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Hemodynamicka (katetrizacni) diagnostika
diastolické dysfunkce a diastolického selhdni

Jiti Endrys
. interni klinika, Fakultni nemocnice v Hradci Kralové

Diastolicka dysfunkce (DD) jako pfticina srde¢niho selhani se vyskytuje ve 30-50% nemocnych se srdec¢ni nedostatec¢nosti zejména
ve vyssim véku. DD je rozpoznatelna modernimi neinvazivnimi metodami. Pfi¢iny DD jsou velmi rliznorodé a toto sdéleni ma za cil
stru¢né shrnout diagnostické moznosti, které ma k dispozici katetrizujici kardiolog. Ma navic moznost u nékterych stavii terapeuticky
zasahnout. Proti neinvazivnim metodam ma srde¢ni katetrizace vyhodu kromé intervenci téZ v moznosti provést endomyokardialni
biopsii a asi nejspolehlivéji odlisit restrikéni kardiomyopatie od konstrikéni perikarditidy.
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Haemodynamic (catheterization) diagnostics of diastolic dysfunction and diastolic failure

Prevalence of diastolic heart failure may be as high as 30-50 % of all heart failures especially in elderly. Modern non-invasive methods
are routinely used for diagnosis of diastolic dysfunction. Causes of diastolic dysfunction are quite heterogeneous and present article
has to show diagnostic potentialities in hands of catheterizing cardiologist, who is able in some pathologies to intervene therapeuti-
cally. In comparison to non-invasive methods catheterization can provide histological diagnosis by endomyocardial biopsy and perhaps
the optimal differentiation of restrictive cardiomyopathy from constrictive pericarditis.
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Jako diastolické selhdni (DS) povazujeme
zndmky a symptomy srde¢niho selhdni zplso-
bené diastolickou dysfunkci (DD) pfi zachovalé
systolické funkci levé komory, tj. pfi hodnoté
ejekeni frakce 45 az 50% a vyssi. Jako hemo-
dynamickou hodnotu DS jsme zvolili enddia-
stolicky tlak levé komory (LK) 20 mm Hg a vyssi
pfi flebostatické roviné odpovidajici poloviné
zadopredniho prdmeéru hrudniku. Chceme tim
jasné definovat DS odstranénim hrani¢nich sta-
vl, protoze normalni hranice enddiastolické-
ho tlaku LK je pfi zminéné flebostatické roviné
15mm Hg. Je-li nemocny dehydratovan nedo-
statkem pfjmu tekutin a/nebo velmiintenzivné
lécen diuretiky, mUze dojit k vyraznému posunu
enddiastolického tlaku LK k normalu. Tato pseu-
donormalizace je v3ak provazena velkym pokle-
sem minutového objemu (srde¢nim indexem
vyrazné pod 2,51/min/m?). Rychla diagnosticka
infuze fyziologického roztoku zvysi takovému
nemocnému enddiastolicky tlak do patologic-
kych hodnot.

Rozdil mezi diastolickou dysfunkcia normal-
nim stavem vyjadfuje nejlépe grafické zobrazent
vztahu objemu a tlaku LK (obrazek 1), které Ize
zaznamenat specidlnimi katétry (,conductance
catheter”) (1). Z grafu je zfejmé, ze systolicka
funkce LK je normalni, jen plnéni LK v diastole
se realizuje za zvyseného tlaku. Je-li prabéh vze-
stupu tlaku béhem diastoly paralelnf ve srovnanf
s normalnim stavem, jde o pasivni zménu, ur¢o-

vanou roztaznosti (,distensibility”) myokardu da-
nou jeho elastickymi komponenty. Poddajnost
(,compliance”) myokardu je naproti tomu aktivnf
proces, ktery pfi zvysené poddajnosti snizuje

pribéh sklonu diastolického tlaku ve srovnanf
se zménami zpUsobené jen roztaznosti a naopak
snizend poddajnost pribéh diastolického tlaku
zvysuje.

Obrdzek 1. Diagram vztahu tlaku a objemu levé komory za normalnich pomér( (Cervena kfivka)
a pfi diastolické dysfunkci (¢ernd kfivka). Z grafu vyplyva, ze systolicka funkce je v obou stavech
zachovang, zatimco u diastolické dysfunkce se komora pInf pfi zvyseném tlaku
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Obrdzek 2. Angiokardiografickd napln pravé siné zobrazuje ndpadné roz-
siteni zevni srde¢ni kontury od vnitini stény pravé siné prokazujici teku-
tinu v perikardidlni dutiné

Obrdzek 4. Méfeni aortalniho gradientu soucasnym zaznamem tlaku
v levé komore a ascendentni aorté technikou koaxialni retrogradni katetri-
zace levé komory. Nalez svéd¢i pro zdvaznou aortélni stendzu
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Obrdzek 3. Koronarografie pravé véncité tepny v levé sikmé projekci.
Zluté sipky oznacuji mohutné kalcifikace aortalnf chlopné u nemocného
se zavaznou valvuldrni stendzou aorty

Obrdzek 5. Valsalviv manévr mohutné zvysil minimalni klidovy gradient
u hypertrofické obstrukeni kardiomyopatie. Takové zvétseni gradientu je
specifické pro toto onemocnéni
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Obrdzek 6. Postextrasystolicky stah vyvolal extrémni zvyseni tlakového
gradientu u valvularni stenézy aorty se souc¢asnou dynamickou subval-
vuldrni obstrukci. Hrot jednoho katétru je umistén tésné pod aortalni
chlopni (SV) a druhy je blizko hrotu levé komory (LK). Ze zdznamu je
zfejmé, ze lokalizace dynamické obstrukce je lokalizovana subvalvularné.
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Obrdzek 7. Rtg snimek v boc¢né projekci u nemocného s konstrikéni perikar-
ditidou s rozsédhlymi kalcifikacemi perikardu (,pancéfové srdce”)
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Obrdzek 8. Tlakova kfivka z pravé komory

u nemocného s konstrikéni perikarditidou.
Zaznam prokazuje vysoky tlak v celé diastole
s typickou morfologif ,dip and plateau”
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Obrdzek 11. Soucasny zdznam tlakovych kfi-
vek pravé i levé komory pfi hlubokém inspiriu

u nemocného s kalcifikujici konstrikenf perikardi-
tidou. Zatimco se vrcholovy tlak v levé komore
snizuje, tlak v pravé komore se zvysuje, coz
svédci pro konstrikci. Oba enddiastolické tlaky
se lisi jen 0 2-3mm Hg a jevi fenomén ,dip and
plateau”. Jejich relativné nizk4 hodnota je zpu-
sobena nizkym srde¢nim indexem (1,91/min/m?)
vlivem diuretické |écby

Obrdzek 9. Soucasny zaznam tlaku v levé

a pravé komore s vyrovnanim enddiasto-
lického tlaku v obou komorach u téhoz
nemocného s konstrikéni perikarditidou jako

Obrdzek 10. Zéznam tlaku v pravé sini u ne-
mocného se srde¢ni amyloidézou, ktery ma
vyraznou sestupnou vinu ,y* kterd je typicka
jak pro restrik¢ni kardiomyopatii, tak i pro kon-
strik¢ni perikarditidu

na obrazku 8
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Tabulka 1. Piehled moznych pfic¢in diastolic-
kého selhanf

Obrdzek 12. Soucasny zéznam tlakovych
kfivek pravé i levé komory pfi hlubokém
dychédni u nemocného s amyloidovou restrikéni
kardiomyopatii. Souhlasnad odpovéd systolic-
kych tlakd obou komor je typicka pro restrikeni
patologii
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Vyskyt

Viyskyt diastolické dysfunkce jako pficiny sr-
decniho selhani je velmi ¢asty zejména ve vys-
sim véku. Usuzuje se, ze 30-509% nemocnych
se srdecnim selhdnim maji podle ECHO studif
diastolickou dysfunkci (2-4).

Priciny diastolické dysfunkce

Jsou v podstaté dvojiho druhu: myokardidini
a extrakardidlni. Pfehledné jsou shrnuty v ta-
bulce 1.

Diastolickd dysfunkce a diastolické selhani
se vyskytuje bud samostatné v ¢isté formé, ne-
bo v kombinaci se systolickym selhdnim. V po-
krocilych fazich nemoci mdze klinicky obraz
ovladnout systolické selhdn.

Diferencialni diagnéza

V soucasné dobé je mozno pouzit k rozpo-
znani pficin DS mnoho neinvazivnich metod
z oblasti echokardiografie (5), spirdlIni pocita-
¢ové tomografie (6) a nukledrni magnetické re-
zonance (6, 7). V tomto sdélenf jsem se omezil
na diagnostické moznosti katetrizujiciho kar-
diologa.
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Z mnoha onemocnéni uvedenych v tabul-
ce 1 je nutné rozpoznat zejména ta, kterd jsou
kauzalné ovlivnitelna a tim Uspésné lécitelna.
Patif sem zejména: exsudativni perikarditis.
Pfi velmi pomalém nahromadénf tekutiny v pe-
rikardidIni dutiné se parietalni perikard roztahuje
a nedochdzi k Utlaku srde¢nich dutin. Vznika-i
vypotek rychle, kdy se parietaIni perikard nestaci
rozsitit, omezuje srde¢ni plnéni, které se usku-
te¢riuje za vyssiho plniciho tlaku a vzniké srdec-
ni tampondda, kterd ma ve svém pokrocilém
stadiu pulsus paradoxus. Velmi cennou znam-
kou, kterd se literdrné témer vibec nezminuje
a prakticky nepouziva, je ztrata pulzaci srde¢nich
kontur. Pfi diagnostickych a intervencnich vy-
konech je vymizeni srde¢ni pulzace velmi vy-
znamnym jevem, vedoucim ihned k podezien(
na srde¢ni perforaci s néslednou tamponadou.
Jeto podle nasich zkusenosti zndmka ¢asna, kte-
rd se objevi jesté ve stavu, kdy je nemocny bez
potizi a bez hypotenze. Dojde rovnéz k vyrazné-
mu zvysenitlaku v pravé sinia vstrikem kontrastu
do pravé siné zjistime podstatny odstup zevn{
kontury srdecni od vnitfni kontury pravé siné
(obrazek 2). Suverénni diagnostickou metodou je
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Obrdzek 13. Histologické vysetfeni myokardu u zdvazné amyloiddzy.
Rozsahlad depozita amyloidu se zbarvila sirius Cerveni. Poskytnuto las-
kavosti prof. I. Steinera z Fingerlandova Ustavu patologické anatomie
v Hradci Krélové

ohrozujici onemocnéni. Jen vyjimecné je nutny
chirurgicky zékrok. Pfi recidivujicim chronickém
vypotku nej¢astéji u malignich procesd je vy-
hodné vytvorit drendz perikardu chirurgicky
nebo katetriza¢né balonem (8, 9).

Stendza aorty je snadno rozpoznatelna
podle hlu¢ného systolického Selestu s typickou
lokalizaci a propagaci do karotid s vyjimkou ter-
minalnich stavy, kdy se Selest vyrazné oslabi
vlivem poklesu minutového objemu. Pri katetri-
zaci se ihned prozradi ndpadnymi kalcifikacemi
aortalni chlopné (obrézek 3), které jsou pfitom-
ny prakticky u viech nemocnych starsich 40 let.
Zméfenim aortalniho tlakového gradientu (ob-
razek 4) se sou¢asnym stanovenim minutového
objemu ziskdme podle Gorlinovy formule Udaj
o velikosti plochy aortalni chlopné (10) a tim
nejspolehlivéjsi parametr zavaznosti stendzy
(37). Chirurgickd ndhrada aortéInf chlopné, kte-
rd pfindsi jednoznacné zlepseni prognozy, je
predpokladem pro Ustup hypertrofie, kterd je
spolu s pravodni fibrézou pfic¢inou DD. U ne-
mocnych, kterym je odmitnuta chirurgicka
lé¢bu pro komorbidity nebo pokrocilost one-
mocnéni, pfipada v Uvahu balonkovaé dilatace
aortalni chlopné (38, 39), pfipadné i katetriza¢nfi
ndhrada aortalni chlopné (40, 41). V nedavné
dobé se objevily svédské studie (11, 12), které
ukazuji, ze stfednf az zdvazna DD po nahra-
dé aortalni chlopné neustupuje ba dokonce
progreduje, pfestoze se hypertrofie komory
zmensi, a ze negativné ovliviiuje pooperacni
prezivani. Potvrdi-li tyto zpravy dalsi préce,
bude to novy argument pro ¢asnéjsi indikace
nédhrady aortélni chlopné (13).

Arteridlni hypertenze je snadno rozpozna-
telnd arovnéz vede k hypertrofii, kterd maze byt
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Obrdzek 14. Mikrofotografie histologického vysetieni myokardu v polarizo-
vaném svétle u nemocného s Fabryho kardiomyopatii. Vakuoly sfingolipidu

v lysozomech myokardialnich bunék otaci rovinu polarizace a sviti na tmavém
pozadi. Poskytnuto laskavosti prof. I. Steinera z Fingerlandova Ustavu patolo-
gické anatomie v Hradci Kralové

Obrdzek 15. \entrikulogram pravé komory u nemocné s endomyokardiélnf fibrézou v diastole
(vlevo) a systole (vpravo). Ndpadny je rozdil velmi malé pravé komory (PK) a obrovské pravé siné
(PS), zplisobené obliteraci hrotové casti komory a zévaznou trikuspidélni regurgitaci, coz je charak-
teristicky obraz pokrocilé endomyokardidIni fibrézy. AP = kmen plicnice

ovlivnéna Uspésnou medikamentdzni l1é¢bou,
coz by vedlo ke zlepseni DD.

Hypertrofickd obstrukcni kardiomyopatie
je kromé echokardiografie lehce rozpoznatelna
katetrizacné a to i ve stadiich bez vyrazného
gradientu. Valsalviv manévr (obrdzek 5) nebo
postextrasystolickd potenciace vyvolana po-
hybem katétru vyprovokuje vyrazny gradient
a navic ho mlze lokalizovat subvalvuldrné (ob-
razek 6) a odlisit od subvalvuldrni membrandz-
ni stendzy, u niz nedochazi k tak mohutnému
zvyseni gradientu po provokacnich manévrech.
Odstranéninebo zmenseni obstrukce katetrizac-
ni ablaci nebo chirurgicky septélni myektomif
vede k Ustupu hypertrofie, ¢imz zlepsuje DD
atim i potize u vétsiny nemocnych (14-17).

Konstrikéni perikarditis je typickym repre-
zentantem DD. Katetrizace poskytuje nékolik
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charakteristickych zndmek tohoto onemocnéni.
Na prvni pohled vidime ¢asto masivnf kalcifikace
perikardu (obrazek 7) nebo zesileni perikardu
na vice nez 4mm, méfeno od vnitini kontury
pravé siné naplnéné kontrastnf latkou a zevnf
srdec¢ni konturou. Vyrazna je konfigurace rych-
lého poklesu tlaku v ¢asné diastole s ndslednym
velkym vzestupem v dalsim pribéhu diastoly
(,dip and plateau” — ,square root sign”) (obréz-
ky 8 a 11), které nachazime v obou komorach,
pficemz hodnoty kone¢ného diastolického tla-
ku jsou v pravé a levé komore témér stejné, tj.
s rozdilem 4mm Hg a mensim (obrazky 9 a 11).
Tlakova kfivka v pravé sini ma hlubokou vinu ,y"
(obrazek 10), kterd odpovida rychlému pokle-
su tlaku v pravé komore v ¢asné diastole.
Zvlastnidruh konstrikce predstavuje efuzivni
konstrikéni perikarditis, kterd se rozpozna tak,
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7e nedojde k normalizaci diastolického tlaku
pravé komory i po Uplné aspiraci perikardialnf te-
kutiny. Je zplsobena fibrézni organizaci fibrinu
na visceralnim listu perikardu.

Restrikéni kardiomyopatie viak mohou
mit mnohé ze zminénych diagnostickych krite-
rif. Vétdina téchto zndmek veetné echokardio-
grafickych, magnetické rezonance a pocitaco-
vé tomografie statisticky vyznamné odlisuje re-
strikénf a konstrikéni patologii (avsak prediktivni
presnost pro individudiniho nemocného nenf
u zadné spolehliva (18-20). Ztlusténi perikardu
i pfipadna jeho kalcifikace nemusf jesté zplsobit
konstrikeni fyziologii a naopak normalné vypa-
dajici perikard mdze zpUsobit konstrikci (18).
Perikardiektomie, kterd zdsadné zlepsuje symp-
tomy a prognézu nemocného (21), je zavazna
operace s nezanedbatelnou mortalitou, a proto
vyzaduje spolehlivé rozlisenf od restrikénich lézf.
Pro tento Ucel vyvinuli pracovnici Mayo kliniky
spolehlivy test, ktery spociva na odlisné reakci
pravé a levé komory v zavislosti na hlubokém
dychéni (19, 20). U konstrikce systolicky tlak pravé
komory v inspiriu stoupa, zatimco v levé komore
klesd (obrazek 11). Naproti tomu u restrikénich
onemocneniinspiracni systolicky tlak klesa para-
lelné v obou komorach (obrazek 12). Vypoveédni
hodnotu tohoto testu jesté déle zvysili tech-
nickym zlepsenim tak, Zze pouzili pro méreni
obou komor intrakardialni manometry a misto
maxima systolického tlaku méfili plochu systoly.
Dosahli tim 100% predikce konstrikéni perikar-
ditidy u kohorty 59 nemocnych s diagnézou
ovérenou chirurgicky (18).

U restrikcnich kardiomyopatii je ¢asto he-
modynamické postizeni obou komor rozdilné,
coz se projevi ¢asto jiz vetsim rozdilem jejich ko-
necného diastolického tlaku. Endomyokardialnf
biopsie (22, 23) umozni rozpoznat: amyloidé-
zu (24) (obrazek 13), hemochromatdézu (25),
glykogendzu (26) a Fabryho nemoc (27), u niz
se biopticky nachazeji v lysozomech myokar-
didInich bunék akumulace glykosfingolipidu
(obrédzek 14) a kterou se nékteff autofi pokousi
ovlivnit medikamentdzné podanim chybéjici
alfa-galaktosidazy A (28-30).

Endomyokardidlni fibréza je u nas velmi
vzacné onemocnént, které se vyskytuje v tro-
pickych krajindch. M& typicky obraz oblitera-
ce hrotové a vtokové oblasti pravé nebo levé
komory, pfipadné obou komor, organizujicimi
se tromby. Proces se siff smerem k trikuspidalni
nebo mitrdlni chlopni, ¢imz vzniké zavazna
regurgitace pfislusné chlopné. U vyvinutého
obrazu nalézédme ndpadnou diskrepanci malé
komory a velkého zvétseni siné (obrazek 15).

Echokardiografie nebo angiokardiografie s pfi-
padnou endokardidInf biopsii umozni spravnou
diagndzu. Terapeuticky je u vétsiny nemocnych
Uspésna chirurgickd lé¢ba spocivajici na endo-
kardiektomii s eventudlni ndhradou postizené
chlopné (31, 32). Méli jsme pfilezitost rozpo-
znat toto onemocnéeni u dvou nemocnych,
kteff nikdy nebyli v tropech, z nichZ jedna byla
Uspeésné operovana. Druhd nemocné byla v do-
bé diagndzy jiz v terminainim stadiu, a proto
nebyla Ié¢ena chirurgicky.

Pro ischemickou chorobu srdecni je diag-
nostickou metodou volby koronarografie, ktera
kromeé rozpoznani umozni téz terapeutickou in-
tervenci. Domnivam se, Ze by méla byt provede-
na u vsech nemocnych, kteff jsou katetrizovani
s diagnozou DS. Ischemické choroba srdecni
vedouci k srdecnimu selhanf zplsobi hlavné
poruchu regiondlnf kinetiky, tj. systolickou dys-
funkci. V takové situaci jsou pro katetrizacnf
diagnostiku DD a jejiho podilu na vysledném
selhani vice nez omezené.

Principy lécby

| kdyz katetrizacnf a chirurgicka intervence
predstavuje terapeutické moznosti u neékoli-
ka typl DS, u nichz zasahuje do patogenetic-
kého mechanizmu DD, je tfeba se zminit téz
o medikamentdzni 1écbé (33).

Terapeutickym cilem je zlepsit symptoma-
tologii hlavné zmensenim plicniho méstna-
ni tim, Ze snizime diastolicky tlak v levé komote.
Zde se uplatni diuretika, kterd snizuji centraini
objem. Dale dobfe pUsobi ACE inhibitory, anta-
gonisté receptord AT, a aldosteronu omezujic
neurohumoralnf aktivitu, jez zpasobuje kromé
retence tekutin téz pfimé ovlivnénf aktivity
fibroblastl a intersticidlnf fibrézy. Diuretika
je tfeba uZivat velmi opatrné s cilem zlepsit
symptomy a pfitom predejit velkému snizeni
centralniho objemu, coz by mohlo u DS vyvolat
Sokovy stav z nedostatecného minutového
objemu.

Pfi DS je nutné zachovat dostatecné plnénf
komor. Umozni to zachovani sinusového rytmu
a primérené dlouhé diastoly, tj. zajisténi trans-
portni funkce sini. Tachykardie nebo fibrilace
sinf jsou proto Spatné tolerovany. Beta-blokatory,
blokatory kalciového kanalu a sartany omezuji
vzestup systémového tlaku a/nebo tepové frek-
vence pfi ndamaze (33-35).

Souhrn

Zavérem je mozno fici, Ze diastolické srdecni
selhanf je casté, zejména ve vyssim véku a je-
ho pficiny jsou velmi réiznorodé. Katetriza¢nf
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diagnostika je jednoducha a poskytuje proza-
tim nejspolehlivéjsi a pfitom snadné odlisenf
konstrikce a restrikce, které vyzaduiji zcela roz-
dilny terapeuticky postup. Nékteré typy diasto-
lického selhani je moZno vyfesit nebo aspon
vyrazné zlepsit katetriza¢ni nebo chirurgickou
intervenci. Medikamentozni 1é¢ba je obtizn4,
protoze chybfi farmaka, pfimo ovliviujici diasto-
lickou funkci myokardu.

Autor dékuje prof MUDT. |. Steinerovi z Finger-
landova tstavu patologické anatomie za laskavé
poskytnuti mikrofotografii pro obrdzky 13 a 14.
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