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Úvod
Aortální regurgitace je způsobena abnormalitami chlop-

ně a jejích podpůrných struktur, nebo abnormalitami výto-
kového traktu. Retrográdní proud krve vede k hemodyna-
mickým změnám až k ventrikulární dysfunkci. Aortální 
regurgitace byla ve Framingham Offspring Study pozoro-
vána u 13 % mužů a 8,5 % žen z celkových 1 696, resp. 1 893 
při průměrném věku 54 let (1).

Posledních 50 let přineslo mnoho pokroku v léčení 
chlopenních vad, hlavně v oblasti diagnostiky a léčby rev-
matické horečky, vývoje invazivních a neinvazivních tech-
nik k odhadu závažnosti vady a zlepšení chirurgických 
technik. Nicméně mnoho otázek zůstává v léčbě regurgi-
tací. Nejobtížnější dilema pro kardiology představuje opti-
mální načasování chirurgického postupu.

Patofyziologie
Chronická aortální regurgitace způsobuje objemové pře-

tížení levé komory (LK) s mírným tlakovým přetížením. 
Kompenzačním následkem je dilatace LK a její hypertrofie. 
Dilatace zvyšuje komorovou compliance (poddajnost), tím 
zabraňuje vzestupu plnícího diastolického tlaku. Toto brání 
přenosu vysokých tlaků do levé síně a plicních žil. Zpočát-
ku zvýšený end-diastolický objem způsobuje zvýšený tepo-
vý objem. Ten vede k vývoji systolické hypertenze a násled-
ně zvyšuje afterload. Kombinace zvýšeného objemu LK a 
afterloadu zhoršuje dále hypertrofii LK. Bez léčby dochází 
k fibrotizaci LK vedoucí k dysfunkci LK.

Kompenzační mechanizmy včetně dilatace a hypertro-
fie LK zabraňují manifestaci symptomů i po desítky let. Po-
kud se ale rozvine dysfunkce LK, nastupuje manifestace 
příznaků poměrně rychle.

Klinický průběh
Průběh aortální regurgitace (AR) byl zkoumán v několi-

ka dlouhodobých studiích. Jejich výsledky nejsou ale konzis-
tentní. Desetileté přežití pacientů s AR 
medikamentózně léčených je udáváno 
na jedné straně až v 96 % (3), na druhé 
straně v 50 % (4). Tyto rozdíly lze vysvět-
lit rozdílnostmi ve zkoumaných popu-
lačních skupinách, v definici závažnos-
ti AR, v přítomnosti komorbidit apod. 
Ze 7 publikovaných studií 490 pacientů 
(střední doba sledování 6,4 roky), do-
šlo u asymptomatických pacientů s nor-
mální systolickou funkcí k progresi sym-
ptomů  nebo dysfunkci LK v počtu 

< 6 %/rok. Riziko náhlé smrti bylo < 0,2 % / rok. Naopak 
u asymptomatických pacientů s dysfunkcí LK došlo k pro-
gresi kardiálních příznaků více než v 25 % za rok (5).

Nedávná studie Dujardina a kol. analyzovala dlouhodo-
bý průběh 246 pacientů diagnostikovaných s těžkou nebo 
středně těžkou AR (střední věk 56 let, 50% NYHA II–
IV). V 10. roce sledování u pacientů, kteří byli léčeni kon-
zervativně, byla mortalita vyšší než se očekávalo (34 %, 
p<0,001), stejně tak i morbidita (47 %). 75 % pacientů ze-
mřelo nebo podstoupilo operační řešení, 83 % trpělo kardi-
ovaskulárními symptomy, definovány jako kardiovaskulár-
ní smrt, chirurgie, srdeční selhání, vaskulární komplikace, 
nová fibrilace síní nebo nová endokarditida (6).

Determinanty progrese AR

Symptomy
Prezence symptomů je nejlepším prediktorem přežití a 

je jasnou indikací k chirurgickému řešení. Ve studii zmíně-
né výše měli pacienti ve stadiu NYHA III–IV roční morta-
litu 24,6 %. Asymptomatičtí pacienti nebo ti ve stadiu NY-
HA I měli procento přežití v mezích normy. Procenta pře-
žití v 5 letech byla následující: pro NYHA I 87±3 %, NY-
HA II 73±8 %, NYHA III–IV 28±12 %, v 10 letech byla 
čísla přežití pro pacienty s NYHA I 75±5 %, pro NYHA II 
59±11 % při p<0,001.

Funkce LK
Spousta dat z proběhlých studií (6, 7) potvrdila závis-

lost mezi předoperační ejekční frakcí (EF) LK a pooperač-
ním přežitím. Pacienti s EF>55 % netrpěly větší mortali-
tou než očekávanou (22 % v 10 letech). Naopak u asympto-
matických pacientů s EF <55 % byla mortalita vyšší než 
očekávaná.

Reverzibilita dysfunkce LK je závislá na době jejího tr-
vání. Jestliže dojde k náhradě aortální chlopně do 14 měsí-
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ců od rozvoje dysfunkce LK, je tato reverzibilní. Ovšem je-
li náhrada chlopně provedena po 18 měsících od diagnózy 
dysfunkce LK, poškození myokardu je považováno za irre-
verzibilní (8).

Rozměr LK a frakční zkrácení
K co nejlepší selekci vhodných kandidátů k operační-

mu řešení ještě před rozvojem ireverzibilní dysfunkce LK 
je používána řada dalších echokardiografických ukazatelů: 
rozměr a objem LK, frakční zkrácení. Ve studii 50 pacien-
tů se symptomatickou AR, kteří podstoupili náhradu aor-
tální chlopně, předpovídaly pozdní úmrtí následkem měst-
navého srdečního selhávání předoperační end-systolický 
rozměr LK (ESD) > 55 mm a frakční zkrácení < 25 %. 
Kombinace těchto dvou ukazatelů významně určovala 
i mortalitu a morbiditu během operace (9). Ti samí autoři 
v další studii zkoumali echokardiografická data 37 pacien-
tů s asymptomatickou AR. Při střední době sledování 39 
měsíců, u 80 % pacientů s ESD LK > 55 mm došlo k rozvoji 
symptomů a byli nuceni podstoupit náhradu chlopně opro-
ti 20 % pacientů, jejichž ESD LK < 55 mm (10). 

Terapeutický postup u aortální regurgitace

Klinické sledování
V dlouhodobém sledování je na místě opakované fyzi-

kální vyšetření a echokardiogram. Jeho frekvence je dána 
závažností AR, dilatací LK a klesající ejekční frakcí. Zátě-
žové testy mohou být použity k odhadu funkční kapa city. 

Dle Otta (11) by frekvence vyšetřování měla být násle-
dující: pro mírnou AR – 1×/2–3 roky, pro střední AR s nor-
mální LK 1×/1–2 roky, pro střední AR s dilatací LK 1×/rok, 
pro těžkou AR 1×/6–12 měsíců. Frekvence kontrol se zvy-
šuje při výrazné progresi nálezu fyzikálního (fibrilace síní) 
nebo echokardiografického, nebo za jiných okolností (ope-
race, těhotenství apod.)

Farmakoterapie
AR představuje pro LK stav přetížení. To vedlo 

k zavedení chronické vasodilatační léčby pro pacienty 
s asymptomatickou AR s normální velikostí a funkcí LK 
a pro pacienty symptomatické, u nichž je operační řeše-
ní kontraindikováno. Příznivý efekt vazodilatační léčby 
je připisován spíše upravení afterloadu, než redukci re-
gurgitačního objemu. Léčba vede k regresi hypertrofie 
LK, redukci velikosti LK a k zachování systolické ejekč-
ní frakce LK (12).

Pro krátkodobé zvládnutí těžké AR u symptomatic-
kých pacientů (u těch s těžkým srdečním selháváním před 
operací nebo k operačnímu řešení kontraindikovaných) se 
používá intravenózní nitroprussid nebo hydralazin. V ně-
kolika studiích se popsaly příznivé krátkodobé hemodyna-
mické efekty při jejich použití.

Na základě pozitivních výsledků těchto krátkodobých 
prací se uskutečnilo několik studií zkoumající dlouhodo-
bý efekt vazodilatační terapie. V jedné z nich se zkoušel 
hydralazin verzus placebo, v další nifedipin verzus place-
bo. Jak hydralazin, tak nifedipin významně snížily sledova-
né srdeční parametry (end diastolický a end systolický roz-
měr) a zvýšily ejekční frakci. Nedávno uveřejněná dvojitě 
slepá studie s felodipinem (blokátor Ca kanálu se speci-
fickým dilatačním účinkem na arterioly) u asymptomatic-
ké AR demonstrovala příznivé hemodynamické účinky jak 
při akutní, tak chronické terapii (13).

Četné studie porovnávaly účinky jednotlivých léků 
u asymptomatických AR. V jedné z nich se zkoumaly 
účinky nifedipinu oproti digoxinu (14). Po 6letém sledo-
vání náhradu aortální chlopně podstoupilo 34 % pacien-
tů užívající digoxin, oproti 15 % u nifedipinu. Navíc po 
operaci všichni pacienti užívající nifedipin normalizova-
li EF, ale pouze 75 % užívající digoxin. Ten zřejmě mas-
koval počínající dysfunkci LK, a tehdy, když byla mani-
festní, již progredovala do irreversibilního stádia. V jiné 
se porovnával ACE inhibitor (enalapril) s hydralazinem. 
Obě skupiny demostrovaly příznivé účinky, ale enalap-
ril snižoval výrazněji sledované parametry. V porovnání 
captoprilu (ACEI) s nifedipinem po 33 měsících capto-
pril snížil plicní tlak v zaklínění a zvýšil EF výrazněji 
než nifedipin (15).

Na základě těchto četných studií jsou nifedipin, hydra-
lazin a ACE inhibitory preferovanými léky v terapii chro-
nické AR.

Chirurgické řešení
The Americal College of Cardiology/American Heart 

Association (ACC/AHA) vydala doporučení, jak postupo-
vat u chronické AR, co se týče náhrady aortální chlopně 
(AVR – aortic valve replacement). Všeobecně lze říci, že 
všichni symptomatičtí pacienti s těžkou AR by měli pod-
stoupit AVR bez ohledu na to, jaká je funkce LK, stejně tak 
i asymptomatičtí pacienti s prokázanou dysfunkcí LK nebo 
dilatací LK na základě opakované echkardiografie (ESD > 
55 mm, FS < 25 %, EF < 50–55 %), pokud nejsou kontrain-
dikováni. Informace v tabulce 1.

Tabulka 1.

Závažnost AR                                  symptomy  funkce LK  postup
Mírná až střední                          ne  normální  žádná terapie, sledování
Těžká                                                 ne  normální  vasodilatační terapie
Těžká                                                 ne  snížená  náhrada chlopně
Těžká                                                 ano  normální  náhrada chlopně
Těžká                                                 ano  snížená  náhrada chlopně
Těžká                                                 závažné  velmi snížená  farmakoterapie následovaná náhradou chlopně

adaptováno podle Bonowa (16)
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Závěr
Správné načasování operačního řešení u pacientů s AR 

je velmi důležité k zachování funkce LK. Proto se vazodi-
latační terapie doporučuje u asymptomatických pacientů 
s těžkou AR s evidencí přetížení LK ale normální funkcí 
LK. Pacienti se symptomy, nebo s prokázanou dysfunkcí 
LK by měli podstoupit operační řešení. Krátkodobá vasodi-

latační terapie je indikována u pacientů s těžkým srdečním 
selháním u AR předoperačně. Dlouhodobá terapie ACE 
inhibitory se doporučuje u pacientů s přetrvávající systolic-
kou dysfunkcí LK po náhradě aortální chlopně. Vazodila-
tátory by se neměly indikovat u pacientů s velmi nízkým di-
astolickým krevním tlakem, protože by mohlo dojít ke sní-
žené koronární perfúzi.
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