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Kalcifikovaná aortální stenóza je nejčastější 

chlopenní vadou i vadou nejčastěji operovanou. 

Zatímco přesné údaje o prevalenci choroby chy-

bí, protože není povinná registrace všech vad, 

jsou poměrně detailně známé údaje o operacích 

chlopenních vad. Obrázek 1 ukazuje zvyšující 

se počet nemocných, operovaných na chlo-

penní vadu na našem pracovišti Centra kardi-

ovaskulární a transplantační chirurgie v Brně. 

Obrázek 2 ukazuje podíl jednotlivých vad. Počet 

nemocných s aortální stenózou se zvyšuje, je-li 

současně přítomná ischemická choroba srdeční 

(obrázek 3). A na obrázku 4 je patrný podíl ope-

rovaných nemocných, starších více než 70 let.

Kalcifikovaná aortální stenóza byla dlouhá 

léta považována za degenerativní onemocnění 

typu „wear and tear“, které vzniká v důsledku 

dlouholeté namáhavé práce s vysokými tlaky (1). 

Tomu odpovídál i věk nemocných: výskyt vady 

se zřetelně zvyšuje se stářím pacientů (2).

V roce 1996 známý italský kardiolog 

P. Faggiano publikoval jednoznačný názor, že 

aortální kalcifikovaná stenóza ve stáří není dege-

nerativním (a tedy neléčitelným onemocněním), 

ale aktivním procesem, který vyžaduje aktivní 

terapeutický přístup (3).

V té době už byly známy informace, že 

aortální stenóza má možné i jiné příčiny, než 

je stárnutí populace. Například Stewart BF se 

spolupracovníky uvádí, že aortální stenóza je 

proces související s aterosklerózou (4). Množily 

se také údaje, že aortální stenóza je způsobena 

chronickým zánětem a že kalcifikace aortální 

chlopně je aktivně regulovaný děj (5). V roce 

1996 byly publikovány první výsledky studie 4S 

(Scandinavian Simvastatin Survived Study, zahr-

nující 4 444 pacientů), které prokázaly na velkém 

souboru nemocných bezpečné podávání sim-

vastatinu a dobré výsledky ve snižování nejen 

hladiny cholesterolu, ale i redukci kardiovasku-

lárních příhod. I když léčba aortální stenózy sta-

tinem nebyla cílem výzkumu, vzbudily výsledky 

studie velké naděje také v možném pozitivním 

účinku ve zpomalení progrese vady (6).
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Obrázek 1. Chlopenní srdeční operace - CKTCH Brno 1989-2010
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Aortální stenóza je třetím nejčastějším kardi-

ovaskulárním onemocněním (systémová hyper-

tenze, chronická ischemická choroba srdeční, aor-

tální stenóza) a dlouho existovalo poměrně málo 

informací o jeho etiopatogeneze. V posledních 

letech je sice patrný zřetelný pokrok v poznání 

aortální stenózy (7), nicméně ještě v minulém 

roce si Poggio stěžoval, že navzdory vysoké pre-

valenci nemoci a její mortalitě jsou naše znalosti 

o příčinách nemoci velmi malé (8).

Souhrnný obraz o současných znalostech 

problematiky podává v roce 2009 Parolari (9). 

Uvádí, že vznik i další vývoj aortální stenózy je 

vyvolán aktivními biologickými procesy, sklá-

dajících se z aktivovaných zánětlivých buněk, 

depozit lipidů, remodelace extracelulární matrix 

a z přítomnosti kalcifikovaných nodulů i kostní 

tkáně v cípech chlopně (9).

Tyto patofyziologické změny, podobné u ko-

ronární tepenné nemoci, vedly už koncem minu-

lého století k pokusům léčit aortální stenózu sta-

tiny. První malé retrospektivní studie poskytovaly 

nadějné výsledky; statiny zpomalovaly progresi 

vady (10, 11, 12). Již v roce 2002 však požaduje 

Pearlman nutnost velké randomizované a pro-

spektivní studie, která by jednoznačně prokázala 

dobrý efekt statinů (13). Nikdo nepochyboval 

o tom, že tato velká studie jednoznačně potvrdí 

indikaci statinů u nerevmatické degenerativní 

kalcifikované aortální stenózy.

Jak známo, tyto naděje nebyly potvr-

zeny. Skotská studie SALTIRE (14), kanadská 

ASTRONOMER (15) i velká evropská SEAS (16) 

vykazovaly zřetelné snížení hodnot cholesterolu 

i nižší výskyt kardiovaskulárních příhod, nikoliv 

však ovlivnění progrese vady, a to dokonce ani 

ve skupině s nejmírnějším stupněm aortální 

stenózy.

Bylo to velké zklamání. Objevili se však mnozí 

obhájci podávání statinů u degenerativní aor-

tální stenózy, kteří zpochybňovali negativní vý-

sledky těchto studií. Tak například Miller uvedl 

experimentální studii u hypercholesterolemic-

kých myší, u nichž snížení hladiny plazmatic-

kého cholesterolu zastavilo progresi aortální 

stenózy (17). Helske vidí světlo na konci tunelu 

v časnějším podávání statinů u aortální stenózy 

(18). A Parolari upozornil, že etiologie vady je 

multifaktoriální a že multifaktoriální musí být 

i terapie. Stejně jako Helske také uvádí, že léčba 

musí být započata v nejčasnějších stadiích ne-

moci; žádná z výše uvedených randomizovaných 

studií tomuto požadavku neodpovídala (8).

Jinou cestou možného potvrzení vhodnosti 

statinů u aortální stenózy se vydali holandští 

autoři van der Linde a spolupracovníci (19). 

Předpokládali, že terapie statiny u mladších ne-

mocných s vrozenou aortální stenózou by mohla 

být účinnější než u degenerovaných kalcifiko-

vaných chlopní pacientů staršího věku, protože 

cípy jsou méně kalcifikované. Neprokázali však, 

že by rosuvastatin v dávce 10 mg denně zpoma-

loval progresi aortální stenózy u mladých do-

spělých asymptomatických nemocných. Zjistili 

však, že tento statin zastavuje zvyšování hodnot 

natriuretického peptidu NT-proBNP, což by moh-

lo znamenat možný pozitivní efekt statinů na 

srdeční funkci u těchto nemocných.

V současné době není aortální stenóza indi-

kována k farmakoterapii statiny. Z výše uvede-

ných důvodů se však zdá být vhodné podávat 

je u této vady, pokud je přítomna jiná indikace 

(dyslipidemie). Jen tak bude možný záchyt nej-

časnějších stadií aortální stenózy, jak doporučuje 

Parolari (8).

Druhým možným farmakologickým ovliv-

něním aortální stenózy je terapie bisfosfonáty. 

Na tuto možnost upozornily již dříve kalcifikace 

aortální stenózy, které jsou na rozdíl od podobné 

koronární tepenné nemoci u této vady přítom-

né vždy. Nové poznatky podporují hypotézu, 

že degenerativní kalcifikovaná aortální stenóza 

je výsledkem aktivní kostní formace v cípech, 

ke které vede zejména remodelace extracelu-

lární matrix, angioneogeneze, zánět a osteo-

blast-like diferenciace; přítomnost ektopických 

osteoblast-like buněk, které vykazují rozdílnou 

funkci od osteoblastů skeletu (20). Němečtí au-

toři z Heidelbergu upozorňují, že v oblastech 

kalcifikací aortální chlopně jsou zřetelné infiltra-

ce leukocytů a v nadměrném množství je také 

přítomen prozánětlivý cytokinin tumor necrosis 

faktor alfa (21).

V roce 2009 podává A. H. Skolnick zprávu, 

že snížení kostní denzity je provázeno zvýše-

nou progresí aortální stenózy a lze tedy před-

pokládat, že léčení osteoporózy by mohlo 

znamenat zpomalenou progresi kalcifikované 

aortální stenózy. Ve své retrospektivní studii 

sledoval nemocné s aortální stenózou, kteří 

byli vyšetřeni echokardiograficky a léčeni pro 

osteoporózu. Zjistil, že při této terapii (bisfos-

fonáty, kalcitonin, modulátory receptorů estro-

genu) se zmenšila plocha aortálního ústí pou-

ze o -0,10 ± 0,18 cm2/rok, bez této léčby pak až 

o -0,22 ± 0,22 cm2/rok (p=0,025). Průměrná doba 

sledování byla 2,4 ± 1,0 rok (22).

V roce 2010 prokázala Štěrbáková se spolu-

autory zpomalení progrese kalcifikované aortální 

stenózy u nemocných, kteří byli současně léčeni 

bisfosfonáty pro osteoporózu. I v tomto případě 

se jednalo o pilotní retrospektivní studii u vady 

mírného stupně. Střední tlakový gradient levá 

Obrázek 2. Operace chlopenních srdečních 

vad – CKTCH Brno 2010
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komora/aorta měřený echokardiograficky byl 

identický u obou skupin na začátku studie, pak 

zjištěn statisticky nižší při terapii osteoporózy 

(-0,1 ± 3,3 mm Hg/rok), než u nemocných bez 

této léčby (-2,8 ± 3,3 mm Hg/rok; p=0,002) (23).

V letošním roce také A. L. Innasimuthu s W. 

E. Katzem zjistili, že bisfosfonáty prokazují u ne-

mocných s aortální stenózou dokonce rozšíření 

aortálního ústí (+0,1 cm2) proti skupině nemoc-

ných s aortální stenózou, ale bez terapie oste-

oporózy, ve které pacienti vykazovali zhoršení 

(-0,2 cm2; p=0,001) (24).

Příznivý účinek bisfosfonátů na možné zpo-

malení progrese aortální stenózy vedl k bližšímu 

zkoumání mechanizmu účinku těchto léků. Vliv 

bisfosfonátů se uskutečňuje v cyklu metabo-

lizmu a homeostázy kostí. Jak známo, tvorba 

kostí je podporována osteoblasty a její destrukce 

osteoklasty. Bisfofonáty inhibují digesci kostí 

stimulací osteoklastů k apoptóze, čímž je zpoma-

lována ztráta kostní tkáně. Tento příznivý účinek 

léku však vysvětluje i jeho možné nepříznivé 

účinky, a to obzvláště v kardiovaskulární oblasti. 

Ve studii Horizon Pivotal Fracture Trial byl po-

psán častější výskyt vzniku závažné fibrilace síní. 

Autoři sledovali 3 889 žen v průměrném věku 

73 let, které byly léčeny pro postmenopauzální 

osteoporózu infuzí zolendronátu a 3 876 žen 

odpovídajícího věku, které dostávaly placebo. 

Zatímco bisfosfonát během 36 měsíců zřetelně 

zlepšil stav osteoporózy, objevila se v této sku-

pině nemocných častěji fibrilace síní na hladině 

statisticky významné (50 nemocných versus 20), 

(P<0,001) (25).

Publikace v následujících letech nepřinesly 

jednoznačné potvrzení tohoto nálezu. Zatímco 

americká práce ze Seattlu z následujícího roku 

přináší potvrzení zvýšeného výskytu fibrilace 

síní při terapii bisfosfonáty (alendronát) na sta-

tistické hladině P=0,03 (26), nenachází dánská 

práce z Aarhuzu (27) žádný důkaz pro zvýšené 

riziko podávání bisfosfonátů a výskytu fibrilace 

síní. Japonská studie z Tajvanu sice nenachází na 

velké sestavě 27 257 žen s osteoporózou (21 037 

léčených alendronátem a 6 220 léčených raloxi-

fenem) zvýšený výskyt fibrilace síní při podávání 

bisfosfonátu, avšak zvýšený výskyt akutních in-

farktů myokardu u pacientek, které užívaly lék 

déle než 1 rok a měly kardiovaskulární příhody 

v anamnéze. Autoři proto doporučují, aby těmto 

nemocným nebyly bisfofonáty podávány (28).

Příčina vzniku fibrilace síní u nemocných, 

léčených bisfosfonáty, není dosud známa. Bylo 

publikováno několik možných vysvětlení, jakými 

dochází ke zvýšené pohotovosti srdce ke vzniku 

fibrilace síní. Bisfosfonáty ovlivňují metabolizmus 

kalcia a v důsledku toho alterované intrakar-

diální elekrolyty, mající vliv na vodivost myo-

kardu, mění pohotovost k srdečním arytmiím 

(29). Kemeny-Suss potvrzuje, že dlouhodobá 

expozice síňových kardiomyocytů zvýšeným 

hodnotám hladiny kalcia může vyvolat samo-

stimulační chování srdečních buněk, podobné 

pace-makeru a může způsobit fibrilaci síní (30).

Všichni autoři se však shodují, že příznivý 

efekt bisfosfonátů na zastavení progrese os-

teoporózy je natolik výrazný, že by obava ze 

vzniku fibrilace neměla blokovat jejich podání 

v léčbě nemoci.

Všechny studie s terapií osteoporózy bisfos-

fonáty u nemocných s kalcifikovanou aortální 

stenózou byly retrospektivní. Proto nejsou zatím 

indikované pro rutinní farmakoterapii kalcifikova-

né aortální stenózy. Vyšší frekvence fibrilace síní 

se nemusíme při dodržování výše uvedených 

kautel obávat. Stejně jako u terapie aortální stenó-

zy statiny i zde platí, že bisfosfonáty by měly být 

podávány ve velmi častém stadiu vady (9).

V souvislosti s metabolizmem kalcia a progre-

sí aortální stenózy je zajímavá práce K. Linhartové 

a spoluautorů. Ve své studii 101 konsekutivních 

nemocných s aortální sklerózou (střední gra-

dient LK/Ao ≤10 mm Hg) a 122 konsekutivních 

nemocných s aortální stenózou (střední gradient 

≥30 mm Hg) sledovala hladiny parathormonu 

a vitaminu D. Obě skupiny aortálního chlo-

penního postižení byly provázeny i koronární 

tepennou nemocí. Nemocní s aortální stenózou 

měli vyšší hladinu sérového parathormonu (51,4 

± 39 – 70 pg/ml), než nemocní s aortální sklerózou 

(37, 4± 28 – 50 pg/ml); (p<0,001). Naopak měli nižší 

hladinu vitaminu D (32,01 – 25 –40 versus 35,8 ± 

27 – 55 nmol/l; p=0,003). Protože paratyreoidál-

ní hormon i vitamin D jsou hlavními regulátory 

vápníkového poolu, ukazuje tato skutečnost na 

další možnost farmakoterapeutického ovlivnění 

aortální stenózy (25).

Na přítomnost a progresi kalcifikací v cípech 

aortální chlopně se také zaměřila studie Multi-

ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) ve velkém 

počtu probandů. Na sestavě 5 880 nemocných 

(ve věku 45 až 84 let), kteří byli opakovaně vy-

šetřeni počítačovou tomografií (průměrná doba 

sledování 2,4 ± 0,9 let), bylo zjištěno, že rizikové 

faktory vzniku či progrese kalcifikací chlopně 

představoval věk, mužské pohlaví, body mass 

index, současné kouření, hypolipidemika a an-

tihypertenziva (26).

V této souvislosti je třeba zmínit ještě jednu 

publikaci. Pochází ze Spojených států a pojed-

nává o možném dvojím účinku bisfosfonátu. 

Autoři upozorňují na bisfosfonáty obsahující 

dusík ve svém řetězci (nitrogen-containing bis-

phosphonates: NCBPs), kterými jsou ibandronát, 

alendronát, risendronát a zoledronát. Tyto bis-

fosfonáty inhibují syntézu farnesyl pyrofosfátu, 

důležitého enzymu v metabolizmu mevalonátu. 

Tato blokáda vede k podobným účinkům, které 

jsou patrné při léčbě statiny. Autoři uvádějí, že 

další studie NCBPs budou nezbytné k určení, zda 

možné příznivé účinky těchto léků na aortální 

chlopeň jsou primární v důsledku podobnosti 

účinku statinu, nebo sekundární, v důsledku 

vlivu na kostní metabolizmus. Stejně důležité 

je i zjištění, zda tato možná duální terapie statiny 

a nitrogen-bisfosfonáty může synergicky ovliv-

ňovat průběh aortální chlopenní vady (27).

Třetí skupinu uvažované farmakoterapie 

tvoří inhibitory angiotenzin konvertujícího en-

zymu (ACEi). Výsledky použití ACEi u aortální 

stenózy nejsou jednoznačné. Je známá práce 

Rosenheka z roku 2004 (28), ve které upozor-

ňuje, že statiny, nikoliv inhibitory angiotenzin 

konvertující enzym, zpomalují progresi aortální 

stenózy. Sledoval skupinu 211 konsekutivních 

nemocných (věk 70 ± 10 let, z toho 104 žen) 

s aortální stenózou (AVA 0,84 ± 0,23 cm2), bez 

jiné signifikantní chlopenní vady. Tito nemocní 

byli vyšetřeni v letech 2000–2002. Bylo jim pro-

vedeno echokardiografické vyšetření v rozmezí 

minimálně 6 měsíců. 102 nemocní bylo léčeno 

pomocí ACEi, 50 nemocných dostávalo statin 

a 32 nemocných oba léky. ACEi nezpomalovaly 

progresi aortální stenózy, nicméně statiny sig-

nifikantně redukovaly hemodynamickou pro-

gresi vady. Autoři dodávají, že tento účinek léků 

nemusí být způsoben jen snižováním hladiny 

cholesterolu (28).

Na rozdíl od Rosenheka již v roce 2005 dopo-

ručuje O´Brien podávání ACEi, které snižují obsah 

kalcia u nemocných s aortální stenózou. Pomocí 

počítačové tomografie zjišťoval obsah kalcia 

u nemocných používajících ACEi (N=43) a u ne-

mocných bez této terapie (N=80). Interval mezi 

jednotlivými CT vyšetřeními byl 2,5 ± 1 rok. Tato 

retrospektivní studie našla signifikantní snížení ob-

sahu kalcia u nemocných užívajících ACEi (p=0,01). 

Autoři uvádějí, že i když výsledky jsou povzbudi-

vé, jsou pro tuto indikaci nutné další studie (29). 

Davicevič se spoluautory uvádí, že obezřetné 

podávání ACEi u nemocných s aortální stenózou 

a současnou hypertenzí, koronární nemocí, či sr-

dečním selháním, je možné, nutné je však vyčkat 

na výsledky velkých klinických studií (30).

Zcela v souhlasu s ním uvádí i S. Nathaniel 

v roce 2010 v článku nazvaném Aortic stenosis: 

An update, publikovaném v červnu minulého 

roku v Journal of Cardiology, že do současné 
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doby nebyla provedena žádná randomizovaná 

studie, která by potvrdila léčebný efekt ACEi 

u aortální stenózy (31).

Čtvrtou skupinu možné farmakoterapie 

aortální stenózy tvoří opakovaně zmiňované 

zánětlivé změny stojící na počátku onemocnění 

degenerativní aortální stenózou.

Na zvýšenou hladinu rozpustných adhe-

zivních molekul, které jsou obvykle přítomné 

u různých onemocnění zánětlivé a imunolo-

gické etiologie, upozornili u aortální stenózy 

již v roce 1997 autoři z Irska. Nalezli zvýšené 

hodnoty ICAM-1, VCAM-1 a E-selectinu u ne-

mocných s nerevmatickou aortální stenózou; 

tyto poznatky by podle jejich názoru mohly 

podporovat hypotézu, že zánět může hrát vý-

znamnou roli v patogenezi onemocnění, které 

je obecně považováno za degenerativní (32). 

Hladinou vaskulárních adhezivních molekul 

(VCAM-1) u nemocných s degenerativním one-

mocněním aortální chlopně a spolupřítomnou 

koronární stenózou se zabývala K. Linhartová 

a spol. Výzkum provedla na 223 konsekutiv-

ních nemocných: 122 s aortální stenózou a 101 

s aortální sklerózou. Cílem studie bylo zjištění 

úlohy biomarkerů pro možnou novelizaci me-

dikamentózní terapie aortální stenózy. Zjistila, že 

u nemocných se středně závažnou až závažnou 

aortální stenózou a spolupřítomnou koronární 

tepennou nemocí jsou vyšší hodnoty sérové 

hladiny VCAM-1 a naopak nižší hladiny ICAM 

ve srovnání s nemocnými s aortální sklerózou 

(p<0,001). Vyslovila hypotézu, že VCAM-1 může 

být známkou zvýšené aktivity neovaskularizace, 

důležitého patogenetického faktoru, dokonce 

i v pozdních stadiích vady. Tato skutečnost může 

pomoci definovat nový cíl léčby ke zpomalení 

progrese aortální stenózy (33).

Pokud se týká medikamentózní terapie těch-

to blíže nespecifikovaných zánětlivých změn, 

existuje ojedinělá zpráva M. Tahira a spol. z Irska, 

která uvádí, že suplementace vitaminu E a vita-

minu C má mírný protizánětlivý efekt u chronic-

ké degenerativní aortální stenózy. Vyšetřil 100 

nemocných s asymptomatickou nebo mírně 

symptomatickou stenózou, kteří byli rozděleni 

na tři skupiny: 41 nemocných užívalo vitamin 

E (400 IU) a vitamin C (1 000 mg) denně, 39 

nemocných pouze vitamin C 1 000 mg denně 

a 20 nemocných tvořilo kontrolní skupinu. U ne-

mocných byla vyšetřena hladina adhezivních 

molekul ICAM-1 a VCAM-1 na začátku studie 

a 6 měsíců po zahájení suplementace. Ve sku-

pině nemocných s E a C vitaminem byla patrná 

redukce hladiny ICAM (298 ± 12 na 272 ± 12 ng/

ml za 6 měsíců; p=0,0015) s návratem k základní 

hladině po ukončení terapie. Všechny zánětlivé 

markery zůstaly nezměněny u kontrolní skupiny. 

Klinický význam tohoto pozorování vyžaduje 

podle autorů další objasnění (34).

Tato část medikamentózní léčby vady, spo-

léhající na biomarkery zánětu, nepřináší žádné 

nové informace o možné farmakoterapii vady. 

Nepočítáme-li vitaminovou suplementaci, která 

však od roku 2005 nenalezla pokračování, i když 

autoři požadovali další potvrzení terapie, která 

se jim osvědčila.

Zajímavou informaci přinesli v letošním roce 

lékaři z Univerzity v Coloradu. V experimentální 

práci při posouzení excidovaných stenotických 

cípů aortální stenózy při náhradě aortální chlop-

ně a normálních cípů explantovaného srdce při 

srdeční transplantaci, vyslovili názor, že stenotické 

aortální chlopně mají dysfunkční protizánětlivý 

mechanizmus. Aortální stenóza je zánětlivé one-

mocnění, které je provázeno zvýšenou tkáňovou 

hladinou Interleukinu-1 beta v důsledku deficitu 

antagonisty receptoru Interleukinu-1. Interleukin 

je klíčová molekula imunitního systému. V cípech 

normální chlopně byly zjištěny tito antagonisté 

receptoru naopak ve zvýšeném množství. Tyto 

rozdíly byly způsobené rozdílnou produkcí tohoto 

antagonisty intersticiálními buňkami chlopně; byla 

menší u stenotických cípů, než u cípů normálních. 

Autoři uzavírají, že protizánětlivé mechanizmy 

u aortální stenózy, zprostředkované antagonisty 

receptoru Interleukin-1, jsou dysfunkční a mohou 

přispívat k patogenezi vady (35).

Intersticiální buňky aortální chlopně dokážou 

detekovat široký rozsah bakteriálních a virových 

infekcí prostřednictvím toll-like receptorů (TLRs), 

objevených v roce 1985 (36). Tyto receptory jsou 

jedním z klíčových obranných mechanizmů (37, 

38). Jsou-li intersticiální buňky aortální chlopně 

exponované virové a bakteriální infekci G-neg 

bakteriemi, vyvolávají prostřednictvím TLRs 

dlouhotrvající prozánětlivou a pro-osteoge-

netickou odpověď, která může být relevantní 

a důležitá pro patogenezi degenerativní aortální 

stenózy (39).

Závěr
Současný přehled farmakoterapie aortální 

stenózy neuvádí žádnou vyzkoušenou a do-

poručenou medikamentózní terapii. Některé ze 

způsobů léčby, které se zdály být jisté ve zpo-

malení progrese vady (statiny), nebyly potvrze-

ny velkými randomizovanými studiemi. Řada 

autorů se shoduje v názoru, že aortální stenó-

zu je třeba léčit v časnějších stadiích nemoci. 

Nadějnou farmakoterapii představuje možná 

léčba osteoporózy a aortální stenózy bisfosfo-

náty. I když v některých studiích byl zjištěn vyšší 

výskyt fibrilace síní, výsledky nejsou konzistentní 

a většina autorů v indikovaných případech jejich 

použití doporučuje. Dosavadní studie slibují 

možný léčebný efekt v budoucnosti, jsou však 

retrospektivní; očekává se proto velká randomi-

zovaná studie. Stejně jako u statinů je i zde nutné 

podání v časném období vady. Třetí možnou 

medikamentózní léčbu aortální stenózy předsta-

vují inhibitory enzymu konvertujícího angioten-

zin (ACEi). První obavy z použití ACEi u aortální 

stenózy pro možný kolaps kardiovaskulárního 

aparátu v důsledku periferní vazodilatace, se 

nepotvrdily. Nepotvrdily se bohužel ani pozi-

tivní zprávy o úspěšné terapii aortální stenózy 

pomocí ACEi, doposud však není jednotný názor 

na tuto farmakoterapii.

Zajímavý pohled na možný vliv zánětlivých 

změn na vznik i progresi aortální stenózy nabízí 

řada publikací. Některé z nich se zabývají nálezem 

adhezivních molekul u této vady a dokladují pří-

tomnost zánětu nejen v počáteční fázi, ale i v pozd-

ních stadiích aortální stenózy. Bohužel však pouze 

jedna z těchto prací použila v terapii s úspěchem 

vitaminovou substituci pro snížení VCAM i ICAM, 

v závěru pak uvádí, že výsledky jejich výzkumu mu-

sí být ještě potvrzeny. Doposud nebyly. Za závažný 

poznatek považuji zjištění, že nemocní s aortální 

stenózou mají možný dysfunkční protizánětlivý 

mechanizmus. Je to informace z letošního roku 

a nebyla dosud potvrzena.

K současnému datu nebyla dokumentována 

žádná farmakoterapie, která by zpomalila pro-

gresi aortální stenózy.

Jedinou doporučenou terapií hemodyna-

micky závažné aortální stenózy je v současné 

době chirurgická náhrada aortální chlopně nebo 

katetrizační implantace aortální bioprotézy.

Tento přehled farmakoterapie nelze uzavřít 

jinak, než souhlasit s Nathanielem (25), že se těší-

me na čas, kdy bude k dispozici farmakologická 

léčba aortální stenózy.
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