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Prof. Jan Dominik uvádí v tomto čísle pře-
hledný článek o současném stavu problému, 
který je nejčastěji nazýván „patient-prosthesis 
mismatch“, tedy nepoměrem mezi velikostí pa-
cienta a velikostí chlopenní protézy. Publikace 
se zdánlivě věnuje jen chirurgické problemati-
ce, ale naléhavě zasahuje i do kardiologického 
myšlení.

Kalcifikovaná aortální stenóza ve stáří je 
nejčastější chlopenní vadou současnosti. Se 
stárnutím populace se očekává její další nárůst. 
Protože dosud jediným oficiálně akceptovatel-
ným léčením hemodynamicky závažné aortální 
stenózy je chirurgická náhrada nemocné chlop-
ně protézou, stává se tato vada problém nejen 
zdravotnickým, ale i ekonomickým. Ve Spoje-
ných státech severoamerických se odhadují 
náklady na operační léčbu aortálních stenóz na 
biliony dolarů ročně(1). Proto ta usilovná snaha 
najít příčiny zvýšeného výskytu kalcifikovaných 
aortálních stenóz, detekovat nové způsoby je-
jich nechirurgického léčení i použít optimální 
způsoby léčení chirurgického. 

Velmi brzy se objevil nápad použít k léčení 
aortální stenózy inhibitory ACE(1); experimentál-
ní výsledky prokazovaly příznivý účinek na zlep-
šení endoteliální funkce i na snížení proliferace 
buněk hladkého svalstva. Dosavadní studie 
však tuto hypotézu dosud nepotvrzují(2). 

Na vzniku aortální stenózy se podle sou-
časných znalostí podílí více než 20 různých 
příčin, mnohé z nich jsou kuriózní (histokom-
pabilitní antigen B27), či vzácné (Fabryho či 
Pagetova choroba)(1), zdá se však, že důleži-
tým činitelem podporujícím vznik nemoci jsou 
poruchy lipidového spektra(2, 3, 4, 5). 

Podolec uvádí, že degenerativní změny 
jsou nejčastější příčinou valvulární aortální 
stenózy, ale epidemiologické studie, stejně 
jako studie experimentální naznačují, že tyto 
změny jsou vyvolány v první řadě zánětlivým 
procesem, který je podporován všeobecnými 
rizikovými faktory aterosklerózy, jakými jsou 
věk, hyperlipidemie, diabetes mellitus, hyper-
tenze, mužské pohlaví a kouření(6). Mikrosko-
pická vyšetření postižených chlopní odhalí 
poškození endotelu, ztluštění subendotelál-
ních vrtev, intra- i extracellulární depozita li-
pidů a lipoproteinů, zánětlivé infiltráty složené 
z makrofágů, T-lymfocytů a pěnových buněk 
i intenzivní kalcifikace v zónách akumulace li-
pidů. Všechny tyto poznatky vedly k úvaze, že 

kalcifikovaná aortální stenóza staršího věku 
má mnoho podobností s aterosklerózou(7), a že 
by statiny mohly způsobit zpomalení progrese 
kalcifikované aortální stenózy. Rosenhek R. se 
spoluautory prokázal dobrý účinek statinů na 
zpomalení progrese aortální stenózy; nebyla 
však korelace mezi stupněm snížení hladiny 
cholesterolu a vlivem na chlopenní vadu(2). Řa-
da menších studií hypotézu příznivého účinku 
statinů na zpomalení progrese potvrdila, nic-
méně žádná velká randomizovaná prospek-
tivní studie dosud nebyla provedena(7). První 
prospektivní randomizovaná studie SALTIRE, 
která byla ukončena letos, se uskutečnila 
pouze na 155 pacientech a nepotvrdila na-
dějná očekávání v léčbu statiny (8). Čeká se 
na výsledky multicentrické kanadské studie 
ASTRONOMER (264 nemocných) a přede-
vším na velkou evropskou multicentrickou 
studii SEAS (1 400 nemocných), která má být 
ukončena v roce 2008(9). Ideálním postupem 
při léčení degenerativní kalcifikované aortální 
stenózy by bylo podle výše uvedených studií 
preventivní podávání statinů, které by progresi 
nemoci zpomalily nebo zastavily. Touto preven-
tivní terapií by se k operaci dostával nemocný 
až v pozdním věku, kdy mu byla implantována 
bioprotéza nevyžadující nebezpečnou antiko-
agulační léčbu. Výsledky Euroheart Survey on 
Valvular Heart Disease, které publikoval Iung 
B. s dalšími spolupracovníky z celé Evropy, 
skutečně prokázaly závislost věku a implanta-
cí bioprotézy (obrázek 1)(10). 

K tomu se přidala ještě optimistická zprá-
va o příznivém účinku statinů na prevenci de-
generativních změn bioprotéz(11). Zdálo se, že 
budoucnost léčení degenerativní kalcifikované 
aortální stenózy je jasně stanovena: časná 
diagnóza, správná medikamentózní léčba 
v případě vzniklých komplikací (bakteriální 
endokarditis, arytmie apod.), včasná preven-
ce progrese nemoci, pravděpodobně statiny, 
popř. inhibitory ACE, možnost vyhnout se ope-
raci vůbec, či oddálit ji do vyššího věku, kdy 
degenerativní procesy bioprotézy jsou zpoma-
lené a navíc léčebně příznivě ovlivnitelné(12); 
mechanické protézy se stanou zbytečnými 
spolu se svým nebezpečím antikoagulační 
léčby. Zdálo se, že tato hypotéza nemá chybu. 
Zásadní vyjádření k tomuto problému přináší 
článek K. L. Chana State-of the-Art Paper“ 
v JACC v roce 2003(13).

A nyní přichází J. Dominik s literárním pře-
hledem stavu, nazývaném „patient-prosthesis 
mismatch“, tedy nepoměrem mezi velikostí 
pacienta, lépe řečeno velikostí jeho aortálního 
chlopenního ústí a velikostí protézy. Pacient 
připravený kardiologem k operaci a instruován 
o pooperačním průběhu si nemůže být jistý. 
Očekává bioprotézu a probudí se s protézou 
mechanickou a zřídka i naopak. Naléhavý-
mi se pak stávají otázky přísně regulované 
anti koagulace, se kterými nemocný původně 
nepočítal. To nejsou námitky, ani kritika velmi 
záslužné práce prof. Dominika, která je publi-
kovaná v tomto čísle. 
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Obrázek 1. Závislost typu umělé chlopně na věku pacienta
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Dominik vnáší totiž novou dimenzi do na-
šich rozhodovacích procesů. Myslím si, že jeho 
informace jsou neobyčejně důležité; prospěš-
né jak pro správnou indikaci k operaci, tak i pro 
další osud nemocného po operaci. Existuje 
opravdu řada literárních údajů o vhodnosti me-
chanických protéz i u starších pacientů, kteří 
mají úzký anulus. Doporučují se především 
mechanické protézy s rozšířeným vnitřním ús-
tím St. Jude Medical AHPJ a St. Jude Medical 
Regent (SJM, Inc. St. Paul, Minnesota, USA), 
které mají podstatně nižší tlakový gradient na 
umělé chlopni, oproti protézám CarboMedics 
(Sorin, Sallugia, Itálie)(14). Někteří autoři uvá-
dějí případy nezbytných implantací mechanic-
kých protéz u osmdesátníků bez očekávání 
nezbytných či nutných předpokladů kompli-
kací; předpokládají, že v budoucnosti bude 
u těchto nemocných nižší riziko hemorhagic-
kých příhod, jednak pro méně agresivní anti-
koagulační postup u aortálních mechanických 
protéz, jednak pro antikoagulační autokontrolu, 
kterou si pacient bude provádět sám doma(15). 
Lze ji uskutečnit například systémem „ProTime 
microcoagulaiton“, určeným pro jednoduché 
monitorování antiokoagulační léčby samot-
ným pacientem. Avšak, jak správně uvádí J. 
Dominik, literární prameny nejsou jednotné. 
Ruel(16) se přimlouvá za bioprotézy, protože 
současné biologické protézy mají signifikant-
ně lepší trvanlivost než protézy dřívější a zcela 
současné prameny z června 2005 uvádějí, 
že bioprotézy jsou preferovány u nemocných 
nad 70 let, zatímco mechanické protézy jsou 
voleny u nemocných mladších 65 let věku(17). 
J. P. Maroni se spolupracovníky předpokládá 

další snižování věku pro implantaci moderních 
bioprotéz, které mají řadu předností(18). 

I profesor Dominik upozorňuje na roz-
pornost současných informací; má pravdu, 
jako ostatně téměř vždy. Jemu nezbývá 
než poděkovat za sumarizaci současných 
vědomostí o „patient-prosthesis mismatch“ 

a za rozšíření našich znalostí při indikační 
rozvaze nemocných k operačnímu řešení. 
Na jedné straně nám zkomplikoval život 
poskytnutím nezbytných informací, nutných 
při léčení aortální stenózy, na druhé straně 
však významně přispěl k optimalizaci tera-
pie této vady.
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