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Seznam zkratek a vysvětlivek 

A2CH – 2-dutinová apikální projekce 

A4CH – 4-dutinová apikální projekce 

ALBD – anterior leaflet bending distance 

ASE – American Society of Echocardiography 

BD – bending distance 

CABG – aortokoronární bypass 

CCS – klasifikace symptomů angíny pectoris podle Canadian Cardiovascular Society – 

CD – coaptation depth – hloubka koaptace 

CFM – „color flow mapping“ – barevné dopplerovské mapování regurgitačního jetu 

CIMR – chronická ischemická mitrální regurgitace 

CL – délku koaptace 

ECHO – echokardiografie 

ERO – plocha efektivního regurgitační ústí  

CHF – chronické srdeční selhání 

ICHS – ischemická choroba srdeční 

IM – infarkt myokardu 

IMR – ischemická mitrální regurgitace 

LK – levé komora srdeční 

LVDV – objem levé komory v diastole 

LVSV – objem levé komory v systole 
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MAD – rozměr mitrálního anulu 

MR – mitrální regurgitace 

MRA – mitrální redukční anuloplastika 

MTO – mimotělní oběh 

MVR – náhrada mitrální chlopně 

NYHA – klasifikace dušnosti podle New York Heart Association 

PC – přední cíp 

PIMR – Persistentní ischemická mitrální regurgitace 

PISA – Proximal isovelocity surface area 

PLAX – parasternální dlouhá osa 

RIMR – Rekurentní ischemická mitrální regurgitace 

ROA – plocha regurgitačního ústí 

RV – regurgitační objem 

Tethering – tah za cípy mitrální chlopně 

TTE – transtorakální echokardiografie 

TEE – transesofageální echokardiografie 

SI – Index sféricity 

TA – tenting area 

VCW – šíře vena contracta 

ZC – zadní cíp 
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1 Úvod 

Incidence mitrální regurgitace má v Evropě vzestupnou tendenci i přes sniţující se podíl 

revmatické choroby srdeční. Tento vzestup je způsoben zejména rostoucí incidencí chronické 

ischemické mitrální regurgitace (CIMR) jako důsledku ICHS
1
. CIMR postihuje 20-25 % 

pacientů po infarktu myokardu (IM)
2-4

 a okolo 50 % po IM s chronickým srdečním selháním 

(CHF)
5
. Léčba CIMR je konzervativní nebo operační. Nejčastěji prováděná operace v léčbě 

CIMR je mitrální redukční anuloplastika (MRA) kombinovaná s koronární revaskularizací 

(CABG). Tento operační postup je u většiny nemocných v eliminaci CIMR úspěšný 
6, 7

, avšak 

u nezanedbatelné části nemocných mitrální regurgitace (MR) persistuje nebo dojde 

k rekurenci. Ideálním stavem je stanovit optimální léčebný postup pro konkrétního pacienta 

individuálně, tedy „na míru“. Tím vyvstává potřeba po precizní anatomické definici postiţení 

mitrální chlopně, s určením patofyziologického mechanismu regurgitace. 
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2 Funkční anatomie mitrální chlopně 

Normální mitrální chlopeň zabezpečuje jednosměrný tok z levé síně srdeční do levé 

komory srdeční bez významného gradientu v průběhu srdeční diastoly a bez regurgitace 

v průběhu srdeční systoly. Pro správnou funkci chlopně je třeba koordinovaná interakce 

morfologicky normálních cípů, mitrálního anulu, šlašinek, papilárních svalů a levé komory 

srdeční. 

2.1 Mitrální anulus 

Mitrální anulus (anulus fibrosus sinister) je tenká, nevodivá, fibrózně-tuková membrána 

rozdělená na přední a zadní část. Přední část anulu je ohraničená levým a pravým fibrosním 

trigonem (trigonum fibrosum dextrum et sinistrum) a je anatomicky spojena s aortálním 

anulem. Tvar mitrálního anulu se blíţí hyperbolickému paraboloidu, je oválný a má tvar 

jezdeckého sedla
8
 (Obr. 1). Vrcholy tohoto sedla směřují basálně, jsou umístěny anteriorně 

a posteriorně, zatímco prohlubně jsou lokalizovány v komisurách. Nerovinný tvar anulu 

sniţuje mechanické pnutí vyvíjené na mitrální cípy
9
. V průběhu srdečního cyklu se tvar 

mitrálního anulu mění a vykonává dva druhy pohybu: sfinkterickou kontrakci a translační 

(posuvný) pohyb
10

. Sfinkterická kontrakce sníţí plochu anulu asi o 25% 
11, 12

. Translační 

(posuvný) pohyb probíhá podél dlouhé osy levé komory směrem apikálním a je důsledkem 

torsního pohybu báze srdeční 
13

. 

  

Obrázek 1: Sedlovitý tvar mitrálního anulu z předozadního a laterálního aspektu. Vytvořeno 

rekostrunkcí za pouţití programu MVQ (Philips). 
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2.2 Šlašinky 

Šlašinky jsou vazivové struktury, vycházející z papilárních svalů a obsahující chordální 

fibroblasty, které syntetizují řadu proteinů vazivové matrix včetně kolagenu a elastinu, coţ 

šlašinkám umoţňuje odolávat opakované kontraktilní zátěţi. Rozdělují se na primární, 

sekundární a terciární 
14

(Obr. 2). Primární šlašinky, někdy nazývané marginální, se upínají do 

volných okrajů mitrálních cípů a podle místa úponu se dále dělí na šlašinky komisurální 

a šlašinky volného okraje. Sekundární šlašinky se upínají na ventrikulární plochu cípů. 

Terciární šlašinky, také nazývané bazální, vycházejí z papilárního svalu nebo přímo ze 

svaloviny levé komory a upínají se do baze zadního cípu nebo přímo do posteriorního anulu. 

Oba papilární svaly vydávají šlašinky k ipsilaterálním polovinám kaţdého cípu. Primární 

a sekundární šlašinky plní zcela odlišnou funkci
15

. Primární šlašinky udrţují cípy připojené 

a usnadňují uzávěr chlopně, a proto při jejich ruptuře dochází ke vzniku akutní mitrální 

regurgitace, na rozdíl od sekundárních, jejichţ přerušení k regurgitaci nevede. Hlavní funkcí 

sekundárních šlašinek je udrţování normální velikosti a tvaru levé komory srdeční (LK). 

Mezi sekundárními šlašinkami se vyskytují silnější a delší šlašinky, označované jako 

podpůrné („strut“ nebo také „stay“ nebo „principal chords“), upínající se na ventrikulární 

stranu předního cípu do pozice fibrózních trigon; podpůrné šlašinky pro zadní cíp jsou o něco 

méně vyvinuté. Podpůrné šlašinky představují anatomické spojení myokardu LK a mitrálního 

anulu, resp. fibrózních trigon a udrţující tak ventrikulo-valvární kontinuitu 
16

. Protětí těchto 

šlašinek způsobí změny v geometrii LK prodlouţením LK v dlouhé ose, lokální remodelaci 

v oblasti papilárních svalů a zúţením aortomitrálního úhlu. K této situaci dochází po MVR 

bez zachování závěsného aparátu
17

. 
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Obrázek 2: Schéma rozdělení mitrálních šlašinek. Převzato a upraveno podle
18

. Se svolením 

Saunders©Elsevier 2010. 

2.3 Papilární svaly 

Anterolaterální a posteromediální papilární svaly jsou pevně připojeny ke svalovině LK. 

Jejich umístění můţe být variabilní, ale ve většině případů však leţí ve střední třetině LK 

a mimo interventrikulární septum. Během systoly dochází k helikální kontrakci LK, během 

níţ dochází k torznímu pohybu LK kolem dlouhé osy a posunu anulu apikálně. Při konstantní 

délce šlašinek by došlo k prolapsu cípů do levé síně, ale díky simultánní kontrakci papilárních 

svalů je zachována konstantní délka mezi papilárními svaly a mitrálními cípy. 

2.4 Mitrální cípy 

Mitrální chlopeň má přední a zadní cíp poloměsíčitého tvaru o síle asi 1 mm. Přikládají 

se k sobě ve dvou komisurách: anterolaterální a posteromediální. Cípy jsou tvořeny pojivovou 

tkání kryté vrstvou endokardiálních buněk. Buněčná komponenta pojivové tkáně je tvořena 

mj. fibroblasty a myocyty, které aktivně syntetizují proteoglykany, kolagen a elastin, coţ 

umoţňuje chlopni remodelaci jako odpověď na hemodynamické změny, jako je např. mitrální 

regurgitace 
19

. Zadní cíp má poloměsíčitý tvar, zaujímá 2/3 obvodu anulu a zářezy je rozdělen 

na tři segmenty: P1, P2 a P3. To umoţňuje cípům těsné přiloţení na zakřivenou linii koaptace. 

Segment P1 leţí v oblasti anterolaterální komisury, v blízkosti ouška levé síně. P2 je 

prostřední a segment P3 leţí v oblasti posteromediální komisury, v blízkosti trikuspidálního 

anulu. Přední cíp má polokruhovitý tvar, jeho volný okraj je většinou hladký, bez zářezů a je 

proto rozdělen arteficiálně na segmenty A1,A2 a A3, které korespondují s příslušnými 

segmenty P1,P2 a P3 (Obr. 3). Při zavřené chlopni se volné konce obou cípů po celé délce 

stýkají a vytváří tzv. linii koaptace. Překrývají se cca jedním centimetrem po celé délce 

a vytváří tzv. zónu apozice, která tvoří dostatečnou rezervu pro měnící se taţné síly šlašinek
20

. 
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Obrázek 3: Schéma mitrální chlopně pohledem z levé síně. AL – anterolaterální komisura, 

PM - posteromediální komisura. Převzato a upraveno podle
18

. Se svolením 

Saunders©Elsevier 2010. 
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3 Ischemická mitrální regurgitace 

3.1 Definice ischemické mitrální regurgitace 

Mitrální regurgitace je zpětný tok z levé komory srdeční do levé síně. Ischemická 

mitrální regurgitace je komplikací ICHS, která se můţe vyvinout jak v akutní tak chronické 

fázi. Akutní IMR vzniká při infarktu myokardu a ruptuře papilárního svalu, vede k akutnímu 

objemovému přetíţení LK s kardiogenním šokem. Chronická IMR (CIMR) je regurgitace, 

která má charakter funkční, tedy na mitrální chlopni bez strukturálního postiţení cípů, 

šlašinek či papilárních svalů, vzniklá důsledkem proběhlého IM nebo chronické myokardiální 

ischemie
21

. Borger
22

 definuje CIMR splněním čtyř kritérií: 

1. Mitrální regurgitace nastala více neţ týden po infarktu myokardu 

2. Přítomnost poruchy kinetiky v jednom nebo více segmentech LK 

3. Koronární léze postihující segment s poruchou kinetiky 

4. Strukturálně normální mitrální cípy a šlašinky. 

CIMR tedy není primárně vadou chlopně jako takové, ale spíše nemocí levé komory 

srdeční
23

. 

3.2 Epidemiologie, rizikové faktory a prognóza pacientů s CIMR 

Prevalence CIMR se u pacientů s ICHS pohybuje od 1,6 do 19,4 % v angiografických 

studiích, resp. od 8 do 74 % ve studiích echokardiografických
3, 24-27

. Široké rozpětí v četnosti 

CIMR je způsobeno rozdílnými pouţitými diagnostickými metodami, dobou stanovení 

diagnózy po proběhlém IM, ale také dynamickou povahou CIMR. Nejčastěji udávaná 

prevalence je kolem 20-25 % u pacientů sledovaných po IM
2-4, 26

 , aţ u 50 % pacientů po IM 

se srdečním selháním
5
 a u 28 % pacientů podstupující CABG

28
. Ve studii Bursiho a spol., 

který sledoval pacienty po prodělaném IM, byla celková prevalence CIMR 50%, z toho však 

hemodynamicky lehká v 38 % a středně těţká aţ těţká ve 12 %
25

. 
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Mezi rizikové faktory vzniku CIMR patří pokročilý věk, ţenské pohlaví, stav po 

vícečetných nebo rozsáhlejších IM, po IM spodní stěny, s těţším koronárním postiţením 

a s anamnézou ţádné nebo neefektní revaskularizace
2, 25

. 

CIMR je spojen se zvýšeným rizikem srdečního selhání a s vyšší úmrtností
3, 25, 27

. Toto 

riziko je nezávislé na systolické funkci LK, ale je závislé na stupni CIMR. Ve studii SAVE 

přítomnost jiţ lehké CIMR zvyšovala riziko kardiovaskulární mortality i u pacientů bez 

srdečního selhání (CHF). Pacienti s CIMR měli vyšší kardiovaskulární mortalitu (29% vs. 

12%, p< 0,001) a výskyt CHF (24% vs. 16% p< 0,001) ve srovnání s pacienty bez CIMR
4
. 

Přítomnost jiţ středně významné MR (ERO ≥ 20 mm
2
) je spojena s více neţ 3 násobným 

rizikem srdečního selhání a více neţ 2 násobným rizikem úmrtí během následujících 5 let 

(Obr. 4) 
3, 25

. 

 

Obrázek 4: (a) Riziko srdečního selhání podle stupně MR. Podle Bursiho a spol.
25

, Copyright 

2005 American Heart Association, Inc. (b) Pravděpodobnost přeţití podle stupně MR. Podle 

Grigioniho a spol.
3
 , Copyright 2001 American Heart Association, Inc. 
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3.3 Etiologie a patofyziologie CIMR (Mechanismus CIMR) 

Z etiologického hlediska dělíme mitrální regurgitaci na primární (organickou) 

a sekundární (funkční). Podkladem primární MR je organická vada chlopně, anulu, závěsného 

aparátu či papilárních svalů, zatímco sekundární MR je vada funkční, způsobená lokální 

a/nebo globální remodelací LK jako důsledek ICHS nebo dilatační kardiomyopatie. CIMR je 

převáţně vada funkční s podílem organickým při dilataci anulu. Historicky byl její 

mechanismus spojován s dysfunkcí papilárních svalů
29

, nicméně bylo zjištěno, ţe ischemie 

samotných papilárních svalů bez postiţení přilehlého myokardu významnou MR nezpůsobí 
30

. 

Základním předpokladem pro vznik CIMR je přítomnost lokální nebo globální remodelace 

LK, která způsobí změnu v geometrických vztazích mezi LK a chlopenním aparátem, jejímţ 

výsledkem je systolická restrikce pohybu cípů s inkompletním uzávěrem mitrální chlopně
31, 

32
. Na vzniku CIMR se však podílí více faktorů, které se mohou vzájemně ovlivňovat 

(Obr. 5). Remodelace LK 
31, 33

má v patofyziologii CIMR zásadní význam
31, 33

, zatímco 

anulární dilatace a/nebo dysfunkce spolu s dysfunkcí LK, resp. mechanickou dyssynchronií 

LK se uplatňují jako faktor modulující stupeň mitrální nedomykavosti
23, 34

. 

 

Obr. 5: Faktory uplatňující se v patofyziologii CIMR. Upraveno podle Agricoly
35

 

3.3.1 Globální a lokální remodelace levé komory srdeční 

Po prodělaném IM můţe v různé míře dojít k dysfunkci a remodelaci LK, které se 

rozhodující měrou podílejí na vzniku CIMR. Dysfunkce LK sniţuje uzavírací síly působící 

synergicky na uzávěr mitrální chlopně, zatímco geometrické změny LK, způsobené její 
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remodelací, způsobují posun papilárních svalů od roviny anulu a zvýšený tah za cípy (tzv. 

tethering) působí změny v geometrické konfiguraci mitrální chlopně a tím restrikci uzávěru 

cípů (Obr. 6). Kaţdý z papilárních svalů vydává šlašinky k oběma cípům, proto i posun 

jednoho papilárního svalu vţdy vyvolává tah na oba cípy. Rozdílné obrazy tetheringu závisí 

tedy na vzájemném vztahu 3 taţných vektorů: posteriorním, apikálním a laterálním. Vliv 

posunu papilárních svalů konkrétně popisuje kapitola 3.4.3. Samotná dysfunkce LK bez 

remodelace však významnou MR nezpůsobí, jak bylo prokázáno v experimentálních 

i klinických modelech 
31, 32, 36

. Tyto studie ukázaly, ţe jediným nezávislým prediktorem 

vzniku CIMR byla míra tetheringu a nikoliv EF LK nebo dP/dt; stupeň regurgitace pozitivně 

koreloval se sféricitou LK. Těţší mitrální regurgitaci způsobovala lokální remodelace 

v oblasti posteromediálního papilárního svalu, na rozdíl od rozsáhlého infarktu přední stěny, 

který bez globální remodelace není schopen vyvolat významnou MR
34, 37, 38

. Jakmile vznikne 

CIMR, dojde ke zvýšení end-diastolického objemu a zvýšení napětí ve stěně LK, která 

způsobí progresi dysfunkce a dilatace LK, coţ má za následek další posun papilárních svalů 

a další zvýšení tetheringu cípů
22

. 

 

Obr. 6: Schematické znázornění patofyziologie CIMR. 
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3.3.2 Napínací a uzavírací síly 

Uzávěr a pozice mitrálních cípů je ovlivněna působením dvou sil: uzavírací silou 

tvořenou systolickou kontrakcí LK, která uzavírá chlopeň působením na její ventrikulární 

stranu, a napínací silou (tetheringem), která táhne cípy za šlašinky směrem ventrikulárním 

a brání prolapsu cípů (Obr. 6). Napínací síly jsou určeny pozicí papilárních svalů a při 

remodelaci LK dochází k jejich posunu a tím k jejich zvýšení. Uzavírací síla je naopak 

podmíněna systolickou funkcí LK a při její dysfunkci dochází k jejímu sníţení. Při dysfunkci 

a/nebo remodelaci LK se rovnováha sil se vychyluje na stranu napínacích sil a dochází 

k posunu bodu koaptace směrem apikálním, coţ se projeví inkompletním uzávěrem cípů 

chlopně a vznikem MR. Oba druhy sil se tedy na vzniku CIMR podílejí, kaţdý však přispívá 

jinou měrou. Napínací síly se tedy jeví jako faktor podmiňující, zatímco uzavírací síly jako 

faktor modulující
35

, coţ dokládají i experimentální práce, kde lokální remodelace LK je 

schopna způsobit významnou MR, zatímco dysfunkce LK bez remodelace nikoliv
31, 32, 36

. 

Pokud však dojde k posunu papilárních svalů a tím ke zvýšenému tetheringu cípů, poté 

uzavírací síly hrají významnou roli v ovlivnění stupně regurgitace
31

. Důleţitá je také míra 

a směr posunu papilárních svalů. Laterální a postero-laterální posun způsobí menší stupeň 

tetheringu a MR neţ posterolaterální a současně apikální posun
31

. Zvýšený tethering cípů 

vede k MR nejen systolickou restrikcí pohybu cípů, ale změněná geometrie zadního cípu vede 

k deformaci linie i zóny koaptace s výslednou malkoaptací mezi segmenty předního a zadního 

cípu. Měnící se rovnováha mezi uzavíracími a napínacími silami v průběhu systoly navíc vede 

k typické dynamické variabilitě v ROA, kdy ta je větší v časné a pozdní systole a menší 

v mid-systole, kdy je vyšší tlak v LK 
39

. 

3.3.3 Dilatace/dysfunkce mitrálního anulu 

U CIMR dochází ke změnám mitrálního anulu nejen geometrickým (tvar a rozměry), ale 

i funkčním. Tyto změny mají v patofyziologii CIMR význam modulující, neboť za 

předpokladu tetheringu cípů mohou významně zvýšit stupeň regurgitace
23, 31

. Ve srovnání 

s normální populací je anulus u pacientů s CIMR dilatovaný a oploštěný, se ztrátou 

normálního sedlovitého tvaru. Míra této geometrické deformace je více vyjádřena po IM 

přední stěny neţ po IM spodní stěny
40

. Přední i zadní část anulu, včetně intertrigonálního 

rozměru dilatují rovnoměrně a symetricky
41

. Funkční změny spočívají u pacientů s CIMR ve 

sníţení translačního pohybu a dochází i ke ztrátě anulární kontrakce
41

. 



18 

3.3.4 Mechanická dyssynchronie 

Levokomorová dyssynchronie se můţe podílet na MR řadou mechanismů: 1. 

Nekoordinovaná kontrakce LK v oblastech úponu papilárních svalů vyvolává geometrické 

změny na cípech mitrální chlopně a zvyšuje tethering
42

, 2. abnormální načasování síňo-

komorové relaxace a kontrakce vytváří pozitivní gradient mez LS a LK, coţ můţe vytvořit 

diastolickou regurgitaci
43

, 3. levokomorová dyssynchronie sniţuje efektivitu kontrakce, 

sniţuje uzavírací sílu a tím zvyšuje tethering mitrální chlopně
44

. Bylo prokázáno, ţe 

resynchronizační terapie zmenšuje stupeň funkční MR, přičemţ bezprostřední efekt je 

důsledkem znovuobnovení koordinované kontrakce segmentů myokardu v místě úponu 

papilárních svalů, zatímco dlouhodobý efekt je způsoben reverzní remodelací LK 
42, 44

. Na 

druhou stranu byla ve studii Agricoly a spol. u pacientů s levokomorovou dysfunkcí 

ischemické etiologie přítomnost MR podmíněna mírou lokální remodelace a tetheringu 

mitrální chlopně, nikoliv však přítomností dyssynchronie
45

. Mechanická dyssynchronie má 

tedy nejspíše význam jako přídatný mechanismus, který se spolupodílí na stupni regurgitace. 

3.3.5 Dynamická složka 

CIMR má dynamický charakter a její stupeň se v různých klinických situacích můţe 

měnit, coţ je důsledkem dynamické povahy rovnováhy mezi taţnými a uzavíracími silami 

a také fyziologickými nebo farmakologickými vlivy na tuto rovnováhu. Příkladem je vliv 

inotropních látek nebo celkové anestezie na stupeň CIMR. Inotropika zvyšují dP/dt a tím 

i uzavírací sílu působící na chlopeň z ventrikulární strany a sniţují stupeň MR 
46

. Celková 

anestezie sniţuje preload, dochází tím ke zmenšení velikosti LK a ke zmenšení napínacích sil 

a následně i MR
47

. Podobného efektu můţe být dosaţeno také diuretickou terapií. Stupeň 

CIMR se mění i při zátěţi a k určení dynamické komponenty CIMR u pacientů se srdečním 

selháním lze vyuţít zátěţové echokardiografické vyšetření. Zvětšení stupně MR závisí na 

zátěţí navozené deformaci mitrální chlopně a přítomnosti lokální remodelace LK v oblasti 

úponu zadního papilárního svalu. Zvětšení MR je nepřímo úměrné přítomnosti kontraktilní 

rezervy a nezávislé na stupni MR v klidu
48

. Přítomnost dynamické komponenty má navíc 

větší prognostický význam, neţ stupeň CIMR při klidovém vyšetření 
49, 50

. Zvýšení stupně 

MR při zátěţi je spojeno s vyšším rizikem úmrtí a rehospitalizace pro srdeční selhání
49

. Tato 

pozorování mohou vysvětlit, proč také i lehká MR můţe tak zásadně ovlivnit prognózu (srov. 

obr. 4). 
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3.4 Echokardiografické vyšetření 

Systolický šelest je při auskultaci zachytitelný jen u části nemocných, mezi 4%-50%
4, 24, 

51
, coţ je způsobeno tím, ţe šelest při CIMR je jemnější neţ u organických vad a jeho 

intenzita málo koreluje s aktuálním stupněm MR
52

. To činí auskultaci nespolehlivou metodu 

k diagnostice CIMR a odhadu její závaţnosti
21

. CIMR je však spolehlivě diagnostikovatelná 

pomocí barevné dopplerovské echokardiografie. Vyšetření je prováděno transtorakální (TTE) 

nebo transezofageální echokardiografií (TEE), která poskytuje informace o velikosti, funkci 

a regionálních poruchách kinetiky LK a také o etiologii, stupni MR a geometrii mitrální 

chlopně. 

3.4.1 Kvantifikace MR 

Přehled metod pouţívaných ke kvantifikaci MR je uveden v Tabulce 1. Ze semi-

kvantifikačních metod je nejrozšířenější hodnocení plochy barevného jetu. Hodnotí se délka 

jetu, plocha jetu, resp. plocha jetu vztaţená na plochu levé síně a šíře vena contracta (VCW). 

Tyto metody však mohou vést k závaţným chybám v interpretaci závaţnosti MR, zejména 

u excentrických jetů
53

 a nejsou vyjma měření VCW Evropskou echokardiografickou 

společností (EAE) ke kvantifikaci MR doporučovány 
54

. VCW je měřena v místě nejuţšího 

barevného jetu v místě, resp. těsně pod regurgitačním ústím
55

. Výhoda měření šíře vena 

contracta oproti měření plochy barevného jetu je v tom, ţe je spolehlivá pro centrální 

i excentrické jety. Nevýhodou této metody je, ţe je významně ovlivněna průtokem, coţ můţe 

vést k nadhodnocení regurgitačního ústí. Nejpřesnější v kvantifikaci MR je měření 

efektivního regurgitačního ústi (ERO) a regurgitačního objemu (RV) pomocí metody PISA 

(Proximal isovelocity surface area)
55

. Zatímco RV je závislý na hemodynamických 

podmínkách a preloadu, ERO nikoliv a je navíc nezávislým prognostickým prediktorem
55

. 

Podle doporučení ASE je těţká MR definována s ERO ≥ 40 mm
2
, resp. RV ≥ 60 ml, resp. 

VCW≥7mm. V případě CIMR je za významnou povaţována jiţ ERO ≥ 20 mm
2
, resp. RV ≥ 

30 ml, neboť bylo prokázáno, ţe překročení této hranice negativně ovlivňuje prognózu 

nemocných
3, 55

. 
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Tabulka 1: Hodnocení hemodynamické závaţnosti u mitrální regurgitace. Převzato z: 

Doporučené postupy pro diagnostiku a léčbu chlopenních srdečních vad v dospělosti 
56

. 

3.4.2 Geometrie mitrální chlopně 

Měření geometrie mitrální chlopně je standardně prováděno při TTE vyšetření a popisuje 

velikost mitrálního anulu a parametry deformace mitrální chlopně. K popisu míry deformace 

mitrální chlopně je pouţívána řada parametrů: tenting area (TA) (Obr. 13), hloubka koaptace 

(CD), ALA base, ALA tip a PLA (Obr. 7). Normální hodnoty u zdravých jedinců jsou 
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stanoveny pro TA do 1 cm
2
 a pro CD do 0,6 cm, měřené v PLAX

38
. CD a TA pozitivně 

koreluje se stupněm MR a mírou levokomorové dysfunkce a remodelace
34

. Novější ukazatel 

deformace mitrální chlopně, tzv. tenting volume (TV), lze určit pomocí 3D echokardiografie 

a je přesnější neţ dvourozměrná tenting area
57

, neboť lépe reflektuje míru tetheringu. TV se 

během systoly bifazicky mění, podobným způsobem jako ERO, coţ naznačuje, ţe dynamické 

změny v ERO mohou být podmíněny změnami v TV. 

 

Obr. 7: Měření geometrie mitrální chlopně v PLAX. A – přední mitrální anulus. C – bod 

koaptace. AP – předozadní rozměr mitrálního anulu. CD – hloubka koaptace. P – zadní 

mitrální anulus. B – bod ohybu předního cípu, místo úponu sekundárních šlašinek. 

3.4.3 Echokardiografická klasifikace MR 

3.4.3.1 Carpentierova patofyziologická klasifikace 

K rozdělení MR je nejčastěji pouţívána Carpentierova patofyziologická klasifikace 

vycházející z popisu pohyblivosti cípů
58

, resp. její modifikovaná verze dle Al-Radiho
59

. 

Typ I je charakterizován normálním pohybem cípů. Dále se dělí na typ Ia – při dilataci 

anulu a Ib – při perforaci cípu. V případě CIMR je izolovaný typ I, tedy s dilatací anulu 

a jeho dysfunkcí, přítomen u menší skupiny. Regurgitační jet je angulován centrálně, 

v různém rozsahu koaptační linie. Tento typ CIMR se vyskytuje u pacientů s malým IM 

lokalizovaným infero-postero basálně, bez výraznější remodelace v této oblasti. Příčinou je 
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ischemické poškození se strukturálními a funkčními změnami v posteriorní části mitrálního 

anulu (Obr. 8, Ia). 

Typ II je charakterizován nadměrným pohybem cípů. Rozlišuje se dále na IIa s elongací 

šlašinek, IIb při ruptuře šlašinek nebo IIc při jizvení nebo infarktu papilárního svalu a IId – 

při ruptuře papilárního svalu (Obr. 8). Ischemické etiologie je typ IId, který nastává v rámci 

akutního infarktu myokardu. V tomto případě se ovšem jedná o akutní mitrální regurgitaci. 

V případě CIMR se vyskytuje typ IIc, tzv. ischemický prolaps, který však nastává spíše zřídka 

při poinfarktovém postiţení papilárních svalů s jejich fibrotizací, zejména posteromediálního. 

Prolaps je zde důsledkem elongace papilárního svalu, způsobené právě jeho fibrotizací 

a ztrátou původních vlastností
29

. 

Typ III je charakterizován omezeným pohybem cípů, tedy jejich restrikcí. Rozlišujeme 

podtyp IIIa se ztluštěním a zkrácením šlašinek revmatickým procesem a IIIb při zvýšeném 

tetheringu cípů remodelovanou LK. Do této skupiny náleţí většina nemocných s CIMR 

(Obr. 8).

 

Obr. 8: Carpentierova klasifikace modifikována podle Al-Radiho 
59

. 

3.4.3.2 Echokardiografická klasifikace CIMR podle Agricoly 

Echokardiografická klasifikace CIMR podle Agricoly
38

 člení pacienty na 4 skupiny 

podle toho, zda v echokardiografickém obrazu dominuje: 1. asymetrický tethering, 2. 
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symetrický tethering, 3. dilatace/dysfunkce anulu, 4. Ischemický prolaps. Tyto kategorie 

pacientů jsou potenciálně příjemci rozdílné chirurgické terapie. 

1. Asymetrický tethering 

Echokardiografický obraz je charakterizován posteriorním tetheringem obou cípů. 

Asymetrický posun zadního papilárního svalu táhne zadní cíp více posteriorně něţ apikálně, 

paralelně se zadní stěnou (Obr. 10 B). To zabraňuje zadnímu cípu dosáhnout koaptace 

v normální pozici, tedy více anteriorně, takţe se celá koaptace posunuje posteriorně. Přední 

cíp je však taţen také a jeho restrikce je patrná na ECHO jako ohnutí nebo „silueta 

racka“,(tzv. „seagull sign“), coţ je způsobeno tahem sekundární šlašinky
60

 (Obr. 9). 

 

Obr. 9: Obraz tetheringu předního cípu v ALAX s jeho „ohnutím“, neboli obraz „seagull 

sign“. Ohnutí zdůrazněno šipkou. 

K asymetrickému tetheringu dochází nejčastěji u pacientů po izolovaném infero-

laterálním infarktu myokardu (a to jak u single-vessel tak u multi-vessel disease) a LK je 

remodelovaná lokálně v segmentech infero-postero-laterálních, které jsou oporou pro 

posteromediální papilární sval. Mitrální anulus je sice dilatovaný a oploštělý, ale tyto 

geometrické změny nejsou tak vyjádřeny jako u pacientů po IM přední stěny. Tenting je 

lokalizován posteriorně a TA a TV je méně vyjádřen neţ u pacientů po IM přední stěny
40, 61

. 

V této skupině můţeme na podkladě rozsahu tetheringu navíc rozlišit 2 podskupiny pacientů. 

V první postihuje tethering rozsáhlou část zadního cípu (centrální část a posteromediální 

komisuru) a regurgitační jet je obvykle centrální a posteriorně angulován. V druhé skupině 

postihuje tethering hlavně posteromediální komisuru, regurgitační jet vychází odtud, ale je 

angulován centrálně. 



24 

 

Obrázek 10: A) Normální LK. B) Asymetrický tethering. C) Symetrický tethering. 

2. Symetrický tethering 

U symetrického tetheringu je charakteristický převaţující apikální tethering obou cípů 

(Obr. 10 C). Dochází k němu u pacientů po rozsáhlém předním nebo vícečetných IM, obvykle 

na terénu multiple vessel disease. Tethering je vyjádřen nejvíce apikálně a mediolaterálně, 

někdy ve spojení s posteriorní komponentou. Je tedy patrná restrikce obou cípů a jako 

v případě asymetrického tetheringu můţe být přítomen obraz ohnutí předního cípu. LK je na 

rozdíl od asymetrického tetheringu remodelována globálně, nabývá kulovitého tvaru, je 

dilatovaná a výrazněji dysfunkční. Mitrální anulus je více dilatován a oploštělý, cípy jsou 

široce taţeny do LK, TA a TV jsou ve srovnání s asymetrickým tetheringem větší. 

Regurgitační jet vychází centrálně a má také centrální směr, protoţe systolický pohyb obou 

cípů je restringován stejnou měrou. 

Asymetrický i symetrický typ tetheringu spadá do typu IIIb Carpentierovy klasifikace. 
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3. Dilatace/dysfunkce anulu 

Dilatace anulu a jeho dysfunkce se ztrátou kontraktilní funkce je přítomna u malé skupiny 

pacientů, nevýrazným apikálním tetheringem. Regurgitační jet je obvykle centrální nebo 

podél průběhu celé koaptace, tedy štěrbinovitý, angulovaným centrálně. Tato situace nastává 

u pacientů s malým IM lokalizovaným infero-postero basálně, jak je popsáno u typu Ia 

Carpentierovy klasifikace. 

4. Ischemický prolaps 

Ischemický prolaps můţe nastat zřídka při poinfarktovém postiţení papilárních svalů s jejich 

fibrotizací, jejímţ důsledkem je elongace papilárního svalu a je pospána u typu IIc 

Carpentierovy klasifikace. 

3.4.3.3 Echokardiografická klasifikace CIMR podle Lee
62

 

Tato klasifikace rozděluje pacienty na 3 typy podle typu tetheringu předního cípu 

a vychází z měření ALAtip a ALAbase (Obr. 11). 

Typ I – přední cíp je minimálně deformován po celé své délce, má malý úhel ALAtip 

i ALAbase, přední cíp má minimální ohyb. 

Typ II - je přítomen při posteriorním tetheringu, dominuje tethering sekundárních šlašinek 

s charakteristickým ohybem předního cípu, je přítomen významný rozdíl mezi ALAtip 

a ALAbase. 

Typ III - je přítomen při apikálním tetheringu, je charakterizován zvýšeným tetheringem 

primárních i sekundárních šlašinek, s vysokým ALAtip i ALAbase; rozdíl mezi těmito úhly 

není tak výrazný jako u typu II. Je přítomen různý stupeň ohybu předního cípu. U pacientů 

s typem I a II je podle Lee a spol. vyšší šance na dlouhodobý úspěch MRA, zatímco typ III 

jsou vysoce ohroţení vznikem RIMR
62

. 
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Obrázek 11. Typy tetheringu předního cípu. Horní řada: Minimální tethering (typ I). Střední 

řada: prominující ohyb předního cípu s dominantním tetheringem sekundárních šlašinek 

(typ II). Dolní řada: dominantní tethering primárních i sekundárních šlašinek předního cípu 

(typ III). Převzato podle
62

, se svolením Wolters Kluwer Health©. 
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4 Léčba chronické ischemické mitrální regurgitace 

Prevencí vzniku remodelace LK a následného vývoje CIMR je včasná revaskularizace 

i u malého infarktu myokardu
63

. Pokud dojde k vývoji CIMR, je hlavním cílem léčby zlepšit 

příznaky srdečního selhání, příznivě ovlivnit remodelaci LK, ejekční frakci a prognózu. 

V současné době neexistuje randomizovaná studie, která by srovnávala chirurgickou 

a farmakologickou léčbu CIMR. MRA kombinovaná s CABG vede sice ke zlepšení 

symptomů srdečního selhání
6, 64

, ze současných poznatků však vyplývá, ţe příliš neovlivňuje 

dlouhodobé přeţívání ve srovnání s konzervativní léčbou
65

. 

4.1 Konzervativní léčba 

Farmakologická léčba chronického srdečního selhání zahrnuje léčbu ACE inhibitory, 

resp. AT1 blokátory, diuretiky, včetně spironolaktonu nebo eplerenonu a beta blokátory. 

Jejich efekt na symptomy srdečního selhání je podmíněn sníţením stupně MR a/nebo 

navozením reverzní remodelace LK, nebo alespoň jejím zpomalením. ACEi sniţují afterload, 

regurgitační objem a zvyšují dopředný srdeční výdej, sniţují regurgitační tok a ERO
66, 67

. 

Podobný efekt na sníţení MR mají léky sniţující preload, tedy diuretika, sníţením velikosti 

LK s následným sníţením tetheringu a regurgitačního objemu
66

. Léčba ACEi a betablokátory 

zlepšuje dlouhodobé přeţívání u pacientů s CIMR a dysfunkcí LK 
65

, pravděpodobně vlivem 

ACEi a betablokátorů na progresi remodelace LK a prevenci náhlé smrti. Kombinace ACEi 

a carvedilolu sníţilo stupeň MR sníţením velikosti LK
68, 69

. Novější modalitou v léčbě CIMR 

je resynchronizační terapie (CRT). Účinek CRT v léčbě CIMR je časný a pozdní. Časný efekt 

je způsoben zlepšením koordinované kontrakce LK a papilárních svalů a zvyšuje uzavírací 

síly zvýšením dP/dt, zatímco pozdní efekt je způsoben reverzní remodelaci LK
42, 44

. CRT také 

dále zamezuje zhoršování CIMR během zátěţe
70

. Ačkoliv CRT sniţuje stupeň CIMR, není 

schopna ji zcela eliminovat, kritická míra MR přetrvává a podílí se na progresi remodelace 

LK. Přítomnost těţké MR predikuje špatnou odpověď na CRT
71

 a efekt CRT je větší u MR 

neischemické etiologie
72

. 

4.2 Chirurgická léčba 

Chirurgická léčba je zaměřena na srdeční struktury, účastnící se v patogenezi CIMR, 

jako jsou mitrální anulus, cípy, šlašinky, papilární svaly a levá komora srdeční. V běţné praxi 
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je v léčbě pouţívána revaskularizace myokardu buď samotná nebo kombinovanou s náhradou 

mitrální chlopně (MVR) nebo mitrální redukční anuloplastikou (MRA), resp. s dalšími 

technikami uvedenými v kapitole 4.2.4. 

4.2.1 Indikace k chirurgické léčbě CIMR 

Podle platných doporučení České kardiologické společnosti je pacient podstupující 

chirurgickou revaskularizaci myokardu indikován k současné operaci mitrální chlopně při 

mitrální regurgitaci s ERO ≥20 cm
2
, resp. RV ≥ 30 ml

56
. Tato doporučení vychází z faktu, ţe 

přítomnost CIMR tohoto stupně a vyšší je spojena horší prognózou, konkrétně s více neţ 3 

násobným rizikem srdečního selhání a více neţ 2 násobným rizikem úmrtí během 

následujících 5 let (Obr. 4) 
3, 25

. Při rozhodování o rozsahu výkonu je také třeba vzít v úvahu, 

ţe předoperační dysfunkce LK, pokročilý věk a přítomnost komorbidit sniţuje, aţ eliminuje 

vliv CIMR na prognózu nemocných
73, 74

. Na druhou stranu neléčení CIMR v době 

revaskularizace vede k častějším hospitalizacím pro srdeční selhání
75

. V současné době není 

k dispozici ţádná prospektivní randomizovaná studie srovnávající CABG samotnou a CABG 

kombinovanou s MRA a dostupné informace pocházejí ze studií retrospektivních. Z výsledků 

studií vyplývá, ţe CABG samotná nevede k významné regresi ve stupni MR jak ve skupině 

s lehkou-středně těţkou MR(stupeň 1+ aţ 2+), tak ani ve skupině se středně těţkou-těţkou 

MR (stupeň 3+ aţ 4+). V první skupině dochází navíc v průběhu sledování u velké části 

pacientů k progresi MR
75-78

. 

CABG+MRA (resp. MVR) redukuje stupeň CIMR a významně zlepšuje 

symptomatologii
71, 72

. Nicméně po 10-ti letém sledování však jiţ nebyl patrný rozdíl mezi 

skupinami ohledně symptomů ani přeţívání
79, 80

. 

Data týkající se vlivu na prognózu jsou kontroverzní. Větší část studií nalezla 

dlouhodobé přeţívání podobné v obou skupinách, avšak s vyšším rizikem perioperační 

mortality u kombinovaného výkonu
74, 76, 78, 81

. Některé mírně favorizují kombinovaný výkon 

(5-ti leté přeţití u pacientů s MR 3-4+ 44±5% vs. 41±7%)
77

, zejména u těch, s předoperačními 

symptomy srdečního selhání
82

. 

Pacienti s lehkou aţ středně těţkou MR, kteří jsou vysoce rizikoví, s četnými 

komorbiditami a/nebo očekávanou délkou ţivota< 5 let, by měli být léčeni CABG samotnou, 

zatímco nízce rizikoví mohou podstoupit operaci kombinovanou
22

. V optimálním případě by 

tito měli být prognosticky stratifikováni zátěţovou echokardiografií ke zvolení nejlepší 
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strategie
49, 50

. U pacientů se středně těţkou-těţkou MR by se měl preferovat kombinovaný 

výkon MRA+CABG
35

.   

4.2.2 Náhrada mitrální chlopně (MVR) 

Před zavedením MRA byla standardní metodou léčby CIMR náhrada mitrální chlopně 

(MVR) bioprotézou či mechanickou protézou s odstraněním subvalvulárního aparátu. To 

vedlo k postupné deterioraci funkce LK
83, 84

. Tato strategie byla v spojena s vyšší časnou 

i pozdní mortalitou a niţším dlouhodobým přeţitím
85

 a proto byl tento postup nahrazen MVR 

se zachováním subvalvulárního aparátu. Tato strategie je ve skupině pacientů vysokým 

rizikem selhání anuloplastiky alternativou k MRA
73, 86

. 

4.2.3 Mitrální valvuloplastika (MVA) 

V historii byla vytvořena celá řada technik MVA avšak v současné době je 

nejpouţívanější záchovnou operací k léčbě CIMR mitrální redukční anuloplastika (MRA) 

kombinovaná s CABG. Základem konceptu MRA je implantace anuloplastického prstence se 

snahou zlepšit koaptaci cípů zmenšením plochy mitrálního anulu
6, 47

 a to hlavně redukcí 

předozadního rozměru
87

. Principem zmenšení plochy anulu je tzv. „downsizing“. Měrkou 

velikosti mitrálního anulu je změřena jeho velikost a poté implantován o 1-2 velikosti menší 

anuloplastický prstenec (Obr. 12 vpravo). Někteří autoři propagují striktní downsizing o 2 

velikosti
88

, v některých případech však můţe dojít i ke vzniku mitrální stenózy
89

. 

Anuloplastické prstence mohou být rigidní, semi-rigidní a flexibilní, avšak zatím neexistuje 

jednoznačná shoda, který typ prstence poskytuje lepší výsledky
21

. 
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Obr. 12: Vlevo: Historie MVA, vpravo: princip MRA. Převzato a upraveno podle
18

. Se 

svolením Saunders©Elsevier 2010. 

4.2.4 MVA versus MVR 

Ačkoliv neexistuje ţádná randomizovaná studie srovnávající MVA s MVR v léčbě 

CIMR, dvě hlavní retrospektivní studie udávají dobrý efekt léčby v odstranění MR v časném 

pooperačním období u obou skupin
73, 90

. Celkově má však MRA niţší perioperační 

mortalitu
73, 90

, nicméně u vysoce rizikových pacientů s těţkou CIMR má MVR i MVA stejné 

5-ti leté přeţívání a to kolem 50 %
73

. Většina pacientů má však předoperační riziko nízké, 

a proto má větší prospěch z MVA, a tato metoda by měla být v této skupině nemocných 

preferována
73

. 

4.2.5 Další operační techniky zaměřené na mitrální chlopeň 

4.2.5.1 Geometrické anuloplastické prstence 

Kromě běţně pouţívaných planárních prstenců byly vyvinuty geometrické prstence. 

Takovým je asymetrický prstenec Carpentier-McCarthy-Adams IMR Etlogix ring (Edwards 

lifesciences, Irvine, CA), který je konstruován ke specifické korekci asymetrického tetheringu 

v oblasti P2-P3
91

. Ve srovnání s konvenčním symetrickým prstencem preferenčně redukuje 
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střední aţ mediální oblast posteriorního obvodu anulu v oblasti P2-P3 se snahou zlepšit 

koaptaci právě v této oblasti
91

. Další geometrický prstenec je GeoForm ring (Edwards 

Lifesciences). Tento prstenec redukuje předozadní rozměr v oblasti A2-P2 a v oblasti P2 je 

o 6 mm elevován, aby vyrovnal tah remodelované LK. Dalším geometrickým typem prstence 

je St. Jude Medical rigid saddle ring (St. Jude Medical, St. Paul, MN, USA), který napodobuje 

sedlovitý tvar mitrálního anulu se snahou o ergonomické rozloţení působících sil obdobně 

jako na přirozený mitrální anulus
21

. 

4.2.5.2 Alfieriho (edge-to-edge) MVA 

Alfieriho (nebo také edge-to-edge) plastika je technikou zaměřenou na cípy mitrální 

chlopně. Její podstatou je stehová sutura spojující přední a zadní cíp, obvykle doplněná 

o implantaci prstence
92

. Podle místa vzniku jetu je steh umístěn buď centrálně nebo 

posteromediálně, čímţ vzniká dvojité mitrální ústí. Autory je popisováno, ţe v případě 

velkého tetheringu (CL ≥10 mm) má edge-to-edge plastika kombinovaná s implantací 

prstence niţší riziko selhání. Jiná studie však uvádí při pouţití této techniky aţ 30% míru 

rekurence jiţ po prvním roce sledování
93

. 

4.2.5.3 Augmentace předního cípu 

Tato technika spočívá ve zvětšení (augmentaci) předního cípu perikardiální záplatou, 

kombinovanou s implantací flexibilní anuloplastické pásky a CABG
94

. Tato metoda však 

širšího uplatnění v rutinní praxi nenalezla. 

4.2.5.4 Intervenční léčba CIMR 

Intervenční léčba CIMR je zatím spíše experimentálního charakteru a zaměřuje se buď 

na mitrální anulus nebo na cípy chlopně. Principem perkutánní transvenozní mitrální 

anuloplastiky (PTMA, Viacor Inc., Wilmington, MS, USA) je implantace aparátu do 

koronárního sinu se záměrem zmenšit obvod anulu
95

. K dispozici je také intervenční varianta 

„edge-to-edge“ anuloplastiky nazvaná Mitraclip (Evalve Inc, Menlo Park, CA, USA)
96

. 

4.2.6 Přídatné operační techniky zaměřené na subvalvulární a ventrikulární úroveň 

Relativně vysoká míra selhání MRA vede k vývoji alternativních chirurgických postupů 

ovlivňujících mechanismus CIMR na subvalvulární a ventrikulární úrovni. Tyto techniky se 
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zaměřující na úpravu vzájemných geometrických vztahů šlašinek, papilárních svalů, ale také 

tvaru a velikosti LK. 

4.2.6.1 Resekce šlašinek druhého řádu 

Principem této techniky je přetnutí sekundárních šlašinek za účelem odstranění 

zvýšeného tetheringu předního cípu
60

. Přetnutí těchto šlašinek v místě jejich inzerce do 

předního cípu má za následek sníţení tahu za přední cíp, zlepšení koaptace cípů a sníţení MR, 

zatímco primární šlašinky zůstávají intaktní a zabraňují prolapsu cípu
97

. Hlavní obavou při 

pouţití této techniky je, ţe přetětí šlašinek způsobí pooperační pokles funkce LK a její 

pokračující remodelaci, coţ zatím potvrzeno nebylo
22, 98

. 

4.2.6.2 Repozice, relokace, aproximace papilárních svalů 

Ke korekci těţkého tetheringu cípů mitrální chlopně byly vyvinuty techniky na posun 

papilárních svalů, jako je např. repozice posteromediálního papilárního svalu
99

. Tato metoda 

je pouţívána u těţké restrikce segmentu P3 a k implantaci anuloplastického prstence je navíc 

přidána sutura spojující posteromediální papilární sval k přilehlému k fibróznímu trigonu. 

Jinou metodou repozice papilárních svalů je plikace infarktové oblasti matracovými stehy, 

která vede ke zmenšení dyskinetické oblasti myokardu
100

. Tato technika byla pouţita nejdříve 

na zvířecím modelu, později také v malém souboru při humánních operacích
101

. Podobnou 

metodou je i aproximace papilárních svalů
102

, jejímţ principem je přiblíţení papilárních svalů 

U-stehem za pouţití perikardiálních podloţek. 

4.2.6.3 Rekonstrukce LK s repozicí papilárních svalů 

Cílem této léčby je chirurgická rekonstrukce tvaru LK spojená s repozicí papilárních 

svalů. Technika vychází z operace podle Dora
103

 a jejím principem je redukce objemu 

a rekonstrukce tvaru LK pomocí endoventrikulární plastiky s úpravou polohy papilárních 

svalů
104

. Tento chirurgický přístup bývá často kombinován s CABG, resp. MRA
105

, nicméně 

jeho pouţití není pro náročnost operace časté. 

4.2.6.4 Externí ovlivnění geometrie LK 

Geometrii LK lze ovlivnit i z epikardiálního přístupu. K tomu byla vyvinuta některá 

experimentální zařízení. Například ve studii Acorn
106

 byl v kombinaci s MRA aplikován 

podpůrný aparát CorCap (Acorn Cardiovascular, Inc., St Paul, MN), s jehoţ pomocí dochází 
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k redukci objemů LK a ke zlepšení kvality ţivota oproti kontrolní skupině. Jiným navrţeným 

systémem pro pacienty po IM spodní stěny je epikardiální implantace systému sestávajícího 

ze záplaty a balónu. Balón je nafouknut epikardiálně v infarktové oblastí, čímţ dochází 

k repozici papilárních svalů. Inflace balonu je prováděna na bijícím srdci a pod přímou 

echokardiografickou kontrolou je hodnocen efekt na CIMR
107

. Vyzkoušen byl zatím jen na 

ovčím modelu. Technikou integrující anulární a ventrikulární přístup je systém Coapsys 

(Myocor, Inc., Maple Grov, MN). Skládá se ze dvou epikardiálních podloţek spojených 

pruţnou strunou. Pod epikardiální echokardiografickou kontrolou je zavedena struna skrz 

levou komoru tak, aby zmenšil předozadní rozměr LK, upravil deformaci mitrálního anulu 

a zlepšil tak koaptaci cípů. Zvedení tohoto systému vede k repozici papilárních svalů, 

zmenšuje rozměr anulu, TA a restituuje tvar LK
108

. Výhodou je moţnost zavedení na bijícím 

srdci bez pouţití mimotělního oběhu. Tento systém jiţ byl úspěšně pouţit v humánní 

medicíně s nadějnými výsledky
109

. V experimentu je pouţívána také perkutánní varianta 

tohoto systému, nazývaná iCoapsys device (Myocor, Inc., Maple Grov, MN)
110

. 
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5 Cíle disertační práce 

1. Analýza výsledků operační léčby CIMR časně pooperačně a v průběhu střednědobého 

sledování. 

2. Určení četnost výskytu persistentní ischemické mitrální regurgitace (PIMR) 

a rekurentní ischemické mitrální regurgitace (RIMR). 

3. Statistické srovnání skupin RIMR a non-RIMR a určení prediktorů RIMR. 

4. Zhodnocení vývoje klinických a echokardiografických parametrů v průběhu 

sledování. 
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6 Materiál a metodika 

6.1 Výběr nemocných do studie 

Do studie byli zařazení nemocní přijatí na Kardiochirurgickou kliniku Fakultní 

nemocnice Olomouc ke koronární revaskularizaci se současně přítomnou mitrální regurgitací 

s ERO ≥ 0,20 cm
2
, resp. RV ≥ 30 ml. V období od ledna 2006 do listopadu 2008 tato kriteria 

splňovalo 107 pacientů a při přijetí byl u nich proveden digitální záznam 

echokardiografického vyšetření. 

6.2 Vylučující kriteria 

Do studie nebyli zařazeni nemocní s organickým postiţením mitrálním chlopně a/nebo 

současnou aortální chlopenní vadou. Po analýze echokardiografického záznamu byli 

vyloučeni pacienti, kteří měli regurgitaci jinou neţ typu Carpentier I a/nebo IIIb a/nebo 

neměli echokardiografický záznam, který by umoţnil kompletní analýzu pro potřeby studie. 

Ze 107 pacientů bylo vyloučeno 20 pacientů: 16 z nich mělo typ MR Carpentier II a 4 měli 

nedostačující echokardiografický záznam. 

6.3 Soubor nemocných 

Do studie bylo zařazeno 87 pacientů s funkční MR s ERO ≥ 0.20cm
2
, resp. RV ≥ 30 ml 

typu Carpentier I a/nebo IIIb indikovaných k současné revaskularizaci myokardu. 

6.4 Metodika vyšetření 

6.4.1 Echokardiografické vyšetření 

Dvourozměrné i dopplerovské transtorakální echokardiografické vyšetření (TTE) bylo 

provedeno na přístroji SONOS 5500 (Philips Medical Systems). Digitální záznam na 

magnetooptický disk byl proveden při přijetí k hospitalizaci. Jícnová echokardiografie (TEE) 

byla provedena po úvodu do anestezie a po ukončení mimotělního oběhu. Pooperační TTE 

bylo prováděno před propuštěním, obvykle 6. pooperační den a během kaţdé ambulantní 

kontroly. Echokardiografická měření byla provedena podle doporučení American Society of 

Echocardiography (ASE)
55

. 
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6.4.1.1 Velikost, funkce a geometrie levé komory 

End-diastolický rozměr (LVEDd) a end-systolický rozměr (LVESd) byl měřen 

v parasternální dlouhé ose a ejekční frakce levé komory (EF LK) Simpsonovou metodou 

v apikální projekci ve dvou rovinách, 2- a 4-dutinové. Index sféricity (SI) byl vypočítán jako 

podíl rozměru LK v krátké a dlouhé ose v end-systole ve 4-dutinové apikální projekci. 

Regionální funkce LK byla hodnocena na přítomnost akinezy, hypokinezy nebo normokinezy 

v oblastech interventrikulárního septa, přední, laterální, zadní/spodní stěny a hrotu srdečního. 

6.4.1.2 Parametry deformace mitrální chlopně 

Parametry deformace mitrální chlopně byly měřeny mid-systole, v projekci PLAX 

a A4CH (Obr. 13.). Tenting area (TA) byla měřená v PLAX jako plocha ohraničená 

mitrálními cípy a rovinou anulu. Hloubka koaptace (CD) byla měřena v A4CH jako 

vzdálenost mezi rovinou anulu a bodem koaptace. Rozměry mitrálního anulu byly měřeny 

v PLAX (předozadní rozměr) a A2CH modifikované na bikomisurální projekci 

(mediolaterální rozměr). Úhel předního cípu (ALA) a úhel zadního cípu (PLA) byl vypočítán 

podle vzorce: 

ALA= sin
-1

 (BD/ALBD) 

PLA= sin
-1

 (CD/PLL) 

BD je vzdálenost mezi bodem ohybu předního cípu a rovinou anulu, ALBD je 

vzdálenost mezi bodem ohybu a mitrálním anulem. CD je hloubka koaptace a PLL je délka 

zadního cípu. 
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Obrázek 13: Měření parametrů deformace mitrální chlopně. Nahoře v projekci A4CH: Úhel 

předního cípu (ALA), úhel zadního cípu (PLA), vzdálenost předního anulu k ohybu předního 

cípu (BD), vzdálenost mezi bodem ohybu a rovinou anulu (ALBD), hloubka koaptace (CD), 

délka zadního cípu (PLL). Dole v projekci PLAX: plocha tenting area (TA). 

6.4.1.3 Vyšetření mitrální regurgitace 

K semikvantifikaci MR bylo pouţito škály od stupně 1+ do stupně 4+. Ke kvantifikaci 

MR byla pouţity měření šíře vena contracta (VCW) regurgitačního jetu, poměr plochy 

jetu/plochy levé síně, efektivní regurgitační ústí (ERO) a regurgitační objem (RV). Měření 

byla provedena podle metodiky ASE
55

. Plocha barevného jetu, charakteristika transmitrálního 

toku v kontinuálním, resp. pulsním dopplerovském zobrazení a profil toku v plicních ţilách 

byly pouţity jako podpůrné parametry v rámci integrovaného hodnocení stupně MR dle ASE 

a doporučení České kardiologické společnosti
56

 (Tabulka 1, strana 17). Persistence MR byla 

definována jako přítomnost více neţ lehké (stupeň > 1+) MR na TTE před propuštěním. 

Rekurence MR byla definována jako VCW > 0.30 cm nebo jiné kvantitativní parametry 

odpovídající středně významná nebo významné MR (stupeň ≥ 2+). Na konci sledování byli 

pacienti rozdělení do dvou skupin podle přítomnosti stupně MR: RIMR skupina s MR stupně 

≥2+ a non-RIMR skupina s MR stupně 0+ a 1+. Pro toto rozdělení byla u přeţivších pouţita 
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data z poslední, tedy 3. klinické kontroly, zatímco u pacientů zemřelých v průběhu sledování 

byla pouţita data z poslední uskutečněné klinické kontroly. 

6.4.2 Klinické vyšetření a sledování 

Předoperační klinické vyšetření bylo provedeno při přijetí k operaci. Bylo provedeno 

vstupní klinické vyšetření včetně měření krevního tlaku, tepové frekvence, váhy, výšky a byl 

proveden záznam EKG. Pacienti byli klasifikováni do funkčních tříd podle NYHA a CCS. 

Kontrolní klinické i echokardiografické vyšetření bylo prováděno během klinických kontrol 

3, 12 a 24 měsíců po operaci. 

6.5 Operace 

Operace byly prováděny ze střední sternotomie, za pouţití mimotělního oběhu (MTO) 

v mírné hypotermii s podáním antegrádní krystaloidní kardioplegie. Přístup k mitrální chlopni 

byl ze standardní atriotomie levé síně. K mitrální anuloplastice byl pouţíván anuloplastický 

prstenec Physio Ring (Edwards Lifesciences, Irvine, CA). Velikost prstence byla určena 

měřením výšky předního cípu a intertrigonální délky a poté byl podle posouzení operatéra 

implantován prstenec o 1 nebo 2 velikosti menší. Poté byla provedena revaskularizace se 

snahou o kompletní revaskularizaci. Současně s plastikou mitrální chlopně byly provedeny 

TVP nebo MAZE, pokud byly indikovány. TVP při dilataci trikuspidálního anulu nad 40 mm 

nebo 21 mm/m
2
. MAZE byl proveden u pacientů s paroxysmální nebo persistující fibrilací 

síní, resp. s permanentní fibrilací síní a velikostí levé síně do 50 mm v PLAX. Po odpojení 

z MTO byla provedena TEE. Pokud byla reziduální MR stupně ≥ 2+, byl implantován menší 

prstenec nebo provedena náhrada mitrální chlopně protézou (MVR). Reziduální regurgitace 

byla ponechána pouze u pacientů, u nichţ riziko dalšího MTO převáţilo výhody dalšího 

pokusu o MVP/MVR. 

6.6 Statistické zhodnocení dat 

Statistická analýza byla provedena za pouţití softwaru SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chicago, 

IL). Pokud není uvedeno jinak, jsou výsledky vyjádřené průměrem se směrodatnou odchylkou 

(± SD) nebo procentuálně. Spojité proměnné jsou vyjádřené jako průměr se směrodatnou 

odchylkou. Kategorické proměnné jsou vyjádřeny absolutním číslem nebo procenty. Data 

byla hodnocena testem pro normální rozloţení. Normálně rozloţené spojité proměnné byly 
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srovnány pomocí nepárového t-testu. Proměnné, které neměly normální rozloţení, byly 

analyzovány Mann-Whitney U-testem. Kategorické proměnné byly analyzovány χ
2 

testem 

nebo přesným Fisherovým testem. Na konci sledování byli pacienti rozdělení do dvou skupin 

podle přítomnosti stupně MR: RIMR skupina s MR stupně ≥2+ a non-RIMR skupina s MR 

stupně 0+ a 1+. Univariantní analýza rizikových faktorů pro RIMR byla provedena kalkulací 

odds ratio na hladině 95% intervalu spolehlivosti (CI, confidence interval). U proměnných, 

kde byla hodnota p < 0,05 byla určena sensitivita a specificita za pomocí ROC analýzy. 

Postupná multivariantní logistická regrese byla provedena k určení nezávislého prediktoru 

RIMR. Kaplan-Meierova analýza byla pouţita k určení pravděpodobnosti, ţe nenastane 

RIMR, resp. RIMR stupně 2+ a 3+ a to ve 12. a 24. měsíci sledování. 
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7 Výsledky 

7.1 Operační a časné pooperační výsledky 

Do studie bylo zařazeno 87 pacientů. Předoperační klinická charakteristika vstupního 

souboru je shrnuta v Tabulce 2. Průměrný věk v souboru byl 72 let a 66 % z nich byli muţi. 

Většina nemocných byla ve funkční klasifikaci NYHA III a měla optimalizovanou 

farmakologickou léčbu srdečního selhání. Průměrná předoperační regurgitační ERO byla 0,24 

cm
2
 a regurgitační objem 40,5 ml. 

 N=87 

Věk (roky) 

Pohlaví (M/Ţ) 

BSA (m
2
)
 

NYHA 

CCS 

Hypertenze, % 

Diabetes, % 

Hypercholesterolemie, % 

Fibrilace síní, % 

Dialýza chronická, % 

CHOPN, % 

Předchozí infarkt myokardu, %: 

 Anteroseptální 

 Laterální 

 Infero-posteriorní 

 kombinovaný 

Nemoc koronárních tepen, % 

 1 

 2 

 3 

MR ERO, mm
2
 

MR RV, ml 

72 ± 7,8 

66/21 

1,85± 0,19 

3 ± 0,79 

1,72 ± 1,17 

80,7 

40,2 

75,9 

12,8 

5,7 

20,7 

 

36,6 

25,3 

46,0 

29,9 

 

10,3 

17,4 

72,3 

24,0 ±4,4 

40,5 ±10,5 

Tabulka 2: Charakteristika vstupního souboru nemocných. 

Z 87 pacientů zařazených do studie 79 podstoupilo MRA (90,8%), 8 podstoupilo 

následně MVR pro intraoperativní selhání anuloplastiky (9,2%). 30-denní mortalita byla 

5,7 % (5 pacientů) (Obr. 14). Mezi příčinami smrti byla 1 refrakterní maligní arytmie, 3 

pacienti zemřeli na multiorgánové selhání (3. a 9. pooperační den) a 1 na následky ischemické 

mozkové příhody. U 3 pacientů (3,4%) byl implantován menší anuloplastický prstenec pro 

neuspokojivý intraoperativní výsledek a u 1 pacienta byla ponechána MR 3+ kvůli vysokému 

riziku opětovného MTO. Průměrná velikost pouţitého prstence byla 28,8±1,8 (medián 
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velikosti 28; rozpětí 26-34). Nebyla zaznamenána ţádná mitrální stenóza nebo systolický 

dopředný pohyb mitrálního aparátu (SAM). 

Na TTE provedeném před propuštěním mělo 53 pacientů MR stupeň 0+ (74,6%), 12 

pacientů stupeň MR 1+ (16,9%) a 6 pacientů (8,4%) mělo PIMR; z toho 5 pacientů (7,0%) 

mělo stupeň MR 2+, 1 pacient (1,4%) stupeň MR 3+(Graf 1). 

 

Graf 1: Výskyt mitrální regurgitace časně po operaci. N=71. 

7.2 Výsledky sledování 

Průměrná doba sledování byla 24,4 ± 1,7 měsíců a v průběhu sledování zemřelo 9 

pacientů (10,3%). Rekurence mitrální regurgitace byla hodnocena u 71 pacientů, u nichţ byla 

k dispozici echokardiografická a klinická data ke zhodnocení (obrázek 14). U pacientů 

zemřelých během sledování byla pouţita data z poslední klinické kontroly. 

74,6% 

16,9% 

7% 

1,4% 

0 1 2 3 Stupeň PIMR 
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Obrázek 14: Schéma studijní populace. 

 

Po skončení studie mělo 24 pacientů (33,8%) MR 0+, 24 (33,8%) MR stupně 1+ a 23 

pacientů (32,4%) mělo MR stupně ≥ 2+; z toho 12 (16,9%) mělo stupeň MR 2+ a 11 (15,5%) 

stupeň MR 3+(Graf 2). 

 

Graf 2: Výskyt mitrální regurgitace na konci sledování 

33,8% 

33,8% 

16,9% 

15,5% 

0 1 2 3 Stupeň MR 
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V Kaplan-Meierově analýze byla 1-letá a 2-letá pravděpodobnost, ţe nevznikne 

regurgitace 3. stupně 92,9 % (95% CI 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% - 

92,7 %). 1-letá a 2-letá pravděpodobnost, ţe nevznikne RIMR (MR 2+ a více) byla 80,1 % 

(95% CI 70,5 % - 89,7 %), resp. 72,3 % (95% CI 61,3% - 83,3 %)(Graf 3) 

 

Graf 3: Kaplan-Meierova analýza 1- a 2-leté pravděpodobnosti, ţe nevznikne regurgitace 2., 

resp. 3. stupně. 

Srovnání výsledků univariantní analýzy echokardiografických a operačních dat ve 

skupině RIMR a non-RIMR je uveden tabulce č. 3. Mezi oběma skupinami nebyl 

v demografických ani klinických předoperačních parametrech shledán ţádný statistický 

rozdíl. Pacienti ve skupině RIMR měli předoperačně větší LVEDd a niţší EF LK, ale nebyl 

zjištěn statisticky významný rozdíl v regionální funkci LK a indexu sféricity mezi oběma 

skupinami. Velikost MR byla obdobná v obou skupinách, ale v RIMR skupině se častěji 

vyskytoval posteriorně angulovaný regurgitační jet. V parametrech mitrální deformace byli ve 

skupině RIMR větší úhly PLA a ALA (graf 4 a 5), nicméně velikost anulu, hloubka koaptace, 

tenting area ani velikost implantovaného prstence se v obou skupinách nelišily. 
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Graf 4: Úhel předního cípu (ALA) ve skupině RIMR a nonRIMR 

 

Graf 5: Úhel předního cípu (PLA) ve skupině RIMR a nonRIMR 
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 Všichni 

(n=71) 

non-RIMR 

(n=48) 

RIMR 

(n=23) 

P 

Věk (roky) 

Pohlaví (M/Ţ) 

BSA (m
2
)
 

NYHA 

CCS 

Hypertenze, % 

Diabetes, % 

Hypercholesterolemie, % 

Fibrilace síní, % 

Dialýza chronická, % 

CHOPN, % 

Předchozí infarkt myokardu, %: 

 Anteroseptální 

 Laterální 

 Infero-posteriorní 

 kombinovaný 

Nemoc koronárních tepen, % 

 1 

 2 

 3 

Velikost prstence (medián, rozsah) 

Velikost prstence (průměr) 

 Ring 26 

 Ring 28 

 Ring 30 

 Ring 32 

 Ring 34 

Čas MTO, min 

Čas svorky, min 

Aortokoronární bypass 

 Distální anastomózy 

TVP 

MAZE 

72 ± 7,8 

74/26 

1,85± 0,19 

3 ± 0,79 

1,72 ± 1,17 

80,7 

40,2 

75,9 

14,1 

5,7 

20,7 

 

41 

25 

43 

26 

 

11,1 

18,2 

72,7 

28 (26-34) 

28,8±1,7 

8 

36 

18 

8 

1 

129 ± 33 

79 ± 21 

71 

3,0 ± 1,5 

14 

10 

69±5,2 

75/25 

1,92±0,23 

2,9±0,5 

1,8±1,0 

81,1 

41,2 

74,2 

14,6 

5,1 

20,1 

 

52 

16 

38 

25 

 

10,1 

17,9 

70,1 

28(26-32) 

28,8±1,8 

6 

22 

14 

6 

0 

125±32 

79 ± 19 

48 

3,0±1,4 

8 

6 

73±6,9 

70/30 

1,81±0,32 

3,1±0,2 

1,7±0,9 

80,3 

39,2 

77,3 

17,4 

6,4 

21,0 

 

38 

12 

56 

27 

 

10,3 

17,4 

72,3 

28(26-34) 

28,9±1,8 

2 

14 

4 

2 

1 

130±34 

79 ± 22 

23 

3,0±1,1 

6 

4 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

Tabulka č. 3: Univariantní analýza předoperačních a operačních parametrů.  



46 

 non-RIMR 

(n=48) 

RIMR 

(n=23) 

P 

Geometrie a funkce LK    

LVEDd/BSA, mm/m2 

LVESd/BSA, mm/m2 

Ejekční frakce, EF, % 

SOBĚ (Index sféricity) 

Regionální systolická funkce LK 

(akineza/hypo/normokineza)% 

Apikální 

Septální 

Anteriorní 

Laterální 

Posteriorní 

Inferiorní 

29,9±4,4 

22,6±9,5 

40,0±10,7 

1,63±0,2 

 

 

16,7/33,3/50,0 

6,3/41,7/52,1 

0/43,8/56,3 

2,1/50,0/47,9 

27,1/37,5/35,4 

22,9/54,2/22,9 

31,6±4,2 

24,6±10,5 

35,0±11,4 

1,61±0,2 

 

 

17,4/30,4/52,2 

0/30,4/69,6 

8,7/30,4/60,9 

4,3/56,5/39,1 

30,4/43,5/26,1 

21,7/56,5/21,7 

0,025 

NS 

0,016 

NS 

 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

Mitrální regurgitace     

Směr jetu, % 

 Anteriorní 

 Centrální 

 Posteriorní 

MR stupeň 

Vena contracta, šířka, mm 

Jet area/LA area, % 

PISA ERO, mm
2
 

 RV, ml 

 

3,4 

61,0 

35,6 

3,2±0,4 

4,5±1,0 

41,2±6,4 

26,7±5,4 

40,9±12,4 

 

9,1 

27,3 

63,6 

3,5±0,5 

5,0±0,8 

47±19,0 

30±4,6 

52,0±16,4 

0,016 

 

 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

Deformace mitrální chlopně    

Velikost mitrálního anulu (MAD) 

MAD, A4CH, mm/m2 

MAD, A2CH, mm/m2 

Hloubka koaptace, mm/m2 

Tenting area, cm2/m2 

ALA, stupně 

PLA, stupně 

PIMR (přítomna/nepřítomna) % 

 

20,8±2,3 

19,1±2,5 

3,5±1,6 

0,82±0,42 

23,4±10,1 

32,9±12,5 

1,7/98,3 

 

21,2±2,4 

19,6±2,3 

3,8±1,7 

0,91±0,39 

33,7±13,0 

42,0±10,2 

54,5/45,5 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

0,004 

0,026 

<0,0001 

Tabulka č. 4: Univariantní analýza předoperačních echokardiografických parametrů. 

Všechny statisticky významné proměnné z Tabulky 4 (LVDd, LVEF, PLA, ALA a směr 

jetu) vstoupily do modelu postupné multivariantní logistické regrese, ze které se pouze ALA 

stal nezávislým rizikovým faktorem pro predikci RIMR, OR 1,093x (95% CI 1,026 – 1,165). 

Z ROC analýzy (graf 6) měl ALA střední statistickou sílu v predikci RIMR (AUC =0,72, 95% 

CI 0,59-0,85, p=0,04). Hodnota cut-off pro ALA > 27° měl senzitivitu 67% a specificitu 76%. 

Podobnou statistickou sílu měl PLA (AUC PLA=0,73, 95% CI 0,6-0,84, p=0,04), pro cut-off 

hodnoty PLA > 35° měl senzitivitu 61 % a specificitu 82%. 
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Graf 6: ROC analýza ALA a PLA. 

 

V průběhu sledování došlo u obou skupin pooperačně k významnému zlepšení ve 

funkční klasifikaci NYHA. Nicméně v podskupině pacientů s RIMR 3+ došlo ke zlepšení 

pouze iniciálně a v dalším průběhu došlo k progresivnímu zhoršování (Graf 7), zatímco 

u ostatních, kde byl stupeň MR < 3+ setrvával trend ke zlepšování funkční klasifikace. 

 

Graf č. 7: Vývoj funkční klasifikace NYHA ve skupinách RIMR, non-RIMR a podskupině 

s MR stupně 3+ v průběhu sledování. 
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Ejekční frakce LK se v průběhu sledování nezměnila statisticky významně ani v jedné 

skupině (graf 8). 

 

Graf 8: Vývoj ejekční frakce ve skupinách RIMR a non-RIMR v průběhu sledování. 

V obou skupinách došlo ke zmenšení LVDd časně pooperačně, avšak tento trend 

nepokračoval a LVDd zůstal jiţ dále nezměněn (Graf 9). 

 

Graf 9: Vývoj LVDd ve skupinách RIMR a non-RIMR v průběhu sledování. 
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8 Diskuze 

8.1 Persistentní, rekurentní IMR a srovnání s předchozími studiemi 

Přítomnost PIMR či RIMR zhoršuje prognózu
111

, coţ můţe být buď důsledkem těţšího 

postiţení myokardu jiţ předoperačně a/nebo přetrvávajícího objemového přetíţení LK při 

přetrvávání MR. Příčiny časného nebo pozdního selhání MRA mohou být charakteru 

mechanického nebo funkčního. Mechanické selhání MRA není příliš časté a jeho příčinou 

obvykle dehiscence prstence, tedy jeho dislokace z oblasti anatomického anulu (Obr. 15). 

 

Obrázek 15: Dehiscence anuloplastického prstence (označena šipkami) 

 

Příčina tohoto stavu můţe být neinfekční, při mechanickém vytrţení sutury nebo 

odhojení v rámci infekční endokarditidy. Častější je funkční selhání, tedy selhání metody 

MRA per se. Příčinou takového selhání MRA můţe být nesprávné provedení správně zvolené 

operační strategie (například volba špatné velikosti prstence), nebo nesprávný výběr operační 

strategie (např. provedení MRA u pokročile deformované mitrální chlopně), nebo nesprávně 

určená příčina MR a nesprávný výběr operační strategie (např. koincidence s Barlowovou 

chorobou)
112

. 
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8.1.1 Persistentní ischemická mitrální regurgitace (PIMR) 

Pokud srovnáme incidenci PIMR v našem souboru (8,4%) s ostatními studiemi, některé 

vykazují incidenci velmi vysokou, kolem 40%
87

, v novějších pracích některá pracoviště 

uvádějí incidenci PIMR vyšší (22%)
111

, nebo obdobnou (10,6%)
113

 jako v naší studii, jiná 

pracoviště vykazují dokonce incidenci nulovou
88, 114

 nebo jen velmi nízkou (2%)
115

. Analýza 

příčin takové disperze v incidenci PIMR z jednotlivých pracovišť naráţí na problém, ţe 

srovnávané studie nemají jednotný design, některé starší studie pouţívají různé typy 

anuloplastických prstenců i uvnitř jedné studie
113

, včetně perikardiální pásky
87

, nemají 

jednotnou strategii downsizingu a/nebo mají vysoké procento nerevaskularizovaných pacientů 

(20%)
113

. Soubory mají většinou srovnatelné sloţení pacientů co do velikosti levé komory 

a EF LK. Určité rozdíly jsou patrné ve velikosti implantovaných prstenců, kdy je zde 

naznačen trend k niţší incidenci PIMR u implantovaných prstenců velikosti kolem velikosti 

26 (Tabulka 4). 

Průměrná velikost prstence Incidence PIMR Reference 

25,7 2,3% 
115

 

26 0% 
114

 

27 22% 
111

 

27,7 6% 
116

 

28 muţi, 26 ţeny 10,6% 
113

 

Tabulka 4: Srovnání incidence PIMR a průměrné velikosti implantovaných prstenců. 

 

Vysvětlením nápadné diskrepance mezi nálezy na intraoperativní TEE, kde měla většina 

pacientů minimální MR, a nálezem na TTE před dimisí, kde má 8,4% pacientů PIMR, spočívá 

nejspíše v metodice hodnocení úspěšnosti MRA na konci operace na operačním sále. Levá 

komora časně po separaci z MTO nemá zcela fyziologickou náplň, je sníţen nejen preload, 

ale i afterload
113, 117

,coţ vede k tomu, ţe je MR v tomto období podhodnocená a můţe se 

manifestovat aţ po normalizaci hemodynamických podmínek. Z tohoto důvodu se jeví časné 

pooperační hodnocení na operačním sále na základě přítomnosti MR v CFM jako 

nedostatečné a měla by být pouţita i jiná kriteria. Na základě dříve publikovaných zkušeností, 

ţe kratší délka koaptace (CL) je spojena s vyšším rizikem vzniku PIMR
20

, jsme se snaţili 

začlenit měření CL do intraoperačního TEE vyšetření, avšak často jsme nebyli schopni 

dosáhnout dobrého zobrazení koaptace, protoţe velmi často leţí v akustickém stínu prstence. 

To je také důvod, proč jsme CL v naší studii nepouţili. Braun a spol. ve svém souboru neměli 
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téměř ţádnou PIMR 
88

 a kritéria pro úspěšnou MRA definovali jako nejen nepřítomnost MR 

a zároveň CL≥ 8 mm v úrovni A2 - P2 na intraoperačním TEE. V případě nesplnění těchto 

kriterií, byla provedena implantace menšího prstence. Příčinu časného funkčního selhání 

MRA tento autor vidí v suboptimálním výběru velikosti prstence, která vede k malé CL
88

. 

Podobně jako naše, ani ostatní studie nenalezli statistickou souvislost mezi velikostí prstence 

a výskytem PIMR uvnitř dané studie
111, 113

, nicméně jak bylo zmíněno výše, srovnání studií 

mezi sebou naznačuje jistou souvislost mezi velikostí prstence a incidencí PIMR (viz Tabulka 

4). 

8.1.2 Rekurentní ischemická mitrální regurgitace (RIMR) 

Literárně je incidence RIMR popisována v širokém rozsahu od 15% do 72%
22, 87, 88, 113, 

114, 118-120
, některá pracoviště udávají incidenci téměř nulovou

121
. Obvyklá uváděná je 

incidence RIMR okolo 30% v průběhu dlouhodobého sledování 
35

, dokonce i u pacientů 

s dobrými pooperačními výsledky 
87, 118

, nejvyšší je 6 měsíců po operaci a poté se 

stabilizuje
87

. Podle některých se však incidence RIMR stupně 3+ a 4+ můţe zvýšit aţ na 70% 

po 5 letech po operaci
122

. Střednědobé i dlouhodobé sledování prokázalo, ţe pacienti s RIMR 

mají kratší dobu přeţívání
113

. RIMR je také povaţován za přesnější indikátor úspěšnosti 

operace neţ např. procento reoperací, protoţe většina pacientů reoperaci nepodstoupí pro 

vysoké riziko, komorbidity, dysfunkci LK nebo pokročilý věk apod. V našem souboru byl na 

konci sledování přítomen RIMR u 32,4% pacientů, coţ lze povaţovat za úroveň obvykle 

udávanou. Ţádný z pacientů v našem souboru však neměl stupeň MR 4+, resp. významnou 

regurgitaci vyţadující reoperaci. Ve skupině s RIMR mělo 54,5% pacientů zároveň PIMR 

(viz Tabulka 3). Někteří autoři
117

 namítají proti zahrnutí pacientů s pooperační PIMR do 

skupiny s RIMR, protoţe přítomnost PIMR naznačuje, ţe regurgitace ve skutečnosti nebyla 

eliminována a je tedy nesprávně označována jako rekurentní. S tímto lze v zásadě souhlasit, 

nicméně existují pacienti, kteří sice měli pooperační PIMR, ale v dalším průběhu můţe dojít 

k regresi stupně MR. V našem souboru došlo k regresi stupně MR pouze u jednoho pacienta, 

u 4 došlo k progresi z MR 2+ do MR 3+ a 1 pacient zůstal na stupni MR 3+. Naším hlavním 

záměrem bylo popsat jak časné výsledky tak výsledky na konci sledovacího období, a určit 

faktory, které mohou předpovědět výskyt MR v pooperačním období. Proto jsme statisticky 

hodnotili všech 33 pacientů, kteří měli přítomnou MR ≥2+ na konci sledovacího období, 

včetně těch, kteří měli pooperační PIMR. Tento design byl pouţit i v některých předchozích 

studiích
113, 122

. 
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Echokardiografické prediktory RIMR lze rozdělit do dvou skupin, na parametry 

deformace mitrální chlopně a parametry remodelace LK. Parametry deformace mitrální 

chlopně popisují geometrii mitrální chlopně: úhel předního cípu (ALA), úhel zadního cípu 

(PLA), úhel vychýlení předního či zadního cípu, hloubka koaptace(CD) a tenting area (TA). 

V případě ALA jsou rozlišovány dva druhy měřitelných úhlů – tzv. ALA distal, nebo téţ 

ALA tip – coţ je úhel mezi anulem a koncem předního cípu a tzv. ALA base - coţ je úhel 

mezi anulem a bodem ohybu (Obr. 7 na straně 17). Parametry míry remodelace LK pouţité 

k predikci vycházejí z měření rozměrů a objemů LK v systole, resp. v diastole v PLAX, resp. 

v ALAX: LVDd, LVDs, LVSV, LVDV, systolický, resp. diastolický SI. 

Přehled nezávislých echokardiografických prediktorů z předchozích studií je uveden 

v tabulce 5. Serri a spol. identifikoval jako prediktor zvýšený tethering zadního cípu (vyjádřen 

vzdáleností mezi předním mitrálním anulem a vrcholem předního papilárního svalu) a věk 

pacientů
113

. Ciarka a spol. našla jako nezávislý prediktor ALA distal a PLA
114

, podobně jako 

Kuwahara, který jako prediktor nalezl PLA
123

. Zhu a spol. určil jako nezávislý prediktor délku 

koaptace (CL) a zjistil, ţe k selhání jsou náchylnější chlopně s dominantním tetheringem 

zadního cípu 
119

. Gelsomino určil jako nezávislé prediktory RIMR úhel ALA ≥39,5°, 

ALA/PLA ratio ≥0,76, úhel vychýlení předního cípu ≤35° a CD ≥11mm
124

, podobně jako 

Calafiore, který udává CD > 11 mm
86

. Kongsaerepong zjistil, ţe 50% pravděpodobnost 

selhání MRA v pooperačním průběhu mají pacienti s dilatací anulu ≥37 mm a TA ≥1,6 cm
2
 

a MR stupněm >3,5+
125

. 

Echokardiografický 

parametr TTE 
projekce 

Cut-off 

hodnota 
Sens. % Spec. % Reference 

TA A4CH ≥ 2,5 cm
2 

64 95 
111

 

CD A4CH ≥10 mm 64 90 
111

 

CD PLAX ≥11 81 84 
124

 

CD PLAX ≥10 mm Neudáno Neudáno 
86

 

PLA A4CH ≥45° 100 95 
111

 

ALA PLAX ≥39,5° 98 97 
124

 

ALA tip  PLAX > 25 ° 88 94 
62

 

ALA/PLA PLAX 0,76 87 86 
124

 

Interpapilární délka PSAX >20mm 96 97 
116

 

Objem LK v end-systole 
 

≥145 ml 90 90 
120

 

LVEDd PLAX ≥70 mm OR=3,91 CI 95% (2,65-5,22) 
115

 

Systolický index sféricity A4CH
 

≥0,7 100 100 
120

 

Tabulka 5: Nezávislé předoperační echokardiografické prediktory RIMR 
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Nevýhodou všech zde uváděných parametrů deformace mitrální chlopně je to,ţe 

nezohledňují prostorový charakter deformace chlopně. Tyto parametry jsou měřeny jen 

v určitém segmentu mitrální chlopně, např. úhly ALA i PLA jsou měřeny v oblasti A2-P2 

mitrální chlopně, zatímco u pacientů po prodělaném infarktu spodní stěny je mitrální chlopeň 

deformována nejvíce v posteromediální komisuře, tedy spíše v segmentech A3-P3. V případě 

parametru jako je CD, je třeba vzít v úvahu, ţe integruje více geometrických faktorů, včetně 

tetheringu předního i zadního cípu, velikosti anulu a pozici koaptace. Např. ve studii Lee 

a spol. mělo ve skupině RIMR 24 z 25 pacientů CD > 10mm, nicméně také 44% pacientů ve 

skupině non-RIMR
62

. V našem souboru parametr CD se v obou skupinách statisticky 

významně nelišil. 

Jiné studie nalezli prediktory RIMR v parametrech pokročilosti remodelace LK: 

Roshanali a spol. našli jako nezávislý prediktor interpapilární délku (vzdálenost mezi 

papilárními svaly v PSAX měřenou v end-systole) s cut-off hodnotou ≥ 20 mm
116

. Onorati et 

al. uvádí prediktor rozměr LVEDd ≥70 mm, ale také pooperační rozměr CD≥0,5 cm 

a anamnézu prodělaného předního a spodního IM
115

. Podobně jako parametry deformace 

mitrální chlopně i parametry remodelace jsou měřené v jedné rovině, avšak jsou pouţívány 

k vyjádření míry globální remodelace LK. V některých specifických situacích, jako je tomu 

např. u rozměrů LK měřené z PLAX u pacientů s aneurysmatem zadní stěny, mohou spíše 

globální remodelaci přeceňovat díky remodelaci lokální. To se týká i indexu sféricity (SI), 

který je měřen v jedné rovině, v A4CH projekci. V publikovaných studiích byl SI měřen 

v obou fázích srdečního cyklu
111, 122

, nebo pouze v diastole
113

 či systole
114, 116, 123

. V některých 

studiích byl shledán prediktorem RIMR
120, 122

, v některých na hranici statistické 

významnosti
113

 či nikoliv
62, 114, 116, 123

. Tento parametr, ačkoliv by měl reflektovat míru 

globální remodelace a mohl by tedy v predikci RIMR být úspěšný, pouţít tedy spolehlivě 

nelze. Vysvětlením můţe být právě fakt, ţe jde o parametr měřený v jedné rovině a můţe 

reflektovat přítomnost nebo naopak absenci lokální remodelace neţ remodelaci globální 

a nelze tedy pouţít univerzálně. 

Naše výsledky ukázaly, ţe pacient s RIMR měl předoperačně více dilatovanou levou 

komoru srdeční a více deformovanou mitrální chlopeň. Pokročilost předoperační remodelace 

LK vede k větším geometrickým změnám mitrálního komplexu a zvyšuje pravděpodobnost 

vzniku RIMR. Pro dlouhodobý dobrý výsledek operace je nutné zabránit pokračující 

remodelaci LK, jako příčinu RIMR
122

. Při překročení kritické předoperační dilataci LK 
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o velikosti LVEDd <65 mm a LVESd 50<mm, jiţ nedochází k reverzní remodelaci 

pooperačně
7
 a v těchto případech je k MRA vhodné zváţit provedení výkonu remodelující 

LK. Naproti tomu Magne a spol.
126 

zjistil, ţe pokračující remodelace LK nemusí být u části 

pacientů s RIMR přítomná. Předpokládá blíţe nespecifikovanou formu lokální remodelace 

LK, která deformuje jen část chlopně a vede k RIMR. V našem souboru byl LVDd 

předoperačně vyšší ve skupině RIMR, ale pokles LVDd časně pooperačně byl pozorován 

v obou skupinách. Trend v poklesu LVDd, jako známka reverzní remodelace jiţ v průběhu 

sledování nepokračoval a zůstával stacionární. 

Dalším zvaţovaným aspektem v predikci RIMR je velikost implantovaného 

anuloplastického prstence, ačkoliv souvislost mezi velikostí prstence a výskytem RIMR 

nebyla v rámci jednotlivých studií nikdy prokázána. Nicméně vztah mezi mírou redukce 

mitrálního anulu, tzv. undersizingem, a výskytem RIMR mezi jednotlivými studiemi 

zkoumána nebyla. Srovnání incidence RIMR a velikostí implantovaných prstenců mezi 

studiemi naznačuje trend k niţší incidenci u prstenců menší velikosti (Tabulka 6). Jedná se 

však o srovnání implantovaných prstenců, nikoliv o srovnání míry undersizingu. Autoři 

z pracoviště z Nizozemského Leidenu, kteří literárně udávají nejniţší výskyt RIMR
88, 114

, 

zastávají názor, ţe velikost pouţitého prstence, resp. důsledné dodrţení redukce anulu o dvě 

velikosti hraje zásadní roli při výskytu PIMR i RIMR, neboť příliš velký prstenec můţe vést 

k nedostatečné CL. Na druhé straně stojí obava, ţe při implantaci příliš malého prstence můţe 

dojít ke vzniku mitrální stenózy
89

. V naší studii byla průměrná velikost prstence 28,8 (medián 

28), tedy velikost obvykle implantovaná v době konání naší studie. S přibýváním poznatků 

o MRA došlo k rozptýlení obav z indukce mitrální stenózy a k posunu ve velikosti 

implantovaných prstenců o velikost níţe s častější implantaci menších prstenců. 

Průměrná velikost prstence Míra výskytu RIMR 

25-26 19%
114

, 25,6%
115

,16%
88

 

27-28 36,7%
113

, 24,4%
116

, 23% 
120

,24%
62

 

29-30 30%
123

, 19%
119

 

Tabulka 6: Srovnání průměrné velikosti prstence a výskytu RIMR z předchozích studií  

8.2 Mechanismus RIMR 

Kompletní uzávěr mitrální chlopně vyţaduje poměrně velkou oblast překryvu cípů, tedy 

plochy koaptace, které odolá zvýšeným třecím silám u abnormálně konfigurované chlopně. 

Protoţe MRA zasahuje do patogeneze CIMR pouze na anulární úrovni a nekoriguje všechny 
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patofyziologické příčiny CIMR, můţe pooperačně dojít ke zhoršení tetheringu a tím ke 

vzniku RIMR
78, 122

. K tomu můţe dojít u pacientů s výrazným předoperačním tetheringem 

zadního cípu, kdy po implantaci prstence dochází k posunu posteriorní cirkumference 

mitrálního anulu směrem dopředu a k dalšímu zvýšení asymetrického tetheringu a tím i PLA 

(Obr. 16 a 17)
119, 123

. Přestoţe v těchto případech dochází ke zhoršení tetheringu zadního cípu, 

ne vţdy to vede ke vzniku regurgitace (Obr. 17 a 19).  

 

Obrázek 16. Schematické srovnání normální mitrální konfigurace (vlevo), CIMR (uprostřed) 

a stavem po MRA, kdy dochází ke zvýšení tetheringu ZC a PLA. Upraveno podle Zhu et al. 

119
 

 

Obrázek 17: Echokardiografický nález u pacienta po MRA prstencem o velikosti 28. 

Výrazná systolická restrikce zadního cípu (zdůrazněna šipkou), minimální regurgitace. 

Kompetence chlopně je dosaţeno díky dostatečné mobilitě předního cípu. 
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Při tak velké restrikci ZC můţe být dostatečná koaptace dosaţena jen při dostatečné 

mobilitě PC
127

 a ta se odvíjí podle toho, zda dominuje zvýšený tethering primárních 

(marginálních) nebo sekundárních šlašinek a rozdělujeme tethering PC na distální 

(marginální) a basální. Podle toho dochází k většímu uplatnění deformačních sil buď na 

marginální nebo bazální část předního cípu. U pacientů s dominujícím posunem 

posteromediálního papilárního svalu je výraznější tethering sekundárních šlašinek, které jsou 

od papilárních svalů vzdálenější, zatímco tethering primárních šlašinek je méně výrazný, čímţ 

dochází k menšímu tetheringu marginální části PC, který podjíţdí restringovaný zadní cíp, 

vytvářejíc obraz „ohybu“, tzv. „bendingu“ PC (Obr. 17). U pacientů s převaţujícím apikálním 

posunem papilárních svalů jsou apikálním směrem taţeny oba cípy a dochází k restrikci 

i marginální části PC. Ucelenější informaci o mobilitě PC poskytuje měření obou úhlů PC. 

Nejen ALAbase, ale také ALAtip, který postihuje i mobilitu distální (marginální) části PC. 

ALAtip tak ve skutečnosti odráţí tethering celého předního cípu, neboť se zvyšuje při 

zvýšeném tetheringu basální i distální porce
62

. Lee a spol. udávají, ţe nejvýznamnějším 

patofyziologickým rysem u RIMR je právě tethering distální části PC. MRA výrazněji 

neovlivňuje mobilitu PC, můţe být tedy tethering PC a tedy i pooperační RIMR předpovězen 

předoperačně pomocí ALAtip
62

 Dostatečné koaptace je tak dosaţena i přes výrazný 

posteriorní tethering zadního cípu při zachované mobilitě předního (Obr.17 a 18), zatímco 

u globálně remodelované LK s tetheringem marginální části PC nikoliv (Obr. 18 a 19). 

Dalším faktorem podílejícím se na zhoršování PIMR resp. RIMR je přítomnost byť i lehké 

MR po MRA, která objemovým přetíţením LK přispívá k pokračující remodelaci LK 

a v důsledku vede k dalšímu zhoršování, MR
122

. 
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Obrázek 18. Schéma předpokládaného mechanismu RIMR. Po MRA je dobrá koaptace 

dosaţena u posteriorního tethering. A - anteriorní mitrální anulus, P – posteriorní mitrální 

anulus, PM – papilární sval, PCH – primární chordy, SCH – sekundární chordy. Upraveno 

podle Lee et al.
62

 

 

Obrázek 19: Tethering obou cípů po MRA, včetně marginální části předního cípu, rekurentní 

mitrální regurgitace. 
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9 Závěry 

9.1 Analýza výsledků operační léčby CIMR časně pooperačně a v průběhu 

střednědobého sledování 

Analyzovali jsme výsledky 87 pacientů zařazených do studie. Ve studované populaci 

převaţovali starší nemocní (medián 72 let) a většina z nich byli muţi (66 %), většina 

nemocných byla ve funkční klasifikaci NYHA III a průměrná předoperační regurgitační ERO 

byla 0,24 cm
2
 a regurgitační objem 40,5 ml. Hospitalizační 30-denní mortalita byla 5,7 %. 

9,2 % nemocných podstoupilo MVR pro intraoperativní selhání anuloplastik. Průměrná doba 

sledování byla 24,4 ± 1,7 měsíců během níţ zemřelo 9 pacientů (10,3%). 

9.2 Určení četnosti výskytu persistentní ischemické mitrální regurgitace 

(PIMR) a rekurentní ischemické mitrální regurgitace (RIMR) 

Persistující mitrální regurgitaci (PIMR) mělo 8,4%, z toho 7,0% stupeň MR 2+ a 1,4% 

stupeň MR 3+. Rekurence mitrální regurgitace (RIMR) byla hodnocena přítomna u 32,4% 

(33,8%), z toho 16,9% mělo stupeň MR 2+ a 15,5% stupeň MR 3+. V Kaplan-Meierově 

analýze byla 1-letá a 2-letá pravděpodobnost, ţe nevznikne rekurentní MR 3+ 92,9 % (95% 

CI 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% - 92,7 %). 1-letá a 2-letá pravděpodobnost, 

ţe nevznikne RIMR (MR 2+ a více) byla 80,1 % (95% CI 70,5 % - 89,7 %), resp. 72,3 % 

(95% CI 61,3% - 83,3 %). 

9.3 Statistické srovnání skupin RIMR a non-RIMR a určení prediktorů 

RIMR 

Mezi skupinami RIMR a non-RIMR nebyl statistický rozdíl v demografických ani 

klinických předoperačních parametrech. Pacienti ve skupině RIMR měli statisticky významně 

větší LVEDd a niţší EF LK předoperačně, ale nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl 

v regionální funkci LK a indexu sféricity mezi oběma skupinami. Velikost MR byla obdobná 

v obou skupinách, ve skupině RIMR byl častější výskyt posteriorně angulovaného 

regurgitačního jetu. V parametrech mitrální deformace byli ve skupině RIMR větší úhly PLA 

a ALA. Velikost anulu, hloubka koaptace, tenting area ani velikost implantovaného prstence 

se v obou skupinách nelišily. K určení prediktorů RIMR byla provedena multivariantní 
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logistická regrese, která identifikovala nezávislým rizikovým faktor ALA. Hodnota cut-off 

pro ALA > 27° měl v predikci RIMR senzitivitu 67% a specificitu 76%. 

9.4 Zhodnocení vývoje klinických a echokardiografických parametrů 

v průběhu sledování 

V průběhu sledování došlo u obou skupin pooperačně k významnému zlepšení ve 

funkční klasifikaci NYHA. V podskupině pacientů s RIMR 3+ došlo ke zlepšení pouze 

iniciálně a v dalším průběhu došlo k progresivnímu zhoršování, zatímco u stupně MR < 3+ 

setrvával trend ke zlepšování funkční klasifikace. Ejekční frakce LK se v průběhu sledování 

nezměnila statisticky významně ani v jedné skupině, v obou skupinách došlo ke zmenšení 

LVDd časně pooperačně, tento trend nepokračoval a LVDd zůstal jiţ dále nezměněn. 

9.5 Závěr 

MRA kombinovaná s CABG poskytuje dobré výsledky u nemocných s malou dilatací 

LK a malou deformací mitrální chlopně, zatímco u pacientů s pokročilou předoperační 

remodelací a dysfunkcí levé komory srdeční je zvýšené riziko rekurence mitrální regurgitace. 

Ta je způsobena pokročilou deformací mitrální chlopně, vyjádřené zejména zvýšeným 

tetheringem předního cípu mitrální chlopně. U těchto nemocných by měla být zváţena 

náhrada mitrální chlopně protézou nebo některé přídatné procedury cílené na subvalvulární 

úroveň. 
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11 Souhrn 

11.1 Souhrn český 

Úvod: Chronická ischemická mitrální regurgitace (CIMR) je přítomna u 10% aţ 20% 

pacientů s ICHS a je častou příčinou chronického srdečního selhání po infarktu myokardu. 

CIMR je povaţována spíše za onemocnění levé komory srdeční spíše neţ mitrální chlopně 

samotné, neboť příčinou jsou geometrické změny levé komory srdeční a následné 

geometrické změny mitrálního komplexu způsobující mitrální regurgitaci. Za standardní 

léčebný postup tohoto onemocnění je povaţována mitrální redukční anuloplastika(MRA) 

kombinovaná revaskularizací myokardu. Tento postup je povaţován za účinný a bezpečný, 

avšak v některých případech dochází k persistenci nebo rekurenci mitrální regurgitace. 

Přestoţe byly provedeny četné studie zkoumající výsledky léčby CIMR, nejsou v současnosti 

k dispozici spolehlivé prediktory selhání MRA. 

Cíl: Analyzovat výsledky operace, určit výskyt persistence mitrální regurgitace a nalézt 

moţné prediktory rekurentní mitrální regurgitace. 

Metodika a výsledky: Analyzovali jsme klinická a echokardiografická data u prospektivně 

zaznamenaných u 107 pacientů operovaných v letech 2006- 2008, přijatých ke koronární 

revaskularizaci (CABG) a významnou CIMR (PISA ERO ≥ 0,20 cm
2
, RV ≥ 20 ml a/nebo 

vena contracta > 3 mm). Vyloučeni byli pacienti s MR typ Carpentier II a/nebo nekvalitním 

echokardiografickým záznamem. Do studie bylo zařazeno 87 pacientů s typem MR 

Carpentier I a/nebo IIIb, u kterých byla provedena restriktivní anuloplastika prstencem 

a CABG. 5 pacientů zemřelo v perioperačním období (5,7%), 8 pacientů podstoupilo náhradu 

mitrální chlopně (MVR) pro intraoperativní selhání anuloplastiky (9,2%). Průměrná doba 

sledování byla 24,4 ± 1,7 měsíců a v průběhu sledování zemřelo 9 pacientů (10,3%). Na TTE 

provedeném před propuštěním mělo 6 pacientů (8,4%) persistující mitrální regurgitaci 

(PIMR) z toho 5 pacientů (7,0%) mělo stupeň MR 2+, 1 pacient (1,4%) stupeň MR 3+.Po 

skončení studie mělo 24 pacientů (33,8%) MR 0+, 24 (33,8%) MR stupně 1+ a 23 pacientů 

(32,4%) mělo rekurentní mitrální regurgitaci (RIMR): z toho 12 (16,9%) mělo stupeň MR 2+ 

a 11 (15,5%) stupeň MR 3+. 1-letá a 2-letá pravděpodobnost, ţe nevznikne regurgitace 3. 

stupně 92,9 % (95% CI 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% - 92,7%). 1-letá a 2-

letá pravděpodobnost, ţe nevznikne RIMR (MR 2+ a více) byla 80,1 % (95% CI 70,5 % - 
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89,7 %), resp. 72,3 % (95% CI 61,3% - 83,3 %). Ve skupině s RIMR byl významné vyšší 

LVEDd, PLA, ALA a niţší LVEF. V predikci RIMR měl ALA > 27° sensitivitu 67%, 

specificitu 76% (AUC =0,72, 95% CI 0,59-0,85, p=0,04), PLA> 35° sensitivitu 61 %, 

specificitu 82%. (AUC PLA=0,73, 95% CI 0,6-0,84, p=0,04). V průběhu sledování došlo 

u obou skupin (RIMR i non-RIMR) pooperačně k významnému zlepšení ve funkční 

klasifikaci NYHA. Nicméně v podskupině pacientů s RIMR 3+ došlo ke zlepšení pouze 

iniciálně a v dalším průběhu došlo k progresivnímu zhoršování, zatímco u ostatních, kde byl 

stupeň MR < 3+ setrvával trend ke zlepšování funkční klasifikace. Ejekční frakce LK se 

v průběhu sledování nezměnila statisticky významně ani v jedné skupině. V obou skupinách 

došlo ke zmenšení LVDd časně pooperačně, avšak tento trend nepokračoval a LVDd zůstal 

jiţ dále nezměněn. 

Závěr: Rekurence MR po kombinovaném výkonu je stále vysoká a ovlivňuje morbiditu 

i mortalitu nemocných. Pacienti s pokročilou předoperační remodelací a dysfunkcí levé 

komory srdeční jsou ve zvýšeném riziku rekurence mitrální regurgitace díky zvýšené 

deformaci mitrální chlopně, vyjádřené zejména zvýšeným tetheringem předního cípu mitrální 

chlopně. U těchto nemocných by měl být zváţena náhrada mitrální chlopně protézou nebo 

alternativní operační postup zaměřený na patofyziologii CIMR. 

11.2 Souhrn anglický (summary) 

Objective: Chronic ischemic mitral regurgitation (CIMR) is present in 10% to 20% of 

patients with coronary artery disease (CAD) and is a common cause of congestive heart 

failure post myocardial infarction. CIMR is considered a ventricular disease rather than 

a valvular disease, due to geometrical changes of the left ventricle (LV), which subsequently 

alter the mitral valve apparatus. Standard therapy for the treatment of CIMR is mitral 

restrictive annuloplasty (MRA) combined with coronary revascularization. MRA is widely 

used and has been proved to be effective, safe and reproducible, but does not always provide 

durable results and recurrent ischemic mitral regurgitation (RIMR) can occur. Despite 

a number of studies investigating predictors of MRA outcome there still lacks consistent and 

reliable indices anticipating its failure. 

Aims: We sought to determine early and midterm results of MRA and identify possible 

echocardiographic predictors of regurgitation recurrence. 
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Methods: Between January 2006 and November 2008, 107 consecutive patients with 

coronary artery disease and significant CIMR (PISA ERO ≥ 0.20 cm
2
, RV ≥ 20 ml and/or 

vena contracta width > 3 mm) were admitted for coronary artery bypass grafting (CABG) and 

mitral valve surgery. Patients with MR Carpentier II type or insufficient echocardiographic 

record were excluded. From these 107 patients, 87 patients were enrolled into the study and 

their echocardiographic and clinical records were analyzed. Persistent/recurrent mitral 

regurgitation was defined by grade ≥ 2 at discharge/during follow-up. 

Results: Hospital mortality was 5,7%, persistence of regurgitation was present in 8,4%); 5 

patients (7.0%) had grade 2+ MR, 1 patient (1.4%) had grade 3+ MR. Mean follow-up was 

24,4 ± 1,7 months and recurrent mitral regurgitation was observed in 32,4% patients. Some 24 

patients (33.8%) had no MR, 24 (31.1%) had grade 1+ regurgitation and 23 patients (32.4%) 

had MR grade ≥ 2+. From these 12 patients (16.9%) had grade 2+ and 11 (15.5%) grade 3+. 

The 1 year and 2year freedom from RIMR (MR grade 2+ or more) was 80.1 % (95% CI 

70.5 % - 89.7 %) and 72.3 % (95% CI 61.3% - 83.3 %), respectively. The 1 year and 2 year 

freedom from MR grade 3+ was 92.9 % (95% CI 86.8 % - 99.0 %) and 84.3 % (95% CI 

75.9% - 92.7 %), respectively. ALA was an independent predictive factor for regurgitation 

recurrence with cut-off 27 degrees (sensitivity of 67% and specificity of 76%, p=0.04). Cut-

off value of preoperative PLA of > 35° had sensitivity of 61 % and specificity of 82%. Both 

groups (RIMR and non-RIMR) improved their NYHA status postoperatively. Nevertheless, in 

the subgroup of patients with RIMR 3+ grade, the NYHA class showed progressive 

worsening of the functional status (Figure 2), while those with MR grade < 3 continued to 

show improved NYHA status. The LV ejection fraction did not change significantly in both 

groups during follow-up. The LVDd decreased in both groups early after operation, but this 

trend did not continue during follow-up. (Figure 3) 

Conclusion: There is still high occurrence of recurrent mitral regurgitation, particularly in 

patients with advanced remodelled LV and increased tethering of the mitral valve, namely 

increased anterior leaflet tethering. In these patients new methods aiming to restore 

ventricular geometry should be considered to achieve more durable results. 
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