(vena contracta vypliiuje celou $ifi LVOT). b) Stfedné vyznamnd aortalni regur-
gitace v barevném dopplerovském vysetieni (vena contracta 5 mm, délka jetu

do 1/2 levé komory).
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EKG odhali zndmky hypertrofie levé
komory. ZatéZzové EKG slouzi k objek-
tivizaci symptom0 a k posouzen( dlou-
hodobého vyvoje fyzické vykonnosti
u mélo symptomatickych, ale vyznam-
nych regurgitaci [5]. Mize byt uzito
i pred téhotenstvim, k vylouceni aryt-
mif, u sportovc(, ale i u osob se seda-
vym zplisobem Zivota k objektivizaci
symptom [5].

Echokardiograficky se prokaze re-
gurgitacéni jet, ktery je velice dobte vidét
predeviim pfi barevném dopplerov-
ském mapovdni (obr. 1). Obraz je velmi
presvédcivy a svadi k presné kvantifikaci
AR, ta vSak pomoci této metody ne-
musi byt pfesna (regurgitadni jet mize
byt excentricky, s neostrymi okraji, misf
se s mitrdlnim vtokem, rozhoduje i na-
staveni ovladacich prvkd). Cenné je
mé¥eni v. contracta (nejuzs{ misto pro-
ximdlniho regurgita¢niho proudu z ba-
revného mapovani - obr. 1a a 1b),
kterd ptesahuje u tézsich regurgitaci
6 mm. Sv(ij vyznam md hodnocenf Sife
regurgitac¢niho toku, kterd u vyznam-
néjsich vad presahuje 60 % 3ite vyto-
kového traktu levé komory (analogicky
Ize kvantifikovat i odpovidajici plo-
chy) (tab. 2). Tlak v levé komore po-
klesd velmi rychle, coz Ize kontinudlnf
dopplerovskou echokardiografif dobte
kvantifikovat jednak strmym poklesem
tlakového spadu (byvd spise u akutnf
AR), jednak zvySenim decelera¢niho
sklonu (tab.2). Oba posledné uvedené
parametry vsak mohou byt ovlivnény
celou fadou dalsich aktudlnich hemo-
dynamickych situaci (nap¥. systémovou
cévni rezistenci). Vypodcet regurgitaé-
niho objemu a regurgita¢ni frakce vy-
chdzi ze skute¢nosti, ze doptedny aor-
talni tepovy objem je zvétSen oproti
pulmonalnimu Uusti o regurgitacnf
objem. Ten Ize tedy spo¢itat jako rozdil
tepového objemu stanoveného v aorté
av plicnici [6]. Doptedny aortaln{ pri-
tok je soucinem systolického rych-
lostniho integrélu a pratezové plochy
v aorté, analogicky pak v plicnici zmé-
fime skute¢ny tepovy objem.

Pratokovd kfivka na zac¢dtku descen-
dentni aorty vykazuje normalné pouze
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systolické proudéni. U AR v3ak Ize de-
tekovat i reverzni diastolické proudéni,
jehoZ rozsah zavisi na tizi vady (holo-
diastolické proudént, zejména v b¥idn{
aorté, svéd¢i pro vyznamnou vadu).
Pomoci metody PISA (Proximal Isove-
locity Surface Area) Ize stanovit plochu
efektivniho regurgita¢niho Gsti - ERO,
u zdvaznéjsich regurgitaci ptesahuje
0,3 cm?. Ostatni parametry pro po-
souzeni AR jsou zachyceny v tab. 2,
v zdjmu presnéjsi kvantifikace AR by se
mélo kombinovat vzdy vice parametr(
soucasné.

Echokardiografie dvourozmérna
umozni presné popsat zodpovédnou
patologii aortalni chlopné nebo vze-
stupné aorty, detailné Ize posoudit
stuperi excentrické hypertrofie levé ko-
mory a jeji funkce. Ejekénf frakce byva
pro objemové pretizeni levé komory
obvykle zvy3end, u déletrvajici vady se
viak sniZuje.

Sledovani nemocnych s leh¢i az
stfedné tézkou vadou se doporucuje
jednou rocné, u tézkych vad - pokud
se neoperujf - je tento interval 6 mé-
sict (ESC).

Zatézové echokardiografické vyset-
feni s nizkou davkou dobutaminu lze
uzit k zhodnocenf kontraktilnf rezervy
u pokrocilych AR s tézkou dysfunkef
levé komory [5], z4dtéZzové echo na
sklopném ergometru pouzivime spise
k objektivizaci symptom0 a zhodno-
cen{ kondice pacientd.

RTG odhali aortdlni konfiguraci
srdce (zaobleni levé hranice a prohlou-
benf zé¥ezu v levém kardiofrenickém
dhlu), rozsiteni srde¢niho stinu doleva
(nenf u akutnich), pfipadné dilataci
aorty a méstndnf na plicich.

CT vysetfeni s kontrastem je vy-
hodné k zobrazeni anatomie hrudnf
aorty (3ite, struktura, odstupy velkych
cév) predeviim tam, kde se uvazuje
o vykonu na hrudnf aorté a kde nenf
situace zcela jasnd z echokardiografie
a/nebo aortografie.

Katetrizace se provadi obvykle u ne-
mocnych starich 40 (event. 45) let,
kdy je nutno koronarograficky vyloucit
ICHS, u mladsich pak tam, kde je po-
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Tab. 2. Kvantifikace vyznamnosti chronické aortalni regurgitace (podle [5]).
1. mald 2. mirna 3. stfedni 4. tézka
pomér ite regurgitacniho jetu a Site LVOT (v %)
<25 <25-45 45-60 > 60
plocha regurgita¢niho jetu/plocha LVOT (v %)
<5 5-20 20-60 > 60
vena contracta (mm)
<3 3-4 4-6 >6
plocha regurgita¢niho usti - EROA (cm?)
<0, 0,1-0,2 0,2-0,3 >0,3
regurgitacni objem (ml/stah)
<30 30-45 45-50 > 60
regurgitacni frakce (%)
<30 30-40 40-50 >50
polocas tlakového spadu (PHT) - m/sec
> 550 > 400 400-300 <300
decelera¢ni sklon (m/sec?)

<2,0 2,0-3,5 >3,5
délka regurgita¢niho jetu v LK
do2cm do 1/3-1/2 1/2-3/4 do hrotu
reverzni diastolicky tok v descendentni, abdominalni aorté
Zadny kratky ¢asné diastolicky holodiastolicky
enddiastolicka rychlost reverzniho toku (cm/s)
>18

dezieni na ICHS z hlediska anamnézy,
kumulace rizikovych faktor(i apod. Ka-
tetrizace srdecni oboustrannd je indi-
kovdna tam, kde je patrny rozpor mezi
klinickymi a echokardiografickymi daty
ve smyslu vyznamnosti AR ¢i jinych
konkomitujicich vad i u podezfenf na
plicni hypertenzi [3,5]. Nachazi se pfi
ni obvykle vy3si enddiastolicky tlak
v levé komote (zejména se to viak tyka
akutnich regurgitaci), vyrovnany tlak
v aorté a levé komote na konci diastoly
(aortdlni chlopen ,netésni“), maze
byt pfitomen i mensi systolicky tlakovy
gradient (do 25 mm Hg), ktery je dén
vy38im tepovym objemem, a tim vys-
§fim mnozstvim krve proudici pfes aor-
talnf dsti [3]. S pomoci aortografie |ze
kvantifikovat regurgitaci do 4 stupnidl
(tab. 3). Lze spoditat i regurgitaéni
frakci (RF) podle vzorce

RF = (SV

angio

- Svefekt)/svangio

Podle tohoto vzorce Ize kvantifiko-
vat AR na tézkou (RF > 55 %), stfedni
(20-55 %) a lehkou (RF < 20 %), toto
stanoven( je viak sloZité a neptesné,

predevéim pro nutnost vypocltu jed-
notlivych parametr( z riznych metod
(sv,_.

anglo

giograficky, SV,

= tepovy objem stanoveny an-
e = efektivni tepovy
objem zjistény Fickovou metodou ¢i
dilu¢né).

Pravostranna katetrizace je vhodna
pred planovanou operaci u pokrodi-
lych AR s dysfunkci levé komory nebo
u kombinovanych vad s tézsi plicni

hypertenzi [5].

Pribéh a prognéza

Prognézu u AR uréuji symptomy, veli-
kost a funkce levé komory. Asympto-
matickd AR s normalni funkci ma pro-
gndézu velmi dobrou, jakmile se viak

Tab. 3. Kvantifikace regurgitac-
niho jetu pt¥i aortografii.

1. stupeni: kontrastni ldtka neopacifi-
kuje celou LK

2. stupeni: chaba opacifikace celé LK
3. stuperi: stejnd opacifikace LK
i aorty

4. stupen: opacifikace LK vétsi nez
aorty
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Obr. 2. Morfologické zmény aortalni
chlopné a ascendentnfi aorty - asy-
metrie cipd u bikuspidalni aortalni
chlopné, dilatace ascendentni aorty.

objevi symptomy, mortalita pacient(
prudce naristd. Rozvoj symptom( zvy-
Suje riziko nahlé smrti na 10 %/rok,
rozvoj dysfunkce levé komory az na
20 % [5,7]. Kromé symptom( a funkce
levé komory je velikost levé komory
tfetim parametrem ovliviiujicim pro-
gnézu. Tykd se to endsystolického
rozméru, jehoz zvyseni nad 50 mm
zvySuje riziko symptom, umrti a dys-
funkce levé komory na 19 % za rok,
u endsystolického rozméru v pasmu
40-50 mm ¢inf toto riziko 6 %, pod
40 mm je zanedbatelné [5,8].

Pokud jde o $iti vzestupné aorty, nej-
jednoznacnéjsi jsou data u Marfanova
syndromu. Umrti zavisi na rozméru
aortélniho kofene a rodinné anamnéze
nahlych kardiovaskuldrnich p#ihod
(disekce aorty, ndhla smrt) [9].

Lécéba aortalni insuficience

Medikamentézni terapie nema u AR
smysl, miZe slouzit nanejvyse ke zlep-
enf stavu nemocnych se srde¢nim se-
Ihdavanim pted operaci. Od podavani
vazodilatancii, d¥ive doporucované,

Obr. 3 a) Echokardiografické vySetfeni u obrovského aneuryzmatu Valsalvova
sinu vedouci k poruse koaptace aortélnich cipt. b) Aortografie obrovského
aneuryzmatu Valsalvova sinu.

si Ize nanejvy3e slibovat sniZzenf hod-
not krevniho tlaku u systolické hyper-
tenze, na progresi vady samotné viak
nemd zadny vliv. Smysl ma pouze kar-
diochirurgickd 1é¢ba, vazodilatancia
(zvlasté inhibitory ACE) se mohou po-
uzit u nemocnych, u nichz nelze ope-
raci provést. Beta-blokatory se dopo-
ruéuji u nemocnych s Marfanovym
syndromem (zpomalen{ rozvoje dila-
tace aorty, snizeni rizika riznych kom-
plikact, jejich podavéan( se doporucuje
pred operaci i po nf) [9,10], jejich ne-
gativné chronotropnf efekt s vyraznéj-
§im zpomalenim srdeéni frekvence viak
neni vyhodny a u velmi tézkych AR by
se spiSe uZivat neméla (zvétseni regur-
gitacnf frakce po zpomaleni srde¢nf
akce). Podavani blokdtorl vépniko-
vého kandlu u nemocnych s AR jindy
nez u konkomitujici hypertenze se po-
kldda za neprokazané [12]. U AR by
méla byt provddéna antibioticka pro-
fylaxe infekéni endokarditidy podle do-
porucenych zasad [13].

sz

Kardiochirurgicky zakrok spociva

v

nejéastéji v ndhradé aortdlni chlopné.

Vyznamna Al bez symptomi:
soucasny CABG ¢i jina chloperi

Stfedné vyznamna AR:

soucasny CABG

Tab. 4. Indikace ke kardiochirurgické 1é¢bé AR (upraveno podle [5]).

Vyznamna Al + symptomy (> NYHA ) - indikovana vzdy
dysfunce LK (EF < 50 % nebo u EF > 50 % jeji pokles p¥i zatézi)
LVEDd > 35 mm/m? (70 mm), LVEDs > 25 mm/m? (50 mm)

nutnost rekonstrukéniho vykonu na aorté: dilatace kofene a/nebo ascendentni aorty
> 45 mm u Marfanova syndromu, > 50 mm u bikuspidalni, > 55 u trikuspidalnf
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V poslednich 20 letech viak byly vyvi-
nuty techniky korekce nativni chlopné,
které se uzivaji u vice nez 15 % opero-
vanych AR - voli se zejména u postizenf
aortalniho kotene pti zachovalych ci-
pech, zvla$té u mladych pacientt s bi-
kuspidalni aortalni chlopni, prolap-
sem nebo perforaci chlopné [12].
Pokud je soucasné p¥itomno i aneuryz-
ma aortalniho kotene (obr. 2), provadf
se obvykle i ndhrada vzestupné aorty
spojena s reimplantaci koronarnich
tepen (Bentallova operace). Operovat
je nutno i dalsi zdvazné p¥idruzené ab-
normality, napf. aneuryzma Valsalvova
sinu (obr. 3). V dvahu ptichdzi i Ros-
sova operace, kdy se aortalni chloperi
nahradi chlopni pulmondlni a misto
ni se pak v3ije homograft (pouziva se
spiSe u déti, u dospélych viak zcela
vyjimecné).

K operaci indikujeme v8echny sym-
ptomatické nemocné (od NYHA II)
s vyznamnou AR (tab. 4). U asympto-
matickych s téZkou AR volime ope-
raci pti klidové dysfunkci levé komory
(EF < 50 %) nebo pti poklesu ejeként
frakce p¥i zatézi, déle u dilatace levé
komory pti indexu endsystolického
rozméru nad 25 mm/m? a enddiasto-
lického nad 35 mm/m? (v doporude-
nich CKS se jednoznaéné preferuje po-
uzivani indexovanych rozmérd) [5].
Tato ¢isla se v3ak v doporudenich ji-
nych statd mohou lisit [7]. Pokud je
stuperi vyznamnosti AR pouze stredn,
ndhrada chlopné je vZdy indikovana
pFi nutnosti soudasného aortokoro-
ndrniho bypassu nebo p¥tomnosti jiné
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vady, kterd vyZaduje kardiochirurgicky
zakrok (tab. 4). Zdsadnim nalezem in-
dikujicim ndhradu tfeba i u jen stfedné
zdvazné AR je pfitomnost dilatované
ascendentn{ aorty (u trojcipé chlopné
> 55 mm, u dvojcipé > 50 mm, u Mar-
fanova syndromu > 45 mm) - zjedno-
dusené Ize spolu s hodnocenim ejekénf
frakce a velikosti endsystolického pra-
méru levé komory pouzit princip ,,50“.

Prognéza operace izolované aortélnf
chlopné je velmi dobrd - mortalita je
zhruba v pasmu 2-4 %, pfi soudas-
ném aortokorondrnim bypassu vzroste
na 4-7 % [10,12], zvySuje se dale pod-
statné u starych nemocnych, kombino-
vanych vykon(, u nemocnych s poru-
chou funkce levé komory a jeji dilataci.
U pacientt s EF < 30 % a/nebo s dila-
taci levé komory maZe perioperaéni
mortalita vzrist na 10-15 % [7]. Také
sledovéani v del$im ¢asovém horizontu
od operace vykazuje v téchto ptipa-
dech neuspokojivé vysledky, vyraznéjsi
poopera¢ni zlepseni funkce levé ko-
mory nelze ocekavat, zejména pokud
jde k tomu jesté o velmi tézce sym-
ptomatické nemocné (NYHA IV), kdy
se prognéza vykonu dale zhorsuje [3].
Také dlouhodoba prognéza operova-
nych Zen s AR je horsi nez u muza [10],
coz je zfejmé ddno indikaénimi krité-
rii velikosti levé komory stejné pro obé
pohlavi.

Akutni AR

Dosud jsme pojednévali pouze o chro-
nické AR. Akutni AR (tab. 5) predsta-
vuje onemocnéni, které se od chronické
podstatné lisi, je pomérné vzacna. Jde
o urgentni stav projevujici se dusnostf
az obrazem plicniho edému, casto
i znamkami nizkého srde¢niho vydeje
az kardiogennim Sokem.

V echokardiografickém obraze chybf
dilatace levé komory, mohou byt
znamky plicni hypertenze. Byva patrny
i pred¢asny uzavér mitrdlni chlopné
(rychly narast tlaku v levé komote
béhem casné diastoly uzavie d¥ive mi-
tralni chlopen). Pokud nenf jasna etio-
logie z transtorakalni echokardiogra-
fie, je na misté provedeni jicnového

Aortélni regurgitace

Tab. 5. Diferencidlni diagnéza tézké akutni a chronické aortélni regurgitace.

Aortalni regurgitace Akutni Chronicka
hemodynamické parametry
srdecni vydej Y N
pulzni tlak N, | i
systolicky tlak I TN
enddiastolicky tlak v LK N
velikost levé komory !
fyzikalni vySetfeni
diastolicky Selest jemny, ¢asny holodiastolicky, decrescendo
1. ozva jemna jemna
2. ozva akcentovand normdlni
3. ozva ptitomna chybi

N - normdlni, 1 - zvySend hodnota, | - snizend hodnota

vySetieni, event. CT (zcela suverénnf je
v diagndze disekce). Katetrizaci srdeéni
obvykle neprovadime (zvlasté ne u ur-
gentnich stavll s téZzkym pribéhem),
nemocného co nejdfive indikujeme
k operaci. Balénkova kontrapulzace
je kontraindikovdna (zhorsenf regurgi-
tace), do doby operace Ize podat u téz-
kych stavil vazodilatancia (nitraty i.v.),
pFip. inotropika podle stavu.

Nejéastéjsi pfi¢inou akutni AR je en-
dokarditida s perforaci ¢i rupturou
cipu, akutni disekce aorty (obr. 4) ¢i
akutni dysfunkce chlopennf protézy, at
uz na podkladé endokarditidy, trom-
bézy & dehiscence ndhrady. AR pf¥i
endokarditidé vznikd v dasledku de-
strukce cipt nebo v souvislosti se vzni-
kem paravalvularniho abscesu. AR pfi
akutni disekci aorty vznikd v souvislosti
s dilataci aortalniho prstence nebo po-
krac¢ovdnim disekce na oblast aortél-
nich cipti (obr. 4).

Pfi akutné vzniklé AR se vraci objem
krve v diastole do levé komory nepfi-
pravené na stdvajicf situaci, coz vede
k akutnimu vzestupu enddiastolického
tlaku v levé komote (LVEDP), jehoz dii-
sledkem je vznik plicniho edému. Pro-
toze k vySe uvedenému stavu dochazf
nahle, levd komora nenf schopna se
stavajici situaci prizptsobit kompen-
zatorni dilataci, soucasné v d@sledku
nizkého dopredného srdeéniho vy-
deje muze dojit k rozvoji kardiogen-
niho 3oku. Srde¢ni vydej muze jesté
déle zhor3ovat ptedcéasné uzavirdni

mitrdlni chlopné, ke kterému dochdazi
v souvislosti s akutnimi hemodynamic-
kymi zménami, a sice v dusledku zfe-
telné zvy$eného diastolického tlaku
v levé komore. Pred¢asny uzavér mi-
tralni chlopné do jisté miry chranf
plicni Fecisté pred vysokym LVEDP, na
druhou stranu spole¢né s tachykardif
vede k snizenému mitralnimu p¥itoku,
ktery se dale podili na snizeni plnénf
komory. Navic snizeny perfuzni tlak
v koronarnich tepnach muze vést ke
vzniku difuzni subendokardialni ische-
mie, kterd jesté zhorsuje funkci levé ko-
mory. Pokud mél pacient jiz v predcho-
robi AR a dilatovanou levou komoru,
muze byt hemodynamicky dasledek
akutné zhorsené regurgitace méné za-
vazny. U pacient( se zhorSenou dia-
stolickou funkei levé komory (napft.
v disledku hypertenze ¢i u pacientd
s aortalnf stenézou) je naopak hemo-
dynamicky disledek akutné vzniklé AR
vyrazné dramatictéjsi [ 14-16].

Pacienti s akutni AR jsou ¢asto v kri-
tickém stavu a mezi symptomy patf{

Obr. 4. Disekujici aneuryzma ascen-
dentnfi aorty.
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rozvoj dusnosti, hemodynamickd ne-
stabilita a pfiznaky Sokového stavu,
slabost ¢i alterace védomi. P¥iznaky
jsou déle dany etiologif vady, u pa-
cientt s disekcf aorty krutymi bolestmi
na hrudi ¢ mezi lopatkami, u pa-
cientl s endokarditidou febrilnim sta-
vem. Klinickd diagnéza akutni AR je
oproti chronické AR znaéné rozdilnd
(tab. 5). Pro akutni AR je charakteris-
ticky slaby ¢asné diastolicky Selest nad
aortou (nékdy nemusi byt vibec pa-
trny), coz maze vést pti klinickém vy-
Setfeni k mylné diagndze. Pulzovy tlak
je nizky diky nizkému srde¢nimu vydeji
a periferni symptomy, které mohou byt
vidét u chronické regurgitace, nejsou
u akutnf vyjadreny.

Rozhodujici vyznam v diagnéze ma
echokardiografie, kterd stanovi me-
chanizmus vzniku a hemodynamické
parametry. Pfitomnost vyznamné AR
a normalni velikost levostrannych sr-
decénich oddild by méla vést k po-
dezteni na akutni AR, stejné jako
normalni funkce levé komory. Kvan-
titativni méreni vyznamnosti regurgi-
tace nenf u akutni AR tak uZite¢né jako
u chronické. Méfenf efektivniho regur-
gita¢niho Ustf a regurgita¢niho objemu
muizZe byt vzhledem k tachykardii ne-
presné a zavislé na afterloadu a plnénf
levé komory.

Barevné dopplerovské mapovani
muze vyznamnost vady podhodnotit
u excentrickych jet(.

Vyznamny pfinos v pfesném stano-
veni diagnézy md jicnovd echokardio-
grafie, je ¢asto nezastupitelnd pfi sta-
noveni vyznamnosti a predeviim
mechanizmu vzniku regurgitace, déle
pfi hodnoceni dysfunkce chlopennf
ndhrady a zvlasté v ptipadé stanoven(
diagndzy disekce aorty jako pticiny AR
(obr. 4). Katetrizace se standardné ne-
provadi u pacientd s disekci aorty,
u téchto pacientl je suverénni meto-
dou ke stanoveni diagnézy CT hrudnf
aorty.
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Lécba akutni AR je chirurgicka. Pre-
doperac¢né je v pfipadé respiracni
nedostate¢nosti v disledku srdec-
niho selhavani nutna ventilaéni pod-
pora a hemodynamické monitoro-
van{ pacient. Medikamentéznf |é¢ba
by méla podle aktualniho stavu zahr-
novat diuretika, inotropni podporu
a vazodilataéni lé¢bu ke stabilizaci
hemodynamického stavu. V pFipadé
infekéni endokarditidy jako pFic¢iny
AR je nutna i.v. antibioticka léc¢ba,
a pokud jsou pacienti relativné sta-
bilnf, snazime se alespof o odlozenf
vykonu o 1-2 tydny za i.v. 1é¢by anti-
biotiky. Intraaortalni balénkova kon-
trapulzace je kontraindikovana, pro-
toZe zvySuje regurgitujici objem pres
aortdlni chlopen. Také beta-bloka-
tory nejsou v |é¢bé vhodné, nebot
v dasledku prodlouzeni diastoly do-
chézi ke zvétseni regurgitujiciho ob-
jemu. U pacientl s akutni AR vzniklou
v souvislosti s disekci aorty je nutné
emergentni kardiochirurgické fesenf.

Zaveér

Chronicka aortalnf regurgitace je one-
mocnéni, které dlouho probihd asym-
ptomaticky, a proto maze dojit ke $pat-
nému nacasovani chirurgického feseni.
Na zdkladé dostupnych poznatkd
a soucasnych doporuceni jsou k chi-
rurgickému Feseni vyznamné aortalnf
regurgitace indikovdni symptoma-
ti¢ti pacienti nebo asymptomati¢ni ne-
mocni s progresi velikosti levé komory
srde¢ni nebo poklesu ejekéni frakce.
Operovani by tedy méli byt pacienti,
u kterych je systolicka velikost levé ko-
mory srde¢ni =2 50 mm nebo 25 m/m?
nebo pokud je ejekénf frakce levé ko-
mory < 50 %. Peclivé klinické a echo-
kardiografické hodnocenf jsou proto
nezbytné. Zcela jind situace je u akutnf
aortalnf regurgitace, kde by méla byt
ndhrada aortalnfi chlopné provedena
ihned po stabilizaci stavu, v nékterych
situacich emergentné.
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