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Souhrn

Uvod: V poslednich letech nartista pocet dtikazti o tom, Ze se v patofyziologii srdeniho selhani uplatriuje
tuhost arterialni stény. Zvyseny pulzni tlak je asociovan se zvySenou kardiovaskularni morbiditou a morta-
litou u pacientt s asymptomatickou dysfunkei levé komory a taktéz u pacientt s mirnym srdec¢nim selhanim.
Naopak snizeny pulzni tlak je dle nékterych praci asociovan se zvySenou mortalitou u pacientt s akutni de-
kompenzaci chronického srdecniho selhani a u pacientt s pokrocilym srdeénim selhanim a je taktéz aso-
ciovan se zvySenymi hodnotami B-typu natriuretického peptidu (BNP). Cil: Zjistit velikost pulzniho tlaku
a dalSich parametrli pulzni viny pomoci jeji neinvazivni analyzy u pacient hospitalizovanych pro akutni de-
kompenzaci chronického systolického srdeéniho selhani. Metodika: Prospektivni monocentricka studie se
zaméfenim na neinvazivni analyzu pulzni viny pomocf pfistroje SphygmoCor. Soubor: 130 konsekutivnich
pacientl, 77 % muza, 23 % zen, vék 70 let, body mass index 28,4 kg/m?, etiologie chronického srdecniho
selhani — 65,9 % ischemicka choroba srdecni, 29,5 % dilatacni kardiomyopatie, 4,6 % ostatni, NYHA ana-
mnesticky dlouhodobé I/Il/1Il - 17/41,9/41,1 %, pfi pfijeti — otoky dolnich koncetin 58,9 %, chriipky na pli-
cich 88,3 %, ortopnoe 53,1 %, BNP pri prijeti 1 765,7 pg/ml, pfi propusténi 962,3 pg/ml, ejekeni frakce
levé komory 27,5 %, délka hospitalizace 9 dnil. Vysledky: (median; & percentil; 95 percentil) pulznitlak 32;
18; 59 mmHg, augmentacnitlak 6; O; 19 mmHg, augmentacni index 17; 2; 37. Zaveér: Pacienti hospitalizo-
vani pro akutni dekompenzaci chronického systolického srde¢niho selhani maji po stabilizaci stavu nizsi hod-
noty pulzniho tlaku, augmentacniho indexu a augmentaéniho tlaku oproti referenénim hodnotam.
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Abstract

Non-invasive pulse wave analysis in patients with acute decompensation of chronic systolic
heart failure. Introduction: In recent years an increasing number of evidence that the pathophysiology
of heart failure, arterial wall stiffness applied. Increased pulse pressure is associated with increased
cardiovascular morbidity and mortality in patients with asymptomatic left ventricular dysfunction and
also in patients with mild heart failure. Conversely, decreased pulse pressure according to some work
associated with increased mortality in patients with acute decompensation of chronic heart failure in
patients with advanced heart failure and is also associated with elevated B-type natriuretic peptide
(BNP). Aim: To determine the value of pulse pressure and other parameters of pulse waves through
the non-invasive analysis of patients hospitalized for acute decompensation of chronic systolic heart
failure. Methods: A prospective monocentric study with a focus on non-invasive pulse wave analysis
using an apparatus SphygmoCor. Patients: 130 patients, 77% men, 23% women, age 70 years, body
mass index 28.4 kg/m?, the etiology of chronic heart failure — 65.9% of ischemic heart disease, di-
lated cardiomyopathy 29.6%, 4.6% other , longterm NYHA I/1l/1Il - 17/41.9/41.1%, on admission —
oedema of the lower extremities 58.9%, rales in the lungs 88.3%, orthopnea 53.1%, BNP at admission
1765,7 pg/ml, at dicharge 962.3 pg/ml, left ventricular ejection fraction 27.5%, length of hospital stay
9 days. Results: (median, 5 percentile, 95 percentile), pulse pressure 32, 18, 59 mmHg, augmenta-
tion pressure 6, 0, 19 mmHg, augmentation index 17, 2, 37. Conclusion: Patients hospitalized for
acute decompensation of chronic systolic heart failure have after stabilization lower value of pulse pres-
sure, augmentation index, augmentation pressure compared to reference values.

Keywords
chronic heart failure — non-invasive pulse wave analysis — pulse pressure — augmentation pressure —
augmentation index

Uvod

Pulzni tlak, augmentacni tlak a augmentacni
index, tedy parametry cévni tuhosti, jsou po-
zitivné asociovany s kardiovaskularnim ri-
zikem [ 1]. Jednou ze zakladnich funkci tepen
je kromé zajisténi privodu krve perifernim or-
gantim i funkce, kterd ma zmensit tlakové os-
cilace vyvolané kontrakcemi levé komory sr-
decni a pfeménit preruSovany krevni proud
v plynuly — néraznikova funkce. Za normal-
nich okolnosti se béhem systoly dostava do
perifernich tkani asi 40 % tepového objemu,
zbyla krev z(istava ve velkych tepnach a je vy-
puzovana béhem diastoly. Pfi selhani této na-
raznikové funkce centralnich tepen dochazi
k nadmérnému zvyseni systolického krevniho
tlaku v centralnim fecisti a tim ke zvySeni af-
terloadu levé komory [2]. V poslednich letech
nardsta pocet dlikaz{ o uplatnénituhosti arte-
ridlni stény v patofyziologii srde¢niho selhani.
Zvy3eny pulzni tlak je asociovan se zvySenou
kardiovaskularni morbiditou a mortalitou
u pacientd s asymptomatickou dysfunkei
levé komory a s mirnym srde¢nim selhanim.
Naopak snizeny pulzni tlak je dle nékterych
praci asociovan se zvySenou mortalitou u pa-
cientl s akutni dekompenzaci chronického
srdecniho selhani a u pacientd s pokrocilym
srdecnim selhanim a je taktéz asociovan se
zvySenymi hodnotami B-typu natriuretického
peptidu (BNP) [3,4]. U pacientl se systo-
lickym srde¢nim selhanim bylo zaznamenéno
kratsi trvani ejekce dle analyzy pulzniviny [3],
naopak u pacientd s diastolickou dysfunkci
levé komory srdecni bylo zjisténo delsi trvani
ejekce. Analyza pulzni viny tedy mize byt na-
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pomocna v rozliseni miry diastolické a systo-
lické dysfunkce levé komory srdecni [5].

Tab. 1a. Zakladni charakteristika pacien

ta — spojité parametry.

Vaichni (N = 130) Mu%i (N=100)  Zeny (N = 30) b

Gil L) 70,5 (51:86) 69 (51:85) 77(52:89)  0,009*
Cilem nasi prace bylo zjistit velikost pulzniho BMI (kg/m?) 27,8(215;37,8) 27,8(21,5:388) 27,6(205338) 0,756
tlaku, augmentaéniho tlaku, augmenta&niho BSA (m?) 2T SANSEE) LoClezi) <00l
. - e © sTKvstup(mmHg)  130(90;190)  130(90;190) 130 (105:225) 0447
indexu a dalSich parametr{ pulzni viny pomoci

il neinvazivi analvz acientd hospitalizo- dTK vstup (mmHg) 80 (60;100) 80 60;100) 80 (60;105) 0,930
Jen yzy u pacientu nosprtaiz TF vstup (/min) 90 (60;125) 90 (60;125) 88 (67;132) 0,860
vanych pro akutni dekompenzaci chronic- gp | ¢ (o) 96,5 (15;43) 96 (15:43) 31 (13;45) 0,127
kého SyStO|ICkeh0 srdecniho selhani. KTl (%) 60 (47,65) 60 (47,66) 59 (60,63) 0'275

Metodika

Do studie byli, po podpisu informovaného
souhlasu, zafazeni pacienti starsi 18 let
prijati na Interni kardiologickou kliniku Fa-
kultni nemocnice Brno s diagnézou akutni
dekompenzace chronického systolického
srde¢niho selhani splfiujici diagnosticka
kritéria Evropské kardiologické spolec-
nosti z roku 2005 a vyzadujici intravendzni

Spojité parametry jsou popsany medidnem a

5-95% percentilem. Statisticka vyznamnost roz-

dild mezi pohlavimi je testovana Mann-Whitney U testem. Statisticky vyznamna signifikance je

oznacena *.

[écbu. Anamnéza chronického srde¢niho se-
lhani musela byt delsi nez tfi mésice a pa-
cienti museli mit ejekéni frakci levé komory
(EF LK) < 45 % (méfeno v priibéhu posled-
nich Sesti mésicl). Mezi vyfazovaci kritéria

patfily predevsim akutni koronarni syndrom,
pravostranné srdecni selhani zapficinéné
primarné plicnim onemocnénim, anamnéza
transplantace srdce nebo ¢ekatelé na trans-
plantaci, nestabilni angina pectoris nebo

Tab. 1b. Zakladni charakteristika pacientt — kategorialni prametry.

Vsichni (N =130)  Muzi (N=100)  Zeny (N = 30) p
kategorie BMI idealni vaha (BMI 18,5-25) 30,3 % 30,9 % 28,0 % 0,988
nadvaha (BMI 25-30) 34,4 % 34,0 % 36,0 %
obezita (BMI 30-40) 32,0% 32,0 % 32,0%
morbidni obezita (BMI > 40) 3,3% 31 % 40%
NYHA dlouhodobé I 17,1 % 17,2 % 16,7 % 0,983
I 41,9 % 41,4 % 43,3 %
Il 411 % 41,4 % 40,0 %
v 0,0 % 0,0 % 0,0 %
AP CCS dlouhodobé 0 75,2 % 76,8 % 70,0 % 0,461
1 12,4 % 10,1 % 20,0 %
2 10,1 % 1,1 % 6,7 %
8 2,3% 2,0% 33%
otoky DKK vstup ne 411 % 38,4 % 50,0 % 0,257
ano 58,9 % 61,6 % 50,0 %
otoky DKK vstup — rozsah perimaleolarni 211 % 21,3 % 20,0 % 0,212
do 1/3 berci 7,9 % 9,8 % 0,0%
do 2/3 berct 19,7 % 19,7 % 20,0 %
po kolena 30,3% 24,6 % 53,3 %
na stehna 11,8 % 14,8 % 0,0%
do tfisel 9,2 % 9,8 % 6,7 %
anasarka 0,0% 0,0 % 0,0 %
chriipky vstup ne 11,7 % 12,1 % 10,3 % 0,320
<1/3plic 59,4 % 56,6 % 69,0 %
1/3-2/3 plic 21,9 % 25,3 % 10,3 %
>9/3 plic 7,0 % 6,1 % 10,3 %
ortopnoe vstup ano 531 % 54,5 % 48,3 % 0,652
RTG - fluidothorax vstup ano 45,4 % 43,8 % 50,0 % 0,699
RTG - plicni méstnani vstup ano 80,4 % 782 % 88,0 % 0,275
LBBB vstup ano 38,8% 38,4 % 40,0 % 0,873
RBBB vstup ano 9,3% 9,1 % 10,0 % 0,881
diastolicka dysfunkce LK nelze 30,9 % 29,2 % 42,9 % 0,797
ne 23,6 % 22,9 % 28,6 %
ano 455 % 479 % 28,6 %

Kategorialni proménné jsou vyjadreny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany ML chi-square testem.
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Tab. 2. Anamnéza.

Vsichni Muzi Zeny P
(N=130) (N=100) (N=30)

odebratelna ano 95,3 % 949 % 96,7 % 0,696
anamneza
hypertenze ano 81,4 % 85,9 % 66,7 % 0,018*
DM 2. typu ano 62,0 % 59,6 % 70,0 % 0,304
HPLP ano 58,1 % 59,6 % 53,3 % 0,642
ICHS ano 65,9 % 64,6 % 70,0 % 0,688
M ano 48,8 % 46,5 % 56,7 % 0,327
PCI ano 24,0 % 25,3 % 20,0 % 0,655
CABG ano 15,56 % 18,2 % 6,7 % 0,127
DKMP ano 29,5 % 31,3 % 23,3% 0,401
CHOPN ano 15,5 % 16,2 % 13,3 % 0,708
ICHDKK ano 14,7 % 17,2 % 6,7 % 0,165
CHRI ano 27,1 % 25,3 % 333% 0,383
COM ano 20,9 % 20,2 % 23,3 % 0,712
anémie ano 9,3% 10,1 % 6,7 % 0,570
PM ano 17,8 % 17,2 % 20,0 % 0,723
CRT-P ano 39% 51 % 0,0 % 0,209
CRT-D ano 7,0 % 71 % 6,7 % 0,939
ICD ano 7,0 % 71 % 6,7 % 0,939
flutter sini ano 6,2 % 81 % 0,0% 0,108
fibrilace sini ano 40,3 % 35,4 % 56,7 % 0,037*
fibrilace sini rozdéleni  permanentni 48,0 % 51,5 % 41,2 % 0,771

perzistentni 6,0 % 6,1 % 59 %

paroxyzmalni 46,0 % 424 % 529 %
koufeni ano 249 % 28,4 % 8,0% 0,042*

ne 44.9 % 38,9 % 64,0 %

drive 31,7 % 32,6 % 28,0 %
alkohol ano 45,2 % 53,0 % 16,7 % 0,008*

ne 51,2 % 4924 % 83,3 %

drive 3,6 % 4.5 % 0,0 %

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-
vany ML chi-square testem. Statisticky vyznamné signifikance je oznacena *.

onemocnéni korondrnich tepen pravdeé-
podobné vyZzaduijici kardiochirurgickou re-
vaskularizaci myokardu — coronary artery
bypass graft (CABG) nebo perkutanni koro-
narniintervenci (PCl) pfed randomizaci, ana-
mnéza nebo pfitomnost jakéhokoli jiného
onemocnéni s prognozou preziti méné nez
tFi roky, pfitomnost hemodynamicky signifi-
kantni mitralni stenézy nebo mitralni regurgi-
tace, kromé mitralni regurgitace zpdsobené
sekundarné dilataci levé komory, pfitomnost
hemodynamicky vyznamné aortalni stendzy,
hemodynamicky vyznamné obstrukce vyto-
kového traktu levé komory a nespoluprace
pacienta. Vsichni pacienti podstoupili kom-
pletni klinické (anamnéza, objektivni vy-
Setfeni, zakladni fyzikalni méfeni) a bio-
chemické vySetfeni vCetné stanoveni
plazmatickych hladin BNP pfi pfijeti a pfed
propusténim z nemocnice, v ostatni dny hos-
pitalizace bylo provedeno bézné klinické vy-

Setfeni vCetné zakladnich fyzikalnich méreni
a nutnych laboratornich vySetfeni a pacient
byl monitorovan a Ié¢en dle standard( péce
0 nemocné s akutnim srde¢nim selhanim
a dle aktudlni potfeby. Krevni tlak byl méfen
konvenénim zplsobem za pouZziti automatic-
kého manometru OMRON M7 dle platnych
doporuéeni Ceské kardiologické spolegnosti
z roku 2008. V den pfijeti bylo nemocnym
provedeno elektrokardiografické vysetfeni
(EKG) a rentgen (RTG) hrudniku. Klidové
transtorakalni echokardiografické vySetfeni
bylo provadéno na pfistroji GE Healthcare
Vivid 7 sondou M4S ze standardnich pro-
jekei (parasternalni dlouha a kratka osa, api-
kalni dvou- a ¢tyfdutinova, subxifoidealni) po
stabilizaci stavu pred propusténim nemoc-
ného do domaci péce. Priimérné hodnoty
byly kalkulovany ze tfi méfeni. Ke kalku-
laci ejekeni frakce levé komory byla vyuzita
metoda sumace diskl, oznacovana jako

Simpsonova formule. Pfed propusténim
bylo taktéz pacientim provedeno neinva-
zivni vySetfeni pristrojem SphygmoCor P,
kterym byla provedena analyza pulzni viny
z radiaIni artérie. Za pouziti integrovanych
transformacnich funkei Cardiovascular Ma-
nagement Suite Version 8 byla provedena
kalkulace pulzniho tlaku (PP), augmentac-
niho tlaku (AP) a indexu (Al) véetné ko-
rekce na tepovou frekvenci 75/min, doby
trvani ejekeni faze (ED) a indexu subendo-
kardidlni viability (SEVR). Tento pfistroj tedy
umoziuje odvozeni centralni aortalni tla-
kové pulzni viny pomoci matematické trans-
formace. V pribéhu vysetfeni probihala kon-
trola kvality zdznamu nasledujicimi zplsoby:
analyza pulzni viny — vizualné pfijatelné na-
hravky pulzni kfivky byly akceptovany pouze
v pfipadé, Ze vykyvy amplitudy ¢i délky pulzl
byly do 5 % a primérna amplituda byla vyssi
nez pulz 80 mV a index kvality hodnoceny
softwarové byl > 80 %. U kazdého pacienta
byla taktéZz zaznamenana veskera terapie
od pfijeti az po propusténi. Stanoveni BNP
probihalo v certifikované centrélni laboratofi
FN Brno do 20 min od odbéru krevniho
vzorku. Ke stanoveni BNP bylo vyuzito setd
Axsym od firmy Abbott. Odbér Zilni krve byl
soucasti béznych odbérl v rdmci hospita-
lizace a byl provadén za standardnich pod-
minek z kubitélni Zily. Ziskana data byla sta-
tisticky vyhodnocena v Institutu biostatistiky
a analyz Masarykovy Univerzity Brno. Z&-
kladni popis ziskanych dat je provadén s po-
uzitim standardnich statistickych metod,
pro kontinualni proménné pomoci priiméru,
medianu, smérodatné odchylky, minima
amaxima, pro kategorialni proménné pomoci
tabulek ¢etnosti. Pro stanovenirozdild v konti-
nualnich proménnych mezi dvéma skupinami
nemocnych je pouzit dle normality t-test nebo
Mann-Whitney test. Vztah mezi dvéma kate-
goridlnimi proménnymi je stanoven pomoci
Fisher exact testu nebo chi-square testu.
Hodnoty p < 0,05 jsou brany jako standardni
limit pro statistickou vyznamnost, pfipadné
jsou korigovany na nasobné testovani. Ke
statistickému zpracovani dat byl vyuZit soft-
ware SPSS 18.0.2 a Statistica 9.1. Studie
byla schvélena Etickou komisi Fakultni ne-
mocnice Brno.

Charakteristika souboru

Do studie bylo zafazeno 130 pacientl
(77 % muzl, 23 % zen), zakladni charak-
teristika souboru vcetné rozdill mezi muzi
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Tab. 3a. Biochemické charakteristiky pacientu — spojité parametry.

GF dle MDRD vstup (ml/min/ 1,73 m?)
GF dle MDRD min (ml/min/ 1,73 m?)
GF dle MDRD vystup (ml/min/ 1,73 m?)
KM (umol/1)

urea vstup (mmol/1)

urea vystup (mmol/I)

natrium vstup (mmol/I)

kalium vstup (mmol/1)

glykemie vstup (mmol/1)

glykemie lacna (mmol/1)

CRP - vstup (mg/)

CRP max. (mg/1)

CRP vystup (mg/1)

cholesterol (mmol/I)

HDL cholesterol (mmol/I)

LDL cholesterol (mmol/1)

TG (mmol/I)

Troponin T max. (Hg/1)

Hb vstup (g/1)

Hb vystup (g/1)

BNP vstup (pg/ml)

BNP vystup (pg/ml)

Vichni Muzi
(N = 130) (N = 100)
54 (24,7:91,8) 55,7 (28,2:86,5)
46,7 (16,3;75,9) 482 (16,5;77,9)
53,3 (21,4;86,8) 54,1 (21,4,95,2)
434 (288;641) 481 (317;610)
8,4 (5,2;21,7) 8,5 (5,2:21,7)
9,8(5,1;211) 10 (5,2;19,5)
140 (133;146) 140 (132;146)
4,4 (3,35,6) 4.4 (355,5)
6,3 (4,1;16,7) 6,3 (4,1;16,9)
6,3 (4,3;11,8) 5,8 (4,3;11,8)
8 (1:67,7) 8.4 (1:83)
12,6 (1,2;170) 12,6 (1,2;151)
10 (1,4:62) 10,1 (2,7:62)
4(2,8:8,3) 3,8(2,8:8,3)
12 (1;1,7) 12 (1:1,7)
2.1 (1,2:8,7) 19 (1,2:6,7)
14 (0,7:4,9) 15 (0,7;4,9)
0(0:0,4) 0(0;1,2)

135,56 (105;164)
134 (101;168)

137,6 (105:168)
136 (101;168)

1101 (290,7; 3 996)
650,9 (100; 3 298)

1129 (261; 4 499,6)
614,4 (97; 2 965)

Zeny p

(N = 30)
46,9 (23,3:93,5) 0,076
38,2 (15,4:75,9) 0,174
40,6 (20,5;83,0) 0,107
393 (231;641) 0,055
8,2 (4,7,23,1) 0,521
8,4 (5,1:29,9) 0,305
140 (134;146) 0,756
4,4 (2,9:5,7) 0,789
73 (4,1,16,7) 0,218
7 (5,11) 0,155
7,7 (1,1;58,9) 0,995
11(1,3;177) 0,772
8,9 (1;125) 0,223
45 (4,5:5,4) 0,114
12(1,2;1,7) 0,335
92,6 (2,5:3,1) 0,130
14(1,3;1,7) 0,900
0(0:0,3) 0,619
124 (98;160) 0,030*
126 (102;154) 0,154
1060 (367; 3 265) 0,234
703 (151; 4 249) 0,735

Spojité parametry jsou popsany medianem a 5-95% percentilem. Statisticka vyznamnost rozdili mezi pohlavimi je testovana Mann-Whitney
U testem. Statisticky vyznamnd signifikance je oznacena *.

a zenami je uvedena v tab. Ta a 1b. VSichni
nemocni v naSem souboru méli systolickou
dysfunkci levé komory a jen necela ctvrtina
téchto nemocnych méla zachované diasto-
lické pInéni levé komory. Na vstupnim RTG
hrudniku jsme nalezli u vice nez 80 % ne-
mocnych znamky méstnani na plicich
a u témér poloviny nemocnych fluidothorax.
Vice nez polovina nemocnych méla pfi pfi-
jeti otoky dolnich koncetin a vice nez 88 %
jich mélo klinické znamky méstnani na pli-
cich. Ortopnoi udavala vice nez polovina ne-
mocnych. Mezi nejcastéjsi komorbidity pa-
tfila hypertenze, diabetes mellitus 2. typu
a hyperlipoproteinemie, nezanedbatelny je
ale samozrejmé i pomérné vysoky vyskyt fib-
rilace sini, ktera je ale témér v poloviné pfi-
padd jen paroxyzmalni. Jednotlivé komorbi-

dity v€etné rozdild mezi muzi a zenami jsou
uvedeny v tab. 2. V etiologii chronického sr-
dec¢niho selhani pfevazuje ischemicka cho-
roba srdecni (65,9 %) nad dilatacni kardio-
myopatii (29,5 %) a ostatnimi pficinami
(kardiomyopatie po chemoterapii, post-
tachykardicka kardiomyopatie a kardiomyo-
patie pozanétlivd). Spojité a kategorialni
biochemické charakteristiky pacientd uka-
zuji tab. 3a a 3b. Kromé rozdilu v koncent-
raci hemoglobinu jsme nenalezli zadny dalsi
rozdil v uvedenych biochemickych parame-
trech mezi muzi a Zenami. Za hospitalizace
jsme u pacientd zaznamenali statisticky vy-
znamny pokles BNP (p < 0,001). Vice nez
tretina nemocnych méla pozitivni troponin T
v ramci akutni dekompenzace chronického
srde¢niho selhani bez souvislosti s akutnim

Tab. 3b. Biochemické charakteristiky pacientii — kategorialni parametry.

VSichni
(N =130)
Troponin T pozitivni 354 %
negativni 71 %
neprovedeno 57,5 %

Muzi Zeny p
(N =100) (N =30)

36,1 % 33,3% 0,063

41 % 16,7 %

59,8 % 50,0 %

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-

vany ML chi-square testem.

koronarnim syndromem. Témér tfi Ctvrtiny
nemocnych méli dlouhodobé zavedenou
lécbu blokatory renin-angiotenzin-aldoste-
ronového systému (RAAS) a betabloka-
tory (tab. 4). P¥i propusténi se zastoupeni
téchto Iékovych skupin mirné zvysilo. Statis-
ticky vyznamné ale narostl pocet pacientl
lé€enych klickovymi diuretiky a blokatory
mineralokortikoidnich receptord. | pres fakt,
Zze jakoukoli formou fibrilace sini trpi vice
nez 40 % nemocnych v naSem souboru, je
pouze necelych 24 % pacientl IéCeno p.o.
antikoagulacni terapii (tab. 6). V tab. 6 je
uvedena vybrand farmakologickd i nefarma-
kologicka terapie za hospitalizace. Vétsina
nemocnych byla v prdbéhu hospitalizace
lécena klickovymi i.v. diuretiky, délku jejich
podéavani a kumulativni davku ukazuje tab. 7.
Z pozitivné inotropnich 1€kl byl v 1é¢bé
akutni dekompenzace chronického srdec-
niho selhani nejvice vyuzivan dobutamin na-
sledovany levosimendanem. Cilové davky
0,2 pg/kg/min viak dosahlo jen 25 % ne-
mocnych. Umélou plicni ventilaci (invazivni
a neinvazivni) bylo 1é¢eno 8,5 % nemoc-
nych. Délku hospitalizace nemocnych uka-
zuje tab. 8. Plicni edém se vyskytl u Ctvrtiny
nemocnych a kardiogenni Sok u 2,4 % ne-
mocnych, ostatni nemocni méli dle Killip/
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Tab. 4. Farmakoterapie — chronicka (dle anamnézy).

Vsichni
(N =130)

medikaci Ize zjistit ano 95,3 %
ACE-| ano 60,6 %
ARB ano 15,7 %
BB ano 72,4 %
CAA DHP ano 12,6 %
CAA NDHP ano 1,6 %
furosemid ano 66,1 %
verospiron ano 52,0 %
HCTH ano 12,6 %
statin ano 55,9 %
fibrat ano 0,8 %
ASA ano 54,3 %
warfarin ano 23,6 %
sulfonylurea ano 26,8 %
biquanid ano 20,5 %
inzulin ano 16,56 %
digoxin ano 26,8 %
amiodaron ano 28,3 %
milurit ano 32,3%
nitréty p.o. ano 9,5 %

Muzi Zeny p
(N =100) (N =30)

96,0 % 93,3 % 0,550
64,9 % 46,7 % 0,073
13,4 % 23,3 % 0,192
74,2 % 66,7 % 0,418
14,4 % 6,7 % 0,263
2,1 % 0,0% 0,428
66,0 % 66,7 % 0,945
53,6 % 46,7 % 0,606
14,4 % 6,7 % 0,263
57,7 % 50,0 % 0,456
0,0% 33% 0,071
58,8 % 40,0 % 0,071
18,6 % 40,0 % 0,016*
28,9 % 20,0 % 0,338
20,6 % 20,0 % 0,942
15,6 % 20,0 % 0,659
26,8 % 26,7 % 0,988
27,8 % 30,0 % 0,818
36,1 % 20,0 % 0,100
6,2 % 20,7 % 0,0207

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-
vany ML chi-square testem. Statisticky vyznamna signifikance je oznacena *.

Tab. 5. Farmakoterapie pti propusténi.

Vsichni
(N = 130)

ACE-| ano 66,7 %
ARB ano 14,3 %
BB ano 85,7 %
CAA DHP ano 12,7 %
CAA NDHP ano 0,8%
verospiron ano 85,7 %
furosemid ano 99,2 %
HCTH ano 6,3 %
statin ano 69,8 %
fibrat ano 0,8%
ASA ano 63,5 %
warfarin ano 23,8 %
sulfonylurea ano 28,6 %
biquanid ano 15,1 %
inzulin ano 18,3 %
digoxin ano 26,2 %
amiodaron ano 31,7 %
milurit ano 32,56%
nitréaty p.o. ano 9,5 %

Muzi Zeny p
(N=100) (N =230)
68,0 % 62,1 % 0,549
12,4 % 20,7 % 0,261
88,7 % 75,9 % 0,084
15,6 % 3,4 % 0,088
1,0 % 0,0% 0,683
84,5 % 89,7 % 0,489
99,0 % 100,0 % 0,696
72 % 34 % 0,465
72,2 % 62,1 % 0201
0,0 % 3,4 % 0,066
70,1 % 41,4 % 0,005*
18,6 % 41,4 % 0,011~
28,9 % 27,6 % 0,894
13,4 % 20,7 % 0,336
17,5 % 20,7 % 0,699
26,8 % 241 % 0,774
32,0 % 31,0 % 0,925
35,1 % 24,1 % 0,271
6,2 % 20,7 % 0,020*

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-
vany ML chi-square testem. Statisticky vyznamna signifikance je oznacena *.

/Forresterovy klasifikace mirné srdeé¢ni
selhani s dominanci levostranného srdec-
niho selhani dozadu bez zjevného vyvola-
vajiciho faktoru (tab. 9). Mezi nejcastéjsi
komplikace za hospitalizace patfila infekce,
zejména respiracni (tab. 10).

Vysledky

Vysledky neinvazivni analyzy pulzni viny uka-
zuje tab. 11. Nedostate¢né kvalitni zdznam
pulzni viny jsme zaznamenali u 17 muzd
a tfi Zen, proto jsme pulzni vinu analyzovali
jen u 110 nemocnych. Po adjustaci na vék

a pohlavi mélo snizeny pulzni tlak 49 %, nor-
malni 44,5 % a zvySeny 6,5 % nemocnych;
snizeny augmentacni tlak 60,4 %, normalni
34,6 % a zvySeny 5 % nemocnych; snizeny
augmentacni index korigovany na tepovou
frekvenci 75/min 42,8 %, normalni 50,56 %
a zvySeny 6,7 % nemocnych; snizenou dobu
trvani ejekéni faze 65,5 %, normalni 31,8 %
a zvySenou 2,7 % nemocnych; snizeny index
subendokardialni viability 6,4 %, normalni
37,3 % a zvySeny 56,3 % nemocnych.

Diskuze

V poslednich letech dochazi k neustalému
narlstu vyskytu srdecniho selhani, zvySuje
se pocet hospitalizaci téchto nemocnych
a akutni srde¢ni selhani u nich patfi mezi nej-
Casté&jsi priciny, zejména u starsi populace.
Priblizné polovina nemocnych s akutnim sr-
de¢nim selhanim je do jednoho roku rehos-
pitalizovana, coz vede k narlistu ekonomické
narocnosti lécby srde¢niho selhani. Za hos-
pitalizace umira az tretina a do jednoho roku
az polovina nemocnych hospitalizovanych
pro akutni srdecni selhani [6]. Pro optimali-
zaci pé€e o nemocné s akutnim srdeénim se-
lhanim je tedy velmi dilezité stanoveni jejich
progndzy. Nase studie ma v budoucnu (do-
statecné dlouhy follow-up) za cil identifikovat
nejvyznamnéjsi neinvazivni prognostické uka-
zatele a vytvofit model kombinujici tyto para-
metry k co nejpfesnéjsi identifikaci nemoc-
nych ohrozenych nepfiznivym pridbéhem
onemocnéni se zaméfenim na neinvazivni
analyzu pulzni viny, plazmatické hladiny nat-
riuretickych peptidl a na echokardiografické
parametry. V tomto ¢lanku se viak zatim vé-
nujeme jen zékladni charakteristice souboru
a vysledkim neinvazivni analyzy pulzni viny.

Od konce minulého stoleti narlista pocet
dikazl o pozitivni asociaci pulzniho tlaku,
augmentacniho indexu a rychlosti Sifeni
pulzni viny, tedy parametrd cévni tuhosti,
s vy8sim rizikem kardiovaskularni morbidity
a mortality [7-13].

Taktéz v souvislosti s prognézou nemoc-
nych se srde¢nim selhanim je v poslednich
letech stale Castéji diskutovana problema-
tika cévni tuhosti a nardsta pocet dikazl
o jejim uplatnéni v patofyziologii srde¢niho
selhani. ZvySeny pulzni tlak je asociovan
se zvySenou kardiovaskularni morbiditou
a mortalitou u pacientl s asymptomatickou
dysfunkci levé komory anebo s mirnym sr-
de¢nim selhanim [14]. Tento nalez je pfi-
pisovan Skodlivému ucinku snizené pod-
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Tab. 6. Lécba za hospitalizace (nefarmakologicka + farmakologicka) — kategorialni

parametry.

Vsichni Muzi Zeny
(N=130) (N=100)  (N=30) P

noradrenalin ano 7,0 % 91 % 0,0% 0,087
adrenalin ano 0,8% 1,0 % 0,0% 0,681
dobutamin ano 10,9 % 13,3 % 3,3% 0,127
dopamin ano 31 % 31 % 33% 0,940
levosimendan ano 9,3% 1,1 % 3,3% 0,199
maximalni pouzita davka
levosimendanu 0,1 75,0 % 72,7 % 100,0 % 0,546
(Mg/kg/min)

0,2 25,0 % 27,3 % 0,0 %
délkaterapie levosimen- 5 95,0 % 18.2% 1000% 0,070
danem (hodiny)

> 19 75,0 % 81,8 % 0,0 %
nitréty i.v. ano 23,3 % 222 % 26,7 % 0,614
furosemid i.v. ano 93,8 % 94,9 % 90,0 % 0,325
LMWH ano 71,3 % 72,7 % 66,7 % 0,520
NIV ano 6,2 % 71 % 33% 0,457
UrPVv ano 2,3% 30% 0,0% 0,888
DKS ano 0,8% 1,0 % 0,0 % 0,681
HD/CVVH ano 0,8% 0,0% 33% 0,068
PCI ano 5,4 % 6,1 % 33% 0,663
CABG ano 0,0% 0,0% 0,0 % -
PM nové ano 1,6 % 1,0 % 3,3% 0,367
CRT-P nové ano 2,3% 30% 0,0 % 0,885
CRT-D nové ano 5,4 % 71 % 0,0 % 0,134
ICD nové ano 0,8 % 1,0% 0,0 % 0,581

Kategorialni proménné jsou vyjadieny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-
vany ML chi-square testem.

Tab. 7. Lécba za hospitalizace — spojité parametry.

Vsichni Muzi Zeny P
(N =130) (N =100) (N =30)
délka podavani i.v. diuretik (dny) 4(1;8) 4(1;8) 3(1;8) 0,377
i.v. kumulativni davka furosemidu 300 (60; 320 (40; 240 (60; 0,160
(mg) 2 700) 2 250) 2 700)

Spojité parametry jsou popsany aritmetickym primérem, medidnem a 5-95% percentilem. Sta-
tisticka vyznamnost rozdilt mezi pohlavimi je testovana Mann-Whitney U testem.

Tab. 8. Délka hospitalizace.

Vsichni Muzi Zeny p
(N =130) (N =100) (N =30)
doba hospitalizace 9 (5;22) 9(4,22) 10 (5;18) 0,946

Spojité parametry jsou popsany medidnem a 5-95% percentilem. Statistickd vyznamnost roz-
dilt mezi pohlavimi je testovana Mann-Whitney U testem.

dajnosti velkych cév, ktera je nasledovéna
porusenim naraznikové funkce a zvySenim
z4téze levé komory. ZvySend cévni tuhost
ma tedy Skodlivé Gcinky na myokard kvdli
zvySenému afterloadu, zvySené spotfebé
kysliku myokardem, naruSené relaxaci
a subendokardialni ischemii. Jakmile vSak

dochézi k progresi srdecniho selhani, mize
se vztah mezi pulznim tlakem a progndzou
zménit. Vlastnosti primarni tlakové viny jsou
zavislé predevsim na funkci levé komory
a na vlastnostech centrélnich elastickych
tepen, zatimco sekundarni vina je dana pre-
devaim rychlosti Sifeni tlakové viny a mistem

odrazu. Vysledna tlakova vina pak vzniké
sumaci téchto vin [2]. Pulzni tlak je tedy
determinovan zejména tepovym objemem
a tepennou compliance. Kdyz jsou systo-
licka funkce levé komory a tepovy objem nor-
malni, je elevovany pulznitlak dan predeviim
snizenim elasticity velkych cév. U pacientd
po infarktu myokardu s asymptomatickou
dysfunkci levé komory ¢&i s mirnym srdeénim
selhanim je pulznitlak ovlivnén jak levokomo-
rovou dysfunkei, tak poklesem elasticity vel-
kych cév. U téchto pacienti se viak zd4 dd-
s tézkym srdecnim selhanim je dominantni
pokles tepového objemu v ramci srdeéniho
selhani, zatimco tuhost cévni stény ustupuje
do pozadi [3]. Pulzni tlak je tedy ovlivnén ze-
jména systolickou a diastolickou dysfunkei
levé komory [18]. Pulzni tlak u té&chto ne-
mocnych koreluje nejen s ejekéni frakei levé
komory, ale taktéZz se srde¢nim indexem
[16]. Snizeny pulzni tlak je dle nékterych
praci asociovan se zvySenou mortalitou u pa-
cientl s akutni dekompenzaci chronického
srdecniho selhani [15] a u pacientl s pokro-
Cilym srde€nim selhanim a je taktéz asocio-
van se zvySenymi hodnotami B-typu natriure-
tického peptidu [17].

Podobné jako pulzni tlak i augmentaéni
tlak a index jsou ovlivnény hemodynamic-
kymi faktory, jako jsou stfedni arterialni tlak,
ejekéni frakce levé komory [1] a tepova
frekvence, coz mliZe ovlivnit jejich prognos-
tickou hodnotu u srde¢niho selhani [16].
Nejsou tedy pravdépodobné vhodné k po-
suzovani miry plsobeni odraZené viny na
celkovou amplitudu tlakové viny u pacientl
se srde¢nim selhanim. Pokles augmen-
tacniho tlaku a indexu by tedy nemél byt
Spatné interpretovan jako dikaz zpozdé-
ného nebo snizeného odrazu vin u pacientl
se srde¢nim selhanim. Naopak, je to pravé
selhavajici myokard, ktery neni schopny vy-
tvafet dostatecny tlak, a proto se odrazena
vina nemU(ze projevit na tlakové viné. Aug-
mentacni tlak a augmentacni index jsou
dle nékterych praci nezavislymi prediktory
kardiovaskularni morbidity a mortality, ze-
jména u pacientl s ischemickou chorobou
srde¢ni podstupujicich perkutanni koro-
narni intervenci [ 13]. Neexistuji v8ak zatim
dostatecné silné dikazy o vlivu téchto para-
metrl na prognézu nemocnych se srdecnim
selhanim.

V nadi studii jsme vySetfili pacienty s po-
mérné vysokym prlmérnym vékem a s vy-
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Tab. 9. Charakteristika ASS - kategorialni parametry.

tize srde¢niho se-  ASS mirné
lhani (dle Killip/  plicni edém
/ Forrester) Sok kardiogenni pri se-

lhani levé komory

Sok kardiogenni pfi se-
lhani pravé komory
akutni pravostranné
srdecni selhani bez
Klinickych a RTG
znamek levostranného
meéstnani

selhani dopfedu
levostranné dozadu
pravostranné dozadu
bilateralni kardialni
selhani

predominantni kli-
nicky obraz

neni

vynechani medikace
predavkovani
medikaci

infekce

télesnd namaha
jiné onemocnéni

zjevny vyvolavajici
faktor

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-

vany ML chi-square testem.

Vsichni Muzi Zeny
(N=130) (N=100) (N =30)
730%  722%  759%
246%  247%  241%
2,4 % 31% 0,0%
0,0 % 0,0% 0,0%
0,0 % 0,0% 0,0%
31% 3,0% 33%
581% 6566% 633%
7,0 % 71 % 6.7 %
31,8%  333%  26,7%
732%  778%  57,9%
6.1 % 6,3 % 5,3%
1.2% 0,0 % 5,3%
183%  159%  263%
0,0 % 0,0 % 0,0 %
1,2% 00% 5,3%

Tab. 10. Komplikace za hospitalizace — kategorialni parametry.

akutni selhéani ledvin ano

akutni selhani jater ano

maligni arytmie ano

infekce ano

Umrti béhem hospitalizace  ano

pric¢ina dmrti kardidlni
multiorga-
nové selhanf

Kategorialni proménné jsou vyjadfeny procentem, rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testo-

vany ML chi-square testem.

Vsichni Muzi Zeny
(N=130) (N=100) (N=30)
47 % 4,0% 6,7 %
1,6 % 2,0% 0,0%
2,3 % 30% 0,0%
24,8 % 25,3 % 23,3 %
2,3% 2,0 % 33 %
66,7 % 100,0 % 0,0%

33,3 % 0,0 % 100,0 %

Tab. 11. Neinvazivni analyza pulzni viny — spojité parametry.

Vsichni

(N =110)
pulznitlak (mmHg) 32 (18;569)
augmentacni tlak (mmHg) 6 (0;19)
augmentacni index (%) 17 (0;37)
trvani ejekeni faze (%) 32 (23;44)
index subendokardialni 180,56
viability (%) (111;296)
TF (/min) 70 (47;98)
sTK (mmHg) 112 (90;140)
dTK (mmHg) 75 (65;91)

Spojité parametry jsou popsany medianem a 5-95% percentilem. Statisticka vyznamnost rozdild
mezi pohlavimi je testovana Mann-Whitney U testem. Statisticky vyznamna signifikance je oznacena *.

Muzi Zeny
(N =2883) (N =27)
32(18;62) 32,6 (23;56)
7(0;18) 5(2;20)
15,6 (0;35) 19 (7;43)
32(22;43) 33(25;44)
181 172
(108;319) (114,264)
69,6 (43;98) 75 (57,98)
112 (87;140) 113 (96;139)
75 (51;90) 76 (60;95)

0,624

0,915

0,081

p

0,650
0,433
0,335
0,831
0,676
0,083

p

0,936
0,769
0,076
0,175
0,168

0,047
0,385
0,498

sokym vyskytem hypertenze a dalich ko-
morbidit, které mohou ovlivnit vlastnosti cév.
Pokud by se jednalo o pacienty bez srde¢-
niho selhani, ocekavali bychom u nich zvy-
Seny pulzni a augmentacni tlak a taktéz zvy-
Seny augmentacni index, nadi pacienti vak
méli v prdmeéru tézkou systolickou dysfunkci
levé srdecni komory, ¢imz se u nich projevil
hemodynamicky vliv selhdvajici levé komory
na tyto parametry. U vice neZ poloviny jsme
zaznamenali snizeny pulzni i augmentaéni
tlak. Brachidlni pulzni tlak nebyl v nasi praci
predmétem vyzkumu, nebot dle nékterych
praci [1] je centréalni pulzni tlak na rozdil
od brachialniho pulzniho tlaku asociovéan
s ejekéni frakei levé komory. Navic je u pa-
cientl s kardiovaskularnim rizikem, zejména
u pacientd se srde¢nim selhanim, centrélni
pulzni tlak na rozdil od brachialniho pulzniho
tlaku lepsim ukazatelem prognézy téchto
nemocnych.

U pacientl se systolickym srde¢nim se-
lhanim bylo zaznamenano kratsi trvani ejekce
dle analyzy pulzni viny [3], coZ se potvrdilo
i v nasi studii. Naopak u pacientd s diasto-
lickou dysfunkci levé komory srdecni bylo zjis-
téno delsi trvani ejekce. Analyza pulzni viny
tedy mlze byt ndpomocna v rozliseni miry dia-
stolické a systolické dysfunkce levé komory
srdecni [B].

Zavér

U vice nez poloviny nemocnych hospitalizova-
nych pro akutni dekompenzaci chronického
systolického srdecniho selhani jsme po stabi-
lizaci jejich stavu nalezli snizeny pulzni i aug-
mentacni tlak, taktéz jsme téméf u poloviny
téchto nemocnych nalezli snizeny augmen-
tacni index korigovany na tepovou frekvenci
75/min. Vice nez 2/3 nemocnych mélo sni-
Zenou dobu trvani ejekce.

Limitace

Do nasi studie byly zafazeni vSichni nemocni
hospitalizovani na nasi klinice pro akutni de-
kompenzaci chronického srde¢niho selhani
splfujici vstupni kritéria, ¢imz jsme se sna-
Zili omezit selekei pacientl. K urcité selekci
vSak dochazi jiz pfed hospitalizaci na nasem
pracovisti (kardiologicka klinika v ramci fa-
kultni nemocnice). Dalsi limitaci souboru je
jeho velikost.

Podporeno grantem IGAMZ CR 10422-3/2009.
Supported by grant Ministry of Health Czech Re-
public 10422-3/20089.
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Seznam zkratek

ACE-l - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu,
Al - augmentaéni index, AP — augmentacni tlak,
AP CCS - angina pectoris dle Canadian Cardiac So-
ciety, ARB - blokéator receptoru 1 pro angiotenzin II,
ASA - kyselina acetylosalicylova, BB — betablokator,
BMI - body mass index, BNP — B-typ natriuretického
peptidu, CAA DHP - blokator kalciového kanalu di-
hydropyridinového typu, CAA NDHP - blokétor kalcio-
vého kanalu non-dihydropyridinového typu, CABG -
coronary artery bypass graft, CHOPN - chronicka
obstrukéni bronchopulmonalni nemoc, CHRI - chro-
nicka renalni insuficience, COM — cévni onemocnéni
mozku, CRP — C-reaktivni protein, CRT-D - biventriku-
larni kardiostimulator +1CD, CRT-P — biventrikulami kar-
diostimulator, DKK — dolni koncetiny, DKMP — dilatacni
kardiomyopatie, DKS — docasna kardiostimulace, DM —
diabetes mellitus, ED - doba trvani ejekeni faze,
EF LK - ejekeni frakee levé komory, EKG - elek-
trokardiografické vysetfeni, GF — glomerularni fil-
trace, Hb — hemoglobin, HCTH - hydrochlorothiazid,
HD/CVVH - hemodialyza/kontinudlni veno-venozni
hemofiltrace, HDL — high density lipoprotein, HPLP —
hyperlipoproteinemie, ICD — implantabilni kardiover-
ter defibrilator, ICHDKK - ischemicka choroba dol-
nich koncetin, ICHS - ischemicka choroba srdecni,
IM — infarkt myokardu, KM — kyselina mocové, KTI —
kardiothorakalni index, LBBB - blokada levého Tawa-
rova raménka, LDL — low density lipoprotein, LK — leva
komora, LMWH - low molecular weight heparin (nizko-
molekularni heparin), NIV — neinvazivni uméla plicniven-
tilace, NYHA — New York Heart Association klasifikace,
PCI - perkutanni koronarni intervence, PM — pacema-
ker (kardiostimulétor), PP — pulzni tlak, PWV — rychlost
pulzni viny, RAAS - renin-angiotenzin aldosteronovy
systém, RBBB - blokada pravého Tawarova raménka,
RTG - rentgen, SEVR - index subendokardialni viabi-
lity, SD — smérodatna odchylka, TF — tepova frekvence,
TG - triglyceridy, dTK - diastolicky krevni tlak, sTK —
systolicky krevni tlak, UPV — invazivni uméla plicni
ventilace
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