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Rozpoznani a léc¢eni chronickych chlopennich regurgitac¢nich vad levého srdce doznalo v poslednich letech mimoradnych zmén.
Pochopeni patofyziologickych zmén objemového i tlakového pretizeni levé komory u chlopennich regurgitaci prineslo poznani
zasadnich odlisnosti mitralni regurgitace a regurgitace aortalni. Detailnéjsi poznatky o funkci levé komory prinesly i casnéjsi
chirurgické reseni téchto vad. Piredoperacni diagnostika je dnes prevazné neinvazivni, operacni reseni dava prednost zachovnym
operacim. Pokroky v kardiochirurgii, anestezii i pooperacni péci prinesly zlepseni operacnich vysledku i dlouhodobé kvality
Zivota nemocného.
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CHRONIC REGURGITATIVE VALVE DISEASE OF LEFT HEART YESTERDAY AND TODAY

Diagnosis and treatment of mitral and aortic regurgitation have recently undergone significant improvements. Understanding
of the pathophysiologic changes of volume and pressure preload of the left heart chamber in valve regurgitation have contributed
to the understanding of the crucial differences between aortic and mitral regurgitation. Detailed information about left heart
chamber function has offered earlier surgical solutions to these disorders. Preoperative diagnosis consists mainly of noninvasive
evaluations, surgical intervention favouring valve repair operations. Advances in cardiosurgery, anaesthesia and postoperative
care have brought improvement, both in the surgical outcomes and the long term quality of life of a patient.

Key words: chronic mitral regurgitation, chronic aortic regurgitation, function of left heart chamber, indications for operation,

cardiosurgery of valve diseases.
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Regurgitacni vady, které postihuji chlopné levého srdce,
maji fadu etiologickych, patofyziologickych, klinickych i di-
agnosticko-terapeutickych zvlastnosti. Obecné bylo o téchto
vadach jiz dfive znamo, Ze jsou pacienty velmi dobfe a po
relativné dlouhou dobu snaSeny a obtize vyvolavaji az po
mnoha letech ¢i dokonce desetiletich. Na druhé strané vsak
byly varovné signaly o velmi Spatnych operacnich vysledcich
téchto pokrocilych vad, zvlasté regurgitaci mitralni. Pamatu-
ji si velmi dobie dobu, kdy chirurgie mitralnich regurgitaci
patfila mezi opera¢ni postupy s nejvyssi mortalitou, protoze
byla (z dne$niho hlediska) indikovana pozd¢€. A protoZe mor-
talita nahrad mitralnich chlopni byla skute¢né vysoka, byla
povazovana za ultimum refugium 1€¢by tehdejSich kardiologti
a pacienti s mitralni regurgitaci byli odesilani k operaci, jako
k posledni zachrané, kdyZ uz vSechno zklamalo. Proto také
velmi Casto zklamala i operace a circulus vitiosus se uzavfel:
dokud neni nutno, chirurgiim se vyhybej®.

Poslednich 15 let pfineslo fadu novych poznatki, ukazu-
jici zavazné rozdily mezi obéma druhy vad.

Jedinou spole¢nou vlastnosti regurgitacnich chlopennich
vad levého srdce je jejich kompenzace levou komorou. Leva
komora svymi adaptaénimi mechanizmy dokazZe dlouhou
dobu celit objemovému pretizeni, které je charakteristické
pro ob€ onemocnéni. Tim ale veSkera podobnost konci: zfe-
telné odliSeni je naopak patrné ve vSech ostatnich aspektech
onemocnéni, po€inaje etiologii, patofyziologii nemoci, jejich
klinickym obrazem, prognozou, indikaénimi kriteriemi
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k operaci, operacnimi vysledky i dlouhodobym poopera¢nim
stavem nemocného.

Jesté pred 15 lety byla nejcastéjSi mitralni regurgitace
porevmatické geneze. Mezi ostatni priCiny byla jesté fazena
bakterialni endokarditida, vrozené vady, degenerativni zmé-
ny a ischemicka choroba srde¢ni.
pri¢iny kongenitalni, traumatické, porevmatické, endocardi-
tis, idiopatické rozSifeni ascendentni aorty a disekujici ane-
urysma ascendentni aorty. Jest€ koncem Sedesatych let uvadi
Loogen jako nejCastéjSi pri¢inu aortalni regurgitace porev-
matické postizeni chlopné. Na dal$i misto fadi bakterialni
endokarditidu, syfiliticka mesaortitis byla jiz vzacna®.

Dnesni etiologické priiny uvadi Euro Heart Survey on
Valvular Heart Disease, ktera byla ukoncena v letoSnim roce
a prvni vysledky byly prezentovany na Evropském kardiolo-
gickém kongresu v Berlin€ (obrazek 1). Je velmi dobfe patrna
dominance degenerativni etiologie u obou chlopennich regur-
gitaci, zvlasté u regurgitace mitralni, kde presahuje 60 % vSech
nemocnych. Degenerativni zmé&ny se mohou tykat jak myxoma-
tozni degenerace cipu Ci §lasinek, tak na druhé strané i kalci-
fikace mitralniho anulu (MAC - mitral annulus calcification),
ktera velmi Casto provazi degenerativni sklerotickou aortalni
stenozu ve stari. Tyto kalcifikace brani kontrakci anulu béhem
systoly a dochazi k primarni mitralni regurgitaci; na rozdil od
regurgitace sekundarni vznikajici u dilatované levé komory,
jejiz dilatovany anulus nedovoli koaptaci cipti. U chronické
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regurgitace aortalni je degenerativni pficina pfitomna v 50 %.
Patii sem samoziejmé nejen degenerativni zmény aortalniho
kofene, jehoz dilatace vede k aortalni regurgitaci pfi intakt-
nich chlopnich (anuloaortalni ektazie), ale i degenerativni
zmény vlastnich aortalnich cipi®. Je pravdépodobné, Ze na
vysokém podilu degenerativnich zmén pfi vzniku chlopennich
vad se kromé dosud neznamych pfic¢in podili i zvySujici se vék
populace a hypertenze®. Velmi zajimavou informaci podava
tento graf také o ischemické etiologii mitralni chlopenni regur-
gitace: vyskytuje se v necelych 10% pripadd. Ackoliv je Casto
konstatovano, Ze ischemie papilarnich svald mutzZe zplsobit
mitralni regurgitaci, je velmi pravdépodobné, Ze sama o sob€ ji
nevyvolava®.Chronicka ischemie papilarnich svala sice miize
vést k prodlouzeni téchto svalli, avS§ak obvykle nezplisobuje mi-
tralni regurgitaci, protoZze existuje bohaté prekryti chlopennich
cipa®.

Patofyziologie

Patofyziologie chlopennich regurgitaci levého srdce je
dana nedomykavosti ventilu na vtokové nebo vytokové casti
levé komory. Proto je vzdy zdlGraznovana zakladni dilezitost
funkce levé komory a jeji funkéni zdatnost zvladat chronické
objemové pietiZeni.

Vidy byl pocifovan rozdil mezi adaptaci levé komory
u mitralni a aortalni regurgitace. Vysvétleni bylo hledano
v rozdilném druhu objemové zatéze komory. U mitralni re-
gurgitace se jedna o pretiZzeni pouze objemové, protozZe leva
komora znac¢nou ¢ast zvétSeného objemu vyprazdnuje béhem
systoly do nizkotlakového systému levé sin€, u regurgitace
aortalni je pretizeni objemové doplné€no jeSté navic o pre-
tizeni tlakové, zpisobené vyhozem velkého objemu krve do
vysokotlakového systému. U mitralni regurgitace z vySe uve-
denych divodua proto nedochazi k tak vyznamné hypertrofii
levé komory, ktera je naopak velmi dobfe patrna u aortalni
regurgitace. Tim je také zptisobena rozdilna odolnost srde¢ni
svaloviny na operacni zatéz, kterou i v pokrocilém stadiu
snadnéji zvlada hypertroficky myokard aortalni regurgitace.

Soucasné znalosti patofyziologie chlopennich regurgitaci
levého srdce zdlraznuji dominujici roli levé komory. Je sice
pravda, Ze leva komora u mitralni regurgitace pracuje v poca-
teCnich stadiich proti niz§imu afterloadu, tento stav se vSak
béhem zhorSovani nemoci méni a afterload se v pokroc€ilych
stavech nemoci podle Laplaceova zakona zvySuje. Vzrista na-
péti stény levé komory, které je pfimo umérné nitrokomoro-
vému tlaku (u chronické mitralni regurgitace nezvySenému)
a velikosti dutiny (u dekompenzované mitralni regurgitace
enormné dilatované), nepfimo pak umérné dvojnasobné
tloustce stény, ktera u mitralni regurgitace neni pfilis§ zvétse-
na. Hypertrofie vznika replikaci sarkomer v serii.

U chronické aortalni regurgitace pracuje leva komora
proti zvySenému afterloadu od samého zacatku, jeho stupen
je vSak nizsi o vyraznou hypertrofii stény levé komory, ktera
vznika nejen replikaci sarkomer v serii (pfetizeni objemove),
ale i replikaci sarkomer v paralele (pfetiZeni tlakové). Nedav-
né vyzkumy na psech a na papilarnich svalech nemocnych
odebranych nemocnym b€hem mitralni intervence, vSak
navic prokazaly sniZeny obsah myozinu v myokardu®. Tato
ztrata kontraktilnich elementd byla pfimo umérna velikosti
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dysfunkci levé komory, ktera se projevila po operaci mitralni
regurgitace. Podobné pokusy, které provedl Carabello a spol.
na psech s mitralni regurgitaci a aortalni stenozou, prokazaly
zcela odlisny druh hypertrofie levé komory®. Imamura®
a Matsuo® nedavno vysetfovali syntézu myokardialnich pro-
teind u pst s akutné vzniklou mitralni regurgitaci (ruptura
chordy) a akutné vzniklou aortalni stendzou (inflace balonu
v aorté). Béhem Sesti hodin po provedené procedure nezjistili
u pst s mitralni regurgitaci zvySenou syntézu t€zkého retézce
myozinu, naopak u pst s aortalni stendzou doslo ve stejném
obdobi ke zvySeni syntézy o 35 %. Z pokusii, které byly pozdéji
opakované se stejnym vysledkem, vyplynulo, Ze hypertrofie,
ktera se objevuje u tlakového pretiZeni, je pfedevSim v di-
sledku syntézy proteinti, kdeZto u mitralni regurgitace hlavné
v disledku jejich primarné snizené degradace. Zda se tedy, Ze
stimuly, iniciujici a udrZujici hypertrofii u tlakového pfetiZeni
na jedné stran€ a u objemového pretiZeni na strané€ druhé, jsou
zcela odlisné.

Z téchto vyzkumnych vysledkd vyplyvaji i velmi prak-
tické disledky pro lé¢eni nemocnych s chronickou mitralni
regurgitaci: nase zachazeni s nimi musi byt opatrné¢jsi a obe-
zfetn&j$i nez u nemocnych s chronickou regurgitaci aortalni.

Klinicky obraz

Prvni klinické znamky u obou chlopennich vad byly
podcenovany. Obecné je znamo, Ze regurgitacni vady jsou ve
symptomy jsou méné imperativni nez obstrukénich vad (dus-
nost u mitralni stendzy, ¢i dusnost, stenokardie ¢i synkopa
u aortalni stenozy). Proto také prvni znamky regurgitacnich
vad byly prehlizeny (t€lesna nevykonnost a inavnost u mit-
ralni regurgitace, pocinajici znamky dusnosti ¢i stenokardie,
povaZované u aortalni regurgitace za koronarni tepennou
nemoc), eventuelné 1éceny jako dysfunkce levé komory, Ci
ischemicka choroba srdecni. Teprve pozdéji bylo zjiSténo, ze
dusnost u mitralni regurgitace je jiz priznakem pozdnim.

V té dobé jeste platil vS§eobecny nazor kardiologti, Ze chlopen-
ni vada ma byt operovana nejdrive ve funkénim stadiu nemocné-
ho v klasifika¢ni tfidé NYHA III event. IV. Na jejich omluvu je
tieba uvést neprili§ uspésné vysledky tehdejsi operacni 1écby.

Dnesni nazor na klinicky obraz nemocnych s chlopenni
regurgitaci levého srdce je diametraln€ odliSny. Je znamo, ze
pocinajici dysfunkce levé komory zacina znamenat zietelnou
a pomérn¢ rychlou progresi nemoci a Zivotni prognoza nemoc-
ného se pocita jiZz jen na roky. Znamena to také , Ze jiZ prvni
symptomy jsou indikaci k operaci. Kromé této indikace jsou to
také prokazané znamky dysfunkce levé komory, které nemusi
byt provazeny zadnymi zietelnymi obtiZzemi. Neni tedy divu,
Ze jsou dnes operovani i nemocni zcela asymptomaticti.

Podle skon¢eného prizkumu Euro Heart Survey on Val-
vular Heart Disease bylo v Evropé v roce 2001 operovano
z velkého souboru 5001 chlopennich nemocnych 48 % pacien-
th, ktefi byli ve funkéni skupin€ NYHA I a I, tedy s Zadnymi
nebo minimalnimi symptomy®.

Diagnoza

Rozpoznani nemoci se opira o anamnézu a typicky klinicky
nalez. Suspicium vady byva potvrzeno elektrokardiografickym
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vySetfenim a rtg. snimkem hrudniku, i kdyZ se nejedna o vySet-
feni pro chlopenni vady prili§ specificka. Dfive byla vada pied
operaci vZdy potvrzena srdeCni katetrizaci, ktera prokazala
nejen velikost levé komory, jeji funkéni zdatnost, ale i velikost
chlopenni regurgitace, plicni hypertenzi a vyjadrila se ke stavu
koronarniho recisté.

Dnes ke stanoveni diagnozy chlopenni vady slouZzi neinvaziv-
ni vySetfeni, pfedev§im echokardiografie. K metodam semikvan-
tifikace a kvantifikace mitralni regurgitace radi R. Feuereisl se-
mikvantitativni zméfeni mitralni regurgitace pomoci mapovani
pulznim Dopplerem (PWD) a barevnym mapovanim proudéni
krve (CFM). Dale je mozné zméfit plochu regurgitacniho jetu
v CFM a stanovit jeji pomér k ploSe LS. Je také mozné méreni
Sifky proximalniho regurgitacniho jetu (priméru vena contrac-
ta) v CFM. Plochu regurgitacniho usti, stejné jako velikost regur-
gitacniho objemu a regurgitacni frakce, je mozné stanovit také
metodou PISA (,,Proximal Isovelocity Surface Area®), €i pouZit
zjednoduSeny vypocCet regurgitacniho usti. Podrobnosti jsou
uvedeny v publikaci P. Niederleho a kol. Echokardiografie®.
Obecné se uvadi, ze regurgitacni frakce vétsi nez 50% (4) nebo
regurgitacni objem presahujici 60 ml pfi efektivnim regurgitac-
nim usti 0,35 cm? jsou povazovany za znamky tézké mitralni
regurgitace'”, Cenné informace podava echokardiografické
vySetieni nejen o velikosti mitralni regurgitace, ale i o velikosti
levé sin€ a levé komory s posouzenim jeji systolické i diastolické
funkce. Pouze tehdy, jsou-li diagnostické rozpaky, je pacient ka-
tetrizovan. V posledni dobé je to vSak predevSim pro potvrzeni
plicni hypertenze a vypoctu plicni vaskuldrni rezistence, ¢i k po-
souzeni stavu koronarnich cév.

Obrazek 1. Euro Heart Survey: chlopenni srdecni vady — etiologie
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Obrazek 2. Euro Heart Survey: intervenéni 1é¢ba chlopennich vad
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Neinvazivni vySetieni dominuje i v diagnostice aortalni
regurgitace. Velikost aortalni regurgitace je posuzovana
méfenim vlastnosti regurgitacni trysky, rychlosti decelera-
ce Dopplerovské rychlostni kiivky nebo polo¢asem poklesu
rychlosti. Pfimy vypocet regurgitacniho objemu a regurgi-
tacéni frakce vychazi ze skutec¢nosti, Ze dopredny aortalni
objem je zv€tSen o regurgitacni objem oproti dopfednému
vydeji jinym srde¢nim ustim. I za fyziologickych okolnosti
vSak vykazuje primér prutokd obéma oddily pomérné velké
variace. Dale je mozné méfit diastolicky zp€tny proud na
raznych urovnich aorty vCetné distalnich arterii’®. Echo-
nez posuzovani regurgitace mitralni. P Niederle povazZuje
za zavaznou vadu m. j. regurgitacni frakci > 55 % a efektivni
regurgitaéni usti > 0,30 cm?U9, Echokardiografie poskytuje
stejné jako u mitralni regurgitace dilezité informace o sy-
stolické a diastolické funkci levé komory i o jeji dilataci.

Velmi cennym tudajem o funkci levé komory je hodnota
wall stressu levé komory, zvlasté pak méfeného pii zatéziV.
Srdecni katetrizace se uskutecnuje u aortalni regurgitace za
stejnych podminek jako u regurgitace mitralni, snad o néco
Castéji pro Castéjsi angindzni syndrom u této vady.

Prognoza

Prognoza nemocnych s chronickymi chlopennimi regurgi-
tacemi levého srdce byla dfive Spatna®. Nebylo piesné znamo,
Ze leva komora po vyCerpani adapta¢nich mechanizmt za¢ina
rychle dekompenzovat. Nejprve se objevuje dysfunkce funkéni
(afterload mismatch), pozdéji organicka (irreverzibilni myo-
kardialni postizeni). Stav nemocného se od tomto okamziku
neustale zhorSuje a pfi konzervativni terapii vede ¢asné k smr-
ti. Optimalni doba k operaci byla timto pfistupem promeskana,
protoze nemocni byli indikovani k chirurgickému vykonu tepr-
ve v klasifikacnim stadiu tfidy NYHA III a IV, tedy nemocni
jiZ s vyraznymi obtiZemi ¢asto i v klidu.

Terapie

a) Terapie medikamentozni

Terapie symptomatické chlopenni vady je chirurgicka.

Probiha-li onemocnéni asymptomaticky a funkce levé ko-
mory neni limitovana ani pfi zatéZi, nevyzaduje vada zZadné
medikamentozni 1é¢eni; obvykle doporucujeme upravu Zivot-
niho reZimu a prevenci bakterialni endokarditidy.

Jednou z vyjimek v medikamentézni 1€¢b¢ je vazodilatacni
terapie asymptomatické, hemodynamicky zavazné aortalni
regurgitace s dobrou funkci levé komory. Podani inhibitort
angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI), podle nékterych
podani antagonistii kalciového kanalu nifedipinového typu?
snizuje afterload levé komory a spolehlivé oddaluje nutnost
operacniho zakroku o 2-3 roky. U chronické mitralni regurgi-
tace s normotenzi se tato lécba dosud nedoporucuje, protoze
nejsou dosud k dispozici pozitivni vysledky. Situace se méni
pritomnosti systémové hypertenze, kdy je vazodilatace plné
indikovana.

Dulezité je také IéCeni arytmii, které ¢asto vyvolavaji sym-
ptomatologii i u stfedn€ vyznamné vady a vedou tak pripadné
i ke zbyteéné pfedcasné radikalni 16cbé(?,
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Dalsi vyjimku tvofi antikoagulacni 1é€ba u nemocnych
s chronickou fibrilaci sini, kdy je vZdy indikovana. Pokud je
v§ak fibrilace sini jiz soucasti komplexu dalSich symptomd,
prispiva k rozhodnuti o operacnim lé¢eni.

b) Terapie chirurgicka

Indikace k operaci
vad levého srdce se od zasady zménila. Prvni symptomy
vyvolané vadou a prvni znamky dysfunkce levé komory jsou
indikaci k operaci. Ze vSech parametrd funkce levé komory
srdecni uzivame v soucasné dobé nejCastéji ukazatel jeji
systolické funkce: ejekéni frakci (EF). Tento parametr neni
u chlopennich vad §tastny, je totiz pfili§ zavisly na preloadu
a afteroladu. Presto vSak dochazi-li k jeho sniZzovani, zvlasté
pak pfi zatézi, je znamenim sniZené kontrakéni schopnosti
a indikaci k operaci. U chronické aortalni regurgitace je to
hodnota<55 % a prisnéjsi u mitralni regurgitace, jak bylo po-
znamenano dfive musime byt obezfetnéjsi: EF <60 %1%,

Daleko lepsim ukazatelem funkce levé komory je jeji schop-
nost kontrahovat se na konci systoly k echokardiografické
hodnoté endsystolického rozméru cca 40 mm. Je to ukazatel,
relativné malo dependentni na preloadu a afterloadu. U aortal-
ni regurgitace je endsystolicky rozmér indikaci k operaci pfi
hodnotach>55 mm, u mitralni regurgitace>45 mm. U aortal-
nich regurgitaci je také nutno posuzovat Sifi ascendentni aorty,
ktera nékdy vyzaduje jeji nahradu protézou. Na tento operacni

v souhlase i s americkymi guidelines®®.

Chirurgicka 1écba chlopennich regurgitaci spocivala dfi-
ve v ndhradé chlopni.

V roce 1964 si Lillehey v§iml, Ze odstranénim celého chlo-
penniho mitralniho aparatu dochazi k poruseni geometrie levé
komory a poopera¢né k dal§Simu zhor§eni stavu. Zacal proto pri
nahradach mitralnich chlopni ponechavat bud’ zadni cip nebo
event. oba cipy mitralni chlopné. Tato metoda zpocatku upadla
v zapomnéni a teprve koncem minulého stoleti se dockala své
renezance a tzv. zachovné operace (mitral valve repair), dnes
tvofi vét§inu korekci mitralnich regurgitaci, pokud je to mozné.
Velkym pomocnikem je transezofagealni echokardiografické
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vySetfeni, které pfimo na sale udava chirurgovi spravnost jeho
postupu. Kromé zachovani zadniho cipu mitralni chlopné pfi
jeji nahradeé existuje dnes cela fada dalSich plastickych vykont
na mitralni chlopni. Provadi se resekce prolabujiciho zadniho
cipu mitralni chlopné, plastika cipi, jejich implantace a nasiva
se prstenec ke zmenSeni dilatovaného anulu. Podobného vy-
sledku jako implantaci prstence 1ze dosahnout i anuloplastikou
podle Burra, u nedomykavosti mensiho rozsahu lze vystacit
i s plastikou dle Woolera. Je mozné zkratit elongované §la-
Sinky, €i provést jejich nahradu goretexovym vlaknem. Nékdy
u deformovanych kalcifikovanych mitralnich chlopni, zvlasté
porevmatického pivodu nelze plastiku provést, pak je nutné
provést nahradu mitralni chlopné (mitral valve replacement)
s ponechanim zadniho cipu mitralni chlopné. Casna mortalita
po plastikach mitralni chlopné je nizs§i neZ 3 %, nahrada mit-
ralni chlopné 3-7 %1%,

Aortalni chlopenni regurgitace se velkou vét§inou fesi na-
hradou aortalni chlopné. Jen vyjimecné, na priklad pfi perfo-
raci cipti bakterialni endokarditidou, 1ze provést jeho plasti-
ku. Operacni mortalita elektovanych nemocnych s nahradou
aortalni chlopné se pohybuje mezi 2-4%. Anuloaortalni
regurgitaci zpasobenou dilataci aortalniho anulu s nasled-
nou neschopnosti koaptace aortalnich cipi béhem diastoly je
nutné operacné vyfesit nejen nahradou aortalni chlopné, ale
i nahradou dilatované ascendentni aorty podle Bentalla, de
Bona nebo podle Davida. U téchto kombinovanych vykont
se operaCni mortalita pohybuje mezi 2-8 %1%,

Piehled soucasnych chirurgickych intervenci u chlopen-
nich vad ukazuje obrazek 2.

Nové chirurgické postupy znamenaji revolu¢ni obrat
v operacni 1é¢bé chlopennich vad. K novym chirurgickym
postuptim patfi nové zpisoby kardioplegie, vedeni anestezie
i pooperaéni péce, ale prfedev§Sim novy chirurgicky pristup
k vlastni chlopni nemocného, kterou je tieba uchovat, pokud
je to jen trochu mozné. Tim vSim se zlepSily nejen operacni
vysledky, ale predevsSim se zkvalitnil Zivot nemocného po
operaci.

Tento ¢lanek by rad vyjadfil podékovani kardiochirurgtim
za jejich fyziologicky pristup k postizené chlopni, ktery priz-
nivé ovliviiuje dalsi osud nemocného ¢loveka.
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