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Autori uvadzaoju kozuistiku dialyzovanej pacientky s chronickou rendinou insuficienciou s akcelerovanym vyvojom aortdingj stendzy. Poukazuju na
faktory, ktoré mdzu ovplyvnif vznik kritickej aortdinej stendzy v obdobi 20 mesiacov. Ndhrada aortdinej chlopne pri fazkej aortdinej stendze u dialyzovanych
pacientov je vo vybranych pripadoch optimdinym medicinskym postupom.
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PLEVOVA N, KAMENSKY G, DRAHOS P, KOVACOVA G, PIKNOVA E. Progressive development of aortic stenosis in a female patient with chronic renal
insufficiency in the dialysis stage - clinical case report. Cardiol 2004;13(1):22-26

The authors present the case report of a dialyzed female patient with chronic renal insufficiency with accelerated development of aortic stenosis. They
highlight factors which could induce the onset of critical aortic stenosis in a period of 20 months. Replacement of the cortic valve in severe aortic stenosis
in dialyzed patients is, in selected cases, the optimal medical procedure.
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Kardiovaskuldrna mortalita u pacientov v chronickom
dialyza¢nom programe je priblizne tri az dvadsatkrat vys-
Sia ako u ludi rovnakého veku bez urémie (1). Kardiovas-
kuldrne komplikdcie patria medzi najcastejSie priciny
tmrtia u pacientov s chronickou rendlnou insuficienciou
(CHRI), pri¢om mortalita dialyzovanych pacientov je 30
— 60-percentnd (2). Mortalita tejto skupiny pacientov je
vysSia najmé vo vekovej kategdrii menej ako 70 rokov (3).
Kardiovaskuldrne postihnutie u dialyzovanych pacientov
s CHRI je komplexné a multifaktoridlne.

Myokard je postihnuty akcelerovanou arterioskle-
rézou korondrnych tepien s akcelerovanym vyvojom
predéasnej ischemickej choroby srdca (ICHS). Casty
vyskyt arytmif (10 — 20 %) moZe viest k ndhlej smrti (2).
Na rozvoji predcasnej a akcelerovanej ICHS sa podielaju
rizikové faktory, predovsetkym hyperlipoproteinémia
zmieSaného typu so zvy$enou hladinou LDL choleste-
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rolu, triglyceridov a poklesom HDL cholesterolu, hyper-
tenzia, ktord je obvykle sekunddrna s ¢astym ndlezom
hypertrofie lavej komory (LK), zvySend hladina homo-
cysteinu, inzulinovd rezistencia, zvySeny oxidacny stres,
zépal, protrombotické faktory. Na myokard dalej poso-
bia uremické toxiny, oxaldza, amyloiddza, zvySend hla-
dina parathormonu, elektrolytovd dysbalancia, ako i po-
ruchy acidobdzy.

Na systolicko-diastolickej dysfunkcii LK sa u tychto
pacientov podiela aj objemové prefazenie LK s hyperki-
netickou cirkuldciou v dosledku anémie, hypoproteiné-
mie, hyperhydratécie a artériovendznych fistul. Na tlako-
vé pretazenie LK m4 vplyv hypertenzia.

Dalsim typickym postihnutim je exudativna uremic-
kd perikarditida, ktord je vdaka dialyze menej astd, moze
vSak vyustit do tamponddy alebo konstriktivnej perikar-
ditidy.

Jednym z vyznamnych postihnuti si degenerativne
zmeny na chlopfovom apardte. Tieto zmeny sa objavuju
v mladSom veku, maju rychlejSiu progresiu a v kratkom
¢ase mozu spdsobit zdvaznu chlopniovd chybu. Najcaste;j-
Sou chlopriovou chybou v tejto skupine pacientov je de-
generativna aortdlna stendza (AoS).
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Opis pripadu

Anamnestické udaje: 54-ro¢nd pacientka s komplex-
nym rendlnym ochorenim mala v roku 1974 diagnostiko-
vany zdpal dolnych mocovych ciest, v roku 1977 lavo-
strannu pyelonefritidu, v roku 1978 ureterolitotomiu pre
nefrolitidzu s recidivou lavostrannej pyelonefritidy a v ro-
ku 1989 polycystické oblicky. V roku 1996 prekonala pra-
vostrannu pyelonefritidu s ndslednou urosepsou. Od feb-
rudra 2000 bola v chronickej rendlnej insuficiencii, ktord
si vyZadovala zaradenie do dialyzacného programu.

Pacientke v roku 1993 zistili lahkd normochréomnu,
normocytdrnu anémiu, lieCend Eprexom a Zelezom. Od
roku 1993 md dokumentovanu hypercholesterolémiu a od
roku 1998 sekunddrnu hypertenziu.

Pacientka md komplikované ocné postihnutie — taz-
ki myopiu pri degenerativnom ochorenf sietnice. V det-
stve prekonala trachdm, opakovane ju operovali pre Sedy
zdkal na obidvoch ociach. V roku 1987 uskutocnili apen-
dektomiu a pre Casté anginy tonzilektémiu. V roku 1989
hysterektomiu pre myom s ovarektomiou. Z ostatnych
udajov zistujeme cystickd degenerdciu pecene, osteopo-
rézu, pangastritidu a refluxnu ezofagitidu.

V septembri 2001 pacientku vySetrili na kardiologic-
kej ambulancii kvoli narastajicej dychavici. Posledné tri
tyZzdne mala dychavicu NYHA III - IV pri minimdlne]
ndmabhe, ako je chodza po byte a toaleta. Pacientka uda-
vala aj stavy nocnej dychavice asociované s anginéznymi
bolestami na hrudniku. V predchorobi uvddzala asi dva
roky zhorSujicu sa pondmahovi dychavicu.

Objektivne vysetrenie: vyska 157 cm, hmotnost 64 kg,
SF 92/min, TK 110/80 mmHg. Primerand vyZiva, koza ble-
da bez eflorescencil, tazkd myopia, stav po tonzilektomii,
dychanie vezikuldrne bez vedlajsich fenoménov, akcia srd-
ca je pravidelnd, drsny, systolicky kreS¢endo-dekreScen-
dovy Selest nad aortou s intenzitou 4/6 s propagdciou do
karotid a k hrotu srdca. Brucho mierne nad niveau hrud-
nika, mékké, prichmatné, hepar + 3 cm, s nerovnym po-
vrchom, bez palpacnej rezistencie. Dolné koncatiny bez
edémov, pritomné varixy predkolent.

Z laboratdérnych ndlezov vyberdme: FW 44/88, eryt-
rocyty 3 200 000, hemoglobin 98 g/l, leukocyty 5 100, trom-
bocyty 249 000, fibrinogén 5,1 g/, urea 23 mmol/l, kreati-
nin 776 wmol/l, celkovy cholesterol 6,3 mmol/l, triglyceridy
1,24 mmol/l, Na 139 mmol/l, K 5,1 mmol/l, P 1,77 mmol/l,
Ca 2,7 mmol/l. EKG sinusovy rytmus, PQ 0,12 sekind,
intermedidrna os, ,,strain“ vo zvodoch V 5, 6, I, II plocho
negativne viny T vo zvodoch aVL, aVE.

Pri echokardiografickom vySetreni zistend vyznamna
AoS s redukovanou globalnou systolickou funkciou LK,
ejekena frakcia asi 30 %, s globdlnymi poruchami kineti-

Obrazok 1 Dopplerovsky obraz kombinovanej aortdlnej chyby
s kritickou aortdlnou stenézou a znizenou funkciou lavej komory
(september 2001)

Figure 1 Doppler image of combined aortic valvular disease with critical aortic stenosis
and reduced left ventricular function (September 2001)

Tabulka 1 Echokardiografické parametre dokumentuijtice akcelerovany

vyvoj aortalnej stendzy v casovom vztahu k modulujicim faktorom
Table 1 Echocardiographic parameters showing accelerated development of aortic stenosis
in time relation to modulator factors

V G2 G2 EF %

Diastolickd P Ca

mn}ag mmT-Iaxg (Mgg;T funkcia LK mmo/l  mmo/I
mmHg

07.1997 2,6 27 13  55-60 Primeranda - -
(Appropriate)

05.1998 - - - - - 1,57 2,46

01.1999 27 29 - 65-70 Primeranda - -
(Appropriate)

05.1999 - - - - - 1,78 2,6

01.2000 - - - - - 2,32 -

02.2001 D | A L Y VA A

09.2001 49 96 65 30 Illa 1,77 2,7

V. — vrcholova rychlost v aortdinom Usti (v, - Peak velocity in aortic orifice), G2, —
maximainy gradient stenotického jetu v aortainom Usti (G2,,, - Maximal gradient of the
stenotic jetn aortc orifice), G2,,,, — Priemerny gradient stenotického jetu v aortalnom Ust
(G2, —Mean gradient of the stenotic jet in aortic orifice), EF — ejekCna frakcia (jection fraction), P —

‘mean

fosfor (p- Phosphorus), Ca — kalcium (CA - calcium)

ky stien LK, diastolické parametre svedcia pre reverzibil-
né restriktivne plnenie (obrazok 1, tabulka 1).

Pacientka bola opakovane echokardiograficky vyset-
rend, ¢o ndm umoznilo dokumentovat vyvoj progresie
AoS. V roku 1997 bolo indikované echokardiografické
vySetrenie za ticelom hodnotenia zdvaznosti hypertrofie
LK pri hypertenzii. Stav bol hodnoteny ako poreumatic-
kd aortdlna chyba s lahkou AoS a stredne zdvaznou aor-
talnou regurgitdciou (obrazok 2, 3, tabulka 1). Opakova-
ne bola echokardiograficky vySetrend v roku 1999 pre
febrilny stav s pritomnostou zdpalovych markerov, t. j. 0
19 mesiacov po prvom vySetreni's obdobnym zdverom (ob-
razok 4, tabulka 1).
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Obrazok 2 Kombinované poreumatické a degenerativne zmeny
aortalnej chlopne pri prvom vySetreni v roku 1997

Figure 2 Combined post-rheumatic and degenerative changes of the aortic valve at the
first examination in 1997
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Obrazok 4 Dopplerovské vysetrenie v roku 1999. Lahka poreumaticka

aortdlna stendza
Figure 4 Doppler examination in 1999. Mild post-rheumatic aortic stenosis

Medikamentdzna lie¢ba neviedla k Ziaducej dpra-
ve stavu, pacientka bola na konzult4cii na Slovenskom
tstave srdcovych chordb, kde ju ndsledne prijali s kli-
nickymi prejavmi plicneho edému. Po stabilizicii sta-
vu vazopresormi jej nahradili aortdlnu chlopfiu mecha-
nickou protézou St Jude 21. Operacny priebeh i napriek
zlej funkcii LK bol bez komplikdcii. Vo véasnom poo-
pera¢nom obdobi doslo k vzniku tamponddy s echokar-
diografickym obrazom hemoperikardu (obrazok 5)
s prejavmi zvySenia intraperikardidlneho tlaku (obra-
zok 6). Nasledne bola potrebnd chirurgickd interven-
cia. V sucasnosti je pacientka bez kardidlnych tazkos-
ti.

Obrazok 3 Dopplerovskeé vysetrenie v roku 1997. Lahka poreumaticka
aortdlna chyba s lahkou aortdlnou stendzou a stredne zdvaznou
aortdlnou regurgitaciou

Figure 3 Doppler examination in 1997. Mild post-rheumatic aortic disease with mild aortic
stenosis and moderate aortic regurgitation

Obrazok 5 Echokardiograficky obraz hemoperikardu z parasternainej

projekcie na kratku os lavej komory
Figure 5 Echocardiographic image of the haemopericardium from parasternal view to
short axis of the left ventricle

Diskusia

NajcastejSim chlopfiovym ochorenim u dialyzovanych
pacientov s CHRI je degenerativna AoS. Postihnutie mitrél-
nej chlopne sa castejSie spdja s mitrdlnou regurgitéciou (4).
Pri hodnoteni mortality dialyzovanych pacientov s CHRI
Wang a spol. (5) uvddzaju signifikantné zvySenie kardiovas-
kuldrnej mortality u pacientov s degenerativnymi zmenami
v aortdlnych cipoch a na mitralnej chlopniv porovnanis dia-
lyzovanymi pacientmi bez tohto ndlezu. Najvyssia mortalita
bola v skupine pacientov, kde sa kalcifikdcia chlopni spdjala
s ICHS. Patogenéza degenerativnych zmien na valvuldrnom
apardte nie je Uplne jasnd. Incidencia degenerativnych zmien
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Obrazok 6 Echokardiograficky obraz hemoperikardu s diastolickym
kolapsom pravej komory

Figure 6 Echocardiographic image of the haemopericardium with diastolic collapse of the
right ventricle

v beznej populdcii stipa s vekom (6, 7). Otto a spol. (6) uva-
dzaju 21 — 26 % vyskyt degenerativnych aortdlnych zmien
u pacientov nad 65 rokov. Az 75 % pacientov vo veku 85 —86
rokov md urcity stupen aortosklerdzy (7). Vyskyt kritickej
aortalnej stendzy stipa vekom. Vo veku 75 - 76 rokov je to 1
-2 %, vo veku 85— 86 rokov je 6 % vyskyt (7). Ludsky vek sa
postupne predlzuje, klesd pocet reumatickych postihnuti
chlopne a narastd pocet degenerativnych ochoreni, najmé
aortdlnej chlopne. Degenerativne zmeny postihuju intaktny
chlopniovy apardt, ich vznik sa najcastejie pripisuje fenomé-
nu opotrebovania vo vysSom veku. Zhrubnutie chlopne sa
spdja s fibrézou hyalinnych vldkien s nahromadenim tuko-
vych Castic, zdpalovymi zmenami a s kalciovymi depozitmi,
ktoré v neskorSom $tddiu mozu vycnievat nad okraje chlopni
a spdsobovat rigiditu chlopne s hemodynamickymi prejavmi.
Degenerativna AoS sa Castejsie vyskytuje vo vySSom veku,
Casto sa spdja so sti¢asnym zvySenym vyskytom rizikovych fak-
torov, ako st hypercholesterolémia, zvySeny pulzovy tlak a faj-
¢enie. Agmon a spol. (8) sledovali sti¢asny vyskyt ICHS a de-
generativnej AoS a uvddzaju, Ze zmeny v endokarde chlopn{
sa obsahovo zhoduju s ateromatéznym plakom v korondr-
nom riecisku. Vysledkom su v kone¢nom efekte aterotrom-
boéza v korondrnom riecisku a obStrukcia prietoku pri aor-
tosklerdze. Redukcia akumulovaného vépnika v aortélnych
cipoch a korondrnom riecisku pri liecbe statinmi svedci tiez
o r6znom prejave toho istého ochorenia (9). Otto a Agmon
(6, 8) uvadzaju, Ze aortosklerdza sa spdja s relevantnym zvy-
Senim rizika kardiovaskuldrnej mortality s vyskytom korondr-
nych prihod a srdcového zlyhania aj u pacientov bez hemo-
dynamicky vyznamného postihnutia korondrnych ciev.
Progresia AoS v beznej populdcii je vysoko variabiln.
Bahler a spol. (10) hodnotili vyvoj AoS u 91 pacientov pocas
1,8 roka. Ndrast progresie AoS vyjadrenej v redukcii plochy

aortdlneho ustia bol 0,04 — 0,1 cm?/rok. Skupinu s rychlejSou
progresiou tvorili pacienti vysSieho veku, muzského pohla-
via, pacienti so zvySenou hladinou kreatininu a zvySenou
masou LK. Jedinym diskrimina¢nym faktorom ziskanym pri
multivarianej analyze bola zdvaznost AoS na zaciatku sle-
dovania (10). Za rychlu progresiu AoS uvadzaju viaceri autori
(4, 11) redukciu plochy aortdlneho tstia viac ako 0,3 cm*/rok.
Pri retrospektivnom hodnoteni 400 pacientov s aortosklerd-
zou Faggiano a spol. (9) uvadzaju, Ze u jednej tretiny pacien-
tov pretrvaval rovnaky stupefi AoS pocas Stvorrocného sle-
dovania. Do skupiny s rychlou progresiou aortosklerdzy
a s redukciou plochy aortdlneho ustia viac ako 0,3 cm?/rok
zaradili dialyzovanych pacientov s CHRI, u ktorych tazkd AoS
vznikd skor ako v ostatnej populdcii a md podstatne rychlej-
Siu progresiu (4, 9). Okrem fenoménu opotrebenia pri hy-
perhydratdcii a sekunddrnej hypertenzii pri sticasne akcele-
rovanej artériosklerdze sa na vzniku akcelerovaného vyvoja
degenerativnej AoS podiela sekunddrny hyperparatyreoidiz-
mus (HPT) so zvySenim kalcia a fosforu, ako i Ca/P produk-
tu (12, 13). Progresivnu rychlost vzniku vyznamnej degene-
rativnej AoS uvaddzaji McFalls a Ascher (12) u 39-rocnej
dialyzovanej pacientky s CHRI so sekunddrnym HPT. Kri-
tickd AoS vznikla u tejto pacientky na intaktnej chlopni za 18
mesiacov a vyZadovala si chirurgické rieSenie. Zriedkavejsie
st postihnuté obidve chlopne [avého srdca. Fujise a spol. (13)
uvadzaju vznik degenerativnej AoS s progresivnou redukciou
plochy aortdlneho ustia 0,6 cm?/rok a sti¢asnou mitrdlnou ste-
nozou u 68-roného dialyzovaného pacientas CHRI a sekun-
ddrnym HPT. Chlopniové postihnutie si vyZadovalo nahradu
obidvoch chlopni. Sekunddrny HPT uvddzaju viaceri autori
(12-15) ako pri¢innd stvislost so vznikom metastatickej kal-
cifikdcie do mékkych tkaniv, vratane myokardu, prevodové-
ho systému alebo do chlopriového endokardu.

Stupen aortdlneho postihnutia u dialyzovanych pacien-
tov s CHRI zdvisi od povodného postihnutia chlopne pred
dialyzou, od stupiia a dizky trvania zmien pri sekunddrnom
HPT a od dizky trvania dialyzy (4). U nasej pacientky sme
v priebehu 20 mesiacov pred zaradenim do dialyza¢ného
programu zaznamenali [ahké poreumatické zmeny v zmysle
[ahkej AoS a aortdlnej regurgitdcie so stredne zdvaznym
stupiom, pricom zmena medzi prvymi dvoma vySetrenia-
mi bola minimalna (maximdlna rychlost prietoku v aortal-
nom usti 0,1 m/s). Za 20 mesiacov od druhého vysetrenia
sa zvySila maximdlna rychlost prietoku v aortdlnom usti o 2,2
m/s, maximalny gradient aortdlneho stenotického jetu od
prvého vySetrenia sa zvySil o 67 mmHg a priemerny gra-
dient o 52 mmHg. Zmeny v zmysle sekunddrneho HPT sme
v dokumentdcii zaznamenali 32 mesiacov pred zaciatkom
dialyzy. Dizka dialyzy bola 8 mesiacov (tabulka 1).

Klinicky obraz pri tazkej aortdlnej stendze moze byt
dlhodobo asymptomaticky. Pellikka a spol. (16) uvadzajui
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troch pacientov s tazkou AoS, ktori zomreli ndhle a kli-
nické symptémy vznikli iba niekolko mesiacov pred smr-
tou. Vyskyt symptémov u tazkej AoS je prognosticky vyz-
namny. Mitchel a spol. (11) uvddzaju Styri az patrocné
prezivanie od objavenia sa anginy pektoris, respektive
synkopy, dvojrocné preZivanie pri objaveni sa dychavice
a menej ako rok pri vzniku dysfunkcie LK alebo srdcové-
ho zlyhania. Vznik symptomov u tazkej AoS je indikdciou
k operdcii. NaSa pacientka mala pondmahovu dychavicu
dva roky a posledné tri tyZdne uz pri minimdlnej ndmahe,
ako i no¢nu dychavicu, ktord vyustila do akutneho srdco-
vého zlyhania. Kauzdlnou liecbou je ndhrada aortdlnej
chlopne. Ku kontraindikdcidm opera¢ného rieSenia pat-
ria: malignita, dekompenzované plicne ochorenia, pre-
konanie mozgovej prihody, respektive infarkt myokardu
s viaccievnym postihnutim bez moZnosti revaskularizicie.
Postihnutie jednej chlopne sa podla Baglina a spol. (4)
spdja s lepSim operaénym vysledkom.

Mechanickd ndhrada aortdlnej chlopne je odportca-
nym sposobom opera¢ného riesenia pre dialyzovanych pa-
cientov s CHRI, uvedenym v odporti¢aniach pre manaz-
ment pacientov s chlopfiovymi chybami srdca z roku 1998
v II. triede (17). Pouzitie bioprotézy sa u tychto pacien-
tov neosvedcilo kvoli progresivnym degenerativnym zme-
ndm bioprotézy (11, 17, 18). Ako priklad mozno uviest
76-ro¢ného dialyzovaného pacienta s CHRI s implanto-
vanou bioprotézou, ktorého v priebehu 20 mesiacov po
operdcii museli reoperovat pre vznik kardidlnej dekom-
penzécie s plochou ustia 0,6 cm* na kalcifikovanej bio-
protéze (18). Nasa pacientka md mechanickd protézu a
vzhladom na v€asnu pooperacni hemoragicku komplika-
ciu pri sucasnej dialyzacnej liecbe je dlhodobo liecend
Fraxiparinom.

Operacné riziko sa u tychto pacientov meni od 4 - 8
%. Je ovplyvnené predoperacnym funkénym stavom, ve-
kom, funkciou LK, pricom lepSie vysledky su pri ndhrade
jednej chlopne. NaSu pacientku operovali v strednom veku
a napriek zlyhdvajuicej LK pred operdciou nemala Ziadnu
opera¢nu komplikdciu. Perioperacné komplikdcie st vys-
Sie ako u rovnako starych pacientov bez poruchy funkcie
obliciek, CastejSie sa vyskytuji hemoragické komplikdcie
najmé do gastrointestindlneho traktu a zépalové kompli-
kdcie. U nasej pacientky vznikol hemoperikard vo vcas-
nom pooperacnom obdobi s klinickymi a echokardiogra-
fickymi prejavmi tamponddy perikardu.

Neskord mortalita suvisi skor s progresiou zdkladné-
ho ochorenia ako s pritomnostou chlopfiovej nahrady. 10
rokov preziva viac ako 65 % a 15 rokov viac ako 50 %
pacientov, ¢o st udaje podobné veku rovnakej dialyzova-
nej populdcie.
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