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Uvod

Chlopenni regurgitace je zplsobena abnormalitami
chlopné nebo jejich podpiirnych struktur, nebo abnormali-
tami vytokového traktu. Retrogradni proud krve vede k he-
modynamickym zmé€ndm v postizeném srde¢nim oddilu a
nakonec vede k ireverzibilni ventrikularni dysfunkci. Chlo-
penni regurgitace se vyskytuje pomérné ¢asto v bézné po-
pulaci. Ve Framinghamské studii (the Framingham Off-
spring Study) se podrobilo 1696 muzi a 1893 Zen barevné
dopplerovské echokardiografii. Mitralni regurgitace byla
detekovana u 19 % muzi a 19,1 % zen (17).

Poslednich 50 let pfineslo mnoho pokroku v 1€¢bé chlo-
pennich vad. Tento posun byl dosaZen vyvinutim spolehli-
vych invazivnich a neinvazivnich technik k odhadu zavaz-
nosti vad, zlepSenim chirurgickych metod, véetné chlopen-
nich nahrad (5). Nicméné€ mnoho otazniki zlstava v 16cbé
regurgitaci, kde spravné nacasovani chirurgického feseni
je stéZejnim ukolem kardiologa.

Etiologie

Mitralni regurgitace (MR) je zptsobena selhanim jed-
né nebo vice komponent normalni mitralni chlopné (cipt,
komisur, mitralniho anulu, papilarnich svali, chordae ten-
dinae). To vede k objemovému pfetiZeni, dysfunkci levé
komory a plicnimu méstnani. ,Funkéni® MR miiZe nastat
v disledku povsechné nebo lokalni myokardialni dysfunk-
ce (relativni MR u dilatace levé komory - LK). MR miize
byt zpisobena riznymi patologickymi procesy. Ve studii
97 pacientii, ktefi se podrobili nahradé mitralni chlopné
pro zavaznou MR, etiologie MR byla v 97 % nerevmatic-
ka. Prolaps mitralni chlopné nebo nedomykavy cip zptiso-
bily MR v 67 %, nasledované dysfunkci papilarnich svali
v dasledku koronarosklerézy v 30 %. Revmatické postizeni
chlopné bylo prokazano pouze ve 3 % (19). Hlavni pficiny
MR jsou uvedeny v tabulce 1.

Patofyziologie

Charakteristické pro MR je objemové pretiZeni levé ko-
mory (u aortalni regurgitace (AR) jde o kombinaci tlako-
vého a objemového pretiZzeni). BEhem systoly dochazi k ab-
normalnimu toku krve z levé komory zpét do levé siné pies
inkompetentni mitrdlni chlopen. Pfi chronické MR leva
sin dilatuje a zvySuje svou poddajnost, aby umozZnila po-
jmout zvySeny objem, aniZ by dochazelo k nadmérnému
vzestupu tlaku v sini. Levd komora kompenzuje zvySeny re-
gurgitaéni objem svou dilataci. Casem chronické pfetizeni
vyusti v dysfunkci LK. Stejné jako u aortalni regurgitace,
pacienti zUstavaji bez symptom? po fadu let. Pokud se ne-

1é¢i, progrese onemocnéni vede k ireverzibilnim zménam,
dysfunkci LK a rozvoji symptomu.

Klinicky prabéh

Rada studii popisuje rozdilnou dobu pfeziti, 5leta mor-
talita u lé¢enych MR se udava od 20 (14) do 54 % (10). Roz-
dily se vysvétluji fadou faktora jako jsou velikost populac-
nich skupin, komorbidity, nejasnosti pfi definici MR apod.
Navic v poslednich desitkach let se etiologie MR vyrazné
zménila, 97 % je nyni nerevmatického ptivodu. Extrapola-
maticka horecka tehdy byla hlavni pfi¢inou MR.

Nedavné studie zkoumaly nemocné s nerevmatickou
MR. Studie 229 pacientii s 1écenou MR popsala ro¢ni mor-
talitu 6,3 % (8). V 10 letech 90 % pacientli podstoupilo
operaci nebo zemfeli, navic incidence srdecniho selhani a
chronické fibrilace sini byla 63 %, resp. 30 %.

Prevalence prolapsu mitralni chlopné se odhaduje na
2,4 % (6). V echokardiografické studii 3491 pacientd bez
projevi srdec¢niho selhani 1,2 % mélo fibrilaci sini, u 1,2 %
byla diagnostikovana cévni mozkova prihoda nebo tranzi-
torni ischemicka ataka, u 3,6 % byla zachycena synkopa.
Ve studii 31 pacienti s asymptomatickou zavaznou MR
v disledku prolapsu mitralni chlopné 28 % podstoupilo chi-
rurgické reSeni v intervalu 5 let sledovani (15). ZavaZnost
MR koreluje s dobou preziti. U pacientl s prolapsem mit-
ralni chlopné pritomnost lehké a stfedné¢ zavazné MR je
spojovana s niz§im vyskytem srdecnich komplikaci nez
u pacientt s t€Zkou MR.

Tabulka 1. Klasifikace mitralni regurgitace — adaptovano podle Flignera (5)

Abnormalni chlopen

Myxomatdzni degenerace mitraini chlopné, tzv. floppy mitral valve
Revmatické onemocnéni srdce

InfekEni endokarditida

Marfaniiv syndrom a jiné dédi¢né onemocnéni vazivové tkané
Kalcifikace mitrainiho anulu

Vrozena abnormalni chlopen (roztép nebo fenestrace)
Systémovy lupus erythematodes

Revmatoidni artritida

Terapie iradiaci

Farmaka (methylsergid, fenfluramin-phentermin)

Karcinoid

Endomyokardialni fibréza

Normalni chlopen

Dysfunkce papildrnich svald, véetné ruptury — infarkt myokardu, infiltrativni
nemoc myokardu

Hypertrofickd a dilatacni kardiomyopatie

Systémova hypertenze

Komorova dilatace z jakychkoliv pficin
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Klinicky pribéh ischemické MR je komplexni a zavisi
na charakteristice jednotlivého pfipadu. Ischemicka MR
miuZe byt rozdélena do 4 skupin:

- MR v disledku ruptury papilarniho svalu

- MR béhem akutniho infarktu myokardu

- MR v dusledku reverzibilni ischemie se zachovalou
funkci LK

- MR spojenou s velmi pokrocilou ICHS s redukovanou

systolickou funkei LK (12).

Bez chirurgické intervence je mortalita ruptury papilar-
niho svalu 75 % b&€hem 24 hodin a 95 % ve 2 tydnech (20).
Pacienti s MR v disledku akutniho IM maji také Spatnou
prognoézu. Ve studii the Survival and Ventricular Enlarge-
ment Study méli pacienti s MR v diisledku akutniho IM
vys$§i mortalitu, spiSe trpé€li zavaznym srde¢nim selhanim
a rekurentnim IM (7).

Determinanty progrese MR

Symptomy

Prezence symptomil je dobfe znamym indikatorem
k chirurgickému feSeni MR. Pacienti s MR ve stadiu N'Y-
HA III-1V maji 34% mortalitu ro¢n¢, pokud nejsou ope-
rovani (8). I pacienti s mirnymi symptomy (NYHA I-1I)
maji ro¢ni mortalitu 4,1 % (8). Zavaznost symptomu pie-
doperacné koreluje s niZs§i postoperacni ejek¢éni frakci a
vysSim vyskytem srde¢niho selhavani v dal§im sledovani
(2, 3).

Funkce levé komory

Predopera¢ni hodnota ejekéni frakce LK se ukazala
byt dobrym pfedpovédnim faktorem v postopera¢nim pri-
béhu (2). Predoperaé¢ni hodnota ejekéni frakce (EF) LK
souvisi s vyskytem postoperacniho srdec¢niho selhavani.
Vyskyt chronického srde¢niho selhavani v 10letém sledova-
ni byl popsan v 19, 29 a 70 % u pacientii s pfedoperacni
hodnotou EF LK >60 %, 50-59 % a <50 % resp. (3). Proje-
vy srde¢niho selhani pfedjimaji Spatnou prognézu se 44%
prezitim v 5 letech po prvnich pfiznacich.

Rozmér a objem LK

Dysfunkce LK u pacientli s chronickou MR miiZe byt
obtizné diagnostikovatelna, protoze EF LK muze byt za-
chovana zménami v plnicich parametrech. Proto dalsi ne-
invazivni ukazatele byly vyvinuty k méfeni funkce LK ne-
zavisle na plnicich podminkach, k co nejlepsi selekci paci-
entll pro chirurgické feSeni jeSté pred vyvinutim ireverzi-
bilni dysfunkce LK. Mezi takové ukazatele patfi end-systo-
licky rozmér LK. Ve studii 266 pacientd, ktefi se podrobili
chirurgickému zakroku, end-systolicky rozmé&r >45 mm vy-
znamné a nezavisle ur¢oval postoperativni EF (2). End-sy-
stolicky objem >60 ml/m? méfeny angiograficky byl $pat-
nym prognostickym markrem (1). Tzv. kontraktilni rezer-
va LK, méfena EF béhem zatézZe, byla zkoumana jako moz-
ny prognosticky faktor. Neadekvatni vzestup EF LK a vétsi
end - systolicky objem pfi zaté€Zi jsou spojovany s latentni
dysfunkci LK.

Fibrilace sini, velikost LS

Chronicka MR vede k dilataci LS a rozvoji fibrilace si-
ni. Vyskyt a trvani fibrilace sini (FS) pfedopera¢né korelu-
je s problémy udrZeni sinusového rytmu postoperacné. Ve
studii 191 pacientli byla pravdépodobnost sinusového ryt-
mu pooperacné 93,7 %, pokud byl pfedoperacni rytmus si-
nusovy, ale jen 80 % u prfedoperacni paroxyzmalni FS. Po-
kud byla FS pfitomna vice neZ 1 rok pfed operaci, pocet
pacientl se znovu nastolenym sinusovym rytmem drama-
ticky poklesl (11). Tato skute¢nost byla potvrzena dalSimi
studiemi, proto bylo navrZeno, Ze FS by méla byt povazo-
vana za indikaci k chirurgickému feSeni.

Plicni hypertenze

Chronicka MR vede k zvySenému tlaku v LS, ktery pu-
sobi pasivni zvySeni plicniho tlaku. Tento proces je rever-
zibilni, pokud je MR 1é¢ena v dohledné dobé. Dlouhodobé
trvajici proces vSak vede k ireverzibilni plicni hypertenzi.

Terapeuticky postup u mitralni regurgitace

Klinické sledovani

Pravidelné, peclivé hodnoceni velikosti LK a EF je
esencialni pro optimalni nacasovani chirurgické interven-
ce. Zakladem je echokardiografické vySetfovani. Dle Otta
(13) by frekvence kontrol méla byt nasledovna: pro mirnou
MR kazdé 2-3 roky, pro stfedné zavaznou s normalni veli-
kosti LK 1x/1-2 roky, pro stfedné€ zavaznou s dilataci LK
Ix ro¢né, pro tézkou MR kazdych 6 mésicu.

Farmakoterapie

Podobné jako u aortalni regurgitace byla pro MR zave-
dena vazodilata¢ni 1é¢ba k zastaveni progrese MR u paci-
entd, ktefi jeSté nejsou indikovani k opera¢nimu feSeni ne-
bo jsou kontraindikovani z riznych divodd. Na rozdil od
AR je regurgitacni plocha usti (uréuje regurgitaéni objem)
u MR dynamicka a zavisla na plnicich podminkach. Proto
urceni etiologie a patofyziologie MR je rozhodujici. Napf.
u porevmatické MR je mitralni chlopen fibroticka, kalcifi-
kovana a immobilni, proto regurgita¢ni otvor je fixovan
a neda se dost dobfe ovlivnit zmé€nami plnicich tlak(. Na-
proti tomu u dilata¢ni kardiomyopatie je MR sekundarni a
usti je dynamické v diisledku dilatace anulu, proto regurgi-
tace mize byt lehce ovlivnéna vazodilatacni 1écbou. U pro-
lapsu mitralni chlopné nebo u hypertrofické kardiomyopa-
tie redukce velikosti LK mtzZe zvétsit regurgitacni otvor a
tim zhorsit MR.

Vazodilatatory navic sniZuji afterload, tim usnadnuji
antegradni tok pres aortalni chlopen a tim sniZuji retro-
gradni tok pfes mitralni chlopen.

Kratkodobé efekty vazodilatacni terapie byly zkouma-
ny v ¢etnych studiich. Jejich iv. pouziti vede k sniZeni
stfedniho arterialniho tlaku, plicniho arterialniho tlaku a
end-diastolického tlaku LK, zmenS$uji regurgita¢ni objem.
Farmaky pouzitymi ve studiich byly i.v. nitroprussid a hyd-
ralazin, nebo jejich kombinace, ktera se ukazala byt ucin-
né&jsi.
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K posouzeni dlouhodobého efektu vazodilata¢ni tera-
pie bylo vypracovano nékolik studii. Jedna se zabyvala po-
uzitim p.o. hydralazinu (50-225 mg), k zlepSeni symptom?u
doslo u 50 % pacientt, ale 25 % pacientl prerusilo 1écbu
pro nezadouci vedlejsi uc¢inky. ACE inhibitory demonstro-
valy rozporuplné vysledky. Nékteré studie popsaly sniZeni
regurgitacniho objemu, v jinych byly ACEI bez efektu. To-
to se zfejmé vztahuje k rozdilné etiologii MR. ACEI jsou
u¢inné u funkéni MR pfi idiopatické dilatacni kardiomy-
opatii nebo kardiomyopatii ischemického ptivodu. V dvoji-
t€ slepé studii pacienti s dilatacni ischemickou kardiomy-
opatii byl poloviné pacientii s NYHA II-III podavan cap-
topril, zbytku placebo. U pacienti uzivajicich captopril
doslo k sniZeni regurgitacni plochy a vzestupu tepového
objemu, pacienti Iépe tolerovali zatéz. Zadné zlepseni neby-
lo popsano u skupiny uzivajici placebo (16). U selhavajici-
ho srdce s funkéni MR se ukazaly byt indikovany beta-blo-
katory, hlavné carvedilol. Ve studiich byl popsan pfiznivy
efekt na remodelaci a alterovanou geometrii komory, ke
které dochazi u chronického srde¢niho selhavani. Vedle
sniZeni regurgita¢niho objemu se pfiznivy efekt na remo-
delaci objevil po 4 mésicich 1éCby a pretrvaval po 12 mési-
cich (9).

Chirurgické reSeni

Vseobecna shoda je, Ze vSichni symptomaticti pacienti
by méli podstoupit chirurgicky zakrok, pokud nejsou kon-
traindikovani. Dokonce i symptomati¢ti pacienti s nizkou
EF LK (<50 %) profituji z operace, jejich prognoza je lepsi
nez pii pouhé medikamentdzni terapii. Chirurgickou inter-
venci by méli podstoupit i asymptomaticti pacienti s proje-
vy dysfunkce LK (ESD>45 mm, EF LK<60 %). Chirurgic-
ky postup u pacientdi bez symptomil s normalni EF je sta-
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le kontroverznim tématem. Byla popsana vyS$s§i mortalita
u téchto pacientii, pokud byli 1éCeni pouze konzervativné.
Vzhledem k tomuto faktu a s pfihlédnutim na velmi nizkou
mortalitu béhem chirurgické rekonstrukce mitralni chlop-
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Zavér
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lataci LK, Spatnou systolickou funkci a vyraznou sympto-
matologii. U asymptomatickych pacientii se zachovalou
funkci LK, pokud netrpi hypertenzi, nema vazodilatacni
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