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Souhrn: Préce se zabyvé problematikou aortélni stendzy. Zahrnuje poznatky tykajici se etiopatogeneze, klinického obrazu, echokardiogra-
fického a katetriza¢niho vySetfeni. Rozebira kritéria |é¢by, zvlasté kardiochirurgické.
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Aortic stenosis

Summary: This paper focuses on aortic stenosis. It covers findings related to etiopathogenesis, clinical picture, echocardiographic and
catheter examination. It analyses the treatment criteria with focus on the criteria of treatment by means of cardiac surgery.
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Uvod

Aortalni stendza (AS) je nejcastéjsi
chlopenni vadou dospélych v Evropé
a Severni Americe, soucasné je i 3. nej-
¢astéjsim kardiovaskularnim onemoc-
nénim u nds po hypertenzi a ICHS
[1,2].

V etiologii je nejcastéjsi degenera-
tivni, skleroticko-kalcifikaéni piavod
u starych osob, ktery tvofi zhruba 80 %
AS v zdpadnich zemich [3]. Kalcifikace
zadinaji na bazich cipl a progredujf
smérem k jejich okrajim, sristy v ko-
misurdch nepozorujeme. K jejimu d¥i-
véjsimu rozvoji dochdzi u nemocnych
se stejnymi rizikovymi faktory jako ate-
roskleréza (vy$si vék, hypertenze, poru-
chy lipidd, obezita, nikotinizmus, muz-
ské pohlavi), je zde tedy v tomto sméru
uréitd podobnost s ICHS véetné pozi-
tivniho prikazu zdnétu a infekce u Fady
pacientd. Na druhém misté jde o vro-
zené vady. Nejcastéji je to bikuspidalnf
chlopen (obr. 1), u niz jsou cipy zpo-
¢atku jemné, az pozdéji dochazf k je-
jich ztlusténi a kalcifikaci. Vyskytuje
u 1-2% populace, ¢astéji u muzd [2],
obraz stendzy se u ni vytvafi kolem
60. roku, kdy se tam dfive a ve vétsi
mi¥e nez u zdravé chlopné za¢ina ukla-
dat vapnik, nékdy je viak vyjddfena
i u podstatné mladsich nemocnych.
Tvofi podle nékterych az 35% operova-
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nych s AS [4]. Manifestuje se obvykle
o 10-20 let dFive ve srovnéanf{ s degene-
rativni vadou. Porevmaticka AS je dnes
jiz ve vyspélych zemich velmi vzdcnd
(< 10% operovanych). Dochazi p¥i ni
ke sristani cipl v komisurach a néasled-
nému ukladani vapniku, vétsinou byva
soucasné postizena i mitralni chloper.

Vyskytovat se mohou i subvalvularni
stendzy se zlzenim v drovni vytoko-
vého traktu levé komory. Jde o mem-
brandézni ¢&i fibromuskuldrni zdzeni,
v dospélosti vzacné, castéjsi byva sub-
aortalni stenéza u hypertrofické ob-
strukéni kardiomyopatie. Supravalvu-
larni stendza je v dospélosti také velmi
vzacnd, uvedené dva typy stenéz stojf
stranou naseho vykladu.

Obr. 1. Bikuspiddlni stenoticka aortalni chloperi - jicnova echokardiografie.

Z hlediska patofyziologie dochazi
u AS k tlakovému pretizeni levé komory,
na néz komora reaguje kompenzatornf
hypertrofii myokardu. Vznika koncen-
trickd hypertrofie (bez jeji dilatace),
diky niz dochézi k snizovani napéti
stény (,wall stressu“ - S), a to podle
Laplaceova zdkona, kdy S = P x r/2h,
kde h = tloustka stény, P = tlak v levé
komore, r = polomér levé komory.

Koncentrickd hypertrofie levé ko-
mory muZze dlouho AS kompenzovat,
ma viak i své negativni dtsledky v po-
dobé zhorseni diastolického plnéni
(porucha relaxace) se vzestupem end-
diastolického tlaku v levé komofte, ko-
ronarni priitok - ac¢ zvysen v absolut-

nich hodnotdch - muze byt ve sku-
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Obr. 2. Transezofagealni echokardiografie - mérenf veli-
kosti prstence (1), bulbu (2), sinotubuldrni junkce (3), vze-
stupné aorty (4) - standardni mé¥eni anatomickych po-
mérh pred TAVI.

tecnosti nizsf po vztaZeni na jednotku
hmotnosti myokardu [4]. Pfi postup-
ném zvySovani systolického napétf
stény dochdzi k rozvoji systolické dys-
funkce levé komory, podili se na ni
zfejmé i subendokardidlni ischemie
a intersticidlni fibréza myokardu. Roz-
viji se plicni hypertenze, kterd je da-

z

sledkem ptenosu zvyseného tlaku z levé

siné pres plicni kapilary do recisté
a. pulmonalis.

Klinicky obraz

Vada mdze zistat dlouho asymptoma-
tickd. Postupné se objevuje charakteri-
stickd trias - pondmahové stenokardie,
dudnost a predeviim synkopy - v tomto
stadiu jde jiz o pokrocilou vadu, ze-
jména pokud se k tomu ptidaji mani-
festni projevy levostranného selhavéni.
Primérné preziti jen lehce prevysuje
2 roky po objeveni zndmek levostranné
nedostatecnosti, 3 roky od vzniku syn-
kop a 5 let od pocatku anginy pecto-
ris [1,2].

P¥i fyzikdlnim vySetfeni nachdzime
typicky drsny systolicky Selest ejek¢-
niho typu s maximem nad aortou
a propagaci do karotid. Byvd viak sly-
Set dobfe i v prekordiu a na hroté,
coz mlze plsobit matoucim do-
jmem (mozZnd jeho zdména s Selestem
pti mitralni insuficienci), bézny byva
nélez systolického viru. Ejeként typ Se-
lestu je charakterizovan vietenovitym
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Obr. 3. Stenéza aorty degenerativni - parasterndlni dlouha
osa levé komory. Patrné je ztlusténi aortélnich cipt s kalci-
fikacemi, hypertrofie myokardu (septum 20 mm), Sipkou

je oznaceno misto méreni rozméru LVOT, jednoho z para-
metri slouzicich k vypoctu AVA podle rovnice kontinuity.

(crescendo-decrescendovym) pribé-
hem a dale tim, Ze nezac¢ind hned po
I. ozvé jako regurgitaéni Selesty, ale
s uréitym ¢asovym zpozdénim za ni (lze
vystopovat dokonce i urcitou zavislost
mezi délkou tohoto intervalu a zavaz-
nosti vady). U vrozené AS v mlad$im
véku (dokud neni chlopen jesté kalci-
fikovand) se téz nachdzi ¢asné systo-
licky klik (stop v systolickém oteviran{
chlopné - analogicky mechanizmus
jako u mitrdlniho oteviraciho zvuku)
[5]. 1l. ozva maze byt paradoxné (v ex-
spiriu) rozstépena (pro prodlouZeni
ejekce levé komory nasleduje aortéln{
komponenta komponentu pulmo-
nalni, coz se zvyrazni v exspiriu).

Periferni tep je maly a tlakovd ampli-
tuda jen pomalu stoupd pro prodlou-
Zeni ejekéniho ¢asu (,pulsus parvus et
tardus®). Systolicko-diastolické rozpétf
krevniho tlaku je snizeno.

EKG ukaze obvykle znamky hyper-
trofie levé komory s moznymi zmé-
nami repolariza¢ni fdze ST-T (ptede-
v8im descendentni deprese tseku ST
ve V s negativni vinou T). Sklon elek-
trické osy srde¢ni byva doleva, pt¥i niz
lze pozorovat casto i snizeni kmitd R
ve svodech V

1-3
zndmbky zatizenf levé siné.

mohou byt pfitomny

Na RTG byvaji zmény az v pozdéjsich
stadiich vady. Jde ptedeviim o aortaln{
konfiguraci srdce (zaobleni levé hra-
nice, zvyraznén{ aortalniho , knofliku®,

prohloubeni zafezu v levém kardiofre-
nickém dhlu), rozsiteni srde¢niho stinu
doleva, pfipadné dilataci aorty a mést-
nanf na plicich.

CT vysetfeni aorty s kontrastem by
mélo byt provedeno pred planovanym
operaénim zdkrokem na aorté a u su-
pravalvularnich stenéz aorty, nékdy Ize
v této indikaci pouZit i magnetickou
rezonanci.

Echokardiografie ma u AS zdsadni
vyznam. Dvourozmérnd echokardio-
grafie umoznuje rozpoznat etiologii
s podrobnym popisem chlopenniho
postizeni, kvantifikaci vyznamnosti
vady, uréeni rozsahu kalcifikaci, zhod-
nocenf dal$ich dalezitych strukeur (prs-
tenec, bulbus, sino-tubuldrni junkce,
ascendentn{ aorta) (obr. 2), hypertro-
fie a funkce levé komory. Z dvouroz-
mérné echokardiografie lze pfimo pla-
nimetrizaci zjistit plochu aortalniho
usti, dale Ize zméfit separaci cipl - tato
vySetieni viak mohou byt u tézce kalci-
fikovanych chlopni neptresnd (obr. 3).
P¥i nedostatecném zobrazeni dopl-
nime jesté jicnovou echokardiografii.

Dopplerovské hodnoceni hemody-
namické vyznamnosti AS se zaklddd na
méfeni vrcholové rychlosti proudéni
stenotickou tryskou (obr. 4) a ¢asové
rychlostnich integrald (TVI) proudéni
tryskou a vytokovou ¢&asti levé komory
[7]. Normélnf{ rychlost proudéni aor-
tou (v) neptesahuje 1,7m/s, u vy-
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51 ml

11.9% |/min

Hg,V__ 5,8 m/s.

Obr. 6. Plocha aortalniho dsti - planimetrické méfeni z
TEE u stejného pacienta.

znamnéjsich stendz je vy33i nez 4 m/s.
Vrcholovy gradient se po¢itd z maxi-
méln{ rychlosti v s pomoci zjednodu-
$ené modifikace Bernoulliho rovnice:
PG =4 x V2.

Stfedni gradient se pak zjistuje z plo-
chy pod TVI k¥ivkou.

Plocha aortélniho dsti jakozto cen-
néjsi parametr nez tlakovy gradient
(nenf zavisla na pratoku) se pocita
s pomoci zjednodusené rovnice kon-
tinuity podle zdsady, Ze z rychlosti
(resp. casové rychlostniho integralu
TVI) spojenou trubici o zndamém pra-
fezu (tedy i zndmé prirezové plose)
a ze zmé¥ené rychlosti se da spoditat
nezndmd plocha na zdkladé rovnice:
V, x A =V, x A, pficemz V, je rych-
lost trubicf se zndmou plochou A, za-
timco V, je rychlost ve spojené trubici
s nezndmou plochou A,. Za tuto ne-

Obr. 4. Kriticka stenéza aorty - kontinudlni dopplerovské
vySetfeni. Maximdlni gradient 133 mm Hg, stfedni 90 mm

e — A

0.0 up

kontinuity.

znamou plochu
A, dosadime plo-
chu aortdlniho
dsti (AVA) a jed-
noduse upravime
vyraz do podoby
AVA =V, x A /V,
s tim, Ze plochu
A, zjistime jako
plochu kruznice
v drovni vytoko-
vého traktu levé
komory podle
vzorce Tr? (misto
r vsak méfime
prameér, ve vzorci
tedy d/2). Je pochopitelné, Ze pf¥i uve-
deném vypoctu jde o velké zjednodu-
Seni skute¢nych pomérd (zejména vy-
pocet plochy vytokového traktu)
s potencidlnim zdrojem nepfesnosti
(obr. 3, 4 a 5), plochu Ize, pochopi-
telné, také p¥imo zmétit planimetri-
zaci z dvourozmérné (nejlépe transe-
zofagedlni) echokardiografie (obr. 6).

Normdlni plocha dsti je 2-4 cm?.
Gradient mezi levou komorou a aor-
tou se objevuje u plochy mensi nez
1,5 cm?, za tézkou stendzu se po-
kladd AVA < 1 cm? nebo presnéji index
plochy < 0,6 cm?/m?.

Zatézovy test se obvykle provadi
zplisobem béznym pfi ergometrii, tedy
zatézi se soucasnym EKG zdznamem
(uzivd se bicyklovy ergometr, event.
pohyblivy pds). Alternativné |ze uzit za-

: -1.5 ) 10 0.5 N
Obr. 5. Parametry LVOT - pulzni dopplerovské vysetreni.
Vypocet AVA (viz i pfedchozi obrazky) pomoci rovnice

téZové echokardiografie na sklopném
ergometru, kterd je v8ak ndro¢néjsi na
vybavenf a disponuje ji jen malo praco-
vist. Zatézovy test je indikovan u sym-
ptomatickych tézkych stenéz k objek-
tivizaci symptomatické reakce na zatéz
(dusnost, stenokardie, synkopy). Za
pozitivni odpovéd podporujici kar-
diochirurgicky zdkrok na aortdlni
chlopni lze déle poklddat pokles krev-
niho tlaku pod plvodni hodnotu,
vznik horizontalnich nebo descendent-
nich depresi ST > 2mm p¥i negativnf
koronarografii ¢i objeveni komplex-
nich komorovych arytmii (komorové
tachykardie). Pro operaci by mohl
mluvit i vzestup tlakového gradientu
po zatézi o vice nez 20mmHg [1].
U symptomatické AS je zatéZovy test
kontraindikovén.

Naopak zatéZzova farmakologicka
echokardiografie dobutaminem je
vhodnd u nemocnych s AS s dysfunkei
levé komory (EF < 35%) a malym gra-
dientem [6,12,13]. Pokud po nizké
davce dobutaminu (do 20 pg/kg/min,
jednotlivé stupné 5 min) dojde k vy-
znamnému vzestupu gradientu
(> 40mmHg) a jen k nevyznamnému
zvétdeni plochy dsti (< 0,2 cm?), jde
jisté o vyznamnou stenézu. Naopak
»pseudovyznamna“ stendza se projevi
zvétsenim plochy dsti (> 0,2 cm?) a jen
nepodstatnym vzestupem gradientu
po zvy$eni srde¢niho vydeje, vyvolaném
[ékem.
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upraveno podle [1,2].

maximalni rychlost v aorté (m/s)
stiedni gradient (mm Hg)

pomér rychlosti

plocha usti (cm?)

plocha usti indexovana BSA (cm?/m?)

Tab. 1. Klasifikace zdvaZznosti aortalni stenézy u nemocnych s hemodyna-
micky vyrovnanym stavem (normadlni pritoky, normdlni srde¢nf frekvence) -

Lehké Tézka
<3,0 >4,0
<30 > 40
>0,5 <0,25
>1,5 <1,0
>0,8 <0,6

Katetrizace srdecni
Koronarografie je indikovdna ptred ope-
raci u muzt nad 40 let, u Zen nad 45 let
[6], dale pfi anamnéze nebo podezient
na ICHS bez ohledu na vék ¢i pfi dys-
funkci levé komory. U téZ3i plicni hyper-
tenze, dilatace pravostrannych srdec-
nich oddili nebo soucasné trikuspiddlnf
insuficience by méla byt provedena pra-
vostrannd katetrizace. Ventrikulografie
a presnd invazivni kvantifikace vyznam-
nosti vady je na misté pfi nejednoznadc-
ném ¢i svou kvalitou nedostate¢ném vy-
sledku echokardiografie.

Tlakové gradienty se katetriza¢né
u AS méi spiSe vyjimecné. MéFi se vét-
Sinou ,peak to peak® vrcholovy gra-
dient (od vrcholu tlakové kiivky v aorté
k vrcholu tlakové k¥ivky v levé komote),
a dale stfednfi gradient (vypoctem plo-
chy ohranicené tlakovymi k¥ivkami
z aorty a levé komory). V piipadé gra-
dientu ,peak to peak® nejde o gradient
odecteny v témze case obou tlako-
vych k¥ivek, nebot vrchol tlakové k¥ivky
v aorté se lehce opozduje za vrcho-
lem tlaku v levé komote. Katetriza¢né
Ize samoziejmé zmé¥it i maximalni tla-
kovy gradient (rozdil tlakd v okamziku
vrcholu tlakové k¥ivky v levé komorte),
ktery se mé¥i bézné z echokardiografie
a ktery je pochopitelné o néco vy3si nez
gradient ,peak to peak“. Oba gradienty
jsou zavislé na pritoku (viz nize), coz je
jejich nejvyraznéjsi limitace. Vyhodnéjsi
je proto plocha aortdlniho dsti (AVA),
kterou Ize zjistit pomoci formule Gorli-
novych podle vzorce:

o)
HR x LVET
AVA= ———
443 x PG
280

kde HR = srde¢ni frekvence, PG = stfedni
gradient vmmHg, LVET =
¢as v sekunddch, CO = srdecnf vydej

ejekénf

vml/min. Jeji presnost velmi klesa
u soucasné aortdlni insuficience (dilucf
nebo podle Fickova principu se méf
dopiedny srde¢ni vydej, ktery je u aor-
tdIni insuficience zmen3en o regurgito-
vanou krev). Nékdy ji |ze pouZit v zjed-
nodugené podobé [4]: AVA = CO/VPG.

Aortografie p¥ichazi v tvahu k pres-
néjsimu doplnéni predstavy o vyznam-
nosti aortdlni insuficience (vétsinou se
viak obejdeme s dopplerovskym priika-
zem) a vzestupné aorty p¥i jeji dilataci
(zde v8ak rovnéz postacduje echokar-
diografie a CT u vétsiny nemocnych).

K presné kvantifikaci vyznamnosti
aortalni stendzy slouzi predevsim plo-
cha aortalniho usti, zvla3té indexovana
na télesny povrch. Normalné je 3-4 cm?,
u tézkych stendz lezi pod 1,0 cm? (inde-
xovand < 0,6 cm?/m?). Gradient je pro
posuzovan{ vyznamnosti méné vhodny,
nebot je ovlivnén pratokem - pti niz-
kém srde¢nim vydeji u dysfunkce levé
komory je nizky, podobné tomu muze
byti u jinych typl poklesu tepového ob-
jemu (hypovolemie, sedace). Naopak
u hyperkinetické cirkulace (soucasna re-
gurgitace, anémie, tyreotoxikéza, rozci-
lenf) se zvySuje. U tézké aortdlni regur-
gitace mlize gradient neziidka svédcit
pro vyznamnou stendzu, kterd je viak ve
skutecnosti jen stfedné tézkd [4]. Mé-
feni plochy ustf tyto limitace nema, je
vsak vice zavislé na vy3etfujicim [1].

Za tézkou stendzu se pokladajf
stavy, kde stfedni gradient prevysuje
40 mmHg, vrcholovy ,peak to peak®
gradient 60 mmHg a maximalni gra-
dient s pomoci dopplerovské echokar-

diografie byva v téchto pfipadech nad
65mmHg (tab. 1).

Jak bylo uvedeno vy3e, stfedni gra-
dient lze zjistit bez problém( echo-
kardiograficky i katetriza¢né, zatimco
speak to peak“ gradient lze zméfit
pouze z tlakovych hodnot pti katetri-
zaci. Echokardiograficky zjistujeme po-
moci V__ hodnoty maximalniho gra-
dientu. Samotnd maximalni rychlost
pratoku ptes aortalni chlopen (V__)
je u vyznamnych stenéz nad 4m/s, po-
dobné jako pomérV __ /V

max/

wor Ktery rov-
néz presahuje 4.

P¥i kvantifikaci AS se mizeme do-
pustit chyby bud’ u nemocnych s dys-
funkci levé komory (EF < 35%) a niz-
kym tlakovym gradientem (stfednf
gradient < 30mm Hg), nebo naopak
u ,pseudostendzy“, presnéji pseu-
dovyznamné stendzy. Oba stavy lze
spravné rozpoznat s uzitim zatézové
echokardiografie.

PFirozeny vyvoj

AS je dlouho asymptomaticka, v tomto
stadiu md i u vyznamnych vad dobrou
progndzu, riziko nahlé smrti je 0,3-1%
[6,8]. Je vSak nutno u téchto vyznam-
nych vad pocitat s progresi a objeve-
nim symptomd za 2-5 let [8]. U vy-
znamnéj$ich vad madze dojit rychle
i k srde¢ni dekompenzaci p¥i pridruze-
ném onemocnéni (infekéni a jiné). Po
vzniku symptomd se riziko nahlé smrti
prudce zvySuje, priimérné preziti bez
operace je 2-3 roky.

Rychlost v aorté narlstd u stendz
0 0,24 + 0,3m/s za rok [2,9], plocha
usti klesa priblizné o 0,1 cm? za rok,
gradient narfistd o 7mmHg roc¢né
[1]. K urychleni celého procesu mize
dojit u nemocnych starsich 50 let s re-
nalnf insuficiencf, vyraznymi kalcifika-
cemi a ischemickou chorobou srde¢ni
[9,10].

Asymptomaticti pacienti se stredné
vyznamnou stenézou by méli byt kon-
trolovani kardiologicky a echokardio-
graficky 1krdt ro¢né, u leh¢ich vad po-
stacuje kontrola jednou za 2-3 roky
[11]. Samozitejmé viak ve frekvenci
kontrol hraji roli kromé vyznamnosti

Vniti Lék 2013; 59(4): 277-283



Aortdlni stendza

vady i dalsi faktory, jako funkce levé
komory, pfitomnost dilatace aorty,
dalsich vad, plicni hypertenze [2].
Nové se objevivsi symptomy, prede-
vsim u tézké AS, jsou indikaci k ¢asné
kontrole a 1é¢bé v kardiocentru a vét-
Sinou téz k zdsadnimu urychleni indi-
kace ke kardiochirgickému vykonu.
U bikuspidalnich vad by méli byt vy3et-

feni i pokrevni pfibuzni.

Lécba

Nejvétsi pocet pacientl s AS absolvuje
terapii kardiochirurgickou - ndhradu
aortalni chlopné. Tato terapie p¥inasi
zasadni zlepSenf Zivotni progndzy téz-
kych symptomatickych vad, a to i u pa-
cientti v 8. a 9. deceniu [1]. V dvahu
prichazi jesté provedeni katetrizacnf
implantace chlopné. Balénkova valvu-
loplastika se dnes neprovddi nebo jen
zcela vyjimecné.

Konzervativni lé¢ba mize slouzit na-
nejvyse jako doc¢asné feseni. Nemocnfi
s dyslipidemii by méli byt zaléceni sta-
tiny podle vZitych zasad, avsak terapie
statiny by neméla byt podavédna pouze
s cilem zpomalit progresi vady, nebot
to nebylo jednoznacné prokazano [1].
Je na misté i intervence dal3ich riziko-
vych faktord, pokud jsou p¥itomny. Sa-
moziejmosti je symptomatickd [é¢ba
u indikovanych nemocnych - zvl4sté
diuretika, v indikovanych ptipadech
i antiarytmicka lé¢ba. Vyse uvedena te-
rapie vSak - na rozdil od operace - neo-
vliviiuje progndzu. Aortdlni stendzy se
tykd i profylaxe infekéni endokarditidy
podle publikovanych doporuceni [14].

N&hrada aortélni chlopné se provadi
za presné definovanych kritérii, nebot
pred¢asnd indikace mulze pacienta
poskodit (namisto rizika ndhlé smrti
v 1% rocné pripravujeme riziko ope-
ra¢ni mortality 2-3%) [15], na druhou
stranu po objeveni symptom0 u tézké
vady by se operace neméla dale odkl4-
dat [1]. U pacientd mladsich 65 let se
pouzivd mechanickd (nej¢astéji dvou-
diskovd) protéza, kterd vyZzaduje dozi-
votn{ antikoagulaéni 1é¢bu. U pacientd
starsich 65 let nebo u téch, u kterych je
antikoagula¢ni léc¢ba kontraindikovana,

Tézka asymptomatickd AS
® EF <50 % z dGivodu AS

operaénim riziku
ra¢nim riziku)

Stfedné tézka az lehéi AS

Tab. 2. Indikaéni kritéria k operaci stenézy aorty — upraveno podle [1,6].

Tézka symptomatickd AS - operovat vzdy
* AVA<0,6 cm?/m?, PG >40 mmHg, PG >60mmHg,V >4m/s
° PG__ <30 mm Hgp¥i EF <35 % (zdlvodu AS)

° soucasny bypass, jind chloper véetné nahrady aorty

° objeveni symptom0 p¥i zatéZzovém testu

° pozitivni zatéZzovy test (predevsim pokles TK, vznik depresi ST > 2 mm, komorova
tachykardie - blizs{ podrobnosti v textu)

° velmi tézkd AS (AVA < 0,6 cm?, PG_ > 60 mm Hg,V_ > 5-5,5m/s p¥i nizkém

° (tézkd hypertrofie 2 15 mm bez hypertenze, rychla progrese vady - pti nizkém ope-

° soucasny bypass, jina chloperi véetné nahrady aorty

AVA - plocha aortalniho dsti, PG - tlakovy gradient (mean - stfednfi, max - vrcholovy),
V_. — vrcholova rychlost proudéni stenotickou tryskou. V zévorce uvedeny nékteré
spornéjsi indikace, které mohou pfichazet v tvahu podle nékterych praci.

se pouZivaji bioprotézy. Vyhodou bio-
protéz je moznost uzivani antiagregacn(
lécby, nevyhodou je riziko degenerace
chlopné asi za 15 let od operace (nebo
i dfive). Ojedinéle se provddi Rossova
operace (aortalni chloperi se nahradi
vlastnf plicnicovou chlopni a misto ni
se implantuje homograft nebo bio-
protéza) nebo ndhrada nemocné
chlopné homograftem (specidlné upra-
vena aortdlnf chloper zemfelého dérce,
uprednostriuje se u chlopnfi postizenych
infekéni endokarditidou).

Ndhrada aortdlni chlopné je vzdy
indikovdna u tézké stenézy prova-
zené symptomy (dusnost, bolesti na
hrudi, synkopy). U tézkych sympto-
matickych AS s nizkym gradientem
(stfedni < 30 mm Hg) p¥i zdvaznéjsi
dysfunkci levé komory (EF <35%) je na
misté provedeni koronarografie a nej-
lépe i z4téZzové dobutaminové echo-
kardiografie. U zachovalé kontraktilnf
rezervy (vzestup ejekénf frakce = 10 %)
je benefit z operace obvykle jedno-
znaény (funkce levé komory se u vét-
Siny pacientd zlepsf). | u pacientl bez
kontraktilni rezervy v8ak maze dojit
po operaci k zlepseni funkce, i kdyz
operaéni riziko je zde velmi vyrazné
VvySSi.

Asymptomatickd AS ma pomérné
dobrou progndzu, i pokud je vyznamnd,
obvykle se tedy neoperuje, vzdy viak vyza-
duje velmi peclivé kardiologické a echo-
kardioagrafické kontroly. Operace je
u asymptomatickych nemocnych s téz-
kou AS indikovana pfi poklesu ejekénf
frakce pod 50% a pochopitelné pti obje-
veni symptomd. Tykd se to i symptomd,
které se objevi v pribéhu zdtézového
testu vcetné dalSich jeho pozitivnich
znamek (zvlasté deprese ST, pokles TK,
komorova tachykardie - viz vyse). Ope-
race by se méla zvaZit i u nemocnych
s malym opera¢nim rizikem v kombi-
naci s rychlejsi progresi vady (uvadéné
progresi maximalnf transvalvuldrni rych-
losti na aortdlnim dsti o 2 0,3 m/s/rok)
s kritickou vadou (neindexovana plo-
cha<0,6cm?>aV__ > 55m/s), naris-
tem tlakového gradientu pfi zatézovém
testu > 20mmHg, u nemocnych s téz-
kou hypertrofii (> 15mm bez hyper-
tenze) a vyraznéjsim zvySenim natriu-
retickych peptid(i [1]. Vzdy je vSak na
misté peclivy odbér anamnézy, moznost
disimulace a podcenéni symptom( sa-
motnym pacientem.

Predevdim je v3ak t¥eba si ujasnit,
zda jde skute¢né o asymptomatického
pacienta. Vyjimkou nejsou ani disimu-
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lujici nemocn( a dale pacienti, ktefi se
zamérné fyzicky nezatézujf, a tak ani
nemohou své obtiZe vyvolat. Na misté
je pak provedeni zatézového testu
u pacientd s vyznamnéjsi vadou. Cel-
kové je patrna tendence rozdifovat in-
dikace operaci vice smérem k mélo
symptomatickym (a v nékterych situa-
cich i k zdédnlivé asymptomatickym)
nemocnym (pFedevdim u progreduji-
cich a tézce kalcifikovanych vad) [2,8].
To v3e se samoziejmé tykd pouze vy-
znamnych AS.

Tézka plicni hypertenze je riziko-
vym faktorem operacnich komplikaci
i mortality, pFiznivy vysledek operace
vSak prevazuje i zde nad vy$sim ope-
ra¢nim rizikem [15,17].

Dilatace vzestupné aorty nenf ani
u AS nijak vyjimeénym nalezem, dfi-
véj3i ndzory o tom, Ze jde o ,poste-
notickou® dilataci, souvisejici pouze
s vyznamnosti vlastni stendzy, ne-
byly jednoznaéné potvrzeny [18]. Pro
operaci je z tohoto hlediska dulezité
védét, zda vznikd p¥i AS vrozené s bi-
kuspidalni aortdlni chlopnf, jejiz no-
sitelé jsou ohrozeni 5-9krdt vétsim ri-
zikem ruptury ¢i disekce nez ostatni
populace [18]. Vznika zde ztejmé z d(i-
vodu odlisné vrozené histologické
stavby stény aorty (cystickd medione-
kréza pripomina Marfandv syndrom)
[18], pokracuje i po ndhradé chlopné,
a proto jsou kritéria pro nahradu vze-
stupné aorty v piipadé Marfanova
syndromu a bikuspidalni aortdln{
chlopné p¥isnéjsi nez u zbytku popu-
lace. K operaci je indikovana dilatace
kofene > 45mm u Marfanova syn-
dromu s rizikovymi faktory (rodinnd
anamnéza disekce, narlist > 2 mm/rok,
tézkd mitrdlni nebo aortalni insufi-
cience, pldnovand gravidita), > 50 mm
u bikuspidalni aorty s rizikovymi fak-
tory (koarktace aorty, systémova hy-
pertenze, rodinnd anamnéza disekce,
ndrdst > 2mm/rok), > 55 u trojcipé
aortalni chlopné [1].

Nejlepsi vysledky na ndhradé aor-
talni chlopné lze pozorovat u mlad-
$ich nemocnych s vétsim rozmérem
aortalni ndhrady [6]. Naopak v p¥i-
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padech uzkého aortdlniho anulu, kdy
je nutno implantovat malou aortdlnf
protézu, muze dojit k situaci, kdy efek-
tivni plocha dsti midze byt p¥ilis mald
na povrch téla pacienta (ten mize byt
naopak velky). Vysledkem je vznik tzv.
»patient-prosthesis mismatch®“ (PPM)
s naslednym vznikem tlakového gra-
dientu na dobte fungujici implanto-
vané protéze [15]. V Zddném pripadé
nejde o okrajovy problém - muZe po-
stihovat vice nez 1/3 operovanych
a miZe byt spojen s vy3si operacni
mortalitou po operaci AS (zejména pa-
cientd s dysfunkci levé komory) a s po-
malejsi regresi hypertrofie myokardu
[15]. Pfesna diagnostika PPM se déje
s pomocf efektivni plochy dsti (EOA),
a to po jeji indexaci na télesny povrch
[19]. Jeji hodnota < 0,85 cm?/m? je
pokladana za hranici pro PPM u aor-
talni chlopné [19], tézky PPM je cha-
rakterizovan jako EOA < 0,65 cm?/m?.
V pédsmu 0,65-0,85 se nachdzeji ne-
mocnf se stfedné tézkym PPM.

P¥i nutnosti aortokorondrniho
bypassu byvd obvyklé provést na-
hradu i u jen stfedné vyznamné AS
(stfedni gradient 25-40 mm Hg, AVA
1,0-1,5 cm?), rozhodnutf je viak indi-
vidudlni s tim, Ze souc¢asnou aortaln{
ndhradu volime zejména u nemocnych
mladsich 70 let nebo s progredujicim
chlopennim postizenim [1]. Vyznam-
nost soucasné mitralni insuficience
u tézké AS byva obvykle nadhodno-
cena, mitraln{ chloperi se operuje vét-
Sinou pouze pfi jejim organickém po-
stizeni (ruptura 3$lasinek, prolaps,
infekéni endokarditida, dilatace mit-
rdlniho anulu a jiné), v pfipadech se-
kundarnich postiZeni se jeji operace
vétsinou neprovadi, nebot po feseni
AS dochazi zpravidla k jejimu zlepSent.

Katetriza¢ni implantace aortdlni
chlopné (TAVI - Transcatheter Aor-
tic Valve Implantation) je zdkrok slou-
Zici jako uréitd alternativa aortdlnf
ndhrady pfedevdim u nemocnych s téz-
kou symptomatickou aortélni stené-
zou, pro néz predstavuje kardiochirur-
gicky zékrok vyznamné riziko. Vétsinou
se to tykd velmi starych polymorbid-

nich nemocnych. Je to relativné nova
metoda, kterd byla poprvé pouzita
v roce 2002 a od té doby se pomérné
Siroce rozsitila jako alternativni lé¢ba
tézké symptomatické aortalnf stendzy
u pacientll s vysokym operacnim rizi-
kem. V klinické praxi jsou v soucasné
dobé pouzivané 2 systémy - balénkem
expandovana chloperi Edwards Sapien
a samoexpandibilni chloperi Cor Valve.

Na druhou stranu je v8ak perkutdnni
implantace kontraindikovdna u pa-
cientll s olekdvanym prezitim méné
nez 1 rok, déle u nemocnych, u nichz
nelze predpokladat zlepseni kvality zi-
vota z divodu pridruzenych chorob. Je
viak i celd fada daldich anatomickych
kontraindikaci (p¥ili§ maly, nebo na-
opak p¥ilis velky anulus, trombus v levé
komof¥e, infekéni endokarditida a Fada
dalsich stavd, k jejichz podrobnostem
zde nelze zachdazet).

Balénkova aortalni valvuloplastika
je paliativni rizikovy zakrok s vysokym
vyskytem symptomatickych restenéz
jiz v 1. roce pro provedené plastice,
navic nezlepSuje prognézu nemoc-
nych [4], na rozdil od valvuloplastiky
mitralni byla jiz témér opusténa. PFici-
nou jsou tézké kalcifikace cipl aortalnf
chlopné, které nedovoluji jejich volny
pohyb - balénkova valvuloplastika ne-
chava komisury ve stejném stavu, zpd-
sobuje v8ak frakturaci chlopennich kal-
cifikdtd, jeji dcinek je docasny [1,6].
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