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Sekundární trikuspidální regurgitace 
u levostranných chlopenních vad
Zuzana Hlubocká, Gabriela Dostálová
II. interní klinika kardiologie a angiologie VFN a 1. LF UK, Praha

Sekundární trikuspidální regurgitace (TR) u nemocných s chlopenními vadami levého srdce je nejčastější příčinou trikuspidální 
insuficience. Při významných mitrálních a aortálních vadách se rozvíjí postkapilární plicní hypertenze a tlakové přetížení pravé ko-
mory způsobuje dilataci pravé komory, dilataci trikuspidálního anulu a vznik sekundární TR. Echokardiografie je základní metodou 
k posouzení etiologie a ke kvantifikaci TR. Umožňuje také měření dilatace anulu, napínání (tetheringu) cípů, velikosti a funkce pravé 
komory. Magnetická rezonance srdce (CMR) je zlatým standardem při volumetrii a hodnocení systolické funkce pravé komory. 
Trojrozměrná echokardiografie a MSCT srdce vykazují dobrou korelaci s měřením pravé komory pomocí CMR. Sekundární TR je 
závažné a progredující onemocnění. Pokud není řešeno, vede k pravostrannému srdečnímu selhání s ireverzibilním postižením 
pravé komory. Chirurgická léčba TR redukční anuloplastikou pomocí anuloplastického prstence je proto indikována v době ope-
race levostranné vady nejen při významné TR, ale i u nemocných s dilatací anulu a lehčí TR. Izolovaná TR rozvíjející se pozdně 
po operaci levostranné vady má závažnou prognózu a vyšší operační mortalitu. Indikací k reoperaci izolované sekundární TR je 
rozvoj symptomů, progrese dilatace nebo počínající dysfunkce pravé komory. Začíná se rozvíjet také katetrizační léčba TR, která 
využívá zařízení zlepšující koaptaci cípů nebo perkutánní způsoby anuloplastiky chlopně.
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Secondary tricuspid regurgitation associated with left-sided valvular disease

Tricuspid regurgitation (TR) secondary to left-sided valvular heart disease is the most frequent cause of tricuspid insufficiency. 
Severe mitral and aortic valve disease is associated with pulmonary hypertension and right ventricular pressure overload lead-
ing to dilatation of right ventricle (RV), dilatation of tricuspid anulus and development of secondary TR. Echocardiography is the 
technique of choice to evaluate aetiology of TR, quantify its severity and assess the annular dilatation, leaflet tethering , dilatation 
and systolic function of RV. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is the gold standard in the assessment of RV volumes and 
ventricular function. Cardiac CT and 3D echocardiography show a good correlation with MRI in evaluation of RV. Secondary TR is 
severe and progressive disease. If left untreated, it leads to irreversible RV damage and right heart failure. Surgical annuloplasty 
with annuloplasty ring is indicated in patients undergoing left-sided valve surgery not only in severe TR but also in mild to mod-
erate TR with annular dilatation. Isolated TR late after left-sided valvular surgery is a severe disease with high operative mortality. 
Development of symptoms, progression of RV dilatation or impairment of RV function are indications for redo surgery. Novel 
transcatheter therapies aim at restoring annular dilatation and leaflet coaptation.

Key words: tricuspid regurgitation, valve disease, echocardiography, tricuspid valve, cardiac surgery.

Úvod
Sekundární trikuspidální regurgitace (TR) 

vznikající v důsledku chlopenních vad levé-

ho srdce je v současnosti nejčastější příčinou 

trikuspidální insuficience (1). Vyvíjí se zejména 

u nemocných s mitrálními vadami, ale také při 

aortální stenóze. Přibližně 30–50 % pacientů 

s významnou mitrální regurgitací má současně 

i významnou sekundární trikuspidální regur

gitaci (2). Sekundární TR, také označovaná jako 

funkční TR, je způsobena dilatací trikuspidální-

ho anulu při dilataci a dysfunkci pravé komory. 

Důležitým etiologickým faktorem při rozvoji 

sekundární TR bývá i přítomnost permanent-

ní fibrilace síní a plicní hypertenze, které jsou 
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časté v přítomnosti levostranných chlopenních 

vad a přispívají k dilataci a remodelaci pravé ko-

mory, dilataci trikuspidálního anulu a napínání 

(tetheringu) cípů. Společným výsledkem těchto 

změn je rozvoj významné sekundární (funkč-

ní) TR. Původně se předpokládalo, že úspěšná 

chirurgická léčba chlopenní vady levého srdce 

povede i k vymizení sekundární TR (3). Pozdější 

studie ale prokázaly, že u významné části paci-

entů nedochází po operaci k regresi sekundární 

TR a v dalším průběhu naopak vada progreduje 

a, není-li řešena, rozvíjí se ireverzibilní dysfunk-

ce pravé komory a srdeční selhání (4). V součas-

né době je operace významné sekundární TR 

jednoznačně indikována současně s operací 

mitrální nebo aortální vady, vhodná je ale i při 

méně významné TR při dilataci trikuspidálního 

anulu (5). 

Tento článek shrnuje současné pohledy na 

patofyziologii sekundární trikuspidální regur-

gitace, její hodnocení pomocí zobrazovacích 

metod, indikace k chirurgické léčbě a současné 

léčebné možnosti.

Anatomie trikuspidální chlopně
Trikuspidální chlopeň je největší ze všech 

srdečních chlopní, má obdobné uspořádání 

jako mitrální komplex, ale její morfologie je více 

variabilní. Trikuspidální chlopeň je tvořena cípy, 

anulem, papilárními svaly, šlašinkami a přilehlou 

částí pravé komory a pravé síně. Vzhledem k niž-

ším tlakům v pravostranných oddílech jsou 

cípy trikuspidální chlopně tenčí než mitrální. 

Trikuspidální cípy se liší svou velikostí: přední 

cíp je největší, šlašinkami je spojen s papilárním 

svalem vycházejícím ze svaloviny volné (přední) 

stěny pravé komory; septální cíp bývá nejmenší, 

je umístěn u mezikomorového septa; zadní cíp 

má více částí (skalopů) a jeho papilární sval vy-

chází ze spodní stěny pravé komory. 

Trikuspidální anulus má za fyziologických 

okolností eliptický sedlovitý tvar a není umístěn 

v jedné rovině. Jedná se o dynamickou strukturu, 

která během srdečního cyklu mění svůj tvar 

a kontrahuje se asi o čtvrtinu. V oblasti předního 

cípu a předozadní komisury je anulus tvořen 

volnou stěnou pravé komory, proto při dilata-

ci pravé komory dochází k největším změnám 

právě v této oblasti prstence. Při dilataci anulu 

se přední a zadní cíp od sebe oddalují, anulus 

se také stává více cirkulární a mění se na rovinný 

útvar. Koaptace cípů může být dále zhoršována 

také změnou polohy papilárních svalů s napíná-

ním (tetheringem) cípů (6). 

V blízkosti trikuspidální chlopně jsou důle-

žité struktury, které mohou být poraněny při 

intervenci. Hissův svazek prochází septálním 

segmentem anulu u anteroseptální komisury 

a pravá koronární tepna probíhá v síňokomoro-

vém žlábku před anteroposteriorní oblastí anulu.

Patofyziologie sekundární 
trikuspidální regurgitace

Sekundární TR vzniká u nemocných s tla-

kovým přetížením pravé komory, nejčastěji je 

spojena s levostrannými chlopenními vadami. 

Těžká plicní hypertenze je přítomna typicky 

u mitrálních vad (u významné mitrální stenózy 

v 15–40 %, u mitrální regurgitace v 15–32 %). Také 

u těsné aortální stenózy je těžká plicní hyperten-

ze častá, u 14–27 % pacientů. U aortální regurgi-

tace se plicní hypertenze zřejmě vyskytuje méně 

často (asi 16 % pacientů s těžkou regurgitací), 

u této vady je ale zatím dat málo (7). K rozvoji 

sekundární TR může vést také permanentní fi-

brilace síní, onemocnění spojená s prekapilární 

plicní hypertenzí (plicní arteriální hypertenze, 

tromboembolická plicní nemoc, plicní onemoc-

nění) nebo ischemie či kardiomyopatie pravé 

komory.

U levostranných chlopenních vad dochází 

ke zvýšení tlaku v levé síni buď přímo, v případě 

mitrálních vad, nebo nepřímo, v důsledku tlako-

vého nebo objemového přetížení levé komory 

a zvýšení konečného diastolického tlaku levé 

komory u aortálních vad. K vzestupu diasto-

lického tlaku levé komory dochází při aortální 

insuficienci až u pokročilé vady se systolickou 

i diastolickou dysfunkcí levé komory, proto je 

zřejmě výskyt plicní hypertenze nižší. U levo-

stranných chlopenních vad se rozvíjí postkapi-

lární plicní hypertenze, při chronicky zvýšeném 

tlaku v malém oběhu pak dochází k morfolo-

gickým změnám plicních arteriol, zvýšení plicní 

cévní rezistence a změnám v alveolo-kapilární 

membráně s narušením výměny plynů. Pravá 

komora má tenčí svalovinu než levá komora, 

je citlivější na tlakovou a objemovou zátěž. 

Dochází k progresivní dilataci pravé komory, 

její remodelaci a později i systolické dysfunkci 

pravé komory. Dilatace pravé komory způsobuje 

dilataci trikuspidálního anulu a vznik sekundární 

trikuspidální regurgitace, která objemovou zátěží 

dále přispívá k progresivní dilataci pravé komory. 

Změněná poloha papilárních svalů způsobená 

dilatací a remodelací pravé komory vede k na-

pínání šlašinek závěsného aparátu (tetheringu) 

a restriktivnímu postavení trikuspidálních cípů 

(tentingu). Tyto změny dále přispívají k pro-

gresi sekundární trikuspidální regurgitace (8). 

Konečným důsledkem je rozvoj pravostranné-

ho srdečního selhání. Hranice dilatace pravé 

komory, při které dochází k ireverzibilnímu po-

stižení svaloviny pravé komory, nejsou zatím 

u sekundární trikuspidální regurgitace stano-

veny. Výrazná dilatace a rozvíjející se dysfunkce 

pravé komory komplexní interakcí zhoršuje také 

funkci levé komory.

Klinický průběh
Sekundární TR je obvykle poměrně dlou-

ho dobře tolerována i při významné regurgita-

ci. Klinickému obrazu často dominují příznaky 

současné levostranné chlopenní vady. Z klinic-

kých známek trikuspidální regurgitace může být 

přítomna celková únavnost a snížená tolerance 

zátěže jako důsledek sníženého srdečního výdeje, 

nebo břišní dyskomfort při městnání v játrech. 

Periferní otoky dolních končetin, ascites a kachek-

tizace bývají spojeny s pokročilou vadou. 

Poslechovým nálezem TR je méně hlasitý 

holosystolický šelest při dolním okraji sterna 

zesilující s nádechem, nemusí být ale slyšitelný. 

Fyzikální známky pravostranného srdečního 

selhání jsou známkou pokročilejšího onemoc-

nění (zvýšená náplň a pulzace centrálních žil 

s patrnou vlnou „v“, hepatomegalie, periferní 

otoky a pleurální výpotky). V konečné fázi one-

mocnění bývá přítomen ascites, jaterní selhání 

a kachexie. Při elektrokardiografii je častý nález 

blokády pravého Tawarova raménka a při déle 

trvající vadě fibrilace síní. Prognóza nemocných 

se odvíjí zejména od prognózy vady levého 

srdce. Přítomnost TR a fibrilace síní ale zhoršuje 

mortalitu i nezávisle na levostranné vadě, funkci 

srdečních komor a plicní hypertenzi (9). 

Zobrazovací metody 
u sekundární trikuspidální 
regurgitace

Při hodnocení trikuspidální regurgitace 

využíváme údaje získané různými zobrazo-

vacími metodami. Zásadní význam v hodno-

cení má echokardiografie, dále je využívána 

magnetická rezonance srdce a CT angiografie. 

Zobrazovacími metodami posuzujeme hemody-
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namickou významnost TR, její etiologii, dilataci 

trikuspidálního anulu, velikost a funkci pravé 

komory, přítomnost plicní hypertenze.

Echokardiografie
Transtorakální echokardiografie je metodou 

volby při hodnocení významnosti a mechaniz-

mu trikuspidální regurgitace a měření velikosti 

anulu. Při standardním dvourozměrném (2D) 

zobrazení je současné zobrazení všech tří cípů 

obtížné, obvykle je nutné zobrazení cípů kom-

binací více projekcí. K přesnějšímu posouzení 

morfologie a velikosti anulu lze využít trojroz-

měrnou echokardiografii (3D-TTE). Pokud ne-

jsou přítomny strukturální změny chlopně, je 

dilatován trikuspidální anulus i pravá komora 

a porušena koaptace cípů, je TR nejspíše sekun-

dární etiologie. 

Kvantifikace trikuspidální 
regurgitace

Hodnocení hemodynamické významnosti 

sekundární TR je vždy komplexní, založené na 

kombinaci různých echokardiografických para-

metrů – kvantitativních, semikvantitativních i kva-

litativních. Patří k nim údaje o morfologii chlopně, 

dopplerovské parametry regurgitace, velikost 

pravé komory, rozměry dolní duté žíly a další (10). 

Již morfologický nález jasného defektu 

v koaptaci cípů při dilataci anulu ukazuje na 

přítomnost významnější regurgitace. Šíře re-

gurgitačního jetu v jeho počátku těsně pod 

regurgitačním ústím, označovaná jako vena 

contracta, přímo odráží velikost regurgitač-

ního ústí. Vena contracta ≥ 7 mm svědčí pro 

významnou TR. Metoda PISA využívá hodno-

cení konvergence proudění nad regurgitačním 

ústím do izorychlostních hemisfér a umožňuje 

kvantitativní výpočet velikosti efektivního re-

gurgitačního ústí (EROA) a regurgitačního ob-

jemu. Těžké trikuspidální regurgitaci odpovídá 

Tab. 1.  Echokardiografická kvantifikace trikuspidální regurgitace (10)
Trikuspidální regurgitace Lehká Střední Těžká
Kvalitativní parametry
Morfologie chlopně normální/abnormální normální/abnormální abnormální – velký 

koaptační defekt, 
prolaps cípu

Regurgitační jet – barevné 
dopplerovské mapování **

malý/centrální střední široký centrální/ 
asymetrický jet dotýkající 

se stěny

CW signál regurgitačního jetu slabý denzní/parabolický denzní/trojúhelníkovitý, 
časný vrchol

Semikvantitativní parametry
Průtok jaterními žilami dominance vlny S oploštění vlny S reverze vlny S

Šíře vena contracta ** - < 7 mm ≥ 7 mm

PISA rádius * ≤ 5 mm 6–9 mm > 9 mm

Trikuspidální průtok normální normální ≥ 1 m/s vlna E

Kvantitativní parametry
EROA (mm2) - - ≥ 40

Regurgitační objem (ml) - - ≥ 45

Dilatace PK/PS/dolní duté žíly ne ano

* Měření při posunu baseline Nyquistova limitu na 28 cm/s
** hodnocení při Nyquistově limitu 50–60 cm/s
EROA – plocha efektivního regurgitačního ústí; CW Doppler – kontinuální Doppler; E – časně diastolická rychlost 
průtoku; PK – pravá komora; PS – pravá síň

Obr. 1.  Echokardiografické parametry významné trikuspidální regurgitace (5)
A) dilatace pravé komory a síně; B) šíře vena contracta (VC) regurgitačního jetu; C) triangulární, denzní dopplerovský signál TR; D, E) PISA metoda – určení re-
gurgitačního objemu (RV), efektivní plochy ústí (ERO) a PISA vzdálenosti při rychlosti aliasingu (Va) 28 cm/s; F) urychlení dopředného diastolického průtoku na 
trikuspidálním ústí (vlna E); G) dilatace dolní duté žíly; H) obrácení systolického průtoku v jaterní žíle
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velikost ERO ≥ 40 mm2 a regurgitační objem 

≥ 45 ml. Regurgitační ústí ale obvykle nebývá 

cirkulární, spíše eliptické a hodnocení vena con-

tracta a PISA dvourozměrnou echokardiografií 

nemusí správně zhodnotit jeho velikost. Měření 

plochy vena contracta, EROA a regurgitačního 

objemu 3D echokardiografií jsou nadějné me-

tody, které ale zatím nemají stanoveny jasné 

hranice významné vady a nejsou v běžné kli-

nické praxi používány. Dalšími dopplerovskými 

parametry významné TR jsou nárůst rychlosti 

dopředného průtoku na trikuspidálním ústí 

(vlna E) nad 1 m/s a trojúhelníkovitý denzní tvar 

kontinuálně dopplerovského signálu TR. Vysoce 

specifickým znakem významné TR je obrácení 

systolického průtoku v jaterních žilách (vlna S). 

Při významné TR je také téměř vždy přítomna 

dilatace pravé komory, pravé síně a dolní duté 

žíly. Tabulka 1 a obrázek 1 ukazují parametry 

měřené při kvantifikaci trikuspidální regurgitace 

podle současných doporučení Evropské kardio-

logické společnosti a Evropské společnosti pro 

kardiovaskulární zobrazovací metody (11, 12).

Trikuspidální regurgitace je také výrazně 

závislá na respiraci. Při nádechu se významně 

zvětšuje velikost regurgitačního ústí, méně stou-

pá regurgitační objem, naopak tlakový gradient 

TR klesá při inspiračním poklesu plicní cévní 

rezistence (13). Při kvantifikaci TR bychom proto 

Tab. 2.  Stadia (stupně) funkční trikuspidální regurgitace (TR) – klasifikace dle Dreyfuse et al. (4, 14)
Stupeň 1 Stupeň 2 Stupeň 3

Významnost TR žádná – malá malá – střední těžká

Anulus, mm < 40 mm > 40 mm > 40 mm

Koaptace cípů normální okraj k okraji 
(edge-to-edge)

chybějící s/bez tetheringu

Léčba bez chirurgické léčby trikuspidální annuloplastika trikuspidální annuloplastika
± prodloužení cípu/náhrada

Obr. 2.  Hodnocení velikosti trikuspidálního anulu a koaptace cípů pomocí 2D a 3D transtorakální echokardiografie (TTE)
A) měření velikosti trikuspidálního anulu v apikální 4dutinové projekci v end-diastole; B) hodnocení koaptace cípů v systole s měřením výšky tetheringu cípů a 
plochy tentingu; C) 3D TTE multiplanární zobrazení anulu s akvizicí dat z více cyklů ze strany pravé komory; D) 3D TTE zobrazení trikuspidální chlopně a koaptace 
cípů, akvizice dat z více cyklů ze strany pravé komory, S – septální, A – přední, P – zadní cíp trikuspidální chlopně
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měli vycházet z průměrných měření v průběhu 

respiračního cyklu.

Hodnocení trikuspidálního anulu
Základní rozměr trikuspidálního anulu mě-

říme v apikální 4dutinové projekci cílené na 

pravou komoru. Dilatace anulu je definována 

maximálním diastolickým rozměrem > 40 mm, 

resp. > 21 mm/m2. Důležité je posouzení rozsahu 

napínání cípů (tetheringu) a způsobu koaptace 

cípů. Vzdálenost středu trikuspidálního anulu do 

bodu koaptace cípů je označována jako vzdá-

lenost tetheringu, měříme ji v systole. Dalším 

obdobným parametrem je plocha mezi restrik-

tivně postavenými cípy a trikuspidálním anulem, 

označovaná jako plocha tentingu. Vzdálenost 

tetheringu > 8 mm a plocha tentingu > 1,6 cm2 

znamenají výraznou restrikci pohybu a těž-

kou poruchu koaptace cípů (14). Trojrozměrná 

echokardiografie (3D-TTE i 3D-TEE) umožňuje 

u funkční trikuspidální regurgitace podrobnější 

měření rozměrů anulu a případně i objemu ten-

tingu (obrázek 2). Pacienti s funkční trikuspidální 

regurgitací s výrazným tetheringem cípů dle 

uvedených kritérií mají vyšší riziko rekurence 

regurgitace po provedení pouhé anuloplastiky 

chlopně. V současnosti je navržena nová klasi-

fikace hodnocení funkční trikuspidální regurgi-

tace podle Dreyfuse. Tato klasifikace rozlišuje tři 

stupně sekundární TR podle významnosti regu-

rgitace, velikosti anulu a způsobu koaptace cípů 

a pomáhá při rozhodování o indikaci a způsobu 

chirurgické léčby sekundární TR (tabulka 2) (15). 

Hodnocení pravé komory 
u trikuspidální regurgitace

Hodnocení pravé komory je důležitou sou-

částí vyšetření nemocných s TR. Dilatace pravé 

komory je adaptací na objemovou zátěž při 

významné trikuspidální regurgitaci. Základní 

rozměry pravé komory (PK) měříme echokar-

diograficky v apikální 4dutinové projekci opti-

malizované na pravou komoru. Dilatace pravé 

komory je definována bazálním rozměrem 

> 42 mm, rozměrem ve střední části pravé ko-

mory > 35 mm nebo longitudinálním rozměrem 

od anulu k apexu > 86 mm. Longitudinální kon-

trakce svalových vláken převažující ve vtokové 

části pravé komory má hlavní podíl na celkové 

systolické funkci PK. Měření amplitudy systolic-

kého pohybu trikuspidálního anulu (TAPSE) je 

jedním ze základních parametrů longitudinální 

funkce pravé komory. Způsobem M hodnotíme 

posun laterálního okraje anulu směrem k hrotu, 

hodnoty TAPSE < 16 mm svědčí pro sníženou 

longitudinální funkci pravé komory. Dalším pa-

rametrem longitudinální funkce je vrcholová 

systolická rychlost trikuspidálního anulu (St) 

měřená pulzní tkáňovou dopplerovskou echo-

kardiografií z pohybu laterálního anulu. Rychlosti 

St < 10 cm/s ukazují na dysfunkci PK. Základním 

parametrem celkové systolické funkce je frakč-

ní změna plochy PK (FAC), měřená v apikální 

4dutinové projekci jako procentuální změna 

plochy PK během srdečního cyklu. Hodnota FAC 

< 35 % koreluje s dysfunkcí pravé komory měře-

né ejekční frakcí (EF) při magnetické rezonanci 

(MRI). Trojrozměrná echokardiografie umožňuje 

měření objemů a EF pravé komory v reálném 

čase. Volumetrie a stanovení systolické funkce PK 

3D echokardiografií bylo validováno proti mě-

řením získaným při MRI srdce. Echokardiografie 

mírně podhodnocuje objemy PK, za normální 

nálezy je považována EF ≥ 45 %, end-diastolický 

objem ≤ 87 ml/m2 u mužů a ≤ 74 ml/m2 u žen. 

Předpokladem pro validní hodnocení 3D echo-

kardiografií je nutnost kvalitního zobrazení du-

tiny pravé komory ve 2D zobrazení a pravidelný 

srdeční rytmus (obrázek 3). Je třeba si uvědomit, 

že všechny uvedené parametry mohou nadhod-

nocovat funkci pravé komory při přítomném 

objemovém přetížení u významné TR.

Magnetická rezonance srdce
Magnetická rezonance (MRI) umožňuje zob-

razení morfologie trikuspidální chlopně a kvan-

tifikaci regurgitačního objemu a regurgitační 

frakce. Hlavní význam MRI je ale v hodnocení 

objemů a systolické funkce srdečních komor, kde 

je MRI považována za zlatý standard. Hodnocení 

objemů a EF je nejčastěji prováděno z dynamic-

kých sekvencí (SSPF sekvence), kdy jsou měřeny 

objemy ze série řezů v krátké ose. Při měření 

tímto způsobem mohou být ale objemy a EF 

pravé komory podhodnoceny vzhledem k horší 

identifikaci bazálního okraje dutiny pravé komo-

ry. Proto se doporučuje k hodnocení objemů 

a systolické funkce PK pomocí MRI provádět 

akvizici dat v transverzální rovině (obrázek 3). 

Nevýhodou tohoto přístupu je prodloužení do-

by vyšetření. Podle doporučení ESC pro vrozené 

srdeční vady lze za hranici dilatace pravé komory 

považovat objem > 150 ml/m2 a snížení EF < 45 % 

(16). V současnosti ale nejsou stanoveny hodnoty 

objemů a EF pravé komory, které by byly indikací 

k operaci při významné trikuspidální regurgitaci. 

Počítačová tomografie 
srdce (MSCT)

U nemocných s kontraindikací MRI, zejména 

při přítomnosti feromagnetického materiálu, lze 

ke stanovení objemů a EF pravé komory využít 

také počítačovou tomografii (obrázek 3). Používá 

se sběr dat na základě tzv. retrospektivního ga-

tingu, kdy je prováděn kontinuální záznam bě-

hem celého srdečního cyklu. Stanovení objemů 

a EF PK pomocí CT zřejmě mírně nadhodnocuje 

objemy a podhodnocuje EF v porovnání s MRI 

(17). Pomocí CT je také možné měřit velikost tri-

kuspidálního anulu a význam má také k zobraze-

Obr. 3.  Ukázky hodnocení objemů a systolické funkce pravé komory
A) trojrozměrnou echokardiografií v reálném čase, multiplanární zobrazení a 3D model pravé komory; B) počítačovou tomografií (MSCT) na řezech v krátké ose; 
C) magnetickou rezonancí srdce s akvizicí dat v transverzální rovině; EDV – endiastolický objem, ESV – endsystolický objem, EF – ejekční frakce
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ní okolních struktur před intervenčními výkony 

na trikuspidální chlopni.

Prognóza sekundární 
trikuspidální regurgitace 
a indikace k operaci

Významná sekundární TR je často dlouho-

době dobře tolerována, ale progresivní dilatace 

trikuspidálního anulu a pokročilá remodelace 

pravé komory nakonec vedou k rozvoji pra-

vostranného srdečního selhání. Výrazná dilatace 

a dysfunkce pravé komory je často ireverzibil-

ní a je důvodem vysoké mortality nemocných 

indikovaných k operaci TR pozdně po operaci 

vady levého srdce. Několik observačních studií 

prokázalo, že středně významná a významná TR 

je spojena s vyšší mortalitou, a to i nezávisle na 

funkci pravé komory či přítomnosti plicní hyper-

tenze (7, 18). Farmakologická léčba sekundární TR 

u nemocných s chlopenní vadou levého srdce je 

omezena na použití diuretik při známkách kon-

gesce, případně léčbu fibrilace síní a nezlepšu-

je prognózu pacientů. Sekundární TR se může 

zmenšit nebo vymizet po operaci levostranné 

chlopenní vady. Může ale také přetrvávat a často 

dále progredovat i po operaci vady levého srd-

ce (4, 7). Proto je v současnosti operace trikuspi-

dální chlopně doporučena současně s operací 

levostranné vady u nemocných s významnou 

sekundární TR (indikační třída I), ale i při lehké až 

středně významné TR při dilataci anulu > 40 mm, 

resp. 21 mm/m2 (indikační třída IIa) (5). Provedení 

trikuspidální anuloplastiky při primární operaci 

vady levého srdce pomáhá předcházet rozvoji 

významné TR, nutnosti reoperace a vzniku dys-

funkce pravé komory. 

Složitější je problematika významné izolo-

vané sekundární TR, která se rozvíjí pozdně po 

operaci levostranné chlopenní vady. Jedná se 

jednak o pacienty s reziduální či rekurentní TR 

po anuloplastice, ale také pacienty s progresí 

TR, která nebyla při primární operaci vady le-

vého srdce řešena. Rizikovými faktory, které 

přispívají k přetrvávání nebo rekurenci TR po 

provedené anuloplastice, jsou dysfunkce pravé 

a levé komory, přítomnost fibrilace síní, trvalá 

kardiostimulace s elektrodami procházejícími 

trikuspidálním ústím a také anuloplastika bez 

implantace prstence (19, 20). Také významné 

napínaní (tethering) cípů nad 8 mm a výrazný 

tenting s plochou nad 1,6 cm2 zvyšuje riziko 

rekurence TR při provedení anuloplastiky po-

mocí prstence (21). U nemocných s izolovanou 

významnou sekundární TR má být zváženo 

operační řešení, pokud jsou symptomatičtí 

nebo dochází k progresi dilatace PK a rozvoji 

dysfunkce PK (5). Naopak pacienti, kteří již ma-

jí pokročilé srdeční selhání, těžkou dysfunkci 

pravé komory, známky orgánového poškození 

a těžkou plicní hypertenzi mají vysokou ope-

rační mortalitu a z operace již neprofitují (22). 

Chirurgická léčba 
trikuspidální regurgitace

Základní chirurgickou technikou léčby sekun-

dární trikuspidální regurgitace je trikuspidální 

anuloplastika. Existují dva způsoby trikuspidál-

ní anuloplastiky – redukční anuloplastika anu-

loplastickým prstencem a anuloplastika stehem. 

Redukční anuloplastika prstencem obnovuje 

správnou koaptaci cípů korekcí dilatace a tvaru 

trikuspidálního anulu a zabráněním další dilatace 

anulu v budoucnu. Trikuspidální anuloplastické 

prstence jsou neuzavřené, aby se snížilo riziko AV 

blokády v oblasti atrioventrikulárního uzlu, použí-

vají se rigidní, semirigidní a flexibilní prstence ve 

velikostech zajišťujících dostatečnou redukci dila-

tovaného anulu. Způsoby anuloplastiky chlopně 

pomocí stehů zmenšují velikost trikuspidálního 

anulu obšitím stehem (plastika podle De Vegy) 

nebo plikací anteroposteriorního okraje anulu 

(bikuspidalizace podle Kaye). Metaanalýza studií 

srovnávající rekurenci významné TR po redukční 

anuloplastice prstencem s anuloplastikou stehem 

prokázala lepší výsledky při použití anuloplas-

tického prstence. Významná TR se po 15 letech 

sledování vyskytovala u 50 % nemocných po 

anuloplastice prstencem a u 79 % pacienů po 

anuloplastice stehem (23). 

Pacienti se sekundární trikuspidální regurgita-

cí s významným tetheringem cípů (definovaným 

ve studii výškou tetheringu > 10 mm a objemem 

tentingu > 2,3 ml) měli vyšší riziko rekurence re-

gurgitace po provedení redukční anuloplastiky 

chlopně pomocí prstence (24). U těchto pacientů 

se doporučuje doplnit anuloplastiku prstencem 

dalším záchovným výkonem, typicky prodlouže-

ním předního cípu trikuspidální chlopně pomocí 

perikardiální záplaty. Alternativním řešením je 

u pacientů s významným tetheringem náhrada 

chlopně protézou. Výrazně častěji jsou v trikuspi-

dální pozici implantovány bioprotézy, i když není 

prokázán rozdíl v přežívání v porovnání s mecha-

nickými náhradami. 

Katetrizační léčba sekundární 
trikuspidální regurgitace

Významná sekundární trikuspidální regur

gitace, zejména pokud vzniká u nemocných 

pozdně po operaci levostranné chlopenní vady 

u starších nemocných s komorbiditami, s dys-

funkcí levé nebo pravé komory, s plicní hyper-

tenzí, má vysoké operační riziko. Rozvíjející se 

katetrizační léčba může být nadějným řešením 

pro tyto pacienty. Anatomické odlišnosti trikuspi-

dální chlopně, zejména velký anulus složitého 

prostorového tvaru, ale také blízké struktury jako 

koronární sinus, atrioventrikulární uzel a pravá 

koronární tepna, komplikují použití katetrizačních 

technik. Perkutánní náhrada nativní trikuspidální 

chlopně není zatím technicky schůdná. Z katetri-

začních metod se zkouší perkutánní anuloplastika 

chlopně s cílem zmenšení trikuspidálního anulu, 

dále zařízení zlepšující koaptaci cípů a také hete-

rotopická implantace chlopenní bioprotézy do 

dolní a hordní duté žíly (25). 

Katetrizační trikuspidální anuloplastika smě-

řuje k ovlivnění hlavního mechanizmu sekun-

dární TR – dilatace anulu. Prstenec Cardioband 

(Edwards Lifesciences, USA) se implantuje 

transvenózní cestou do trikuspidálního anulu 

a je prvním perkutánním zařízením schváleným 

v Evropě ke katetrizační léčbě trikuspidální regur-

gitace. Zkouší se také další metody jako Mitralign 

(Mitralign Inc, USA), která je katetrizační obdobou 

Kayovi procedury s plikací anulu a bikuspidalizací 

chlopně. Zařízení Forma (Edwards Lifesciences, 

USA) má zmenšit TR zlepšením koaptace cípů po-

mocí balónku umístěného do trikuspidálního ústí 

a ukotveného v hrotu pravé komory. Obdobně 

jako u mitrální regurgitace, i u trikuspidální regur-

gitace lze k redukci regurgitace použít katetrizační 

sešití okrajů cípů pomocí klipů (Mitraclip). Zkouší 

se také katetrizační implantace bioprotézy (Sapien 

3, Edwards Lifesciences, USA) do dolní a horní 

duté žíly. Cílem není ovlivnění významnosti tri-

kuspidální regurgitace, ale zabránění negativ-

ního vlivu reverzního proudění do dutých žil, 

zejména jaterní kongesci, rozvoji otoků a ascitu 

při významné TR (26). 

Katetrizační léčba trikuspidální regurgitace 

je v současnosti rychle se rozvíjející oblastí léčby, 

zatím převážně ve stádiu klinického zkoušení. V bu-

doucnu by měla rozšířit možnosti léčby TR u rizi-

kových nemocných s izolovanou sekundární TR.

Tato práce byla podpořena grantovým 

projektem MZ ČR AZV 17–28265A.
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