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přehledné referáty

Úvod
Poznatky o chlopenních vadách se v uplynulých desíti­
letích velmi podstatně změnily. Došlo ke změnám v za­
stoupení jednotlivých vad v  populaci, prohloubily se 
naše znalosti o etiopatogenezi vad, v důsledku dokona­
lejších vyšetřovacích metod se upřesnila i jejich diagnos­
tika. Podstatně se změnila i léčba, a to především díky ka­
tetrizačním metodám. V tomto článku si dovolujeme na 
některé tyto změny poukázat, a to v kontextu dřívějších 
poznatků.

Posun názorů na etiologii chlopenních vad můžeme 
dobře ilustrovat na následujícím příkladu. V učebnici in­
terny, z  níž se učila naše generace [1], začíná kapitola 
o aortální regurgitaci takto: „Většina čistých aortálních 
insuficiencí nebo kombinovaných se stenózou je rev­
matického původu… Vzácnější příčiny jsou bakteriální 
endokarditida, vrozené anomálie, disekující aneuryzma 
v kořenu aorty, Marfanův syndrom a luetická aortitida“. 
Z ukázky vyplývá, jak zásadně se v průběhu necelého 
čtvrtstoletí situace změnila. Luetická mezaortitida ve 
vyspělých zemích neexistuje, tak jak vymizel terciální 
lues, mezi nejčastější naopak patří vrozené, zvláště bi­
kuspidální aortální vady, ale především vady degene­

rativní, které nejsou ve výše uvedeném výňatku vůbec 
uvedeny.

Ve vyspělých zemích včetně ČR nevidíme již revmatic­
kou horečku, tudíž vady, které jsou s touto etiologií spo­
jeny, jsou tam velmi vzácné. To je případ především mit­
rální stenózy (MS), která v současnosti patří v uvedených 
zemích mezi vzácné vady. Podle evropských dat tvoří 
něco málo přes 10 % vad u dospělých [2], v praxi praco­
višť v České republice je její výskyt ještě nižší. Při jednom 
z posledních termínů kardiologických atestací dokonce 
vyšlo najevo, že adept kardiologie, který dostal otázku 
MS, se s touto vadou během studia ani v dalších něko­
lika letech práce v  jednom z  předních českých kardio­
center dosud nesetkal. Lze si jistě pak snadno představit, 
že se v praxi na takovéto vady nemyslí a nemusí se řádně 
a včas diagnostikovat.

Chlopenní vady dnes
Otázka výskytu revmatické horečky a porevmatických 
srdečních vad však zaslouží podrobnější diskusi. Roz­
hodně nelze podlehnout dojmu, že těchto chorob zá­
sadně ubylo v celém světě – v chudších a rozvojových 
zemích naopak stále patří k nejzávažnějším zdravotnic­
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kým problémům [2]. V roce 2010 přesáhl celkový počet 
nemocných s  revmatickými srdečními vadami 34 mili­
onů osob s více než 345 000 úmrtími a 10 miliony inva­
lidity za rok [3]. V  nejvyšším riziku akutní revmatické 
horečky jsou děti od 3 do 15 let, vrchol výskytu porev­
matických vad je 25–45  let. Postiženy jsou převážně 
levostranné chlopně, ale existuje obrovská regionální 
heterogenita jak pokud jde o věk, tak i způsob prezen­
tace chlopenního postižení. U osob mladších 10 let vět­
šinou dominuje mitrální regurgitace, od 3. dekády pak 
mitrální stenóza [3].

Mnoho pacientů s  chlopenními vadami je dnes ve 
vyspělých zemích starších a polymorbidních. S tím, jak 
v  některých zemích ubylo revmatické horečky, rozší­
řil se počet nerevmatických vad a celé spektrum chlo­
penních vad se v porovnání s dřívějším stavem změnilo. 
Extrémně přibyl počet nemocných po kardiochirurgic­
kých a v posledních letech i katetrizačních zákrocích.

Prevalence získaných chlopenních vad se pohybuje 
v obecné populaci v  rozmezí 0,2–1 %, nejnovější data 
z USA však ukazují ještě podstatně vyšší čísla pohybu­
jící se kolem 2,5 % [4]. V celkovém počtu operovaných 
vad zaujímají v České republice prvá dvě místa stenóza 
aorty (> 50 %) a mitrální regurgitace (> 20 %). Aortální 
regurgitace je v počtu operovaných vad na 3. místě [5].

Situace se zásadně mění s věkem. Ve skupině 80 a ví­
celetých je prevalence středně až více významných vad 
17 % [6]. Převažuje stenóza aorty, i když v některých re­
gionech může být pořadí vad jiné [7].

Velmi komplikovaně se může jevit v současné době 
etiologie některých chlopenních vad – lze to demonst­
rovat na mitrální stenóze (MS). Ještě nedávno byla situ­
ace jednoduchá – v drtivé většině šlo o postrevmatické 
vady s typickým srůstem cípů v komisurách, ztluštěním 
cípů, mitrálních šlašinek s  následným ukládáním váp­
níku. Vrozený původ MS byl a  stále je raritou. Lze se 
s ním setkat u Lutenbacherova syndromu (spojení MS 
a defektu septa síní typu secundum) a dále u padáko­
vité (parachut) mitrální chlopně.

Zvláštní je vztah myxomů levé síně a MS. Tyto myxomy 
mají průměrnou velikost 5  cm a  lze si snadno předsta­
vit, že mohou vést k  obstrukci mitrálního ústí. Kombi­
nace myxomu a mitrální stenózy je však naproti tomu ex­
trémně vzácná – mitrální stenóza může pak působit jako 
určitý ochranný mechanizmus proti embolizacím vět­
ších částí myxomu do velkého oběhu [8]. Vzácná je MS 
u jiných benigních srdečních nádorů, např. hemangiomu 
[9], MS byla popsána i  u některých maligních nádorů 
srdce [10,11]. MS se může vyskytnout i u některých sys­
témových chorob, nejnověji byla popsána u  tuberózní 
sklerózy [12].

MS však může mít i degenerativní původ, což není – na 
rozdíl od našich dřívějších názorů – nijak vzácná situace. 
V minulosti byla tato etiologie MS zcela na okraji zájmu, 
dnes se jí věnuje výraznější pozornost jednak s ohledem 
na její vyšší výskyt, zejména u  starších žen diabetiček 
a nemocných s renální insuficiencí [13], jednak s ohledem 
na prodlužování lidského věku ve vyspělých zemích. De­

generativní MS je charakterizována přítomností roz­
sáhlejší kalcifikace v mitrálním prstenci spojené s trans­
mitrálním diastolickým gradientem ≥ 2  mm Hg. Jak 
vyplynulo z 5letého sledování více než 1 000členného 
souboru nemocných, prognóza této vady je špatná, 
především u  starších osob, současné renální insufici­
ence, fibrilace síní nebo dalších chlopenních vad [13]. 
Podávání inhibitorů ACE a  statinů může vést ke  zlep­
šení prognózy, zatímco užití digoxinu prognózu spíše 
zhoršuje a jeho podávání se v této indikaci spíše nedo­
poručuje [13]. Problematická může být u rozsáhlejších 
kalcifikací i  kardiochirurgická terapie, velká část paci­
entů je léčena medikamentózně. Perkutánní intervence 
k  řešení těchto vad dlouho neexistovaly [14], i  když 
v posledních letech bylo i u nich dosaženo výraznějšího 
pokroku, jak zmíníme v dalším textu.

V  současnosti je věnována podstatně větší pozor­
nost než dříve také kalcifikacím v mitrálním prstenci, 
které byly pokládány spíše za banální sekundární, ná­
hodně zjištěný nález. Jejich prevalence se v  populaci 
pohybuje mezi 8  a  15  % [15–17]. Jsou spojeny s  vyšší 
kardiovaskulární morbiditou i  mortalitou, jak proká­
zala Framinghamská studie [18] i  další práce [19,20]. 
Je u  nich častější vývoj mitrální stenózy i  regurgitace, 
vzácně i infekční endokarditidy. Někdy se spojují i s ně­
kterými poruchami srdečního rytmu (atrioventrikulární 
a raménkové blokády, fibrilace síní), mohou významně 
ovlivňovat výskyt komplikací po kardiochirurgických, 
ale i katetrizačních výkonech, zejména po TAVI [21]. Tra­
diční diagnostickou metodou je echokardiografie, její 
specificita je však poměrně nízká, neboť odlišení kalci­
fikací od denzního kolagenu je často problematické 
[17]. V současnosti lze k jejich diagnostice a přesnému 
popisu využít CT [22]. Dříve se na ně nahlíželo jako na 
výsledek pasivního, spíše náhodně vzniklého nálezu 
spojeného s  věkem, aterosklerózou a  renální insufici­
encí. Dnes je zřejmé, že jde o proces odrážející přítom­
nost kardiovaskulárních rizikových faktorů stejně jako 
aterosklerotické tepenné postižení – jde o  různé pro­
jevy jedné a téže choroby. Nacházejí se častěji u atero­
sklerotických změn aorty, karotid, tepen dolních kon­
četin, ICHS a  dále u  pacientů s  mozkovými cévními 
příhodami [16]. Vznik kalcifikací prstence je akcelero­
ván u  stavů zvýšeného napětí mitrální chlopně, jak 
tomu bývá u  hypertenze, hypertrofické kardiomyopa­
tie, stenózy aorty a dále při vyšší tenzi mitrálního apa­
rátu u prolapsu, více se nacházejí i po náhradě mitrální 
chlopně [16,23]. Častější jsou i  u poruch metabolizmu 
kalcia a fosforu, především u chronické renální insufici­
ence [16,23]. Častěji se nacházejí u žen, což může sou­
viset s  výskytem kalciových ektopických depozit při 
postmenopauzální osteoporóze [24]. Odstranění kalci­
fikací mitrálního prstence bývá při operacích často ob­
tížné. V případech extrémně rozsáhlého postižení bylo 
referováno o  nutnosti resekce celého prstence a  jeho 
rekonstrukce s pomocí koňského perikardu [25].

Patogeneze chlopenních vad může být také podstatně 
složitější, než jsme si mohli v dřívějších letech představit, 
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což také souvisí s nárůstem našich znalostí. Pravděpo­
dobně nejvíce poznatků máme o degenerativních aor-
tálních vadách, přesněji o  „kalcifikační aortální chlo­
penní nemoci“ (Calcific Aortic Valve Disease – CAVD). 
Ta představuje především ve vyspělých zemích závažný 
zdravotnický problém a  u starších osob lze hovořit až 
o epidemickém výskytu. Postihuje třetinu osob starších 
65  let, při jejím vzniku může hrát roli kromě věku i po­
hlaví, hypercholesterolemie, kouření, hypertenze [15], 
ale i diabetes mellitus 2. typu [26], což jsou faktory, které 
jistě z dřívějších popisů chlopenních vad neznáme. Ope­
race aortální stenózy je dnes po aortokoronárním by­
passu 2. nejčastějším kardiochirurgickým výkonem [27].

Srdeční chlopně jsou tvořeny zevní vrstvou endote­
liárních buněk obklopených 3  vrstvami extracelulární 
matrix proložené zvláštními intersticiálními buňkami. 
V úvodních fázích vzniku CAVD vzniká dysfunkce endo­
teliárních buněk s  akumulací lipidů a  subendoteliární 
matrix na komorové straně aortální chlopně [28]. V pa­
togenezi CAVD se dále uplatňuje zánět a řada faktorů 
s ním spojených včetně tumor nekrotizujícícho faktoru, 
interleukinu 1-β a celé řady dalších procesů [29].

V  posledních letech se objevila řada nových po­
znatků týkajících se genetických vlivů při vzniku chlo­
penních vad. Byly identifikovány geny podílející se na 
normálním vývoji a  funkci všech 4  srdečních chlopní 
a  současně i  na různých jejich patologických stavech 
[30]. K  nejčastějším vrozeným chlopenním abnormali­
tám patří bikuspidální aortální chlopeň a  prolaps mit­
rální chlopně. Velmi zajímavá je z  tohoto hlediska pa­
togeneze mitrálního prolapsu, v níž zaujímá důležitou 
roli růstový faktor β (TGF β), který je nezbytný k utvá­
ření chlopně [30]. Patogeneze chlopenních vad se 
však účastní i  dlouhá řada nejrůznějších biomarkerů, 
v těchto podrobnostech však odkazujeme na speciální li­
teraturu [4].

Zcela odlišná je problematika sekundárních (funkč­
ních) vad, které jsou způsobeny remodelací komory 
bez primárního postižení samotných chlopní – tuto 
problematiku však zde nelze rozebírat. Z nich je prav­
děpodobně pro praxi nejzajímavější a  nejčastější mit­
rální regurgitace vznikající obvykle u  selhávající levé 
komory – podrobný a recentní přehled této problema­
tiky je čtenářům k dispozici z roku 2015 [31].

Pokud jde o neinvazívní zobrazovací metody u chlo­
penních vad, stále platí pořadí echokardiografie – kar­
diovaskulární magnetická rezonance – CT. Dostupnost 
a  zkušenosti s  echokardiografickou diagnostikou zů­
stávají stále nepřekonány, také v  literatuře je k  dispo­
zici extrémní množství nejrůznějších prací prověřených 
časem. Echokardiografie může na jedné straně sloužit 
k  velmi rychlé diagnostice, např. v  podobě kapesních 
přístrojů využitelných kdekoli [32,33], na druhé straně 
se uplatňují některé novější echokardiografické mody 
[34–36]. Jako příklad může sloužit metoda tkáňového 
dopplerovského vyšetření a  speckle-tracking [33,34], 
dále pak trojrozměrná echokardiografie vhodná k po­
drobnějšímu posouzení morfologie chlopní (obr. 1), 
měření chlopenních ústí i mitrálního prstence [39–41]. 

Stále více se uplatňuje kardiovaskulární magnetická 
rezonance [42–44]. Určitý význam může mít i CT vyšet­
ření, např. při kvantifikaci chlopenních ústí, rozměru 
a  geometrie mitrálního anulu (často se používá např. 
před katetrizačními zákroky na chlopních typu TAVI, 
obr. 2) nebo k  bližšímu posouzení odstupujících vel­
kých tepen [44–46]. Velké naděje přináší 4rozměrné CT.

Vedle nárůstu našich znalostí týkajících se etiopato­
geneze chlopenních vad je nejvíce fascinující rozšíření 
spektra léčebných zákroků – jednak spadajících pod pů­
sobnost kardiochirurgie [47], jednak zákroků patřících 
mezi katetrizační intervence. Ty se staly velmi efektiv­
ním a bezpečným způsobem řešení řady chlopenních 

Obr. 1. �3D echo-zobrazení prolapsu zadního cípu mitrální chlopně. Prolaps scalopu P2 je ve 2D a 3D zobrazení 
označen šipkou
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vad. Nejdéle je známa transkatétrová náhrada aortální 
chlopně (TAVI, TAVR), která se začala užívat jako alter­
nativa chirurgické náhrady u  pacientů s  výrazně zvý­
šeným operačním rizikem. Podařilo se u ní v podstatné 
míře zvládnout různé překážky a  problémy, které ji 
zpočátku provázely (mozkové cévní příhody, paraval­
vulární regurgitace). Nyní se hlavní pozornost soustře­
ďuje na vývoj dalších, trvanlivějších chlopní s postup­
ným rozšiřováním tohoto výkonu i  na jiné než pouze 
nejrizikovější nemocné, a dále na jiné chlopně a struk­
tury, než je pouze aortální chlopeň [48]. Transkatétrové 
chlopenní intervence nejsou indikovány již pouze u tri­
kuspidálních aortálních chlopní, ale i u stenóz bikuspi­
dální aortální chlopně, implantací typu valve-in-valve 
nebo valve-in-ring, v  některých případech i  u aortál­
ních regurgitací.

TAVI řeší pochopitelně situaci u  aortální stenózy. 
Problém v  těchto případech představují přidružená 
chlopenní postižení, především těžší mitrální regur­
gitace, která navíc zvyšuje i  riziko samotného výkonu 
[49]. Po úspěšné TAVI však může dojít k jejímu zlepšení 
[50]. V některých případech docházelo k tomuto zlep­
šení až později bez dalšího symptomatického efektu, 
ale s trendem ke zlepšení prognózy [51]. Podle posled­
ních výsledků sledování nemocných po TAVI se zdá, že 
prognóza je zřetelně zhoršena pouze u nemocných se 
současnou mitrální regurgitací a  regurgitací aortální, 
která vznikne nově po TAVI [52]. Ze zkušeností po kar­
diochirurgické náhradě aortální chlopně u  více než 
400  nemocných s  lehčí nebo středně významnou mi­
trální regurgitací vyplývá, že se tato regurgitace může 
po výkonu významně zlepšit s  příznivým mortalitním 
trendem (na hranici statistické významnosti) při 5letém 

sledování [53], u pacientů bez ovlivnění mitrální regur­
gitace k tomuto trendu nedochází.

Velmi impozantní je rozšíření katetrizačních výkonů 
i  na chlopně v  mitrální nebo trikuspidální pozici. Bylo 
referováno o  jejich užití u  čisté mitrální, trikuspidální 
nebo pulmonální regurgitace [54]. Pro běžnou praxi 
asi nejzajímavější novinkou posledních několika let je 
uplatnění této metody u mitrálních vad s vysokým rizi­
kem operačního výkonu. Ve srovnání s aortální chlopní 
je však problematika mitrální chlopně podstatně složi­
tější především s ohledem na její komplexní strukturu 
zahrnující cípy, šlašinky, papilární svaly, anulus a stěnu 
levé komory. Detailní porozumění celé anatomii, ale 
i patologii mitrální chlopně spolu s jejich výraznější he­
terogenitou je podstatně větším problémem, než je si­
tuace u aortálního ústí [55]. Katetrizační způsoby řešení 
byly použity jak u mitrálních stenóz, tak regurgitací, jsou 
však zprávy o jejich využití i v modu valve-in-valve, přede­
vším u rizikových nemocných se selhávající mitrální biolo­
gickou protézou [56–58]. Podobně byly použity i protézy 
trikuspidální [59], bylo popsáno dokonce jejich využití 
i u výrazných kalcifikací v mitrálním prstenci nebo v sa­
motné mitrální chlopni, které jinak představují pro tyto 
výkony výraznou limitaci [60–62].

Metoda MitraClip
Nejvíce zkušeností je ovšem s  metodou MitraClipu 
u primárních i sekundárních regurgitací [63,64]. Tato ka­
tetrizační intervence se využívá opět především u ne­
mocných s vysokým operačním rizikem, např. u sekun­
dárních mitrálních regurgitací při těžké dysfunkci levé 
komory. V budoucnu se plánuje započetí studií s cílem 
porovnání efektu MitraClipu oproti kardiochirurgické 
terapii u  nemocných se středním operačním rizikem 
[63], v současnosti probíhají studie srovnávající nejrůz­
nější parametry ve srovnání s medikamentózní terapií. 
Řada výsledků vyznívá pro metodu MitraClipu velmi 
dobře, především u  sekundárních regurgitací, do po­
drobností zde však nelze zacházet. Pokud se jedná o pro­
blematiku katetrizačních zákroků u vrozených srdečních 
vad, pak odkazujeme na speciální literaturu [65].
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