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Doporucéené postupy pro diagnostiku a 1éébu
chlopennich srdeénich vad v dospélosti

Doporucené postupy vychazeji ze soudobych poznatku 1ékaiské védy a povaZuji se
za postupy lege artis. Jedna se vSak o doporuceni, nikoliv predpisy, proto je nutny individualni

pristup u kazdého nemocného. OSetfujici 1ékaif muZe pouzit jiny postup, musi vSak
v dokumentaci fadné zduavodnit, pro¢ se od doporué¢eného postupu odchylil.
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1. Ovop

Pocet operaci srde¢nich chlopennich vad trvale stou-
pa. Zatimco v roce 1990 bylo v celé Ceské republice
operovano pouze 317 chlopennich vad, v roce 2000
tento pocet vzrostl na 1 467 a v roce 2005 bylo ope-
rovano jiz 3 334 chlopennich vad za rok (Databaze
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kardiovaskularnich intervenci, 1990, 2000, 2005). Do
budoucna lze ocekavat dalsi vzestup. Nejcastéji ope-
rovanou srdec¢ni vadou ztistava aortalni stenodza,
avSak velmi rychle stoupa pocet plastik mitralni
chlopné pri mitralni regurgitaci i poc¢et kombino-
vanych vykont. Na nékterych kardiochirurgickych
pracovistich tvori operace chlopni v soucasnosti az
40-45 % vsech provedenych vykonu.

Soucasna doporuceni Ceské kardiologické spolec-
nosti pro diagnostiku a 1éébu chlopennich vad (Cer-
bak 1997, Fridl 2000) jiZ zcela neodpovidaji souc¢asné
klinické praxi. Ta je ovlivnéna predevSim rychlym
rozvojem novych kardiochirurgickych postupt a vy-
znamnym sniZenim opera¢ni mortality. Na fad€ své-
tovych i €eskych kardiochirurgickych pracovist jsou
preferovany zachovné operace chlopni, které je opti-
malni provadét v méné pokrocilych stadiich se sna-
hou o zachovani dobré funkce obou komor a vykon-
nosti nemocného i po operaci. Zachovné operace
chlopni odstranuji rizika trvalé antikoagulac¢ni lécby
a maji nizsi riziko infekéni endokarditidy. Casnéjsi
indikace operaci chlopennich vad i v malo sympto-
matickém stadiu jsou podporeny v Doporucenich
pracovni skupiny pro chlopenni vady Evropské kar-
diologické spolecnosti (Iung 2002) a v novych dopo-
rucenich americkych ACC/AHA (Bonow 2006).

Nova doporuceni Evropské kardiologické spolec-
nosti (Vahanian 2007) byla publikovana aZ po obha-
jobé tohoto textu.

Nasim cilem bylo vytvorit nova ucelena doporuceni,
ktera by zahrnovala jak klasické indikace, tak moder-
ni trendy a poznatky. Vétsi rozsah novych doporuéeni
by mél pomoci lepsi orientaci v praxi i tém kardio-
logim, internistim a praktickym lékartm, kteri se
nespecializuji v problematice chlopennich vad.

2. DUKAZNI TRiDY

V textu jsou pouzivany nasledujici diikazni tridy:

Duikazni tfida I: existuje jasny priikaz a/nebo obec-
ny konsenzus, Ze zvoleny postup je uZite¢ny a ucinny;

Dukazni tfida II: neni jasny prukaz a/nebo jsou roz-
dilné n&zory na uzitec¢nost a ti¢innost daného postupu;

Dtikazni tfida Ila: neni jasny priikaz, ale je obecny
konsenzus s danym postupem;

Dtikazni trfida IIb: uZite¢nost 1é¢by je méné podpo-
fena dikazy a obecné prijimanym néazorem;

Duikazni trida III: jsou diikazy a/nebo obecna sho-
da, Ze lé¢ba neni uZitecna a v nékterych pripadech
muze byt Skodliva.

3. DIAGNOSTIKA A LECBA CHLOPENNICH VAD
3.1. Aortalni stenéza (AS)

Incidence. Aortalni stenéza je ve vyspélych statech nej-
castéji operovanou srde¢ni vadou v dospélosti. Vysky-
tuje se asi u 2 % populace, ve vy$sim véku jeji vyskyt
stoupa (Shavelle 2001). Bikuspidalni aortalni chlopern
se vyskytuje asi u 1-2 % populace (Roberts 1970).
Etiologie. Nejcastéji je stenéza aorty zpisobena
postiZenim chlopennich cipti. Mezi operovanymi AS
tvori asi 50 % skleroticko-kalcifika¢ni degenerativni
postizeni aortalni chlopné se tfemi cipy (ve vySSim
véku), asi 35 % tvori Kkalcifikované bikuspidalni
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chlopné aorty (u mlad$ich nemocnych) a méné nez
10 % porevmatické postiZzeni (Otto 1999). Mén¢ casta
je aortalni stenéza subvalvarni nebo supravalvarni
(vrozena).

Diagnostika

Klinickd manifestace — dusnost, syndrom anginy pe-
ctoris, ndmahové synkopy nebo presynkopalni stavy,
nevykonnost, systolicky Selest nad aortou s propagaci
do karotid — slabne pii dysfunkci levé komory. I velmi
vyznamna AS muiZe byt dlouhodobé asymptomaticka.
Hypertenze nevylucuje pritomnost vyznamné AS.

Echolkardiografické vysSetreni — potvrzuje diagnézu
AS, hodnoti etiologii a morfologii, kvantifikuje vy-
znamnost AS (tabulka I). Kromé plochy aortalniho usti
a stfedniho i maximalniho dopplerovského gradientu
je duilezité i zmérit velikost aortalniho anulu, bulbu,
sino-tubularni junkce, $§ifi ascendentni aorty, oblou-
ku a descendentni aorty. Dale zmérit Sifi vytokového
traktu levé komory (LVOT) a gradient ve LVOT, zhod-
notit funkci levé komory, hypertrofii levé komory
a popsat pridruzené vady. U AS s nizkym gradientem
a dysfunkci levé komory je indikovano zdatéZové echo-
keardiografické vysetreni pomoci nizké davky dobuta-
minu (do 20 ug/kg/min).

Zatezové EKG je indikovano u vyznamnych a zcela
() asymptomatickych AS, u symptomatickych AS je
kontraindikovano. Zatézové vySetfeni je povaZovano
u AS za pozitivni pri:

1. vzniku symptomu: dusnost, stenokardie,
synkopa, presynkopalni stav,

2. poklesu systolického tlaku pri zatéZi nebo
pri jeho vzestupu o méné nez 20 mm Hg,

3. nedosahne-li pacient 80 % predikované zatéze
podle véku a pohlavi,

4. vzniku horizontalnich nebo descendentnich
depresi ST nad 2 mm pri zatézi, pro které neni
jiné vysvétleni nez AS (negativni koronarografie),

5. vzniku komplexnich komorovych arytmii
pri zatézi (komorova tachykardie, vice nez étyri
za sebou nasledujici pred¢asné komorové stahy)
(Tung 2002).

Srdec¢ni katetrizace — selektivni koronarografie je
indikovana pred pldanovanou operaci AS u muzu nad
40 let a u Zen nad 45 let. U mlad$ich nemocnych je
indikovana pri pritomnosti rizikovych faktort ische-
mické choroby srde¢ni, pfi podezieni na poranéni ko-
ronarnich tepen pii drivejsi operaci, pii dysfunkci levé
komory nebo pri podezreni na vrozené anomalie koro-
narnich tepen. Pravostranna katetrizace je indikovana
u vyznamné plicni hypertenze. Ventrikulografie a ka-
tetriza¢ni kvantifikace aortalni sten6zy nebyva pii kva-
litnim a jednozna¢ném echokardiografickém vySetreni
nutnd, je indikovana pouze pri sporném echokar-
diografickém nalezu. Aortografii (zobrazeni Sife aorty
a aortalni regurgitace) lze nahradit CT vySetfenim s po-
danim kontrastu, echokardiografii a jicnovou echokar-
diogratfii, pripadné magnetickou rezonanci.

CT angiografie s kontrastem je velmi cenné vySet-

feni pred reoperaci, dale u supravalvarnich aortal-
nich stenéz a pred operaci aorty.
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Tabulka |
Kvantifikace vyznamnosti aortalni stenézy

Stupeii AS 1. lehka 2. stiedni 3. tézka
Indexovana plocha usti (cm?/m?) > 0,8 0,8-0,6* < 0,6%
Neindexovana plocha tsti AVA (cm?) >1,5 1,5-1 < 1-0,75
Stredni gradient-PG mean (mm Hg) <25 25-40 > 40
Katetriza¢ni vrcholovy ,peak-to-peak” gradient (mm Hg) < 30 30-60 > 60
Maximalni (dopplerovsky) gradient-PGmax (mm Hg) < 36 36-64 > 64+
Vmax (m/s) <3 3-4 > 4k
Pomér Vmax/Viyor >4

Upraveno podle autord Bonow (2006), Vahanian (2007), Fridl (1999), Cerbak (1997), Popelova (2003).

*Tato hodnota je v souladu s novymi americkymi i evropskymi doporuéenimi (Bonow 2006, Vahanian 2007), avsak
vjznamné aortdlni stenézy maji vétsinou indexovanou plochu tisti < 0,5 cm?/m? (Cerbdk 1997, Fridl 1999, Popelovd 2003).

**Jednodu$e méfritelny, ale pouze orienta¢ni parametr. Pfi normalnim srdeé¢nim vydeji jsou u tézké AS priitokové gradienty
vyznamneé vyssi nez 64 /40 mm Hg (PG max/PG mean), pfi niZ§im srde¢nim vydeji vSak byvaji transvalvarni gradienty nizsi
iu tézké AS.

PGmax - dopplerovsky méfeny maximdlni pritokovy gradient, odvozeny z Vmax, PG mean — dopplerovsky nebo katetri-
zacné méfeny stredni prutokovy gradient, AVA — plocha aortalniho tsti, aortic valve area (echokardiograficky bud planime-
tricky z jicnové echokardiografie nebo rovnici kontinuity, katetriza¢né z Gorlinovy rovnice), Vmax — maximalni pratokova
rychlost na aortalni chlopni, méfena dopplerovsky, plati pouze pro pacienty s normalni systolickou funkci levé komory,
Vivor — maximalni rychlost ve vytokovém traktu levé komory

Kvantifikace AS
niho uUsti indexovand na télesny povrch a stfedni
gradient. Gradienty jsou ovlivnény priitokem; pri systo-
lické dysfunkci levé komory a pifi nizkém srdec¢nim
vydeji mohou byt nizké i u tézké AS, pri hyperkinetické
cirkulaci nadhodnocené.

Prirozeny vyvoj

AS je vada s progresivnim charakterem, byva vSak
delsi dobu asymptomatickd. Rychlost progrese je
individualni, u stfedné vyznamné AS dochazi k pri-
meérnému zmenseni aortalniho usti o 0,1-0,3 cm? za
rok a k vzestupu stredniho gradientu o 7 aZ 15 mm Hg
za rok (Otto 1999). U hemodynamicky vyznamnych
AS, a pritom zcela asymptomatickych, s normalni
funkei levé komory, je riziko ndhlé smrti relativné
nizké - 0,3-1 % ro¢né (Pelikka 2005). U vétSiny
nemocnych s téZkou AS vSak dojde k vyvoji sympto-
mu do 2-5 let (Pelikka 2005). Vétsi pravdépodobnost
vzniku symptomt je u velmi téZkych AS, u pozitiv-
niho zatéZového testu, pri hypertrofii levé komory
a u téZce kalcifikovanych chlopni (Piper 2003, Rosen-
hek 2004, Messika-Zeitoun 2004).

U vyznamnych asymptomatickych AS ve vySSim
véku muZe dojit k rychlé kardialni dekompenzaci pri
pridruZzeném onemocnéni, napf. respiracnim. Ke kli-
nickému zhorseni dochazi téz pfi vzniku fibrilace si-
ni. Po vzniku symptomt je u téZké AS vysoké riziko
nahlé smrti a pramérné preziti bez operace ¢ini
2-3 roky (Otto 1999).

Indikace k operaci
Indikacni kritéria k operaci aortalni stenézy jsou
shrnuta v tabulce II.

Tézka symptomaticka aortdlni stenéza

Tézka aortalni stendza je jednoznacné indikovana
k operaci vZdy pfi vzniku symptomu, které jsou zptiso-
beny aortalni vadou. Nékteré symptomatické AS indiku-
jeme i v hornim pasmu stredni vyznamnosti. RozliSeni,
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nakolik jsou symptomy zplisobeny aortalni stenézou
a nakolik jinymi vlivy, mtiZe byt nékdy obtizné. Jedna se
predevSim o dusnost u polymorbidnich, obéznich pa-
cientl1 a pacientek se stfedné vyznamnou AS, s hyper-
tenzi, diastolickou dysfunkci levé komory a s chro-
nickym plicnim postiZzenim. U téchto nemocnych je
dulezité zhodnoceni operac¢niho rizika a pifinosu ope-
race i s ohledem na velikost a typ aortalni nahrady.

U téZkych symptomatickych AS s nizkym gradien-
tem (stfedni gradient pod 30 mm Hg) prfi vyznamné
systolické dysfunkci levé komory (EF pod 35 %) je
vhodné doplnit koronarografii a dobutaminovou echo-
kardiografii s nizkou davkou dobutaminu k posou-
zeni kontraktilni rezervy a k ovéreni vyznamnosti AS.
Se stoupajicim minutovym vydejem stoupa u tézké AS
gradient. Pri zachované kontraktilni rezervé (EF vyja-
drend v % by se méla zvysit o 10 a vice) je indikovana
operace s prijatelnym rizikem. I u pacienttt bez kon-
traktilni rezervy mtiZe dojit po operaci ke zvySeni EF,
operacni riziko je v8ak velmi vysoké (Monin 2003,
Monin 2005, Quere 2006). Operace zlepsi prognézu
a funkéni stav zvlasté u mladsich nemocnych s vétsim
rozmérem aortalni ndhrady (Connolly 2000).

Tézka asymptomaticka aortdlni stenéza

Teézka asymptomaticka aortalni stendza je indikovana
k nahradé pri operaci srdce nebo aorty z jiné indilkace.

Dale je tézka asymptomaticka AS indikova-
na k operaci pri poklesu ejekcni frakce pod 50 %.
U asymptomatickych aortalnich stenéz s téZsi systo-
lickou dysfunkci levé komory je dilezité urcit, zda je
sniZzena EF levé komory v kauzalni souvislosti s AS.

Relativné nizké riziko ndhlé smrti pfi nepfitomnos-
ti vyznamné hypertrofie levé komory opraviiuje u zce-
la asymptomatickych pacientt s téZkou AS postupo-
vat po urc¢itou dobu konzervativné, avSak pouze za
predpokladu pravidelnych peclivych kardiologickych
kontrol véetné echokardiografie a zatéZového EKG.
DuleZité je, aby nemocni s AS védéli, jak symptomy
vypadaji a Ze pfi jejich vzniku musi neprodlené kon-
taktovat kardiologa.
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U asymptomatickych nemocnych s té€Zkou aortalni
stenézou je indikaci k operaci pozitivni zdatézovy test
(Amato 2001, Das 2005, Lancellotti 2005).

Pfi nizkém opera¢nim riziku lze indikovat k opera-
ci i téZkou asymptomatickou AS s rizikem rychlé pro-
grese a brzkého vzniku symptomut (téZce kalcifikovana
aortalni chlopeni, zmenSeni plochy aortalniho usti
o vice nez 0,1 cm? za rok, zvy$eni maximalni rychlos-
ti o vice nezZ 0,3 m/s/rok, kritickd AS s neindexova-
nou plochou usti mensi nez 0,6 cm?), (Bonow 2006,
Vahanian 2007, Otto 1999, Rosehnek 2004). Ve vys-

aortalni chlopni nad 30 mm Hg nebo pfi vyznamné
kalcifikované aortalni chlopni.

Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1écba je u indikovanych pacientt hlav-
ni lé¢bou, viz kapitola 4.3. Chirurgicka 1écba aortal-
nich vad.

Katetriza¢ni lécba
Balonkova valvuloplastika je pouzivana jako do-
¢asné reSeni vrozenych stenéz aortalni chlopné v dét-

Tabulka Il
Indikaéni kritéria k operaci aortalni stenézy

Indikaéni kritéria

Dukazni tfida

Symptomaticka tézka AS - AVA < 0,6 cm?/m? 1
- stfedni systolicky gradient (PGmean) > 40 mm Hg
— maximalni systolicky gradient (PGmax) > 60 mm Hg
— vrcholova systolicka rychlost (Vmax) > 4 m/s
- tézka AS (AVA < 0,6 cm?/m?) s nizkym gradientem
(PG mean < 30 mm Hg) a s vyznamnou systolickou dysfunkeci
levé komory (EF < 35 %)
s prokazanou kontraktilni rezervou I
bez kontraktilni rezervy IIb
Asymptomaticka tézka AS — podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné I
srde¢ni vady
- se systolickou dysfunkci levé komory s EF < 50 % I
— s pozitivnim zatéZovym testem (v€etné asymptomatické hypotenze) IIa
- s komorovou tachykardii Ib
- s tézkou hypertrofii levé komory > 15 mm IIb
— s plochou aortalniho usti (AVA) < 0,6 cm?, stfednim IIb
gradientem > 60 mm Hg, rychlosti > 5 m/s pfi o¢ekavané
operac¢ni mortalité do 1 %
— pred planovanym téhotenstvim IIa
— pfi riziku rychlé progrese (vék, kalcifikace, koronarni nemoc) IIb
nebo pfi riziku nedostupnosti operace pfi vzniku symptomuti
— pred velkym a rizikovym nekardialnim chirurgickym vykonem IIb
pfi nizkém riziku kardiochirurgického vykonu ¥
Asymptomaticka stfedni - stfedni AS podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty IIa
a mirna AS nebo jiné srde¢ni vady
— mirna AS podstupujici chirurgickou revaskularizaci, Ib

pokud je aortéalni chlopen téZce kalcifikovana s rizikem

rychlé progrese

Upraveno podle autortt Bonow 2006 a Tung 2002.
¥ Torsher 1998, Kertai 2004

EF - ejekéni frakce levé komory, AVA - plocha aortdlniho usti

$im véku muzZe dojit k rychlé srde¢ni dekompenzaci
s plicnim edémem a vysokou opera¢ni mortalitou pri
akutni operaci oproti elektivnimu vykonu. Pfi indika-
ci operace je nutno prihlédnout i k fyzické a psychic-
ké aktivité starSich nemocnych a k pozZadavkim
na sportovni aktivity a planované t€hotenstvi u mlad-
Sich nemocnych.

Pri kombinaci AS s mitralni regurgitaci je duleZité
morfologické zhodnoceni mitralni chlopné. Méng¢ vy-
znamnd mitralni regurgitace s morfologicky normalni
mitralni chlopni se po nahradé aortalni chlopné ¢asto
zlepsi. Vyznamna mitralni regurgitace s abnormalni
mitralni chlopni vyZaduje pii sou¢asné vyznamné AS
operaci obou chlopni. Pfi kombinaci tézké mitralni
regurgitace se stfedni aortalni stendézou je aortdl-
ni nidhrada indikovana pfi stfednim gradientu na
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ském véku, vzacné nad 18-20 let, a to pouze pfi priz-
nivé morfologii chlopné, bez kalcifikaci a bez aortalni
regurgitace vétsi nez 1. stupné. Balonkova valvulo-
plastika je indikovana u symptomatickych adolescen-
ta s katetrizaénim vrcholovym gradientem na AS
vétsim nez 50 mm Hg. U asymptomatickych adoles-
centli s priznivou morfologii aortalni chlopné je ba-
lonkova valvuloplastika indikovédna pfi vrcholovém
gradientu nad 60 mm Hg nebo pri pozitivhim zatézo-
vém testu. Pred téhotenstvim nebo u sportovcu je
indikovana jiZ pri vrcholovém gradientu nad 50 mm Hg
i bez symptomu (Brickner 2003). Gradient na aortal-
ni chlopni je po balonkové valvuloplastice redukovan
v pruméru o 60 %. U bikuspidalnich aortalnich
chlopni jsou vysledky horsi (Reich 2004). VEtsina pa-
cienttl po balonkové valvuloplastice provedené v dét-
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stvi vyZaduje v dospélosti operaci pro restenézu nebo
progresi aortalni regurgitace.

Balonkova valvuloplastika jako paliativni vykon
u dospélych s kalcifikovanou aortalni chlopni je rizi-
kovy vykon s vysokym vyskytem symptomatickych
restenéz jiZ v prvnim roce po provedené plastice, ne-
zlepSuje prognézu nemocnych (Veselka 2000). Nema
dobré dlouhodobé vysledky a od jejiho pouZiti se
v dnesni dobé ustupuje. Po balonkové valvuloplastice
u kalcifikovanych AS dosahuje v prvnim roce mortali-
ta 36 %, za 3-5 let 86-87 % (Agarwal 2005, Lieber-
man 1994). Balonkova valvuloplastika AS mtiZze byt
zvaZena jako paliativni vykon pro zcela inoperabilni
AS nebo jako prechodna paliace u hemodynamic-
ky nestabilniho pacienta pred kardiochirurgickym
reSenim. Balonkova valvuloplastika neni v dospélosti
alternativou kardiochirurgického feSeni, vyjimkou jsou
adolescenti bez kalcifikované aortalni chlopné.

Perkutanni katetriza¢ni implantace aortalni bio-
protézy je zatim ve fazi intenzivniho klinického vy-
zkumu (Cribier 2006).

Medikamentdzni lécba

Pacienti s AS by méli mit antibiotickou profylaxi
infekéni endokarditidy. Pri vzniku symptomu je 1é¢ba
chirurgicka, nikoliv medikamentézni. Medikament6z-
ni 1écba AS neovliviiuje Zivotni prognézu. PouZivame
ji k potlaceni symptomtt a k 1é¢bé srde¢niho selha-
ni u inoperabilnich pacienti. U akutniho plicniho
edému nasledkem tézké AS lze podat nitraty v infuzi,
u pacientti s plicni kongesci lze podat opatrné diure-
tika, digoxin a inhibitory ACE. Redukce preloadu
a hypovolemie vSak muzZe vést k nedostatecnému
plnéni malé hypertrofické levé komory, ke sniZeni
arterialniho tlaku a srde¢niho vydeje. Medikamenté6z-
ni 1écba je indikovéana i pfi koexistujici hypertenzi,
muZe byt vSak problematicka. Jsou pouzivany beta-
blokatory, pripadné v kombinaci s inhibitory ACE
a diuretikem.

Lécba statiny, navrhovana diky celé radé podob-
nosti mezi sklerotickou AS a aterosklerézou, neni
dosud podporena dostatkem dtikazti v randomizova-
nych studiich (Cowell 2005).

Kardiologické sledovani

Pacienti s téZkou symptomatickou AS maji byt
neprodlené odeslani do kardiocentra k brzkému za-
fazeni k operaci.

Zcela asymptomaticky pacient s vyznamnou aor-
talni stenézou ma byt vySetien kardiologicky jednou
za pul roku, véetné echokardiografie a zatéZového
testovani. V pripadé pozitivity zatéZového testu ma
byt nalez konzultovan v kardiocentru. V kardiocen-
tru by mél byt konzultovan i asymptomaticky pacient
s velmi tésnou AS, u kterého lze ocekavat brzky vznik
symptomu (viz tabulka I).

Asymptomaticky pacient se stfedné vyznamnou AS
a s normalni funkci levé komory by mél mit kardio-
logickou a echokardiografickou kontrolu jednou
roctné. Pfi vzniku symptomti nebo zhorSeni funkce
levé komory je indikovano véasné vySetreni ve speci-
alizované poradné pro srde¢ni vady v kardiocentru.
Zde by méli byt vySetfeni i pacienti s rychlou progre-
si vyznamnosti AS, pfi hrani¢énim nalezu pro indika-
ci operace nebo pri nejasné vyznamnosti AS.
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Pacienti s lehkou AS by méli byt kardiologicky a echo-
kardiograficky vySetfeni jednou za 3 roky a kdykoliv pii
vzniku obtiZi nebo pred planovanym téhotenstvim.

3.2. Aortalni regurgitace (AR)
3.2.1 Chronicka aortdlni regurgitace

Incidence

Aortalni regurgitace (AR) je v izolované podobé& mé-
né castd nez aortalni stenéza. Pro aortalni regurgita-
ci je provadéno zhruba 20-30 % operaci aortalnich
chlopni. Casta je kombinace AR s AS.

Etiologie
AR muZe byt zptisobena:

a) patologii samotnych cipti (bikuspidalni aortalni
chlopen, infekéni endokarditida, porevmatické postize-
ni, degenerativni skleroticko-kalcifika¢ni postiZeni, rev-
matoidni artritida, prolaps cipu, trauma, poskozeni cipti
nasledkem turbulentniho toku u subaortdlni stenézy
nebo poskozeni po uzavéru defektu komorového septa,
reziduum po balonkové aortalni valvuloplastice, aj.),

b) patologii prstence a korene aorty s poruchou
koaptace puvodné normadlnich cipti (dilatace anulu,
dilatace sinotubularni junkce, Marfantuv syndrom,
systémova hypertenze aj.),

¢) priciny AR byvaji ¢asto kombinované (aortalni
regurgitace sama vede k dilataci anulu a korene aorty,
poruchy pojiva, syfilis aj.).

Diagnostika

Klinicka manifestace — chronickd AR byva velmi
dlouho dobre tolerovana, nepuisobi Zadné obtiZe ne-
bo jen minimalni priznaky (Gnavnost, nevykonnost).
V této dobé dochazi k asymptomatické dilataci levé
komory. V dobé vyznamnych symptomt (vétsi nama-
hova dusnost, angina pectoris, znamky srdec¢niho
selhani, méné casto synkopa) se zpravidla jedna jiZ
o pokroc¢ilé stadium AR se systolickou dysfunkci levé
komory, ¢asto i se sekundarni mitralni regurgitaci.
Diastolicky Selest nebyva hluény a muZe byt pre-
slechnut. Velky systolicko-diastolicky rozdil pri mére-
ni TK potvrzuje vyznamnost AR.

EKG ma pro diagnostiku AR jen pomocny vyznam,
ale patfi k zdkladnimu kardiologickému vySetreni.

RTG plic je soucasti standardniho predopera¢niho
vySetfeni, mtize odhalit dilatovanou aortu.

Echokardiografické vysSetreni — urcuje morfologii
aortalni chlopné, pric¢inu aortalni regurgitace, hodno-
ti velikost a funkci levé komory, velikost anulu, bulbu
aorty, sino-tubularni junkce a ascendentni aorty
a pripadné dalsi, pridruzené vady. AR kvantifikujeme
podle odhadu velikosti regurgita¢niho usti a dalSich
charakteristik (tabulka III).

Zatézové EKG slouzi k objektivizaci symptomui

a k posouzeni dlouhodobého vyvoje fyzické vykon-
nosti u malo symptomatickych, ale vyznamnych AR.
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Tabulka lll
Kvantifikace vyznamnosti chronické aortalni regurgitace

Stupeni AR 1. mala 2. mirna 3. stfedni 4. tézka
Pomeér §ife regurgita¢niho jetu vs. sife LVOT (v %) <25 % < 25-45 % 45-60 % > 60 %
Plocha regurgita¢niho jetu/plocha vytokového <5 % 5-20 % 20-60 % > 60 %
traktu LK (v %)
Vena contracta (mm) <3 3-4 4-6 > 6
EROA (cm?) <0,1 0,1-0,2 0,2-0,3 >0,3
RV (ml/stah) <30 30-45 45-50 > 60
RF (%) <30 30-40 40-50 > 50
Velikost levé komory normalni vétsinou normalni vétsinou
normalni nebo zvétSena zvétsena
Polocas tlakového spadu — PHT (msec)* > 550 > 400 400-300 < 300
Decelerac¢ni sklon (m/sec?) <2,0 2,0-3,5 > 3,5
Délka regurgitacniho jetu v levé komore (LK)** do 2 cm do tretiny do poloviny do hrotu LK
pod chlopen az poloviny LK az 3/4 LK
Reverzni diastolicky tok v descendentni Zadny kratky ¢asné holo-
a abdominalni aorté* diastolicky diastolicky
Enddiastolicka rychlost reverzniho toku (cm/s) > 18

Upraveno podle autort Zoghbi 2003 a Otto 2002.

EROA - plocha regurgitac¢niho usti, RV - regurgita¢ni objem, RF - regurgitacni frakce

*AR muiZe byt pfi pouZiti PHT nadhodnocena, je-li enddiastolicky tlak v levé komore zvySen z jinych pri¢in. PHT i decelera¢ni
sklon jsou ovlivnény i systémovou cévni rezistenci. Strmy deceleracni sklon s kratkym PHT je typicky pro akutni, téZkou AR.

*Diastolicky reverzni tok v descendentni aorté je ovlivnén nejen regurgitacnim objemem, ale zavisi téZ na poddajnosti stény
aorty (compliance). Reverzni tok je proto vhodné hodnotit také v abdominalni aorté.

**Nespolehlivy ukazatel

Vhodné je téZ u Zen pred t€hotenstvim, k vylouceni
arytmii, u sportovcu, ale i u pacientt s vyznamnou AR
a sedavym zplisobem Zivota k objektivizaci symptomtl
a k posouzeni hemodynamického tcinku zatéze.

Zatézové echokardiografické vysSetieni s nizkou
davkou dobutaminu Ize provést ke zhodnoceni kon-
traktilni rezervy u pokrocilych AR s té€Zkou dysfunkci
levé komory. U asymptomatickych pacientti s nor-
malni klidovou systolickou funkeci levé komory a téz-
kou AR mtiZe nalez abnormalni reakce ejekéni frakce
na zatéZ stratifikovat nemocné s nutnosti ¢astéjsich
kontrol a drivejsi indikaci operace.

Katetrizace je indikovana pred operaci AR k vySet-
reni koronarnich tepen u pacientt1 starsich 40, resp.
45 let (muzi, resp. Zeny). U mladsich pacientti prova-
dime selektivni koronarografii pfi vyznamném riziku
ICHS, pri souc¢asnych anginéznich obtiZich, pfi moz-
ném operac¢nim, vrozeném ¢i jiném postiZeni koro-
narnich tepen. Je vhodné provést i aortografii, zvlas-
té pred planovanou operaci aorty. Ventrikulografie
a angiograficka kvantifikace aortalni regurgitace neni
nutna pri jasném echokardiografickém nalezu, mu-
Ze byt provedena pii pochybnostech. Pravostranna
katetrizace je vhodna pred planovanou operaci u po-
krocilych AR s dysfunkci levé komory nebo u kombi-

novanych vad s téZsi plicni hypertenzi.

CT vySetreni s kontrastem presné zobrazi anatomii
hrudni aorty. Je velmi prinosné jako soucast pred-
operacniho vySetfeni pred planovanymi vykony na
hrudni aort€, zvlasté kdyZ neni z echokardiografické-
ho vy8etfeni ¢i z aortografie jednoznac¢né zrejma ana-
tomie aorty a odstupti velkych cév. CT mediastina
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poskytuje chirurgovi nezbytné informace o anatomic-
kych pomérech u reoperaci.

Magnetickou rezonanci lze vzacné pouZzit k urce-
ni vyznamnosti aortalni regurgitace, velikosti a funk-
ce levé komory, nelze-li tyto informace ziskat echo-
kardiograficky.

Kvantifikace vyznamnosti aortdlni regurgitace

Hodnoceni AR je vétSinou semikvantitativni, echo-
kardiograficky je hodnocena §ife jetu a vena contra-
cta, kterd koreluje s velikosti regurgitacniho usti,
pokud je toto kruhové. U bikuspidalnich aortalnich
chlopni byva regurgita¢ni tisti asymetrické, Stérbino-
vité a regurgitacni tok je excentricky, s mozZnosti pod-
hodnoceni vyznamnosti AR. Excentricky tok je téz
u prolapsu cipu. Pri aortografii je hodnoceni AR rov-
néz semikvantitativni, podle opacifikace levé komo-
ry. Kvantitativni hodnoceni AR - regurgita¢ni frakce
a regurgitaéni objem (barvivovou diluci, radionukli-
dovou angiografii nebo echokardiograficky) se pouZi-
va pouze vyjimecné.

Prirozeny vyvoj

Vyznamnymi prognostickymi faktory u chronické
AR jsou symptomy, velikost a funkce levé komory.
Asymptomatickd AR s normalni funkci levé komory
ma riziko nahlé smrti mensi nez 0,2 % za rok. Riziko
umrti u symptomatickych pacientt s vyznamnou AR
je vy8si nez 10 % ro¢né. Rozvoj symptomti miiZeme
predpokladat u 25 % pacientu s dysfunkci levé komo-
ry béhem jednoho roku. Dysfunkce levé komory vzni-
ka i u asymptomatickych pacienti a riziko nahlé
smrti je u vyznamné AR s dysfunkci levé komory
vyssi nez 20 % (Bonow 2006).
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U chronické, zcela asymptomatické AR s normalni
systolickou funkei levé komory je riziko tmrti, vzni-
ku symptomuti a/nebo vzniku dysfunkce levé komory
predikovano velikosti endsystolického rozmeéru levé
komory (ESD). Pri ESD vétSim nez 50 mm, je toto rizi-
ko 19 % ro¢né¢, pri ESD 40-50 mm je 6 % a u ESD
pod 40 mm je zanedbatelné (Bonow 1991).

Indikace k operaci

K operaci indikujeme vSechny symptomatické pa-
cienty s téZkou AR (4. stupné), a to jiz ve funkéni tridé
NYHA 1II, bez ¢ekani na dilataci a systolickou dys-
funkci levé komory. U symptomatickych pacientt
s AR 3. stupn€ zvazime moZnost podhodnoceni vy-
znamnosti AR.

Asymptomatické pacienty s vyznamnou AR (3. a 4.
stupenl) indikujeme k operaci pfi poklesu klidové
ejelent fralkece levé lkcomory pod 50 %.

Pacienty se zcela asymptomatickou tézkou AR
(4. stupen) a s normalni ejekéni frakci indikujeme
k operaci pfi dilatované levé komore (enddiastolicky
rozmér EDD > 70 mm nebo 35-36 mm/m?, end-
systolicky rozmér ESD > 50 mm nebo 25 mm/m?),
zvlasté pokud u nich dochazi k progresivni dilataci
levé komory, abnormalni odpovédi na zatéZ nebo
k vyvoji sekundarni mitralni regurgitace.

Pro asymptomatické pacienty s téZkou AR a nor-
malni EF stdle existuje indikace operace pri dilataci
levé komory nad 75/55 mm (EDD/ESD) ve tridé Ila

poopera¢niho vyvoje velikosti a funkce levé komory
vSak povazujeme vcasné€jsi indikaci pri rozmeérech
70/50 mm, ktera je doposud ve tridé IIb. Pri soucas-
né nizké operac¢ni mortalité se priklanime jednoznac-
tit dilataci levé komory podle rozmértat indexovanych
na télesny povrch, nikoliv podle absolutnich hodnot.
U pacienttr s AR a EDD nad 38 mm/m? a ESD nad
26 mm/m? persistovala i po operaci dilatace levé ko-
mory (Gaasch 1983). U pacienttt s EDD nad 75 mm

a ESD nad 55 mm persistovala po ndhradé aortalni
chlopné systolicka dysfunkce levé komory (Fioretti
1983). Vyznamné horsi pooperac¢ni prezivani je u pa-
cienttt operovanych pro AR s EF niZsi nez 45 %, ve
funkéni tridé NYHA III a IV, u Zen a pfi ESD pied ope-
raci vétsim nez 50-55 mm (Bonow 1991, Klodas 1997,
Klodas 1996, Daniel 1985, Cormier 1986).

Velmi Spatné dlouhodobé vysledky nadhrad aortal-
nich chlopni pro AR u Zen lze vysvétlit pravé pod-
cenénim stupné dilatace levé komory a indikaci ope-
race az pri symptomech. Desetiletd mortalita po
nahradé aortalni chlopné pro AR ¢inila u Zen 61 %,
10leta mortalita 9%, pri pozdni indikaci v souladu
s guidelines byla 28% (Tornos 2006).

K dilataci levé komory nedochazi u tézce hypertro-
fickych komor u né€kterych vrozenych aortalnich vad,
u AR spojenych s koarktaci aorty nebo s tézkou, leti-
tou hypertenzi a s vyznamné snizenou poddajnosti
(compliance) levé komory. Leva komora nedilatuje ani
u soucasné€ pritomné AR a mitralni stenézy. U téchto
nemocnych je nutno vénovat pozornost symptomuim,
veetné zatéZového testovani a sledovani EF pri zatézi
(Supino 2005).

Pokles EF pri zatézi u tézké AR predikuje poope-
racni dysfunkci (Wahi 2000) nebo vyvoj symptomul,
dysfunkce LK a timrti (Borer 1998, 1978).

U kazdého pacienta s AR (i malo vyznamnou) vySet-
fujeme kofen a ascendentni aortu a prti jejich dilata-
ci indikujeme nahradu aorty se snahou o zachovani
vlastni aortalni chlopné (viz kapitola 3.4.).

Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1écba je zakladni lé¢bou u indikova-
nych pacientt1 s téZkou AR, viz kapitola 4.3. Chirur-
gicka 1écba aortalnich vad.

Medikamentozni lécba
U chronické AR byla drive doporu¢ovana vazodila-
ta¢ni 1écba s cilem zpomaleni progrese vady (Scogna-

Tabulka IV
Indikaé¢ni kritéria chirurgické 1é¢by chronické aortalni regurgitace

Indikaéni kritéria

Dukazni tfida

Tézka chronicka

symptomaticka AR systolickou funkci LK

symptomaticky pacient (NYHA II-1V) i s normalni I

Vyznamné chronicka + EF < 50 % v klidu

asymptomatickd AR + soucasny koronarni bypass, operace aorty nebo jiné chlopné I
+ dilatace levé komory: EDD nad 75 mm nebo ESD nad 55 mm IIa
s normalni EF*
+ EDD nad 70 mm (35-36 mm/m?) nebo ESD nad 50 mm IIb
(25 mm/m?)*
+ EF > 50 % s jejim sniZovanim pri zatézi IIb
+ stfedné vyznamna aortalni stendza s katetrizaénim (peak-to-peak) IIb

gradientem nad 40 mm Hg

Stfedni AR +

+ operace ascendentni aorty (pri dilatace kofene nebo I

ascendentni aorty nad 50 mm u bikuspidalni aortalni chlopné
nebo nad 55 mm u trojcipé aortalni chlopné&**
+ planovany koronarni bypass IIb

Upraveno ¢aste¢né podle Bonowa 2006.

EF - ejekéni frakce levé komory, LK - leva komora, EDD - enddiastolicky rozmér levé komory, ESD — endsystolicky rozmér

levé komory

**Neplati pro nemocné s Marfanovym syndromem - viz kapitola 3.4.

Cor Vasa 2007;49(7-8):Kardio

K 201



miglio 1994). Soucasné novéjsi a placebem kontrolo-
vané studie vSak nepotvrdily drive uvadény pozitivni
ucinek inhibitort ACE ani nifedipinu na zpomaleni
progrese vady, a to ani u hypertonikt (Supino 2005,
Evangelista 2005, Evangelista 2006). Pacienti s tézZkou
AR maji byt operovani, maji-li symptomy, dilataci levé
komory nebo sniZenou EF, nikoliv 1é¢eni vazodilatancii.

Vazodilata¢ni 1écbu lze pouzit ke korekci systolické
hypertenze u AR, 1éc¢ba vSak nema vliv na progresi
vady. Hypertenzi ¢asto nelze tiplné normalizovat vzhle-
dem ke zvétSenému tepovému objemu. Vazodilata¢ni
lé¢ba neni indikovana pro pacienty s normalnim systo-
lickym tlakem a s normalni velikosti levé komory.

Symptomaticky lze pouZzit vazodilata¢ni a diuretic-
kou 1é¢bu pro pacienty s té€Zkou AR v inoperabilnim
stavu, nebo jako kratkodobou prechodnou lé¢bu ke
stabilizaci hemodynamického stavu u AR s dysfunk-
ci levé komory pred kardiochirurgickym vykonem.

U Marfanova syndromu existuje prukaz ucéinku
betablokatorti na zpomaleni progrese dilatace ascen-
dentni aorty (Shores 1994). Bradykardie vSak ve-
de u aortalni regurgitace ke zvétSeni regurgitaéniho
objemu, proto je tfeba u Marfanova syndromu zhod-
notit prinos lécby betablokatorem oproti moZnosti
véasného provedeni zachovné operace aortalni chlop-
né s nahradou korene aorty.

Kardiologické sledovdni

Asymptomaticky pacient s chronickou aortalni
regurgitaci se ma u svého kardiologa sam prihlasit
kdykoliv v pripadé vzniku symptomt nebo pri pozo-
rovani snizené fyzické vykonnosti. Pacient s chronic-
kou asymptomatickou mirnou aortalni regurguritaci,
bez dilatace levé komory a s normalni systolickou
funkci levé komory, ma byt kardiologicky vySetfen
jednou ro¢né a echokardiograficky jednou za 1-2 ro-
ky. Asymptomaticky pacient se stfedni nebo vyznam-
nou aortalni regurgitaci, bez dilatace levé komory
a s dobrou systolickou funkcei, ma byt klinicky vySet-
fen jednou za 6 mésicti a echokardiograficky kazdych
6-12 mésicu. Pokud se objevi symptomy nebo se
pacient bliZi k indika¢nim Kkritériim operace u asymp-
tomatickych AR (EDD nad 35-36 mm/m? a ESD nad
25 mm/m?2, EF pod 60 %), ma byt odeslan k posou-
zeni operace do kardiocentra do poradny pro srde¢ni
vady, pripadné podroben zatéZovému testovani. Po-
kud vySetruje kardiolog pacienta se stfedni nebo téz-
kou aortdalni regurgitaci poprvé, je nutno ovérit, Ze jde
o stabilni stav, bez progresivni dilatace levé komory
se zopakovanim echokardiografického vySetfeni za
2-3 mésice. U kaZzdého pacienta s aortalni regurgita-
ci je nutno echokardiograficky sledovat §ifi korene
aorty a ascendentni aorty. Pfi rozmérech bliZicich se
45 mm u Marfanova syndromu, 50 mm u bikuspi-
dalni aortalni chlopné a u ostatnich nemocnych nebo
pii rychlé progresi Sife aorty (5 mm za rok nebo vice)
je tfeba planovat operaci (Bonow 2006).

3.2.2. Akutni aortdlni regurgitace

Akutni téZka AR ma zcela jinou kliniku, patofyzio-
logii i indikace k operaci neZ téZka chronicka AR.
Akutni AR vznika nejcastéji pri infekéni endokardi-
tidé, disekci ascendentni aorty nebo traumatu hrud-
niku, pripadné po balonkové aortalni valvuloplastice.
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Klinicky ndlez

Akutni AR se manifestuje tachykardii, dusnosti,
kaslem, plicnim edémem, zndmkami nizkého srdecni-
ho vydeje, pri disekci aorty téZ bolesti na hrudi nebo
na zadech, pripadné neurologickymi priznaky. Diasto-
licky Selest je tichy a kratky a nemusi byt detekovan.

Diagnostika

Echokardiograficky nachazime ¢asto malou levou
komoru, je pritomna plicni hypertenze, znamky vyso-
kého enddiastolického tlaku v levé komore s rychlym
vyrovnanim tlakti mezi aortou a levou komorou v dia-
stole (polocas tlakového spadu - pressure half-time
PHT na AR < 300 ms, decelera¢ni sklon na AR nad
3,5 m/sec?, zKraceni mitralniho decelera¢niho ¢a-
su pod 150 ms, pred¢asny uzaveér mitralni chlopné).
Pokud neni jasna etiologie akutni AR z transtorakal-
ni echokardiografie, je indikovana urgentni jicnova
echokardiografie (potvrzeni disekce, rozsah postizeni
pri infekéni endokarditid€). K diagnostice disekce je
vhodna i CT angiografie (viz kapitola 3.3.2.)

Katetrizace, aortografie a koronarografie jsou prova-
dény zridka a jsou spojeny s vySSim rizikem. Korona-
rografii 1ze provést v indikovanych pripadech pouze
tehdy, neni-li nebezpe¢i z oddaleni kardiochirurgické-
ho vykonu nebo riziko embolizace vegetaci na aortalni
chlopni. Katetrizace by méla byt provadéna ve stejné
nemocnici, kde bude pacient operovan, po spolecném
zhodnoceni stavu kardiologem a kardiochirurgem.

Indilace k operaci
Operace je indikovana vzdy, co nejdrive.

Lécba

Pacient s akutni téZkou aortalni regurgitaci je
ohroZen umrtim v plicnim edému, pfi komorovych
arytmiich, kardiogennim Soku a elektromechanické
disociaci. Lécbou je urgentni kardiochirurgické rese-
ni. Do doby operace je podavana vazodilataéni 1é¢ba
(nitraty v infuzi) a inotropni podpora. Intraaortalni
balonkova kontrapulsace je kontraindikovana! Beta-
blokatory blokuji kompenzatorni tachykardii, jejich
pouziti by mélo byt proto u akutni AR peclivé zvaze-
no, i kdyZ jsou bézné pouZivany u disekce aorty. Kar-
diochirurgicky vykon je ¢asto indikovan pouze na
podkladé klinického a echokardiografického nalezu.

U akutni vyznamné aortalni regurgitace je indi-
kovan urychleny pievoz nemocného do kardiocentra
s kardiochirurgickym zazemim s monitorovanim
v pribéhu prevozu. Rozhodnuti o rozsahu dalsich
upresnujicich vySetieni (jicnova echokardiografie, CT
angiografie, koronarografie) by mélo byt provedeno ve
spolupraci s kardiochirurgem.

Operacni mortalita je vzhledem k hemodynamickému
stavu a komplexnosti chirurgického vykonu daleko vyssi
neZ u chronické AR (zhruba 10-25 %), mortalita pfi kon-
zervativnim postupu u akutni AR je vSak vice nez 75 %.

3.3. Choroby aorty
3.3.1. Vydut (aneuryzma) hrudni aorty
Incidence, prevalence, definice

Pro §ifi aorty existuji nomogramy podle véku, pohla-
vi a télesného povrchu. Horni limit Sife aorty na trov-
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ni Valsalvovych sint je 21 mm/m? télesného povrchu.
Za dilataci je povaZovan rozmér presahujici normu,
aneuryzma je definovano rozsifenim aorty, které
presahuje o 50 % horni hranici normy (31 mm/m?)
(Johnston 1991, Meijboom 2005).

Primeérné je diagnostikovano 6 novych vyduti na
100 000 obyvatel/rok, prevalence je vy$$i u muzu az
1,7x. Z vrozenych poruch pojiva je nejvyznamnéjsi
Marfanuv syndrom s odhadovanym vyskytem v po-
pulaci 1 na 5-10 000 narozenych. Anuloaortalni
ektazie je pritomna u 5-10 % nemocnych operova-
nych pro AR. Poruchy pojivové tkané cévni stény byly
nalezeny i u pacientt s vrozené€ bikuspidalni aortalni
chlopni, jejiZz vyskyt je odhadovan na 1-2 % populace
(Nataatmadja 2003, Roberts 1970, McKusick 1972,
Vanék 2004, Braverman 2005).

Etiologie

Rozeznavame pravé aneuryzma, jehoZ sténa ma
stejnou strukturu jako sténa aorty a nepravé aneu-
ryzma (pseudoaneuryzma), jehoZ sténa je tvorena veét-
Sinou jen adventicii aorty.

Pri¢inou vzniku vyduté je cystickd degenerace me-
die s fragmentaci elastickych vldken a ztratou hladké
svaloviny v medii aortalni stény. Ke vzniku aneuryz-
matu aorty dochazi u mladsich pacientti s vrozenymi
poruchami pojiva (Marfantiv syndrom — autosomalné
dominantni onemocnéni s mutaci genu pro syntézu
fibrilinu-1, Ehlertiv-Danlostiv syndrom typu IV se
strukturalnim defektem kolagenu III) nebo u nékte-
rych pacientt s vrozenymi srde¢nimi vadami (bikus-
pidalni chlopen aorty, koarktace aorty); ve vySSim vé-
ku byvaji u pacientt® s aneuryzmatem aorty pritomny
rizikové faktory, jako je hypertenze, ateroskleréza
a koureni. DalSimi ziskanymi pri¢inami aneuryzma-
tu aorty jsou opakovana mikrotraumata, syfiliticka
aortitida, infekce (mykoticka vyduf) aj.

Neprava vydut muZe vzniknout iatrogenné v misté
kanylace nebo sutury vzestupné aorty pri operaci
v mimot€lnim obéhu nebo v mistech aortokoronarni
rekonstrukce. Neprava vyduf mutZe vzniknout i po
traumatu aorty.

Klinicka symptomatologie

Klinicka symptomatologie mtiZze byt velmi chuda;
vydut mutZe byt diagnostikovana nahodné pri RTG
plic nebo pti echokardiografickém vysetfeni. Pri zvét-
Sovani vyduté se mohou objevit priznaky z utlaku
okolnich struktur: bolest (retrosternalni, Sifici se do
krku, ramene nebo do dolni ¢elisti, bolest v zadech,
mezi lopatkami), znamky utlaku horni duté Zily, tra-
chey nebo nervus recurrens. Aneuryzma ascendentni
aorty se muZe projevit aortalni regurgitaci. Nékdy
je prvnim priznakem aneuryzmatu aZ jeho ruptura
nebo disekce.

Diagnostika

RTG plic prokéze rozsifeni mediastina nebo defigu-
raci kontury aorty. Cenné je echolkardiografické
vySetrent, které zobrazi vlastni aneuryzma, jeho vztah
k okolnim strukturdm a pripadnou disekci. Pri spor-
ném ultrazvukovém ndlezu indikujeme spirdalni CT
s kontrastem nebo vySetfeni magnetickou rezonanct
(MR). Tato vySetfeni kromé zobrazeni vlastniho aneu-
ryzmatu zobrazi i perfuzi vétvi aorty (tepny aortalni-
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ho oblouku, truncus coeliacus, renalni tepny). Aorto-
grafii indikujeme v pripadé tivahy o implantaci stent-
graftu, pripadné pri nutnosti provést koronarografii
(u pacientt nad 40 let u muzt a nad 45 let u Zen).
Pacient s vyduti aorty ma byt sledovan kardiologem
ve spolupraci s kardiocentrem.

Prirozeny vyvoj

onemocnénim cévniho systému; bez 1é¢by konci ¢asto
rupturou s vykrvacenim. Rok od stanoveni diagnézy
preziva 60 % nemocnych, pét let pouze 20 %. Varov-
nym znamenim ruptury je zvétSovani vyduté o vice
nez 5-10 mm za rok nebo vznik priznaka z utlaku
okolnich struktur (horni duté Zily, jicnu, plicnice,
nervus recurrens atd.). Prava vydut mutize byt kom-
plikovana disekci. Nelééeni nemocni s aneuryzmatem
aorty pri Marfanové syndromu se dozivaji v pruméru
35 let.

Indikace k operaci

Asymptomatické aneuryzma vzestupné aorty je
indikovano k elektivni operaci, je-li jeho primeér vét-
8f nez 55-60 mm. U Marfanova syndromu nebo
u bikuspidalni aortalni chlopné je operace indikovana
jiz pri rozméru vétsim nez 50 mm, bez ohledu na to,
je-li pritomna aortalni regurgitace ¢i nikoliv. Pro Zeny
s Marfanovym syndromem navrhuji nékteri autori
i niZ8i hranici pro operaci (45 mm). Podle jinych auto-
ra je operace u bikuspidalni aortalni chlopné nebo
Marfanova syndromu indikovana pfi prekroceni roz-
meéru aorty 25 mm/m? (Bonow 2006, McDonald 2000,
Borger 2004). Mortalita elektivnich vykont je nizka,
riziko ruptury aneuryzmatu bez operace je vysoké.

Pacienti s mensimi asymptomatickymi vydutémi
jsou pravidelné sledovani (ECHO, CT, MR) a indikova-
ni k operaci pri zvétSovani aneuryzmatu o 5 mm/rok
a vice. Vcéasna indikace operace pri dilataci bulbu
aorty na 45-50 mm je doporu¢ovana u mladych Zen
s Marfanovym syndromem pred planovanym tého-
tenstvim a pri pldnované zachovné operaci aortalni
chlopné (kapitola 4.2.1.).

Ruptura nebo disekce aneuryzmatu je indikaci
k urgentni operaci. Symptomatické, ale jesté nekrva-
cejici a nedisekované aneuryzma je indikovano po
nezbytnych vySetfenich k urychlené elektivni operaci.

Pacienti indikovani k operaci pro vyznamnou va-
du bikuspidalni aortalni chlopné s dilataci ascendentni
aorty nad 45 mm (pro Zeny a pacienty mensiho vzrastu
nad 40 mm nebo 25 mm/m? by méli podstoupit kom-
binovany vykon — nahradu aortalni chlopné a ascen-
dentni aorty konduitem se zabudovanou protézou aor-
talni chlopné. Pokud neni proveden kombinovany vykon,
ma v pribéhu 15letého sledovani komplikace (vznik
disekce, aneuryzmatu nebo ndhlou smrt) 19 % pacienttt
s puvodnim rozmérem ascendentni aorty 40-45 mm
a 57 % s rozmérem 45-50 mm. Vysledky u Zen jsou horsi
(Borger 2004, McDonald 2000, Yasuda 2003).

Pseudoaneuryzma aorty je indikovano k operaci
urychlené po stanoveni diagnézy vzhledem k jeho
tendenci ke zvétSovani a rupture.

Aneuryzma Valsalvova sinu je indikovano k operaci
pri komplikacich (ruptura), pri velikosti nad 50 mm,
zvlasté pusobi-li atlak okolnich struktur nebo pfi
rychlém zvétSovani se ztencenim stény.
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Chirurgicka léchba
Viz kapitola 4.4. Chirurgicka 1éc¢ba chorob aorty.

Endovaskuldrni lécba

Je pouzivana pro léc¢bu aneuryzmat descendentni
aorty. Spo¢iva v prekryti mista aneuryzmatu stent-
graftem z femoralniho pristupu. Stentgraft je samoex-
pandibilni stent, jehoZ povrch je pokryty syntetickym
materidlem. K 1é¢b€ jsou indikovana morfologicky
vhodna aneuryzmata descendentni aorty s normalnim
rozmérem aorty proximalné a distalné od vlastni-
ho aneuryzmatu, dostatecnou délkou proximalniho
i distalniho kréku aneuryzmatu. Kontraindikaci vy-
konu je sepse, zanétliva etiologie aneuryzmatu, koa-
gulopatie nebo kontraindikace antikoagula¢ni lécby
a aneuryzma vzniklé na podkladé poruchy vyvoje vazi-
va (Ferko 1999). V soucasné dobé neni endovaskular-
ni 1é¢ba indikovana u aneuryzmat ascendentni aorty
a aortalniho oblouku.

Pri vhodné anatomické lokalizaci je mozné do kréku
pseudoaneuryzmatu aorty implantovat zarizeni pouZi-
vané k uzavéru defektu septa sini nebo otevieného
foramen ovale (Amplatztv okluder). Po uzavéru vstupu
do pseudoaneuryzmatu dochazi k trombéze vyduté
s jeji naslednou fibrotizaci a regresi jeji velikosti.

Konzervativni lécba

Konzervativni 1écba je indikovana u asymptomatic-
kych aneuryzmat, ktera jesté nespliiuji indika¢ni krité-
ria pro chirurgickou nebo endovaskularni lécbu. Kon-
zervativni 1écbu indikujeme i u nemocnych s aneuryz-
matem, které splniiuje kritéria chirurgické 1é¢by, u nichz
by vSak tato 1é¢ba byla spojena s neimeérné vysokym
rizikem (polymorbidni nemocni vyssich vé€kovych sku-
pin, nemocni s kratkou Zivotni prognézou apod.).

Konzervativni 1é¢ba spoc¢ivd v optimélni korekci
arterialni hypertenze. Zakladnim lékem jsou betablo-
katory, které sniZuji rychlost vzestupu sytolického
krevniho tlaku v aorté pri systole levé komory, i abso-
lutni hodnotu systolického a diastolického tlaku, lze
je kombinovat s dalSimi antihypertenzivy.

3.3.2. Disekce hrudni aorty

Definice

Pfi vzniku trhliny v intimé aorty pronika krev pod
tlakem aZ do medie, aortalni sténa se trha a vznikaji
dva kanaly — pravé a faleSné lumen. Nékdy se krev
dostava jen do stény aorty bez rozstépeni jeji stény
a bez vzniku dvou kanalti (neni pfitomno entry,
reentry ani intimalni flap) a vznika tzv. intramuralni
hematom. Stanfordska klasifikace rozliSuje dva typy
disekci: typ A — disekci je postiZena vzestupna aorta,
disekce mutiZe postupovat na dalsi tiiseky hrudni nebo
biisni aorty, typ B — disekci je postiZena sestupna
hrudni aorta s pripadnou progresi na brisni aortu.

Incidence, prevalence

Incidence disekce je odhadovana na 10-20 pripa-
di na milion obyvatel/rok. Vyskyt disekce je u muza
2-5x vy$si neZ u Zen. Disekce A se nejcastéji vysky-
tuje v 5. dekadé (s vyjimkou nemocnych s Marfano-
vym syndromem a téhotnych zZen, u kterych se vy-
skytuje drive), disekce B nejcastéjsi v 6. a 7. dekade.
Nemocni s bikuspidni aortalni chlopni, supravalvarni
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aortalni stenézou nebo koarktaci aorty predisponuji
ke vzniku disekce az 9krat castéji neZ normalni po-
pulace (Hagan 2000, Meszaros 2000, Erbel 2001).

Etiologie

Pri¢inou disekce jsou zmény v medii (cysticka de-
generace medie), které vedou ke sniZeni odolnosti
aortdlni stény vaci tlakovym zménam v prubéhu
srde¢niho cyklu (Marfantiv syndrom, Turnertv syn-
drom, Ehlerstiv-Danlostiv syndrom atd.). Rizikovymi
faktory vzniku disekce jsou arterialni hypertenze (az
u 90 % operovanych!), téhotenstvi, ateroskleréza.
Traumaticka disekce je vzacna. latrogenni disekce
muiZe vzniknout pfi katetrizaci, operaci v mimotélnim
obéhu (kanylace aorty, sutura aorty) nebo pii zava-
déni balonkové kontrapulsace.

Klinicka symptomatologie

Nahle vznikla ,trhava” kruta bolest za hrudni kosti
nebo mezi lopatkami je nejcastéj$im priznakem one-
mocnéni. Hypotenze nebo Sokovy stav jsou prizna-
kem tamponady, krvaceni, akutni aortalni insuficien-
ce nebo srde¢niho selhani pri uzavéru véncité tepny.
Podle lokalizace pripadné ischemie se muZe objevit
hemiparéza, hemiplegie, ischemie horni nebo dolni
koncetiny, nahld prihoda brisni, oligurie aZ anurie
nebo paraplegie.

Chybeéjici pulsace na radialni tepné je u disekce typu
A pritomna pouze v 20 %, neurologicky deficit ve 40 %.

Diagnostika

EKG je provedeno u vSech pacienttl s bolesti na
hrudi. Pomtize diagnostikovat akutni infarkt myokar-
du nebo ischemii pri trvalém nebo piechodném uza-
véru koronarni arterie nasledkem disekce. Pri EKG
obrazu infarktu myokardu a soucasném podezieni
na patologii aorty musi byt provedeno echokardio-
grafické vySetfeni.

Echolkardiografické vysetieni ma v detekci aortalni
disekce nezastupitelné misto, je dostupné a proveditel-
né bez transportu pacienta, na lizku jednotky inten-
zivni péce nebo na opera¢nim sale. Rozlisi typ disekce
a jeji pripadné komplikace (tamponadu perikardu,
insuficienci aortalni chlopnég, pleuralni vypotek, lokal-
ni poruchu kinetiky levé komory pfi akutnim infarktu
myokardu aj.). Negativni transtorakalni echokardio-
grafie nevylucuje diagnézu disekce, pfi podezieni na
disekci je nutno provést jicnovou echokardiografii.

Jicnova echokardiografie (TEE) ma vysokou senziti-
vitu a specificitu (pres 90 %), casto zobrazi entry,
pripadné reentry, pokracovani disekce do koronarni
tepny aj. Nemusi vSak byt zcela spolehliva pri hodno-
ceni vztahu disekce a odstupu velkych tepen. V dilato-
vané aorté je nékdy mozZna zameéna sténovych artefak-
ta za disekci. Nevyhodou TEE je riziko vzestupu tlaku
pri vySetfeni. Proto, je-li nalez jasny z transtorakalniho
vySetfeni nebo neni-li pacient ve stabilnim stavu, je
lépe provést TEE aZ v nemocnici, kde bude pacient
operovan, piipadné aZ na kardiochirurgickém séle.

Spiralni CT ma pro detekci disekce aorty senzitivi-
tu vyssi nez 90 %, specificitu vy$si nezZ 85 %. Ma
vysokou senzitivitu a specificitu pro detekci postizeni
odstupt velkych tepen. Indikujeme jej podle klinické-
ho stavu pacienta, neni-li echokardiografické vysetre-
ni jednoznacné.
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Magneticka rezonance mé vysokou senzitivitu
i specificitu. Je pouZivana u hemodynamicky stabil-
nich pacienttt a u chronickych disekci, v naléhavych
situacich ma mensi vyznam.

RTG srdce a plic je abnormalni asi u 60 % disekci,
ale nemuZe disekci aorty vyloucit. U nestabilnich ne-
mocnych muZe predstavovat zdrZeni v terapeutickém
postupu.

Aortografii indikujeme u pacientt, u kterych je
zvaZovana endovaskularni 1écba.

Koronarografie mtize byt prinosna u pacienttt nad
40 let s chronickou disekci, ktera je indikovana k chi-
rurgické nebo endovaskularni 1éc¢bé. V akutnich
stavech by méla byt zvazena ticelnost a nutnost prove-
deni koronarografie podle klinického stavu tim praco-
vistém, které bude pacienta operovat. Pacient s pode-
zfenim na akutni disekci aorty by mél byt urychlené
transportovan do kardiocentra, které diagnézu potvrdi
nebo vylouci a které je schopno zajistit chirurgickou
nebo katetriza¢ni 1é¢bu. Po vykonu by mél byt nemoc-
ny v kardiocentru i ambulantné sledovan.

Prirozeny prtibéh

Disekce typu A vede do 24 hodin k tmrti u 60 %
nemocnych, tyden preziva 20 % nemocnych a vice
nez 3 mésice 5-10 % nemocnych. Pri¢inou smrti je
nejcastéji ruptura ztencelé aortalni stény s perikardi-
alni tamponadou nebo vykrvacenim do mediastina
nebo do pleuralni dutiny. Méné ¢astou pri¢inou smrti
je vznik vyznamné insuficience aortalni chlopné
se srde¢nim selhanim, akutni infarkt myokardu pri
disekci (uzavéru) koronarni tepny nebo mozkova ¢i
visceralni ischemie.

Disekce typu B vede k rupture nebo k vykrvaceni
vzacné. V priibéhu ¢asu dochézi bud k trombdze fales-
ného lumen a jeho jizveni nebo fale$né lumen endote-
lizuje a fibrotizuje, vznika ,dvoukanalova aorta“. Fales-
né lumen vSak muZe mit tendenci k dalsi dilataci.

Indikace k operaci

Akutni disekce typu A je indikovana k urgentni
operaci, chronicka disekce typu A je indikovana
k elektivnimu chirurgickému vykonu. U akutni di-
sekce typu B je riziko operace vySsi neZ riziko kon-
zervativniho postupu, proto operacni vykon indikuje-
me jen pri komplikacich ohroZujicich zivot (hrozici
ruptura, ischemické komplikace, vznik pseudoaneu-
ryzmatu, atd.). Méné rizikovou alternativou je dnes
pri vhodnych anatomickych pomérech u disekce ty-
pu B katetriza¢ni 1é¢ba se zavedenim stentgraftu.

Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.4. Chirurgicka lé¢ba chorob aorty.

Endovaskularni lécba

ProtoZe riziko operacni lécby disekce typu B je vyso-
ké, stava se metodou volby endovaskularni 1écba. Je
indikovana u akutni nebo chronické disekce typu B
s komplikacemi (hrozici ruptura, pretrvavajici bolesti,
nekontrolovatelnd hypertenze, anemizace, organova
hypoperfuze, atd.). Cilem této 1écby je uzavieni entry,
remodelace aorty s rozsifenim komprimovaného pra-
vého lumina, trombotizace nepravého lumina s oceka-
vanou prevenci expanze disekce, sniZenim rizika aor-
talni ruptury a odstranénim ischemickych syndromt
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redistribuci toku do pravého lumina. Hospitaliza¢ni
mortalita dosahuje pri endovaskularni terapii u akut-
nich stavli aZ 16 %, riziko vzniku paraplegie ¢ini 3 %.
Endovaskularni 1é¢ba je také metodou volby u trau-
matické transsekce nebo ruptury hrudni aorty u pa-
cientli, kteri preziji akutni stadium a jsou hospitalizo-
vani (Dake 1999, Nienaber 1999). V soucasné dobé
nelze doporucit endovaskularni 1é¢bu u disekce typu A.

Konzervativni lécba

Antihypertenzivni 1é¢ba je indikovana u disekce ty-
pu A pred operaci i po ni, u disekce typu B trvale. Spo-
¢iva v podavani 1ékti s negativnim chronotropnim
a negativné inotropnim uc¢inkem (betablokatory).
V akutnim stadiu je vhodna kombinace nitratu s beta-
blokatorem, kterou se snazime snizit stfedni tlak na
hodnoty kolem 70 mm Hg s kontrolou prokrveni mozku
a ledvin (stav védomi, diuréza). Tuto medikaci pone-
chavame 3-4 dny s postupnym prechodem na peroral-
ni lécbu, kterou podavame dlouhodobé i po operaci.
Optimalni korekce arteridlni hypertenze ma zasadni
vliv na dalsi osud nemocnych, zvlasté téch, kteri ma-
ji rezidudlni nalez (naptiklad operovana disekce ty-
pu A s pruchodnym pravym i faleSnym lumen v oblas-
ti aortalniho oblouku a/nebo descendentni aorty).

Kardiologiclké sledovant

Pacient s anamnézou disekce by mél byt pravidel-
né sledovan nejen spadovym kardiologem, ale i v kar-
diocentru. Pacient po chirurgickém zakroku na aorté
by mél mit provedené CT angio za 1/2 roku a za jeden
rok od operace.

3.4. Mitralni regurgitace (MR)
3.4.1. Chronickd mitrdlni regurgitace

Incidence

Mitralni regurgitace je druhou nejcastéji operova-
nou chlopenni vadou po aortalni stenéze. Cetnost
zachytu v populaci se diky echokardiografii zvySuje.
Mitralni regurgitace vétsi nebo rovna 2. stupni byla
nalezena u 19 % populace Framinghamské studie,
jeji vyskyt stoupal s vékem, s hypertenzi a s body
mass indexem (Singh 1999). V rozvinutych zemich
poklesl vyskyt revmatické mitralni regurgitace a zvy-
il se podil degenerativni a ischemické mitralni re-
gurgitace. U pacientti po infarktu myokardu s EF LK
<40 % ve studii SAVE byla mitralni regurgitace podle
ventrikulografie pfitomna v 19,4 % (Lamas 1997).
ZvySuje se pocet operaci pro mitralni regurgitaci
a zvySuje se pocet operovanych ve vy$sim véku. V roz-
vojovych zemich je stale vysoky vyskyt revmatické
mitralni regurgitace i u mladé populace, coZ je nutné
mit na pameéti pri migraci obyvatel.

Etiologie

Domykavost mitralni chlopné je dana spravnou
funkci vSech komponent mitralniho aparatu, tj. mit-
ralnich cipti, mitralniho anulu, $lasSinek, papilarnich
svali a myokardu levé komory. Jakakoliv porucha
jedné komponenty muZe mit za nasledek zavaZnou
nedomykavost chlopné. Primarni mitralni regurgitace
je zpusobena patologii samotné mitralni chlopné
a zavésného aparatu; sekundarni MR je dana abnor-
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malitami v 3rozmérnych vztazich jednotlivych kom-
ponent mitralniho aparatu. Ischemicka mitralni
regurgitace je primarnim onemocnénim myokardu
levé komory a regurgitace vznika v diisledku remode-
lace levé komory. Urceni etiologie mitralni regurgita-
ce je duleZité k rozhodnuti o 1ééebném postupu (Gois-
sen 2003, Gallet 2003, Collart 2003, Kumanohoso
2003, Messas 2001, Otsui 2001, Siu 2000).

Rozdéleni chronické mitrdlni regurgitace

podle hlavni pri¢iny

1. Primarni MR:

Degenerativni: myxomatézni (m. Barlow),
fibroelasticka, ateroskleroticka
Revmaticka

Infekéni (IE)

Vrozena (nejcastéji rozsteép cipu)

Ostatni (systémové choroby pojiva,
traumata, aj.)

2. Sekunddrni MR (funlkc¢ni):
Dilata¢ni kardiomyopatie
e Hypertroficka kardiomyopatie

3. Ischemickd MR

Diagnostika
Anamnéza: fyzicka nevykonnost, tinavnost, palpi-
tace, dusnost. Nékdy pacienti uvadéji zcela nespe-

cifické oprese a tlaky na hrudniku. I vyznamna vada
vSak muZe byt a byva dlouho zcela asymptomaticka
a projevi se aZ pri dysfunkci levé komory srde¢nim
selhanim.

Fyzikalni vySetrent: systolicky Selest na hroté s pro-
pagaci do axily je typickym nalezem. Hlu¢nost Selestu
vSak nekoreluje vzdy s vyznamnosti vady. U vyznam-
né ischemické mitralni regurgitace nebo u vyznamné
funkéni MR s dysfunkci levé komory Selest nemusi
byt pritomny vibec.

Echokardiografie: je kliCovym neinvazivnim vySetre-
nim u mitradlni regurgitace. Pomoci echokardiografie
zjistime etiologii mitralni regurgitace a miZeme kvan-
tifikovat vyznamnost vady. Je dulezité popsat morfo-
logii chlopné a presné diagnostikovat patologii, ktera je
pric¢inou regurgitace: prolaps cipti, restrikce cipt, dila-
tace anulu, kalcifikace anulu, zkraceni ¢i elongace §la-
Sinek, remodelace levé komory a zménéné postaveni
(.displacement”) papilarnich svalt, systolicky dopred-
ny pohyb cipti a zavésného aparatu (SAM - systolic
anterior motion). Pomoci dopplerovské echokardiogra-
fie a barevného mapovani je nutné zhodnotit vyznam-
nost vady, nejlépe kombinaci vice metod (PISA, vena
contracta, plocha jetu ve vztahu k velikosti levé siné,
denzita a trvani regurgitac¢niho jetu). V pripadé nejas-
ného nalezu ¢i u obtiZzné vySetfitelného nemocného je
indikovano transezofagealni vySetreni (TEE), které je
vhodné i k upresnéni morfologie chlopné bezprostred-
né pred operaci (Foster 1998, Gallet 2003).

Tabulka V
Echokardiograficka kvantifikace mitralni regurgitace
Mala Stfedni Vyznamna
mala az stfedni stfedni aZ vyznamna
Stupen 1+ 2+ 3+ 4+
Strukturalni parametry
Velikost levé siné normalni normalni nebo dilatovana vétsinou
dilatovana
Velikost levé komory normalni normalni nebo dilatovana vétSinou
dilatovana
Mitralni cipy a zavésny aparat normalni normalni nebo abnormalni vétSinou
nebo abnormalni abnormalni
Dopplerovské parametry - barevné mapovani
Délka jetu (cm)* <1,5 1,5-3 3-4,5 > 4,5
Plocha jetu (cm?* <4 4-8 >8
Plocha jetu/plocha siné (%)* < 20 20-40 > 40
Vena contracta (mm) <3 3-5 >6
EROA (cm?) <02 0,2-0,3 0,3-0,4 204
RV (ml/srdec¢ni stah) < 30 30-50 > 50-60
Dopplerovské parametry - kontinualni, pulsni dopplerovské vysSetieni
Amplituda E (m/s) <1 > 1,2
VTI M/A <13 >1,3
RF (%) <20 20-30 30-50 > 50
Proud v plicni Zile neni reverzni S reverzni S
Denzita regurgita¢niho toku (CW) slaba denzni
Tvar obalové krivky regurgitaéniho parabolicky Casny vrchol

toku (CW)

Upraveno podle autorti: Zoghbi 2003, Otto 1999, Otto 2002.

*Primeér ze 3 projekci (parasternalni dlouha osa, apikalni ¢tyrdutinova, apikalni dvoudutinova projekce), plati pro central-

ni regurgitace, excentrické jety jsou ¢asto znamkou tézké MR.

EROA - plocha regurgita¢niho usti (effective regurgitant orifice area), RF — regurgita¢ni frakce, RV - regurgita¢ni objem,
VTI M/A - pomér integralu rychlosti a pratoku v ¢ase (velocity time integral) na mitralnim a aortalnim tusti, CW - konti-

nualni dopplerovské vySetreni
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Ostatni vySetieni maji vétSinou jen dopliujici vyznam.
EKG je soucasti zakladniho kardiologického vySetreni.
RTG srdce a plic ma pomocnou roli, je indikovan pri
pokrocilé nebo kombinované vadé, jako soucast predo-

peracniho vySetreni a k vylouceni jiné pri¢iny dusnosti.

Srde¢ni katetrizace

Ventrikulografie a barvivova diluce, drive povaZo-
vané za zlaty standard kvantifikace mitralni regurgi-
tace, maji omezené mozZnosti.

Koronarografie je indikovana pred operaci mitralni
chlopné u muza nad 40 let a u Zen nad 45 let. Pra-
vostranna katetrizace je indikovana u rizikovych pa-
cientli, u dysfunkce levé komory, pii podezieni na
plicni hypertenzi, u kombinovanych vad.

Magneticka rezonance a izotopova ventrikulografie
maji jen okrajovy vyznam vzhledem k obtiZné dostup-
nosti a cené vySetreni.

Kvantifikace mitralni regurgitace

Kvantifikace mitralni regurgitace a posouzeni kli-
nické vyznamnosti vady jsou velmi duleZité, protoZe
jsou vychozimi tdaji pro rozhodovani o indikaci
k operaci. Kvantifikace MR je mnohdy velmi obtiZna.
Pouzivané metody jsou semikvantitativni a vzhledem
k moznému ovlivnéni hemodynamikou a vySetritel-
nosti mohou byt zatiZzené chybami. Proto je nutné
zhodnotit vice parametrti a posoudit je v souvislosti
s klinickym stavem nemocného, morfologickym nale-
zem na mitralni chlopni a morfologickymi a hemo-
dynamickymi dtisledky na kardiovaskularni systém
(dilatace srde¢nich oddilt, plicni hypertenze, zmény
plnéni srdec¢nich oddilti, trikuspidalizace vady, dys-
funkce komor apod.). I vada, ktera nesplni néktera
kritéria vyznamnosti, mtiZze mit jiZ vaZzné hemodyna-
mické nasledky a tudiZ je vyznamnou.

Pri kvantifikaci mitralni regurgitace je treba vzit
v uvahu faktory, které ovliviiuji hemodynamiku
(zvlasté amplitudu systolického gradientu mezi levou
komorou a levou sini) a tudiZ ovliviiuji velikost regur-
gitace. Jsou to:

e krevni tlak, systémova cévni rezistence
napln cévniho recisté
systolicka funkce levé komory
postiZeni ostatnich chlopni
1éky ovliviiujici hemodynamiku
(diuretika, vazodilatatory)

Zakladni metodou kvantifikace mitralni regurgitace
je echokardiografie. Srde¢ni katetrizace mnohdy MR
spolehlivé nekvantifikuje, ventrikulografie v kvantifi-
kaci MR c¢asto selZe, barvivova diluce se pro metodic-
kou naroc¢nost opousti (Abergel 2002, Irvine 2002,
Sarano 2002, Zoghbi 2003).

Prirozeny vyvoj

Neoperovana degenerativni mitralni regurgitace ma
trvale progresivni charakter. U vyznamné vady se re-
gurgitacni volum zvétSuje o 7,4-8 ml ro¢né, EROA (plo-
cha regurgita¢niho usti) se zvétSuje o 6 mm? ro¢né,
mortalita ¢ini 6,3 % roc¢n€, symptomy se vyvinou
v 10 % roc¢né, fibrilace sini v 5 % ro¢né, nahla srde¢ni
smrt u 0,8 az 4 % ro¢né. Po 10 letech ma 63 % pacien-
t srdecni selhani, 30 % trvalou fibrilaci sini, 90 % pa-
cientt1 prodéla operaci ¢i zemie (lung 2002, Ling 1996).
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Pacienti s té€Zkou MR pfi prolapsu cipu (flail lea-
flet), ktefi byli i pfechodn€ ve funkéni tridé NYHA IIT
nebo IV maji vysokou mortalitu — 34 % ro¢né, méné
symptomati¢ti nemocni (NYHA I a II) maji mortalitu
4 % ro¢né (Bonow 2006, Ling 1996, Tribouilloy 1999).

Asymptomaticti pacienti s organickou MR 4. stup-
né s efektivnim regurgita¢nim ustim nad 40 mm?
maji Sletou mortalitu 22 % a ve 33 % se objevi tmrti,
srde¢ni selhani nebo fibrilace sini.

Ischemicka mitralni regurgitace se jako vyznamna
vada vyvine asi u 15-20 % nemocnych po infarktu
myokardu (IM). JiZ mala ischemicka mitralni regurgi-
tace (1.-2. stupenl)), patrna na ventrikulografii po
infarktu myokardu, je nezavislym rizikovym faktorem
kardiovaskularni mortality. Ve studii SAVE byla
v pribéhu 3,5 let po IM mortalita 29 % pfi pritom-
nosti MR (vétSinou 1.-2. stupné) oproti 12% mortali-
té€ bez MR pfi podobné EF (Lamas 1997). U ischemic-
ké mitralni regurgitace s efektivnim regurgitaénim
ustim (ERO) > 20 mm? a s regurgita¢nim objemem
(RV) > 30 ml byla po infarktu myokardu v prubéhu
5 let dvojnasobné vyssi mortalita (62 %) bez ohledu
na dal8i rizikové faktory (Grigioni 2001, Enriquez-
-Sarano 1999, Iung 2003, Messika-Zeitoun 20083,
Pellerin 2002, Steward 2003).

Indikace k operaci

Chirurgicka 1é¢ba by méla byt indikovana u kazdé
vyznamné mitralni regurgitace véas, drive nez dojde
k rozvoji potencialné nevratnych komplikaci (systolic-
ka dysfunkce a dilatace levé komory, plicni hyperten-
ze, dilatace levé sing, fibrilace sini). V prospektivnich
studiich byly endsystolicky rozmeér levé komory veétsi
nez 45 mm a sniZena ejekéni frakce levé komory (pod
60 %) prediktory nepriznivého poopera¢niho pritbéhu
a zvySené mortality.

Indikacni kritéria k operaci se 1iSi podle etiologie
mitralni regurgitace a podle symptomatologie. DtileZi-
tou roli hraje pri indikaci pravdépodobnost tispésné
zachovné operace na mitralni chlopni (Aviérinos 2003,
Ling 1996, Otto 2003).

Chronickd symptomaticka vyznamna degenerativni
mitrdlni regurgitace

Chirurgicky zakrok je indikovan vzdy, je jedinou
kauzalni 1écbou, ktera zlepsi symptomy a Zivotni pro-
gnézu. Pouze u polymorbidnich pacientt (renalni
insuficience, chronicka obstrukéni plicni nemoc —
CHOPN, diabetes, obezita aj.) ve vy$§im véku (nad
75 let) je nutno individualné zvaZzit riziko operace
proti jejimu prinosu. Nejlepsi operaéni vysledky jsou
pii vcéasné indikaci, kdy je zachovana systolicka
funkce levé komory a kdy leva komora neni dilato-
vana (EF > 60 %, endsystolicky rozmér levé komory
< 40 mm, tj. 23-24 mm/m?). Stfedné zavazna systo-
lickd dysfunkce a dilatace levé komory (EF > 30 %
a endsystolicky rozmér LK < 55 mm) nejsou kontra-
indikaci operace.

Chronickad asymptomatickd vjznamnd degenerativni
mitralni regurgitace

Jednoznacné je indikovana k operaci asymptomaticka
vyznamna mitralni regurgitace, pokud jsou pritomny:
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® latentni symptomy (cilené patrat v anamnéze,
provést zatéZové vysetreni)

e symptomy modifikované 1é¢bou
(paroxyzmus fibrilace sini ¢i srde¢ni selhani
kdykoliv v anamnéze)

® systolicka dysfunkce levé komory
(EF < 60 %, snizena kontraktilni rezerva
pri zatéZovém vySetieni)

® endsystolicky rozmér levé komory
> 40-45 mm (24 mm/m?)

e fibrilace sini

® Jeva sinl > 50 mm, neni-li pro dilataci
jiny dtivod nez MR

e plicni hypertenze (systolicky tlak v plicnici
> 50 mm Hg v klidu, > 60 mm Hg pii zatézi)

e dysfunkce pravé komory (David 2003,
Enriquez-Sarano 2005, Kevin 2002).

Predmétem diskusi je indikace u pacientu s vy-
znamnou asymptomatickou mitralni regurgitaci, kte-
1 nespliuji vysSe uvedena kritéria a kde je:
® normalni systolickd funkce a velikost levé
komory (EF > 60 % a ESD < 40 mm)
a soucasné vysoka pravdépodobnost uspésné
mitralni plastiky, dana morfologii chlopné
a zkuSenosti chirurga, a sou¢asné nizké
operacni riziko (podle doporuc¢eni ACC/AHA
z roku 2006 - indikace IIa)

® zachovana funkce levé komory, prolaps cipt
mitralni chlopné a rekurentni komorové
arytmie pri antiarytmické 1écbé

® mitralni regurgitace stfedné vyznamna

a pacient podstupuje srdec¢ni operaci
z jiné indikace.

Rada kardiochirurgickych pracovist se kloni k ¢as-
né indikaci na zékladé vlastnich zkuSenosti. Neexis-
tuji vSak randomizované klinické studie, které by
tento postup jednoznac¢né podporily. Je obecny kon-
senzus, ze v pripadé vysoké pravdépodobnosti za-
chovné operace chlopné (plastika mitralni chlopné)
s minimalnim peropera¢nin rizikem indikujeme
mladsi pacienty drive, tj. neZ vznikne jakakoliv kom-
plikace, protoZe dlouhodoba prognéza je u nich shod-
na se zdravou populaci.

Indikace k operaci asymptomatické vyznamné MR
musi byt individualizovdana a musi brat v uvahu
nasledujici faktory:

— operacni riziko dané kardialnimi

a extrakardialnimi pfi¢inami (napfiklad zfidka
je indikovan asymptomaticky pacient
nad 75 let, operace je kontraindikovana
u osob se zavaznymi komorbiditami,
které zhorsuji Zivotni prognézu),
— prani pacienta (rozhodnuti k operaci musi
byt po duikladném pohovoru s pacientem
a pribuznymi, po vysvétleni vSech rizik
a prinosu operace a vysvétleni dalSitho prabéhu
onemocnéni bez operace) (Botkin 2005,
Enriquez-Sarano 1994, Iung 2002).

Chronicka ischemicka mitralni regurgitace

K operaci je indikovana soucasné s revaskularizaci
jiz méné az stfedn€ vyznamna vada (2. a 3. stupné).
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Je nutné zdtraznit, Ze kvantifikace ischemické mit-
ralni regurgitace je velmi obtizna. Velikost regurgitace
je velmi proménna a je zavisla na hemodynamickych
zmeénach. K priikazu vyznamnosti vady je nutné ¢asto
provést dynamicky zatéZovy test, popf. provést testo-
vani na opera¢nim sale (Lapu-Bula 2002).

Ischemicka mitralni regurgitace je vyznamna, po-
kud spliiuje tyto parametry: ERO > 0,2 cm?, RV > 30
ml v klidu ¢i pfi dynamickém zatéZovém testu nebo
pii hemodynamickém testovani na operac¢nim sale
(Lancellotti 2003, Grigioni 2001, Pierard 2004, Leb-
run 2001, Vahanian 2007). Pri nedostate¢né naplni
levé komory muZze byt MR vyznamné podcenéna,
zvlast€ na opera¢nim sale, proto je zde nutno dosah-
nout tlaku v zaklinéni 15-18 mm Hg a stfedniho
arteridlniho tlaku 100 mm Hg. Farmakologicky zaté-
Zovy test neni pro prukaz ischemické mitralni regur-
gitace validni, protoZe neprokaZe velikost a ménlivost
regurgitace pri bézné zatézi, ale hodnoti ti¢inek reva-
skularizace na zlepSeni kinetiky levé komory. Pri indi-
kaci k operaci je nutné odlisit ischemickou mitralni
regurgitaci, kdy jsou intaktni cipy mitralni chlopné
a primarni patologie je v remodelaci levé komory, od
kombinace ischemické choroby srdec¢ni a organické-
ho postiZeni mitralni chlopné (Braun 2005, Dreyfus
2004, Iung 2003, Messas 2003).

Chronickad mitrdalni regurgitace a zdavazna systolicka
dysfunlicce levé lkkomory (EF < 30 %)

Operace mitralni regurgitace pri zavazné systolické
dysfunkci levé komory je predmétem diskusi, neexis-
tuje jednoznacné doporuceni. Operaéni riziko a peri-
operacni mortalita jsou nékolikanasobné vyssi nez
u MR s normalni EF. O indikaci k operaci lze uvazo-
vat u vyznamné symptomatickych pacienti (NYHA
III, IV). DuileZité je rozliSit etiologii: primarni organic-
ké postizeni chlopné, ischemicka mitralni regurgita-
ce, sekundarni (funkéni) mitralni regurgitace pri kar-
diomyopatii.

® Primarni degenerativni mitralni regurgitace
je hrani¢né indikovana k operaci,
pokud zatéZovym testem prokazeme
kontraktilni rezervu.

® [schemicka mitralni regurgitace je indikovana
soucasne€ s revaskularizaci pri prokazané
viabilité myokardu a zhorSovani regurgitace
pri zatézi (Pu 2003).

e Mitralni plastika jako izolovany
kardiochirurgicky zakrok u kardiomyopatie
je nékdy povaZovana za ekvivalent
transplantace srdce a za sou¢ast komplexni
1é¢by koneénych stadii srde¢niho selhani.
Obvykle se nejdrive doporucuje provedeni
biventrikularni stimulace, ktera sama
muZe vést ke zmenSeni mitralni regurgitace.
Kazdého pacienta je nutné podrobné vySetrit
véetné pravostranné katetrizace, zatézZové
echokardiografie. Je nutné zvazit individualni
operacni riziko, posoudit individualni Zivotni
prognézu bez operace a po pripadné operaci
(Bax 2004, Bishay 2000, Liel-Cohen 2000).
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Tabulka VI
Indikac¢ni kritéria k operaci mitralni regurgitace

Indikaéni kritéria

Dukazni tfida

Akutni v§yznamna e NYHA III, IV I
symptomaticka MR
Chronicka vyznamna e NYHAIL III, IV, EF = 30 % a endsystolicky rozmér LK < 55 mm I
symptomaticka MR e NYHA III-IV, EF < 30 % a/nebo endsystolicky rozmér LK > 55 mm, IIa
vysoka pravdépodobnost zachovné operace, bez vyznamnych komorbidit
e NYHA III-IV, EF < 30 % resistentni na optiméalni 1é¢bu srde¢niho IIb
selhani véetné biventrikularni stimulace, bez vyznamnych komorbidit
Chronicka vyznamna e dysfunkce levé komory (EF 30-60 %) a/nebo I
asymptomaticka MR e endsystolicky rozmér LK > 40 mm (24 mm/m?) I
e zachovana funkce levé komory (EF > 60 %) a nové vznikla fibrilace sini IIa
e zachovana funkce levé komory (EF > 60 %) a plicni hypertenze IIa
(systolicky tlak v plicnici > 50 mm Hg v klidu a > 60 mm Hg
pri fyzické zatézi)
e zachovana funkce LK (EF = 60 %) a endsystolicky rozmér LK < 40 IIb

(< 24 mm/m?) s vysokou (vice nez 90%) pravdépodobnosti tispésné
plastiky mitralni chlopné&, nizké operaéni riziko

e zachovana funkce levé komory a recidivujici komorové arytmie IIb
navzdory medikamentézni terapii

Chronicka stifedné e podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné srde¢ni 1

vyznamna vady degenerativni etiologie u osob pod 70-75 let

asymptomaticka MR ® podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné srde¢ni IIb
vady degenerativni etiologie u osob nad 70-75 let

Ischemicka e ERO 2 0,20 cm?, RV > 30 ml, podstupujici operaci I

vyznamna MR koronarnich tepen

Podle autortt Bonow 2006 a Vahanian 2007.

Chirurgicka lé¢ba

Chirurgicka 1é¢ba je hlavni a zakladni 1écbou tézké
primarni mitralni regurgitace a ischemické mitralni
regurgitace, viz kapitola 4.5. Chirurgicka lécba mit-
ralnich vad.

Katetriza¢ni vykony na mitralni chlopni pfi mitral-
ni regurgitaci jsou zatim ve fazi experimentu.

Medilkamentdézni lé¢ba mitralni regurgitace

Kauzalni 1écba neexistuje, lze pouze ovlivnit sym-
ptomy a komplikace pokroc¢ilé zavazné mitralni re-
gurgitace. Zakladem lécby jsou diuretika, ktera zmir-
nuji objemové pretiZeni levé komory. Vazodilatatory
mohou byt Gé¢inné u funkéni mitrédlni regurgitace
s dysfunkci levé komory a/nebo pifi nedostatec¢né
korigované hypertenzi. U organické mitralni regurgita-
ce se vazodilata¢ni 1é¢ba nedoporucuje, protoZe neo-
vlivni progresi onemocnéni. Diuretika jsou indikovana
u méstnavého srde¢niho selhani. Digoxin je lékem
volby u srde¢niho selhani a fibrilace sini, antiarytmika
a antikoagula¢ni terapie pri fibrilaci sini, antikoagu-
laéni lé¢ba pri spontannim echokontrastu ¢i prokaza-
nych trombech v levé sini. U prolapsu mitralni chlop-
né s probéhlou tranzientni ischemickou atakou pii
sinusovém rytmu bez trombu v levé sini je doporu-
¢ovana kyselina acetylsalicylova v davce 100-200 mg
denné. Pokud dojde pfi této 1é¢bé k cévni mozkové pri-
hodé (CMP) nebo pacient prodéla CMP a m& redun-
dantni a vyznamné ztlustélé (nad 5 mm) cipy mitralni
chlopné, je vhodna antikoagulaé¢ni lécba.

Kazda mitralni regurgitace s morfologickym posti-
Zenim mitralnich cipti znamena vysoké riziko infek¢-
ni endokarditidy. U kazdého pacienta s touto dia-
gnoézou proto musi byt dodrzovany zasady prevence
a profylaxe infekéni endokarditidy.
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Kardiologické sledovani

Asymptomaticky pacient se strfedné vyznamnou
mitralni regurgitaci a zachovanou funkci levé komory
by mél byt klinicky a echokardiograficky vySetren jed-
nou ro¢né k posouzeni velikosti a funkce levé komo-
ry, ovéfeni vyznamnosti mitralni regurgitace a tlaku
v plicnici a navic kdykoliv pfi vzniku symptomti.

Asymptomaticky pacient s vyznamnou mitralni
regurgitaci a zachovanou funkci levé komory musi
byt klinicky i echokardiograficky vySetfen jednou za
ptl roku. Soucasné musi byt pacient poucen, aby
ihned nahlésil jakoukoliv zménu svého funkéniho
stavu. Pfi hrani¢nich parametrech pro indikaci ope-
race (ejekéni frakce levé komory 60-65 %, endsysto-
licky rozmér levé komory bliZici se 40 mm) ma byt
pacient echokardiograficky sledovan po 6 mésicich
a jeho stav posouzen v kardiocentru v poradné pro
srdec¢ni vady; tykd se to i pacientli s nejasnou
vyznamnosti vady.

Pacienti s t€Zkou asymptomatickou mitralni regur-
gitaci 4. stupné by méli byt posuzovani v kardiocent-
rech, ktera se zabyvaji plastikami mitralni chlopné —
k hodnoceni pravdépodobnosti ispésné zachovné ope-
race, a to jesté pri dobré systolické funkci a nedilato-
vané levé komore.

3.4.2 Akutni vyznamnd mitrdlni
regurgitace

Akutni vyznamna mitralni regurgitace je vzdy Zivot
ohroZujici stav.

Etiologie

Pri¢inou je parcialni nebo uplna ruptura ischemic-
kého papilarniho svalu po infarktu myokardu, ruptu-
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ra SlaSinky pri degenerativnich zménach ¢i infekéni
endokarditidé, utrzeni nebo perforace cipu mitralni
chlopné prfi infekéni endokarditidé.

Diagnostika

Anamnéza: pacient s akutni vyznamnou MR je
prakticky vZdy symptomaticky. Ma priznaky typické
pro akutni nebo recentné probéhly infarkt myokardu,
které jsou nasledovany vyznamnou dudnosti, popii-
padé plicnim edémem a ob&hovym selhanim. V pri-
padé infekéni endokarditidy byva v anamnéze infeké-
ni onemocnéni s teplotami nebo extrakce zubu ¢&i jiny
antibiotiky nekryty vykon v infekénim terénu.

Fyzikalni vySetreni: nahle vznikly hluény systolicky
Selest na hrot€ s propagaci do axily, popf. chriipky na
plicich. U nékterych pacienti vS8ak nemusi byt Selest
hluény ani typicky holosystolicky, nékdy mtiZe i chybét
a jedinym poslechovym nalezem muiZe byt treti ozva.

Echokardiografie: prolaps cipu, porucha koaptace
cipti, vyznamna regurgitace. V pripadé infekéni endo-
karditidy vlajici cipy, vegetace, perforace cipti, anular-
ni absces apod. Srde¢ni oddily (leva komora a leva si)
nemuseji byt zvétSeny! Zpocatku byva pritomna zvyse-
na EF pri objemovém pretiZeni levé komory. Transezo-
fagedlni echokardiografie upfesni pricinu akutni MR
a poskytne podrobnosti pro kardiochirurgicky vykon.

Srdecni katetrizace: v piipad€ ischemie je nutna ko-
ronarografie vzdy, u infekéni etiologie je koronarografie
indikovana u muzua starSich 40 let a u Zen starSich
45 let. Pravostranna katetrizace vétSinou neni nutna.

Prirozeny vyvoj

Mortalita neoperované vady je 75% béhem prvnich
24 hodin, 95% béhem 48 hodin. Operac¢ni mortalita
je 20-50 %.

Indilkace k operaci
Operace vzdy, co nejdrive.

3.5. Mitralni stenéza (MS)

Incidence

Mitrdalni stenéza je nejcasté&ji revmatické etiolo-
gie a jeji vyskyt v zapadnich zemich klesa v zavislosti
na tom, jak ubyva revmatické horecky (0,5-0,2 na
100 000 obyvatel). V rozvojovych zemich je mitralni
stendza stdle ¢astym onemocnénim, a to jiZ u mla-
dych pacientt, incidence revmatické horecky zde ¢ini
100 az 3 000 na 100 000 obyvatel. Izolovanou mit-
ralni stenézu ma asi 40 % pacientt s revmatickou
karditidou (Bonow 2006, Wood 1954, Carroll 2001).

Etiologie

Nejcastéjsi pricinou mitralni stenézy u dospélych
je revmaticka karditida (v 99 %), a to i u pacientti bez
anamnézy revmatické horecky. Mitralni stenéza pre-
vazuje u Zen.

Méng¢ casté priciny:

e (&zka kalcifikace mitralniho prstence,
prechazejici na cipy

® ttvary v levé sini ptisobici obstrukcei
mitralniho tusti (napriklad tumory,
nejcastéji myxom levé siné nebo velky
pohyblivy trombus)
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Vzacné priciny:

® vrozené vady mitralni chlopné
(padéakovita mitralni chlopen - ,parachut®)

® obstrukce mitralniho asti u vrozenych
srdec¢nich vad (napriklad nékteré pripady
cor triatriatum sinistrum, supramitralni
membrana)

® systémové choroby (lupus erythematodes,
rheumatoidni artritida, amyloidova depozita)

Diagnostika

Anamnéza: revmaticka horecka nebo streptokoko-
vé infekce nelééené ATB v anamnéze, dusSnost, draz-
divy kasel, nevykonnost, vzacnéji hemoptyza, bolesti
na hrudniku podobné anginé pectoris, pii pokrocilé
vadeé otoky dolnich koncetin, palpitace pfi fibrilaci si-
ni, systémova embolizace, plicni edém.

Fyzikalni vySetieni: pri pokrocilé vadé facies mitra-
lis, maly puls, zvySena napln krénich Zil, akcentova-
na 1. ozva, rozstép 2. ozvy (,opening-snap”), diasto-
licky Selest vlevo parasternalné a na hroté, zesilujici
pfi sinusovém rytmu v pozdni diastole.

Echokardiografie je zdkladnim vySetfenim pro sta-
noveni zavaznosti mitralni stenézy a pro zjisténi mor-
fologie mitralni chlopné. Pro kvantifikaci mitralni ste-
noézy urcujeme plochu mitralniho tsti (MVA) plani-
metricky a vypoctem. Méfime diastolické gradienty
na mitralni chlopni (maximélni a stfedni). Samotné
urceni gradienttl nesta¢i k urceni vyznamnosti mit-
ralni stenézy a je jen slabym indikatorem vyznam-
nosti, protoZe gradienty jsou velmi zavislé na pratoku
chlopni. Metoda uréeni plochy mitralniho tusti po-
moci polocasu tlakového spadu (PHT) neni presna
u pacientt s abnormélni poddajnosti (compliance)
levé siné nebo levé komory, po mitralni komisuroto-
mii a pri soucasné aortalni regurgitaci. Pri stanoveni
morfologie mitralni chlopné popisujeme cipy - tloust-
ku, pohyblivost, poddajnost, stupen fiize komisur
a pritomnost kalcifikaci. Dale popisujeme $lasinky —
tloustku, fuze, délku slasinek (zkraceni), kalcifikace.
Pokud zvaZujeme mozZnost balonkové valvuloplastiky,
je nutné provést skérovani podle echokardigrafického
skérovaciho systému (tabullca VIII, Wilkins 1988).
Cim vyssi je toto skore (soucet vsech polozek, maxi-
malné 16), tim méné vhodna je MS k balonkové val-
vuloplastice (PTMV) a naopak. Optimalni skére pro
PTMV je < 8, horsi vysledky jsou u skére nad 12,
avSak s velkymi individualnimi rozdily. Existuji i jiné
skoérovaci systémy (lung 1999).

Urceni mechanismu obstrukce je klicové pro pred-

poklad moZné zachovné operace:

— supravalvarni obstrukce (myxom sin¢,
trombus, velka vegetace, cor triatriatum
sinistrum, supramitralni membrana),

— valvarni obstrukce (revmaticka,
degenerativni kalcifikace),

— subvalvularni obstrukce (revmaticka).

Jicnova echokardiografie (TEE) je u MS indikovana
k vylouceni pritomnosti trombu v ousSku levé siné
pred elektrickou verzi fibrilace sini a vzdy pred balon-
kovou valvuloplastikou (PTMV) a k urceni presné
morfologie mitralni chlopné a zavésného aparatu,
kvantifikaci MS a k vylou¢eni mitralni regurgitace
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Tabulka VIl
Echokardiograficka kvantifikace mitralni stenézy

Vyznamnost MS

Lehka - 1. stupeii

Stfedni - 2. stupeii Tézka - 3. stupeii

Plocha mitralniho usti planimetricky (cm?) >1,5

1,0-1,5 <1

Dopplerovské parametry — barevné mapovani
PISA (pfi Nyquistové limitu 50-60 cm/s) nepiitomna

obvykle pritomna vzdy pfitomna,
jeji absence vyluc¢uje

vyznamnou MS

Dopplerovské parametry - pulsni dopplerovské vysetfeni

Plocha mitralniho tisti (cm?2) > 1,5 1,0-1,5 <1
Index plochy mitralniho usti (cm?/m?) 1,0-1,5 0,6-1,0 <0,6
Stredni diastolicky gradient (mm Hg) <5 5-10 > 10
Maximalni diastolicky gradient (mm Hg) <7 7-15 > 15
PHT (msec) 90-150 150-200 > 200-220
Systolicky tlak v plicnici (z gradientu <30 30-50 > 50
na trikuspidélni regurgitaci - CW (mm Hg)
Strukturalni parametry Strukturalni Strukturalni Strukturalni
parametry parametry parametry
Velikost levé siné — kratka osa (mm) > 60 mm
u chronické MS
Spontanni echokontrast v LS vétsinou nepiitomen muiZe byt vétsinou pritomen

PISA - proximal isovelocity surface area, PHT — pressure half-time (polocas tlakového spadu), CW — kontinuélni dopplerov-

ské vySetieni

Pozndmka: Pro stanoveni vyznamnosti vady nemusi vSechny parametry splilovat kritéria vyznamnosti soucasné.

Tabulka Vil
Skérovaci echokardiograficky systém mitralni stenézy (Wilkins 1988)
Stupen Pohyblivost cipa Subvalvuldrni ztluSténi Ztlusténi cipa Kalcifikace
1 dobie pohyblivé cipy, minimalni, pouze pod cipy minimalni ztlusténi jeden okrsek
restrikce pouze cipt1 4-5 mm se zvySenou echogenitou
okrajti cipta
2 stfedni a bazalni ¢ast ztlusténi proximalni bazalni ¢ast a briska mnohocetné
cipt pohybliva 1/3 délky chord cipti normalni, okraje hyperechogenni okrsky
ztlustélé (5-8 mm) omezené na okraje cipua
3 cipy se v diastole ztlusténi zasahuje az do ztlusténi celych cipt hyperechogenity
pohybuji pouze pri bazi  distalni 1/3 délky chord (5-8 mm) zasahujici do stfedni
Casti cipua
4 Zadny nebo minimalni extenzivni ztlusténi vyznamné ztlusténi extenzivni
pohyb cipa v diastole a zkraceni chord prechazejici celych cipti hyperechogenita

na papilarni svaly

(> 8-10 mm) vétsiny tkané cipt

pred PTMV. Dale je indikovana pri Spatné transtora-
kalni vySetritelnosti. TEE neni indikovana pri bézné
kontrole dobre vySetritelného pacienta s MS, u které-
ho neni planovéana intervence ani elektricka verze.

Zatezové echolkardiografické vysetreni mtize zhodno-
tit vyvoj gradienti na mitralni chlopni a tlaka v plic-
nici v zavislosti na namaze.

Spiroergometrie s mérenim maximalni spotreby kys-
liku pri zatézi objektivné hodnoti vykonnost a duisled-
ky mitralni stenézy.

Pravostrannd katetrizace: Neni nutnou podminkou
diagnostiky mitralni stenézy, je vSak indikovana u po-
krocilych a komplikovanych vad se znamkami srdec-
niho selhani a s podezienim na plicni hypertenzi pred
kardiochirurgickym reSenim. Dale je indikovana
u pripadt, kdy je pritomna diskrepance mezi echo-
kardiografickym a klinickym nalezem.

Koronarografie je indikovana pred operaci nebo
intervenci u muzi nad 40 let, u Zen nad 45 let. Dale
pak u osob s vysokym rizikem aterosklerézy.

Cor Vasa 2007;49(7-8):Kardio

Ostatni vySetfeni jsou pro diagnostiku mitralni
stenézy méné€ vyznamna, avSak jsou nutnd pro zjis-
téni komplikaci u pokrocilé vady.

RTG srdce a plic — ukaze tvar a velikost srdce, chro-
nické meéstnani v malém obéhu, vylouéi plicni pfi-
¢inu dusnosti.

EKG a Holterovovo monitorovdani EKG — vyloudi fi-
brilaci sini a paroxyzmalni fibrilace sini.

Prirozeny vyuvoj

Mitralni stenéza s plochou vétsi nez 1,5 cm? obvyk-
le nepusobi klidové obtiZe. V pfirozeném vyvoji vy-
znamné mitralni stenézy dochazi k progresi se zmen-
Senim mitralniho tusti pribliZzné o 0,3 cm? rocné,
avSak ne u vSech pacientu (k dispozici je jen velmi
malo studii). Desetileté prezivani pacienttt bez opera-
ce ¢i intervence ¢ini u zcela asymptomatické mitralni
stendzy 84 %, u nemocnych s malymi symptomy vSak
jiz pouze 45 %, u pacientli s limitujicimi symptomy je
10leté preziti 0-15%. Pri vzniku vyznamné plicni
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hypertenze u MS je pramérné prezivani krat$i nez
3 roky (Iung 2002, Veselka 2004).

U asymptomatického pacienta mtize nahle vznik-
nout fibrilace sini, které ¢asto predchazeji supraven-
trikularni arytmie. Kratsi paroxyzmy fibrilace sini by-
vaji asymptomatické. Riziko emboliza¢nich prihod
je u nich 14%. Tromboembolické prihody jsou dra-
matickou komplikaci MS, vyskytuji se u 10-20 %
pacienttt s MS (podle jinych autorti u 1,5-6 % roc¢ne).
gicky deficit ztistava u 30-40 % pacientt1 (lung 2002).
Emboliza¢ni prihoda mtize byt prvnim priznakem
mitralni stenézy. Riziko tromboembolie stoupa s vé-
kem, pri fibrilaci sini, s velikosti sin€, se zmensSova-
nim plochy mitrélniho tsti a nejvice pri prokdzaném
spontannim echokontrastu levé siné pri jicnové echo-
kardiografii. Fibrilace sini je pfitomna az u 50 %
symptomatickych pacienti s MS, je spojena se Spat-
nou prognézou, 10leté preZiti je pouze 25%, oproti
46% preziti pri sinusovém rytmu (Bonow 2006, Ole-
sen 1962).

Lécba

Kauzalni 1éébou MS je perkutanni transluminalni
balonkova mitralni valvuloplastika (PTMV) nebo chi-
rurgicky zakrok na mitralni chlopni. K PTMV jsou
indikovani spiSe mladsi pacienti s priznivym echo-
kardiografickym skoére (Wilkins 1988).

Indilkace k balonkové valvuloplastice mitrdalni ste-
nozy (PTMV):

U symptomatickych pacienttt (NYHA III-IV) se
stfedni a vyznamnou MS se rozhodujeme mezi PTMV
a chirurgickou nahradou podle morfologie mitralni
chlopnég, pripadné rizika operace.

U madlo symptomatickych pacientit (NYHA II) s plo-
chou mitralniho dsti < 1,5 cm? indikujeme pfi vhod-
né morfologii PTMV. Pfi nevhodné morfologii a téz-
ké plicni hypertenzi indikujeme operaci. Pri ploSe
mitralniho usti > 1,5 cm? provadime zatéZovy test.
Dojde-li pfi ném k vzestupu systolického tlaku v plic-
nici nad 60 mm Hg a stfedniho gradientu na mitral-
ni chlopni nad 15 mm Hg, a je-li pfizniva morfologie,
indikujeme PTMV.

U asymptomatickych pacientit (NYHA 1) se stfedné
vyznamnou MS se pro PTMV rozhodujeme v pripa-
dé priznivé morfologie mitralni chlopné, ktera dava
predpoklad tispéSné intervence pri sou¢asném splneé-
ni niZe uvedenych podminek, zvlasté u mladsich
pacientu:

— plocha mitralniho tsti MVA < 1,5 cm? a

— systolicky tlak v plicnici klidové

nad 50 mm Hg nebo pri zatéZi nad 60 mm Hg

— vysoké riziko tromboembolie
(po 4tydenni ti¢inné antikoagulaci)
— nové vznikla fibrilace sini
— planovana gravidita
(lung 2002, Iung 1999)

Kontraindilkace PTMV:

— mitralni insuficience stfedni a vyznamna
(2. a 3. stupng)

— téZka subvalvarni stenoéza

Relativni kontraindikace PTMV

— pritomnost trombti v levé sini — po zavedeni
uc¢inné antikoagula¢ni 1é¢by a vymizeni trombti
1ze PTMV provést;

— velmi tésna mitralni sten6za (MVA < 1 cm?)*

— starsi nemocni nad 70 let*

— zavazna symptomatologie*

— tézké kalcifikace mitralni chlopné*

— kalcifikace v komisure

*U téchto pacientti vzhledem k Spatnym dlouho-
dobym vysledktim po PTMV davame prednost chirur-
gickému reSeni (Iung 1999). Pri prili§ vysokém riziku
chirurgického zakroku lze provést PTMV jako pa-
liativni vykon u vyznamné symptomatickych osob.

Uspésnost PTMV je mezi 80-95 %, gradient na mit-
ralni chlopni klesa o 50-60 %.

Vyskyt vyznamné mitralni regurgitace po PTMV je
udavan mezi 2-10 %, rezidualni vyznamny levo-pravy
zkrat po transseptalni punkci vznika v méné nez 5 %
(pri pouziti techniky podle Inoue), embolické prihody
se vyskytuji do 3 %, perforace levé komory v 0,5-4 %,
mortalita PTMV je 1-2%, u selektovanych pacientt
méné. Preziti bez komplikaci (opakovanid PTMV, na-
hrada mitralni chlopné) ¢ini 50-60 % za 3-7 let. Vyssi
vyskyt komplikaci je u pacientt se ztlustélymi, malo
pohylivymi chlopnémi a s fizi subvalvarniho aparéa-
tu, jejich bleté preziti bez komplikaci je 50%, u pa-
cientti s priznivou morfologii mitralni chlopné je
80-90% (Bonow 2006).

Vrozena mitralni stenéza (,parachut mitral valve®)
vétSinou neni vhodna ke Kkatetrizacni intervenci
(ztlustelé cipy, zkracené, ztlustélé a ftzované slasin-
ky, atypické tipony, flize papilarnich svalt, hypoplas-
ticky mitralni anulus).

Indikace k operaci mitralni stenézy:

Operace mitralni chlopné je indikovana u sympto-
matickych pacienta (NYHA III a IV) se stfedni ne-
bo tézkou mitralni stenézou, nevhodnou k PTMV
nebo s trombem v levé sini ¢i se soucasnou stredni
nebo vyznamnou mitralni regurgitaci. Mirné sympto-

Tabulka IX
Indikéni kritéria k chirurgickému zakroku u mitralni stenézy

Indikaéni kritéria

Diukazni tfida

Vyznamné symptomaticka tézka
a stfedni mitralni stenéza,
nevhodna k PTMV

NYHA III-IV a MVA < 1,5 cm? (£ 0,8 ecm?/m?), I
stfedni diastolicky gradient > 8 mm Hg,
maximalni > 14 mm Hg

Méné symptomaticka tézka MS
nevhodna k PTMV

tézka MS s MVA < 1 cm? s tézkou plicni hypertenzi, IIa
(PAP > 50 mm Hg klidové nebo > 60 mm Hg pri zatézi), NYHA II
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maticky pacient s plicni hypertenzi je indikovan k chi-
rurgickému reSeni, neni-li chlopen vhodna k PTMV.

Ve funkéni tfidé NYHA II mohou byt indikovani
i pacienti s tésnou stenézou a vysokym tromboembo-
lickym rizikem (opakované emboliza¢ni prihody) a dale
pacienti, u nichZ zavazné hemodynamické zmény maji
za nasledek postizeni srde¢nich oddilu.

Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.5. Chirurgicka 1é¢ba mitralnich vad.

Nechirurgickd, medikamentézni lécba:

Antilkoagulacni terapie je jednoznac¢né€ indikovana
u MS pii fibrilaci sini (paroxyzmalni, perzistujici nebo
permanentni), pfi tromboembolickych komplikacich i pfi
sinusovém rytmu a pri nalezu trombu v levé sini. Anti-
koagulac¢ni 1é¢bu je nutno zvazit u téZké mitralni stené-
zy se sinusovym rytmem s dilatovanou levou sini, zvlas-
té nad 55 mm, nebo se spontannim echokontrastem.

Po PTMV pri anamnéze fibrilace sini a pri pre-
trvavajici dilataci levé sing, zvlasté se spontannim
echokontrastem, je indikovano po dobu 3-6 mésicti
pokracovat v antikoagula¢ni 1é¢bé i pfi sinusovém
rytmu. Antikoagulaé¢ni 1éc¢bu je mozno ukoncit za 3-6
meésicti pri trvalém sinusovém rytmu (ovéfeném Hol-
terovskym monitorovanim), pri zmenseni velikosti le-
vé sin€ a vymizeni spontanniho echokontrastu (oveé-
fené jicnovou echokardiografii). Antikoagulaé¢ni léc¢ba
po mitralni ndhradé viz kapitola 5.3. a tabullka XV.

Elektricka kardioverze u zavazné mitralni stenézy
neni indikovana pred intervenci na chlopni, protoze
nema Sanci nastolit dlouhodobé sinusovy rytmus, je
vSak indikovana ¢asné po zakroku, pokud neni leva
sin extrémné dilatovana (do 55 mm). V pripadé, Ze
soucasti chirurgického zakroku na mitralni chlopni
byla MAZE procedura, je vhodna jizZ ¢asné po operaci
intenzivni snaha o nastoleni a udrZeni sinusového
rytmu (véetné opakovanych kardioverzi), bez ohledu
na velikost levé siné. Elektricka kardioverze je dale
indikovana u nové vzniklé fibrilace sini u méné az
stfedné vyznamné mitralni stenézy.

Pokud ma pacient sinusovy rytmus a zatéZovou
dusnost s tachykardii, 1ze podat betablokator pokud
neni kontraindikovan (zvySena bronchialni reaktivita,
prevodni AV poruchy). Digitalis podavame pfi fibrila-
ci sini s rychlou odpovédi komor, v sinusovém rytmu
pouze u dysfunkce levé nebo pravé komory. Pfi srdec-
nim selhdni podavame diuretika. U revmatické ho-
recky je provadéna antibioticka profylaxe recidivy.

Kauzalni medikamentézni 1é¢ba, ktera by zpomali-
la vyvoj choroby, neexistuje, lze pouze ovlivnit zavaz-
né komplikace a symptomy.

Kardiologické sledovani

Pacienti s mirné symptomatickou mitralni stenoé-
zou (NYHA II) by méli byt podrobné klinicky a echo-
kardiograficky vySetfeni; pfi ploSe mitralniho tsti nad
1,5 cm? by méla byt provedena zatéZova echokardio-
grafie. Dojde-li k vzestupu systolického tlaku v plic-
nici nad 60 mm Hg, stfedniho gradientu na mitralni
chlopni nad 15 mm Hg (echokardiograficky) nebo
tlaku v zaklinéni pfi pravostranné katetrizaci nad
25 mm Hg, méla by byt zvazena balonkova valvu-
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loplastika pfi priznivé morfologii mitralni chlopné. Pii
nepriznivé morfologii jsou tito pacienti sledovani
v 6meésicnich intervalech a indikovani k chirurgické-
mu feSeni pri progresi obtizi (NYHA III), zmenSeni plo-
chy mitralniho usti a/nebo pri vyznamné klidové
plicni hypertenzi (nad 50-60 mm Hg klidove), viz tabul-
ka IX. Pii negativnim zatéZovém vySetfeni mohou byt
sledovani v ro¢nich intervalech véetné echokardiografie.

U strfedni nebo vyznamné mitralni stenézy s plo-
chou mitralniho tsti pod 1,5 cm? je pri priznivé
morfologii indikovana PTMV. Nelze-li ji provést, jsou
pacienti sledovani v 6mési¢nich intervalech, véetné
echokardiografie, a indikovani podle Kkritérii, jeZ jsou
uvedena v tabulce IX.

Po Kkatetrizaénim nebo chirurgickém vykonu na
mitralni chlopni je dalezité klinické a echokardiogra-
fické vySetfeni k vylouceni mitralni regurgitace, po
PTMV k vylouceni vyznamnéjsiho defektu septa sini
a ke zhodnoceni vysledku chirurgického nebo katet-
rizaéniho vykonu. Pacienti jsou déale dlouhodobé sle-
dovani. Antikoagula¢ni 1é¢ba po PTMV (viz vySe), po
chirurgickém zakroku viz kapitola 5.

3.6. Trikuspidalni regurgitace

Incidence

Mala trikuspidalni insuficience je ¢astym nalezem
u zdravé populace. Pri echokardiografickém vySetreni
je incidence 65% v bézZné populaci, u osob nad 70 let
93%. Tato .fyziologicka“ insuficience ma vétSinou
rychlost do 2,5 m/s, ma turbulentni tok a v barev-
ném mapovani se jevi jako mala.

Nejcastéjsi pricinou klinicky vyznamné trikuspi-
dalni insuficience je dilatace trikuspidalniho anulu
nasledkem hemodynamickych zmén plicniho recisté
nebo postizenim funkce levého srdce. Mezi pacienty
s vyznamnou vadou mitralni chlopné ma 10-50 %
zavaznou trikuspidalni insuficienci.

Etiologie

Primdrni organické postiZeni trikuspidalni chlopné:

- myxomatézni degenerace

— trauma (napt. opakované endomyokardialni
biopsie, perforace cipu kardiostimulaéni
elektrodou, tiraz hrudniku aj.)

— infekéni endokarditida (i. v. narkomani,
maly defekt komorového septa)

— revmatické

— vrozené (Ebsteinova anomalie trikuspidalni
chlopné, rozstép trikuspidalni chlopné aj.)

— jiné (karcinoid, endomyokardialni fibréza,
tumory, anorektika, aj.)

Selcundarni postizeni (funkéni): cipy i zavésny apa-
rat jsou normalni morfologie. Trikuspidalni regurgi-
tace vznika pri zvySeni systolického a/nebo diastolic-
kého tlaku v pravé komore, dilataci pravé komory
a dilataci trikuspidalniho anulu pfi niZe uvedenych
stavech, které maji za nasledek tlakové nebo objemo-
vé pretiZeni pravého srdce:

— onemocnéni chlopni levého srdce

(trikuspidalizace vady)

— plicni hypertenze primarni ¢i sekundarni

— infarkt pravé komory

— pulmonalni stenéza
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— tézka pulmonalni regurgitace
(nejcastéji u vrozenych srde¢nich vad)
— defekt sinového septa

Diagnéza

Anamnéza: namahova dusnost, bolesti v pravém
podzebri pri hepatomegalii, otoky dolnich koncetin.

Fyzildlni vysetieni: zvySena napln krénich zil, sys-
tolickd pulsace jugularnich Zil a jater, dmychavy
systolicky Selest nad dolnim sternem, pri vyznamné
dilataci pravé komory mtize byt i vlevo od sterna,
intenzita Selestu se zvySuje v inspiriu, znamky pravo-
stranného srde¢niho selhani.

Echokardiografie: hodnotime morfologické zmeény
anulu, popf. trikuspidalni chlopné, dilataci pravo-
strannych oddilti, velikost barevného jetu pfi barev-
ném dopplerovském vySetfeni, Sifi vena contracta
(v. contracta > 6-7 mm je znamkou vyznamné trikus-
pidalni regurgitace).

Rychlost regurgitacniho toku zavisi na tlaku v pravé
komote a tlakovém gradientu mezi pravou komorou
a pravou sini. Normalni rychlost regurgitac¢niho toku je
2,0-2,5 m/s. Rychlost vyS$si nez 2,5 m/s muiiZze zname-
nat plicni hypertenzi nebo stenézu plicnice, u kterych
se zvySuje tlakovy gradient mezi pravou komorou a pra-
vou sini. Vyznamna trikuspidalni regurgurgitace muze
mit nizkou rychlost regurgita¢niho toku pod 2 m/s,
pokud neni pfitomna plicni hypertenze nebo pii vyso-
kém tlaku v pravé sini. Laminarni proudéni regurgitac-
niho toku znaci zavaznou regurgitaci.

Dalsi pomocné znaky, které podporuji diagnézu
vyznamné trikuspidalni regurgitace jsou: zvétSeni
pravé komory, zvétSeni pravé siné, paradoxni pohyb
septa, dilatace trikuspidalniho anulu, dilatace du-
tych zil, dilatace a reverzni systolicky tok v jaternich
zilach, vyklenovani siniového septa doleva.

Velikost trikuspidalni insuficience vyznamné koli-
sa v zavislosti na hemodynamice, proto je tfeba vidy
vzit v tivahu aktudlni hemodynamicky stav pacienta
(napf. vyrazna diuretickd lé¢ba a/nebo zZiznéni pred
vySetfenim podhodnoti vadu). VZdy je tfeba dovySet-
rit vadu tam, kde je diskrepance mezi morfologickym
nalezem, suspektnim z vyznamné vady a zdanlivé
malou insuficienci v barevném mapovani. V nékte-
rych pripadech pomtiZe peclivé vySetfeni jicnovou
echokardiografii (Tribouilloy 2000).

Ostatni pomocna vySetreni

EKG - znamky hypertrofie a pretiZeni pravé ko-
mory, casto je pritomen blok pravého Tawarova
raménka, P pulmonale pri primarné plicnich one-
mocnénich.

Holterovo monitorovani — arytmie pri dilataci pravé
sin€, u Ebsteinovy anomalie se vyskytuje asi ve 25 %

paroxyzmalni supraventrikularni tachykardie pfi
akcesorni spojce.

RTG srdce a plic zobrazi velikost srdce, plicnice,
pleuralni vypotky.

Pulsni oxymetrie v klidu a pri zatézi u Ebsteinovy
anomalie s pravo-levym zkratem na tirovni sini.

Srdecni katetrizace je nezbytna u vyznamné vady
se zndmkami plicni hypertenze nebo u Ebsteinovy
anomalie pred operaci v dospé€losti k urceni plicni
cévni rezistence i bez plicni hypertenze. U starSich
pacientt: pred operaci dopliiujeme koronarografii.

Magnetickd rezonance neni béZné uZivanym vy-
Setfenim, prinasi vSak informace o velikosti, funkci
a morfologii pravé komory i sin€ a o velikosti trikus-
pidalni regurgitace.

Indikace k chirurgické lé¢bé (Colombo 2001, Drey-
fus 2005):

Soucdast lkkombinovaného chirurgického vykonu na

chlopnich:

— vyznamna trikuspidalni regurgitace by meéla
byt korigovana vZzdy (trida I),

— méné az stfedné vyznamna trikuspidalni
regurgitace je indikovana k anuloplastice,
pokud je pritomna dilatace trikuspidalniho
anulu (> 38-40 mm nebo > 21 mm/m?),

(tfida IIa),

- nékterd renomovand kardiochirurgicka
pracovisté provadéji trikuspidalni
anuloplastiku vZdy pri dilataci trikuspidalniho
anulu jako kombinovany vykon, bez ohledu
na prukaz vyznamnosti trikuspidalni
regurgitace z echokardografického vysetfeni,

- trikuspidalni anuloplastika je doporuc¢ovana
u mirné trikuspidalni regurgitace a soucasné
plicni hypertenze (tfida Ila).

Izolovany zdkrok na trikkuspiddlni chlopni:

— v pripadé vzniku klinickych obtizi v disledku
tézké trikuspidalni regurgitace (inavnost,
dusnost, klinické znamky nizkého
srde¢niho vydeje, arytmie, hepatomegalie,
otoky dolnich konéetin), NYHA III-1V,

— progredujici dilatace pravostrannych oddilti,

— zhorSeni systolické funkce pravé komory,

— vznik a progrese plicni hypertenze
(pokud se nejedna o plicni arteridlni hypertenzi
se sekundarni trikuspidalni regurgitaci),

— u pacientu s Ebsteinovou anomalii
trikuspidalni chlopné s vyznamnymi symptomy
1ze kromé vykonu na trikuspidalni chlopni
zvazit u rizikovych nemocnych s tézZkou
dysfunkci pravé komory provedeni bidirekéni
kavo-pulmonalni anastomézy,

Tabulka X
Echokardiografické semikvantitativni hodnoceni trikuspidalni regurgitace
Trikuspidélni regurgitace 1 - stopova 2 - mala 3 - stfedni 4 - tézka
Plocha regurgita¢niho jetu/plocha pravé siné (%) <20 21-33 >33
Plocha regurgitac¢niho jetu (cm?) <2 2-4 4-10 > 10
Délka regurgita¢niho jetu (cm) <15 1,5-3,0 3,0-4,5 > 4,5
Vena contracta (mm) > 6-7 mm*
Reverzni tok v hepatélnich Zilach muiZe byt ano

*Tribouilloy (2000)
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— u mladych pacientti je indikovan chirurgicky
vykon u tézké trikuspidalni regurgitace
i ve funkéni tridé NYHA II, je-li predpoklad
uspésné plastiky trikuspidalni chlopné,
maji-li pacienti arytmie a vyznamné dilatované
pravostranné oddily (Pfitzner 2004).

Lécha

Chirurgicka lé¢ba

Viz kapitola 4.6. Chirurgicka lécba trikuspidal-
nich vad.

Medikamentézni lécba: diuretika
3.7. Trikuspidalni stenéza

Incidence

Izolovana trikuspidalni stenéza je velmi vzacna.
kuspidalni stendza soucasti postiZeni dalSich chlopni,
vétsinou mitralnich. U revmatické karditidy je pritom-
na trikuspidalni stenéza asi v 15 % pripadt, klinicky
vyznamna je v 5 %.

Etiologie

— revmaticka — nejcastéjsi

— vrozené anomalie

— karcinoid

— tumory pravé siné

— obstrukce trikuspidalniho tusti velkou vegetaci
— endomyokardialni fibréza

Diagnéza

Anamnéza: inavnost, znadmky malého minutového
vydeje, hepatomegalie, otoky, anasarka, méné cas-
to dusnost.

Objektivni ndlez: schvacenost, periferni cyanoéza,
zvySend napln a dilatace krénich zil, diastolicky Se-
lest zvyraznujici se v maximalnim inspiriu, hepato-
megalie, otoky dolnich koncetin.

Echokardiografie: vydouvani cipa, ztlusténi cipt
(zvl4sté jejich volnych okrajti), restriktivni pohyb cipti,
fliize komisur, ztlusténi Slasinek. U vyznamné trikus-
pidalni stenézy je dopplerovsky diastolicky stiedni
gradient > 5 mm Hg, stoupa pri nadechu, pri obje-
mové i dynamické zatézi, je vysoka vtokova rychlost
(vlna E na trikuspidalni chlopni > 1,5 m/s). Plocha
trikuspidalniho tusti je u téZké trikuspidalni stenézy
mensi nez 1 cm? (Bonow 2006, Quinones 2002).

Ostatni pomocna vysetreni
EKG: vlna P ve svodu II, V1 > 0,25 mV.
RTG: kardiomegalie, zvétSeni pravé siné.

Indikace k chirurgické léché
Tézka symptomaticka trikuspidalni stenéza.

Lécba

Chirurgicka lé¢ba

Viz kapitola 4.6. Chirurgicka lécba trikuspidal-
nich vad.

Katetrizac¢ni lécba
Pri priznivém morfologickém nalezu balonkova val-
vuloplastika.
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Medikamentozni lécba: kauzalni neexistuje, symp-
tomy zmirni diuretika.

3.8. Pulmonalni stenéza (PS)

Incidence

Pulmondlni stenéza je témér vidy vrozena. Ziska-
na pulmonalni stendza je velmi vzacna, jedna se nej-
spiSe o obstrukci utlakem zvenci. Vrozena stenéza
plicnice tvori 6-10 % vSech vrozenych srdec¢nich vad.

Etiologie

- vrozenda PS ve vice nez 95 %, nejcastéji
valvarni, maZe byt i supravalvarni, periferni na
vétvich plicnice nebo subvalvarni ve vytokovém
traktu pravé komory, ¢asté jsou i kombinace;

— vzacné karcinoid

— vzéacné obstrukce velkou vegetaci
nebo trombem

— utlak vytokového traktu pravé komory
nebo kmene plicnice zvenci, nejéastéji nadorem
(bronchogenni karcinom, lymfom)

Diagnéza

Klinicky mtiZe byt PS dlouho malo symptomaticka,
projevi se progresi inavnosti, dusnosti, prekolapso-
vymi stavy nebo synkopami, pozdéji znamkami pravo-
stranné srdec¢ni dekompenzace. Poslechové byva
systolicky Selest nad plicnici nebo niZe parasternalné
pii obstrukei vytokového traktu pravé komory.

Hlavni diagnostickou metodou je echokardiografie.
Hodnotime morfologicky vytokovy trakt, chlopen,
kmen plicnice, odstupy vétvi a suprasternalné pravou
(pripadné levou) vétev plicnice. Dopplerovsky hodnoti-
me systolicky gradient na plicnici. Vyznamna PS ma
maximalni dopplerovsky gradient vyssi nez 50-80 mm
Hg, pratokova rychlost je vétsi nez 4 m/s. Stiedni PS
ma gradient vyssi neZ 20-40 mm Hg. Pfi systolické
dysfunkci pravé komory mtiZe systolicky gradient kle-
sat. Systolicky gradient na plicnici je nutné zhodno-
tit vZdy, kdyZ je pritomna trikuspidalni regurgitace
s vysokym gradientem.

Pri echokardiografickém podezieni na PS je vhod-
né morfologické zobrazeni plicnice a jejich vétvi po-
moci CT angiografie nebo magnetické rezonance.

Katetrizace je indikovana u vyznamnéjSich vad
pred intervenci a k upresnéni gradientu na rtiznych
urovnich (vytokovy trakt, chlopen, vétve plicnice).
Dale je indikovana pri kombinaci PS s plicni hyper-
tenzi. Koronarografie je indikovana pred operaci PS
u muzu starsich 40 let a Zen starSich 45 let.

Prirozeny vyvoj

Pulmondlni stenéza se muiZze bez lécby vyznamné
zhorsit, zvlasté pri maximalnim (dopplerovském) gradi-
entu vy$8im neZ 40 mm Hg. U téZké, nelécené valvarni
PS mtiZze vzniknout nasledkem tézké hypertrofie myo-
kardu pravé komory i sekundarni, dynamicka subval-
varni stenéza plicnice. Méné vyznamna PS se muzZe
naopak v dlouhodobém vyvoji i zmirnit v rameci rastu.

Lécbha

Katetrizac¢ni lécba

Katetriza¢ni balonkova valvuloplastika je indikovana
u PS pii vhodném morfologickém nélezu pii vrcholo-
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vém (,peak-to-peak”) gradientu 50 mm Hg a vice,
u mladych asymptomatickych pacientti jiz pri gradien-
tu 40 mm Hg. U symptomatickych pacientti (namaho-
va dusnost, stenokardie, presynkopa, synkopa), pred
téhotenstvim nebo u sportovcu lze provést valvuloplas-
tiku i u niz8iho gradientu — nad 30 mm Hg (katetriza¢-
ni vrcholovy ,peak-to-peak” gradient). Pri gradientu
nad 30 mm Hg je nékdy zvaZovana balonkova valvulo-
plastika i u mladych asymptomatickych nemocnych
s priznivou morfologii chlopné. U perifernich stenéz
vétvi plicnice 1ze kromé angioplastiky zavést stent. Ba-
lonkova valvuloplastika plicnice neni indikovana
u asymptomatickych pacientti s vrcholovym katetrizac-
nim gradientem niz§im nez 30 mm Hg (Popelova 2003).

Indilace k operaci

K chirurgické 1écbé jsou indikovani symptomaticti
pacienti s vyznamnou, kalcifikovanou stenézou plicni-
ce nebo dysplastickou pulmonalni chlopni, které ne-
jsou morfologicky vhodné k balonkové valvuloplastice
nebo ti, u kterych katetriza¢ni lécba byla netispésna.
Pacienti maji obvykle vrcholovy gradient na pulmonal-
ni chlopni nad 50 mm Hg. Chirurgicky je nutno feSsit
i nékteré supravalvarni a subvalvarni stenézy plicnice.

Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.7. Chirurgicka lécba pulmonalnich vad.

Medikamentézni léchba

Medikant6zni lé¢ba neni indikovana u nalezt resi-
telnych katetrizaéné nebo chirurgicky, symptomatic-
ky lze 1é¢it pravostranné srde¢ni selhani pri kontra-
indikaci operace.

3.9. Pulmoniélni regurgitace PR

Etiologie

Nejcastéji je tézka pulmonalni regurgitace pritom-
na u vrozenych srdec¢nich vad (VSV) v dospélosti,
napr. po operaci stenézy plicnice nebo Fallotovy tet-
ralogie, mtiZe byt pritomna i po balonkové valvulo-
plastice nebo chirurgické valvulotomii pulmonalni
stendzy (azZ v 87 %). Dalsi ¢astou pri¢inou je pritom-
nost tézsi plicni hypertenze s dilataci kmene plicnice
a pulmonalniho anulu, pripadné s degenerativnimi
zménami pulmondalni chlopné. Méné casta je PR pri
infekéni endokarditidé pulmondalni chlopné.

Diagnéza

Izolovana pulmonalni regurgitace bez plicni hyper-
tenze je dlouho asymptomatickd, symptomy se objevi
az pri dysfunkci pravé komory, sekundarni trikuspidal-
ni regurgitaci, pii nizkém srde¢nim vydeji a arytmiich
(fibrilaci sini a fluteru sini). U PR s plicni hypertenzi
odpovidaji symptomy plicni hypertenzi. Vyznamna PR
ma dobre slySitelny diastolicky Selest nad plicnici,
nékdy provazeny systolickym Selestem a pfi plicni hy-
pertenzi akcentaci 2. ozvy nad plicnici.

Diagnéza PR je echokardiografickd. Ma zasadné odlis-
ny obraz pri sou¢asné plicni hypertenzi (vysokorychlost-
ni diastolicky zpétny tok na plicnici) a u vrozenych
srdecnich vad bez plicni hypertenze — laminarni nizko-
rychlostni zpétny tok pii té€zké ,volné* (free-flow), nere-
striktivni pulmondalni regurgitaci. Vyznamna PR vypliiu-
je cely vytokovy trakt pravé komory s denznim dopple-
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rovskym signalem a rychlou deceleraci. Vyznamnou PR
je tfeba vyloucit u kazdé jinak nevysvétlitelné dilatace
pravé komory. Pri podezieni na vyznamnou PR Ize nalez
upresnit jicnovou echokardiografii, katetrizaci s nastri-
kem do plicnice nebo magnetickou rezonanci, ktera je
schopna ur¢it regurgitacni frakci, systolicky a diastolic-
ky objem pravé komory a ejekéni frakei pravé komory.

U muzt starSich 40 let a Zen starSich 45 let pro-
vadime pred chirurgickym vykonem selektivni koro-
narogratfii.

Lécba

Indilcace k operaci

Operace je indikovana u masivnich pulmonalnich
regurgitaci (obvykle u vrozenych srde¢nich vad, méné
¢asto u pokrocilych ziskanych srdec¢nich vad levého
srdce), které vedou k tézké dilataci a dysfunkci pravé
komory, poklesu fyzické vykonnosti nebo sympto-
mum, neni-li pfitomna ireverzibilni plicni hypertenze.
Pri soucasné plicni hypertenzi 1é¢ime ji primarné
podle pri¢iny. U tézké pulmondlni regurgitace neni
vhodné s chirurgickym feSenim ¢ekat aZ na rozvoj
dysfunkce dilatované pravé komory, i kdyZ je pacient
(zvlasté v mladém véku) dlouho asymptomaticky.
Plicni hypertenze nebo periferni stendzy plicnice zvét-
Suji velikost pulmonalni regurgitace.

Chirurgicka léchba
Viz kapitola 4.7. Chirurgicka lé¢ba pulmondalnich vad.

Katetriza¢ni lécba PR nebo kombinovanych vad
pulmonalni chlopné pomoci perkutanni implantace
biologické chlopné ve stentu je ve fazi klinického ové-
fovani. Je pouzZivana u nékterych vrozenych srdec-
nich vad, jeji pouziti je zatim omezeno velikosti pul-
mondlniho anulu.

Medilkkamentézni lécba je symptomaticka, spociva
v 1é¢bé pravostranného srde¢niho selhani, predevSim
pomoci diuretik.

4. CHIRURGICKA LECBA CHLOPENNICH VAD
4.1. Chlopenni protézy
4.1.1. Typy chlopennich protéz

Tam, kde nelze zavaznou chlopenni vadu resSit plas-
tikou chlopné, je nutné srde¢ni chlopenn excidovat
a nahradit chlopenni protézou. V sou¢asné dobé jsou
implantovany nasledujici typy chlopennich protéz:
1. mechanické protézy
— diskové (Medtronic Hall, Allcarbon Sorin,
Omnicarbon, Ultracor-Aortech a dalsi,
historicky Bjork-Shiley),
— dvoulisté (St. Jude Medical, Bicarbon-Sorin,
Edwards Mira, CarboMedics, ATS, OnX,
Medtronic-Advantage a dalsi)

S kulickovymi protézami Starr-Edwards se dnes
setkame jiz jen zcela vyjimecné u nemocnych opero-

vanych v 60. a 70. letech.

2. bioprotézy (xenografty)
— bioprotézy se stentem (St. Jude Epic,
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Carpentier Edwards, Hancock, Sorin
Pericarbon More, Sorin Soprano, Mitroflow,
Edwards Magna a dalsi),

— bezstentové (stentless) bioprotézy
(St. Jude Toronto SPV, Edwards Prima, Sorin
Freedom, Shellhigh Superstentless, Medtronic
Freestyle, St. Jude Toronto Root a dalsi),

3. allografty (= homografty),

4. autografty.

Mechanické protézy funguji na principu vyklapégjici-
ho se jednoho disku (diskové) nebo dvou polomeési-
¢itych diskti (dvoulisté) a navzijem se liSi systémem
uchyceni disku, thlem vyklapéni, tvarem, materidlem
nasivaciho prstence atd. U bioprotéz je vlastni chlopern
tvorena bud praseci aortalni chlopni nebo hovézim
perikardem. Pokud je biologicka tkan vsita do opletené
kostry s nasivacim prstencem, jedna se o stentovanou
bioprotézu, pokud kostra chybi, jde o bezstentovou
(stenless) bioprotézu. Aortalni nebo pulmondalni chlo-
penn odebranou od kadaverézniho darce, oSetfenou
antibiotiky a poté zmraZenou, nazyvame allograftem
(homograftem). Autograft je vlastni chlopen plicnice,
kterou je nahrazena aortalni chloper, do pulmonalni
pozice je poté vsit allograft (Rossova operace).

Mechanické protézy maji prakticky neomezenou
Zivotnost nejsou-li po§kozeny pii protézové endokar-
ditidé a nedojde-li k jejich uvolnéni (leak), k trombo-
ze nebo omezeni funkce prertstajici vazivovu tkani
— pannus. Bioprotézy casem degeneruji (fibroza,
retrakce, kalcifikace, ruptury cipti); diisledkem mutize
byt vznik stenézy a/nebo insuficience chlopenni pro-
tézy. Rozvoj degenerativnich zmén bioprotéz je rych-
lejsi u mladS$ich pacientd, rychleji degeneruje mitral-
ni bioprotéza neZ aortalni, nejpomaleji bioprotéza
v trikuspidalni nebo pulmonalni pozici. Bezstentové
bioprotézy maji vétsi tisti neZ stentované bioprotézy
stejné velikosti, a tim i mensi gradient, zvlasté pri

vys$im prutoku (chybi kostra a nasivaci prstenec)
a jsou méné nachylné k infekci. Stentované perikar-
dialni bioprotézy maji lepsi hemodynamické vlastnos-
ti neZ stentované veprové bioprotézy, zvlasté u men-
§ich rozmért (pod 21 mm). Allografty (homografty)
degeneruji pribliZzné stejné rychle jako bioprotézy,
jsou méné nachylné k infekci ve srovnani s bioproté-
zami a mechanickymi protézami. Jejich hlavni nevy-
hodou je obtiZzna a déle trvajici implantace a také
velmi obtiZna reoperace pro tézkou kalcifikaci celého
homograftu, kterou lze oc¢ekavat, pokud jsou homo-
grafty implantovany mlad$im nemocnym. Zivotnost
autografta je vyrazné delsi neZ allograftti nebo xeno-
graftli, autografty maji malé riziko infek¢ni endokar-
ditidy. Jejich nevyhodou je komplexnost a naro¢nost
Rossovy operace s mirné vyssi opera¢ni mortalitou.
K dysfunkci autograftu mtiZe dojit pri dilataci korfene
aorty, vyskytuji se i dysfunkce homograftu v pulmo-
nalni pozici po Rossové operaci. Reoperace je nutna
asi u 20 % pacientt1 10 let po Rossové operaci.

4.1.2. Vgbér vhodné protézy

Vybér vhodné protézy je pro dalsi osud pacienta
zcela zasadni. Pri vybéru je treba vzit tvahu vySe
uvedené vyhody a nevyhody mechanickych protéz
a bioprotéz a prihlédnout i k dalsim faktortim, jako je
vék a pohlavi nemocného, vztah nemocného k anti-
koagulaéni 1é¢b€, povolani a zptisob Zivota pacienta,
jeho zivotni prognéza, dosaZitelnost odborné zdravot-
ni péce, pridatnd onemocnéni nemocného, pritom-
nost rizikovych faktort tromboembolickych piihod,
riziko pripadné reoperace; jisté je dulezity i nazor
pouceného nemocného (Bonow 2006).

Pri vybéru vhodné protézy je treba se vyhnout fe-
noménu zvanému ,patient-prosthesis mismatch®
(PPM). Jde o situaci, kdy efektivni plocha usti implan-
tované aortalni protézy je mensi nez 0,85 cm?/m? téles-

Tabulka XI
Indikace k implantaci mechanické protézy

Indikace Dikazni tfida
Pacient s dlouhodobou Zivotni prognézou I
Pacient s jiZ implantovanou mechanickou protézou do jiné pozice I
Pacient s rendlni insuficienci, hemodialyzovany nebo s hyperkalcemii IIa
Pacient vyZadujici antikoagulaéni 1é¢bu pro rizikové faktory tromboembolické prihody* IIa
Pacient mladsi neZ 65 let s planovanou nahradou aortalni chlopné, mladsi nez 65-70 let IIa

s planovanou nahradou mitralni chlopné

Reoperace pro tromboézu bioprotézy pii antiagregacni 1écbé IIb

*Rizikové faktory: fibrilace sini, téZka dysfunkce LK, tromboembolickéd pifihoda v anamnéze, trombofilni stav.

Tabulka XII
Indikace k implantaci bioprotézy

Indikace Dukazni tiida
Pacient nemtiZze nebo nechce uZzivat antikoagulaéni léc¢bu I
Pacient starsi nez 65 let s aortalni vadou bez rizikovych faktorti tromboembolické prihody* I
Pacient star$i nez 65-70 let s mitralni vadou bez rizikovych faktorti tromboembolické prihody* IIa
Nemocny s kratkou Zivotni prognézou IIa
Reoperace pro trombézu mechanické chlopné IIb
Pacient mladsi nez 65 let Ib
Zena s aortalni vadou planujici te€hotenstvi IIb

*Rizikové faktory: fibrilace sini, téZka dysfunkce levé komory, tromboembolicka piihoda v anamnéze, trombofilni stav.
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ného povrchu pacienta. Pokud dojde k PPM, je ¢asna
PPM u pacientt1 s dysfunkéni levou komorou. V tabul-
Iedch XI a XII jsou shrnuty zakladni indikace k implan-
taci mechanické chlopné nebo bioprotézy.

4.1.3. Dysfunkce chlopennich protéz

Dysfunkce chlopenni protézy je zavaznou komplika-
ci v zivot€ pacienta s implantovanou mechanickou pro-
tézou nebo bioprotézou. Pri podezieni na dysfunkci
chlopenni protézy je indikovano transtorakalni dvou-
rozmérné, dopplerovské a vySetfeni vétSinou i jicno-
vé echokardiografické vySetreni. Dysfunkce chlopenni
protézy muiZe byt zptisobena:

1. strukturalni vadou chlopné

(odlomeni kovové vzpéry mechanické protézy,
vycestovani disku atd.)

2. obstrukei chlopenni protézy

3. paravalvarni nebo intravalvarni regurgitaci

4. protézovou endokarditidou

Obstrulkce chlopenni protézy mtiZze byt zptisobena
jeji trombézou, narustem kolagenni a fibroelastické
tkané kolem prstence protézy (pannus), kombinaci
pannu a trombu, degeneraci listti bioprotézy, nevy-
prazdnénym abscesem nebo vegetaci pri protézové
endokarditidé, interferenci disku protézy s okolnimi
strukturami (myokard, Sici material, zavésny aparat
mitralni chlopné, pannus atd.) (Naito 2000). I nor-
malné fungujici mechanicka protéza nebo bioprotéza
vytvari jisty stupen obstrukce a pri ultrazvukovém
vySetfeni nebo pri srdec¢ni katetrizaci je na ni meé-
ritelny gradient (Peteiro 1998). Prehled klidovych
gradientti na nejbéZnéjsich typech protéz v aortalni
a mitralni pozici je uveden v tabullcdch XIII a XIV.

Paravalvarni regurgitace vznika bud pri uvolnéni
steht1 prstence chlopné (nezanétliva) nebo pii protézo-
vé endokarditidé (zanétliva — infekcéni). Intravalvarni
regurgitace je zptusobena blokaci listu protézy (trom-
bus, vegetace, pannus). I normalné fungujici mecha-
nické protézy maji malou dynamickou intravalvarni
regurgitaci (pfed dovienim disku) a malou statickou
regurgitaci (po dovieni disku — prevence vzniku trom-
bozy). Patologicka regurgitace na protéze muize podle
hemodynamické vyznamnosti vést az k srdeénimu
selhani nebo k hemolyze.

Pri protézové endokarditidé mtiZe pritomna vegetace
interferovat s pohybem disku a tim vést k obstrukci
chlopenni protézy nebo ke vzniku intravalvarni regur-
gitace, mtize byt rovnéz pric¢innou periferni emboliza-
ce. Pii protézové endokarditidé muiZe vzniknout absces
anulu nebo dehiscence anulu s naslednou paravalvar-
ni regurgitaci.

Incidence chlopenni dysfunkce se pohybuje v roz-
mezi 2-4 %/pacient/rok, mortalita pri chlopenni dys-
funkci je 1-2 %/pacient/rok. Incidence tromboézy je
udavana v rozmezi 0,2-1,8 %/pacient/rok, incidence
pannu 0,03-0,14 %/pacient/rok.

Dysfunkce bioprotézy je zpusobena vznikem dege-
nerativnich zmén a kalcifikaci cipti chlopné; vznikaji
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trhliny a perforace cipt, mtize dojit aZ k odtrZeni ci-
pu. Strukturalni selhani bioprotézy s nutnosti re-
operace je udavano ve 30 % za 10 let od implantace,
v 65 % za 15 let od implantace u operovanych mlad-
Sich 60 let. U operovanych nad 65 let je strukturalni
selhani udéavano zhruba 10-12 % za 15 let. U novéj-
Sich typt bioprotéz je ocekavana delsi trvanlivost.

Lécba obstrukce chlopenni protézy

Je-li pric¢inou vyznamné obstrukce samotny pan-
nus, je nutna reoperace. Obstrukci chlopenni proté-
zy trombem lze 1é¢it fibrinolyzou, reoperaci nebo
plnou antikoagulaéni 1é¢bou.

Operacni reSent je indikovano u trombézy chlopenni
nahrady v mitralni nebo aortalni pozici, pfi vyskytu
velkych trombt nad 10 mm nebo u mobilnich trombti
na aortadlni nebo mitralni protéze a tam, kde neni
fibrinolyza moZna (Vahanian 2007, Lengyel 2005).
Chirurgicka 1éc¢ba by méla dostat prednost také tam,
kde predpokladané operacni riziko je niZsi neZ riziko
fibrinolyzy. Emergentni reoperace u vysoce symptoma-
tickych pacientti s obstruktivni trombézou v NYHA
tridé III-IV je spojena s vysokym operac¢nim rizikem
a rozhodnuti mezi podanim fibrinolyzy a chirurgickym
reSenim je individudlni. V pripadé rychlé dostupnosti
je preferovano kardiochirurgické reseni (Vahanian 2007,
Bonow 2006).

Fibrinolytickou lécbu indikujeme pii trombdze trikus-
pidalni nebo pulmonalni chlopenni nahrady (u vyznam-
né symptomatickych pacientt nebo pii pritomnosti
velkych trombti na téchto chlopnich). Fibrinolyticka
1é¢ba muiZze byt pouzita u trombdzy chlopennich nahrad
v levém srdci, pokud jde o malé tromby (do 5-10 mm).
Dale muize byt fibrinolyticka 1é¢ba pouzita v téch pripa-
dech, kdy je reoperace kontraindikovana, ma netimérné
vysoké riziko, pacient operaci odmita nebo neni do-
stupnd. Riziko embolizace do CNS u fibrinolytické lécby
trombotizovanych chlopennich nahrad v levém srdci
¢ini 12-15 %. Fibrinolyza nema byt podana u pacientt
s anamnézou krvaceni, po hemoragické cévni mozkové
prihodé, krvaceni do retiny, pii nekorigované hyperten-
zi a u velkych mobilnich trombt v levém srdci. Po
uspésné fibrinolyze je podavan nefrakcionovany heparin
az do plné ucinnosti warfarinu (INR 2,5-3 pro aortalni
protézy a INR 3,0-3,5 pro mitralni protézy). Je vyhodna
souCasna kombinace warfarinu s Kkyselinou acetyl-
salicylovou v davce 100 mg (Lengyel 1997).

Antikoagulacni lécba pomoci intravenézniho poda-
ni nefrakcionovaného heparinu mutiZe byt pouZita ja-
ko alternativa fibrinolytické 1é¢by pouze u malych
trombti a malo symptomatickych nemocnych ve sta-
bilnim stavu.

Reoperace chlopenni protézy

Reoperace je indikovanda pii vyznamné dysfunkci
chlopenni nahrady, pii dehiscenci s vyznamnou pa-
ravalvarni regurgitaci, pri obstrukci trombem nebo
pannem, pri protézové endokarditid€, pri téZké intra-
vaskularni hemolyze, vzacné pri téZkém opakovaném
krvaceni pri spravné vedené antikoagulacni 1écbé,
v nékterych pripadech opakovanych tromboembolic-
kych prihod. Reoperace muZe byt indikovana i pro
progresi dysfunkce neoperované chlopné. U pacienta
ve stabilnim hemodynamickém stavu je riziko reope-
race jen mirné vySsi neZ u primooperace.
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Tabulka XIII
Normalni gradienty a efektivni plochy usti na vybranych protézach
v aortdalni pozici pfi dopplerovském ultrazvukovém vySetieni (Rosenhek 2003)

Typ protézy Velikost protézy Stfedni gradient (mm Hg) Efektivni plocha tsti (cm?)
Bjork-Shiley 21 21,8+ 3,4 1,1+£0,2
(diskova protéza) 23 17,3+ 6,8 1,2+0,2
Medtronic-Hall 21 14,1 £ 5,9 1,1+£0,2
(diskova protéza) 23 13,5+ 4,8 1,4+0,4
Omnicarbon 21 19,4 £ 5,5 1,2+04
(diskova protéza) 23 18,0 £ 6,1 1,5+0,3
Sorin Allcarbon 19 29,0 £ 8,0 0,9+0,1
(diskova protéza) 21 21,1 +£6,7 1,1 +£0,2
23 18,7 + 6,5 1,3+0,2
Sorin Bicarbon 19 16,3+ 2,0 1,4 +0,1
(dvoulista protéza) 21 12,5+ 3,3 1.56+0,2
23 9,6 £3,3 2,0£0,2
St. Jude Medical 19 19,0 £ 6,3 1,0+ 0,2
(dvoulista protéza) 21 15,8 +5,7 1,3+0,3
23 13,8 +5,3 1,6 £0,4
Carbomedics 19 11,6 £ 5,1 1,2+0,4
(dvoulista protéza) 21 12,7 £ 4,3 1.4+0,4
23 11,3+ 3,8 1,7+£0,3
Carpentier Edwards 19 25,6 + 8,0 0,8+0,2
(stentovana bioprotéza) 21 17,2 + 6,2 1,5+0,3
23 159+6,4 1,7+ 0,4
St. Jude Toronto 21 76+4,4 1,2 +0,7
(stentless bioprotéza) 23 7,1 £43 1,6 £0,8
Tabulka XIV
Normalni gradienty a efektivni plochy usti na vybranych protézach
v mitralni pozici pfi dopplerovském ultrazvukovém vysSetreni (Rosenhek 2003)
Typ protézy Velikost protézy Stfedni gradient (mm Hg) Efektivni plocha tsti (cm?)
Bjork-Shiley 25 6,0 2,0 1,7+ 0,6
(diskova protéza) 27 50+2,0 1,8+0,5
29 2,8+1,3 2,1+0,4
Sorin Allcarbon 25 5,0+ 1,0 2,2+0,6
(diskova protéza) 27 4,0+ 1,0 2,5+0,5
29 4,0+ 1,0 2,8 +0,7
Carbomedics 25 3,6 £0,6 2,9%0,8
(dvoulista protéza) 27 3,5+ 1,0 2,9+0,8
29 3,4+1,0 29+04
St. Jude Medical 25 5,5+ 1,0 1,3+£0,2
(dvoulista protéza) 27 5,0+ 1,8 1,7+ 0,2
29 4,1+1,8 1,8+0,2
Hancock II 27 5,0+2,0 2,2+0,1
(stentovana bioprotéza) 29 2,5+0,8 2,8+0,1

4.2. Chlopenni plastiky

U plastik atrioventrikularnich (AV) chlopni existuje
cela rada technik, jejichZ spole¢nym cilem je obnove-
ni funkce AV chlopné a dosazZeni dobré zény koapta-
ce obou cipti. Obnoveni pohyblivosti cipu je dosaZeno
resekci kalcifikaci ¢i kalcifikovanych chord. Zabrané-
ni prolapsu cipu se dosahne resekci a naslednou
suturou postiZeného segmentu cipu a/nebo transfe-
rem S$lasinek, pripadné implantaci Slasinek umeélych.
Stabilizace plastiky je pak dosaZena implantaci anu-
loplastického prstence (flexibilniho, semirigidniho ¢i
rigidniho). Nékdy byva izolovana implantace prstence
jedinym zdkrokem na chlopni, ktery vyresi prfitomnou
regurgitaci. Po plastikach mitralni chlopné je ¢astym
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echografickym nalezem dobie pohyblivy predni cip
a akineticky cip zadni. Pro hodnoceni tispéSnosti je
vS§ak rozhodujici funkéni stav chlopné.

Podptrny arteficidlni prstenec (ring), ktery se
implantuje pri plastikdch AV chlopni, endotelizuje
postupné. Pro riziko vzniku trombézy se proto v prv-
nich 2-3 meésicich po operaci doporucuje podavat
antikoagulaci, poté lze prejit na antiagregaci v pripa-
dé, Ze nejsou pritomny jiné rizikové faktory vyzadu-
jici antikoagulaci. Antiagregace je pouze empiricka,
neexistuje randomizovana studie podporujici jedno-
znacné jeji podavani. V pripadé intolerance nebo
komplikaci antiagrega¢ni 1é¢by ji 1ze vysadit. Nutnost
trvalé antiagregacni 1é¢by zavisi i na morfologii ciptl
chlopné po provedené plastice.
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Plastika aortdlni chlopné nejéasté&ji spo¢iva v implan-
taci vlastni chlopné pacienta do cévni protézy, nékdy
doplnéné o korekci prolapsu aortalnich cipkt. Antiko-
agulace po téchto vykonech nebyva nutna, vétsinou je
dostatecna antiagregace jako u biologické nahrady.

4.2.1. Dysfunkce chlopennich plastik

Dysfunkce chlopenni plastiky je zavaZnou kompli-
kaci v Zivoté pacienta po plastice chlopné. Dysfunkce
plastiky se nejcast&ji manifestuje jako regurgitace
a podle hemodynamické vyznamnosti muzZe vést az
k srde¢nimu selhani nebo k hemolyze. Pri podezieni
na dysfunkci plastiky je indikovano transtorakalni
dvourozmérné a dopplerovské a vétSinou i jicnové
echokardiografické vySetreni.

Z casového hlediska se dysfunkce chlopenni plas-
tiky rozdéluje na ¢asnou a pozdni.

A. Casna dysfunice plastiky, neboli selhani plasti-
ky vznika v peropera¢nim obdobi a méla by byt dia-
gnostikovana a feSena jesté pred propusténim ne-
mocného z Kkardiocentra. Pri¢inou byva vétSinou
technicka chyba pfi provadéni plastiky.

B. Pozdni dysfunkce plastikky vznikad v dlouhodo-
bém sledovani a mutize byt zptisobena jak technicky-
mi nedostatky pri provadéni plastiky, tak prirozenou
progresi onemocnéni.

Dysfunkce chlopenni plastiky v atrioventrikular-
nim (AV) usti mtiZe byt zptisobena:
Obstrukei AV usti
Dehiscenci sutury podptirného prstence
Rozvolnénim sutury ciptl po jejich resekci
Selh&dnim rekonstrukce zavésného aparatu
Progresi zdkladniho onemocnéni
Infekéni endokarditidou

R

Obstrukce AV usti po plastice mtiZe vzniknout peri-
operacné pouzitim prili§ malého podptirného prstence.
V dlouhodobém prubéhu muiZe byt zptisobena narus-
tem kolagenni a fibroelastické tkané kolem implan-
tovaného anuloplastického prstence (pannus). Trom-
boéza chlopenni plastiky se prakticky nevyskytuje.

Dehiscence anuloplastického prstence vznika pri
uvolnéni stehti prstence (nezanétlivd) nebo pri proté-
zové endokarditidé (zanétlivd - infek¢éni). Prstenec
prestane plnit podptirnou roli plastiky a dochazi ke
vzniku regurgitace. Pii echokardiografickém vySetre-
ni je patrny uvolnény vlajici prstenec.

Dehiscence sutury ciptt vznika po resekénich plas-
tikdch cipi prorezanim ¢i pretrhanim stehti a pri
echokardiografickém vysSetfeni se projevi jako intra-
valvarni regurgitace pres defekt v cipu. Castgji byva
pri¢inou ¢asného selhani plastiky.

Selhdani rekonstrukce zavésného apardtu je také
cast€j§i v casném pooperacni obdobi. MuZe dojit
k dehiscenci sutury prenesenych SlaSinek, vytrzeni
umeélych Slasinek z hlavy papilarniho svalu ¢i z okra-
je cipu. Vybér nekvalitni a myxomatézné zmeénéné
slasinky k transpozici mtize vést k selhani v dlouho-
dobém horizontu, kdy prenesena SlaSinka nevydrzi
zatéZ a dojde primo k jeji rupture. Na echografickém
vySetfeni se projevi jako nové vznikly prolaps cipu
v prislusném segmentu.
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Progrese zdkladniho onemocnéni zptusobuje selhani
plastiky v dlouhodobém horizontu. Progrese revma-
tickych zmén vede ke vzniku kalcifikaci a rigidity cipt
a zavésného aparatu. Myxomatézni zmény zavésného
aparatu mohou zptisobit elongaci ¢i rupturu pone-
chanych marginalnich chord. Echograficky nalez za-
visi na vzniklé patologii.

Endokarditida plastilkkované chlopné mutiZze postihnout
implantovany cizi materal (prstenec, stehy, neochordy)
nebo vlastni cip chlopné. Pritomna vegetace mtiZe inter-
ferovat s pohybem cipti chlopné a vést k obstrukci
chlopné nebo ke vzniku intravalvarni regurgitace, muze
byt rovnéz pri¢inou periferni embolizace. MtiZe samo-
ziejmé také vzniknout absces anulu nebo dehiscence
anulu s naslednou paravalvarni regurgitaci.

Cetnost vyskytu dysfunkce plastilcy mitralni chlop-
né s nutnosti reoperace je udavana v rozmezi 4-15 %
za 10 let od operace u degenerativniho postiZeni, ale
ve stejném casovém horizontu mutize dosahnout az
30 % u revmatického postiZeni. Dlouhodobé vysledky
plastik u ischemického postiZzeni mitralni chlopné
jsou nejednoznac¢né a jsou horsi u dysfunkce levé ko-
mory (lung 2004).

Reoperace chlopenni plastiky

Reoperace je indikovana pfi vyznamné dysfunkci
chlopenni plastiky. U ¢asné dysfunkce, zjiSténé jeste
na opera¢nim sale peroperac¢ni jicnovou echokardio-
grafii, je ke korekci indikovan i méné€ zavaZzny nalez.
Pacient by nemél opoustét operacni sal s regurgita-
ci vétsi nez 2. stupné. V nékterych pripadech jak
u Casné, tak i u pozdni dysfunkce je mozna i opakova-
na plastika chlopné, castéji se vSak saha k nahra-
dé. U pacienta ve stabilnim hemodynamickém stavu je
riziko reoperace jen mirné vyssi neZ u primooperace.

4.3. Chirurgicka 1écba aortalnich vad

Chirurgickym reSenim patologie aortalni chlopné
je v naprosté vétsiné pripadt nahrada aortalni chlop-
né. Plastiky aortalni chlopné se provadéji méné casto
a jsou rezervovany jen pro maly pocet nemocnych.

Opera¢ni mortalita u izolované nahrady aortalni
chlopné se pohybuje mezi 2—4 %, je vy$$i u nemocnych
operovanych v pokroc¢ilém véku nad 75 let, u nemoc-
nych s dysfunkéni levou komorou a u polymorbidnich
nemocnych. Mortalita pod 1 % mutiZe byt u mladsich,
elektivné operovanych nemocnych. U kombinovanych
vykonti se mortalita pohybuje vétSinou mezi 5-16 %
a u spolecné nahrady aortalni a mitralni chlopné mezi
7-10 %. U nahrady aortalni chlopné kombinované
s revaskularizaci myokardu dosahuje mortalita 6-7 %.
U operaci AS s tézkou dysfunkci levé komory (s EF pod
35 %) se soucasnou revaskularizaci se mortalita pohy-
buje okolo 20 %. Problematicka je indikace k operaci
u nemocnych s té€Zkou systolickou dysfunkci levé
komory bez kontraktilni rezervy, u kterych muize byt
operacni mortalita az 60%. Opera¢ni mortalita u akut-
ni aortalni regurgitace je vysoka — asi 10-25 % (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003, www.sts.org 2006, Kal-
mar 2003, Unger 2000, 2004).

Volba chlopenni nahrady

U nemocnych do 65-70 let je indikovana néhra-
da aortalni chlopné mechanickou protézou. Bioprotézy
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jsou indikovany u starsich nemocnych, pri kontraindi-
kaci antikoagula¢ni 1écby, nebo pokud pacient tuto
1écbu nechce uZivat a mohou byt jednou z moZnosti
pro Zeny pred planovanym téhotenstvim. DalSimi moz-
nostmi nahrady aortalni chlopné jsou v urcitych indi-
kacich lidska aortalni chlopent — homograft (allograft)
a vyjimec¢né pak Rossova operace (vlastni pulmonalni
autograft). Volbu chlopenni nahrady, pripadné alter-
nativni moZnosti operace, je dalezité vZdy s pacientem
pred operaci prodiskutovat, vysvétlit mu vyhody, nevy-
hody a rizika jednotlivych postupti a pri planovani ope-
race vzit ohled na prani a aktivity nemocného.

V nékterych pripadech aortalni regurgitace je moz-
né chirurgickou technikou pacientovu vlastni aortalni
chlopen zachovat. Jedna se o pripady dilatace aortal-
niho kofene, popf. izolovaného prolapsu nebo perfora-
jsou zatiZeny mirné vyssim rizikem, ale prinaseji ope-
rovanym vyhodu zachovani vlastni aortalni chlopné.

Dekalcifikace stenotické aortalni chlopné se jiZ ne-
provadéji pro neuspokojivé dlouhodobé vysledky (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003).

4.4. Chirurgicka 1écba chorob aorty

Chirurgicka 1écba chorob aorty spo¢iva v ndhradé
postiZeného tiseku aorty tkanou cévni protézou. Ple-
tené cévni protézy maji v dlouhodobém pooperaénim
sledovani tendenci dilatovat a jiZ se v téchto lokaliza-
cich nepouzivaji.

Mortalita elektivni izolované ndhrady ascendentni
aorty je nizka (1-2 %), stejné tak jako nahrady korene
aorty mechanickou nebo biologickou protézou pii
aortoanularni ektazii. Publikovana ¢asna mortalita
téchto vykonti se ve vétSiné praci pohybuje mezi
0-9 %. U nékterych nemocnych s dilataci korene aorty
je mozna nahrada kofene se zachovanim vlastni
chlopné, elektivné opét s nizkou mortalitou. Obecné
1ze tici, Ze elektivni vykony v této oblasti jsou operace
s nizkym rizikem i u vyduti velkého praméru, vzdy by
meéla byt dana prednost chirurgické 1écbé pred kon-
zervativnim postupem, pri kterém muZe dojit k disek-
ci ¢i rupture, ktera zpusobi umrti nebo si vyzada
urgentni operaci s vysokym opera¢nim rizikem.

Pokud je nutné nahrazovat i oblouk aorty tak morta-
lita stoupa, u elektivnich vykonti azZ na 6-14 %. U téch-
to vykonti, u kterych je nutné na urcitou dobu, potieb-
nou pro konstrukci anastomézy hlavovych cév, zasta-
vit systémovou cirkulaci, je i vyznamné riziko vzniku
neurologickych komplikaci (do¢asnych 15-19 %, ale
i trvalych okolo 10 %). Pri soucasnych zlepSujicich se
technikdch ochrany mozku patii i planované vykony na
oblouku aorty k vykontim s prijatelnym rizikem.

Nahrada descendentni aorty se provadi z levostran-
né torakotomie a ma v elektivnich pripadech mortalitu
5-10 %. Je zde opét riziko neurologickych komplikaci,
tentokrat v podobé paraplegie, a to u 5-10 %. Elektiv-
ni chirurgie descendentni aorty na pracovistich, ktera
s ni maji zkuSenosti, je vykon s prijatelnym rizikem.

Néhrada torakoabdomindlni aorty se provadi z roz-
sahle torakofrenolaparotomie a mortalita se u elektiv-
né operovanych pohybuje mezi 5-15 %. U urgentnich
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operaci je vySsi. Riziko paraplegie je také vySsi neZ
u izolované nahrady descendentni aorty a ve vétSich
sériich se pohybuje okolo 10 %. Tyto vykony se vSak
systematicky provadéji jen na nékolika pracovistich.
Ndahrada aorty ve vice etazich (oblouk + descendent-
ni aorta, popi. oblouk + torakoabdomindlni aorta) je jiz
vykon méné bézny, s téZko predikovatelnym vysled-
kem a indikace k nému by méla byt dobfe zvazovana.

Operace pro alkutni disekci aorty ma néktera speci-
fika. Principem chirurgické 1é¢by je zamezeni vtoku
krve do falesného kandalu s omezenim dalsiho Sifeni
disekce a zabranéni vzniku ruptury aorty v postize-
ném useku. Chirurg resekuje ¢ast aorty v oblasti
entry a nahrazuje ji umeélou cévni protézou. Vykon se
provadi bud jen v useku aorty postiZeném entry
nebo se nahrada rozsiruje distalné. Tam, kde je pfi
disekci typu A postiZena i aortalni chlopen, je podle
typu jeji patologie nutné chlopen bud nahradit, nebo
tam, kde je to mozné, zachovat. Zachovani chlopné je
vyhodnéjsi, operovany se tak vyhne antikoagula¢ni
1é¢bé a zvysi se tak pravdépodobnost tromboézy fales-
ného lumen distédlné od operovaného mista (aortalni
oblouk, descendentni aorta). Tam, kde neni zachovna
chirurgie aortalni chlopné mozna, je stav reSen na-
hradou vzestupné aorty konduitem se zabudovanou
aortalni chlopni a reimplantaci koronarnich tepen do
konduitu (operace podle Bentalla).

Disekce typu B je vétSinou lé¢ena konzervativné,
chirurgicky pouze v pripadé komplikaci — resekci po-
stizeného tiseku aorty a jejim nahrazenim cévni pro-
tézou s rtiznymi postupy k zabranéni ischemie michy
a ledvin. V posledni dobé se disekce typu B jak
v akutnim tak chronickém stadiu stédle castéji resi
zavedenim stentgraftu do postiZeného mista s niZ$im
rizikem vykonu i niz§im rizikem paraplegie.

Hospitaliza¢ni mortalita pfi chirurgickém freSeni
akutni disekce typu A je 20-35%, u disekce typu B
10-50%, paraplegie se pri operaci disekce typu B
vyskytuje v 10-30 % (Kouchoukos 2003, 2004).

4.5. Chirurgicka 1é¢ba mitralnich vad

Vysledky operaci mitralni chlopné je tfeba hodnotit
podle jednotlivého typu patologie, pokroc¢ilosti vady,
typu operace a kombinaci postiZeni. Izolovana nahrada
¢i plastika mitralni chlopné ma mortalitu do 7 %, pri-
¢emz izolované plastiky mitralni chlopné u mladsich
nemocnych maji mortalitu bliZici se 0 %. Mortalita se
zvySuje u zakroku na mitralni chlopni kombinovaném
s revaskularizaci myokardu, kde dosahuje 7-15 %.
Mortalita vykonti pro akutni mitralni regurgitaci je
vysokd (15-70 %), dafi se ji ¢aste¢né sniZit preventiv-
nim pouzitim intraortalni balonkové kontrapulsace.
Chirurgicka lécba patologie mitralni chlopné by meé-
la byt v pripadé dilatovaného trikuspidalniho anulu
s trikuspidalni regurgitaci doplnéna o trikuspidalni
plastiku. Pii fibrilaci sini (permanentni, perzistujici
i paroxyzmalni) je vykon na mitralni chlopni doplnén
o MAZE proceduru (Bonow 2006, Kouchoukos 2003,
www.sts.org 2006, Kalmar 2003, Unger 2000, 2004).

Volba typu operace a chlopenni protézy

Vétsinu (80-90 %) chronickych mitralnich regur-
gitaci (bez pritomnosti kalcifikaci a bez rozsahlé
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destrukce tkane€) lze vyresit plastikou mitralni chlop-
né. Plastika mitralni chlopné by se méla provést vzdy,
kdyz je dostatek tkané obou cipu k plastice a nejsou
pritomny rozsahlé kalcifikace cipti, zavésného apara-
tu a anulu. Existuje cela rada technik, jejiZ popis pre-
sahuje zamysleny rozsah téchto guidlines, ale jejich
spole¢nym cilem je obnoveni funkce mitralni chlopné
a dosazeni dobré zény koaptace obou cipti. Obnoveni
pohyblivosti cipu je dosaZeno resekci kalcifikaci ¢i
kalcifikovanych chord. Zabranéni prolapsu cipu se
dosahne resekci postiZeného segmentu cipu nebo
transferem §lasinek, popf. implantaci §lasinek umé-
Iych. Vytvoreni dobré zény koaptace je podporeno
implantaci anuloplastického prstence (rigidniho, semi-
rigidniho ¢i flexibilniho). Rtizné techniky vedou k jed-
nomu cili, a to k obnoveni spravné funkce mitralni
chlopné v kratkodobém i dlouhodobém horizontu.

V pripadé zachovnych operaci pro revmatické nebo
infek¢éni postiZeni mitralni chlopné je ¢asto potfeba
nahradit degenerovanou ¢i infikovanou tkan autolog-
nim perikardem. U mitralni stenézy lze ve zvlastnich
pripadech pfi priznivé morfologii provést otevienou
komisurotomii. Dlouhodoba funkénost plastik mitral-
ni chlopné pii porevmatickych vadach je vSak nejista.
V dlouhodobém sledovani jsou reoperace pro selhani
plastik u zachovnych operaci revmatickych vad ¢as-
t&jsi neZ u zachovnych operaci pro degenerativni vady.
Duvodem je pokracujici revmaticky proces.

V pripadé, Ze nelze mitralni chlopen zachovat nebo
zajistit dlouhodobou funkénost plastiky, je na misté
nahrada chlopni mechanickou nebo bioprotézou.
nez u chlopné aortalni, roli hraji i faktory, které ovliv-
nuji nutnost trvalé dozivotni antikoagulace, jako je
fibrilace sini, velikost levé siné, funkce levé komory
atd. Obecné€ lze fici, Ze bioprotézy degeneruji v mit-
ralni pozici rychleji nez v pozici aortalni.

U nemocnych do 65-70 let je indikovana nahrada
mitralni chlopné mechanickou protézou. Bioprotézy
jsou indikovany u starSich nemocnych, pri kontra-
indikaci antikoagula¢ni 1ééby nebo nesouhlasu pa-
cienta s antikoagula¢ni lé¢bou a mohou byt, stejné
jako u chlopné aortdlni, jednou z moZnosti pro Zeny
pred planovanym téhotenstvim.

Volbu chlopenni nahrady, pripadné alternativni
moznosti operace je duleZité vidy s pacientem pred
operaci prodiskutovat, vysvétlit mu vyhody, nevyho-
dy a rizika jednotlivych postupti a pri planovani ope-
race vzit ohled i na prani a aktivity nemocného (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003).

4.6. Chirurgicka 1écba trikuspidalnich vad

Primooperace pro izolované postizeni trikuspidalni
chlopné je vzacna (endokarditida, Ebsteinova anoma-
lie, trauma, degenerace). Nejvétsi skupinou patologii,
které vyzaduji chirurgickou intervenci, je funkéni tri-
kuspidalni regurgitace, u které je zaichovna operace
témeér vidy mozZna. Ta spociva v redukci primeéru
dilatovaného trikuspidalniho usti, coZ v pritomnosti
normalnich cipt1 trikuspidalni chlopné vétSinou eli-
minuje regurgitaci.

Pro funkéni trikuspidalni regurgitaci jsou pouZziva-
ny dva zakladni typy plastik, bud stehové, z nichz je
nejznaméjsi plastika podle Kaye a plastika podle
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De Vegy, nebo plastiky s implantaci anuloplastickych
prstencu. Existuje dostatek diikazti o tom, Ze plasti-
ka prstencem je vyhodnéjsi a prinasi mensi riziko
rekurence vady.

Tam, kde neni plastika moZna (vétSina stenotic-
kych vad, né€které vrozené vady, revmatické posti-
Zeni, téZka endokarditida a trauma chlopng¢), je na
misté nahrada trikuspidalni chlopné. Volba chlopen-
ni nahrady zavisi na véku pacienta, ale i na tom, jaky
typ chlopné ma nemocny implantovany do dalSich
usti. V soucasné dobé neni prokazano, ktera chlopen
v trikuspidalni pozici je vyhodnéjsi, ale vétSinou se
dava prednost bioprotéze pred chlopni mechanickou.

Operac¢ni mortalita trikuspidalizovanych mitralnich
vad se u velkych souborti operovanych pohybuje mezi
7-15 %. Mortalita je vy$si v pritomnosti pokrocilého
pravostranného srde¢niho selhani (Bonow 2006, Kou-
choukos 2003, 2004).

4.7. Chirurgicka l1ééba pulmonalnich vad

Operace chlopné plicnice je v dospélém véku velmi
vzacna. V naprosté vétsiné pripad je nutna ndhrada
plicnicové chlopné, zachovna operace nebyva schuad-
na. Plicnicova chlopen je nahrazovana homograftem
nebo bioprotézou, vzacné mechanickou protézou.
Zivotnost homograftu i bioprotézy je omezena, nutno
pocitat s reoperaci po 15-20 letech. Mortalita izolova-
né operace plicnicové chlopné v dospélosti je nizka
a pohybuje se do 5 %. U pokro¢ilych vad s dilataci
pravé komory je nékdy nutné provést i anuloplastiku
dilatovaného trikuspidalniho prstence (Bonow 2006,
www.sts.org 2006, Discigil 2001).

5. ANTIKOAGULACGNI A ANTIAGREGACNI LECBA
PO OPERACI SRDECNI VADY

V prvnich dnech po operaci chlopné (mechanicka na-
hrada, biologicka nadhrada, plastika) dostavaji pacien-
ti heparin, pred propusténim z kardiochirurgie jsou
vétsinou prevadéni na peroralni antikoagulaéni 1é¢bu.

Mechanické protézy vyzaduji antikoagula¢ni 1écbu
trvale, doZivotné.

U bioprotéz je indikovana antikoagula¢ni lécba
v prvnich trech meésicich, poté je nahrazena anti-
agregac¢ni 1léébou. Rada pracovist vSak pouZiva pro
moderni typy aortalnich bioprotéz jiZz od propusténi
z kardiochirurgie pouze antiagregac¢ni 1écbu, rando-
mizovanych studii je vSak minimélné (Gherli 2004,
Sundt 2005, Vaughan 2005, Butchart 2005). Roz-
hodnuti zavisi i na pritomnosti dalSich rizikovych
faktorti tromboembolickych komplikaci (kalcifikace,
rozsah chirurgického vykonu, pridatné vykony, veli-
kost sini, systolicka funkce levé komory aj.). U bio-
protéz v pulmonalni pozici podavame antiagrega¢ni
1é¢bu, kterou lze vysadit v gravidite.

U homograftu (allograftt) v aortalni pozici je poda-
van heparin v prvnich dnech po operaci, poté podle
stavu a celkového rizika tromboembolickych kompli-
kaci l1ze ponechat pacienta bez antitrombotické 1écby
nebo podat antiagrega¢ni 1écbu po dobu 6-8 tydnu.
Nasledné mtize byt pacient dlouhodobé bez anti-
trombotické 1é¢by. U homografttl v pulmonalni pozici
podavame heparin v prvnich poopera¢nich dnech,
antiagregacni 1éébu po dobu 6-8 tydnu, nasledné
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Tabulka XV

Antitromboticka 1é¢ba po operaci chlopné

Indikace Lécba Dukazni
tfida
Prvni 3 mésice po nahradé chlopné
mechanicka protéza
mechanicka mitralni protéza antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
mechanicka aortalni protéza
- bez RF antikoagulace, INR 2-3 1
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
bioprotéza v aortalni pozici antikoagulace, INR 2-3 IIa
- bez RF antiagregace, ASA 200 mg/d Ib
- s RF* antikoagulace INR 2-3 I
bioprotéza v mitralni pozici
- bez RF antikoagulace INR 2-3 IIa
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 IIa
bioprotéza v pulmonalni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den Ib
bioprotéza v trikuspidalni pozici antikoagulace, INR 2,5-3,5 IIb
homograft v aortalni pozici heparin béhem hospitalizace, poté bez 1écby IIb
nebo ASA 100-200 mg/den
homograft v pulmonalni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den Ib
autograft heparin béhem hospitalizace, poté bez 1écby IIb
plastika s pouZitim prstence antikoagulace, INR 2-3 IIb
plastika bez pouZiti prstence heparin béhem hospitalizace, poté bez lécby IIb
nebo ASA 100-200 mg/den
soucasny MAZE vykon antikoagulace 3 mésice i vice do dosazeni IIa
stabilniho sinusového rytmu
Vice nez tfi mésice po nahradé chlopné
A. Mechanické chlopné
aortalni nahrada
bez RF*, dvoulisté chlopné antikoagulace, INR 2,0-3,0 I
nebo Medtronic Hall
jiné diskové chlopné nebo Starr-Edwards antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
—s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
mitralni nahrada antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
B. Bioprotézy
aortalni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den I
- s RF* antikoagulace, INR 2,0-3,0 I
mitrdlni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den 1
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 1
pulmonalni bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den IIb
trikuspidalni bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den IIa
C. Homografty bez antitrombotické 1écby Ib
D. Plastiky chlopni
s pouzitim prstence antiagregace, ASA 100-200 mg/den IIa
bez pouziti prstence bez 1é¢by nebo ASA 100-200 mg/den Ib
Vysoce rizikovi pacienti* antikoagulace, INR 3,5-4,5 nebo kombinace antikoagulace IIa
a antiagregace (INR 2-3) + ASA 80-100 mg
Pacienti s alergii na ASA clopidogrel 75 mg/den nebo antikoagulace IIb
Mechanické chlopné pouze ASA 11
Bioprotézy bez antitrombotické 1é¢by 11

*RF - rizikové faktory: fibrilace sini, vyznamna dysfunkce levé komory, tromboembolie v anamnéze, hyperkoagula¢ni stav;
vysoce rizikovy je vyskyt tromboembolie pri uc¢inné antikoagula¢ni 1é¢bé nebo nejde-li udrZet INR v doporu¢eném terapeu-
tickém rozmezi.

ASA - kyselina acetylsalicylova kyselina, INR - international normalized ratio, hodnoceni ti¢innosti antikoagula¢ni 1écby
promoci protrombinového ¢asu (Quicktv test)
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muzZe byt pacient bez antitrombotické 1écby, neni-li
pro ni jiny davod.

Po zachovné operaci aortalni chlopné (remodelace
¢i reimplantace) nebo po plastice aortalni chlopné
s pomoci perikardu obvykle ponechavame v prvnich
dnech antikoagulaci heparinem a poté tyto nemocné
ponechavame dlouhodobé na antiagregacni 1écbé.

Po plastice mitralni a/nebo trikuspidalni chlopné
pomoci prstence je indikovana peroralni antikoagu-
la¢ni 1é¢ba po dobu 2-3 mésicu, s naslednou lé¢bou
antiagregacni.

Pri provedeni cryo-MAZE vykonu je indikovana
antikoagula¢ni 1ééba po dobu nejméné tii mésicu,
poté muize byt nahrazena antiagregacni 1éc¢bou, avSak
pouze v pripadé dosazeni stabilniho sinusového ryt-
mu, ovéreného Holterovym monitorovanim a pfi
echokardiografickém potvrzeni dobrého vyprazdiova-
ni krve ze siné¢.

U v8ech nemocnych bez ohledu na typ protézy nebo
plastiky podavame antikoagulaé¢ni léc¢bu pri pretrvava-
jici fibrilaci sini, zvaZujeme ji i pfi vyznamné systolické
dysfunkeci levé komory (s ejekéni frakei pod 30 %).

Pacient musi byt o antikoagulaéni 1éébé podrobné
poucen, musi rozumét ticelu a nutnosti pravidelnych
kontrol INR, musi znat priznaky krvéaceni, pri kterych
musi neprodlené navstivit l1ékare, je poucen o dietnich
opatfenich, o riziku interakce s jinymi léky ¢i dietnimi
doplnky. Pripadna nespoluprace pacienta musi byt
zvazovana pii indikaci srde¢ni chlopné k nahradeé.

V americkych guidelines ACC/AHA z roku 2006 je
doporucovana kombinace nizké davky kyseliny acety-
losalicylové (75-100 mg) s warfarinem u vSech antiko-
agulovanych nemocnych s mechanickou chlopenni
nahradou. Tato kombinace sniZi riziko tromboembolic-
kych komplikaci asi o 60-67 % a celkovou mortalitu
asi 0 40-45 %. Riziko vyznamnych krvacivych kompli-
kaci se v8ak zvysi o 65-250 % (Cappelleri 1995, Little
2003). Tuto kombinaci lze doporucit u pacient1 s trom-
boembolickymi komplikacemi pii G¢inné antikoagu-
la¢ni 1é¢bé, u hyperkoagulacnich stava (tabulka XV),
u pacientti s mechanickou protézou a soucasnou
koronarni nemoci nebo jinym vyznamnym aterosklero-
tickym cévnim postizenim. Davka ASA by meéla byt pri
kombinaci s antikoagula¢ni 1éébou maximalné 100 mg
pro vysoké riziko krvacivych komplikaci. Pouziti pota-
hovanych stentt (DES - drug eluting stents) by mélo
byt u pacientt s mechanickou protézou omezeno.
Kombinace antikoagula¢ni 1é¢by s dualni antiagregac-
ni lécbou (ASA a clopidogrel) je mozZzna, ale prinasi
velmi vysoké riziko krvaceni. U vSech pacientti je treba
individualné zvazit prinos oproti riziku (Vink 2003).

Nedostate¢na antilkcoagulace

Pii prechodné nedostatecné antikoagulac¢ni 1écbé
s poklesem INR pod 2 u pacienta s mechanickou
nihradou (zvlasté v mitralni pozici) zvySime davku
peroralni antikoagula¢ni 1é¢by a pridame prechodné
nizkomolekularni heparin, a to az do doby, nez
dosahneme dolni hranice cilové hodnoty INR. Hodno-
ty INR v tomto pripadé kontrolujeme denné nebo
kazdy druhy den.

Embolizace pri adekvatni antikoagulaci

Pacientt1, u kterych dojde i pri adekvatni antitrom-
botické 1éc¢bé k embolizaci, je doporucovano:
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a) pri INR 2-3: zvysit davku peroralni

antikoagulace a dosdhnout INR 2,5-3,5,

b) pri INR 2,5-3,5: zvysit davku peroralni
antikoagulace a dosahnout INR 3,5-4,5,

c¢) pokud pacient neuzZiva ASA, pridat ASA
v davce 80-100 mg/den,

d) pokud je pacient na kombinaci peroralni
antikogulace + ASA, zvysit davku ASA
az na 300 mg/den, pokud vyssi davka
antikoagulancia nezajisti dostate¢ny
klinicky ucinek,

e) pokud je pacient jen na ASA, zvySit davku
aZ na 300 mg/den a/nebo pridat clopidogrel
(75 mg/den) a/nebo peroralni antikoagulaci
(INR 2,0-3,0).

Nadmeérna antikoagulace

Pri vy$Sim INR nez je doporuceny rozsah se zvySu-
je riziko krvaceni bez pridatného klinického ui¢inku.
V takovém pripadé je nutné upravit davku, popf. na
1-2 dny 1é¢bu prerusit se souc¢asnou denni kontrolou
INR. Pri excesivni antikoagulaci (INR > 5,0) prudce
nartsta riziko krvaceni. Pri rychlém sniZeni zvySené-
ho INR pod terapeutické minimum v8ak naopak hro-
z{i riziko tromboembolickych komplikaci. U pacientt
s INR 5,0-10,0, ktefi nemaji znamky krvaceni, by mé-
la byt antikoagula¢ni léc¢ba docasné preruSena
a pacient by meél byt denné kontrolovan klinicky
i laboratorné k vylouceni krvaceni a sledovani rych-
losti poklesu INR. Pri klinickém podezieni na krvace-
ni nebo pri INR nad 10 musi byt nemocny hospitali-
zovan, s dals$im postupem podle klinického stavu.
V naléhavych situacich a pri krvaceni je indikovano
podani cCerstvé mrazené plazmy, pripadné protrom-
plexu, coZ je preferovano pred podanim vitaminu K.
Pfi podani vitaminu K, zvlasté ve vyssich davkach
(nad 1 mg), hrozi vyrazny pokles INR a hyperkoagu-
la¢ni stav s rizikem vzniku trombézy na mechanic-
ké protéze. Kazda uprava davkovani antikoagulancii
s sebou nese riziko ,prekompenzovani* stavu.

Uprava antitrombotické 1é¢by u chirurgickych
¢i stomatologiclkych vykonit

U chirurgickych a stomatologickych vykonu
u pacienttt s antikoagulaéni nebo antiagregacni 1é¢-
bou je treba zvazit na jedné strané, o jak velky
chirurgicky vykon se jedna a jak zavaZzné je riziko
pripadného krvaceni a na druhé stran€ posoudit, jak
velké je u konkrétniho pacienta riziko tromboembo-
lickych komplikaci pfi prerusSeni nebo zméné anti-
trombotické 1écby.

U pacientt1 lécenych antiagrega¢ni 1éc¢bou je nutno
kyselinu acetylsalicylovou (ASA) vysadit 5-7 dni pred
vykonem. Po operaci lIze opétné zahajit 1écbu ASA den
po vykonu, pokud nehrozi riziko krvaceni nebo reo-
perace. U vysoce rizikovych nemocnych nahrazujeme
pred operaci a po operaci ASA nizkomolekularnim
heparinem.

U antikoagulovanych pacienti s nadhradou chlopné
prerusime antikoagulaé¢ni lécbu 5 dni pred vykonem
a 3. den po vysazeni zkontrolujeme INR. Pri jeho pokle-
su pod 2 zahdjime lécbu nizkomolekularnim hepari-
nem v plné terapeutické davce. Pri INR nad 2,5 zvaZime
podle naléhavosti chirurgického vykonu podéni Cerstvé
mrazené plazmy, pfipadné malou davku 1-2 mg vi-
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taminu K a zahajime podani nizkomolekularniho hepa-
rinu v terapeutické davce. Posledni davka nizkomole-
kularniho heparinu je podana 12 hodin pred zapoc¢etim
vykonu. Dalsi davka nizkomolekularniho heparinu je
podéna 12-24 hodin po vykonu po tipravé hemostazy.
Nizkomolekularni heparin v terapeutické davce poda-
vame do té doby neZ je pacient preveden na peroralni
antikoagulaéni léc¢bu s INR nad 2 (nebo nad 2,5, podle
typu protézy a rizikovych faktort).

U nestabilnich pacienti s rizikem akutniho chi-
rurgického vykonu, krvaceni nebo nutnosti revize, je
vhodnéjsi misto nizkomolekularniho heparinu pouzit
nefrakcionovany heparin za hospitalizace s kontrola-
mi aPTT.

U pacientt s vysokym rizikem tromboembolickych
komplikaci, jako napf. u mechanické mitralni nebo
trikuspidalni protézy, pri pritomnosti vice mecha-
nickych protéz nebo u pacienta s rizikovymi faktory
(fibrilace sini, dysfunkce levé komory, tromboembolie
v anamnéze, hyperkoagula¢ni stav) je téZ vhodnéjsi
priprava za hospitalizace s podanim nefrakcionova-
ného heparinu v infuzi a s pravidelnymi kontrolami
aPTT. Infuze je zahajena pfi poklesu INR pod 2,0, vét-
Sinou 48 hodin pred vykonem a je prerusena 4-6 ho-
din pred chirurgickym vykonem. Po vykonu je opétné
zahajena po stabilizaci krvaceni v co mozna nejkratsi
dobé (obvykle za 6-12 hodin) a je v ni pokrac¢ovano az
do dosaZeni INR nad 2.

Pri nutnosti emergentniho chirurgického vykonu
u pacienta antikoagulovaného warfarinem je prefero-
vano podani cCerstvé mraZené plazmy oproti vyso-
kym davkam vitaminu K, ktery mtize navodit hyper-
koagulaéni stav.

Drobny vykon s velmi malym rizikem krvaceni lze
v nékterych pripadech po dohodé¢ s chirurgem, sto-
matologem nebo o¢nim lékaiem provést bez preruse-
ni antikoagulacni 1é¢by.

6. INFEKCNi ENDOKARDITIDA (IE)

Podrobnosti tykajici se profylaxe, diagnostiky a 1écby IE,
vcetné 1écby chirurgické, jsou obsahem nové pripra-
venych Doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti:
Infekéni endokarditida, doporu¢ené postupy diagnosti-
ky, 1écby, dispenzarizace a profylaxe (Benes 2006, Cor et
Vasa 2007;49:K157-K171, http://www.kardio-cz.cz/),
na ktera odkazujeme v podrobnostech.

Profylaxe IE je nesmirné duleZita jak pro pacienty
s vlastni chlopenni vadou, tak pro nemocné po nahradé
chlopné protézou, mechanickou i biologickou. Pacient
musi byt podrobné poucen, ma dostat Priikaz pacienta
s chlopenni vadou, kterd disponuje ke vzniku infekéni
endokarditidy, vydanym Ceskou kardiologickou spole¢-
nosti a ma védét, k éemu tato karticka slouzi.

Profylaxe infek¢ni endokarditidy

Vykony v dutiné ustni, hornich cestach diychacich
a jicnu: amoxycilin 2 g p. o. 1 hod. pred vykonem ne-
bo ampicilin 2-3 g i. v. 20-30 min pred vykonem, pri
alergii na betalaktamy: clindamycin 600-900 mg
p- o. (davka podle hmotnosti pacienta) 1 hod. pred
vykonem nebo vankomycin 1-1,5 g v infuzi 30-60
min pfed vykonem

Vylkony v oblasti konec¢niku, mocovych a Zlucovych
cest a gynekologické vykony: amoxycilin klavulanat
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1 g p. 0. + amoxycilin 1 g p. 0. nebo ampicilin 2-3 g
i. v. + gentamycin 240-400 mg i. v. (podle hmotnosti)
1 hod. pred vykonem.

Vykony na infikované kiiZi a podkozi: oxacilin 2 g
p. o. 1 hod. pred vykonem nebo oxacilin 2-3 g i. v.
(podle hmotnosti) 20-30 min pfed vykonem nebo
clindamycin 600-900 mg p. o. 1 hod. pred vykonem
nebo vankomycin 1-1,5 g pomalou infuzi 30-60 min
pied vykonem.

7. TEHOTENSTVi U CHLOPENNICH VAD

Problematika t€hotenstvi u kardiacek je podrobné
probrana v samostatnych doporucenych postupech
Ceské kardiologické spolec¢nosti a Evropské kardiolo-
gické spolecnosti (Kral 1999, Oakley 2003), v mono-
grafii (Oakley 1997, Baughman 1998) i v doporuce-
nych postupech pro chlopenni vady (Bonow 2006,
Vahanian 2007). Z praktickych davodt vSak povazu-
jeme za duleZité uvést i zde nejen souhrnny prehled,
ale i konkrétni postupy u jednotlivych chlopennich
vad, mozZnosti chirurgického reSeni pred otéhotnénim
a stanovisko k antikoagulacni 1é¢bé.

Téhotenstvi predstavuje riziko predevSim pro Zeny
s hemodynamicky vyznamnou, neoperovanou chlo-
penni vadou. Po operaci chlopenni vady je t€hotenstvi
rizikové pro Zeny s mechanickou chlopenni protézou
s nutnosti antikoagula¢ni 1é¢by nebo pii vyznamnych
rezidualnich nélezech.

U operovanych i neoperovanych chlopennich vad
existuje v nékterych pripadech kolem porodu zvysSené
riziko infekéni endokarditidy.

Hemodynamické riziko (Bonow 2006)
Obecné je vy88i riziko u stenozujicich vad levého
srdce.

Vysoké rizilko pro matku i plod:

— Vyznamna AS se symptomy i asymptomaticka

- AR + NYHA III-IV

- MS + NYHA II-IV

- MR + NYHA III-IV

— Aortalni nebo mitralni vada s PH
(PAP > 75 % systémového TK)

— Aortalni a mitralni vada s dysfunkeci levé
komory, EF < 40 %

— Mechanicka protéza

— Marfantv syndrom s AR i bez AR

Nizicé riziko pro matku i plod:
— Asymptomaticka lehka AS se stfednim
gradientem < 25 mm Hg a AVA > 1,5 cm?
s normalni EF
— AR s normalni EF a NYHA I-1I
— MR s normalni EF a NYHA I-II
- Lehka MS s MVA > 1,5 cm? a stfednim
diastolickym gradientem < 5 mm Hg, bez PH
- Lehka PS
Poznamiea: Ttidu NYHA, absenci symptomti i aryt-
mii je treba vzdy pred téhotenstvim oveérit zatéZovym
testem. Symptomy jsou u mladych nemocnych vzdy
daleko méné napadné neZ u starSich, zvlasté pri
sedavém zptisobu Zivota.
AS — aortdlni stenéza, MS — mitralni stenéza, MR -
mitralni regurgitace, NYHA - funkéni tfida, PH - plic-
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ni hypertenze, PAP — systolicky tlak v plicnici, EF -
ejekéni frakce levé komory, AVA - plocha aortalniho
usti, MVA - plocha mitralniho usti, PS - pulmonal-
ni stendza

Riziko infekéni endokarditidy

Profylaxe infekéni endokarditidy (IE) neni nutna
u zcela fyziologického porodu bez rizika bakteriemie
a bez podezreni na infekci. Antibioticka prevence je
vSak doporucena u vysoce rizikovych stavt, napri-
klad u pacientek s chlopenni protézou, s anamnézou
IE, s komplexnimi vadami, s konduity ¢i u jinych rizi-
kovych nemocnych.

7.1. Téhotenstvi u aortalni stenézy

Nejcast€jsi pricinou AS u téhotnych jsou vrozené
vady aortalni chlopné. Bikuspidalni aortalni chlopen
byva spojena i s dilataci ascendentni aorty. Diky fyzio-
logickym zménam v téhotenstvi (zvySeni plazmatic-
kého volumu a srdec¢niho vydeje) se u AS zvySuje
transvalvarni gradient, dochazi ke zvySenému zatiZeni
levé komory, zvySuji se i naroky na koronarni perfuzi.
U tézké AS lze srdecni vydej zvySit pouze zvySenim
tepové frekvence. Pacientky s ejek¢ni frakei levé ko-
mory nizZsi neZ 55 % jsou vysoce ohroZeny srde¢nim
selhdnim. Srdec¢ni selhani se mtiZe objevit i pfi vzniku
fibrilace sini. Materska mortalita je u vyznamné aor-
talni stendzy asi 17%, fetalni mortalita asi 30%,
béhem téhotenstvi mtize dojit k nahlému a rychlému
zhorSeni klinického stavu (Lesniak-Sobelga 2004).
Aortalni stenéza by meéla byt odstranéna pred tého-
tenstvim v pripadé€ symptomti, pri sniZené systolické
funkci levé komory nebo pri vyznamné diastolické
dysfunkci levé komory, ale i v pripadé tézké asympto-
matické AS (tabulka I). Zeny s vrozenou bikuspidal-
ni aortalni chlopni a dilataci ascendentni aorty maji
vy$si riziko disekce ve 3. trimestru (viz kapitola 7.3.).

U méné vyznamnych AS, které jsou zcela asympto-
matické i pri aktivnim zptisobu Zivota, s normalni
systolickou a diastolickou funkci levé komory, je pred
téhotenstvim nutné zatéZové EKG. V pripadé jeho po-
zitivity v dusledku AS je indikovadno odstranéni AS
pred téhotenstvim. Nizké riziko gravidity je u lehkych
a zcela asymptomatickych AS (plocha nad 1,5 cm?,
stfedni gradient mensi nez 25 mm Hg, NYHA 1)
s normalni systolickou funkci levé komory a s nega-
tivnim zatéZovym testem.

Otéhotni-li nemocna s AS, je vhodné doporucit
u symptomatickych té€Zkych AS nebo u tésnych
asymptomatickych AS umélé preruSeni téhotenstvi.
U asymptomatickych strfedné vyznamnych AS tého-
tenstvi neprerusujeme, jsou vSak nutné ¢asté peclivé
kontroly a klidovy rezim. Hospitalizace na gyneko-
logicko-porodnickém oddéleni nemocnice s kardio-
centrem je indikovana pri vzniku symptomnti, novych
ischemickych zmén na EKG, arytmiich, pfi pokle-
su EF levé komory, ale i pfi poklesu gradientu na
aortalni chlopni. Pri dobré kontraktilni rezervé levé
komory by mél gradient na aortalni chlopni v gravidi-
té stoupat. Pacientky s bikuspidalni aortalni chlopni
a s dilataci ascendentni aorty nad 45 mm jsou ohro-
zeny disekci, zvlasté ve tretim trimestru, pfi porodu
a ¢asné po porodu. Museji mit pfi podezieni na tuto
komplikaci v prabéhu téhotenstvi zajisténou dostup-
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nost okamzité hospitalizace v nemocnici s trvalou pri-
sluZbou jicnové echokardiografie a s kardiochirurgic-
kym zazemim, stejné tak jako v dobé porodu.

U vyznamnych nebo symptomatickych AS volime
véasny porod sekci v celkové anestezii s naslednym
monitorovanim nemocné. Operace AS je pak indi-
kovana podle klinického stavu. Epiduralni aneste-
zie neni u vyznamnych AS doporucovana pro riziko
hypotenze pri poklesu periferni cévni rezistence. Pri
znamkach levostranné srdec¢ni slabosti 1ze podat opa-
trné diuretika. Hospitalizovanym pacientkam s téz-
kou AS podavame kyslik.

Neni-li plod dostate¢né zraly, a dochazi-li v priibéhu
téhotenstvi k srde¢ni dekompenzaci a k progresi symp-
tomu pri konzervativni 1é¢bé¢, 1ze zvazit u morfologicky
vhodné a poddajné chlopné katetriza¢ni balonkovou
valvuloplastiku. Je provadéna v pripad€ nutnosti v dru-
hém trimestru po ukonc¢eni embryogeneze s ochranou
bricha a panve pred RTG zarenim nebo pod kontrolou
echokardiografie (Lao 1993, Myerson 2005). U balon-
kové valvuloplastiky hrozi riziko akutni aortalni regur-
gitace, neprovadi se u Kkalcifikovanych a vyznamné
regurgitujicich chlopni. Riziko umrti matky je asi 5%,
vykon je spojen i s rizikem timrti plodu. Alternativou je
operace v mimotélnim obéhu, riziko tiimrti plodu je pii
ni vSak nejméné 20% (Arnoni 2003).

U malo vyznamnych AS s asymptomatickym pru-
b&hem gravidity lze volit vaginalni porod s naslednou
monitoraci stavu.

Antibiotickou profylaxi infekéni endokarditidy (IE)
provadime pri protrahovaném nebo chirurgickém po-
rodu a pfi nekomplikovaném porodu u pacientek
s vysokym rizikem IE (mechanicka protéza, anamné-
za IE, zvaZzujeme ji u bikuspidalnich aortalnich chlop-
ni a biologickych protéz).

7.2. Téhotenstvi u aortalni regurgitace

Vzhledem k adaptaci levé komory na objemovou
zatéZ a vzhledem k poklesu systémové rezistence je
téhotenstvi u Zen s chronickou AR snéaSeno vétSinou
dobre. Nahrada aortalni chlopné pred téhotenstvim
neni nutna, pokud je Zena zcela asymptomaticka,
s dobrou toleranci zatéZe, s normalni systolickou
funkci levé komory v klidu i pfi zaté€Zi, s normalni
velikosti nebo jen nevyznamnou dilataci levé komory
a bez klinicky vyznamnych arytmii v klidu i pri zate-
zi. Dojde-li v téhotenstvi pri téZké AR k dysfunkci levé
komory a znamkam srdec¢niho selhavani, 1ze podat
opatrné diuretika, digoxin a vazodilata¢ni 1éky (ni-
traty, pripadné isradipin, nifedipin, felodipin, ve 3.
trimestru hydralazin). V téhotenstvi jsou kontraindi-
kovany inhibitory ACE a blokatory angiotenzinu. Kar-
diochirurgicky vykon v téhotenstvi je indikovan pouze
u téZké AR se srdeénim selhanim ve funkéni tride
NYHA III-1V, rezistentni na medikamentézni 1é¢bu.

U Marfanova syndromu a bikuspidalni aortalni
chlopné s AR i bez ni je ¢asta dilatace korene a ascen-
dentni aorty, viz niZe a kapitola 5.3.

7.3. Téhotenstvi u chorob aorty
U Marfanova syndromu a vrozené bikuspidalni

chlopné€ aorty existuje v gravidité riziko progrese dila-
tace aorty s disekci nebo rupturou. Riziko téchto
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komplikaci je asi 10% pri §ifi kofene aorty nebo
ascendentni aorty 40 mm a stoupa pri jeji dalsi di-
lataci. Sife korene aorty nad 40 mm predstavuje
u Marfanova syndromu v t€hotenstvi vysoce riziko-
vou skupinu, avSak ani normalni Sife aorty nezaru-
¢uje nekomplikovany prubéh (Rossiter 1995). Kromé
zvyseného plazmatického volumu jsou v t€hotenstvi
popsany i zmény struktury cévni stény a jeji ztenceni
se zvySenym rizikem disekce. U Zen s Marfanovym
syndromem nebo s dilatovanou aortou z jinych pri¢in
by proto meélo byt téhotenstvi planovano aZ po ope-
raci aorty.

Pii neplanovaném téhotenstvi poucime vzdy pa-
cientku i rodinné piislusniky o riziku. Pfi rozméru
aorty nad 50-55 mm doporuc¢ujeme preruSeni tého-
tenstvi. U vS8ech pacientek s Marfanovym syndromem
a u pacientek s bikuspidalni aortalni chlopni a dilata-
ci aorty nad 40 mm doporucueme klidovy rezim, 1é¢bu
betablokatorem a ¢asté klinické a echokardiografické
kontroly. Ve 3. trimestru se dale zvySuje riziko disekce,
proto je nutno zajistit moZnost okamZité hospitalizace
v nemocnici, kde je kromé porodnice i trvale dostupna
jicnova echokardiografie a kardiochirurgie pfi prvnim
podezieni na disekci. V této nemocnici by méla byt
pacientka s vysokym rizikem disekce hospitalizovana
i nékolik dnt1 pred planovanym porodem. Riziko di-
sekce je vysoké zvlasté u pacientek s Marfanovym syn-
dromem nebo bikuspidalni aortalni chlopni s dilataci
ascendentni aorty nebo kofene aorty nad 45 mm
a u pacientek s pozitivni rodinnou anamnézou.

U rizikovych pacientek s $ifi aorty nad 40 mm je
vhodny porod sekci. Pri vaginalnim porodu je vhodné
zkratit trvani 2. doby porodni. Béhem porodu je treba
vhodnou analgezii ¢i anestezii zabranit rychlému vze-
stupu tlaku v aorté.

Zvysené riziko disekce u pacientek s Marfanovym
syndromem trva jeSté 6 meésictt po porodu a béhem
kojeni, kdy pokrac¢ujeme v pravidelnych kardiologickych
a echokardiografickych kontrolach. Pri 1é¢bé betabloka-
torem v té€hotenstvi i v dob€ kojeni je nutné sledovat
tepovou frekvenci a celkovy vyvoj plodu a novorozence.

7.4 Téhotenstvi u mitralni regurgitace

Nejcast€jsi pricinou MR u téhotnych Zen je prolaps
mitralni chlopné nebo rezidualni rozstép mitralni
chlopné po operaci atrio-ventrikularniho septalniho
defektu. T€hotenstvi je u mitralni regurgitace dobre
tolerovano s vyjimkou plicni hypertenze a dysfunkce
levé komory. U asymptomatickych pacientek bez plic-
ni hypertenze s dobrou funkci levé komory je mozny
spontanni vaginalni porod, per vias naturales. Pred
planovanym téhotenstvim u pacientek s vyznamnou
mitralni regurgitaci musi byt proveden zatéZovy test
(ergometrie), optimalné i zatéZova nebo pozatéZova
echokardiografie s hodnocenim ejekéni frakce levé
komory a tlaku v plicnici a Holterovo monitorovani
EKG. U vyznamné mitralni regurgitace doporucujeme
v téhotenstvi klidovy reZim, ¢asté kontroly kardiolo-
gem, hospitalizaci pfi prvnich zndmkach srde¢niho
selhavani nebo poklesu ejekéni frakce levé komory
pri echokardiografickém vySetfeni, medikament6zné
pri srde¢nim selhavani 1ze podat diuretika a digoxin.
Vazodilata¢ni 1é¢ba (hydralazin) je indikovana pfi sou-
¢asné hypertenzi. Inhibitory ACE jsou v téhotenstvi
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kontraindikovany. Kardiochirurgické reseni je z vital-
ni indikace nutné u akutni téZké mitralni regurgitace
se srdecnim selhdnim, napf. pfi rupture zavésného
aparatu. Chybi dostatek tidajti s touto problematikou.

7.5. Téhotenstvi u mitralni stenézy

Téhotenstvi je vyznamnou zatéZi, pri které muiize
dojit k srde¢ni dekompenzaci i u dfive asymptoma-
tickych pacientek. Je to dano nutnosti fyziologického
zvySeni srde¢niho vydeje a tachykardii ve druhém
a tretim trimestru. Pokud jsou téhotné pacientky
s MS symptomatické i pri 1é¢bé betablokatory a diu-
retiky, existuje vysoké riziko plicniho edému, zvlas-
té pri porodu. V této situaci je indikovana PTMV za
specidlnich podminek (nizka expozice zareni, vykry-
ti panve a bricha, skiaskopicky ¢as méné nez 1-2
minuty nebo vykon za echokardiografické kontroly).
V rozvojovych zemich se provadi u symptomatickych
téhotnych Zen s mitralni stenézou zaviena chirurgic-
ka komisurotomie.

Pro vysoké riziko srde¢ni dekompenzace u vyznam-
né mitralni stenézy v téhotenstvi se doporucuje pro-
vést perkutanni balonkovou valvuloplastiku (PTMV)
u pacientek se zavaznou mitralni stenézou jesté pred
graviditou, a to i v pripadé, Ze jsou asymptomatické.

U pacientek s vétsi levou sini, zvlasté pri pritom-
nosti spontanniho echokontrastu a u nemocnych
s fibrilaci sini (paroxyzmalni i chronickou) je v té€ho-
tenstvi nutna antikoagula¢ni 1é¢ba (viz Doporucené
postupy pro diagnostiku a 1éébu vybranych kardio-
vaskularnich chorob v t€hotenstvi). T€hotenstvi pred-
stavuje jiZ samo o sobé hyperkoagula¢ni stav se sni-
Zenou aktivitou proteinu S.

U pacientek po operaci mitralni chlopné s mecha-
nickou ndhradou v mitralni pozici hrozi v t€hotenstvi
vysoké riziko trombézy a tromboembolickych kompli-
kaci, zvlasté pri podavani nizkomolekularniho hepa-
rinu. Pri peroralni antikoagulaci je toto riziko nizsi,
v 1. trimestru vS8ak hrozi riziko embryopatie, zvlasteé
pri pouZiti vy$Sich davek warfarinu, nad 5 mg denné.

7.6. Téhotenstvi u pulmonalni stenézy

Pulmonalni stenéza je vrozena vada, kterou lze ve
vétsiné pripadu odstranit pred téhotenstvim balonko-
vou valvuloplastikou. K tomuto vykonu indikujeme
pred téhotenstvim i PS s niz§im vrcholovym gradien-
tem (30-40 mm Hg). Je-li PS spojena se zkratovou
vadou s pravo-levym zkratem, méla by byt chirur-
gicky odstranéna pred planovanym téhotentvim. Dys-
plastické chlopné jsou reSeny chirurgicky nahradou
homograftem nebo bioprotézou, které nevyzaduji
dlouhodobou antikoagula¢ni 1é¢bu. Téhotenstvi
s PS ma malé riziko u lehké vady, u vyznamné PS
hrozi riziko pravostranné kardidlni dekompenzace.
V kritickych pripadech lze provést balonkovou val-
vuloplastiku se zvySenym rizikem i v téhotenstvi, pri
zkuSenostech a dobré prehlednosti i pod echokardio-
grafickou kontrolou.

7.7. Riziko antikoagula¢ni 1ééby v téhotenstvi

Warfarin prochézi placentou, je spojen se spontan-
nimi aborty, predéasnym porodem a porodem mrtvé-
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ho plodu. Zptisobuje embryopatie, zvlasté v prvnim
trimestru. Vyskyt embryopatie se pohybuje mezi
4-10 %, riziko je niZsi pfi uZivani nizSich davek war-
farinu pod 5 mg denné (Oakley 2003, Bonow 20086,
Vahanian 2007). Nejvy$si riziko embryopatie je mezi
6. a 12. tydnem gestace. Warfarin je relativné bez-
pecny ve 2. a 3. trimestru, jeho podani musi byt pre-
ruSeno 2-3 tydny pred terminem porodu pro riziko
intracerebralniho krvaceni u plodu.

Nefrakcionovany heparin je bezpecny pro plod, ne-
prochazi placentou. Je u né¢j mozné uteroplacentarni
krvaceni a je popsan vysoky vyskyt tromboembolic-
kych komplikaci (12-24 %) u mechanickych protéz.
Davku je treba kontrolovat pomoci aktivovaného
parcialniho tromboplastinového ¢asu (aPTT), ktery by
mél byt 2-3x prodlouZen oproti normé. MuZe byt sni-
Zen pii zvySené koncentraci faktoru VIII a fibrinoge-
nu v t€hotenstvi. Nefrakcionovany heparin je poda-
van bud subkutdnné 2x denné nebo v kontinualni
infuzi, oboji s kontrolami aPTT.

Nizkomolekularni heparin ma predikovatelnéjsi
ucinek neZ nefrakcionovany heparin a nezptisobuje
heparinem navozenou trombocytopenii, ma pohodl-
né&jsi aplikaci, neprochazi placentou a je bezpecny
pro plod. Pfi jeho podavani je nutna kontrola plaz-
matické koncentrace anti-Xa za 4-6 hodin po ranni
davce s cilovou hodnotou anti-Xa 0,7 az 1,2 j/ml.
U téhotnych Zen s mechanickou chlopni byl po-
psan pri uzivani nizkomolekularniho heparinu vyso-
ky vyskyt fatalnich tromboembolickych komplikaci,
a to az v 25 %. Nizkomolekularni heparin je podavan
2x denné.

Pro tuto problematiku neexistuji randomizované
studie. T€hotenstvi pacientky s mechanickou chlo-
penni nahradou je vZdy rizikové a pri antikoagula¢ni
1é¢bé stoji proti sobé vZdy riziko tromboembolickych
komplikaci matky a poSkozeni plodu. Idealni 1écba
neexistuje (Chan 2000, Goldsmith 2002, Ginsberg
2003, Oakley 2003, Bonow 2006, Vahanian 2007).
Matefska mortalita u Zen s chlopenni protézou je
1-4%, vétSinou na podkladé tromboembolickych
komplikaci (Chan 2000, Elkayam 2005).

Téhotné pacientky s mechanickou chlopni by
mély v prvnim trimestru, zvlasté mezi 6. a 12. tyd-
nem uzivat nefrakcionovany heparin nebo nizkomo-
lekularni heparin s peclivymi laboratornimi kontro-
lami a tpravou davky. Od 13. do 36. tydne lze uzivat
warfarin s cilovym INR 2,5-3. Warfarin by mél byt
zménén za heparin 2-3 tydny pred porodem. Po
porodu by mél byt podan nefrakcionovany heparin
v kontinualni infuzi opétné za 4-6 hodin po porodu
a prechod na warfarin by mél byt proveden azZ po
vylouceni rizika krvaceni. Ve druhém a tretim tri-
mestru lze k antikoagula¢ni 1éc¢bé pridat malou
davku kyseliny acetylsalicylové (75-100 mg denng),
ktera sniZi riziko tromboézy, avSak zvysi riziko krva-
civych komplikaci. Podle nazoru nékterych autort
Ize uzivat warfarin i v prabéhu celého téhotenstvi
(kromé& obdobi pred porodem), pokud Zené staci
nizka davka (do 5 mg denné) k dosazeni cilového INR
(Oakley 2003). Nizkomolekularni heparin nesmi byt
v teéhotenstvi podavan Zenam s mechanickou chlop-
ni bez kontrol anti-Xa (Oran 2004). Dipyridamol je
v téhotenstvi kontraindikovan. Warfarin neni kon-
traindikovan v dobé kojeni.
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7.8. Trombéza chlopenni nahrady v téhotenstvi

Vede-1li trombéza chlopenni nahrady v téhotenstvi
k zavaznym hemodynamickym nésledkiim se srde¢nim
selhanim nebo syndromem nizkého srde¢niho vydeje
u matky, lze zvolit bud kardiochirurgicky vykon ne-
bo fibrinolyzu. Oba postupy jsou vysoce rizikové pro
matku i plod. Fibrinolyza ma riziko krvaceni a trombo-
embolickych komplikaci, kardiochirurgicky vykon hrozi
ztratou a posSkozenim plodu. Je-li plod zraly a dovoluje-
li to stav matky, je vhodné provést bezprostredné pred
kardiochirurgickym vykonem porod sekci.

8. POSTIRADIACGNI POSTIZENI SRDCE

U pacientt1 s chlopennimi vadami nesmime v anamné-
ze podcenit tidaj o radioterapii mediastina, a to i pred
mnoha lety (napriklad u Hodgkinskych ¢i nehodgkin-
skych lymfomu v détstvi, u karcinomu prsu nebo plic).
Ozareni mediastina muze kromé jiného zptisobit
zmeény na srde¢nich chlopnich, které se klinicky proje-
vi aZ v delsim odstupu po radioterapii, v priméru za
8-20 let po ozareni. Klinicky vyznamné postiZeni srdce
po radioterapii je udavano v 6-30 % podle velikosti
aplikované davky, techniky aplikace a délky sledovani
(Elbl 2002). Chlopné jsou difuzné ztlustélé, mohou byt
pritomny vyrazné kalcifikace chlopni i okoli, vyviji se
né aortalni vada a mitralni regurgitace, vzacnéji mtize
byt postiZena i trikuspidalni nebo pulmonalni chlopen.
Kromé zmén na chlopnich dochazi po radioterapii
i k restriktivni kardiomyopatii, kalcifikaci aorty a vel-
kych cév, kalcifikaci perikardu s konstrikei, postizeni
prevodniho systému, a ¢asto téZ k postiZeni koronar-
nich tepen véetn€ ostidlnich stenéz a difuznich 1ézi. Po
iradiaci dochézi k postiZeni plicnich funkeci, pleuralnim
vypotktim, nekrézam sterna a ktiZe. Zmény navozené
iradiaci mohou byt potencovany pozdni kardiotoxici-
tou antracyklinové 1é¢by, vedouci k dysfunkci zejména
levé komory.

Dusnost je u téchto nemocnych ¢asto multifakto-
ridlni i pri prokazané vyznamné chlopenni vadeé.
Chirurgické reSeni ma vyznamneé zvysSené riziko. Sou-
¢asna restriktivni kardiomyopatie a plicni postizeni
mohou limitovat poopera¢ni funkéni zlepSeni. Pa-
cienti po radioterapii jsou ke kardiochirurgickému
reSeni indikovani aZ pri vyznamnych obtiZich. Opera-
ce je u téchto nemocnych pro srusty a zmeénéné
struktury v mediastinu extrémné obtizna a rizikova.
Pri kardiochirurgickém vykonu na koronarnich tep-
nach je proto indikovana k nahradé i stfedné vy-
znamna aortalni vada. Vykon vSak muZe byt velmi
obtizny pro rozsahlé kalcifikace. Casna chirurgicka
mortalita operace chlopni po radioterapii je 12%, pri
soucasné konstriktivni perikarditidé az 40% (Handa
2001, Chang 2007).

9. ULOHA PRAKTICKEHO LEKARE,
AMBULANTNIHO KARDIOLOGA A KARDIOCENTRA

9.1. Uloha praktického lékaie
Prakticky lékar je lékarfem prvniho kontaktu, jehoZ

hlavnim a nesnadnym tikolem je rozlisit banalni obti-
Ze od zavaznych nebo potencialné zavaznych stavti.
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a) Pred operaci chlopné

Prakticky 1ékar v¢as identifikuje nemocné s pode-
zfenim na chlopenni vadu nebo nemocné se znamou
chlopenni vadou, kteri vyZaduji kardiologické vySet-
feni a podle zavaznosti priznaku zaridi jejich vySetre-
ni u ambulantniho kardiologa nebo hospitalizaci na
kardiologickém oddéleni spadové nemocnice nebo
primo v kardiocentru s kardiochirurgii.

Jedna se predevSim o nasledujici stavy:

1. Vznik zavaznych symptomti u znamé srdeéni
vady nebo pfi podezieni na ni (synkopy,
namahové presynkopalni stavy nebo angina
pectoris u aortalni stendzy, srde¢ni selhani
s klinickymi priznaky chlopenni vady)

- je indikovana okamZita hospitalizace.

2. Pri podezfeni na vyznamnou, doposud
nediagnostikovanou srdec¢ni vadu nebo
pii zhorSeni obtiZi u znamé chlopenni vady
je nutné vySetfeni u ambulantniho kardiologa
vcetné echokardiografie, termin podle
klinické zavaznosti symptomu.

3. Mladé Zeny se Selestem nebo znamou
chlopenni vadou museji byt odeslany
ke kardiologickému vySetreni véetné
echokardiografie pred otéhotnénim.

Otéhotni-li Zena se srde¢ni vadou nebo
se Selestem, je tfeba zajistit vySetfeni
kardiologem vcetné echokardiografie

v prvnich 8 tydnech gravidity.

4. Pri podezreni na infek¢éni endokarditidu
u nemocného s chlopenni vadou nebo
po operaci srdec¢ni chlopné je nutné zajistit
ihned odbér tii hemokultur s odstupem
alesponl 20 minut z raznych vpichti jeste
pred nasazenim antibiotické 1é¢by a podle
stavu zajistit hospitalizaci na kardiologickém
oddéleni nebo v kardiocentru.

5. Pri protrahovanych teplotach u nemocného
bez znamé chlopenni vady (narkomani, po
zubnim o8etreni aj.) je vhodna hospitalizace
s moZznosti jicnové echokardiografie
a dalsi diferencialni diagnostiky.

6. Podezreni na disekci aorty
(Marfantiv syndrom, bikuspidalni aortalni
chlopen s dilataci aorty) vyZaduje okamzitou
hospitalizaci v kardiocentru
s kardiochirurgickym zazemim.

b) Po operaci chlopné

Prakticky lékar je lékarem prvniho kontaktu po
operaci, mtiZe hrat rozhodujici roli pri véasné identi-
fikaci komplikaci, m& moZnost i navstévy pacienta
doma. Je nutné, aby v ¢asném pooperac¢nim obdobi
sledoval celkovy klinicky stav, obéhovou kompenzaci,
arytmie, TK a aby adekvatné a v€as reagoval na
zmeény stavu, ktery se mtiZe velmi dynamicky meénit.
Prakticky 1ékar zodpovida za zajisténi véasného spe-
cializovaného vySetfeni (¢asn€ po operaci zpravidla
v kardiocentru) pfi podezreni na komplikace antiko-
agula¢ni nebo antiagregacni 1é¢by, pri komplikacich
pri hojeni rany, pri objeveni se novych obtiZi, nového
Selestu nebo pii jiném klinickém podezieni na poope-
rac¢ni komplikace.

Velmi dulezita je po propusténi z kardiocentra brzkd
kontrola INR u antikoagulovanijch pacientii (do 1-2
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dnti) s dal$imi ¢astéjSimi kontrolami podle tirovné INR
a s adekvatni tipravou davkovani warfarinu. Jedna se
o jinou situaci neZ u chronicky antikoagulovanych sta-
bilnich nemocnych, protoZe pravé v ¢asném pooperac-
nim obdobi koncentrace INR velmi kolisaji. Komplika-
ce, at jiZ tromboembolické nebo krvacivé, jsou v tomto
INR pod doporucené rozmezi je nutné zajistit aplikaci
nizkomolekularniho heparinu. Kazdy pacient, ktery vy-
Zaduje antikoagulaéni 1écbu, ma mit pravidelné vyplro-
vanou karti¢ku antikoagulacni 1é¢by s hodnotami INR
a presné rozepsanymi davkami uzZivaného antikoagu-
lancia. Podle klinického stavu, zvlasté u rizikovych
nemocnych, zajisti prakticky lékar do meésice od pro-
pusténi po operaci také zdkladni laboratorni kontrolu
biochemickych ukazatelti a krevniho obrazu.

Prakticky lékar zodpovida za pravidelné Kklinické
kontroly pacienta, za zhodnoceni rizika lékovych inter-
akei pii kombinaci vice 1ékt1 od specialistt, zvlasté pri
soucasné antikoagula¢ni nebo antiagregacni 1é¢bée.

Zodpovida za preventivni a profylakticka opatieni
ke snizeni rizika vzniku infekéni endokarditidy, za
vCasna opatfeni pri podezfeni na vzniklou infekéni
endokarditidu, zvlasté pri pretrvavani nejasnych tep-
lot nebo subfebrilii.

9.2. Uloha ambulantniho kardiologa

Ambulantni kardiolog poskytuje zakladni péci
a sledovani vSem pacientim s chlopennimi vada-
mi, dtileZita je znalost dlouhodobého vyvoje obtizi
i echokardiografického nalezu. Uzce spolupracuje
s kardiocentrem.

a) Pred operaci chlopné

Kazdy nemocny s chlopenni vadou musi mit kar-
diologa v misté bydlisté, na kterého se mtiZe obratit
v piipadé novych obtiZi a ktery zarizuje dalsi postup,
napr. vySetreni v kardiocentru nebo hospitalizaci.

1. Kardiolog pravidelné sleduje nemocné se
znamou chlopenni vadou, ktefi nejsou dosud
indikovani ke kardiochirurgickému vykonu.
Intervaly vySetfeni i echokardiografickych
kontrol jsou uvedeny u jednotlivych
chlopennich vad.

2. VySetfuje nemocné s podezfenim
na nepoznanou srdec¢ni vadu.

3. VysSetruje vSechny mladé Zeny se Selestem
nebo zndmou chlopenni vadou pred
otéhotnénim, vyjadfuje se ke vhodnosti
téhotenstvi a zajistuje kontroly
v prubéhu téhotenstvi a opatfeni k porodu.
nebo specializovanou poradnu
pro téhotné kardiacky.

4. Kardiolog indikuje antibiotickou profylaxi
infekéni endokarditidy.

5. Kardiolog stanovi postup a opatfeni
pri planované nekardialni operaci.

6. S kardiocentrem konzultuje nasledujici stavy
a zajistuje jejich vySetfeni, nejlépe ve
specializované poradné pro srde¢ni vady:

— nemocni s chlopenni vadou,
spliujici indikaéni kritéria
ke kardiochirurgickému vykonu,
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— nemocni s nejasnou vyznamnosti srde¢ni
vady (rozpor mezi klinickym
a echokardiografickym vySetfenim),

— nemocni s podezfenim na infekéni
endokarditidu na nativni chlopni -
hospitalizace na kardiologickém oddéleni
spadové nemocnice s konzultaci
kardiocentra.

b) Po operaci chlopné

1.
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Kardiolog je zodovédny za spravné vedeni
antikoagulacni lécby a musi mit prehled o jejim
prubéhu ve spolupraci s praktickym lékarem.

. Ve spolupréci s kardiocentrem diagnostikuje

a resi ¢asné komplikace po operaci srde¢ni
chlopné (pretrvavajici teploty, podezieni
na dysfunkci chlopenni nahrady nebo
plastiky, velky pleuralni nebo perikardialni
vypotek, komplikace po sternotomii aj.)

. Spadovy kardiolog provadi u pacienta

po operaci chlopné nejméné jednou ro¢né
klinické a fyzikalni vysSetreni, EKG a podle
stavu indikuje laboratorni vySetieni.

. Frekvence echokardiografickych vysetreni se tidi

klinickym stavem pacienta. Pravidelné roéni
echokardiografické vysetieni po operaci chlopné
je podle nazoru autoru téchto doporuceni
optimalni, je vSak zarazeno ve tridé IIb. Pokud je
pacient zcela asymptomaticky, s nalezem dobre
fungujici chlopné ve zpravé z kardiocentra,
muiZe stacit i echokardiografické vySetieni 1x
za 2 roky. Echokardiografie je vSak indikovana
vzdy pri novych obtizZich, pri vzniku nového
Selestu, pri podezreni na zhorSeni funkce
chlopné nebo zhorSeni funkce levé komory

a pri podezreni na infekéni endokarditidu.

Pri nejasném echokardiografickém nalezu nebo
pri nejistoté ohledné vyznamnosti nalezu

je konzultovano kardiocentrum.

. Pacienti s obtiZemi po operaci, se znamkami

srde¢niho selhavani, s podezienim

na dysfunkci operované chlopné nebo

s progresi chlopenni vady na neoperované
chlopni, jsou neprodlené komplexné vySetreni
véetné echokardiografie a jejich stav je
konzultovan v kardiocentru.

. Pacienti s nové€ vzniklou paravalvarni

regurgitaci nebo s regurgitaci pri degeneraci
bioprotézy by méli byt odeslani ke konzultaci
do kardiocentra, kde byli operovani.
Nasledujici kontroly by mély byt ¢astéjsi,

1x za 3-6 mésicli, nedoporuci-li
kardiocentrum jinak. V pripadé malé
stacionarni paravalvarni regurgitace je mozné
intervaly sledovani prodlouZit na jednou ro¢né
s klinickou a echokardiografickou kontrolou

v pripadé vzniku novych symptomu. V pripadé
vyznamné nebo progredujici regurgitace by
mél pacient ztistat ve sledovani kardiocentra
a méla by byt indikovana reoperace pii vzniku
novych symptomu, pfi dilataci srde¢nich
oddilti nebo zhorsené funkci komor.

. Pfi podezfeni na infekéni endokarditidu

u pacienta s chlopenni protézou je indikovano
véasné jicnové echokardiografické vySetreni,

nejlépe v kardiocentru. Nemocni s podezienim
na protézovou endokarditidu jsou
hospitalizovani na kardiologické ¢asti
kardiocentra s konzultaci kardiochirurga.

8. Spadovy kardiolog pripravuje pacienta
po operaci chlopné ke stomatologickym
vykonum a k nekardialnim operacim: zajistuje
antibiotickou prevenci infekéni endokarditidy,
upravu antikoagulaéni a antitrombotické 1écby
(viz kapitola 5), pripadné dalsi opatreni.

9.3. Uloha kardiocentra

a) Pred operaci

Kardiocentrum zajistuje:

1. Komplexni diagnostiku chlopennich vad
2. Indikaci k operaci

3. Vlastni operaci chlopenni vady

b) Po operaci

Kardiocentrum je zodpovédné za —

1. Informace o provedené operaci: kazdy pacient
po operaci chlopné musi mit u sebe
dokumentaci o provedeném vykonu
s uvedenim typu chlopné, s doporuc¢enou
urovni antikoagula¢ni nebo antiagregac¢ni
1écby, s predpokladanou dobou této 1écby
a s kontaktem na kardiocentrum pro pripad
komplikaci nebo nutnosti konzultace.

2. Echokardiografické vySetreni provedené pred
propusténim po operaci (je dokumentovana
velikost a systolicka funkce levé komory po
operaci, gradienty na operovanych chlopnich,
intravalvarni a paravalvarni regurgitace aj.)

3. Pooperacni kontroly pacientti:

— Prvni pooperac¢ni kontrola v kardiocentru by
meéla probéhnout do 1-2 meésicli po operaci,
pri komplikacich drive. Je provadéno
klinické vySetfeni, echokardiografické
vySetfeni a sonografie pleur, kontrola rany
a podle potreby dalsi vySetreni (RTG srdce
a plic, laboratorni kontrola aj.).

— U rizikovych nemocnych je provadéna
podle zvazeni kardiocentra dalsi kontrola
za 6 mésicu od operace, vSichni nemocni
jsou kontrolovani po roce od operace
a kdykoliv drive nebo pozdéji pri podezieni
na komplikace.

— Dalsi pravidelné kontroly operovanych
zaviseji na mozZnostech a preferencich
kardiocentra, béZné kontroly jsou
zajisStovany ambulantnimi kardiology.

4. Kardiocentrum vySetruje vSechny nemocné,
u kterych spadovy kardiolog vyjadri podezreni
na komplikace nebo dysfunkci operované
chlopné. Kardiocentrum resi pooperaéni
komplikace a v dlouhodobém prubéhu
stavy spojené s dysfunkci operované
chlopné nebo s progresi chlopenni vady
u neoperované chlopné.

10. ZAVER

SniZujici se mortalita kardiochirurgickych vykonu,
vyvoj modernich a dokonalejSich chlopennich protéz
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i roz8ireni zachovnych operaci chlopni vedou v soucas-
nosti k ¢asnéjsim indikacim operaci u srde¢nich vad.
Symptomy nejsou vzdy rozhodujicim faktorem pro indi-
kaci operace. Velmi dutilezita je z hlediska ¢asného
i dlouhodobého poopera¢niho prubéhu funkce komor.

Zakladem péce o nemocné s chlopenni vadou jsou
pravidelné kardiologické a echokardiografické kontroly.
Velmi dulezité je zajisténi Gi¢inné antikoagulacni 1é¢by
a zajisténi bezpecné profylaxe a véasné diagnostiky
infekéni endokarditidy. V péci o pacienty s chlopenni
vadou hraje dtileZitou roli nejen ambulantni kardiolog
a kardiocentrum, ale i prakticky 1ékar. Nejduilezitéjsi je
vSak jejich vzajemna dobra komunikace, at jiz se jedna
o indikaci k operaci nebo feSeni poopera¢nich kompli-
kaci. Doufame, Ze tato doporuceni prispéji k lepsi péci
o nemocné s chlopennimi vadami a Ze se budeme stale
méné cCasto setkavat s pacienty s pokrocilou ,inope-
rabilni* chlopenni vadou.
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