Graf 1. Tlakovd kfivka LK (Cerné), LS za fyziologic-
kych okolnosti (modre) a kfivka pfi vysokém tlaku
VLS (Cervené)
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k prolapsu mitralniho cipu s prevalenci MR
kolem 2,5 % (4). Mezi nej¢astéjsi funkcni etio-
logie patfiischemickd MR a dilatace mitralniho

anulu.

Obecna patofyziologie mitralni
regurgitace

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

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

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

Primarni organicka vada

Sekundarni ,funkéni” vada

Degenerace

Revmatickd vada

Prolaps cipu

Myxomatoézni degenerace (M. Barlow)
Fibroelastickd degenerace

Infekéni endokarditida

Ruptura papildrnfho svalu

Vrozené onemocnéni pojiva

Vrozend vada

Radiace, drogy, trauma atd.

Ischemicka
Dilata¢ni kardiomyopatie
Hypertrofickd kardiomyopatie

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

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