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POPIS | OBJASNJENJE KRATICA KORISTENIH U RADU

AF atrijska fibrilacija

AS aortna stenoza

AR aortna regurgitacija

AVR zamjena zaliska aorte protezom

(engl. aortic valve replacement)

BAV bikuspidna aortna valvula

CAD koronarna bolest srca

(engl. coronary artery disease)

ECHO ehokardiografija

EF ejekcijska frakcija

EKG elektrokardiografija

ESC Europsko kardioloSko drustvo

(engl. European Society of Cardiology)

HF zatajenje srca

(engl. heart failure)

LA lijeva pretklijetka

(engl. left atrium)
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(engl. left ventricle)
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1. SAZETAK
DIJAGNOSTIKA AORTNE STENOZE

Marina Dujmic¢

Aortna stenoza (AS) je opstrukcija protoka krvi kroz aortni zalistak. AS ima nekoliko
etiologija, ukljuCujuéi kongenitalne, degenerativne i reumatske. Simptomi AS se
obi¢no razvijaju nakon asimptomatskog latentnog razdoblja od 10-20 godina. Da bi
se dijagnosticirala AS vazno je pregledati povijest bolesti i simptome pacijenta, te
napraviti fizikalni pregled. Vecina bolesnika ima klasi¢nu trijadu: bol u prsima,
dispneju i sinkopu. Klini¢ari opcenito ocjenjuju tezinu AS-a kao blagu, umjerenu i
teSku. AS se najCeSce dijagnosticira kada je asimptomatska i ponekad se moZze otkriti
tijekom rutinskog pregleda. Klju¢ne osobine fizikalnog pregleda u bolesnika s

AS su palpacija karotidnog punjenja, evaluacija sistolicCkog Suma, cijepanja drugog
sr€anog tona te znakova sr€anog zatajenja. SistoliCki ejekcijski Sum najbolje se Cuje
u drugom desnom interkostalnom prostoru; Siri se prema obje karotidne arterije.
Ekokardiografija je slikovna pretraga izbora za postavijanje dijagnoze, procjenu
tezine AS i lokalizaciju razine opstrukcije. Neke dodatne dijagnostiCke pretrage, kao
Sto su elektrokardiografija, radiografija, kateterizacija srca i angiografija, kao i
napredne slikovne pretrage, mogu se provesti za dijagnosticiranje i procjenu tezine
AS. Zamjena aortnog zaliska protezom (AVR) je definitivna terapija za teSku AS.

ProsjeCno ocCekivano trajanje zivota u nelijeCenih bolesnika sa simptomima je oko 3

godine.

KLJUCNE RIJECI: aortna stenoza, dijagnostika, sistoliéki $um, ehokardiografija



2. SUMMARY
DIAGNOSIS OF AORTIC STENQOSIS

Marina Dujmic

Aortic stenosis (AS) is the obstruction of blood flow across the aortic valve. AS has
several etiologies, including congenital, degenerative and rheumatic. Symptoms of
AS usually develop gradually after an asymptomatic latent period of 10-20 years. To
diagnose AS it is important to review the patient's medical history and symptoms and
conduct a physical examination. Most patients experience the classic triad of chest
pain, dyspnea, and syncope. Clinicians generally grade the severity of AS as mild,
moderate and severe. AS is most often diagnosed when it is asymptomatic and can
sometimes be detected during routine examination. The key features of the physical
examination in patients with AS are palpation of the carotid upstroke, evaluation of
the systolic murmur, splitting of the second heart sound, and signs of heart failure.
Systolic ejection murmur is heard loudest at the 2nd right intercostal space; it
radiates to the carotid arteries bilaterally. Echocardiography is the imaging modality
of choice to set a diagnosis, estimate the severity of AS, and localize the level of
obstruction. Some additional diagnostic modalities, such as electrocardiography,
radiography, cardiac catheterization, and angiography as well as advanced imaging
modalites, can be preformed to diagnose and evaluate the severity of AS. Aortic
valve replacement (AVR) is the definitive therapy for severe AS. The average life

expectancy in untreated patients with symptoms is approximately 3 years.

KEY WORDS: aortic stenosis, diagnosis, systolic murmur, echocardiography



3. UvOD

3.1. DEFINICIJA

Aortna stenoza (AS) je fiksnosuZenje aortnog zaliska koje je najceSci
uzrokopstrukcije protoka krvi iz lijeve klijetke (LV). Osim na razini zaliska, opstrukcija
protoka krvi iz LV moze biti iznad ili ispod zaliska, $to pripada odredenim urodenim
anomalijama zaliska koje u ovom radu nec¢u spominjati. Jo$ jedan uzrok opstrukcije

moze biti dinamicka opstrukcija pri hipertrofi¢noj opstrukcijskoj kardiomiopatiji.(1)

Kada je brzina mlaza kroz promijenjeni aortni zalistak najmanje 2 m/sec
mozemo rec¢i da je AS prisutna.(2) Na slici 1. prikazan je izgled otvorenog i

zatvorenog aortnog zaliska u AS.

Normal aortic Aortic valve
valve sStenosis

Position of

D aortic valve Y N
in the heart
S —

Open Open
Closed Closed

Slika 1. Prikaz anatomskih razlika izmedu normalnog i stenoti€nog aortnog zaliska prema

Healthwise Staff.(3)

3.2. ETIOLOGIJA

Glavna tri uzroka aortne stenoze su: urodene anomalije zaliska, degenerativne

promjene zaliska, te reumatska bolest zaliska.

Urodene anomalije aortnog zaliska obuhvacaju urodenu unikuspidnu ili

bikuspidnu aortnu valvulu (BAV).(4) Mnogi pacijenti s BAV, zbog turbulentnog

1



protokakrvi kroz zalistak, tijekom Zzivota razviju degenerativnhe promjene zaliska u

obliku fibroze, skvr€avanija i kalcifikacije.(5)

Degenerativne promjene aortnog zaliska uzrokovane su sporom progresivnom
kalcifikacijom trikuspidne aortne valvule koja se nastavlja na poCetne aterosklerotske
promjene zaliska. U pocCetku je zalistak blago kalcificiran i zadebljan Sto se naziva
aortna skleroza. Ove promjene ne utjeCu na protok krvi iz LV. Tijekom godina bolest
napreduje te dolazi do teSke Kkalcifikacijei zadebljanja zaliska s poremecéenim

gibanjem i znaCajnom opstrukcijom protoka krvi iz LV.(5)

Reumatska bolest aortnog zaliska nastaje kao posljedica sljepljivanja zaliska
tijekom postupalnog procesa nakon preboljene reumatske vrucice i Cesto je udruzena

s bolestima mitralnog zaliska.(6)

Svi navedeni glavni uzroci AS slikovito su prikazani na slici 2. Neke
metabolicke bolesti, sistemski eritematozni lupus, Pagetova bolest te kroniCna

bubrezna bolest su moguci ali rijetki uzroci AS.(4)

Normal Rheumatic Calcific Bicuspid

Slika 2. Prikaz razli¢itih morfoloSkih oblika AS ovisno o etiologiji prema C. Otto.(7)

N



3.3. EPIDEMIOLOGIJA

AS je treca najCeSca kardiovaskularna bolest u razvijenim zemljama iza

koronarne bolesti srca (CAD) i arterijske hipertenzije.(5)

UcCestalost uzroka AS se razlikuje prema geografskom polozZaju. Reumatska
bolest aortnog zaliska je danas najceS¢a u svijetu.(4,7) No gledajuci Sjevernu
Ameriku i Europu, najCes¢i uzrok AS su degenerativne promjene koje su ujedno i
naj¢es¢i uzrok AS u 2-7% populacije starije od 65 godina. Drugi najées¢éi uzrok AS u
razvijenim zemljama, koji prevladava u mladoj dobi, je BAV. Za razliku od zemalja u
razvoju, reumatska bolest je danas rijedak uzrok AS u razvijenim zemljama zbog

dobre primarne prevencije reumatske vrucice.(4,8)

AS ima veliki klinicki znacaj,iako je prevalencija nekih drugih valvularnih
bolesti, recimo mitralne regurgitacije (MR) veéa. U prilog tomu govori i postotak od
47% pacijenata operiranih zbog AS u usporedbi s 14% onih operiranih zbog MR.

Kako populacija sve viSe stari oCekuje se i porast prevalencije AS.(5)



4. PATOFIZIOLOGIJA

Opstrukcija protoka krvi kroz aortni zalistak razvija se postepeno tijekom
godina.(5,9) Kada se jednom bilo kakav oblik opstrukcije razvije ona dalje napreduje
te se hemodinamicke promjene gotovo kod svih razviju unutar manje od 5 i viSe od

10 godina.(10)

BiomehaniCka svojstva aortnog zaliska, odredena histoloSkom strukturom,
omogucuju da se zalistak otvori pod tlakom tijekom sistole, a tijekom dijastole zatvori
i sprijeCi protok krvi u suprotnom smjeru. Odlaganje lipoproteina u aortnom zalisku
uzrokuje upalu zaliska Sto dovodi do fibroznog i kalcificirajuceg zadebljanja zaliska a
time i do smanjenja povrSine zaliska.(5)Usliied smanjene povrSine aortnog
zaliskaraste tlak u LVkoja se prilagodava koncentricnom hipertrofiom kako bi se
odrzala normalna sistolicka funkcija.(5,9)Kompenzacijski mehanizmi dugo odrZzavaju
minutni volumen na normalnim vrijednostima uz povecane potrebe miokarda za

kisikom i poviSen tlak punjenja LV. To konacno vodi sréanom zatajenju (HF).(11)

4.1. FUNKCIJA MIOKARDA

Koncentricnom hipertrofijom, stijenke LV postaju zadebljanje S$to odrzava
normalnu napetost stijenke a time i normalnu kontraktilnu funkciju miokarda.(5,12)
Medutim, pove¢ana masa stanica miokarda i pojaCana intersticijska fibroza dovode

do dijastoli¢ke disfunkcije. Veli¢ina unutrasnjosti LV se u pocetku ne mijenja.(10)

Evidentirane su i neke spolne razlike u patofizioloSkim prilagodbama miokarda
na AS. Kod Zena je znaCajna koncentricna hipertrofija LV s dijastolickom
disfunkcijom, a kod muskaraca ekscentricna hipertrofija sa sistoliCkom

disfunkcijom.(10)



Kako hipertrofija napreduje tlatno opterecenje se povecava sto dovodi do

smanjenja ejekcijske frakcije(EF) te posljedi¢no i do dijastoli¢ke disfunkcije

LV.(13)Da bi se izrazilo optere¢enje svakog pojedinog misi¢nog viakna miokarda

tlacno opterecenje (afterload) se izjednaCava s napetosc¢u stijenke LV.(14)

Afterload se pojednostavljeno moze smatrati optere¢enjem protiv kojeg srce
mora izbaciti krv i usko je povezan s tlakom u aorti. Prema korelaciji s La Placeovim
zakonom, napetost stijenke LV je odredena umnoskom tlaka u LV i polumjera LV
podijelienim s debljinom stijenke LV. Hipertroficni miokard, Ccija je stijenka
zadebljanja, ima manju napetost stijenke i smanjen afterload. Sto je stijenka
miokarda deblja, to je manja napetost pojedine sarkomerne jedinice. Afterload se
povecéava kod veéeg tlaka u aorti i poveéanog sistemskog vaskularnog otpora. Sto je

veci afterload to je veci volumen na kraju sistole u LV a manji udarni volumen.(14)

Minutni volumen je u mirovanju u granicama normale, no prilikom fizickog
napora je smanjen za povecane trenutacne potrebe i uglavhom je odrzan na racun
povecane srcane frekvencije s malim promjenama udarnog volumena. Tolerancija
fiziCkog napora je isto poremecena u pacijenata s umjerenom i teSkom AS, €ak i u
onih koji nemaju simptome.(15) Prilikom fizickog napora ili tahikardije moze do¢i do
poremecenog koronarnog protoka u hipertrofichom miokardu Sto dovodi do

subendokardijalne ishemije.(10)

4.2. DIJASTOLICKA DISFUNKCIJA

Kontrakcija pretklijetki u teledijastoli, posebno lijeve pretklijetke(LA) znacajno
doprinosi punjenju LVodrzavajuéi tako potreban dijastoli¢ki tlak Frank-Starlingovim
mehanizmom za primjerenu kontraktilnost hipertrofiranog miokarda.(14) Ova ,booster

pumpa‘, kako ju naziva Braunwald, sprjeCava porast tlaka u plu¢nim venama i



kapilarama koji bi posljedi¢no doveo do plu¢ne kongestije.(10) Ukoliko se ona izgubi,
uslijed atrijske fibrilacije (AF)recimo, dolazi do teSkog pogorsanja u klinickom statusu
i razvoja pluénog edema. Kad je sr€ana priCuva iscrpljena, EF i minutni volumen
smanjeni dolazi do porasta tlaka u plucnim kapilarama te se razvija plu¢na
hipertenzija.(16)Povisen tlak u desnoj Klijetki uzrokuje desnostranu sréanu

dekompenzaciju.(1)

4.3. ISHEMIJA

U pacijenata s AS povecana miSi¢na masa hipertrofiranog LV, visoki sistoli¢ki
tlak te produljeno vrijeme sréanog izbacCaja povecavaju potrebe stanica miokarda za
kisikom. Visoki tlak u LV ¢e dovesti do kompresije koronarnih krvnih Zila ako
prekoraci vrijednost perfuzijskog tlaka koronarnih zila, a krace trajanje dijastole
dovodi do smanjenog protoka krvi u istima. Ove dvije pojave zajedno dovode do

neravnoteze izmedu opskrbe i potrebe miokarda za kisikom.(1)

Perfuzija miokarda je takoder oste¢ena zbog smanjene Cvrstoce koronarnih
krvnih Zila u hipertroficnom LV koiji pritiSCe intramiokardijalne koronarne arterije koje
opskrbljuju subendokardijalne slojeve.Visoki sistoli¢ki tlak u LV koji dovodi do
smanjenog gradijenta tlaka kroz aortni zalistak takoder smanjuje perfuziju koronarnih

krvnih Zila koja upravo ovisi o tom gradijentu tlaka.(12)

Smanjena perfuziia moze uzrokovati razvoj subendokardijalne ishemije,
posebice u stanjima povecanih potreba za kisikom i skra¢ene dijastole kao $to su u
vrijeme napora, tahikardije ili infekcije. Tako bolesnici s teSkom AS imaju Cesto

anginu pektoris u odsutnosti CAD.(10)



5. STUPNJEVANJE AORTNE STENOZE
Stupanj AS najbolje seodredujeehokardiografskim mjerenjem brzine mlaza krvi

kroz zalistak, srednjeg gradijenta tlaka kroz zalistak te povrSine aortnog zaliska.(7)

Tezina hemodinamickih promjena u AS najbolje se pokazuje kroz maksimalnu
brzinu mlaza iz koje se moze odrediti gradijent tlaka ako je protok krvi

normalan.(17)Gradijent tlaka kroz zalistak ovisi o povrSini zaliska i brzini protoka kroz
zalistak.Normalna povrSina aortnog zaliska iznosi izmedu 3.0 i 4.0 cm? i kada se ona
smanji na Cetvrtinu navedene vrijednosti, gradijent tlaka kroz valvulu raste.(2)

Prema smjernicama Europskog kardioloSkog drustva (ESC), Americ¢kog

kardioloskog kolegija(ACC) te Ameri¢ke udruge za srce(AHA) klinicki se AS dijeli u tri

stupnja(2,8,9):
1. Blaga AS
2. Umjerena AS

3. TesSka AS

Povréina zaliska 1.5 cm? , gradijent tlaka ispod 25 mmHg ili brzina protoka
manja od 3.0 m/s predstavlja blagu AS. Umjerena AS odredena je povrSinom zaliska
izmedu 1.0 1.5 cm2, gradijentom tlaka izmedu 25 i 40 mmHg ili brzinom protoka
izmedu 3.0 i 4.0 m/s. Da bi AS oznacili kao teSku povrsina aortnog zaliska obi¢no je
manja od 1.0 cm?, gradijent tlaka je viSi od 40 mmHg ili je brzina protoka viSa od 4.0

m/s.(9)

No, izmjerene vrijednosti ne predstavljaju uvijek stvarno funkcionalno

oStecenje. Tako na primjer, kod pacijenata s teSkom AS mozemo izmijeriti niski



gradijent tlaka zbog niskog minutnog volumena a kod onih s minimalnim suzZenjem

visoki gradijent tlaka prilikom stanja s povec¢anim protokom kroz zalistak.(2)

Veza izmedu stupnja AS i prisutnosti simptoma se takoder jako razlikuje. Neki
pacijenti s teSkom AS nemaju simptome, dok oni s umjerenom AS mogu razviti

simptome. Generalno gledajuci, simptomi se javljaju kada je povrSina zaliska manja

od 1.0 cm? ili kada je gradijent tlaka veci od 40 mmHg.(2,8,17)

Tezina aortne stenoze moze se precijeniti kod niskih odraslih osoba, a
podcijeniti kod viSih odraslih osoba. Da bi se ovo izbjeglo korisno je indeksirati

povrSinu aortnog zaliska prema velicini tijela. Indeksirana povrSina zaliska manja od

0.6 cm?/ m? predstavlja teSku AS.(7,8)

U tablici 1. sumarno su prikazane preporuke ESC-a i ACC-a/ AHA-a za

ehokardiografsko stupnjevanje AS.

Tablica 1. Preporuke za ehokardiografsko stupnjevanje tezine AS

prema Baumgartner-u i sur.(7)

Aortna skleroza Umjerena

Brzina aortnog mlaza (m/s) 2.6-2.9 3.0-4.0 >4.0

20-40° (30-50%) | >40° (>50%)

Srednji gradijent (mmHg) - | <20 (<309)

AVA (cm?) : >1.5 1.0-1.5 <1.0
Indeksirana AVA (cm?/m?) >0.85 0.60-0.85 <0.6
0.25-0.50 <0.25

Omjer brzina ‘ >0.50

& ESC smijernice; b AHA/ ACC smjernice
AVA= povrsina aortnog zaliska

Poseban tip AS kojeg ¢u spomenuti je AS s niskim gradijentom i niskim

sr€anim izbaCajem. AS s niskim protokom i niskim gradijentom definirana je
povrS§inom aortnog zaliska od 1.0 cm? il manje, brzinom protoka krvi kroz zalistak

manjom od 4.0 m/ sec ili gradijentom tlaka kroz zalistak 40 mm Hg ili manje. Na ovaj

tip AS najCeSce nailazimo u pacijenata s niskom ejekcijskom frakcijom (<50%).



Kako bi razlikovali da li se unutar ovog tipa radi o teskoj ili umjerenoj AS radi

se dobutaminski stres ECHO. TeSka AS je prisutna ako povrSina zaliska ostane
manja od 1.0 cm? s porastom brzine protoka na vrijednost od 4 m/ sec. AS s niskim

protokom i niskim gradijentom u teSkom obliku moze se naci i kada je EF normalna.
Obicno stariji pacijenti s hipertrofiranim LV male veliine ili oni s prisuthom
hipertenzijom imaju ovakav nalaz. Pacijente koji imaju ovaj tip AS ponekad je klinicki
teSko razlikovati od dilatativne kardiomiopatije i degenerativho promijenjenog zaliska
bez opstrukcije.Nadalje, razlikovanje ovog od tipa AS od drugih je vrlo vazno te

utjeCe na prognozu i odluku o lijecenju.(18,19)



6. KLINICKA SLIKA
6.1. SIMPTOMI

Vecina pacijenata s AS dugo vremena nema simptome unatoC patofizioloSkim
promjenama, opstrukciji i povec¢anom tlacnom opterecenju LV koje se razvijaju. Ne
postoji kriterij koji ¢e odrediti kada ¢e se simptomi pojaviti, te to djelomi¢no ovisi o

opsegu i razini fizicke aktivnosti svakog pacijenta.(20)

S moguénoséu ranijeg postavljanja dijagnoze ultrazvukom, tri glavna

simptoma AS su : dispneja, vrtoglavica i sinkopa te bol u prsima.(21,22)

Dispneja u naporu je naj¢es¢i simptom AS. Prije dispneje moze se javiti
smanjena tolerancija povecanog fizickog napora. DijastoliCka disfunkcija i
nemogucnost porasta minutnog volumena u naporu su uzrok dispneje. Ako se
pacijent s AS ne prepozna na vrileme navedene promjene mogu dovesti do HF, kao
kasne klinicke manifestacije AS.(20) Nadalje, HF nepoznatog uzroka moze biti prvi

simptom.(8)U ovoj fazi moze biti prisutna i AF.(23)

Sinkopa moze biti vezana uz napor, ali i ne mora. Hipotenzija koja je
posljedica nemoguénosti prilagodbe minutnog volumena i periferne vazodilatacije
uslijed napora uzrok je sinkope vezane uz napor.(20) Sinkopa nevezana uz napor

posljedica je aritmija, uglavnhom AF.(23)

Bol u prsima, kao posljedica ishemije, moze nastati zbog CAD, koja je

uglavnom prisutna kod pacijenata s teSkom AS, ili hipertrofije LV.(24)

Nakon pojave simptoma kliniCka progresija bolesti je ubrzana i tada

prezivljenje bez kirurskog lije€enja iznosi 2-5 godina.(25)
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6.2. ZNAKOVI

Tri znaka, pronadena prilikom fizikalnog pregleda, daju snaznu potvrdu AS.

Puls na karotidama male amplitude koji kasni za kontrakcijom LV, tzv. pulsus parvus
et tardus, je jedan od njih.(20) Medutim, amplituda karotidnog pulsnog vala moze biti
normalna kod starijih pacijenata kod kojih su se razvile promjene na krvnim zilama pa
imaju sistemnu arterijsku hipertenziju ili imaju pridruzenu aortnu regurgitaciju

(AR).(10)

Kod jako suZenog aortnog usca, mogu biti prisutne vibracije zbog jakih
turbulencija prilikom protoka krvi znane kao aortno strujanje ili struganje.(21) Aortno
strujanje se najbolje osjeti kada se pacijent tijekom pregleda nagne prema naprijed i
pritom duboko izdahne. Strujanje koje se najbolje osjeti u drugom interkostalnom

prostoru je specifican ali ne i osjetljiv znak za teSku AS.(10)

Kada se razvije snazna kontrakcija pretklijetki, prilikom palpacije prekordija,

moze se napipati Cetvrti sréani ton (S4).(10)

TrecCi vazan znak je ejekcijski sistoliCki Sum koji se koji se Siri u obje karotidne
arterije. Tihi ili Cak necujni drugi ton je treéi vazan znak. Postoje jo$ neki znakovi,
karakteristicni za auskultaciju, koje ¢éu opisati u poglavliu o fizikalnom

pregledu.(22,26)
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7. DIJAGNOSTICKA OBRADA

Dijagnoza AS se postavla na osnovi anamneze , fizikalnog
nalaza,ehokardiografije i dodatnih drugih pretraga ako su potrebne. Dijagnoza AS se
obi¢no postavlja kada se prilikom rutinskog fizikalnog pregleda ili ultrazvuka srca

nade sistolicki ejekcijski Sum odnosno verificira suzenje aortnog zaliska.

7.1. FIZIKALNI PREGLED

Fizikalni pregled prvi je korak u otkrivanju AS. Pregled ukljuCuje palpaciju

arterijskog i karotidnog pulsa, palpaciju prekordija te auskultaciju srca.(10)

Arterijski pulsni val u AS je oslabljen zbog opstrukcije izlaska krvi iz LV te se
opisuje kao pulsus parvus et tardus i najviSe je izrazen na karotidama.(20) Kasnjenje
arterijskog pulsnog vala za kontrakcijama LV moze se detektirati simultanom

palpacijom sr€anog vr8ka i karotidne arterije.(10)

Palpacijom prekordija, odnosno sr¢anog vrska otkucaji se osjete normalno i
nema promjene u lokaciji. Ako se razvije zatajenje LV otkucaji se pomaknu prema
dolje i lateralno.Cesto se mozZe vidjeti a i opipati presistolicka distenzija LV. LV &ija se

gibanja previSe osjete govori u prilog prisutne AR i/ ili MR.(10) Dodatno se moze

osjetiti S4 i sistoli¢ko strujanje u drugom interkostalnom prostoru.(20)

AS dovodi do smanjene gibljivosti i odgodenog zatvaranja aortnog zaliska $to
dovodi do odredenih promjena u auskultacijskom nalazu. Auskultacijom se obi¢no

nade pravilan sr€ani ritam,a rjede se Cuje apsolutna aritmija zbog AF,pri kojoj valja

pomisliti na prisutnu bolest mitralnog zaliska.(10)Prvi sréani ton (S1) je
normalan.Drugi sréani ton (S2),koji je inaCe pocijepan jer se sastoji od aortne (A2) i
pulmonalne (P2) komponente, je tih i nepocijepan jer se A2 i P2 dogadaju u

istovrijeme. S porastom tezine AS,S2 moze postati paradoksalno pocijepan kao i kod

12



pridruzenog bloka lijeve grane ili disfunkcije LV. Ako Cujemo normalanS2 u odrasle
osobe, sa sigurnoS¢u mozemo iskljuciti teSku AS jer nam to govori da su listovi

zaliska jo$ dovoljno pokretni da stvore pocijepani S2.(20)

Ponekad je Sum AS tesko razlikovati od pansistolickog mitralnog Suma. Ako

Sum prestane prije A2 sigurniji smo u dijagnozu AS. Kada je prisutna i jaka

kompenzatorna kontrakcija pretklijetki Cujan je i S4.(20)

Kako je ve¢ napomenuto, sistolicki ejekcijski Sum je karakteristiCan Sum za

AS. Kod djece i mladih s BAV na pocetku bolesti moguce je Cuti ejekcijski klik prije
Suma dok su listovi zaliska joS pokretni a funkcija LV dobra.Dakle, kod tezih

degenerativnih promjena zaliska u vidu kalcifikacije ejekcijski klik nestaje.Sum

pocCinje i zavrSava izmedu S1 i S2. Rani vrhunac Suma govori u prilog blage do

umjerene AS, a onaj kasni u prilog teSke AS.(20)

Sum je najbolje éujan u drugom interkostalnom prostoru sa $irenjem u obje
karotide a moguce je da se Siri i prema sréanom vrsku.Intenzitet Suma odreden je
brzinom protoka krvi kroz AV i turbulencijom uzrokovanom suzenjem.(10) Mnogi
pacijenti imaju Sum intenziteta 1 ili 2, dok je Sum intenziteta 3 i viSe visoko specifian

za teSku AS.Drukgiji i glasniji Sum AS na sréanom vrsku imaju pacijenti s

Gallavardinovim fenomenom, Sto oznacava i prisutnu MR. Blagi dijastoli¢ki Sum

pridruzene AR se Cesto Cuje u pacijenata s AS.(20)

Dinamicka auskultacija je korisna dijagnostiCka metoda u razlikovanju AS od
MR. Ovdje je koristimo karakteristiku promjene intenziteta Suma s promjenom
trajanja dijastole kao u AF ili nakon prerane kontrakcije. Sum AS se pojacava

prilikom Eucanja jer dolazi do porasta udarnog volumena. Suprotno tomu, kada
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pacijent stoji ili napravi Valsalvin pokus smaniji se protok krvi kroz aortni zalistak i

Sum oslabi.(10)

Kako bolest napreduje te se zatajenje LV i pad udarnog volumena javljaju Sum
postaje sve tisi, rijetko u potpunosti nestane. U teSkim stanjima zatajenja LV
simptomi AS prelaze dominantno u simptome =zatajenja LV s niskim sréanim
izbaCajem. lako je nalaz na fizikalnom pregledu obi¢no u vezi s tezinom AS, problem
nam predstavljaju pacijenti koji nemaju simptome ili imaju HF nepoznatog uzroka.Kod
kojih se ne mozZe samo na temelju fizikalnog pregleda iskljuciti teSka AS.

U tom slucaju je potrebno napraviti ultrazvuk srca.(26)

Tablica 2.Podsjetnik glavnih klini¢kih odlika AS prema Kumar-u i Clark-u.(27)

Puls: Sinus ritam, niski volumen, spororastuci
Aortna povrsina: Sistoli¢ko struganje
Apeks: Nije pomaknut, odrzan
Tonovi: Ejekcijski klik, tih A2, S4
Sum: Sistoli¢ki, nizak, ejekcija, Siri se u karotide

7.2. EHOKARDIOGRAFIJA (ECHO)

ECHO je glavna dijagnostiCka pretraga za postavljanje dijagnoze i procjenu

tezine AS.(7)

Uglavhom se koristi dvodimenzionalna transtorakalnaehokardiografija
(TTE).TTE omogucuje procjenu anatomije, strukture i hemodinamike aortnog zaliska
te stupanj degenerativnih promjena. Nadalje, moguce je odrediti i kakva je funkcija

LV, postoji li hipertrofija te druge valvularne bolesti.(7,8,20,28)

Na ehokardiogramu AS se vidi kao zadebljani i kalcificirani listovi zaliska koji

se tijekom sistole vrlo malo gibaju prema stijenkama aorte. Listovi zaliska kod
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urodenih anomalija, najéeS¢e BAV, ne moraju biti kalcificirani a svejedno slabo
pokretni. USCe ili otvor aorte je takoder teSko vidljivo. SliCan prikaz se moze vidjeti i
kod sr€anog zatajenja i drugih stanja sa smanjenim protokom kroz zalistak Sto stvara

dodatan oprez.(20,28)

Doppler ehokardiografija nam pruza mogucénost procjene tezine AS.(2,7,8)

Tezina AS se procjenjuje ehokardiografskim mjerenjem povrSine zaliska, brzine

protoka i gradijenta krvi kroz zalistak.(28)

Doppler-om u 15% pacijenata s AS nailazimo na plu¢nu hipertenziju kao
posliedicu dijastolicke disfunkcije LV. Cesto se uz znakove AS na Doppler

ehokardiogramu vide i pridruZzene aortna i mitralna regurgitacija.(20)

Na slici 3.A vidimo dvodimenzionalni ehokardigografski prikaz AS, a na 3.B

mjerenje brzine mlaza krvi i ocjenjivanje tezine AS Doppler-om.

Dodatni parametri Cije mjerenje nam omogucuje Doppler ehokardiografija i koji
imaju prediktivnu vrijednost u procjeni tijeka AS su: rezistencija zaliska, indeks

gubitka energije, brzina promjene povrSine zaliska te planimetrija povrsine zaliska.(2)

Transezofagealni ultrazvuk (TOE) nema veliku ulogu u inicijalnom pristupu AS
ali moze biti koristan u stanjima kad nam TTE ne moze dati potrebne informacije kod
kalcificiranih zalistaka. TOE nam moZe dati dodatne informacije o promjenama

mitralnog zaliska i promjera aortnog zaliska prije kirur§kog zahvata.(8,28)
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Slika 3. A. Dvodimenzionalni ehokardiogram u bolesnika s kalcificiranom AS. B.

Doppler ehokardiogram na kojem je prikazana brzina mlaza krvi u AS.

AV, aortni zalistak; IVS, interventrikularni septum; LA, lijevi atrij; LV, lijeva Klijetka;

MV, mitralni zalistak; PVW, straznja stijenka klijetki.

Prema Kumar-u i Clark-u.(27)

ECHO se preporucuje raditi svakih godinu dana kod teske AS, svakih 1-2

godine kod umjerene AS te svakih 3-5 godina kod blage AS.(9)
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7.3. ELEKTROKARDIOGRAFIJA

Elektrokardiogram (EKG) je dio rutinskog pristupa pacijentu s AS. Nalaz na
EKG-u nije specifican ali ima vaznu ulogu u otkrivanju AF i smetnji repolarizacije koje

mogu nastati zbog prilezece CAD, hipertrofije LV i ishemije.(20)

Visoki R zupci i promjene ST segmenta i T valova Cest su nalaz kao odraz
prisutne hipertrofije LV. Prisutni poremecaji provodljivosti, supraventrikularne i
ventrikularne aritmije obi¢no su odraz disfunkcije LV. Poremecaiji provodljivosti mogu

nastati i zbog Sirenja kalcifikacije u interventrikularni septum ili prileze¢e CAD.(10)

AF obi¢no nalazimo kod pacijenata starije Zivotne dobi s teZzom AS te

prisutnom hipertrofijom i sistolickom disfunkcijom LV.(20)

7.4. RENDGENOGRAM SRCA | PLUCA (RTG)

RTG je isto dio rutinske obrade pacijenata s AS. Ako postoji regurgitacija ili
zatajenje LV moguce je naci uvecCanu sjenu srca. U pacijenata s BAV-om Cesto se

vidi uvecCanje ascendentne aorte. Rijetko se mogu vidjeti kalcifikacije aorthog zaliska.

Uvecanje LA i znakovi pluéne hipertenzije mogu se naéi kod pacijenata s

teSkom AS.(20)

7.5. ERGOMETRIJA

Ergometrija ili test opterecenja obicno se koristi za potvrdu asimptomatskog
statusa pacijenata s teSkom AS ( brzina protoka krvi kroz zalistak = 4 m/ i gradijent

tlaka kod zalistak = 40 mmHg) bez simptoma.(8)

Ovaj nalaz je osobito koristan kod pacijenata kod kojih se ne moze dobro
procijeniti stupanj fizicke aktivnosti. Prilikom testa prati se razvitak simptoma,

promjene u krvnom tlaku i EKG-u. Pacijenti koji na po€etku testa razviju simptome, u

17



smislu dispneje, smatraju se simptomatskim.Kod simptomatskih pacijenata s teSkom

AS test se ne izvodi.(8,20)

U pacijenata s umjerenom ili teSkom AS koji imaju nisku brzinu protoka krvi
kroz zalistak (< 4.0 m/ s) i niski gradijent tlaka kroz zalistak ( < 40 mmHg) s
izmjerenom malom povrsinom valvule i disfunkcijom LV (EF < 50 % ) izvodi se test
optereCenja s niskim dozama dobutamina pracen ECHO-om.ECHO se koristi za
neinvazivno mjerenje brzine protoka i povrsine zaliska prvo u mirovanju,a onda za

vrijeme testa nakon infuzije niskih doza dobutamina.(8)

7.6. KATETERIZACIJA SRCA | ANGIOGRAFIJA

Kateterizacija srca se provodi kod pacijenata kod kojih ehokardiografski nalaz i
mjerenja nisu dijagnostiCki znacajna a fizikalni pregled govori u prilog teSkoj AS. Pri
ovom zahvatu valja biti posebno oprezan kod pacijenata s teskim kalcificiraju¢im

promjenama zaliska zbog velikog rizika cerebrovaskularne embolije.

Koronarnu angiografiju je preporucljivo uciniti kod pacijenata s blagom do
teSkom AS koji imaju i progresivnu anginu, objektivhe znakove ishemije i disfunkciju
LV. Izvodi se i nekada prije operativnog zahvata da se vidi postoji li potreba za

izvodenjem aortokoronarnog by-passa.(20)

7.7. NATRIURETSKI PEPTID TIP B (BNP)

Odredivanje plazmatskih koncentracija BNP-anije danas vazan ¢imbenik u
dijagnostickoj obradi pacijenata s AS. Porast koncentracije BNP-a pokazatelj je HF
pa moze igrati ulogu prilikom dijagnoze i prognoze.(29)

7.8. NAPREDNE SLIKOVNE PRETRAGE

Magnetska rezonanca srca i krvnih zila (CMR) , multidetektorska kompjutorska

tomografija (MDCT) i pozitronska emisijska tomografija (PET) su dijagnostiCke
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mogucnosti koje danas jo§ nemaju veliku kliniCku znacajnost. Njihova prednost je u
boljoj vizualizaciji, a time i ranijoj dijagnozi te boljoj procjeni mnogih patoloskih i

patofizioloSkih promjena u AS.(10,20)
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8. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Diferencijalno dijagnosti¢ki u obzir dolaze stanja koja uzrokuju sistoliCki
ejekcijski Sum s ili bez opstrukcije izlaska krvi iz LV. To su: aortha skleroza,

subvalvularna aortna stenoza i supravalvularna aortna stenoza.(1)

Aortna skleroza je poCetna degenerativna promjena kojoj je uzrok kalcifikacija
zaliska ali bez znacajne opstrukcija LV joS nije razvila. Subvalvularna aortna stenoza
nastaje kao posljedica strukturnih promjena miokarda i mitralne valvule te nekada
mozZe biti prisutna zajedno s AS. Supravalvularna aortna stenoza je naj¢eSce prisutna
u sklopu Wiliamovog sindroma i u homozigota s nasljednom obiteljskom

hiperkolesterolemijom.(20)

Sr¢ano zatajenje, bol u prsima, sinkopa i presinkopa su simptomi koji se mogu
javiti i kod drugih kardiovaskularnih bolesti. Kardiomiopatija dolazi u obzir kod
sr€anog zatajenja a bol u prsima kod CAD. Na navedeno najviSe treba paziti kod

pacijenata s umjerenom AS.(20)

ECHO jebrza i pouzdana dijagnosticka metoda za razlikovanje navedenih

stanja.(25)
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9. KOMPLIKACIJE

Kako bolest napreduje postoji mogucnost razvoja teSkih pa i smrtonosnih
komplikacija.Incidencija iznenadne sr€ane smrti u bolesnika s teSkom
asimptomatskom AS iznosi 1%, a u simptomatskih od 8% do 34% godisnje.(9) Svi
pacijenti s AS imaju rizik od pojave AF, a rizik se poveCava ako postoji sistoliCka
disfunkcija LV.Povecan rizik za razvoj endokarditisa imaju posebice pacijenti s BAV-

om.(20)

Bolesnici s AS imaju povecanu sklonost kroni€nom gastrointestinalnom
krvarenju i krvarenju u kozi i sluznicama. Heyde sindrom oznacava spoj kroni¢nih
gastrointestinalnih krvarenja i kalcificiraju¢e AS. Smatra se da je ovo posljedica
Willebrandova sindroma gdje se multimeri¢ni von Willebrandov faktor, prolaskom
kroz suZeni aortni zalistak, cijepa na manje proteine koji onda reagiraju s
trombocitima te uzrokuju povecan klirens trombocita. Embolijska stanja uzrokovana

kalcificiraju¢im embolusomsu moguca ali rijetka. (20)

Bol u prsima tijekom fizickog napora se javlja u oko dvije treine pacijenata s
teSkom AS. Oko 50% ovih pacijenata ima prileze¢u CAD, dok je u ostalih pacijenata
bol u prsima posljedica hipetrofije LV. Nadalje, u oko 5% pacijenata s akutnim
koronarnim sindromom nalazi se postojeca bolest sr€anih zalistaka. Od ovog broja

pacijenata jedna tre¢ina ima umjerenu do teSku AS.(30)

Prevalencija prileze¢e CAD raste s dobi i stupnjem degenerativnih promjena

aortnog zaliska.(31) Paralelna CAD povecava rizik razvoja infarkta miokarda.

Takoder se pokazalo da su CeSce perkutane koronarne intervencije i operacije

bypassa u ovih pacijenata.(20)
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Plu¢na hipertenzija je komplikacija teSke AS s loSim ishodom.(20)
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10. PROGNOZA

Prognoza AS ovisi o tezini bolesti. Dobru prognozu imaju pacijenti s blagom,

umjerenom i asimptomatskom teSkom AS.(10)

S godinama klini¢ki neprepoznatljiva progresija AS se odvija u velike vecine
pacijenata.Rizi¢ni faktori za progresiju bolesti u asimptomatskih bolesnika su : brzina
protoka kroz aortni zalistak i povrSina zaliska, stupanj degenerativnih promjena,
starija Zivotna dob, uzrok AS, hiperkolesterolemija, bubrezno zatajenja,
hiperkalcemija, pusenje, metabolicki sindrom i diabetes mellitus.(6) Vazno je

napomenuti da se ovi rizi¢ni faktori preklapaju s onima za CAD.

Rizik iznenadne sréane smrti je velik u simptomatskih pacijenata s teSkomAS,
a vrlo nizak u asimptomatskih.(8,9)PetogodiSnje prezZivljenje pacijenata s teSkom AS

je 5-15% kada se razviju simptomi.(8)

Najsnazniji pokazatelj pojave simptoma je brzina mlaza protoka krvi mjerena

Doppler-om. Vjerojatnost da se simptomi nece razviti je 84% kada je brzina mlaza

ispod 3 m/s, a samo 21% kada je brzina mlaza ve¢a od 4m/s.(10)

Na slici 4. se vidi da prosjeCno ocekivano trajanje zivota u nelijeCenih
bolesnika sa simptomimaiznosi oko 3 godine; nakon pojave angine pektoris je 5
godina; nakon pojave prve sinkope je 3 godine, a ako se razvije HF pada na 2

godine.(32) PetogodiSnje preZivijenje se penje na 75% nakon kirurS§kog zahvata.(25)
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Slika 4. Prikaz prirodnog tijeka bolesti u bolesnika s AS prema Ross-u i Braunwald-u.(32)
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11. LIJECENJE
U lijeCenju AS postoje dvije mogucnosti, kirursko i konzervativno. U nastavku

¢u navesti smjernice ERC-a za kirurSko i konzervativno lijeCenje AS iz 2012. godine.

11.1. KIRURSKO LIJECENJE- INDIKACIJE

Postoje tri opcije kirurSkog lijeCenja AS: zamjena aortnog zaliska protezom

(AVR), balonska valvuloplastika i kateterska zamjena aortnog zaliska (TAVI).

Zamjena aortnog zaliska protezom (AVR) indicirana je u svih pacijenata s
teSkom AS koji imaju simptome. Nakon pojave simptoma potrebno je u kratkom roku
uciniti AVR zbog rizika od iznenadne srCane smrti.Preporuke za lijeCenje
asimptomatskih pacijenata su dvojbene. Odluku treba donijeti pazljivim razmatranjem
koristi i rizika. U asimptomatskih pacijenata s teSkom AS indikacije za AVR su:
bolesnici koji se podvrgavaju revaskularizaciji miokarda ili operaciji na aorti i drugim
sr€anim zaliscima, bolesnici sa sistolickom disfunkcijom LV i patoloSskim nalazom
ergometrije, te bolesnici sniskim operativnim rizikom i brzim hemodinamickim
pogorsanjem.Nakon AVR simptomi se smanjuju, prezivljenje produljuje te je kvaliteta

zZivota bolja.(4)

Poseban oprez potreban je u pacijenata s AS niskog protoka i niskog
gradijenta. Ako je smanjenje tlatnog opterecenje uslijed teSke AS uzrok disfunkcije

LV u pacijenata s niskom EF, AVR ¢&e dati zadovoljavajuée rezultate.(4)

Balonska vavuloplastika indicirana je u hemodinamicki nestabilnih pacijenata
kao most prema drugim kirur§kim metodama.U odredenim slu€ajevima kada je AVR
kontraindicirana zbog teSkih komorbiditeta a TAVI nije opcija, balonska

valvuloplastika se izvodi kao palijativni zahvat.(4)
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TAVI je rezervirana za pacijente s visokim operativnim rizikom i trebala bi se

izvoditi samo u visokospecijaliziranim ustanovama.(4)

11.2. KONZERVATIVNO LIJECENJE

Konzervativno lijeCenje ne utjeCe na odluku o lijeCenju. Primjena digitalisa,
diuretika, inhibitora angiotenzin- konvertirajuceg enzima (ACE) ili blokatora
angiotenzinskih receptora (ARB) indicirana je u pacijenata s AS kao simptomatsko
lijeCenje HF, ako se razvije. Medutim, pri koriStenju ovih lijekova potreban je oprez i

dobra titracija zbog rizika pojave hipotenzije.(4)
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12. ZAKLJUCAK

AS postoji u oko 2% populacije iznad 65 godina, 3% iznad 75 godina te
4% iznad 85 godina.(4) Dakle, prevalencija AS raste s dobi i uglavhom je
bolest starije zivotne dobi.(31) Od tri moguca uzroka AS, degenerativnih,
kongenitalnih i reumatskih promjena zaliska, prvi je daleko naj¢eS¢i u

razvijenom svijetu.(8,9)

Degenerativne promjene i otezana gibljivost listova zaliska
dovode do smanjenja efektivne povrSine zaliska. Uslijed toga raste gradijent
tlaka izmedu izlaznog trakta LV i aorte.(5) Ako se bolest ne lije¢i kona¢no
dolazi do HF. Klasi¢ni trijas simptoma dispneja,sinkopa te bol u prsima
razvijaju se postupno i lo§ su prognosti¢ki znak.(20) Ocekivano trajanje Zivota

nakon razvitka simptoma je oko 3 godine ako se bolest ne lije€i.(25)

Da bi lije€enje AS bilo uspjeSno potrebna je brza i pouzdana
dijagnostika. Fizikalni pregled je prvi korak u otkrivanju AS. Auskultacijom
sistolickog ejekcijskog Suma u drugom interkostalnom prostoru koji se Siri u
karotide i drugog sréanog tona te palpacijom pulsa male amplitude i sporog
punjenja postavlja se temeljita sumnja AS. ECHO je zlatni standard za potvrdu
dijagnoze AS i ocjenu teZine bolesti.(20) Ehokardigrafski AS se dijeli na:
blagu, umjerenu i teSku.(7) Ako nakon provdenog fizikalnog pregleda i ECHO
nemamo sve potrebne informacije za donoSenje odluke o lije€enju, dodatne
dijagnostiCcke pretrage nabrojane u poglavlju 7 pomazZu u donoSenju

odluke.(10)
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Kako popuplacija sve viSe stari, prevalencija AS ¢e porasti.(30)

Brze, jednostavane i pouzdane dijagnostiCke metode otkrivanja AS klju¢an su

korak u procjeni, lijeCenju i kvaliteti zivota pacijenata.
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