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Jako diastolické selhání (DS) považujeme 

známky a symptomy srdečního selhání způso-

bené diastolickou dysfunkcí (DD) při zachovalé 

systolické funkci levé komory, tj. při hodnotě 

ejekční frakce 45 až 50 % a vyšší. Jako hemo-

dynamickou hodnotu DS jsme zvolili enddia-

stolický tlak levé komory (LK) 20 mm Hg a vyšší 

při flebostatické rovině odpovídající polovině 

zadopředního průměru hrudníku. Chceme tím 

jasně definovat DS odstraněním hraničních sta-

vů, protože normální hranice enddiastolické-

ho tlaku LK je při zmíněné flebostatické rovině 

15 mm Hg. Je-li nemocný dehydratován nedo-

statkem příjmu tekutin a/nebo velmi intenzivně 

léčen diuretiky, může dojít k výraznému posunu 

enddiastolického tlaku LK k normálu. Tato pseu-

donormalizace je však provázena velkým pokle-

sem minutového objemu (srdečním indexem 

výrazně pod 2,5 l/min/m2). Rychlá diagnostická 

infuze fyziologického roztoku zvýší takovému 

nemocnému enddiastolický tlak do patologic-

kých hodnot.

Rozdíl mezi diastolickou dysfunkcí a normál-

ním stavem vyjadřuje nejlépe grafické zobrazení 

vztahu objemu a tlaku LK (obrázek 1), které lze 

zaznamenat speciálními katétry („conductance 

catheter“) (1). Z grafu je zřejmé, že systolická 

funkce LK je normální, jen plnění LK v diastole 

se realizuje za zvýšeného tlaku. Je-li průběh vze-

stupu tlaku během diastoly paralelní ve srovnání 

s normálním stavem, jde o pasivní změnu, určo-

vanou roztažností („distensibility“) myokardu da-

nou jeho elastickými komponenty. Poddajnost 

(„compliance“) myokardu je naproti tomu aktivní 

proces, který při zvýšené poddajnosti snižuje 

průběh sklonu diastolického tlaku ve srovnání 

se změnami způsobené jen roztažností a naopak 

snížená poddajnost průběh diastolického tlaku 

zvyšuje.
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Obrázek 1. Diagram vztahu tlaku a objemu levé komory za normálních poměrů (červená křivka) 

a při diastolické dysfunkci (černá křivka). Z grafu vyplývá, že systolická funkce je v obou stavech 

zachovaná, zatímco u diastolické dysfunkce se komora plní při zvýšeném tlaku
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Obrázek 2. Angiokardiografická náplň pravé síně zobrazuje nápadně roz-

šíření zevní srdeční kontury od vnitřní stěny pravé síně prokazující teku-

tinu v perikardiální dutině

Obrázek 3. Koronarografie pravé věnčité tepny v levé šikmé projekci. 

Žluté šipky označují mohutné kalcifikace aortální chlopně u nemocného 

se závažnou valvulární stenózou aorty

Obrázek 7. Rtg snímek v bočné projekci u nemocného s konstrikční perikar-

ditidou s roz sáh lými kal cifikacemi perikardu („pancéřové srdce“)

Obrázek 6. Postextrasystolický stah vyvolal extrémní zvýšení tlakového 

gradientu u valvulární stenózy aorty se současnou dynamickou subval-

vulární obstrukcí. Hrot jednoho katétru je umístěn těsně pod aortální 

chlopní (SV) a druhý je blízko hrotu levé komory (LK). Ze záznamu je 

zřejmé, že lokalizace dynamické obstrukce je lokalizována subvalvulárně. 

Subvalvulární gradient je zvýrazněn růžově

Obrázek 5. Valsalvův manévr mohutně zvýšil minimální klidový gradient 

u hypertrofické obstrukční kardiomyopatie. Takové zvětšení gradientu je 

specifické pro toto onemocnění

Obrázek 4. Měření aortálního gradientu současným záznamem tlaku 

v levé komoře a ascendentní aor tě technikou koaxiální retrográdní katetri-

zace le vé komory. Nález svědčí pro závažnou aortální stenózu
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Výskyt
Výskyt diastolické dysfunkce jako příčiny sr-

dečního selhání je velmi častý zejména ve vyš-

ším věku. Usuzuje se, že 30–50 % nemocných 

se srdečním selháním mají podle ECHO studií 

diastolickou dysfunkci (2–4).

Příčiny diastolické dysfunkce
Jsou v podstatě dvojího druhu: myokardiální 

a extra kardiální. Přehledně jsou shrnuty v ta-

bulce 1.

Diastolická dysfunkce a diastolické selhání 

se vyskytuje buď samostatně v čisté formě, ne-

bo v kombinaci se systolickým selháním. V po-

kročilých fázích nemoci může klinický obraz 

ovládnout systolické selhání.

Diferenciální diagnóza
V současné době je možno použít k rozpo-

znání příčin DS mnoho neinvazivních metod 

z oblasti echokardiografie (5), spirální počíta-

čové tomografie (6) a nukleární magnetické re-

zonance (6, 7). V tomto sdělení jsem se omezil 

na diagnostické možnosti katetrizujícího kar-

diologa.

Z mnoha onemocnění uvedených v tabul-

ce 1 je nutné rozpoznat zejména ta, která jsou 

kauzálně ovlivnitelná a tím úspěšně léčitelná. 

Patří sem zejména: exsudativní perikarditis. 

Při velmi pomalém nahromadění tekutiny v pe-

rikardiální dutině se parietální perikard roztahuje 

a nedochází k útlaku srdečních dutin. Vzniká-li 

výpotek rychle, kdy se parietální perikard nestačí 

rozšířit, omezuje srdeční plnění, které se usku-

tečňuje za vyššího plnícího tlaku a vzniká srdeč-
ní tamponáda, která má ve svém pokročilém 

stadiu pulsus paradoxus. Velmi cennou znám-

kou, která se literárně téměř vůbec nezmiňuje 

a prakticky nepoužívá, je ztráta pulzací srdečních 

kontur. Při diagnostických a intervenčních vý-

konech je vymizení srdeční pulzace velmi vý-

znamným jevem, vedoucím ihned k podezření 

na srdeční perforaci s následnou tamponádou. 

Je to podle našich zkušeností známka časná, kte-

rá se objeví ještě ve stavu, kdy je nemocný bez 

potíží a bez hypotenze. Dojde rovněž k výrazné-

mu zvýšení tlaku v pravé síni a vstřikem kontrastu 

do pravé síně zjistíme podstatný odstup zevní 

kontury srdeční od vnitřní kontury pravé síně 

(obrázek 2). Suverénní diagnostickou metodou je 

echokardiografie. Perikardiální aspirace katétrem 

po punkci perikardu úspěšně vyřeší toto život 

Obrázek 10. Záznam tlaku v pravé síni u ne -

mocného se srdeční amyloidózou, který má 

vý raznou sestupnou vlnu „y“, která je typická 

jak pro restrikční kardiomyopatii, tak i pro kon-

strikční perikarditidu

Obrázek 8. Tlaková křivka z pravé komory 

u nemocného s konstrikční perikarditidou. 

Záznam prokazuje vysoký tlak v celé diastole 

s typickou morfologií „dip and plateau“

Obrázek 9. Současný záznam tlaku v levé 

a pravé komoře s vyrovnáním enddiasto-

lického tlaku v obou komorách u téhož 

nemocného s konstrikční perikarditidou jako 

na obrázku 8

Obrázek 11. Současný záznam tlakových kři-

vek pravé i levé komory při hlubokém inspiriu 

u ne mocného s kalcifikující konstrikční perikardi-

ti dou. Zatímco se vrcholový tlak v levé komoře 

sni žu je, tlak v pravé komoře se zvyšuje, což 

svěd čí pro konstrikci. Oba enddiastolické tlaky 

se liší jen o 2–3 mm Hg a jevi fenomén „dip and 

plateau“. Je jich relativně nízká hodnota je způ-

sobena níz kým srdečním indexem (1,9 l/min/m2) 

vlivem diure tic ké léčby

Obrázek 12. Současný záznam tlakových 

křivek pravé i levé komory při hlubokém 

dýchání u nemocného s amyloidovou restrikční 

kardiomyopatií. Souhlasná odpověď systolic-

kých tlaků obou komor je typická pro restrikční 

patologii

Tabulka 1. Přehled možných příčin diastolic-

kého selhání

Myokardiální

Hypertrofie levé komory

arteriální hypertenze

aortální stenóza

hypertrofická kardiomyopatie

Restrikční kardiomyopatie

infiltrativní myokardiopatie

amyloid

hemosiderin

glykosfingolipidy – Fabryho nemoc

glykogen

endomyokardiální fibróza

Fibróza myokardu

Ischemie myokardu

Neznámé příčiny

Extramyokardiální

Konstrikce

konstrikční perikarditis

tbc, virová, iradiační

postperikardiotomická

efuzivní konstrikční

organizace hemoperikardu

Útlak srdečních komor

srdeční tamponáda:

akutní perikarditis

srdeční trauma

iatrogenní hemoperikard

transseptální katetrizace

katetrizační intervence

kardiochirurgické komplikace

postkomisurotomický syndrom

mediastinální a perikardiální nádory

infarkt PK s velkou dilatací PK a PS s útlakem levé 

komory při neroztaženém perikardu
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ohrožující onemocnění. Jen výjimečně je nutný 

chirurgický zákrok. Při recidivujícím chronickém 

výpotku nejčastěji u maligních procesů je vý-

hodné vytvořit drenáž perikardu chirurgicky 

nebo katetrizačně balonem (8, 9).

Stenóza aorty je snadno rozpoznatelná 

podle hlučného systolického šelestu s typickou 

lokalizací a propagací do karotid s výjimkou ter-

minálních stavů, kdy se šelest výrazně oslabí 

vlivem poklesu minutového objemu. Při katetri-

zaci se ihned prozradí nápadnými kalcifikacemi 

aortální chlopně (obrázek 3), které jsou přítom-

ny prakticky u všech nemocných starších 40 let. 

Změřením aortálního tlakového gradientu (ob-

rázek 4) se současným stanovením minutového 

objemu získáme podle Gorlinovy formule údaj 

o velikosti plochy aortální chlopně (10) a tím 

nejspolehlivější parametr závažnosti stenózy 

(37). Chirurgická náhrada aortální chlopně, kte-

rá přináší jednoznačné zlepšení prognózy, je 

předpokladem pro ústup hypertrofie, která je 

spolu s průvodní fibrózou příčinou DD. U ne-

mocných, kterým je odmítnuta chirurgická 

léčbu pro komorbidity nebo pokročilost one-

mocnění, připadá v úvahu balonková dilatace 

aortální chlopně (38, 39), případně i katetrizační 

náhrada aortální chlopně (40, 41). V nedávné 

době se objevily švédské studie (11, 12), které 

ukazují, že střední až závažná DD po náhra-

dě aortální chlopně neustupuje ba dokonce 

progreduje, přestože se hypertrofie komory 

zmenší, a že negativně ovlivňuje pooperační 

přežívání. Potvrdí-li tyto zprávy další práce, 

bude to nový argument pro časnější indikace 

náhrady aortální chlopně (13).

Arteriální hypertenze je snadno rozpozna-

telná a rovněž vede k hypertrofii, která může být 

ovlivněna úspěšnou medikamentózní léčbou, 

což by vedlo ke zlepšení DD.

Hypertrofická obstrukční kardiomyopatie 

je kromě echokardiografie lehce rozpoznatelná 

katetrizačně a to i ve stadiích bez výrazného 

gradientu. Valsalvův manévr (obrázek 5) nebo 

postextrasystolická potenciace vyvolaná po-

hybem katétru vyprovokuje výrazný gradient 

a navíc ho může lokalizovat subvalvulárně (ob-

rázek 6) a odlišit od subvalvulární membranóz-

ní stenózy, u níž nedochází k tak mohutnému 

zvýšení gradientu po provokačních manévrech. 

Odstranění nebo zmenšení obstrukce katetrizač-

ní ablací nebo chirurgicky septální myektomií 

vede k ústupu hypertrofie, čímž zlepšuje DD 

a tím i potíže u většiny nemocných (14–17).

Konstrikční perikarditis je typickým repre-

zentantem DD. Katetrizace poskytuje několik 

charakteristických známek tohoto onemocnění. 

Na první pohled vidíme často masivní kalcifikace 

perikardu (obrázek 7) nebo zesílení perikardu 

na více než 4 mm, měřeno od vnitřní kontury 

pravé síně naplněné kontrastní látkou a zevní 

srdeční konturou. Výrazná je konfigurace rych-

lého poklesu tlaku v časné diastole s následným 

velkým vzestupem v dalším průběhu diastoly 

(„dip and plateau“ – „square root sign“) (obráz-

ky 8 a 11), které nacházíme v obou komorách, 

přičemž hodnoty konečného diastolického tla-

ku jsou v pravé a levé komoře téměř stejné, tj. 

s rozdílem 4 mm Hg a menším (obrázky 9 a 11). 

Tlaková křivka v pravé síni má hlubokou vlnu „y“ 

(obrázek 10), která odpovídá rychlému pokle-

su tlaku v pravé komoře v časné diastole.

Zvláštní druh konstrikce představuje efuzivní 
konstrikční perikarditis, která se rozpozná tak, 

Obrázek 15. Ventrikulogram pravé komory u nemocné s endomyokardiální fibrózou v diastole 

(vlevo) a systole (vpravo). Nápadný je rozdíl velmi malé pravé komory (PK) a obrovské pravé síně 

(PS), způsobené obliterací hrotové části komory a závažnou trikuspidální regurgitací, což je charak-

teristický obraz pokročilé endomyokardiální fibrózy. AP = kmen plícnice

Obrázek 13. Histologické vyšetření myokardu u závažné amyloidózy. 

Rozsáhlá depozita amyloidu se zbarvila sirius červení. Poskytnuto las-

kavostí prof. I. Steinera z Fingerlandova ústavu patologické anatomie 

v Hradci Králové

Obrázek 14. Mikrofotografie histologického vyšetření myokardu v polarizo-

vaném světle u ne mocného s Fabryho kardiomyopatií. Vakuoly sfingo lipidu 

v lysozomech myokardiálních buněk otáčí rovinu polarizace a svítí na tmavém 

pozadí. Poskytnuto laskavostí prof. I. Steinera z Fingerlan dova ústavu patolo-

gické anatomie v Hradci Králové
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že nedojde k normalizaci diastolického tlaku 

pravé komory i po úplné aspiraci perikardiální te-

kutiny. Je způsobena fibrózní organizací fibrinu 

na viscerálním listu perikardu.

Restrikční kardiomyopatie však mohou 

mít mnohé ze zmíněných diagnostických krite-

rií. Většina těchto známek včetně echokardio-

grafických, magnetické rezonance a počítačo-

vé tomografie statisticky významně odlišuje re-

strikční a konstrikční patologii (avšak prediktivní 

přesnost pro individuálního nemocného není 

u žádné spolehlivá (18–20). Ztluštění perikardu 

i případná jeho kalcifikace nemusí ještě způsobit 

konstrikční fyziologii a naopak normálně vypa-

dající perikard může způsobit konstrikci (18). 

Perikardiektomie, která zásadně zlepšuje symp-

tomy a prognózu nemocného (21), je závažná 

operace s nezanedbatelnou mortalitou, a proto 

vyžaduje spolehlivé rozlišení od restrikčních lézí. 

Pro tento účel vyvinuli pracovníci Mayo kliniky 

spolehlivý test, který spočívá na odlišné reakci 

pravé a levé komory v závislosti na hlubokém 

dýchání (19, 20). U konstrikce systolický tlak pravé 

komory v inspiriu stoupá, zatímco v levé komoře 

klesá (obrázek 11). Naproti tomu u restrikčních 

onemocnění inspirační systolický tlak klesá para-

lelně v obou komorách (obrázek 12). Výpovědní 

hodnotu tohoto testu ještě dále zvýšili tech-

nickým zlepšením tak, že použili pro měření 

obou komor intrakardiální manometry a místo 

maxima systolického tlaku měřili plochu systoly. 

Dosáhli tím 100% predikce konstrikční perikar-

ditidy u kohorty 59 nemocných s diagnózou 

ověřenou chirurgicky (18).

U restrikčních kardiomyopatií je často he-

modynamické postižení obou komor rozdílné, 

což se projeví často již větším rozdílem jejich ko-

nečného diastolického tlaku. Endomyokardiální 

biopsie (22, 23) umožní rozpoznat: amyloidó-
zu (24) (obrázek 13), hemochromatózu (25), 

glykogenózu (26) a Fabryho nemoc (27), u níž 

se biopticky nacházejí v lysozomech myokar-

diálních buněk akumulace glykosfingolipidu 

(obrázek 14) a kterou se někteří autoři pokouší 

ovlivnit medikamentózně podáním chybějící 

alfa-galaktosidázy A (28–30).

Endomyokardiální fibróza je u nás velmi 

vzácné onemocnění, které se vyskytuje v tro-

pických krajinách. Má typický obraz oblitera-

ce hrotové a vtokové oblasti pravé nebo levé 

komory, případně obou komor, organizujícími 

se tromby. Proces se šíří směrem k trikuspidální 

nebo mitrální chlopni, čímž vzniká závažná 

regurgitace příslušné chlopně. U vyvinutého 

obrazu nalézáme nápadnou diskrepanci malé 

komory a velkého zvětšení síně (obrázek 15). 

Echokardiografie nebo angiokardiografie s pří-

padnou endokardiální biopsií umožní správnou 

diagnózu. Terapeuticky je u většiny nemocných 

úspěšná chirurgická léčba spočívající na endo-

kardiektomii s eventuální náhradou postižené 

chlopně (31, 32). Měli jsme příležitost rozpo-

znat toto onemocnění u dvou nemocných, 

kteří nikdy nebyli v tropech, z nichž jedna byla 

úspěšně operována. Druhá nemocná byla v do-

bě diagnózy již v terminálním stadiu, a proto 

nebyla léčena chirurgicky.

Pro ischemickou chorobu srdeční je diag-

nostickou metodou volby koronarografie, která 

kromě rozpoznání umožní též terapeutickou in-

tervenci. Domnívám se, že by měla být provede-

na u všech nemocných, kteří jsou katetrizováni 

s diagnózou DS. Ischemická choroba srdeční 

vedoucí k srdečnímu selhání způsobí hlavně 

poruchu regionální kinetiky, tj. systolickou dys-

funkci. V takové situaci jsou pro katetrizační 

diagnostiku DD a jejího podílu na výsledném 

selhání více než omezené.

Principy léčby
I když katetrizační a chirurgická intervence 

představuje terapeutické možnosti u několi-

ka typů DS, u nichž zasahuje do patogenetic-

kého mechanizmu DD, je třeba se zmínit též 

o medikamentózní léčbě (33).

Terapeutickým cílem je zlepšit symptoma-

tologii hlavně zmenšením plicního městná-

ní tím, že snížíme diastolický tlak v levé komoře. 

Zde se uplatní diuretika, která snižují centrální 

objem. Dále dobře působí ACE inhibitory, anta-

gonisté receptorů AT
1
 a aldosteronu omezující 

neurohumorální aktivitu, jež způsobuje kromě 

retence tekutin též přímé ovlivnění aktivity 

fibroblastů a intersticiální fibrózy. Diuretika 

je třeba užívat velmi opatrně s cílem zlepšit 

symptomy a přitom předejít velkému snížení 

centrálního objemu, což by mohlo u DS vyvolat 

šokový stav z nedostatečného minutového 

objemu.

Při DS je nutné zachovat dostatečné plnění 

komor. Umožní to zachování sinusového rytmu 

a přiměřeně dlouhé diastoly, tj. zajištění trans-

portní funkce síní. Tachykardie nebo fibrilace 

síní jsou proto špatně tolerovány. Beta-blokátory, 

blokátory kalciového kanálu a sartany omezují 

vzestup systémového tlaku a/nebo tepové frek-

vence při námaze (33–35).

Souhrn
Závěrem je možno říci, že diastolické srdeční 

selhání je časté, zejména ve vyšším věku a je-

ho příčiny jsou velmi různorodé. Katetrizační 

diagnostika je jednoduchá a poskytuje proza-

tím nejspolehlivější a přitom snadné odlišení 

konstrikce a restrikce, které vyžadují zcela roz-

dílný terapeutický postup. Některé typy diasto-

lického selhání je možno vyřešit nebo aspoň 

výrazně zlepšit katetrizační nebo chirurgickou 

intervencí. Medikamentózní léčba je obtížná, 

protože chybí farmaka, přímo ovlivňující diasto-

lickou funkci myokardu.

Autor děkuje prof. MUDr. I. Šteinerovi z Finger-

landova ústavu patologické anatomie za laskavé 

poskytnutí mikrofotografií pro obrázky 13 a 14.
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