SRDECNI SELHANI
S NORMALNI EJEKCNI FRAKCI
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Souhrn

Srdec¢ni selhani s normalni ejekénf frakei (EF), oznacované také jako srde¢ni selhani se zachovanou sy-
stolickou funkci nebo diastolické srdecni selhani, predstavuje vice nez 50 % vsech pfipadid srdecniho se-
lhani. K jeho diagnéze musi byt spinény nésledujici podminky: (1) pfiznaky a zndmky srde¢niho selhani,
(2) normalni systolicka funkce (EF) levé komory, (3) priikaz diastolické dysfunkce. Za normélni systolic-
kou funkei je povazovana EF > 0,50. Diagnosticky prikaz diastolické dysfunkce levé komory mlze byt
ziskan invazivné (napf. pinicitlak levé komory > 16 mm Hg nebo tlak v zaklinéni plicnice > 12 mm Hg), nebo
neinvazivné, nejlépe tkanovym Dopplerem (Tissue Doppler Imaging — TDI). Spolehlivym diagnostickym
ekvivalentem diastolické dysfunkce je hypertrofie levé komory. Pomocny vyznam pro neinvazivni prikaz
diastolické dysfunkce ma dopplerovska transmitralni pritokova kfivka nebo krevni tok v plicnich Zilach,
index objemu levé siné a pfitomnost fibrilace sini. Diagnézu srde¢niho selhani zpresriuje stanoveni plazma-
tickych koncentraci natriuretickych peptidd. Normalni hodnoty maji vysokou negativni prediktivni hodnotu.
Velké mnozstvi velkych, randomizovanych, placebem kontrolovanych klinickych studii poskytuje dikazy, na
nichz je zalozeno léeni nemocnych se systolickym srdec¢nim selhanim. Pro srde¢ni selhani s norméalni EF
takové studie, az na jedinou vyjimku (studie CHARM), chybi nebo jesté nebyly ukonceny. Lécba srdecniho
selhani s normalni EF proto zdstava empiricka.
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Summary

Heart failure with normal ejection fraction. Heart failure with normal ejection fraction (EF), also referred
to as heart failure with preserved systolic function, or diastolic heart failure, accounts for more than 50 % of
all heart failure cases. Its diagnosis requires the following conditions to be satisfied: (1) symptoms and signs
of heart failure; (2) normal systolic function (EF) of the left ventricle; (3) evidence of diastolic dysfunction.
Normal systolic function is defined as EF > 0.50. Diagnostic evidence of diastolic dysfunction can be ob-
tained invasively (e. g. left ventricular filling pressure > 16 mm Hg or pulmonary wedge pressure 12 mmHg) or
non-invasively preferably by tissue Doppler imaging (TDI). A reliable diagnostic equivalent of diastolic dysfunc-
tion is left ventricular hypertrophy. Non-invasive evidence in support of a diagnosis of diastolic dysfunction in-
cludes Doppler transmitral flow curve or pulmonary vein blood flow, left atrial volume index and the presence
of atrial fibrillation. Estimation of plasma levels of natriuretic peptides makes the diagnosis of heart failure more
precise. Their normal levels have high negative predictive value. A number of large randomized, placebo-con-
trolled clinical trials have provided evidence-based data to guide the treatment of patients with systolic heart
failure. With one exception (the CHARM trial), such studies are missing or not yet completed for heart failure
with normal EF. Therefore, the treatment of patients with heart failure with normal EF remains empirical.

Key words
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Uvod

Srdecni selhani mize byt zplsobeno progredu-
jici systolickou dysfunkei levé komory, progre-
dujici diastolickou dysfunkei levé komory nebo
jejich kombinaci. O srdecnim selhani na pod-
kladé systolické dysfunkce je shromazdéno ob-
rovské mnozstvi informaci, jsou stanovena jed-
noducha a srozumitelna diagnosticka kritéria

aexistuje velké mnozstvi klinickych studii, které

davaji jasny a na dikazech zalozeny navod, jak
ho racionélné |écit. Naproti tomu kolem srde¢-
niho selhani na podkladé diastolické dysfunkce
levé komory je spousta nejasnosti. Chybi jedno-
ducha diagnosticka kritéria a takika neexistuji
klinické studie, které by poskytly diikazy pro ra-
ciondlni Iécbu. Lécba je proto viceméné empi-
rickd, vychazi vétsinou z teoretickych predpo-
kladl a nahromadénych zkuSenosti.

Vime vubec, o c¢em mluvime?
Nejednozna&nosti za&inaji u terminologie. Casto
se pouziva termin diastolické srdecéni sel-
hani jako analogie k systolickému srde¢nimu
selhani. Tento termin vSak vyzaduje objektivni
a jednoznacny prikaz diastolické dysfunkce
levé komory, podobné jako nezbytnou podmin-
kou diagndzy systolického srde¢niho selhani je
objektivni a jednoznacny priikaz systolické dys-
funkce levé komory, nej¢astéji v podobé nizké
ejekeni frakce. Problémem je, Ze pro prikaz
diastolické dysfunkce levé komory neexistuje
takovy jednoduchy, srozumitelny a jednoduse
méfitelny ukazatel, jakym je ejekéni frakce.
Diastola je totiz velmi komplexni d&j urovany
relaxaci myokardu levé komory, jejim pasivnim
pInénim, diastolickou distenzibilitou a myokar-
dialni tuhosti. Pfesné charakterizovat diastolic-
kou funkci levé komory je mozné pouze inva-
zivné, soucasnym méfenim tlaku a objemu levé
komory, konstrukci tlakové-objemovych kfivek
a vypoctem diastolické relaxacni konstanty tau
a konstanty tuhosti myokardu. Diastolickou
dysfunkci rozumime abnormality v diastolické
distenzibilité, plnéni nebo relaxaci levé komory
bez ohledu nato, zda je ejekéni frakce normalni
¢i abnormalni a zda je pacient symptomaticky
nebo asymptomaticky. Teprve kdyz se u tako-
vého pacienta rozvine intolerance zatéze a na-
mahova dusnost, zejména v kombinaci s plicni
kongesci ¢i dokonce az plicnim edémem, je na
misté stav oznacit jako diastolické srde¢ni se-
Ihani [ 1]. Neni GpIné jasné, zda a jak rychle pro-
greduje asymptomaticka diastolicka dysfunkce
levé komory do diastolického srde¢niho selhani.
V jedné populaéni studii se v priibéhu péti let
vyvinulo srdeéni selhani u 11-15% osob star-
Sich 65 let, které nemély klinicky prokazatelné
srdecni onemocnéni, ale mély dopplerovské
znamky diastolické dysfunkce levé komory [2].
Pro stanoveni diagnézy diastolického sr-
decniho selhani je tedy nutny spolehlivy objek-
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tivni priikaz diastolické dysfunkce levé komory.
V klinické praxi vSak vétSinou mame k dispo-
zici pouze nepfimé znamky poruchy komplexni
diastolické funkce, ziskané vétsinou nékterou
zechokardiografickych a/nebo dopplerovskych
technik. Tyto techniky v8ak neumozriuji diasto-
lickou (dys)funkci kvantifikovat, maximalné jen
hrubé semikvantifikovat. Diastolicka dysfunkce
levé komory také neni specificka pouze pro
diastolické srdecni selhani, ale pravidelné se
objevuje také u nemocnych se systolickym sr-
decénim selhanim. PFi systolickém srde¢nim se-
lhani dokonce znamky diastolické dysfunkce,
jakymi jsou napf. pomald relaxace nebo zvysena
tuhost levé komory, koreluji s klinickymi symp-
tomy lépe nez ejekéni frakee [3]. Mnozi proto
trvaji na tom, aby byl pouzivan ponékud Sirsi
termin srdeéni selhani se zachovanou systo-
lickou funkci levé komory nebo srdeéni sel-
hani s normalni ejekéni frakei (EF).

Prestoze je EF zachovana, maji nemocni
se srde¢nim selhanim a norméalni EF myokar-
didlni rychlosti méfené tkanovym Dopplerem
(TDI) snizené a maji abnormalni ventrikulo-ar-
teridlni ,coupling® [4]. Na zékladé téchto pozo-
rovani byl zpochybnén rozdil mezi systolickym
a diastolickym srde¢nim selhanim [b] a srde¢ni
selhani je povazovano stéle Castéji za jediny
syndrom charakterizovany progresivnim sni-
zovanim systolické vykonnosti, které je 1épe
a presnéji dokumentované myokardialnimi
rychlostmi, méfenymi TDI, nez ejekéni frakei.
Tento koncept jediného syndromu srdeéniho
selhani je posilovan také unimodalni distribuci
EF levé komory ve velkych klinickych studiich,
do kterych byli zafazeni nemocni s nizkou i nor-
malni EF [6]. Ve svétle této hypotézy ztraci EF
svoji diskriminacni hodnotu a pfesnéjsi je pak
termin srdecni selhani s norméalni EF nebo sr-
decni selhani se zachovanou systolickou funkci
nez diastolické srde¢ni selhani. Podle této hy-
potézy je hlavnim rozdilem mezi ob&ma konci
spektra syndromu srde¢niho selhani (srdecni
selhani s nizkou EF a srde¢ni selhani s nor-
mélni EF) stupen dilatace a zména konfigurace
levé komory, tedy to, co nazyvame remodelaci
levé komory [7]. Srdecni selhani's normalni EF
(diastolické) se pak midZe s rozvojem remode-
lace levé komory vyvijet do srde¢niho selhani
s nizkou EF (systolického).

Strukturalni, funkéni a molekularné biolo-
gické argumenty vSak jednozna&né podporuji
hypotézu, ze klinicky syndrom srdecniho se-
lhani nevznika a nerozviji se jako jediny syn-
drom, ale dva syndromy — jeden se snizenou
EF a druhy s normalni EF a specifickymi me-

chanizmy, které jsou odpovédné za vznik dias-
tolické dysfunkce levé komory. Nemocni se
systolickym srde¢nim selhanim maji excen-
trickou hypertrofii levé komory, zatimco ne-
mocni s diastolickym srdecnim selhanim maji
koncentrickou hypertrofii levé komory. Rozdily
mezi systolickym a diastolickym srde¢nim se-
lhanim existuji také na ultrastrukturalni drovni:
nemocni s diastolickym srde¢nim selhanim
maji 0 50 % vetsi primeér kardiomyocytl nez
nemocni se systolickym selhanim a maji také
vy$si denzitu myofilamentd. Kardiomyocyty
izolované z myokardialnich biopsii u nemoc-
nych s diastolickym a systolickym srde¢nim se-
Ihanim se také lisi funkéné.

Jak casty je to problém

a jaka je prognoza?

V prifezovych a populacnich prizkumech v de-
vadesatych letech minulého stoleti méla mini-
mélné jedna tfetina vSech nemocnych s chro-
nickym srde¢nim selhanim normalni nebo
takfka normalni EF. PFirozeny pribéh srde¢niho
selhani's normalni EF se zdal byt benignéjsinez
u systolického srde¢niho selhani s asi o tfetinu
nizsi celkovou mortalitou a nizsi nebo srovnatel-
nou morbiditou. V uplynulych 15 letech se vSak
tento pohled na srde¢ni selhani s normalni EF
dost podstatné zménil. Prevalence srde¢niho
selhani s normalni EF stoupla z jedné tfetiny
na vice nez polovinu véech pfipadl srdecniho
selhani [8]. Navic se ukazalo, Ze progndza ne-
mocnych se srde¢nim selhanim s normalni EF
je stejné pochmurna jako prognéza nemocnych
se systolickym srde¢nim selhanim [9]. Predis-
ponujicimi faktory pro vznik srde¢niho selhani
s normalni EF jsou vyssi vék, zenské pohlavi,
diabetes mellitus, obezita, arteriaIni hypertenze
a hypertrofie levé komory.

Vzhledem k epidemiologickému vyvoji s pre-
dominanci srde¢niho selhani s normalni EF
v populacich rozvinutych zemi byla nedavno
redefinovéna plivodni diagnosticka kritéria sr-
decniho selhani s normélni EF [7]. Toto redefi-
novani se soustfedilo na body, které byly v pd-
vodnich diagnostickych kritériich opravnéné
kritizovany [1,10,11], a vyuzilo nové patofyziolo-
gické poznatky, moderni zobrazovaci technolo-
gie adnes jiz bézné stanovovani biochemickych
marker( srdecniho selhani — natriuretickych
peptidd BNP a NT-proBNP [7]. Faktory, které
vedou k retenci tekutin a precipituji vznik srdec-
niho selhani z asymptomatické dysfunkce levé
komory, jsou stejné pro systolické srde¢ni se-
Ihanii srde¢ni selhani s normalni EF. Patfi mezi
né nekontrolovand nebo dekompenzovana hy-

pertenze, fibrilace sini, $patna compliance
k |é¢bé, vysazeni medikace k |é¢bé srdeéniho
selhani, ischemie myokardu, anémie, rendlni
selhani, uzivani nesteroidnich antirevmatik
nebo thiazolidindiond, pfesolovani potravy &i
nadmérna konzumace mineralnich vod.

Pro diagnézu srdec¢niho selhani

s normalni EF musi byt splnény

tii obligatni podminky

Podle americkych doporuceni ACC/AHA musi
byt diagnéza srde¢niho selhani s normalni EF
postavena na (1) typickych symptomech a fyzi-
kalnich znamkach srdecniho selhani, (2) u pa-
cienta, ktery ma normalni hodnotu EF (> 0,60)
nezvétsené levé komory [12]. Doporuceni ev-
ropska vyzaduji navic jesté (3) objektivni prikaz
abnormalni relaxace, pInéni, diastolické disten-
zibility nebo diastolické tuhosti levé komory
[1]. Algoritmus diagnostiky srde¢niho selhani
s normalni EF je uveden na obr. 1. Néktefi kar-
diologové ale argumentuji, Ze dg. srdec¢niho se-
lhani s normalni EF m{ze byt udélana klinicky
pouze na zakladé spolehlivych dokladl o exis-
tenci srde¢niho selhani a normalni EF, tak jak to
fikaji americka doporuceni. Definitivni prikaz
diastolické dysfunkce mze byt ziskan pouze
v katetriza¢ni laboratofi a pfedstavuje jiz jen ne-
oddiskutovatelné potvrzeni diagnozy.

1. Priznaky a znamky

srdecniho selhani

Symptomy a fyzikalni znamky jsou specifické
pro syndrom srdeéniho selhani, nikoliv pro jeho
etiologii. Jsou proto stejné u srde¢niho selhani
s normalni i nizkou EF. Dusnost je obvykle nej-
¢asnéjsim symptomem, zatimco svalova sla-
bost, Unavnost a nevykonnost se objevuji az
pozdgji, pfi poklesu srde¢niho vydeje. Dusnost,
podminéna plicni kongesci, se nékdy velmi ob-
tizné interpretuje, zejména u starych a obéz-
nich nemocnych. Svalovou slabost a snizenou
vykonnost mlzeme objektivizovat Sestiminu-
tovym testem chlizi, jasné snizena vykonnost je
ujiti vzdalenosti <300 m. Tento jednoduchy test
v8ak u nas nikdy nedoznal vétsi obliby a provadi
se vétsinou jen pfi klinickych studiich. Asi nej-
presnéjsi potvrzeni snizené vykonnosti pred-
stavuje spiroergometrie se stanovenim maxi-
malni spotfeby kysliku VO, . Tato metoda je
ale u nas také malo dostupnd a provadi se jen
na specializovanych pracovistich.

Fyzikalni znamky se mohou pfi chronickém
srde¢nim selhani s normalni EF objevit az
o dost pozd€ji nez dudnost. Patfi mezi né tachy-
kardie, tfeti srde¢ni ozva, event. svalovy rytmus,
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dlkazu diastolické dysfunkce je naprosto zby-
(1) Priznaky a znamky srde¢niho selhani

v

Diagnostické metod
(2) Normalni systolicka funkce levé komory - & ; . y -
EF > 0,50 a LVEDI < 97 ml/m? Klicovou ulohu v diagnostice srde¢niho sel-

¢ hani s normalni EF nepochybné hraje echo-

te€né a mélo by jen potvrzovaci vyznam.

kardiografie. Je tou nejcastéjSi metodou stano-

(8) Prikaz diastolické dysfunkce levé komory:
porucha relaxace, plnéni, diastol. distenzibility nebo tuhosti LK

veni hodnoty EF v klinické praxi. Navic rychle

l

i

Invazivné: Biomarkery:
LVEDP >16 mm Hg NT-proBNP > 220 pg/ml
nebo —— E/E>15 15>E/E'>8 nebo BNP > 200 pg/m|
mPCWP >12 mm Hg
nebo ¢ ¢ ¢ ¢
konst. tau > 48 ms Biomarkery: ECHO/Doppler: TDI:
nebo NT-proBNP > 220 pg/ml | |[E/A, <05aDT >280ms  E/E'>8

konst. b > 0,27

nebo BNP > 200 pg/ml

nebo LAVI > 40 ml/m?
nebo LVMI > 122 (2)
a> 149 (m) g/m?
nebo fibrilace sini

> Srdeéni selhani s normalni EF

Obr. 1. Algoritmus diagnostiky srde¢niho selhani s normalni ejekéni frakci [7].

mPCWP - stiedni plicni kapilarni tlak v zaklinéni; LVEDP - tlak v levé komofe na konci
diastoly (plnici tlak); tau — ¢asova konstanta relaxace levé komory; b — konstanta tuhosti
levé komory; TDI - tkanovy Doppler; E — trasmitralni ¢asné diastolicka rychlost toku krve;

E’ - ¢asna rychlost prodlouzeni myokardu levé komory mérena TDI; NT-proBNP - N-termi-
nalni ¢ast prohormonu proBNP; BNP - natriureticky peptid typu B; E/A — pomér Gasné dias-
tolické (E) a pozdné diastolické (A) transmitralni rychlosti toku krve; DT - deceleraéni ¢as;
LVMI - index hmotnosti svaloviny levé komory; LAVI - index objemu levé siné.

poslechovy korelét plicni venostazy od venosta-
tickych chrdpkd na plicnich bazich az k obrazu
plicniho edému, periferni otoky, zvySena napln
krénich Zil, event. jejich systolicka pulzace
a hepatosplenomegalie.

2. Normalni systolicka

funkce levé komory

Jak jiz bylo feceno vySe, ma hodnota EF pfi sr-
decnim selhani unimodalni distribuci, proto hra-
nice mezi normalni a snizenou EF bude vzdy
arbitrarni [6]. Za diskriminaéni je nejéastéji po-
vazovana hodnota 0,50. Pfi srdec¢nim selhani
s norméalni EF musibyt EF > 0,50 aleva komora
by neméla byt dilatovana, tj. jeji indexovany dias-
tolicky objem by mél byt < 97 ml/m? a indexo-
vany systolicky objem <49 ml/m? [7]. Odstup
mezi akutni epizodou srdecniho selhani a mé-
fenim EF nema byt podle americkych doporu-
Ceni delSi nez tfi dny [12]. Zd4 se ale, Ze tato
podminka m0ze byt jiz obsolentni, protoze pfi
sériovém méfeni EF a objemd levé komory
u nemocnych s hypertenznim plicnim edémem
dopplerovskou echokardiografii se hodnoty

v akutni situaci a po stabilizaci stavu nelisily,
nebyla pozorovana zadna tendence k jejich nor-
malizaci [ 13].

3. Objektivni prikaz

abnormalit diastolické funkce

Tato podminka, stanovena jako nezbytna pro
dg. srde¢niho selhani s normalni EF pracovni
skupinou Evropské kardiologické spolec-
nosti [1], je nékterymi zpochybriovana [14].
Jeji odplrci argumentuji obtizemi a nespoleh-
livosti hodnocenf diastolické (dys)funkce levé
komory v rutinni klinické praxi. Zbytnost ¢&i ne-
zbytnost této podminky pro stanoveni dg. sr-
decniho selhani s norméalni EF proto byla tes-
tovana. U nemocnych s prokazanym srde¢nim
selhanim, EF > 0,60 a koncentrickou hypertro-
fil levé komory mélo 92 % zvyseny plnici tlak
levé komory a vichni méli minimalné jeden he-
modynamicky nebo dopplerovsky ukazatel ab-
normalni diastolické funkce levé komory [14].
Koncentricka hypertrofie levé komory tak sama
0 sobé predstavuje spolehlivy priikaz dias-
tolické dysfunkce, hledani jakéhokoliv jiného

a spolehlivé vyloudi jiné diagndzy, které mohou
zpUsobit pfiznaky a zndmky srdeéniho selhani
a je pfi nich normalni EF, jako jsou napf. mit-
ralni a aortalni regurgitace nebo konstriktivni
perikarditida. Pro posouzeni diastolické funkce
je uzitecna predevsim dopplerovska echokar-
diografie, ktera méfi intrakardialni proudéni
krve. Transmitrélni diastolicky proud zavisi na
transmitralnim tlakovém gradientu a je tedy
ovliviovan Casné diastolickou relaxaci levé
komory a tlakem v levé sini. Podle charakteru
transmitralni dopplerovské pritokové kivky lze
posuzovat diastolickou (dys)funkci a alespon
semikvantitativné odhadovat jeji tizi (obr. 2).
Jinym zplsobem posouzeni diastolické funkce
je vySetreni toku krve z plicnich Zil do levé siné.
Presnéjsi a spolehlivéjsi je metoda tkanového
Dopplera (TDI), ktera umoznuje pfimé méfeni
rychlosti zmény myokardialni délky, coz je uka-
zatelem komorové relaxace. Nej¢astéji pouziva-
nou TDI metodou je méfeni bazalni (anularnf)
longitudinalni rychlosti myokardialniho zkra-
ceni nebo prodlouzeni levé komory. Méfeni se
provadi bud na septalni, nebo lateralni strané
mitralniho prstence. Vrcholova systolické rych-
lost zkraceni (S) je povazovana za velmi citlivy
parametr systolické funkce, dokonce spolehli-
véjSi nez je hodnota EF. Podobné ¢asné dias-
tolickd rychlost zkraceni (E') je povazovana za
velmi citlivy ukazatel funkce diastolické. Para-
metrem, ktery nejlépe koreluje s pInicim tlakem
levé komory, je pomér ¢asné diastolické dop-
plerovskeé transmitralni rychlosti E a ¢asné dias-
tolické TDI rychlosti myokardialniho zkraceni
E' tedy pomér E/E". Rychlost E totiZ zavisi na
tlaku v levé sini, relaxaci levé komory a véku,
zatimco rychlost E' zavisi na relaxaci levé
komory a véku. V poméru E/E" se tak vliv re-
laxace levé komory a véku vzajemné eliminuje
a tento pomér se stava ukazatelem tlaku v levé
sini neboli piniciho tlaku levé komory. Kdyz je
E/E'> 15, je plnici tlak levé komory zvySen, pfi
E/E' < 8 je plnici tlak levé komory nizky [15].
Tésny vztah mezi pomérem E/E' a plnicim
tlakem levé komory byl potvrzen u nemocnych
se srde¢nim selhanim s nizkou (< 0,50) stejné
jako normalni (> 0,60) EF [16], u nemocnych
s pomalou relaxaci levé komory stejné jako
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extrakardialnich vlivd. ZvySuji se s vékem, u zen,

diastolicka dysfunkce pfi obezité, rendlni insuficienci, jaternim selhani

norma lehka Stredn| t&3ka a sepsi. Jejich hlavni prednosti je vysokd nega-
porucha pseudonormalizace restriktivni pInéni tivni prediktivni hodnota. Jejich norméalni plaz-
E/A210 relaxace E/A21,0 E/A>>1,0 matické koncentrace, tj. pro BNP < 100 pg/ml
E/A<1,0 apro NT-proBNP < 120 pg/ml, srde¢ni selhani
E prakticky vylucuji [22].
A

Léceni zatim zustava

viceméné empirické
Léceni srde¢niho selhani's normélni EF ma dva
hlavni cile: (1) odstranit nebo alespon zmirnit
Relaxace LK: normalni abnormalni abnormalni abnormalni nasledky diastolické dysfunkce (napf. plicni
Poddajnost LK:  normalni normalini az | ot W kongesci a intoleranci zatéZe) a (2) eliminovat

Tlak v levé sini: ~ normalni normalni az 1 " "

Obr. 2. Charakter transmitralni dopplerovské krivky pri diastolické dysfunkci levé komory.

u nemocnych s pseudonormalizovanou trans-
mitralni dopplerovskou kfivkou [17]. Pomér
E/E' v rozmezi 8-15 je povazovan za vzbuzu-
jici podezieni na diastolickou dysfunkci, ale ni-
koliv za diagnosticky.

Nejnovéji se intenzivné zkouma prakticky
vyznam novych TDI metod a ukazatell -
méfeni vnitfni rychlosti regionalni deformace
(strain) a rychlosti této deformace (strain rate)
myokardu. Tyto parametry jsou na rozdil od
myokardialni rychlosti nezavislé na translacnich
pohybech srdce. ProtoZe se méfi regiondlni de-
formace, k posouzeni diastolické (dys)funkce
musi byt méfeni provadéno ve viech (obvykle
mnoha) segmentech levé komory. Hodnoceni
ziskanych krivek je slozité, mélo srozumitelné,
a proto se v klinické praxi zatim neujalo. Na-
proti tomu je pomér E/E" jednoduchy, srozu-
mitelny a hodnoti globalni diastolickou funkci
levé komory, a proto je v klinické praxi rutinné
pouzivan. Jeho hodnoceni je obvyklou soucasti
softwarového vybaveni vS§ech modernich echo-
kardiografickych systém.

Pomérné jednoduchym parametrem s vy-
sokou vypovédni hodnotou o diastolické (dys)-
funkci je velikost levé siné. Presnéjsi nez prosty
prdmér nebo plocha je objem levé siné in-
dexovany na povrch téla — index objemu levé
siné (Left Atrial Volume Index — LAVI). Zvy-
Seni LAVI > 32ml/m? je u starsich lidi mo-
hutnym nezavislym prediktorem budouciho vy-
skytu kardiovaskularnich pfihod. Jeho hodnota
se také zvySuje pfi diastolické dysfunkci levé
komory z pramérnych 23 + 6 ml/m? u kon-
trol na 26 £ 8ml/m? u lehké diastolické dys-
funkce, 31 + 8ml/m? u stfedné tézké az
k 48 £ 21 ml/m? u tézké diastolické dys-
funkce [18]. V soucasnych diagnostickych al-

goritmech hodnota LAVI < 29 ml/m? vyluGuje
a >40ml/m? potvrzuje diastolickou dysfunkci
levé komory [7].

Prakticky stejné parametry diastolické
funkce levé komory a navic jesté nékteré jiné
Ize ziskat také vySetfenim magnetickou rezo-
nanci (MRI). Vzhledem k nizké dostupnosti
a vysoké cené pristrojd vSak zatim MRI z{-
stava metodou vyzkumnou. Lze ale ofekéavat,
Ze se v budoucnosti bude stéle vice uplatfiovat
i v b&zné klinické praxi.

Jak nam pomabhaji

natriuretické peptidy?

Nejvétsi problémy v diagnostice srdecniho sel-
hani' s normélni EF déla prikaz srde¢niho sel-
hani samotného. Specificita nej¢astéjSich sym-
ptom@ srde¢niho selhani — dusnosti, Unavy
a perifernich otokd — je velmi nizka a Casto
vede k faleSné pozitivni diagndze. Spolehlivost
diagndzy srde¢niho selhani vyznamné zvySuje
stanoveni plazmatickych koncentraci natriure-
tickych peptidd — BNP nebo NT-proBNP. U ne-
mocnych se srde¢nim selhanim s normalni EF
koreluji hodnoty NT-proBNP s ukazateli casné
diastolické relaxace levé komory, jako je Casova
relaxacni konstanta tau, ukazateli pozdné dias-
tolické relaxace, jako je pinici tlak levé komory,
a ukazateli komorové tuhosti [19,20]. Natriure-
tické peptidy také zhruba koreluji se stupném
diastolické dysfunkce levé komory, progresivné
se zvySuji od transmitralnich dopplerovskych
znamek abnormalni relaxace (E/A < 1,0), pres
pseudonormalizaci transmitralni dopplerovské
kFivky az k restriktivnimu charakteru pInéni levé
komory[21]. Plazmatické koncentrace natriure-
tickych peptidl jsou nejvice ovliviovany pinicim
tlakem levé komory, ale ma na né vliviceld fada

nebo alespon zmirnit faktory odpovédné za
vznik diastolické dysfunkce.

Pocétecnilécbaje unemocnych se srde¢nim
selhanim s normalni EF, stejné jako pfi systo-
lickém srdecnim selhani, zamé&fena na snizeni
plicni kongesce diuretiky. Akutni diastolické se-
Ihani, typicky napf. plicni edém pfi hypertenzni
krizi, se |é¢i standardné, tj. inhalaci kysliku, mor-
finem, parenterainé podanymi klickovymi diure-
tiky a parenteralnimi nitraty. PFi agresivni diure-
tické 1éCbé si musime byt védomi rizika zavazné
hypotenze, protoZe prudké snizeni preloadu
snizi pInéni levé komory a vede k naslednému
poklesu minutového objemu. Tachykardie je pfi
srde¢nim selhani s normalni EF mimofadné ne-
vyhodna. Vede k neuplné relaxaci s poklesem
plniciho tlaku levé komory a jejim snizenym
plnénim. Navic zhorSuje i koronérni perfuzi
amize vést k ischemii myokardu i pfi nepfitom-
nosti ICHS.

Proto mize u nemocnych se srde¢nim se-
lhanim s normalni EF vést nahle vznikla fibri-
lace sini s rychlou komorovou frekvenci az ke
vzniku plicniho edému s hypotenzi. Takova si-
tuace vyzaduje urgentni kardioverzi. Ke kont-
role komorové frekvence se u nemocnych se
srdecnim selhanim s normalini EF pouzivaji be-
tablokatory nebo bradykardizujici blokatory kal-
ciovych kanall verapamil nebo diltiazem.

Na rozdil od systolického srdeéniho se-
lhani, u kterého je |é¢ba zalozena na pfesvéd-
¢ivych dlikazech z desitek velkych klinickych
studii, jako voditko k racionalni Ié¢bé srdec-
niho selhani s normalni EF byly zatim pub-
likovany vysledky jediné velké klinické stu-
die — studie CHARM-Preserved [23]. V této
studii bylo 3 025 nemocnym s chronickym sr-
de¢nim selhanim ve funkéni tfide NYHA [1-IV
a zachovanou systolickou funkci levé komory
(EF > 0,40) randomizovéano k |é¢bé cande-
sartanem ve vysoké denni ddvce 32 mg nebo
placebem. Candesartan dosti prekvapivé po
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tfech letech neved! k vyznamnému snizenf vy-
skytu priméarniho endpointu (soucet kardiovas-
kularnich Umrti a hospitalizaci pro srdeé¢ni
selhani) (RRR = 11 %; p = 0,12). Kardiovasku-
larni mortalita, vyskyt infarktd myokardu a cév-
nich mozkovych pfihod nebyly viibec ovlivnény.
Candesartan ved!| pouze k hrani¢né vyznam-
nému sniZeni hospitalizaci pro srde¢ni selhani
(RRR = 16%; p = 0,047) [23]. Klinické cha-
rakteristiky nemocnych s pfedpokladanym
diastolickym srdecnim selhanim, ktefi byli za-
fazeni do studie CHARM-Preserved, se dost
vyznamné lisi od klinickych charakteristik ne-
mocnych se srde¢nim selhanim s normalni EF,
popisovanych v mnoha observacnich studiich
[24]. Je nejasné, do jaké miry mohou tyto roz-
dily vysvétlit nepfesvédcivé vysledky studie
CHARM-Preserved.

Zcela nedavno byla ukonéena jina velka ran-
domizovang, placebem kontrolovand klinicka
studie — -PRESERVE. Jeji vysledky budou
poprvé vefejné prezentovany na kongrese AHA
v listopadu 2008. V této studii je u pacientl
s chronickym srde¢nim selhdnim s normalni EF
proti placebu testovan Gc¢inek jiného blokatoru
receptor(i AT, pro angiotenzin Il — irbesartanu.
Zafazovaci kritéria do této studie byla prisnéjsi,
diastolické dysfunkce musela byt Iépe objek-
tivné dokumentovana a také klinické charakte-
ristiky zafazenych nemocnych lépe odpovidaji
charakteristikdm nemocnych z observacnich
epidemiologickych studii [25].

Neékteré malé kratkodobé studie u hyperto-
nikd, nemocnych s ICHS nebo obojim a nor-
mélni EF naznacuji, ze v 1é€bé nemocnych se
srdecnim selhanim s normalni EF mohou byt
uziteéné inhibitory ACE, blokétory receptord
pro aldosteron a blokatory kalciovych recep-
tord. VSechny tyto Iéky zvySuji toleranci zatéze.

Pri vzniku srde¢niho selhani s normalni
EF ma klicovy vyznam hypertenze. Lécba hy-
pertenze véetné izolované systolické hyper-
tenze u starsich lidi vede k dramatickému sni-
Zeni incidence srde¢niho selhani. Napf. ve
studii SHEP (Systolic Hypertension in the EI-
derly Program) vedla antihypertenzni Ié¢ba za-
lozend na thiazidovych diureticich k primér-
nému TK = 143/68 mmHg ve srovnani se
165/72 mmHg pfi placebu. Tento prdmérny
pokles systolického tlaku o 12 mmHg mél za
nasledek snizeni vyskytu srde¢niho selhani
0 50% [26]. Vzhledem k tomu, ze 80-90%
nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim
s normalni EF ma hypertenzi a ze tato hyper-
tenze nepochybné hraje pfi vzniku srde¢niho
selhani s normalni EF vyznamnou roli, je di-

slednd kontrola hypertenze tim nejdllezi-
t&jSim |éCebnym opatfenim. Antihypertenzivy
prvni volby by mély byt Iéky s nejvétsi schop-
nosti navodit regresi hypertrofie levé komory,
a to jsou predevsim Iéky blokujici na rliznych
Urovnich RAAS - inhibitory ACE, blokéatory re-
ceptorl pro angiotenzin Il (sartany), blokatory
receptord pro aldosteron (spironolakton, ep-
lerenon) a nejnoveéji i blokatory receptorl pro
renin (aliskiren).

Také ischemie myokardu je €astou (spo-
lu)pficinou diastolické dysfunkce. Proto také
u kazdého nemocného s prokazanou ischemii
myokardu je plné indikovéna katetrizacni nebo
chirurgicka koronarni revaskularizace.

Souhrn lécby srde¢niho selhani s normalni
EF je uveden vtab. 1.

Zaveér

Prestoze srdecni selhani s norméalni EF je pfi-
tomno u vice nez 50 % vSech nemocnych se
srde¢nim selhanim a jeho prevalence v po-
pulaci stoupa priblizné o 1% rocné [27], z0-
stava kolem tohoto klinického syndromu stéle
mnoho nejasnosti. Diskuze se vedou dokonce

SRDECNI SELHANI S NORMALNI EJEKCNI FRAKCI

i 0 tom, zda tento syndrom existuje jako samo-
statna entita ¢i zda jde jen o dva konce spektra
klinického syndromu srde¢niho selhani. Exis-
tuji silné argumenty pro i proti. Mnoho nejas-
nosti vyplyva i z toho, Ze diagnosticka kritéria
jsou stale nedokonald. Doporuéeni pracovni
skupiny ESC pozaduiji jako jednu ze tfi nezbyt-
nych podminek pro diagnézu srde¢niho selhani
s norméalni EF objektivni prikaz diastolické
dysfunkee, at jiz v podobé& abnormalni relaxace,
pInéni, distenzibility nebo tuhosti levé komory.
V rutinni klinické praxi je dnes nejuzivanéjsi
a relativné nejspolehlivéjsi metodou prikazu
diastolické dysfunkce méfeni diastolické rych-
losti longitudinélniho prodlouzeni levé komory
pomoci tkanového Dopplera. Parametry odvo-
zené z tohoto méfeni v kombinaci s parametry
z dopplerovsky hodnocené transmitralni prito-
kové kfivky, konkrétné pomér E/E’, dobfe ko-
reluji s pInicim tlakem levé komory.

Pri chybéni klinickych studif a z nich vyplyvaji-
cich dikazd je lé¢ba srdecniho selhanis normalni
EF viceméné empiricka. Ma za cil eliminovat vy-
volavajici nebo precipitujici faktory diastolické
dysfunkce, jako jsou hypertenze, tachykardie

Tab. 1. Prehled Ié¢ebnych postupl u nemocnych se srde¢nim selhanim s normaini

ejekéni frakci.

Cil 168by

snizit retenci tekutin

udrZet sinusovy rytmus a zabranit tachykardii

|éCit a zabranit ischemii myokardu

kontrolovat hypertenzi

Lécebny postup

omezeni prijmu Na* na < 2 g/den (kuchyrniska
sul, minerdlni vody)

diuretika (hydrochlorothiazid, furosemid)
inhibitory ACE

blokétory receptord pro angiotenzin Il (sartany)
kardioverze pri fibrilaci sini (farmakologicka nebo
elektricka)

sekvenéni sifiokomorovéa kardiostimulace
betablokétory

bradykardizujici blokatory kalciovych kanall
(verapamil, diltiazem)

radiofrekvenéni ablace AV uzlu + kardiostimulace
nitraty

betablokétory

blokatory kalciovych kanall

trimetazidin

katetrizacni (PCl) nebo chirurgicka (CABG)
koronarni revaskularizace

vSechna antihypertenziva

Lécebné postupy, které by u nemocnych se srde¢nim selhanim s normalni EF teoreticky

mély prinaset prospéch
navodit regresi hypertrofie levé komory
a zabranit fibréze myokardu

inhibitory ACE
blokatory receptoril pro angiotenzin Il (sartany)
blokéatory receptord pro aldosteron (spironolak-
ton, eplerenon)

blokatory receptorl pro renin (aliskiren)
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a ischemie. PFi znamkach retence tekutin jsou
na misté diuretika, ovsem v opatrnych davkach,
aby nedoslo k pfiliSnému snizeni preloadu. V an-
tihypertenzni 1éCbé jsou preferované |éky, které
mohou navodit regresi hypertrofie levé komory,
tedy predevsim Iéky blokujici RAAS.
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