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Aortalni stendza a dysfunkce levé komory srdecni
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AS a dysfunkce levé komory srdecni
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Pfevzato a upraveno dle Kamperidis et al. European Journal of Heart Failure 2016

/\rocn)

,‘J:

YA

( -

P < 0.0001

1.00 -
0.75
2
Z 0.50
al
0.25
0.00 ,
0 2
— LVEF <50%
— LVEF =70%
—— LVEF <50% 300 204
LVEF 50-59% 331 242
—— LVEF 60-69% 9038 668
—— LVEF =70% 478 350

4 g
Years

LVEF 50-59%
Expected

157 ne
195 128
572 304
315 245

8 10

— LWEF 60-659%
&5 EE]

75 45

260 160

161 104

le
)

wrﬁ“u‘u:ﬂf 10

]

SNOolecnost




Aortalni stendza a priciny dysfunkce

Afterolad mismatch pri AS
Ischemie myokardu resp. koronarni nemoc
Arytmie

Dalsi chlopenni vady ( MR)




Aortalni stendza - patofyziologie

= Srdecni vydej zavisi na komplexni souhre mezi srdecni naplni
(preload), kontraktilitou, arteridlni rezistenci (afterload) a
autonomnim nervovym systémem

= Ve zdravych podminkach je plnéni LK spojeno s malymi zménami
diastolického tlaku a tedy zachovalou diastolickou funkci (tj. relaxaci
myokardu).

= AS LKvystavena Tafterloadu a intrakardialnich tlaku, a tim i napéti
stény myokardu
K udrzeni napéti stény v normalnim rozmezi dochazi v souladu s
Laplaceovym zdkonem (S= P xr /2 x h) ke ,kompenzacni“
hypertrofii

Koncepce, ze LVH je potfebna k udrzeni srdecniho
vydeje, je predmeétem diskuse (dle klinickych pozorovani
ne vSichni pacienti s AoS maji LVH )
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Patofyziologie aortalni stendzy
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54 | 5 | 59 Mildto-moderate > Pfevzato a upraveno dle Shah SM, et al. Open Heart 2023;10:e002244.
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Aortalni stendza aleva komora

\\.;\f_ /_, \ .;/_,,
Aortic sclerosis Mild-to-moderate aortic stenosis

Progresivni hemodynamicka obstrukce

Heart failure
Systolic dysfunction

Left
ventricular

hypertrophy

Pfevzato a upraveno dle Shah SM, et al. Open Heart 2023;10:e002244
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Mild-to-moderate aortic stenosis

Progresivni hemodynamicka obstrukce
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Apoptoza

= primo jako reakce na sekundarni biomechanicky stress ke zvySenému

afterloadu

= npeprimo v dusledku ischemie myokardu v dusledku hypertrofie, fibrézy
a snizené hustoty kapilar, coz vede ke zhorsené rezervé koronarniho
prutoku.

= zvySené hladiny cirkulujicich cytokind, tj. tumor nekrotizujici faktor-A a
jeho rozpustné receptory




Fibroza myokardu

Patologicky stress — fibroblasty v ECM 5 v‘_jv'fu?m fibroza myvok,arduv ,
. g ., Casnejsi faze onemocnéni, zpocatku
se méni na secernujici fibroblasty produkujici o
_ . o . o reverzibilni
nadmeérné mnozstvi kolagenu v ECM- tj. vznika , ,
.y MRI T1 mapping ( stanovenim ECV %)
fibréza myokardu . : v s o
echokardiografie - funkcni dusledky
fibrozy (diastolicka dysfunkce a GLS)

fokalni fibréza myokardu
expanze ECM vede ke ztraté myocytl a
stimuluje nahradni fibrézu
pokrocilé stadium onemocnéni, ECM
MRI - LGE ve stfednich Castech

Prevzato a upraveno dle Garcia J et al. JACC Cardiovascular Imaging 2020
Weidemann F et al. Circulation 2009
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Hodnoceni systolické funkce LV a prediktory zotaveni po AVR




Echokardiografie

hodnoceni LVEF

markery diastolické dysfunkce

regionalni tloustka stény a hmoty LK

klasifikace geometrie LK na normalni, koncentrickou
remodelaci, koncentrickou hypertrofii a excentrickou hypertrofii
globalni longitudinalni strain (GLS)




Detekce myokardialni fibrozy

T1 mapping LGE

PROGRESSIVE Myocardial Imaging
AORTIC STENOSIS Remodeling Response Technique

Increased afterload

TTE
CMR

CMR LGE
Global longitudinal strain

-
A
Supply-demand Ischemia
Miﬁ';g_;ﬂ:;'ﬁﬁ Diffuse CMR T1 mapping
Myocyte rell death fibrosis Global longitudinal strain
Myofibroblast Infiltration

CLINICAL EVENTS, i /
HEART FAILURE

iECV = 30.8 mL/m?




Dalsi markery detekce dysfunkce levé komory

Krevni biomarkery fibrézy

natriuretické peptidy

vysoce citlivy troponin-I (hsTnl) spojeny s LGE
biomarkery galektinu-3 (Gal-3) a kolagenu
(aminoterminalni peptid prokolagenu typu IIl)
C-reaktivniho proteinu (CRP)

rustovy diferenciacni faktor-15 (GDF-15)

CT

DPD scan 9-15 % starSich pacientd ma
amyloidozu:

Pfevzato a upraveno dle Garcia J et al. JACC Cardiovascular Imaging 2020



Low flow - low gradient AS

LVEF <50%, AVA <1.0 cm?, PG mean <40 mm Hg, SV < 35 ml/m?
(Cl< 3,01/min/m?)

5 % to 10% populace s AS, castéji muzi, ¢asto asociovana s
ICHS

Pri¢ina : afterload mismatch pfi AS a/nebo soucasné
onemocnéni myokardu (ICHS)

Prognoza:

< 50% preziva 3 roky pri konzervativnim postupu

operacni riziko 6- 33% ( 46-79% soucasné ICHS, ktera ma
negativni dopad bez ohledu na vyznamnost vady)

Krucialni je rozliSeni mezi sten6zou a pseudovyznamnou stenézou




Low flow - low gradient AS

Prava stenodza

primarné postizeni chlopné, LV dysfunkce je sekundarni
Prava stendza - benefit z operace, operacni mortalita je
ale mezi 6-33% zavisla na pritomnosti / absenci
kontraktilni rezervy a dalSich komorbidit

SV > 20% pfri DSE Ci katetrizaci — operacni riziko 5-8%

SV < 20% pfri DSE Ci katetrizaci - operacni riziko 22- 33%,

Pseudovyznamna stendza - postizeni myokardu
vyznamnost vady je nadhodnocena v dusledku
inkompletniho otevirani chlopné pri dysfunkci LK

Patient Survival (%)

1001
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Group 11, Valve Replacement §

Group 11, Medical Treatment

0 50 100
Folow-up Time (Months)

Monin JL, et al Circulation 2003; 2003;108:319-324
Tribouilloy C et al.. J Am Coll Cardiol 2009;53:1865-1873.



Muz, 57 let, dusnost NYHA I, CCS , NT- pro BPN 3000

pg/ml

Low flow - low gradient AS

Rest:

EF 25 %

EDD 65 mm, PG
mean 15 mm Hg
SV 29 ml, AVA 0.9

cm?

Rest:

EF 45 %

EDD 65 mm, PG
mean 41 mm Hg

SV 63 ml, AVA 0.8
cm?




Low flow - low gradient AS

Muz, 57 let, dusnost NYHA Il

Rest:

EF 25 % EDD 66 mm,
PG mean 10 mm Hg
SV 28 ml, AVA 1.1 cm?

v

Peak:

EF 30-35 %

PG mean 17 mm Hg
SV 34 ml, AVA 1.1 cm?

AVA proj.: 1.5 cm2
CT skore 700




Stredné vyznamna aortalni stenéza a dysfunkce levé
komory

Moderate aortic stenosis
(AVA 1.0 - 1.5 cm?)

4

Probihajici studie [TAVR UNLOAD

(NCT 02661451), PROGRESS

(NCT04889872) a EXPAND TAVR Il

100% 100%
(NCT05149755)].
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25% — NYHAI 25% — LVEF260%
p <0.0001 — NYHA Il p <0.0001 — LVEF 50 to 60%
~— NYHA lllor IV ~ LVEF <50%
0% 0%
0 12 24 36 48 60 0 12 24 36 48 60
Time (months) Time (months)
Number at risk Number at risk
- 1108 1035 924 821 686 548 = 1032 915 819 731 622 499
- 527 419 342 290 231 173 - 544 485 416 357 285 222
- 326 42 204 60 126 0 - 385 296 235 183 136 101

Pfevzato a upraveno podle Eur Heart J Cardiovasc Imaging, Volume 23, Issue 6, June 2022, Pages 790-799,
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Aortalni stendza- stupneé srdecniho postizeni

30{ — Stage 4 P =0.003
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(a)
Stage 0 Stage 1 Stage 2 Stage 3 Stage 4
Pulmonary Vasculature
No Cardiac Damage LV Damage LA or Mitral Damage or Tricuspid Damage RV Damage
Increased LV Mass Index . Systolic Pulmonary " ) ; i
>115 g/m? (Male) Indexe)dsleﬂslnza Beis hypertension e::::z‘;;sdev‘:'z;%: Number at risk: Time in Months
>95 g/m? (Female) ol 260 mmhg - Stage 4 133 1;3 1858 g;
Ele’ >14 Moderate-Severe mitral Moderate-Severe ggggg 1'(?483 Q87 932 838
regurgitation tricuspid regurgitation Stage 1 269 2?3 Zgé 23_?
= : Stage 0 51
LV Ejection Fraction Atrial Fibrillation .
<50%

P. Genereux, et al., European Heart Journal, 2017. 38 (45); 3351-3358,

z .
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Aortalni stendza, soucasna doporuceni
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Intervence je doporudena u symptomatickych nemocnych s tézkou aortaini stendzou s vysokym gradientem (stfedni
gradient = 40 mm Hg nebo vrcholova rychlost = 4 m/s a plocha aortdlniho Usti < 1 e’ nebo < 0,6 em?/m’.

Intervence je doporutena u symptomatickych nemocnych s té2kou aortdini stendzou s nizkym pritokem SVi < 35 ]--
Ita C

mi/m?, nizkym gradientem < 40 mm Hg a se sniZenou ejekeni frakei levé komory (< 50 %) pfi prikazu pritokové
(kontraktilni) rezervy.

Intervence by méla byt zvaZena u symptomatickych nemocnych s téZkou aortalni stendzou s nizkym pritokem

a nizkym gradientem < 40 mm Hg s normalni ejekeni frakei po pelivém posouzeni vyznamnosti vady® (viz obr. 3).
Intervence by méla byt zvaZena u symptomatické aortdlni stendzy s nizkym peltokem, nizkym gradientem

a systolickou dysfunkei levé komory bez kontraktilni rezervy, zejména pokud CT kaldové skére potvrdi téZkou lia C
aortalni stendzu.

Intervence se nedoporucuje u nemocnych se zdvaZnym pfidruzenym onemocnénim, pokud se nepfedpokldda, Ze by
intervence zlepdila kvalitu Zivota nebo délku Zivota > 1 rok.

komory (EF LK < 50 %), pokud dysfunkce neni zplsobena jinou pfitinou.

lmerverke je doporudena u asymptomatickych pacienti s tézkou aortaini stenézou a systolickou dysfunkci levé - -
ou aortaini stendzou s prokazatelnymi symptomy pr

Intervence by méla byt 2vaZena u asymptomatickych pacientd s téZkou aortdini stendzou a systolickou dysfunkci
levé komory (EF LK < 55 %), pokud dysfunkce neni zpisobena jinou pfitinou.

Hg bhem zatéZového testu. - k

Intervence by méla byt zvaZena u asymptomatickych pacientd s téZkou aortaini stendzou s EF LK > 55 %
a normalnim zatéZowym testem, pokud je procedurdini riziko nizké a je pfitomen alespofi jeden z nasledujicich
parametr(t:
* tésnd aortalni stendza (stfedni gradient = 60 mm Hg a nebo V., > 5 m/s) Ha
 182ké kalcifikace aortaini chlopné (idediné stanovené CT) a zvyfovani V., = 0,3 misirok
* vyznamné zvySeny BNP (> trojndsobné zvideni oproti normdini hodnoté pro dany vék a pohlavi) potvrzené
opakovanym méfenim, bez jiné vysvétiujid pfitiny

Eur Heart Journal, 2021



Zaver

Priblizné jedna tretina pacient( s tézkou AS ma sniZzenou systolickou funkci LK.
Systolicka dysfunkce LK prinasi horsi prognozu i po nahradé chlopné.

Apoptdza myocytl a intersticialni fibréza jsou klicovymi patofyziologickymi mechanismy
myokardialni dysfunkce.

Pokrocilé echokardiografické a CMR zobrazovaci metody mohou odhalit casnou dysfunkci LK.

Casnd intervence chlopné u urcitych skupin pacient(i s AS je v sou¢asné dobé pfedmétem
zkoumani.




Déekuji za pozornost




