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1. SEZNAM POUZITICH ZKRATEK (DLE ABECEDY)

AoCH — aortalni chlopen

AS — aortalni stendza

ASD-Il — defekt septa sini typu ostium secundum

ASD-SV — defekt septa sini typu sinus venosus

AVR — nahrada aortalni chlopné, aortic valve replacement
BAV — bikuspidalni aortalni chlopen

BSA — télesny povrch, body surface area

CT pocitacova tomografie

DSK - defekt septa komor

DSS — defekt septa sini

EDP LKS — enddiastolicky tlak v levé komofte srdecni

EOA — efektivni plocha protézy

FiS — fibrilace sini

ICHS —ischemicka choroba srdecni

LKS — leva komora srdecni

LS — leva sin srdecni

MiR — mitrdIni regurgitace

MR- magneticka rezonance

MVR — ndhrada mitrdlni chlopné, mitral valve replacement
PAVR — ¢aste¢ny anomalni navrat plicnich Zil, partial anomalous venous return
PKS — prava komora srdecni

P/L — pravolevy zkrat

PPM — nepomér mezi velikosti implantované chlopné a télesnym povrchem pacienta, patient
prosthesis mismatch



SR — sinusovy rytmus

TAVI - perkutanni nahrada aortalni chlopné, transcatheter aortic valve implantation
TEE — jicnova echokardiografie

TR — trikuspidalni regurgitace

TTE — transthorakalni echokardiografie

VSD — defekt septa komor, ventricular septal defect



2. AORTALNIi STENOZA - TEORETICKY UVOD

vvvvv

komory srdecni. Tato mize byt pod aortalni chlopni (subvalvularni), pfimo v aortalni chlopni

(valvularni) nebo nad aortalni chlopni (supravalvularni).

Valvuldrni aortalni stendza je v soucasné dobé nejcastéji operovanou chlopenni vadou
v rozvinutych zemich /Linhartovd 2008/, nasledovana mitralni a trikuspidalni insuficienci.
Prevalence této chlopenni vady se uddava v priméru 0,2% a stoupa s vékem. Etiologicky je
v nejvétsi mite zastoupena degenerativni aortalni stendza, s velkym odstupem nésledovana
kongenitalni a porevmatickou AS. Za vyznamnou AS povazujeme plochu aortalniho usti < 1

cm2 nebo 0,6cm2/m2 /Vahanian 2007/.
2.1. Morfologie aortalni chlopné

V minulosti Gross a Kugel detailné popsali strukturu aortalni chlopné /Thubricar 1986/.
Fyziologicky je tvorena tfemi cipy (pravy, levy, nekoronarni), které jsou bazi napojeny na
fibrdézni prstenec - aortalni anulus. Histologicky tvofi strukturu aortalni chlopné tfi vrstvy: a)
fibréza, neboli kolagenova podplirna struktura, b) spongidzni vrstva obsahujici fibroblasty,
mezenchymalni bunky a proteoglykany, c) ventrikularni vrstva skladajici se z elastickych
vldken a je pokracovanim komorového endokardu /Cerbdk 2007/. Béiny diametr anulu

aortalni chlopné je mezi 18-25 mm, pramérna plocha aortéalniho usti je 3-4 cm2.
2.2. Etiologie aortalni stendzy

Kongenitdlni valvularni aortalni stendza vznika nejcastéji na podkladé bikuspidalni chlopné
/Popelovd 2003/. Jeji prevalence je asi 0,5-2% v populaci /Cerbdk 2007/, ¢astéjsi u muzd.
Vyvoj bikuspidalni aortalni chlopné je geneticky podminén, chlopen dfive degeneruje a
onemocnéni miva progresivni charakter /Popelova 2003/. Pokud je AS pfitomna jiz pfi
narozeni, byva soucasné téZ hypoplazie aortalniho anulu /Popelovd 2003/. Dalsi vrozené

malformace jako unikuspidalni ¢i kvadrikuspidalni chlopen se vyskytuji vzacné.

Revmaticka aortalni stendza vznikd jako pozdni nasledek prodélané revmatické horecky,

coZ je autoimunni onemocnéni po predchazejici streptokokové infekci. Postizeni aortalni



chlopné se manifestuje fazi cipd v komisurach, retrakci a ztlusténim volnych okrajl cipl a
v Case vznikem kalcifikujicich uzld na obou stranach cipl /Braunwald 1997/. Revmaticka
stendza je Casto sdruzena s regurgitaci. Incidence revmatické horecky klesala v Evropé jiz
pred objevem antibiotik a po zavedeni penicilinu se tento pokles je$té urychlil /Cerbdk

2007/, proto revmaticka etiologie AS je v soucasnosti v rozvinutych zemich raritni.

Degenerativni postiZzeni aortalni chlopné je nejrozsifenéjsi typ v rozvinutych zemich.
Prevalence onemocnéni se zvysuje s vékem a postihuje asi 4% populace ve véku nad 80 let
/Lindroos 1993/. Na zvySovani poc¢tu pacientu s timto typem chlopenni vady ma vliv starnuti
populace, zlepSeni diagnostiky a redukce vyskytu revmatické horecky v populaci. Konec¢na
faze degenerativni postizeni je charakterizovana kalcifikaci anulu a cipt aortalni chlopné

s jejich omezenou separaci.
2.3. Etiopatogeneza degenerativniho postizeni aortalni chlopné

,Degenerace” chlopné je fazovity proces a vlastni kalcifikovana stendza vznikne u
pacientl s postizenim chlopné v pocatecnim stadiu asi v 9% v pribéhu 5-ti letého sledovani
/Novaro 2007/. Za iniciujici faktor vedouci k degenerativnimu postiZeni aortalni chlopné je
nejvice podporovana hypotéza mechanického stresu mezi cipy aortalni chlopné a
valsalvovym sinem /Otto 1994, Sauren 1980, Thubrikar 1986/. Tento mechanicky stres vede
k poruse usporadani endotelovych bunék na obou stranach chlopennich cipt /Deck 1986/,
soubéZznému usporadani kolagennich vlaken a kolmému usporadani elastickych vlaken
k volnému okraji cipld chlopné /Clark 1974/. Hypotéza podporuje vztah mezi degenerativni
AS a cévni aterosklerézou, se spole¢nym inicialnim faktorem naruseni endotelové vrstvy.
Stejné tak je znam vztah mezi rizikovymi faktory AS a aterosklerdzy /Stewart 1997, Chan
2003/. Casna faze neobstrukéniho postizeni aortdlnich cip(i je nazyvana aortalni skleréza
/Linhartovd 2008/. Toto Casné postizeni — morfologicky manifestovano jako neobstrukéni
ztlusténi cipd — je velmi podobné aterosklerotickému platu. Jednd se o aktivni zanétlivy
proces s depozity lipidd, makrofagd, T lymfocyt(, navic je pfitomna mineralizace a bunky
hladké svaloviny /Otto 1994/. V pokrocilém stadiu degenerativniho postizeni aortaini
chlopné dochazi k ,osifikaci“ chlopennich cipd. V kalcifikovanych ¢astech chlopni byla
prokazana zrald laminarni kostni formace /Mohler 2001/, pticemi C¢ast bunék hladké

svaloviny ma fenotyp osteoblastll /Rajamannan 2003/. Anorganicky rozbor kalcifikaci



prokazal pritomnost hydroxylapatitu, ktery se normalné vyskytuje ve skeletu /Rajamannan
2003/. Koneénym dusledkem téchto postupnych zmén je ztlusténi cipl s jejich omezenou

pohyblivosti, vedouci k obstrukci toku krve z levé komory srdecni.
2.4. Patofyziologie aortalni stendzy

Postupna obstrukce aortalniho usti vede ke zvysSeni afterloadu neboli dotizeni.
Kompenzatornim mechanismem je vznik koncentrické hypertrofie levé komory srdecni
charakterizované replikaci sarkomer v paralele /Cerbdk 2007/, ¢&imZ je udriovan vydej LKS
dlouha léta bez jeho redukce. Hypertrofie LKS pfispiva ke zvySovani spotreby kysliku
myokardem a k poruse diastolického pInéni LKS se zvySovanim enddiastolického tlaku.
V pocatecni fazi diastolické dysfunkce dochazi ke zvySovani EDP bez soucasného zvySovani
tlaku vlevé sini /Braunwald 1961/ a vymizeni spravné casovaného sinové prispévku
v diastolické fazi srde¢niho cyklu maze vést k obéhovému selhavani. Hypertrofie myokardu,
zvySend spotieba kysliku myokardem, porucha diastolické faze (zvySeny EDP a kratsi
diastolicky ¢as) vedou v ¢ase k myokardialni ischémii a vzniku systolické dysfunkce LKS. Toto
vyCerpani regulacnich mechanism( nazyvame ,afterload mismatch” neboli neschopnost LKS
zvysit preload k prekonani zvy$eného afterloadu /Cerbdk 2007/. Rozdilnd odpovéd LKS na
tlakovou zatéZ je vadzdna i na pohlavi. Caroll a spol. prokazali, Ze u muzd dochazi Castéji
v konecné fazi k excentrické hypertrofii a dilataci srdce nez u Zen /Caroll 1992/. Tézika AS
muZe vést ke vzniku funkéni mitrdlni regurgitace /Ruel 2006/ nebo kjeji progresi pfi
koexistujici mitralni regurgitaci na degenerativnim ¢i revmatickém podkladé. Funkéni MiR
rdzného stupné se vyskytuje az u 75% pacientl podstupujicich AVR /Moazami 2004/.
V dusledku déletrvajici diastolické nebo nasledné systolické dysfunkce LKS mizZe u pacientd
svyznamnou AS dojit ke vzniku plicni hypertenze a sekundarni trikuspidalni regurgitaci.
Vyskyt tézké plicni hypertenze u pacientl s vyznamnou AS, kteti predoperacné podstoupili
hemodynamickou monitoraci, se udava az v29% /Silver 1992/. Pfi provadéni pouze
predoperacniho echokardiografického vysetfeni bez hemodynamického vySetfeni je udaj o

vyskytu vyznamné plicni hypertenze niZzsi.
2.5. Klinicky obraz aortalni stenézy

Degenerativni AS je onemocnéni s chronickym progresivnim pribéhem a vzhledem ke

kompenzacnim mechanismim jsou pacienti dlouhou dobu asymptomaticti /Otto 1997,



Pellikka 2005/. Progrese onemocnéni je individualni, nicméné dle hemodynamickych studii
dochdzi v priméru kredukci plochy Ao usti o 0,1-0,3 cm2/rok a zvySeni systolického
gradientu o 10-15 mmHg./rok /Pellikka 2005/. Hlavnimi klinickymi pfiznaky pacientd
s vyznamnou AS jsou namahova dusnost, angindzni bolesti na hrudi, synkopa. Namahova
dusnost je znamkou diastolické nebo/i systolické dysfunkce LKS. Angina pectoris je pfitomna
asi u dvou tretin pacientl s kritickou AS /Hakki 1980/. Angindzni symptomatologie mize byt
zpusobena vyznamnym aterosklerotickym postizenim koronarniho fecisté (které je pfitomno
asi u poloviny pacientld s vyznamnou AS) a/nebo v dusledku disproporce mezi spotiebou
kysliku hypertrofickym myokardem a jeho nabidkou pfi niznim diastolickém pritoku
komprimovanymi koronarnimi cévami s nizsSim perfuznim tlakem /Braunwald 1997/.
Synkopa je dUsledek snizené cerebralni perfuze ¢i poruchy funkce baroreceptorového
mechanismu /Selzer 1987, Carabello 1993/. Pti trikuspidalizaci vady nalézame znamky
pravostranného srdecniho selhdvani. Mezi dalsi, méné se vyskytujici klinické ptiznaky,
fadime cerebralni &i periferni embolizaci v disledku fibrilace sini, mezikomorové poruchy
vedeni, komorové poruchy rytmu, vyssi vyskyt gastrointestinalni krvaceni. Vyskyt nahlé smrti
se u asymptomatického pacienta udava méné nez 1%/rok, u symptomatickych nemocnych je
tato pricina umrti castéjsi /Otto 1997, Pellikka 2005/. Obecné Ize fici, Ze v asymptomatickém
stadiu onemocnéni je morbidita a mortalita nositell této chlopenni vady nizka. Vyskyt
symptomU dramaticky zhorSuje progndzu pacienta — prUmérna doba preZiti je 2 roky u
pacienta se srdeCnim selhavanim, 3 roky od prvni synkopy a 5 let od pocatku angindzni

symptomatologie /Ross 1968, Frank 1973/.
2.6. Diagnostika aortalni stenézy

Obecné k vySetfovacim metodam chlopennich vad patfi anamnéza, fyzikalni vysetreni,
EKG, RTG hrudniku, echokardiografie a srde¢ni katetrizace /ACC/AHA guidelines 2006, Otto
1999, Zoghbi 2003/, v poslednim desetileti se vyuzZivd téZz pocitacovda tomografie a
magnetickd rezonance. StéZejni diagnostickou metodikou je echokardiografie /Otto 1999/.
Pri dobré vysettitelnosti je zkuseny echokardiografista schopen presné kvantifikovat vadu a
vyjadrit se k jeji etiologii a soucasné je zhodnocen nalez na ostatnich chlopnich, funkce obou
srdecnich komor, pfitomnost ¢i nepfitomnost hypertrofie LKS. Je mozno zhodnotit i dalsi
parametry duleZité pred eventuelni kardiochirurgickou operaci, jako je rozmér aortalniho

anulu a ascendentni aorty /Smid 2009/. Piiblizné 10-15% pacientd neni kvalitné
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transthorakalné vysetritelnych /Otto 1999/ a je zapotiebi vyuZit jinych vySetfovacich
metodik, zejména jicnové echokardiografie, jejiz nevyhodou je semiinvazivita a sedace
pacienta v pribéhu vysetfeni. Na druhou stranu nam tato metodika dava lepsi prehled o
mozném aterosklerotickém postizeni ascendentni a descendentni aorty, celistvosti
mezisinové prepazky a pritomnosti ¢i nepfitomnosti trombu v ousku levé siné. Za vyznamnou
AS povaZujeme kalkulovanou (nebo planimetricky zjiSténou) plochu aortalniho usti < 1 cm?2
nebo 0,6cm2/m2 /Vahanian 2007/. Indexace Usti, tj. vztaZeni jeho plochy ktélesnému
povrchu je dllezZita zejména u pacient( s neobvykle velkym ¢i malym télesnym povrchem
/Vahanian 2007/. U pacientl s tézkou systolickou dysfunkci LKS a nizkym transaortalnim
gradientem je k verifikaci AS doporucena zatézova echokardiografie /Monin 2001, 2003/. U
vyznamné stendzy dochdazi (pfi zachované funkéni rezervé myokardu) ke zvyseni
transaortainiho tlakového gradientu pfi minimalnich zméndach plochy Usti /Monin 2003/.
Pokud se zvétSuje plocha usti se stdvajicim tlakovym gradientem, jedna se o tzv.
pseudostendzu, kdy nedostatecné otevirani cipd aortdlni chlopné je ddno malym doprednym
pratokem pfi systolické dysfunkci LKS. Multidetektorové CT kvantifikuje kalcium v aortalni
chlopni, zobrazuje pohyblivost cipl /Cerbdk 2007/ a vyhodou je soudasné vysetieni
koronarniho fecisté /Smid 2009/. MR umoziiuje kompletni zhodnoceni — pohyblivost chlopni,
kvantifikace rychlosti toku krve, zhodnoceni kinetiky a funkce srdecnich oddild. Pfi
hodnoceni presnosti méreni rozméru aortalniho anulu a ascendentni aorty vychazi MR jako
nejpfesné&jsi metodika pfed CT a ultrazvukovymi metodikami /Smid 2009/. ECHO vy3etFeni je
a bude naddle zlatym standardem v diagnostice chlopennich vad pro svou dostupnost a
moznost komplexniho zhodnoceni kardiovaskularniho apardtu a suverénni metodikou pro
nasledné sledovani nositelll umélych chlopennich nahrad. MR je rovnocenné vysetieni,
nicméné je oproti ultrazvukovym metodikam vyznamné drazsi a daleko méné dostupnéjsi, a
tak zGstdva vyhrazena pro sporné pripady k upfesnéni diagnostiky. U asymptomatickych
pacientl svyznamnou AS se kdalsi stratifikaci pouzivd zatéZovy test na bicyklovém
ergometru /Vahanian 2007/. Katetriza¢ni diagnostika se v naprosté vétsiné pfipadi omezuje
pouze na selektivni koronarografii, ktera je indikovana u muz( nad 40 let, Zen v menopauze,
pfitomném vice nez jednom kardiovaskularnim riziku, systolické dysfunkci LKS, historii ICHS a
pfi suspektni myokardialni ischémii /Vahanian 2007/. Invazivni kvantifikace vady je
doporucena pouze pfi diskrepanci klinického nalezu a vysledku neinvazivniho vysetreni

/Vahanian 2007/.
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2.7. Lécba aortalni stendzy

Vsoucasné dobé je jedinou zndamou ucinnou l|écbou nahrada aortdlni chlopné.
Z farmakologické |éCby se nejvice zkouma vliv statin(i na zpomaleni progrese degenerativni
AS. Zatim zadna studie presvédcivé neprokazala jednoznacny pozitivni vliv z této Iékové
skupiny, coz bylo potvrzeno velkou multicentrickou prospektivni studii SEAS (simvastatin and
ezetimibe in aortic stenosis), jejiz vysledky byly publikovany v roce 2008 /Rossebg 2008/.
Rozmach chirurgické |écby AS zacal se zavedenim mimotélniho obéhu do klinické praxe. Pred
timto stéZejnim objevem byly publikovany rGzné experimentdlni pokusy, napf. pokus o
apiko-aortalni anastomozu /Sarnoff 1955/. Vyvoj umélych chlopni se neustéle zdokonaluje,
obecné jsou do aortalni pozice k dispozici tfi typy chlopni — mechanické, biologické a lidské
(homografty). Vyhodou mechanickych chlopni je jejich neomezena trvanlivost, nevyhodou
nutnost celozivotni antikoagulace, event. pro nékoho obtézujici kovovy zvuk protézy. Po
implantaci bioprotézy (v dnedni dobé nejcastéji vyrobené z hovéziho perikardu) neni nutnd
dlouhodoba antikoagulace, nevyhodou je jeji postupna degenerace v ¢ase a tedy hrozba
budouci reoperace. Nicméné u poslednich generaci bioprotéz se udava velmi dlouhé obdobi
do vzniku degenerativniho postizeni — 94% chlopni bez strukturalniho postizeni/10 let
/Banbury 2001/ ¢i 81% v pribéhu 15 let /David 2001/. Mnoho pracovist upustilo po
implantaci bioprotézy do aortalni pozice i od Uvodni kratkodobé antikoagulace (vétSinou
trvajici 3 mésice), jelikoz nebyl prokazan jeji prinos oproti antiagregacni medikaci /Gherli
2004/. Ztéchto dOvodld prevldada v poslednich letech implantace bioprotéz nad
mechanickymi protézami s tendenci implantace bioprotéz u stale mladsi vékové kategorie
/Vahanian 2007, Dagenais 2005/. Homografty se pouZivaji vzacné (omezeny pocet,
naro¢né&jsi implantace, rychlost degenerace srovnatelnd s bioprotézami /Cerbdk 2007)),
jejich vyhodou je mensi nachylnost k infekcim, ¢ehoz se vyuziva pfi nutnosti vymeény chlopné
v dUsledku jejiho poskozeni infekci. Pfi metaanalyze studii s vice nez 17000 pacienty nebyl
zjistén rozdil v pooperacni mortalité v zavislosti na typu chlopné a véku pacienta /Lund
2006/. Dle Oakleye a spol. je mozno implantovat biologické chlopné kazdému, pokud se smifi
s pozdéjsim rizikem reoperace, jelikoZz kumulativni morbidita je v prdbéhu 30 let u nositel
mechanickych chlopni 6,5 vyssi neZ u nositell biologickych chlopni /Oakley 2008/. Pti vybéru
umeélé protézy si musime uvédomit, Ze vybirdme ,nejméné neidedlni“ nahradu.

K rozhodovacimu procesu musime znat predevSim preferenci pacienta, jeho Zivotni styl,
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komorbidity, vék a samoziejmé velikost aortalniho anulu spolu shodnotou télesného
povrchu /Smid 2009/. Implantaci umélé protézy vidy vznikd (byt minimalni) artificidlni
aortalni stendza, jelikoz efektivni plocha protézy je mensi nez plocha zdravého aortalniho
usti daného jedince. Stav, kdy EOA je pfilis mala k povrchu téla pacienta nazyvame patient -
prosthesis mismatch. Za vyznamnou hodnotu se udavd indexovana hodnota EOA
k télesnému povrchu < 0,85cm2/m2, velmi vyznamna <0,65cm2/m2 (13,42). Pfitomny PPM
zvysuje jak casnou /Fuster 2005/ tak stfednédobou mortalitu /Tasca 2006/ a je ziejmé, Ze
nejvyssi vyskyt PPM je u pacient( s uzkym aortalnim anulem. Prevence vzniku PPM je (pfi
znalosti velikosti anulu, BSA) vybér takové protézy, aby jeji indexovana EOA byla vétsi
0,85cm2/m2. Pfi malém diametru anulu se implantuji mechanické protézy, které maji
vétsSinou vétsi EOA nez bioprotézy Ci specialni chlopné pfimo uzplisobené pro implantaci do

uzkého anulu.

Prvni pokus o katetrizacni Ié¢bu AS byl proveden ve druhé poloviné 80 let minulého stoleti
jako prosta baldnkova valvuloplastika (PBAV) /Cribier 1986/. Oproti valvuloplastice vrozené
AS dochazi u degenerativni AS rychle k restenéze /ACC/AHA guidelines 2006/, a tak tato
metodika zUstala vyhrazena pro |écbu nekalcifikované AS u déti, kde ma dobré vysledky. U
dospélych pacient( s kalcifikovanou aortdini chlopni se PBAV pouZziva v nékterych pfipadech
jako premostujici vykon pfi hemodynamické nestabilité nebo jako konecny vykon u
neoperabilnich nemocnych a tato metodika neni alternativou k chirurgické nahradé aortalni
chlopné /ACC/AHA guidelines 2006/. Slibnéjsi metodikou se zda byt perkutanni implantace
aortalni chlopné (TAVI - Transcatheter Aortic Valve Implantation). Prvni TAVI byla provedena
vroce 2002. Alain Cribier transfemordlnim antegradnim (transseptalnim) pfistupem
implantoval bioprotézu 57-letému pacientovi v kardiogennim Soku s vyznamnou
kalcifikovanou AS s naslednou hemodynamickou stabilizaci stavu a restituci funkce levé
komory srdec¢ni. BohuZel nemocny umira 17 tydnU po implantaci na nekardidlni komplikaci
/Cribier 2002/. V nasledujicich letech dochazi k rozsifovani této metodiky a vyvoji postupné
mensiho instrumentaria. V dnesni dobé se pouzivaji dva pfistupy k implantaci: retrogradni
transfemoralni (vzacné transsubclavidlni) a antegradni transapikalni (pres hrot levé komory).
V multicentrické studii Cabaue a spol. nebyl zaznamenan vyznamny rozdil v 30-ti denni
mortalité mezi obéma pristupy /Cabau 2010/. Zatim z(stava TAVI vyhrazena pro nemocné

s vysokym operacnim rizikem jako alternativa chirurgického vykonu.
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3. CiLE STUDIi a PRACOVNIi HYPOTEZY

Ve vlastnich studiich jsme se zabyvali problematikou aortalni stendzy a nékterymi

souvisejicimi problémy.

Studie |

Hypotéza: Co nejpresnéjsi znalost rozméru aortalniho anulu pred nahradou aortdini
chlopné je dllezitda pro naplanovani velikosti a typu implantované chlopné, stejné tak
presna znalost Sife ascendentni aorty je nezbytna pro diagnostiku a sledovani pacientt
s jeji dilataci a pro casné casovani operacniho reseni. Je moiné, Ze jedna ze soucasné
dostupnych metodik k hodnoceni téchto parametr( je u pacientd s degenerativni
aortalni stendzou presnéjsi nez ostatni metodiky.

Cil: Porovnani presnosti méreni aortalniho anulu a ascendentni aorty pomoci magnetické
rezonance, computerové tomografie, transthorakdlni echokardiografie, transesofagealni
echokardiografie u pacientl sdegenerativni aortalni stendézou a srovnani s pfimym

peroperacnim mérenim.

Studie Il

Hypotéza: Pooperacné vyssi gradient na chlopenni ndhradé v aortalni pozici mlze byt
Casnym ukazatelem nepomeéru velikosti Usti implantované protézy a télesného povrchu
pacienta (patient prosthesis mismatch - PPM), ktery mlze negativné ovlivnit pooperacni
morbiditu a mortalitu. Je pravdépodobné, Ze na prekroceni literarné uddvaného
gradientu se mohou ve zvysené mire podilet chlopné implantované do malého anulu.

Cil: Zhodnoceni echokardiograficky namérenych pooperacnich gradientl na chlopennich
nahradach vaortalni pozici vzhledem ktypu a velikosti implantované chlopné a

porovnani jejich hodnot s literarné udavanymi udaji.
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Studie IlI

Hypotéza: V nékterych zejména tézce degenerativné zménénych chlopnich byl prokazan
proces osifikace. Je moiné, Ze pri komplexnim anorganickém rozboru masivné
degenerativné zménénych explantovanych aortalnich chlopni bude opakované zjisténo
anorganické sloZzeni podobné kostnimu a mlZe byt zfejmy etapovity — fazovity vyvoj
degenerativniho postizeni.

Cil: Komplexni anorganicka analyza explantovanych aortalnich chlopni pro degenerativni

aortalni stendzu.

Studie IV

Hypotéza: Neoperovanda vyznamna trikuspidalni regurgitace mlzZe v budoucnu vést
k selhani pravé komory srdecni. Je moziné, Ze neoperovand malo az stfedné vyznamna
funkéni trikuspidalni regurgitace (pfi aortalni a/nebo mitralni chlopenni vadé ¢i systolické
dysfunkci levé komory) progreduje i vpomérné kriatkém pooperacnim obdobi
s ovlivnénim funkce pravé komory srdecni.

Cil: Zhodnoceni vyvoje nekorigované madlo az stfedné vyznamné funkéni trikuspidalni
regurgitace a funkce pravé komory u pacientl podstupujicich operacni vykon na mitraini

chlopni pro vyznamnou regurgitaci.

Studie V
Hypotéza: Fibrilace sini negativné ovliviiuje kvalitu Zivota pacientl, zejména vzhledem

’

k uzivani peroralni antikoagulacni lécby. U pacientl podstupujicich kardiochirurgickou
operaci pro chlopenni vadu ¢i ischemickou chorobu srde¢ni je vhodné chirurgické reseni
fibrilace sini, coz pfi uspésném provedeni umoznuje vysazeni antikoagulacni [éCby i u

pacientl simplantovanou chlopenni ndhradou v aortdlni pozici, pokud vramci této

rozvahy byla implantovana bioprotéza.
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Cil: Zhodnotit Uspésnost chirurgické |écby fibrilace sini u pacientd podstupujicich

kardiochirurgicky vykon z jiné indikace (ndhrada chlopné, ischemicka choroba srdecni).

Studie VI

Hypotéza: Jednim z kardiovaskularnich projevd Marfanova syndromu je dilatace aorty
s jeji moznou naslednou disekci. Operacni reseni dilatované a/nebo disekované aorty je
ve vétsiné pripadl spojeno s ndhradou aortalni chlopné.

Cil: Prehled kardiovaskularni manifestace Marfanova syndromu, vysSetiovacich metodik a
popis klinického pfipadu, kdy pti operacnim feSeni dilatované ascendentni aorty (a

disekce aorty descendentni) byla zachovdna nativni aortalni chlopen.

Studie VII

Hypotéza: Pfesna kvantifikace levopravé zkratové cirkulace je nutnd k rozhodnuti o jejim
invazivnim reseni, bud’ jako solitarni vykon nebo jako doplinéni kardiochirurgické operace
zjiné indikace (chlopriova vada, ICHS). Magneticka rezonance muze byt ptinosnou

neinvazivni metodikou ke kvantifikaci zkratové cirkulace.

Cil: Zhodnoceni mozZnosti kvantifikace zkratové cirkulace magnetickou rezonanci

s fazovym kontrastem.

4. METODA A STATISTIKA

Popsano u jednotlivych plvodnich praci — viz kapitola 4
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5. PUVODNI PRACE

5.1. Aortic annulus and ascending aorta: comparison of preoperative and

periooperative measurement in patients with aortic stenosis

Michal Smid", Jifi Ferda?, Jan Baxa?, Jakub Cech', Tomas Hajek?, Boris Kreuzberg?, Richard
Rokyta'
Cardiology Department of Internal Medicine', Department of Radiology?, Department of
Cardiac Surgery3, School of Medicine Plzen, Charles University Prague and University
Hospital Plzen, Czech Republic

Publikace: Eur J Radiol 2009 do0i:10.1016/j.ejrad.2009.01.028 — v tisku jako publikace in
extenso. IF 2,339

Eur Heart J 2009; 30:suppl.1,p1368. (abstract) IF 8,917

5.1.1. Abstract

Background: Precise determination of the aortic annulus size constitutes an integral part of
the preoperative evaluation prior to aortic valve replacement. It enables the estimation of
the size of prosthesis to be implanted. Knowledge of the size of the ascending aorta is
required in the preoperative analysis and monitoring of its dilation enables the precise
timing of the operation. Our goal was to compare the precision of measurement of the
aortic annulus and ascending aorta using magnetic resonance (MR), multidetector-row
computed tomography (MDCT), transthoracic echocardiography (TTE), and

transoesophageal echocardiography (TEE) in patients with degenerative aortic stenosis.

Methods and Results: A total of 15 patients scheduled to have aortic valve replacement
were enrolled into this prospective study. TTE was performed in all patients and was
supplemented with TEE, CT and MR in the majority of patients. The values obtained were
compared with perioperative measurements. For the measurement of aortic annulus, MR

was found to be the most precise technique, followed by MDCT, TTE, and TEE. For the
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measurement of ascending aorta, MR again was found to be the most precise technique,

followed by MDCT, TEE, and TTE.

Conclusion: In our study, magnetic resonance was found to be the most precise technique
for the measurement of aortic annulus and ascending aorta in patients with severe

degenerative aortic stenosis.

Key words: aortic annulus, ascending aorta, magnetic resonance, echocardiography,

multidetector-row computed tomography, aortic stenosis
5.1.2. Introduction

Precise measurement of the aortic annulus diameter prior to aortic valve replacement is
essential for planning the size and type of the aortic valve implant into the aortic position.
Proper selection of the prosthesis helps to avoid “patient—prosthesis mismatch” (PPM), an
imbalance between the effective orifice area and patient’s body surface area (1). The
implanted valves” sizes in adult cardiosurgery are ranging from 1,9 to 2,9 cm and an exact
knowledge of the aortic annulus diameter is also required prior to the percutaneous aortic
prosthesis implantation, which has already been used routinely in several cardiocentres. In
patients with a small annulus (1) a mechanical prosthesis is usually selected because of a
greater effective orifice or (2) bioprosthesis specially manufactured for implantation to small
annuluses (also with a greater effective orifice than usually) to minimize a risk for future
development of PPM. In a like manner, the precise knowledge of the ascending aorta
diameter is essential for diagnosing and monitoring patients with ascending aorta dilation

and for proper timing of surgery (2).

A few studies compared measurements of the aortic annulus using transthoracic
echocardiography (TTE) or transoesophageal echocardiography (TEE) with the size of
prosthesis (3,4,5) or they compared both techniques (6), but none of the works conducted
so far has compared more than two imaging techniques as to the precision of measurements
of the aortic valve annulus and ascending aorta. Our objective was to compare the precision
of measurements of the aortic annulus and ascending aorta using TTE and TEE,

multidetector-row computed tomography (MDCT) and magnetic resonance (MR) in patients
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indicated for aortic valve replacement due to a significant degenerative aortic stenosis and

to compare the values obtained with the results of direct perioperative measurements.
5.1.3. Materials and Methods

15 patients (9 males and 6 females, mean age 68.8 + 7,1 years,) indicated for aortic valve
replacement due to degenerative aortic stenosis were enrolled into this prospective study.
The study followed the principles established in the Declaration of Helsinki. The protocol
was accepted by the local ethical board and informed consent was obtained from each
patient. The study was performed in a tertiary medical centre. Preoperatively, TTE was
performed in all patients, while TEE was performed in 10 patients, MDCT in 14 patients and
MRI in 11 patients. The results of measurements using the respective techniques were
compared with perioperative values as a reference. All echocardiography findings were
evaluated by one experienced echocardiographist, while MDCT and MR findings were

evaluated by one experienced radiologist.

Echocardiography

Each patient underwent preoperative transthoracic echocardiography on Philips IE 33
(Philips Ultrasound, USA). Transoesophageal preoperative evaluation was performed using
multiplane probe on the same device. All examinations were archived on CD and analyzed by
the same experienced echocardiographist. The aortic annulus was measured using 2D
measurement during the diastole (according to ECG), from the long parasternal axis in the
case of TTE and from the oesophageal projection onto the long axis of aorta in the case of
TEE. Measurements were performed between the insertions of the right and non-coronary
leaflets to the aortic annulus and the mean value from three consecutive measurements was
used. In both echocardiography measurements, the ascending aorta diameter was measured
from previous projections at a distance of 35 mm from the aortic annulus; the measurement
was performed from the beginning of the anterior wall up to the end of the posterior wall of

the aorta.

Multidetector-row computed tomography (MDCT)

All examinations were performed with dual source equipment (Somatom Definition,

Siemens Medical Solutions, Forchheim, Germany) operating with two independent X-ray
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sources and detector systems (A and B). Following scanning parameters were used: gantry
rotation 330 ms, pitch varied from 0.2 to 0.43 depending on actual heart rate (higher values
in higher heart rate; each system used slice collimation 2 x (32 x 0.6 mm) resulting in
acquisition of 128 data traces during one rotation; system A collected data from field of view
of diameter 500 mm, system B from field of view of 260 mm respectively. Both systems used

the same exposition of 120 kV and 320 mAs. ECG-pulsing was not applied.

All examinations were performed after intravenous administration of the iodinated
contrast material with concentration 400 mg I/ml (lomeron 400, Bracco, Italy). Amount of

100 ml was applied with flow rate 5 ml/s by power injector.

The 20-phases reconstruction of 0.6 mm axial images was done using retrospective data
segmentation by ECG-gating in steps of 5% of R-R interval. Measurement were performed
using MPR in ideal plane of aortic valve during mid-diastole and the same phase was used

for aortic root measurements.
Magnetic resonance

All examinations were performed using 1.5T equipment (Avanto TIM 76 x 18, Siemens
Medical Solutions, Erlangen, Germany). All measurements were performed using retrogated
balanced echo with steady-state free precession (trueFISP) synchronized with ECG potential
recorded by wireless unite. Initially, set of short axis views was performed to obtain optimal
plane inclinations for double outlet projection, left ventricle outflow projection and
projection directly in the plane of aortic valve. Anulus was measured in mid-diastolic phase.
The diameter of ascending aorta was also measured 35 mm above the aortic annulus during

MR and CT examinations.
Perioperative measurements

Perioperative measurement of the aortic annulus and ascending aorta was performed by
the main surgeon in all patients. Aortic annulus was measured using a standard gauge in the
arrested heart during the diastole; we measured the distance between the insertion of the
right and non-coronary leaflets. The ascending aorta was measured at the distance of 35 mm

from the annulus using a standard gauge.

5.1.4. Statistical analysis
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The precision of measurements was evaluated using correlation coefficient between the
perioperative measurements and the respective methods of preoperative measurements.
The predictive value of the aortic annulus and ascending aorta was calculated according to

the regression equation.
5.1.5. Results

A total of 15 patients underwent aortic valve replacement due to degenerative aortic
stenosis. The average mean gradient on the aortic valve was 50+17.3 mmHg, while the
average left ventricular ejection fraction was 62.6£10.6%. Five patients (33.3%) concurrently
underwent aortocoronary bypass and 6 patients (40%) concurrently underwent a procedure
on another valve. A mechanic valve was used as a replacement in three patients (20%) while

bioprosthesis was used in 12 patients (80%). The hospitalization mortality rate was 6%.

Results of the correlation coefficient and regression equation for the respective
techniques are shown in summary tables 1 and 2. MR was found to be the most precise
technique for the measurement of the aortic annulus, followed by CT, TTE and TEE. The
difference ranges between the aortic annulus measured preoperatively by particular method
and perioperative measurements were as follows: -0,45/+0,11 cm for TTE; -0,55/+0,20 cm
for TEE; -0,15/+0,35 cm for CT; -0,07/+0,42 cm for MR. For the measurement of the
ascending aorta, MR again was found to be the most precise technique, followed by CT, TEE
and TTE. Since MR was found to be the most precise technique in both cases, values of
measurement obtained by MR were compared to the predicted values of the aortic annulus
and ascending aorta as calculated from the regression equation. The results are shown in

summary table 3.
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Table 1: Correlation between the aortic annulus size as measured by the respective

techniques and perioperatively.

Method (number of | Correlation P Regression equation y=a+b*x
measurements) coef.
a b
TTE (15) 0.651 0.009 0.963 0.593
TEE (10) 0.606 NS 1.152 0.530
CT (14) 0.770 0.001 0.602 0.717
MR (11) 0.825 0.002 0.575 0.722

TTE — transthoracic echocardiography, TEE — transoesophageal echocardiography, CT — computerized
tomography, MR — magnetic resonance, P — statistical significance, regression equation — regression of the
perioperative size to the size obtained by the respective techniques, a, b — regression coefficients, y — predicted

value, x — actual value measured by the respective technique, NS — non-significant.

Table 2: Correlation between the sizes of ascending aorta, as measured by the respective

techniques and perioperatively.

Method (number of | Correlation P Regression equation y=a+b*x
measurements) coef.
a b
TTE (15) 0.747 0.001 0.246 0.933
TEE (10) 0.828 0.003 0.218 0.936
CT (14) 0.853 0.000 -0.127 1.044
MR (11) 0.955 0.000 -0.740 1.212

TTE — transthoracic echocardiography, TEE — transoesophageal echocardiography, CT — computerized
tomography, MR — magnetic resonance, P — statistical significance, regression equation — regression of the
perioperative size to the size obtained by the respective techniques, a, b — regression coefficients, y — predicted

value, x — actual value measured by the respective technique, NS — non-significant.



22

Table 3: Comparison between the sizes of aortic valve annulus and ascending aorta, as
measured by magnetic resonance, predicted size values measured according to regression

equation and actual sizes measured perioperatively in the respective patients.

Patient |ANMR AN periop. AN estim. ASCMR  ASCperiop. ASC estim.
1. 2.59 2.50 2.44 4.60 5.30 4.84
2. 2.14 2.10 2.12 3.60 3.80 3.62
3. 2.10 2.10 2.09 3.60 3.50 3.62
4. 2.17 2.10 2.14 2.80 2.80 2.65
5. 2.72 2.30 2.54 5.70 6.20 6.17
6. 2.30 2.20 2.24 3.80 3.60 3.87
7. 2.10 2.10 2.09 2.80 2.80 2.65
8. 2.43 2.50 2.33 3.50 3.60 3.50
9. 2.46 2.30 2.35 3.85 3.70 3.93
10. 2.69 2.70 2.52 3.40 3.60 3.38
11. 2.45 2.30 2.34 3.80 3.20 3.87

AN MR - size of aortic valve annulus measured by magnetic resonance, AN periop. — size of aortic valve annulus
measured perioperatively, AN estim. — predicted size of the aortic valve annulus, ASC MR — size of ascending
aorta measured by magnetic resonance, ASC periop. — size of ascending aorta measured perioperatively, ASC

estim. — predicted size of ascending aorta.

5.1.6. Discussion

None of the previous works compared TTE, TEE, MR, and CT as to the precision of
measurement of the aortic annulus and ascending aorta in patients with severe
degenerative aortic stenosis. In our work, MR was found to provide the highest precision of

measurements in both cases (followed by CT). The precision of ascending aorta
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measurement was found to be higher than aortic annulus measurement for all techniques
(but in particular echocardiography). This is most likely due to the fact that only patients
with degenerative aortic stenosis were enrolled in the study, in whom the calcification of the
aortic annulus frequently makes precise measurement impossible, especially when using an
ultrasound technique. This is also supported by the fact that both echocardiographic
techniques were more precise for the measurement of the ascending aorta than of the

aortic annulus.

All studies that examined the precision of aortic annulus measurement for
echocardiographic techniques evaluated the respective technique only as to the ability to
predict the size of the valve to be implanted (3,4,6,7) and only part of the patients in these
studies had degenerative valve disorder. No statistically significant difference between TTE
and TEE was found in the echocardiographic prediction of the size of annulus in the
population of patients with degenerative aortic stenosis. We can only speculate that the
precision of echocardiographic measurements would be higher in non-degenerative
disorders of the aortic valve. In our study surgically measured size of the aortic annulus
corresponded in all cases to the implanted prosthesis size and MR has the smallest variation
in absolute values as compared to other methods used. The measurement precision
between the different techniques was tighter when measuring the ascending aorta, but also
here MR was found to be the most precise technique, although both echocardiographic
techniques showed higher measurement precision than in case of the aortic annulus; better
results of TEE (comparable to those of CT) were probably due to the partially worse

transthoracic examination capacity of patients.

The advantage of MR, as the most precise technique, is its non-invasiveness and the
possibility of examination without the administration of a contrast agent with absence of X-
rays exposure. The disadvantages include higher costs and unavailability of this technique in
healthcare facilities. A CT scan, which approximates the level of MR in terms of
measurement precision, is limited by the administration of a contrast agent and x-ray
exposure. According to our results, CT can be replaced by echocardiography techniques
when measuring the size of the ascending aorta. MDCT yelds most precise results in imaging
of the valve morphology including calcium deposits. Another potential of the Multidetector-

row CT imaging (especially dual source CT) is the possibility of coronary artery evaluation



24

with very high negative predictive values for detection of coronary artery disease (8). Also
posibility of follow up of calcification progression in patients with aortic stenosis was

confirmed for non-enhanced low-dose imaging for aortic valve calcium score (9).

Transoesophageal echocardiography is limited by its semi-invasiveness and its need to be
evaluated by an experienced echocardiographist. TTE as the least invasive (and cheapest
technique) is irreplaceable as a basic technique for evaluation of cardiac patients and

patients waiting for cardiac surgery and for the selection of more precise techniques.
5.1.7. Study limitation

Our study has several limitations. First, the number of patients was relatively small.
Second, all examinations were not performed in every patient. Non-performance of some
examination was caused either by disagreement of the patient with particular examination
method or its unavailability till the time of surgery and therefore we suppose that this is not

a targeted selection of patiens.
5.1.8. Conclusion

According to our results, MR is the most precise technique for the evaluation of the size
of the aortic annulus and ascending aorta in patients with severe degenerative aortic
stenosis nearly followed by multidetector-row CT. Ultrasound techniques in patients with
degenerative aortic stenosis are more precise for the measurement of ascending aorta than

aortic annulus.

Appendix: This paper was supported by the Charles University Prague Research Projects nr.
MSM 0021620817 granted by the Ministry of Education, Youth and Physical Education of the

Czech Republic.
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5.2. Pooperacni echokardiogrdfické sledovani pacienti po nahradé aortdlni

chlopné

Smid M., Palka J., Némec P., Bruk V., Fluger I.

Kardiochirurgicka klinika FN Olomouc

Publikace: Cor et Vasa Supplementum 2003;45(4) (abstrakt)

5.2.1. Uvod

Implantace mechanické protézy ¢i bioprotézy je v soucasné dobé jedinou efektivni l1écbou

vyznamné aortalni stendzy.
5.2.2. Cil

Rozbor souboru pacient(, kterym byla na nasem pracovisti v obdobi od poloviny 11/02 —
[1/03 implantovdna mechanickd protéza i bioprotéza do aortdini pozice pro vyznamnou
aortalni stendzu. Srovnani echokardiograficky namérenych gradientll na chlopennich

nahradach s hodnotami publikovanymi v odborné literature.
5.2.3. Metodika

Predoperacni zhodnoceni pacientll dle véku, pohlavi, echokardiografické zhodnoceni
ndlezu na aortdlni chlopni (stfedni a vrcholovy gradient). Pooperaéni echokardiografické
vysSetreni pacientll po nahradé aortalni chlopné — pacienti byli vysetreni pred propusténim (v
priméru 7.-9. den) a 1.-3. mésic po propusténi. Zjistovali jsme stfedni a vrcholovy gradient
na chlopenni nahradé a namérené hodnoty jsme porovnali dle typu nahrad s udaji

publikovanymi v odborné literature.
5.2.4. Vysledky

V obdobi 11/02 — 11/03 podstoupilo nahradu chlopné pro vyznamnou aortalni stendzu
celkem 61 pacientl (20 Zen, 41 muzd) s primérnym vékem 70,7 let. Primérna predoperacni
ejekéni frakce byla 49,5%, pramérny vrcholovy gradient na aortalni chlopni 88 mmHg.,

pramérny stredni gradient 55 mmHg. Celkem bylo implantovano 13 mech. protéz typu St.
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Jude (21,3%), 9 mechanickych protéz typu Medtronic Hall (14,8%), 39 bioprotéz (63.9%) — u

35 pacientl byla implantovana bioprotéza s anulem €. 21 nebo ¢. 23.

Procentualni zastoupeni jednotlivych typu chlopni
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40,00% gs)
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Zastoupeni jednotlivych typl bioprotéz (Mosaic 16, Edwards 15, More 8)
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4
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Pooperacni echokardiografické hodnoty

Typ chlopné Pooper. vys. 1.-3. mésic po propusténi
Pg./Mg. (mmHg.) Pg./Mg. (mmHg.)

St. Jude 19,8/11,2 15,6/9,0  (14)
Medtronic Hall 32,0/18,8 32,4/21,3 (16)
Bioprotézy 22,1 22,1 (15)

(Cislo v zavorce znadi pramérny stredni gradient pfi anulu ¢. 21)
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Grafické znazornéni stfednich gradientti na chlopennich nahradach

25+
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5-/
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Pfed dimisi 1-3 m ésic

Stfedni gradienty na nejcastéji pouzivanych velikostech bioprotéz (€. 21, €. 23)

¢islo anulu Poop. vys. 1.-3. mésic po propusténi
Mg. (mmHg.) Mg. (mmHg.)

¢. 21 24,3 23,3 (15)

& 23 19,7 21,2 (13)

(Cislo v zavorce primérny stfedni gradient)

Grafické znazornéné strednich gradientti na bioprotézach ¢. 21 a ¢. 23

259
20
15
mBio ¢ 21
10+ EBio ¢ 23

Pired dimisi 1-3 m ésic



29
5.2.5. Zaver

Vysledky svédci o rozdilnych hemodynamickych vlastnostech uvedenych typl chlopni,
ovsem nutno pfihlédnout k dosud malému souboru pacientl. Primérné literarné udavané

hodnoty byly splnény u mechanickych protéz typu St. Jude, bez ohledu na rozmér chlopné.

Na prekroceni udavanych parametrd u bioprotéz se maximalné podili chlopné s malym

anulem (¢. 21, ¢. 23).
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5.3. Anorganicka analyza explantovanych aortdlnich chlopni pro

degenerativni aortalni stenézu
Michal $mid %, Antonin Zeman %, Richard Rokyta®, Tomés Hédjek?*

I. IK FN Plzeri, Kardiologické odd.”, Ustav teoretické a aplikované mechaniky AV CR, v.v.i.
Praha® Kardiochirurgické odd. FN Pizeri?

Publikace: Abstrakt poslan na ESC Congress 2010

5.3.1. Uvod

Degenerativni aortdlni stendza je v soucasnosti nejcastéji operovanou chlopenni vadou

vzniklou na degenerativnim podkladu.
5.3.2. Cil

Komplexni analyza anorganické slozky explantovanych aortalnich chlopni pro vyznamnou

degenerativni aortalni stendzu.
5.3.3. Metodika

Analyza byla provedena u 22 explantovanych aortalnich chlopni. Casti ,kalcifikovanych”
aortdlnich chlopni byly vysu$eny pfi konstantni teploté 50°C po dobu 24 hodin (Foto 1).
Nasledné byly vzorky zméreny a zvazeny, prohlédnuty pod binokuldrni lupou a provedena
fotodokumentace. VysusSeni vzorkd pfi nizké teploté bylo provedeno proto, aby bylo mozné

zhotovit z téchto materidl( lesténé vybrusy pro vyzkum v mikroskopu a na mikrosondé.

A) Ze vzork(l byly zhotoveny lesténé petrografické vybrusy, ke zpevnéni byla pouzZita
dvouslozkova pryskytice SPECIFIX od firmy Struers (zalévaci hmota). Vzorky byly zkoumany
v polariza¢nim mikroskopu v prochdzejicim polarizovaném svétle (PPL), pfi zkfizenych
nikolech (CPL) a v odrazeném Sikmém svétle (RPL).

B) V polarizaénim mikroskopu Leitz Orthoplan byla uréena struktura a cast mineralniho

slozeni, dale byla pofizena mikrofotodokumentace digitalnim fotoaparatem Nikon Coolpix
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4500. Editace snimkd probéhla na PC v programu Quick PHOTO MICRO 2.2 a snimky byly
vytiStény na inkoustové tiskarné Canon iP5200.

C) V pripadé potreby byl odhad poméru objemovych procent zkoumaného preparatu
proveden podle etalond pouZivanych v sedimentarni petrografii podle Terryho a Chilingera.
D) Na mikrosondé Cameca byly pofizeny snimky v odrazenych elektronech (BSE) pti zvétseni
205 — 1000x a poté byla provedena kvantitativni analyza anorganické komponenty a urceni
jejiho mnozstvi ve vztahu k organickym slozkam. Jednotlivé body s Cisly na snimcich oznacuji
mista mikroanalyz, ¢erveny bod s ¢ervenym cCislem oznacuje posledni analyzu na pfislusném
vzorku. Vysledky mikroanalyz jsou uvedeny na dvou samostatnych tabulkdch ,Tabulka
oxid(“. Bylo provedeno celkem 65 mikroanalyz.

E) Mineralogické sloZeni anorganické komponenty bylo uréeno u vybranych vzork( rtg

analyzou.

F) Kontrolni analyzy kvalitativniho a kvantitativniho sloZeni vysSetfovanych materiald byly
provedeny rentgenfluorescencni analyzou.

G) K ziskani zakladni predstavy o obsahu organickych latek v , kalcifikovanych” chlopnich ve
smési s anorganickou slozkou byla aplikovana infracervena spektroskopie.

(Predlozené vzorky byly zkoumany pod stereomikroskopem SM XX pti 25-ndsobném
zvétSeni, zdokumentovany na zafizeni pro obrazovou analyzu LUCIA a analyzovany metodou
infraCervené spektroskopie na IR mikroskopu Hyperion ve spojeni s FTIR spektrometrem
Tensor 27 firmy Bruker.Spektra byla méfena v rozsahu 4000-600 cm™ (spektrum v KBr v
rozsahu 4000-400 cm™) s rozlidenim 4 cm™ a porovnavana se slou¢eninami v knihovné

spekter makromolekularnich a anorganickych sloucenin).
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Foto 1. Vzorek degenerativni ¢asti aortalni chlopné po vysuseni pred zpracovanim

5.3.4. Vysledky

Kompletni anorganicky rozbor byl proveden u 22 vzorkd explantovanych pfi
kardiochirurgické operaci v prbéhu roku 2009. Primérny vék pacientl byl 68,2 let a vSichni
tito jedinci byli indikovani ke kardiochirurgické operaci pro vyznamnou symptomatickou

degenerativni aortalni stendzu, ktera byla verifikovana echokardiografii.

Infracervenou spektroskopii a rtg strukturni analyzou bylo zjisténo, Ze degenerativni ¢ast
chlopné je tvofena vnéjsim plastém a vnitini ¢asti s rozdilnym anorganickym slozenim. Vnéjsi
vrstva (Foto 2) je tvorena fosforeCnanem véapenatym Casz(PO4), a organickou slozkou
s peptidovymi vazbami blizkou polyamidim (klihu, Zelatiné) - pasy v oblastech 3200 — 2800
cm™a 1700 — 1150 cm™ s pfimési mastnych kyselin — pas s vinoétem 1737 cm™ . Vnitini &ast
(Foto 3, Foto 4) je tvorena prevazné hydroxylapatitem (Cas(PO4)3(OH)). U 5 vzorkd (22,7%) se

v mensi mife vyskytuje ve vnitini vrstvé fluorapatit (Cas(PO4)sF).

Foto 2. Vnéjsi vrstva ,kalcifikované” chlopné  Foto 3. Vnitini vrstva ,kalcifikované” chlopné
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Foto 4. Depozita hydroxylapatitu v polarizaénim mikroskopu

Elektronovou mikroskopii vnitfni  vrstvy bylo pro strukturu hydroxylapatitu
(Cas(P0O4)3(0OH)) a v mensi mite fluorapatitu (Cas(PO4)sF) a hydroxylfluorapatitu prokazano, zZe
jejich tvorba neprobihala kontinualné, ale po urcitych etapach, coz dokldadd vrstevnata

textura platu (Foto 5).

Foto 5. Ukdazka fazovitého vyvoje vzniku hydroxylapatitu na aortdlni chlopni v obrazku z
elektronového mikroskopu — vazivo (temné Sedd jemné laminovana hmota), strukturovana
anorganicka ¢ast (Sedobilé plochy), doklada fazovity vyvoj hydroxylapatitu, zalévaci hmota
(temné Seda hmota po obvodu snimku). Jednotlivé barevné body s Cisly oznacuji mista

analyz anorganického materidlu pomoci mikrosondy.

Vysledky anorganického rozboru z rliznych mist vnitini ¢asti jsou uvedeny v tabulce 1 a

opét prokazuji, Zze hlavnimi prvky v degenerativné zménéné aortdlni chlopni jsou vapnik a
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fosfor. Nicméné u nékterych jednotlivcd jsou navic pritomny dalsi prvky v jiz signifikantnim

mnozstvi (fluor, zinek, sira).

Tabulka 1. Obsahy hlavnich oxidl (vahové %) vnitrni vrstvy zjisténé pomoci mikrosondy

Oxide

DataSet/P F Na20 P205 S02 Cl K20 Ca0o MnO FeO Zn0 MgO Cr203  Total Comment

1/1. 0,09 1,07 32,19 0,87 0,06 0,01 39,2 0,12 0,06 0,41 0,59 0 74,66 1 1

2/1. 0,17 1,08 30,65 0,78 0,05 0,01 40,78 0 0 0,45 0,43 0,04 74,441 1

3/1. 0,28 1,29 37,48 0,43 0,09 0,03 45,86 0 0,04 0,48 0,59 0 86,62 1

4/1. 0,3 0,87 30,96 0,4 0,13 0,02 40,81 0,13 0,02 0,88 0,47 0,01 7521

5/1. 0,12 1,06 38,4 0,01 0,32 0,01 49,23 0 0,07 0,42 1,01 0 90,63 3_1

6/1. 0,45 0,95 36,32 0,33 0,22 0,01 43,95 0,12 0,14 0,58 1 0,14 84,223 1

7/1. 0,25 1,03 35,1 0,06 0,04 0,01 46,31 0,02 0 0,37 0,56 0 83,7741

8/1. 0 1,36 36,05 0,34 0,26 0,03 45,12 0,01 0,06 0,52 0,5 0,1 84,344 1

9/1. 0,33 0,73 38,72 0,54 0,07 0,03 46,56 0 0 0,39 1,17 0,14 88,67 51

10/1. 0,14 0,69 32,02 0,22 0,02 0,02 42,55 0 0 0,26 0,36 0 76,29 5_1

11/1. 0,26 0,39 32,77 0,33 0,03 0,03 43,86 0 0 0,72 0,55 0,05 7951

12/1. 0,11 1,43 37,07 0,72 0,46 0,07 46,31 0 0,04 0,6 0,76 0 87,58 6_1

13/1. 0 1,13 32,9 0,41 0,39 0,05 43,01 0,01 0,03 0,35 0,54 0 78,82 6_1

14/1. 0,19 1,24 29,72 0,51 0,48 0,07 37,74 0 0 0,25 0,37 0,01 70,58 6_1

15/1. 0,2 0,97 37,2 0,06 0 0,05 48,89 0,03 0,08 0,6 0,83 0 88,927 1

16/1. 0,08 0,74 38,09 0,04 0,01 0,03 48,37 0,05 0,01 0,53 0,78 0,05 88,79 7_1

17/1. 0,17 11 35,3 0,41 0,06 0,02 46,59 0,17 0 0,47 0,44 0,05 84,797 1

18/1. 0,12 0,88 29,66 0,78 0,04 0,05 354 0 0 0,43 0,32 0,09 67,76 7_1

19/1. 0,25 1,18 36,76 0,35 0,03 0,05 47,74 0 0 0,55 0,42 0 87,34 8_1

20/1. 0,12 1,29 37,55 0,13 0,06 0,03 47,81 0,05 0,07 0,66 0,51 0,03 88,29 8_1

21/1. 0,12 1,23 33,74 0,41 0,04 0,01 43,12 0,13 0,01 0,56 0,52 0 79981

22/1. 0,23 1,03 32,92 0,34 0,04 0 44,01 0 0 0,28 0,49 0,18 79,529 1

23/1. 0,5 0,59 30,45 0,38 0,33 0,01 37,32 0 0 0,43 0,76 0,05 70,829 1

24/1. 0,37 16 36,72 0,1 0,56 0,03 48,08 0 0,02 0,67 0,54 0,05 88,759 1

25/1. 0,3 0,68 37,5 0,03 0,04 0,01 48,96 0,05 0 0,98 0,87 0 89,42 10_1

26/1. 0,09 0,82 28,79 0,27 0,06 0,02 40,54 0,05 0 0,59 0,4 0,04 71,68 10_1

27/1. 0,17 1 33,54 0,43 0,02 0,01 44 0,1 0,07 0,64 0,49 0 80,47 10_1

Nb of lons

Formula 'F Cl OH Na K Mg Ca Mn Fe n Cr S P Total Comment | Geo Speci
1/1. 0,063 0,023 1,913 0,454 0,004 0,191 9,214 0,021 0,01 0,066 0 0,179 5977 1811611 Apatite (on
2/1. 0,123 0,018 1,859 0,469 0,004 0,143 9,772 0 0 0,074 0,007 0,163 5804 1843411 Apatite (on
3/1. 0,169 0,029 1,803 0,478 0,008 0,168’ 9,355 0 0,007 0,068 0 0,077 6,041 18,203 2_1 Apatite (on
4/1. 0,213 0,05 1,738 0,379 0,006 0,156 9,782 0,024 0,004 0,145 0,002 0,083 5863 18,4452 1 Apatite (on
5/1. 0,068 0,099 1,833 0,376 0,003 0,275 9,662 0 0,01 0,056 0 0,002 5955 18,3393 1 Apatite (on
6/1. 0,282 0,073 1,645 0,363 0,003 0,294 9,275 0,019 0,024 0,085 0,022 0,06 6,057 18,203 3 1 Apatite (on
7/1. 0,157 0,014 1,829 0,397 0,004 0,166 9,866 0,004 0 0,054 0 0,011 5909 1841141 Apatite (on
8/1. 0 0,085 1,915 0,517 0,007 0,145 9,465 0,002 0,009 0,075 0,016 0,062 5975 1827241 Apatite (on
9/1. 0,191 0,023 1,786 0,26 0,006 0,324 9,225 0 0 0,053 0,02 0,093 6,062 18,044 5 1 Apatite (on
10/1. 0,099 0,006 1,894 0,292 0,007 0,116 9,915 0 0 0,042 0 0,046 5895 1831351 Apatite (on
1/1. 0,171 0,011 1,818 0,161 0,008 0,174 9,927 0 0 0,113 0,008 0,065 586 1831651 Apatite (on
12/1. 0,067 0,148 1,785 0,525 0,016 0,214 9,405 0 0,007 0,084 0 0,128’ 5,948 18,328 6_1 Apatite (on
13/1. 0 0,14 1,86 0,462 0,015 0,169 9,733 0,002 0,006 0,054 0 0,081 5882  18,404/6_1 Apatite (on
14/1. 0,141 0,194 1,665 0,567 0,021 0,132 9,574 0 0 0,043 0,002 0,113 5,959 18,41/6_1 Apatite (on
15/1. 0,118’ 0 1,882 0,354 0,012 0,231 9,798 0,005 0,012 0,083 0 0,01 5,891 18,395 7_1 Apatite (on
16/1. 0,048 0,003 1,949 0,267 0,008 0,216 9,611 0,007 0,002 0,073 0,007 0,008 5,981 18,18/7_1 Apatite (on
17/1. 0,108 0,021 1,871 0,418 0,004 0,129 9,799 0,029 0 0,068 0,008 0,075 5867 18,396 7_1 Apatite (on
18/1. 0,089 0,014 1,896 0,412 0,016 0,115 9,141 0 0 0,076 0,017 0,176 6,052 18,003 7_1 Apatite (on
19/1. 0,15 0,01 1,839 0,437 0,012 0,12 9,732 0 0 0,078 0 0,062 5921 1836181 Apatite (on
20/1. 0,07 0,018 1,912 0,467 0,008 0,143 9,604 0,007 0,01 0,091 0,004 0,022 5,96 18,318 8 1 Apatite (on
21/1. 0,08 0,014 1,905 0,496 0,004 0,161 9,571 0,022 0,002 0,085 0 0,08 5,918 18,3398 1 Apatite (on
22/1. 0,15 0,015 1,835 0,417 0 0,153 9,888 0 0 0,044 0,029 0,067 5844 18,4439 1 Apatite (on
23/1. 0,374 0,132 1,494 0,268 0,002 0,266 9,416 0 0 0,074 0,009 0,084 6,071 18,1929 1 Apatite (on
24/1. 0,222 0,18 1,598 0,592 0,007 0,153 9,806 0 0,004 0,095 0,008 0,019 5,918 18,601 9 1 Apatite (on
25/1. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0101 (on the ba
26/1. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 010_1 (on the ba
2711. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 010_1 (on the ba

5.3.5. Zaver

Degenerativni postiZzeni aortdlni chlopné je z anorganického hlediska charakterizovano
etapovitym vyvojem masy hydroxylapatitu (Cas(PO4)3(OH)), v mensi mife fluorapatitu

(Cas(P0O4)3F) a hydroxylfluorapatitu.
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5.4.1. Abstract

Background: Unoperated severe tricuspid regurgitation (TR) leads to the right ventricle (RV)
failure. We wanted to determine if there was near-term post-operative progression of non-
corrected mild to moderate functional TR in patients who underwent mitral valve surgery for

chronic significant mitral regurgitation (MR), and if RV size and function was effected.

Methods and Results: We compared two groups of patients retrospectively. In the first group
(TVA+, n = 45), tricuspid valve annuloplasty (TVA) had been performed in conjunction with
either mitral valve replacement (MVR) or mitral valve repair (MVP). The second group (TVA-,
n = 22) underwent MVP or MVR without TVA. TVA+ group revealed a significant decrease in
TR and right ventricle diameter. In the TVA- group, 7 patients (32%) showed a significant
progression, by one or more grades, of non-corrected TR together with dilatation and

decreased ejection fraction of the right ventricle.

Conclusions: Tricuspid annuloplasty performed concurrently with MVP or MVR can prevent
subsequent progression of tricuspid regurgitation along with right ventricular dilatation and

systolic dysfunction in the near-term post-operative period.
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Key words: functional tricuspid regurgitation, tricuspid annuloplasty, right ventricle, mitral

regurgitation, mitral valve surgery
5.4.2. Introduction

There are two types of tricuspid regurgitation, primary TR, attributed to congenital
anomalies or resulting from bacterial endocarditis, is much less common than secondary
(functional) TR (1). Secondary TR is attributed to dilatation of the right ventricle and tricuspid

annulus due to volume or pressure overloading of the right ventricle.

The most frequent causes of functional TR are (2-5):

1) left heart disease (significant aortic or mitral valve disorder, or left ventricular
dysfunction)
2) chronic pulmonary disease
3) primary pulmonary hypertension
Reversible post-capillary or mixed pulmonary hypertension enabling surgery on an

insufficient tricuspid valve usually accompanies significant chronic mitral regurgitation (6).

Functional TR may decrease or totally disappear after resolution of the left heart lesion
responsible for the overloading of the right ventricle. However, TR progression occurs in as
many as one half of patients (7, 8). This non-treated TR along with tricuspid annulus

dilatation can lead to irreversible right ventricular dysfunction and failure (3).

When a separate tricuspid valve repair, due to significant TR, follows mitral valve surgery,
mortality rates up to 32% are seen and 5 year survivability is less than 50% (9, 10). The
reason is the poorer pre-operative condition of the patients due to increased age,
complications related to the previous mitral valve operation and the possibility that

irreversible right ventricular dysfunction had developed by the time of the second surgery.

Because of the high total mortality following tricuspid valve replacement (5), valve repair is
preferable (11) and if tricuspid valve replacement is indicated, a bio-prosthetic valve is

preferable to a mechanical one.

Pulmonary hypertension, higher RV diameter with tricuspid valve annulus dilatation and

decreased RV ejection fraction are considered risk factors for deterioration of non-treated
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tricuspid regurgitation following mitral valve surgery (7, 12). Therefore tricuspid valve repair
in conjunction with mitral valve surgery is benefical for severe TR and should be considered
for less than severe TR when there is dilated annulus (>40 mm) or pulmonary hypertension

(7,11, 13).

The objective of this retrospective analysis was to evaluate the development of non-
treated mild to moderate significant functional TR after an operation for chronic severe
mitral regurgitation in the near-term post-operative period between a group of patients who
had MVR or MVP only, and a group of patients who had both (MVR or MVP) and TVA

simultaneously.

5.4.3. Patients and methods

We performed a retrospective analysis of 45 patients (TVA+ group) who underwent repair
or replacement of the mitral valve due to significant chronic mitral regurgitation of ischemic
or degenerative etiology. Simultaneously, tricuspid valve annuloplasty was performed with
an annuloplastic ring if the patient had an annulus dilatation greater than 40 mm and at least
trace TR was present. This group of patients was compared with 22 patients (TVA- group)
who underwent only repair or replacement of the mitral valve. While these patients’ also
had an annulus dilated more than 40 mm and had at least trace TR, TVA was not performed.
Patients with structural tricuspid valve disorder were not included in the study. There were
no significant differences between the two groups of patients in terms of age, initial left and
right ventricle ejection fraction, initial tricuspid and mitral regurgitation and right ventricle
diameter. Estimation of functional stage, using NYHA classification (New York Heart
Association), was done through patient questioning. The patients in TVA+ group were in a
significantly higher NYHA class than patients in the TVA- group (Table 1).
Echocardiography

A transthoracic echocardiographic examination was performed on both groups of patients
before the operative procedure and again 3 months following the procedure. The ejection
fraction of both ventricles was assessed; the right ventricle diameter in long axis parasternal
view (PLAX), was measured. TR grade was assessed semiquantitatively according to Color
Doppler Flow (CFM) from the apical four-chamber view (0,5 degree: trace, First degree: to
1/3 of the right atrium (RA), Second degree: 1/3 — 1/2 of RA, Third degree: 1/2 - 2/3 of RA,

Forth degree: 2/3 - the full length of RA). Mitral regurgitation was also assessed
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semiquantitatively using CFM from the apical four-chamber view. The estimation of systolic
pressure in the pulmonary artery, based on the peak regurgitation gradient of the tricuspid
valve, was not performed in all patients. Therefore this value was not included in the

retrospective analysis.
Surgical Technique

All patients were operated on via median sternotomy. Crystalloid antegrade cardioplegia
was used as myocardial protection. In the TVA+ group, mitral valve repair was performed on
35 patients (78%) and mitral valve replacement on 10 patients (22%), while 22 patients
(49%) also underwent aortocoronary bypass graft (CABG). Additionally, 19 patients (42%)
underwent the MAZE procedure. In the TVA- group, mitral valve repair was performed on 16
patients (73%), valve replacement on 6 patients (27%), while 15 patients (68%) underwent
CABG. Additionally, 7 patients (32%) underwent the MAZE procedure. In both groups, CABG
was performed either as a primary indication or as a supplementary operation. The survey is

shown in Table 2.

5.4.4. Statistical methods

The Student’s t-test and Mann-Whitney U test were used for statistical evaluation.

5.4.5. Results

There was a trend to higher one-month and three-month mortality in TVA- group (Graph
1). The NYHA class improved for both groups. The TVA+ group showed a statistically
significant decrease in right ventricle diameter but a non-significant increase in right and left
ventricle ejection fractions. The decrease in the average grade of TR was statistically
significant (Table 3). None of the patients in the TVA+ group experienced progression in TR

by more than one grade.

Like the TVA+ group, the TVA- group showed a statistically significant NYHA class
improvement as well as a TR grade decrease and a non-significant increase in the ejection
fraction of both ventricles. However, the TVA- group showed a statistically significant
dilatation of the right ventricle (Table 4). Seven patients (32%), from the TVA- group had
post-operative TR progression by more than one grade with clinically significant right

ventricular dilatation and decreases in ejection fraction (Table 5). There were no differences
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in the baseline characteristics (age, NYHA class, echocardiographic parameters) between

these seven patients and the rest of the TVA- group.

Table 1

Basic characteristics of study groups

Parameter TVA + TVA - P

N 45 22

Men/women (n) 18/27 17/5 <0,05
Age (years) 71,3+6,8 70+7,2 ns
NYHA 2,9+0,6 2,6+0,8 <0,05
LV EF (%) 46,9+13,5 41,1+16,0 ns

RV EF (%) 46,2+7,9 45,7+8,2 ns
RV diameter (mm) 28,9t4,0 28,8+6,8 ns

TR grade 2,0+0,8 1,7+0,7 ns
MR grade 3,1+0,5 3,2+0,4 ns

TVA + tricuspid valve annuloplasty, TVA — no tricuspid valve annuloplasty, NYHA — New York Heart Association
classification, LV EF — left ventricle ejection fraction, RV EF — right ventricle ejection fraction, TR — tricuspid

regurgitation, MR — mitral regurgitation
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Table 2

Performed operations

Parameter TVA + TVA - P

MVP (n) 35 16 ns
MVR (n) 10 6 ns
CABG (n) 22 15 ns
MAZE (n) 19 7 ns

TVA+ tricuspid annuloplasty, TVA — no tricuspid valve annuloplasty, CABG — coronary artery bypass graft, MVR

—mitral valve replacement, MVP — mitral valve repair

Table 3

Comparison of pre-operative and 3-month-post-operative findings in patients with TVA+

Parameter Pre-operative Post-operative p
NYHA 2,9+0,6 1,60,6 <0,001
LV EF (%) 46,9+13,5 47,3+10,8 ns

RV EF (%) 46,217,9 46,817,2 ns

RV diameter (mm) 28,9+4,0 26,5+3,3 <0,05
TR grade 2,0+£0,77 0,6%0,5 <0,001
MR grade 3,1+0,5 0,5+0,8 <0,001

NYHA — New York Heart Association classification, LV EF — left ventricle ejection fraction, RV EF — right ventricle

ejection fraction, TR — tricuspid regurgitation, MR — mitral regurgitation.
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Table 4

Comparison of pre-operative and 3-month-post-operative values in patients with TVA -

Parameter Pre-operative Post-operative p
NYHA 2,5+0,8 1,5+0,5 <0,001
LV EF (%) 41,116 41,3+14,9 ns

RV EF (%) 45,718,2 47,145,7 ns

RV diameter (mm) 28,816,0 32,3%+3,9 <0,05
TR grade 1,7+0,7 1,1+1,2 <0,05
MR grade 3,210,4 0,210,4 <0,001

NYHA — New York Heart Association classification, LV EF — left ventricle ejection fraction, RV EF — right ventricle

ejection fraction, TR — tricuspid regurgitation, MR — mitral regurgitation.
Table 5

Comparison of pre-operative and 3-month-post-operative findings in patients with TVA- and

with TR progression by one or more grades

Parameter Pre-operative Post-operative p
NYHA 2,4+0,6 1,6+0,5 <0,05
LV EF (%) 47,5+16,3 46,8+17,6 ns

RV EF (%) 50,010 43,3+7,7 <0,05
RV diameter (mm) 27,413,4 34+43,9 <0,01
TR grade 1,1+0,8 2,610,5 <0,001
MR grade 3,210,5 0,5+0,4 <0,001

NYHA — New York Heart Association classification, LV EF — left ventricle ejection fraction, RV EF — right ventricle

ejection fraction, TR — tricuspid regurgitation, MR — mitral regurgitation.
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Graph 1. One month and three month mortality
in TVA+ and TVA- groups
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5.4.6. Discussion

The significance of TR has been often overlooked in cardiosurgery (8), however the
importance of this issue has been recently addressed in the updated guidelines of both the
ACC/AHA and ESC valve disease (11, 13).

Most patients in the TVA+ group showed a significant decrease in TR grade and there were
no instances of annuloplasty failure reported. The reason that 1/3 of the patients showed no
significant decrease in TR after TVA is due to the fact that in these patients only trace TR was
present at the time of the operation and trace TR remained even after the operation. A
significant improvement in dyspnea was obvious in both groups and it can be attributed to
the resolution of the left heart lesion or, in selected cases, lesion resolution plus
revascularization. Left ventricular function was not significantly affected by the mitral valve

operation in either group.

The TVA- group also showed a statistically significant decrease in TR. We can only
speculate that the most probable caused was that resolution of the left heart lesion brought
about a subsequent reduction in pulmonary hypertension, however pulmonary hypertension
was not systematically measured in our study. If this speculation is correct, then it would, at
least in the near-term post-operative period, oppose the statement that pulmonary
hypertension is not a significant determinant of functional TR (8, 14, 15). About 1/3 of the
patients in the TVA- group showed TR progression by more than one grade, and entered the
classification of moderate to severe TR combined with dilatation and decreased right

ventricle function. The percentage of patients experiencing a progression in TR is in
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agreement with the data presented in the literature (7, 8). Nevertheless, the follow-up
periods in these studies were markedly longer, ranging from one to ten years (7, 8, 15). In
the study by Metsunaga and Duran (8) the number of patients with functional TR after mitral
valve repair gradually increased with time and so we cannot exclude that in a longer follow-
up the percentage of patients who experienced a progression of TR would also be higher in
our study. A significant progression in TR appeared only in some of the patients in the TVA-
group. However, none of the patients in the TVA+ group experienced progression in TR by
more than one grade; which supports the hypothesis that non-corrected pre-operative
tricuspid annulus dilatation can lead to post-operative TR progression (7). Another reason
for TR progression can be a temporary increase in pulmonary vascular resistance following
surgery, which is related to extracorporeal circulation (16), as well as the possible influence

of temporary post-operative hypervolemia.

5.4.7. Study limitations

Our study has several limitations. First, it was retrospective in nature and non-randomized.
Second, echocardiographic evaluation was performed only using transthoracic examination
and the evaluation of valve regurgitation was only semi-quantitative, which is in accordance
with current clinical practice. Finally, the presence and grade of pulmonary hypertension was
not routinely echocardiographically assessed in all patients, so these data could not be used
in our analysis.

5.4.8. Conclusion

The results of our retrospective analysis support to the latest guidelines for treatment of
TR associated with mitral valve disease (11, 13). These guidelines suggest, and our study
substantiates, that concurrent tricuspid valve surgery should be considered for less than
severe TR when there is dilated annulus > 40 mm or pulmonary hypertension.

We conclude that tricuspid valve annuloplasty of the tricuspid annulus dilated > 40 mm,
together with trace to moderate tricuspid regurgitation, performed concurrently with a
mitral valve operation can prevent subsequent progression of tricuspid regurgitation and
right ventricular dilatation and systolic dysfunction in the relatively near-term post-operative
period.
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Smid M., Pélka J., Némec P., Bruk V.
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Publikace: Cor et Vasa Supplementum 2004;46(4) (abstrakt)

5.5.1. Uvod

Fibrilace sini je nejCastéji se vyskytujici arytmii v dospélé populaci. Jeji prevalence stoupa
s vékem nemocnych. Chirurgicka lécba fibrilace sini (MAZE) spociva v systému fezl v jedné
nebo obou sinich, které prerusuji reentry mechanismus arytmie. Jedna se o efektivni vykon u
nemocnych s chronickou fibrilaci sini, ktefi podstupuji sou¢asné kardiochirurgickou operaci
pro ischemickou chorobu srdecni ¢i chlopenni vadu.

5.5.2. Cil
Zhodnoceni Uspésnosti MAZE operace v ¢asném a pozdnim pooperacnim obdobi.

5.5.3. Metodika

U indikovanych pacientl byla provedena kryoblace v levé sini (MAZE IIl ).
Hodnoceno bylo:
1) Pocet pacient(l se sinusovym rytmem v dobé propusténi a zplisob obnoveni sinusového
rytmu.
2) Udrzeni sinusového rytmu v ambulantnim obdobi (1-6 mésic), resp. recidiva
supraventrikularni arytmie.

Antiarytmicka medikace (amiodaron) byla ponechdna alespon 1 mésic po kardioverzi.
5.5.4. Vysledky

Soubor sledovanych nemocnych byl tvorfen 23 pacienty (11 Zen, 12 muzd, primérny vék
70,7 let), u kterych byla v obdobi V/03 — 1/04 provedena MAZE operace.
Operace byla vidy provedena jako kombinovany vykon:

- aortokoronarni bypass +MAZE 9x
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- aortokorondrni bypass +chlopenni vykon+MAZE 5x

- chlopenni vykon +MAZE 7x

V dobé propusténi byl sinusovy rytmus pritomen u 17 (74%), fibrilace sini u 6 jedinct
(26%). Spontanné byl obnoven sinusovy rytmus v 5 pfipadech (29%), v 12 pfipadech (71%)

byla pouzita kardioverze (4x elektricka, 8x farmakologicka).

Srderni rytmus v den propughi
N=23

[= Sinusovy rytmus m Fibrilace sini @

Zpusob obnoveni sinusoveho rytmu
V. przbehu hospitalizaceN=17

24%

@ Poopera‘né SR B Elektricka verze O Farmakologicka verze

©

Srde&ni rytmus pi ambulantni
(elplige][

g —
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B Sinusovy rytmus . ™ Verze na sinusovy rytmus
B Recidiva SV arytmie - Uspésna kardioverze M Pfetrvavajici fibrilace sini
ORecidiva SV arytmie - perzistence FiS
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5.5.5. Zaver

V nasem souboru pacientll bylo 74% nemocnych propusténo se sinusovym rytmem (SR),

26% s fibrilaci sini (FiS). Ke spontdnni verzi na sinusovy rytmus doslo v 29% pfipadd.
Nasledna elektricka ¢i farmakologicka kardioverze vedla k obnoveni sinusového rytmu u 71%
pacientd.
V ambulantnim obdobi byla v 41 % pfitomna recidiva supraventrikularni arytmie s
obnovenim SR ve vice neZz poloviné ptipadl. U pacientl propusténych s FiS byl v poloviné
ptipadd obnoven SR v ambulantnim obdobi. Chirurgicka kryoablace pro fibrilaci sini je
bezpecny vykon.
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5.6. Prehled kardiovaskularni manifestace Marfanova syndromu a
kazuistika z naseho pracovisté

MUDr. Michal Smid?, Doc. MUDTr. Petr Némec, CSc.!, MUDr. Toma$ Tichy®
1Kardiochirurgické1 klinika FN a LFUP, Olomouc *Ustav patologické anatomie LFUP, Olomouc

Publikace: Interni medicina pro praxi 2003; 7: 364-366

Autofi uvadi prehled o kardiovaskularnich pfiznacich Marfanova syndromu, jejich

diagnostice a |éCbé. Ve druhé ¢asti ¢lanku je uvedena kazuistika onemocnéni.

Klicova slova: Marfandv syndrom, dilatace aorty, aortalni disekce, echokardiografie,

chirurgicka lécba

Survey of the cardiovascular manifestation of Marfan syndrome and the case description

from our workplace

The author gives a survey of cardiovascular symptoms of Marfan syndrome, their diagnostics

and treatment. The case report of this disease is described in the second part of the article.

Key words: Marfan syndrome, aortic dilatation, aortic dissection, echocardiography, surgical

treatment
5.6.1. Uvod

Marfanlv syndrom, respektive jeho fenotypové vyjadreni, bylo poprvé popsano v roce
1896 francouzskym pediatrem Marfanem u 6-ti letého dévcatka (1, 14). Patofyziologicky se
jedna o vrozenou ménécennost pojivové tkané, projevujici se abnormitami kardiovaskularni

soustavy, oci a kostry (5, 10).

Smrtelné komplikace jsou z 95% kardiovaskuldrni a vétSiné z nich lze zabranit véasnou
diagnostikou a peclivym sledovanim s vhodnym nacasovanim kardiochirurgického zakroku.
Predkladame strucény prehled kardiovaskuldrnich manifestaci Marfanova syndromu, jejich

diagnostiky a 1é¢by a uvadime kazuistiku onemocnéni.
Etiologie, patofyziologie:

Jedna se o autozomalné dominantné dédicné onemocnéni s uvadénou prevalenci vyskytu

1:10 000 (2, 5, 14). Patofyziologickou podstatou je mutace genu pro fibrilin 1 (FBN-1),
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lokalizovaného na chromozomu 15 (2, 4). Fibrilin 1 je glykoprotein, tvofici hlavni strukturdlni
komponentu mikrofibril v extracelularni matrix, které jsou zakladem elastickych vldken (11,
12). Kone¢nym dUsledkem je fragmentace a dezorganizace téchto vlaken, tedy ménécennost

pojivové tkané (kardiovaskularni systém, skelet, oci).

5.6.2. Hlavni patologické ndlezy na kardiovaskularnim ustroji

1) Dilatace aorty z dlivodu ménécennosti elastickych vldken v medii aorty, tzv. cysticka
nekréza medie (obr. 1), byva vétSinou omezena na ascendentni aortu s maximem
v oblasti Valsalvovych sinli. Kdilataci mGzZe dojit vjakémkoliv véku a casto kni
dochazi jiz v détstvi nebo dospivani. Moznym nasledkem je vznik aortalni regurgitace
s pozdéjsi dilataci a selhdvanim levé komory srdecni. Nejvaznéjsi komplikaci je akutni
disekce aorty, ktera je ve vétsSiné pripadd lokalizovanda na oblast aortalniho korene a
vzestupnou aortu.

2) Prolaps cipl mitralni chlopné je pfitomen v 60% - 80%, z toho asi u jedné 1/4 vznika
vyznamnad mitralni regurgitace (2).

3) Supraventrikuldrni a komorové arytmie. U pacientl s komorovymi arytmiemi je velkd
prevalence dilatované levé komory a prolapsu mitralni chlopné (13). Tato skupina
nemocnych je nejvice ohroZzena nahlou smrti na podkladé maligni arytmie (13).

Typicka je velka klinicka variabilita onemocnéni, které neni ¢asto diagnostikovano v prabéhu
Zivota a prvni manifestaci je az levostranné srdec¢ni selhavani pfi vyznamné aortdlni

regurgitaci nebo smrtici komplikace typu aortalni disekce ¢i maligni arytmie (2).

5.6.3. Vysetifovaci metody

V soucasné dobé jsou k diagnostice Marfanova syndromu pouzivana Ghentova kritéria,
zahrnujici jak rodinnou anamnézu, genetické vysSetieni, tak symptomatologickd kritéria
z kardiovaskularniho, pohybového, kozniho, o¢niho a plicniho systému.

K zakladnim vysetfovacim metodam kardiovaskularnich symptoma pfi Marfanové syndromu
patfi transthorakdlni echokardiografie (moZnost zhodnoceni levé komory s chlopriovym
aparatem, korene aorty, ¢asti ascendentni aorty, event. oblouku) a jicnova echokardiografie
(navic zobrazeni hrudni descendentni aorty, oblouku, cca 95% specifita a senzitivita
v diagnostice aortalni disekce) (9). Pfi prvnim kontaktu je vhodné vysetieni celé hrudni a

bfisni aorty pocitacovou tomografii ¢i magnetickou rezonanci. JelikoZz riziko nejvainéjsi
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komplikace - disekce aorty - stoupa umérné s velikosti aortalniho kofene a zfidka k ni dochazi

pfi diametru mensSim nez 55 mm a v nékterych studiich nepresahuje progrese dilatace

kofene aorty 2 mm/rok, Ize pfi pravidelnych kontrolach vhodné nacasovat elektivni operaci

(2, 7). Pravidelné echokardiografické kontroly by mély byt u rozméru kofene aorty 40-45 mm

1x ro¢né, pfi vétsich rozmérech minimalné 2x ro¢né (3, 7). U pacient( s dilatovanou levou

komorou, jako nezavislym prediktorem komorovych arytmii, je vhodna 24 hodinova

holterova monitorace EKG pti zavedené lé¢bé betablokatorem.

5.6.4.

1)
2)

3)

5.6.5.

Lécba

ReZzimova omezeni — vylouceni tézké fyzické namahy, kontaktnich sporta.
Farmakologickd Iécba — k zakladni medikaci patfi betalytika, ktera pfi dlouhodobém
podavani snizuji progresi dilatace aortalniho korene a tim i riziko event. disekce (3).
Casné podavani inhibitori ACE mUze snizit potfebu chirurgického zakroku na mitralni
chlopni (14). U nalezu potencionalné malignich arytmii pfi 24 hodinové holterové
monitoraci EKG (frekventni ¢asna komorova extrasystolie, béhy nesetrvalé komorové
tachykardie) nasazeni dalsi antiarytmické terapie, zejména pfi soucasné dilatované
levé komore a prolapsu mitralni chlopné.

Chirurgicka Iécba — pfi dilataci kofene aorty se nahrazuje kofen a ¢ast ascendentni
aorty konduitem s aortalni chlopni (Bentallova operace). Pri morfologicky intaktni
chlopni lze nahradit pouze ascendentni aortu se zachovdnim plvodni chlopné
(operace dle Davida). Indikaci k elektivni operaci byva velikost korene aorty 50-55
mm. Pfi vyznamné insuficienci mitralni chlopné se soucasné provadi jeji plastika.
Perioperacni mortalita elektivnich vykon( je méné nez 5%, souCasnd operace na

mitralni chlopni nezvysuje jeji riziko (1, 6, 8).

Popis pripadu

Jednd se o pacientku M. M. (52 let), s podezienim na Marfan(v syndrom od ctyr let (dle

dokumentace), kterd nebyla v minulosti dale podrobné vysetrena, ackoliv podstoupila

nékolik operaci v celkové anestezii.
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Pro nahle vzniklé kruté bolesti mezi lopatkami s propagaci na predni plochu hrudniku byla
pacientka odeslana na interni vySetreni. Pfi vysetreni byl TK 140/90, P 90/min., bez deficitu
pulzaci na koncetinach. Dychani sklipkové Cisté bilateralné, poslechové na srdci systolicky
Selest 1lI/6 nad hrotem, systolicko-diastolicky Selest IV/6 s maximem ve Il. meziZebfi

parasternalné vpravo, jinak normalni fyzikalni nalez, na EKG sinusovy rytmus s RBBB.

Urgentné provedeno CT AG aorty s ndlezem akutni disekce typu B (od odstupu levé a.
subklavia distalné), disekce sledovatelna v pribéhu celé hrudni aorty, prechazejici na brisni
aortu a presahujici do spole¢né levé iliické arterie (prava renalni tepna zdsobena z pravého
lumen, leva z faleSného lumen). Pacientka byla preloZena na nasi kliniku, kde byla provedena
transthorakalni a transesofagedlni echokardiografie potvrzujici typ disekce, dilataci kofene
aorty na 67 mm (obr. 2), intaktni cipy aortdlni chlopné, aortdlni regurgitaci Ill. stupné (obr.
3), dobrou funkci dilatované levé komory (65/45 mm), cipy mitralni chlopné bez

signifikantniho prolapsu, nevyznamnou mitralni regurgitaci.

Vzhledem k typu disekce, ktera nezasahovala ascendentni aortu, dobre tolerované aortalni
insuficienci, kterou jsme vzhledem kdilataci levé komory a dobré toleranci nemocné
hodnotili jako chronickou, dale pokracovano ve farmakologické |écbé. Po 17 dnech byla
pacientka propusténa s nasazenou kombinovanou antihypertenzni medikaci (betalytikum,
ACE inhibitor, diuretikum, blokator Ca++). Ambulantné provadény pravidelné
echokardiografické kontroly s neménnym nalezem, stejné tak opakované CT bylo ve shodé
s minulym vysetfenim. Vzhledem k velkym rizikim antikoagulacni lécby (tézka erozivni
gastritis vanamnéze, o¢ni komplikace Marfanova syndromu) byla s odstupem provedena
elektivni nahrada ascendentni aorty se zachovanim aortdlni chlopné (operace dle Davida,
obrazek ¢. 4, 5), pooperacni pribéh byl bez komplikaci. Dle kontrolni pooperacni
echokardiografie doslo kregresi dilatace levé komory (52/40 mm), nebyla pfitomna
regurgitace na aortalni chlopni a pacientka byla v dobrém stavu propusténa do domaciho

oSetrovani.
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Obrazek ¢. 1: Prirez sténou aorty — defekty a vypady vldken v tunica media pfi cystické

nekréze medie u Marfanova syndromu
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Obrazek €. 3: Aortalni regurgitace lll. stupné — transthorakdlni echokardiografie

Obrazek C. 4: Dilatovana ascendentni aorta

Obrazek ¢. 5: Nahrada kofene a ¢asti ascendentni aorty protézou
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5.6.6. Zavér

Marfanlv syndrom je onemocnéni, jehoZ kardiovaskuldrni manifestace jsou dobre
neinvazivné sledovatelné a pfi pravidelnych echokardiografickych (CT, MR) kontrolach lze
vhodné nacdasovat kardiochirurgickou operaci a tim se vyhnout ¢asto smrticim komplikacim.
Pfi ndhradé ascendentni aorty pro jeji dilataci, lze zachovat morfologicky intaktni aortalni
chlopent a vyhnout se rizikim ndsledné antikoagulacni terapie. Vzhledem k dédicnému
charakteru onemocnéni je samoziejmosti i vySetreni a dalsi sledovani pribuznych pacienta I.

radu.
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5.7. Levopravd zkratova cirkulace s prvnimi klinickymi priznaky v dospélém

véku, hodnoceni magnetickou rezonanci pomoci fazového kontrastu

LJi¥i Ferda, 2Josef Vymazal, *Michal Smid, * Dagmar Slipkov3, 'jan Baxa, ’Ivo Bernat, *Richard

Rokyta, 'Boris Kreuzberg

'Radiodiagnosticka klinika LFUK a FN v Plzni, 2Radiodiagnostické oddéleni, Nemocnice na
Homolce, Praha, 3Kardiochirurgické oddéleni FN v Plzni, *Oddéleni nuklearni mediciny Bory
FN v Plzni, °I. interni klinika LFUK a FN v Plzni

Publikace: Ces Radiol 2007;61(4): 370 -379

5.7.1. Abstrakt
Uvod

Metoda fazového kontrastu s pfimym mérenim pratoku plicnici a aortou a nepfimou
kalkulaci zkratu je v klinické praxi spolehlivym zplsobem posouzeni recirkulujiciho plicniho

pratoku u nemocnych s levopravym zkratem.
Cil

zhodnotit moznosti kvantifikace zkratové cirkulace magnetickou rezonanci sfazovym

kontrastem.
Material a metoda

Bylo provedeno celkem 11 vySetfeni u nemocnych slevopravym zkratem s prvnimi
klinickymi projevy vzniklymi v dospélosti. Kvantifikace zkratu byla provedena na zakladé
poméru mezi pratokem kmenem plicnice (Qp) a ascendentni aortou (Qs) mérené pomoci
gradientni sekvence s mérenim toku fazovym kontrastem (PC MRI), v jednom pfipadé byl
kvantifikovan intrakoronarni zkrat mezi pravou a levou véncitou tepnou. V 9 pfipadech bylo

mozné nalez porovnat mérenim zkratu pomoci radiocirkulografie.
Vysledky

U péti nemocnych byl identifikovan hemodynamicky vyznamny zkrat s pomérem Qp/Qs > 1,5
pomoci PC MRI i pomoci radiocirkulografie, ostatni zkraty byly shodné oznaceny jako

nevyznamné. U nemocné s intrakoronarnim zkratem intrakorondarni zkrat z plicnice
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anomalné odstupujici koronarni tepnou byl pfi¢inou zatéZzové ischémie myokardu levé

komory.
Zavér

Metodu fazového kontrastu s pfimym mérfenim pratoku plicnici a aortou a nepfimou
kalkulaci zkratu je mozné v klinické praxi vyuZit k posouzeni recirkulujiciho plicniho pratoku.
Méreni Qp/Qs fazovym kontrastem pii MRI mulze diky srovnatelnym vysledkim plné

nahradit radiocirkulografii.

Klicova slova:

Levopravy zkrat, fazovy kontrast, magneticka rezonance srdce
5.7.2. Uvod

Zkratova cirkulace na urovni plicniho obéhu je dlsledkem c¢astéji vrozené nebo vzacnéji
ziskané srdec¢ni vady, ktera ma za nasledek recirkulaci okyslicené krve v plicnim obéhu.
Objem cirkulujici krve v plicnim obéhu pak presahuje objem krve cirkulujici v obéhu
systémovém. Prestoze vhodnéjSim oznacenim je alternativni termin vychazejici
z anglosaského nazvoslovi - recirkulujici plicni pritok — recirculated pulmonary flow (RPF),
vZitym a v pisemnictvi ceském i svétovém je prevazujicim terminem levopravy zkrat (angl.

left-to-right shunt).

Za fyziologickych okolnosti je levopravy (L/P) zkrat tvofen pfimymi vusténimi
bronchidlnich tepen do vétvi plicni tepny, tento zkrat predstavuje za normalnich okolnosti
jen méné nez 1% srdecniho vydeje a nema vliv na celkovou globalni cirkulaci. K patologické
plicni recirkulaci vrozené dochazi u srdecnich vad s nitrosrde¢ni komunikaci jako jsou defekty
septa sini i komor a dale u vrozenych vad typu perzistujici tepenné duceje, parcialniho
anomalniho navratu plicnich Zil a také u anomalniho odstupu jedné z véncitych tepen

z plicnice (1, 2).

Nejcastéji v dospélosti zjiSténou vrozenou srdecni vadou je defekt septa sini, kolem 75%
vsech defektd septa sini tvofi typ ostium secundum (ASD-Il) tvofeny otvorem ve stiedni ¢asti
atridlniho septa, typ ostium primum (ASD-I) je lokalizovany v predni Casti prepdazky tvofi cca

15% defektl sifiové prepazky. Nejméné cCastym typem je v 10% defekt septa sini tvoreny
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otvorem v blizkosti vena cava inferior (VCI) nazyvany defekt typu sinus venosus (ASD-SV)
Casto spojeny s parcialnim anomdlnim navratem plicnich Zil (PAVR — partial anomalous
venous return). Typicky je u nemocnych s defekty septa sini pozdni vznik symptom
s pocatky kolem 40. roku Zivota (1). Patfi knim namahova dusnost, sifové arytmie,
paradoxni embolizace. Vada se muiZe komplikovat Eisenmengerovym syndromem, kdy
zvySeny tlak v pravostrannych srdecnych oddilech prevysi tlak vlevo a zkrat se zméni

z levopravého na pravolevy (1).

Ziskanymi vadami vedoucimi k L/P zkratu mohou byt defekty septa sini ¢i komory vzniklé
po penetrujicim traumatu i po ischemické nekréze septa komor. Patologicka recirkulace
v plicnim tecisti vede u vysokopratokovych zkratl k objemovému pretizeni pravé srdecni
komory s moznym naslednym vznikem hyperkinetické plicni hypertenze s prestavbou

plicniho kapilarniho recisté. Okysli¢eni krve cirkulujici v systémovém recisti je normalni.

Pti rozhodovani o terapii levopravych zkratl je zasadnim kritériem podil mezi pritokem
systémovym a plicnim fecistém, ktery kvantifikuje L/P zkrat. Tradicnimi metodami ke
kvantifikaci L/P zkratu jsou invazivni metody oxymetrické a diluéni indikatorové vyuZivajici
srdec¢ni katetrizace (3). Neinvazivni aplikaci indikatorové dilu¢ni metody jsou metody
nukledrni mediciny nazyvané radiocirkulografie nebo radionuklidova angiokardiografie
s pouZitim indikdtoru znateného techneciem ™*Tc (agregovaného albuminu, erytrocytd
nebo cheldtu technecia) (4,5). Echokardiografie s aplikaci echokontrastnich latek je vysoce
spolehliva metoda kuréeni pravolevych zkratl, pfi L/P zkratu je vSak detekce casto

problematicka (6).

MozZnosti zobrazeni proudici tekutiny pomoci fazového kontrastu pii vysSetreni
magnetickou rezonanci nabizi vsoucasné dobé alternativni metodu ke znazornéni i
kvantifikaci zkratovych vad. Pfi zobrazeni fazovym kontrastem skddovanim rychlosti
(velocity encoded images) nese kazdy z voxelu informaci o rychlosti a sméru proudéni,
signalni intenzita je pak pfimo Umérna rychlosti. Pomoci stanoveni priamérné rychlosti v
prifezu cévy a stanovenim plochy prdfezu je moZné stanovit pritok cévou v ml/s,

zohlednénim srdecni frekvence i minutovy pritok cévou v ml/min (7 -11).

Cilem prace je zhodnotit vlastni zkuSenosti s kvantifikaci L/P zkratu metodou

fazového kontrastu pfi vySetieni magnetickou rezonanci, porovnat vysledky s hodnocenim
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zkratu pomoci radiocirkulografie a posoudit pfinos metody u jednotlivych typl levopravych

zkratl prvné se manifestujicich v dospélém véku.
5.7.3. Material a metoda
Soubor nemocnych

V prabéhu 24 mésicl bylo provedeno celkem 11 vysetfeni nemocnych s L/P zkratem (3
muzi, 8 Zen, pramérny vék 48,6 let, rozpéti 20 — 68 let) pomoci magnetické rezonance. U
vSsech nemocnych se symptomy levopravého zkratu objevily az v dospélém véku. Vysetreni
byla indikovana z kardiochirurgického oddéleni kvali posouzeni indikace kardiochirurgické
operace. U 9 nemocnych byla porovnana hodnota zkratu stanovend pomoci MRI a pomoci
radiocirkulografie. Byl ziskan rutinni informovany souhlas. Pokud byla prokazana vada
typu PAVR, byla vidy po provedeni MRI doplnéna CT-angiografie hrudniku s EKG

synchronizaci.
Akuvizice dat

Vysetteni byla provadéna na pfistroji Magnetom Avanto 76 x 18 (Siemens, Erlangen,
Némecko) s pouzitim Sestikanalové body phase array civky. Nejprve bylo provedeno
anatomické kinetické zobrazeni v ¢tyrdutinové projekci, v projekci dvouvytokové, v projekci
dvoudutinové pro levostranné oddily a poté zobrazeni celého objemu srdce v rovinach
kolmych na interventrikularni septum, pokud nebylo misto zkratu detekovano, byla pouzita i
zobrazeni vrovinach rovnobéznych s ctyfdutinovou projekci nad a pod jeji urovni.
K anatomickym kinetickym zobrazenim byla pouzZita sekvence koherentniho echa - steady
state free precession — trueFISP se zpétnou segmentaci dat dle synchronizace s EKG. Po
lokalizaci zkratu byla provedena zobrazeni pomoci fazového kontrastu sekvenci gradientniho
echa (fast low angle single shot - FLASH) se zobrazenim proudu v roviné (in-plane, PC-IP)
k pfimému zobrazeni toku ve zkratu a dale pomoci zobrazeni proudu skrze rovinu (through-
plane, PC-TP) ke kvantifikaci pritoku, zakladni interval nastaveni zobrazené rychlosti toku byl
(-150, + 150) cm/s, v pfipadé objeveni se aliasingu, byly hodnoty upraveny. Globalni tok
plicnim recistém byl hodnocen pomoci PC-TP vroviné kolmé na pribéh kmene plicnice,
globalni tok systémovym recistém byl hodnocen v roviné kolmé na priibéh ascendentni aorty

s védomim, Ze do kalkulace neni zahrnut pratok véncitymi tepnami tvofici za normalnich
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okolnosti kolem 5% srdec¢niho vydeje (11 — 13). V pfipadé, Ze byly identifikovany anomalné
ustici plicni zZily spolu s defektem septa sini typu sinus venosus byla provedena hodnoceni
pratoku i v obou dutych Zildch a pokud to bylo mozné i vanomalné ustici Zile. VSechny

akvizice dat byly provedeny v jediné apnoe.

Pro hodnoceni pritoku krve z PC-TP zobrazeni bylo pouZito modulu Flow programu Argus
(Siemens, Erlangen, Némecko), stanoven byl vidy minutovy pratok plicnici a aortou a ve

Ctyrech pripadech i pfimy pritok zkratem.

Pokud byl nalezen anomalni navrat plicnich Zil byla vidy doplnéna CT angiografie hrudniku
s EKG synchronizaci k oziejméni anatomie plicni cirkulace a k presnému zobrazeni sifnového

septa.
Metoda kalkulace zkratu

Vypocet pritoku zkratovou, plicni a systémovou cirkulaci vychazi z rovnovazné rovnice
Qp-Ql/p=Qs—Qp/!

kde Qp je celkovy pritok plicnim fecistém, Ql/p je pritok levopravym zkratem, Qs je celkovy
pratok systémovym recistém a Qp/I je pratok pravolevym zkratem. K vypocteni poméru mezi
pratoky plicnim a systémovym obéhem byly pouzity hodnoty naméfeného minutového
pratoku ascendentni aortou a kmenem plicnice (14) a byly porovnany s prlitokem mérenym
pfimo v defektu, pokud to bylo mozné. K odhaleni bidirekcionalniho zkratu u ASD-II byla
posouzena pravolevd i levoprava slozka primym mérenim v misté zkratu. U anomalné
odstupujici koronarni tepny z plicnice byl vypocitdn pomér mezi pritokem tepnou

odstupuijici z aorty a prlitokem tepnou odstupujici z plicnice (15, 16).

Jako kontrola spravnosti vypoctu byla provedena srovnani kvantifikace zkratu prfimym
mérenim defektu a metodou nepfimou z pratoku aortou a plicnici u vSech vad pokud pfimé
méreni bylo moZné provést. Za vyznamny zkrat bylo povaziovano dosazeni obecné

uznavaného poméru recirkulace 1,5 : 1 mezi plicnim a systémovym obé&hem.
5.7.4. Vysledky

Vysledky namérenych pomér mezi plicnim a systémovym objemem a jednotlivé pficiny

zkratové cirkulace shrnuje tabulka 1.
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U celkem 5 nemocnych s jednoduchou zkratovou cirkulaci (VSD 1x, ASD-Il 4x) byl
vypocitan pomér mezi systémovym a plicnim obéhem a vypocteny pratok se pak shodoval
s pritokem zkratem vypoctenym z pfimého méreni prutoku zkratem. V Sesti pfipadech
nebylo moiné pfimo mérit pratok zkratem diky komplikovanému anatomickému utvareni
izolovaného PAVR (1x), PAVR kombinovaného s VSD (1 x) a PAVR kombinovaného s ASD-SV
(3 x). U vSech vysetreni byla prokazana dobra shoda s radiocirkulografii s témér linearnim
rozloZzenim regresni korelace zobrazeni na grafu 1, vSechny ¢tyfi hemodynamicky vyznamné
zkraty byly shodné oznaceny pomoci magnetické rezonance i radiocirkulografie. U vSech péti
pfipadld bidirekcionality zkratu bylo dosaieno stejnych vysledkd mezi MRI a

radiocirkulografii.

V jediném pripadé byl kalkulovan zkrat mezi anomalné odstupuijici levou véncitou tepnou
pfimo z kmene plicnice, tato tepna byla analogii ramus interventricularis anterior a mezi
pravou véncitou tepnou, ze které odstupoval ramus circumflexus. Pomér pritoku pravou a
levou véncitou tepnou Qrca/Qlca byl 1,72. Zkratova cirkulace mezi véncitymi tepnami byla
pri¢inou recirkulujiciho plicniho pratoku, ktery nemél vliv na globalni cirkulaci, avSak byl

pri¢inou bolesti na hrudi s rozvojem zatézi indukované bolesti na hrudi.



62

Tabulka 1: Srovnani anatomické pric¢iny a poméru Qp/Qs méreného magnetickou
rezonanci a metodou nuklearni mediciny radiocirkulografii; pfitomnost ¢astecného

pravolevého zkratu

pacient vék Vada Qp/Qs MRI | Qp/Qs NM P/L MRI P/LNM
potraumaticky
muz 25 VSD 1,16 1,18 ne ne
muz 61 VSD + PAVR 1,35 1,32 ne ne
muz 29 ASD-SS + PAVR 1,44 1,42 ano ano
Zena 53 ASD-SS + PAVR 1,60 1,65 ano ano
Zena 62 ASD-SS + PAVR 1,55 1,58 ano ano
Zena 56 PAVR 1,38 1,35 ne ne
Zena 59 ASD-II 1,50 1,52 ne ne
Zena 66 ASD-II 1,50 1,50 ano ano
Zena 68 ASD-II 1,58 1,62 ano ano
Zena 20 ASD-II 1,42 - ne -
Qrca/Qlca
pacient vék Vada MRI
intrakoronarni
Zena 36 zkrat 1,74

VSD — defekt septa komor, ASD-Il — defekt septa sini typu ostium secundum , ASD-SV — defekt septa sini typu

sinus venosus, PAVR — édsteény anomdini ndvrat plicnich Zil, P/L — pravolevy zkrat
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Graf 1: Porovnani nalezl PC MRI (osa x) a radiocirkulografie (osa Y)
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5.7.5. Diskuze

Kvantifikace prdtoku pomoci magnetické rezonance byla umoznéna diky objevu fazové

kontrastnich sekvenci v poloviné osmdesatych let minulého stoleti.

Technika nami pouzivana jako zakladni méreni, tedy hodnoceni pritoku v roviné kolmé na
kmen plicni tepny a v roviné kolmé na pribéh ascendentni aorty pracuje s védomou chybou,
Ze do systémového obéhu neni zapocten pritok koronarni cirkulaci, kterd vSak tvofi jen
priblizné 5% srdecniho vydeje (11 -13). Kalkulace recirkulujiciho obéhu z rozdilu mezi
systémovym a plicnim obéhem je povazovdna Beerebaumem a kol. (12) za spolehlivéjsi nez
pfimé méreni prdtoku pfimo v anatomickém misté zkratu, autofi udavaji znacnou citlivost
metody ke zménam vzajemné polohy roviny méfeni a zkratového kanalu béhem srdecni
revoluce. Na chybach méreni se pak projevuje nekonstantni uhel mezi proudem krve a
rovinou meéreni. V naSem malém souboru se pomérné dobfe shodovalo méreni pfimo ve
zkratu, pokud to bylo mozné u ASD-I a u VSD s méfenim nepfimou metodou rozdilem
v prutoku plicnici a aortou. U ASD-SS a u PAVR neni mozné validni méreni provést vibec

vzhledem k Sikmému a turbulentnimu toku.
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Pfi porovnani kalkulace zkratového objemu pomoci fazového kontrastu a oxymetrie
dospéli Beerebaum et al. (12) k vyborné shodé v méreni mezi obéma metodami a linearnimu
rozloZzeni namérenych hodnot v regresni kfivce. Porovnani méreni zkratu pomoci fazového

kontrastu a radiocirkulografie dochazi k podobnému zavéru.

Porovnani minutového srdecniho vydeje pravého a levého srdce pomoci objemové
kalkulace tepovych objem( obou komor z morfologickych kinematografickych zaznamu
pouzivali ke srovnani fazového kontrastu a oxymetrie Rebergen et al. (17) a dospéli

v souboru 12 déti k dobré shodé mezi vSemi tremi metodami.

Hundley et al. (18) provedli srovnani detekce intrakardidlniho zkratu pomoci magnetické
rezonance s fazovym kontrastem, inhalace vodiku, etazové oxymetrie a aplikaci indokyanové
zelené. V 21 ¢lenném souboru bylo 12 nemocnych s levopravym zkratem s pomérem Qp/Qs
mensim nez 1,5. U zkrat( byla pomoci fazového kontrastu spravné hodnocena zavaznost L/P

zkratu.

NejzasadnéjSim metodickym problémem méreni zkratové cirkulace je pfitomnost
pravolevého zkratu a urceni jeho podilu ve zkratové cirkulaci. Pravolevy zkrat vznika
postupnym prevySenim tlaku v pravostrannych oddilech pfi plicni hypertenzi u tzv.
Eisenmengerova syndromu nejcastéji u vad typu ASD-II. Pokud jde o izolovany defekt s jasné
definovanym mistem zkratu je mozné mérenim v této roviné zhodnotit i pravolevou slozku
problémem, protoze bud VCS ¢asto naseda nad defekt septa ve vendznim sinu a proud krve
z ni pritékajici se velmi Casto déli na vétsi ¢ast proudu smérujici do pravé siné a mensi
smérujici do siné levé. Tuto skutecnost je obtizné zachytit dle naSich zkusenosti pomoci
zobrazeni fazovym kontrastem jak typu PC-IP tak PC-TP, natozZ ji kvantifikovat. Proud krve
smérujici do levé siné je mozné identifikovat pomoci dopplerovského signdlu pouzitim
echokontrastnich latek (6) nebo, jak ukazuji nase zkuSenosti, je mozné tento tok zobrazit i
pomoci kinematickych obraz( koherentniho echa truFISP. U nemocnych s ASD-SS jsme pti CT
s EKG synchronizaci zachytili pronikani kontrastni latky pfitékajici horni dutou Zilou do levé
siné na vrcholu systoly a vrcholu diastoly. Prvni studie s pouzitim dynamického zobrazeni
srdce s aplikaci paramagnetické latky u nemocnych ASD-Il Mohrse a kol. (19) ukazuje

potencial i k posuzovani pravolevé slozky touto metodou.
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Limitacemi presnosti méreni toku jsou jednak technické problémy, jednak problémy
s nekonstantni vzdjemnou polohou mezi proudem krve a rovinou méreni. Pfi kalkulaci
pratoku obéma velkymi tepnami nedochdzi béhem srdecni revoluce k podstatnému
ovlivnéni méreni zménou sméru toku, a proto neni tato metoda k tomuto typu chyby tolik
nachylna (20, 21). Pro potencidlni chyby méreni pomoci fazového kontrastu plati vSechny
znamé problémy. Ztraty signalu vznikaji diky disperzi faze uvnitf jediného voxelu diky
pohybovym komponentam vyssiho radu (22). Vifivé proudy jsou elektromagnetickymi
méreni a Spatnym nastaveni gradientu kodujiciho smér toku (flow-encoding gradient)
(20,21). Problémem muzZe byt i efekt ¢astecného objemu na pomezi statickych a tekoucich
spinli (21). Chybnym nastavenim rychlost kédujici hodnoty dochazi pfi zvoleni pfilis nizké
hodnoty k prestfelovani — aliasingu, nebo naopak pfi pfiliS vysokém nastaveni kddované
rychlosti ke ztraté signalu (20,21). Rovnéz chyby vySe uvedené vzhledem k pomérné velké
plose prurezu, relativné konstantnimu toku aortou a plicnici mohou byt povaZovany za

zanedbatelné (23-25).

Méreni intrakoronarniho zkratu mezi anomalné zplicnice odstupujici predni
interventrikularni vétvi a spolecné z aorty odstupujici pravou véncitou tepnou s ramus
circumflexus jsme pouzili fazovy kontrast jednak k prikazu sméru proudéni krve smérem do
plicnice jednak bylo moZzno kalkulovat pfimo objem zkratu, ktery zplsoboval steal syndrom
v myokardu (15, 16). Pres limitace s malym poctem voxell pouZitelnym k méreni, bylo
mozno dospét neinvazivhim zplUsobem k prikazu zkratu, ktery byl potvrzen pozdéji

katetrizaci.

U pacientl s PAVR je nesnadné pomoci nativniho zobrazeni identifikovat vSechny
patologicky ustici zily. Potencidlnim ustim je kromé horni duté Zily také v. azygos, jaterni zily
a obé podklickové Zily. Aby byla spravné zhodnocena anatomie vusténi plicnich Zil byla na
nasem pracovisti volena vidy CT angiografie, ktera navic umoznila u celkem dvou nemocnych
jednoznacné prokazat i pravolevou slozku zkratu. Alternativou v soucasné dobé se stava

moznost pouZiti intravaskuldrni kontrastni latky pro ceMRA celé hrudni oblasti.
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Zaveér

Nase zkuSenosti ukazuji, Ze je moiné metodu fazového kontrastu pfi magnetické

rezonanci vyuzit k posouzeni recirkulujiciho plicniho pritoku. Nejvétsim uskalim je problém

s detekci malych defektl septa sini typu sinus venosus kombinovanych s parcidlnim

anomalnim navratem plicnich Zil a s hodnocenim podilu pravolevé recirkulace u této vady. U

hodnoceni zkratu s jednoduchou anatomii - pfi defektu septa sini typu ostium secundum a u

defektl septa komor - jde o relativné jednoduché vysetreni, které umoznuje posoudit i

bidirekcionalni zkratovou cirkulaci.
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6. DISKUZE

Nase prace o méreni aortalniho anulu a ascendentni aorty u pacient(i s degenerativni
aortalni stendzou jako prvni porovndvala presnost vsech ¢tyf soucasné dostupnych
vySetfovacich metodik (CT, MR, TTE, TEE). Nejpfesné;jsi méreni diametru anulu a ascendentni
aorty prokdzala magnetickd rezonance, ndasledovana pocitacovou tomografii a
ultrazvukovymi  metodikami. Pravdépodobné v dlsledku degenerativniho postizeni
chlopennich cipd a anulu, zneptesnujici méreni pro artefakty, vychdzely viechny metodiky
lépe v méreni ascendentni aorty nez aortalniho anulu. Mezi obéma echokardiografickymi
metodikami nebyl vyrazny rozdil v predikci velikosti anulu, coZ je ve shodé s praci Harpaze a
spol., ktera neprokazala signifikantni rozdil mezi TTE a TEE v predikci velikosti implantované
protézy /Harpaz 1993/. Vyznam MR se v kardiologické diagnostice stédle zvysuje, limitaci je
cena a dostupnost vySetieni. Vyhodou CT je moznost soucasného zobrazeni koronarniho
recisté (s vysokou negativni prediktivni vypovédni hodnotou), nevyhodou nutnost aplikace
kontrastni latky a pouze omezena vypovédni hodnota — oproti MR a ultrazvukovym
metodikdam nedostavame informaci o funkci srdecnich komor a pritoku na chlopnich.
Echokardiografie (zejména TTE) je a nadale bude stéZejni vySetfovaci metodikou u pacientl s
degenerativni aortalni stendézou (a dalSimi chlopennimi vadami) zejména pro svou
neinvazivitu, Sirokou dostupnost a relativni finan¢ni nendro¢nost. CT a zejména MR jsou a
zatim budou vyhrazeny nejasnym diagnostickym pfipaddm nebo pacientlim, u kterych bude
zapotiebi zndt rozmér aortalniho anulu sco moinou nejvyssi presnosti — napf. pred
planovanou perkutanni implantaci aortalni chlopné nebo ke zvoleni spravného rozméru

homograftu.

Ve druhé praci je zfejmy vyssi vék pacientld podstupujicich ndhradu aortalni chlopné pro
jeji degenerativni stendzu a stale narGstajici trend k implantaci biologickych chlopni na ukor
chlopni mechanickych. Prokazali jsme, Ze na vyssim pooperacnim gradientu na chlopenni
nahradé v aortalni pozici se ve vétsiné pripadl podileji protézy mensi velikosti (velikosti 21
ev. 23 mm). Nejmensi gradient vykazovaly mechanické protézy typu St. Jude bez ohledu na
velikost protézy, coz podporuje fakt, Ze u malého rozméru aortdlniho anulu byva
k implantaci uprednostiiovana mechanickd protéza pred bioprotézou. Tyto vysledky jsou
v souladu se studii Worthama a spol., kterd prokazala, Ze implantovana mechanicka protéza

St. Jude do anulu velikosti 19 a 21 mm ma lepsi hemodynamické vlastnosti nez ostatni
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specialné upravené pro implantaci do Uzkého anulu, tak aby nedoslo ke vzniku PPM (patient
- prosthesis mismatch), coz spolecné s jejich stale delsi trvanlivosti jesté zvySuje zastoupeni

bioprotéz na ukor chlopni mechanickych.

Nami provedené komplexni anorganické rozbory téZice degenerativné postizenych
aortalnich chlopni explantovanych pfi kardiochirurgické operaci potvrzuji, Ze anorganické
sloZeni chlopennich degeneraci je v prevazné mire tvoreno hydroxylapatitem, ktery je hlavni
anorganickou sloZzkou kosti a konecné stadium degenerativniho postizeni aortdini chlopné je
proces osifikace. Hypotézu aktivni kostni pfestaby v tzv. degenerativné postizené chlopni
podporuje studie Rajamannan a spol. se stejnym anorganickym ndalezem hydroxylapatitu a
zvysenim mRNA pro ostepontin, kostni sialoprotein a osteokalcin /Rajamannan 2003/.
Pritomnost hydroxylfluoroapatitu pouze v nékterych vzorcich nelze zatim spolehlivé vysvétlit
a vyzaduje dalSi vyzkum. Proces degeneraci neni konstantni, ale v urCitych fazich, jejichz
ohrani¢eni je dobre viditelné zejména v elektronové mikroskopii vzorkd. MoZnost
farmakologického ovlivnéni zejména casnych stadii degenerativniho postizeni aortalni

chlopné nebyla zatim v Zadné studii potvrzena a je predmeétem dalSich studii.

Echokardiografickym sledovdnim pacientll s korigovanou nebo nekorigovanou
trikuspidalni regurgitaci pfi operaci levostranné léze jsme byli v souladu s literarnimi daty, ze
zhruba az u 1/2 pacientl s nekorigovanou trikuspiddlni regurgitaci dojde v pooperacnim
obdobi kjeji progresi /Dreyfus 2005, Metsunaga 2005/. Prechodné zvySeni pulmonalni
vaskularni rezistence po vykonu v mimotélnim obéhu ¢i pooperacni hypervolémie se mohly
spolupodilet na progresi nekorigované regurgitace. Tato studie potvrzuje recentni
doporuceni pro operativni korekci funkéni trikuspidalni regurgitace pfi soucasné operaci
levostranné léze, kdy ma byt vykon na trikuspidalni chlopni zvazen jiz pfi méné vyznamné
funkéni TR a soucasné dilataci trikuspidalniho anulu nad 40 mm pfi echokardiografickém

méreni /ACC/AHA 2006 Guidelines, Dreyfus 2005, Vahanian 2007/.

Vznikl3 fibrilace sini u pacienta s tésnou aortaini stenézou muize vést k obéhovému selhani
a udrZeni sinusového rytmu je Zadouci v pred- i pooperacnim obdobi. U pacientd, ktefi
podstupuji ndhradu aortaini chlopné pro degenerativni aortalni stenézu (Ci jiny chlopenni

vykon a/nebo revaskularizacni operaci) je v soucasné dobé témér vidy operace doplnéna o
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tzv. MAZE proceduru (systém fezl v levé sini s cilem prerusit reentry mechanismus arytmie).
V nasi paté studii vedla tato metoda zhruba u % pacientl k navratu sinusového rytmu (SR),
cozZ je ve shodé s literarné udavanymi daty /Gillinov 2007/. Fakt, Ze v mensi skupiné pacientu
propusténych s fibrilaci sini se v poloviné pfipadl zdafila verze na SR podporuje zvyklou praxi
se s urcitym casovym odstupem pokusit u této skupiny pacientli o ambulantni kardioverzi.
Vzhledem k moznym recidivam arytmie zejména v kratSim pooperacnim obdobi, je vhodna
antikoagulacni pooperacni |écba v délce nékolika mésicli a jeji vysazeni az po potvrzeni
déletrvajictho SR jak pti ambulantnich kontrolach, tak pfi opakované EKG holterizaci.
S predoperacni rozvahou tohoto dopliujiciho vykonu je moina implantace biologické
chlopné (nepotrebujici antikoagulacni lécbu) i u pacientl, ktefi podstupuji chlopenni

nahradu s anamnézou fibrilace sini.

Prace o Marfanové syndromu poukazuje na nutnost podrobného kardiologického
vySetifeni u této skupiny pacientll. Z kardiologického hlediska je stéZejni zejména vylouceni
dilatace ascendentni aorty a peclivd dispenzarizace pacientd s jejim zvétsenym diametrem
/Kornbluth 1999/. Dle nasich vyse uvedenych vysledkl je nejpresnéjsi metodikou k méreni
diametru ascendentni aorty MR, nicméné v bézné praxi je postacujici metodikou (pfi dobré
vySetfitelnosti pacienta) echokardiografie. Pravidelné echokardiografické kontroly musi byt
samozriejmosti i u dilatace ascendentni aorty z jiné etiologie, napf. pfi poststenotické dilataci
aorty u aortalni stendzy. Popisovand moznost chirurgického tesSeni dilatované aorty se
zachovanim nativni chlopné (operace dle Davida) zbavuje pacienta vSech negativ nositele
umélé chlopenni nahrady (antikoagulacni |é¢ba u mechanické protézy, degenerace
bioprotézy, vyssi moznost infekéni endokarditidy na protéze) /Gherli 2004, Jaussaud 2009,
Lee 2009/.

Posledni prace prokazala, Ze v hodnoceni zkratu s jednoduchou anatomii (defekt septa sini
typu secundum, defekt septa komor) je magnetickd rezonance presnou metodikou. Presna
kvantifikace je velmi dllezZitd k posouzeni chirurgického feSeni, a to jak u pacientd
s mononalezem zkratu nebo u pacient(, kde je planovana kardiochirurgicka operace z jiné
indikace (chlopenni vykon, ICHS). Pfi podezfeni na zkratovou cirkulaci u nemocného
s chlopenni vadou je dalsi pfinos MR v diagnostice a kvantifikace obou nalez(i jednou

diagnostickou metodikou. U pacientl s parcidlnim anomalnim navratem plicnich Zil je
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nesnadné nativni zobrazeni patologického vyusténi a pfi podezieni na tuto anomalii je

vhodné poutziti pocitacové tomografie s aplikaci kontrastni latky.
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7. ZAVERY — SOUHRN

A) Dle nasich vysledkd je magneticka rezonance (nasledovana pocitacovou tomografii a
echokardiografii) nejpresnéjsi metodou k méreni aortdlniho anulu a ascendentni aorty u
pacientl s degenerativni aortalni stendzou. Echokardiografické metodiky byly vyznamnéji

presneéjsi v méreni diametru ascendentni aorty nez aortalniho anulu.

B) Nahrada stenotické aortdlni chlopné mechanickou protézou nebo bioprotézou je zatim
jedinou efektivni [é¢bou vyznamné aortalni stendzy. Vyznamné prevlada implantace
bioprotéz nad mechanickymi chlopnémi. Na vysSich pooperacnich gradientech chlopennich
nahrad v aortalni pozici se nejvice podileji protézy implantované do malého anulu, zejména
bioprotézy. Pfi predoperaénim ndlezu malého aortadlniho anulu by meéla byt zvazena
implantace mechanické protézy i biochlopné, specidlné upravené pro uzké anuly, tak aby

v pooperacnim obdobi nedoslo ke vzniku patient — prosthesis mismatch.

C) V konecné fazi degenerativniho postizeni aortalni chlopné dochazi k jeji osifikaci, kdy
hlavni anorganickou slozkou je hydroxylapatit, v malé mife pak hydroxylfluoroapatit.
Degenerace je etapovity proces, kdy jednotlivé faze jsou rozliSitelné elektronovou

mikroskopii.

D) U soucasné nekorigované malo az stredné vyznamné trikuspidalni regurgitace pfi operaci
levostranné srdecni léze, mlZe u ¢asti pacientll dojit k jeji progresi s negativnim ovlivnénim
systolické funkce pravé komory srdecni. Pfi echokardiografickém nalezu malo az stfedné
vyznamné funkéni trikuspidalni regurgitace a dilataci anulu trikuspidalni chlopné by méla byt

zvazena i soucasna plastika trikuspidalni chlopné.

E) U pacientl s vyznamnou aortdlni stendzou je Zadouci udrZeni sinusového rytmu v pred- i
pooperacnim obdobi. MAZE operace (jako pfidatny operacni vykon pfi ndhradé chlopné)
vede u vétsiny pacientl k obnoveni sinusového rytmu. Pfi pooperacné pretrvavajici fibrilaci

sini bychom se méli vidy ambulantné pokusit o resinusaci.

F) Jednou ze zavainych kardiovaskularnich klinickych manifestaci Marfanova syndromu je
dilatace ascendentni aorty s rizikem disekce. U pacientll s podezienim na Marfan(v syndrom

(¢i pri dilataci ascendentni aorty jiné etiologie, napt. poststenotickd dilatace) je nutna pecliva
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echokardiograficka dispenzarizace. Pfi operaci dilatace ascendentni aorty je mozné zachovat

nativni aortalni chlopen s vylou¢enim vsech nevyhod nositele chlopenni nahrady.

G) Magnetickou rezonanci (MR) s metodou fazového kontrastu lze vyuZit k diagnostice
zkratovych cirkulaci s jednoduchou anatomii, jako defektu septa sini typu secundum ¢i
defektu septa komor. Dalsi vyhoda MR je v moznosti soucasného predoperacniho posouzeni

chlopenni vady a zkratové cirkulace a jejich kvantifikace jednou metodikou.
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