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Aortální stenóza 

 



Aortální stenóza (incidence, etiologie, patofyziologie): 

 nejčastější chlopenní vada v dospělosti (u 2% populace) 

 nad 65 let výskyt ve 2–7 %, nad 85 let > 7 % 

 u 1–2 % populace se vyskytuje dvoucípá aortální chlopeň 

 hlavně degenerativní postižení, revmatické postižení raritní (imigranti) 

 degenerativní AS na trikuspidálni chlopni - starší nemocní (nad 65–70 

let), na bikuspidalní chlopni - mladší nemocní (mezi 55-60 lety)  

 se zmenšováním aortálního ústí (2–4 cm2) - vzestup afterloadu LK, 

remodelace LK 

 se ztlušťováním komorové stěny - zmnožení intersticiálního vaziva 

 afterload mismatch (napětí stěny vzroste neadekvátně k tíži vady) 

 relativní koronární insuficience, systolická a diastolická dysfunkce LK 



Typy remodelace LK u AS 

  masa LK relativní tloušťka stěn LK 

koncentrická remodelace normální zvýšená 

koncentrická hypertrofie zvýšená zvýšená 

excentrická hypertrofie zvýšená normální 

Duncan AI - Ann Thorac Surg. 2008 Jun;85(6):2030-9 



Přirozený vývoj AS 

 rychlost progrese individuální (mužské pohlaví, věk, arteriální hypertenze, 
dyslipidemie, kouření, renální insuficience, porucha metabolismu kalcia) 

 zmenšování  ústí o 0,1–0,3 cm2/rok, vzestup středního gradientu o 7 - 15 
mmHg/rok 

 významná, asymptomatická AS s norm. funkcí LK - riziko náhlé smrti pod 1 % 
ročně 

 u většiny nemocných s významnou AS - vývoj symptomů do 2–5 let 

 po vzniku symptomů - vysoké riziko náhlé smrti, průměrné přežití bez 
intervence 2–3 roky 

 rychlá progrese - těžké kalcifikace, vrcholová rychlost > 5,5 m/s, zvýšení 
rychlosti průtoku > 0,3 m/s/rok, vyšší věk, přítomnost rizikových faktorů AS, 
systolická a diastolická dysfunkce LK, zvýšení gradientu při zátěži, excesivní 
hypertrofie LK 

 



Kvantifikace významnosti AS 

stupeň AS málo významná středně 

významná 

významná 

indexovaná plocha ústí AVAI  

(cm2 /m 2 ) 

> 0,8 0,6 – 0,8 ≤ 0,6 

neindexovaná plocha ústí AVA (cm2) ≥ 1,5 1,5 – 1,0 < 1,0 

střední gradient 

PG mean (mmHg) 

< 25 25 – 40 > 40 

katetrizační vrcholový 

„peak-to-peak“ gradient (mmHg) 

< 30 30 – 60 > 60 

maximální (dopplerovský) gradient 

PG max (mmHg)  

< 36  36 – 64 > 64 

Vmax (m/s) < 3 3 – 4 > 4 

poměr Vmax/ VLVOT     > 4  



Definice podtypů AS 

AVA ≤ 1 cm2  

EF ≥ 50% 

SVi > 35 ml/m2 
(norm. průtok) 

Významná AoS 

SVi ≤ 35 ml/m2 
(nízký průtok) 

AoS s nízkým 
průtokem 

EF < 50% 

Nízký gr. 

Nízký průtok, 
nízký gr. 

Vysoký gr. 

AoS s nízkou 
EF 

AoS s 

„paradoxně“ 

nízkým 

průtokem 

AoS s 

nízkým 

průtokem, 

nízkým gr. 

při nízké EF 



AS s nízkým průtokem a nízkým gradientem při 

systolické dysfunkci LK 

 EF < 50 %, AVAI < 0,6 cm2/m2, střední gradient < 40 mmHg, SVi ≤ 35 ml/m2 

 dobutaminové UZ vyšetření 

 pro významnou vadu - vzestup gradientu (20 mmHg), vzestup tepového 

výdeje (20%) a minimální změna AVA 

 kontraktilní rezerva – lepší prognóza  

 indikace k intervenci - kontraktilní rezerva - I/C 

                                          - bez kontraktilní rezervy – IIa/C 



AS s paradoxně nízkým průtokem, nízkým 

gradientem a zachovalou systolickou funkcí LK 

 AVA < 1 cm2 (AVAI < 0,6 cm2/m2), střední gradient < 40 mmHg, EF LK > 50%,  

     SVi < 35 ml/m2 

 starší ženy s malou, výrazně hypertrofickou LK (koncentrická remodelace), arteriální hypertenze 

 těžká diastolická dysfunkce LK, snížená longitudinální funkce při zachované radiální funkci a vysoký 

podíl fibrózy myokardu 

 pečlivé UZ vyšetření (3D TEE – LVOT, katetrizace, MSCT, CMR, NT-proBNP > 300 pg/ml) 

 indikace k intervenci – IIa/C 



Náhrady srdečních chlopní 

Mechanické srdeční chlopně: 

     -  kuličové, diskové, dvoulisté 

Biologické srdeční chlopně: 

    Bioprotézy: 

    -  stentované bioprotézy  

    -  stentless bioprotézy 

    -  sutureless bioprotézy 

    -  transkatetrální bioprotézy 

   Homografty (alografty) 

   Autografty (pulmonální – Ross, perikard – Ozaki) 

    

   

Ao bioprotéza > (60) 65 let 

Mi bioprotéza  > (65) 70 let 



TAVI 





Stratifikace rizika: 

                         STS nebo EuroSCORE II          logistické EuroSCORE I 

 

 Nízké                   < 4%                                                   < 10% 

 Střední                4-8%                                                   10-20% 

 Vysoké               > 8%                                                   > 20% 



1 

Baumgartner H – Eur 

Heart J 2017;38:2739–

2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 

2017;59:e562–e591. 
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Baumgartner H – Eur Heart J 

2017;38:2739–2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 

2017;59:e562–e591. 

 



Změna guidelines u AS? 

nižší výskyt úmrtí, CPM, rehospitalizací/12 M – 

8,5% vs. 15,1%, p=0,001 

stejný výskyt úmrtí, CMP/24 M – 5,3% vs. 6,7%, NS 



Aortální regurgitace 

 



Aortální regurgitace (incidence, etiologie, patofyziologie) 

 třetí nejčastější chlopenní vada (často kombinace s AS) 

 častěji u mužů, maximum výskytu mezi 40.– 60. rokem 

 pro AR je prováděno cca 20– 30 % operací Ao chlopně 

 AR - způsobena patologií vlastních cípů nebo patologií prstence a kořene aorty 

 regurgitující objem - zvýšení preloadu LK, dilatace a mírná hypertrofie LK (excentrická 

hypertrofie LK) 

 zvyšuje se SV LK a dle Laplaceova zákona i napětí stěny (afterload) 

 v pokročilém stadiu – zmnožení vaziva, apoptóza myocytů, pokles EF LK, srdeční selhání 

 systolická dysfunkce LK - nejprve reverzibilní, v tzv. myopatické fázi pak ireverzibilní. 

 k dilataci LK nedochází -  u těžce hypertrofických komor (špatně léčená art. hypertenze !) 

                                               -  u AR spojené s koarktací aorty 

                                               -  u koincidence AR a MS 



Příčiny AR 
patologie vlastních cípů bikuspidální, unikuspidální chlopeň 

infekční endokarditida 

prolaps, perforace cípu 

porevmatické postižení  

degenerativní postižení  

RA nebo systémové nemoci pojiva 

trauma 

turbulentní tok u subaortální stenózy 

vtažení cípu do DSK v membranózní části septa 

residuum po balonkové aortální valvuloplastice 

patologie prstence a kořene aorty s poruchou 

koaptace cípů 

Marfanův syndrom 

disekce aorty 

arteriální hypertenze 



Dysfunkce Typ postižení 

Typ I 

normální pohyb cípů 

Ia: dilatace sinotubulární junkce 

Ib:  dilatace sinotubulární junkce a 

aortálních sinů 

Ic: dilatace aortálního anulu 

Id: perforace cípu 

Typ II 

Nadbytečný pohyb cípu - prolaps 

- prodloužení volného okraje cípu 

- ztráta komisurální podpory 

Typ III 

restriktivní pohyb cípu 

- fibrotizace, zmenšení plochy cípu 

- kalcifikace 

Funkční klasifikace aortální regurgitace 
El Khoury 2005  



Přirozený vývoj AR 

 prognostické faktory: symptomy, velikost a funkce LK 

 asymptomatická AR s normální funkcí LK - riziko náhlé smrti < 0,2 % za rok 

 riziko úmrtí u symptomatických pacientů s významnou AR - > 10 % ročně, s dysfunkcí LK 

> 20% ročně 

 rozvoj symptomů - u 25 % pacientů s dysfunkcí LK během jednoho roku 

 dysfunkce LK - i u asymptomatických pacientů ! 

 u degenerativních vad a u patologií aortálního kořene je progrese vady rychlejší ! 

 riziko úmrtí, vzniku symptomů a/nebo dysfunkce LK u chronické asymptomatické AR s 
normální EF LK -  ESD > 50 mm - 19 % ročně 

                               -  ESD 40–50 mm - 6 % ročně 

                               -  ESD < 40 mm – zanedbatelné 

 NT-pro BNP (Bonow 1991, Bonow 2008, 

Tarasoutchi 2003) 



Kvantifikace významnosti AR 

vena contracta (mm) < 3 3 - 4 4 - 6 > 6  

EROA (cm2) < 0,1 0,1 - 0,2 0,2 – 0,3 > 0,3 

RV (ml/stah) < 30 30 - 45 45 - 50 > 60 

RF (%) < 30 30 - 40 40 - 50 > 50 

velikost levé komory normální většinou 

normální 

normální 

nebo 

zvětšená 

většinou 

zvětšená 

poločas tlakového spádu - PHT (msec) > 550 > 400 400-300  < 200 

decelerační sklon (m/sec2)    < 2,0 2,0 – 3,5 > 3,5 

diastolický reverzní tok v descendentní aortě 

  

enddiastolická rychlost (cm/s) 

žádný  krátký časně 

diastolický 

do poloviny 

diastoly 

holo-diastolický 

  

> 20 



Indikace k intervenci u významné AR 

Baumgartner H – Eur 

Heart J 2017;38:2739–

2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 

2017;59:e562–e591. 

 



Indikace k intervenci u 

dilatovaného Ao kořene 

Remodelace (Yacoub) 

Reimplantace (David) 

Baumgartner H – Eur Heart J 2017;38:2739–2786. 

Linhartová K - Cor Vasa. 2017;59:e562–e591. 

 



Změna guidelines u AR? 



Mitrální regurgitace 

 



Mitrální regurgitace (incidence, etiologie, patofyziologie) 

 druhá nejčastější chlopenní vada 

 výskyt stoupá s věkem, s hypertenzí a s BMI 

 revmatické postižení raritní (imigranti), převažuje degenerativní postižení nebo 

ischemická MR 

 důležitá správná funkce cípů, anulu, šlašinek, papilárních svalů a myokardu LK 

 primární vs. sekundární MR 

 1. stadium (akutní)  - klesá afterload LK a stoupá preload LK (excentrická hypertrofie 

a dilatace LK) 

 2. stadium (chronické kompenzované) - preload a i afterload na úrovni sarkomery 

vrací k normě 

 3. stadium (chronické dekompenzované) - pokračuje dilatace LK, klesá EF, stoupá 

enddiastolický tlak, zvyšuje se preload i afterload LK, dilatuje LS, stoupá tlak v LS, 
rozvíjí se postkapilární a posléze i aktivní (prekapilární) plicní hypertenze, tlakové 

zatížení PK až její dysfunkce 



Etiologie MR 

primární MR myxomatózní degenerace cípů (Barlow) 

fibroelastická degenerace cípů 

infekční endokarditida 

systémové nemoci pojiva 

pokročilá renální insuficience 

revmatická horečka (raritně) 

trauma 

rozštěp předního cípu chlopně (vrozená 

vada) 

sekundární MR ICHS 

dilatovaná kardiomyopatie 

hypertrofická kardiomyopatie 



Carpentierova klasifikace MR 

Typ I 

(dilatace anulu, 

perforace cípu) 

Typ II 

(prolaps cípu) 
Typ III (IIIa, IIIb) 

(diastolická, systolická 

restrikce) 



Přirozený vývoj MR 

 degenerativní MR – zvětšení RV o 7–8 ml/rok, zvětšení EROA o 6 mm2/rok 

 prediktory nepříznivého vývoje – vznik symptomů, věk, vznik FIS, významnost 

mitrální insuficience, plicní hypertenze (SPAP > 60 mmHg při zátěži), dilatace 

LS, zvětšování LVESD a pokles EF 

 významná ischemická MR - u 15– 20 % nemocných po IM 

 ischemická MR (ERO ≥ 20 mm², RV ≥ 30 ml) - v průběhu 5 let po IM 

dvojnásobně vyšší mortalita (62 %) bez ohledu na pokročilost ICHS a 

dysfunkce LK 

 u sekundární MR neischemické etiologie - méně dat týkajících se 

přirozeného vývoje vady, významnost vady koreluje se špatnou prognózou 

 vzestup BNP – nepříznivá prognóza 



Kvantifikace významnosti MR 
  malá střední významná 

    malá až střední střední až významná   

stupeň         1+ 2+ 3+        4+ 

velikost LS a LK normální normální nebo dilatované většinou dilatované 

mitrální cípy a 

závěsný aparát 

normální nebo 

abnormální 

normální nebo abnormální prolaps cípu, ruptura 

papilárního svalu, 

významná porucha 

koaptace 

dopplerovské parametry- barevné  mapování 

vena contracta 

(mm) 

  3 3 – 6  7-8 

EROA (cm2)  0,2 0,2 - 0,3 0,3 - 0,4  0,4 ( 0,2*) 

RV (ml/srdeční 

stah) 

 30 30 – 50  60 ( 30*) 

dopplerovské parametry – kontinuální, pulsní doppler 

amplituda E m/s  1 – 1,5  1,5 

VTI M/A  1,3  1,4 

RF (%)   20 20 – 30 30 – 50  50 

tok v plicní žíle není reverzní S reverzní S 

denzita a tvar CW slabá, parabolický denzní, trojúhelníkovitý 



Indikace k intervenci 

u primární MR 

Baumgartner H – Eur Heart J 2017;38:2739–2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 2017;59:e562–e591. 

 



Indikace k intervenci 

u sekundární MR 

Baumgartner H – Eur Heart J 2017;38:2739–

2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 2017;59:e562–e591. 

 



MR  3-4: 59% pacientů - plastika 

MR  3-4: 4% pacientů - náhrada 

LVESVI: MR+: 64ml versus MR-: 47ml 

                                   P<0,001  



Prediktory selhání plastiky u sekund. MR 

 tahové parametry Mi chlopně – standardizace ? 

- úhel zadního cípu > 45 st. (β) 

- dist. úhel předního cípu > 25 st. 

- basální úhel předního cípu > 40 st. (α) 

- tenting area > 2,5 cm2 

- vzdálenost koaptace (coaptation distance) > 10 mm 

  (> 5 mm po plastice) 

- vzdálenost papilárních sv. v systole > 20 mm 

- systolic sphericity index > 0,7 

- α/β > 0,76 

 



Apical 4-chamber view in mid-systole. ALAbase = (bending 

distance/anterior leaflet bending distance)/sinus; ALAtip =  (coaptation 

distance/anterior tip leaflet distance)/sinus; PLA = (coaptation 

distance/posterior leaflet length)/sinus. 

Ciarka A -Am J Cardiol 2010;106:395– 401  



Propensity score 

matching:  

RA + PPR versus RA 
Ø tenting area: 3,2cm2 

Ø hloubka koaptace: 

1,3cm 

Follow-up: 5 let 
Tenting area:    1,2cm2 versus 2,3cm2 

(p<0,001)   

Hloubka koaptace: 0,6cm versus  

1,1cm(p<0,001)   



PM approximation 

Randomizovaná studie: RA + PPA 

versus RA 





EDGE-TO-EDGE REPAIR 
MITRACLIP – Evalve…Abbott - 2003 



EVEREST II - REDUKCE MITRÁLNÍ INSUFICIENCE 



EVEREST II - ZLEPŠENÍ NYHA 



                           PRIMÁRNÍ MR SEKUNDÁRNÍ MR 



MITRACLIP  U FUNKČNÍ MR 

Stone GW et al. NEJM. 2018 Sept 23. 
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Mitrální stenóza 

 



Mitrální stenóza (incidence, etiologie, patofyziologie)  

 s poklesem výskytu revmatické horečky dnes raritní, převažuje u žen 

 příčiny - revmatická karditida, těžké kalcifikace mitrálního prstence, 

myxom LS, trombus LS, padákovitá mitrální chlopeň, cor triatriatum, 

systémové choroby pojiva (LE, RA), karcinoid 

 zmenšování mitrálního ústí - vzestup tlaku v LS, dilatace LS, vznik FIS, 

plicní hypertenze (postkapilární, prekapilární) 

 tíže plicní hypertenze - závisí na compliance LS 

 zvýšený afterload PK - hypertrofie PK, dilatace PK, dilataci Tr anulu, Tr 

insuficience, systolická dysfunkce PK  



Přirozený vývoj MS 

 MVA > 1,5 cm2 – bez větších potíží 

 zmenšování mitrálního ústí až o 0,3 cm²/rok 

 10leté přežívání bez intervence  

       - u asymptomatických nemocných 84 % 

       - u nemocných s malými symptomy 45 % 

       - u pacientů s limitujícími symptomy 0–15 % 

 k náhlému zhoršení - těhotenství, vznik FIS, embolizační příhoda 

 tromboembolické příhody - u10–20 % pacientů s MS (CNS - trvalý 

neurologický deficit u 1/3 nemocných) 



Kvantifikace významnosti MS 

významnost MS lehká  střední těžká 

MVA (cm2) ≥ 1,5  

  

1,0 – 1,5 

  

≤ 1 

  

MVAi (cm2 /m 2 ) 1,0 – 1,5 

  

0,6 – 1,0 

  

< 0,6 

  

střední diastolický gradient 

(mmHg) 

< 5 5 – 10   10  

maximální diastolický 

gradient (mmHg) 

< 7 7 – 15 15 

PHT (msec) 90 - 150 150 – 200  200 – 220 

systolický tlak v AP - z 

gradientu na TRi – CW 

(mmHg) 

< 30 30 – 50 > 50 



Indikace k intervenci 

u MS 

Baumgartner H – Eur Heart J 2017;38:2739–

2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 2017;59:e562–e591. 

 



Skórovací UZ systém MS dle Wilkinse 

(Cormierovo skóre, UZ skóre „Revisited“) 

stupeň pohyblivost cípů subvalvulární ztluštění ztluštění cípů kalcifikace 

1 dobře pohyblivé cípy, 

restrikce pouze okrajů cípů 

minimální, pouze pod cípy minimální ztluštění cípů 

4 - 5 mm 

jeden okrsek se zvýšenou 

echogenitou 

2 střední a bazální část cípů 

pohyblivá 

ztluštění  proximální 1/3 délky 

chord  

bazální část a bříška 

cípů normální, okraje 

ztluštělé 

(5 - 8 mm) 

mnohočetné hyperechogenní okrsky 

omezené na okraje cípů 

3 cípy se v diastole pohybují 

pouze při bazi 

ztluštění zasahuje až do distální 1/3 

délky chord 

ztluštění celých cípů  

(5 - 8 mm) 

  

hyperechogenity zasahující do 

střední části cípů 

4 žádný nebo minimální 

pohyb cípů v diastole 

extenzivní ztluštění a zkrácení chord 

přecházející na papilární svaly 

významné ztluštění 

celých cípů  

(> 8 - 10 mm)  

extenzivní hyperechogenita většiny 

tkáně cípů 



Trikuspidální regurgitace 

 



Trikuspidální regurgitace (incidence, etiologie, patofyziologie) 

 nejčastější příčinou – dilatace anulu při plicní hypertenzi (plicní 

onemocnění, onemocnění chlopní levého srdce) 

 10-50% nemocných s mitrální vadou má význ. TR 

 primární TR (postižení cípů nebo závěsného aparátu) 

 sekundární TR (tlakové nebo objemové přetížení PK, dilatace a/nebo 

dysfunkce PK, dilatace anulu, tenting cípů) 

 TR - objemové přetížení PK (zvýšený preload), dilatace PK, TR anulu 

 vzestup středního tlaku v PS, dilatace PS, systolická a diastolická dysfunkce 

PK (vzestup enddiastolického tlaku PK) 

 plicní hypertenze – vzestup afterloadu PK – přispívá k dysfunkci PK 



Příčiny TR 

Primární TR myxomatózní degenerace cípů 

trauma (EMB, elektroda, úraz hrudníku) 

infekční endokarditida (i.v. narkomani, DSK) 

revmatická horečka 

Ebsteinova anomálie 

karcinoid 

endomyokardiální fibróza 

anorektika 

tumory 

Sekundární TR  onemocnění chlopní levého srdce (trikuspidalizace vady) 

plicní hypertenze 

infarkt pravé komory 

stenóza nebo insuficience pulmonální chlopně 

defekt síňového septa 



Přirozený vývoj TR 

 dlouho dobře tolerována, ale špatná prognóza, snižuje přežití 

 dlouhodobé objemové přetížení PK – dysfunkce PK, ireverzibilní myokardiální postižení  

 sekund. TR - může se zmenšit nebo i vymizet po korekci vad levého srdce, u řady 
nemocných však přetrvává nebo se zhoršuje 

 rizikové faktory pro perzistenci TR: 

        - plicní hypertenze 

        - tlakové přetížení PK a její dysfunkce 

        - perzistující FIS 

        - elektrody KS 

        - stupeň postižení Tr chlopně (dilatace anulu, tenting 

          a porucha koaptace cípů)  



Kvantifikace významnosti TR 

prolaps cípu, tenting, porucha koaptace cípů 

PK, PS, DDŽ 

široký centrální nebo asymetrický jet dotýkající se stěny 

síně 

denzní/trojúhelníkovitý s časných vrcholem  

 ≥ 7 mm 

ano 

dominantní E vlna (≥ 1 m/s) 

radius > 9 mm 

≥ 40  

≥ 45 



Indikace k intervenci u primární TR 

Baumgartner H – Eur Heart J 

2017;38:2739–2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 

2017;59:e562–e591. 

 



Indikace k intervenci u sekundární TR 

Baumgartner H – Eur Heart J 2017;38:2739–

2786. 

Linhartová K - Cor Vasa 2017;59:e562–e591. 

 



Závěry: 
 současná kardiochirurgie a intervenční kardiologie nabízí nemocným velmi efektivní 

léčbu chlopenních vad  

 AS – chirurg. náhrada chlopně + TAVI (stratifikace rizika, heart team) 

 AR - záchovná operace Ao chlopně a/nebo výkon na asc. Ao (nesporné výhody pro 

pacienta), náhrada Ao chlopně, (TAVI) 

 MS - vzácná - PMC (při vhodné anatomii), chirurg. léčba  

 MR - primární: vždy zvážit možnost záchovné operace, náhrada chlopně výjimečně 

           - sekundární: CAVE - prediktory selhání plastiky, záchovná operace vs. náhrada 

           - u nevhodných kandidátů na operaci po vyloučení futility zvážit MitraClip 

 TR - primární: vzácná, významná vada indikována k operaci 

         - sekundární: středně významná a významná vada indikována k operaci (dilatace 

           anulu, funkce PK, plicní hypertenze) 

         - v ojedinělých případech zvážit MitraClip  



Děkuji za pozornost! 







A. Midsystole – CL - 

coaptation length; 

D - coaptation 

distance; h - 

coaptation 
height; α - anterior 

mitral leaflet tethering 
angle; γ - bending 

angle; β - posterior 

mitral leaflet tethering 

angle.  
B. Diastole - αEX, 

anterior mitral leaflet 

excursion 
angle; βEX, posterior 

mitral leaflet 

excursion angle; 

AMLEX, anterior 

mitral leaflet excursion; 

PMLEX, posterior 

mitral leaflet excursion 

Gelsomino S - J Thorac Cardiovasc Surg 2008;136:507-18 



NEJÚČINNĚJŠÍ LÉČBA MITRÁLNÍ INSUFICIENCE JE CHIRURGICKÁ 

INTERVENCE 

Montant P et al., J Thorac Cardiovasc Surg. 2009 Dec;138(6):1339-48 



Kontraindikace PMC 



Incidence bikuspidální chlopně u nemocných s AS 

dle věku 



PROČ TAKOVÝ ROZDÍL ??? 

MITRA-FR (n=304) COAPT (n=614) 

Severe MR entry criteria 

Severe FMR by EU guidelines:        

EROA >20 mm2 or  RV >30 

mL/beat 

Severe FMR by US guidelines:   

EROA >30 mm2 or  RV >45 

mL/beat 

EROA (mean ± SD) 31 ± 10 mm2 41 ± 15 mm2 

LVEDV (mean ± SD)  135 ± 35 mL/m2 101 ± 34 mL/m2 

GDMT at baseline and FU 

Receiving HF meds at baseline – 

allowed variable adjustment in 

each group during follow-up 

per “real-world” practice 

CEC confirmed pts were 

failing maximally-tolerated 

GDMT at baseline – few major 

changes during follow-up  

Acute results: No clip / ≥3+ 

MR 
 9% / 9% 5% / 5% 

Procedural complications* 14.6% 8.5% 

12-mo MitraClip ≥3+ MR  17% 5% 

*MITRA-FR defn: device implant failure, transf or vasc compl req surg, ASD, card shock, cardiac embolism/stroke, tamponade, urg card surg  



STS calculator 

EuroSCORE II 

 

Logistické EuroSCORE I 

 


