) PREHLEDOVE CLANKY
PATOFYZIOLOGIE MITRALNI REGURGITACE

Patofyziologie akutni mitralni
regurgitace

Akutni MR vznikd nahle, nej¢astéji pfi ruptu-
fe papilarniho svalu jako komplikace akutniho
postizeni chlopné ¢i zavésného aparatu infekéni
endokarditidou, ruptura slasinek pfi fibroelastic-
ké degeneraci nebo pfi traumatu (10).

Vétsi objemova zatéz LK vede k nérGstu
end-diastolického objemu (EDV), ktery vede dle
Frank-Starlingova principu k vétsimu protazeni
sarkomer a nasledné vétsimu stahu. Na konci
systoly zUstava v LK mensi end-systolicky
objem (ESV). Vzhledem k nar(istu EDV a pokle-
su ESV roste srde¢ni vydej a EF LK (9). Nicméné
vétsina krve regurgituje zpét do LS a dopfedny
TO tak klesa (graf 2).

Mezi obecné zdsady terapie akutni MR patfi
snaha o zvyseniinotropie myokardu, snizeni pre-
loadu a afterloadu. Cilem je snizit RV a zvysit
dopiredny TO. Podavame pozitivni inotropika,
na snizeni preloadu diuretika a nitraty. Na sni-
Zeni afterloadu podavame nitraty a zavadime
intraaortalni balonkovou kontrapulzaci (IABC).

Patofyziologie chronické mitralni
regurgitace

Pfirozeny vyvoj chronické MR je charakteri-
zovan v jeji casné fazi kompenzovanym hemo-
dynamickym stavem. Chronické objemové pre-
tézovani vede k excentrické hypertrofii myo-
kardu. LK dilatuje nejprve v end-diastolickém
rozméru a zvétsuje se EDV, ktery zajistuje dle
Frank-Starlingova zékona vétsi srde¢ni vydej.
Velka ¢ast krve regurgituje do LS a nepodili se
na dopfedném srde¢nim vydeji. S poklesem
kontraktility myokardu roste i ESV. V ptipadé
proporciondlniho zvétseni EDV i ESV se na-
vzdory snizené kontraktilité myokardu EF LK
prilis neméni (graf 3).

Postupna progrese remodelace LK vede
k dekompenzované fazi chronické MR. Se
zvétsujici se MR narlstd i EDV. V dlsledku
poklesu kontraktility myokardu vyrazné
narista i ESV a EF LK klesa (graf 3). Velky
regurgita¢ni objem do LS vyrazné snizuje
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Chronicka ischemicka mitralni
regurgitace

Chronicka ischemicka choroba srde¢ni
(ICHS) je nejcastéjsi sekundarni ,funkéni” pii-
¢inou MR. Etiologie vady vychazi ze zmény
geometrie LK a/nebo dysfunkcnosti papilarnich
svalu. Ve vysledku prevazuji tazné sily nad zavi-
racimi silami nebo dochdzi k oslabeni zaviracich
sil s dilataci mitralniho anulu (12).

Divod pro ischemickou MR tkvi v roz-
dilném cévnim zasobeni papilarnich svald.
Anterolateralni papildrni sval ma cévni zaso-
benijak zramus interventricularis anterior (RIA),
tak zramus cirkumflexus (RC). Posteromedidlni
papilarni sval ma cévni zasobeni z arteria coro-
naria dextra (ACD) nebo z RC a je tedy nachyl-
né&jsi k ischemickému poskozeni pii uzavéru
jedné z tepen. AIM zadni stény/inferolateral-
né, vede k remodelaci této oblasti s restrikci
zadniho cipu chlopné, typicky ve scalopu P3
(Obr. 1). Naopak AIM pfedni stény, respekti-
ve hrotu, ma za nasledek remodelaci hrotové
oblasti s napindnim obou papilarnich svala
a restrikci obou cipt chlopné (Obr. 2). Dilatace
anulu je spojena predevsim s AIM bazélnich
segmentU LK (13). Progrese ischemické MR ve-
de kremodelaci LK s jeji dilataci, dilataci anulu
a napinanim papilarnich sval(, které zplsobuji
vznik ischemické kardiomyopatie.

Revaskularizace u remodelovaného myo-
kardu po AIM jiz nevede ke zmenseni velikos-
ti MR (14). Naopak ischemie papilarniho svalu
navozena pfi zatézi vyznamnou stenézou né-
které z koronarnich tepen mize vést k rozvoji
dynamické MR. V pfimé umérnosti zatéze
aischemie se zvétsuje i velikost MR. V tomto
pfipadé mdze mit revaskularizace myokardu
kurativni potencial, obzvlasté pfi absenci
dilatace anulu. Casna kompletni revaskula-
rizace pomoci perkutanni koronarni inter-
vence (PCl) u AIM, prokazala snizeni stupné
ischemické MR (15).
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Obr. 1. Remodelace levé komory po inferolate-
rdInim infarktu myokardu s restrikci zadniho cipu

Obr. 2. Remodelace levé komory po infarktu myo-
kardu predni stény s restrikci obou cipt

Zavér

Patofyziologie mitralni regurgitace nam
pomaha pochopit vliv hemodynamickych
faktor(i na hodnoceni vyznamnosti vady, jeji
symptomatologii a ndslednou lé¢bu. Moderni
echokardiografické metody, jako napftiklad
deformacni analyza LK — speckle tracking,
umoznuji odhalit latentni vliv vyznamné
asymptomatické mitralni regurgitace na kon-
traktilitu LK. Znalost vyvoje mitralni regurgi-
tace je nedilnou soucésti nacasovani a volby
vhodného operacniho nebo intervencniho
fedeni, které se dostava stale vice do popredi
zajmu.
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