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Úvod
Pulzní tlak, augmentační tlak a augmentační 
index, tedy parametry cévní tuhosti, jsou po­
zitivně asociovány s kardiovaskulárním ri­
zikem [1]. Jednou ze základních funkcí tepen 
je kromě zajištění přívodu krve periferním or­
gánům i funkce, která má zmenšit tlakové os­
cilace vyvolané kontrakcemi levé komory sr­
deční a přeměnit přerušovaný krevní proud 
v plynulý – nárazníková funkce. Za normál­
ních okolností se během systoly dostává do 
periferních tkání asi 40 % tepového objemu, 
zbylá krev zůstává ve velkých tepnách a je vy­
puzována během diastoly. Při selhání této ná­
razníkové funkce centrálních tepen dochází 
k nadměrnému zvýšení systolického krevního 
tlaku v centrálním řečišti a tím ke zvýšení af­
terloadu levé komory [2]. V posledních letech 
narůstá počet důkazů o uplatnění tuhosti arte­
riální stěny v patofyziologii srdečního selhání. 
Zvýšený pulzní tlak je asociován se zvýšenou 
kardiovaskulární morbiditou a mortalitou 
u pacientů s asymptomatickou dysfunkcí 
levé komory a s mírným srdečním selháním. 
Naopak snížený pulzní tlak je dle některých 
prací asociován se zvýšenou mortalitou u pa­
cientů s akutní dekompenzací chronického 
srdečního selhání a u pacientů s pokročilým 
srdečním selháním a je taktéž asociován se 
zvýšenými hodnotami B­typu natriuretického 
peptidu (BNP) [3,4]. U pacientů se systo­
lickým srdečním selháním bylo zaznamenáno 
kratší trvání ejekce dle analýzy pulzní vlny [3], 
naopak u pacientů s diastolickou dysfunkcí 
levé komory srdeční bylo zjištěno delší trvání 
ejekce. Analýza pulzní vlny tedy může být ná­
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pomocna v rozlišení míry diastolické a systo­
lické dysfunkce levé komory srdeční [5].

Cíl
Cílem naší práce bylo zjistit velikost pulzního 
tlaku, augmentačního tlaku, augmentačního 
indexu a dalších parametrů pulzní vlny pomocí 
její neinvazivní analýzy u pacientů hospitalizo­
vaných pro akutní dekompenzaci chronic­
kého systolického srdečního selhání.

Metodika
Do studie byli, po podpisu informovaného 
souhlasu, zařazeni pacienti starší 18 let 
přijatí na Interní kardiologickou kliniku Fa­
kultní nemocnice Brno s diagnózou akutní 
dekompenzace chronického systolického 
srdečního selhání splňující diagnostická 
kritéria Evropské kardiologické společ­
nosti z roku 2005 a vyžadující intravenózní 

léčbu. Anamnéza chronického srdečního se­
lhání musela být delší než tři měsíce a pa­
cienti museli mít ejekční frakci levé komory 
(EF LK) ≤ 45 % (měřeno v průběhu posled­
ních šesti měsíců). Mezi vyřazovací kritéria 

patřily především akutní koronární syndrom, 
pravostranné srdeční selhání zapříčiněné 
primárně plicním onemocněním, anamnéza 
transplantace srdce nebo čekatelé na trans­
plantaci, nestabilní angina pectoris nebo 

Všichni (N = 130) Muži (N = 100) Ženy (N = 30) p
věk (roky) 70,5 (51;86) 69 (51;85) 77 (52;89) 0,009*
BMI (kg/m2) 27,8 (21,5;37,8) 27,8 (21,5;38,8) 27,6 (20,5;33,8) 0,756
BSA (m2) 2 (1,7;2,4) 2,1 (1,7;2,6) 1,9 (1,6;2,1) < 0,001*
sTK vstup (mmHg) 130 (90;190) 130 (90;190) 130 (105;225) 0,447
dTK vstup (mmHg) 80 (60;100) 80 60;100) 80 (60;105) 0,930
TF vstup (/min) 90 (60;125) 90 (60;125) 88 (67;132) 0,860
EF LK (%) 26,5 (15;43) 26 (15;43) 31 (13;45) 0,127
KTI (%) 60 (47;65) 60 (47;65) 59 (50;63) 0,275

Spojité parametry jsou popsány mediánem a 5–95% percentilem. Statistická významnost roz­
dílů mezi pohlavími je testována Mann­Whitney U  testem. Statisticky významná signifikance je 
označena *.

Tab. 1a. Základní charakteristika pacientů – spojité parametry.

Všichni (N = 130) Muži (N = 100) Ženy (N = 30) p
kategorie BMI ideální váha (BMI 18,5–25) 30,3 % 30,9 % 28,0 % 0,988

nadváha (BMI 25–30) 34,4 % 34,0 % 36,0 %
obezita (BMI 30–40) 32,0 % 32,0 % 32,0 %
morbidní obezita (BMI > 40) 3,3 % 3,1 % 4,0 %

NYHA dlouhodobě I 17,1 % 17,2 % 16,7 % 0,983
II 41,9 % 41,4 % 43,3 %
III 41,1 % 41,4 % 40,0 %
IV 0,0 % 0,0 % 0,0 %

AP CCS dlouhodobě 0 75,2 % 76,8 % 70,0 % 0,461
1 12,4 % 10,1 % 20,0 %
2 10,1 % 11,1 % 6,7 %
3 2,3 % 2,0 % 3,3 %

otoky DKK vstup ne 41,1 % 38,4 % 50,0 % 0,257
ano 58,9 % 61,6 % 50,0 %

otoky DKK vstup – rozsah perimaleolární 21,1 % 21,3 % 20,0 % 0,212
do 1/3 berců 7,9 % 9,8 % 0,0 %
do 2/3 berců 19,7 % 19,7 % 20,0 %
po kolena 30,3 % 24,6 % 53,3 %
na stehna 11,8 % 14,8 % 0,0 %
do třísel 9,2 % 9,8 % 6,7 %
anasarka 0,0 % 0,0 % 0,0 %

chrůpky vstup ne 11,7 % 12,1 % 10,3 % 0,320
< 1/3 plic 59,4 % 56,6 % 69,0 %
1/3–2/3 plic 21,9 % 25,3 % 10,3 %
> 2/3 plic 7,0 % 6,1 % 10,3 %

ortopnoe vstup ano 53,1 % 54,5 % 48,3 % 0,552
RTG – fluidothorax vstup ano 45,4 % 43,8 % 50,0 % 0,599
RTG – plicní městnání vstup ano 80,4 % 78,2 % 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
diastolická dysfunkce LK nelze 30,9 % 29,2 % 42,9 % 0,797

ne 23,6 % 22,9 % 28,6 %
ano 45,5 % 47,9 % 28,6 %

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testovány ML chí­square testem.

Tab. 1b. Základní charakteristika pacientů – kategoriální prametry.
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Simpsonova formule. Před propuštěním 
bylo taktéž pacientům provedeno neinva­
zivní vyšetření přístrojem SphygmoCor Px, 
kterým byla provedena analýza pulzní vlny 
z radiální artérie. Za použití integrovaných 
transformačních funkcí Cardiovascular Ma­
nagement Suite Version 8 byla provedena 
kalkulace pulzního tlaku (PP), augmentač­
ního tlaku (AP) a indexu (AI) včetně ko­
rekce na tepovou frekvenci 75/min, doby 
trvání ejekční fáze (ED) a indexu subendo­
kardiální viability (SEVR). Tento přístroj tedy 
umožňuje odvození centrální aortální tla­
kové pulzní vlny pomocí matematické trans­
formace. V průběhu vyšetření probíhala kon­
trola kvality záznamu následujícími způsoby: 
analýza pulzní vlny – vizuálně přijatelné na­
hrávky pulzní křivky byly akceptovány pouze 
v případě, že výkyvy amplitudy či délky pulzů 
byly do 5 % a průměrná amplituda byla vyšší 
než pulz 80 mV a index kvality hodnocený 
softwarově byl > 80 %. U každého pacienta 
byla taktéž zaznamenána veškerá terapie 
od přijetí až po propuštění. Stanovení BNP 
probíhalo v certifikované centrální laboratoři  
FN Brno do 20 min od odběru krevního 
vzorku. Ke stanovení BNP bylo využito setů 
Axsym od firmy Abbott. Odběr žilní krve byl 
součástí běžných odběrů v rámci hospita­
lizace a byl prováděn za standardních pod­
mínek z kubitální žíly. Získaná data byla sta­
tisticky vyhodnocena v Institutu biostatistiky 
a analýz Masarykovy Univerzity Brno. Zá­
kladní popis získaných dat je prováděn s po­
užitím standardních statistických metod, 
pro kontinuální proměnné pomocí průměru, 
mediánu, směrodatné odchylky, minima 
a maxima, pro kategoriální proměnné pomocí 
tabulek četnosti. Pro stanovení rozdílů v konti­
nuálních proměnných mezi dvěma skupinami 
nemocných je použit dle normality t­test nebo  
Mann­Whitney test. Vztah mezi dvěma kate­
goriálními proměnnými je stanoven pomocí 
Fisher exact testu nebo chí­square testu. 
Hodnoty p < 0,05 jsou brány jako standardní 
limit pro statistickou významnost, případně 
jsou korigovány na násobné testování. Ke 
statistickému zpracování dat byl využit soft­
ware SPSS 18.0.2 a Statistica 9.1. Studie 
byla schválena Etickou komisí Fakultní ne­
mocnice Brno.

Charakteristika souboru
Do studie bylo zařazeno 130 pacientů 
(77 % mužů, 23 % žen), základní charak­
teristika souboru včetně rozdílů mezi muži 

šetření včetně základních fyzikálních měření 
a nutných laboratorních vyšetření a pacient 
byl monitorován a léčen dle standardů péče 
o nemocné s akutním srdečním selháním 
a dle aktuální potřeby. Krevní tlak byl měřen 
konvenčním způsobem za použití automatic­
kého manometru OMRON M7 dle platných 
doporučení České kardiologické společnosti 
z roku 2008. V den přijetí bylo nemocným 
provedeno elektrokardiografické vyšetření 
(EKG) a rentgen (RTG) hrudníku. Klidové 
transtorakální echokardiografické vyšetření 
bylo prováděno na přístroji GE Health care 
Vivid 7 sondou M4S ze standardních pro­
jekcí (parasternální dlouhá a krátká osa, api­
kální dvou­ a čtyřdutinová, subxifoideální) po 
stabilizaci stavu před propuštěním nemoc­
ného do domácí péče. Průměrné hodnoty 
byly kalkulovány ze tří měření. Ke kalku­
laci ejekční frakce levé komory byla využita 
metoda sumace disků, označovaná jako 

onemocnění koronárních tepen pravdě­
podobně vyžadující kardiochirurgickou re­
vaskularizaci myokardu – coronary artery 
bypass graft (CABG) nebo perkutánní koro­
nární intervenci (PCI) před randomizací, ana­
mnéza nebo přítomnost jakéhokoli jiného 
onemocnění s prognózou přežití méně než 
tři roky, přítomnost hemodynamicky signifi­
kantní mitrální stenózy nebo mitrální regurgi­
tace, kromě mitrální regurgitace způsobené 
sekundárně dilatací levé komory, přítomnost 
hemodynamicky významné aortální stenózy, 
hemodynamicky významné obstrukce výto­
kového traktu levé komory a nespolupráce 
pacienta. Všichni pacienti podstoupili kom­
pletní klinické (anamnéza, objektivní vy­
šetření, základní fyzikální měření) a bio­
chemické vyšetření včetně stanovení 
plazmatických hladin BNP při přijetí a před 
propuštěním z nemocnice, v ostatní dny hos­
pitalizace bylo provedeno běžné klinické vy­

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

odebratelná 
anamnéza

ano 95,3 % 94,9 % 96,7 % 0,696

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 % 0,542
ICHS ano 65,9 % 64,6 % 70,0 % 0,588
IM ano 48,8 % 46,5 % 56,7 % 0,327
PCI ano 24,0 % 25,3 % 20,0 % 0,555
CABG ano 15,5 % 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 % 0,155
CHRI ano 27,1 % 25,3 % 33,3 % 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
CRT­P ano 3,9 % 5,1 % 0,0 % 0,209
CRT­D ano 7,0 % 7,1 % 6,7 % 0,939
ICD ano 7,0 % 7,1 % 6,7 % 0,939
flutter síní ano 6,2 % 8,1 % 0,0 % 0,108
fibrilace síní ano 40,3 % 35,4 % 56,7 % 0,037*
fibrilace síní rozdělení permanentní 48,0 % 51,5 % 41,2 % 0,771

perzistentní 6,0 % 6,1 % 5,9 %
paroxyzmální 46,0 % 42,4 % 52,9 %

kouření ano 24,2 % 28,4 % 8,0 % 0,042*
ne 44,2 % 38,9 % 64,0 %
dříve 31,7 % 32,6 % 28,0 %

alkohol ano 45,2 % 53,0 % 16,7 % 0,008*
ne 51,2 % 42,4 % 83,3 %
dříve 3,6 % 4,5 % 0,0 %

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem. Statisticky významná signifikance je označena *.

Tab. 2. Anamnéza. 
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koronárním syndromem. Téměř tři čtvrtiny 
nemocných měli dlouhodobě zavedenou 
léčbu blokátory renin­angiotenzin­aldoste­
ronového systému (RAAS) a betabloká­
tory (tab. 4). Při propuštění se zastoupení 
těchto lékových skupin mírně zvýšilo. Statis­
ticky významně ale narostl počet pacientů 
léčených kličkovými diuretiky a blokátory 
mineralokortikoidních receptorů. I přes fakt, 
že jakoukoli formou fibrilace síní trpí více 
než 40 % nemocných v našem souboru, je 
pouze necelých 24 % pacientů léčeno p.o. 
antikoagulační terapií (tab. 5). V tab. 6 je 
uvedena vybraná farmakologická i nefarma­
kologická terapie za hospitalizace. Většina 
nemocných byla v průběhu hospitalizace 
léčena kličkovými i.v. diuretiky, délku jejich 
podávání a kumulativní dávku ukazuje tab. 7.  
Z pozitivně inotropních léků byl v léčbě 
akutní dekompenzace chronického srdeč­
ního selhání nejvíce využíván dobutamin ná­
sledovaný levosimendanem. Cílové dávky 
0,2 µg/kg/min však dosáhlo jen 25 % ne­
mocných. Umělou plicní ventilací (invazivní 
a neinvazivní) bylo léčeno 8,5 % nemoc­
ných. Délku hospitalizace nemocných uka­
zuje tab. 8. Plicní edém se vyskytl u čtvrtiny 
nemocných a kardiogenní šok u 2,4 % ne­
mocných, ostatní nemocní měli dle Killip/ 

dity včetně rozdílů mezi muži a ženami jsou 
uvedeny v tab. 2. V etiologii chronického sr­
dečního selhání převažuje ischemická cho­
roba srdeční (65,9 %) nad dilatační kardio­
myopatií (29,5 %) a ostatními příčinami 
(kardiomyopatie po chemoterapii, post­
tachykardická kardiomyopatie a kardiomyo­
patie pozánětlivá). Spojité a kategoriální 
biochemické charakteristiky pacientů uka­
zují tab. 3a a 3b. Kromě rozdílu v koncent­
raci hemoglobinu jsme nenalezli žádný další 
rozdíl v uvedených biochemických parame­
trech mezi muži a ženami. Za hospitalizace 
jsme u pacientů zaznamenali statisticky vý­
znamný pokles BNP (p < 0,001). Více než 
třetina nemocných měla pozitivní troponin T 
v rámci akutní dekompenzace chronického 
srdečního selhání bez souvislosti s akutním 

a ženami je uvedena v tab. 1a a 1b. Všichni 
nemocní v našem souboru měli systolickou 
dysfunkci levé komory a jen necelá čtvrtina 
těchto nemocných měla zachované diasto­
lické plnění levé komory. Na vstupním RTG 
hrudníku jsme nalezli u více než 80 % ne­
mocných známky městnání na plicích 
a u téměř poloviny nemocných fluidothorax. 
Více než polovina nemocných měla při při­
jetí otoky dolních končetin a více než 88 % 
jich mělo klinické známky městnání na pli­
cích. Ortopnoi udávala více než polovina ne­
mocných. Mezi nejčastější komorbidity pa­
třila hypertenze, diabetes mellitus 2. typu 
a hyperlipoproteinemie, nezanedbatelný je 
ale samozřejmě i poměrně vysoký výskyt fib­
rilace síní, která je ale téměř v polovině pří­
padů jen paroxyzmální. Jednotlivé komorbi­

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

GF dle MDRD vstup (ml/min/1,73 m2) 54 (24,7;91,8) 55,7 (28,2;86,5) 46,9 (23,3;93,5) 0,076
GF dle MDRD min (ml/min/1,73 m2) 46,7 (16,3;75,9) 48,2 (16,5;77,9) 38,2 (15,4;75,9) 0,174
GF dle MDRD výstup (ml/min/1,73 m2) 53,3 (21,4;86,8) 54,1 (21,4;95,2) 40,6 (20,5;83,0) 0,107
KM (µmol/l) 434 (288;641) 481 (317;610) 393 (231;641) 0,055
urea vstup (mmol/l) 8,4 (5,2;21,7) 8,5 (5,2;21,7) 8,2 (4,7;23,1) 0,521
urea výstup (mmol/l) 9,8 (5,1;21,1) 10 (5,2;19,5) 8,4 (5,1;29,9) 0,305
natrium vstup (mmol/l) 140 (133;146) 140 (132;146) 140 (134;146) 0,756
kalium vstup  (mmol/l) 4,4 (3,3;5,5) 4,4 (3,5;5,5) 4,4 (2,9;5,7) 0,789
glykemie vstup (mmol/l) 6,3 (4,1;16,7) 6,3 (4,1;16,9) 7,3 (4,1;16,7) 0,218
glykemie lačná (mmol/l) 6,3 (4,3;11,8) 5,8 (4,3;11,8) 7 (5;11) 0,155
CRP – vstup (mg/l) 8 (1;67,7) 8,4 (1;83) 7,7 (1,1;58,9) 0,995
CRP max. (mg/l) 12,6 (1,2;170) 12,6 (1,2;151) 11 (1,3;177) 0,772
CRP výstup (mg/l) 10 (1,4;62) 10,1 (2,7;62) 8,9 (1;125) 0,223
cholesterol (mmol/l) 4 (2,8;8,3) 3,8 (2,8;8,3) 4,5 (4,5;5,4) 0,114
HDL cholesterol (mmol/l) 1,2 (1;1,7) 1,2 (1;1,7) 1,2 (1,2;1,7) 0,335
LDL cholesterol (mmol/l) 2,1 (1,2;6,7) 1,9 (1,2;6,7) 2,6 (2,5;3,1) 0,130
TG (mmol/l) 1,4 (0,7;4,9) 1,5 (0,7;4,9) 1,4 (1,3;1,7) 0,900
Troponin T max. (µg/l) 0 (0;0,4) 0 (0;1,2) 0 (0;0,3) 0,619
Hb vstup ( g/l) 135,5 (105;164) 137,5 (105;168) 124 (98;160) 0,030*
Hb výstup (g/l) 134 (101;168) 136 (101;168) 126 (102;154) 0,154
BNP vstup (pg/ml) 1101 (290,7; 3 996) 1129 (261; 4 499,6) 1060 (367; 3 265) 0,234
BNP výstup (pg/ml) 650,9 (100; 3 298) 614,4 (97; 2 965) 703 (151; 4 249) 0,735

Spojité parametry jsou popsány mediánem a 5–95% percentilem. Statistická významnost rozdílů mezi pohlavími je testována Mann­Whitney  
U  testem. Statisticky významná signifikance je označena *.

Tab. 3a. Biochemické charakteristiky pacientů – spojité parametry.

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

Troponin T pozitivní 35,4 % 36,1 % 33,3 % 0,063
negativní 7,1 % 4,1 % 16,7 %
neprovedeno 57,5 % 59,8 % 50,0 %

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem.

Tab. 3b. Biochemické charakteristiky pacientů – kategoriální parametry.
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a pohlaví mělo snížený pulzní tlak 49 %, nor­
mální 44,5 % a zvýšený 6,5 % nemocných; 
snížený augmentační tlak 60,4 %, normální 
34,6 % a zvýšený 5 % nemocných; snížený 
augmentační index korigovaný na tepovou 
frekvenci 75/min 42,8 %, normální 50,5 % 
a zvýšený 6,7 % nemocných; sníženou dobu 
trvání ejekční fáze 65,5 %, normální 31,8 % 
a zvýšenou 2,7 % nemocných; snížený index 
subendokardiální viability 6,4 %, normální 
37,3 % a zvýšený 56,3 % nemocných.

diskuze
V posledních letech dochází k neustálému 
nárůstu výskytu srdečního selhání, zvyšuje 
se počet hospitalizací těchto nemocných 
a akutní srdeční selhání u nich patří mezi nej­
častější příčiny, zejména u starší populace. 
Přibližně polovina nemocných s akutním sr­
dečním selháním je do jednoho roku rehos­
pitalizována, což vede k nárůstu ekonomické 
náročnosti léčby srdečního selhání. Za hos­
pitalizace umírá až třetina a do jednoho roku 
až polovina nemocných hospitalizovaných 
pro akutní srdeční selhání [6]. Pro optimali­
zaci péče o nemocné s akutním srdečním se­
lháním je tedy velmi důležité stanovení jejich 
prognózy. Naše studie má v budoucnu (do­
statečně dlouhý follow­up) za cíl identifikovat 
nejvýznamnější neinvazivní prognostické uka­
zatele a vytvořit model kombinující tyto para­
metry k co nejpřesnější identifikaci nemoc­
ných ohrožených nepříznivým průběhem 
onemocnění se zaměřením na neinvazivní 
analýzu pulzní vlny, plazmatické hladiny nat­
riuretických peptidů a na echokardiografické 
parametry. V tomto článku se však zatím vě­
nujeme jen základní charakteristice souboru 
a výsledkům neinvazivní analýzy pulzní vlny.

Od konce minulého století narůstá počet 
důkazů o pozitivní asociaci pulzního tlaku, 
augmentačního indexu a rychlosti šíření 
pulzní vlny, tedy parametrů cévní tuhosti, 
s vyšším rizikem kardiovaskulární morbidity 
a mortality [7–13].

Taktéž v souvislosti s prognózou nemoc­
ných se srdečním selháním je v posledních 
letech stále častěji diskutována problema­
tika cévní tuhosti a narůstá počet důkazů 
o jejím uplatnění v patofyziologii srdečního 
selhání. Zvýšený pulzní tlak je asociován 
se zvýšenou kardiovaskulární morbiditou 
a mortalitou u pacientů s asymptomatickou 
dysfunkcí levé komory anebo s mírným sr­
dečním selháním [14]. Tento nález je při­
pisován škodlivému účinku snížené pod­

Výsledky
Výsledky neinvazivní analýzy pulzní vlny uka­
zuje tab. 11. Nedostatečně kvalitní záznam 
pulzní vlny jsme zaznamenali u 17 mužů 
a tří žen, proto jsme pulzní vlnu analyzovali 
jen u 110 nemocných. Po adjustaci na věk 

/Forresterovy klasifikace mírné srdeční 
selhání s dominancí levostranného srdeč­
ního selhání dozadu bez zjevného vyvolá­
vajícího faktoru (tab. 9). Mezi nejčastější 
komplikace za hospitalizace patřila infekce, 
zejména respirační (tab. 10).

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

medikaci lze zjistit ano 95,3 % 96,0 % 93,3 % 0,550
ACE­I ano 60,6 % 64,9 % 46,7 % 0,073
ARB ano 15,7 % 13,4 % 23,3 % 0,192
BB ano 72,4 % 74,2 % 66,7 % 0,418
CAA DHP ano 12,6 % 14,4 % 6,7 % 0,263
CAA NDHP ano 1,6 % 2,1 % 0,0 % 0,428
furosemid ano 66,1 % 66,0 % 66,7 % 0,945
verospiron ano 52,0 % 53,6 % 46,7 % 0,506
HCTH ano 12,6 % 14,4 % 6,7 % 0,263
statin ano 55,9 % 57,7 % 50,0 % 0,456
fibrát ano 0,8 % 0,0 % 3,3 % 0,071
ASA ano 54,3 % 58,8 % 40,0 % 0,071
warfarin ano 23,6 % 18,6 % 40,0 % 0,016*
sulfonylurea ano 26,8 % 28,9 % 20,0 % 0,338
biquanid ano 20,5 % 20,6 % 20,0 % 0,942
inzulin ano 16,5 % 15,5 % 20,0 % 0,559
digoxin ano 26,8 % 26,8 % 26,7 % 0,988
amiodaron ano 28,3 % 27,8 % 30,0 % 0,818
milurit ano 32,3 % 36,1 % 20,0 % 0,100
nitráty p.o. ano 9,5 % 6,2 % 20,7 % 0,020*

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem. Statisticky významná signifikance je označena *.      

Tab. 4. Farmakoterapie – chronická (dle anamnézy).

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy 
 (N = 30)

p

ACE­I ano 66,7 % 68,0 % 62,1 % 0,549
ARB ano 14,3 % 12,4 % 20,7 % 0,261
BB ano 85,7 % 88,7 % 75,9 % 0,084
CAA DHP ano 12,7 % 15,5 % 3,4 % 0,088
CAA NDHP ano 0,8 % 1,0 % 0,0 % 0,583
verospiron ano 85,7 % 84,5 % 89,7 % 0,489
furosemid ano 99,2 % 99,0 % 100,0 % 0,596
HCTH ano 6,3 % 7,2 % 3,4 % 0,465
statin ano 69,8 % 72,2 % 62,1 % 0,299
fibrát ano 0,8 % 0,0 % 3,4 % 0,066
ASA ano 63,5 % 70,1 % 41,4 % 0,005*
warfarin ano 23,8 % 18,6 % 41,4 % 0,011*
sulfonylurea ano 28,6 % 28,9 % 27,6 % 0,894
biquanid ano 15,1 % 13,4 % 20,7 % 0,336
inzulin ano 18,3 % 17,5 % 20,7 % 0,699
digoxin ano 26,2 % 26,8 % 24,1 % 0,774
amiodaron ano 31,7 % 32,0 % 31,0 % 0,925
milurit ano 32,5 % 35,1 % 24,1 % 0,271
nitráty p.o. ano 9,5 % 6,2 % 20,7 % 0,020*

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem. Statisticky významná signifikance je označena *.

Tab. 5. Farmakoterapie při propuštění.
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odrazu. Výsledná tlaková vlna pak vzniká 
sumací těchto vln [2]. Pulzní tlak je tedy 
determinován zejména tepovým objemem 
a tepennou compliance. Když jsou systo­
lická funkce levé komory a tepový objem nor­
mální, je elevovaný pulzní tlak dán především 
snížením elasticity velkých cév. U pacientů 
po infarktu myokardu s asymptomatickou 
dysfunkcí levé komory či s mírným srdečním 
selháním je pulzní tlak ovlivněn jak levokomo­
rovou dysfunkcí, tak poklesem elasticity vel­
kých cév. U těchto pacientů se však zdá dů­
ležitější vliv tuhosti cévní stěny. U pacientů 
s těžkým srdečním selháním je dominantní 
pokles tepového objemu v rámci srdečního 
selhání, zatímco tuhost cévní stěny ustupuje 
do pozadí [3]. Pulzní tlak je tedy ovlivněn ze­
jména systolickou a diastolickou dysfunkcí 
levé komory [15]. Pulzní tlak u těchto ne­
mocných koreluje nejen s ejekční frakcí levé 
komory, ale taktéž se srdečním indexem 
[16]. Snížený pulzní tlak je dle některých 
prací asociován se zvýšenou mortalitou u pa­
cientů s akutní dekompenzací chronického 
srdečního selhání [15] a u pacientů s pokro­
čilým srdečním selháním a je taktéž asocio­
 ván se zvýšenými hodnotami B­typu natriure­
tického peptidu [17].

Podobně jako pulzní tlak i augmentační 
tlak a index jsou ovlivněny hemodynamic­
kými faktory, jako jsou střední arteriální tlak, 
ejekční frakce levé komory [1] a tepová 
frekvence, což může ovlivnit jejich prognos­
tickou hodnotu u srdečního selhání [16]. 
Nejsou tedy pravděpodobně vhodné k po­
suzování míry působení odražené vlny na 
celkovou amplitudu tlakové vlny u pacientů 
se srdečním selháním. Pokles augmen­
tačního tlaku a indexu by tedy neměl být 
špatně interpretován jako důkaz zpoždě­
ného nebo sníženého odrazu vln u pacientů 
se srdečním selháním. Naopak, je to právě 
selhávající myokard, který není schopný vy­
tvářet dostatečný tlak, a proto se odražená 
vlna nemůže projevit na tlakové vlně. Aug­
mentační tlak a augmentační index jsou 
dle některých prací nezávislými prediktory 
kardiovaskulární morbidity a mortality, ze­
jména u pacientů s ischemickou chorobou 
srdeční podstupujících perkutánní koro­
nární intervenci [13]. Neexistují však zatím 
dostatečně silné důkazy o vlivu těchto para­
metrů na prognózu nemocných se srdečním 
selháním.

V naší studii jsme vyšetřili pacienty s po­
měrně vysokým průměrným věkem a s vy­

dochází k progresi srdečního selhání, může 
se vztah mezi pulzním tlakem a prognózou 
změnit. Vlastnosti primární tlakové vlny jsou 
závislé především na funkci levé komory 
a na vlastnostech centrálních elastických 
tepen, zatímco sekundární vlna je dána pře­
devším rychlostí šíření tlakové vlny a místem 

dajnosti velkých cév, která je následována 
porušením nárazníkové funkce a zvýšením 
zátěže levé komory. Zvýšená cévní tuhost 
má tedy škodlivé účinky na myokard kvůli 
zvýšenému af terloadu, zvýšené spotřebě 
kyslíku myokardem, narušené relaxaci 
a subendokardiální ischemii. Jakmile však 

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

noradrenalin ano 7,0 % 9,1 % 0,0 % 0,087
adrenalin ano 0,8 % 1,0 % 0,0 % 0,581
dobutamin ano 10,9 % 13,3 % 3,3 % 0,127
dopamin ano 3,1 % 3,1 % 3,3 % 0,940
levosimendan ano 9,3 % 11,1 % 3,3 % 0,199
maximální použitá dávka 
levosimendanu  
(µg/kg/min)

0,1 75,0 % 72,7 % 100,0 % 0,546

0,2 25,0 % 27,3 % 0,0 %
délka terapie levosimen­
danem (hodiny)

≤ 12 25,0 % 18,2 % 100,0 % 0,070

> 12 75,0 % 81,8 % 0,0 %
nitráty i.v. ano 23,3 % 22,2 % 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 % 7,1 % 3,3 % 0,457
UPV ano 2,3 % 3,0 % 0,0 % 0,335
DKS ano 0,8 % 1,0 % 0,0 % 0,581
HD/CVVH ano 0,8 % 0,0 % 3,3 % 0,068
PCI ano 5,4 % 6,1 % 3,3 % 0,563
CABG ano 0,0 % 0,0 % 0,0 %  – 
PM nově ano 1,6 % 1,0 % 3,3 % 0,367
CRT­P  nově ano 2,3 % 3,0 % 0,0 % 0,335
CRT­D  nově ano 5,4 % 7,1 % 0,0 % 0,134
ICD  nově ano 0,8 % 1,0 % 0,0 % 0,581

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem.

Tab. 6. Léčba za hospitalizace (nefarmakologická + farmakologická) – kategoriální 
parametry.

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

délka podávaní i.v. diuretik (dny) 4 (1;8) 4 (1;8) 3 (1;8) 0,377
i.v. kumulativní dávka furosemidu 
(mg)

300 (60; 
2 700)

320 (40; 
2 250)

240 (60; 
2 700)

0,160

Spojité parametry jsou popsány aritmetickým průměrem, mediánem a 5–95% percentilem. Sta­
tistická významnost rozdílů mezi pohlavími je testována Mann­Whitney U  testem.

Tab. 7. Léčba za hospitalizace – spojité parametry.

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

doba hospitalizace 9 (5;22) 9 (4;22) 10 (5;18) 0,946

Spojité parametry jsou popsány mediánem a 5–95% percentilem. Statistická významnost roz­
dílů mezi pohlavími je testována Mann­Whitney U  testem.

Tab. 8. Délka hospitalizace.
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sokým výskytem hypertenze a dalších ko­
morbidit, které mohou ovlivnit vlastnosti cév. 
Pokud by se jednalo o pacienty bez srdeč­
ního selhání, očekávali bychom u nich zvý­
šený pulzní a augmentační tlak a taktéž zvý­
šený augmentační index, naši pacienti však 
měli v průměru těžkou systolickou dysfunkci 
levé srdeční komory, čímž se u nich projevil 
hemodynamický vliv selhávající levé komory 
na tyto parametry. U více než poloviny jsme 
zaznamenali snížený pulzní i augmentační 
tlak. Brachiální pulzní tlak nebyl v naší práci 
předmětem výzkumu, neboť dle některých 
prací [1] je centrální pulzní tlak na rozdíl 
od brachiálního pulzního tlaku asociován 
s ejekční frakcí levé komory. Navíc je u pa­
cientů s kardiovaskulárním rizikem, zejména 
u pacientů se srdečním selháním, centrální 
pulzní tlak na rozdíl od brachiálního pulzního 
tlaku lepším ukazatelem prognózy těchto 
nemocných.

U pacientů se systolickým srdečním se­
lháním bylo zaznamenáno kratší trvání ejekce 
dle analýzy pulzní vlny [3], což se potvrdilo 
i v naší studii. Naopak u pacientů s diasto­
lickou dysfunkcí levé komory srdeční bylo zjiš­
těno delší trvání ejekce. Analýza pulzní vlny 
tedy může být nápomocna v rozlišení míry dia­
stolické a systolické dysfunkce levé komory 
srdeční [5].

závěr
U více než poloviny nemocných hospitalizova­
ných pro akutní dekompenzaci chronického 
systolického srdečního selhání jsme po stabi­
lizaci jejich stavu nalezli snížený pulzní i aug­
mentační tlak, taktéž jsme téměř u poloviny 
těchto nemocných nalezli snížený augmen­
tační index korigovaný na tepovou frekvenci 
75/min. Více než 2/3 nemocných mělo sní­
ženou dobu trvání ejekce.

Limitace
Do naší studie byly zařazeni všichni nemocní 
hospitalizovaní na naší klinice pro akutní de­
kompenzaci chronického srdečního selhání 
splňující vstupní kritéria, čímž jsme se sna­
žili omezit selekci pacientů. K určité selekci 
však dochází již před hospitalizací na našem 
pracovišti (kardiologická klinika v rámci fa­
kultní nemocnice). Další limitací souboru je 
jeho velikost.

Podpořeno grantem IGA MZ ČR 10422-3/2009.

Supported by grant Ministry of Health Czech Re-

public 10422-3/2009.

Všichni 
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

tíže srdečního se­
lhání (dle Killip/ 
/Forrester)

ASS mírné 73,0 % 72,2 % 75,9 % 0,624
plicní edém 24,6 % 24,7 % 24,1 %
šok kardiogenní při se­
lhání levé komory

2,4 % 3,1 % 0,0 %

šok kardiogenní při se­
lhání pravé komory

0,0 % 0,0 % 0,0 %

akutní pravostranné 
srdeční selhání bez 
klinických a RTG 
známek levostranného 
městnání

0,0 % 0,0 % 0,0 %

predominantní kli­
nický obraz

selhání dopředu 3,1 % 3,0 % 3,3 % 0,915
levostranné dozadu 58,1 % 56,6 % 63,3 %
pravostranné dozadu 7,0 % 7,1 % 6,7 %
bilaterální kardiální 
selhání

31,8 % 33,3 % 26,7 %

zjevný vyvolávající 
faktor

není 73,2 % 77,8 % 57,9 % 0,081
vynechání medikace 6,1 % 6,3 % 5,3 %
předávkování 
medikací

1,2 % 0,0 % 5,3 %

infekce 18,3 % 15,9 % 26,3 %
tělesná námaha 0,0 % 0,0 % 0,0 %
jiné onemocnění 1,2 % 0,0 % 5,3 %

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem. 

Tab. 9. Charakteristika ASS – kategoriální parametry.

Všichni  
(N = 130)

Muži  
(N = 100)

Ženy  
(N = 30)

p

akutní selhání ledvin ano 4,7 % 4,0 % 6,7 % 0,550
akutní selhání jater ano 1,6 % 2,0 % 0,0 % 0,433
maligní arytmie ano 2,3 % 3,0 % 0,0 % 0,335
infekce ano 24,8 % 25,3 % 23,3 % 0,831
úmrtí během hospitalizace ano 2,3 % 2,0 % 3,3 % 0,676
příčina úmrtí kardiální 66,7 % 100,0 % 0,0 % 0,083

multiorgá   ­ 
no vé selhání

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

Kategoriální proměnné jsou vyjádřeny procentem, rozdíly mezi skupinami dle pohlaví jsou testo­
vány ML chí­square testem.     

Tab. 10. Komplikace za hospitalizace – kategoriální parametry.

Všichni  
(N = 110)

Muži  
(N = 83)

Ženy  
(N = 27)

p

pulzní tlak (mmHg) 32 (18;59) 32 (18;62) 32,5 (23;56) 0,936
augmentační tlak (mmHg) 6 (0;19) 7 (0;18) 5 (2;20) 0,759
augmentační index (%) 17 (0;37) 15,5 (0;35) 19 (7;43) 0,076
trvání ejekční fáze (%) 32 (23;44) 32 (22;43) 33 (25;44) 0,175
index subendokardiální  
viability (%)

180,5 
(111;296)

181 
(108;319)

172 
(114;264)

0,168

TF (/min) 70 (47;98) 69,5 (43;98) 75 (57;98) 0,047*
sTK (mmHg) 112 (90;140) 112 (87;140) 113 (96;139) 0,385
dTK (mmHg) 75 (55;91) 75 (51;90) 76 (60;95) 0,498

Spojité parametry jsou popsány mediánem a 5–95% percentilem. Statistická významnost rozdílů 
mezi pohlavími je testována Mann­Whitney U  testem. Statisticky významná signifikance je označena *.

Tab. 11. Neinvazivní analýza pulzní vlny – spojité parametry.
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seznam zkratek
ACE-I – inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu, 
AI – augmentační index, AP – augmentační tlak, 
AP CCS – angina pectoris dle Canadian Cardiac So­
ciety, ARB – blokátor receptoru 1 pro angiotenzin II, 
ASA – kyselina acetylosalicylová, BB – betablokátor, 
BMI – body mass index, BNP – B­typ natriuretického 
peptidu, CAA DHP – blokátor kalciového kanálu di­
hydropyridinového typu, CAA NDHP – blokátor kalcio­
vého kanálu non­dihydropyridinového typu, CABG – 
coronary artery bypass graft, CHOPN – chronická 
obstrukční bronchopulmonální nemoc, CHRI – chro­
nická renální insuficience, COM – cévní onemocnění 
mozku, CRP – C­reaktivní protein, CRT-D – biventriku­
lární kardiostimulátor + ICD, CRT-P – biventrikulární kar­
diostimulátor, DKK – dolní končetiny, DKMP – dilatační 
kardiomyopatie, DKS – dočasná kardiostimulace, DM – 
diabetes mellitus, ED – doba trvání ejekční fáze, 
EF LK – ejekční frakce levé komory, EKG – elek­
trokardiografické vyšetření, GF – glomerulární fil­
trace, Hb – hemoglobin, HCTH – hydrochlorothiazid, 
HD/CVVH – hemodialýza/kontinuální veno­venozní 
hemofiltrace, HDL – high density lipoprotein, HPLP – 
hyperlipoproteinemie, ICD – implantabilní kardiover­
ter defibrilátor, ICHDKK – ischemická choroba dol­
ních končetin, ICHS – ischemická choroba srdeční, 
IM – infarkt myokardu, KM – kyselina močová, KTI – 
kardiothorakální index, LBBB – blokáda levého Tawa­
rova raménka, LDL – low density lipoprotein, LK – levá 
komora, LMWH – low molecular weight heparin (nízko­
molekulární heparin), NIV – neinvazivní umělá plicní ven­
tilace, NYHA – New York Heart Association klasifikace, 
PCI – perkutánní koronární intervence, PM – pacema­
ker (kardiostimulátor), PP – pulzní tlak, PWV – rychlost 
pulzní vlny, RAAS – renin­angiotenzin aldosteronový 
systém, RBBB – blokáda pravého Tawarova raménka, 
RTG – rentgen, SEVR – index subendokardiální viabi­
lity, SD – směrodatná odchylka, TF – tepová frekvence, 
TG – triglyceridy, dTK – diastolický krevní tlak, sTK – 
systolický krevní tlak, UPV – invazivní umělá plicní 
ventilace
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