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Souhrn

Aortalni stendza je nejcastéji korigovana chlopenni vada, kterd postihuje 2,5 % osob nad 65 let. Vada mé vzdy progresivni charakter, pficemz rychlost progrese je
velmi variabilni. Ke korekci je indikovéna vyznamné symptomatické vada nebo tézka vada s ejekeni frakci levé komory < 50 %, také rizikovou stratifikaci asymp-
tomatickych pacient vsak identifikujeme ty, ktefi profituji z korekce vady. Chirurgickd ndhrada aortalni chlopné je standardem u pacientl s nizkym a stfednim
rizikem. Katetrizacni implantace aortalni chlopné mé v soucasné dobé pétileté vysledky podobné jako operace u vysoce rizikovych pacientt a lepsi nez konzer-
vativni postup u inoperabilnich pacientd. Volba korekce vady je tymovym rozhodnutim na zékladé zhodnoceni operacniho rizika i anatomickych faktord vady.
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Clinical approach to patients with aortic stenosis

Abstract

Aortic stenosis is the most frequently corrected valve disease affecting 2.5% of persons over 65 years. Aortic stenosis is always progressive, while the rate of
progression varies. Aortic valve replacement is indicated in patients with severe symptomatic aortic stenosis or ejection fraction (< 50%). Patients with asymp-
tomatic aortic stenosis who can profit from early surgery are selected by risk stratification. Surgical aortic valve replacement is standard in patients with low
and medium risk. TAVI 5-year results are similar to surgery in high risk patients and better than conservative treatment in inoperable patients. The choice of TAVI

vs. surgery is a team decision based on the overall risk and anatomical factors of aortic stenosis.
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Uvod

Aortdlni stendza je treti nejcastejsi kardiovas-
kuldrni (KV) onemocnéni a nej¢astéji opero-
vana vada. Postihuje asi 2,5 % populace ve
véku nad 65 let, ale az 10 % osob ve véku
nad 80 let [1]. Jeji prabéh zatim nedokazeme
ovlivnit a zakladem lécby z(stava korekce
v pokrocilém stadiu vady [2].

Hlavnim diagnostickym nastrojem je echo-
kardiografie, souc¢asti hodnoceni aortalni ste-
ndzy je i posouzeni morfologie aorty a posou-
zeni odpovédi levé komory (LK). K upfesnénf
diagnostiky a zejména pfi planovani katetri-
zacni implantace aortalni chlopné (TAVI) je
nezbytnd vypocetni tomografie (CT) a nové
se uvazuje o prognostickém vyznamu hod-
noceni stupné fibrézy myokardu LK pomoci
magnetické rezonance (MR) [3].

Evropskd doporuceni pro diagnostiku
a lé¢bu chlopennich vad byla publikovana
v roce 2012 [4]. Pro klinickou praxi je viak velmi

nazorné rozdélenf aortédInf stendzy podle Do-
poruceni Americké kardiologické spole¢nosti
(ACC) z roku 2014 [5]. Chlopenni vady jsou zde
rozdéleny do ctyr stadif podle predisponuiji-
cich faktord, hemodynamické vyznamnosti
a symptomu (tab. 1).

»Staging” a lécba aortalni
stenozy

Stadium A - riziko aortéIn{ stendzy. Znamena
pritomnost faktord predisponujicich k vzniku
aortalni stendzy. Je to predevsim dysplastick,
bikuspidnf aortdlni chloper, kterd postihuje
0,5-2 % populace. Jen zcela ojedinéle zUstane
dvojcipd chlopen cely Zivot intaktni. Prak-
ticky vzdy progreduje béhem Zivota k vy-
znamné vadé, v 80 % ke stendze. Pfi nélezu
dysplastické aortdlni chlopné je indikovano
CT nebo MR hrudnf aorty, kterd byva dilato-
vana asi ve 40 %. Koarktace aorty je vzacna,
ale pokud se vyskytne, v 90 % byva spojena

praveé s bikuspidni chlopni. Je namisté i echo-
kardiografické vysetieni pokrevnich pfibuz-
nych prvnf linie, kde Ize vyskyt bikuspidnf
chlopné ocekévat asi ve 20 % [6].

Druhym rizikovym faktorem je skleréza troj-
cipé aortéIni chlopné, kterd je velmi ¢astym na-
lezem (az ve 25 %) u osob nad 65 let [1]. Nenf
indikacf k Ié¢bé ani sledovani, sklerdza je spise
markerem korondrni nemoci a byva spojena
s KV rizikovymi faktory. Ke stendze progreduje
jen asiv 10-15 % béhem pétilet [7].

Stadium B znamené lehkou azZ stfednf ste-
nézu. Jakmile postizeni chlopné prejde do
tohoto stadia, ma jiz vzdy progresivni cha-
rakter. Primérna progrese stredniho gradientu
je 7mmHg/rok, individudiné se viak vyrazné
liSi @ méni se i u jednoho ¢lovéka béhem
Zivota. Vada se také mUze zpocatku vyvijet jako
regurgitace, zatimco pozdéji prevladne kalcifi-
kace a vyvoj ke stendze. Proto jsou indikovany
pravidelné echokardiografické kontroly v pfi-
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Tab. 1. Stadia aortalni stendzy. Dle Guidelines ACC 2014 [5].

Stadium Charakteristika

A riziko AS priklady: aortaIni sklerdza, bikuspidalni aortalni chlopen

B progre- lehkd AS: Vmax 2-2,9 m/s, stfednfi gradient < 20 mm Hg
sivni AS

stfedni AS: Vmax 3-3,9 m/s, stfedni gradient 20-40 mm Hg
C asymptomaticka tézka AS

zménéné cipy s omezenou hybnosti a Vmax > 4,0 m/s nebo
stfedni gradient > 40 mm Hg (AVA obvykle < 1,0 cm?)

C1: normalni ejekeni frakce levé komory
C2: EF LK< 50 %
velmi tézkd Vmax > 5,0 m/s
D symptomatickd tézka AS
tézce zménéné cipy s omezenym oteviranim

D1: tézka AS s vysokym gradientem: Vmax > 4,0 m/s, stfednf
gradient > 40 mm Hg (AVA obvykle < 1,0 cm?)

D2:tézka AS s nizkym pritokem a nizkym gradientem (s nizkou EF):
EF LK < 50 % s klidovou AVA < 1,0 cm? a Vmax 3-4 m/s.

pri nizké davce dobutaminu Vmax > 4,0m/s a AVA < 1,0 cm?

D3: tézka AS s nizkym pritokem a nizkym gradientem

(s normalni EF): Vmax 3-4 m/s, AVA < 1,0 cm?, indexovana
AVA < 0,6 cm?/m?, a indexovany tepovy objem SV < 35 ml/m?,
méfeno pfi normotenzi

AS — aortalni stendza, EF LK — ejekenf frakce LK, AVA — plocha aortalniho Usti, SV — srde¢nf
vydej

Tab. 2. Indikace k operaci tézké asymptomatické aortalni stenézy.

Dle Gudelines ESC 2012 a ACC 2014 [4,5].

Indikace Trida doporuceni dle
ESC ACC

snizend ejekent frakce levé komory I I
symptomy souvisejici s AS pfi zatézovém testu | |
pokles TK pod vychozi hodnotu pfi zatéZovém testu lla lla

Nizké operacni riziko a néktery z nasledujicich nalezd:

- velmi tézka AS definovana maximalnf lla lla
transaortaIni rychlosti > 5,5 m/s (50 m/s)

- t67k3 kalcifikace aortalni chlopné a progrese lla Ilb
maximalnf transaortalni rychlosti >0,3 m/s /rok

- vyrazné zvysené hladiny natriuretickych peptidd Ilb -
bez jiného vysvétlenf

- vzestup tlakového gradientu pfi zatézi llb -
0>20mm Hg

- vyrazna hypertrofie levé komory bez hypertenze b -

ESC - Evropska kardiologicka spole¢nost, ACC — Americka kardiologicka spole¢nost,
Trida doporuceni | = je indikovéna, lla = méla by byt zvazovana, llb = Ize zvazovat [4,5],
AS - aortalni stendza

blizné ro¢nich intervalech, blize ke stadiu téZké  tfetiny pacientd majf arterialni hypertenzi [8]
vady pak castéji. V tomto stadiu obvykle aor-  a v medikamentdzni 1é¢bé je mozné vyuZit
talni stendza nezpUsobuje obtize. Vice nezdvé  celé spektrum antihypertenziv, nezbytna je
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pouze pecliva titrace davky. Témér vsichni
pacienti maji dyslipidemii, kterou je tfeba lécit
hypolipidemiky, ackoli nebylo prokdzano, ze
by statiny dokazaly zpomalit progresi vady [9].

Stadium C oznacuje hemodynamicky
téZkou, avsak asymptomatickou vadu. Zakladni
charakteristikou je vysoky transaortalni gra-
dient. Aortalni stenéza je hodnocena jako
tézka, i kdyz spoctend plocha usti mize byt
vice nez 1 cm?, jak je tomu u kombinované
vady. Spravné zhodnoceni asymptomati¢nosti
mUze byt problematické: pacient nemusi za-
znamenat postupny pokles tolerance a rea-
govat na néj. Prospektivni i retrospektivni ana-
lyzy registrd [10,11] navic ukazaly, Ze i v rdmci
asymptomatické vady je vhodna dals rizikova
stratifikace k identifikaci pacientd, ktefi mohou
profitovat z operace, zejména pfi nizkém
opera¢nim riziku. Indikace k operaci asymp-
tomatické aortdInf stendzy shrnuje tab. 2.

Stadium D oznacuje téZkou symp-
tomatickou vadu, kterou dale rozdélujeme
na tfi skupiny.

Tézkd vada s vysokym gradientem (D1) je
diagnosticky nejsnadnéjsf a je jasnou indikaci
ke korekci vady. Snizend ejekeni frakce LK nent
kontraindikaci vykonu, nebot vysoky gradient
je sém o sobé znamkou funkéni rezervy a sni-
zend ejekeni frakce je obvykle alespor ¢és-
te¢né reverzibilnf.

Tézka vada s nizkym gradientem a nizkou
ejekeni frakci levé komory (D2) je charakteri-
zovana plochou Usti < 1 cm?. Diagnostickym
probémem je odlisenf od situace, kdy pfic¢inou
omezeného otevirani chlopné nejsou zmény
na chlopni, ale nizky tepovy objem. Pfinosna
muUze byt echokardiografie nizkou davkou
dobutaminu (do 15 pg/kg/min). Vzestup
ejekeni frakce ukazuje na zachovanou kon-
traktilnf rezervu, vzestup gradientu sveédci
pro vyznamnost vady, a posouva tedy k indi-
kaci korekce vady. Neni-li pfitomna kontrak-
tilnf rezerva, nelze zavaznost vady spolehlivé
posoudit. Pomoci mize posouzeni kalcifikaci
pomoci CT. Tato skupina pacientd je vysoce
rizikova obvykle polymorbidni s koronarni
nemoci ¢i nemoci perifernich tepen a rozho-
dovani o intervenci je individualni na zakladé
posouzeni celkového rizika.

Diagnosticky nejobtiznéjsi je symp-
tomatickd tézkd aortalnf stendza s nizkym
gradientem a zachovanou ejekéni frakci
nebo s paradoxné nizkym tepovym ob-
jemem (D3). Z&kladnim hemodynamickym pa-
rametrem je nalez plochy Usti < T cm?, zatimco
transaortalni gradient by odpovidal stfednf
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vadé. Diagndzu vyznamné vady zde ¢inime per
exclusionem, je-li pacient normotenzni a je-li
spravné zméfeny gradient. Castym zdrojem
omyld mlze byt chybné zméfeni vytokového
traktu levé komory (LVOT). Nespravné nizky
rozmér LVOT dosazeny do rovnice kontinuity
nadhodnocuje tiZi vady. LVOT je navic trojroz-
meérna struktura, takze linedrni méreni mdze
byt rlizné nepresné. K diagnostice maze pfi-
spét CT k zhodnoceni kalcifikace chlopné,
kterd koreluje s tizi vady, a vySetfeni hladiny
biomarkert napt. NT-pro BNP [12]. Pacienti
v tomto stadiu budou rovnéz velmi pravdeé-
podobné profitovat z operace.

Volba zpusobu korekce vady

O volbé zplsobu intervence rozhoduje
tzv. Heart Team [4] tvoreny klinickym a in-
terven¢nim kardiologem, kardiochirurgem
a autory zobrazeni v echokardiografickém i CT
obraze na zékladé odhadu operacniho rizika,
pridruzenych onemocnéni, stavu pacienta i in-
tegrace faktord anatomie aortalni chlopné,
aorty i pfistupovych tepen.

Klasickym fesenfm je nadhrada aortalni
chlopné protézou — u osob nad 60 let obvykle
biologickou. Pristupem je stfednf sternotomie,
pfi vhodné anatomii i ministernotomie. Ope-
race je standardem u osob s nizkym a stfednim
operacnim rizikem.

TAVI je podle soucasnych platnych dopo-
rucenf Evropské kardiologické spolecnosti
(ESC) indikovana pacientdm s vysokym ope-
ra¢nim rizikem ¢i s kontraindikaci opera¢niho
feseni vady. Podminkou je nepfitomnost zna-
mych zévaznych onemocni, které by zkra-
covaly ptredpoklad doziti pod jeden rok i pfi
Uspésné TAVI.

Poprvé u c¢loveka byla TAVI provedena
v roce 2002 a do roku 2014 bylo na celém svété
provedeno kolem 100 000 vykonU. Studie
PARTNER B prokazala nejprve vyznamné sni-
Zeni dvouleté mortality pacientl hodnoce-
nych jako inoperabilni 1é¢enych TAVI oproti
standardni, medikamentozni |é¢bé (43,3 vs.
68 %) a vyznamny pfiznivy klinicky efekt pre-
trvava i po pétiletech [13]. Studie PARTNER A

nezjistila u osob s vysokym opera¢nim ri-
zikem vyznamné rozdily v celkové mortalité
prilécbe TAVI oproti operacni ndhradé aortalni
chlopné, a to aZ do péti let od vykonu (67,8 vs.
62,4 %) [14].V soucasné dobé probihajf srov-
nani TAVI a ndhrady aortéIni chlopné u osob
se stfednim rizikem. Posun indikace TAVI do
méné rizikové a mladsi skupiny pacientd by
kladl vétsi dlraz na dlouhodobou trvanlivost
protézy. Znac¢né rozdily v poctu implantacf
i v rdmci Evropy ukazuji, Ze vyznamnou roli
hraji i ekonomickeé faktory.

Zaveér

V korekci aortalnf stendzy Ize dal predpokladat
vyvoj celkové k mensi invazivité jak chirurgic-
kych, tak katetriza¢nich vykont (bez jicnové
echokardiografie, bez celkové anestezie, zkra-
covani doby hospitalizace az k Urovni ostat-
nich invazivnich vykond), nardst podilu TAVI
a dalsi vyvoj k vyssi bezpecnosti a spolehli-
vosti biologickych protéz obecné. Odhaduje
se, ze pocet provedenych TAVI na celém sveté
se do roku 2025 z¢tyfnasobi. Cilem na hori-
zontu nadale zlstava medikamentdzni pre-
vence nebo zpomaleni progrese aortalnf
stenozy. Ur¢itou nadéji v tomto smyslu je pro-
bihajici randomizovana studie SALTIRE I [15],
kterd testuje vliv bisfosfonat( na progresi kal-
cifikaci v aortalni chlopni a jejiz vysledky Ize
ocekavat v roce 2017.
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