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Patofyziologie mitralni regurgitace
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MitrdIni regurgitace patfi mezi nej¢asté;jsi ziskané chlopenni vady v dospélosti ve vyspélych zemich. Z hlediska etiologie dé-
lime mitralni regurgitaci na vadu primérni a vadu sekundarni. Patofyziologicky je jedna o nerovnovahu mezi silami taznymi
a zaviracimi. Regurgitacni tok krve z levé komory do levé siné mé za nasledek cyklické objemové pretézovani levé komory.
Velikost mitralni regurgitace je zavisla na preloadu, afterloadu a srde¢nim vydeji. Nejprve dochazi k excentrické hypertrofii levé
komory, zvétseni end-diastolického objemu a nasledné i end-systolického objemu, EF LK klesa. Nejcastéjsi sekundarni vadou
je ischemickd mitrdlni regurgitace.

Klicova slova: mitralni regurgitace, objemové pretizeni levé komory, EF LK.

Pathophysiology of mitral regurgitation

Mitral regurgitation is among the most common acquired valvular diseases in adulthood in developed countries. In terms of
etiology, mitral regurgitation can be divided into a primary cause and a secondary cause. Pathophysiologically, it is an imbalance
between tethering and closing forces. Regurgitant flow of blood from the left ventricle into the left atrium results in cyclic volume
overload of the left ventricle. The significance of mitral regurgitation is dependent on preload, afterload, and cardiac output. First,
there is an eccentric hypertrophy of the left ventricle, an increase in end-diastolic volume and, subsequently, also in end-systolic

volume, while LVEF decreases. The most common secondary cause is ischemic mitral regurgitation.

Key words: mitral regurgitation, left ventricular volume overload, LVEF.

Uvod

Mitralni regurgitace (MR) patfi spole¢né
s aortalni sten6zou mezi nejcasté;jsi ziskané
chlopenni vady u dospélé populace ve vyspé-
lych zemich (1). Vyskyt jakéhokoliv stupné MR
se vyskytuje u pfiblizné 10 % svétové populace
a prevalence vyznamné MR se pohybuje mezi
0,2-1,9 %. Pficemz incidence onemocnéni roste

s vékem (2).

Fyziologicka funkce mitralni
chlopné

Mitralni chlopen pUsobi jako jednocestny
ventil na rozhrani nizkotlakého systému (leva siri)
avysokotlakého (leva komora). Velikost mitralni
plochy se pohybuje mezi 4-6 cm?. Vzhledem
k nutnosti odolavani vysokému tlaku v levé

komote v pribéhu systoly je chloper kromé
2 cipti zavisla na aktivni funkci mitralniho anulu,
slasinek a 2 papilarnich svalG.

Zéakladni tvar mitralniho anulu neni pla-
narni, nybrz zaujima tvar sedla. Pohyb anulu
v systole — dol{, rotaci a zmenseni priméru,
zajistuje dokonalou koaptaci vétsiho pred-
niho a mensiho zadniho cipu (2). Tlak krve
levé komory (LK) chlopen uzavirad a udrzuje
uzavienou po celou dobu systoly (zaviraci
sily, tzv. closing forces). Everzi obou cipt do
levé siné (LS) aktivné brani v prabéhu systoly
protitah zajistény kontrakci obou papildrnich
svalu (tazné sily, tzv. tethering forces). Za fyzio-
logickych okolnosti jsou obé sily v rovnovaze
a zajistuji maximalné stopovou regurgitaci.
Organické postizeni cipd, naruseni geometrie

anulu a/nebo funk¢nosti zavésného aparatu,
vede k prevladnuti nékterych ze sil a vzniku
rdzného stupné MR (3).

Etiologie a déleni mitralni
regurgitace

Z hlediska etiologie délime MR na vady
,organické” (primarni), které postihuji samot-
né cipy nebo zavésny aparat a vady ,funkéni”
(sekundarni), které doprovazi jiné zakladni
onemocnéni LK, které ovliviiuje koaptaci cipli
a/nebo geometrii zdvésného aparatu/anulu
(tab. 1). Ve vyspélych zemich je nejcastéjsi
organickou etiologii degenerativni MR, ktera
tvofi pfiblizné 60 % viech pficin. Mezi vzac-
néjsi onemocnéni cipd patfi myxomatozni
degenerace (Morbus Barlow), kterd vede
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Graf 1. Tlakovd kfivka LK (Cerné), LS za fyziologic-
kych okolnosti (modre) a kfivka pfi vysokém tlaku
VLS (Cervené)
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k prolapsu mitralniho cipu s prevalenci MR
kolem 2,5 % (4). Mezi nej¢astéjsi funkcni etio-
logie patfiischemickd MR a dilatace mitralniho

anulu.

Obecna patofyziologie mitralni
regurgitace

Regurgitacni tok krve z LK do LS ma za
nasledek cyklické objemové pretézovani LK.
Chronické objemové pretéZzovani vede k ex-
centrické hypertrofii myokardu. Podstatou
excentrické hypertrofie je pfibyvani poctu
sarkomer do série, jejich vétsi zkraceni v pra-
béhu ejekce, a tim dosazeni vétsiho tepo-
vého objemu (TO). V disledku protazeni
sarkomer dochéazi v ¢ase k rozvolnovani
vazeb mezi aktinem a myozinem. LK dilatuje
nejdfive v end-diastolickém rozméru a na-
slednéiv end-systolickém rozméru, ejekéni
frakce LK (EF LK) klesa (5). End-systolicky
rozmér nad 45 mm respektive 26 mm/m?,
predikuje Spatnou prognézu (6).

Chronické objemové pretizenitenkosténné
LS vede ke zvyseni tlaku a jeji postupné dila-
taci. P¥i srde¢ni katetrizaci miizeme vidét
elevaci a splynuti c-v tlakové viny v LS (graf 1).
Vysoka vina v predikuje vysoky tlak v LS jakékoliv
etiologie, véetné vyznamné MR. V dilatované
a poddajné LS mize vzniknout fibrilace sini.
Zvyseny tlak v LS se pfenasi do plicniho feci-
$té, na pravou komoru s jeji dilataci a nasledné
vznikem sekundarni trikuspidalni regurgitace.
Hovofime o trikuspidalizaci vady (7).

TiZze MR zavisi na tekutinové nalozi (pre-
loadu), srde¢nim vydeji a velikosti dotizeni
(afterloadu). S rostouci objemovou naloZi,
s rostoucim srde¢nim vydejem a s vys$im
aortalnim tlakem se zvét3uje i regurgi-
tacni objem (RV). Nékteré prace uvadi, ze
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Tab. 1. Primdrni a sekunddrni etiologie mitrdini requrgitace

Primarni organicka vada

Sekundarni ,funkéni” vada

Degenerace

Revmatickd vada

Prolaps cipu

Myxomatoézni degenerace (M. Barlow)
Fibroelastickd degenerace

Infekéni endokarditida

Ruptura papildrnfho svalu

Vrozené onemocnéni pojiva

Vrozend vada

Radiace, drogy, trauma atd.

Ischemicka
Dilata¢ni kardiomyopatie
Hypertrofickd kardiomyopatie

Graf 2. Srdecnicyklus (P-V diagram) za fyziologickych okolnosti (pferusované) a pi objemovém pretizeni

u akutni mitrdinf regurgitace (plné)
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Graf 3. Srdecni cyklus (P-V diagram) za fyziologickych okolnosti (pferusované) u kompenzované
a dekompenzované (plné) chronické mitrdini requrgitace
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velikost regurgitacniho usti, naplr LK a tlakovy
gradient mezi LK a LS (8). Vliv tlakového gra-
dientu je sniZzen pfitomnosti druhé mocniny
v rovnici pro vypocet plochy regurgitacniho
usti. Ve vysledku, 10-15% pokles tlakového
gradientu vede k poklesu RV 0 7 % (9). Jinymi
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100
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slovy, u pacientd s vysokymi pInicimi tlaky
LK v dasledku zvyseného dotizeni nebo dia-
stolické dysfunkci LK se sice zvétsuje MR, ale
nikoliv Umérné k vysi gradientu. U pacientd
s fibrilaci sini navic mizi sinovy pfispévek
v pInéni LK, coz vede ke zvy3eni tlaku v levé
sini a plicnich zilach.
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Patofyziologie akutni mitralni
regurgitace

Akutni MR vznikd nahle, nej¢astéji pfi ruptu-
fe papilarniho svalu jako komplikace akutniho
postizeni chlopné ¢i zavésného aparatu infekéni
endokarditidou, ruptura slasinek pfi fibroelastic-
ké degeneraci nebo pfi traumatu (10).

Vétsi objemova zatéz LK vede k nérGstu
end-diastolického objemu (EDV), ktery vede dle
Frank-Starlingova principu k vétsimu protazeni
sarkomer a nasledné vétsimu stahu. Na konci
systoly zUstava v LK mensi end-systolicky
objem (ESV). Vzhledem k nar(istu EDV a pokle-
su ESV roste srde¢ni vydej a EF LK (9). Nicméné
vétsina krve regurgituje zpét do LS a dopfedny
TO tak klesa (graf 2).

Mezi obecné zdsady terapie akutni MR patfi
snaha o zvyseniinotropie myokardu, snizeni pre-
loadu a afterloadu. Cilem je snizit RV a zvysit
dopiredny TO. Podavame pozitivni inotropika,
na snizeni preloadu diuretika a nitraty. Na sni-
Zeni afterloadu podavame nitraty a zavadime
intraaortalni balonkovou kontrapulzaci (IABC).

Patofyziologie chronické mitralni
regurgitace

Pfirozeny vyvoj chronické MR je charakteri-
zovan v jeji casné fazi kompenzovanym hemo-
dynamickym stavem. Chronické objemové pre-
tézovani vede k excentrické hypertrofii myo-
kardu. LK dilatuje nejprve v end-diastolickém
rozméru a zvétsuje se EDV, ktery zajistuje dle
Frank-Starlingova zékona vétsi srde¢ni vydej.
Velka ¢ast krve regurgituje do LS a nepodili se
na dopfedném srde¢nim vydeji. S poklesem
kontraktility myokardu roste i ESV. V ptipadé
proporciondlniho zvétseni EDV i ESV se na-
vzdory snizené kontraktilité myokardu EF LK
prilis neméni (graf 3).

Postupna progrese remodelace LK vede
k dekompenzované fazi chronické MR. Se
zvétsujici se MR narlstd i EDV. V dlsledku
poklesu kontraktility myokardu vyrazné
narista i ESV a EF LK klesa (graf 3). Velky
regurgita¢ni objem do LS vyrazné snizuje

LITERATURA

1. Coffey S, Roberts-Thomson R, Brown A, et al. Global
epidemiology of valvular heart disease. Nat Rev Cardiol.
2021;18(12):853-864. doi: 10.1038/541569-021-00570-z. Epub
2021 Jun 25. PMID: 34172950.

2.Wu'S, Chai A, Arimie S, et al. Incidence and treatment of

dopredny srdec¢ny vydej (11). Perfuze peri-
fernich orgénu je zajisténa zvysenou neuro-

humoralni aktivitou.

Chronicka ischemicka mitralni
regurgitace

Chronicka ischemicka choroba srde¢ni
(ICHS) je nejcastéjsi sekundarni ,funkéni” pii-
¢inou MR. Etiologie vady vychazi ze zmény
geometrie LK a/nebo dysfunkcnosti papilarnich
svalu. Ve vysledku prevazuji tazné sily nad zavi-
racimi silami nebo dochdzi k oslabeni zaviracich
sil s dilataci mitralniho anulu (12).

Divod pro ischemickou MR tkvi v roz-
dilném cévnim zasobeni papilarnich svald.
Anterolateralni papildrni sval ma cévni zaso-
benijak zramus interventricularis anterior (RIA),
tak zramus cirkumflexus (RC). Posteromedidlni
papilarni sval ma cévni zasobeni z arteria coro-
naria dextra (ACD) nebo z RC a je tedy nachyl-
né&jsi k ischemickému poskozeni pii uzavéru
jedné z tepen. AIM zadni stény/inferolateral-
né, vede k remodelaci této oblasti s restrikci
zadniho cipu chlopné, typicky ve scalopu P3
(Obr. 1). Naopak AIM pfedni stény, respekti-
ve hrotu, ma za nasledek remodelaci hrotové
oblasti s napindnim obou papilarnich svala
a restrikci obou cipt chlopné (Obr. 2). Dilatace
anulu je spojena predevsim s AIM bazélnich
segmentU LK (13). Progrese ischemické MR ve-
de kremodelaci LK s jeji dilataci, dilataci anulu
a napinanim papilarnich sval(, které zplsobuji
vznik ischemické kardiomyopatie.

Revaskularizace u remodelovaného myo-
kardu po AIM jiz nevede ke zmenseni velikos-
ti MR (14). Naopak ischemie papilarniho svalu
navozena pfi zatézi vyznamnou stenézou né-
které z koronarnich tepen mize vést k rozvoji
dynamické MR. V pfimé umérnosti zatéze
aischemie se zvétsuje i velikost MR. V tomto
pfipadé mdze mit revaskularizace myokardu
kurativni potencial, obzvlasté pfi absenci
dilatace anulu. Casna kompletni revaskula-
rizace pomoci perkutanni koronarni inter-
vence (PCl) u AIM, prokazala snizeni stupné
ischemické MR (15).

severe primary mitral regurgitation in contemporary cli-
nical practice. Cardiovasc Revasc Med. 2018;19(8):960-963.
doi: 10.1016/j.carrev.2018. 07. 021. Epub 2018 Jul 24. PMID:
30060923.

3. Harky A, Botezatu B, Kakar S, et al. Mitral valve diseases:

10 INTERVENCN{ A AKUTNI KARDIOLOGIE / Interv Akut Kardiol. 2023;22(1):8-11 /

Obr. 1. Remodelace levé komory po inferolate-
rdInim infarktu myokardu s restrikci zadniho cipu

Obr. 2. Remodelace levé komory po infarktu myo-
kardu predni stény s restrikci obou cipt
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