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Souhrn

Prace se zabyva problematikou mitralni stendzy ve svétle soucasnych poznatk(. Vada je dnes ve vyspélych zemich
velmi vzacna (asi 10 % vad). Jeji etiologie se podstatné zménila predevsim diky ubytku revmatické horecky. Sumarizo-
vany jsou klinické, echokardiografické a katetriza¢ni nalezy, déle pak Ié¢ba a prognoéza.
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Mitral stenosis

Summary

This paper deals with mitral stenosis in the light of current knowledge. Currently, defect is in developed countries very
rare (about 10% of defects). Its etiology has changed over the period of time mainly due to decline in rheumatic fever.
Review discusses clinical, echocardiographic and catheterization findings, as well as treatment and prognosis.
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Uvod

Mitralni stendza (MS) je vada, kterd v soucasnosti patfi
ve vyspélych zemich mezi vzacné. Podle nejnovéjsich
evropskych dat tvofi néco malo pres 10 % vad u dospé-
lych [1]. V praxi pracovist v Ceské republice se zda, Ze je
jeji vyskyt jesté nizsi. Pfi poslednim terminu kardiolo-
gickych atestaci v kvétnu roku 2013 dokonce adept kar-
diologie, ktery si tuto otazku vytahl, se s touto vadou
dosud nesetkal ani béhem studia, ani v dalsich néko-
lika letech prace v jednom z nasich prednich kardiocen-
ter (odpovidala tomu i Uroven jeho znalosti). Lze si jisté
pak snadno predstavit, ze se v praxi na tuto vadu nemy-
sli a v krajnim pfipadé ani neni fadné diagnostikovana.
Samotny poslechovy nalez MS totiz patii k tém, které
Ize pii nedostatecné zkusenosti prehlédnout. Proto
chceme ozivit problematiku této vady, v kratkosti ji pfi-
pomenout, a to predevsim v kontextu nékterych novéj-
Sich a méné zndmych pohledd na ni.

Etiologie
V etiologii MS drtivé prevladd porevmaticky pdvod
(obr. 1, 2 a 3) — zde je také pf¥icina jejiho nizkého vy-
skytu ve vyspélych zemich, nebot revmatickd horecka
(rheumatic fever — RF) v téchto zemich prakticky nee-
xistuje. V rozvojovych zemich, predevsim v nékterych
asijskych a latinsko-americkych, vsak MS predstavuje
stale vyznamny kardiologicky problém [1,2]. MS je cas-
t8j3i u zen.

U MS dochazi v dlsledku RF k srlstu cipl v komisu-
rach, ztlusténi cipt, mitralnich slasinek (rovnéz spolu
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s jejich srasty) s naslednym ukladanim vapniku. Vysled-
kem je zmenseni plochy mitralniho usti. Casto byvaiji
soucasné postizeny i jiné chlopné (zvlasté aortalni).

V etiologii MS je vSak pravdépodobné nejvice novych
poznatkd, proto si dovolime ponékud vice se této pro-
blematice vénovat.

Vrozeny plvod je raritou. Lze se s nim setkat u pada-
kovité (tzv. parachut) mitralni chlopné ev. u tzv. Luten-
bacherova syndromu (spojeni MS a defektu septa sini
typu secundum).

Zvlastni je vztah myxomu levé siné a MS (obr. 4).
Myxomy maji prdmérnou velikost 5 cm a Ize si snadno
predstavit, Zze mohou vést k obstrukci mitralniho Usti.
U vétsich myxomu je i vyssi pravdépodobnost vzniku
zavazné MS [3]. Kombinace myxomu a mitraIni stenézy
je vsak naproti tomu extrémné vzacnd - mitralni
sten6za muUze pak pusobit jako urcity ochranny me-
chanizmus proti embolizacim vétsich ¢asti myxomu do
velkého obéhu [4]. Vyjimecna je MS u jinych benignich
srdec¢nich nadord, napf. hemangiomu [5], ptipadné
u nadorl malignich [6,7].

Vzacné muaze mit MS i degenerativni pavod. Lze to
pozorovat u velmi vyraznych kalcifikaci mitralniho prs-
tence, které ¢ni do Usti a zuzuji jej. | kdyz jde o vzacnou
situaci, zda se, ze jeji vyskyt narlstd zejména u star-
sich zen - diabeticek a nemocnych s rendIni insuficienci
[8]. MS se mUze vyskytnout i u nékterych systémovych
chorob, nejnovéji byla popsana u tuberézni sklerézy [9].

Vznik mitrdlni stenézy byl popsan také po riznych
instrumentalnich vykonech - napt. po suboptimalné



Obr. 1. Typicky obraz porevmaticky zménéné mitralni
chlopné v 2D-echokardiografii, vydouvani
(doming) piedniho a restrikci zadniho cipu
znazornuji Sipky

Obr. 2. Typické M-mode zobrazeni mitralni chlopné.
Patrna je omezena separace cipl a predevsim
dopfedny diastolicky souhyb zadniho cipu
a doming pfedniho cipu (oznageno sipkami).

Obr. 3. Mitralni asti z parasternalni kratké osy
v dvourozmérné echokardiografii

provedené transaortalni implantaci chlopné (TAVI)
nebo zavedeni Amplatzerova okludéru k 1é¢bé paraval-
vularniho leaku [11]. V nékterych ptipadech zavedeni
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MitraClipu se ,sepnutim” okrajli nedomykavé mitralni
chlopné muze rovnéz dochézet k naslednému vzniku
MS, a to predevsim u pacientd chronicky hemodialyzo-
vanych, u nichz dochazi k vyraznéjsimu a urychlenému
vzniku kalcifikaci v chlopni [12].

Patofyziologie

Z hlediska patofyziologie dochédzi u MS ke zvyso-
vani tlaku v levé sini, které nemusi byt patrné v klidu,
po zatézi se zvysenim srdecniho vydeje viak obvykle
stoupa i u leh¢ich stenéz s plochou Usti < 1-1,5 cm?. Pii
plose Usti < 1 cm? byva obvykle zvysen jiz v klidu [13].
Dochézi postupné k hypertrofii stény levé siné a zvyseni
viny a kfivky plicné kapildrniho tlaku, kterd odpovida
kontrakci levé siné [13]. Systola sini, pochopitelné, mizi
pfi fibrilaci sini, a proto tam dochazi k poklesu srdec¢-
niho vydeje. Méstnanim krve pred prekazkou se rozviji
plicni hypertenze. Ta odrazi tlak v levé sini, nebyva tedy
ve vétsiné pripadd extrémné vysokd (systolicky ob-
vykle nepfevysuje 50 mm Hg) [13]. Vzacné se Ize u MS
setkat s tzv. reaktivni plicni hypertenzi, pfi niz nejde jen
o pasivni pfenos zvyseného tlaku z levé sing, ale v da-
sledku vazokonstrikce a pozdéji i hypertrofie medie
plicnich arteriol se tlak v plicnici déle vyrazné zvysuje
(mUze dosdhnout az hodnoty systémového tlaku). To
vede k tlakovému pretizeni pravé komory, jejimu poz-
déjsimu selhavani a vzniku tzv. trikuspidalizace vady.
Ptini (v disledku dilatace trikuspidalniho anulu) vznika
trikuspidalni insuficience. Mdze byt pfitomna i pulmo-
ndlni insuficience s typickym diastolickym Selestem
Grahama Steela (viz ddle).

Dilatuje leva sin, casta je i fibrilace sini. Pfi ni se stav
nemocnych zhorSuje, nebot vyraznéji trpi diasto-
lické plnéni - jednak pro tachykardii, jednak pro ztratu
sinové kontrakce. Vyjimecné nebyvaji ani nejrizné;si
embolizace, a to jak do systémového, tak i plicniho
obéhu s ¢astou hemoptyzou.

Je ponékud zvlastni, ze u MS byva casto patrné sni-
zeni kontrakci levé komory (vétsinou lehky pokles
ejekeni frakce), tyka se to pfiblizné 30 % nemocnych
s MS. Mohlo by to souviset s chronicky snizenym pl-
nénim levé komory nebo i s prodélanou revmatickou
myokarditidou u nékterych nemocnych. Klinicky jde
o nevyznamny ndlez. V posledni dobé vsak byla u MS
popsana i porucha diastolické funkce [14].

Klinicky obraz

Vada muize zlstat dlouho asymptomaticka, pravidlem
je to u nemocnych, u nichz je plocha mitralniho Usti
> 1,5 cm? Postupné se objevuje dusnost, zprvu pona-
mahov4, u pokrocilejsich vad maze vzniknout az plicni
edém (nékdy i u dfive asymtomatickych osob). Casty
byva kasel z plicni kongesce. Vyjimecna neni ani he-
moptyza (asi v 10 % MS), jejiz pfi¢inou byva ruptura
dilatovanych bronchidlnich Zil, chronickd bronchitida
s edematdzni sliznici, ale i moznost plicni embolizace.
Jak bylo vyse uvedeno, k symptomatickému zhorseni
dochdzi ¢asto po objeveni se fibrilace sini.
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Pri fyzikalnim vysetteni Ize najit facies mitralis, byva
i periferni cyanéza a daldi znamky insuficience pravé
komory. Velmi typicky je i poslechovy nélez. I. ozva je ak-
centovana a zvlastnim zpUsobem klapava (tzv. modifiko-
vana |. ozva). Po Il. ozvé nasleduje mitralni oteviraci zvuk,
po némz je patrny v protodiastole nizkofrekvencni hrcivy
Selest, ktery ve stfedni diastole mizi nebo se zeslabuje,
aby se v presystole znovu objevil jako jakési presystolické
crescendo. Selest mtze byt patrny jen v malém okrsku
v okoli srde¢niho hrotu nebo vlevo parasterndlné, zvy-
razni se v poloze na levém boku. Nékdy Ize nalézt vyse
uvedeny Graham Steelllv, ktery se zdsadné lisi od diasto-
lického 3elestu MS (lokalizaci, ale pfedevsim svym charak-
terem, u MS je nizkofrekven¢ni, u pulmondlni insuficience
typicky vysokofrekventni a pfipomind podobny 3elest
u aortalni insuficience). Mohou byt chriipky na plicich.

Na EKG muze byt patrné P mitrale - dvojvrcholové
P ve svodu Il, které vsak nachazime i u jinych stavd spo-
jenych s vyraznéjsi dilataci levé siné. Mohou byt pfi-
tomny zndmky hypertrofie pravé komory, sklon elek-
trické osy srde¢ni byva doprava.

Na RTG plic byvaji zmény az v pozdéjsich stadiich
vady. Jde predevsim o dilataci levé siné, kterd muze
tvofit ,jadrovy stin”, rozsifeni pravé komory. Leva
komora je mald, mlze byt patrné méstnani v plicnich
zilach s redistribuci krve v hornich partiich.

Echokardiografie ma u MS zasadni vyznam. Dvou-
rozmérna echokardiografie umoziuje rozpoznat dia-
stolické vydouvani cipl fibroticky zménénych, s cas-
tymi kalcifikacemi (v¢etné subvalvularnich struktur).
Pravidlem byvé postizeni jinych chlopni (zvlasté aor-
talni). Pri diagnostickych rozpacich stran etiologie mi-
tralni vady lze pouzit jednorozmérné zobrazeni, které
je pro porevmatickou mitraIni stendzu typické (obr. 2).

Leva sin je dilatovand — pfi nizsi poddajnosti vsak
nemusi byt tato dilatace pfilis vyjadrena, jindy naopak
mUze dosahovat tato dilatace obrovskych rozméra.
O gigantické levé siné se hovori, pokud je jeji pramér
> 65 mm. Pri¢cinou byva nejcastéji revmatické posti-
zeni stény levé siné pii pankarditidé [15], extrémné di-
latovana sih muze vést az k plicni atelaktaze, kterad po
Uspésné operaci ustupuje [16]. V dilatované levé sini
byvaji obvyklé tromby nebo spontanni echokontrast.

Z dvourozmérné echokardiografie Ize pfimo plani-
metrizaci zjistit plochu mitralniho usti (MVA) (obr. 3),
déle lze zméfit separaci cipl - tato vysetfeni viak
mohou byt u tézce kalcifikovanych chlopni nepfesna.
Podle zavérl poslednich praci se zd4, ze planimetricky
zjisténa MVA z dvourozmérné echokardiografie ma ten-
denci tuto plochu nadhodnotit, nejpresnéjsi je MVA zis-
kand z trojrozmérné jicnové echokardiografie [17,18].

Dopplerovské hodnoceni hemodynamické vyznam-
nosti MS se zaklada na méreni vrcholové a stiedni rych-
losti proudéni stenotickou tryskou s vypoctem pfislus-
nych gradientl podle rovnice

PG=4xv?
Stredni gradient se zjistuje z plochy pod TVI kfivkou.
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Obr. 4. Myxom levé siné zpusobujici mitralni
pseudosten6zu

Obr. 5. Méfeni vrcholového a stfedniho gradientu na
mitralni chlopni uzitim CW dopplerovského
vySetfeni a stanoveni PHT, vypocet plochy
mitralniho Gsti pfi uzitim vzorce 220/PHT

Pro méfeni plochy usti (MVA) je dulezité zméfit tzv.
tlakovy polocas, tedy ¢as poklesu tlakového gradi-
entu na polovinu (PHT) a déle vypocet podle vzorce
MVA = 220/PHT (obr. 5). Je nutné si vak uvédomit, ze
zvétseny tlakovy polocas neznamend vzdy MS, je zde
zavislost na srde¢nim vydeji, poddajnosti levé siné
i levé komory a dalSich vlivech, pfedevsim srde¢nim
vydejii samotné srdecni frekvenci. Normalni plocha mi-
trélniho Usti je 4-6 cm?.

Na rozdil od aortalni stendzy, vypocet MVA z rovnice
kontinuity se u MS pfili$ neosvédcil (Casta pfitomnost
mitralni regurgitace), ponékud vyhodnéjsi se zdd pfimé
méfeni plochy usti z dvojrozmérné, nebo lépe z trojroz-
mérné echokardiografie, optimalni je vsak soucasné
vyuziti dopplerovského stanoveni i pfimé planimetri-
zace, které maji komplementérni charakter [1]. Nejcas-
t&jsi parametry uzivané ke kvantifikaci MS jsou zachy-
ceny v tab. 1.

Zatézové testy u mitralni stenozy
U pacientd s vyznamnou symptomatickou mitralni
stenozou, ktefi jsou indikovani k mitralni balonkové



Tab. 1. Echokardiograficka kvantifikace mitralni

stenézy. Upraveno podle [1,2]

lehka stredni tézka
MVA (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1
MVAI (cm?/m?) 1,0-1,5 0,6-1,0 <0,6
stredni gradient <5 5-10 >10
(mm Hg)
max. gradient <7 7-15 215
(mm Hg)
PHT (ms) 90-150 150-200 200-220
PISA nepfitomen obvykle vzdy

pfitomen pfitomen

AP (mm Hg) <30 30-50 > 50
LS (mm) > 60
spontanni vétsinou muze byt vétsinou
echokontrast nepfitomen piitomen

MVA - plocha mitrélniho usti MVAI - plocha mitrélniho Usti vztazena
k télesnému povrchu PHT - polocas poklesu tlakové kfivky na polo-
vinu AP - systolicky tlak v a. pulmonalis z trikuspidalniho regurgitac-
niho gradientu

valvuloplastice ¢i nahradé mitralni chlopné, staci k roz-
hodnuti o dalsim postupu obvykle klidové transtora-
kalni echokardiografické vysetieni. Stejné tak u pa-
cient s méné ¢i maximalné stfedné vyznamnou
asymptomatickou mitraIni stenézou je klidové tran-
storakalni vysetfeni postacujici. Problém v rozhodnuti
o dalsim terapeutickém postupu muze nastat u téch
nemocnych, ktefi maji asymptomatickou vyznamnou
mitralni stendézu nebo u pacientd se symptomy, ale
s jen stfedné vyznamnou mitralni vadou pfi klidovém
echokardiografickém vysetieni. V téchto situacich ndm
v rozhodovacim procesu pomaha pravé provedeni za-
téZového testu [1,2,19-21].

PFi zhodnoceni tize vady je nutné si ale také uvédo-
mit, Ze transmitralni gradient je téz zavisly na aktualni
srdecni frekvenci, vysi krevniho tlaku a dalsich aktual-
nich hemodynamickych parametrech.

Prace Reise et al [22] popisuje horsi prognézu pa-
cientd s MS, ktefi méli na vrcholu z&téZového testu
stfedni gradient na mitraIni chlopni (= 18 mm Hg), nez
u nemocnych se stfednim gradientem (< 18 mm Hg).

V dalsich pracich je pak popisovan vyznam stanoveni
pulmonalniho arteridlniho tlaku v priibéhu zatéze (od-
vozuje se od zméfeného regurgita¢niho gradientu na
trikuspidalni chlopni). Tato hodnota vsak mize byt do
jisté miry ovlivnéna i atrioventrikuldrni poddajnosti (pfi
snizené atrioventrikuldrni komplianci je vétsi tendence
k narGstu pulmonalniho arteridlniho tlaku v pribéhu
zatéze) [23].

Kdy tedy provadét zatéZzovy test u pacientd s mitralni
stenozou?

Dle doporuceni ESC ACC/AHA [1,19] u téch nemoc-
nych, ktefi maji diskrepanci mezi vyznamnosti vady
a symptomy. K intervenci (at jiz jde o balénkovou val-
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vuloplastiku ¢i ndhradu mitralni chlopné) by pak méli
byt doporuceni ti, ktefi méli v pribéhu zatézového
testu stfedni gradient na mitralni chlopni > 15 mm Hg
a nebo rozvoj plicni hypertenze s plicnim arteridlnim
tlakem > 60 mm Hg.

Katetrizace srdecni
Koronarografie je indikovana pred operaci u muzd nad
40 let, u zen nad 45 let [1,2], dale pfi anamnéze nebo
podezieni na ICHS nebo jejim vysokém riziku. U tézsi
plicni hypertenze, dilatace pravostrannych srdecnich
oddill, soucasné trikuspidalni regurgitace nebo u dis-
krepance echokardiografického a klinického obrazu by
méla byt provedena pravostrannd katetrizace. Ventri-
kulografie a presnad invazivni kvantifikace vyznamnosti
vady je na misté pfi nejednoznacném ¢i svou kvalitou
nedostate¢ném vysledku echokardiografie.
Hemodynamicka méreni se u MS provadéji zcela vyji-
mecné. Tyka se to predevsim tlakovych gradient(, které
Ize zméfit snadno echokardiograficky. Plochu mitral-
niho usti (MVA) Ize zjistit pomoci formule Gorlinovych
podle vzorce:

co
HR x DFP

MVA =
37,7 x /PG

mean

HR - srdecni frekvence PGme - stfedni gradient v mm Hg
DFP - diastolickd plnici perioglg v sekundach CO srdecni vydej
v ml/min.

Lze ji pouzit i v zjednodusené podobé [4]:

co
MVA =
\/PGmean
Pfirozeny vyvoj
U plochy mitrainiho Usti presahujici 1,5 cm? vétsinou
nemocni nemaji zadné subjektivni obtize. Obvykle do-
chézi k zmensovani plochy o 0,3 cm?/rok.
10leté preziti u asymptomatickych nemocnych pre-
sahuje 80 %, pfi lehkych symptomech se v3iak snizuje
na 45 %, u tézkych se pohybuje v rozmezi 0-15 % [1,2].
U vyznamnéjsi plicni hypertenze se pfreziti snizuje na
méné nez 3 roky, fibrilace sini vede k poklesu 10letého
preziti na 25 % [19].

Lécba

Konzervativni lé¢ba

Podle nékterych autord muze terapie betablokatory
vést k zpomaleni progrese degenerativni MS [24]. Be-
tablokatory Ize s vyhodou podavat i za ucelem zédou-
ciho zpomaleni srde¢ni frekvence, a to nejen pfi tachy-
kardiich. Zejména nemocni s MS vykondvajici fyzickou
zatéz se pro zkraceni diastolického plnéni mohou nepfi-
mérené zadychavat, dochazi u nich k vzestupu plicniho
kapilarniho tlaku. Betablokatory tuto symptomatologii
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zlepsuji, zda se vsak, ze lepsi symptomaticky efekt ma
v téchto pfipadech podavaniivabradinu [25].

Vsichni nemocni s fibrilaci sini musi byt antikoagu-
lovéni, antikoagulace se navic vztahuje i na pacienty
sanamnézou embolie nebo pfitomnosti nitrosrde¢niho
trombu, spontanniho echokontrastu, ale podle nékte-
rych autorl i na pfipady s vyraznéjsi dilataci (> 50 mm)
levé siné [1].

Intervenéni lécba
Konzervativni terapie ma vsak vyslovené pomocnou
ulohu, definitivni feSeni predstavuje u vétsiny nemoc-
nych intervencni lé¢ba [26]. Prevazuji kardiochirur-
gické vykony, k nimz patii predevsim nahrada mitralni
chlopné ev. mitralni komisurotomie na otevieném srdci
(tzv. uzaviend mitralni komisutoromie se dnes jiz pro-
vadi pouze v nékterych rozvojovych zemich).
Intervencni |écba se az na vyjimky neprovadi u ne-
mocnych s leh¢imi vadami (MVA > 1,5 cm?) a u asymp-
tomatickych pacienti. V Gvahu pfichazi u nékterych
pacientl provedeni perkutanni mitralni komisuroto-
mie. Ta se indikuje obvykle u nemocnych kontraindi-
kovanych ke kardiochirurgickému zakroku pro vysoké
riziko. Kontraindikace k perkutanni mitralni komisuro-
tomii jsou uvedeny v tab. 2. Nékterd novéjsi data uka-
zuji, ze ¢asné provedena perkutdnni mitralni komisu-
rotomie by mohla byt pro asymptomatické pacienty
se stredné vyznamnou MS z hlediska pozdéjsich kom-
plikaci vady vyhodnéjsi nez konzervativni a vyckavaci
postup [27], tato data viak bude tieba dale ovérit.
VSeobecné se viak jednoznacné preferuje nahrada
mitralni chlopné, pfipadné oteviena mitralni komisu-
rotomie. Také zde se indikace soustfeduji na nemocné
s klinicky vyznamnéjsimi vadami (MVA < 1,5 cm?), ktefi
jsou symptomaticti. Asymptomatické nemocné Ize vy-
jimecné operovat, pokud jsou ve vysokém riziku trom-
boembolie nebo hemodynamické dekompenzace,
spise by se vsak v téchto pripadech zvazila perkutanni
mitralni komisurotomie, neni-li kontraindikovana [1].

Tab. 2. Kontraindikace k perkutanni mitralni

komisurotomii. Upraveno podle [1].

- MVA > 1,5 cm?
- trombus v levé sini
= pfitomnost vyznamnéjsi mitralni regurgitace

- kombinace s dalsimi téz3imi vadami nebo ICHS,
vyzadujicimi kardiochirurgicky zakrok
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