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— ,,color flow mapping® — barevné dopplerovské mapovani regurgitacniho jetu
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MAD — rozmér mitralniho anulu

MR — mitralni regurgitace

MRA — mitralni reduk¢ni anuloplastika
MTO — mimot¢lni obéh

MVR — néhrada mitréalni chlopné

NYHA  —Kklasifikace dusnosti podle New York Heart Association
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TEE — transesofagealni echokardiografie
Sl — Index sféricity
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VCW — Sife vena contracta

ZC — zadni cip



1 Uvod

Incidence mitralni regurgitace ma v Evropé vzestupnou tendenci i pfes snizujici se podil
revmatické choroby srdecni. Tento vzestup je zptisoben zejména rostouci incidenci chronické
ischemické mitralni regurgitace (CIMR) jako disledku ICHS®. CIMR postihuje 20-25 %
pacientii po infarktu myokardu (IM)** a okolo 50 % po IM s chronickym srde¢nim selhanim
(CHF)®. Légba CIMR je konzervativni nebo operacni. Nejéast&ji provadéna operace v 16¢bé
CIMR je mitralni reduk¢ni anuloplastika (MRA) kombinovand s koronarni revaskularizaci
(CABQG). Tento operac¢ni postup je U vétSiny nemocnych v eliminaci CIMR uspésny 67 avsak
U nezanedbatelné¢ C¢asti nemocnych mitralni regurgitace (MR) persistuje nebo dojde
k rekurenci. Idealnim stavem je stanovit optimalni 1é¢ebny postup pro konkrétniho pacienta
individudlng, tedy ,,na miru®. Tim vyvstava potieba po precizni anatomické definici postizeni

mitralni chlopnég, s ur€enim patofyziologického mechanismu regurgitace.



2 Funkc¢ni anatomie mitralni chlopné

Normalni mitralni chlopeni zabezpecuje jednosmérny tok zlevé sin¢ srdecni do levé
komory srdecni bez vyznamného gradientu v pribéhu srdecni diastoly abez regurgitace
v prib¢hu srdecni systoly. Pro spravnou funkci chlopné je tieba koordinovand interakce
morfologicky normadlnich cipli, mitralniho anulu, SlaSinek, papilarnich svalti a levé komory

srdeéni.

2.1 Mitralni anulus

Mitralni anulus (anulus fibrosus sinister) je tenkd, nevodiva, fibrozné-tukova membrana
rozdélena na ptedni a zadni Cast. Pfedni ¢ast anulu je ohrani¢ena levym a pravym fibrosnim
trigonem (trigonum fibrosum dextrum et sinistrum) aje anatomicky spojena s aortalnim
anulem. Tvar mitralniho anulu se blizi hyperbolickému paraboloidu, je ovalny a ma tvar
jezdeckého sedla® (Obr. 1). Vrcholy tohoto sedla sméfuji basalng, jsou umistdny anteriornd
a posteriorn¢, zatimco prohlubné jsou lokalizovany v komisurdch. Nerovinny tvar anulu
snizuje mechanické pnuti vyvijené na mitralni cipy®. V pribéhu srde¢niho cyklu se tvar
mitralniho anulu méni a vykonava dva druhy pohybu: sfinkterickou kontrakci a transla¢ni

11, 12 « .
. Transla¢ni

(posuvny) pohyblo. Sfinktericka kontrakce snizi plochu anulu asi 0 25%
(posuvny) pohyb probihd podél dlouhé osy levé komory smérem apikdlnim a je disledkem

torsniho pohybu baze srde¢ni 13

Obrazek 1: Sedlovity tvar mitralniho anulu z pfedozadniho a lateralniho aspektu. Vytvotreno

rekostrunkci za pouziti programu MVQ (Philips).



2.2 SlaSinky

Slaginky jsou vazivové struktury, vychazejici z papilarnich svalti a obsahujici chordalni
fibroblasty, které syntetizuji fadu proteinli vazivové matrix vcetné kolagenu a elastinu, coz
SlaSinkdm umoziluje odoldavat opakované kontraktilni zatézi. Rozd€luji se na primarni,
sekundarni a terciarni 14(Obr. 2). Primarni $laSinky, nékdy nazyvané marginalni, se upinaji do
volnych okrajti mitrdlnich cipi a podle mista Uponu se dale déli na Slasinky komisuralni
a Slasinky volného okraje. Sekundarni §laSinky se upinaji na ventrikularni plochu cipt.
Terciarni Slasinky, také nazyvané bazalni, vychazeji z papildrniho svalu nebo pifimo ze
svaloviny levé komory a upinaji se do baze zadniho cipu nebo pifimo do posteriorniho anulu.
Oba papilarni svaly vydavaji §laSinky k ipsilateralnim polovindm kazdého cipu. Primarni
a sekundarni §lasinky plni zcela odlinou funkci™. Primarni §laginky udrzuji cipy pfipojené
a usnadiuji uzavér chlopné, a proto pii jejich ruptufe dochazi ke vzniku akutni mitralni
regurgitace, na rozdil od sekundarnich, jejichz preruseni k regurgitaci nevede. Hlavni funkci
sekundérnich $laSinek je udrzovani normdlni velikosti a tvaru levé komory srde¢ni (LK).
Mezi sekundarnimi SlaSinkami se vyskytuji siln¢j$i adelsi S$laSinky, oznacované jako
podptrné (,,strut” nebo také ,,stay“ nebo ,,principal chords®), upinajici se na ventrikularni
stranu predniho cipu do pozice fibroznich trigon; podptrné $lasinky pro zadni cip jSou 0 néco
méné vyvinuté. Podplrné Slasinky pfedstavuji anatomické spojeni myokardu LK a mitralniho
anulu, resp. fibréznich trigon a udrzujici tak ventrikulo-valvarni kontinuitu 18 Protéti t&chto
Slasinek zptisobi zmény v geometrii LK prodlouzenim LK v dlouhé ose, lokalni remodelaci
Vv oblasti papilarnich svali a ztizenim aortomitralniho thlu. K této situaci dochézi po MVR

rr s 7 17
bez zachovani zavésného aparatu™'.

primami

sekundami -+

terciarni
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Obriazek 2: Schéma rozdéleni mitralnich §laginek. Pievzato a upraveno podle®. Se svolenim

Saunders©Elsevier 2010.

2.3 Papilarni svaly

Anterolateralni a posteromedialni papilarni svaly jsou pevné pfipojeny ke svaloviné¢ LK.
Jejich umisténi mize byt variabilni, ale ve vétSin¢ piipadt vsak lezi ve stfedni tfetiné LK
amimo interventrikularni septum. Béhem systoly dochazi K helikalni kontrakci LK, béhem
niz dochézi k torznimu pohybu LK kolem dlouhé osy a posunu anulu apikaln¢. Pii konstantni
délce slasinek by doslo k prolapsu cipti do levé sing, ale diky simultanni kontrakci papilarnich

svalil je zachovana konstantni délka mezi papildrnimi svaly a mitralnimi cipy.

2.4 Mitralni cipy

Mitralni chlopeii ma ptedni a zadni cip polomésicitého tvaru 0 sile asi 1 mm. Ptikladaji
se k sobé ve dvou komisurach: anterolateralni a posteromedialni. Cipy jsou tvofeny pojivovou
tkani kryté vrstvou endokardialnich bunék. Bunééna komponenta pojivové tkané je tvofena
mj. fibroblasty a myocyty, které aktivné syntetizuji proteoglykany, kolagen a elastin, coz
umoziuje chlopni remodelaci jako odpovéd’ na hemodynamické zmény, jako je napt. mitralni
regurgitace '°. Zadni cip mé polomé&sicity tvar, zaujima 2/3 obvodu anulu a zafezy je rozdslen
na tii segmenty: P1, P2 a P3. To umoZiluje ciplim tésné pfiloZeni na zaktivenou linii koaptace.
Segment P1 lezi v oblasti anterolaterdlni komisury, v blizkosti ouSka levé siné. P2 je
prostiedni a segment P3 lezi v oblasti posteromedialni komisury, v blizkosti trikuspidalniho
anulu. Pfedni cip ma polokruhovity tvar, jeho volny okraj je vétSinou hladky, bez zafezu a je
proto rozdélen arteficidllné na segmenty AI1,A2 a A3, které koresponduji s pfisluSnymi
segmenty P1,P2 a P3 (Obr. 3). Pii zaviené chlopni se volné konce obou cipti po celé délce
stykaji a vytvafi tzv. linii koaptace. Piekryvaji se cca jednim centimetrem po celé délce

(ur . . e < e Xl 12
a vytvaii tzv. zonu apozice, ktera tvori dostateCnou rezervu pro meénici se tazné sily §laSinek 0

11



AL Phedni cip

Obrazek 3: Schéma mitralni chlopné pohledem z levé siné. AL — anterolateralni komisura,
PM - posteromedialni komisura. Pfevzato aupraveno podle’®. Se svolenim

Saunders©Elsevier 2010.
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3 Ischemicka mitralni regurgitace

3.1 Definice ischemické mitralni regurgitace

Mitralni regurgitace je zpétny tok zlevé komory srde¢ni do levé sin€. Ischemicka
mitralni regurgitace je komplikaci ICHS, kterd se mtize vyvinout jak Vv akutni tak chronické
fazi. Akutni IMR vznika pfi infarktu myokardu a ruptufe papilarniho svalu, vede K akutnimu
objemovému pretizeni LK s kardiogennim Sokem. Chronickd IMR (CIMR) je regurgitace,
ktera ma charakter funk¢ni, tedy na mitralni chlopni bez strukturdlniho postizeni cipi,
Slasinek ¢i papilarnich svalt, vznikla disledkem probehlého IM nebo chronické myokardialni

ischemie?’. Borger® definuje CIMR splnénim &tyf kritérii:
1. Mitralni regurgitace nastala vice nez tyden po infarktu myokardu
2. Ptitomnost poruchy kinetiky v jednom nebo vice segmentech LK
3. Koronarni 1éze postihujici segment s poruchou kinetiky
4. Strukturdlné normalni mitralni cipy a Slasinky.

CIMR tedy neni primarné vadou chlopné jako takové, ale spiSe nemoci levé komory

« 23
srdeCni””.

3.2 Epidemiologie, rizikové faktory a prognéza pacienti s CIMR

Prevalence CIMR se u pacientii s ICHS pohybuje od 1,6 do 19,4 % v angiografickych
studiich, resp. od 8 do 74 % ve studiich echokardiograﬁck}'/ch3’ 221 Siroké rozpéti v cetnosti
CIMR je zptsobeno rozdilnymi pouzitymi diagnostickymi metodami, dobou stanoveni
diagnézy po probéhlém IM, ale také dynamickou povahou CIMR. Nejcastéji udavana
prevalence je kolem 20-25 % u pacientd sledovanych po IM** 2® a7 u 50 % pacienti po IM
se srdenim selhanim® a u 28 % pacientti podstupujici CABG?. Ve studii Bursiho a spol.,
ktery sledoval pacienty po prodélaném IM, byla celkova prevalence CIMR 50%, z toho vSak

hemodynamicky lehké v 38 % a stiedné t&zka az t&7ké ve 12 %>

13



Mezi rizikové faktory vzniku CIMR patii pokrocily vek, zenské pohlavi, stav po
viceCetnych nebo rozsdhlejSich IM, po IM spodni stény, S té¢z§im korondrnim postizenim

a's anamnézou Z4adné nebo neefektni revaskularizace .

CIMR je spojen se zvySenym rizikem srdecniho selhani a s vyssi tmrtnosti>  ?’. Toto
riziko je nezavislé na systolické funkci LK, ale je zavislé na stupni CIMR. Ve studii SAVE
ptitomnost jiz lehké CIMR zvySovala riziko kardiovaskularni mortality iU pacientli bez
srde¢niho selhani (CHF). Pacienti s CIMR m¢éli vyssi kardiovaskularni mortalitu (29% vs.
12%, p< 0,001) a vyskyt CHF (24% vs. 16% p< 0,001) ve srovnani s pacienty bez CIMR”.
Pfitomnost jiz stiedné vyznamné MR (ERO > 20 mm?) je spojena s vice nez 3 nasobnym
rizikem srde¢niho selhani a vice nez 2 nasobnym rizikem tmrti béhem nasledujicich 5 let

(Obr. 4) 3%,

(a) 100
. hgoomeoconaomome e SO VLIS h_
80 1 "-. ke o S .
----- '
0 Rty AITRTEY
)
e | e :
40 4 Tk
s No MR '
a0{" - Mild MR
=== Moderate/severe MR
P <0.001
0 v v v v J
0 1 2 3 4 5
Years
— 287 237 226 215 185 158
--------- 175 138 13 116 a8 74
mme 20 10 9 8 7 4

Years
~— 109 o 7 60 35 30
- =102 7 39 20 g 2
...... 63 33 19 10 6

Obrazek 4: (a) Riziko srde¢niho selhani podle stupn& MR. Podle Bursiho a spol.”®

, Copyright
2005 American Heart Association, Inc. (b) Pravdépodobnost pteziti podle stupné¢ MR. Podle

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

Z etiologického hlediska délime mitralni regurgitaci na primarni (organickou)
a sekundarni (funkéni). Podkladem primdrni MR je organicka vada chlopné, anulu, zavésného
aparatu ¢i papilarnich svall, zatimco sekunddrni MR je vada funkcni, zpisobena lokalni
a/nebo globalni remodelaci LK jako dusledek ICHS nebo dilata¢ni kardiomyopatie. CIMR je
prevazné vada funkéni s podilem organickym pii dilataci anulu. Historicky byl jeji
mechanismus spojovan S dysfunkci papilarnich svali®, nicméng bylo zjisténo, Ze ischemie
samotnych papilarnich svalt bez postizeni ptilehlého myokardu vyznamnou MR nezptsobi %0,
Zakladnim ptedpokladem pro vznik CIMR je pfitomnost lokalni nebo globélni remodelace
LK, kterd zpisobi zménu Vv geometrickych vztazich mezi LK a chlopennim aparatem, jejimz
vysledkem je systolicka restrikce pohybu cipli s inkompletnim uzavérem mitralni chlopn&®
%2 Na vzniku CIMR se viak podili vice faktorii, které se mohou vzdjemn& ovliviiovat

31, 33

(Obr. 5). Remodelace LK 3% **m4 v patofyziologii CIMR zasadni vyznam , zatimco

anuldrni dilatace a/nebo dysfunkce spolu s dysfunkci LK, resp. mechanickou dyssynchronii

LK se uplatiiuji jako faktor modulujici stupent mitralni nedomykavostizg’ 3

Dysfunkce/remodelace LK

l Dysfunkce/dilatace anulu

Diastolickd MR t Napinacisily ',Uzawraclsuly

l Mitralni regurgitace

Obr. 5: Faktory uplatiiujici se v patofyziologii CIMR. Upraveno podle Agricoly™®

3.3.1 Globalni a lokalni remodelace levé komory srdeé¢ni

Po prodélaném IM muze v rizné mife dojit Kk dysfunkci aremodelaci LK, které se
rozhodujici mérou podileji na vzniku CIMR. Dysfunkce LK sniZuje uzaviraci sily ptsobici
synergicky na uzavér mitralni chlopné, zatimco geometrické zmény LK, zplsobené jeji

15



remodelaci, zptsobuji posun papildrnich svalii od roviny anulu a zvySeny tah za cipy (tzv.
tethering) puisobi zmény v geometrické konfiguraci mitralni chlopné a tim restrikci uzavéru
cipu (Obr. 6). Kazdy z papilarnich svali vydava $lasinky k obéma cipum, proto i posun
jednoho papilarniho svalu vzdy vyvolava tah na oba cipy. Rozdilné obrazy tetheringu zavisi
tedy na vzdjemném vztahu 3 taznych vektor: posteriornim, apikdlnim a laterdlnim. Vliv
posunu papilarnich svali konkrétné popisuje kapitola 3.4.3. Samotna dysfunkce LK bez
remodelace vSak vyznamnou MR nezplsobi, jak bylo prokdzano v experimentalnich
i klinickych modelech % ** % Tyto studie ukazaly, Ze jedinym nezavislym prediktorem
vzniku CIMR byla mira tetheringu a nikoliv EF LK nebo dP/dt; stupen regurgitace pozitivné
koreloval se sféricitou LK. T&z$i mitralni regurgitaci zpusobovala lokdlni remodelace
Vv oblasti posteromedialniho papildrniho svalu, na rozdil od rozsidhlého infarktu pfedni stény,
ktery bez globalni remodelace neni schopen vyvolat vyznamnou MR** 3" %, Jakmile vznikne
CIMR, dojde ke zvySeni end-diastolického objemu a zvySeni napéti ve sténé LK, kterad

zpusobi progresi dysfunkce a dilatace LK, coz ma za nasledek dalsi posun papilarnich svali

\

dilatace anuly

a dal$i zvyseni tetheringu cipa.

\

Plednl & 2adni cip

\ |

| anulus

flré!’»ﬂr ng cipu? \
i "

T

remodelace LK
posun papsarmo
svail

Normalni LK Remodelovana LK s CIMR

Obr. 6: Schematické znazornéni patofyziologie CIMR.
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3.3.2 Napinaci a uzaviraci sily

Uzéavér apozice mitralnich cipll je ovlivnéna plisobenim dvou sil: uzaviraci silou
tvofenou systolickou kontrakci LK, ktera uzavira chlopen plisobenim na jeji ventrikuldrni
stranu, a napinaci silou (tetheringem), ktera tahne cipy za Slasinky smérem ventrikuldrnim
abrani prolapsu cipti (Obr. 6). Napinaci sily jsou urCeny pozici papilarnich svali a pfi
remodelaci LK dochazi k jejich posunu atim K jejich zvySeni. Uzaviraci sila je naopak
podminéna systolickou funkci LK a pfi jeji dysfunkci dochazi K jejimu snizeni. Pti dysfunkci
a/nebo remodelaci LK se rovnovaha sil se vychyluje na stranu napinacich sil a dochazi
k posunu bodu koaptace smérem apikalnim, coz se projevi inkompletnim uzavérem cipt
chlopné a vznikem MR. Oba druhy sil se tedy na vzniku CIMR podileji, kazdy vsak ptispiva
jinou mérou. Napinaci sily se tedy jevi jako faktor podminujici, zatimco uzaviraci sily jako
faktor modulujici®, coz dokladaji i experimentalni prace, kde lokalni remodelace LK je
schopna zpiisobit vyznamnou MR, zatimco dysfunkce LK bez remodelace nikoliv3" 3 %
Pokud vsak dojde k posunu papilarnich svali atim ke zvySenému tetheringu cipl, poté
uzaviraci sily hraji vyznamnou roli v ovlivnéni stupné regurgitace®’. Dulezita je také mira
a smér posunu papilarnich svali. Lateralni a postero-lateralni posun zptsobi mensi stupein
tetheringu @ MR neZ posterolateralni a soucasnd apikalni posun®'. Zvyseny tethering cipt
vede k MR nejen systolickou restrikci pohybu cipt, ale zménéna geometrie zadniho cipu vede
k deformaci linie i zony koaptace s vyslednou malkoaptaci mezi segmenty ptedniho a zadniho
cipu. M¢nici se rovnovaha mezi uzaviracimi a napinacimi silami v priibéhu systoly navic vede
k typické dynamické variabilit¢ v ROA, kdy ta je vétsi v Casné a pozdni systole a mensi

v mid-systole, kdy je vyssi tlak v LK *°.
3.3.3 Dilatace/dysfunkce mitralniho anulu

U CIMR dochazi ke zménam mitralniho anulu nejen geometrickym (tvar a rozmery), ale
| funkénim. Tyto zmény maji V patofyziologii CIMR vyznam modulujici, nebot za

23, 31 ,
. Ve srovnani

predpokladu tetheringu cipti mohou vyznamné zvysit stupenn regurgitace
snormalni populaci je anulus upacientd s CIMR dilatovany a oplostény, se ztratou
normalniho sedlovitého tvaru. Mira této geometrické deformace je vice vyjadfena po IM
pfedni stény nez po IM spodni stény40. Pfedni i zadni ¢ast anulu, vcetn¢ intertrigonalniho
rozméru dilatuji rovnomérné a symetricky*’. Funkéni zmény spocivaji u pacientti s CIMR ve

o Y (o . . 41
sniZeni translacniho pohybu a dochézi I ke ztrat€ anularni kontrakce™.
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3.3.4 Mechanicka dyssynchronie

Levokomorova dyssynchronie se muze podilet na MR fadou mechanismi: 1.
Nekoordinovana kontrakce LK v oblastech iponu papildrnich svali vyvolava geometrické
zmény na cipech mitralni chlopné a zvysuje tethering42, 2. abnormalni nacasovani sino-
komorové relaxace a kontrakce vytvari pozitivni gradient mez LS a LK, coz muze vytvofit
diastolickou regurgitaci®®, 3. levokomorova dyssynchronie snizuje efektivitu kontrakce,

snizuje uzaviraci silu atim zvySuje tethering mitralni chlopné44.

Bylo prokéazano, ze
resynchronizacni terapie zmenSuje stupen funkéni MR, pficemz bezprostiedni efekt je
disledkem znovuobnoveni koordinované kontrakce segmentli myokardu v misté Uponu
papilarnich svald, zatimco dlouhodoby efekt je zpiisoben reverzni remodelaci LK * 4. Na
druhou stranu byla ve studii Agricoly aspol. u pacienti s levokomorovou dysfunkci
ischemické etiologie pfitomnost MR podminéna mirou lokalni remodelace a tetheringu

mitralni chlopng, nikoliv viak pritomnosti dyssynchronie®. Mechanick4 dyssynchronie ma

tedy nejspise vyznam jako ptidatny mechanismus, ktery se spolupodili na stupni regurgitace.
3.3.5 Dynamicka slozka

CIMR ma dynamicky charakter a jeji stupen se v riznych klinickych situacich muze
meénit, coz je disledkem dynamické povahy rovnovahy mezi taznymi a uzaviracimi silami
ataké fyziologickymi nebo farmakologickymi vlivy na tuto rovnovahu. Piikladem je vliv
inotropnich latek nebo celkové anestezie na stupeit CIMR. Inotropika zvySuji dP/dt a tim
| uzaviraci silu ptsobici na chlopen z ventrikularni strany a snizuji stupei MR % Celkova
anestezie sniZzuje preload, dochazi tim ke zmensSeni velikosti LK a ke zmensSeni napinacich sil
anaslednd i MR*. Podobného efektu mize byt dosazeno také diuretickou terapii. Stupeft
CIMR se méni i pti zatézi a K ureni dynamické komponenty CIMR U pacientii se srde¢nim
selhanim lze vyuZzit zatézové echokardiografické vySetfeni. ZvétSeni stupné MR zavisi na
zatézi navozené deformaci mitralni chlopné a ptitomnosti lokalni remodelace LK v oblasti
uponu zadniho papilarniho svalu. ZvétSeni MR je nepfimo timérné pfitomnosti kontraktilni
rezervy anezavislé na stupni MR v klidu*. Pfitomnost dynamické komponenty mé navic

veétsi prognosticky vyznam, nez stupent CIMR pii klidovém vySetifeni 49,30

. ZvySeni stupné
MR pii zatézi je spojeno s vysSSim rizikem umrti a rehospitalizace pro srde¢ni selhani®®. Tato
pozorovani mohou vysvétlit, pro¢ také i lehka MR mize tak zasadné ovlivnit progndzu (srov.

obr. 4).
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3.4 Echokardiografické vySetieni

Systolicky Selest je pfi auskultaci zachytitelny jen U ¢asti nemocnych, mezi 4%-50%" 2*
1 coz je zptisobeno tim, Ze Selest pfi CIMR je jemn&jsi neZ u organickych vad a jeho
intenzita méalo koreluje s aktualnim stupndm MR To &ini auskultaci nespolehlivou metodu
k diagnostice CIMR a odhadu jeji zdvaznosti®*. CIMR je vak spolehlivé diagnostikovatelna
pomoci barevné dopplerovské echokardiografie. Vysetteni je provadéno transtorakalni (TTE)
nebo transezofagealni echokardiografii (TEE), ktera poskytuje informace 0 velikosti, funkci
aregionalnich poruchach kinetiky LK ataké o etiologii, stupni MR a geometrii mitralni

chlopné.
3.4.1 Kvantifikace MR

Piehled metod pouzivanych ke kvantifikaci MR je uveden v Tabulce 1. Ze semi-
kvantifika¢nich metod je nejrozsifenéjsi hodnoceni plochy barevného jetu. Hodnoti se délka
jetu, plocha jetu, resp. plocha jetu vztazena na plochu levé sin¢ a §ife vena contracta (VCW).
Tyto metody vSak mohou vést k zavaznym chybam v interpretaci zavaznosti MR, zejména
u excentrickych jetﬁ53 anejsou vyjma méfeni VCW Evropskou echokardiografickou
spole¢nosti (EAE) ke kvantifikaci MR doporucovéany >*. VCW je méfena v mist& nejuzsiho
barevného jetu v misté, resp. t&sné pod regurgitadnim Ustim>. Vyhoda méfeni $ife vena
contracta oproti méfeni plochy barevného jetu je vtom, Ze je spolehlivd pro centralni
i excentrické jety. Nevyhodou této metody je, Ze je vyznamné ovlivnéna pritokem, coz muze
vést k nadhodnoceni regurgitaéniho usti. NejpresnéjSi v kvantifikaci MR je méfeni
efektivniho regurgita¢niho usti (ERO) a regurgitatniho objemu (RV) pomoci metody PISA
(Proximal isovelocity surface area)®. Zatimco RV je zavisly na hemodynamickych
podminkach a preloadu, ERO nikoliv aje navic nezavislym prognostickym prediktorem®.
Podle doporuceni ASE je t&7ka MR definovana s ERO > 40 mm?, resp. RV > 60 ml, resp.
VCW=>7mm. V piipadé¢ CIMR je za vyznamnou povazovana jiz ERO > 20 mm>, resp. RV >
30 ml, nebot’ bylo prokazano, Ze ptekroCeni této hranice negativné ovliviiuje prognodzu

;123,55
nemocnych™ ™.

19



mala stiedni vyznamna

mala az stredni az

stiredni vyznamna

Stupen 1+ 2+ 3+ 4+

Strukturalni parametry

Velikost levé siné normalni normalni nebo dilatovana vetsinou
dilatovana
Velikost leveé komory normalni normalni nebo dilatovana veétsinou
dilatovana
Mitralni cipy a zavésny normalni nebo | normalni nebo abnormalni vetsinou
aparat abnormalni abnormalni

Dopplerovské parametry- barevné mapovani

Délka jetu (cm) <15 1.5-3 3-45 > 4.5
Plocha jetu (cm2) < 4 4-8 > 8
Plocha jetu /plocha siné (%)* <20 20— 40 > 40
Vena contracta (mm) <3 3-3 >6
EROA (cm2) <02 0.2-03 03-04 >04
RV (ml/srdecni stah) <30 30-50 > 50-60

Dopplerovské parametry — kontinualni, pulsni doppler

Amplituda E m/s 2 1 > 1,2
VTIM/A < k3 >1:3

RF (%) < 20 20-30 30-50 > 350
Proud v plicni zile Neni reverzni S Reverzni S
Denzita regurgita¢niho toku Slaba Denzni
(CW)

Tvar obalové kiivky Parabolicky Casny vrchol
regurgitacniho toku (CW)

Tabulka 1: Hodnoceni hemodynamické zavaznosti U mitralni regurgitace. Prevzato z:

Doporucené postupy pro diagnostiku a 1é€bu chlopennich srde¢nich vad v dospélosti %,
3.4.2 Geometrie mitralni chlopné

M¢fteni geometrie mitralni chlopné je standardné provadéno pii TTE vySetieni a popisuje
velikost mitralniho anulu a parametry deformace mitralni chlopné. K popisu miry deformace
mitralni chlopné je pouZivana fada parametrd: tenting area (TA) (Obr. 13), hloubka koaptace
(CD), ALA base, ALA tip aPLA (Obr.7). Normalni hodnoty u zdravych jedinct jsou
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stanoveny pro TA do 1 cm? apro CD do 0,6 cm, m&fené v PLAX®. CD a TA pozitivnd
koreluje se stupném MR a mirou levokomorové dysfunkce a remodelace®. Nove&jsi ukazatel
deformace mitralni chlopné, tzv. tenting volume (TV), 1ze urcit pomoci 3D echokardiografie
a je presnéjsi nez dvourozmérna tenting area’’, nebot’ Iépe reflektuje miru tetheringu. TV se
beéhem systoly bifazicky méni, podobnym zptisobem jako ERO, coz naznacuje, ze dynamické

zmény v ERO mohou byt podminény zménami v TV.

Obr. 7: Méfeni geometrie mitralni chlopné v PLAX. A — ptfedni mitralni anulus. C — bod
koaptace. AP — pfedozadni rozmér mitralniho anulu. CD — hloubka koaptace. P — zadni

mitralni anulus. B — bod ohybu pfedniho cipu, misto uponu sekundérnich $lasinek.
3.4.3 Echokardiograficka klasifikace MR
3.4.3.1 Carpentierova patofyziologicka klasifikace

Krozdéleni MR je nejcastéji pouzivana Carpentierova patofyziologickd klasifikace

vychazejici z popisu pohyblivosti cipt®®, resp. jeji modifikovana verze dle Al-Radiho™.

Typ | je charakterizovan normalnim pohybem cipt. Dale se déli na typ la — pii dilataci
anulu a Ib — pfi perforaci cipu. V ptipadé¢ CIMR je izolovany typ I, tedy s dilataci anulu
ajeho dysfunkei, pfitomen U mensi skupiny. Regurgitacni jet je angulovan centralng,
v rizném rozsahu koaptacni linie. Tento typ CIMR se vyskytuje U pacienti s malym IM

lokalizovanym infero-postero basaln¢, bez vyraznéjsi remodelace v této oblasti. Pfi¢inou je
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ischemické poskozeni se strukturdlnimi a funkénimi zménami v posteriorni ¢asti mitralniho

anulu (Obr. 8, 1a).

Typ Il je charakterizovan nadmérnym pohybem cipii. RozliSuje se dale na lla s elongaci
Slasinek, 11b pfi ruptufe §lasinek nebo llc pii jizveni nebo infarktu papilarniho svalu a Ild —
pfi ruptufe papilarniho svalu (Obr. 8). Ischemické etiologie je typ I1d, ktery nastava v ramci
akutniho infarktu myokardu. V tomto piipadé se ovSem jedna 0 akutni mitrdlni regurgitaci.
V ptipadé CIMR se vyskytuje typ Ilc, tzv. ischemicky prolaps, ktery vSak nastava spise ziidka
pii poinfarktovém postizeni papilarnich svall s jejich fibrotizaci, zejména posteromedialniho.
Prolaps je zde dusledkem elongace papilarniho svalu, zpisobené pravé jeho fibrotizaci

a ztratou pivodnich vlastnosti’.

Typ I je charakterizovan omezenym pohybem ciptl, tedy jejich restrikci. RozliSujeme
podtyp Illa se ztlusténim a zkracenim $lasinek revmatickym procesem a Il1b pfi zvySeném
tetheringu cipi remodelovanou LK. Do této skupiny nalezi vétSina nemocnych s CIMR

(Obr. 8).

Ila b

Obr. 8: Carpentierova klasifikace modifikovana podle Al-Radiho °.
3.4.3.2 Echokardiograficka klasifikace CIMR podle Agricoly

Echokardiografickd klasifikace CIMR podle Agricoly38 ¢leni pacienty na 4 skupiny
podle toho, zda v echokardiografickém obrazu dominuje: 1. asymetricky tethering, 2.
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symetricky tethering, 3. dilatace/dysfunkce anulu, 4. Ischemicky prolaps. Tyto kategorie

pacientl jsou potencidln€ piijemci rozdilné chirurgické terapie.
1. Asymetricky tethering

Echokardiograficky obraz je charakterizovan posteriornim tetheringem obou cipu.
Asymetricky posun zadniho papilarniho svalu tdhne zadni cip vice posteriorné néz apikalné,
paralelné¢ se zadni sténou (Obr. 10 B). To zabranuje zadnimu cipu dosdhnout koaptace
Vv normalni pozici, tedy vice anteriorné, takze se celd koaptace posunuje posteriorné. Predni
cip je vsak tazen také ajeho restrikce je patrna na ECHO jako ohnuti nebo ,silueta

racka“,(tzv. ,,seagull sign®), coZ je zptisobeno tahem sekundérni §laginky®® (Obr. 9).

Obr. 9: Obraz tetheringu piedniho cipu v ALAX s jeho ,,0hnutim®, neboli obraz ,,seagull

sign®. Ohnuti zdtraznéno Sipkou.

K asymetrickému tetheringu dochéazi nejcastéji U pacientii po izolovaném infero-
lateralnim infarktu myokardu (ato jak u single-vessel tak u multi-vessel disease) a LK je
remodelovana lokaln¢ v segmentech infero-postero-lateralnich, které jsou oporou pro
posteromedialni papilarni sval. Mitrdlni anulus je sice dilatovany a oplostély, ale tyto
geometrické zmény nejsou tak vyjadieny jako U pacienti po IM piedni stény. Tenting je
lokalizovan posteriorné a TA a TV je mén¢ vyjadien nez U pacientli po IM piedni stény40’ o
V této skupiné mizeme na podkladé rozsahu tetheringu navic rozlisit 2 podskupiny pacienti.
V prvni postihuje tethering rozsédhlou ¢ast zadniho cipu (centrdlni Cast a posteromedidlni
komisuru) a regurgitacni jet je obvykle centralni a posteriorn¢ angulovan. V druhé skupiné

postihuje tethering hlavné posteromedidlni komisuru, regurgitacni jet vychazi odtud, ale je

angulovan centralné.
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Symetricky tethering

Obrazek 10: A) Normalni LK. B) Asymetricky tethering. C) Symetricky tethering.
2. Symetricky tethering

U symetrického tetheringu je charakteristicky pievazujici apikalni tethering obou cipi
(Obr. 10 C). Dochazi k nému u pacientl po rozsahlém piednim nebo vicecetnych IM, obvykle
na terénu multiple vessel disease. Tethering je vyjadien nejvice apikalné¢ a mediolateralné,
nékdy ve spojeni s posteriorni komponentou. Je tedy patrna restrikce obou cipi a jako
Vv ptipadé asymetrického tetheringu mize byt pfitomen obraz ohnuti pfedniho cipu. LK je na
rozdil od asymetrického tetheringu remodelovana globalng, nabyva kulovitého tvaru, je
dilatovanad a vyraznéji dysfunkéni. Mitrdlni anulus je vice dilatovan a oplostély, cipy jsou
Siroce tazeny do LK, TA aTV jsou ve srovnani sasymetrickym tetheringem vétsi.
Regurgitacni jet vychazi centralné a ma také centralni smér, protoze systolicky pohyb obou

cipi je restringovan stejnou mérou.

Asymetricky I symetricky typ tetheringu spada do typu IIIb Carpentierovy klasifikace.

24



3. Dilatace/dysfunkce anulu

Dilatace anulu ajeho dysfunkce se ztratou kontraktilni funkce je pfitomna u malé skupiny
pacient, nevyraznym apikalnim tetheringem. Regurgitacni jet je obvykle centralni nebo
podél pritbéhu celé koaptace, tedy Stérbinovity, angulovanym centralné. Tato situace nastava
U pacientli s malym IM lokalizovanym infero-postero basalng, jak je popsano utypu la

Carpentierovy klasifikace.
4. Ischemicky prolaps

Ischemicky prolaps muze nastat ziidka pfi poinfarktovém postizeni papilarnich svalu s jejich
fibrotizaci, jejimz dusledkem je elongace papilarniho svalu aje pospana utypu llc

Carpentierovy klasifikace.
3.4.3.3 Echokardiograficka klasifikace CIMR podle Lee®

Tato klasifikace rozdéluje pacienty na 3 typy podle typu tetheringu ptedniho cipu
a vychazi z méfeni ALAtip a ALAbase (Obr. 11).

Typ | — pfedni cip je minimalné deformovan po celé¢ své délce, md maly thel ALAtip

i ALAbase, ptedni cip ma minimalni ohyb.

Typ Il - je pfitomen pfi posteriornim tetheringu, dominuje tethering sekundarnich §laSinek
S charakteristickym ohybem ptedniho cipu, je pfitomen vyznamny rozdil mezi ALAtip

a ALAbase.

Typ Il - je pfitomen pii apikdlnim tetheringu, je charakterizovan zvySenym tetheringem
primarnich i sekundarnich $lasinek, s vysokym ALAtip i ALAbase; rozdil mezi témito uhly
neni tak vyrazny jako u typu II. Je pfitomen rizny stupenn ohybu ptfedniho cipu. U pacientl
stypem | all je podle Lee a spol. vyssi Sance na dlouhodoby uspéch MRA, zatimco typ III

jsou vysoce ohrozeni vznikem RIMR®.
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Obrazek 11. Typy tetheringu ptedniho cipu. Horni fada: Minimalni tethering (typ I). Stfedni
fada: prominujici ohyb pfedniho cipu s dominantnim tetheringem sekundéarnich $lasinek
(typ II). Dolni fada: dominantni tethering primarnich i sekundarnich §lasinek pfedniho cipu

(typ III). Pievzato podleBz, se svolenim Wolters Kluwer Health©.
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4 Lécba chronické ischemické mitralni regurgitace

Prevenci vzniku remodelace LK a nasledného vyvoje CIMR je v€asna revaskularizace
i umalého infarktu myokardu®. Pokud dojde k vjvoji CIMR, je hlavnim cilem 16&by zlepit
pfiznaky srdecniho selhani, pifiznivé ovlivnit remodelaci LK, ejekéni frakci a prognozu.
V soucasné dob¢ neexistuje randomizovanad studie, kterd by srovnavala chirurgickou
a farmakologickou 1écbu CIMR. MRA kombinovand s CABG vede sice ke zlepSeni
symptomi srde¢niho selhani® ®, ze souasnych poznatki viak vyplyva, Ze p¥ili§ neovliviiuje

dlouhodobé piezivani ve srovnani s Konzervativni 1é&bou®.

4.1 Konzervativni lé¢ba

Farmakologicka 1écba chronického srde¢niho selhani zahrnuje 1écbu ACE inhibitory,
resp. AT1 blokatory, diuretiky, vcetné spironolaktonu nebo eplerenonu abeta blokatory.
Jejich efekt na symptomy srdecniho selhdni je podminén sniZzenim stupné MR a/nebo
navozenim reverzni remodelace LK, nebo alespoii jejim zpomalenim. ACEi snizuji afterload,
regurgitaéni objem a zvy3uji dopfedny srde¢ni vydej, sniZuji regurgitacni tok a ERO® .
Podobny efekt na snizeni MR maji 1€ky snizujici preload, tedy diuretika, snizenim velikosti
LK s naslednym snizenim tetheringu a regurgita¢niho obj emu®. Lécba ACE; a betablokétory
zlepsuje dlouhodobé prezivani U pacienti s CIMR a dysfunkci LK 6 pravdépodobné vlivem
ACEi a betablokatorti na progresi remodelace LK a prevenci nahlé smrti. Kombinace ACEi

a carvedilolu sniZilo stupeft MR sniZenim velikosti LK®®

. Novéjsi modalitou v 1écbé CIMR
je resynchroniza¢ni terapie (CRT). Uginek CRT v 1é¢b& CIMR je ¢asny a pozdni. Casny efekt
je zpusoben zlepSenim koordinované kontrakce LK a papilarnich svalli a zvySuje uzaviraci
sily zvysenim dP/dt, zatimco pozdni efekt je zpiisoben reverzni remodelaci LK* 4. CRT také
déale zamezuje zhorSovani CIMR béhem zatéze”°. Ackoliv CRT snizuje stupenn CIMR, neni
schopna ji zcela eliminovat, kriticka mira MR pfetrvava a podili se na progresi remodelace
LK. Pfitomnost t¢Zké MR predikuje Spatnou odpovéd’ na CRT™ aefekt CRT je vetsi u MR

. 1, . 72
neischemické etiologie'”.

4.2 Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1é¢ba je zaméfena na srdecni struktury, Gcastnici se v patogenezi CIMR,

jako jsou mitralni anulus, cipy, Slasinky, papilarni svaly a leva komora srde¢ni. V bézné praxi

27



je v 1écbé pouzivana revaskularizace myokardu bud’ samotna nebo kombinovanou s nahradou
mitralni chlopné (MVR) nebo mitralni redukéni anuloplastikou (MRA), resp. s dalSimi

technikami uvedenymi v kapitole 4.2.4.
4.2.1 Indikace K chirurgické lé¢bé CIMR

Podle platnych doporuéeni Ceské kardiologické spolenosti je pacient podstupujici
chirurgickou revaskularizaci myokardu indikovan k soucasné operaci mitralni chlopné pfi
mitralni regurgitaci S ERO >20 cm?, resp. RV > 30 ml*®. Tato doporuceni vychazi z faktu, ze
pritomnost CIMR tohoto stupné a vyssi je spojena horsi progndzou, konkrétné s vice nez 3
nasobnym rizikem srde¢niho selhdni avice nez 2 ndsobnym rizikem umrti béhem
nasledujicich 5 let (Obr. 4) * % Pfi rozhodovani 0 rozsahu vykonu je také tfeba vzit v Gvahu,
ze predoperacni dysfunkce LK, pokro€ily vék a pfitomnost komorbidit snizuje, az eliminuje

h'®* ™ Na druhou stranu nelééeni CIMR v dobé

vliv. CIMR na prognézu nemocnyc
revaskularizace vede k Gast&j$im hospitalizacim pro srde¢ni selhani’>. V sou¢asné dob& neni
k dispozici zadna prospektivni randomizovana studie srovnavajici CABG samotnou a CABG
kombinovanou s MRA a dostupné informace pochazeji ze studii retrospektivnich. Z vysledku
studii vyplyva, ze CABG samotnd nevede k vyznamné regresi ve stupni MR jak ve skupiné
s lehkou-stfedné tézkou MR(stupen 1+ az 2+), tak ani ve skupiné se stiedné tézkou-tézkou
MR (stupenn 3+ az 4+). V prvni skupiné¢ dochdzi navic v prib¢hu sledovéani u velké casti

pacientt k progresi MR8,

CABG+MRA (resp. MVR) redukuje stupen CIMR avyznamné zlepSuje

+71, 72

symptomatologii . Nicméné po 10-ti letém sledovani vsak jiz nebyl patrny rozdil mezi

o y RV
skupinami ohledné€ symptomi ani ptezivani 980,

Data tykajici se vlivu na prognézu jsou kontroverzni. VétSi €ast studii nalezla
dlouhodobé piezivani podobné v obou skupindch, avSak s vy$Sim rizikem perioperacni

mortality u kombinovaného vykonu'* " " 81

. Néekteré mirné favorizuji kombinovany vykon
(5-ti leté preziti u pacientti s MR 3-4+ 4445% vs. 41i7%)77, zejména U téch, s pfedopera¢nimi

symptomy srde¢niho selhani®.

Pacienti slehkou az stfedné¢ tézkou MR, ktefi jsou vysoce rizikovi, s Cetnymi
komorbiditami a/nebo o¢ekavanou délkou zivota< 5 let, by méli byt 1é¢eni CABG samotnou,
zatimco nizce rizikovi mohou podstoupit operaci kombinovanou®. V optimalnim ptipad¢ by
tito méli byt prognosticky stratifikovani zatézovou echokardiografii ke zvoleni nejlepsi
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strategie® *°. U pacientli se stfednd t&Zkou-tézkou MR by se mél preferovat kombinovany

vykon MRA+CABG™.
4.2.2 Nahrada mitralni chlopné (MVR)

Pted zavedenim MRA byla standardni metodou 1é¢by CIMR nahrada mitralni chlopné
(MVR) bioprotézou ¢i mechanickou protézou s odstranénim subvalvularniho aparatu. To
vedlo k postupné deterioraci funkce LK ®. Tato strategie byla v spojena s vyssi Easnou
i pozdni mortalitou a niz$im dlouhodobym prezitim® a proto byl tento postup nahrazen MVR
se zachovanim subvalvuldrniho aparatu. Tato strategie je ve skupiné pacientl vysokym

rizikem selhani anuloplastiky alternativou k MRA" .

4.2.3 Mitralni valvuloplastika (MVA)

V historii byla vytvotfena cela fada technik MVA avSak v soucasné dobé je
nejpouzivanéjsi zachovnou operaci k 1é€bé CIMR mitralni redukéni anuloplastika (MRA)
kombinovana s CABG. Zakladem konceptu MRA je implantace anuloplastického prstence se

6 4 ato hlavng redukci

snahou zlepsit koaptaci cipti zmenSenim plochy mitradlniho anulu
piedozadniho rozméru®’. Principem zmen3eni plochy anulu je tzv. ,,downsizing*. Mérkou
velikosti mitralniho anulu je zmétena jeho velikost a poté implantovan 0 1-2 velikosti mensi
anuloplasticky prstenec (Obr. 12 vpravo). Néktefi autofi propaguji striktni downsizing 0 2
velikosti®®, v nékterych pripadech vSak mtZe dojit ike vzniku mitralni stenozy™.
Anuloplastické prstence mohou byt rigidni, semi-rigidni a flexibilni, avSak zatim neexistuje

jednozna&na shoda, ktery typ prstence poskytuje lepsi vysledky®’.
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Obr. 12: Vlevo: Historie MVA, vpravo: princip MRA. Pfevzato aupraveno podle’®. Se

svolenim Saunders©Elsevier 2010.
424 MVA versus MVR

Ackoliv neexistuje Zadna randomizovana studie srovnavajici MVA s MVR v lécbe

CIMR, dv¢ hlavni retrospektivni studie udavaji dobry efekt 1€¢by v odstranéni MR v ¢asném

pooperaénim obdobi u obou skupin .

73, 90

Celkové ma vSak MRA niZ§i perioperacni
mortalitu” *", nicméné u vysoce rizikovych pacienti s t¢Zkou CIMR ma MVR | MVA stejné
5-ti leté pfezivani ato kolem 50 %3, Vétsina pacientl ma vSak pfedoperacni riziko nizké,
a proto ma veétsi prospéch z MVA, atato metoda by méla byt v této skupiné nemocnych

7
preferovana 3,

4.2.5 DalSi operacni techniky zamérené na mitralni chlopen
4.25.1 Geometrické anuloplastické prstence

Kromé bézn€ pouzivanych planarnich prstencti byly vyvinuty geometrické prstence.
Takovym je asymetricky prstenec Carpentier-McCarthy-Adams IMR Etlogix ring (Edwards
lifesciences, Irvine, CA), ktery je konstruovan ke specifické korekci asymetrického tetheringu

v oblasti P2-P3%!. Ve srovnani s konvenénim symetricky rstencem preferencéné redukuje
y ym p p 3
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stfedni az medialni oblast posteriorniho obvodu anulu v oblasti P2-P3 se snahou zlepsit
koaptaci pravé v této oblasti®’. Dal§i geometricky prstenec je GeoForm ring (Edwards
Lifesciences). Tento prstenec redukuje piedozadni rozmér v oblasti A2-P2 a v oblasti P2 je
0 6 mm elevovan, aby vyrovnal tah remodelované LK. Dal$im geometrickym typem prstence
je St. Jude Medical rigid saddle ring (St. Jude Medical, St. Paul, MN, USA), ktery napodobuje
sedlovity tvar mitralniho anulu se snahou 0 ergonomické rozlozeni piisobicich sil obdobné

jako na pfirozeny mitralni anulus®’,
4.2.5.2 Alfieriho (edge-to-edge) MVA

Alfieriho (nebo také edge-to-edge) plastika je technikou zaméfenou na cipy mitralni
chlopné. Jeji podstatou je stehova sutura spojujici ptredni azadni cip, obvykle doplnéna
o implantaci prstence®’. Podle mista vzniku jetu je steh umistén bud centralng nebo
posteromedidlné, ¢imz vznikd dvojité mitrdlni Gsti. Autory je popisovédno, ze v piipadé
velkého tetheringu (CL >10 mm) ma edge-to-edge plastika kombinovand s implantaci
prstence nizsi riziko selhani. Jina studie vSak uvadi pti pouziti této techniky az 30% miru

. . . 93
rekurence jiz po prvnim roce sledovani™.

4.2.5.3 Augmentace predniho cipu

Tato technika spociva ve zvétSeni (augmentaci) ptredniho cipu perikardialni zaplatou,
kombinovanou s implantaci flexibilni anuloplastické pasky a CABG™. Tato metoda vsak

SirSiho uplatnéni v rutinni praxi nenalezla.
4.2.5.4 Intervencni lécba CIMR

Intervencni 1écba CIMR je zatim spiSe experimentalniho charakteru a zamétuje se bud’
na mitralni anulus nebo na cipy chlopné. Principem perkutanni transvenozni mitralni
anuloplastiky (PTMA, Viacor Inc., Wilmington, MS, USA) je implantace aparatu do
koronarniho sinu se zam&rem zmensit obvod anulu®. K dispozici je také intervencni varianta

»edge-to-edge* anuloplastiky nazvana Mitraclip (Evalve Inc, Menlo Park, CA, USA)%.
4.2.6 Pridatné operacni techniky zaméiené na subvalvularni a ventrikularni Groven

Relativné vysoka mira selhani MRA vede K vyvoji alternativnich chirurgickych postupt

ovliviiyjicich mechanismus CIMR na subvalvuldrni a ventrikuldrni trovni. Tyto techniky se
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zamé&fujici na upravu vzajemnych geometrickych vztahii slasinek, papilarnich svalt, ale také

tvaru a velikosti LK.
4.2.6.1 Resekce SlaSinek druhého vdadu

Principem této techniky je pfetnuti sekundéarnich Slasinek za ucelem odstranéni
zvyseného tetheringu piedniho cipu®. Pietnuti téchto §laginek v mistd jejich inzerce do
ptedniho cipu ma za nésledek snizeni tahu za ptedni cip, zlepSeni koaptace cipti a snizeni MR,
zatimco primarni Slasinky zistavaji intaktni a zabranuji prolapsu cipu97. Hlavni obavou pii
pouziti této techniky je, ze pretéti SlasSinek zplsobi pooperacni pokles funkce LK a jeji

T . v , 22,98
pokracujici remodelaci, coz zatim potvrzeno nebylo™ ™.

4.2.6.2 Repozice, relokace, aproximace papildarnich svali

Ke korekci té€Zkého tetheringu cipti mitralni chlopné byly vyvinuty techniky na posun
papilarnich svald, jako je napf. repozice posteromedialniho papilarniho svalu®. Tato metoda
je pouzivana u tézké restrikce segmentu P3 a k implantaci anuloplastického prstence je navic
pfidana sutura spojujici posteromedidlni papilarni sval k pfilehlému k fibréznimu trigonu.
Jinou metodou repozice papilarnich svala je plikace infarktové oblasti matracovymi stehy,

ktera vede ke zmenSeni dyskinetické oblasti myokardu100

. Tato technika byla pouzita nejdiive
na zvifecim modelu, pozdgji také v malém souboru pfi humannich operacich'®. Podobnou
metodou je i aproximace papilarnich svali'®, jejimz principem je piibliZeni papilarnich sval

U-stehem za pouZiti perikardialnich podlozek.
4.2.6.3 Rekonstrukce LK s repozici papilarnich svalii

Cilem této lécby je chirurgicka rekonstrukce tvaru LK spojena s repozici papilarnich

3

svalil. Technika vychazi z operace podle Dora'®® ajejim principem je redukce objemu

a rekonstrukce tvaru LK pomoci endoventrikuldrni plastiky s Gpravou polohy papilarnich

104

svali™". Tento chirurgicky pfistup byva casto kombinovan s CABG, resp. MRA'%, nicméng

jeho pouZiti neni pro naro¢nost operace Caste.
4.2.6.4 Externi ovlivnéni geometrie LK

Geometrii LK lze ovlivnit i z epikardialniho pfistupu. K tomu byla vyvinuta néktera
experimentalni zafizeni. Napiiklad ve studii Acorn'® byl v kombinaci s MRA aplikovén

podpiirny aparat CorCap (Acorn Cardiovascular, Inc., St Paul, MN), s jehoZ pomoci dochézi
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k redukci objemi LK a ke zlepseni kvality zivota oproti kontrolni skuping. Jinym navrzenym
systémem pro pacienty po IM spodni stény je epikardidlni implantace systému sestavajiciho
ze zéaplaty abalonu. Balon je nafouknut epikardidlné v infarktové oblasti, ¢imz dochazi
Kk repozici papilarnich svalt. Inflace balonu je provadéna na bijicim srdci a pod piimou
echokardiografickou kontrolou je hodnocen efekt na CIMR'’. Vyzkousen byl zatim jen na
ovéim modelu. Technikou integrujici anuldrni a ventrikuldrni pfistup je systém Coapsys
(Myocor, Inc., Maple Grov, MN). Sklada se ze dvou epikardidlnich podlozek spojenych
pruznou strunou. Pod epikardialni echokardiografickou kontrolou je zavedena struna skrz
levou komoru tak, aby zmensil pfedozadni rozmér LK, upravil deformaci mitralniho anulu
a zlepsil tak koaptaci cipl. Zvedeni tohoto systému vede k repozici papildrnich svald,
zmenS$uje rozmér anulu, TA a restituuje tvar LK™, Vyhodou je mozZnost zavedeni na bijicim
srdci bez pouziti mimotélniho ob&hu. Tento systém jiz byl Gspé$né pouzit v humanni
medicing s nad&jnymi vysledky™. V experimentu je pouzivana také perkutanni varianta

tohoto systému, nazyvana iCoapsys device (Myocor, Inc., Maple Grov, MN)'°.
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5 Cile disertacni prace
1. Analyza vysledkl operacni 1écby CIMR casné pooperacné a V pritb¢hu stitednédobého
sledovani.

2. UrCeni cetnost vyskytu persistentni ischemické mitralni regurgitace (PIMR)

a rekurentni ischemické mitralni regurgitace (RIMR).
3. Statistické srovnani skupin RIMR a non-RIMR a urceni prediktordt RIMR.

4. Zhodnoceni vyvoje klinickych a echokardiografickych parametrii Vv pribéhu

sledovani.
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6 Material a metodika

6.1 Vybér nemocnych do studie

Do studie byli zafazeni nemocni pfijati na Kardiochirurgickou kliniku Fakultni
nemocnice Olomouc ke koronarni revaskularizaci se soucasné pfitomnou mitralni regurgitaci
s ERO > 0,20 cm?, resp. RV > 30 ml. V obdobi od ledna 2006 do listopadu 2008 tato kriteria
splnovalo 107 pacienth apii pfijeti byl uUnich proveden digitdlni zaznam

echokardiografického vysetieni.

6.2 Vylucujici kriteria

Do studie nebyli zafazeni nemocni s organickym postizenim mitralnim chlopné a/nebo
souCasnou aortalni chlopenni vadou. Po analyze echokardiografického zdznamu byli
vylouéeni pacienti, ktefi méli regurgitaci jinou nez typu Carpentier | a/nebo Illb a/nebo
neméli echokardiograficky zdznam, ktery by umoznil kompletni analyzu pro potieby studie.
Ze 107 pacientli bylo vylouc¢eno 20 pacientli: 16 z nich mélo typ MR Carpentier II a 4 méli

nedostacujici echokardiograficky zaznam.

6.3 Soubor nemocnych

Do studie bylo zatazeno 87 pacientii s funkéni MR s ERO > 0.20cm?, resp. RV > 30 ml

typu Carpentier | a/nebo IIIb indikovanych k soucasné revaskularizaci myokardu.

6.4 Metodika vySetieni

6.4.1 Echokardiografické vySetieni

Dvourozmérné i dopplerovské transtorakalni echokardiografické vysetieni (TTE) bylo
provedeno na pfistroji SONOS 5500 (Philips Medical Systems). Digitalni zaznam na
magnetoopticky disk byl proveden pii ptijeti k hospitalizaci. Jicnova echokardiografie (TEE)
byla provedena po tvodu do anestezie a po ukonceni mimotélniho ob&hu. Pooperacni TTE
bylo provadéno pted propusténim, obvykle 6. pooperacni den a béhem kazdé ambulantni
kontroly. Echokardiograficka méteni byla provedena podle doporuc¢eni American Society of

Echocardiography (ASE)™.
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6.4.1.1 Velikost, funkce a geometrie levé komory

End-diastolicky rozmér (LVEDd) aend-systolicky rozmér (LVESd) byl méfen
Vv parasternalni dlouhé ose aejekéni frakce levé komory (EF LK) Simpsonovou metodou
v apikélni projekci ve dvou rovinach, 2- a 4-dutinové. Index sféricity (SI) byl vypocitan jako
podil rozméru LK v kratké adlouhé ose Vv end-systole ve 4-dutinové apikalni projekci.
Regionalni funkce LK byla hodnocena na ptitomnost akinezy, hypokinezy nebo normokinezy

v oblastech interventrikularniho septa, ptedni, lateralni, zadni/spodni stény a hrotu srde¢niho.
6.4.1.2 Parametry deformace mitralni chlopné

Parametry deformace mitralni chlopné byly méfeny mid-systole, v projekci PLAX
a A4CH (Obr. 13.). Tenting area (TA) byla méfena v PLAX jako plocha ohrani¢ena
mitralnimi cipy arovinou anulu. Hloubka koaptace (CD) byla méfena v A4CH jako
vzdélenost mezi rovinou anulu a bodem koaptace. Rozméry mitralniho anulu byly méteny
vVPLAX (pfedozadni rozmér) aA2CH modifikované na bikomisurdlni projekci
(mediolateralni rozmér). Uhel predniho cipu (ALA) a thel zadniho cipu (PLA) byl vypogitan

podle vzorce:
ALA=sin™ (BD/ALBD)
PLA=sin™ (CD/PLL)

BD je vzdalenost mezi bodem ohybu pfedniho cipu arovinou anulu, ALBD je
vzdalenost mezi bodem ohybu a mitralnim anulem. CD je hloubka koaptace a PLL je délka

zadniho cipu.
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Obrizek 13: Méfeni parametrti deformace mitralni chlopné. Nahoie v projekci A4CH: Uhel
predniho cipu (ALA), thel zadniho cipu (PLA), vzdalenost predniho anulu k ohybu ptedniho
cipu (BD), vzdalenost mezi bodem ohybu a rovinou anulu (ALBD), hloubka koaptace (CD),
délka zadniho cipu (PLL). Dole v projekci PLAX: plocha tenting area (TA).

6.4.1.3 V)ySetieni mitralni regurgitace

K semikvantifikaci MR bylo pouzito Skdly od stupné 1+ do stupné 4+. Ke kvantifikaci
MR byla pouzity méfeni Sife vena contracta (VCW) regurgitacniho jetu, pomér plochy
jetu/plochy levé siné, efektivni regurgita¢ni Gsti (ERO) a regurgitacni objem (RV). Méfeni
byla provedena podle metodiky ASE®. Plocha barevného jetu, charakteristika transmitralniho
toku v kontinualnim, resp. pulsnim dopplerovském zobrazeni a profil toku v plicnich Zilach
byly pouzity jako podpiirné parametry v ramci integrovaného hodnoceni stupné MR dle ASE
a doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti® (Tabulka 1, strana 17). Persistence MR byla
definovéna jako ptfitomnost vice nez lehké (stupent > 1+) MR na TTE pifed propusténim.
Rekurence MR byla definovana jako VCW > 0.30 cm nebo jiné kvantitativni parametry
odpovidajici sttedné vyznamnd nebo vyznamné MR (stupen > 2+). Na konci sledovani byli
pacienti rozdéleni do dvou skupin podle ptfitomnosti stupné MR: RIMR skupina s MR stupné
>2+ anon-RIMR skupina s MR stupné 0+ a 1+. Pro toto rozdé€leni byla u ptezivsich pouzita
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data z posledni, tedy 3. klinické kontroly, zatimco u pacienti zemfielych v prubéhu sledovani

byla pouzita data z posledni uskute¢néné klinické kontroly.
6.4.2 Klinické vySetieni a sledovani

Piedoperaéni klinické vySetfeni bylo provedeno pii piijeti k operaci. Bylo provedeno
vstupni klinické vySetieni véetné méteni krevniho tlaku, tepové frekvence, vahy, vysky a byl
proveden zaznam EKG. Pacienti byli klasifikovani do funkénich tfid podle NYHA a CCS.
Kontrolni klinické i echokardiografické vysetieni bylo provadéno béhem klinickych kontrol

3, 12 a 24 mésict po operaci.

6.5 Operace

Operace byly provadény ze stfedni sternotomie, za pouziti mimotélniho obéhu (MTO)
vV mirné hypotermii s podanim antegradni krystaloidni kardioplegie. Ptistup K mitralni chlopni
byl ze standardni atriotomie levé sin€é. K mitralni anuloplastice byl pouzivan anuloplasticky
prstenec Physio Ring (Edwards Lifesciences, Irvine, CA). Velikost prstence byla urcena
méfenim vysky predniho cipu a intertrigondlni délky a poté byl podle posouzeni operatéra
implantovan prstenec 0 1 nebo 2 velikosti mensi. Poté byla provedena revaskularizace se
snahou o0 kompletni revaskularizaci. Soucasné s plastikou mitralni chlopné byly provedeny
TVP nebo MAZE, pokud byly indikovany. TVP pii dilataci trikuspidalniho anulu nad 40 mm
nebo 21 mm/m?. MAZE byl proveden u pacienti s paroxysmalni nebo persistujici fibrilaci
sini, resp. s permanentni fibrilaci sini a velikosti levé sin€ do 50 mm v PLAX. Po odpojeni
z MTO byla provedena TEE. Pokud byla rezidualni MR stupné > 2+, byl implantovan mensi
prstenec nebo provedena nahrada mitralni chlopné protézou (MVR). Rezidualni regurgitace
byla ponechana pouze U pacientl, U nichZ riziko dal§tho MTO ptevazilo vyhody dalsiho
pokusu 0 MVP/MVR.

6.6 Statistické zhodnoceni dat

Statisticka analyza byla provedena za pouziti softwaru SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chicago,
IL). Pokud neni uvedeno jinak, jsou vysledky vyjadiené priimérem se smérodatnou odchylkou
(£ SD) nebo procentualné. Spojité promeénné jsou vyjadiené jako primér se smeérodatnou
odchylkou. Kategorické proménné jsou vyjadieny absolutnim c¢islem nebo procenty. Data

byla hodnocena testem pro normdlni rozlozeni. Normaln¢ rozloZené spojité proménné byly
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srovnany pomoci neparového t-testu. Proménné, které nemély normaélni rozlozeni, byly
analyzovany Mann-Whitney U-testem. Kategorické proménné byly analyzovany y° testem
nebo presnym Fisherovym testem. Na konci sledovani byli pacienti rozdéleni do dvou skupin
podle piitomnosti stupné MR: RIMR skupina s MR stupné¢ >2+ a non-RIMR skupina s MR
stupn€ 0+ a 1+. Univariantni analyza rizikovych faktorti pro RIMR byla provedena kalkulaci
odds ratio na hladiné¢ 95% intervalu spolehlivosti (CI, confidence interval). U proménnych,
kde byla hodnota p < 0,05 byla urCena sensitivita a specificita za pomoci ROC analyzy.
Postupna multivariantni logisticka regrese byla provedena K ur¢eni nezavislého prediktoru
RIMR. Kaplan-Meierova analyza byla pouzita k uréeni pravdépodobnosti, ze nenastane

RIMR, resp. RIMR stupné 2+ a 3+ a to ve 12. a 24. mésici sledovani.
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7 Vysledky

7.1 Operacni a ¢asné pooperacni vysledky

Do studie bylo zatazeno 87 pacienti. Pfedoperacni klinickd charakteristika vstupniho
souboru je shrnuta v Tabulce 2. Praimérny veék v souboru byl 72 let a 66 % z nich byli muzi.
Vétsina nemocnych byla ve funkéni klasifikaci NYHA III améla optimalizovanou
farmakologickou 1é¢bu srde¢niho selhani. Primérna predoperaéni regurgitatni ERO byla 0,24

cm®a regurgitacni objem 40,5 ml.

N=87

Vék (roky) 72+7,8
Pohlavi (M/2) 66/21
BSA (m%) 1,85+ 0,19
NYHA 3+0,79
CCS 1,72 +£1,17
Hypertenze, % 80,7
Diabetes, % 40,2
Hypercholesterolemie, % 75,9
Fibrilace sini, % 12,8
Dialyza chronicka, % 5,7
CHOPN, % 20,7
Piedchozi infarkt myokardu, %:

Anteroseptalni 36,6

Lateralni 25,3

Infero-posteriorni 46,0

kombinovany 29,9
Nemoc koronarnich tepen, %

1 10,3

2 17,4

3 72,3
MR ERO, mm? 24,0 +4,4
MR RV, ml 40,5 £10,5

Tabulka 2: Charakteristika vstupniho souboru nemocnych.

Z 87 pacientll zatfazenych do studie 79 podstoupilo MRA (90,8%), 8 podstoupilo
nasledné MVR pro intraoperativni selhani anuloplastiky (9,2%). 30-denni mortalita byla
5,7% (5 pacientd) (Obr. 14). Mezi pfi¢inami smrti byla 1 refrakterni maligni arytmie, 3
pacienti zemfeli na multiorganové selhani (3. a 9. pooperacni den) a 1 na nésledky ischemické
mozkové pithody. U 3 pacientil (3,4%) byl implantovdn mensi anuloplasticky prstenec pro
neuspokojivy intraoperativni vysledek a u 1 pacienta byla ponechana MR 3+ kviili vysokému

riziku opé€tovného MTO. Primérnd velikost pouzitého prstence byla 28,8+1,8 (median
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velikosti 28; rozpéti 26-34). Nebyla zaznamendna zadn4 mitrdlni stendza nebo systolicky

doptedny pohyb mitralniho aparatu (SAM).

Na TTE provedeném pied propusténim mélo 53 pacientd MR stupeit 0+ (74,6%), 12
pacientll stupeit MR 1+ (16,9%) a 6 pacientl (8,4%) mélo PIMR; z toho 5 pacientt (7,0%)
m¢élo stupenn MR 2+, 1 pacient (1,4%) stupenn MR 3+(Graf 1).

Stupen PIMR HO 1 kW2 E3

1,4%

Graf 1: Vyskyt mitralni regurgitace ¢asné po operaci. N=71.

7.2 Vysledky sledovani

Primérnéa doba sledovani byla 24,4 £ 1,7 mésici a Vv prubéhu sledovani zemielo 9
pacienti (10,3%). Rekurence mitralni regurgitace byla hodnocena u 71 pacientt, u nichz byla
k dispozici echokardiograficka aklinicka data ke zhodnoceni (obrazek 14). U pacienti

zemielych béhem sledovani byla pouzita data z posledni klinické kontroly.
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| Schema studjini populace )
s zatazeno do studie n=8~

N=8 ]
ychlopné n=8
- *Hospitalizaéni mortalita
p =5
sZemielobéhem sledovani
n=9
-/ +*ECHO nalezy dostupné u
n==1

Obrazek 14: Schéma studijni populace.

Po skonceni studie mélo 24 pacientii (33,8%) MR 0+, 24 (33,8%) MR stupné 1+ a 23
pacientl (32,4%) mélo MR stupné > 2+; z toho 12 (16,9%) mélo stupeit MR 2+ a 11 (15,5%)
stupeit MR 3+(Graf 2).

HOH1 W2 E3

Graf 2: Vyskyt mitralni regurgitace na konci sledovani
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V Kaplan-Meierové analyze byla 1-letd a2-letd pravdépodobnost, ze nevznikne
regurgitace 3. stupné 92,9 % (95% CI 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% -
92,7 %). 1-leta a 2-leta pravdépodobnost, ze nevznikne RIMR (MR 2+ a vice) byla 80,1 %
(95% C1 70,5 % - 89,7 %), resp. 72,3 % (95% CI 61,3% - 83,3 %)(Graf 3)

10+ T S s

0.8 N MR 2+a 3+
“* MR 2+

06
%

04+

0,24

0,0

T T T T T T T T T
0 3 6 9 12 15 18 219 A4

¢as (mésice)

Graf 3: Kaplan-Meierova analyza 1- a 2-leté pravdépodobnosti, ze nevznikne regurgitace 2.,

resp. 3. stupné.

Srovnani vysledki univariantni analyzy echokardiografickych a operacnich dat ve
skupiné RIMR anon-RIMR je uveden tabulce ¢ 3. Mezi obéma skupinami nebyl
v demografickych ani klinickych ptedoperacnich parametrech shledan Zadny statisticky
rozdil. Pacienti ve skupin€ RIMR méli pifedoperacné vétSi LVEDd a nizsi EF LK, ale nebyl
zjistén statisticky vyznamny rozdil v regionalni funkci LK aindexu sféricity mezi obéma
skupinami. Velikost MR byla obdobnad v obou skupinach, ale v RIMR skupiné se Cast&ji
vyskytoval posteriorné angulovany regurgitacni jet. V parametrech mitralni deformace byli ve

skupiné RIMR vétsi uhly PLA a ALA (graf 4 a 5), nicméné velikost anulu, hloubka koaptace,

tenting area ani velikost implantovaného prstence se v obou skupinach nelisily.
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Graf 4: Uhel ptedniho cipu (ALA) ve skuping RIMR a nonRIMR

50,04 ]‘
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—
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Graf 5: Uhel ptedniho cipu (PLA) ve skupiné RIMR a nonRIMR
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Vsichni | non-RIMR | RIMR P
(n=71) (n=48) (n=23)
Vek (roky) 72+17,8 69+5,2 73+6,9 | NS
Pohlavi (M/Z) 74/26 75/25 70/30 | NS
BSA (m?) 1,85+£0,19 | 1,92+0,23 | 1,81£0,32 | NS
NYHA 3+0,79 2,9+0,5 3,1£0,2 | NS
CCS 1,72+ 1,17 | 1,8+1,0 1,7£0,9 | NS
Hypertenze, % 80,7 81,1 80,3 NS
Diabetes, % 40,2 41,2 39,2 NS
Hypercholesterolemie, % 75,9 74,2 77,3 NS
Fibrilace sini, % 14,1 14,6 17,4 NS
Dialyza chronicka, % 5,7 51 6,4 NS
CHOPN, % 20,7 20,1 21,0 NS
Ptedchozi infarkt myokardu, %: NS
Anteroseptalni 41 52 38 NS
Lateralni 25 16 12 NS
Infero-posteriorni 43 38 56 NS
kombinovany 26 25 27 NS
Nemoc koronarnich tepen, %
1 11,1 10,1 10,3 NS
2 18,2 17,9 17,4 NS
3 72,7 70,1 72,3 NS
Velikost prstence (median, rozsah) | 28 (26-34) | 28(26-32) | 28(26-34) | NS
Velikost prstence (priimeér) 28,8+1,7 28,8+1,8 28,9+1,8 | NS
Ring 26 8 6 2 NS
Ring 28 36 22 14 NS
Ring 30 18 14 4 NS
Ring 32 8 6 2 NS
Ring 34 1 0 1 NS
Cas MTO, min 129 +33 125+32 130434 | NS
Cas svorky, min 79 +£21 79+ 19 7922 | NS
Aortokoronarni bypass 71 48 23 NS
Distalni anastomozy 30+1,5 3,0+1,4 3,0£1,1 | NS
TVP 14 8 6 NS
MAZE 10 6 4 NS

Tabulka €. 3: Univariantni analyza pfedoperacnich a operacnich parametra.
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non-RIMR RIMR P
(n=48) (n=23)

Geometrie a funkce LK
LVEDd/BSA, mm/m2 29,9+4,4 31,6+4,2 0,025
LVESd/BSA, mm/m2 22,6£9,5 24,6+:10,5 NS
Ejekéni frakce, EF, % 40,0+10,7 35,0+11,4 0,016
SOBE (Index sféricity) 1,63+0,2 1,61+0,2 NS
Regionalni systolickd funkce LK
(akineza/hypo/normokineza)%
Apikalni 16,7/33,3/50,0(17,4/30,4/52,2| NS
Septalni 6,3/41,7/52,1 | 0/30,4/69,6 NS
Anteriorni 0/43,8/56,3 | 8,7/30,4/60,9 NS
Lateralni 2,1/50,0/47,9 | 4,3/56,5/39,1 NS
Posteriorni 27,1/37,5/35,4130,4/43,5/26,1| NS
Inferiorni 22,9/54,2/22,9121,7/56,5/21,7| NS
Mitralni regurgitace
Smér jetu, % 0,016

Anteriorni 34 9,1

Centralni 61,0 27,3

Posteriorni 35,6 63,6
MR stupeii 3,2+0,4 3,5+0,5 NS
Vena contracta, Sitka, mm 4.5+1,0 5,0+0,8 NS
Jet area/LA area, % 41,2+6,4 47+19,0 NS
PISA ERO, mm® 26,7+5,4 30+4,6 NS

RV, ml 40,9+12,4 52,0+16,4 NS
Deformace mitralni chlopné
Velikost mitralniho anulu (MAD)
MAD, A4CH, mm/m2 20,8+2,3 21,2424 NS
MAD, A2CH, mm/m2 19,1+2,5 19,64+2,3 NS
Hloubka koaptace, mm/m2 3,5+1,6 3,8+1,7 NS
Tenting area, cm2/m2 0,82+0,42 0,91+0,39 NS
ALA, stupné 23,4+10,1 33,7+13,0 0,004
PLA, stupné 32,9+12,5 42 .0+10,2 0,026
PIMR (ptitomna/nepiitomna) % 1,7/98,3 545/455 |[<0,0001

Tabulka €. 4: Univariantni analyza pfedoperacnich echokardiografickych parametri.

Vsechny statisticky vyznamné proménné z Tabulky 4 (LVDd, LVEF, PLA, ALA a smér
jetu) vstoupily do modelu postupné multivariantni logistické regrese, ze které se pouze ALA
stal nezavislym rizikovym faktorem pro predikci RIMR, OR 1,093x (95% CI 1,026 — 1,165).
Z ROC analyzy (graf 6) mél ALA stedni statistickou silu v predikci RIMR (AUC =0,72, 95%
C10,59-0,85, p=0,04). Hodnota cut-off pro ALA > 27° m¢l senzitivitu 67% a specificitu 76%.
Podobnou statistickou silu m¢l PLA (AUC PLA=0,73, 95% CI 0,6-0,84, p=0,04), pro cut-off
hodnoty PLA > 35° mél senzitivitu 61 % a specificitu 82%.
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Graf 6: ROC analyza ALA a PLA.

V pribéhu sledovani doslo uobou skupin poopera¢né K vyznamnému zlepSeni ve
funk¢ni klasifikaci NYHA. Nicméné v podskupiné pacienti s RIMR 3+ doslo ke zlepSeni
pouze inicialné¢ av dal§im pribéhu doslo K progresivnimu zhorSovani (Graf 7), zatimco

u ostatnich, kde byl stupeit MR < 3+ setrvaval trend ke zlepSovani funkéni klasifikace.

3,5

2,5 \
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Graf &. 7: Vyvoj funkéni klasifikace NYHA ve skupindch RIMR, non-RIMR a podskupiné

S MR stupné 3+ v pritbéhu sledovani.
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Ejekéni frakce LK se v pritbéhu sledovani nezménila statisticky vyznamné ani v jedné

skupin¢ (graf 8).
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Graf 8: Vyvoj ejekéni frakce ve skupinach RIMR a non-RIMR v pribéhu sledovani.

V obou skupindch doSlo ke zmenSeni LVDd c¢asné pooperacné, avSak tento trend

nepokrac¢oval a LVDd ztstal jiz dale nezménén (Graf 9).
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Graf 9: Vyvoj LVDd ve skupinach RIMR a non-RIMR v pribéhu sledovani.
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8 Diskuze

8.1 Persistentni, rekurentni IMR a srovnani s predchozimi studiemi

Vv v

Ptitomnost PIMR ¢i RIMR zhorSuje prognézum, coz muize byt bud’ disledkem tézsiho
postizeni myokardu jiz ptedoperacné a/nebo pretrvavajiciho objemového pretizeni LK pii
pretrvavani MR. PfiCiny casného nebo pozdniho selhani MRA mohou byt charakteru
mechanického nebo funkéniho. Mechanické selhdni MRA neni pfili§ Casté a jeho piic¢inou

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

Obrazek 15: Dehiscence anuloplastického prstence (oznacena Sipkami)

Pricina tohoto stavu muZe byt neinfek¢ni, pfi mechanickém vytrZeni sutury nebo
odhojeni v ramci infekéni endokarditidy. Cast&jsi je funkéni selhani, tedy selhdni metody
MRA per se. Pri¢inou takového selhani MRA mtize byt nespravné provedeni spravné zvolené
operaéni strategie (napiiklad volba Spatné velikosti prstence), nebo nespravny vybér operacni
strategie (napf. provedeni MRA u pokrocile deformované mitralni chlopn¢), nebo nespravné
urcena pricina MR a nespravny vybér operacni strategie (napt. koincidence s Barlowovou

chorobou)**2,
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8.1.1 Persistentni ischemicka mitralni regurgitace (PIMR)

Pokud srovname incidenci PIMR v naSem souboru (8,4%) s ostatnimi studiemi, n¢které
vykazuji incidenci velmi vysokou, kolem 40%°", v novégjSich pracich nékterd pracovisté
uvadgji incidenci PIMR vyssi (22%)™, nebo obdobnou (10,6%)™* jako v nasi studii, jina

88114 nebo jen velmi nizkou (2%)*°. Analyza

pracovisté¢ vykazuji dokonce incidenci nulovou
pfi¢in takové disperze Vv incidenci PIMR z jednotlivych pracovist' narazi na problém, ze
srovnavané studie nemaji jednotny design, nékteré starSi studie pouzivaji rGzné typy

3 veetnd perikardidlni pésky87, nemaji

anuloplastickych prstenci i uvnitf jedné studie
jednotnou strategii downsizingu a/nebo maji vysoké procento nerevaskularizovanych pacienti
(20%)™3. Soubory maji vétinou srovnatelné sloZeni pacientii co do velikosti levé komory

a EF LK. Ur¢ité rozdily jsou patrné ve velikosti implantovanych prstencl, kdy je zde

v v

26 (Tabulka 4).

Primérna velikost prstence | Incidence PIMR | Reference
25,7 2,3% o
26 0% e
27 22% i
27,7 6% 1o
28 muzi, 26 Zeny 10,6% s

Tabulka 4: Srovnani incidence PIMR a pramérné velikosti implantovanych prstenct.

Vysvétlenim napadné diskrepance mezi nalezy na intraoperativni TEE, kde méla vétSina
pacientli minimalni MR, a ndlezem na TTE pfed dimisi, kde mé 8,4% pacientl PIMR, spoc¢iva
nejspiSe v metodice hodnoceni uspésnosti MRA na konci operace na opera¢nim sale. Leva
komora €asné po separaci Zz MTO nema zcela fyziologickou néapln, je sniZzen nejen preload,

ale i afterload!*> 1/

,coz vede k tomu, ze je MR Vv tomto obdobi podhodnocena a miize se
manifestovat aZ po normalizaci hemodynamickych podminek. Z tohoto diivodu se jevi ¢asné
pooperaéni hodnoceni na operacnim sale na zakladé pfitomnosti MR v CFM jako
nedostateéné a méla by byt pouzita i jina kriteria. Na zaklad¢ diive publikovanych zkusenosti,
ze krats$i délka koaptace (CL) je spojena S vysSSim rizikem vzniku PIMR?, jsme se snazili
zaClenit méfeni CL do intraoperacniho TEE vySetfeni, avSak Casto jsme nebyli schopni

dosdhnout dobrého zobrazeni koaptace, protoze velmi Casto lezi v akustickém stinu prstence.

To je také diivod, pro¢ jsme CL Vv nasi studii nepouzili. Braun a spol. ve svém souboru neméli
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téméF zadnou PIMR ®® a kritéria pro Gsp&$nou MRA definovali jako nejen nepfitomnost MR
a zaroven CL> 8 mm Vv trovni A2 - P2 na intraoperacnim TEE. V pfipadé nesplnéni téchto
kriterii, byla provedena implantace mensiho prstence. PfiCinu ¢asného funkéniho selhani
MRA tento autor vidi v suboptimalnim vybéru velikosti prstence, kterd vede k malé CL®%.
Podobné¢ jako naSe, ani ostatni studie nenalezli statistickou souvislost mezi velikosti prstence

111, 113

a vyskytem PIMR wuvnit7 dané studie , nicméné jak bylo zminéno vyse, srovnani studii

mezi sebou naznacuje jistou souvislost mezi velikosti prstence a incidenci PIMR (viz Tabulka

4).

8.1.2 Rekurentni ischemicka mitralni regurgitace (RIMR)

Literarné je incidence RIMR popisovéna v $irokém rozsahu od 15% do 72%2% &7 88 113

114, 118-120 121

, nckterd pracoviSté udavaji incidenci téméf nulovou™ . Obvykld uvadéna je

incidence RIMR okolo 30% v pribshu dlouhodobého sledovani *°, dokonce i u pacientt

s dobrymi pooperaénimi vysledky " '8

, nejvyssi je 6 mésicii po operaci apoté se
stabilizuje®’. Podle n&kterych se viak incidence RIMR stupné 3+ a 4+ miize zvysit az na 70%
po 5 letech po operaci‘?. Strednddobé i dlouhodobé sledovani prokazalo, Ze pacienti s RIMR
maji krat§i dobu pfeiivénim. RIMR je také povazovan za presnéjsi indikator uspéSnosti
operace nez napi. procento reoperaci, protoze vétSina pacientll reoperaci nepodstoupi pro
vysoké riziko, komorbidity, dysfunkci LK nebo pokrocily vék apod. V nasem souboru byl na
konci sledovani ptfitomen RIMR u 32,4% pacientil, coZ lze povaZovat za Uroven obvykle
udavanou. Zadny z pacientil v naem souboru viak nemél stupeh MR 4+, resp. vyznamnou
regurgitaci vyzadujici reoperaci. Ve skupiné s RIMR mélo 54,5% pacientli zaroven PIMR
(viz Tabulka 3). Nekteti autofi™’ namitaji proti zahrnuti pacientll S pooperacni PIMR do
skupiny s RIMR, protoze pfitomnost PIMR naznacuje, Ze regurgitace ve skuteCnosti nebyla
eliminovana a je tedy nespravné oznacovana jako rekurentni. S timto lze v zasad€ souhlasit,
nicméné existuji pacienti, kteti sice méli pooperacni PIMR, ale v dal$im prib¢hu mize dojit
k regresi stupné MR. V naSem souboru doslo Kk regresi stupné MR pouze u jednoho pacienta,
u 4 doslo k progresi z MR 2+ do MR 3+ a 1 pacient zustal na stupni MR 3+. Nasim hlavnim
zamérem bylo popsat jak casné vysledky tak vysledky na konci sledovaciho obdobi, a urcit
faktory, které mohou ptedpovédét vyskyt MR v poopera¢nim obdobi. Proto jsme statisticky
hodnotili vSech 33 pacientd, ktefi méli ptitomnou MR >2+ na konci sledovaciho obdobi,
véetné téch, ktefi méli pooperac¢ni PIMR. Tento design byl pouzit i v nékterych piedchozich

studiich®® %,
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Echokardiografické prediktory RIMR lze rozdélit do dvou skupin, na parametry
deformace mitrdlni chlopn¢ a parametry remodelace LK. Parametry deformace mitralni
chlopné popisuji geometrii mitralni chlopné: uhel pfedniho cipu (ALA), thel zadniho cipu
(PLA), tihel vychyleni pfedniho ¢i zadniho cipu, hloubka koaptace(CD) a tenting area (TA).
V piipadé¢ ALA jsou rozliSovany dva druhy méfitelnych thla — tzv. ALA distal, nebo téz
ALA tip — coz je uhel mezi anulem a koncem piedniho cipu a tzv. ALA base - coz je uhel
mezi anulem a bodem ohybu (Obr. 7 na stran¢ 17). Parametry miry remodelace LK pouzité
k predikci vychazeji z méfeni rozméra a objemu LK v systole, resp. v diastole v PLAX, resp.
v ALAX: LVDd, LVDs, LVSV, LVDV, systolicky, resp. diastolicky SI.

Piehled nezévislych echokardiografickych prediktorti z pfedchozich studii je uveden
v tabulce 5. Serri a spol. identifikoval jako prediktor zvySeny tethering zadniho cipu (vyjadien
vzdalenosti mezi prednim mitralnim anulem a vrcholem ptedniho papilarniho svalu) a vék
pacientd™?. Ciarka a spol. nasla jako nezavisly prediktor ALA distal a PLA™*, podobné jako
Kuwahara, ktery jako prediktor nalezl PLA®. Zhu a spol. uréil jako nezavisly prediktor délku
koaptace (CL) azjistil, ze k selhani jsou nachylngjsi chlopné s dominantnim tetheringem
zadniho cipu *°. Gelsomino uréil jako nezavislé prediktory RIMR thel ALA >39,5°,
ALA/PLA ratio >0,76, Ghel vychyleni predniho cipu <35° a CD >11mm'*, podobng& jako
Calafiore, ktery udava CD > 11 mm®. Kongsaerepong zjistil, Ze 50% pravd&podobnost
selhani MRA v poopera¢nim prib&éhu maji pacienti s dilataci anulu >37 mm a TA >1,6 cm?

a MR stupném >3,5+1%,

g;?;’rl;::fl{_’%?ﬁcw projekce i% létr']g?; Sens. % Spec. % Reference
TA A4ACH |[>25cm’ 64 95 1
CD AACH | >10 mm 64 90 1
CD PLAX >11 81 84 124
CD PLAX >10 mm Neudano Neudano 8
PLA A4CH >45° 100 95 1
ALA PLAX | >39,5° 98 97 124
ALA tip PLAX | >25° 88 94 o
ALA/PLA PLAX 0,76 87 86 124
Interpapilarni délka PSAX | >20mm 96 97 1o
Objem LK v end-systole >145 ml 90 90 120
LVEDd PLAX | >70 mm |OR=3,91 Cl 95% (2,65-5,22) 1
Systolicky index sféricity| A4CH >(0,7 100 | 100 120

Tabulka 5: Nezavislé piedoperacni echokardiografické prediktory RIMR
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Nevyhodou vSech zde uvadénych parametri deformace mitrdlni chlopné je to,ze
nezohlediuji prostorovy charakter deformace chlopné. Tyto parametry jsou méfeny jen
v uréitém segmentu mitralni chlopné, napf. thly ALA i PLA jsou méfeny v oblasti A2-P2
mitralni chlopné, zatimco U pacient po prodélaném infarktu spodni stény je mitralni chlopen
deformovana nejvice v posteromedialni komisure, tedy spiSe v segmentech A3-P3. V piipadé
parametru jako je CD, je tfeba vzit v Givahu, Ze integruje vice geometrickych faktorti, véetné
tetheringu pifedniho i zadniho cipu, velikosti anulu a pozici koaptace. Napi. ve studii Lee
a spol. mé¢lo ve skupiné RIMR 24 z 25 pacientli CD > 10mm, nicméné také 44% pacientil ve
skuping non-RIMR®. V nagem souboru parametr CD se v obou skupinich statisticky

vyznamng¢ nelisil.

Jiné studie nalezli prediktory RIMR V parametrech pokrocilosti remodelace LK:
Roshanali aspol. nasli jako nezavisly prediktor interpapilarni délku (vzdalenost mezi

116

papilarnimi svaly v PSAX méfenou v end-systole) s cut-off hodnotou > 20 mm™. Onorati et

al. uvadi prediktor rozmér LVEDd >70 mm, ale také poopera¢ni rozmér CD>0,5 cm

115 podobné jako parametry deformace

a anamnézu prodélaného predniho a spodniho IM
mitralni chlopné i parametry remodelace jsou méfené v jedné roviné, avsak jsou pouzivany
k vyjadieni miry globalni remodelace LK. V nékterych specifickych situacich, jako je tomu
napf. Urozméri LK méfené z PLAX U pacientli s aneurysmatem zadni stény, mohou spise
globalni remodelaci pfecenovat diky remodelaci lokalni. To se tyka i indexu sféricity (SI),
ktery je méfen v jedné roviné, v A4CH projekci. V publikovanych studiich byl SI méfen

111, 122 113 «
C

Vv obou fazich srde¢niho cyklu , nebo pouze v diastole™® & systole™* 1% 12 \/ ngkterych

studiich byl shledan prediktorem RIMR' 122 v nékterych na hranici statistické

. 113 . .o 0. 62, 114, 116, 123
vyznamnosti~ ¢i nikoliv

. Tento parametr, ackoliv by mél reflektovat miru
globalni remodelace a mohl by tedy v predikci RIMR byt uspés$ny, pouzit tedy spolehlivé
nelze. Vysvétlenim miiZze byt pravé fakt, Ze jde 0 parametr méfeny v jedné roviné a miize
reflektovat pfitomnost nebo naopak absenci lokalni remodelace nez remodelaci globalni

a nelze tedy pouZit univerzalné.

Nase vysledky ukazaly, Zze pacient S RIMR mél ptedoperaéné vice dilatovanou levou
komoru srde¢ni a vice deformovanou mitralni chlopeii. Pokrocilost pfedoperacni remodelace
LK vede k vétsim geometrickym zménam mitralniho komplexu a zvysSuje pravdépodobnost
vzniku RIMR. Pro dlouhodoby dobry vysledek operace je nutné zabranit pokracujici

122

remodelaci LK, jako pfi¢inu RIMR™“. Pfi pifekroceni kritické ptedoperacni dilataci LK
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o velikosti LVEDd <65 mm aLVESd 50<mm, jiz nedochazi K reverzni remodelaci
pooperacng’ a v t&chto pripadech je k MRA vhodné zvazit provedeni vykonu remodelujici
LK. Naproti tomu Magne a spol.*?® zjistil, Ze pokradujici remodelace LK nemusi byt u ¢asti
pacient s RIMR pfitomna. Predpoklada blize nespecifikovanou formu lokalni remodelace
LK, ktera deformuje jen c¢ast chlopné¢ avede k RIMR. V nasem souboru byl LVDd
ptedopera¢né vyssi ve skupiné RIMR, ale pokles LVDd casné€ pooperaéné byl pozorovan
v obou skupindch. Trend v poklesu LVDd, jako znamka reverzni remodelace jiz v priabehu

sledovani nepokracoval a zlstaval stacionarni.

Dal§im zvazovanym aspektem v predikci RIMR je velikost implantovaného
anuloplastického prstence, ackoliv souvislost mezi velikosti prstence a vyskytem RIMR
nebyla v ramci jednotlivych studii nikdy prokazana. Nicméné vztah mezi mirou redukce
mitralniho anulu, tzv. undersizingem, avyskytem RIMR mezi jednotlivymi studiemi

zkoumana nebyla. Srovnani incidence RIMR a velikosti implantovanych prstenci mezi

Cvwr

cvwr

zastavaji nazor, ze velikost pouzitého prstence, resp. disledné dodrzeni redukce anulu 0 dvé
velikosti hraje zasadni roli pii vyskytu PIMR i RIMR, nebot piili§ velky prstenec miize vést
k nedostate¢né CL. Na druhé¢ strané stoji obava, ze pii implantaci pfili§ malého prstence muze
dojit ke vzniku mitralni stenézyBg. V nasi studii byla primérna velikost prstence 28,8 (median
28), tedy velikost obvykle implantovana v dobé konani nasi studie. S pfibyvanim poznatkt
0 MRA doslo Kkrozptyleni obav zindukce mitralni stendzy ak posunu ve velikosti

v

implantovanych prstencii 0 velikost niZe s ¢astéj$i implantaci menSich prstencti.

Primérna velikost prstence Mira vyskytu RIMR

25-26 19%™, 25,6%'"°,16%™
27-28 36,7%"%3, 24,4%™° 23% % 249
29-30 30%'%%, 199%™

Tabulka 6: Srovnani primérné velikosti prstence a vyskytu RIMR z pfedchozich studii

8.2 Mechanismus RIMR

Kompletni uzavér mitralni chlopné vyzaduje pomérné velkou oblast prekryvu cipt, tedy
plochy koaptace, které odola zvySenym tfecim silam u abnormalné konfigurované chlopné.

Protoze MRA zasahuje do patogeneze CIMR pouze na anularni Grovni a nekoriguje vSechny
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patofyziologické pfic¢iny CIMR, miize pooperacné dojit ke zhorSeni tetheringu atim ke
vzniku RIMR™ %2 K tomu mize dojit u pacientl s vyraznym piedoperaénim tetheringem
zadniho cipu, kdy po implantaci prstence dochazi K posunu posteriorni cirkumference
mitralniho anulu smérem dopfedu a k dal§imu zvySeni asymetrického tetheringu a tim i PLA
(Obr. 16 a 17)* 1%, Piestoze v t&chto piipadech dochazi ke zhor3eni tetheringu zadniho cipu,

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

Normalni CIMR Stav po MRA

Obrazek 16. Schematické srovnani normalni mitralni konfigurace (vlevo), CIMR (uprostied)

a stavem po MRA, kdy dochazi ke zvySeni tetheringu ZC a PLA. Upraveno podle Zhu et al.
119

Obrazek 17: Echokardiograficky nalez u pacienta po MRA prstencem o velikosti 28.
Vyrazna systolickd restrikce zadniho cipu (zdiraznéna Sipkou), minimalni regurgitace.

Kompetence chlopné je dosaZeno diky dostate¢né mobilité pfedniho cipu.
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Pii tak velké restrikci ZC muze byt dostatecnd koaptace dosazena jen pii dostate¢né
mobilité PC**" ata se odviji podle toho, zda dominuje zvySeny tethering primarnich
(marginalnich) nebo sekundarnich S$laSinek arozd€lujeme tethering PC na distalni
(marginalni) a basalni. Podle toho dochazi k vétSimu uplatnéni deformacnich sil bud’ na
marginalni nebo bazadlni c¢ast predniho cipu. U pacienti s dominujicim posunem
posteromedidlniho papilarniho svalu je vyraznéjsi tethering sekundarnich slasSinek, které jsou
od papilarnich svalti vzdalenéjsi, zatimco tethering primarnich §lasinek je méné vyrazny, ¢imz
dochazi k mensimu tetheringu marginalni ¢asti PC, ktery podjizdi restringovany zadni cip,
vytvarejic obraz ,,ohybu®, tzv. ,,bendingu* PC (Obr. 17). U pacienti S pfevazujicim apikalnim
posunem papilarnich svalti jsou apikalnim smérem taZeny oba cipy a dochazi k restrikci
I marginalni ¢asti PC. Ucelengjsi informaci 0 mobilit¢ PC poskytuje méfeni obou thla PC.
Nejen ALAbase, ale také ALAtip, ktery postihuje i mobilitu distalni (marginalni) ¢asti PC.
ALAtip tak ve skuteCnosti odrazi tethering celého pifedniho cipu, nebot’ se zvySuje pfi
zvySeném tetheringu basalni i distalni porce®. Lee aspol. udavaji, Ze nejvyznamngj$im
patofyziologickym rysem URIMR je pravé tethering distalni casti PC. MRA vyrazngji
neovliviiuje mobilitu PC, mize byt tedy tethering PC a tedy i poopera¢ni RIMR piedpovézen
predoperaénd pomoci ALAtip®® Dostateéné koaptace je tak dosaZena ipfes vyrazny
posteriorni tethering zadniho cipu pfi zachované mobilit¢ pfedniho (Obr.17 a 18), zatimco
u globaln¢ remodelované LK s tetheringem marginalni ¢asti PC nikoliv (Obr. 18 a 19).
Dalsim faktorem podilejicim se na zhorSovani PIMR resp. RIMR je pfitomnost byt i lehké
MR po MRA, ktera objemovym pietizenim LK piispiva k pokracujici remodelaci LK

a v dasledku vede k dalgimu zhorSovani, MR*?.
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Posteriorni tethering dobré koaptace po MRA

Apikalni tethering Spatna koaptace po MRA

Obrazek 18. Schéma predpokladaného mechanismu RIMR. Po MRA je dobra koaptace
dosazena u posteriorniho tethering. A - anteriorni mitralni anulus, P — posteriorni mitralni
anulus, PM — papilarni sval, PCH — primarni chordy, SCH — sekundarni chordy. Upraveno

podle Lee et al.®

Obrazek 19: Tethering obou cipli po MRA, v¢etn€ marginalni ¢asti predniho cipu, rekurentni

mitralni regurgitace.
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9 Zavéry

9.1 Analyza vysledkii opera¢ni 1écby CIMR ¢asné pooperac¢né a Vv pritbéhu

stirednédobého sledovani

Analyzovali jsme vysledky 87 pacientll zafazenych do studie. Ve studované populaci
pievazovali star§i nemocni (median 72 let) a vétSina z nich byli muzi (66 %), vétSina
nemocnych byla ve funkcni klasifikaci NYHA III a primérnd piedoperacni regurgitatni ERO
byla 0,24 cm? a regurgitadni objem 40,5 ml. Hospitalizatni 30-denni mortalita byla 5,7 %.
9,2 % nemocnych podstoupilo MVR pro intraoperativni selhani anuloplastik. Primérna doba

sledovani byla 24,4 + 1,7 mé&sict béhem niz zemielo 9 pacienti (10,3%).

9.2 Urceni Cetnosti vyskytu persistentni ischemické mitralni regurgitace

(PIMR) a rekurentni ischemické mitralni regurgitace (RIMR)

Persistujici mitralni regurgitaci (PIMR) mélo 8,4%, z toho 7,0% stupenn MR 2+ a 1,4%
stupen MR 3+. Rekurence mitralni regurgitace (RIMR) byla hodnocena ptitomna u 32,4%
(33,8%), ztoho 16,9% mélo stupen MR 2+ a 15,5% stupen MR 3+. V Kaplan-Meierové
analyze byla 1-leta a 2-leta pravdépodobnost, Ze nevznikne rekurentni MR 3+ 92,9 % (95%
Cl 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% - 92,7 %). 1-leta a 2-leta pravdépodobnost,
ze nevznikne RIMR (MR 2+ avice) byla 80,1 % (95% CI 70,5 % - 89,7 %), resp. 72,3 %
(95% CI1 61,3% - 83,3 %).

9.3 Statistické srovnani skupin RIMR a non-RIMR a urcéeni prediktora
RIMR

Mezi skupinami RIMR anon-RIMR nebyl statisticky rozdil v demografickych ani
klinickych pfedoperacnich parametrech. Pacienti ve skupiné RIMR méli statisticky vyznamné
vétsi LVEDd anizs§i EF LK pfedoperacnég, ale nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil
Vv regiondlni funkci LK a indexu sféricity mezi obéma skupinami. Velikost MR byla obdobna
Vv obou skupinach, ve skupiné RIMR byl castéjsi vyskyt posteriorné¢ angulovaného
regurgitacniho jetu. V parametrech mitralni deformace byli ve skupin¢ RIMR vétsi uhly PLA
a ALA. Velikost anulu, hloubka koaptace, tenting area ani velikost implantovaného prstence

se vobou skupinach neliSily. Kurceni prediktori RIMR byla provedena multivariantni
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logisticka regrese, ktera identifikovala nezavislym rizikovym faktor ALA. Hodnota cut-off
pro ALA >27° m¢l v predikci RIMR senzitivitu 67% a specificitu 76%.

9.4 Zhodnoceni vyvoje Kklinickych a echokardiografickych parametru

v prubéhu sledovani

V pribéhu sledovani doslo U obou skupin poopera¢né K vyznamnému zlepSeni ve
funkéni klasifikaci NYHA. V podskupiné pacienti s RIMR 3+ doslo ke zlepSeni pouze
inicialn¢ a v dal§im prib&hu doslo k progresivnimu zhorSovani, zatimco U stupné MR < 3+
setrvaval trend ke zlepSovani funkcni klasifikace. Ejekéni frakce LK se v priabéhu sledovani
nezménila statisticky vyznamné ani Vv jedné skuping, v obou skupinach doslo ke zmensSeni

LVDd ¢asn¢ pooperacng, tento trend nepokracoval a LVDd ziistal jiz dale nezménén.

9.5 Zavér

MRA kombinovand s CABG poskytuje dobré vysledky unemocnych s malou dilataci
LK amalou deformaci mitralni chlopné, zatimco U pacientl s pokrocCilou piedoperacni
remodelaci a dysfunkci levé komory srde¢ni je zvySené riziko rekurence mitralni regurgitace.
Ta je zplsobena pokroCilou deformaci mitrdlni chlopné, vyjadiené zejména zvySenym
tetheringem piedniho cipu mitralni chlopné. U téchto nemocnych by méla byt zvazena
nahrada mitralni chlopné protézou nebo nékteré ptidatné procedury cilené na subvalvularni

aroven.
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11 Souhrn

11.1 Souhrn cesky

Uvod: Chronicka ischemicka mitralni regurgitace (CIMR) je piitomna u10% az 20%
pacientti s ICHS aje castou pfi¢inou chronického srde¢niho selhani po infarktu myokardu.
CIMR je povazovana spiSe za onemocnéni levé komory srdecni spiSe nez mitralni chlopné
samotné, nebot’ pfi¢inou jsou geometrické zmény levé komory srde¢ni anasledné
geometrické zmény mitralniho komplexu zpiisobujici mitralni regurgitaci. Za standardni
1éCebny postup tohoto onemocnéni je povazovana mitralni reduk¢ni anuloplastika(MRA)
kombinovana revaskularizaci myokardu. Tento postup je povazovan za u¢inny a bezpeény,
avSak v nékterych piipadech dochazi k persistenci nebo rekurenci mitralni regurgitace.
Prestoze byly provedeny cetné studie zkoumajici vysledky 1é€by CIMR, nejsou v soucasnosti

k dispozici spolehlivé prediktory selhani MRA.

Cil: Analyzovat vysledky operace, uréit vyskyt persistence mitralni regurgitace a nalézt

mozné prediktory rekurentni mitralni regurgitace.

Metodika a vysledky: Analyzovali jsme klinicka a echokardiograficka data u prospektivné
zaznamenanych U 107 pacientli operovanych v letech 2006- 2008, ptijatych ke koronarni
revaskularizaci (CABG) a vyznamnou CIMR (PISA ERO > 0,20 cm?, RV > 20 ml a/nebo
vena contracta > 3 mm). Vylouceni byli pacienti S MR typ Carpentier Il a/nebo nekvalitnim
echokardiografickym zdznamem. Do studie bylo zafazeno 87 pacienti stypem MR
Carpentier 1a/nebo Illb, ukterych byla provedena restriktivni anuloplastika prstencem
a CABG. 5 pacientll zemielo v perioperacnim obdobi (5,7%), 8 pacienti podstoupilo nahradu
mitralni chlopné¢ (MVR) pro intraoperativni selhani anuloplastiky (9,2%). Primérna doba
sledovani byla 24,4 + 1,7 mésicii a v priabéhu sledovani zemielo 9 pacientii (10,3%). Na TTE
provedeném pied propustenim meélo 6 pacientd (8,4%) persistujici mitralni regurgitaci
(PIMR) z toho 5 pacientt (7,0%) mélo stupen MR 2+, 1 pacient (1,4%) stupenn MR 3+.Po
skonceni studie mélo 24 pacientt (33,8%) MR 0+, 24 (33,8%) MR stupné 1+ a 23 pacientli
(32,4%) mélo rekurentni mitralni regurgitaci (RIMR): z toho 12 (16,9%) mélo stupeit MR 2+
all (15,5%) stupen MR 3+. 1-letd a 2-letd pravdépodobnost, ze nevznikne regurgitace 3.
stupné 92,9 % (95% CI 86,8 % - 99,0 %), resp. 84,3 % (95% CI 75,9% - 92,7%). 1-leta a 2-
leta pravdépodobnost, ze nevznikne RIMR (MR 2+ avice) byla 80,1 % (95% CI 70,5 % -
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89,7 %), resp. 72,3 % (95% ClI 61,3% - 83,3 %). Ve skupin¢ s RIMR byl vyznamné vyssi
LVEDd, PLA, ALA anizsi LVEF. V predikci RIMR mél 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 prubé¢hu sledovani doslo
uobou skupin (RIMR inon-RIMR) pooperacné¢ K vyznamnému zlepSeni ve funkéni
klasifikaci NYHA. Nicméné V podskupiné pacienti S RIMR 3+ doSlo ke zlepSeni pouze
inicialn¢ a v dal$im prabéhu doslo K progresivnimu zhorSovani, zatimco u ostatnich, kde byl
stupet MR < 3+ setrvaval trend ke zlepSovani funk¢ni klasifikace. Ejekéni frakce LK se
Vv pritbéhu sledovani nezménila statisticky vyznamné ani V jedné skupiné. V obou skupinach
doslo ke zmenseni LVDd casné pooperacné, avsak tento trend nepokracoval a LVDd zlstal

jiz dale nezménén.

Zavér: Rekurence MR po kombinovaném vykonu je stale vysokd a ovliviluje morbiditu
I mortalitu nemocnych. Pacienti s pokroCilou pfedopera¢ni remodelaci a dysfunkci levé
komory srde¢ni jsou ve zvySeném riziku rekurence mitrdlni regurgitace diky zvySené
deformaci mitralni chlopné, vyjadiené zejména zvySenym tetheringem piedniho cipu mitralni
chlopng. U téchto nemocnych by mél byt zvdzena ndhrada mitralni chlopné protézou nebo

alternativni operacni postup zameéteny na patofyziologii CIMR.

11.2 Souhrn anglicky (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? 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 Il 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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