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SRDECNIiI SELHANIi SE ZACHOVANOU EJEKCNi
FRAKCi LEVE KOMORY
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Polovina pacientil hospitalizovanych pro srdeéni selhani ma relativné zachovanou systolickou funkci levé komory. Vyskyt tohoto typu
srdecniho selhani stoupa a dlouhodoba prognéza je podobné nepfizniva jako u systolické dysfunkce. V “klasické“ podobé s timto typem
srdeéniho selhani setkavame u starsich pacientu, ¢astéji zen, s dlouholetou anamnézou arterialni hypertenze a/nebo diabetu, ktefi maji
koncentrickou remodelaci ¢i hypertrofii levé komory, zvétSenou levou sifi a abnormality diastolického pInéni levé komory. Piestoze se
jedna o Casté onemocnéni, patofyziologie neni zcela objasnéna. Mimo poruch diastolického pInéni &i snizeni kontraktilni rezervy pfi
zatézi se pfi manifestaci tohoto onemocnéni vyznamné uplatiiuji i zvySena tuhost arterialniho fecisté, porusena mechanicka funkce levé
siné a abnormalni autonomni kardiovaskularni regulace. Pro klinickou prezentaci tohoto onemocnéni je typicka rychle se rozvijejici plicni
kongesce a zvySeny systémovy arterialni tlak v kombinaci s nalezem zachované ejekcni frakce levé komory srdeéni. Lé¢ba akutni formy
srdecniho selhani se zachovanou ejekcni frakci spociva v udrzeni adekvatni oxygenace, diuretické Ié¢hé a predevsim ve vasodilataéni
1é¢bé. V dlouhodobé léché jsou doporuc¢ovana diuretika a diisledna kontrola hypertenze s upfednostnénim Iékd, které maji vy$si potencial
navozeni regrese hypertrofie levé komory. Lze oéekavat, ze soucasny intenzivni vyzkum patofyziologickych mechanizmi povede k objas-
néni faktord odpovédnych za manifestaci onemocnéni, které by pak byly cilem specifictéjsi, vice kauzalni 1écby.
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HEART FAILURE WITH PRESERVED EJECTION FRACTION

It has been increasingly recognized that half of patients hospitalized for heart failure has relatively preserved systolic function of the left
ventricle. Prevalence of this type of heart failure is increasing and long-term prognosis is similarly dismal as in systolic dysfunction. In
its typical form, this disease occurs in older patients, more in females, with long history of arterial hypertension and/or diabetes, who
have concentric left ventricular hypertrophy or remodeling, dilated left atrium and abnormalities of diastolic ventricular filling. Despite so
frequent, pathophysiology of this disease is not completely elucidated. Besides abnormal diastolic ventricular properties and decreased
contractile reserve, other extraventricular mechanisms are equally relevant, such are increased stiffness of large arteries, abnormal me-
chanical function of left atrium and abnormal autonomic cardiovascular control. Clinical presentation of this condition is characterized by
rapidly developing pulmonary congestion, increased systemic arterial blood pressure and preserved cardiac output and ejection fraction.
Acute therapy consists of maintaining adequate oxygenation, sedation, administration of diuretics and most importantly, vasodilatators.
Long term care consists of handling fluid retention with diuretics and meticulous control of hypertension, preferably with drugs with pro-
ven capacity to induce regression of left ventricular hypertrophy. It can be expected that current intensive research of this condition will
identify critical mechanisms responsible for the pathophysiology, which will ultimately lead to more specific and causal therapies.
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laci je odhadovana na 2%®, tento druh srdeéniho selhani mize mit v CR az
70-100000 osob. V kardiocentrech a univerzitnich nemocnicich se s SS-ZEF

Vyznamna &ast pacientd se srdeénim selhanim ma relativné zachovanou
systolickou funkci levé komory, alespon jak Ize usuzovat z hodnot klidové ejekéni

frakce. Registry jako je EuroHeart Failure Survey" nebo americky ADHERE®
potvrzuiji, Ze 46 %, respektive 51 % pacienti hospitalizovanych pro akutni srde¢ni
selhani neméa systolickou dysfunkci (EF <40 %). Nemocniéni mortalita nemoc-
nych se srde¢nim selhanim se zachovanou ejekéni frakci (SS-ZEF) je sice nizsi,
délka hospitalizace a cena za péci je stejnd jako u nemocnych se systolickou
dysfunkci® a pétileta mortalita je podobné vysoka (65 % vs. 68 %)“. Rozhodné
se nejedna o benignéjsi formu srdeéniho selhani. Retrospektivni analyzy hospi-
talizaci na Mayo Clinic ukazaly, ze vyskyt tohoto typu srde¢niho selhani stoupa
a to jak absolutné, tak ve srovnani s vyskytem selhani na podkladé systolické
dysfunkce. Navic mortalita pacientli s SS-ZEF se za poslednich 15 let nezmé-
nila, v kontrastu s lepSici se progndzou nemocnych se systolickou dysfunkci®.
Protoze celkova prevalence manifestniho srdecniho selhani v evropské popu-

setkavame relativné méné ¢asto, protoze pfevazna ¢ast téchto pacientd je hos-
pitalizovana v regionalnich zafizenich a je 1é¢ena ¢astéji internistou ¢i geriatrem,
nez kardiologem.

S klinickym obrazem srdeéniho selhani pfi zachované EF se mizeme se-
tkat u vyznamnych chlopennich vad, tachyarytmie, hypertrofické kardiomyopa-
tie, infiltrativniho postizeni myokardu, onemocnéni perikardu, difusni koronarni
ischemii Ci pfi zavazné plicni hypertenzi (obrazek 1) a tyto kategorie je nutno
zvazit v diferencidlni diagndze. AvSak zdaleka nejCastéji se s timto syndromem
setkavame v ,klasické“ podobé u starSich pacientl, Castéji Zen, s dlouholetou
anamnézou arteridlni hypertenze a/nebo diabetu, ktefi maji koncentrickou remo-
delaci ¢i hypertrofii levé komory, zvétSenou levou sifi a abnormality diastolického
plnéni LK.

MUDr. Vojtéch Melenovsky, CSc.

Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentaini mediciny — IKEM, Videriska 1958/9, 140 21 Praha 4

email: vojtech.melenovsky@ikem.cz

) Clének pfijat redakci: 24. 2. 2007
Clanelf pfijat po pfepracovani: 14. 3. 2007
Clanek pfijat k publikaci: 19. 3. 2007

56 Interv Akut Kardiol 2007;6:56-60

Melenovsky V. Srdecni selhdni se zachovanou EF



PREHLEDY

Prestoze se jednd o ¢astou diagndzu, patofyziologie tohoto onemocnéni ne-
ni zcela objasnéna. Akutni projevy srdecniho selhani u SS-ZEF nelze vysvétlit
pfechodnou systolickou dysfunkci — ejekéni frakce i stupe mitralni regurgitace
jsou pfi prezentaci stejné jako po 16¢bé®. Pro¢ tedy srdce selhavd, kdyz ejekéni
frakce je relativné zachovana? Pfibyva dlkaz(l, Ze toto onemocnéni neni vy-
svétlitelné jen porusenym diastolickym plnénim. Proto je jisty odklon od terminu
,diastolické srde¢ni selhani®, ktery implikuje znalost mechanizmu ve prospéch
popisného terminu ,srdecéni selhani se zachovanou ejekéni frakei“?). Tento druh
srdeéniho selhani se pravdépodobné manifestuje v disledku nékolika kooperuji-
cich, Gastedné nezavislych faktorti (tabulka 1). Casto byvaji pFitomny abnormélni
diastolické vlastnosti levé komory — zpomalena ¢asna diastolicka relaxace €i
zvySend pasivni tuhost komory®. Diastolické abnormality jisté pfispivaji k plicni
kongesci a projeviim srde¢niho selhani, nejsou vSak unikatni a patognomické
pro toto onemocnéni. Pfi invazivnich méfenich tlaku a objemu v LK béhem dia-
stoly Ize podobny stuper diastolickych abnormalit najit i u starsich hypertonik
s hypertrofii LK, ktefi viibec nemaji srdeéniho selhani®. Podobné i nélez diasto-
lické dysfunkce pomoci dopplerovské echokardigografie neni diagnosticky pro
toto onemocnéni, protoze frekvence vyskytu toho nalezu v populaci je asi o fad
vy$8i nez vyskyt SS-ZEF(1),

Jaké dalsi faktory se mizou uplatiiovat? Ejekéni frakce LK je velmi hruby
ukazatel kontraktilniho stavu a relativné normalni EF tedy nevylucuje pfitom-
nost subklinické systolické dysfunkce(', kterd se mize manifestovat snizenou
kontraktilni rezervou béhem zatéze(™. Pravdépodobné nejvyznamnéjsi roli u to-
hoto onemocnéni hraji extraventrikularni mechanizmy, jako je zvy$end arteridini
tuhost a abnormalni ventrikulo-vaskularni interakce®, abnormaini autonomni
kardiovaskularmni odpovéd na zatéz se snizenou chronotropni a vasodilataéni
rezervou(™ &i kontraktilni dysfunkce levé sing™ (tabulka 1).

Ke zvySeni cévni tuhosti dochazi v dlsledku ztraty elastické komponenty
stény velkych cév v disledku starmuti, hypertenze, diabetu ¢i onemocnéni led-
vin™), coZ vytvafi predispozici k srde¢nimu selhani. Disledkem cévnich zmén
je vzestup pulzatiiniho zatizeni srdce, coz vede ke koncentrické remodelaci
komory, fibréze myokardu a dynamické afterload-dependentni poruse relaxa-
ce™, Zvysend tuhost cévniho fecisté spolu s relativné zachovanou kontraktilitou
LK ma za nasledek zvysenou citlivost vykonu levé komory na plnéni 6, coz se
projevuje u téchto pacientt zvySenou labilitou systémovych tlakd. Levostranna
insuficience ma tedy vyrazné paroxysmalni charakter a akutni vzestupy krevniho
tlaku vedou k pfesunu tekutiny do nejvice poddajného vaskularniho kompart-
mentu - do plicniho fecisté.

Pro klinickou prezentaci akutni formy SS-ZEF je charakteristicka arterialni,
pfevazné systolicka hypertenze pfi zachovalém ¢i zvySeném srdeénim vydeji, vy-
razné zvySeni endiastolického tlaku LK a tendence k rychlému rozvoji plicni kon-
gesce. Tento obraz dle ESC klasifikace akutniho srdeé¢niho selhani™ odpovida
kategoriim dekompenzované srde¢ni selhani, srde¢ni selhani s plicnim edémem
Ci srde¢ni selhani s hypertenzni krizi. Pro diagndzu SS-ZEF svéd¢i pfitomnost
klinickych znamek a symptom0 srdeéniho selhani v kombinaci s ndlezem zacho-
vané ejekéni frakce LK zachycené zobrazovaci metodou™. K diagnéze pfispivéa
nélez dilatace levé siné™, echo-dopplerovskych zndmek zvy$eného piniciho
tlaku LK odhadovaného z poméru E/E"® a zvySeni hladiny BNP), které vSak
nedosahuje hodnot pozorovanych u systolické dysfunkce.

Lécba téchto akutnich forem SS-ZEF spociva v udrzeni adekvétni oxyge-
nace, diuretické 1é¢bé a pfedevsim ve vazodilatacni IéCbé. Pfi vyrazné dus-
nosti s neklidem jsou vhodné opiaty v malych bolusech (napf. morfin 3mg i.v.,
opakovang). Zakladem Ié¢by je podani vasodilatancii jako je isosorbid-dinitrat
(1-10mg/h kontinuéiné i.v.), popfipadé nitroglycerin (20-200 pg/min kontinudl-
né i.v.) s cilem snizeni systolického tlaku o 30mmHg béhem prvnich patnacti
minut a s navratem do dlouhodobych hodnot systémového krevniho tlaku bé-

Tabulka 1. Mechanizmy odpovédné za rozvoj symptomi srdecniho selhdni

pfi zachované EF

Abnormality diastolické funkce levé komory
afterload-dependentni porucha relaxace™
vy$$i diastolickd tuhost komory® 40
Abnormality systoly

subklinickd systolicka dysfunkce!' 12
Extraventrikularni mechanizmy

zvy$ena tuhost velkych cév® 2

dysfunkce levé sing™

snizena chronotropni a vazodilatacni rezerva™

snizeny onkoticky tlak®

Obrazek 1. Diferencialni diagndza srde¢niho selhani se zachovanou ejekéni

frakci (upraveno podle Guidelines of Heart Failure Society of America™)

srdecni selhani se zachovanou EF
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hem 6 hodin od zah&jeni 16¢by!"". Déle podavame klickova diuretika (furosemid
20-80mg i.v. bolus, eventudlné v kontinudlni infuzi 5-40mg/h i.v.). Diuretika
je nutné davkovat s jistou opatrnosti a je vhodné se vyvarovat pausalniho poda-
vani vysokych davek. Charakter plicniho méstnani je spiSe redistribuéni a kon-
trakce intravaskularniho objemu po nadmérné diuréze mize vést k hypotenzi se
zhor$enim rendlni a organové perfuze. Pfednosti vasodilataéni IéCby ukazala
i randomizovana studie, ktera porovnavala Ié¢bu plicniho edému postavenou na
vysokych davkach furosemidu s Ié¢bou postavenou na vysokych davkach nitratl
(n=110)@, Lécba vysokymi davkami isosorbid-dinitratu (v kombinaci s nizkou
davkou diuretik) byla u¢innéjsi nez podavani vysokych davek furosemidu (v kom-
binaci s nizkou ddvkou nitrt(l) a sniZila nutnost intubace (p=0,004), ¢i vzniku
infarktu myokardu (p=0,04).

K udrzeni adekvatni saturace arterialni krve nad 95 % Ize pouzit oblicejovou
masku. V pfipadé nedostatecné oxygenace ¢i eliminace CO, je nutné zahajit
UPV dle platnych indikaénich kritérii®. Jako perspektivni novy pfistup se jevi
neinvazivni ventilace pomoci tésné obli¢ejové masky a ventilatoru s pouzitim re-
zimu CPAP (continuous positive pressure) ¢i IPPV (intermitent positive pressure
ventilation). Pfi téchto postupech neni nutna trachedlni intubace, coz snizuje vy-
skyt komplikaci, naklady na lé¢bu a zkracuje pobyt na intenzivni péci. Nedavna
metaanalyza studii srovndvajici neinvazivni ventilaci s konvenéni 1é¢bou u paci-
entd s akutnim kardiogennim plicnim edémem ukazala, Ze neinvazivni ventilace
nejen snizuje nutnost intubace, ale téZ snizuje mortalitu®®. Pfedpokladem tohoto
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pfistupu je vSak dobra spoluprace pacienta, nepfitomnost malignich arytmii i
hypovolémie a schopnost udrzet volné dychaci cesty.

Doporuceni pro dlouhodobou 1é¢bu nemocnych s SS-ZEF jsou postavena
pfevazné na zkuSenostech, nebot u tohoto typu srde¢niho selhani bylo prove-
deno jen nékolik randomizovanych mortalitnich studii®. Ke kontrole retence
tekutin a pfi znamkdch méstnani jsou pouzivana diuretika a dieta s omezenim
soli. Dale je doporu¢ovéna dlsledna kontrola hypertenze s upfednostnénim Ié-
ka s vy3Sim potencidlem navozeni regrese koncentrické hypertrofie LK jako jsou
ACE inhibitory ¢i AT blokétory®. Dvé studie, které testovaly tyto Iékové skupiny
u SS-ZEF, dopadly s nepfili§ pfesvédCivymi vysledky. Studie CHARM-preserved
studovala efekt candesartanu u 3023 pacienti se srde¢nim selhanim NYHA [I-IV
a EF LK >40% sledovanych po dobu 3,5 roku. Vysledkem studie bylo snizeni kar-
diovaskularnich umrti ¢i rehospitalizace u aktivné Ié¢ené skupiny o 11%, coz ne-
bylo statisticky vyznamné. Hladina vyznamnosti byla dosazena pouze pro redukci
rehospitalizaci®. Studie PEP-CHF (perindopril for elderly people with chronic
heart failure) sledovala efekt podavani perindoprilu u 850 pacientd s chronickym
srdecnim selhdnim, zachovalou systolickou funkci a vékem nad 70 let®. Primarni
endpoint — Umrti i neplanovana hospitalizace pro srde¢ni selhani, nebyl na kon-
ci studie vyznamné ovlivnén (p=0,55), avSak v prvnim roce lécby byl v aktivné
lé¢ené skupiné dokumentovan pokles hospitalizaci a zlepSeni symptom( srde¢-
niho selhani. Obé tyto studie byly zatizeny bud nedostatecnou statistickou silou
(PEP-CHF) &i zahrnutim malo symptomatickych pacient( se spornou diagndzou
srde¢niho selhani a nizkym zastoupenim Zen s hypertenzi (CHARM-preserved).
Tyto nedostatky by nemél mit probihajici projekt I-PRESERVE, ktery sleduje
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