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Souhrn

Uvod:Vyznam stanovenisrdecnichtroponintije spojovan zejménas diagnostikou akutnich koronarnich syndroma. V posledni dobé se mnozidiikazy ovyznamusta-
novenikardioenzym( jakozto markeru myokardialniho poskozenitaké u akutniho srdeéniho selhani. Elevace srdecnichtroponin(i ukazuje na pfitomnost poskozeni
¢i smrti myocytd, ktera je povazovana za hlavni mechanizmus rozvoje myokardialni dysfunkce a akutni dekompenzace srdecniho selhani. Soucasné doporucené
postupy pro diagnostiku a lé¢bu akutniho srdecniho selhani rutinni vySetrovani troponinu nezmiriuji, nicméné recentné publikovana data poukazuji na vyznam vy-
Setrenisrdecnichtroponind jakozto uzite€ného prognostického ukazatele pro rizikovou stratifikaci pacientd, ato u pacientd jak sischemickym, tak neischemickym
plvodem srdecniho selhani. Cil: Zjistit incidenci pozitivity troponinu T u pacientd hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického systolického srde¢niho
selhani bez priikazu akutniho koronarniho syndromu dle guidelines CKS, a dale zda ma pozitivita troponinu T kromé vlivu na kratkodobou mortalitu také vztah
k dlouhodobé prognéze téchto pacientll. Metodika: Prospektivni monocentricka studie se zaméFenim na neinvazivni prognostické markery u akutniho srdecniho
selhani, troponin T stanovovan pfi pfijeti's kontrolnim vySetfenim po 12 hod. Soubor: 55 pacientl, 71 % muzl, 29 % zen, vék 68 let, body mass index 27,4 kg/m?,
etiologie chronického srdec¢niho selhani — 73 % ischemicka choroba srdecni, 15 % dilatacni kardiomyopatie, 12 % ostatni, NYHA anamnesticky dlouhodobé
I/1l/1 - 32,7/66,4/10,9 %, pfi pfijeti — otoky dolnich koncetin 49,1 %, chrlipky na plicich 87,3 %, ortopnoe 58,2 %, BNP pFi prijeti 1 090 pg/ml, pfi pro-
pusténi 429 pg/ml, ejekeni frakce levé komory 27,0 %, délka hospitalizace 10 dnd. Vysledky: Troponin T pozitivni u 45 (81,8 %) pacientd, troponin T ne-
gativni u 10 (10,2 %) pacientd. Maximalni hodnota troponinu T je pozitivni rizikovy faktor pro celkovou (p = 0,032) i kardiovaskularni (p = 0,029) mortalitu.
Cut-off hodnota pro riziko mrti pacienta 0,03 ug/| (follow-up 17 mésicl). Zavér: U vétsiny pacientl hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického
systolického selhani jsme prokazali zvy3eni troponinu T, pozitivita troponinu je cennym markerem pro odhad prognézy pacientt a jejich rizikovou stratifikaci.
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Abstract

Troponin as a prognostic risk factor in patients hospitalized for decompensation of chronic systolic heart failure. Background:
The significance of evaluation of cardiac troponins is associated mainly with diagnostics of acute coronary syndromes. An increasing number
of evidences of the significance of evaluation of cardiac enzymes as markers of myocardial damage even in acute heart failure have been observed lately. Eleva-
tion of cardiac troponins suggests presence of damage or death of myocytes, which is considered to be the main mechanism of development of myocardial dys-
function and acute decompensated heart failure. The current guidelines for diagnostics and treatment of acute heart failure do not mention routine examination
of troponin. However, recently published data point out the significance of examination of cardiac troponins as a useful prognostic indicator for risk stratification
of patients, both in patients with ischaemic and in patients with non-ischaemic aethiology of their heart failure. Objective: To determine the incidence of troponin-
T positivity in patients hospitalized for acute decompensated chronic systolic heart failure without evidence of acute coronary syndrome according to guidelines
of the Czech Society of Cardiology, and also to find out whether the troponin-T positivity, apart from the effect on short-term mortality, is also related to long-
-term prognosis in these patients. Methods: Prospective, single-centre study focused on non-invasive prognostic markers in acute heart failure; troponin-T being
determined on admission with control examination after 12 hours. Cohort: 55 patients, 71% male, 29% female, aged 68 years, body mass index 27.4 kg/m?,
aetiology of chronic heart failure — 73% ischaemic heart disease, 15 % dilated cardiomyopathy, 12 % other, NYHA classification in long-term history I/1/1ll -
32.7/56.4,/10.9%, on admission — swelling of lower limbs 49.1%, rales 87.3%, orthopnoea 58.2%, BNP on admission 1,090 pg/ml, on discharge 429 pg/ml,
LVEF 27.0%, length of hospitalization 10 days. Results: troponin-T positive — 45 (81.8%) patients, troponin-T negative — 10 (18.2%) patients. Maximum tro-
ponin-T value is a positive risk factor for the overall (p = 0.032) and cardiovascular (p = 0.029) mortality. Cut-off value for patient's risk of death is 0.03 ug/I
(follow-up of 17 months). Conclusion: In most of the patients hospitalized for acute decompensated chronic systolic heart failure we have proved increase in tro-
ponin-T; troponin positivity is a valuable marker for estimation of prognosis in patients with chronic systolic heart failure and their risk stratification.

Keywords
heart failure — prognosis — troponin — natriuretic peptides

182 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ
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Uvod

Vyznam stanoveni srde¢nich troponinl je
spojovan zejména s diagnostikou akutnich
koronérnich syndromd. Elevaci kardiospe-
cifickych enzymd (v sou¢asnosti pfedevsim
izoenzymu troponinu T, jehoZ metodika sta-
noveni je standardizovana, a vysledky jsou
tak do jisté miry srovnatelné mezi jednotli-
vymi pracovisti) jakoZto markeru myokar-
dialniho poskozeni viak miZeme pozorovat

i v jinych klinickych situacich. Mezi nejc¢as-
téjsi priciny patfi napf. myokarditida, plicni
embolie, tachyarytmie ¢i tako-tsubo kardio-
myopatie, asto diskutované jsou také ne-
kardialni pficiny zvySeni hladin srde¢nich
troponind, jako napf. t€Z3i renalni selhani,
cévni mozkové pfihody Ci septické stavy.
V posledni dobé se mnozi dikazy o vyznamu
stanoveni kardioenzym( jakoZto markeru
myokardiélniho poSkozeni také u akutniho

Tab. 1. Zakladni charakteristika pacienti — spojité parametry.

srdecniho selhani. Elevace srdecnich tro-
poninl ukazuje na pfitomnost poskozeni Ci
smrti myocyt(, kterd je povazovana za hlavni
mechanizmus rozvoje myokardialni dys-
funkce a akutni dekompenzace srde¢niho
selhani. V patofyziologii téchto deéji hraji
hlavni roli zejména excesivni adrenergni sti-
mulace prostfednictvim reninu, angioten-
zinu €i aldosteronu, endotelinové signalni
drahy, zanétlivé cytokiny, oxidativni stres,

Celkem' Muzi’ Zeny' p?

pocet pacientt (515) 39 16

vék pfi pfijeti 68,0 (62,0; 88,0) 65,0 (62,0; 85,0) 76,0 (38,0;91,0) 0,028~
vyska (cm) 173,0 (167,0; 185,0) 176,56 (161,0; 186,0) 164,0 (150,0; 176,0) <0,001*
vaha (kg) 82,0 (65,0; 120,0) 84,0 (565,0; 125,0) 75,0 (35,0; 101,0) 0,012*
BMI (kg/m?) 27,4 (21,0; 36,2) 28,6 (21,5;36,2) 26,3 (17,8; 41,0) 0,483
BSA (m?) 2,0(1,60;2,50) 2,0 (1,60; 2,60) 1,90 (1,30; 2,10) <0,001*
sTK (mmHg) 140,0 (100,0; 210,0) 140,0 (100,0; 205,0) 147,56 (100,0; 260,0) 0,603
dTK (mmHg) 90,0 (60,0; 110,0) 90,0 (60,0; 110,0) 90,0 (60,0; 150,0) 0,691
TF (/min) 100,0 (68,0; 140,0) 100,0 (60,0; 140,0) 100,0 (70,0; 133,0) 0,610

'parametry jsou popsany medianem a 5—95% percentilem
?statistickd vyznamnost rozdild mezi pohlavim je testovana Mann-Whitney U testem

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 2. Zakladni charakteristika pacientl — kategorialni parametry.

Celkem Muzi’ Zeny' p?
chronicka dusnost NYHA 1 18 (32,7 %) 16 (41,0 %) 2 (12,5 %) 0,028*
2 31 (66,4 %) 21 (53,8 %) 10 (62,5 %)
3 6 (10,9 %) 2 (5,1 %) 4 (25,0 %)
4 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %)
chronicka AP dle CCS 0 41 (74,5 %) 27 (69,2 %) 14 (87,5 %) 0,110
1 6 (10,9 %) 4 (10,3 %) 2 (12,5 %)
2 7 (12,7 %) 7 (17,9 %) 0 (0,0 %)
3 1(1,8 %) 1(2,6 %) 0 (0,0 %)
otoky DKK ne 28 (50,9 %) 17 (43,6 %) 11 (68,8 %) 0,087
ano 27 (49,1 %) 29 (56,4 %) 5 (31,3 %)
otoky DKK - rozsah perimaleolarni 6 (22,2 %) 4 (18,2 %) 2 (40,0 %) 0,621
do 1/3 bérct 2 (7,4 %) 6 (91 %) 0 (0,0 %)
do 2/3 bércu 9 (33,3 %) 7 (31,8 %) 2 (40,0 %)
po kolena 4 (14,8 %) 3 (13,6 %) 1(20,0 %)
na stehna 4 (14,8 %) 4(18,2 %) 0 (0,0 %)
do tfisel 2 (7,4 %) 2 (91 %) 0 (0,0 %)
anasarka 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %)
chriipky 0 7 (12,7 %) 5 (12,8 %) 2 (12,5 %) 0,608
<1/3 plic 27 (49,1 %) 18 (46,2 %) 9 (66,3 %)
1/3-2/3 plic 13 (23,6 %) 11(28,2 %) 2 (12,5 %)
> 2/3 plic 8 (14,5 %) 5(12,8 %) 3 (18,8 %)
ortopnoe ne 23 (41,8 %) 16(41,0 %) 7 (43,8 %) 0,853
ano 32 (58,2 %) 23 (59,0 %) 9 (66,3 %)
fluidothorax (RTG) ano 27 (56,3 %) 18 (64,5 %) 9 (60 %) 0,723
plicni méstnani (RTG) ano 42 (85,7 %) 29 (82,9 %) 13 (92,9 %) 0,338

'kategorialni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientd a procentem
2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany pomoci ML chi-square testu
*statisticky vyznamny rozdil
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poruchy kalciového metabolizmu kardio-
myocytd a mikrovaskularni ischemie [1,2].
Soucasné doporucené postupy pro dia-
gnostiku a lé¢bu akutniho srde¢niho selhani
rutinni vySetfovani troponinu nezminuiji, nic-
méné recentné publikovana data poukazuji
na vyznam vySetfeni srdecnich troponinl
jakozto uzite€ného prognostického ukaza-
tele pro rizikovou stratifikaci pacientl [3].
Tato pozorovani jsou shodna u pacientd
jak s ischemickym, tak neischemickym pu-
vodem srdecniho selhani [4] a je zfejmé, Ze
i u akutné dekompenzovanych neischemic-
kych kardiomyopatii si stanoveni troponin(
zachovava svou prognostickou roli.

Cil

Zjistit incidenci pozitivity troponinu T u pa-
cientl hospitalizovanych pro akutni dekom-
penzaci chronického systolického srde¢niho
selhani bez prikazu akutniho koronarniho
syndromu dle guidelines CKS, a déle zda ma
pozitivita troponinu T kromé vlivu na kratko-
dobou mortalitu také vztah k dlouhodobé pro-
gnoze téchto pacientd.

Metodika

Studie je soucasti rozsahlejsiho projektu zkou-
majiciho mozné prognostické faktory u pa-
cientl hospitalizovanych pro akutni dekom-
penzaci jizzndmého chronického systolického
srde¢niho selhéni, a to zejména néktera labo-
ratorni vySetfeni, echokardiografické para-
metry a neinvazivni analyzu pulzové viny. Do
studie byli, po podpisu informovaného sou-
hlasu, zafazeni vsichni pacienti starsi 18 let
prijati na Interni kardiologickou kliniku Fa-
kultni nemocnice Brno s diagnézou akutni
dekompenzace chronického systolického sr-
decniho selhani, spliujici diagnosticka kritéria
Evropské kardiologické spoleénosti z roku
2005. Anamnéza chronického srde¢niho se-
lhani musela byt delSi nez tfi mésice a pacienti
museli mit ejekéeni frakei levé komory (EF LK)
<45 % (méfeno v pribéhu poslednich Sesti
mésicl). Mezi vyfazovaci kritéria patfily prede-
v8im akutni koronarni syndrom, pravostranné
srdecni selhani zapficinéné primarné plicnim
onemocnénim, anamnéza transplantace
srdce, nestabilni angina pectoris nebo one-
mocnéni koronarnich tepen pravdépodobné
vyzadujici kardiochirurgickou revaskularizaci
myokardu (CABG) nebo perkutanni koronérni
intervenci (PCI) pfed zafazenim, anamnéza
nebo pfitomnost jakéhokoli jiného onemoc-
néni s progndzou preziti méné nez tfi roky, pri-

Tab. 3. Anamnéza pacienti — kategorialni parametry.

Celkem'’
hypertenze ano 48 (87,3 %)
DM ano 36 (65,5 %)
HPLP ano 29 (62,7 %)
ICHS ano 40 (72,7 %)
IM ano 31 (66,4 %)
st. p. PCI ano 12 (21,8 %)
st. p. CABG ano 8 (14,5 %)
DKMP ano 8 (14,5 %)
CHOPN ano 8 (14,5 %)
ICHDKK ano 9 (16,4 %)
CHRI ano 8 (14,5 %)
COM ano 10 (18,2 %)
anémie ano 4.(7,3 %)
PM ano 4.(7,3 %)
CRT-P ano 0 (0,0 %)
CRT-D ano 1(1,8 %)
ICD ano 1(1,8%)
fibrilace sini ano 29 (40,0 %)
fibrilace sini  permanentni 9 (42,9 %)

perzistentni 0 (0,0 %)

paroxysmalni 12 (57,1 %)
flutter sini ano 2 (3,6 %)
koufeni ano 14.(27,5 %)

Muzi’ Zeny' p?
36(923%) 12(750%) 0,095
25(64,1%) 11(688%) 0,741
21(538%) 8(500%) 0,795
28(71,8%) 12(750%) 0,807
23(69,0%)  8(50,0 %) 0,643
10(256%) 2(1256%) 0264
7 (17,9 %) 1(6,3 %) 0,231
4(103%)  4(250%) 0176
7 (17,9 %) 1(6,3 %) 0,231
7(179%)  2(125%) 0612

2 (5,1 %) 6(376%)  0,003*
8(20,5 %) 2 (12,5 %) 0,471
2(5,1 %) 2 (12,5 %) 0,361
3(7,7%) 1(63%) 0850
0 (0,0 %) 0 (0,0 %) -
1(2,6 %) 0 (0,0 %) 0,404
0 (0,0 %) 1(6,3 %) 0113
12(30,8%) 10(625%) 0,030*
5 (45,5 %) 4 (40,0 %) 0,801
0(0,0 %) 0(0,0 %)
6 (54,5 %) 6 (60,0 %)
2 (5,1 %) 0(00%) 0236
14 (37,8 %) 0 (0,0 %) 0,002*

'kategorialni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientd a procentem

2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany pomoci ML chi-square testu

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 4. Echokardiografie — spojité parametry.

Celkem’ Muzi’ Zeny' p?
EF LK (%) 27,0 (15,0; 45,0) 27,0 (10,0; 45,0) 35,0(16,0;45,0) 0,091
IVSd (mm) 10,0 (7,0; 12,0) 10,0 (7,0; 12,0) 10,0 (8,0; 14,0) 0,496
ZSd (mm) 10,0 (8,0; 13,0) 10,0 (7,0; 13,0) 10,00 (8,00; 14,00) 0,352
LKDs (mm)  49,0(37,0;650)  49,0(39,0;65,0) 45 (28,0; 71,0) 0,177
LKDd (mm) 59,0(44,0;75,0) 60,0(48,0;75,0) 55.0(44,0;80,0) 02566
EDV (ml) 176,0(112,0,276,0)  1830(119,0,2820) 140.0(94,0;217,0) 0,036*
ESV (ml) 138,0(61,0;214,0)  137,0(70,0;265,0) 90,0 (48,0; 171,0) 0,016*

'parametry jsou popsany medianem a 5-95% percentilem

“statistickd vyznamnost rozdil mezi pohlavim je testovana Mann-Whitney U testem

*statisticky vyznamny rozdil

tomnost hemodynamicky signifikantni mitralni
stendzy nebo mitralni regurgitace kromé mit-
ralni regurgitace zplsobené sekundarné dila-
taci levé komory, pfitomnost hemodynamicky
vyznamné aortdlni stendzy, hemodynamicky
vyznamné obstrukce vytokového traktu levé
komory a nespolupréce pacienta.

Pacienti podstoupili kompletni klinické
(anamnéza, objektivni vySetfeni, zdkladni fyzi-
kalni méfeni) a biochemické vySetfeni vcetné
stanoveni natriuretickych peptidd. U ¢asti pa-
cientll byla vySetfena i plazmatické hladina
troponinu T po pfijeti s kontrolnim vySetfenim

za 12 hod. Za hospitalizace bylo provadéno
bézZné klinické vySetfeni véetné zakladnich fy-
zikélnich méfeni a nutnych laboratornich vy-
Setfeni a pacienti byli monitorovani a Iéceni
dle standardd péce o nemocné s akutnim
srde¢nim selhanim a dle aktuélni potfeby.
V den pfijeti bylo nemocnym provedeno elek-
trokardiografické vysetfeni (EKG) a rentgen
(RTG) hrudniku. Klidové transtorakalni echo-
kardiografické vySetfeni bylo provadéno
na pfistroji GE Healthcare Vivid 7 sondou
M4S ze standardnich projekei (parasternalni
dlouhd a kratka osa, apikalni dvou- a Ctyf-
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Tab. 5. Biochemické charakteristiky pacienti — spojité parametry.

kreatinin vstup (um
KM (umol/1)

ol/l)

urea vstup (mmol/I)

Na vstup (mmol/1)
K vstup (mmol/I)

glykemie vstup (mmol/I)
glykemie laéna (mmol/I)

CRP vstup (mg/l)

cholesterol (mmol/l)
HDL:-cholesterol (mmol/I)

LDL-cholesterol (m
TG (mmol/I)
troponin max. (ug/I
Hgb vstup (g/1)
BNP vstup (pg/ml)
BNP vystup (pg/ml)

mol/I)

)

Celkem’
107,0 (66,0; 182,0)
499,0 (277,0; 641,0)
8,0 (5,0; 16,7)
140,0 (134,0; 146,0)
4,4 (3,4;5,6)
7,4 (4,6; 18,6)
7,0 (5,0; 13,0)
7,0 (1,0;67,7)
3,8(2,8;8,3)
1,3(1,0; 1,7)
1,9 (1,2;6,7)

1,6 (0,7;2,5)
0,04 (0,00; 0,37)
136,0 (98,0; 168,0)
1090 (232; 3188)
4929 (107; 1465)

Muzi"
107,0 (70,0; 182,0)
455,0 (303,0; 650,0)
7.7 (5,0, 16,1)
140,0 (133,0; 146,0)
4.4 (35;5,6)
7.0 (4,5,22,9)
7,0 (5,0; 13,0)
6,9 (1,0; 147,0)
3,6 (2,8;8,3)
12(1,0;1,7)
1,8(1,2;6,7)

15 (0,7;2,5)
0,04 (0,00; 1,23)
141,0 (113,0; 169,0)
1095 (232; 4 500)
499 (107; 1 455)

'parametry jsou popsany medianem a 5-95% percentilem
?statistickd vyznamnost rozdild mezi pohlavim je testovana Mann-Whitney U testem

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 6. Medikace chronicka — kategorialni parametry.

Celkem’ Muzi’ Zeny' p?

ACEI 31 (56,4 %) 21 (53,8 %) 10 (62,5 %) 0,555
ARB 10 (18,2 %) 7 (17,9 %) 3(18,8 %) 0,944
BB 33 (60,0 %) 23 (59,0 %) 10 (62,5 %) 0,808
CAA DHP 8 (14,5 %) 7 (17,9 %) 1(6,3 %) 0,231

CAA NDHP 1(1,8 %) 1(2,6 %) 0 (0,0 %) 0,404
furosemid 26 (47,3 %) 14 (35,9 %) 12 (75,0 %) 0,007*
verospiron 21 (38,2 %) 13 (33,3 %) 8 (50,0 %) 0,251

HCTH 8 (14,5 %) 8 (20,5 %) 0 (0,0 %) 0,014*
statiny 30 (54,5 %) 29 (56,4 %) 8 (50,0 %) 0,665
ASA 35 (63,6 %) 28 (71,8 %) 7 (43,8 %) 0,052
warfarin 11 (20,0 %) 5 (12,8 %) 6 (37,5 %) 0,045*
inzulin 7 (12,7 %) 4(10,3 %) 3(18,8%) 0,405
dioxin 9 (16,4 %) 5 (12,8 %) 4 (25,0 %) 0,282
amiodaron 10 (18,2 %) 7(17,9 %) 3(18.8%) 0,944
nitraty p.o. 5 (9,1 %) 3(7,7 %) 2 (12,5 %) 0,684

'kategoridlni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientt a procentem

?rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Fischerovym pfesnym testem

*statisticky vyznamny rozdil

dutinova, subxifoidalni) po stabilizaci stavu
pred propusténim nemocného do doméci
péce. Primérné hodnoty byly kalkulovany
ze tfi méfeni. Ke kalkulaci ejekéni frakee levé
komory byla vyuzita metoda sumace diskd,
oznacovana jako Simpsonova formule. U kaz-
dého pacienta byla taktéz zaznamenana ves-
kerd terapie od pfijeti az po propusténi. Sta-
noveni troponinu T probihalo v certifikované
centralni laboratofi FN Brno. Ke stanoveni
troponinu T bylo vyuzito analyzatord Elecsys
firmy Roche. Odbér Zilni krve byl sou¢asti béz-

nych odbérl v ramci hospitalizace a byl pro-
vadén za standardnich podminek z kubitalni
zily. Pacienti, ktefi byli ochotni a schopni pra-
videIné dochazet na kontroly, byli dale sledo-
vani v nasi ambulanci srde¢niho selhani. In-
u nesledovanych pacientl byla ziskana z da-
tabaze UZIS.

Ziskana data byla statisticky vyhodnocena
v Institutu biostatistiky a analyz Masarykovy
Univerzity Brno. Pro popis celého datového
souboru jsme pouzili zakladni deskriptivni

Zeny' p?

100,0 (57,0; 224,0) 0,404
310,0 (231,0; 641,0) 0,077
8,4 (4,0;23,1) 0,511
140,0 (134,0; 147,0) 0,794
45(28;57) 0,732
8,7 (5,0; 18,6) 0,199
7,0 (6,00; 13,00) 0,300
7,0(1,1,67,7) 0,901
5,40 (5,4: 5,4) 0,205
17(1,7:17) 0,169

31 (3,1;3,1) 0,222

13 (1,8 1,3) 0,602
0,04 (0,00; 0,30) 0,619
122,0(96,0; 166,0) 0,011*
1060 (162; 2 010) 0,214
499 (151;929) 0,355

statistiku; spojité parametry jsme popsali me-
dianem a b. a 95. percentilem, kategorialni
parametry absolutnim a relativnim poctem.
V zakladnim popisu viech parametrii jsme
sledovali rozdily mezi pohlavim, tento rozdil
jsme testovali u spojitych parametrd pomoci
Mann-Whitney U testu a u kategoriélnich pa-
rametrd Fisherovym presnym testem. Pro
hodnoceni rizika dlouhodobé mortality jsme
sledovany parametr rozdélili jednak dle me-
dianu, jednak jsme aplikovali Casové zavislou
ROC kfivku pro definici cut-off hodnoty. N&-
sledné jsme vztah rizikového parametru k pfe-
ziti pacientd hodnotili pomoci hazard ratia
(HR) vytvofeného pomoci Coxova modelu
proporcionalnich rizik. Ke statistickému zpra-
covani dat byl vyuzit software SPSS 18.0.2
a Statistica 9.1.

Studie byla schvéalena Etickou komisi Fa-
kultni nemocnice Brno.

Charakteristika souboru

Do celého projektu bylo celkem zafazeno
130 pacientd, hladiny troponin( véetné kont-
rolniho odbéru po 12 hod byly vySetfeny u pod-
skupiny 55 pacientd, z nichZ bylo 39 muzi
a 16 zen (71 % muzd, 29 % zen). Zakladni
charakteristika souboru véetné rozdild mezi
muzi a zenami je uvedenavtab. 1 a 2. VSichni
nemocni v naSem souboru méli systolickou
dysfunkci levé komory (tab. 4). Na vstupnim
RTG hrudniku jsme nalezli u vice nez 85 %
nemocnych znamky méstnaniv malém obéhu
a u vice nez poloviny nemocnych fluidotorax.
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Priblizné polovina nemocnych méla pfi prijeti
otoky dolnich koncetin a vice nez 87 % jich
mélo klinické znamky méstnani na plicich. Or-
topnoi udavala vice nez polovina nemocnych.
Mezi nej¢astéjsi komorbidity (tab. 3) patfily
hypertenze, diabetes mellitus 2. typu a hyper-
lipoproteinemie, nezanedbatelny je i pomérné
vysoky vyskyt fibrilace sini. Ta se v nasem sou-
boru Castéji vyskytovala u zen, zeny mély také
Castéjsi rendlni insuficienci. V etiologii chro-
nického srde¢niho selhani prevazuje ische-
micka choroba srdecni (73 %) nad dilatacni
kardiomyopatii (156 %) a ostatnimi pFicinami
(kardiomyopatie toxicka, prozanétliva). Bio-
chemické charakteristiky pacientd ukazuje
tab. 5. Kromé rozdilu v koncentraci hemo-
globinu jsme nenalezli zadny dalsi vyznamny
rozdil v uvedenych biochemickych parame-
trech mezi muzi a Zenami. Za hospitalizace
jsme u pacientl zaznamenali statisticky vy-
znamny pokles BNP (p < 0,001). Vétsina
nemocnych (75 %) méla dlouhodobé zave-
denou lécbu blokatory renin-angiotenzin-al-
dosteronového systému (RAAS) a 60 %
betablokatory (tab. 6). Pfi propusténi se za-
stoupeni téchto Iékovych skupin mirné zvy-
Silo. Statisticky vyznamné ale narostl pocet
pacientd 1éCenych klickovymi diuretiky a an-
tagonisty aldosteronu. | pfes fakt, ze jakou-
koli formou fibrilace sini trpf vice nez 40 %
nemocnych v naSem souboru, je jen 20 % pa-
cientl IéCeno peroralni antikoagula¢ni terapii.
Primérna doba hospitalizace byla 10 dni.
V tab. 7 (a-c) a 8 je uvedena vybrana far-
makologicka i nefarmakologicka terapie za
hospitalizace. Vétsina nemocnych byla v pri-
béhu hospitalizace 1écena klickovymi iv. di-
uretiky, délku jejich podavani a kumulativni
davku ukazuje tab. 7c. Z pozitivné inotrop-
nich 1€k byl v 1é¢bé akutni dekompenzace
chronického srde¢niho selhani nejvice vyu-
zivan dobutamin. Umélou plicni ventilaci (in-
vazivni a neinvazivni) bylo 1é¢eno 11 % ne-
mocnych. U vétsiny nemocnych (76 %) bylo
dominantnim klinickym obrazem levostranné
srdecni selhani dozadu, pfiblizné u poloviny
nemocnych byl dle Killip/Forresterovy klasi-
fikace vyhodnocen plicni edém. Mezi nejcas-
téjsi komplikace za hospitalizace patfila in-
fekce, zejména respiracni.

Vysledky

Z celkového poctu 55 pacientl, u kterych
byla stanovena hodnota troponinu T po pfijeti
s kontrolnim vySetfenim po 12 hod, jsme de-
tekovali pozitivni hodnotu u 45 pacientd, jen

Tab. 7a. Hospitalizace — spojité parametry.

Celkem’ Muzi’ Zeny' p?
10 (4; 22) 11 (4; 24) 9 (4; 15) 0,237

'spojité parametry jsou popsény aritmetickym primérem, medianem a 5-95% percentilem

délka hospitalizace

?rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Mann-Whitney U testem
*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 7b. Intravenozni medikace za hospitalizace — kategorialni parametry.

Celkem'’ Muzi’ Zeny' p?
noradrenalin i.v. 2 (38,6 %) 5 (5,1 %) 0 (0,0 %) 0,236
dobutamin i.v. 6(11,1 %) 6 (15,8 %) 0(0,0%) 0,033
dopamin i.v. 2 (3,6 %) 1(2,6 %) (6,3 %) 0,627
levosimendan i.v. 2 (3,6 %) 2 (5,1 %) 0 (0,0 %) 0,236
nitraty i.v. 28 (50,9 %) 20 (51,3 %) 8 (50,0 %) 0,931
diuretika i.v. 50 (90,9 %) 36 (92,3 %) 14 (87,5 %) 0,584

'kategorialni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientd a procentem

2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Fischerovym pfesnym testem

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 7c. Medikace za hospitalizace — spojité parametry.

Celkem'
délka podavani 3(1;8)
i.v. diuretik (dny)
kumulativni davka

i.v. furosemidu (mg)

200 (60; 1 160)

Muszi"
3(1;8)

290 (40; 1 160)

Zeny' p?
3(1;8) 0,58

150 (60;2700) 0,082

'kategorialni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientd a procentem

2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Mann-Whitney U testem

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 8. Nefarmakologicka Iécba za hospitalizace — kategorialni parametry.

Celkem’ Muzi Zeny' p?
NIV 5 (9,1 %) 5 (12,8 %) 0(0,0 %) 0,056
UPV 1(1,8 %) 1(2,6 %) 0 (0,0 %) 0,404
PCI 5(9,1 %) 5 (12,8 %) 0 (0,0 %) 0,056
HD/CVVH 1(1,8%) 0(0,0 %) 1(6,3 %) 0,113
implantace PM 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) -
implantace ICD 1(1,8 %) 1(2,6 %) 0 (0,0 %) 0,404
implantace biv. PM 1(1,8 %) 1(2,6 %) 0 (0,0 %) 0,404
implantace biv. ICD 5 (9,1 %) 5 (12,8 %) 0 (0,0 %) 0,056

'kategorialni proménné jsou vyjadreny poctem pacientd a procentem

2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Fisherovym pfesnym testem

*statisticky vyznamny rozdil

10 pacientl mélo hodnotu troponinu T ne-
gativni (tab. 10). Pacienti s negativnim tro-
poninem méli oproti skupiné s pozitivni hod-
notou lepsi dlouhodobé prezivani, pozitivni
hodnota troponinu negativné ovliviiovala
dlouhodobou kardiovaskularni i celkovou
mortalitu (tab. 11a, b). U jednotlivych pa-
cientl jsme hodnotili jednoleté a dvouleté
prezivani, pficemz priimérna délka sledovani

byla dosud 17 mésicl (tab. 13). Dle morta-
litni analyzy byla hrani¢ni (cut-off) hodnota
troponinu T pro odhad prognézy pacientd sta-
novena na 0,03 pg/|, hazard ratio bylo ge-
nerovano pomoci Coxova modelu proporcio-
nélnich rizik. Kfivku kumulativniho preziti
demonstruje graf 1. Z celkového poctu 65 pa-
cientl béhem sledovani zemfelo 16 nemoc-
nych, vztah vy8si mortality a pozitivity tropo-
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ninu nebyl vyraznéiji asociovan s ischemickym
plvodem srdeéniho selhéani oproti pacientlim
bez anamnézy ICHS (tab. 15).

Diskuze

Pocet pacientl se srde¢nim selhanim ne-
ustale narlsta a zejména v posledni dobé
patfi dekompenzace srde¢niho selhani
mezi nejcastéjsi priciny hospitalizaci. Pfi-
blizné polovina nemocnych s akutnim sr-
de¢nim selhanim je do jednoho roku re-
hospitalizovana a do jednoho roku umiré

az polovina nemocnych hospitalizova-
nych pro srdecni selhani [5]. Pro optimali-
zaci péce o nemocné s akutnim srdecnim
selhanim jsou tedy velmi dilezité stano-
veni jejich prognoézy a rizikova stratifikace.
Nase studie ma v budoucnu pfi dostate¢né
dlouhém sledovani (follow-up) za cil identi-
fikovat nejvyznamnéjsi neinvazivni prognos-
tické ukazatele a vytvofit model kombinuijici
nemocnych ohroZenych nepfiznivym pri-
béhem onemocnéni.

Tab. 9. Komplikace za hospitalizace — kategorialni parametry.

Celkem'’
akutni selhani ledvin 4(7,3 %)
akutni selhani jater 0 (0,0 %)
maligni arytmie 3 (5,5 %)
infekce 13 (23,6 %)
umrti béhem hospitalizace 1(1,8 %)

Muzi’ Zeny' p?
2 (5,1 %) 2 (12,5 %) 0,361
0(0,0 %) 0 (0,0 %) -
3(7,7%) 0(0,0%) 0,144
10 (25,6 %) 3(18,8 %) 0,579
0(0,0 %) 1(6,3 %) 0,113

'kategorialni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientd a procentem

2rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Fischerovym presnym testem

Tab. 10. Biochemické charakteristiky pacienti — kategorialni parametry.

Celkem'’
troponin  pozitivni 45 (81,8 %)
negativni 10 (18,2 %)

Muzi' Zeny' p?
35 (89,7 %) 10 (62,5 %) 0,043*
4 (10,3 %) 6 (37,6 %)

'kategoridlni proménné jsou vyjadfeny poctem pacientt a procentem

?rozdily mezi skupinami dle pohlavi jsou testovany Fischerovym presnym testem

*statisticky vyznamny rozdil

Tab. 11a. Troponin T jako rizikovy faktor pro dlouhodobou celkovou mortalitu.

troponin T dle medianu souboru
troponin T (pozitivni)
troponin T (negativni)

troponin T — max. hodnota (ug/I) ( > 0,04)

*statisticky vyznamny rozdil

P HR (95% IS)
referencni kategorie
0,217 (0,028; 1,686)
4,109 (1,127; 14,981)

0,144
0,032~

Tab. 11b. Troponin T jako rizikovy faktor pro dlouhodobou kardiovaskularni mortalitu.

troponin T dle medianu souboru
troponin T (pozitivni)
troponin T (negativni)

troponin T — max. hodnota (ug/I) (> 0,04)

*statisticky vyznamny rozdil

o HR (95% IS)
referencni kategorie
0,358 (0,044, 2,933)
10,189 (1,273; 81,527)

0,338
0,029~

Mezi asto zkoumané biochemické mar-
kery, které maiji vztah k dlouhodobému pre-
zivani pacientl se srde¢nim selhanim, patfi
zejména natriuretické peptidy, nicméné pro-
gnosticky vyznam stanovovani srdecnich
troponinl se s ohledem na recentné publi-
kované studie zda byt neméné dilezity. Exis-
tuje fada praci, které poukazuji predevsim
na vztah pozitivity troponinu k hospitalizacn,
tedy kratkodobé mortalité. V nejvétSim ame-
rickém registru pacientd hospitalizovanych
pro srdecni selhani ADHERE méli pacienti
s pozitivnim troponinem vysSi hospitalizacni
mortalitu, delSi dobu hospitalizace a vyzado-
vali vétsi mnozstvi nitratl a inotropik. Naopak
pacienti s negativnim troponinem méli krat-
kodobou mortalitu o dvé tretiny nizsi [2]. Za-
jimavym faktem je, ze skupina s ischemickym
i neischemickym srde¢nim selhanim byla jak
v pozitivité troponinu, tak ve vztahu jeho pozi-
tivity k mortalité zcela srovnatelna. Dle zavérQ
studie BASEL by na pacienty s akutnim sr-
de¢nim selhanim a pozitivitou troponinu
mélo byt primarné nahliZzeno jako na vice ri-
zikové a méli by byt také intenzivnéji monito-
rovani a léCeni [6]. Ve studii EFFECT se po-
zitivni hodnota troponinu také projevila jako
predikator kratkodobé mortality [7]. Dle né-
kterych dalSich studii umozriuje troponin T
(pfipadné v kombinaci s hladinou natriuretic-
kych peptid() pacienty stratifikovat na nizce,
stfedné a vysoce rizikové stran umrti za hos-
pitalizace [8]. Soucasné bylo zjisténo, ze ur-
¢itou prognostickou informaci by mohlo po-
skytnout také rutinni vySetfovani troponinu
po terapii dekompenzovaného srde¢niho se-
Ihani — hladiny troponinu poklesly pod dia-
gnostickou mez u pacient(, ktefi po 1écbé
vykazovali zlepSeni, naopak zUstaly zvySené
u téch, ktefi casné zmirali na refrakterni sr-
decni selhani [9]. V randomizované studii
VAL:Heft zahrnujici vice nez 4 000 pacientd
se srde¢nim selhanim byly u dlouhodobé kli-
nicky stabilnich pacientd pozorovany také sta-
bilné nizké ¢i negativni hodnoty srdecnich tro-
ponind. Obdobné jako v jinych studiich nebyla
pozitivita troponinu asociovana s ische-
mickym plivodem srde¢niho selhani. Ackoli
hodnoty troponind byly primérné o néco

Tab. 12. Identifikace cut-off pro umrti pacienta pti dlouhodobém sledovani.

Cut-off
>0,03

AUC (95% IS)
0,74 (0,41; 0,70)

Senzitivita; specificita
0,80; 0,68

HR (95% IS)’ p
troponin T - max. hodnota (ug/1) 4,55 (1,03; 20,23) 0,046*

'hazard ratio generovano pomoci Coxova modelu proporcionalnich rizik
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vy$Si u pacientd s renalnim selhanim, nezda
se, ze by horsi pribéh onemocnéni mohl byt
Pramér Me
17,02
17,20

16,65

n
55
39
16

prisuzovan pouze zvySeni incidence rendlni

celkem
muzi
Zeny

insuficience a nejpravdépodobnéjsim vysvét-
lenim je zfejmé pokracujici poskozeni kardio-
myocytl u srde¢niho selhani [4,10]. Asociaci
elevace srdecnich troponind a zvySené hospi-
talizaéni mortality potvrzuji i vysledky finské
studie FINN-AKVA, nepomérné méné je

)

viak tato souvislost vyjadfena u podskupiny

pacientl s de novo srde¢nim selhanim [11].

17,74
17,74
18,26

Tab. 13. Doba sledovani (mésic).

dian 5% percentil
098
098

0,00

95% percentil
32,36
392,72
31,64

troponin — max. hodnota (ug)
<0,03
>0,03

Jak jiz bylo zminéno, v souvislosti s pro-
gndzou srdecniho selhani je casto disku- 08
tovan vyznam stanoveni natriuretickych pep-
tidd. Hodnota jejich zvySeni a mira kardialni
dekompenzace byvaji pfimo Umérné, nic-

o
[}

méné studie zkoumajici postup optimalizace
|écby srde¢niho selhani podle hladin BNP
(BNP-guided therapy) pfinesla spiSe rozpa-
¢ité vysledky [4]. Zda miZe do budoucna roli
biomarkeru ovliviujictho management |écby

kumulativni preziti

o
~

akutni dekompenzace srdecniho selhani pre-
vzit troponin T, zlistava zatim nejasné. Posu-
zovani hladin troponinu v kombinaci s hladi-
nami BNP je dalsi dllezitou oblasti, ktera 02
je nyni pfedmétem Cetnych vyzkuma, nic-
méné je zfejmé, Ze prognosticky vyznam tro-
poninu T je do jisté miry na BNP nezavisly

00
[12,13].V registru ADHERE pro kazdou hod- ' '

notu BNP pozitivni hodnota troponinu az tfi-

krat zvySovala hospitalizaéni mortalitu [13]. <0,03

24 30

mésice

20,03

Zjisténé zavéry ohledné vysetfovani srdec- 1leté preziti | 0,955 (0,868;

1,042) | 0,729 (0,667;0,890)

nich troponind a natriuretickych peptidd 2leté preZiti
svédci o urcité univerzalnosti téchto biomar-

kerl — zatimco BNP jakozto marker srdec-

Graf 1. Mortalitni krivka pro cut-off troponin

niho selhani je povazovan za prognosticky
prediktor u akutniho koronarniho syndromu
[14-16], troponin jakoZto marker AKS se

sledky ¢asto posuzovany dichotomicky (po-
zitivni — negativni), se zvySuijici se citlivosti

zda byt vyuzitelny pro odhad prognézy u pa-
cientl se srde¢nim selhanim. Vzhledem
k primarnimu vyuziti stanovovani troponinl
u akutniho koronarniho syndromu jsou vy-

a pfesnosti laboratornich metod by vsak na
hodnotu srdecnich troponind mélo byt na-
hlizeno zejména u pacientd se srdecnim se-
lhanim jako na kontinuélni proménnou, po-

0,683 (0,509; 0,857)

u.

dobné jako v pfipadé vySetfovani BNP [1].
Ve studiich s ambulantnimi pacienty se sta-
bilnim srdecnim selhanim méli ti s nejvyssimi
hodnotami troponinu také nejhorsi prognézu
a v souladu s tim zmény hladiny troponinu
také znamenaly zménu v Urovni kardiovas-

Tab. 14. Priciny umrti.

Celkem (n = 55) Muzi (n = 39) Zeny (n = 16)
exitus’ ne 39 (70,9 %) 30 (76,9 %) 9 (66,3 %)
ano 16 (29,1 %) 9 (231 %) 7 (43,8 %)
ptigina umrti’ srdeéni selhani 4(25,0 %) 1 (11,1 %) 3(42,9 %)
neuvedeno 5 (31,3 %) 3(33,3%) 2 (28,6 %)
ICHS 3 (18,8 %) 3(33,3%) 0 (0,0 %)
IM 1(6,3 %) 1(11,1 %) 0 (0,0 %)
krvaceni 1(6,3 %) 0 (0,0 %) 1 (14,3 %)
srdecni tamponada 1(6,3 %) 1 (1,1 %) 0 (0,0 %)
srdecni zastava 1 (6,3 %) 0 (0,0 %) 1(14,3 %)

'proménné jsou vyjadreny poctem pacientl a procentem, u pficiny umrti je procento vztazeno k poctu umrtf
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a pozitivy troponinu.

ICHS  Troponin Celkem Zije Zemtel p' p?
+ + 35(636%) 24(615%) 11(688%) 0,232 0,337
+ - 5091%)  4(103%)  1(62%)
- + 10(182%) 6(1564%)  4(250%)
- - 5(9,1 %) 5 (12,8 %) 0 (0,0 %)

'statisticka vyznamnost rozdilG v mortalité hodnocena pomoci ML chi-kvadrét testu (bez cenzo-

rovani pacient()

2statisticka vyznamnost rozdilt v mortalité hodnocena pomoci Log-Rank testu (zahrnuto cenzo-

rovani pacient()

kularniho rizika [17]. Proporcionélni zvySeni
kardiovaskularniho rizika pacientd s akutnim
srde¢nim selhanim vzhledem k absolutni
hodnoté elevace troponinu potvrzuji i zavéry
studie FINN-AKVA [11]. Prestoze jsme si
védomi omezené velikosti naseho souboru
a znacné asymetrického rozdéleni obou
skupin pacientl dle hodnoty zvySeni tropo-
ninu T, nase vysledky potvrzuji vysokou inci-
denci elevace srdecnich troponin(i u akutni
dekompenzace chronického systolického sr-
decniho selhani bez ohledu na jeho etiologii
a naznaCuji nepfiznivy vztah téchto nalezl
nejen ke kratkodobé, ale i dlouhodobé mor-
talité pfi viceletém sledovani. Na zakladé
drive publikovanych dat i na zdkladé nasich
pozorovani |ze tedy doporucit rutinni vySet-
fovani srdecnich troponind u pacientd s de-
kompenzovanym systolickym srde¢nim se-
lhanim, a to i pfi absenci podezfeni na akutni
koronarni syndrom ¢i pfi jiz dfive prokazaném
neischemickém plvodu srde¢niho selhani.

Zavér

U vétSiny pacientd hospitalizovanych pro
akutni dekompenzaci chronického systolic-
kého srdecniho selhani jsme kromé obvyk-
|ého zvySeni natriuretickych peptid( proka-
zali také zvySeni troponinu T. Troponin T je
v klinické praxi vyuzivan zejména v diagnos-
tice akutniho koronérniho syndromu, ale je
i cennym prognostickym markerem u akutni
dekompenzace chronického systolického
srdecniho selhani a umoziuje ¢asnou ri-
zikovou stratifikaci. Tento svidj vyznam si
ve srovnatelné mife zachovava také u pa-
cientl s neischemickym plivodem srde¢niho
selhani.
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Pouzité zkratky

ACE-l - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu,
AKS - akutni koronarni syndrom, AP CCS - angina
pectoris dle Canadian Cardiac Society, ARB - blokator
receptoru 1 pro angiotenzin Il, ASA - kyselina acetyl-
salicylova, BB - betablokator, BMI — body mass index,
BNP - B-typ natriuretického peptidu, CAA DHP —
blokétor kalciového kandlu dihydropyridinového typu,
CAA NDHP - blokator kalciového kandlu non-dihyd-
ropyridinového typu, CABG - coronary artery bypass
graft, CHOPN - chronicka obstrukéni bronchopulmo-
nalni nemoc, CHRI - chronicka renalni insuficience,
COM - cévni onemocnéni mozku, CRP — C-reaktivni
protein, CRT-D - biventrikularni kardiostimulator +
+ |CD, CRT-P - biventrikularni kardiostimulator,
DKK - dolni koncetiny, DKMP - dilatacni kardio-
myopatie, DM - diabetes mellitus, EF LK - ejekéni
frakce levé komory, EKG - elektrokardiografické vyset-
feni, Hb — hemoglobin, HCTH - hydrochlorothiazid,
HD/CVVH - hemodialyza/kontinualni veno-venozni
hemofiltrace, HDL - high density lipoprotein, HPLP —
hyperlipoproteinemie, ICD — implantabilni kardiover-
ter-defibrilator, ICHDKK - ischemickéa choroba dol-
nich koncetin, ICHS - ischemicka choroba srdecni,
IM — infarkt myokardu, LDL — low density lipoprotein,
LK - leva komora, NIV — neinvazivni uméla plicni venti-
lace, NYHA - New York Heart Association klasifikace,
PCI - perkutanni koronarni intervence, PM — pace-
maker (kardiostimulator), RAAS - renin-angiotenzin
aldosteronovy systém, RTG - rentgen, SD — sméro-
datna odchylka, TF — tepova frekvence, TG - trigly-
ceridy, dTK - diastolicky krevni tlak, sTK — systolicky
krevni tlak, UPV — invazivni uméla plicni ventilace
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