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Zamysleni nad chlopennimi vadami véera a dnes
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Souhrn

Prace se zabyva problematikou ziskanych chlopennich vad. Zahrnuje pfedevsim nové poznatky tykajici se etio-
patogeneze, diagnostiky, posuzovani a lé¢by, zvlasté katetrizacni. Ve vyspélych zemich téméf vymizely porevma-
tické vady, jejich soucasnd etiologie se podstatné zménila (mitralni sten6za). Naopak prevazuji vady degenerativni,
drive relativné vzacné, které postihuji pfedevsim starsi nemocné (stendza aorty). Podstatné se zménily i lé¢ebné
metody ziskanych vad - pfi jejich korekci se v soucasnosti castéji uplatnuji katetrizacni pfistupy.

Klicova slova: aortélni regurgitace — aortalni stenéza - echokardiografie u chlopennich vad - magnetické rezo-
nance u vad - mitralni regurgitace — mitraIni stenéza - ndhrada chlopné

Thoughts about valvular abnormalities yesterday and today

Summary

The article deals with the problems of acquired valvular disorders. It mainly focuses on the new findings regar-
ding ethiopathogenesis, diagnostics, evaluation and treatment, especially catheterization. In advanced countries,
post-rheumatic abnormalities have almost disappeared, their current etiology has substantially changed (mitral
stenosis). The earlier relatively rare degenerative changes now predominate, mainly affecting older patients (aortic
stenosis). Also the treatment methods for acquired abnormalities have substantially changed - currently catheteri-
zation approaches are used more frequently in their correction.
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Uvod

Poznatky o chlopennich vadach se v uplynulych desiti-
letich velmi podstatné zménily. Doslo ke zméndm v za-
stoupeni jednotlivych vad v populaci, prohloubily se
nase znalosti o etiopatogenezi vad, v disledku dokona-
lejsich vysetfovacich metod se upfesnila i jejich diagnos-
tika. Podstatné se zménila i 1écba, a to predevsim diky ka-
tetrizacnim metodam. V tomto ¢lanku si dovolujeme na
nékteré tyto zmény poukazat, a to v kontextu drivéjsich
poznatka.

Posun néazorl na etiologii chlopennich vad mizeme
dobre ilustrovat na nasledujicim pfikladu. V uc¢ebniciin-
terny, z niz se ucila nase generace [1], zac¢ina kapitola
o aortalni regurgitaci takto: ,Vétsina cistych aortdlnich
insuficienci nebo kombinovanych se stenézou je rev-
matického plivodu... Vzacnéjsi pficiny jsou bakterialni
endokarditida, vrozené anomalie, disekujici aneuryzma
v kofenu aorty, Marfandv syndrom a lueticka aortitida“.
Z ukazky vyplyva, jak zdsadné se v pribéhu necelého
Ctvrtstoleti situace zménila. Luetickd mezaortitida ve
vyspélych zemich neexistuje, tak jak vymizel tercidlni
lues, mezi nejcastéjsi naopak patii vrozené, zvlasté bi-
kuspidalni aortalni vady, ale pfedevsim vady degene-

rativni, které nejsou ve vyse uvedeném vynatku viibec
uvedeny.

Ve vyspélych zemich véetné CR nevidime jiz revmatic-
kou horecku, tudiz vady, které jsou s touto etiologii spo-
jeny, jsou tam velmi vzacné. To je pfipad predevsim mit-
ralni stendzy (MS), kterd v soucasnosti patii v uvedenych
zemich mezi vzacné vady. Podle evropskych dat tvofi
néco malo pres 10 % vad u dospélych [2], v praxi praco-
vist v Ceské republice je jeji vyskyt jesté nizsi. Pfi jednom
z poslednich terminl kardiologickych atestaci dokonce
vyslo najevo, ze adept kardiologie, ktery dostal otazku
MS, se s touto vadou béhem studia ani v dalsich néko-
lika letech prace v jednom z pfednich ceskych kardio-
center dosud nesetkal. Lze si jisté pak snadno predstavit,
Ze se v praxi na takovéto vady nemysli a nemusi se radné
a vcas diagnostikovat.

Chlopenni vady dnes

Otédzka vyskytu revmatické horecky a porevmatickych
srdecnich vad vsak zaslouzi podrobnéjsi diskusi. Roz-
hodné nelze podlehnout dojmu, ze téchto chorob za-
sadné ubylo v celém svété — v chudsich a rozvojovych
zemich naopak stéle patfi k nejzavazné;jsim zdravotnic-



kym problémim [2]. V roce 2010 piesahl celkovy pocet
nemocnych s revmatickymi srde¢nimi vadami 34 mili-
on0 osob s vice nez 345 000 umrtimi a 10 miliony inva-
lidity za rok [3]. V nejvyssim riziku akutni revmatické
horecky jsou déti od 3 do 15 let, vrchol vyskytu porev-
matickych vad je 25-45 let. Postizeny jsou pirevazné
levostranné chlopné, ale existuje obrovska regiondlni
heterogenita jak pokud jde o vék, tak i zplsob prezen-
tace chlopenniho postiZzeni. U osob mladsich 10 let vét-
sinou dominuje mitralni regurgitace, od 3. dekady pak
mitraIni stendza [3].

Mnoho pacientl s chlopennimi vadami je dnes ve
vyspélych zemich starsich a polymorbidnich. S tim, jak
v nékterych zemich ubylo revmatické horecky, rozsi-
fil se pocet nerevmatickych vad a celé spektrum chlo-
pennich vad se v porovnani s dfivéjsim stavem zménilo.
Extrémné pribyl pocet nemocnych po kardiochirurgic-
kych a v poslednich letech i katetriza¢nich zakrocich.

Prevalence ziskanych chlopennich vad se pohybuje
v obecné populaci v rozmezi 0,2-1 %, nejnovéjsi data
jici se kolem 2,5 % [4]. V celkovém poctu operovanych
vad zaujimaji v Ceské republice prva dvé mista stenéza
aorty (> 50 %) a mitralni regurgitace (> 20 %). Aortalni
regurgitace je v poc¢tu operovanych vad na 3. misté [5].

Situace se zasadné méni s vékem. Ve skupiné 80 a vi-
celetych je prevalence stfedné az vice vyznamnych vad
17 % [6]. PfevaZuje stendza aorty, i kdyz v nékterych re-
gionech mUze byt poradi vad jiné [7].

Velmi komplikované se muze jevit v soucasné dobé
etiologie nékterych chlopennich vad - Ize to demonst-
rovat na mitralni stenéze (MS). Jesté nedavno byla situ-
ace jednoduchd - v drtivé vétsiné slo o postrevmatické
vady s typickym srlistem cipl v komisurach, ztlusténim
cipt, mitralnich slasinek s naslednym uklddanim vap-
niku. Vrozeny plvod MS byl a stale je raritou. Lze se
s nim setkat u Lutenbacherova syndromu (spojeni MS
a defektu septa sini typu secundum) a déle u padako-
vité (parachut) mitralni chlopné.

Zvlastni je vztah myxom levé siné a MS. Tyto myxomy
maji prdmérnou velikost 5 cm a Ize si snadno predsta-
vit, Ze mohou vést k obstrukci mitralniho usti. Kombi-
nace myxomu a mitralni stendzy je vsak naproti tomu ex-
trémné vzacna - mitralni sten6za muze pak plsobit jako
urcity ochranny mechanizmus proti embolizacim vét-
sich ¢asti myxomu do velkého obéhu [8]. Vzacna je MS
u jinych benignich srde¢nich nadord, napf. hemangiomu
[9], MS byla popséna i u nékterych malignich nadord
srdce [10,11]. MS se mlze vyskytnout i u nékterych sys-
témovych chorob, nejnovéji byla popsana u tuberdézni
sklerézy [12].

MS vsak miize miti degenerativni plivod, coZ neni-na
rozdil od nasich dfivéjsich nazorud - nijak vzacna situace.
V minulosti byla tato etiologie MS zcela na okraji zajmu,
dnes se ji vénuje vyrazné;jsi pozornost jednak s ohledem
na jeji vyssi vyskyt, zejména u stardich zen diabeticek
anemocnych s rendlniinsuficienci[13], jednak s ohledem
na prodluzovéni lidského véku ve vyspélych zemich. De-
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generativni MS je charakterizovédna pfitomnosti roz-
sahlejsi kalcifikace v mitralnim prstenci spojené s trans-
mitralnim diastolickym gradientem > 2 mm Hg. Jak
vyplynulo z 5letého sledovéni vice nez 1 000¢lenného
souboru nemocnych, prognéza této vady je Spatnd,
predevsim u starSich osob, soucasné renalni insufici-
ence, fibrilace sini nebo dalsich chlopennich vad [13].
Podavani inhibitor( ACE a statinl mlze vést ke zlep-
Seni progndzy, zatimco uziti digoxinu progndzu spise
zhorsuje a jeho podavani se v této indikaci spise nedo-
porucuje [13]. Problematickd mudze byt u rozsahlejsich
kalcifikaci i kardiochirurgickd terapie, velka ¢ast paci-
entl je lé¢ena medikament6zné. Perkutanni intervence
k feseni téchto vad dlouho neexistovaly [14], i kdyz
v poslednich letech bylo i u nich dosazeno vyraznéjsiho
pokroku, jak zminime v dalsim textu.

V soucasnosti je vénovana podstatné vétsi pozor-
nost nez drive také kalcifikacim v mitralnim prstenci,
které byly pokladany spise za bandlni sekundarni, na-
hodné zjistény nélez. Jejich prevalence se v populaci
pohybuje mezi 8 a 15 % [15-17]. Jsou spojeny s vy3si
kardiovaskuldrni morbiditou i mortalitou, jak proka-
zala Framinghamskd studie [18] i dalsi prace [19,20].
Je u nich ¢astéjsi vyvoj mitrdini stendzy i regurgitace,
vzacné i infekéni endokarditidy. Nékdy se spojuji i s né-
kterymi poruchami srde¢niho rytmu (atrioventrikularni
a raménkové blokédy, fibrilace sini), mohou vyznamné
ovliviiovat vyskyt komplikaci po kardiochirurgickych,
ale i katetriza¢nich vykonech, zejména po TAVI [21]. Tra-
di¢ni diagnostickou metodou je echokardiografie, jeji
specificita je viak pomérné nizka, nebot odliseni kalci-
fikaci od denzniho kolagenu je ¢asto problematické
[17]. V soucasnosti Ize k jejich diagnostice a presnému
popisu vyuzit CT [22]. Dfive se na né nahlizelo jako na
vysledek pasivniho, spiSe ndhodné vzniklého nalezu
spojeného s vékem, aterosklerézou a renalni insufici-
enci. Dnes je ziejmé, ze jde o proces odrazejici ptitom-
nost kardiovaskularnich rizikovych faktor( stejné jako
aterosklerotické tepenné postizeni - jde o rizné pro-
jevy jedné a téze choroby. Nachazeji se ¢astéji u atero-
sklerotickych zmén aorty, karotid, tepen dolnich kon-
Cetin, ICHS a dale u pacientll s mozkovymi cévnimi
pfihodami [16]. Vznik kalcifikaci prstence je akcelero-
van u stavl zvyseného napéti mitrdini chlopné, jak
tomu byva u hypertenze, hypertrofické kardiomyopa-
tie, stendzy aorty a dale pfi vyssi tenzi mitralniho apa-
ratu u prolapsu, vice se nachdzeji i po ndhradé mitralni
kalcia a fosforu, predevsim u chronické rendlni insufici-
ence [16,23]. Castgji se nachézeji u zen, coz maze sou-
viset s vyskytem kalciovych ektopickych depozit pfi
postmenopauzalni osteopordze [24]. Odstranéni kalci-
fikaci mitralniho prstence byva pfi operacich ¢asto ob-
tizné. V pfipadech extrémné rozséhlého postizeni bylo
referovdno o nutnosti resekce celého prstence a jeho
rekonstrukce s pomoci konského perikardu [25].

Patogeneze chlopennich vad miize byt také podstatné
slozitéjsi, nez jsme si mohli v diivéjsich letech predstavit,
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coz také souvisi s narlistem nasich znalosti. Pravdépo-
dobné nejvice poznatkli mame o degenerativnich aor-
talnich vadach, presnéji o ,kalcifika¢ni aortalni chlo-
penni nemoci” (Calcific Aortic Valve Disease — CAVD).
Ta predstavuje predevsim ve vyspélych zemich zavazny
zdravotnicky problém a u starSich osob Ize hovofit az
o epidemickém vyskytu. Postihuje tfetinu osob starsich
65 let, pfi jejim vzniku mudze hrat roli kromé véku i po-
hlavi, hypercholesterolemie, koureni, hypertenze [15],
ale i diabetes mellitus 2. typu [26], coz jsou faktory, které
jisté z drivéjsich popisti chlopennich vad nezname. Ope-
race aortalni stenézy je dnes po aortokorondrnim by-
passu 2. nej¢astéjsim kardiochirurgickym vykonem [27].

Srdecni chlopné jsou tvoreny zevni vrstvou endote-
liarnich bunék obklopenych 3 vrstvami extracelularni
matrix prolozené zvlastnimi intersticidlnimi burikami.
V tvodnich fazich vzniku CAVD vznika dysfunkce endo-
telidrnich bunék s akumulaci lipid{ a subendoteliarni
matrix na komorové strané aortalni chlopné [28]. V pa-
togenezi CAVD se déle uplatiiuje zanét a fada faktorud
s nim spojenych véetné tumor nekrotizujicicho faktoru,
interleukinu 1-f a celé fady dalSich procest [29].

V poslednich letech se objevila fada novych po-
znatkd tykajicich se genetickych vlivl pfi vzniku chlo-
pennich vad. Byly identifikovany geny podilejici se na
normalnim vyvoji a funkci viech 4 srdecnich chlopni
a soucasné i na rdznych jejich patologickych stavech
[30]. K nej¢astéjsim vrozenym chlopennim abnormali-
tam patfi bikuspidalni aortalni chlopen a prolaps mit-
ralni chlopné. Velmi zajimavd je z tohoto hlediska pa-
togeneze mitrélniho prolapsu, v niz zaujima dudlezitou
roli rGstovy faktor B (TGF ), ktery je nezbytny k utva-
feni chlopné [30]. Patogeneze chlopennich vad se
vsak ucastni i dlouhd fada nejriznéjsich biomarkerd,
v téchto podrobnostech viak odkazujeme na specialni li-
teraturu [4].

Zcela odlisna je problematika sekundarnich (funk¢-
nich) vad, které jsou zplGsobeny remodelaci komory
bez primérniho postizeni samotnych chlopni - tuto
problematiku viak zde nelze rozebirat. Z nich je prav-
dépodobné pro praxi nejzajimavé;jsi a nejcastéjsi mit-
ralni regurgitace vznikajici obvykle u selhavajici levé
komory - podrobny a recentni pfehled této problema-
tiky je ¢tendrtm k dispozici z roku 2015 [31].

Pokud jde o neinvazivni zobrazovaci metody u chlo-
pennich vad, stale plati poradi echokardiografie - kar-
diovaskularni magnetickd rezonance - CT. Dostupnost
a zkusenosti s echokardiografickou diagnostikou z0-
stavaji stale nepfekonany, také v literature je k dispo-
zici extrémni mnozstvi nejraznéjsich praci provéfenych
¢asem. Echokardiografie mdze na jedné strané slouzit
k velmi rychlé diagnostice, napf. v podobé kapesnich
pfistroji vyuzitelnych kdekoli [32,33], na druhé strané
se uplatnuji nékteré novéjsi echokardiografické mody
[34-36]. Jako pfiklad muze slouzit metoda tkanového
dopplerovského vysetieni a speckle-tracking [33,34],
déle pak trojrozmérna echokardiografie vhodna k po-
drobnéjsimu posouzeni morfologie chlopni (obr. 1),
méreni chlopennich Usti i mitralniho prstence [39-41].

Stdle vice se uplatriuje kardiovaskuldrni magneticka
rezonance [42-44]. Urcity vyznam maze mit i CT vyset-
feni, napf. pfi kvantifikaci chlopennich Usti, rozméru
a geometrie mitralniho anulu (Casto se pouziva napf.
pred katetriza¢nimi zédkroky na chlopnich typu TAVI,
obr. 2) nebo k blizSimu posouzeni odstupujicich vel-
kych tepen [44-46]. Velké nadéje pfinasi 4rozmérné CT.

Vedle nardstu nasich znalosti tykajicich se etiopato-
geneze chlopennich vad je nejvice fascinujici rozsifeni
spektra lé¢ebnych zakrokl - jednak spadajicich pod pa-
sobnost kardiochirurgie [47], jednak zakrokd patficich
mezi katetriza¢ni intervence. Ty se staly velmi efektiv-
nim a bezpecnym zplsobem feseni fady chlopennich

Obr. 1. 3D echo-zobrazeni prolapsu zadniho cipu mitralni chlopné. Prolaps scalopu P2 je ve 2D a 3D zobrazeni
oznacen Sipkou




vad. Nejdéle je zndma transkatétrova nahrada aortalni
chlopné (TAVI, TAVR), kterd se zacala uzivat jako alter-
nativa chirurgické nahrady u pacientl s vyrazné zvy-
Senym operacnim rizikem. Podafilo se u ni v podstatné
mife zvladnout rGzné prekazky a problémy, které ji
zpocatku provazely (mozkové cévni piihody, paraval-
vularni regurgitace). Nyni se hlavni pozornost soustre-
duje na vyvoj dalsich, trvanlivéjsich chlopni s postup-
nym rozsifovanim tohoto vykonu i na jiné nez pouze
nejrizikovéjsi nemocné, a dale na jiné chlopné a struk-
tury, nez je pouze aortalni chloper [48]. Transkatétrové
chlopenni intervence nejsou indikovany jiz pouze u tri-
kuspidalnich aortélnich chlopni, ale i u stenéz bikuspi-
dalni aortalni chlopné, implantaci typu valve-in-valve
nebo valve-in-ring, v nékterych pfipadech i u aortal-
nich regurgitaci.

TAVI fesi pochopitelné situaci u aortdlni stenézy.
Problém v téchto pfipadech predstavuji pfidruzend
chlopenni postizeni, predevsim tézsi mitralni regur-
gitace, kterd navic zvysuje i riziko samotného vykonu
[49]. Po Uspésné TAVI véak muaze dojit k jejimu zlepseni
[50]. V nékterych pripadech dochazelo k tomuto zlep-
Seni az pozdéji bez daldiho symptomatického efektu,
ale s trendem ke zlep3eni progndzy [51]. Podle posled-
nich vysledkd sledovani nemocnych po TAVI se zd3, ze
progndza je zietelné zhorsena pouze u nemocnych se
soucasnou mitralni regurgitaci a regurgitaci aortalni,
ktera vznikne nové po TAVI [52]. Ze zku$enosti po kar-
diochirurgické nahradé aortdIni chlopné u vice nez
400 nemocnych s leh¢i nebo sttedné vyznamnou mi-
trélni regurgitaci vyplyva, Ze se tato regurgitace maze
po vykonu vyznamné zlepsit s pfiznivym mortalitnim
trendem (na hranici statistické vyznamnosti) pfi 5letém

Obr. 2. CT vysetieni aortalni chlopné a ascendentni
aorty pred planovanou katetriza¢ni nahradou
aortalni chlopné
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sledovani [53], u pacientl bez ovlivnéni mitraIni regur-
gitace k tomuto trendu nedochazi.

Velmi impozantni je rozsifeni katetrizacnich vykona
i na chlopné v mitrélni nebo trikuspidalni pozici. Bylo
referovédno o jejich uziti u cisté mitralni, trikuspidalni
nebo pulmondlni regurgitace [54]. Pro béznou praxi
asi nejzajimavéjsi novinkou poslednich nékolika let je
uplatnéni této metody u mitrélnich vad s vysokym rizi-
kem operacniho vykonu. Ve srovnani s aortélni chlopni
je viak problematika mitraIni chlopné podstatné slozi-
téjsi predevsim s ohledem na jeji komplexni strukturu
zahrnuijici cipy, $lasinky, papilarni svaly, anulus a sténu
levé komory. Detailni porozuméni celé anatomii, ale
i patologii mitraIni chlopné spolu s jejich vyraznéjsi he-
terogenitou je podstatné vétsim problémem, nez je si-
tuace u aortalniho Usti [55]. Katetrizacni zpGsoby feseni
byly pouzity jak u mitralnich stendz, tak regurgitaci, jsou
vsak zpravy o jejich vyuziti i v modu valve-in-valve, prede-
vsim u rizikovych nemocnych se selhavajici mitralni biolo-
gickou protézou [56-58]. Podobné byly pouzity i protézy
trikuspidalni [59], bylo popsano dokonce jejich vyuziti
i u vyraznych kalcifikaci v mitrdlnim prstenci nebo v sa-
motné mitrdlni chlopni, které jinak predstavuji pro tyto
vykony vyraznou limitaci [60-62].

Metoda MitraClip

Nejvice zkusenosti je oviem s metodou MitraClipu
u primarnich i sekundarnich regurgitaci [63,64]. Tato ka-
tetriza¢ni intervence se vyuziva opét predevsim u ne-
mocnych s vysokym operacnim rizikem, napf. u sekun-
darnich mitralnich regurgitaci pfi tézké dysfunkci levé
komory. V budoucnu se planuje zapoceti studii s cilem
porovnani efektu MitraClipu oproti kardiochirurgické
terapii u nemocnych se stfednim opera¢nim rizikem
[63], v soucasnosti probihaji studie srovnavajici nejriz-
néjsi parametry ve srovnani s medikamentdzni terapii.
Rada vysledkdi vyzniva pro metodu MitraClipu velmi
dobre, predevsim u sekundarnich regurgitaci, do po-
drobnosti zde vak nelze zachazet. Pokud se jednéd o pro-
blematiku katetriza¢nich zakrokd u vrozenych srdecnich
vad, pak odkazujeme na specidlni literaturu [65].
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