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Srdeční selhání  
s normální ejekční frakcí

J. Hradec

So uhrn
Srdeční selhání s normální ejekční frakcí (EF), označované také jako srdeční selhání se zachovano u sy‑
stolicko u funkcí nebo di astolické srdeční selhání, představuje více než 50 % všech případů srdečního se‑
lhání. K jeho di agnóze musí být splněny následující podmínky: (1) příznaky a známky srdečního selhání, 
(2) normální systolická funkce (EF) levé komory, (3) průkaz di astolické dysfunkce. Za normální systolic‑
ko u funkci je považována EF > 0,50. Di agnostický průkaz di astolické dysfunkce levé komory může být 
získán invazivně (např. plnící tlak levé komory > 16 mm Hg nebo tlak v zaklínění plícnice > 12 mm Hg), nebo 
neinvazivně, nejlépe tkáňovým Dopplerem (Tissue Doppler Imaging –  TDI). Spolehlivým di agnostickým 
ekvivalentem di astolické dysfunkce je hypertrofi e levé komory. Pomocný význam pro neinvazivní průkaz 
di astolické dysfunkce má dopplerovská transmitrální průtoková křivka nebo krevní tok v plicních žilách, 
index objemu levé síně a přítomnost fibrilace síní. Di agnózu srdečního selhání zpřesňuje stanovení plazma‑
tických koncentrací natri uretických peptidů. Normální hodnoty mají vysoko u negativní prediktivní hodnotu. 
Velké množství velkých, randomizovaných, placebem kontrolovaných klinických studi í poskytuje důkazy, na 
nichž je založeno léčení nemocných se systolickým srdečním selháním. Pro srdeční selhání s normální EF 
takové studi e, až na jedino u výjimku (studi e CHARM), chybí nebo ještě nebyly ukončeny. Léčba srdečního 
selhání s normální EF proto zůstává empirická.
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Summary
He art failure with normal ejecti on fracti on. He art failure with normal ejecti on fracti on (EF), also referred 
to as he art failure with preserved systolic functi on, or di astolic he art failure, acco unts for more than 50 % of 
all he art failure cases. Its di agnosis requires the following conditi ons to be satisfi ed: (1) symptoms and signs 
of he art failure; (2) normal systolic functi on (EF) of the left ventricle; (3) evidence of di astolic dysfuncti on. 
Normal systolic functi on is defined as EF > 0.50. Di agnostic evidence of di astolic dysfuncti on can be ob‑
tained invasively (e. g. left ventricular filling pressure > 16 mm Hg or pulmonary wedge pressure 12 mm Hg) or 
non‑invasively preferably by tissue Doppler imaging (TDI). A reli able di agnostic equivalent of di astolic dysfunc‑
ti on is left ventricular hypertrophy. Non- invasive evidence in support of a di agnosis of di astolic dysfuncti on in‑
cludes Doppler transmitral flow curve or pulmonary vein blo od flow, left atri al volume index and the presence 
of atri al fibrillati on. Estimati on of plasma levels of natri uretic peptides makes the di agnosis of he art failure more 
precise. Their normal levels have high negative predictive value. A number of large randomized, placebo- con‑
trolled clinical tri als have provided evidence‑based data to guide the tre atment of pati ents with systolic he art 
failure. With one excepti on (the CHARM tri al), such studi es are missing or not yet completed for he art failure 
with normal EF. Therefore, the tre atment of pati ents with he art failure with normal EF remains empirical.
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Úvod
Srdeční selhání může být způsobeno progredu‑
jící systolicko u dysfunkcí levé komory, progre‑
dující di astolicko u dysfunkcí levé komory nebo 
jejich kombinací. O srdečním selhání na pod‑
kladě systolické dysfunkce je shromážděno ob‑
rovské množství informací, jso u stanovena jed‑
noduchá a srozumitelná di agnostická kritéri a 
a existuje velké množství klinických studi í, které 

dávají jasný a na důkazech založený návod, jak 
ho raci onálně léčit. Naproti tomu kolem srdeč‑
ního selhání na podkladě di astolické dysfunkce 
levé komory je spo usta nejasností. Chybí jedno‑
duchá di agnostická kritéri a a takřka neexistují 
klinické studi e, které by poskytly důkazy pro ra‑
ci onální léčbu. Léčba je proto víceméně empi‑
rická, vychází většino u z teoretických předpo‑
kladů a nahromaděných zkušeností.

Víme vůbec, o čem mluvíme?
Nejednoznačnosti začínají u terminologi e. Často 
se po užívá termín di astolické srdeční sel-
hání jako analogi e k systolickému srdečnímu 
selhání. Tento termín však vyžaduje objektivní 
a  jednoznačný průkaz di astolické dysfunkce 
levé komory, podobně jako nezbytno u podmín‑
ko u di agnózy systolického srdečního selhání je 
objektivní a jednoznačný průkaz systolické dys‑
funkce levé komory, nejčastěji v podobě nízké 
ejekční frakce. Problémem je, že pro průkaz 
di astolické dysfunkce levé komory neexistuje 
takový jednoduchý, srozumitelný a  jednoduše 
měřitelný ukazatel, jakým je ejekční frakce. 
Di astola je totiž velmi komplexní děj určovaný 
relaxací myokardu levé komory, jejím pasivním 
plněním, di astolicko u distenzibilito u a myokar‑
di ální tuhostí. Přesně charakterizovat di astolic‑
ko u funkci levé komory je možné po uze inva‑
zivně, so učasným měřením tlaku a objemu levé 
komory, konstrukcí tlakově‑objemových křivek 
a výpočtem di astolické relaxační konstanty ta u 
a  konstanty tuhosti myokardu. Di astolicko u 
dysfunkcí rozumíme abnormality v di astolické 
distenzibilitě, plnění nebo relaxaci levé komory 
bez ohledu na to, zda je ejekční frakce normální 
či abnormální a zda je paci ent symptomatický 
nebo asymptomatický. Teprve když se u tako‑
vého paci enta rozvine intolerance zátěže a ná‑
mahová dušnost, zejména v kombinaci s plicní 
kongescí či dokonce až plicním edémem, je na 
místě stav označit jako di astolické srdeční se‑
lhání [1]. Není úplně jasné, zda a jak rychle pro‑
greduje asymptomatická di astolická dysfunkce 
levé komory do di astolického srdečního selhání. 
V jedné populační studii se v průběhu pěti let 
vyvinulo srdeční selhání u 11– 15 % osob star‑
ších 65 let, které neměly klinicky prokazatelné 
srdeční onemocnění, ale měly dopplerovské 
známky di astolické dysfunkce levé komory [2].

Pro stanovení di agnózy di astolického sr‑
dečního selhání je tedy nutný spolehlivý objek‑
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tivní průkaz di astolické dysfunkce levé komory. 
V klinické praxi však většino u máme k dispo‑
zici po uze nepřímé známky poruchy komplexní 
di astolické funkce, získané většino u některo u 
z echokardi ografických a/ nebo dopplerovských 
technik. Tyto techniky však ne umožňují di asto‑
licko u (dys)funkci kvantifikovat, maximálně jen 
hrubě semikvantifikovat. Di astolická dysfunkce 
levé komory také není specifická po uze pro 
di astolické srdeční selhání, ale pravidelně se 
objevuje také u nemocných se systolickým sr‑
dečním selháním. Při systolickém srdečním se‑
lhání dokonce známky di astolické dysfunkce, 
jakými jso u např. pomalá relaxace nebo zvýšená 
tuhost levé komory, korelují s klinickými symp
tomy lépe než ejekční frakce [3]. Mnozí proto 
trvají na tom, aby byl po užíván poněkud širší 
termín srdeční selhání se zachovano u systo-
licko u funkcí levé komory nebo srdeční sel-
hání s normální ejekční frakcí (EF).

Přestože je EF zachována, mají nemocní 
se srdečním selháním a normální EF myokar‑
di ální rychlosti měřené tkáňovým Dopplerem 
(TDI) snížené a mají abnormální ventrikulo- ar‑
teri ální „co upling“ [4]. Na základě těchto pozo‑
rování byl zpochybněn rozdíl mezi systolickým 
a di astolickým srdečním selháním [5] a srdeční 
selhání je považováno stále častěji za jediný 
syndrom charakterizovaný progresivním sni‑
žováním systolické výkonnosti, které je lépe 
a  přesněji dokumentované myokardi álními 
rychlostmi, měřenými TDI, než ejekční frakcí. 
Tento koncept jediného syndromu srdečního 
selhání je posilován také unimodální distribucí 
EF levé komory ve velkých klinických studi ích, 
do kterých byli zařazeni nemocní s nízko u i nor‑
mální EF [6]. Ve světle této hypotézy ztrácí EF 
svoji diskriminační hodnotu a přesnější je pak 
termín srdeční selhání s normální EF nebo sr‑
deční selhání se zachovano u systolicko u funkcí 
než di astolické srdeční selhání. Podle této hy‑
potézy je hlavním rozdílem mezi oběma konci 
spektra syndromu srdečního selhání (srdeční 
selhání s  nízko u EF a  srdeční selhání s  nor‑
mální EF) stupeň dilatace a změna konfigurace 
levé komory, tedy to, co nazýváme remodelací 
levé komory [7]. Srdeční selhání s normální EF 
(di astolické) se pak může s rozvojem remode‑
lace levé komory vyvíjet do srdečního selhání 
s nízko u EF (systolického).

Strukturální, funkční a  molekulárně bi olo‑
gické argumenty však jednoznačně podporují 
hypotézu, že klinický syndrom srdečního se‑
lhání nevzniká a nerozvíjí se jako jediný syn‑
drom, ale dva syndromy –  jeden se sníženo u 
EF a druhý s normální EF a specifickými me‑

chanizmy, které jso u odpovědné za vznik di as‑
tolické dysfunkce levé komory. Nemocní se 
systolickým srdečním selháním mají excen‑
tricko u hypertrofii levé komory, zatímco ne‑
mocní s di astolickým srdečním selháním mají 
koncentricko u hypertrofii levé komory. Rozdíly 
mezi systolickým a di astolickým srdečním se‑
lháním existují také na ultrastrukturální úrovni: 
nemocní s  di astolickým srdečním selháním 
mají o 50 % větší průměr kardi omyocytů než 
nemocní se systolickým selháním a mají také 
vyšší denzitu myofilamentů. Kardi omyocyty 
izolované z  myokardi álních bi opsi í u  nemoc‑
ných s di astolickým a systolickým srdečním se‑
lháním se také liší funkčně.

Jak častý je to problém  
a jaká je prognóza?
V průřezových a populačních průzkumech v de‑
vadesátých letech minulého století měla mini‑
málně jedna třetina všech nemocných s chro‑
nickým srdečním selháním normální nebo 
takřka normální EF. Přirozený průběh srdečního 
selhání s normální EF se zdál být benignější než 
u systolického srdečního selhání s asi o třetinu 
nižší celkovo u mortalito u a nižší nebo srovnatel‑
no u morbidito u. V uplynulých 15 letech se však 
tento pohled na srdeční selhání s normální EF 
dost podstatně změnil. Prevalence srdečního 
selhání s normální EF sto upla z  jedné třetiny 
na více než polovinu všech případů srdečního 
selhání [8]. Navíc se ukázalo, že prognóza ne‑
mocných se srdečním selháním s normální EF 
je stejně pochmurná jako prognóza nemocných 
se systolickým srdečním selháním [9]. Predis‑
ponujícími faktory pro vznik srdečního selhání 
s normální EF jso u vyšší věk, ženské pohlaví, 
di abetes mellitus, obezita, arteri ální hypertenze 
a hypertrofi e levé komory.

Vzhledem k epidemi ologickému vývoji s pre‑
dominancí srdečního selhání s  normální EF 
v  populacích rozvinutých zemí byla nedávno 
redefinována původní di agnostická kritéri a sr‑
dečního selhání s normální EF [7]. Toto redefi‑
nování se so ustředilo na body, které byly v pů‑
vodních di agnostických kritéri ích oprávněně 
kritizovány [1,10,11], a využilo nové patofyzi olo‑
gické poznatky, moderní zobrazovací technolo‑
gi e a dnes již běžné stanovování bi ochemických 
markerů srdečního selhání  –  natri uretických 
peptidů BNP a NT- proBNP [7]. Faktory, které 
vedo u k retenci tekutin a precipitují vznik srdeč‑
ního selhání z asymptomatické dysfunkce levé 
komory, jso u stejné pro systolické srdeční se‑
lhání i srdeční selhání s normální EF. Patří mezi 
ně nekontrolovaná nebo dekompenzovaná hy‑

pertenze, fibrilace síní, špatná compli ance 
k léčbě, vysazení medikace k  léčbě srdečního 
selhání, ischemi e myokardu, anémi e, renální 
selhání, užívání nestero idních antirevmatik 
nebo thi azolidindi onů, přesolování potravy či 
nadměrná konzumace minerálních vod.

Pro diagnózu srdečního selhání 
s normální EF musí být splněny  
tři obligátní podmínky
Podle amerických doporučení ACC/ AHA musí 
být di agnóza srdečního selhání s normální EF 
postavena na (1) typických symptomech a fyzi‑
kálních známkách srdečního selhání, (2) u pa‑
ci enta, který má normální hodnotu EF (> 0,50) 
nezvětšené levé komory [12]. Doporučení ev‑
ropská vyžadují navíc ještě (3) objektivní průkaz 
abnormální relaxace, plnění, di astolické disten‑
zibility nebo di astolické tuhosti levé komory 
[1]. Algoritmus di agnostiky srdečního selhání 
s normální EF je uveden na obr. 1. Někteří kar‑
di ologové ale argumentují, že dg. srdečního se‑
lhání s normální EF může být udělána klinicky 
po uze na základě spolehlivých dokladů o exis‑
tenci srdečního selhání a normální EF, tak jak to 
říkají americká doporučení. Definitivní průkaz 
di astolické dysfunkce může být získán po uze 
v katetrizační laboratoři a představuje již jen ne‑
oddiskutovatelné potvrzení di agnózy.

1. Příznaky a známky  
srdečního selhání
Symptomy a  fyzikální známky jso u specifické 
pro syndrom srdečního selhání, nikoliv pro jeho 
eti ologii. Jso u proto stejné u srdečního selhání 
s normální i nízko u EF. Dušnost je obvykle nej‑
časnějším symptomem, zatímco svalová sla‑
bost, únavnost a  nevýkonnost se objevují až 
později, při poklesu srdečního výdeje. Dušnost, 
podmíněná plicní kongescí, se někdy velmi ob‑
tížně interpretuje, zejména u starých a obéz‑
ních nemocných. Svalovo u slabost a sníženo u 
výkonnost můžeme objektivizovat šestiminu‑
tovým testem chůzí, jasně snížená výkonnost je 
ujití vzdálenosti < 300 m. Tento jednoduchý test 
však u nás nikdy nedoznal větší obliby a provádí 
se většino u jen při klinických studi ích. Asi nej‑
přesnější potvrzení snížené výkonnosti před‑
stavuje spiroergometri e se stanovením maxi‑
mální spotřeby kyslíku VO

2max
. Tato metoda je 

ale u nás také málo dostupná a provádí se jen 
na speci alizovaných pracovištích.

Fyzikální známky se moho u při chronickém 
srdečním selhání s  normální EF objevit až 
o dost později než dušnost. Patří mezi ně tachy‑
kardi e, třetí srdeční ozva, event. svalový rytmus, 
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poslechový korelát plicní venostázy od venosta‑
tických chrůpků na plicních bázích až k obrazu 
plicního edému, periferní otoky, zvýšená náplň 
krčních žil, event. jejich systolická pulzace 
a hepatosplenomegali e.

2. Normální systolická  
funkce levé komory
Jak již bylo řečeno výše, má hodnota EF při sr‑
dečním selhání unimodální distribuci, proto hra‑
nice mezi normální a sníženo u EF bude vždy 
arbitrární [6]. Za diskriminační je nejčastěji po‑
važována hodnota 0,50. Při srdečním selhání 
s normální EF musí být EF > 0,50 a levá komora 
by neměla být dilatována, tj. její indexovaný di as‑
tolický objem by měl být < 97 ml/ m2 a indexo‑
vaný systolický objem < 49 ml/ m2 [7]. Odstup 
mezi akutní epizodo u srdečního selhání a mě‑
řením EF nemá být podle amerických doporu‑
čení delší než tři dny [12]. Zdá se ale, že tato 
podmínka může být již obsolentní, protože při 
séri ovém měření EF a  objemů levé komory 
u nemocných s hypertenzním plicním edémem 
dopplerovsko u echokardi ografi í se hodnoty 

v akutní situ aci a po stabilizaci stavu nelišily, 
nebyla pozorována žádná tendence k jejich nor‑
malizaci [13].

3. Objektivní průkaz  
abnormalit di astolické funkce
Tato podmínka, stanovená jako nezbytná pro 
dg. srdečního selhání s normální EF pracovní 
skupino u Evropské kardi ologické společ‑
nosti [1], je některými zpochybňována [14]. 
Její odpůrci argumentují obtížemi a nespoleh‑
livostí hodnocení di astolické (dys)funkce levé 
komory v rutinní klinické praxi. Zbytnost či ne‑
zbytnost této podmínky pro stanovení dg. sr‑
dečního selhání s normální EF proto byla tes‑
tována. U nemocných s prokázaným srdečním 
selháním, EF > 0,50 a koncentricko u hypertro‑
fi í levé komory mělo 92 % zvýšený plnící tlak 
levé komory a všichni měli minimálně jeden he‑
modynamický nebo dopplerovský ukazatel ab‑
normální di astolické funkce levé komory [14]. 
Koncentrická hypertrofi e levé komory tak sama 
o  sobě představuje spolehlivý průkaz di as
tolické dysfunkce, hledání jakéhokoliv jiného 

důkazu di astolické dysfunkce je naprosto zby‑
tečné a mělo by jen potvrzovací význam.

Di agnostické metody
Klíčovo u úlohu v  di agnostice srdečního sel
hání s  normální EF nepochybně hraje echo‑
kardi ografi e. Je to u nejčastější metodo u stano‑
vení hodnoty EF v klinické praxi. Navíc rychle 
a spolehlivě vylo učí jiné di agnózy, které moho u 
způsobit příznaky a známky srdečního selhání 
a  je při nich normální EF, jako jso u např. mit‑
rální a aortální regurgitace nebo konstriktivní 
perikarditida. Pro poso uzení di astolické funkce 
je užitečná především dopplerovská echokar‑
di ografi e, která měří intrakardi ální pro udění 
krve. Transmitrální di astolický pro ud závisí na 
transmitrálním tlakovém gradi entu a  je tedy 
ovlivňován časně di astolicko u relaxací levé 
komory a tlakem v levé síni. Podle charakteru 
transmitrální dopplerovské průtokové křivky lze 
posuzovat di astolicko u (dys)funkci a alespoň 
semikvantitativně odhadovat její tíži (obr. 2). 
Jiným způsobem poso uzení di astolické funkce 
je vyšetření toku krve z plicních žil do levé síně. 
Přesnější a spolehlivější je metoda tkáňového 
Dopplera (TDI), která umožňuje přímé měření 
rychlosti změny myokardi ální délky, což je uka‑
zatelem komorové relaxace. Nejčastěji po užíva‑
no u TDI metodo u je měření bazální (anulární) 
longitudinální rychlosti myokardi álního zkrá‑
cení nebo prodlo užení levé komory. Měření se 
provádí buď na septální, nebo laterální straně 
mitrálního prstence. Vrcholová systolická rych‑
lost zkrácení (S) je považována za velmi citlivý 
parametr systolické funkce, dokonce spolehli‑
vější než je hodnota EF. Podobně časně di as‑
tolická rychlost zkrácení (E‘) je považována za 
velmi citlivý ukazatel funkce di astolické. Para‑
metrem, který nejlépe koreluje s plnícím tlakem 
levé komory, je poměr časně di astolické dop‑
plerovské transmitrální rychlosti E a časně di as‑
tolické TDI rychlosti myokardi álního zkrácení 
E‘, tedy poměr E/ E‘. Rychlost E totiž závisí na 
tlaku v  levé síni, relaxaci levé komory a věku, 
zatímco rychlost E‘ závisí na relaxaci levé 
komory a věku. V poměru E/ E‘ se tak vliv re‑
laxace levé komory a věku vzájemně eliminuje 
a tento poměr se stává ukazatelem tlaku v levé 
síni neboli plnícího tlaku levé komory. Když je 
E/ E‘ > 15, je plnící tlak levé komory zvýšen, při 
E/ E‘ < 8 je plnící tlak levé komory nízký [15]. 
Těsný vztah mezi poměrem E/ E‘ a  plnícím 
tlakem levé komory byl potvrzen u nemocných 
se srdečním selháním s nízko u (< 0,50) stejně 
jako normální (> 0,50) EF [16], u nemocných 
s  pomalo u relaxací levé komory stejně jako 

Obr. 1. Algoritmus di agnostiky srdečního selhání s normální ejekční frakcí [7].
mPCWP –  střední plicní kapilární tlak v zaklínění; LVEDP –  tlak v  levé komoře na konci 
di astoly (plnící tlak); ta u –  časová konstanta relaxace levé komory; b –  konstanta tuhosti 
levé komory; TDI –  tkáňový Doppler; E –  trasmitrální časně di astolická rychlost toku krve; 
E’ –  časná rychlost prodlo užení myokardu levé komory měřená TDI; NT- proBNP –  N‑termi-
nální část prohormonu proBNP; BNP –  natri uretický peptid typu B; E/ A –  poměr časně di as-
tolické (E) a pozdně di astolické (A) transmitrální rychlosti toku krve; DT –  decelerační čas; 
LVMI –  index hmotnosti svaloviny levé komory; LAVI –  index objemu levé síně.

Srdeční selhání s normální EF
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nebo
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nebo
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nebo fibrilace síní

(2) Normální systolická funkce levé komory
EF > 0,50 a LVEDI < 97 ml/m2

(3) Průkaz diastolické dysfunkce levé komory: 
porucha relaxace, plnění, diastol. distenzibility nebo tuhosti LK

(1) Příznaky a známky srdečního selhání
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u nemocných s pse udonormalizovano u trans‑
mitrální dopplerovsko u křivko u [17]. Poměr 
E/ E‘ v rozmezí 8– 15 je považován za vzbuzu‑
jící podezření na di astolicko u dysfunkci, ale ni‑
koliv za di agnostický.

Nejnověji se intenzivně zko umá praktický 
význam nových TDI metod a  ukazatelů  –  
měření vnitřní rychlosti regi onální deformace 
(strain) a rychlosti této deformace (strain rate) 
myokardu. Tyto parametry jso u na rozdíl od 
myokardi ální rychlosti nezávislé na translačních 
pohybech srdce. Protože se měří regi onální de‑
formace, k poso uzení di astolické (dys)funkce 
musí být měření prováděno ve všech (obvykle 
mnoha) segmentech levé komory. Hodnocení 
získaných křivek je složité, málo srozumitelné, 
a proto se v klinické praxi zatím ne ujalo. Na‑
proti tomu je poměr E/ E‘ jednoduchý, srozu‑
mitelný a hodnotí globální di astolicko u funkci 
levé komory, a proto je v klinické praxi rutinně 
po užíván. Jeho hodnocení je obvyklo u so učástí 
softwarového vybavení všech moderních echo‑
kardi ografických systémů.

Poměrně jednoduchým parametrem s  vy‑
soko u výpovědní hodnoto u o di astolické (dys)‑
funkci je velikost levé síně. Přesnější než prostý 
průměr nebo plocha je objem levé síně in‑
dexovaný na povrch těla –  index objemu levé 
síně (Left Atri al Volume Index  –  LAVI). Zvý‑
šení LAVI  >  32 ml/ m2  je u  starších lidí mo‑
hutným nezávislým prediktorem budo ucího vý‑
skytu kardi ovaskulárních příhod. Jeho hodnota 
se také zvyšuje při di astolické dysfunkci levé 
komory z  průměrných 23  ±  6 ml/ m2  u  kon‑
trol na 25 ± 8 ml/ m2 u lehké di astolické dys‑
funkce, 31  ±  8 ml/ m2  u  středně těžké až 
k  48  ±  21 ml/ m2  u  těžké di astolické dys‑
funkce [18]. V so učasných di agnostických al‑

goritmech hodnota LAVI < 29 ml/ m2 vylučuje 
a  > 40 ml/ m2 potvrzuje di astolicko u dysfunkci 
levé komory [7].

Prakticky stejné parametry di  astolické 
funkce levé komory a navíc ještě některé jiné 
lze získat také vyšetřením magneticko u rezo‑
nancí (MRI). Vzhledem k  nízké dostupnosti 
a  vysoké ceně přístrojů však zatím MRI zů‑
stává metodo u výzkumno u. Lze ale očekávat, 
že se v budo ucnosti bude stále více uplatňovat 
i v běžné klinické praxi.

Jak nám pomáhají  
natri uretické peptidy?
Největší problémy v di agnostice srdečního sel
hání s normální EF dělá průkaz srdečního sel
hání samotného. Specificita nejčastějších sym‑
ptomů srdečního selhání  –  dušnosti, únavy 
a  periferních otoků  –  je velmi nízká a  často 
vede k falešně pozitivní di agnóze. Spolehlivost 
di agnózy srdečního selhání významně zvyšuje 
stanovení plazmatických koncentrací natri ure‑
tických peptidů –  BNP nebo NT- proBNP. U ne‑
mocných se srdečním selháním s normální EF 
korelují hodnoty NT- proBNP s ukazateli časně 
di astolické relaxace levé komory, jako je časová 
relaxační konstanta ta u, ukazateli pozdně di as‑
tolické relaxace, jako je plnící tlak levé komory, 
a ukazateli komorové tuhosti [19,20]. Natri ure‑
tické peptidy také zhruba korelují se stupněm 
di astolické dysfunkce levé komory, progresivně 
se zvyšují od transmitrálních dopplerovských 
známek abnormální relaxace (E/ A < 1,0), přes 
pse udonormalizaci transmitrální dopplerovské 
křivky až k restriktivnímu charakteru plnění levé 
komory [21]. Plazmatické koncentrace natri ure‑
tických peptidů jso u nejvíce ovlivňovány plnícím 
tlakem levé komory, ale má na ně vliv i celá řada 

extrakardi álních vlivů. Zvyšují se s věkem, u žen, 
při obezitě, renální insufici enci, jaterním selhání 
a sepsi. Jejich hlavní předností je vysoká nega‑
tivní prediktivní hodnota. Jejich normální plaz‑
matické koncentrace, tj. pro BNP < 100 pg/ ml 
a pro NT- proBNP < 120 pg/ ml, srdeční selhání 
prakticky vylučují [22].

Léčení zatím zůstává  
víceméně empirické
Léčení srdečního selhání s normální EF má dva 
hlavní cíle: (1) odstranit nebo alespoň zmírnit 
následky di astolické dysfunkce (např. plicní 
kongesci a intoleranci zátěže) a (2) eliminovat 
nebo alespoň zmírnit faktory odpovědné za 
vznik di astolické dysfunkce.

Počáteční léčba je u nemocných se srdečním 
selháním s normální EF, stejně jako při systo‑
lickém srdečním selhání, zaměřena na snížení 
plicní kongesce di uretiky. Akutní di astolické se‑
lhání, typicky např. plicní edém při hypertenzní 
krizi, se léčí standardně, tj. inhalací kyslíku, mor‑
finem, parenterálně podanými kličkovými di ure‑
tiky a parenterálními nitráty. Při agresivní di ure‑
tické léčbě si musíme být vědomi rizika závažné 
hypotenze, protože prudké snížení prelo adu 
sníží plnění levé komory a vede k následnému 
poklesu minutového objemu. Tachykardi e je při 
srdečním selhání s normální EF mimořádně ne‑
výhodná. Vede k neúplné relaxaci s poklesem 
plnícího tlaku levé komory a  jejím sníženým 
plněním. Navíc zhoršuje i  koronární perfuzi 
a může vést k ischemii myokardu i při nepřítom‑
nosti ICHS.

Proto může u nemocných se srdečním se‑
lháním s normální EF vést náhle vzniklá fibri‑
lace síní s rychlo u komorovo u frekvencí až ke 
vzniku plicního edému s hypotenzí. Taková si‑
tu ace vyžaduje urgentní kardi overzi. Ke kont‑
role komorové frekvence se u nemocných se 
srdečním selháním s normální EF po užívají be‑
tablokátory nebo bradykardizující blokátory kal‑
ci ových kanálů verapamil nebo dilti azem.

Na rozdíl od systolického srdečního se‑
lhání, u kterého je léčba založena na přesvěd‑
čivých důkazech z desítek velkých klinických 
studi í, jako vodítko k  raci onální léčbě srdeč‑
ního selhání s  normální EF byly zatím pub‑
likovány výsledky jediné velké klinické stu‑
di e –  studi e CHARM- Preserved [23]. V této 
studii bylo 3 025 nemocným s chronickým sr‑
dečním selháním ve funkční třídě NYHA II–IV 
a zachovano u systolicko u funkcí levé komory 
(EF  >  0,40) randomizováno k  léčbě cande
sartanem ve vysoké denní dávce 32 mg nebo 
placebem. Candesartan dosti překvapivě po 

Obr. 2. Charakter transmitrální dopplerovské křivky při di astolické dysfunkci levé komory.

E/A ≥ 1,0 

norma

diastolická dysfunkce 

lehká
porucha
relaxace

E/A < 1,0

střední
pseudonormalizace

E/A ≥ 1,0

těžká
restriktivní plnění

E/A >> 1,0 

E
AA

Relaxace LK:
Poddajnost LK:
Tlak v levé síni:

normální
normální
normální

abnormální
normální až ↓
normální až ↑

abnormální
↓↓
↑↑

abnormální
↓↓↓
↑↑↑

proLékaře.cz | 10.1.2026



115Kardi ol rev 2008; 10(3): 111– 116

Srdeční selhání s normální ejekční frakcí

třech letech nevedl k významnému snížení vý‑
skytu primárního endpo intu (so učet kardi ovas‑
kulárních úmrtí a  hospitalizací pro srdeční 
selhání) (RRR = 11 %; p = 0,12). Kardi ovasku‑
lární mortalita, výskyt infarktů myokardu a cév‑
ních mozkových příhod nebyly vůbec ovlivněny. 
Candesartan vedl po uze k  hraničně význam‑
nému snížení hospitalizací pro srdeční selhání 
(RRR = 15 %; p = 0,047) [23]. Klinické cha‑
rakteristiky nemocných s  předpokládaným 
di astolickým srdečním selháním, kteří byli za‑
řazeni do studi e CHARM- Preserved, se dost 
významně liší od klinických charakteristik ne‑
mocných se srdečním selháním s normální EF, 
popisovaných v mnoha observačních studi ích 
[24]. Je nejasné, do jaké míry moho u tyto roz‑
díly vysvětlit nepřesvědčivé výsledky studi e 
CHARM- Preserved.

Zcela nedávno byla ukončena jiná velká ran‑
domizovaná, placebem kontrolovaná klinická 
studi e  –  I-PRESERVE. Její výsledky budo u 
poprvé veřejně prezentovány na kongrese AHA 
v  listopadu 2008. V této studii je u paci entů 
s chronickým srdečním selháním s normální EF 
proti placebu testován účinek jiného blokátoru 
receptorů AT

1
 pro angi otenzin II –  irbesartanu. 

Zařazovací kritéri a do této studi e byla přísnější, 
di astolická dysfunkce musela být lépe objek‑
tivně dokumentovaná a také klinické charakte‑
ristiky zařazených nemocných lépe odpovídají 
charakteristikám nemocných z  observačních 
epidemi ologických studi í [25].

Některé malé krátkodobé studi e u hyperto‑
niků, nemocných s  ICHS nebo obojím a nor‑
mální EF naznačují, že v léčbě nemocných se 
srdečním selháním s normální EF moho u být 
užitečné inhibitory ACE, blokátory receptorů 
pro aldosteron a blokátory kalci ových recep‑
torů. Všechny tyto léky zvyšují toleranci zátěže.

Při vzniku srdečního selhání s  normální 
EF má klíčový význam hypertenze. Léčba hy‑
pertenze včetně izolované systolické hyper‑
tenze u starších lidí vede k dramatickému sní‑
žení incidence srdečního selhání. Např. ve 
studii SHEP (Systolic Hypertensi on in the El‑
derly Program) vedla antihypertenzní léčba za‑
ložená na thi azidových di ureticích k  průměr‑
nému TK  =  143/ 68 mm Hg ve srovnání se 
155/ 72 mm Hg při placebu. Tento průměrný 
pokles systolického tlaku o 12 mm Hg měl za 
následek snížení výskytu srdečního selhání 
o 50 % [26]. Vzhledem k tomu, že 80– 90 % 
nemocných s chronickým srdečním selháním 
s normální EF má hypertenzi a že tato hyper‑
tenze nepochybně hraje při vzniku srdečního 
selhání s normální EF významno u roli, je dů‑

sledná kontrola hypertenze tím nejdůleži‑
tějším léčebným opatřením. Antihypertenzivy 
první volby by měly být léky s největší schop‑
ností navodit regresi hypertrofi e levé komory, 
a to jso u především léky blokující na různých 
úrovních RAAS –  inhibitory ACE, blokátory re‑
ceptorů pro angi otenzin II (sartany), blokátory 
receptorů pro aldosteron (spironolakton, ep‑
lerenon) a nejnověji i blokátory receptorů pro 
renin (aliskiren).

Také ischemi e myokardu je často u (spo‑
lu)příčino u di astolické dysfunkce. Proto také 
u každého nemocného s prokázano u ischemi í 
myokardu je plně indikována katetrizační nebo 
chirurgická koronární revaskularizace.

So uhrn léčby srdečního selhání s normální 
EF je uveden v tab. 1.

Závěr
Přestože srdeční selhání s normální EF je pří‑
tomno u více než 50 % všech nemocných se 
srdečním selháním a  jeho prevalence v  po‑
pulaci sto upá přibližně o 1 % ročně [27], zů‑
stává kolem tohoto klinického syndromu stále 
mnoho nejasností. Diskuze se vedo u dokonce 

i o tom, zda tento syndrom existuje jako samo‑
statná entita či zda jde jen o dva konce spektra 
klinického syndromu srdečního selhání. Exis‑
tují silné argumenty pro i proti. Mnoho nejas‑
ností vyplývá i z toho, že di agnostická kritéri a 
jso u stále nedokonalá. Doporučení pracovní 
skupiny ESC požadují jako jednu ze tří nezbyt‑
ných podmínek pro di agnózu srdečního selhání 
s  normální EF objektivní průkaz di astolické 
dysfunkce, ať již v podobě abnormální relaxace, 
plnění, distenzibility nebo tuhosti levé komory. 
V  rutinní klinické praxi je dnes nejužívanější 
a  relativně nejspolehlivější metodo u průkazu 
di astolické dysfunkce měření di astolické rych‑
losti longitudinálního prodlo užení levé komory 
pomocí tkáňového Dopplera. Parametry odvo‑
zené z tohoto měření v kombinaci s parametry 
z dopplerovsky hodnocené transmitrální průto‑
kové křivky, konkrétně poměr E/ E’, dobře ko‑
relují s plnícím tlakem levé komory.

Při chybění klinických studi í a z nich vyplývají‑
cích důkazů je léčba srdečního selhání s normální 
EF víceméně empirická. Má za cíl eliminovat vy‑
volávající nebo precipitující faktory di astolické 
dysfunkce, jako jso u hypertenze, tachykardi e 

Tab. 1. Přehled léčebných postupů u nemocných se srdečním selháním s normální 
ejekční frakcí.

Cíl léčby Léčebný postup

snížit retenci tekutin omezení příjmu Na+ na < 2 g/den (kuchyňská 
sůl, minerální vody)
diuretika (hydrochlorothiazid, furosemid)
inhibitory ACE
blokátory receptorů pro angiotenzin II (sartany)

udržet sinusový rytmus a zabránit tachykardii kardioverze při fibrilaci síní (farmakologická nebo 
elektrická)
sekvenční síňokomorová kardiostimulace
betablokátory
bradykardizující blokátory kalciových kanálů  
(verapamil, diltiazem)
radiofrekvenční ablace AV uzlu + kardiostimulace

léčit a zabránit ischemii myokardu nitráty
betablokátory
blokátory kalciových kanálů
trimetazidin
katetrizační (PCI) nebo chirurgická (CABG)  
koronární revaskularizace

kontrolovat hypertenzi všechna antihypertenziva

Léčebné postupy, které by u nemocných se srdečním selháním s normální EF teoreticky 
měly přinášet prospěch

navodit regresi hypertrofie levé komory  
a zabránit fibróze myokardu

inhibitory ACE
blokátory receptorů pro angiotenzin II (sartany)
blokátory receptorů pro aldosteron (spironolak‑
ton, eplerenon)
blokátory receptorů pro renin (aliskiren)
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a ischemi e. Při známkách retence tekutin jso u 
na místě di uretika, ovšem v opatrných dávkách, 
aby nedošlo k přílišnému snížení prelo adu. V an‑
tihypertenzní léčbě jso u preferované léky, které 
moho u navodit regresi hypertrofi e levé komory, 
tedy především léky blokující RAAS.
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